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I .  De, r Hyperventilationsversuch in der Klinik.  

Seit ~OE~STE~ n,~2 die willkiirliche Hypervent i la t ion als Methode 
zur Provokat ion epileptiseher Anf~lle in d~e Klinik einfiihrte, sind 
mehr uls 20 Jahre vergangen. In  dieser Zeit haben sich zahlreiche 
Untersucher der Methode bedient. Die ursprfinglichen Erwartungen 
I~OERSTERS sind leider nicht in Erffillung gegangen. Des positive Aus- 
gang des Versuchs in etwa 50 %, der F~lle, yon dem FOERSTER berichtet,  
konnte yon den Nachuntersuchern nicht best~tigt werden. So hut 
JANTZ ~s nur  bei 10% seines Xranken mit  einer Hypervent i la t ion 
epileptische Anf~lle aus]Ssen kSnnen. In eigenen Untersuchungen an 
120 Epileptikern wurde naeh Hyperventf lat ion nut  zweimal ein epi]epti- 
seher Anfall gesehen; in beiden F~llen t ra t  der Anfa]] nicht wahrend, 
sondern in einem Fall 10, im andern Fall 30 Minuten naeh Ende des 
Versuehes auf. Auch lViiNFGELD ls betont  die Ungeeignetheit  des 
Hyperventflationsversuches fiir die Provokat ion epileptischer Anf~tlle. 

Die Griinde fiir den sehr erheblichen Untersehied im Ergebnis des 
Hyperventilationsversuches bei der Epilepsie seien dahingestellt; die 
Differenz m~g zum Teil ~uf des Unterschiedliehkeit des Krankengutes  
beruhen, zum Teil auch durch Umst~nde, die die momentgne Krampf-  
bereitseh~ft beeinfiussen, zu erklgren sein. Eine wichtige ]~olle spie]t 
sicher uuch die untersehiedliche Anwendung des Methode bei den 
einze]nen Untersuchern (s. unten). Auf jeden Fall hut  des Hyper-  
ventflationsversueh fiir die Erkennu~g yon Epileptikern heute in der 
Pr~xis keine grol~e Bedeutu~g mehr;  er ist dutch bessere Methoden 
abge]Sst. Sein eigentlieher West liegt heute auf dem Gebiet des vege- 
t~tiven StSrungen, der tetanischen Erkrankungen und des Elektr- 
encephalographie. 

Willkiir]iehe Hypervent i la t ion fiihrt bei allen 1Viensehen nach sp~- 
testens etw~ 20--30 1Viin. zu best immten Erscheinungen. I)iese be- 
stehen subjektiv in erster Linie in Par~tsthesien, besonders in den 
Acren (Kribbeln und Sp~nnungsgeffihl), Flimmern vor den Augen~ 
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Sensationen im Thorax, allgemeiner W~.rmeempfindung, Leeregeffihl 
im Kopf und einem Nachlassen der Konzentrationsfithigkeit. Objektiv 
sieht man - -  der gewShnlichen zeitlichen Reihenfolge n~ch - -  Bl~sse, 
2~uskelzittern, Schweil~ausbrfiche, Schwankungen der Pulszahl, ~nde- 
rungen des Blutdrueks (meist geringer Abfal]), und positives C~VOSTEX- 
sches Zeiehen. In eigenen Untersuchungen bei gesunden Erwachsenen 
wurden spontane C~rpoped~lspasmen, Sehn~uzkrampf und positives 
T~o~ssEAusches Zeichen ~uch n~eh einer Hyperventilationsciauer yon 
mehr als 20 Min. nieht gesehen, doeh werden derartige Symptome yon 
andern Untersuchern ~ueh bei Gesunden nach genfigend intensiver und 
dauernder Hyperventil~tion beschrieben. 

Das Auftreten der erw~hnten Erseheinungen ist yon der Dauer und 
der Intensitat der Hyperventilation abh'~ngig. In der Praxis wird der 
Hyperventilationsversuch gewShnlich als sehr tiefe, jedoch nieht wesent- 
lich besch]eunigte Atmung (Frequenz 20--_98 je ~inute) ~usgeftihrt. 
Am einfachsten erreieht man ann~ihernd gleiehm~l~ige Verh~ltnisse, 
wenn man die Versuehsperson auffordert, die Exspiration zu ver- 
tiefen; die Inspiration erfolgt dann fast automutiseh genfigend tief. 
Die Durehhaltnng dieser Bedingungen fiber mehrere Minuten erfordert 
in hohem Mal3e die Aufmerks~mkeit der Versuehsperson; i~fo]gedessen 
ist es sehr schwer, w~ihrend dieser Zeit irgendwelehe psychisehe 
Reaktionen exakt zu priifen. Wie wiehtig das Einhalten einiger- 
ln~13en konstanter Atembedingungen ist, haben Dv~x~s~ und PAL~s  
jtingst gezeigt. Sie unterseheiden zwisehen einer foreierten nnd einer 
langsam gesteuerten Hyperventilation. Letztere kann man mit der 
in 'der Praxis rib]leben Form identifizieren. 

Von besonderer praktischer Bedeutung ist der Hyperventilations- 
versueh ffir die Diagnose der tetanischen Erkrankungen (vg]. is). Bei der 
kl~ssischen Tetanie kommt es im Hyperventil~tionsversuch schon nach 
wenigen Augenblioken bis zu hSchstens 10 Min. zum typischen tetani- 
sehen Anfall. In weniger ausgesprochenen Fitllen treten innerhalb der 
gleiehen Zeit CI4vos~]sKsches und T~OUSSEAVsohes Zeiohen anf. Alle 
anderen oben erw~hnten Symptome linden sich in weehselnder Aus- 
pr~igung 'n~tfirlioh ebenfalls. 

Aueh ffir die Erkennung der vegetativen Labi]itat ist der Hyper- 
ventilationsversueh in ]etzter Zeit wertvo]l geworden ~3. In eigenen 
Untersuchungen wurde ebenfalls festgestellt, dal~ vegetativ-l~bile Per- 
sonen viel frfiher und ausgepr~gter als gndere bei Hyperventilation 
reagieren. Abgesehen yon d:eln T~OUSSEAusehen Zeichen und sponta.nen 
Carpopedalspasmen kommen dabei in wechselnder Anspr~igung alle 
Symptome vor, die sich ~uch bei der Tet~nie linden. Der Hyper- 
~entilationsversuch hat sich uns ffir diese Krankhei, tsgruppe uls min- 
destens gengu so wertvo]l erwiesen wie der Bulbus-Druekversuch und 
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668 H~RMA~ J. MiiSCH: 

der Carotissinus-Druekversuch. Er  verdient hierbei weiteste An- 
wendung. 

Einer besonderen Besprechuug bediirfen die im Elektrenecphalo- 
gramm beim t typerventi lat ionsversuch auftretenden Ver/~nderungen 
(vgl. Abschn. IV). 

II.. Allgemeine Grundlagen des Hyperventilationsversuches. 
Eine erhebliehe Steigerung des Atemvolurnens bei sonst ruhiger 

KSrperlage - -  die Form also, in der der Hyperventi lat ionsversuch in 
der Praxis angewandt wird - -  stellt eine Aufgabe dar, ,~4e sie der 
Organisl.nus normMerweise nie zu erfiillen hat.  AuBer beim AufenthMt 
im Hoehgebirge kommt eine ErhShung des Atemvolumens unter 
physiologischen Bedingungen in unseren Breiten nur bei und nach 
k5rperlicher Arbeit zur Beobaehtung. (Pathologische Verhaltnisse zu 
diskutieren wiirde zu welt fiihren; sie widersprechen den folgenden 
~ber]egungen nicht.) Das Besondere des t typerventilat ionsversuches 
liegt also offenbar nicht so sehr an der VergrSBerung des Atemvolumens 
als vielmehr an dem Fehlen gleichzeitiger adi~quater Arbeit. Tats~chlich 
gelingt es im allgemeinen nicht, dutch kSrperliche Arbeit die gleiehen 
Erscheiuungen herbeizuffihren, wie sie sich durch I typerventi lat ion 
auslSsen lassen. Bei kSrperlicher Arbeit t re ten allem Anschein nach 
also l~egulationen in Funktion,  deren Fehlen an dem Zustundekommen 
der Hyperventilationse~seheinungen beteiligt sein diirfte. 

Bekanntlich werden bei der T~tigkeit des Ske]etmuskels saure 
Stoffwechselprodukte gebildet, die teilweise ins Blur gelangen kSnnen. 
Es kommt unter  anderem zu einer vermehrten CO~-Bildung und Ab- 
gabe ans Blur. Die Hyperkapnie  ihrerseits bewirkt eine ErhShung des 
Atemvolumens. Der respiratorische Quotient (RQ) kann bis auf 1,5 
und 2,0 steigen. Die Erh5hung des 1% Q ist in diesem Zusammenhang 
yon besonderem Interesse, da sie ein )]Ial~ fiir das Freiwerden yon CO 2 
aus den Puffersubstanzen des Blares darstellt. (Wenn z. B. der R Q 
auf 2,0 angewachsen ist, bedeutet  dies, dab yon 2 Molektilen COs, die 
ausgeatmet werden, nur eines den gleiehzeitigen Verbrennungsprozessen 
entst~mmen kann, w~hrend das andere aus den Puffersubstanzen un- 
mittelb~r in ~'reiheit gesetzt worden ist.) Dementsprechend sinkt der 
I~Q nach der Arbeit auf sehr niedrige Werte, weil nunrnehr ein Teil 
der entstehenden CO s zum Aufbau -con Puffersubstanzen verwendet 
werden mug 53. Die ~ktuelle Blutreaktion kann d~bei zum sauren hin 
versehoben sein. Der Vollsti~ndigkeit wegen mug bemerkt  werden, 
dab aueh der ruhende Muskel in geri~gem Umfang in der Lage ist, 
aus seinen Puffer best~ndgn S~uren in das B]ut abzugeben, um eine 
AlkMose zu beseitigen m 
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Beim Hypervent i la t ionsversuch kommt  es ebenfalls zu einer ver- 
mehrten Kohlensi~ureausscheidung. I m  Gegensatz zu den Verhaltnissen 
bei kSrper]icher Arbeit t r i t t  hierbei nicht nut  keine Hyperkapnie  
auf u3, sondern es kommt  im Gegenteil zu einem Absinken des Blut- 
kohlens~iuregehalts. Dementsprechend wird die Blutreaktion s tark nach 
der alka]ischen Seite verschoben. Auch die Sauerstoffkapazitat  sinkt. 
Gesamtgehalt  des Blutes an Kal ium und Calcium andert  sich dagegen 
nicht. 

Bei der willkiirlichen Hypervent i la t ion iibersteigt die Kohlensaure- 
mehrausscheidung den Sauerstoffmehrverbrauch urn ein Vielfaches, 
wie DUNXE~ und PALME (S. S. 667) nachwiesen. Aus den Werten ihrer 
Tabelle Nr. 2 lassen sich die zugeh6rigen I~Q berechnen. Danach 
betri~gt der R Q bei den Ruhemitte]werten 0,80, was dem Normalwert  
also unn~hernd entspricht. Bei , , langsam gesteu er ter"  Hyperventi l0 tion 
steigt er auf 1,38 und bei , ,forcierter" Hyperven~ilation auf 1,67 an. 
Beim Hypervent.ilationsversuch kann diese ErhShung des R Q aber 
nicht, wie bei der kSrperlichen Arbeit, auf den ~be r t r i t t  saurer Stoff- 
wechseIprodukte ins' Blur zurfickgeffihrt werden, da derartige Stoffe 
nicht in nennenswertem MaB auftreten k6nnen. Der erh6hte 1~ Q ist 
beim Hypervent i la t ionsversuch zwar auch ein Ma]] ~fir den COz-Verlust 
der Puffersubstanzen, darfiber hinaus deutet  er aber bereits.die Yer- 
schiebung der Blutreaktion nach der alkalischen Seite an, da hierbei 
die durch die fifichtige Kohlens~ure freiwerdenden Valenzen nicht 
wie im andern Fall dutch fixe Sauren ersetz~ werden kSnnen. 

Die Bedeutung des bisher Besprochenen geht am klarsten uus einer 
Gegenfibers~e]lung der Blutveri~nderungen bei ~nstrengender Arbeit  
und bei Hypervent i la t ion hervor (s. Tabelle ]). Man erkenn~ dal-in 
zwei Punkte,  denen bei 
willkfirlicher Hyperven-  
tilation offenbar beson- 
dere Bedeutung zukom- 
men-mul~:  Die Hypo- 
kapnie und die Alkalose. 

Von diesen beiden 
Fak to ren  stell t  die 
HypokaTnie  bei der 
Hypervent i la t ion sicher 
den zeitlich primaren 
Fak to r  dar;  eine Hypo-  

Tabelle I. Den Gasaustausch 
betre]]ende Vedinderungen bei k6rperlicher Arbeit 

uncl bei H yperventilation. 

Atemvolumen . . . . .  
Os-Aufnahme . . . . .  
C02-Abgabe . . . . . .  
I~Q . . . . . . . . .  
PIt . . . . . . . . .  
Alkalireserve . . . . . .  
C02-Blutgehalt . . . .  

Bei korper -  Bei ]=[yper- 
i ieher  Arbe i t  v e n t i l a t i o n  

§ 
§ 
§ 
§ 

+ 

§ 
§ 
+ 
+ 
§ 
§ 

kapnie ist eben auch ohne obligatorische Verschiebung der aktuellen 
Blutre~ktion vorstellbar,  insofern gebfihrt ihr besondere Beachtung. 
Trotzdem erscheint es bier unzweckmfil~ig, die Bedeutung beider Fak- 
toren ffir die Hyperventf la t ion getrennt zu besprechen, da die Alkalose 
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bei der Hyperventilation obligatorisch an eine Hypokapnie gebunden 
ist. Wenn im folgenden daher vorwiegend yon AlkMose die Rede ist, 
so ist daran zu denken, dud in diesem Begriff, sofern er sich auf die 
Hyperventilation bezieht, immer eine Hypokapnie mit eingesehlossen ist. 

Tats~ehlich kann man die im ttyperventilationsversuch des ge- 
snnden Mensehen auftretenden subjektiven lind objektiven E rsehei- 
nungen zum groBen Tell befriedigend dutch die Annahme einer All~alose 
erkl~ren. Sie k6nnen Ms Folge der durch die AlkMose herbei- 
gefiihrten ~nderung der Erregbarkeit aufgefaBt werden. Ganz 
gleieh n~mlieh, ob eine Alkalose dutch ttyperventilation oder dnreh 
orale Gaben yon NaHCO a erzeugt ist, in jedem Full kommt es zn einer 
Senkung der t~heobase bei Verl~ngerung der Chronaxie, wobei die 
Ver~nderungen an sensiblen Fasern am ausgepr~gtesten sind. Den 
gegenteiligen Effekt hut eine Versehiebung der Gewebsreaktion nach 
der sauren Seite, z. B. duch Verfiitternng yon NH4C1. Ganz identisehe 
Ver~tnderungen sind am Muskelpr~parat durch ~nderung des p~ der 
Nghi'lSsung zu erzielen 1. Im Gehirn bewirkt AlkMisierung Bahnung, 
Ans~tuerung Ausl5schung der Erregungen s. iJ'berhanpt wird die Er- 
regbarkeit des Gehirns und seine ,,spontane" Aktion dutch AlkMisie- 
rung gesteigert, dureh S~tuerung gesenkt 7. Eine Deutung dieser Ph'~- 
nomene finder sieh bei SCHAEFER 47, der zeigt, dab durch AlkMisierung 
das negative Nachpotential der l\Tervenaktionsstr6me verkiirzt, das 
positive NaehpotentiM vertieft wird. Dies kann nnter Umst~nden zv. 
rhythmischen Entladungen der Nervenfaser fiihren. 

III .  Hyperventilationsversuch und Elektrdkardiogramm. 
In den letzten Jahren ist yon vielen Autoren eine Verl~ngerung der 

S--T-Strecke im Ekg bei Tetanie beschrieben worden, als deren 
Ursacbe die Senkung des Blutkalk~piegels angesehen w.ird. Um zu 
priifen, ob die willktirliche Hyperventilation bei Personen, die nicht 
an Tet~nie leiden, ebenfMls zu einer Veri~nderung der S---T-Strecke 
ffihrt, wurde in eine~ eigenen Versuchsreihe ein Ekg bei K5rperruhe 
und ruhiger Atmung aufgenommen and mit einem Ekg nach 5 Min. 
Hyperventi]ation verglichen. Bei keiner der untersuchten 6 Versuchs- 
personen wa~en echte tetunische Zeiche~ nachznweisen. Das Ergebnis 
dieser Versuche, yon dene]l nnr die Herz/requenz und die Kammeruktions- 
stromd~uer wiedergegeben ist, war im wesentliehen negativ (vgl. 
Tabelle 2). Alle Werte der Kammeraktionsstromdauer ]ugen innerhalb 
der normMen Streuungsbreite. Allerdings waren sie in 3 F~llen nach der 
Hyperventilation gegeniiber der t~uhe veriindert und, zwar zweimM 
deutlich verkiirzt un d einmM wenig verl~ngel t. Die Herz frequenz i~nderte 
sich dureh die Hyperventilation nicht gleichsinnig. W~rum sie einmal 
zunahm, das andere MM abnahm, blieb unklur. Aus der Tabelle 2 
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kSnnte man den Eindruck gewinneIl, die Hyperventi lat ion bewirke 
bei hoher Ausgangslage eine Senkung, bei niedriger eine ErhShung der 
Herzsch]agzahl. Von den in der Tabe]le 2 nicht erkennbaren Resul- 
ta ten  sei ungeffihrt, da~ bei 2 Personen, bei denen supraventrikul~re 
Extrasystolen vorh~nden waren, dieselben nach der t typerventil~tion 
etwas h~ufiger auftraten. 

Leider bestand keine MSglichkeit eines Verg]eichs mit einer Gruppe 
yon Tetanie-Kranken. 

Tabelle 2. Frequenz und Kammeraktionsstromdauer gm Elcg vet und nach will]ci~r- 
licher Hyperventilation vo~ 5 Miuuten Dauer bei 6 Personen, die lceine echten 
tetanischen Zeichen boten. (Berechnung des Prozentsatzes der elektrischen 

Norm~l-Systolendauer nach HonzER und 1)OLZER 26.) 

Vet -  u  ] ~ y p e r v e n t i l a t i o n  N a c h  t t y p e r v e n t i l a t i o n  
s u e h s -  

pe r -  
son  

1 
2 
3 
4 
5 
6 

F r e q R e n z  

64 
72 
8O 
92 

104 
70 

Q--T 

0,42 
0,35 
0,32 
0,31 
0,30 
0,37 

Q--s 

0,08 
0,08 
0,08 
0,10 
0,08 
0,10 

P r o z e n t  
der  N o r m  

110 
100 
100 
9O 

100 
100 

F r e q u e n z  

102 
58 
98 
9O 
78 
76 

Q - - T  

0,33 
0,37 
0,29 
0,29 
0,30 
0,40 

Q--S 

0,08 
0,11 
0,08 
0,08 
0,08 
0,10 

Prozent, 
derNorm 

110 
80 

100 
90 
90 

100 

Das im wesentlichen negative Ergebnis dieser Untersuohung be- 
deutet ,  dab durch eine willkiirliche Hyperventil~tion ein Einflul~ auf 
das Ekg im Sinne einer tetanischen Reaktion nicht ausgefibt wird. 
Aueh finden sioh keine Anzeiehen, die ffir eine anoxi~mische Wirkung 
auf den t terzmuskel sprechen wfirden. Ein Einflul~ auf die chronotrope 
Wirkung der t terznerven ist dagegen nachweisbar, allerdings bei einem 
Teil der F~lle im .positiven, bei einem anderen Tell im negativen Sinne. 

Als Urs~ehe fiir die Verl~ngerung der Kammeraktionsstromdauer 
bei der Tetanie wird, wie erw~thnt, die Senkung des Blutkalkgehalts 
angesehen. Aber die Kammeraktionsstromd~uer ist keine einfaohe 
Funkt ion des Blutkalkgehalts, wie Gi2NZEL ~4 und HEGGI, IN ~ -an- 
nehmen. Jc~G und JANTZS~ konnten bei der puroxysmalen L~hmung 
eine Verl~ngerung derselben in Abh~ngigkeit yon einer Senkung des 
Blutkaliumgehalts naehweisen, wobei der Ca]ciumgeha]t des Serums 
unver~ndert  blieb. Der EinfluB der Elektrolyte auf die K~mmer- 
akti~nsstromdauer ist also zur Zeit noeh nicht auf einen einfachen 
Nenner zu bringen. 

Durch wi]lkiirliehe Hyperventi lat ion kommt, wie erwahnt ~3, weder 
eine ~nderung des Calcium- noch des Kalium-Gehaltes des Blutes 
zustande. Wenn durch Hyperventi lat ion die Kammeraktionsstrom- 
dauer also nicht beeinflul~t ~drd, wie die eigene Untersuchung ergibt, 
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liegt es d~r~n, dM~ dubei das ~optimMe Verh~tltnis zwischen Calcium 
und KMium nicht ver~ndert wird (vgl. S. 679). 

IV. Hyperventilation und Elektrencephalogramm (EEG). 

Bei dem E E G  Ms diugnostischer Methode zur Erkennung yon 
AnfMlskrunken ist es iiblich geworden, neben den Ableitungen in 
KSrperrutle, HirnstrSme unter t typerventi lut ion zu registrieren. ]:)as 
hat  den grol~en Vorzug, dab - -  z .B.  im anfMlsfreien Intervall  bei 
Epilepsie - -  die ubleitbaren EEG-Ver~ndertlngen wesentlich h~Lufigei 
und deutlicher auftreten. 

In der Regel bestehen die EEG-Ver~nderungen bei I-Iyperventi- 
lution auch bei Gesunden zun~chst eimuM in einem Unregelm~Big- 
werden eines vorhundenen a-Rhythmus und - -  bei gleichzeitiger 
mehrpoliger Ableitung erkennbur - -  in einer Verringerung der Syn- 
chronisation der verschiedenen Hirnabschnitte 27. Vortibergehend 
kunn bei Personen, die vorher wenig a-Wellen hatten,  der a-l~hyth- 
mus aktiviert  werden (JIz~G, persSnl. Mittei]ung). Neben diesen 
Dysrhythmien t re ten bei forcierter HypeI'ventilation unter Umst~nden 
grofle Potentiale niedriger Frequenz auf, die hierbei zuerst yon GI]3~s, 
I)AvlS und L]~I~o~ 17 beschrieben worden sind. GOETZE TM Hat diese 
Befunde kfirzlich best~tigt und in einer weiteren Untersuchung 19 die 
Bedeutung des LebensMters besonders hervorgehoben. Lungsame 
PotentiMe hoher Amplitude t re ten bei etwu 10jahrigen Kindern unter  
ln~Biger Hyper-/entilution meist schon in der ersten Minute uuf; 
Kinder  bis zu 5 Juhren zeigen derurtige Abl-~ufe bereits bei ruhiger 
Atmung. 

D v N x ~  und PALME (S. S. 667) best~ttigen das Auftreten lungsumer 
PotentiMe im E E G  des Erwachsenen bei Hyperventilution. Die' 
Autoren hubert den Eindruck, ,,dab die Schnelligkeit des Absinkens 
der CO~-Spunnung fiir das Auftreten der tr~gen Schwunkungen eine 
wesentliche l~olle spielt". Eine ebenso wichtigeRolle wie die Intensit/i t  
der Atmung spielt uueh der Zeitfaktor, wie sich aus eigenen Unter- 
suchungen ergab. Hier herrseht bei den versehiedenen Untersuchern 
keine Ubereinstimmung. Wi~hrend z. B. KO~Mi2LLEn regelmi~l?ig nu t  
2 Minuten hyperventil ieren l~Bt, wir selbst uns im Mlgemeinen auf 
5 bis hSehstens 10 Min. beschr~nkt huben, dehnen andere die t Iyper-  
ventilation regelmi~gig auf 15--20 Min. aus. Es wird darauf moeh 
zurtiekzukommen sein. 

Eigene Untersuchungen umfussen mehrere Hunder t  EEG-Ab- 
leitungen unter Hyperventi lat ionen,  die - -  wie erw~hnt - -  mit der 
lungsam gesteuerten Hypervent i la t ion nach ]~U:NKER und PALME 
identifiziert werden kunn. Bei orgunisch gesunden Erwuchsenen 
wurden zwur ~uch oft innerhMb der ersten Minuten neben voriiber- 
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gehender Aktivierung des a- l%ythmus dysrhythmische Ablaufe 
beobaehtet, niemals aber Serien yon tr/igen Schwankungen hoher 
Amplitude. Bei einigen Personen wurde die Dauer der Hyperventilation 
wesentlich, bis zu 30 Min., ~r und zeitweise die Atmung so 
intensiv wie m6glich forciert. Manchmal wurden dabei einzelne 
kleine Gruppen, sog. ~-Wellen, registriert. Bei anderen Personen 
kam es aber trotz intensivster, lang anhaltender ttyperventilation 
nicht dazu. 

In der Literatur ist vielfach die Ansicht vertreten, die (~-Wellen 
im EEG stellten einen Ausdruck der Bewuf~tseinshelligkeit dar, in 
dem Sinne, dab sie bei allen Vorg/~ngen, die das ]3ewuBtsein triibten, 
in Erscheinung tr/~ten (z. B. natfirlicher und kiinstlieher Sehlaf, Uber- 
mfidung). Auch DU~XER und PALM~ 8 geben an, das Auftreten der 
langsamen Potentiale im EEG gehe mit Ver/~nderungen im Schriftbild 
und der geistigen Leistungsf~higkeit einher. Schon eingangs wurde die 
Schwierigkeit der Beurteilung psychiseher ]~eaktionen bei der will- 
kiirlichen Hyperv-entilati6n infolge der notwendig angespannten Auf- 
merksamkeit betont. Aber ein Naehlassen der Konzentrationsf~higkeit 
ist im allgemeinen nicht zu bestreiten. Die Auffassung allerdings, die 
BewuBtseinstrtibung sei die Ursaehe der langsamen Potentiale im EEG, 
kann naeh den eigenen Erfahrun4gen nicht best/~tigt werden. Denn im 
tetanisehen Anfall z. 13. sind ganze Gruppen langsamer Potentiale 
hoher Amplitude naehzuweisen, ohne dab dabei das Bewul]tsein 
merklieh ver~ndert w/ire 37 39. Auch fehlen derartige Potentiale bei 
der Narkose. Sie sind dagegen regelm~Big bei Prozessen nachweisbar, 
die mit St6rungen vegetativer Fnnktionen einhergehen 89. Endlich 
sprechen aueh 13edingungen ihres zeitlichen Auftretens bei der Hyper- 
ventilation gegen eine unabdingbare Verkoppelung derartiger Poten- 
tiale mit 13ewuBtseinsst6rungen (vgl. S. 680). Eine ~ wenn auch nicht 
obligatorische - -  13eziehung zwischen BewuBtseinstrtibung und lang- 
samen EEG-Potentialen scheint insoweit vorzuliegen, als beide als 
Folge v~getativer Umstellungen auftreten k6nnen. 

Mit den langsamen (~-Wellen im EEG bei Hyperventilation ist 
es also im Prinzip nieht anders als mit den k]iniseh feststellbaren Er- 
seheinungen auch: bei manehen pathologisehen Prozessen treten sie 
schon bei m/~ftiger Hyperventilation in den ersten Minuten auf, w/~hrend 
sie in dieser Zeit bei gesunden Erwachsenen fehlen, nach ]/~ngerer 
Hyperventilation - -  oder bei sehr stark forcierter I-Iyperventilation 
eventue]l aueh schon friiher - -  aber auch auftreten kSnnen. Eigene 
Untersuchungen bei verschiedenen Anfa~llsleiden zeigten die groBe 
praktische Bedeutung der EEG-Befunde bei ttyperventilation fiir die 
Diagnostik. Bei Kranken mit epileptisehen Anf~tllen waren in etwa 
70 % der F~tlle pathologische Ablaufe im EEG na, ehweisbar. An Tetanie 
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leidende K r a n k e  reagier ten ebenfalls mi t  groBer RegelmiiBigkeit im 
E E G  mit  pa thologischen Abl~ufen, ebenso Kranke ,  die an sog. , vege .  
t a t iven  Anfiillen" l i t ten.  

V. Hyperventi lat ion und Hypoxdmie .  

1. Die J~hnlichkeit m ancher  Ver/~nderungen bei der Hyperven t i l a t ion  
mi t  denen im Sauers tof fmangel  legte den Ged~nken einer verg]eichen- 
den  Pr i i fung nahe.  

Zu dieser eigenen Untersuchung wurden Personen im Alter von 21--31 Jahren 
herangezogen, die sich gesund fiihlten und auch auf Befragen keinerlei Klagen 
/iul~erten. Zun~chst wurde jede Vp. 10 Min. lang hyperventiliert. Die Atem- 
frequenz sehwankte dabei zwisehen 24--28 je Minute. Subjektive und objektive 
Ver~nderungen, unter anderem Putsfrequenz und Blutdruck wurden notiert. 
Im Abstand yon einigen Tagen wurden danaeh bei jeder Vp. mehrere ,,H6hen- 
untersuchungen" durehgefiihrt. (~ber einen AvE~-Lungenautomaten wurde ein 
Stickstoff-S~uerstoffgemisch gegeben, das stets 5% 0~ enthielt. Luftdruck 
wurde in Reehnung gestellt. Als Indicator diente der LOTTmsche Zahlentest: 
es wurde die Zeit bestimmt, irr der gerade keine Zahlen mehr spontan gesehrieben 
wurden. Insgesamt wurden bei den 10 Vp. der Tabelle 3 46 Versuehe dieser 

Tabelle 3. Erscheinun en bei willki~rlicher Hyperventilation im Vergleich zur 
Ertrfi liehkeitsdauer des Sauerstoffmangels. 

Ve suo s "auo  (5%  o Uo o. 
perso I Jahren t on-~'- ~ 1 I 2 I 3 I 4 f 5 I 6 ID ch: 

/ 9 I 20 ~+  I 81 ~ 83 I 100 I 89 L 86 t 92 I 88 

i , s  I 30 I l i '  11 8  i41 :-- I - I - 11 4 
t i 6  I 22 _ ~ + +  9 2 )  8 ~  76 - - I  -- I_.~.s5 

Durchschnitt 23 [ b-l- I 1 [ I 96 
~ r  ~--"~--'] 128 124 1 2 1  127 J -- I -- / 125 

I 7 [ 20 I ~ 1  I 134 ] 133 I 133 I 146 I 135 

/ ] ]  I 31 / - - .  I ]4 ~ ~  142]  144 141 ]142  
[- 12 I 3 ~  [ 131 ! 129 ~ 134 

Durchschnitt 25 I - ~ - - I  I [ [ 1 i I 135 

Gruppe I der Tabelle umfM]t die Personen, die bei Atmung yon 5%igem 
Sauerstoff stets weniger als 120 Sek. durchgehalten hatten. In Gruppe I I  sind 
die Persoaen zusammengefaBt, die unter den gleichen Bedingungen stets l~uger 
~ls 120 Sek. durchgehalten h~tten (vgl. Text). 

* In dieser Kolonne bedeuten: - -  keine subjektiven und objektiven Auf- 
falligkeiten; q- - -  nur subjektive Empfiadungen atlgemeiner Art; ,-k Zittern, 
CHVOSTEKsches Zeichen angedeutet positiv, st/~rkere Sensationen, Kreislauf-  
erscheinungen; q-q- C~vosT]~Ksches Zeichen stark positiv, starke Par/~sthesien, 
insbesondere Spannungsgefiihl in den GliedmaBen; q-q-q- Schnauzkrampf, 
Taovssn~vsches Zeichen positiv, spontane leiehte Carpopedalspasmen. 
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Art durehgeffihrt. Die Tabelle 3 zeigt die Ergebnisse. Sie sind in 2 Gruppen 
zusammengestellt. Die Gruppe I umfal3t 5 Vp., bei denen die Ertr~gliehkeitsdauer 
gegenfiber 5%igem Sauerstoff regelm~I3ig weniger als 120 Selc. betrug. Die 
Gruppe I I  besteht aus 5 weiteren Vp., die stets liinger als 120 Sek- unter den 
gleiehen Bedingungen durchgehalten batten. Die Dauer der Sauerstoffmangel- 
atmung ist jeweils dem Ergebnis der Hyperventilation gegenfibergestellt. 

Eine Gegenfiberstellung der durehgestandenenZeiten zu denItyperventilations- 
ergebifissen zeigt auffiillige Parallelen" Bei Gruppe I waren mit Ausnahme der 
Vp. 1 regelm~i3ig grSbere StSrungen in den ersten Minuten der Ityperventilation 
aufgetreten (stark positives CHVOSTEKsehes Zeiehen, Sehnauzkrampf, starke 
Pari~sthesien u. dgl.), w~hrend bei Gruppe I I  nur einmal m~Bige Vergnderungen 
beobaehtet wurden (Vp. 12: CHVOSTEKsches Zeichen angedeutet positiv, Zittern, 
leiehtes Kribbeln). Ubereinstimmend d~mit zeigte die Vp. mit der kfirzesten 
durchgestandenen Zeit die grSbsten Hyperventilationserseheinungen (Vp. 19), 
w~hrend andererseits die li~ngsten Zeiten bei 2 Personen gemessen wurden, die 
bei Hyperventilationen keine deutlichen subjektiven und objektiven Ersehei- 
nungen boten (Vp. 10 und Vp. 11). 

A]s E rgebn i s  dieser  Versvche  is t  also fes tzus te l len ,  dab  Personen ,  
die  be i  t t y p e r v e n t i l a t i o n  deu t l i che  sub j ek t ive  u n d  ob j ek t i ve  Ver- 
i inderungen  b ie ten ,  in der  Ertr~glichkeit des "pl6tzlichen Sauersto//- 
mangels gegeni~ber anderen benachteiligt Bind, die bei Hyperventilation 
kaum reagieren. 

Diese Feststellung ist nicht fiberrasehend, wenn man sieh die J~hnliehkeit 
der biologisehen Vorgi~nge bei beiden ~ethoden vor Augen ffihrt; denn auch 
bei der Sauerstoffmangelatmung kommt es wie bei der Hyperventilation zu 
einer Alkalose 2~ deren Ausmal3 yon der St~rke der Ityperpnoe abh~ngig ist 33. 
Nur wenn eine Uberatmung verhindert wird, sinkt pg,  es kommt dann start  
zu einer Alkalose zu einer Aeidose 4~. Koch 32 hat besonders auf die Bedeutung 
dieser Umstellungen ffir die vegetativen Zentralstellen hingewiesen und gezeigt, 
wie eng die funktionell~n Veriinderungen mit dieser humoralen Umstimmung der 
Zentren verbunden sind. Auch REI~ hat immer wieder betont, es sei keineswegs 
der Sauerstoffmangel als soleher, auf den das Versagen des Organismus zurfick- 
gehe, viehnehr miisse daftir tier Mangel an Kohlens~ure mit all seinen Folgen 
verantwortlich gemaeht werden. Tats~chlich ertr~tgt der acidotiseh gemachte 
Organismus grSl]ere ttShen als der alkalotische ~. J~hnlich gut wirken kieine 
Kohlensguregaben 45, deren Wirkung nieht dureh ihren EinfluB auf die Sauerstoff- 
bindungsf/~higkeit erkl~rt werden kann 3. Bei Zuckergaben, die die HShenfestig- 
keit steigern, kommt es zu einer Verminderung der Basenausscheidung im ttarn44; 
auch dies sprieht unseres Eraehtens daffir, dab die gfinstige Wirkung des Trauben- 
zuckers fiber seinen Einflul] auf den S~ure-Basen-Haushalt zustande kommt. 
(Ausffihrliehe Literaturangaben zu diesen Fragen siehe bei G~PP~R% P ~ A  und 

J~hn]iche ~bereinstimmungen zwisehen Hyperventilation und Sauerstoff- 
mangel ergeben sich nieht nut hinsichtlieh der vegetativen t~egulationen, sondern 
auch beziiglich der motorischen Erscheinungen: ttShenkriimpfe betreffen fast 
immer das Facialisgebiet und die Hande, es kommt zu Zittererscheinungen und 
typischer ,,PfStchenstellung"~a, ~. Schliel~lich sind bezfiglieh des Auftretens 
grSberer Hyperventilationserseheinungen und im Ertragen des plStzlichen Sauer- 
s toffmangels jiingere Personen im Mlgemeinen weniger widerstandsf~hig als 
~ltere~S, ~, ~o. 
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2. Bei einer Reihe neurologiseher Erkrankungen herrseht die - -  hypo- 
thetisehe - -  Auffassung vor, in ihrer ~tiologie spielten Ge/iifispasmen und damit 
Sauersto/]mangel eine entseheidende Rolle. Neue quantitative Untersuchungen 
haben die Grundlagen dieser Auffassung erheblich ins Wanken gebracht; denn 
,,Warmbliiter kSnnen bei Sauerstoffmangel (respiratorischer Insuffizienz, arte- 
rieller tIypox~mie) tempor~r in geniigendem Umfang Energie liefern durch 
kompensatorische ,anaerobe' ehemisehe Abbauvorg~nge. Normalerweise kommt 
dies bei kSrper]ieher Arbeit im Muskel vor, da die Sauerstoffzufuhr dem Bedarf 
betr~ehtlieh nachhinkt ''~1. Auch fiir die ~tiologie der Epilepsie wird Vaso- 
konstriktion und damit Sauerstoffmangel immer wieder verantwortlieh gemacht. 
Die Auf~ssung geht hier auf NOTItNAGEL 41 zuriick, der den Gedanken schon 
vor mehr als 70 Jahren aussprach. Sie findet eine wesentliche Stiitze in Unter- 
suehungen yon Jv~o  ~9, wonach der Liquordruck im epileptischen Anfall stark 
absinkt. RUH~NSTOT~-BAu~.R und N)~CItTSItEI~r haben vor wenigen Jahren 
dieser Frage erneut eine ausftihrliche Untersuchung gewidmet. Sie benutzten 
als Testobjekte yon NACI~TS~I~ geziiehtete an einer Art erblicher Fallsucht 
leidende Kaninchen. Derartige junge Tiere bekommen regelmal~ig beim Boch- 
schleusen auf 4000 m in der U-Kammer Anfalle, wahrend Mtere Jungtiere unter 
denselben Bedingungen anfallsfrei bleiben. Wird der Atemluft 6 % Kohlensaure 
zugesetzt, dann trit t  beim Hochschleusen auf 7000 m bei einem Tell der Tiere 
ebenfalls ein Anfall auf, doch dauert es bei den meisten Tieren 10--15 Min. bis 
zum Auf~reten der Anfalle. Aus diesen Befunden im wesentlichen schliel~en die 
Autoren, durch ihre Experimente sei sehr wahrscheinlich gemaeht, ,,daI~ der 
Anfall durch Gefal~spasmen ausgelSst wird, die ihrerseits den O~-Mangel ver- 
ursachen". Diese Auffassung wird unseres Erachtens dureh die Experimente der 
Autoren nicht bewiesen. Denn die Anfalle, die die Tiere beim Hochschleusen 
in der U-Kammer bekommen, entsprechen nicht den spontanen Anfallen der 
Tiere. Sie sind demgegeniiber durch eine sehr t ide  und lange tonische Phase und 
durch das Fehlen eines klonischen Stadiums charakterisiert. Die Befunde der 
Autoren sind danach viel zwangloser durch Veranderungen im Saure-Basen- 
haushalt erklarbar. Denn wenn die Tiere durch I~aItCO a per os alkalisch gemacht 
worden waren, trat der Anfa]l bei 4000 m prompt auf, wahrend acidotische Tiere 
(durch intraperitoneale Gaben yon NHaC1) vie1 sparer einen Anfall bekamen. 
Das am starksten acidotische Tier bekam auch nach 10 Min. in 7000 m keinen 
Anfall. Wenn die Zugabe yon COs zur Atemluft das Auftreten der Anfalle nieht 
verhindern konnte, sprieht dies nieht gegen diese Auffassung, da die gewahlten 
Versuchsbedingungen eine Hyperpnoe nicht vermeiden liel3en, also doch, wenn 
auch verspatet, eine Alkalose auftreten mul~te. 

DC~KE~ und PAL~. (vgl. S. 667) vergleiehen mit Recht die bei der Sauerstoff- 
mangel-Atmung zu sehenden EEG-Veranderungen mit denen bei der Hyper- 
ventilation. Aber auch sie schliel]en: ,,Am ehesten k6nnen diese Veranderungen 
durch die Verschlechterung des Sauerstofftransports und die Minderdurchblutung 
des Gehirns infolge ttypokapnie erklart werden." I)iese Schlul~folgerung ist 
unseres Erachtens aus den Befunden der Autoren nicht berechtigt. Der Sauerstoff- 
verbrauch sinkt namlich wahrend der Hypervent0ilation nicht nur nicht, sondern 
steigt im Gegenteil an. Aus diesem Anstieg des Sauerstoffverbrauchs kann auf 
eine Versehleehterung des Transports nicht geschlossen werden. Aber selbst 
wenn man eine Verschlechterung des Sauerstofftransports voraussetzen darf e~, 2a, 
scheint er doeh durch den t~tsachlichen Sauerstoffmehrverbraueh ausgleichbar 
zu sein. AuBerdem sind fiir das Gehirn die Sauerstoffdrucke, bei denen die 
Funktion erlischt, bisher nicht bekannt4S. Wenn sie fiir das Gehirn in toto 
bekannt waren, bestar~de die I~otwendigkeit, die einzelnen Abschnitte getrennt 
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zu untersuchen 4~ um sichere Schlfisse ziehen zu kSnnen. In diesem Zusammen- 
h~ng darf daran erinnert werden, wie triigerisch bei Tieren in ~arkose unter 
schweren kSrperlichen Eingriffen gewonnene t%esultate aut ~ diesem Gebiet bei 
~bertragung auf den Mensehen sein k~innen. Man wird hierbei besonders vor- 
sichtig sein mfissen, seit man weiB, dal] alle echten Narkotic~ die l%indenpotentiale 
im EEG vernichten, w~hrend die Stammhirnmittel zu Veranderungen fiihren, 
die den geschilderten bei der Hyperventil~tion sehr ~hnlich sind 4. 

Mit diesen Bemerkungen, das sei ausdriicklich betont, sol1 keineswegs die 
Bedeutm,lg der Kohlensi~ure fiir die hier zur Diskussion stehenden Probleme 
bestritten werden. Es besteht lediglich die Absicht, der Auffussung yon ihrer 
ausschlie~lichen Gef~Bwirkung entgegenzutreten. 

In diesem Zusammenhang d~rf noch auf ein Krankheitsbild hingewiesen 
werden, das auf den ersten Blick d~s gerade Gegenteil der eben besprochenen 
Zust~nde zu sein scheint, bei genauer Betr~chtung aber doch viele ~hnlichkeit 
mit ihnen h~t: die Sauerstoffvergii~ung (PAtr~ B ~  und LOlC~A~N-S~T~-Effekt). 
Auch hierbei kommt es zu einer Hypox~mie (Sauerstoffdefizite bis zu 50% 
S~tigung im arteriellen Blur). Trotzdem besteht nach direkten Messungen kein 
S~uerstoffm~ngel im Gewebe. Aber es liegt eine erhebliche Hyperkapnie und ein 
entsprechender Anstieg der Gewebskohlens~ure vor. Alle Erscheinungen der 
Sauerstoffvergif~ung lassen sich im Tierversuch vollstandig durch eine prim/~re 
Kohlens~urevergifmng produzieren und damit erkl~ren ~. SC~vB~ a~ glaubt 
nicht ohne Grund, die eigentliche Ursache der Sauerstoffvergfftung in Ver- 
sehiebungen des ~Iineralhaush~lts suehen zu mtissen. 

3. Aus diesen Befunden und Erw~gungen geht zweierlei mit Deut- 
lichkeit hervor: 1. Die Ursache der ttyperventilationsveriinderungen 
ist mit Wahrseheinlichkeit nicht in einer Hypoxiimie des Gewebes zu 
sehen. Soweit eine derartige Annahme auf Grund nachgewiesener 
Gef~13sp~smen gemacht ~drd, fibersieht sie unseres Eraehtens die 
MSglichkeit der Verwechslung der kausalen Beziehungen; denn es ist 
nicht einzusehen, warum eine als Folge der Alkalose wiederholt nach- 
gewiesene Erregb~rkeitssteigerung vet  dem Gef~l]system h~ltmachen 
sollte. Die Gef~Skr/~mpfe kSnnen unseres Eraehtens genetisch nieht 
a.nders gewertet werden als die iibrigen Zeichen einer erhShten Erreg- 
barkeit : als Folge, nicht als Ursaehe der Hyperventilationserscheinungen. 
Bei Erkr~nkungen, die primiir auf einer Versehlechterung der peripheren 
Durchblutung beruhen, - -wie  z. B. dem Morbus Btt~OER-WI~xlWARTE~, 
werden iiberdies die bier zur Diskussion stehenden Erscheinungen 
in der Regel vermil~t, w~s ebenfa]ls nicht ffir eine prim/ire Bedeutung 
yon DurchblutungsstSrungen bei den ttyperventil~tionserscheinungen 
spricht. 2. Die individuelle t.~bereinstimmung in der Re~ktion gegen- 
fiber dem plStzliehen S~uerstoffm~ngel und der Hyperventilation 
spricht nieht nur ffir eine weitgehende ~hnlichkeit in den Grundlagen 
beider Methoden, sondern zeigt vor a llem such, wie sehr bei beiden 
Vorgi~ngen in erster Linie die vegetativen Regulatiqnen angesproehen 
werden. 
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VI. Hyperventilation und Alkalose. 

Bei der Tetanie  f indet  m a n  bekannt l ich  im Hypervent i la t ions-  
versuch  viel friiher und  viel ausgepragtere  Vergnderungen als bei 
gesunden Personen.  Dies kSnnte  entweder  darauf  beruhen,  dab die 
quan t i t a t iven  Vergnderungen  der Blu tgasspannung  bei der Tetanie  
grSBer sind als bei Gesunden oder dab bei der Tetanie  eine besondere 
Labil i t~t  gegeniiber Anderungen  der B lu tgas spanmmg vorliegt.  Zu 
dieser l~rage fanden wit in der 1ms zug~nglichen L i t e ra tu r  keine ein- 
deutige Bean twor tung .  

Leider war es aus ze i tbedingten Grfinden nicht  mSglieh, verglei- 
chende p~t-Messungen bei Gesunden und  bei Te tan iekranken  ~r 
nehmen.  Eigene Unte r suchungen  l~auBten sich s tar t  dessen auf  Mes- 
sungen der Alkalireserve besehr~nken (s. Tabelle 4). Aueh blieb die 
Zahl dieser Versuche zu klein, als dal] man  berecht igt  ware, die Er- 
gebnisse als entgiiltig anzusehen.  I m m e r h i n  lassen die Et'gebnisse den 
Schhtl3 zu, dal] n icht  die absolute HShe der Alkalireserve im Blut  die 
Ursaehe der te tanisehen Erscheinungen sein kann.  Sow(~hl bei Tetanie- 
k ranken  wie aueh bei Gesunden k o m m t  es regelmaBig nach einer 
Hyperven t i l a t ion  yon  5 Min. Dauer  zu einer betr~eht l ichen Zunahs~e 
der Allcalireserve. (Vielleieht erfo]gt dieser Anstieg bei Tetanie  etwas 
steiler als sonst.) Man darf  aus den Versuchen daher  schlieBen, die 
Tetanie  sei charakter is ier t  durch  eine besondere Empfindl ichkei t  
gegeniiber einer Versehiebung der Blu tgasspannung  nach der alkalischen 
Seite. 

Die Bedeutung der alkalotisehen Gewebslage fiir die Tet~nie finder eine 
wesentliche Stfitze in der Verlgngerung der Chronaxiewerte aueh bereits im 
an]aIls/reien Stgdium bei dieser Krankheit. Im Anfall selbst steigen die Werte 
dann noeh mehr an, ganz gleieh, ob der Abf~ll spontan auf~ritt oder dutch ttyper- 
ventilation ausgel6s~ wird 1. 

Die Xnderung der Erregbarkeit in der Peripherie ist allein nicbt geeignet, 
alle Erseheinungen des tetanisehen Anfalls zu erkl~ren. Es w/~re auch nicht 
einzusehen, warum das Gehirn bei der Tetanie gegeniiber anderen Geweben in 
der verminderten Alkaliresistenz eine Ausnahme m~ehen sollte. Allerdings ist 
ttirngewebe normaJerweise doppelt so gut gegen Alkali gesiehert wie gegen 
Sguerung 36. Es w~re zu priifen, ob bei der Tetanie diese Sicherung tats/~chlich 
herabgesetzt ist. Am Zustandekommen des tetanisehen Anf~lls ist das Gehirn 
n~mlieh aueh beteiligt. Denn beim dekapitierten Tier entsteht keine Atmungs- 
tetanie s und beim 1Y~ensehen sind im tetanisehen Anfall deutliehe EEG-Ver/~nde- 
rungen naehzuweisen ~, as. Aueh die jeder Kritik standhaltenden Versuche yon 
~LICK Ulq_d I-~A~SEIq 10 zeigert die Beteiligung nervSser Zen~ralstellen beim tetani- 
sehen Anfall; sie bewiesen ngmlieh sowohl das Ausbleiben des TRovssEAvschen 
Zeichens wie aueh der ganz gleiehartigen spontanen Spasmen der Hand bei der 
A~mungs~e~anie durch An~tsthesie der zugehSrigen Cerebrospinalnerven. 

Endlieh sei noeh auf eine klinisehe Beobaehtung hingewiesen. Bei der Hyper- 
ventilation yon Tetaniekranken konnten wir bei sonst seelisch ausgeglichenen 
Personen eigenartige hypomanische Zustgnde beob~chten, bei denen Euphorie 
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Tabelle 4. Alkalireservebestimmung nach VAN SLYKE (bei 40 mm Hg C02 Partial- 
druck) vorund nach Hyperventilation bei einer Gruppe yon Tetanie]~ran]cen im 
Vergleich zu gesunden Personen. Das Durchschnittsalter beider Gruppen liegt je 

bei 24 Jahren. 

N a c h  5 Min. d a u e r n d e r  ]Kyperven t f l a t i on  N a c h  5 Min. d a u e r n d e r  H y p e r v e n t i l a t i o n  
r e a g i e r t e n  reagierten 

tetanisch 

~Mkalireserve Z u n a k m e  urn 
Fall  I P roz e n t  des 

v o r  n a c h  ] 2~usgangs- 
Hyperventilation wer t e s  

2 64 
53 
52 

6 68 
7 66 
8 64 

14 58 
Dureh- 
schnitt 60 

120 
98 
68 

102 
110 
110 
88 

99 

87 
85 
31 
50 
67 
72 
51 

67 

Fal l  

5 78 
9 62 

10 78 
ll 70 
12 56 

I 13 60 
15 74 

nichttetanisch 

Alkalireserve Zunahme um 
i P r o z e n t  des 

vor I naeh Ausgangs- L 

H y p e r v e n t i l a t i o n  wer te s  

100 28 
85 37 

105 34 
102 45 
90 21 
88 47 

I 90 21 

68 94 40 

gepaar~ mit Distanzlosigkeit am auffallendsten war. Diese Zust~nde fiber- 
dauerten den Hyperventilationsversuch regelmiiBig nur wenige Minuten. Dies 
m6ehten wir zu einer Selbstbeobaehtung yon HOFF in Parallele setzen, der 
hypomanisehe Zustande bei Alka]ose dutch 15 g NaHCOz je die (oral) und 
depressive Verstimmung bei Acidose dureh l0 g NH4C1 je die (oral) erzielte. 

Bei der Tetanie ist die Bedeutung der Alkalose fill das Zutagetreten 
eines pathologisehen Vorgangs also ziemlich klar erkennbar. Ein Bei- 
spiel m6ge zur Veransehauliehung der ungelSsten Probleme dienen, 
die sieh daran anschlieBen : Bei anhaltendem Erbreehen dureh Pylorus- 
stenose kann es zu tetanisehen Kr~impfen kommen, deren Ursache 
bier sicher in der durch den Situreverlus~ herbeigefiihrten Alkalose 
zu sehen ist. Die l~olle des Calciums fiir die Tetanie ist bekannt;  die 
Gesamtmenge des Serumealciums wird durch die Alkalose aber nicht 
beeinfluBt ~3. Trotzdem w~re denkbar, die Alkalose bewirke ein Ab- 
sinken des funktionsf~higen ionisierten Calciums, ohne den Gesamt- 
ealciumgehalt zu beeinflussen. Naeh dem negativen Ergebnis der 
eigenen Ekg-Untersuchungen ist dies unwahrseheinlich, da die Kammer- 
aktionsstromdauer dutch Hyperventilation nieht ver'~ndert wird. 

Man k6nnte 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 erhSht wird. In  ihrer 
~h'irkung auf die Chronaxie des Nerven verhalten sich tats~chlich Ca- 
und t t - Ionen eine~seits, K- und OH-Ionen andererseits a]s Synergisten; 
aueh auf die Naehpotentiale der Nervenaktionsstr5me wirken Ver- 
mehrung der Ca- und H-Ionen auf der einen Seite, Vermehrung der 
K- und OI-I-Ionen auf der a ndeien Seite g]eichsinnig 47. Alka]ose 
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scheint also allgemein and regelmi~l~ig mit einer Erh(ihung der Er- 
regbarkeit ~erbunden zu sein. Dafiir spricht unter anderem such die 
Tatsache, dug im Abkiihlungsversuch w~hrcnd des Stadiums erhShter 
Erregburkeit ebenfalls eine erhebliche Vcrschiebung des PH nuch der 
ulkalischen Seite gefunden ~drd s2. 

Bei anderen pathologischen Prozessen, bci denen die Hyperventi- 
lation h~ufig zu deutlichen Ver~nderungen fiihrt, licgen die Verh~lt- 
nisse viel weniger klar als bei der Tetunie. Zwur ist such im epilepti- 
schen Anfall eine Blutalkalose nachznweisen (nach SCSA~SERaT), doch 
ist nicht geklgrt, ob' sie hierbei uls Folge oder Ursache besteht. Ffir 
die krunkhaften Zust~nde ans dcr Gruppe dcr vegctativen Dystonien 
sind diese Dinge erst recht im Dunkeln. Es lohnt sich daher nicht, hier 
n~her darauf einzugehen. 

Die Verschiebungen im S'~ure-Busenhaushalt, die dutch die I~Iyper- 
ventilation herbeigeffihrt wcrden, sind sicher nicht die einzigen wirk- 
sarffen Faktoren. Nebcn den chemischen und physikalischen Faktoren, 
auf die unter anderem MaRx ~5 hingewiesen hat, wird man reflcktorischc 
Einfliisse nicht auger acht lassen diirfen. In einigen unserer Falle 
setzten EEG-Ver~nderungen mit dem Beginn der Hypcrventilation 
fast gleichzeitig ein. Auch GO]~TZ]~ beschreibt langsame Potentiale im 
EEG innerhalb yon nicht ganz 30 Sek. nach Beginn m~tgiger Hyper- 
ventilation. DaB in so kurzcr Zeit erhebliche ~nderungen der Gewebs- 
lage fiber einc Verschiebung der Blutreaktion erfolgen kSnnen, ist 
kaum anzunchmen. Man wird hierbei in erster Linie an re/lelctorische 
Einfliisse denken mfissen. Im Hypothalamus sind tats~chlich mit der 
Atmung synchrone Aktionsstr6me nachge~desen worden 16. Es ist also 
die MSglichkeit eincr reflektorischcn Beeinflussung der Hirntatigkeit 
dutch die Atmungsorgane nicht bestreitbar. Man miigte in erster Linie 
an vom Glomus caroticum uusgehende Impulse denkcn; dcnn such die 
EEG-Ver~nderungen bei Sauerstoffmangel-Atmung yerschwinden nach 
Frischluftzufuhr bereits innerhalb yon 10 Sek. 34, was bei der Latenz 
infolge der L~nge de~ Leitungswege kaum anders als durch reflektori- 
sche Einwirkungen vorstellbar ist. Auch diese Probleme, zu denen elgene 
Untersuchungen nieht ausgeffihrt werden konnten, bedfirfen noch ciner 
eingehenden Priifung. Die vorhandenenUnterlagen lassen, so viel ist uus 
diesen kurz~n ]~rwis ersichtlich, ein absehlieBendes Urteil also 
nicht zu. Immerhin wcrdcn aber aus den vorhergehenden Darlegungen 
die enormen Anforderungen ersichtlich, die an den Organismus durch 
den scheinbar so einfuchen I-Iyperventilationsversuch gcstellt werden. 

Zusammen/assung. 
Beim Hyperventi]ations~ersuch kommt es zu einer Reihe yon 

~nderungen im Stoffwechsel. Vor ahem wird durch vermehrtes 
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Abatmen yon Kohlens~iure im S~iure-Basenhaushalt eine Versehiebung 
naeh der alkalisehen Seite herbeigefiihrt. 

Eigene Untersuehungen zeigen: 
1. Ein EinfluB der ttyloercentilation auf die Dauer des Kammer-  

aktionsstroms im Ekg, die bei der Tetanie verl~ingert ist, wird bei 
gesunden Personen nicht gefunden. 

2. I-Iyperventilationsvergnderungen im Elektrencephalogramm 
-- insbesondere  (5-Wellen - -  sind normalerweise sowohl yore Alter 
der Versuehsperson wie aueh yon Art und Dauer der tIyperventila.tion 
abhangig. Bei einer Reihe yon krankhaften Vorg~ngen (z. B. bei Epi- 
lepsie, bei Tetanie nnd bei vegetativen Krisen) k6nnen sie sehon bei 
maBiger Hyperventi lat ion in den er~ten Minuten auftreten. 

3. Personen,' die bei I-Iyperventilation sehr friih und sehr deutlieh 
mit subjektiven and objektiven Erseheinn~gen reagieren, sind im 
Ertragen des plStzlichen Sauerstoffmangels in der Regel gegenfiber 
anderen Personen benaehteiligt, die bei I-Iyperventilation kaum an- 
sprechen. In  diesem Zusammenhang wird die Frage der-i~tiologisehen 
Bedeutung der I-Iypoxamie ftir die Genese versehiedener Erkrankungen 
diskutiert. 

4. Alkalireservebestimmungen vor und naeh l~Iyperventilation bei 
Personen, die dabei te tan iseh  reagierten, werden mit Alkalireserve- 
bestimmungen bei niehttetaniseh reag'ierenden Versuehsioersonen ver- 
gliehen. I-Iyperventilation bringt regelm~l~ig ein starkes Ansteigen 
der Alkalireserve mit sich; ein sicherer Unterschied ist bei den beiden 
Personengrupioen nicht festzustellen. 

Aus den eigenen Untersuchungen wird geschlossen, der ]qyper- 
~v~enti]ationsversuch stelle eine Funktionspriifung dar, anf die in erster 
Linie Systeme mit erh6hter Empfindlichkeit gegen Verschiebungen 
der Blutgasspannung ansprechen. Seine Erscheinungen sind znm 
grSl~ten Tell befriedigend durch eine Steigerung der allgemeinen Er- 
regbarkeit  erkl~rbar. 

Es bestehen Grtinde ffir die Annahme, bei willkiirlieher Hyperventi-  
lation spielten reflektorische Einflfisse - -  aul~er den geschilderten 
eine l%o]le, zu dieser Frage konnten eigene Untersuchungen nicht 
durchgeftihr t werden. 

ZTachwort. Die Untersuchungen wurden im ~erbs t  1944 abge- 
schlossen. Li teratur  konnte wegen der Zeitverh~ltnisse nnr bis zu 
diesem Zeitpunkt berfieksichtigt werden. 
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