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I. Einleitung.

Schon seit langem spielt die sogenannte Saurevergiftung als Ur-
sache der verschiedensten Stérungen im Kindesalter eine groBie Rolle.
Aber erst durch die grofien Fortschritte der physiologisch-chemischen
Forschung am Ende des 19. Jahrhunderts bekam diese alte Lehre eine
feste Grundlage. Nachdem Czerny und Keller, auf diesen neueren
Ahschauungen aufbauend, ihre Saureintoxikationshypothese der chro-
nisch magendarmkranken S#uglinge aufgestellt haben, wurde die Frage
in der Pidiatrie aktuell und gab Anlal zu einer grofien Reihe von
Untersuchungen, die mehr oder minder direkt die Sdurevergiftungs-
oder, wie sie nunmehr heiBt, Acidosefrage berithrten. Es wurde lebhaft
fiir und wider diese neue Hypothese gestritten. In den ersten Jahren
dieses Saculums war der Kampf besonders lebhaft, bis er dann allmih-
lich nachlieB, noch ehe eine volle Einigkeit erzielt worden. war.

Die Acidosefrage selbst hat seither durch neue biologische Methoden
fortwihrend eine durchgreifende Vertiefung erfahren. Aus diesem Um-
stand leitete ich die Berechtigung her, die Acidosefrage im Siauglings-
alter nochmals aufzurollen.

Die leitenden Gedanken bei der nachfolgenden Arbeit will ich hier
vorweg kurz skizzieren:
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I. Zunichst stellte ich mir zur Aufgabe, nach acidotischen
Merkmalen im Organismus des gesunden, jungen Siug-
lings (neugeborenen oder frithgeborenen) zu fahnden. Dies
mit Riicksicht auf die bekannte Tatsache, daff die Intoxikation
am héufigsten bei jungen Sduglingen auftritt. Und die Intoxi-
kation gilt doch ihrer Ahnlichkeit wegen mit dem Coma dia-
beticum, mit einem sicher acidotischen Zustande, als ein Para-
digma der Acidose im Siuglingsalter.

II. Wollte ich bei jungen Siuglingen withrend des Hungers nach

den gleichen Prinzipien nach acidotischen Merkmalen
forschen. Die neueren Untersuchungen haben ja festgestellt, da3
der Hungerzustand ein gewissermaBen acidotischer Zustand ist.

III. Wollte ich die Paradigma-Fille, d. h. die Intoxikationen

selbst, von dem gleichen Standpunkte aus untersuchen.

Zur Feststellung eines acidotischen Zustandes habe ich folgende
Wege benutzt:

Ich habe in den drei erwihnten Gruppen.

1. den ganzen Wasserstoffionen-,,Stoffwechsel verfolgt, d. h.

ich habe unter Beriicksichtigung der jeweiligen Nahrung die
wahre Reaktion des Blutes, des Urins und Stuhls in kiirzeren
oder lingeren Perioden systematisch festgestellt;

die Kohlensiure- Regulationsbreite des Blutes be-
stimmt, die ja nach den folgenden Ausfithrungen ein empfind-
licher Indikator fiir die acidotischen Zustinde ist;

. die Sauerstoff- Bindungsverhiltnisse des Blutes mit

Hilfe der Oxyhimoglobin-Dissoziationskurve bei den in
Betracht kommenden Kindern systematisch bestimmt;

. diewahre Reaktionder verschiedensten Gewebe (Muskulatur,

Gehirn, Leber, Milz usw.) sowchl bei Intoxikationen als auch
bei an anderen Krankheiten verstorbenen Kindern (darunter Friih-
geborene, Neugeborene und &ltere Siuglinge) untersucht.

Auf diese Weise hoffte ich einen Einblick, nicht nur in die bei den
erwihnten Zustinden moglicherweise eintretenden Verschiebungen im
Basen- und S#urengleichgewicht, sondern auch in die Verinderungen
beziiglich der oxydativen und respiratorischen Funktionen des Organis-
mus zu bekommen.

II. Geschichtliche Entwicklung der Acidosefrage.

Bevor ich auf die Untersuchungen niher eingehe, lasse ich eine Uber-
sicht iiber die geschichtliche Entwicklung der Acidosefrage vorangehen.
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Fleisch?) hat meines Wissens als erster im Jahre 1803 die Atrop hie
der Siuglinge auf eine chronische Siurevergift ung zuriickgefithrt. In
dem Kapitel ,,Darrsucht oder Auszehrung der Kinder*, S. 529 seines
»Handbuches iiber die Krankheiten der Kinder*, gibt er zundchst an, da3
»allzuwissrige und vegetabilische Nahrungsmittel* ssureerzeugend wirken
und daB diese Siuren ,,in den ersten Wegen‘* eine sehr wichtige Ursache
der Atrophie sind. Weiterhin sagt er wortlich: ,,Der Speisebrey wird
hierdurch verdorben und wahrhaft sauer, so wie auch die beste Galle
die Verdauung nicht bewirkén kann, denn sie wird durch die Saure
praezipidirt. — Die nicht durch die Galle bezwungene Siure aber wird
der Ausscheidung des Milchsafts nachtheilig werden, das minder genahrter
Kind wird immer mehr geschwicht, es wird also nach und nach sich
die Krankheit einschleichen und langsam aber téglich zunehmen.*
Interessant ist fermer, wie er in der Alkalitherapie das wirksamste
Mittel gegen Atrophie sah. 8. 539 schreibt er: ,,Zur Tilgung der Séure
dienen erdige, laugenhafte und bittere Mittel als: Magnesia alba, Kalch-
wasser” usw., zum SchluB noch Seife und eingedickte Ochsengalle.
Fleisch kannte auch schon gut den Zustand, den wir jetzt Intoxikation
der Siuglinge nennen, wie es aus seiner diesbeziiglichen Beschreibung
8. 512 hervorgeht: Als Beweis dafiir m&gen seine folgenden Sitze
sprechen: , ,Die Augen sind matt und eingefallen und die Kinder schlieBen
solche im Schlafe gemeiniglich nur halb zu. Zuweilen ist bey dieser
Krankheit bey einigen Patienten eine so groBe Unempfindlichkeit vor-
handen, daB sich die Fliegen in das offene Auge setzen, ohne daB die
Kinder mit den Augenliedern die geringste Bewegung machen, solche
fortzujagen.© Er hat aber keine Ursache fiir diese Krankheit angeben
kénnen, hat sie auch in keinen Zusammenhang mit der Saurevergiftung
gebracht. Dies hat zum ersten Male Jaeger?) 1813 getan. Er beschreibt
unter dem Namen ,,akute Magenerweichung® ein Krankheitsbild, das
identisch ist mit dem heutigen Bilde der Intoxikation. Zu der eigen-
tiimlichen Bezeichnung fithrten ihn seine Beobachtungen am Sektions-
tisch (Erweichung der Magenwiinde, die durch spiitere Forschungen
als postmortale Erscheinung nachgewiesen worden sind) und die da-
maligen Anschauungen, die den Verdauungstraktus (Magen und Darm)
alseineinheitliches Ganzesbetrachteten. Seine,,akute Magenerweichung*,

1) Fleisch, Handbuch itber die Krankheiten der Kinder. Leipzig 1803
(F. G, Jacobier), 1, Bd.

2) Jaeger, zit. nach Barthez et Rilliet, Handb. d. Kinderkrankheiten.
Deutsche Ausgabe von Dr. Hagen. Leipzig 1855, Teil I, 701.

Zeitsehrift fiir Kinderheilkunde. O. XIV, 19
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die, wie er anfiihrt, oft mit Gehirnaffektionen kompliziert ist, betrachtet
er als Folge von Vermehrung der Essigsiure, die zerstérend auf die
Magenwand wirke.

Aus diesen vagen Vermutungen kam man erst gegen Ende des
19. Jahrhunderts dank der neubelebten experimentellen Forschung
hinaus. Den ersten Anstol gaben die Untersuchungen von Walter?),
Er fand 1877 bei Tieren nach Zufuhr von anorganischen Siuren (Salz- und
Phosphorsdure) im Urin gré8ere Mengen von Ammoniak und erklirte
die Vermehrung des Ammoniaks als Abwehrmittel des Organismus
gegen Siurevergiftung. Hallervorden?) fand dann 1880 bei Dia-
betikern im Urin ebenfalls einen vermehrten Gehalt an Ammoniak
und glaubte sich berechtigt, in Analogie zu den Walterschen Ver-
suchen, diesen auf abnorme im Kérper zirkulierende Siuren zuriick-
zuftthren. Er hatte auBerdem im Diabetikerurin eine vermehrte P,0;-
Ausscheidung gefunden und glaubte aus diesem Grunde, daB die suppo-
nierten S#uren anorganischer Natur seien, hielt aber daneben auch
das Vorhandensein von organischen S#uren wie Milchsiure u. dgl. fiir
mdglich. 1883 erschien eine Arbeit von Stadelmann3), worin er die
Entdeckung einer neuen Séure im Diabetikerurin anzeigte, die er mit
p-Crotonsiure identifizieren wollte. Im folgenden Jahre zeigten dann
aber kurz nacheinander Kiilz%) und Minkowski®), daBl es sich in
der Tat nicht um f-Crotonséure, sondern um g-Oxybuttersiure handelte.
Diese kommt in grofier Menge im Diabetikerurin vor. Es kam noch
dazu, da die groBe Atmung beim Coma diabeticum, wie sie Kuf-
mauls) 1874 so klassisch beschrieben hatte, eine auffallende Ahnlich-
keit mit der Atmung bei mit Saure vergifteten Tieren zeigte.

1) Walter," Fr., Untersuchungen itber die Wirkung der Sduren auf den
thierischen Organismus. Archiv f. experim. Pathol. u. Pharmakol. ¥, 148. 1877,

) Hallervorden, Uber Ausscheidung von Ammoniak im Urin bei patho-
logischen Zustinden. Archiv f. experim. Pathol. u. Pharmakol. 12, 237. 1880,

3) Stadelmann, Uber die Ursachen der pathologischen Ammoniakausschei-
dung beim Diabetes mellitus und des Coma diabeticum. Archiv f. experim. Pathol.
u. Pharmakol. 17, 419. 1883.

4) Kiilz, Uber eine neue linksdrehende Siure (Pseudooxybuttersiure). Bin
Beitrag zur Kenntnis der Zuckerruhr. Zeitschr. f. Biol. 20, 165. 1884.

8) Minkowski, Uber das Vorkommen von Oxybuttersiure im Harn bei
Diabetes mellitus. Ein Beitrag zur Lehre von Coma diabeticum. Archiv f. experim.
Pathol. u. Pharmakol. 18, 35. 1884. )

8) KuBmaul, Zur Lehre vom Diabetes mellitus. Deutsches Archiv f. klin,
Med. 14, 1. 1874.
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Auf Grund des Obigen hielt man fiir festgelegt, daf es sich beim
Coma diabeticum um einen Zustand der Saurevergiftung handelte,
einen Zustand, den zuerst Naunyn?!) mit dem Namen ,,Acidosis*
bezeichnete. Genauer gesagt meinte Naunyn mit Acidosis einen
Zustand, bei dem Salze unverbrennender organischer Siuren in un-
gewdhnlicher Menge im Blute kreisen. Auf diese Definition méchte
ich wegen der oft falschen Auffassung iitber den urspriinglichen Be-
griff der Acidosis schon hier besonders aufmerksam machen.

1897 wurde dieser Acidosisbegriff zum ersten Male in die Paediatrie
iibernommen. Den Stein ins Rollen brachte Keller?) mit seiner Arbeit
iiber Ammoniakausscheidung. FEr zeigte darin, dafl bei chronisch
magendarmkranken Siuglingen die Menge des ausgeschiedenen Am-
moniaks sowohl absolut als auch im Verhiltnis zum Gesamtstickstoff
bedeutend vermehrt war. Als Erklirung konnte nach ihm entweder
eine Vermehrung der im Blute zirkulierenden Siéuren oder eine Stérung
in der Harnstoffsynthese oder die Kombination beider Faktoren in
Frage kommen. Bei der niiheren Analyse dieser Faktoren konnte
Keller zeigen, dafl die chronisch magendarmkranken Siuglinge sowohl
verschiedene Aminosduren (Glykokoll, Leucin, Asparagin)3) wie Am-
moniaksalze!) normalerweise in ihrem Kérper in Harnstoff iiberfithren
konnten. Damit muBlte man nach Keller die Stérung in der Harnstoff-
synthese als ursichlicher Faktor bei der vermehrten Ammoniakaus-
scheidung auBer Betracht lassen. Bei Erwachsenen und im Tierexperi-
ment hatte man beobachtet, dal bei Alkalizufuhr die Ammoniakmenge
des Harns zuriickgeht. In der zuriickgehenden Menge, die man als Neu-
tralisator der ﬁberéchﬁssigen Siuren betrachtete, sah Miinzer5) ein
Kriterium fiir die Acidosis. An der Hand dieses sog. Schrdder-Miinzer-
schen Kriteriums glaubte dann van den Bergh®) einen schlagenden

1) Naunyn, Der Diabetes mellitus. 2. Auflage. Wien 1906 (Holder).

2) Keller, Zur Kenntnis der Gastroenteritis im Sduglingsalter. Mitt. II:
Ammoniakausscheidung. Jahresber. f. Kinderheilk. 44, 25. 1897

3) Keller, Das Schicksal der Amidoséuren im Organismus des magendarm-
kranken Sduglings. Centralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 9, 739. 1898.

1) Keller, Einfluf der Zufuhr von Ammoniaksalzen auf die Harnstoff-
ausscheidung. Jahrb. f. Kinderheilk. 47, 187. 1898.

5) Miinzer, Die harnstoffbildende Funktion der Leber. Archiv f. experim.
Pathol. u. Pharmakol. 33, 164. 1894. (Daselbst S. 193.)

) van den Bergh, Zur Kenntniss der Gastroenteritis im Siuglingsalter.
IIT. Mitt.: EinfluB von Alkalizufuhr auf die NH,- Ausscheidung. Jahrb. f. Kinder-
heilk. 45, 265. 1897.

19*%
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Beweis dafir bringen zu kénnen, daBl die vermehrte Ammoniakausschei-
dung im Urin chronisch magendarmkranker Siuglinge tatsichlich auf
vermehrte Siurebildung (Acidosis) bei denselben Kindern zuriickzufithren
sei. Er sah namlich bei Kindern, die 2—5 g Natrium bicarbonicum
tiglich bekamen, die Ammoniakmenge des Urins stark zuriickgehen,
in einzelnen Fallen sogar ganz verschwinden. Dazu kam noch, daB
Czerny?') eine auffallende Ahnlichkeit in der Respirationskurve und
im ganzen Respirationstypus bei schwerkranken, im Sterben liegenden
magendarmkranken Sauglingen und bei sidurevergifteten Tieren fand.
Auf Grund der obigen Befunde hielten nun Czerny und Keller?)
sich berechtigt, in der Sdurevergiftung chronisch magendarmkranker
Sauglinge die Ursache der Atrophie zu suchen, und hiermit war die
Czerny - Kellersche Siaureintoxikations-Hypothese entstanden.

Diese Hypothese bildete den Ausgangspunkt einer groBen Anzahl
von Arbeiten der folgenden Jahre und hat dadurch ungemein be-
fruchtend auf unsere Kenntnisse, nicht nur iiber chronische Verdauungs-
storungen, sondern auch iiber andere Fragen aus dem Gebiete der
Pathologie des Stoffwechsels im Sauglingsalter gewirkt.

Beim Versuch, die Hypothese zu stiitzen, stie man auf Wider-
spriiche. Zundchst konnte Keller3) nicht nachweisen, da im Urin
bei chronisch magendarmkranken Sduglingen tatsichlich grofere
Mengen von organischen Siuren ausgeschieden werden, wie die ur-
spriingliche Hypothese voraussetzte. In fritheren Arbeiten hatten
Schrack?) und Baginsky®) keine Vermehrung der Acetonkdrper
im Urin chronisch magendarmkranker Sduglinge gefunden. Auch
fand Keller durch die Freund - Liebleinsche Methode (die die
Aciditéit durch das prozentuelle Verhiltnis von zweifach saurer Phos-
phorsiure zur Gesamtphosphorsiure angibt) keine besondere Steigerung
der Harnaciditit bei magendarmkranken Kindern. Weiterhin haben

1) Czerny, Zur Kenntnis der Gastroenteritis im Sduglingsalter. IV. Mitt.:
Respirationsstérungen. Jahrb. f. Kinderheilk. 45, 271. 1897.

2) Siehe 1 u. flg., aullerdem: Des Kindes Erndhrung, Ernihrungsstérungen
und Erndhrungstherapie. II. Bd., S. 135—189. Leipzig (Deuticke).

%) Diese Versuche von Keller sind nicht verdffentlicht worden, sie werden
aber von der Breslauner Schule in obigem Sinne durch Freund und Steinitz
.zitiert, (Steinitz, Monatsschr. f. Kinderheilk. 1, 227. 1902. — Freund, ibidem
S. 231.)

4) Schrack, Uber Acetonurie und Diaceturie bei Kindern. Jahrb. f. Kinder-
heilk. 29, 411. 1889.

8) Baginsky, Ubcer Acetonurie bei Kindern. Archiv f. Kinderheilk. 9, 1. 1888.
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Czerny und Keller!) nachgewiesen, daB die Vermehrung des Am-
moniakgehaltes in auBerordentlich hohem Grade vom Fettgehalt der
Nahrung abhingig ist, und durch diesen Befund wurde der Wert der
Ammoniakvermehrung als Ausdruck von im Kérper im Uberschuf3
gebildeten Sauren stark beeintrichtigt.

Es meldeten sich auch allméhlich die Stimmen, die die Vermehrung
der Ammoniakausscheidung im Urin entweder ganz und gar oder teil-
weise auf Storung der normalen Oxydation von Ammoniak zu Harn-
stoff bei chronisch magendarmkranken Kindern zuriickfithren wollten.
Freund?) glaubte als erster zeigen zu konnen, dafi bei atrophischen
Kindern eine gewisse Schwiiche der oxydativen Funktionen vorhanden séi,
indem er biei Atrophie verminderte Oxydation von Benzol in Phenol fand.

In noch bestimmterer Form trat Pfaundler?) fir diese Meinung
ein. In einer besonders wertvollen und sorgfiltigen Arbeit aus dem
Jahre 1901 unterzieht er alle oben angefithrten Argumente fiir die
Czerny - Kellersche Intoxikationshypothese einer eingehenden Kritik.
Er zeigt zundchst, dall die Versuche von van den Bergh und das
ganze Schroder- Miinzersche Kriterium keineswegs imstande sind
zu beweisen, dafl der Ammoniakteil, der bei Alkalizufuhr aus dem
Urin verschwindet, einfach als Neutralisator der Sauren angesehen
werden darf. Erstens geht, wie schon aus den Stadelmannschen?)
und auch aus van den Berghs eigenen Versuchen hervorgeht, auch
die Gesamtstickstoffausscheidung bei Alkalizufuhr stark zuriick, was
damit zusammenhéngt, dal kiinstlich zugefithrte Alkalimengen bisher
noch ganz unbekannte Umwilzungen im Stickstoffwechsel verursachen.
Zweitens weist er nach, da8 in einzelnen Versuchen von van den Bergh
der Urin alkalisch war, wobei einfach aus physikalisch-chemischen
Griinden die Ausscheidung von Ammoniak unméglich ist. Weiterhin
zeigt Pfaundler, daB chronisch magendarmkranke Kinder nicht
groflere Mengen Ammoniak als gesunde Kinder bei der gleichen Er-
niahrung ausscheiden. Nach ihm ist die renale Ammoniakausscheidung
im Sauglingsalter erhoht, einesteils bei vermehrtem Fettgehalt der

1) Czerny u. Keller, Zur Kenntnis der Gastroenteritis im Siuglingsalter.
V. Mitt.: Ssurebildung. Jahrb, f, Kinderheilk. 45, 274. 1897,

2) Freund, Zur Kenntnis der Oxydationsvorgiinge bei gesunden und kranken
Sduglingen. Verhandl d. Gesellsch. f. Kinderheilk., Hamburg 1901, 8. 187.

8) Pfaundler, Uber Stoffwechselstérungen bei magendarmkranken Siug-
lingen. Jahrh. f. Kinderheilk. 54, 247. 1901.

4) Stadelmann, Uber den EinfluB der Alkalien auf den menschlichen
Stoffwechsel. Stuttgart 1890.
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Nahrung, andernteils wenn eine Erkrankung des Leberparenchyms, z. B.
héhergradige fettige Entartung, vorliegt. Und drittens, wenn aus irgend-
welchen Griinden ein schwerster Allgemeinzustand -begleitet von Zir-
kulations- und Respirationsstérungen vorliegt, bleibt es in gleicher
Weise einerlei, ob das Kind an einer Ernahrungsstérung gelitten hat
oder nicht. DaB bei Erkrankungen des Leberparenchyms eine Oxy-
dationsstérung der Leber vorhanden ist, versuchte er dadurch nachzu-
weisen, dafl er Leberbrei auf Salicylaldehyd eine bestimmte Zeit wirken
lie§ und die Menge der durch die Oxydation entstandenen Salicylsiure
feststellte. Er fand die groSten Salicylsiuremengen bei Siuglingen,
die makroskopische Leberverinderungen bei der Sektion zeigten und
die im Leben den hiochsten NH-Koeffizienten hatten. Thiemich?)
hatte schon vorher gezeigt, daf die meisten an Magendarmkrankheiten
verstorbenen Shuglinge geringere oder griéBere Degenerationserschei-
nungen der Leber hatten.. Es lag demnach der Gedanke nahe, daB die
vermehrte Ammoniakausscheidung bei magendarmkranken Kindern
auf die verminderte Oxydationsfihigkeit der geschidigten Leber bei
den betreffenden Kindern zuriickzufiihren sei, ohne dafB irgend welche
Saurevergiftung zu bestehen brauchte. Die Angaben iiber die Oxy-
dationsstérung in der Leber von Pfaundler wurden dann weiterhin
an der Hand derselben Methode von Britning?) bestitigt.

Dadurch schien die Czerny - Kellersche Saurevergiftungs-Hypo-
these schwer erschiittert zu sein. Als Retter trat Steinitz?)%) auf.
Keller hatte schon in seiner , Malzsuppe‘s) den Gedanken ausge-
sprochen, daf vielleicht die Acidose und die darauf folgende gesteigerte
Ammoniakausscheidung auch dadurch hervorgerufen sein konnte, dafB
zu wenig Alkali in den Organismus eingefiihrt resp. aus dem Darm
resorbiert wiirde. Und er hat sich auch in einer speziellen Arbeit®)

1) Thiemich, Uber Leberdegeneration bei Gastroenteritis. Zieglers Bei-
trige z. pathol. Anat. u. z allg. Path. 20, 179. 1896.

?) Briining, Uber die Bezichungen zwischen Lebererkrankungen und post-
mortaler Oxydationskraftdes Lebergewebes. Monatsschr. f. Kinderheilk. 2, 129. 1903,

3) Steinitz, Zur Kenntnis der chronischen Ernahrungsstérungen der Siug-
linge. 1. Mitt.: Alkalistoffwechsel. Monatsschr. f. Kinderheilk. 1, 225. 1902.

4) Steinitz, Zur Kenntnis der chronischen Ernihrungsstérungen der Siug-
linge. Jahrb. f. Kinderheilk. 57, 689. 1903.

8) Keller, Malzsuppe, eine Nahrung fiir magendarmkranke Siuglinge. Jena
1898 (Gustav Fischer). _

8) Keller, Zur Kenntnis der chronischen Erniihrungsstérungen der Sdug-
linge. IIL Fettumsatz und Acidose. Monatsschr. f. Kinderheilk. 1, 234. 1902.
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niher mit dieser Frage beschiftigt. Keller ging von dem Gedanken
aus, daB das Fett der Nahrung im Magen- und Darmkanal durch Ver-
seifung Alkali, Kalk und Magnesia bindet und durch Nichtresorption
dem Organismus Basen entzieht, die sonst in den Kreislauf gelangen
und hier saure Stoffwechselprodukte neutralisieren wiirden. Auf diese
Weise kinnte ein Alkalidefizit, eine relative Sduerung des Organismus,
und infolgedessen eine gesteigerte Ammoniakausscheidung zustande
kommen. Seire diesbeziiglichen Versuche hatten aber ein negatives
Ergebnis. Bei Fettanreicherung der Nahrung wurde der Gehalt der
Faecestrockensubstanz an Atherextrakt nicht wesentlich veriindert.
Das Verhiltnis von Neutralfett plus freien Fettsiuren zu den Seifen
snderte sich auch keineswegs konstant so, dafl man auf diesem Wege keine
vermehrte Alkaliausscheidung feststellen konnte. Dieses ist erst Stei-
nitz gelungen in seinen #hnlich angesteliten Versuchen, in welchen
er bei 4 Kindern bei fettreicher Nahrung (bis 69, Fett) den gesamten
Alkalistoffwechsel verfolgte und dabei eine starke Vermehrung der
durch den Darm ausgeschiedenen Alkalien und gleichzeitige Vermehrung
des Ammoniaks im Urin feststellte, Auf Grund dieser Versuche wurde
die Sdurevergiftungs-Hypothese dahin formuliert, daBl es sich bei
chronisch magendarmkranken Kindern nicht um eine echte Acidose
handelt, mit vermehrter Produktion von S#iuren, sondern um eine
srelative Acidose® mit dem Hauptmerkmal einer gewissen Alkali-
armut des Organismus und infolgedessen einer Hyperproduktion von
Ammoniak zur Neutralisation der in normalen Grenzen gebildeten
Sauren. . ‘

Alle bisherigen Arbeiten versuchten lediglich durch Urin- und
Stuhluntersuchungen Schliisse auf die Acidose zu ziehen. Pfaundler?)?)
hat zuerst 1904 versucht, die Verhiltnisse im Blute selbst klarzulegen.
Er bestimmte bei einer Anzahl von Kindern, in der Mehrzahl der Fille
im Leichenblute, bei wenigen im Leben, die OH-Ionenkonzentration,
konnte aber dabei im Blute von atrophischen und chronisch magen-
darmkranken Kindern keine konstanten Werte festlegen, die die Czerny-
Kellersche Saurevergiftungslehre hiitten stiitzen kénnen. Nur bei Friih-
geburten konnte er im Herzblute konstant erhéhte Aciditéit feststellen.

') Pfaundler, Physikalisch-chemische Untersuchungen an Kinderblut.
Verhandl.' d. Gesellsch. f. Kinderheilk., Breslau 1904, S. 24, und Jahrb. f. Kinder-
heilk. 60, 719. 1904.

2) Pfaundler, Uber die aktuelle Reaktion des kindlichen Blutes. Archiv
f. Kinderheilk, 41, 161.- 1905.
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Der ,,chronisch magendarmkranke Saugling® war bisher ziemlich
ausschlieflich das Objekt der Untersuchungen. Erst 1906 haben Meyer
und Langstein!) akut schwererkrankte Sauglinge firr ihre Acidose-
untersuchungen gewihlt. Diese Kinder waren teils véllig bewuBtlos,
teils leicht benommen und hatten diinne, spritzende Stiihle, so daB
ich ihre Fille von ,,Enterokatarrh* wohl ohne weiteres zu den heute
mit ,,Intoxikation* bezeichneten rechnen darf. Diese Autoren hatten
vorher bei gesunden, ilteren Kindern2?) und Siuglingen eine starke
Vermehrung der Acetonkﬁrperausécheidung wihrend der Kohlehydrat-
karenz resp. wihrend des Hungers festgestellt; auch hatten sie beim
Siugling eine starke Erhohung des Ammoniskkoeffizienten wihrend
des Hungers nachgewiesen und haben dadurch zum ersten Male be-
wiesen, daf3 der Hunger beim Sdugling zu einer intermediiiren Acidose
fithrt. In allen ihren Fillen von ,,Enterokatarrh* fanden sie ebenfalls
einen auffallend hohen Ammoniakkoeffizienten (10—49). Dieser und
ein vermehrter Gehalt von flichtigen Fettsauren (die viel Alkali binden
und diese dadurch dem Korper entziehen) im Stuhl ihrer Kinder, neben
der Zuckerausscheidung im Urin, sind nach der Meinung der Autoren
beweisend dafiir, daf3 es sich in der Tat bei akut magendarmkranken
Kindern um eine Acidose handelt. Ob es sich um eine echte (Naunyn—
sche Acidosis) oder eine relative Acidose {Steinitz) handelt, ist nicht
erwihnt, und weil die Bestimmung der Acetonkérper unterblichen
ist, laBt sich die Frage auch nicht entscheiden. Besonders hervor-
zuheben aber ist, daBl Langstein und Meyer in der Acidose nur ein
Symptom der Intoxikationserscheinungen, nicht aber die Krankheits-
ursache selbst erblickten. Zu dieser Ansicht fiihrte sie die Beobachtung,
daB therapeutisch ,,durch den Hunger, der stets die Acidose vermehren
muB, jegliche Intoxikationserscheinung verschwindet.

Durch Langstein und Meyer war der Weg fiir die weitere For-
schung der Acidosefrage im Sinne der Siurevergiftung gewiesen, und
man hétte erwarten konnen, daf sich hier ergebnisreiche Untersuchungen
anschlieBen wiirden. Es kam aber anders. Die nichstfolgende, durch
Finkelstein3) gewiesene Forschung der Intoxikation nahm eine

1) Meyer u. Langstein, Die Acidose im Kindesalter. II. Mitt.: Die Aci-
dose des Siuglings. Jahrb. f. Kinderheilk. 63, 30. 1906.

%) Langstein u. Meyer, Die Acidose im Kindesalter. I. Mitt.: Die Aci-
dose des dlteren Kindes. Jahrb. f. Kinderheilk. 61, 454. 1905.

8) Finkelstein, Uber alimentire Intosikation. RBerlin 1910 (Karger).
Sonderabdr. aus Jahrb. f. Kinderheilk. 65—68.
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ganz andere Richtung. Finkelstein, ein scharfsinniger Kliniker,
machte in seinen Untersuchungen ,,Uber alimentire Intoxikation®, die
nunmehr klassisch geworden sind, die klinischen Beobachtungen zur
Grundlage und zum Ausgangspunkte seiner Arbeit. In klinischen
Untersuchungen hatte er in der Nahrung, besonders in dem Zucker,
die Intoxikation hervorrufenden Eigenschaften nachgewiesen. Er
stellt sich den Mechanismus der Intoxikation in der Weise vor, dafl der
Darm durch die aus dem Zucker entstehenden giftigen Géarungs-
produkte geschidigt wird, und daf auf Grund dieser Schidigung die
Molkensalze toxisch wirken. Er ist- der Meinung, dafl normalerweise
bei der Verdauung und der Resorption von Molkensalzen Verdnderungen
vor sich gehen, die im Sinne einer Entgiftung derselben wirken, und
daB sich diese Vorgi#nge in unzuldnglicher Weise abspielen, wenn der
Darm erkrankt ist. DaB bei Intoxikation auch saure Produkte des
Fett- und Zuckerabbaues zu beriicksichtigen sind, leugnet Finkel-
stein nicht, und beziiglich der Acidose sagt er, dal man noch immer
mit der Moglichkeit rechnen muB, ,,daB dieselbe nur eins der Symptome
darstellt, in denen sich der Zusammenbruch des Organismus offenbart‘.
Auch ist er der Meinung, daB besonders bei der Dekomposition das
Fett in dem oben besprochenen Sinne durch Alkaliverlust befordernd
auf die relative Acidose wirken kann. Mit diesen Untersuchungen von
Finkelstein wurden der alimentire Einflu und die Wirkung der
Salze in den Vordergrund der Acidosefrage geriickt, und die verschie-
densten Arbeiten, die durch seine Untersuchungen angeregt worden
sind, lassen ja die ganze Acidose als Faktor bei Intoxikationen im grofien
und ganzen unberiicksichtigt. Ich erwiihne von diesen nur Heiml),
der die Intoxikationen in erster Linie als den Ausdruck von Ge-
websexsiccation schwersten Grades betrachtet; eine Exsiccation, die
durch Salzanhiiufung im Blute zu Fiebersteigerungen und anderen
typischen Intoxikationssymptomen fithrt. Auch Jundell?), dem wir
die ersten genaueren Kenntnisse iiber den N- und Mineralstoffwechsel
bei Intoxikationen verdanken, beriihrt in seiner ausfithrlichen Arbeit
die Acidosefrage gar nicht.

Einen neuen Versuch, die Intoxikation vom Standpunkte der

1) Heim, Die Rolle der Warmestauung und Exsiccation bei der Intoxikation
der Siuglinge. Archiv f. Kinderheilk. 59, 91, 1913.

2) Jundell, Untersuchungen iiber den Stoffwechsel bei der Dyspepsie und
der alimentiren Intoxikation. Zeitschr. f. Kinderheilk. 8, 235. 1913.
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Acidose zu betrachten, unternahm Salgel)?). Er fand bei einem mori-
bunden (1,4 x 107°) und bei einem anderen schwerkranken, einige
Tage spiter verstorbenen toxischen Kinde (6 X 10~7) im Blute eine
starke Vermehrung der Wasserstoffionenkonzentration; Werte, die sich
den bei kiinstlich siurevergifteten Tieren gefundenen nihern. Diese
Werte stehen vereinzelt da, gegeniiber anderen normal gefundenen
Werten. Und Salge hat aus ihnen keine weitergehenden Schliisse
beziiglich der Acidosefrage bei Intoxikationen ziehen kénnen. Er be-
tont aber, daB sie als Zeichen von besonderer Labilitit beziiglich der
regulatorischen Fihigkeiten des Blutes gelten, Labilitit, fiir die noch
weiterhin die groflen Schwankungen beziiglich der Leitfihigkeit und
des osmotischen Druckes im Blute junger Sauglinge bei den verschie-
densten Krankheiten mitsprechen, was auch von Hagner3) festgestellt
und von Bernhard?) und Rovere®) in manchen Fillen von Intoxi-
kation auch bei dlteren Siuglingen bestitigt wurde.

Inzwischen hatte der Begriff Acidosis durch die biologische upd die
experimentell-physiologisch-chemische Forschung mancherlei Wande-
lungen erfahren. Man hatte beim Diabetes, einem sicher acidotischen
Zustande, keine Vermehrung der Wasserstoffionenkonzentration im
Blute gefunden. Und dies gab zunichst den AnstoB, neue Merkmale
fir die Acidosis zu suchen. Kinige dieser Merkmale werde ich noch
naher bei der Beschreibung der Methode in den nichsten Kapiteln
besprechen. Ich erwdhne hier nur die CO,-Spannung des Blutes. Die-
selbe wurde von Porges, Leimdérfer und Markovici®) zuerst in
die Klinik eingefiihrt und dann ziemlich allseitig als ein sicheres Maf

1) Salge, Dic Reaktion des Blutserums bei alimentirer Intoxikation des
Sauglings. Vorliufige Mitteilung. Zeitschr. f, Kinderheilk. 4, 92. 1912,

2) Salge, Beispiele fiir die Bedeutung physikalischer und physikalisch-
chemischer Forschungen in der Physiologie und Pathologie des Siuglings. Zeitschr.
f. Kinderheilk. ¥, 292.. 1913.

3) Hagner, Schwankungen im EiweiBgehalt und in der Leitfahiglkeit beim
Sauglingsblute. Zeitschr. f. Kinderheilk. 8, 50. 1913.

¢) Bernhard, Osmotischer Druck und EiweiBigehalt des Blutes alimentir
intoxizierter Siuglinge. Dissert. Leipzig 1913.

5) Rovere, Sulla concentrazione dell’albumina nel siero di sangue nelle
gastro-enteriti dei lattanti. Rivista di clinica pediatr. 11, 347. 1913.

8) Porges, Leimdarfer u. Markoviei, Uber die CO,-Spannung des Blutes
in pathologischen Zustinden. Zeitschr. f. klin. Med. 73, 389. 1910.
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fiir acidotische Zustinde anerkannt [Straubl), Friedericia?), Lau-
ritzen3)].

Dieses MaB hat jedoch durch die Untersuchungen von Hassel-
baleh)5) und seine Mitarbeiter eine Beschrinkung erfahren. Sie
konnten nachweisen, daB neben der Ubersiuerung des Blutes auch der
Reizzustand des Atemzentrums einen grofien EinfluB auf den Kohlen-
sduregehalt des Blutes ausiibt.

In der Padiatrie ist dieses Mal von Howland und Mac Marriotts)
zur Anwendung gekommen. Diese haben 1914 bei toxischen Sauglingen
nach der Pleschschen Methode den Kohlensiuregehalt der Alveolar-
luft bestimmt und dabei gefunden, daB bei Kindern, die Dyspnoe
zeigten, der Kohlensiduregehalt tatsidchlich vermindert war. Diese,
Verminderung wurde durch Zufuhr von Natriumbicarbonat aufgehoben.
Diese wichtigen Versuche sprechen nach dem Vorangehenden dafiir,
dalB bei Intoxikationen eine Acidosis vorliegen miisse?)8).

Recht interessant und vollig abweichend von den oben beschriebenen

1) Straub, Herm., Acidosebestimmungen bei Diabetes mellitus. Klinische
Untersuchungen iber die Kohlensdurespannung der Alveolarluft. Deutsches
Archiv f. klin. Med, 109, 223. 1913.

2) Friedericia, Uber dic Bestimmung der diabetischen Acidosis durch
Untersuchung der Kohlensiurespannung in der Lungenluft. Zeitschr. f. klin.
Med. 80, 1. 1914.

3) Lauritzen, Uber Acidoscbestimmungen und ihre klinische Anwendbar-
keit bei Diabetes mellitus. Zeitschr. f. klin. Med. 80, 13. 1914.

4) Hasselbalch, Neutralititsregulation und Reizbarkeit des Atemzentrums
in ihren Wirkungen auf die Kohlensdurespannung des Blutes. Biochem. Zeitschr.
46, 403. 1912,

5) Hasselbalch u. Lundsgaard, Blutreaktion und Lungenventilation
Skand. Archiv f. Physiol. 2%, 13. 1912.

6) Howland u. Mac Marriott, Observations upon the so-called food in-
toxication of infants with especial reference to the alveolar air. Proc. of the Soc.
for exper. Biol. and Med. %, 51. 1914,

7) Dieselben Autoren referierten in New-York Acad. of Med., Sect. on Pediatr.
2. XIIL 1915 nach einem Bericht in dem zuletzt zu uns gekommenen Heft Archiv
of Ped. 33, 124, Febr. 1916, daB sie bei Intoxikation auch die O,-Dissoziations-
kurve des Blutes u.a. bestimmt und hierbei weitere Anhaltspunkte fiir die
Acidosis gefunden hitten.

8) Anmerk. b. d. Korrektur: Die diesbeziigliche Arbeit von Howland
und Mac Marriott ist inzwischen in American Journal of Diseases of Children,
May 1916. Vol. 11. s. 309—325 erschienen und erst wihrend der Druck-
legung meiner Arbeit zu uns nach Deutschland gekommen. Besonders erwih-
nenswert ist hier, daBl auch diese Autoren schon den Wert der Reaktion des COy-
freien Blutes als acidotischen Indikator erkannt haben.
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Ansichten iiber Beziehungen zwischen Acidosis und Intoxikation sind
die Meinungen der franzosischen Schule, die ich der Vollstandigkeit
halber noch zuletzt hinzufiigen méchte. Uberall da, wo man diesseits
der Siure irgendeine Rolle in der Pathologie der Ernihrungsstérungen
hat zuschreiben wollen, tritt nach Auffassung der franzoésischen Schule
hierfiir der Harnstoff auf, der teils als Ursache, teils als Symptom
betrachtet wird. Dem Namen Acidosis entspricht hier die Bezeichnung
Azotémie. Als ihr prignantestes Merkmal gilt nach Hutinell) u. a.
die Vermehrung des Harnstoffes in der Cerebrospinalfliissigkeit. Nobé-
court und Marcel Maillet?) haben bei Atrophie einen vermehrten
Harnstoffgehalt (iiber 0,5 g pro Liter) der Cerebrospinalflissigkeit ge-
funden und betrachten den Gehalt der Cerebrospinalfliissigkeit an Harn-
stoff als ein MaB fiir die Azotémie. Die ,,atreptischen Zustinde sind
Folgeerscheinungen von chronischer Azotémie, eine noch hochgradigere
Steigerung der Azotémie fithrt zur Sommnolenz: somnolente Form
der Azotémie, die gleichzeitig mit unserem Intoxikationszustande zu
identifizieren wire.

III. Die Methoden.
A. Die Bestimmung der Aciditiit oder der wahren Reaktion.

Eingangs wurde schon kurz angedeutet, dafl die Aciditat tuberall
in dieser Arbeit durch die Bestimmung der Wasserstoffionenkonzen-
tration festgestellt wurde, und zwar auf elektrometrischem Wege durch
die Gaskettenmethode in der Anordnung, wie sie Michaelis®) zuletzt
beschrieben hat. Auf diese Weise konnte die wahre Reaktion angegeben
werden, die ja in biologischer Hinsicht das einzig Wichtige ist; denn
von ihr ist der Verlauf der verschiedensten oxydativen und fermen-
tativen Prozesse in hohem Grade abhingig. Die Gaskettenmethode
ist die einzige Methode, die einwandfrei gestattet, in einem so kom-
plizierten Gemisch, wie es die Kérperﬂﬁssigkeiten und -ausscheidungen
sind, die Wasserstoffionenkonzentration = die wahre Reaktion zu
bestimmen. Die Indikatoren- und Titrationsmethoden versagen hier
vollkommen aus verschiedenen Griinden, wie bei Michaelis genauer

') Hutinel, Les reactions méningées dans I’azotémie chez les nourrissons.
Paris médic. 4, 41. 1913,

2) Nob écourt et Marcel Maillet, Chlourémie et azotémie chez les nour-
rissons. Le Nourrisson 1, 75. 1913.

8) Michaelis, Die Wasserstoffionenkonzentration. Berlin 1914 (Springer).
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besprochen worden ist. Ich erwihne dies nur, weil diese Methoden
immer noch zur Bestimmung der Aciditét hierbei angewandt werden.
Die Gaskettenmethode ist schon einige Male bei pddiatrischen Frage-
stellungen zur Anwendung gekommen. Ich nenne hier die Namen
Pfaundler!), Allaria?) und Davidsohn?). S8ie haben in ihren
Arbeiten die Methode eingehender besprochen, so daf ich mich auf
den Hinweis beschrinken kann.

Es wurden tberall Doppelbestimmungen, und zwar immer bei
Zimmertemperatur, gemacht, die meistens gut miteinander tberein-
stimmten. In zweifelhaften Fillen wurde noch eine dritte Bestimmung
vorgenommen, nur in einzelnen wenigen, wo das Material nicht aus-
reichte, muBite ich mich leider auf eine Bestimmung beschrinken.
Die Werte fiir die Acidititbestimmungen sind in den am Ende der
. Arbeit verdffentlichten Protokollen in Py, d. h. durch negativen Lo-
garithmus der Wasserstoffionenkonzentration ausgerechnet und ein-
getragen worden. Diese Art, die Wasserstoffionenkonzentration durch
negativen Logarithmus auszudriicken, stammt von Sérensent), der
dafiir der Kiirze halber den Namen ,,Wasserstoffexponent” = Py
einfithrte.

1. Die wahre Reaktion des Urins.

Der Urin wurde in sterilen Kélbchen aufgefangen und gleich frisch
fur die Bestimmung verwendet. Nur im Falle 62 (Kind Kohler) wurde
die Aciditdt im Sammelurin von 24 Stunden bestimmt. Dieser Urin
wurde in einem auf Eis stehenden GefalB gesammelt und mit etwas
Toluol versetzt.

2. Die wahre Reaktion des Stuhles.

Der Stuhl wurde in Guttapercha aufgefangen, gleich frisch mit
destilliertem, abgekochtem ‘Wasser zerrieben, filtriert und das Filtrat
gleich fiir die Bestimmung verwendet.

3. Die wahre Reaktion des Blutes.

Die wiederholte Blutgewinnung beim Siugling ist eine ungemein
schwierige Prozedur. Frither habe ich das Blut teils durch Inzision aus

1) Pfaundler, loc. cit. 8. 277 dieser Arbeit.

2) Allaria, Untersuchungen iiber Wasserstoffionenkonzentration im Sdug-
lingsmagen. Jahrb. f. Kinderheilk. 67, 123. 1908. (Erg.-Heft.)

3) Davidsohn, Beitrag zum Chemismus des Sduglingsmagens. Zeitschr. f.
Kinderheilk. 2, 420. 1911.

4) Sérensen, Enzymstudien II. Biochem. Zeitschr. 21, 131. 1909.
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der Fetse, teils durch Punktion aus der Vena poplitea gewonnen. Diese
Wege hatten aber auch ihre Schwierigkeiten, und ich war besonders
froh, als ich bei Beginn dieser Arbeit einen Aufsatz' von Germain
Blechmann?) in die Hénde bekam, der iiber Blutgewinnung durch
Punktion des Sinus longitudinalis durch die groBe Fontanelle berichtete.
Ich habe diese Methode aufgenommen, und zwar mit besonders gutem
Erfolg. Nur dank ihr ist es méglich gewesen, systematisch oft wiederholte
Blutentnahmen beiSéuglingenzu machen. Die Methode verlangtallerdings
eine gewisse Cewandtheit, wenn man sie aber erreicht hat, so ist es eine
spielende Leichtigkeit, mit einer 10 cem -Spritze, deren Kolben ich mit Pa-
raffin tiberziehe,durch Punktion in derhinteren Ecke der groBen Fontanelle
aus dem Sinus longitudinalis Blut zu erhalten. Irgendwelche nachteiligen
Folgen habe ich nie beobachtet, habe auch bei zahlreichen Sektionen keine
intrakranielle Blutung gefunden. In einer spiter erschienenen Arbeit
hebt auch Tobler?) die Vorziige der Methode hervor. Das so gewonnene
Blut wurde aus der Spritze direkt in kleine 1—2 ccm fassende Elek-
troden, die bis zu einem Drittel physiologische Xochsalzlésung mit
ein paar Kornchen Hirudin enthielten, eingelassen und dann nach der
Michaelisschen Schaukelmethode zur Bestimmung der (H') benutzt.
Der Rest des Blutes wurde in eine kleine Flasche, die wie oben Kochsalz-
16sung mit etwas Hirudin, um die Gerinnung zu verhindern, enthielt,
ausgespritzt und fur weitere Verwendung (Dissoziationskurve resp.
Kohlensiureregulationsbreite) bereitgestellt. Bei Leichen wurde das
Blut durch Herzpunktion unmittelbar nach dem Tode gewonnen.

4. Die wahre Reaktion der Gewebe einschlieBlich des Magen-
und Darminhalts.

Uber die wahre Reaktion der Gewebe des Menschen ist bisher noch
nichts bekannt. Auch iiber die Aciditét der Gewebe bei Tieren lagen
" bis vor kurzem keine Angaben vor. Erst 1914 hat Michaelis?)4) eine
Methode zur Bestimmung der (H') der Gewebssiifte ausgearbeitet. Sie
ist sehr einfach und besteht darin, dafl man wissrige Extrakte von

!) Blechmann, Technique des prélévements de sang et des injections intra-
veineuses chez les nourrissons. Le Nourrisson 2, 150. 1914.

2) Tobler, Zur Technik der diagnostischen Blutentnahme und der intra-
vendsen Injektion beim Siugling. Monatsschr. f. Kinderheilk. 13, 384, 1915,

8) Michaelis u. Kramsztyk, Die Wasserstoffionenkonzentration der Ge-
webssiifte. Biochem. Zeitschr, 62, 180. 1914,

4} Michaelis, Die Bedeutung der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes
und der Gewebe. Deutsche med. Wochenschr. 40. Jahrg., 1170. 1914.
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zerriebenen Organen ohne weiteres zur Bestimmung benutzt. Weil
man auf diese Weise durch spontane Siuerung etwas zu sauere Werte
bekommt, hat Michaelis, um diesen Fehler auszuschalten, daneben
auch die (H') in wissrigen Extrakten von gleich nach der Entnahme
gekochten Organen bestimmt. Diese Werte sind wiederum durch Ent-
weichen der Kohlensiure beim Kochen etwas alkalischer, als die Reak-
tion im Leben zeigen sollte. Das Mittel von beidenBestimmungen wird
nach Michaelis annihernd die Reaktion der Gewebe ih Leben anzeigen.
Ich habe mich an die Michaelisschen Vorschriften in der Haupt-
sache gehalten. Die Leichen wurden sofort nach dem Tode seziert.
Ein Teil von allen in Frage kommenden Organen (Muskulatur, Herz,
Gehirn, Leber, Milz, Niere) wurde zunéchst herausgenommen, zwischen
Handtiichern durch Pressen vom Blute befreit und dann in zwei Halften
zerlegt. Die eine wurde sofort in bereitstehendes kochendes Wasser
geworfen, die andere Hilfte wurde frisch zerrieben, der Brei mit Wasser
versetzt und in dem Filtrat gleich die (H") bestimmt. Nach 5—10 Mi-
nuten wurde mit der ersten Hilfte in gleicher Weise verfahren.
AnschlieBend an die Gewebe wurde auch die Acidititt des Inhalts
vom Magendarmkanal untersucht. Schon vor Herausnahme der Darme
wurden dieselben in situ an bestimmten Stellen abgebunden: 1. am
Pylorus, 2. ca. 60—100 ¢m unterhalb Pylorus, 3. am Ende des Ileurns,
4. am Coecum, 5. am Rectum. Danach wurden Magen und Darm
herausgenommen, aus dem Inhalt der einzelnen Abschnitte wassrige
Extrakte hergestellt und in diesen die (H') bestimmt. Nur in einzelnen
Fillen wurde der Inhalt mit Wasser verdiinnt gekocht und dann erst
die (H') bestimmt, um auf diese Weise einen Einblick zu gewinnen,
inwieweit die Aciditat des Magen- und Darmkanals auf fliichtigen freien
Siuren beruht. Das Genauere ist in den Protokollen zu finden.

B. Die Bestimmung der CQ,-Regulationsbreite.

Schon oben wurde angedeutet, dafl Kohlensiure unter gleichbleiben-
dem Reizzustand des Atemzentrums einen Indikator fiir die Acidosis
abgibt. In den diesbeziiglichen Untersuchungen hat man versucht, tiber
den Kohlensiduregehalt des Blutes durch Bestimmung des CO,-Partial-
druckes in der Alveolarluft Aufschlufl zu bekommen. Diese Bestimmung
schien mir aber beim Siugling #uBerst schwer durchfithrbar zn seinl),
und dies fithrte mich zu folgenden Gedanken: Die (H') des Blutes ist

1) Howland und Marriott ist inzwischen gelungen, durch eine modifizierte

Pleschsche Methode auch beim Siugling den CO,-Gehalt der Alveolarluft zu
bestimmen, loc. cit. S. 281 dieser Arbeit.
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in hohem Mafe abhingig von dem Kohlensiuregehalt des Blutes, wie
u. a. Hasselbalch und Lundsgaard?!) nachgewiesen haben. Wird
die Acidit4t eines und desselben Blutes unter verschiedenen Kohlensaure-
Partialdrucken bestimmt, so ist sie, wie zu erwarten, am héchsten beim
héchsten CO,-Gehalt und beim niedrigsten am niedrigsten. Wenn nun
ein acidotischer Zustand wie Diabetes vorliegt, so wuBte man, daB einer-
seits die (H') des Blutes unverindert aufrechterhalten wird, wihrend
andererseits der CO,-Gehalt in der Alveolarluft zuriickgeht. Diese zwei
Momente kann man nur dadurch in Einklang bringen, daB die sauren
Komponente, die neben CO, die gesamte Aciditit des Blutes aus-
machen, vermehrt sein muBliten, wie aus dem Schema ohne weiteres
ersichtlich ist.
(H') = Konstant = CO, 4 uibrige saure Komponente.
Da nun in einem gegebenen Falle, wo die (H') des Blutes bei alveolarem
CO,-Druck normal, aber die Acidit#t desselben Blutes nach dem Austreiben
von CO, hoher als in anderen Fillen war, so kann man chne weiteres
sagen, dafl der CO,-Gehalt im Blute in diesem Falle vermindert sein
muflte und an seine Stelle eine Vermehrung der anderen sauren Kom-
ponente eingetreten ist. Ich habe nun in mehreren Fallen die wahre
Reaktion des Blutes, sowohl die aktuelle als auch die Reaktion des
CO,-freien Blutes, untersucht und festgestellt, daB beim gesunden
Menschen ziemlich konstante Werte (siehe Genaueres aus den Proto-
kollen) festzulegen sind, Werte, die in einem ziemlich bestimmten
Abstand voneinander liegen. Es wurde gefunden:
fiir Py des CO,-freien Blutes normalerweise, abgerundet = 8,45
fir Py des frischen, kohlensiurehaltigen Blutes, abgerundet = 7,45
Differenz durchschnittlich = 1,00
Diese Differenz nenne ich die CO,-Regulationsbreite des Blutes.
Beim normalen, Menschen ist sie abgerundet ca. 1,00, was ich von
jetzt ab gleich 1009, bezeichne. In der Folge wird analog in jedem Falle
aus der Differenz der beiden Py durch Multiplikation mit 100 die Prozent-
zahl fir die CO,-Regulationsbreite ermittelt und angegeben.

Ich werde in untenstechendem die verschiedenen Aciditiétswerte
des Blutes wie folgt bezeichnen: Die aktuelle Reaktion des Blutes,
d. h. die Aciditdt bei alveolarem CO,-Partialdruck, bezeichne ich nach
dem Vorschlage von Hasselbalch?) mit dem Namen regulierte

1) Hasselbalch u. Lundsgaard, loc. cit. S. 281 dieser Arbeit.

2) Hasselbalch, Die ,,reduzierte und die ,,regulierte’ Wasserstoffzahl des
Blutes. Biochem. Zeitschr. ¥4, 56. 1916.
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Wasserstoffzahl und die Reaktion des CO,-freien Blutes nenne ich
,Grundreaktion® resp. ,,Grund-Wasserstoffzahl”., Diese Be-
zeichnung habe ich gew#hlt, weil sie am besten darauf hinweist, dafl
sie Ausdruck fiir die Grundbestandteile, d. h. fiir die nicht fliichtigen
Bestandteile des Blutes ist, Die Grund-Wasserstoffzahl bildet gewisser-
maBen ein Gegenstiick zur reduzierten Wasserstoffzahl, welchen
Namen Hasselbalch vor kurzem fiir die Reaktion des Blutes bei
40 mm Hg CO,-Partialdruck eingefithrt hat

Die praktische. Ausfithrung zur Bestimmung der CO,-Regulations-
breite  gestaltete sich folgendermaflen: Zuerst wurde die regulierte
Wasserstoffzahl wie oben bestimmt. Dann wurde ein Teil (ca. 2—3 cem)
von demselben Blute in einen Barcroftschen!) Tonometer gebracht,
das ein zylindrisches Gefa von ca. 300 ccm Inhalt ist. Das Gefi8 spitzt
sich an dem einen Ende zu und ist mit einem Glashahn versehen, an
dem anderen Ende befindet sich ein sog. Flaschenhals, der mit einem
Gummistopsel verschlossen werden kann. Das Gefal wurde dann mittels
Wasserstrahlpumpe, die mit dem spitzen Ende des GefiBles durch
Gummischlauch verbunden war, im Wasserbade bei 38° ca. 5 Minuten
lang unter stindigem Umdrehen evakuiert, dann in ein gréBeres Wasser-
bad gebracht und bei 38° 25 Minuten lang mittels Motors geschiittelt.
Nun wurde das Gefill gedfinet, das Blut direkt in die Elektrode hinein-
geleitet und die Grund-Wasserstoffzahl darin bestimms. Der Abstand
zwischen den Werten fiir die regulierte Wasserstoffzahl und fiir die
Grund-Wasserstoffzahl ist gleichbedeutend mit der CO,-Regulations-
breite, die nach Multiplikation mit 100 in ¢/, ausgedriickt wird.

1. Kritik der Methode.

Diese meine Methode scheint mir in besonders einfacher Weise einen
guten Einblick in die Regulationsfihigkeit des Blutes zu gestatten, ohne
daB man mit den umstindlichen CO,-Partialdrucken zu manipulieren
hat. Sie gibt nach zweimaliger Bestimmung der Py bei ein und dem-
selben Blute ohne weiteres Aufschluff @iber die Kohlensiuremenge des
Blutes und iiber das Verhalten, d. h. Verminderung resp. Vermehrung
der anderen sauren Bestandteile in ihm, also gerade iiber die Fragen,
die uns beziiglich der Zusammensetzung des Blutes in acidotischen
Zustinden besonders interessieren.

Aber auf zwei Punkte mull man bei der Methode achten, die Lénge

1) Barcroft, The respiratory function of the blood. Cambridge 1914 (Mono-
graphie).
Zeltschrift fir Kinderheilkunde. Orig. XIV. 20
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der Schiittelung und die damit verbundene Selbstsiuerung. Es ist
wichtig, da8. man im Wasserbade geniigend lange schiittelt. Meistens
geniigen 15 Minuten, ich habe vorsichtshalber regelmiBig 25 Minuten
lang geschiittelt. Lingeres Schiitteln bringt aber leicht Selbstsiuerung
des Blutes mit sich. Die Selbstsiiuerung tritt nicht in nennenswertem
MaBe bei im Leben entnommenem Blute auf, aber oft im Blute, das
nach dem Tode entnommen wird: Auch moglichst sauberes Arbeiten
ist Vorbedingung. Ich habe vorsichtshalber meine Glassachen, Tono-
meter usw. meistens erst nach Sterilisation benutzt.

Bei Fallen, in denen eine Acidosis mit saurem Blute, d. h. mit einem
(H') groBer als normalerweise vorliegt, kann die CO,-Regulationsgrenze
unter Umstinden annéhernd normal gefunden werden. Hier sind beide
Werte, sowoh! die Grund-Wasserstoffzahl wie die regulierte Wasserstoff-
zahl etwa in gleichem Verh#ltnis groBer geworden. Die CO,-Regulations-
breite allein konnte hier keinen Aufschluf iiber die tatsichlich vor-
handene Aciditit geben.. Aber dies ist auch nicht notwendig, denn
die vergroBerte regulierte Wasserstoffzahl sagt schon allein, da da eine
Acidosis vorliegt und die CO,-Regulationsbreite ist ja nur dazu da,
um die verschleierten acidotischen Zusténde, in denen der Kérper noch
imstande ist eine normale regulierte Wasserstoffzahl aufrechtzuerhalten,
zu erkennen. In diesen letzterwihnten Fillen ist die CO,-Regulations-
breite ein zuverldssiger Indicator fiir den acidotischen Zustand.

Als Beispiel fiir die Leistungsfahigkeit der Methode entnehme ich
den Protokollen folgende Versuche:

Blut vom gesunden Erwachsenen (mit Spritze aus der Armvene entnommen).

Temp Mit:_telwert
B ) fiir Py
A. Regulierter Wasserstoffexponent .
Blut, frisch, gemessen . . . . . . . . 685,0 Millivolt | 28° 747
8845 23° =
B. Grund -Wasserstoffexponent
Evakuiert 5 Min. |geschiittelt bei 38° 5 Min. 735,56 » 23° 832
) » 734,0 » 23° !
» " ” » » ” 10 ” 74010 ” 23 °
7340 » 23° 8,3
» w o s » w20, |T4,0 , | 23°
740,0 " 23° 8,41
» " " ”» " » 40 » 738,5 " 230 ;
J 738,0 » 23° 8,31

CO,~Regulationsbreite von 8,41 — 7,47 = 0,94 =947/,.
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Blut von einem schwer toxischen Kinde
(einen Tag vor dem Tode durch Sinuspunktion entnommen).

T Mittelwert
emP- | fir Py
A. Regulierter Wasserstoffexponent \
Blut, frisch, gemessen . . . . . . . . | 683,0 Millivolt | 18° 7.50
| 683,0 " 18° ’
B. Grund-Wasserstoffexponent
Evakuiert 5 Min. |geschittelt bei 38° 156 Min.' 695,0 ” 18° 772
697,0 » 18° !
s s w w30, |6960 18°
6970 180 | 0™

CO,-Regulationsbreite von 7,73 — 7,50 = 0,23 = 23Y%/,.

Herzblut von einem an Intoxikation verstorbenen Kinde.

Mittelwert
Temp. |~ pyr p
A. Regulierter Wasserstoffexponent
Blut, frisch, gemessen . ., . . . . . . | 642,0 Millivolt | 17° 6.79
641,0 » 17° !
B. Grund-Wasserstoffexponent .
Evakuiert 5 Min. |geschiittelt bei 38° 15 Min.| 665,0 » 17° 7.90
664,0 » 17° !
. 25 665,0 17°
» k] n " n ” " 1 ”
667,0 ” 17° 1,22
35 . 653,0 17°
” ” n " n ” n 1 n
: 657,0 ., 170 | 108

CO,-Regulationsbreite von 6,79 — 7,22 = 0,43 = 43%,.

Die Beispiele zeigen, da3 5 Minuten langes Evakuieren und 25 Mi-
nuten langes Schiitteln vollkommen geniigen, um CO, so entweichen
zu lassen, daB eine konstante Reaktion im Blute hervorgerufen wird?).
In Fillen, in denen keine Selbstsiuerung eingetreten ist, sind die
Fehlerquellen der Methode gleich denen der Gaskettenmethode
iiberhaupt, die ja, wie bekannt, eine der exaktesten biologischen Me-
thoden ist.

1) Ob das Blut jetzt vollkommen CO,-frei ist, kann ich nicht ohne weiteres
sagen. Die Konstanz der (H') zeigt aber, dafl die Dissoziation der CO, aus dem
Natriumbicarbonat und aus anderen lockeren CO,-haltigen Verbindungen zu Ende
gefiithrt worden ist.

20%*
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C. Die Dissoziationskurve des Oxyhimoglobins im Blute.

Barcroft!) hat durch jahrelange miihevolle Arbeit mit seinen
Mitarbeitern die Gesetze der O,-Bindung des Himoglobins geschaffen.
Er hat die Friichte seiner Arbeiten zur Nutzanwendung auch auf die
menschliche Pathologie und Physiologie iibertragen, indem er u. a.
die Beziehungen der O, Dissoziationskurve = Q,-Bindungskurve des
menschlichen Blutes zu den verschiedenen pathologischen und physio-
logischen Zustédnden klarlegte. Uns interessiert an dieser Stelle besonders
sein ‘Befund, daB die Dissoziationskurve des Blutes bei Urimie und
Diabetes einen abnorm niedrigen Verlauf nimmt, etwa wie bei Fillen, in
denen man Siure kiinstlich in das Blut gefiihrt hatte. Er betrachtet
demnach eine O,-Dissoziationskurve, die einen niedrigeren Verlauf
hat als in der Norm, als Ausdruck eines acidotischen Zustandes. Unter
Acidose versteht er einen Zustand, in welchem abnorme Mengen von
nicht fliichtigen Siuren im Kérper kreisen, die eine Verdringung der
CO, bewirken. Die Dissoziationskurve des Blutes ist demnach ein
empfindlicher Indicator etwaiger Acidose des Blutes. Von diesem
Gedanken ausgehend, habe ich auch bei Siuglingen Untersuchungen
tiber den Verlauf der Dissoziationskurve bei den verschiedensten Zu-
stinden vorgenommen.

Zuerst muB ich wohl kurz angeben, was man mit der Dissoziations-
kurve des Blutes meint. Die Dissoziationskurve stellt eine leicht S-
formige Linie dar, welche die prozentuelle Sittigung des Blutes mit
Sauerstoff bei Anderung des O,-Partialdruckes anzeigt. Sie wird da-
durch ermittelt, dal man das Blut mit Gasmischungen von bekanntem
0,-Gehalt in Berithrung bringt und nach dem Eintreten des Gleich-
gewichtes bestimmt, zu wieviel Prozent der maximalen Sittigung das
Blut bei dem bekannten O,-Partialdruck der Gasmischung mit O, ge-
sittigt ist. Der O,-Partialdruck wird als Abszisse, die zugehérige
prozentuelle Sattigung als Ordinate aufgetragen. Bestimmt man dann
die prozentuelle Sattigung bei verschiedenen O,-Partialdrucken, so
bekommt man auf dem Koordinatensystem mehrere Punkte; vereinigt
man diese, so hat man eine Linie, die man O,-Dissoziationskurve
des Blutes nennt. Bei der Bestimmung der Dissoziationskurve habe
ich mich im grofien und ganzen an die Vorschriften yon Barcroft ge-
halten. Alle meine Dissoziationskurven weichen aber in einer
Hinsicht prinzipiell von den Barcroftschen ab. Sie gelten alle fiir

1) Barcroft, loc. cit., S. 287 dieser Arbeit.
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Blut, das wie oben beschrieben CO,-frei gemacht wurde,
im Gegensatz zu den Barcroftschen Kurven, die bei einem CO,-
Partialdruck von 40 mm Hg bestimmt worden sind. Schon durch
Bohrt) wuBite man, da8 die CO, erniedrigend auf den Verlauf der Disso-
ziationskurve wirkt; meine Kurven nehmen daher einen hoheren Ver-
lauf, als wenn sie bei 40 mm Hg bestimmt worden wiiren.

Zur genaueren Orientierung iiber die Methode verweise ich auf die
Monographie von Barcroft?), hier muf ich aber folgende Kinzelheiten
iiber die Ausfithrung der Bestimmungen herausgreifen:

Das zur Bestimmung zu benutzende Blut (ca. 2 cem) wurde frisch
in das Barcroftsche Tonometer (siche oben) gebracht, dann wie oben
von CO, befreit und nachher mit Gasgemisch gefiillt, das nur aus N
und O, bestand, in den. erforderlichen und vorher bestimmten Ver-
hiltnissen. Danach wurde das Tonometer in ein grofles Wasserbad
gebracht und darin mittels Motors bei 38° 25 Minuten lang geschiittelt;
der Uberdruck wurde nach ein paar Minuten durch Offnen des Tono-
meterhahns ausgeglichen. Dann wurde das Tonometer aus dem Wasser-
bade herausgenommen und durch das spitze Ende ca. 0,1 cem Blut,
ohne in Beriihrung mit der Luft zu kommen, unter Ammoniak in die
kleine Birne eines Bareroftschen Differenzialmanometers?) (fiir
0,1 ccm Blut) geleitet. Das Differentialmanometer wurde dann in ein
‘Wasserbad, meistens von Zimmertemperatur, gebracht und gewartet, bis
das Gleichgewicht der Nelkendlmenisken eingetreten war. Dann wurde
vorsichtig geschiittelt, wobei das zu untersuchende ungesattigte Blut
0, aus der kleinen Birne aufnahm. Dabei stieg der Meniscus in dem
gleichseitigen Schenkel des Manometers. Die Abstandsdifferenz der
Menisken wurde notiert, dann wurden die Hihne meistens geéfinet.
Nach VerschlieBen der Hiahne und nach eingetretenem Gleichgewicht
wurde durch Neigen des Manometers ein Tropfen Kaliumferricyanid,
der in der Ausstiillpung der Birne lag, in das Blut geleitet und das Mano-
.meter weitergeschiittelt. Nach eingetretener Konstanz der Meniskenlage
wurde deren Abstandsdifferenz notiert. Aus diesen zwei Differenzen
habe ich dann die prozentuelle Sittigung in folgender cinfacher Weise
ohne weitere Korrektionen berechnet.

1) Bohr, Handbuch der physiologischen Methodik (Tigerstedt), 1I. Bd.,
1. Halfte, S. 1£f.

2} Barcroft, loc. cit. S, 287; daselbst S. 296. Siehe auch Franz Miller, Die
Eigenschaften des roten Blutfarbstoffes. Handb. d. Biochem., Erg.-Bd. 1913, S. 118.

3) bei Bleckmann & Burger, Berlin N, Auguststr. 3a nach meinen spe-
ziellen Angaben hergestelit.
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Bezeichnen wir die O,-Menge, die in dem zu untersuchenden Blute
vor dem Schiitteln vorhanden war, mit. X; die Abstandsdifferenz nach
dem ersten Schiittelnvwar z. B. = 1 und nach der Zufuhr von Kalium-
ferricyanid, das ja bekanntlich O, quantitativ aus dem Blute aus-
treibt, = 4, so ist

4 =1+ X und daher X = 3,

d. h. das. Blut war.zu 3/, gesittigt == 759, O,-Sittigung. Nachdem
die O,-Sittigung bestimmt worden war, wurden aus demselben Tono-
meter je ca. 25 ccm Gas zur Analyse zweimal entnommen. Die Gas-
analysen wurden im Haldaneschen') Gasanalysenapparat bestimmt.
Hatte man nun den O,-Gehalt des Gasgemisches aus dem Tonometer
ermittelt, so konnte man mit Hilfe des jeweiligen Barometerdruckes
den O,-Partialdruck in mm Hg im Tonometer angeben. Aus diesen
zwei Zahlen: prozentuelle Sittigung und O,-Partialdruck in mm Hg
:konnte ein Punkt fiir die Dissoziationskurve des untersuchten Blutes
festgestellt werden, wie oben angegeben worden ist.

Ich hatte zwei Differenzialmanometer zur Verfiigung und konnte daher
denselben Punkt zweifach bestimmen. Die Differenz zwischen beiden
Bestimmungen lag meistens 4- 5%, wie aus den Protokollen ersichtlich.

Zur Bestimmung eines weiteren Punktes an anderer Stelle der
Dissoziationskurve habe ich immer frisches, bis dahin auf Eis gestandenes
Blut in das Tonometer eingefithrt, weil die Manipulationen so lange
dauerten, dal Gefahr der Selbststiuerung vorlag, wenn ich dasselbe Blut
dem ganzen Verfahren nochmals hitte unterwerfen miissen.

Bisweilen habe ich noch einen dritten Punkt auf der Dissoziations-
kurve bestimmt, meistens sie aber nach der Hillschen?) Formel

y Kx®
100 1+Kx"

rechnerisch ermittelt. In dieser Formel bedeutet y = die prozentuelle
0,-Sittigung, x = O,-Partialdruck in mm Hg, n = Anzahl der aggre-
gierten Hiamoglobinmolekiile. Praktisch ist im normalen Blute n = 2,5.
Ich habe in pathologischen Fiallen n = 1,5 — 2,5 gefunden. Das meist
Variable ist K. Beim acidotischen Zunstande ist es am kleinsten. Mit
Hilfe dieser Formel kann die ganze Dissoziationskurve gebaut werden,
wenn man einmal zwei Punkte bestimmt hat. Sie gestattet ebenfalls
eine gute Kontrolle der experimentell gefundenen Punkte.

1) ebenfalls bei Bleckmann & Burger erhiltlich.
2} Siehe Barcroft, loc. cit. S. 287.
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IV. Untersuchungen an jungen Siuglingen (Friihgeborenen und
Neugehorenen),

A. Die wahre Reaktion des Urins und des Stuhls bei steigendem Alter
und bei verschiedener Ernidhrung. .

Es heilt bisher, dafl nur dank fortdauernder, ununterbrochener
Ausscheidung der sauren Stoffwechselprodukte das Blut imstande ist,
eine so konstante Reaktion aufrechtzuerhalten, wie man sie gefunden
hat. Diese allein herrschende Rolle der Nieren bei der Ausscheidung
der sauren Nahrungs- und Kérperprodukte ist schon zu einem so fest-
stehenden Lehrsatz geworden, dal niemand an andere Ausscheidungs-
moglichkeiten gedacht hat. Von diesem Gedanken ausgehend habe
auch ich beim Beginn meiner Untersuchungen iiber den Wasserstoff-
ionenstoffwechsel im Siuglingsorganismus neben dem Blute nur den Urin

beriicksichtigt. Spiter wurde ich - &2 5
eines Besseren belehrt, indem ich » /
auchindem Darm einen wichtigen %0 e
Faktor bei der Regulation des / -
Wasserstoffionenstoffwechsels im ',:;5,0 ! .
Sauglingsorganismus  erblickte. -:E, trin/” \._* L~

‘Es stellte sich bald heraus, dafl 50 ‘/ |

Darm und Nieren bei Sduglingen - ﬁ,; I T
in sehr nahen Wechselbezieh- 40 '

ungen beziiglich der Ausschei- soesl I | Z | m | » | ¥

dung der sauren Produkte Fig 1. Die wahre Reaktion des Urins und Stuhles
in den ersten ILebensmonaten bei einer Friih-

stehen. geburt. Fall 62, Geburtsgewicht 960 g.

1. Urin allein (Protokolle Nr. 1—26 und 60—63).

Zunichst untersuchte ich bei einer Reihe von kleinen Friihgeburten
von 1000—1500 g Geburtsgewicht in verschiedenem Alter die Reaktion
des Urins in Einzelproben und konnte dabei feststellen, daB8 die #lteren
und kriftigeren Frithgeburten in der Regel bei Frauenmilchernihrung
einen weniger sauren Urin als die jiingeren ausschieden. Bei syste-
matischen, teils téiglichen, teils wochentlich einmal wiederholten Unter-
suchungsreiben konnte ich' dann feststellen, daB in der Tat die Urin-
aciditét bei einer und derselben Friihgeburt Neigung hat, allméhlich
geringer zu werden. Ein gutes Beispiel gibt Fall 1 ab, wo die ersten Werte
am Anfang der Untersuchungsreihe im Alter von 24 Tagen um Py =
ca. 5,5 schwanken, und wo.die letzten Werte im Alter von 31/,—33/, Mo-
naten um Py = ca. 7,2 liegen.
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Den schoénsten diesbeziiglichen Versuch zeigt aber der Fall 62.
Bei diesem Kinde, das mit einem Gewicht von 960 g geboren wurde,
konnte im Sammelurin von 24 Stunden -bei gleichbleibender Nahrung
(Frauenmilch) eine ununterbrochene Untersuchungsreihe von 6 Monaten
vorgenommen werden. Die folgende Durchschnittstabelle zeight die
Zahlen:

Alter Py des Urins
1 Monat . . . .. ... ... ca. Hd
2 35 e e e e e e e e e PR 4
3 3 e e e e e e e e e s 9,6
A L, e e e e e e , 6,4
5 55 v e e e e e e e e e e Tl
6 3 e e e e e e e e e e . 1,2

die aullerdem auf der Fig. 1 graphisch dargestellt sind. Da sehen wir,
wie die Aciditdt eine ziemlich gleichmifBige Neigung zeigt, mit dem
zunehmenden Alter kleiner zu werden, d. h. Py wird grofer.

Tm Fall 3 sehen wir in etwas kiirzerer Periode dieselbe Steigerung
der Py-Zahlen; im Fall 7 ebenfalls. Bei den anderen Friithgeburten
hatte ich keine Gelegenheit, so langdauernde systematische Unter-
suchungen bei Frauenmilchernihrung anzustellen, weil wegen Frauen-
milchmangels eine grofiere Zahl von Frithgeburten lingere Zeit nicht
ausschlieBlich mit Frauenmilch ernihrt werden konnte. Aber auch
in kiirzeren Beobachtungen kommt diese Neigung bereits mehr oder
minder klar zutage. Eine Ausnahme bildet der Fall 24, wo der Urin
schon in den ersten .Tagen die Aciditit von Py ca. 7,0 zeigte. Auch
Fall 25 hatte ebenfalls in den ersten Tagen Py ca. 6,70, es handelt sich
aber dabei um ein pathologisches Kind mit kongenitalem Herzfehler
und Durchfall, so daB ich diesen Fall nicht mit den anderen vergleichen
darf. Beziiglich der Friithgeburten muf} ich schon an dieser Stelle er-
wihnen, dafl der Urin im.allgemeinen in den ersten. Zeiten merkbar
saurer war als z. B. bei normalen Neugeborenen, bei denen ich eben-
falls Serienuntersuchungen angestellt habe.

Da lagen die Verhiltnisse im Prinzip #hnlich wie bei den Friih-
geburten, Die Aciditat des Urins in den ersten Tagen war meistens auch
auffallend hoch. Py schwankte von ca. 5,4—5,9, aber im Gegensatz zu
den Frithgeburten fing sie schon meist in der zweiten Woche an kleiner
zu werden, so da Py 6,2—7,0 zu finden war. Alstypisches Beispiel von
diesen Verhaltnissen mdgen nachstehende Zahlen dienen:
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Fall 17. Neugeborenes, gesund (Geb.-Gew. 2700 g).

20. XI. Jander, 2 Tg. 2500¢g Frauenmilch 210g Py = 5,66
29. XI 11 , 2560g ” 350 g Pg =594
30. XI, 12 ,, 2600g » 390g Pg=17,22

1. XIIL 13 ,, 2640¢g » 380g Py =116

Die Zahlen fiir die Urinaciditit bei den Neugeborenen schwanken
iibrigens in viel grofleren Grenzen als bei den Frithgeburten, wodurch
die Ubersicht hier weniger gut zur Geltung kommt. Dies mag wohl
teilweise damit zusammenhingen, dafl die Friithgeburten fast regel-
miiflig dreistiindlich, auch in der Nacht, ihre Nahrung bekamen,
wihrend die Neugeborenen nur am Tage angelegt wurden. Bei Friih-
geburten kann also unter keinen Umstianden Hungerwirkung als ein
-die Urinaciditéit erhdhender Faktor in Frage kommen. Sie nahmen
auch samtlich wihrend der Versuche regelmiBig zu. Bei Neugeborenen
konnte .man dagegen in den ersten 3—4 Lebenstagen von einem ge-
wissen Hungerzustand sprechen, dann aber fingen sie an zizunehmen
und zeigten trotzdem noch eine Zeitlang auffallend hohe Aciditét
(Fall 18), eine Aciditiit, die dann im spiteren Alter bei einem mit Frauen-
milch erniihrten, gesunden Siugling nicht mehr zu treffen war.

Wie sind nun diese hohen Acidititswerte bei Neugeborenen in den
ersten Lebenstagen und bei Frithgeburten in den ersten Lebensmonaten
zu erkliren? Der erste Gedanke ist natiirlich, dafl sie als Ausdruck
einer Ubersiuerung des Organismus aufzufassen sind. Man kénnte
sich ja vorstellen, daB bei diesen Kindern aus irgendeinem uns vor-
liufig unbekannten Grunde in dem intermediiren Stoffwechsel mehr
saure Produkte als im spiiteren Alter auftreten. So plausibel diese
Annahme auch im ersten Augenblick erscheint und so oft man auch
den Gedanken trifft, daB die Urinaciditit ein Ausdruck ven im Uber-
flu} ausgeschiedenen sauren Produkten sei, so ist sie doch nicht ohne
weiteres zuldssig. Denn in solchem Gemisch, wie der Harn, gibt ja die
Aciditat gar keinen Aufschlufl dariiber, wieviel Siure im neutralisierten
Zustande, die ja auch dem Blute entrissen worden ist, der Harn enthalt.
‘Wenn auch die Aciditdt keinen Aufschlufl tber die absolute Menge
der ausgeschiedenen sauren Produkte gibt, so gibt sie jedenfalls, was
uns wichtig ist, einen sicheren Beweis dafiir, daB der Korper die sauren
Stoffwechselprodukte, relativ betrachtet, weniger neutralisiert zur Aus-
scheidung bringt. Eine andere Frage ist dann, ob das mit irgendeinem
Mangel an neutralisierendem Alkali, Ammoniak usw. zusammenhéngt,
oder ob es eine besondere Eigentimlichkeit dieses Organismus ist,
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die sauren Produkte zu geringerem Teil neutralisiert als normal zur
Ausscheidung-zu bringen. Um diese wichtige kardinale Frage zu kliren,
geniigten natiirlich nicht meine wenigen Urinuntersuchungen. Und
andere Urinuntersuchungen beziiglich der wahren Reaktion bei Neu-
geborenen und Friihgeburten gab es nicht, ebensowenig wie iiberhaupt
bei Séuglingen. Die einzigen bisherigen Versuche, die sich die Ermittlung
der Aciditat des Urins bei Sauglingen zum Thema gestellt haben, stammen
von Keller!) und Freund?), beziechen sich auf ,,magendarmkranke*
-Siuglinge und sind mit der Titrationsmethode gemacht, die ja wie
.schon erwihnt, keinen Aufschlul tber die wahre Reaktion des Urins
geben kann. Klarheit hieriiber kénnte nur durch weitere, breiter an-
.gelegte Versuche geschaffen werden. Jedenfalls lag kein Grund vor,
bei diesen Neugeborenen und besonders bei Frithgeburten einen chro-
nischen Alkalimangel vorauszusetzen. Die Frithgeburten hatten wihrend
der Versuchsperioden ganz normale Brustmilchstithle und litten nicht
unter Darmkatarrhen, die einen Alkaliverlust h#tten verursachen
koénnen. Von vornherein war mir demnach mehr wahrscheinlich, daf3
die erhohte Aciditit des Urins hier in Zusammenhang mit etwaiger
besonderer Eigenttimlichkeit des Frithgeburten- bzw. Neugeborenen-
organismus stand. Ich meinerseits habe mich bemiiht, durch weitere
Versuche dieser Frage niher zu treten, die ich jetzt folgen lasse:

2. Urin und Stuhl bei Frauenmileh- und bei Kuhmilch-
erndihrung.

Bei der Untersuchung der Friithgeburtenurine war es mir schon
aufgefallen, daB Verinderungen der Nahrung, z. B. der Ubergang von
Frauenmilch zur Kuhmilch, einen starken Einfluf auf die Reaktion
‘des Urins ausitbten. Um die Verhaltnisse klarzulegen, habe ich besondere
Untersuchungen vorgenommen, in welchen ich das Verhalten des Urins
und des Stuhls bei Verinderung der Nahrung studieren wollte. Es zeigte
sich dabei, daB hier beziiglich der Aciditit ganz gesetzmiBige Ver-
‘hiltnisse vorliegen. Beziiglich der Aciditit des Stuhles méchte ich
zuerst erwidhnen, dafl sich bei Frauenmilcherndhrung eine auffallend
starke Aciditét zeigte, die monatelang nur unerwartet geringen Schwan-
kungen unterworfen war. Dies im Gegensatze zu den Acidititswerten

1) Keller, Uber die Bedeutung der Aciditit des Harns beim magendarm-
kranken Siugling. Jahrb. f. Kinderheilk. 4%, 176. 1898.

2) Freund, Siuren und Basen im-Urin kranker Siuglinge. Monatsschr. f.
Kinderheilk. 1, 230. 1902.
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des Uring, die grofen Schwankungen und aullerdem Verschiebungen
mit zunehmendem Alter unterworfen waren. So z. B. bewegten sich
in dem oben besprochenen Fall 62, wo ich imstande war, bei Frauen-

milcherndhrung, neben dem Urin
-auch. den Stubhl 6 Monate lang
sjrstematisch zu untersuchen, die
Schwankungen in der Stuhlaciditit
-zwischen Py ca. 4,60—5,20, da-
gegen in der Urinaciditét zwischen
Py 5,18—7,15; Verhaltnisse, die
ich auf Fig. 1 graphisch darge-
-stellt habe.

Bei demselben Kinde wurde im
.Alter von 6 Monaten Nahrungs-
verinderung vorgenommen: Uber-
-gang von Frauenmilch auf 1/,-Milch
(2% Larosan, 5% Rohrzucker).
Dabei zeigte sich folgendes: die

Reaktion des Stuhles, die bisher

konstant stark sauer gewesen war
(siche Protokolle 8. 407), schof
gleich vom folgenden Tage an hin-
auf, hoch ins alkalische Gebiet (Py

‘von ca. 5,0 bis ca. 8,0), die bisher -
Reaktion des

leicht alkalische
Urins sank dagegen ins saure Ge-
biet (Pg ca. 7,60—6,20). Die Ver-
haltnisse veranschaulicht- Fig. 2,
wo das eigentiimliche Kreuzen
der Urin- und Stuhllinien beson-
ders augenfillig zu Tage tritt.
Dieses Verhalten beruhte auf
keinem Zufall, es wiederholte sich
bei jeder gleichen Untersuchung,
so bei Fall 26, wo mitten in der
Frauenmilchernihrung eine 10-
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tigige Kuhmilchperiode eingeschoben wurde (siehe Protokoll 8. 380)1).

1) Dr. Eitel, der bei uns die wahre Reaktion der Stiihle bei verschiedener
Ernihrung in einer besonderen Arbeit untersucht hat, hat anch stiindig dasselbe
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Hier stieg die Aciditidt des Stuhls ebenfalls zunachst von Py ca. 5,0 bis
7,80 und sank erst nach nochmaligem Ubergang zur Frauenmilcher-
ndhrung’ zu den alten Werten bei Py ca. 5,0. Die Urinreaktion sank
dagegen etwas langsamer von Py 6,40—5,70, um spiter wieder bis
Py ca. 6,30 anzusteigen. Der Versuch ist auf Fig. 4 graphisch dar-
gestellt.

Beziiglich des Urins hatte ich schon dieselbe Neigung, sauer zu
werden, bei Ubergang von Frauenmilch zu Kuhmilchmischungen kon-
statiert. Weil aber bei jiingeren Frithgeburten, die mit Frauenmilch
ernihrt werden, der Urin sowieso verhiltnismafig saurer ist, so kam die
Veréinderung  unregel-

AN

80}t N, N méfig und weniger iiber-

’ Sk \} ! T N -/}’ "‘\ i sichtlich zur Geltung
)\_/g», l ,]‘ N /" (siehe Fall 3, 7 u. a.).

70 \ AL 1 : In Versuchen, in wel-
"S : § . A % chen die Versuchsbe-
% | Yt //' . / ™ dingungen umgekehrt
:‘g 0T i lagen als in den vorange-
N L/ ' gangenen, d. h. wo man
. [t8Mich [Largsan Fragenmye Yt von Kuhmilchmischun-
% x| * 7 gen zur Frauenmilcher-
e - dk nihrungiiberging, waren

%bzg&,,m W% BN 222 Z&I%Z} g dieselben augenschein-

Fig. 4. Die Aciditiit des Stuhls und Urins bei Ubergang von lichen Umwalzungen be-
Kuhmilch- zur Frauenmilcherndhrung. Fall 63: Frithgeburt e .
Forster, 5 Mon., Gewicht 3100 g, zughch der Urin- und
Stuhlaciditat festzu-
stellen. Zeichnet man diese Verhéltnisse graphisch, wie ich es auf-
Fig. 4 gemacht habe, so kreuzen sich die Linien in ahnlicher Weise.
Was aber die Lage der darstellenden Linien betrifft, so steht dieselbe
hier in direktem Kontrast zu den auf Fig. 2 gezeichneten.

Dieses Verhalten des Stuhls und Urins bei Frauenmilch und Kuh-
milchernihrung ist bei gesunden Kindern mit normalen Stithlen voll-
kommen gesetzmaBig: bei Frauenmilch bewegt sich die Urin-
aciditiat oberhalb der Linie fiir die Stuhlaciditit; bei Kuh-
milchernihrung ist das Verhaltnis umgekehrt, wie auch aus
"den Versuchen Fig. 5, 6, 7, 8 und 9 klar hervorgeht. In allen diesen
Versuchen war die Urinaciditat bei Frauénmilchernihrung bei Kindern

Verhalten beziiglich des Stuhles festgestellt. Seine Arbeit wird demniichst in
dieser Zeitschrift érscheinen.
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im Alter von 4—5 Monaten Py ca. 6,5—7,5, also .bedeutend héher als
in den eingangs erwiahnten Versuchen bei jingeren Frithgeburten.

AlsResumee dieser Untersuchungen ist folgendes zu sagen : beigleich-
bleibender Frauenmilchernahrung ist die Aciditit des Stuhles
bei normalen Stithlen vom ersten Lebenstage an bis auf Monate hinaus
ziemlich konstant (Py 4,6—5,2), wahrend die Aciditit des Urins
unter gleichen Bedingungen mit zunehmendem Alter eine deutliche
Steigerung zeigt. Bei Frithgeburten werden die bei Frauenmilch-
ernghrung {iblichen Aciditdtswerte des Urins von Py ca. 6,5—7,5
meistens erst nach 2—4 Monaten erreicht, bei Neugeborenen schon
in den ersten Wochen. Von dieser Zeit ab wird bei Frauenmilchernihrung
von einem gesunden Kinde ein Urin ausgeschieden, dessen Aciditiit
meistens oberhalb des neutralen Punktes und Stiihle, deren Aciditit tief
-unterhalb desselben Punktes liegt. Bei Kuhmilchernahrung liegen die
Verhiltnisse umgekehrt. ‘

Es herrschen demnach unverkennbare Wechselbeziehungen be-
ziiglich der wahren Reaktion gleichzeitiger Darm- und Nierenausschei-
dung. Wechselbeziehungen, die in hohem MaBe durch Nahrungs-
veranderungen beeinflufit werden kénnen.

Es fragt sich nun, in welcher Weise die Nahrungsverinderung diese
Verschiebungen hervorrufen kénnte. Sind es vielleicht irgendwelche
sauren Produkte, die aus der Kuhmilch im Darmkanal entstehen,
die dann im Kérper aufgenommen und nur zum Teil neutralisiert aus-
geschieden werden? Es koénnen hierbei sowohl organische wie an-
organische Siurebestandteile in Frage kommen. Nun wuBte man
durch Keller!) und Freund?), daB Phosphorsiure bei Kuhmilch-
ernihrung im Urin vermehrt vorkommt. Bei diesem vermehrten Gehalt
an Phosphorsiure hatte Keller durch Titrationsmethode aber keine
relative Vermehrung des priméren Phosphates gefunden, das nur allein
die Aciditit erh6hend wirkt. Dagegen sprach eine Angabe von Soldin®),
dafiir, daB organische Séuren hierbei eine Rolle spielen konnten. Er be-
richtet, daBl organische Sduren, d. h. fliichtige Fettsiuren in betracht-
lichen Mengen, die auBerdem bei verschiedenen Ernihrungen grofere
Schwankungen zeigen, im Siuglingsharn auftreten. Dies veranlaBte mich,
festzustellen, inwieweit organische Sauren, die in groBen Mengen per os

1) Keller, loec, cit., S, 296 dieser Arbeit.

2) Freund, loc. cit., 8. 296 dieser Arbeit.

%) Soldin, Zur Kenntnis der Darmfaulnis im Stuglingsalter bei verschieden-
artiger Erndhrung. Jahrb. f. Kinderheilk. 65, 2902. 1907.
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gegeben werden, tatséichlich imstande sind, die Aciditdét des Urins
zu steigern, und deswegen habe ich folgende Untersuchungen vor-
genommen:

3. Einflufl der Aciditdat der Nahrung auf die wahre Reaktion
des Urins.

Zundéchst habe ich mehreren Kindern n-Essigsiure in Mengen
von 1—3 cem pro 100 cem Frauenmilch gereicht, Die Aciditat der
Nahrung schwankte zwischen Py ca. 4,5—5,4, die der reinen Frauen-
milch war Py ca. 6,8. Diese Nahrung bekamen kleine Frithgeburten
im Alter von 2—3 Monaten. Der Urin wurde 2-—3 mal taglich unter-
sucht, es zeigte sich aber absolut kein EinfluB auf die Aciditét des
Urins. Dieselben Versuche wurden mit Milchsidure in gleichen Mengen
und in gleicher Anordnung wiederholt. Die Werte der mit Séure ver-
setzten Nahrung schwankten in Grenzen von Py ca. 4,4—5,5. Auch
diese Versuche hatten ein negatives Krgebnis. Der Organismus scheint
demnach die zugefithrten Milch- resp. Essigsduremengen glatt zerlegt
zu haben. Dann versuchte ich noch groflere Mengen von Siure zu
reichen. Dies muBte ich aber, um Schidlichkeiten auszuschalten, in
verschleierter Form tun. Ich habe deswegen die Essigsdure resp. Milch-
siure. gleichzeitig mit ihren Na-Salzen gegeben und zwar in folgendem
Gemisch:

A. n-Essigsiure 1 Teil =

10,0 cem
n-Na-Acetat 1 Teil =

und Frauvenmileh . . . . . . .= 100,0 cem
P, dieses Gemisches zeigte, wie physikalisch-chemisch voraus-
zusehen war, téglich ziemlich konstante Werte von Py 4,40:

B. n-Milchsdure 1 Teil =

o . - 10,0 com
g-Na-Lactat 4 Teile = -

und Frauvenmileh . . . . . . .= 100,0 cem

Py dieses Gemisches war ebenfalls wie oben konstant, Py ca. 4,6
(siche Naheres tiber diese Versuche in den Protokollen, Fall 63, 24
und 25).

Die Kinder nahmen diese sauren Mischungen gern, zeigten absolut
keine krankhaften Symptome, die Stithle blieben unverindert; be-
merkenswert war nur eine auffallende Polyurie, -die diese 2—3tigigen
Versuche noch mehrere Tage iiberdauerte.
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Beziiglich der Aciditit des Urins bei dieser stark sauren Nahrung
stellte sich in allen Versuchen folgendes heraus: die Py-Werte dles Uring
stiegen nach 24 Stunden unerwartet hoch, zeigten nach 2 Tagen oft
Werte bis Py 8,50, wie dies am besten aus Fig. 5 zu sehen ist.

Diese Befunde zeigen einwandfrei, daB im gesunden kindlichen
Organismus sogar bei Frithgeburten sowohl Essigsiure wie Milchsidure
glatt zerlegt werden, auch wenn sie in grofBeren Mengen eingefithrt
werden. Das unerwartete Verhalten des Urins: Steigen der Alka-
lescenz bei saurer Nahrung, ist darauf zuriickzufithren, daf die
Essigsiiure- bzw. Milchsiurekomponente des Gemisches zerlegt wurden
und das aus den Na-Salzen iibrigbleibende Natrium imstande war,
die sauren Stoffwechselprodukte nicht g5 P
nur normalerweise, sondern weit dariiber b
zu neutralisieren.

Die Versuche zeigen einwandfrei, daB3
die flichtigen Sduren, die im Darm-
inhalt von manchen Autoren gefunden
worden sind und denen Bahrdt!) und
Mitarbeiter eine grofie Rolle bei der Pa-
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thogenese der Verdauungsstérungen zu- | " ¢ g
schreiben, in keiner Weise direkt als |-~ [J| S} \ //
. . Nt
Sduren auf den intermediéirenStoff l [
wechsel EinfluB haben, weil sie eine  g5b te ||kl l®
s Arga . . . & W 1 W % B 20
acidititsteigernde Wirkung vermissen Dezember

: : Fig. 5. EinfluB der ,sauren Nahrung®
lassen. Ihre Rolle bei den dyspeptischen (o' re” Na - Lactat - Gemisch +

Erscheinungen will ich nicht bestreiten, Irauenmilch) auf die Aciditit des
. . Urins. Fall 24: Frilhgeburt Biging,
wenn auch meine Versuche dafiir keinen 8 Tago alt, Gewicht 1900 g.
Anhaltspunkt geben konnen. Dafi die
Zufuhr von Essigsiure keinen Einflul auf die Aciditit ausiibt,
dafiir sprechen auch die Versuche von Aron und Franz?), die iibrigens
die Angaben von Soldin widerlegen. Diese Autoren haben flichtige
Fettsiuren im Siuglingsharn auch bei pathologischen Zustinden ver-
miBt. Uber das Vorkommen von Milchsiure bei Sséuglingen liegen
meines Wissens bisher keine Angaben vor; nach den Untersuchungen,

1) Bahrdt, Zur Pathogenese der akuten Verdanungsstdrung im Siuglingsalter.
Verhandl. d. Gesellsch, f. Kinderheilk., Karlsruhe 1911, S. 62, und weitere Mit-
teilungen, Zeitschr. f. Kinderheilk. 1911 —-1913.

2) Aron u. Franz, Organische Siuren im Siuglingsharn. Monatsschr. f.
Kinderheilk. 12, 645. 1914. ’
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die man bei Erwachsenen?) angestellt hat, ist es aber wahrscheinlich,
daB sie such im Sauglingsurin normalerweise nicht vorkommt.

Der Vollstindigkeit halber hatte ich noch Versuche mit anorganischen
Sauren: Salzsiure und Phosphorsiure vornehmen missen, um auch
tiber die Wirkung des vermehrten Gehalts dieser Siuren in der Nahrung
auf die Aciditit des Urins Genaueres zu erfahren. Diese sind vorldufig
ausgeblieben; es ist aber wahrscheinlich, daB sie eine Steigerung der
Harnreaktion hervorrufen kénnten, was auch vor kurzem beziiglich der
Salzsiure von Hasselbalch?) bei Erwachsenen nachgewiesen worden ist.
Inwieweit die Phosphorsiure, die ja bei Kuhmilchernihrung vermehrt im
Urin ausgeschieden wird, dieselbe Stelgerung hervorruft, diese Frage ist

30 noch offen; es ist aber
/.\ anzunchmen, daB die
& /T\ : ) Acidititssteigerungen,
1 % , é 8 NE die wir ‘bei Ernihrung
g i 2. .\\ Y mit Kuhmileh im Urin
N g b \V\ festgestellthaben,wenig-
$ 2o 2“5 \ stens teilweise darauf
3 / EE \ zuriickzufithren sind.
‘g 6‘«'}/ 4 "\| Meine Absicht war aber
A R *|  nicht, tiefer in die ein-
Blrke b Ambitow zelnen chemischen Fak-
toren hineinzublicken,

50
en 28 1 3 85 7 9 M B B oM 1 . .
Novemb, Dezember die bei der Entstehung

Fig. 6. EinfluB der ,,8auren Nahrung (Essigsiure-Na-Acetat- - : .
resp. Milchsdure-Na-Lactat-Gemisch + Frauenmilch). Fall63; des acidotischen Zu
Friihgeburt Forster, ca. 3 Mon., Gewicht 2000 g, standes in Frage kom-

men koénnten, sondern
ich hatte mir zur Aufgabe gestellt, nach allgemeingiiltigen acido-
tischen Merkmalen zu forschen. Ehe ich auf meine weiteren Ver-
suche eingehe, mdchte ich in diesem ‘Zusammenhange noch be-
sonders auf einen in den besprochenen Versuchen gemachten Be-
fund hinweisen, der nicht nur eine padiatrische, sondern eine allgemein
physiologische Bedeutung hat. Michaelis3) hat nimlich in seiner
» Wasserstoffionenkonzentration* S. 108 gesagt, daB ,,die Wasserstofi-

1) Irisawa, zit. nach Porges, Uber die Milchsiure im Blute und im Harmne.
Wiener klin. Wochenschr. 24, 1147. 1911.

2) Hasselbalch, Ammoniak als physiologischer Neutralititsregulator. Bio-
chem. Zeitschr. ¥4, 18. 1916.

3) Michaelis, Die Wasserstoffionenkonzentration. Berlin 1914 (Springer).
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zahl des Harns selten viel unter 10-7 und selbst nach Zufuhr grofier
Mengen von Alkaliey allerhdchstens auf die (H') des Blutes sinkt*‘.
Ich habe oft bei gesunden Kindern bei Frauenmilchernihrung Py
bis 7,92 (siche Fall 63), nach dem Hunger sogar noch héhere Werte
Py bis 8,56 (Fall 61), gefunden, wihrend Py des Blutes normalerweise
nur Py 7,4—7,6 zeigt. Auch Hasselbalch hat spontanerweise beim
erwachsenen Menschen Werte von Ph 7,6—7,8 konstatiert, wie er
in seiner jlingst verdéffentlichten Arbeit!) berichtet. Bei der Séure-
nahrung traten oft Werte bis Py 8,50 auf. Dies alles zeigt, daf die
Alkalescenz des Blutes keineswegs die héchste Grenze fiir
die Harnreaktion nach der alkalischen Richtung hin bildet.

B. Die C0.-Regulationsbreite des Blutes mit zunehmendem Alter.
(Protokolle: 27—48 u. a. Fille.)

Uber die Bedeutung dieses Begriffes weise ich auf den diesbeziig-
lichen Abschnitt bei der Beschreibung der Methode hin und gehe gleich
auf die Versuche niher ein. Ich habe die CO,-Regulationsbreite des
Blutes im ganzen bei 12 Neugeborenen und Friithgeburten teils
im Nabelschnurblut, bei der Geburt, teils in den ersten Stunden
oder Tagen nach der Geburt untersucht. Xs zeigte sich hier eine
auffallende Abweiehung von den bei gesunden Erwachsenen und bei
etwas ilteren Kindern gefundenen Werten. Wihrend die aktuelle Re-
aktion, d. h. der regulierte Wasserstoffexponent, bei allen untersuchten
Objekten innerhalb der ziemlich engen Grenzen von Py 7,25—7,52
schwankte, wich der Grund-Wasserstoffexponent bei Neugeborenen, einer-
lei, ob ausgetragene oder frithgeborene, deutlich von dem bei Erwachsenen
und beim #lteren Kinde gefundenen ab. Die durchschnittlichen Werte fiir
den Grund-Wasserstoffexponenten bei Neugeborenen waren Py ca. 8,0
(die Grenzwerte: 7,86 und 8,21; dieser letzte und hochste Wert
wurde im Nabelschnurblut gefunden), dieselben in den anderen Gruppen
P;; ca. 8,35. Rechnet man aus den Zahlen die durchschnittlichen Prozent-
werte fiir die CO,-Regulationsbreite, so bekommt man ca. 609,
(Grenzwerte 46—77%,) bei Neugeborenen. Beriicksichtigt man nicht
die im Nabelschnurblute, sondern nur die im Blute von einigen Stunden
bis zu einigen Tagen alten Neugeborenen gefundenen Werte, so wird
die Prozentzahl fiir die CO,-Regulationsbreite hier noch etwas niedriger

1) Hasselbalch, Ammoniak als physiologigcher Neutralititsregulator. Bio-
chem. Zeitschr. 74, 27. 1916.

Zeitschrift fiir Kinderheilknnde. 0. XIV. 21
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(ca. 559,). Diesim Gegensatz zu den Erwachsenen, wo der entsprechende
Durchschnittswert bei ca. 90%, und die Grenzwerte zwischen 84—1009%,
lagen. Diese Verhiltnisse werden am besten aus der Fig. 7 er-
sichtlich.

Diese niedrigen Werte miissen als ein besonderes Charakteristi-
cum des Neugeborenenblutesbezeichnet werden und sprechen eine
deutliche Sprache dafiir, da im Neugeborenenblute die regulatorischen
Fahigkeiten viel kleiner sind als im Blute im spateren Lebensalter.
Die Zahlen zeigen ja deutlich, daB die nicht fliichtigen, sauren Kom-
ponenten des Neugeborenenbluteé auf Kosten der CO, vermehrt sind.
Diese Vermehrung kann nicht auf irgendeinen Hungerzustand (der ja
auch in demselben Sinne, wie spater gezeigt wird, wirkt) zuriickgefiihrt
werden, denn sie war schon bei der Geburt und auch schon nur

Erwachsener Neugeborenes und frithgeburt einige Stunden nach der
ster 7

84 a4 den ersten lagen _ spater Geburt deutlich und aus-
g3 arel 83 : T TT| gesprochen nachweisbar.
42 4z / Man kann demnach ohne
87 _{3 y / weiteres sagen, dafl das
5 g Neugeborenenblutim
4 g é & ﬁs_w Vergleich zum Blute in
%9 1S AR 79 ] R spiteren Lebens - Ab-
4 s N 78 'E{ schnitten als sicher aci-
57 “% 77 % dotisch zu bezeichnen
76 76 — ist. Wie schnell dann das
75 N \4 /f,\ 251311 ,W_‘/ ~ Blut, ob in Tagen oder
74 | 74 { in Wochen nach der Ge-

£

Fig. 7. COg-Regulationsbreite bei Neugeborenen und urt. allmihlich diesel
dlteren Sauglingen und beim Erwachsenen. QObere Linie = b t’ mihli ben

Grund- Wasserstoffexponent Py, Untere Linte = Regu- regulatorischen Fihigkei-
lierter Wasgerstofiexponent Py, ten errei Cht, die man im

spiteren Sduglingsalter und nachher trifft, kann ich nicht sagen. Z. B.
bei einer Frithgeburt im Alter von 18 Tagen war die CO,-Regulations-
breite 729, bei anderen Frithgeburten im Alter von 1—2 Monaten
schwankte sie von 72—929%,, in einem Falle, bei einer 2 Monate alten
Frithgeburt, war sie sogar 1189, (siche Fall 39, 44). Man kénnte dem-
nach vielleicht sagen, dafiim Alter von 1-—3 Monaten sich die CO,-Re-
gulationsgrenze bei Friithgeburten ca. um 809, herum bewegt, d. h.
in den unteren Grenzen der bei den Erwachsenen gefundenen Werte.
Nebenbei mochte ich auch hier erwdhnen, daB ich fiir die CO,-
Regulationsbreite in der Graviditit, wihrend der Novak, Leim-
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dorfer, Porges!) Hasselbalch und Gammeltoft?) -einen herab-
gesetzten CO,-Alveolardruck festgestellt haben, die sie aus diesen und
anderen Griinden als einen acidotischen Zustand betrachten, in 3 Féllen
Werte von 84—859%, gefunden haben. Bei einem derselben 9 Stunden
nach der Entbindung sogar nur einen Wert von 71%,; also auch ins-
gesamt Werte, die an der unteren Grenze der CO,-Regulationsbreite
beim normalen Menschen liegen. Diese ist gewissermafien eine Kon-
trollprobe, die, soweit diese wenigen Fille itberhaupt einen Schlufsatz
zulassen, dafiir spriche, daB wir in der CO,-Regulationsbreite einen
Indicator fitr den acidotischen Zustand sehen kdnnen.

C. Die 02~Dissoziationskurvé des Blutes mit zunehmendem Alter.,
(Protokolle Fall 49—52 u. a.)

Es war nun erforderlich und angezeigt, weitere Beweise dafiir zu
erbringen, daB ‘das Blut von einem neugeborenen Kinde, einerlei ob
frithgeboren oder ausgetragen, s

tatsichlich acidotisch ist, wie %, 3 ah

die obigen Versuche es wahr- " 12‘\1 “',./ wgedorenes
scheinlich machten. Nach mei- §70 A{// .
ner Meinung konnte hieriitber ° / 7 7 7
am besten die O,-Dissoziations- a0 l ’f( ‘&K Frifyebur?
kurve des Neugeborenenblutes o0 / e

AufschluB geben. Wie bei der %W j i/‘

Besprechung der Methode schon ‘1:30 l —

erwihnt, weicht die O,-Disso- Sz .

ziationskurve bei Urdmie und [ ,/

Diabetes betrachtlich von der 0

M 20 30 4 50 60 70 80 390 700
. Kurve des gesunden Erwach- Go~Druck in mm Hg

sepen ab. Barcroft spricht Fig. 8. O,-Dissoziationskurve des Q,-freien Blutes
. g . . beim gesunden Erwachsenen, beim Neugeborenen
ja die Meinung aus, daf dies und bei einer kranken Frithgeburt,
Verhalten durch Anhiufung von

sauren Produkten, die bei Urimie und Diabetes, welche er beide fiir
acidotische Zustande halt, im Blute kreisen, verursacht wird. Weiterhin
wuBte man schon durch Bohr3), daBi der CO,-Partialdruck des Blutes

einen gewaltigen Einfluf auf den Verlauf der Dissoziationskurve des

1y Novak, Leimdérfer u. Porges, Uber die CO,-Spannung des Blutes in
der Graviditit. Zeitschr. f. Klin. Med. 75, 301. 1912,

2) Hasselbalch u. Gammeltoft, Die Neutralititsregulation des graviden
Organismus. Biochem, Zeitschr. 68, 206. 1915.

3) Bohr, loc. cit., 8. 291 dieser Arbeit.

21*
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Blutes hatte. Barcroft!) und sein Schiiller Mathison?), zeigten dann,
dal andere Sduren dasselbe tun und sprachen die Vermutung aus,
daBl CO, und andere Siuren ihren erniedrigenden EinfluB auf den Ver-

% B
7
4 ///Fé/
o
ol

L

e Ll

s

il

Tl

0 20 30 40 50 60 70 80 99 700
Oy -Druck i mm Hg

Fig. 9. Og-Bindungskurve des CO,-freien Blutes bei
zunehmendem Alter bei 88° Fall 49 (Kind Jacoby),
Brustkind. I = Nabelschnurblut, II = Blut im Alter
von 5 Tagen, IIT = Blut im Alter von 2 Monaten.
Diinne Linie = Normalkurve des Erwachsenen, x =
: derF 1 Y K.
ein aus der Formel 1o = i+E
A = ans dem Blute der Mutter J, eine Woche vor

der Entbindung bestimmte Punkte.

= berechneter Punkt.
« zn

lauf der Dissoziationskurve je

‘nach dem Gehalt an freien H-

Tonen ausiiben. Rona und
mir?) ist dann gelungen, den
Beweis dafiir zu bringen, daB
die
Blutes tatsichlich in ganz
prignanter Weise von der
GroBe der Wasserstoffzahl des-
selben abhingigist. Nun hatte
ich in den obigen Versuchen
gefunden, daf die Grund-
Wagserstoffzahl des Blutes bei
Neugeborenen grofier ist als
im Blute beim spiteren Alter
(Py ca. 8,0 gegenitber 8,4). Es
war demnach schon von vorn-
herein sehr wahrscheinlich,

Dissoziationskurve des

" daB} die Dissoziationskurve des

CO, - freien
blutes einen niedrigeren Ver-
lauf annehmen miiBte als im
spateren Alter. Und dies be-
stitigte sich dann bei den
Versuchen. ‘
In Fig. 8 sind diese Ver-
hiltnisse graphisch dargestellt.
Wir sehen auf der Kurve,
dal die O,-Sattigung beim
Neugeborenen bis 209, kleiner

Neugeborenen-

ist als dieselbe beim Erwachsenen unter entsprechenden O,-Partial-

drucken.

Die Normalkurve des Erwachsenen,

bei CO, - Partial-

1) Barcroft, loc. cit., S. 287 dieser Arbeit.
2) Mathison, Journ. of Physiol. 43, 347. 1911
3) Rona u. Ylppd, Der EinfluB der Wasserstoffionenkonzentration auf die

Dissoziationskurve des Himoglobins. Biochem. Zeitscbr. %6, 187.

1916.
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druck =: 0, habe ich aus der Barcroftschen Monographie entnommen.
Als Grundlage zu der Kurve des Neugeborenen liegen eigene Bestim-
mungen bei 3 Kindern vor (Fall 49, 50 und 51). Die Kurve der kranken
Frithgeburt (Fall 56) habe ich auf die Fig. 8 nur eingetragen, um die
Differenzen noch anschaulicher zu machen.

Bei einem Kinde war ich imstande, die O,-Dissoziationskurve 1. gleich
nach der Geburt im Nabelschnurblut, 2. im Alter von 5 Tagen und 3. im
Alter von 2 Monaten zu bestimmen (Fall 49). Die betreffenden Disso-
ziationskurven sind auf Fig.9 gezeichnet. Wie ersichtlich, ist die Kurve
des Nabelschnurblutes am tiefsten, dann folgt die Kurve des Blutes
am 5. Lebenstage, sie weicht auch noch immerhin, bis 159%,, von der
Normalkurve ab; die Kurve des Blutes im Alter von 2 Monaten dagegen
fallt. aber schon annihernd zusammen mit der diinnen Linie, die die
Dissoziationskurve des Erwachsenen angibt. Demnach ist das Blut
bei der Geburt am stirksten acidotisch, am 5. Tage auch noch
deutlich acidotisch und im Alter von 2 Monaten wohl als normal zu
betrachten. Was die Kurve vom 5. Lebenstage betrifft, so konnte der
Einwand gemacht werden, daf zu dem niedrigen Verlauf der Disso-
ziationskurve aufler etwaiger acidotischer Beschaffenheit des Neu-
géborenenblutes auch noch eine gewisse Hungerwirkung beitrigt. Um
den Einwand zu entkriften, bringe ich folgende klinische Daten: Das
Kind wog bei der Geburt 2700 g, war ein ausgetragenes debiles Kind.
Physiologische Abnahme bis zum dritten Lebenstage 150 g, von da an
langsame Zunahme, so daB das Gewicht bei der Untersuchung am
5. Lebenstage wieder 2620 g erreicht hatte. Die Nahrungsmengen be-
trugen am ersten Tage 0, am 2. Tage 90 g, am 3. Tage 170 g, am 4. Tage
230 g, am 5. Tage, dem Untersuchungstage, 260 g = 70 Kalorien pro kg
Kérpergewicht., Hieraus geht hervor, daB es sich héchstens um etwas
knappe Ernshrung, aber nicht um einen Hungerzustand am Tage der
Blutentnahme handelte.

Dies alles geniigt schon, um mit Sicherheit behaupten zu kiénnen,
dal bei der Geburt und in den ersten Lebenstagen ein ge-
wisser acidotischer Zustand existiert. Ich halte mich schon
nach allem obigen berechtigt, hier von einer gewissen ,acidotischen
Konstitution* des Neugeborenen- (Frithgeborenen-) Organismus zu spre-
chen. Diese Eigentiimlichkeit des Neugeborenen-Organismus kommt
noch durch die folgenden Untersuchungen besonders stark zur
Geltung. '
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D. Reaktion der Gewebe und des Herzblutes einschl. der'Bestimmung
der CO,-Regulationshreite und der Dissoziationskurven bei Friih-
geburten und jungen Siuglingen (Protokolle 53—59 u. a.).

Spiter wird gezeigt, daBl die Aciditit des Blutes im toxischen Zu-
stande oft etwas zunimmt und daf§ die Zunahme im agonalen Stadium
besonders rapid vorwirts geht. Gleichzeitig mit dem GréBerwerden
der regulierten Wasserstoffzah! vergréBert sich auch die Grund-Wassez-
stoffzahl. Meistens nimmt die Grund-Wasserstoffzahl schneller zu als
die regulierte Wasserstoffzahl, und daraus folgt, dal die CO,-Regulations-
breite immer kleiner wird, bis sie bisweilen nur ca. 109, beim Eintreten
des Exitus ausmacht. Dieses starke Anndhern der Grund-Wasserstoff-
zahl an die regulierte Wasserstoffzahl habe ich in erster Linie bei Friih-
geburten beobachtet. Diese Erscheinung kann nur als Ausdruck von
besonders starker Vermehrung der nicht fliichtigen, sauren Stoffwechsel-
produkte erklart werden, die imstande gewesen sind, beinahe die ganze
CO, aus dem Blute zu verdringen. So z. B. fand ich im Fall 54 einer
18 Tage alten Frithgeburt von 1150 g im Blute, das unmittelbar vor dem
Exitus durch Sinuspunktion gewonnen wurde, Grund-Wasserstoffzahl =
6,58 und regulierte Wasserstoffzahl = 6,45, woraus sich eine CO,-Regu-
lationsbreite von 139 ergibt. Hierbei ist noch besonders zu betonen,
daB das Blut im wahren Sinne des Wortes schon im Leben stark sauer
war, etwa hundertfach saurer als normalerweise.

Es ist klar, daB in einem solchen Zustande das Leben nicht linger
bestehen kann. Die lebenswichtigen oxydativen und fermentativen
Funktionen kénnen in so saurem Medium wie das Blut hier ihre Wirk-
samkeit nicht mehr normalerweise ausitben, und auBerdem ist ja die
Aufnahme der CO, aus den Geweben ins Blut praktisch nicht mehr
moglich.

Die Werte, die man im Herzblute eben verstorbener Frithgeburten
findet, zeigen, daB die Sduerung des Blutes bei ihnen beim Fin-
treten des Todes sehr hochgradig ist. Mit einer einzigen Ausnahme
(Fall 55, Kind Maud), wo der regulierte Wasserstoffexponent Py 7,01
war, sind die Werte fiir ihn besonders sauer und schwanken von
Py ca. 6,2—86,7, ebenfalls die entsprechenden Werte fir den Grund-
Wasserétoffexponenten, die sich in den Grenzen von Py ca. 6,5--7,3
bewegten. Diese Werte, die bedeutend grifler sind als im entsprechen-
den Blute beim &lteren Kinde, mit Ausnahme einiger toxischer Fille,
die spiter besprochen werden, beweisen, daB das Friithgeburtenblut,
das schon im gesunden Zustande acidotische Merkmale zeigte, beim
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Herannahen des Todes auch in besonderer Weise zur Uber-
siuerung neigt. Auch Pfaundler war, wie oben (8. 277) erwihnt,
schon aufgefallen, daB das Herzblut von Frithgeburten auffallend sauer ist.
Besonders interessante Verhaltnisse zeigte das Herzblut von Friih-
geburten beziiglich der Dissoziationskurve. In allen Fallen nahm sie
einen auffallend niedrigen Verlauf, so daB die prozentuelle O,-Sattigung
manchmal kaum 509% von der bei Erwachsenen unter entsprechen-
den: O,-Partialdrucken gefundenen betrug (s. Fall 53, 56, 57, 59 u. a.).
Die Verhiiltnisse gehen am besten aus der Fig. 8 hervor, wo die unterste
Linie den Verlauf der Dissoziationskurve vom Fall 56 darstellt. Es handelt
sich hier, wie aus dem Protokolle niher ersichtlich, um eine ca. 1 Monat
alte Friihgeburt, die mit 2650g 40
ohne irgendwelche akutent-
ziindliche Erscheinungen an
Lues zugrunde gegangen ist.
Es ist ja ganz klar, daB das
Blut, dessen 0,-Bindung so
stark von dem normalen ab- is
weicht, nicht mehr imstande (A
ist, dem Organismus die notige 0 a0
Menge O, abzugeben und daB (8t Wusks| terz |Leter| iz |Were| ™" | Bt Yastel ober
der Tod als Folge von lang- Fiz. 10. Die Reaktion des Blutes und der Gewebe bel
samer Erstickung betrachtet gesunden Meerschwelnchen.
werden kann (s. die- Dissoziationskurve vom Fall 59 auf Fig. 18).
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Was dann die Reaktion der verschiedensten Gewebe bei den
Frithgeburten betrifft, so sind da ebenfalls auffallend starke Siue-
rungen zu konstatieren. Ich habe leider zum Vergleich keine Werte
vom gesunden Siugling, der plotzlich ohne vorhergehende Erkrankung
durch Ungliicksfall usw. gestorben wiire, und muBte deshalb die Ver-
gleichswerte fiir normale Verhaltnisse aus Tierversuchen heranziehen.

Ich habe zunichst bei zwei gesunden Meerschweinchen unter be-
sonderen VorsichtsmaBregeln, um Selbstsiuerung zu vVermeiden, die
Aciditat der Organe bestimmt (8. Genaueres Protokoll Fall 67—68).
Die gefundenen Werte, die innerhalb der Grenzen fallen, die vauch von
Michaelis und Kramszty k) bei gesunden Meerschweinchen gefunden
worden sind, zeigt am anschaulichsten die graphische Darstellung auf
Fig. 10.

1y Michaelis n. Kramsztyk, loc. cit.,, S. 284 dieser Arbeit {(Methoden).
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Wir sehen, daB hier alle Werte, mit Ausnahme der fiir die Musku-
latur, oberhalb des Wertes Py 6,5 liegen. Diesen Grenzwert von 6,5
habe ich dann auf allen folgenden Figuren, die die Aciditit der Gewebe.
darstellen, eingetragen, um einen bestimmten Vergleichspunkt bei der
Beurteilung der pathologischen Werte zu haben.

Bei Frithgeburten, die ich unmittelbar nach dem Exitus sezieren
konnte, stellte sich nun heraus, daB die Aciditatswerte fiir die Gewebe,
sogar die fiir das Blut, meistens unterhalb dieser Vergleichslinie lagen.
Besonders hochgradige Verschiebungen nach der sauren Richtung hin
wurden im Falle 54 beobachtet. Hier handelt es sich um eine kleine
Friithgeburt mit einem Geburtsgewicht von 1150 g, die am 2. Lebens-
tage in die Klinik gebracht-wurde. Das Kind neigte trotz Warmewanne
stark zur Untertemperatur, zeigte auch sonst allerlei Zeichen von Lebens-
schwiche, bekam am neunten Tage diinne Stithle, die trotz Frauenmilch-

70 70 ™ 70
7 » '\ E[ /\J iz
K ” ERANINEN -
ES \‘\ \.__ - § N—,//
3 N
360 N \\\\r 0| — N 60
\ / ’ *
% Bt WuskeTGanim|ater| iz | Wiare] > | Bt Wiaskel i Leber| Mz |Niere | | Bt \Gehin} Loter | itz

Fig. 11. Die Reaktion des Herzblutes und der Gewebe bei drei Friihgeburten. Untere Linie:
Reaktion der frischen Organe; obere Linie: Reaktion der gekochten Organe. I Fall 54,
II Fall 58, * Reaktion der Galle III Fall 56.

erndhrung nicht besser wurden, und starb toxisch nach langandauernder
Agonie mit einem Gewicht von 960 gim Alter von 18 Tagen (s. Fig. 11, I).
Die Werte fiir die Muskulatur liegen auffallend tief; der fiir den frischen
Muskel bei ca. Py 5,5, der fiir den gekochten Muskel bei ca. Py 6,40.
Die Werte fiir Gehirn, Leber, Milz liegen in dem Gebiete ca. P; 6,0
bis 6,2, die fur die Niere bei ca. Py 5,6—5,8.

Diese Werte sind die sauersten, die ich gefunden habe. Es nahern
sich ihnen nur die Befunde von Fall 70 (Fig. 28 IT) und 71 (Tig. 26),
wo es sich um ein 2/, und ein 8 Monate altes Kind handelt, die an
schwerer Intoxikation zugrunde gegangen sind.

In einem anderen Falle 53 handelt es sich um ein 2 Wochen altes
Kind, das im ca. 8. Schwangerschaftsmonate geboren und bis 2.Tage
vor dem Tode ganz gesund war. Am 12. Lebenstage bekam das Kind
ein phlegmondses Erysipel am Halse und starb am 14. Tage plotzlich
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an Glottisédem. Hier war die Sauerung des Gewebes nicht so hoch-
gradig wie in dem ersten Falle. Im dritten Falle dieser Fig. 11 sind die
Organwerte von einer Frithgeburt, die im Alter von ca. 1 Monat an
Lues zugrunde ging (s. Genaueres Fall 56), dargestellt. Diese Worte
liegen mit Ausnahme des fir die Milz ebenfalls unterhalb der Vergleichs-
linie und was besonders interessant: das Blut, sowohl CO,-haltiges
wie CO,-freies, ist beinahe ebenso sauer wie die Organe. Hier be-
stand also gar kein Sauregefill vom Gewebe nach dem Blute hin, was
die Ausscheidung von sauren Produkten aus den Korpergeweben ins
Blut hitte ermoglichen konnen.

Bei den anderen Frithgeburten ist dieses Sauregefall (Differenz in
den Acidititswerten zwischen Blut und Geweben) gewifl noch vor-
handen, es ist aber iiberall auffallend gering im Vergleich zu den Be-

funden bei allen anderen Kindern, die im - 79
spiteren Lebensalter verstorben sind. 2

P o o s N AR

Auch bei einer Totgeburt, bei der ich  é5 [ = e

. .. . g ~—~
die Organe untersuchen zu kdénnen in der E pyd
Lage war, war der augenfilligste Befund 4 3
in fehlend Si fall Ti 12. P Blut Muske!Gehirn|Leber| Milz |Viere
ein fehlendes Sauregefall (s. Fig. 12, Pro- o 10755 ition des Fersblutes
tokoll 73). und der Gewebe bei einer Totgeburt.

Hier handelt es sich keineswegs um CO,-Anhédufungim Blute,
sondern um eine Vermehrung von anderen sauren Stoffwechselpro-
dukten, wie das die starksauren Werte fiir den regulierten Wasserstoff-
exponenten Py 6,17 und fiir den Grundwasserstoffexponenten Py 6,68
belegen. Wenn auch die Werte fiir Gehirn- und Leberaciditit dicht
oberhalb der Vergleichslinie liegen, so bildet dies doch in Anbetracht
der stark sauren Werte des Blutes keinen Gegenbeweis, daB es sich
auch hier um abnorme Anhéufung von sauren Stoffwechselprodukten
‘handelt. Und im Zusammenhang mit den anderen Befunden, die deutlich
fuir die acidotische Konstitution des Neugeborenen-Organismus sprechen,
kann wohl diese vorliufig einzig dastehende Untersuchung iiber die
Aciditéat der Organe bei Totgeburten auch als Beitrag gelten.

Gegentiber diesen 7 Fallen, bei denen die Reaktion des Blutes und
der Gewebe in gleichem Sinne fiir eine besondere acidotische Neigung
des Organismus spricht, steht als einzige Ausnahme der Fall 58. Da
waren bei einer Frithgeburt von 1100 g, die im Alter von 2 Tagen an
Lebensschwiiche starb, im Gegensatz zu den vorigen die Werte fiir
die Reaktion der Gewebe und des Blutes bedeutend weniger sauer.
Blut Py 6,52 resp. Py 7,35, ungekochter Muskel i’H 6,67, gekochter
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Muskel Py 7,19. Die Werte fiir andere Organe schwankten zwischen
ca. Py 7,0—7,3. Diese sind ttberhaupt die hochsten Py-Werte, die ich
fiir die Organe bei Siuglingen gefunden habe. Eine Erklirung fiir diesen
Ausnahmebefund kann ich nicht abgeben und muBl mich damit be-
gniigen, ihn hiermit zu konstatieren.

Was sonst die Bestimmung der Reaktion im Gewebe eines verstor-
benen Kindes betrifft, so bin ich mir wohl bewuBt, daB dabei post-
mortale Siuerungprozesse in Frage kommen. Deswegen kénnen die ge-
fundenen Werte keinen sicheren MaBstab fir die Werte im lebenden
Organismus abgeben. Sie sind aber bei allen Kindern, die auch spiterhin
untersucht wurden, unter gleichen zeitlichen usw. Bedingungen aus-
gefithrt, und die Abweichungen voneinander sind natirlich miteinander
vergleichbar. Ubrigens ist es bemerkenswert, daf man oft im Gewebe
eines verstorbenen Kindes, wie wir spiter sehen werden, Werte findet,
die mit denen bei den gesunden Tieren, bei denen die Bestimmungen
gleich nach' der Titung unter besonderen VorsichtsmafBregeln vor-
genommen wurden, zusammenfallen. Dies spricht ja dafiir, dal die
spontane Siuerung in kurzer Zeit nur bis zu einem gewissen Grade
rasch vor sich geht und dann beim lingeren Stehen nur ganz langsam
weiter geht. Dies habe ich auch bei meinen Versuchen oftmals be-
obachtet. Das Cesagte berechtigt mich, die gewonnenen Werte als
Vergleichswerte anzufiihren und SchluBsitze beziiglich der betreffen-
den untersuchten Objekte hieraus zu ziehen.

Y. Untersuchungen im Hunger.

A. Die Einwirkung des Hungers auf den Siuglingsorganismus im Sinne
der ,,Acidose” (Untersuchungen wie A—D, Kap. IV).
Die Aciditit des Urins und Stuhlsim Hunger beim kiinstlich
und natiirlich ernahrten Siugling.

Durch verschiedene Untersuchungen an Tieren [zuletzt Elias und
Kolb?) u. a.] und bei Erwachsenen [Barcroft?), Hasselbalch3)u.a.]
ist nachgewiesen, daf der Hungerzustand in gewisser Hinsicht ein acido-

1) Elias u. Kolb, Uber die Rolle der Siure im Kohlenhydratstoffwechsel.
II. Mitt.: Uber Hungerdiabetes. Biochem. Zeitschr, 52, 331. 1913,
2) Bareroft, loc. cit.,, 8. 287 dieser Arbeit.
" 3} Hasselbalch, Neutralitdtsregulation und Reizbarkeit des Atemzentrums
in ihren Wirkungen anf die CO,-Spannung des Blutes. Biochem. Zeitschr. 46,
403. 1912.
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tischer Zustand ist. Langstein und Meyer?) hatten bei Siuglingen
konstatiert, daf im Hunger die Menge der Acetonkdrper und der Am-
moniakkoeffizient im Urin betrichtlich steigen und auf Grund dieser
Befunde den Schluflsatz gezogen, dall der Hunger beim Siugling
acidoseerzeugend wirkt. Ich’ habe im folgenden versucht, an der
Hand der oben besprochenen, fiir einen acidotischen Zustand charak-
teristischen Merkmale, bei hungernden Séauglingen diesbeziigliche Unter-
suchungen anzustellen.

Fiir die ersten Hungerversuche wahite ich zwei etwas debile, sonst
aber ganz gesunde und gut gedeihende Kinder. Das erste Kind, Fall 60
(Kind Jacoby), war am Anfang des ersten Versuches ca. 4 Monate alt
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Fig. 13, Einwirkung des Hungers auf die Aciditit des Stubls und Urins beim
wBrustmilechkinde* Fall 61 (Kind Lux).

und wog 4740 g. Es hatte in den letzten 11/, Monaten kiinstliche Er-
nahrung (*/, Milch) bekommen und wird hier im Gegensatz zu dem
zweiten Versuchskinde als ,,Flaschenkind® bezeichnet. Das letztere,
Fall 61 (Kind Lux), war eine Friihgeburt von ca. 1500 g Geburtsgewicht,
die bisher nur Frauenmilch bekommen hatte und damit recht gut ge-
diehen war, so daB es am Anfang des Versuches, im Alter von ca. 4 Mo-
naten, 3000 g wog.

In dem ersten Hungerversuche, der bei beiden Kindern 2 Tage
und 7 Stunden dauerte, bekamen die Kinder 1/, Ringerlosung + 1/, Tee
in gleichen Mengen wie sie vorher Nahrung getrunken hatten, sonst
aber nichts. Uber das klinische Verhalten s. Genaueres in den Proto-
kollen Fall 60 und 61. Die Aciditit des Stuhls und Urins wurde einige

1) Langstein u. Meyer, loc. cit., S. 278 dieser Arbeit.
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Tage vor dem Hungerversuch, wihrend des Hungers und nach dem-
selben untersucht, ebenfalls die aktuelle Reaktion des Blutes am An-
fang und am Ende des Versuchs festgestellt.

Beziiglich des Blutes stellte sich bei beiden Kindern die inter-
essante Tatsache heraus, daB die aktuelle Reaktion trotz des ver-
haltnismaBig langdaucrnden Hungers sich absolut in keiner nennens-
werten Weise verdndert hatte. Im Falle 60, ,,Flaschenkind*, war
der regulierte Wasserstoffexponent vor dem Hunger Py 7,53, am Ende
desselben Py 7,51. Im Falle 61, ,,Brustmilchkind“, zeigte er vor dem
Hunger Py 7,48, am Ende Py 7,53. Um so deutlicher war aber der Ein-
flu des Hungers auf die Aciditit des Urins, wiederum weniger. deutlich
auf die des Stuhls, wie dies aus Fig. 131 und 14 I hervorgeht.
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Tig. 14. Einwirkung des ﬁungers auf die Aciditdt des Stuhls und Urins
beim ,,Flagchenkind® Fall 60 (Kind Jacoby).

Wir sehen aus den beiden Figuren, dal der Urin in beiden Fillen
gegen Ende des ersten Hungertageseinestark vermehrte Aciditat
zeigte; die Py -Werte waren so tief oder so klein, wie wir sie kaum bei
den Frithgeburten normalerweise in den oben angefiithrten Versuchen ge-
funden haben, Die Aciditit hielt sich wiahrend des Hungers unverandert
ziemlich hoch (Py klein!), um nach der Nahrungszufuhr am folgenden
Tage wieder zu fallen. Die Pgz-Werte des Urins sind in beiden Fillen
und, wie aus den folgenden Versuchen hervorgeht, regelmiflig immer
einige Tage nach dem Hunger hdher als vor demselben, was
méglicherweise als irgendwelche Uberkompensationserscheinungen des
Organismus beim Versuch, saure Hungerprodukte auszuscheiden, auf-
zufassen ist. Bei den gleichen Kindern wurden ca. 1 Monat spiter neue
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Hungerversuche -vorgenommen. Diesmal dauerte die Hungerperiode
40 Stunden, wahrend der die Kinder iiberhaupt nichts zu trinken be-
kamen. Sie waren also im absoluten Hunger. Beziiglich des klinischen
Verhaltens dieser Kinder wihrend des Versuches verweise ich auf die
Protokolle Fall 60 und 61, erwihne hier nur, daB beim Fall 61 (Kind
Lux) schon nach 24stiindigem Hunger eine Temperatursteigerung bis
37,9° auftrat. Diese erhShte Temperatur hielt sich etwa unverindert
bis das Kind Nahrung bekam, dann fiel sie wieder bis zur Norm auf 37°
zuriick. Das Kind zeigte sonst immer vor und nach dem Hungerversuche
eine auffallende Monothermie, so daB ich diese Fiebersteigerung als
Durstfieber anffassen will. Dies ist um so wahrscheinlicher, als Miiller?)

auch von Fieberstei- gg 850

gerungen bei gelegent- I ”

lichem Durst bei jungen }__\ s

Sauglingen berichtet. 825N = 425 -
Beziiglich der Urin- \ // Ql

und Stuhlaciditét zeigte -3 o 3

sich genau das gleiche § 00 8 4901 IR

Verhalten: wie in den % 1: g T

erstenHungerversuchen, *,”5 s 775 )

wodie Kinder!/,-Ringer- l

lésung zum Trinken be- U g o 4

kamen (s. Fig. 13 II, gal—t L 11 1lgml o

14 TT). Fig. 15. Verhalten der CO,-Regulationsbreite beim 40stiindigen
- absoluten Hunger, 1- ,Flaschenkind“, TI , Brustmilchkind*
Ebenfalls waren in (Fall 80 und 61).

diesen Versuchen keine
Veranderungen in der aktuellen Reaktion des Blutes festzu-
stellen. Ich habe aber diesmal auch die CO,-Regulationsbreite be-
stimmt und da eine groBe Verschiebung konstatiert. Beim Flaschen-
kinde war die Regulationsbreite vor dem Hunger = 70%, am Ende
des Hungers nur 50%,. Bei dem Brustkinde 729, vor dem Hunger,
nachher 619%,. Diese Schwankungen beziiglich der CO,-Regulationsbreite
sind auf Fig. 15 I; , Flaschenkind®“, und 15 II, ,,Brustmilchkind®,
graphisch dargestellt. Bei beiden Kindern ist demnach eine sichere
und deutliche Verschmilerung der CO,-Regulationsbreite
infolge des Hungers nachzuweisen.

Um die groBlen Verschiebungen beziiglich des Grund-Wasserstoti-

B Miﬂl—er, E., Durstfieber bei Siuglingen. Berl. klin. Wochenschr. 47, 673.
1910.
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exponenten noch besser zu veranschaulichen, habe ich Fig. 16 gezeich-
net, Diese zeigt, daBl beim ,,Brustmilchkind‘ die Verschiebung bedeutend
kleiner ist als beim ,,Flaschenkinde“, was ja dafiir spricht, daB bei
dem ,,Flaschenkinde” die Vermehrung der sauren, nicht fliichtigen
Stoffwechselkomponente, wihrend des 40stiindigen Hungers eine be-
deutend groflere gewesen ist als bei dem ,,Brustmilchkinde“. Schon
diese Versuche zeigen, dafl neben der Steigerung der Urinaciditat beim
Hunger auch im Blute Verinderungen vor sich gehen, die bezeich-
nend fur einen acidotischen Zustand sind.

In weiteren Hungerversuchen, die ich bei zwel kleineren Friih-
geburten unternommen habe, zeigten sich im Prinzip die gleichen Er-

830 Y scheinungen, nur waren hier die Ausschlige
\ Y besonders im Blute bedeutend gréfler. Die
)\ % / eine Frithgeburt, Fall 63 (Kind Forster), war

&
8

W mit 1500 g geboren, hatte von Anfang an bis
zum Alter von ca. 2 Monaten Kuhmilch-
mischungen bekommen, dann ca. 1 Monat
lang Fravenmilch und in den letzten 1%/,
Monaten vor dem Versuch wieder nur 1/,
Mileh (Larosan) mit 4%, Soxhletzucker.
Ich betrachte dieses Kind dem folgenden
\ gegeniiber demnach als ,,Flaschenkind*. Das
&7 \J/ Kind war gut gediehen, hatte regelmiBig
Fig 16 Verhaluen des Grund- zugenommen und machte einen verhiltnis-
Wasserstoffexponenten bei 40stin- malig kraftigen Eindruck. Der erste Ver-
Eiifg:.‘,ﬁﬁg“g;ib::nii;eﬁ;;ﬁzfﬁgﬁ: such wurde im Alter von 4!/, Monaten vor-
kinde®, Fall 60 und 61. genommen. Das Kind wog damals 2740 g.
Der Hunger dauerte 2/, Tage, withrenddessen bekam es nur !/, Ringer-
16sung und 1/, Tee. Derselbe Versuch wurde 10 Tage spiter wieder-
holt. Im Alter von 51/, Monaten wurde bei demselben Kinde ein dritter
Hungerversuch vorgenommen, bei dem es sich aber im Gegensatz zu
den vorangegangenen um -absoluten Hunger handelte, der 20 Stunden

8
S
"

Aziditét n B,
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$
&

dauerte.
Genau dieselben drei Versuche wurden bei einer gleichaltrigen, aber

viel kleineren Friithgeburt, Fall 62 (Frihgeburt Koéhler), vorgenommen.
Das Geburtsgewicht dieses Kindes betrug nur 960 g, die Gewichts-
zunahme war regelmiBig gut, das Kind machte aber im Gegensatz zu
dem vorigen einen wenig lebenskriftigen und sehr schlaffen Eindruck.
Es bekam tiber die Versuche hinaus Frauenmilch und wird aus diesem
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Grunde als ,,Brustmilchkind‘ bezeichnet. Beim Beginn des ersten
Versuches, im Alter von etwas iiber 4 Monaten, betrug das Gewicht
nur 2300 g. Die Verdnderungen in der Aciditit des Stuhls und Urins
in diesen Versuchen gehén aus den Fig. 17, 18, 19 (s. auch Fig. 4) hervor.

Hier wie in den obigen

Versuchen wird der Urin 8 b //y

schon innerhalb der ersten 80 S|/ \‘. /"

24 Stunden auffallend \ / \ 28 /" \
sauer, in beiden Fillen Yri / % 3 ' )
Py =ca. 5456 wnd P Y N
héaltsich dann unverindert : 3 / '
bis zum Endedes Hungers. 3 y b

Nach der Nahrungszufuhr §~ }

fingt die Urinreaktion X JLz/ L/ 9 T rT

nach ca. 24 Stunden an, 4 51X L <

sich rasch wieder nach der Semum NN T T
alkalischen Richtung zu BT a7 7 e
verschieben. Am zweiten Januar Februar

Fig. 17. Die Einwirkung des Hungers auf die Stuhl- und
und den folgenden Tagen wuamaciditit bei einem ,Brustmilchkinde®, Fall 62 (Frith-
fand ich nach der Nah- geburt Kdhler). Dauer des Hungers 2!/, Tage, nur !/, Ringer-

. R 16sung + 1/, Tee.
rungszufuhr die Urin-

80 fEm -

reaktion bedeutend alka- [ [ I =
X L Tx » »

lischer als sie je vor dem = ‘l\, d \
Hunger war. Beim Brust- o, )| | ) "‘ ( \
milchkinde fand ich da s § \ st I\
Werte Py —ca. 8,2, wih- § [0S \ \-J § \ 59

. X {Um = k! = o
rend vor dem Hunger die &g N N N1 L
Urinaciditit um Py ca. \.‘ ols / .
7,0 herum sich bewegte. ™ l *
Beim Flaschenkinde war 47

T 18 20 2. 2% & 2 30 1 3. 5 7

‘ebenfalls nach der Nah- Jarnuar Februar

fuh . k Fig. 18, Die Einwirkung des Hungers auf die Stuhl- und
rungszufuhr eine starke pggrngcigitut bei einem ,Flaschenkinde®, Fall 63 (Kind

Steigerung der Werte fir Forster). Dauer des Hungers 21/, Tage, nur 1/ Ringer-
losung + 1/; Tee.

P, der Urinreaktion zu

konstatieren; am hdochsten bis ca. Pg 8,0, wihrend die Aciditdt des
Urins bei demselben Kinde ca. um Py = 6,5 vor und nach dem Hunger
schwankte. Diese Werte fiir die Urinaciditét bei meinem Brustmilch-
kinde wihrend des Hungers entsprechenql denen bei demselben Kinde
(Frithgeburt!) im ersten Monat (siehe Tabelle S. 205 dieser Arbeit). Die
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Werte fiir Stuhlaciditiat zeigten keine nennenswerte Verinderung bei
dem Flaschenkinde, wohl weil der Stuhl schon vor dem Hunger alka-

lisch war, Py

= ca. 8,0. Beim Brustmilchkinde war dagegen beziig-

lich der Stubireaktion eine deutliche V¥erschiebung nach der alkalischen

Richtung hin konstatierbar,

Interessant waren die Verinderungen des Blutes infolge

40

3

o
T
/

-~
S

"N

4

\

Y]

s L/

0 7 12 13 ™ 15 1 17 78 19 20 21
Februar

Fig. 19. Die Einwirkung des 20sttindigen ab-
soluten Hungers bei einem ,,Brustmilchkinde®,
Fall 62 (Frithgeburt Kohler).
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des Hungers. Bei meinem Brust-
milchkinde zeigte sich im Gegen-
satz zu dem Flaschenkinde und
zu den Befunden bei den beiden
oben erwihnten Kindern, dafi das
Blut eine deutlich merkbare, wenn
auch kleine Steigerung der
aktuellen Reaktion in allen
Hungerversuchen angenom-
men hatte. Im ersten Versuch war
der regulierte Wasserstoffexponent

vor dem Hunger Py 7,57, am Ende des Hungers Py 7,33; im zweiten
vor dem Hunger Py 7,50, am Ende des Hungers Py 7,41, drei Tage
nach dem Versuche wieder Py 7,50. Im dritten Versuche vor dem

Hunger Py 7,55, am Ende

850 850,
\ I ay’ . T des Hungers P, 741
. LY \ &, .
\\\ / \ a, Dies ist wohl das erste
425 // / / §251— / Mal, daBl man beim Men-
. \\ / As \ schen eine Blutacidose mit
t // A\ Steigerung der (H),
'?g&oo //'/ 800 folge von Hunger festge-
3 e T TN stellt hat. Ich muB be-
< §Q\e t’l\:% sonders betonen, dafl es
& S 7’75_@(0 sich hier, wie oben und
<L N in dem Protokoll 62 er-
S &y <2 2 Shnt . b
750 e 7501 2 wihnt, um  eine sehr
- @ :;Ai’,{, A kleine Frithgeburt han-
delte, die nur dank be-
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des Blutes bei zwei Friibgeburten. I =

ssBrustmilehkind,

2 3 l/ 5 £
Fig. 20. Einflul des Hungers auf die CO,-Regulationsbreite
Fall 63, Friihgeburt
Forster, ca. 2800 g, ,Flaschenkind®, 41/, bis 5 Monate alt.
Obere Linie: Grund-Wasserstoffexponent; untere Linie : regu-
lierter Wasserstoffexponent a, bis a, bei zwel 21, tigigen
Hungerversuchen, b; und b, bei 20stiindigem, absolutem
Hunger. 11 = Fall 62, Friihgeburt Kéhler, Gewichi ca.2300g,
Linien und Zeichen wie bei 1

sonders sorgfaltiger Pflege
am Leben erhalten wer-
den konnte.” Das Kind
war schon in der Zeit der
Versuche sehr blaB und
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schlaff, zeigte aber sonst keine krankhaften Erscheinungen. Was die
CO,-Regulationsbreite bei dem Kinde betrifft, so zeigte sie auch
in den beiden letzten Hungerversuchen, in denen sie bestimmt wurde,
eine starke Verschmilerung von 95—639,, resp. 90—649,; Ver-.
hiltnisse, die ich auf Fig. 20 II graphisch dargestellt habe.

Bei dem ,,Flaschenkinde’ war wiederum keine Verdnderung
in der aktuellen Reaktion beziiglich des Hungers festzustellen. Da-
gegen war eine groBe Verschmilerung der CO,-Regulations-
breite in allen drei Hungerversuchen nachweisbar. Im ersten Versuch
war die CO,-Regulationsbreite am Ende des Hungers 459%,, gegen 879,
vor dem Hunger; im zweiten Versuche 669, gegen 104%,; im dritten
Versuche 469%, gegen 85%,. Die Verengung der CO,-Regulations-
breite ist, wie aus diesen Zahlen und aus Fig. 20 I ersichtlich, bei diesem
Flaschenkinde wiederum grioBer als die des obigen ,,Brustmilchkindes®,
Fall 62. Dies ist insofern ein unerwarteter Befund, weil bei dem ,,Brust-
nilechkinde* der Hunger sogar die aktuelle Reaktion, die der Kérper
sonst mit besonderer Hartnickigkeit konstant aufrechterhilt, nach
der sauren Richtung hin verschieben konnte. Wenn man aber daran
denkt, daB bei dem ersten ,,Flaschenkinde, Fall 60, gegeniiber dem
ersten ,,Brustmilchkinde, Fall 61, auch eine gréfere Verengung der
CO,-Regulationsbreite in den Hungerversuchen auftrat, so fragt man
sich unwillkiirlich, ob da nicht eine spezielle Wirkung der vorange-
gangenen Kuhmilchnahrung in Frage kommen konnte.

Schlossmann und Murschhauser!)?) haben nun in ihren Stoff-
wechseluntersuchungen bei hungernden -Siuglingen nachgewiesen, daf
die unnatiirlich ernihrten Kinder im Gegensatze zu den natiirlich er-
nihrten Kindern im Hunger vielmehr Aceton und g-Oxybuttersiure
ausscheiden. Nach ihnen scheidet z. B. das Brustkind am dritten
Hungertage nur !/, soviel von Acefon und g-Oxybuttersiure -aus
wie das unnatiirlich erndhrte Kind. Diese Untersuchungen sprechen
ja deutlich dafiir, daB das unnatiirlich ernihrte Kind im Hungerzustande
bedeutend mehr saure Stoffwechselprodukte, die fiir Acidosis besonders
charakteristisch gehalten werden, bildet und ausscheidet. Wenn auch
der Zustand des Kindes, wie es am besten mein Fall 62 zeigt, eine
groBe Rolle beim Auftreten der acidotischen Merkmale

1) Schlossmann, u. Murschhauser EinfluB der vorangegangenen Er-
nihrung auf den Hungerstoffwechsel. Biochem. Zeitschr. 53, 273. 1913.

2) Schlossmann u. Murschhauser, Stoffwechsel des Siiuglings im Hunger.
Biochem. Zeitschr. 58, 493. 1913/14.

Zeitschrift fiir Kinderheilkunde. 0. XIV. 29
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wihrend des Hungers spielt, so spielt auch nach allem Obigen
die vorangehende Nahrung eine besonders eminente Rolle hierbei.

Diese meine Hungerversuche zeigen demnach, daB der Hunger
bei jedem Saugling zu einer Acidodis fithrt, und zwar ist der
Grad der Acidosis gemessen an der Hand der CO,-Regulationsbreite
des Blutes bei kiinstlich erndhrtem Kinde gréfier als beim Brustmilch-
kinde, ebenfalls bei einem jungen Kinde grofler als bei einem &dlteren
Kinde. Unter Acidosis verstehe ich hier und wie auch sonst eine Ver-
mehrung der organischen, moglicherweise auch anorganischen Sauren
und deren Salze im Organismus, speziell im Blute. Acidosis kann eine
sog. ,,echte’ Acidosis sein mit -vermehrter (H') des Blutes oder eine
verschleierte, bei der die aktuelle Reaktion des Blutes normal gefunden
wird, die CO,-Regulationsbreite aber infolge der Anhdufung von ab-
normen sauren Produkten verschmalert ist.

B. Die Einwirkung des Hungers auf den Tierorganismus.
(Protokolle 64—66.)

Um noch einen genaueren Einblick in die Wirkung des Hungers,
beziiglich acidotischer Verinderungen zu bekommen, habe ich zwei
Hungerversuche bei gesunden Kaninchen vorgenommen. Zuerst lieB
ich ein kriftiges, ausgewachsenes Kaninchen von 2880 g Gewicht
7 Tage lang (Fall 64) hungern. Bei Beginn des Hungers bestimmte ich
die CO,-Regulationsbreite, sie war 639, nach eintagigem Hunger sogar
etwas erhoht 699%, am 5. Tage 599, dann erst trat eine schnellere
Verschmilerung der CO,-Regulationsbreite ein, und am 7. Tage war
sie nur 369%,. Das Tier wurde dann getdtet und die Organe mit mag-
lichster Vorsicht und Schnelligkeit, um die Selbstséiuerung zu verhindern,
zur Bestimmung der Gewebsreaktion benutzt. Es stellte sich dabei
heraus, dafl trotz der im Blute nachgewiesenen sicheren Vermehrung
der (H') (vor dem Hunger war ndmlich die regulierte Wasserstoffzahl
P, = 7,53, nach dem Hunger aber nur Py; = 7,28) doch keine besondere
Vermehrung der Wasgerstoffionen in den Organextrakten nachzuweisen
war.

Alle Werte fiir die Organaciditit, sowohl fir die gekochten wie fiir
die ungekochten Organe, sind groBer als der oben besprochene Grenz-
wert Py 6,5.

Ich hoffte dann, daB ich beim jungen Kaninchen mdglicherweise
Hunger eine nachweisbare Siuerung der Organe hervorrufen kénnte und
lieB ein jingeres Kaninchen von 2080 g Gewicht 10 Tage lang hungern,
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Auch hier war wiederum eine sichere Blutacidosis mit vermehrter (H')
schon vom 4. Hungertage an zu konstatieren. Gleichzeitig wurde auch
die CO,-Regulationsbreite immer schmiler und betrug am Ende des
Versuches nur 439, gegeniiber 80% beim Beginn des Versuches. Die
aktuelle Reaktion des Blutes hatte sich von Py 7,38 am Anfang des
Versuches bis Py; 7,07 verschoben, also deutlich nach der sauren Rich-
tung hin. Aber die Organe zeigten trotzdem keine saurere Reaktion als

die Organe von einem erwachsenen gesunden Kaninchen, bei dem ich
in gleicher Weise unter Berlicksichtigung der obigen VorsichtsmafBregel
(wie aus den Protokollen genauer ersichtlich) die Bestimmungen aus-
gefiihrt habe. Das Verhalten der Organreaktion bei diesen Kaninchen
ist auf Fig. 21 graphisch dargestellt. Da zeigt sich deutlich, daB wihrend
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Fig. 21. Reaktion des Blutes und der Gewebe bei einem gesunden und bei zwei hungernden
Kaninchen. I = Hunger von 7 Tagen, II = Hunger von 10 Tagen.

beziiglich des Blutes grofile Unterschiede zwischen dem hungernden
und gesunden Kaninchen vorhanden sind, sich die Reaktion der ver-
schiedenen Gewebe bei allen beiden gleich verhalt. Damit ist aber keines-
wegs gesagh, dafl das Gewebe withrend des Hungers nicht saurer geworden
wire. DaB dies der Fall gewesen ist, beweist ja das Sauerwerden des
Blutes in den beiden Hungerversuchen.
darin liegen, daB die spontane Sauerung, die trotz aller Vorsichts-
mafregeln doch beim Téten der Tiere eingetreten ist, die im Leben
sicher vorhanden gewesenen Differenzen beziiglich der Gewebsreaktion
beim gesunden und hungernden Kaninchen ausgeglichen hat.

Die Erklirung mag wohl

Meine beiden Kaninchen zeigten also im Hunger beziiglich
der Blutreaktion viel groBere acidotische Verinderungen als die oben
besprochenen Sduglinge. Bei beiden war eine echte Blﬁtacidosis
mit vermehrter (H') infolge von Hunger aufgetreten. Das-

22%
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selbe hat seinerseits auch Hasselbalch?) beim hungernden Kaninchen
beobachtet. Es scheint demnach ein gewisser Unterschied zwischen
Kaninchenorganismus und dem menschlichen Organismus zu existieren.
Das Kaninchen neigt demnach leichter zur Acidosis als der Mensch.
Und interessant ist auch an dieser Stelle auf die alten Versuche von
Géthgens?) und Salkowski3) u. a.?) hinzuweisen, die ja schon nach-
gewiesen hatten, daBl das Kaninchen bei kimstlicher Saurezufuhr viel
leichter als andere Tierarten (Hund) unter typischen Siureintoxikations-
Symptomen zugrunde geht.

VI. ,,Acidose*~Untersuchungen bhei Intoxikation.

Die vorangehenden Untersuchungen beziehen sich in der Haupt-
sache auf gesunde Siuglinge. Bei diesen wurde festgestellt, daB der
Neugeborenen- und Frihgeborenenorganismus in den ersten Lebens-
tagen deutlich acidotisch ist. Ebenfalls wurde gezeigt, daffi der Hunger
beim gesunden S#ugling einen acidotischen Zustand hervorruft, dessen
Intensitdt von dem Zustande des Kindes und von der vorangehenden
Nahrung abhingig ist.

Die jetzt folgenden Untersuchungen beschiftigen sich mit kranken
Sauglingen, speziell mit Siuglingen, die klinisch das Bild der Intoxi-
kation zeigten. Ich habe bei diesen Kindern unter denselben Prinzipien
und Methoden wie oben nach acidotischen Merkmalen gesucht. Uber
die Resultate dieser Untersuchungen will ich in derselben Reihenfolge,
die ich mir bei den vorigen vorgeschrieben hatte, berichten:

A. Die wahre Reaktion des Urins und des Stuhls bei Intoxikation.
Nach allem Vorangehenden war es zu erwarten, daB3 die Reaktion
des Urins sich im sauren Gebiete bewegen wiirde. Ist doch die Intoxi-
kation schon wegen der meistens damit verbundenen heftigen Durch-
fille, die die Nahrungsresorption stark beeintrichtigen, mit einem
Hungerzustande gewissermafien identisch. Und dazu kommt noch,

1) Hasgselbalch, loc. cit., S. 312 dieser Arbeit.

?) Giathgens, Zur Frage der Ausscheidung freier Siuren durch den Harn.
Centralbl. f. d. med. Wissensch. 10, 833. 1872.

8) Salkowski, Uher die Moglichkeit der Alkalienentzichung beim lebenden
Thier. Virchows Archiv 58, 1. 1873.

4) Bostock, Gertrude, Zur Kenntnis der Siureintoxikation. Zeitschr. f.
physiol. Chemie 84, 468. 1913.
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daf wir therapeutisch die -Nahrungszufuhr besonders knapp bemessen.
Was wieder die Stuhlreaktion betrifft, so hatte ich ja bereits gezeigt,
daf sie in erster Linie von der Qualitit der Nahrung abhéingig ist, so
daB alle Kuhmilchmischungen bei normalen Stithlen eine alkalische
Stuhlreaktion hervorrufen, im Gegensatze zur Frauenmilch, bei der die
Reaktion sich im sauren Gebiete bewegt. Weiterhin ist die Stuhl-
reaktion in hohem Grade von der Beschaffenheit der Stithle abhangig,
in dem Sinne, daB die wahre Reaktion der Stithle immer saurer wird,
je dimner dieselben sind. Dies sowohl bei Frauenmilch wie bei Kuh-
milch. Alles dies macht es wahuscheinlich, dafl man beziiglich der
Stuhlreaktion bei Intoxikation keine GesetzméafBigkeit er-
warten durfte. Und so war es auch, wie aus den Protokollen 69—90
ersichtlich ist. Ich gehe hier nicht niher auf die Zahlen ein, sondern
erwihne nur, dafl in den Fillen, wo viel Schleim und Eiter im Stuhl
ausgeschieden wurde, die Reaktion sogar der diinnen Stiihle verhiltnis-
miaflig wenig sauer, oft sogar alkalisch war (von Py 5,6—7,0).

Was die Aciditit des Urins betraf, so war dieselbe ziemlich kon-
stant Py 5,2—5,7, solange der Intoxikationszustand dauerte und die
Nahrungszufuhr gering war. Die untere Grenze der Urinreaktion
liegt demnach bei Intoxikationen im sauren Gebiete, ziemlich genaun
in demselben sauren Gebiete wie beim Hunger. Es scheint hier bei
ca. Py 5,2 die unterste Grenze fiir die Urinaciditat beim Saugling zu
liegen. Die Niere des Siuglings scheint auch in den schwersten patho-
logischen Zustinden diese Grenze nur selten iiberschreiten zu kdnnen.
Nur bei einem Falle (21) habe ich im Urin Py = 4,91, bei einem Atro-
phiker gefunden. Interessant ist aber, daBl ich bei den Frithgeburten
gar nicht so selten Werte ca. Py 5,0 getroffen habe, was dafiir spricht,
dal} die Frithgeburtenniere auch in dieser Hinsicht eine gewisse Sonder-
stellung gegeniiber der Niere beim anderen und ilteren Kinde ein-
nimmt (siehe Protokolle 2, 6, 7, 8).

B. Die Reaktion und die CO,-Regulationsbreite des Blutes
hei Intoxikation.

Ich war imstande, im ganzen bei 20 Intoxikationen das Blut zu
untersuchen. In 10 von diesen Féllen im Leben wihrend des toxischen
Stadiums; von letzteren starben 5, bei denen ich dazu noch im Herz-
blute weitere Bestimmungen vornehmen konnte. Es stellt sich-dabei
folgendes heraus: viermal wurde schon im Leben eine sichere ,,echte
Acidosis mit vermehrter Wasserstoffionenkonzentration
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des Blutes festgestellt (Protokoll 69, 70, 82, 54) sechsmal war aber
trotz schwerer oder leichterer Benommenheit infolge der Intoxikation
keine sichere Vermehrung der freien Wasserstoffionen im Blute nach-
zuweisen (Protokoll 71, 74, 75, 77, 84, 86). In diesen letzten Fillen
war das Blut im toxischen Stadium sogar alkalischer als spéterhin
nach dem Verschwinden der toxischen Erscheinungen, so z. B. im
Falle 84, wo der regulierte Wasserstoffexponent wihrend des toxischen
Stadiums Py — 7,66 gegeniiber Py = 7,45 drei Tage spiter, wo das
Kind nicht mehr benommen war, betrug. Ebenfalls im Falle 74; da
war die aktuelle Reaktion des Blutes zuerst Py 7,41, 4 Tage spiiter bei
leichter Benommenheit des Kindes Py 7,57 ; und nach weiteren 2 Tagen,
als das Kind wieder klar war, Py 7,37. So war auch im Fall 77 die ak-
tuelle Reaktion des Blutés bei stark getriibtem Sensorium 6 Tage vor
dem Tode Py == 7,64 gegeniiber Py = 6,87 im Herzblute, das gleich
nach dem Tode entnommen wurde. In allen diesen Fillen, in denen das
Blut wihrend des toxischen Stadiums alkalischer als normal
gefunden wurde, war ein typisches tiefes, beschleunigtes toxisches
Atmen zu beobachten. Diese eigenttimliche unerwartete Erscheinung
konnte meiner Ansicht nach wohl als eine Uberkompensationser-
scheinung aufgefalit werden. Durch das forcierte Atmen ist durch die
Lunge nach aller Wahrscheinlichkeit relativ mehr CO, ausgeschieden
worden, als durch die neu entstandenen anderen sauren Stoffwechsel-
produkte ersetzt werden konnte. Mit Ausnahme von Fall 77, der starb,
wurden alle diese Kinder, bei denen im toxischen Stadium eine Uber-
kompensation, d. h. vermehrte Alkaleszenz des Blutes, nachgewiesen
werden konnte, wieder hergestellt und geheilt entlassen. Von den 4 Fallen,
bei denen im Leben eine ,.echte Acidose festgestellt wurde, kam nur ein
einziger Fall (82) zur Heilung. Hier war bei einem bisher ganz gesunden
Brustkinde gelegentlich eines akuten, heftigen Durchfalls eine Intoxika-
tion aufgetreten. Auf der Hohe dieses Symptomkomplexes mit deutlich
getriibtem Sensorium zeigte das Blut eine starke ,,echte Blutacidose
mit nur Py = 7,09. Das Kind erholte sich unerwartet rasch. Dieser
Fall, der vorlaufig einzig dasteht, betraf das nichst jingste der von
mir untersuchten toxischen Siéuglinge. Bei ihm war, wie bei den ganz
jungen Sduglingen iiberhaupt, die regulatorische Fahigkeit des Blutes
besonders gering, daher die Vermehrung der (H') im Blute; nur der
ausschliellichen Frauenmilchernihrung haben wir hier woh! den giin-
stigen Ausgang zuzuschreiben.

Bei einem weiteren toxischen Kinde, Fall 70, fand ich in den drei
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letzten Tagen vor dem Tode ebenfalls eine starke ,,echte Blutacidose
Py == 7,05 resp. 7,09, resp. 7,03, im Herzblute 7,00. Dieser Fall zeigt,
daf der Tod nicht unmittelbar zu erfolgen braucht, wenn auch die
aktuelle Reaktion des Blutes sich betrachtlich nach der sauren Seite
hin verschoben hat (siehe auch die Krankenkurve des Falles 70, die bei
dem Protokoll liegt).

Die starkste Sauerung des Blutes im Leben war im Falle 54 zn
finden. Da handelt es sich um eine Frithgeburt, die seit Tagen diinne
Stithle hatte und benommen war. Py = 6,54 des kurz vor dem Tode
entnommenen Blutes war also noch viel saurer als in dem vorangehenden
Falle.

Wenn auch demnach beziiglich der aktuellen Reaktion des Blutes
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Fig. 22. Die Reaktion und die CO,-Regulationsbreite des Blutes bel Intoxikation,
T und III leichtere Féile mit Heilung (Protokoll 76 und 74); II: schwerer Fall (70) mit Exitus.
Obere Linie; Grund-Wasserstoffexponent; untere Linie: regulierter Wasserstoffexponent.

bei Intoxikation individuelle Unterschiede festzustellen waren, so ver-
hielten sich toxische Kinder beziiglich der COy-Regulations-
breite prinzipiell gleich. Uberall war eine starke Verschma-
lerung der COy-Regulationsbreite nachzuweisen. Nur in seltenen
Fallen von echter Blutacidose kam diese Verschmilerung aus den bei
der Methode besprochenen Griinden nicht zur Geltung. In den Intoxi-
kationsfallen, die zur Heilung kamen, schwankte die CO,-Regulations-
breite im toxischen Stadium zwischen 46 und 629%,, gegeniiber 85—113%,
in der Rekonvaleszenz; in den Fillen, die mit dem Tode endigten, be-
wegten sie sich von ca. 8—40%,. So war sie z. B, im Falle 70 in den drei
letzten Tagen vor dem Tode 159, resp. 9%, resp. 8% und beim Tode
selbst 119, (Fig. 22 II).

Mit Ausnahme von einem einzigen Befund (Fall 89) war die Wasser-
stoffionenkonzentration im unmittelbar nach dem Tode entnommenen
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Herzblute von sowohl toxischen wie nicht toxischen Siuglingen deut-
lich vermehrt. Bei Kindern, die in den letzten Tagen vor dem Tode
toxisch gewesen waren, wurde mit Ausnahme des Falles 89 regelmaBig
das am meisten saure Blut gefunden (siche die vorigen Fille, aulerdem
Fall 83, 85, 80, 81, 79, 77, 76 usw. in den Protokollen). Hier schwankte
die aktuelle Reaktion zwischen Py 6,5 bis ca. 7,0, denen gegeniiber
bei Kindern, die aus verschiedenen Griinden mit freiem Sensorium bis
vor dem Tode gestorben waren, Werte von Py 7,20--7,40 (siche Fall
87, 90 u. a.) gefunden wurden. Die regulatorische Fahigkeit des Blutes
scheint beim Herannahen des Todes so stark nachzulassen, dafi die
Konstanz der Reaktion auch schon beim Eintreten des Todes nicht
mehr hat aufrechterhalten werden kénnen.

Wenn ich hier schon das Ergebnis dieser Untersuchungs-
reihe zusammenfassend darlege, so wiirde es dahin lauten:

Bei Erndhrungsstorungen und anderen Krankheiten, in deren Ver-
lauf ein sog. toxischer Symptomenkomplex auftritt, ist in der
Mehrzahl der Fille mit tédlichem Ausgang in den letzten Tagen eine
sichere ,,echte* Blutacidose mit vermehrter Wasserstoffionen-
konzentration vorhanden. In Fillen, die in Heilung iibergehen,
ist eine ,,echte’‘ Blutacidose auBerst selten zu finden. Beim Tode ist
fast bei jedem Kinde eine echte Blutacidose vorhanden, bei Kindern,
die unter dem Bilde der Intoxikation zugrunde gegangen sind, ist die
Vermehrung der Wasserstoffionenkonzentration im Blute gréfier als bei
Sauglingen, die an anderen Krankheiten zugrunde gegangen sind.
Die CO,-Regulationsbreiteistin jedem FallevonIntoxikation
bedeutend schmiler als normal. In Fallen, die in Heilung iiber-
gehen, findet man im Reparationsstadium schon frithzeitiz normale
Werte wieder. Die Verschmalerung ist auch in diesen Fallen bedeutend
geringer als in den Fillen mit letalem Ausgang. Da ist die CO,-Regu-
lationsbreite in den letzten Tagen sehr gering (bis ca. 10%;) und wird
noch geringer oder bleibt hier bis zum Hintreffen des Todes (siehe
hierbei Fig. 33, S. 363).

C. 0,-Dissoziationskurve des Blutes bei Intoxikation (Protokolle
Fall 76—78, 83—90).

Durch Bestimmung der O,-Dissoziationskurve bei Intoxikation
hoffte ich einen guten Einblick in die tieferen Stoffwechselvorginge
bei derselben zu gewinnen. Die O,-Dissoziationskurve gibt ja neben
dem, daf} sic ein guter Indicator fiir den acidotischen Zustand ist,
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auch einen ausgezeichneten Einblick in die oxydativen Funktionen
des Blutes. Wir konnen ja aus dem Verlauf der O,-Dissoziationskurve
ohne weiteres schlieflen, ob das betreffende Blut imstande ist, viel oder
wenig O, mit sich ins Gewebe zu fithren, auflerdem ob das Blut leicht
oder schwer O, dem Gewebe abgeben kann. Die O,-Dissoziationskurve
des Blutes schien mir demnach ein gutes Mittel an die Hand zu geben,
die Intensitét der viel bestrittenen Oxydationsprozesse bei Intoxikation
zu studieren.

Ich habe im ganzen bei acht toxischen Kindern die Dissoziations-
kurven bestimmt. Bei drei von diesen Kindern auller nach dem Tode
im Herzblute, auch schon im Leben in dem durch Sinuspunktion ge-
wonnenen Blute. AuBerdem bei zwei weiteren Kindern (Broncho-
preumonie und Lues congehita)l).

Es zeigte sich, dafl bei toxischen Kindern die O,-Bindung des Blutes
auffallend gering ist, im Vergleich zum Blute des gesunden Menschen.
Z. B. im Falle 83 (Kind Miiller) war die Abweichung der Dissoziations-
kurve von der Normalkurve sehr grof. Hier handelte es sich um ein
21/, Monate altes, kiinstlich ernihrtes, schwer toxisches Kind, das schon
geit 4 Tagen schwer benommen war. Die O,-Bindung des Blutes, das
einen Tag vor dem Tode entnommen wurde, betrug z. B. bei 35 mm
Hg O,-Partialdruck nur 509, gegeniiber 929, beim gesunden Menschen.
Dieser auffallend niedrige Verlauf der Dissoziationskurve ist ja in voller
Ubereinstimmung mit der Reaktion des Blutes, die eine deutliche Ver-
schiebung nach der sauren Seite hin zeigte. Der Grund-Wasserstoff-
exponent des Blutes war nur Py = 7,10, die aktuelle Reaktion Py =
6,96. Die Dissoziationskurve des Herzblutes von demselben Kinde zeigte
einen noch niedrigeren Verlauf. Da war die prozentuelle O,-Sattigung
des Blutes bei demselben O,-Partialdruck (35 mm Hg) nur noch ca. 329%,
und die Reaktion des Blutes zeigte auch eine dementsprechende ver-
mehrte Sauerung. Die aktuelle Reaktion war Py = 6,58 und der
Grund-Wasserstoffexponent Py = 6,65. Die beiden Kurven sind auf
Fig. 23, Kurve 1 und 2 dargestellt.

Dieselbe Fig. 23 zeigt zwei weitere Dissoziationskurven I und 1T,
die die Kurven von einem leichteren Falle (Fall 84 Kind Piskol) von

1) Bei Beginn dieser Arbeit habeich in der Berlin. Physiol. Gesell. im Anschluf3
an einen anderen Vortrag voriibergehend auf diese Untersuchungen hingewiésen.
Der Bericht hieriiber (Berlin. Klin. Wochenschrift 1915. 5. 252) ist teilweise un-
richtig. Ich betonte damals nur, dafl die ganz gewaltigen Abweichungen von
der Norm erst kurz vor dem Tode stattfinden. ’
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Intoxikation darstellen. Es war ein Ammenkind, das 4 Monate lang
an der Brust gut gedichen und dann abgesetzt worden war. Nach
1 Monat kiinstlicher Frnahrung (%/,-Mileh) akuter Durchfall mit
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starker Gewichtsabnahme, in
dessen Verlauf Intoxikationszu-
stand auftrat. Bei der ersten
Blutentnahme war das Kind
noch etwas benommen; was die
Blutreaktion betraf, so war da
eine vermehrte Alkalescenz wie
oben schon erwihnt, aber eine
stark verminderte CO,-Regula-
tionsbreite gleich 329%, nachweis-
bar. Der Verschmilerung und
dem Wert des Grund-Wasser-
stoffexponenten Py =7,98 ent-
sprechend hatte die Dissozia-
tionskurve von diesem Blute
einenziemlich niedrigen Verlauf,
aber doch lange nicht so niedrig
wie in dem vorigen Falle. Hier
war immerhin die prozentuelle
0,-Sattigung bei 35 mm Hg O,-
Partialdruck 769, gegeniiber
dem normalen Werte ca. 939%.

0 1 0% W &0 60 70 80 90 70 3 Tage spiter, als das Senso-
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Fig. 23. 0,-Dissoziationskurve des Blutes bei Intoxi-
kation. - I und II Fall 84, geheilt, I = Kurve wihrend
des toxischen Stadiums, II = Kurve in der Rekon-
valeszenz. 1 und 2 Fall 83 (Kind Miller) f. 1 =
Kurve ca. einen Tag vor dem Tode; 2 = Kurve nach
dem Tode. Diinne Linle = Kurve des gesunden
Menschen. x = ein Punkt der Kurve vom Fall 86
Intoxikation, geheilt. » = Punkt aus der Formel
Y K .zn

T el e e berechnet.

rium des Kindes schon ganz
klar war und die téglichen
Trinkmengen neben 220 g Tee
300 g Frauenmilch betrugen,
wurde nochmals eine Blutent-
nahme gemacht und die Disso-
ziationskurve des Blutes be-
stimmt. Die Linie IT auf Fig. 23

demonstriert den Verlauf der Kurve und zeigt dabei, daB die Kurve
schon einen viel héheren Verlauf hat und beinahe mit der Normalkurve

zusammenfillt.

Auf derselben Figur ist weiterhin noch ein Punkt mit Zeichen X
eingetragen. Dieser ist aus dem Blute eines weiteren leicht toxischen
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Kindes (Fall 86) bestimmt. Dieser Fall kam wie der vorige zur Heilung
und der bestimmte Punkt zeigt auch, daf} seine Dissoziationskurve an-
nihernd mit dem vorangehenden Falle withrend des toxischen Stadiums
tibereinstimmt.

Die Kurven auf Fig. 23 stellen gewissermaflen die Verhiltnisse fiir
die auBersten Grenzfille der Intoxikation dar; und zwar kénnen die
beiden oberen Linien als typisch fiir die leichten Kille von Intoxikation,
die beiden unteren Linien als typisch fiir die allerschwersten Fille be-
trachtet werden. Dazwischen liegen die Dissoziationskurven von allen
anderen Intoxikationen. Bei letzteren lassen sich schon aus dem kli-
nischen Bilde, der Intensitit der Durchfille und der Dauer des toxischen
Stadiums gewisse Schliisse auf die O,-Bindung des Blutes ziehen.

Besonders interessant waren die Verhiltnisse bei einem Fall von
Intoxikation beim Brustkinde. Hier handelt es sich um ein 19 Tage
altes Kind (Fall 76), das an der Brust diinne Stithle ohne Erbrechen
und hohes Fieber bekam. Am zweiten Tage starke Apathie, die am
vierten zum tiefsten Komazustand fithrte, in dem das Kind am gleichen
Tage starb. Die Dissoziationskurve des gleich nach dem Tode ent-
nommenen Herzblutes zeigte, trotzdem die Reaktion des Blutes ver-
hiltnismaBig starke Verschiebung nach der sauren Seite hin (Grund-
Wasserstoffexponent 6,92, regulierter Wasserstoffexponent 6,85) nach-
wies, doch nicht so hochgradige Abweichung von dem Verlauf der
normalen Kurve wie z. B. bei dem oben besprochenen Fall 83 (Kind
Miiller). Ob dieser Befund irgendwie im Zusammenhang mit der voran-
gegangenen Frauenmilchernihrung zu bringen ist, oder ob dabei die
verhiltnismiBig kurze Krankheitsdauer ausschlaggebend gewesen ist,
kann ich natiirlich auf Grund dieses einen verhiltnismiflig seltenen
Falles nicht entscheiden. In Anbetracht meiner oben besprochenen
Hungerversuche, in denen das Brustmilchkind merkbar weniger
Neigung zur Acidose als das kiinstlich erniihrte Kind zeigte, ist aber auch
hier anzunehmen, daf die gleiche schitzende Rolle der Frauenmilch-
ernihrung mildernd auf die acidotischen Verinderungen im Verlaufe
der Intoxikation gewirkt hat.

Ich habe die Kurve von diesem Kinde auf Fig, 24 TII dargestellt.
Auf dieselbe Figur habe ich zum Vergleich Dissoziationskurven von
verschiedenen anderen Kindern gebracht. Die unterste Linie 1V zeigt
die Dissoziationskurve des Herzblutes vom Fall 83, die auch bereits
auf Fig. 23 dargestellt worden ist. Linie II stammt vom Herzblute
einer kleinen I'rithgeburt von 1060 g (Fall 59), die im Alter von 15 Stunden
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an Lebensschwiche starb. Die Linie I, Fall 90 (Maier) bezieht gich auf
ein atrophisches Kind, das an chronischer Bronchopneumonie zugrunde
ging. Dieses Kind bekam in der letzten Zeit 250—500 g Frauen-
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wich. Die prozentuelle O,-S#tti-
gung derselben betrug ca. 849,
bei 35 mm Hg O,-Partialdruck,
gegeniiber der entsprechenden
Sattigung 939, normalerweise.
¥ 2003001./0 6}50.60 70”80 90 700 Die verhaltnismiBig geringe
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Fig. 24. O,-Dissoziationskurven des Herzblutes bei Acidose bei diesem Atrophlker
an verschiedenen Krankheiten verstorbenen Siug- i i i-acido-
lingen. I = Fall 90, Atrophie und chronische Broncho- “.Hrd wohl auf die ,,anti-acido
poeumonie; II = Fall 59, Fruhgeburt von 1650 g, tischen‘ Eigenschaften der
12 8td. alt, +; III = Fall 76, Intoxikation an der . . .
Brast, 19 Tage alt; IV = Fall 83, schwere prolongierte Frauenmilch  zuriickzufithren
y K. on . . s -
T e die ich spiter noch ger_lajler
berechnete Punkte. Diinne Linie = Normalkurve, besprechen werde. Das Kind
€O, = 0 bei 38°. . "
hatte ja wochenlang vor seinem
Tode bei chronischer Bronchopneumonie, wie oben erwihnt, aus-
schlieflich Frauenmilch bekommen.
Die Fig. 24 zeigt demnach, daB die O,-Bindung des Blutes beim
Eintreten des Todes bei diesen Kindern ganz verschieden gewesen ist.

Die bei anderen Kindern gefundenen Dissoziationskurven fallen je nach

100 mileh tiglich; das Sensorium
% L1 /P war frei, Stithle etwas zerfahren.
el % Das Herzblut zeigte ganz be-
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yav; //‘f trichtliche Vermehrung der
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70 ; 7 {; sichlich auf eine Anhiufung
. / / : / / von CO, zuriickzufithren, die
§ 60 / / ] / CO,-Regulationsbreite war auf-
9 / 7 / - fallend hoch, 889, die Grund-
A 50 . / / “Wasserstoffzahl war dem ent-
§’ /nl / sprechend hoch Py = 7,57 und
:g’ / / ' infolgedessen wurde bei dem
lelm / { / Bw; Kinde im Herzblute eine Disso-
N /4 / ziationskurve gefunden, deren
/ Verlauf nur verhiltnismiBig
// wenig von dem normalen ab-
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den Diagnosen und klinischen Erscheinungen im groBen und ganzen
in den Rahmen dieser Kategorien, und kann ich diese Kurven als Cha-
rakteristicum je fiir dhnliche Fille bezeichnen.

Auf Grund alles Obigen kann ich beziiglich der Dissoziationskurve
des Blutes folgendes sagen:

Die O,-Bindung des Blutes ist bei Intoxikation stark herab-
gesetztl); das Blut kann unter gleichen Bedingungen z. B. bei 35 mm
Hg O,-Partialdruck oft nur den dritten Teil von den normalen
Mengen unter gleichen Bedingungen binden. In Fillen von Intoxikation,
die in Heilung tibergehen, ist die Herabsetzung des O,-Bindungsver-
moégens wihrend des toxischen Stadiums deutlich vorhanden, beim
Klarwerden des Sensoriums kehren aber bald die normalen Verhiltnisse
zuriick. In den Fillen mit letalem Ausgang ist die O,-Bindung betricht-
lich niedriger und sinkt sukzessive bis zum Tode herab. Bei anderen
parenteralen Erkrankungen (Bronchopneumonia, Lues) ist ebenfalls
eine Verminderung in der O,-Bindung im Herzblute nachzuweisen.
Die Herabsetzung ist aber bedeutend geringer als bei den Kindern,
die unter Intoxikationserscheinungen zugrunde gegangen sind.

‘Bei einem toxischen Kinde wird demnach bedeutend weniger O,
mit dem Blute ins Gewebe gefiihrt und es ist demnach ganz klar, dafl
bei Intoxikation die Gewebe unter einem gewissen O,
Mangel leiden miissen, der ja bekanntlich die normalen Oxyda-
tionsvorginge beeintrichtigt, so dall im Stoffwechsel manche
Zwischenstufen entstehen konnen, darunter Produkte mit saurem
Charakter (Acetonkérper usw.), die dann ihrerseits imstande sind, die
Acidose selbst zu erzeugen.

In diesem Zusammenhange ist aber auf einen experimentellen Be-
fund von Mathison?) beziiglich der O,-Abgabe einer mit Siure ver-
setzten Hamoglobinlésung hinzuweisen. Er hat namlich gefunden,
daB Himoglobinlgsungen, die mit Séure versetzt waren, in relativ viel
kiirzerer Zeit O, abgaben, als dieselben Himoglobinlésungen ohne

1) Auch Howland und Marriott sprachen in ,,A discussion of acidosis &e.*
in New York Academy of Medicine, Section on Pediatrics, 2. XII, 1915, von
herabgesetztem Verlauf der Dissoziationskurve bei Intoxikation. Die Arbeit ist
meines Wissens bisher noch nicht versifentlicht worden. Siehe auch 8. 281, Anm, 7
dieser Arbeit.

Anmerk, bei der Korrektur: Die Arbeit ist inzwischen erschienen, siehe
niheres S. 281, Anm. 8 dieser Arbeit.

2) Mathison, The Influence of Acids upon the Reduction of arterial Blood.
Journ. of -Physiol. 43, 347. 1911. Siehe auch 8. 306 dieser Arbeit.
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Saure unter den gleichen Bedingungen. Ich méchte. diesem Befunde
eine gewisse Bedeutung beziiglich der Intoxikation zuschreiben, wo eine
Blutsduerung, entweder eine echte oder eine verschleierte, wie oben
gezeigt, auftritt. Man konnte sich vorstellen, dafl in dieser erleichterten
0,-Abgabe des Hamoglobins im sauren Blute ein gewisses Schutzmittel
der Natur zu erblicken ist. Bei Intoxikation wird mit dem Blute weniger
0, dem Gewebe zugefihrt, was die Entstehung der Acidose beférdert,
aber gleichzeitig wird von dem Blute verhiltnismiBig leichter O, an
das Gewebe abgegeben und dadurch die schidliche Wirkung der ver-
minderten Zufuhr einigermallen paralysiert resp. kompensiert.

D. Die Reaktion der Gewebe bei Intoxikation. (Protokolle 62—72.
76—81, 85, 88.)

Die Bestimmungen der Reaktion der Gewebe beim hungernden
Kaninchen, bei denen ich keine Abweichung gegenitber der Reaktion
der Gewebe beim normalen Kaninchen fand, lieBen vermuten, daB
die sicheren acidotischen Verinderungen wihrend der Intoxikation
doch nicht in der Reaktion der Gewebe nachweisbar zur Geltung kiimen.
Die Untersuchungen belehrten mich aber anders.

Ich habe im ganzen bei zwolf Intoxikationen die Reaktion der Ge-
webe einschlieBlich des Blutes bestimmt. Die Bestimmungen wurden
nach der oben beschriebenen Methode unmittelbar nach dem Tode
ausgefithrt. In 9 Fillen wurde die Reaktion mehrerer Organe: in der
Regel die des Blutes, der Muskulatur, des Herzéns, der Leber, Milz
und Niere bestimmt, mit Ausnahme von einem Falle sowohl die Reaktion
der frischen, wie auch der gekochten Organe. In drei weiteren Fillen
wurde neben dem Blute nur die Reaktion der Gehirnsubstanz und der
Gehirnfliissigkeit bestimmdt.

Im Gegensatz zu dem Befund bei der oben erwihnten Totgeburt,
wo die Reaktion der Gewebe hauptsichlich oberhalb der Vergleichs-
linie Py == 6,5'lag (siche Fig. 12, S. 311 dieser Arbeit), befanden sich
bei Intoxikation die Werte meistens unterhalb der Vergleichslinie.
Zwei Fille, die eine besondere Phosphatmischung, wie im nichsten
Kapitel genauer besprochen wird, erhielten, zeigten Werte, die deutlich
oberhalb derselben Linie lagen. Am deutlichsten kommen diese groBen
Unterschiede im Falle 71 (Kind Baatz, 8 Monate) zur Geltung. Es war
ein gut entwickeltes Kind, das an einem heiflen Tage plotzlich wisserige
Stithle und sehr hohes Fieber bekam. Am dritten Tage wurde es be-
nommen, ain vierten Tage zu uns in die Klinik gebracht. Bei der Auf-
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nahme war das Kind tief toxisch, Temperatur bis 41°, kein Erbrechen,
Stithle anfangs wisserig, am zweiten Tage gut, am dritten Tage bestand
schon Verstopfung. 3 Tage nach der Aufnahme Exitus, nach voran-

gegangenen Krimpfen und tiefem koma- Jur Tl
tésem Zustande. Die Einzelheiten iiber r 4 , R
den klinischen Verlauf gehen am besten 41
aus der Tig. 25 hervor (siche aufierdem w) N /\
Genaueres im Protokoll 71). . /

Was die Reaktion der Gewebe be- 0o \

6600 38

trifft, so sind die Verhaltnisse auf Fig. 26 /\ \(\'f*
graphisch dargestellt. Wir sehen da zuerst, % 7 /' O
daB die Werte fir die ,,Grundreaktion® %% G‘e/m \
des Blutes und der Muskulatur etwa im %7 X
gleichen Gebiete ca. Py = 7,25 liegen. 700
Beide sind viel weniger sauer als alle wo
anderen Organe, deren Recaktion nur 200 7ee =
ca. Py = 6,30 ist. Demnach liegt hier eine P _— H,g',/,i’%l
starke Ubersiuerung der Organe im Ver- ¥ =TA—= Q
gleich zu der des Blutes (auch wenn man 4% 2;7;'&,
die aktuelle Reaktion beriicksichtigt) und o5, Fati71, Kind Baats, 8 Mo-

der Muskulatur vor. Dies ist insofern nate alt (Hitze?)-Intoxikation.
von ganz besonderem lnteresse, weil es zeigt, dall nach aller Wahr-
scheinlichkeit der hauptsichlichste Ort fiir die Sdaureproduktion bei

34 80
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Fig, 26. Die Reaktion des Rlutes und der Gewebe bei Intoxikation. Fall 71, Kind Baatz.
Die rechte Seite der Fig. gibt die Reaktion des Magendarminhalts an.
Intoxikation nicht in der Muskulatur, sondern in einem anderen Organ

zu suchen ist.
Dieser Befund war aus zwei Griinden befremdend. Erstens weil
ich bei hungernden und gesunden Tieren (siche Fig. 10 und 21) die
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sauerste Reaktion in der Muskulatur gefunden hatte. Dies hatte auch
Michaelis und Kramsztyk!) beim gesunden Tiere konstatiert.
Zweitens geht doch die gewohnliche Ansicht dahin, daB die Mus-
kulatur, in der man’ wihrend der Arbeit starke Milchsaurebildung fest-
gestellt hatte?), als der wichtigste Ort fiir die Sdurebildung im Organismus
angesehen werden darf.

Der Fall 71 steht nicht vereinzelt. da, denn mit Ausnahme von
einem einzigen Fall 72 (Intoxikation an der Brust) fand ich bei allen
toxischen Kindern die Reaktion der Muskulatur weniger sauer als die
der anderen Organe, speziell der Leber und der Milz, wie dies auch
aus Fig. 27 hervorgeht.

Auf der Kurve II, der folgenden Fig. 28, ist dasselbe Verhalten
deutlich zu erkennen. Ebenfalls besonders schén auf Kurve 31 T und II

70 und auch auf Kurve 30, die ich aus
T besonderen Griinden erst in dem

o ‘~\.\\\‘ ‘ nichsten Kapitel bringe.
‘865 TN Auf der Fig. 28 TI ist die Reaktion
f;g \-"\ fiir die Leber und Milz ebenfalls kleiner
8 & als die der Kdrpermuskulatur. Die Re-
40 \: aktion der Herzmuskulatur ist gewil3
Blut Waskel Gatirn Leber \Miore| Vi€l saurer als die der anderen Organe

Fig. 27. Die Aciditdt des Blutes und  UNd 2Zeigt eine unerwartet stark saure
der Organe bei Intoxikation. Fall 6, Reaktion fiir den frischen Extrakt
Kind Sucrow, 19 Tage alt, Intoxikation .
an der Brust. Py = 5,28, eine weniger stark saure fiir
den gekochten Extrakt Py = 6,28. Die
Herzmuskulatur scheint auch in anderen Fillen Neigung zu einer
saureren Reaktion als die Kérpermuskulatur zu zeigen. Dies scheint
teils auf vermehrtem CO,-Gehalt des Herzmuskels, teils aber auch
auf vermehrtem Gehalt an anderen Siuren zu beruhen, was wohl
darauf zuriickzufithren ist, daB das Herz im Vergleich zur anderen
Korpermuskulatur eine auffallend intensive Arbeit bis zum Tode
‘auszufithren hat. Moglich ist aber auch, da hier eine besonders inten-
sive ‘postmortale Selbstsduerung in Frage kommt. Auf derselben Fig. 28
ist das Verhalten der Gewebereaktion auch bei dem oben erwihnten
Ausnahmefall 72 auf der Kurve I graphisch dargestellt, dessen

1) Michaelis u. Kramsztyk, Wasserstoffionenkonzentration der Gewebs-
sifte. Biochem. Zeitschr. 62, 180. 1914. Siehe auch S. 284 dieser Arbeit,

?) Hammarsten, Lehrbuch der physiologischen Chemie. Wiesbaden 1910,
8. 562 u. a. Seiten.
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Eigentiimlichkeiten ich hierzwischen mit einigen Worten berithren
mochte.

Wir sehen da erstens, daBl die Reaktion der Korper- und Herz-
muskulatur im Gegensatz zu den vorigen Fillen hier viel saurer ist
{ca. Py = 6,15) als die Reaktion der Leber, Milz und Niere (ca. Py =
6,60), die ja ihrerseits keine besondere Steigerung der Aciditdt zeigen;
liegen doch ihre Werte oberhalb der horizontalen Vergleichslinie. Weiter-
hin ist in diesem Falle bemerkenswert, daB die Reaktion der Gehirn-
substanz auffallend weniger sauer (ca. Py == 7,10) ist, als alle anderen
Organe. Die Erklarungen fiir die eigentiimlichen Abweichungen bei
diesem Kinde glaube ich aus der klinischen Vorgeschichte und dem

75 , 75 1 0
| z 1 Ira g
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| /A ‘ -
701~ 70 g5
// \ | ) \
SIRILN NN 55 { pd , '
x \ ; N %] : 4
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|
55 55 \/ - 50 o
‘ | / |
50 | 50 | 45 l :
(Bt Muske? Herz (Gehim Leser itz Mere | | Blut Muskel, Horz Gahin Laber Miz Were| "™ Wagen o Teu Grecmech

Fig. 28. Die Reaktion des Blutes und der Gewebe bel zwei toxischen Kindern. I = Fall 72
Intoxikation an der Brust, II = Fall 70, Intoxikation beim Flaschenkinde. IIb = Reaktion
des Magendarminhalts beim letzteren.

Verlaufe der Intoxikation geben zu kénnen. Es handelte sich hier um
ein Brustkind, das plétzlich an der Brust die Nahrung verweigerte,
nach ein paar Stunden Krampfe bekam, schwer benommen wurde und
innerhalb ca. 5 Stunden unter hyperpyretischer Temperatur (ca. 40°),
fortdauernden Krimpfen und Benommenheit zugrunde hging.‘ Die
Sektion ergab nur Gehirnédeme und Injektion der Dirme als Todes-
ursache. Die stark saure Reaktion der Korpermuskulatur kénnte dem-
nach ungezwungenerweise durch die infolge der fortdauernden Krimpfe
entstandenen Milch- und anderen organischen Séuren erklirt werden.
Und der Umstand, daB die parenchymatésen Organe keine besondere
saure Reaktion hatten, hangt wohl in Zusammenhang mit der ganz
ungewdShnlich kurzen Dauer der Krankheit. Darauf beruht auch wohl,
daB die Reaktion der Gehirnmasse nur eine so geringe Verschiebung
nach der sauren Richtung hin erlitten hatte.
Zejtschrift fiir Kinderheilkunde. 0. XIV. 23
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Was iibrigens die Reaktion der Gehirnmasse und der Gehirn- resp.
Lumbalflussigkeit betrifft, so zeigte sie ebenfalls in der Mehrzahl der
anderen Intoxikationen eine geringere Aciditiit- als die der anderen
Organe. Dies hat seine Erklirung wohl darin, daf erstens der selb-
stindige Stoffwechsel im Zentralnervensystem sowieso verhiltnis-
méBig gering ist und daB zweitens der Sifteaustausch vom Blute
in die Gehirnsubstanz selbst, resp. in die Cerebrospinalfliissigkeit
und umgekehrt, der schon normalerweise sehr langsam vor sich
geht, in -pathologischen Zustinden besonders daniederliegt, wie
das u. a. aus Useners?!) Untersuchungen hervorgeht. Ich begniige
mich an dieser Stelle mit dem Hinweis auf diesen Befund wund
werde spiter an der Hand einer Spezialtabelle auf diese Frage
genauer eingehen.

Es kénnte nun der Einwand gemacht werden, daBl die stark saure
Reaktion der parenchymatésen Organe insbesondere der Leber im Ver-
gleich zur Reaktion des Blutes und der Muskulatur einfach auf besonders
lebhafte postmortale Sduerung zuriickzufithren ist. DaBl dies nicht
zutreffen kann, bestitigt schon gewissermaBen der Tierversuch, wo
wie oben angegeben, die stirkste postmortale Siuerung in der Musku-
latur zu finden war. Und meine Untersuchungen, in denen ich gleich-
zeitig mit der Leberreaktion auch die Reaktion der Galle bestimmte,
sprechen entschieden dagegen. Ich fand namlich, dafl die Reaktion
der Galle meistens genau die gleiche war, wie die der Leber; so z. B, im

Fall 70 "Leber, frisch . . . . Pg 6,21
Galle. . . . . . .. » 6,21

Fall 71 Leber, frisch . . . . ,, 6,36
Galle. . . . . . . . , 6,14

Fall 77 Leber, frisch . . . . ,, 6,15
Galle. . . . . . . .. 5 6,04 usw.

Wire nun. die stark saure Reaktion der Leber auf eine postmortale
Siuerung zuriickzufiithren, so miiite die Galle, die ja nur eine lebende
Leberzelle sezernieren kann, bedeutend alkalischer sein. Wenn sie
nun das nicht ist, sondern dieselbe Reaktion besitzt wie die Leber selbst,
s0 mull man ja annehmen, daf die Reaktion der Leber im Leben schon
anndhernd so sauer gewesen ist. Die Leber produziert demnach bei
Intoxikation eine Galle, die eine auffallend saure Reaktion hat, im Gegen-

1) Usener, Uber die Verteilungs- und Ausscheidungsverhiltnisse des Uro-
tropin im menschlichen Koérper und deren Verwendung zur Differentialdiagnose
des Hydrocephalus, Zeitschr, f. Kinderheilk. 8, 111, 1913.
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satz zu der deutlich alkalischen oder strenggenommen neutralen Galle,
die eine normale Leber produziert.

Ich bin nach alledem geneigt, diessm Befunde, daBl die Leber
eine saure Galle bei Intoxikation ausgeschieden hat und daB3
das Leberparenchym selbst eine stark saure Reaktion beim
Eintreten des Todes besitzt, eine prinzipielle Bedeutung beizu-
messen. Die Leber scheint demnach bei der Saurebildung bei Intoxi-
kation eine groBe Rolle zu spielen und es scheint beinahe, als ob die
Ubersiuerung des Organismus, d. h. die Entstehung der Acidose, in
erster Linie auf die Leber als grofBtes parenchymatoses Organ zuriick-
zufithren ist. Diese Anschauung findet eine gewisse Stiitze in den
Untersuchungen von Embden und Kalberlah?), die im Tierversuche
gezeigt haben, daB die Fahigkeit, Acetonkérper bei kiinstlicher Durch-
blutung zu bilden, von untersuchten Kaorperorganen nur ausschlieBlich
der Leber zuzuschreiben ist.

Ob die Milz bei der Siurebildung irgendwelche Rolle spielt, weill
man nicht. Die mit der Leberreaktion analog sauren Werte konnte
man aber dafiir sprechen lassen.

Was die Reaktion der Niere betrifft, so war sie auch oft stark sauer.
Ich kann aber diesem Befunde keine besondere Bedeutung beimessen,
denn die Niere ist ja sowieso das Sammel- und Ausscheidungsorgan
fiir die sauren Produkte, die natiirlich die Reaktion des Nierenparenchyms
in erster Linie beeinflussen. So fand ich ja auch oft die Reaktion der
Niere annshernd gleich der Reaktion des kurz vor dem Tode gelassenen
oder in der Blase gefundenen Urins (siehe z. B. Fall 70, Urin Pz = 5,62,
Niere Py = 6,00).

Zusammenfassend 1aBt sich das Ergebnis dieser Untersuchungs-
reihe in folgenden Sitzen darlegen: Die Organe von toxischen
Kindern zeigen eine deutliche Vermehrung der Aciditit
im Gegensatz zu den Organen einer Totgeburt und den Organen von
gesunden Tieren. Die Reaktion der parenchymatosen Organe ist in
der Mehrzahl der Fille sauerer als die Reaktion der Muskulatur und
des Gehirns. Weil die Galle dieselbe Reaktion wie die Leber zeigt,
so wird die saure Reaktion der Leber als schon zum Teil im Leben
existierend betrachtet. Und der Leber wird hiermit eine grofie
Rolle bei der Entstehung der sauren Stoffwechselprodukte
bei Intoxikation zugeschrieben. Die Reaktion des Zentralnerven-

1) Embden u. Kalberlah, Uber Acetonblldung in der Leber. Beitrige z.
chem. Physiol. u. Pathol. 8, 121. 1906.

23*
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systems ist meistens weniger sauer als die anderer Organe. Dies wird
mit dem langsamen Séafteaustausch zwischen dem Blute und dem
Zentralnervensystem und mit dem geringen Stoffwechsel in diesem in
Zusammenhang gebracht.

E. Die Reaktion des Magen- und Darminhalts bei Intoxikation.
(Protokolle Fall 69, 70, 71, 76, 78, 79.)

Um einen Einblick in die Aciditatsverhiltnisse des Magen- und Darm-
inhalts bei Intoxikation zu erhalten, habe ich in mehreren Fillen gleich
im Anschlufl an die Bestimmung der Organreaktion auch die Reaktion
des Magendarminhalts bestimmt. Ich habe das dabei benutate Ver-
fahren bereits bei der Besprechung der Methode in Kiirze erwshnt
(8. 285 dieser Arbeit). Es zeigte sich in diesen Untersuchungen erstens:
daBl die Aciditit des Magendarminhalts ebenso wie die Aciditit des
Stuhles in hohem Grade von der vorangehenden Nahrung abhingig ist;
zweitens, dafl die Aciditdt des Magendarminhaltes sukzessive abnimmt:’
der Mageninhalt ist immer am sauersten, meistens ca. Py = 4,0—5,0,
der Inhalt des Duodenums viel weniger sauer und dann der Reihe nach
Tleum-Coecum-Rectum-Inhalt. Die Acidititskurve in P, ausgedriickt,
bildet hierdurch eine aufsteigende Linie, wenn man den Inhalt vom
Magen nach dem Rectum hin verfolgt (siche Fig. 26, 28, 30, 31). Die
Endwerte fur den Inhalt im  Rectum sind bei vorangehender Frauen-
milcherndhrung etwa wie die Werte fir die Stuhlaciditiit bei Frauen-
milchernihrung bis ca. Py = 5,5. Finden aber Blutungen oder sonst
besonders reichliche Exsudationen im Magen oder im Darm statt,
so kann die Reaktion auch bei Frauenmilchernihrung interessanter-
weise leicht alkalisch werden, wie dies z. B. Fall 76 beweist, in dem die
Werte ziemlich gleichméBig, sowohl fir den Darm- wie fiir den Magen-
inhalt innerhalb Py = 6,80—7,50 schwankten.

Dies alles zeigt, daB} die Aciditit des Stuhls von allzu vielen Faktoren
abhingig ist, die man kennen miifite, ehe man irgendwelche Schliisse
tiber die Aciditit des Magen- und Darminhaltes bei Intoxikation ziehen
kénnte. Auf Grund der obigen Untersuchungen steht das eine nur fest,
dafl im Darm selbst keine besonders hohen Acidititswerte zu finden
waren, wie man mdglicherweise hitte erwarten konnen. Die regel-
miflige Abnahme der Aciditit, je mehr man im Darme nach abwirts
geht, spricht, wie ich in allen meinen Fillen konstatieren konnte, jeden-
falls deutlich dagegen, daB irgendwo im Diinndarm grofiere Siaure-
mengen entstehen, die die dyspeptischen Krscheinungen hervorrufen
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sollten [Salge!}, Tobler und Bessau?)]. Wiirde im Dunndarme irgend-
welche: betriachtlichere Saureproduktion [durch Bakterien, Salge?)]
stattfinden, so miite doch in diesem Abschnitt eine gréBere Aciditiit
des Darminhaltes konstatierbar sein, was ich aber nicht habe bestétigen
konnen. Statt Siauerung des Darminhaltes findet man im Darmkanal
eine stetige Abnahme der Aciditit, die wohl nur so zu erkliren ist,
daB in der ganzen Lénge des Darmes je nach Umstinden mehr oder
minder (letzteres bei Intoxikation wahrscheinlich) alkalische Darm-
sekrete ausgeschieden werden, die die Aciditat der Nahrung allméhlich
herabsetzen. Auflerdem spielen hier auch Resorptionsvorginge mit.

Neben der aktuellen Reaktion habe ich gelegentlich bei dem
Fall 69 auch die Reaktion des gekochten, von allen fliichtigen Bestand-
teilen befreiten Darminhalts bestimmt. Auf diese Weise wollte ich mir
einen kleinen Begriff machen, in welchem Male die flichtigen, freien
Fettsduren und CO, bei der Reaktion des Darminhaltes beteiligt sind.
Es zeigte sich, daf} die Alkalescenz des Stuhles nur in ganz mifigem
Grade zunimmt, wenn man die flichtigen Saurebestandteile verjagt
hat. Im Duodenum stieg Py von ca. 7,20 auf ca. 7,90, im Ileum
von ca. 7,40 bis ca. 8,30 zuriick. Genauere Untersuchungen in dieser
Richtung habe ich nicht unternommen, es lag dies ja auflerhalb meines
Themas. Der einzige Fall wiirde nur dafiir sprechen, dafi der Anteil
der fliichtigen Sauren bei der Reaktion des Darminhaltes nicht besonders
hoch zu bemessen ist.

YII. Therapeutisches zur Bekimpfung der Acidose bei Intoxikation.

Dal} die Intoxikation einen gewissen acidotischen Zustand in sich
schlieft, geht zur Geniige aus dem Vorangegangenen hervor, Nun
ist die Intoxikation meistens mit einem absoluten oder relativen Hunger-
zustand verbunden, und dieser begiinstigt ja schon seinerseits die Ent-
stehung der Acidose bei einem gesunden Organismus. Nun wire der
erste Gedanke, im Falle man der Acidose eine schidliche Rolle bei der
Intoxikation zuschreibt, der, dall man den Kindern reichlich Nahrung
zufithrt. Die Nahrungsaufnahme und -resorption ist aber schon wegen
des Zustandes des Kindes, teils wegen der Appetitlosigkeit, teils wegen
des heftigen Durchfalls im akuten Stadium &uBerst gering. Und in den

1) Salge, Der akute Dinndarmkatarrh des Siauglings. Leipzig 1906.
2) Tobler u. Begsau, Allgemeine pathologische Physiologie der Erniihrung
und des Stoffwechsels im Kindesalter. Wiesbaden 1914.
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Fallen, wo eine Nahrungsaufnahme von seiten des Kindes méglich
ist, geben wir wiederum dem Kinde nur kleine Mengen, weil durch die
Empirie in der Klinik nachgewiesen wurde, daf die Entgiftung der
toxischen Kinder rascher, wie das besonders von Finkelstein?!) hervor-
gehoben* worden ist, bei stark beschrinkter Nahrungszufuhr eintritt.
Es konnte demnach scheinen, dafl die Acidose etwas ganz Nebensich-
liches und Harmloses bei Intoxikation wire, und doch ist dem wohl
nicht so.

Jegliche Verschiebung in der wahren Reaktion der Gewebe bringt
unbedingt eine grofie Beeintrichtigung der Gewebsfunktionen mit
sich. Durch die experimentelle Forschung wissen wir, daB z. B. alle
enzymatischen Prozesse ebenso wie alle anderen chemischen Leist'ungexi
iiberlebender Organe in hohem MaBe von der wahren Reaktion der .
Durchstromungsflissigkeit abhiéingig sind. Rona. und Wilenko?)
haben zum erstenmal in ihren Untersuchungen iiber die Glykolyse am
iiberlebenden Kaninchenherzen einwandfrei nachgewiesen, daB schon
ganz geringe Verschiebungen nach der sauren Seite hin in der Reaktion
der Durchstrémungsfliissigkeit . eine starke Herabsetzung des Zucker-
verbrauchs daselbst hervorrufen. )

DaB shnliche Abhingigkeitsverhiltnisse zwischen der Reaktion der
Gewebe und den Funktionen derselben auch beim Siugling und auch
im toxischen Stadium existieren, unterliegt keinem Zweifel. Dieser
Gedankengang hat mich zu den folgenden therapeutischen Versuchen
zur Bekimpfung der Acidose bei der Intoxikation veranlaft.

Gewohnlich reicht man heutzutage den toxischen Kindern neben
Tee auch Ringerlosung zu dem Zweck, die Exsiccation zu verhindern.
Ringerldsung erfiillt auch in dieser Hinsicht ihre Aufgabe gut, versagt
aber, wenn man von ihr eine Beeinflussung der Reaktion des Kérpers
erlangen will. Als Gemisch von neutralen Salzen besitzt sie keine
reaktionsregulatorische Féhigkeit, solche konnen nur sog. ,,Puffer-
mischungen** ausiiben, Mischungen, die gewohnlich aus einer Saure
und ijhren Natriumsalzen bestehen, deren Mengenverhiltnis in der
Mischung fur die Reaktion ausschlaggebend ist. Eine Lésung, die die
Acidose bekimpfen sollte, mufBite so beschaffen sein, daB ihre Reaktion
etwa der des normalen Blutes gleich und daB sie imstande ist, diese
Reaktion aufrechtzuerhalten, trotz gegenteiliger Wirkung der sauren

1) Finkelstein, loc. cit., S. 278 dieser Arbeit.
2) Rona u. Wilenko, Beitriige zur Frage der Glykolyse. IV. Biochem.
Zeitschr. 62, 1. 1914,
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Blutbestandteile. Aus physiologisch-chemischen Griinden konnten hier
nur Bicarbonatlésungen und Phosphatmischungen in Frage kommen.
Bicarbonat zusammen mit NaCl hatten schon Heim und John')?) bei
Intoxikation als Mittel gegen Exsiccation empfohlen. Bicarbonat-
mischungen haben aber viel Nachteiliges gegen sich. Erstens wird bei
der forcierten Atmung bei Exsiccation die CO, bald so weit ausgetrieben,
daB die Mischung ihre Reaktion nicht mehr aufrechterhalten kann.
Es bleibt hier durch die Abgabe der CO, durch die Lungen Na frei,
das Anionen vor allem Cl, aus dem Gewebe bindet und auf diese Weise
starke Wasserretention {100—600 g Zunahme in den ersten 24 Stunden
bei Sauglingen bei Heim und John')] hervorruft und zu Odemen
fithrt, die ja sehr oft bei Na-Bicarbonat-Medikation auftreten und deren
Bedingungen von Wyss3) genauer studiert und erklart worden sind.
Es bleiben demnach nur Phosphatgemische iibrig.

Nach vielem Hin- und Herprobieren bin ich zuletzt zu einer Mischung
gekommen, die genau die Reaktion des normalen Blutes zeigt, und die
bei subcutaner Zufuhr in kurzer Zeit eine Urinreaktion hervorruft, die
annghernd mit der der eingefiihrten Mischung iibereinstimmt. Die
Zusammensetzung der Mischung war folgende:

1/, prim. Natriumphosphat 1 Teil4)

= - = 15 ccm
1/.sekund. Natriumphosphat 8 Teile
Natriumchlorid . . . . . . . . . . .. 5 g
Kaliumchlorid . . . . . . . . . .. .. 0lg
Destill. Wasser . . . . . . . ... bis 1000 cem

Dieses Gemisch habe ich im ganzen 18 Kindern gereicht. 16 von
diesen litten an verschiedenen Erkrankungen, in 4 Fillen handelte es
sich um toxische Kinder. Bei 8 Kindern trat ein mehr oder weniger
hohes voritbergehendes Fieber im AnschluB an die Injektion auf. Ob
das Fieber bei dieser Mischung auf die Salzbestandteile zurtickzufithren

1) Heim u. John, Uber die interne Anwendung von Salzlésungen bei Be-
handlung der akuten Ernibrungsstérungen im Siauglingsalter. Monatsschr. f.
Kinderheilk. 6, 561. 1907.

2) Heim u. John, Die Behandlung der Exsiccation mit Salzlosungen. Jahrb.
f. Kinderheilk. 70, 96. 1909.

%) v. Wyss, Uber Odeme durch Natrium bicarbonicum. Deutsches Archiv
f. klin. Med. 111, 93. 1913.

4) Nach Michaelis wird 1. ,,1/; mol. prim. Natriumphosphat® folgenderweise
hergestellt: 100 ccm ,,molare* oder ,,dreifach normale® Phosphorsiure (Kahl-
baum) + 100 cem n-NaOH - 100 cem H,0. 2. ,,1/, mol. sek. Natriumphosphat*‘:
100 cem molare Phosphorsiure + 200 cem NaOH.
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ist, etwa wie Meyer!) u. a. das Kochsalzfieber erkliren, oder ob die
Ursacheinirgendwelchen anderen Bestandteilen (bakteriellen oderanderen
unbekannten chemischen Giften) zu suchen ist, wie es bei Kochsalz-
fieber, Samelsohn?); Bendix und Bergmann3) und Aron?) be-
haupten, vermag ich nicht zu entscheiden. Jedenfalls geschah die Resorp-
tion in 8hnlicher Weise wie sie bei subcutanen Kochsalz- und Ringer-
lésungen vor sich geht, ohne daf lokale Schiadigungen nachzuweisen
gewesen wiren.

Ich bespreche hier unten in Kiirze nur die 4 Fille von Intoxikation,
bei denen ich die Mischung angewandt habe. Zwei von den Kindern
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Fig. 29. Krankenkurve Fall 76 (Kind 8.) ,,Phosphat“kind.

starben schon einen Tag nach der Aufnahme in die Klinik, zwei blieben
am Leben und bekamen die Mischung lingere Zeit. Die Befunde bei
einem von den letzteren lasse ich hier folgen:

1) L. F. Meyer, Experimentelle Untersuchungen zum alimentiiren Fieber.
Deutsche med. Wochenschr. 35, 194. 1909.

2) Samelson, Uber das sogenannte Kochsalzfieber. Monatsschr. f. Kinder-
heilk, 11, 125. 1912.

3) Bendix u. Bergmann, Uber das sogenannte Kochsalzficber. Monatsschr,
f. Kinderheilk. 11, 387. 1912.

1) Aron, Beobachtungen iiber die temperatursteigernde Wirkung subcutaner
Salzinfusionen beim Siugling. Verhandl. d. Gesellsch. f. Kinderheilk., Wien 1913,
S. 2L
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Es handelt sich um ein 4 Monate altes, gut entwifkeltes Kind, das
im Verlaufe von akutem Durchfall toxisch geworden war. Das Kind
wurde am 20. Juli in leicht toxischem Zustande eingeliefert, trank
leidlich und bekam, wie aus der beigefiigten Kurve genauer zu ersehen,
in den ersten Tagen geringe Mengen EiweiBmilch und Tee. Am 22. Juli
wurde eine Blutentnahme gemacht und dabei eine auffallend schmale
CO,-Regulationsbreite (nur 469%,) festgestellt. Das Kind war dann leicht
toxisch. Vom 23. Juli frith ab erhielt es dann neben Frauenmilch gréfBiere
Mengen Phosphatgemisch, teils aus der Flasche, teils mit Sonde. Am
24. Juli, wo das Kind noch deutlich toxisch war, nochmalige Blutunter-
suchung, dieschon eine auffallend hohe CO,-Regulationsbreite(85%,) zeigte.

Bei der dritten Blutentnahme am 27. Juli war noch eine leichte
Apathie- vorhanden, trotzdem war die Regulationsbreite auffallend
hoch (909%,), Gleichzeitig war eine Abnahme der Urinaciditit zu be-
obachten. Am 23. Juli, ehe das Kind Phosphatgemisch bekommen
hatte, zeigte der Urin Py = 5,61, am Mittag schon Py = 6,46, um
2 Uhr nachmittags Py = 7,15 und an den folgenden Tagen Py = 7,0
bis 7,30. Nun wurde aber gleichzeitig vom 23. Juli ab neben  Phosphat-
gemisch auch Frauenmilch gegeben, die im gleichen Sinne wie Phosphat-
gemisch normalerweise wirkt, so dafl hier zwei Faktoren vorhanden
gewesen sind, was verhindert, die Abnahme der Urinaciditit allein
dem Phosphatgemisch zuzuschreiben. Jedenfalls habe ich bei einem
toxischen Kinde bei Frauenmilch allein so hohe Py-Werte nie gefunden.
Bei dem zweiten Fall von Intoxikation, der zur Heilung kam, verhielt
sich die Urinaciditit wie hier. Da wurde auch neben Phosphatgemisch
Frauenmilch gegeben. Bei Siuglingen, die Phosphatgemisch und irgend-
welche Kuhmilchmischung (Eiweifimilch) wahrend des toxischen Zu-
standes bekommen hitten und die imstande gewesen waren, die Wirkung
des alleinigen Phosphatgemisches auf die Urinaciditat bei Intoxikation
besser klarzulegen, habe ich keine Versuche anstellen kénnen, weil
alle toxischen Kinder Frauenmilch bekamen.

Schéner und einwandfreier geht, die Wirkung des Phosphatgemisches
bei zwei Stuglingen hervor, die in den ersten 24 Stunden nach der
Aufnahme an Intoxikation zugrunde gegangen sind. Da zeigte sich
bei der Bestimmung der Organreaktion die eminente Wirkung des
Phosphatgemisches. :

Im Falle 69 (Kind Fischer), wo es sich um ein schwer toxisches
Kind handelte, injizierte ich um 1 Uhr mittags 120 cem obigen Phosphat-
gemisches, das langsam noch resorbiert wurde. Nach ca. 1 Stunde trat
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dann Exitus ein. Die Reaktion aller Organe und des Blutes wurde gleich
nach.dem Tode bestimmt. Dabei stellte sich heraus, daB die Reaktion
der Organe viel weniger saner war als bei allen oben besprochenen
Intoxikationen.

Wir sehen, dafl die Reaktionswerte, mit Ausnahme der fiir die Niere,
alle oberhalb der Vergleichslinie P, = 6,5 liegen. Dies im Gegensatz
zu den oben besprochenen Intoxikationen, bei denen sie meistens unter-
halb derselben Linie lagen, besonders die der parenchymatésen Organe.
Interessant waren weiterhin die auffallend hohen Pg-Werte im Darm-
inhalt. Die Reaktion im unteren Abschnitt des Darmes war ja auf-
fallenderweise alkalisch. Diese alkalische Reaktion beruhte, wie genauer
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Fig. 80. Reaktion des Blutes upd der Organe bei Intoxikation. ,Phosphatkind“ Fall 69
(Fischer). Die rechte Seite der Kurve zeigt die Reaktion des Magendarminhalts an: untere
Linie die des frischen, obere die des gekochten Inhalts; » = Py der Galle.

aus dem Protokoll ersichtlich, auf reichlicher Exsudation des Blutes
und der Darmsekrete daselbst, die hier ihrerseits vielleicht dank der
Phosphatwirkung keine stirkere Siuerung haben annehmen kénnen.

In Fall 78 waren die Verhiltnisse analog zu dem vorangegangenen
Fall 69. Hier handelt es sich ebenfalls um ein schwer toxisches Kind,
bei dem innerhalb 24 Stunden zweimalige Injektion von je 150 g Phos-
phatgemisch vorgenommen wurde. Das Phosphatgemisch resorbierte
langsam, aber beim Tode, drei Stunden nach der letzten Injektion, war
an der Injektionsstelle keine besondere Schwellung zu beobachten.
Die Reaktionswerte fiir die Organe lagen auch in diesem Falle oberhalb
der Vergleichslinie (Pankreas und Niere ausgenommen) und was be-
sonders interessant: die Galle zeigte eine alkalische Reaktion, wie ich
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sie frither nie gefunden hatte. Die Reaktion des Darminhalts verhielt
sich genau wie in dem vorigen Falle. Was die Konsistenz und weitere
Beschaffenheit desselben betrifft, so ist daritber auch dasselbe zu sagen.

Diese letzten Versuche sind geeignet zu zeigen, dafBl subcutan in
den Korper eingefithrtes Phosphatgemisch imstande ist, mit
Erfolg die starke Neigung zur Siuerung der Gewebe in toxi-
schem Zustande' zu bekimpfent

Es wire recht interessant gewesen, die Einwirkung des Phosphat-
gemisches auf die CO,-Regulationsbreite und die O,-Dissoziationskurve
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Fig. 81. Reaktion des Blutes und der Gewebe bei Intoxikation. I = toxisches Kind ohne
Phosphatgemisch, Fall 77 (Cornet): untere Linie Reaktion der frischen Gewebe, obere Linie
die der gekochten Gewebe. II = Phosphatkind, Fall 78 (Kreutzer): a) Reaktion der frischen
Organe; b) die des Magendarminhaltes.
zu studieren, um die feinere Beeinflussung des Gemisches auf die reak-
tionsregulatorischen und oxydativen Fihigkeiten des Blutes kennen-
zulernen. Dies sind aber Aufgaben, die der Zukunft vorbehalten
bleiben. Wenn auch diese therapeutischen Versuche nicht direkt zu
meinem Thema gehoren, das ja nur das Wesen der Acidose beim Siug-
ling beleuchten soll, so habe ich diese wenigen und unvollstindigen
Versuche hier angefiihrt in der Hoffnung, daB diese anderenorts Anregung
zur weiteren Forschung auf dieser wenigstens theoretisch gut begriin-
deten Basis geben mdgen.

VIII. Besprechung der Ergebnisse mit Beriicksichtigung der Klinik.

Hiermit sind meine Untersuchungen abgeschlossen. Es geht aus
denselben ine der Kiirze zunichst der wichtige Befund hervor, daB der
menschliche Organismus sich bei der Geburt und in den ersten Lebens-
tagen physiologisch in einem acidotischen Zustande befindet. Die
s, Acidose“-Zeichen verschwinden dann, kénnen aber leicht durch einen
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Hungerzustand, beim jungen Sdugling in merkbarer Intensitat, kiinst-
lich hervorgerufen werden und treten bei den sog. Intoxikationszustinden
in besonders starker Form hervor.

Diese Tatsachen sprechen dafiir, daB die drei Zustinde unbedingt
in ndheren Beziehungen zueinander stehen miissen und es dringt sich
die Frage auf: worin bestehen dieselben? Und weiterhin, welche Rolle
spielt die Acidose bei Intoxikation ¢! Ist sie hierbei nur ein gelegentliches
Symptom oder steht die Entstehung des toxischen Krankheitskomplexes
in #dtiologischem Zusammenhang mit der Acidose?

Ich will zunichst iiber die erste Frage einige Worte sagen: Die
acidotischen Merkmale des Neugeborenenorganismus, die ich kurzweg
als die ,,acidotische Konstitution“ des Neugeborenenorganis-
mus bezeichne, hingen sicherlich in irgendeiner Weise mit dem Gravi-
ditatszustand zusammen, der ja, wie oben erwihnt, nachweislich ein
acidotischer Zustand ist. Thren Ursprung allein in den miitterlicien Orga-
nismus zu verlegen, wire wohl verfehlt, denn das weitere Schicksal des
Neugeborenen und der Mutter spricht ja dafiir, daB der Siuglingsorganis-
mus in der ersten Lebenszeit zu einem acidotischen Zustande besonders
leicht zuriickkehrt, wiahrend die acidotischen Zustinde bei der Frau,
Uramie inbegriffen, nach der Entbindung, also nach dem Zusammen-
leben mit dem kindlichen Organismus, nur duBerst selten vorkommen.
Dieses deutet darauf hin, daBl die embryonalen Lebensfunktionen am
wahrscheinlichsten die hauptsidchlichste Ursache der physiologischen
Acidose der Graviditit sind. Und von diesem Standpunkte aus erscheint
mir mein Befund, dafl der Neugeborenenorganismus so deutliche acido-
tische Merkmale zeigt, nicht mehr so befremdend. s wire demnach hier
in der acidotischen Konstitution des Neugeborenen nur eine gewisse
Fortdauer der fiir die embryonale Zeit charakteristischen Erscheinungen
zu sehen, in dem Sinne, dafl die Funktionen verschiedener Organe nach
der Geburt noch eine Zeitlang mangelhaft ausgebildet sind und erst all-
méhlich aus den fiir die embryonale Zeit charakteristischen Abweichungen
in die normale Titigkeit iibergehen. Ich habe schon in meiner Arbeit
iiber den Icterus neonatorum!) zu begriinden versucht, daB z. B. die
Leber in.den ersten Tagen nach der Geburt voriibergehend ihre Funk-
tionen wie die embryonale Leber ausiibt. Dieselbe Riickstindigkeit
der Leber beim Neugeborenen konnte bei der Entstehung dex: acidotischen
Konstitution eine groBe Rolle spielen. Oben habe ich gezeigt, daB das

Y Yipp®, Tcterus neonatorum (inkl. Iet. n. gravis) und Gallenfarbstoff-
sekretion beim Foetus und Neugeborenen. Zeitschr. f. Kinderheilk. 9, 208. 1913,
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Neugeborenenblut dem Gewebe relativ weniger O, zufiithren ‘kann
als das Blut in den spiteren Lebensperioden. Dadurch werden Be-
dingungen geschaffen, die die Entstehung saurer, abnormer, inter-
medisirer Produkte begiinstigen. Und daB im Ssiuglingsorganismus die
Oxydationsvorgange auch nicht in normaler Weise vor sich gehen,
zeigen am schonsten die Untersuchungen von Simon?), der ja nach-
gewiesen hat, dall die N-haltigen K&rper des Urins beim Neugeborenen
qualitativ’ ganz anders beschaffen sind als beim Erwachsenen. Die
normale N-Ausscheidung ist ganz und gar zugunsten der abnormen
intermedidren Stoffwechselprodukte verschoben, bei denen besonders
reichlich Oxyproteinsdure und Polypeptide, bis 129%,, in den ersten
Lebenstagen ausgeschieden werden.

Dieselben acidotischen Merkmale verschwinden ja nach der
Geburt verhaltnismalBig rasch, nur bei einzelnen Frithgeburten
existieren sie wohl lingere Zeit. Diese Annahme wird besonders wahr-
scheinlich, nachdem, wie ich oben nachgewiesen habe, bei Friih-
geburten der Urin bei Frauenmilchernihrung oft monatelang eine ver-
hiltnisméBig saure Reaktion zeigte. Dies im Gegensatze zu den
spiteren Monaten, wo die Urinaciditdt in der Regel sich im weniger
sauren resp. im alkalischen Gebiete bewegte. Aber der acidotische
Zustand ist immer noch, wenn auch in latenter Form vorhanden und
kann kiinstlich leicht ausgelost werden. Das beweisen die Hunger-
versuche, in denen es mir gelungen ist, neben der stark sauren Reaktion
des Urins in allen Fallen eine starke Verschmilerung der CO,-Regu-
lationsbreite zu zeigen. In einem Falle sogar eine echte Acidosis mit
vermehrter (H') des Blutes. Die Befunde beweisen, dal man im Siug-
lingsorganismus durch Hunger sehr leicht den gleichen acidotischen
Zustand hervorrufen kann, den er bei der Geburt gezeigt hat. Beim
Erwachsenen’ a8t sich etwas Ahnliches durch Hunger viel schwerer
erzeugen und eine direkte echte Acidosis ist wohl noch nie bei ihm
nachgewiesen worden.

Nun zur Frage der Intoxikation! In dieser haben wir ja auch.
einen acidotischen Zustand kennengelernt. Wir haben regelméBig
auf der Hohe der toxischen Symptome eine verschmilerte CO,-Regu-
lationsbreite, bisweilen auch eine echte Acidose mit vermehrter (H')
des Blutes und immer eine herabgesetzte O,-Bindung des Blutes u. a.
typische Symptome der Acidose gefunden. Ist die Acidose hier wie beim

1) Simon, Zur Stickstoffverteilung im Urin des Neugeborenen. Zeitschr. f.
Kinderheilk. 2, 1. 1911
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Hunger nur ein Symptom oder ist sie die Ursache der Intoxikation?
Diese Kardinalfrage liegt zur Beantwortung vor. Ehe ich auf sie genauer
eingehe, muf ich zunichst erwihnen, was ich hier und in allem Voran-
gehenden unter Intoxikation verstehe. Ich bezeichne darunter
lediglich den sog. toxischen Symptomenkomplex, dessen einzige
sichere Merkmale eine mehr oder minder akut einsetzende BewuBt-
seinsstérung, die nicht auf gewohnlichen bakteriellen Meningitiden
beruht und weiterhin ein besonderer tiefer ,toxischer Atemtypus
sind. Diese Intoxikation kann sowohl durch infektisse, alimentére
7 ' wie auch thermomecha-

» nische (Hitze usw.) Noxen
P ausgelost werden. Weil ich
NE es in den einzelnen Fillen
von Intoxikation fiir un-

%7 maglich halte, nur aus der
“:5 Vorgeschichte und dem
35 klinischen Bilde den ge-
E‘/ naueren Anteil- einzelner
I von diesen Noxen zu be-
2 stimmen, so vermeide jch
y hier alle weiteren Attribute

fiir das Wort Intoxikation.

Monate: (77|71 |2 1314|5167 ]8]9 7] Toh kann nicht ohne wei-
Fig. 82. Morbiditits- und Mortalititstabelle von 42 Fillen nH 1 .
von Intoxikation, Schraffiert: Anzahl der Sterbefalle. . tereS Finkelsteinl) zu
stimmen, der die Mehrzahl

der Intoxikationen fiir alimentdr hilt, auch wenn dabei Infektionen
nachzuweisen sind, die er nur als ,,zufillig hineinspielend‘* betrachtet.

Was zunichst das Auftreten der Intoxikation betrifft, so weill man
ja, daBl sie mit besonderer Vorliebe in den ersten Lebensmonaten vor-
kommt. Mangels besserer Statistik habe ich die wenigen Intoxikations-
falle, die ich wihrend dieser Arbeit beobachtet habe (im ganzen 42),
von diesem Standpunkte statistisch ausgerechnet.

Diese Fille habe ich auf Fig. 32 eingetragen; es ist ersichtlich, daf3
die meisten Erkrankungen, d. h. ca. 709, schon in den ersten 4 Lebens-
monaten, absolut genommen, die meisten im 4. Lebensmonat auftreten.
Von da aufwirts nimmt die Anzahl der Fille rapid ab; am groBten ist
die Mortalitat im 3. Monate, sehr groBl ebenfalls im 2. und 1. Monat,
wie klinisch bekannt. Genauere Prozentzahlen kann ich . natiirlich

1) Finkelstein, loc. cit,, S. 278 dieser Arbeit.
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bei einer so kleinen Anzahl von Beobachtungen nicht angeben, dies
geniigt aber schon, um zu zeigen worauf es ankommt, namlich zahlen-
miBig zu beweisen, wie gehduft die Intoxikation gerade in den ersten
Monaten auftritt.

Dieses gehéufte Auftreten von Intoxikation in den ersten Lebens-
monaten legt natiirlich den Gedanken nahe, daB die Intoxikation in
gewissem Zusammenhange mit der ,,acidotischenKonstitution*
des Neugeborenenorganismus steht. Dies wird um so wahrschein-
licher, wenn man bedenkt, dal3 beinahe alle Frihgeburten, die klein-
sten ohne Ausnahme, vor dem Tode toxisch werden; dies einerlei,
ob es sich um Ernihrungsstérungen, um Darmerkrankungen oder um
andere infektiose Prozesse handelt. Zieht sich der Tod noch etwas
linger hin, so verfallen sie leicht in einen tief komatdsen Zustand. Diese
Beobachtung habe ich in unserer Frithgeburtenabteilung besonders
oft machen kénnen. Und hierbei ist es ganz gleichgiiltig, ob die Friih-
geburt vorher ausschlieBlich mit Frauenmilch oder Zwiemilch resp.
Kuhmilch erndhrt worden war. Diese kranken Frithgeburten zeigen,
wie die obigen Blut- und Organuntersuchungen ergeben haben, die aci- .
dotischen Merkmale in héchster Potenz. Wenn wir uns noch erinnern,
dal manche von ihnen in den ersten Monaten bei ¥rauenmilch-
ernihrung saureren Urin ausschieden als spiterhin, so konnen wir wohl
daran denken, dafl der Frithgeburtenorganismus noch monate-
lang acidotisch ist und daB der verschleierte Acidosezu-
stand bei ausgebrochener Erkrankung wieder besonders aktuell wird
und vor dem Tode hochgradige Intensitdt annimmt. Bei Frithgeburten
kénnen wir ungezwungenerweise einen gewissen kontinuierlichen Zu-
sammenhang mit der angeborenen acidotischen Konstitution des Neu-
geborenenorganismus und der bei der Intoxikation auftretenden Acidose
konstruieren. Das auslésende Moment bei Intoxikation der Friih-
geburten, besonders der mit Frauenmilch ernihrten, ist wohl in der
Mehrzahl der Fille ein rein infektioser Prozel3 (Sepsis, Phlegmone nsw.),
der den Organismus leicht aus dem Gleichgewicht bringt, und eine von
den Folgeerscheinungen ist das Aktivwerden der Acidose.

Weniger tbersichtlich ist der Zusammenhang der acidotischen
Konstitution des Neugeborenenorganismus mit der Intoxikation bei
anderen Siuglingen. Da habe ich gewill bei Kuhmilchernihrung im
a.llgemeihen saurere Urinwerte als bei Frauenmilcherndhrung gefunden.
Ich erinnere an dieser Stelle an die Nahrungswechselversuche, in denen
dieser Umstand besonders klar zutage trat. Weiterhin ist der folgende
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Befund vom acidotischen Standpunkte interessant, namlich: daB bei
Kuhmilchernshrung der Stuhl eine alkalische Reaktion zeigte, im Gegen-
satz zu den Frauenmilchstithlen, bei denen ich eine saure Reaktion
gefunden habe, bei gleichzeitigem umgekehrtem Verhiiltnis fir den
Urin. Es spricht dies dafiir, da die sauren Komponente des Darm-
inhalts bei Kuhmilchnahrung verhiltnism#Big mehr neutralisiert werden
als bei Brustmilchnahrung, was mdglicherweise auf Kosten der sonst
zur Resorption stehenden Alkalimengen vor sich geht.

Wenn man weiter daran denkt, daBl im Gegensatz zur Frauenmilch-
ernihrung bei Kuhmilchernihrung im Urin bedeutend mehr Phosphor-
siure [Moll'), zuletzt Kaminer und Mayerhofer?)], die ja auch ihrer-
seits Alkali bindet, ausgeschieden wird, so kénnte man hierbei an eine
gewisse chronische Alkaliarmut des Organismus bei Kuhmilchernihrung
glauben [Steinitz3)].

Imi Hungerversuch zeigte sich ferner, daf} das Kuhmilchkind viel
groflere Neigung zur Acidose hat als das Flaschenkind. Diese Befunde
sind bemerkenswert, wenn man sie in Zusammenhang mit der Tatsache

“bringt, dal} gerade die Flaschenkinder in erster Linie der Intoxikation
anheimfallen. Inwieweit aber vor Entstehung der Intoxikation bei
jedem Flaschenkinde sichere acidotische Merkmale im Blute vorhanden
sind, steht nicht fest. Bei chronisch kranken Kindern habe ich gewil
eine deutliche Verschmilerung der CO,-Regulationsbreite, wenn auch
nicht konstant, nachgewiesen. Weil ich aber kein Kind vor der Ent-
stehung der Intoxikation daraufhin habe untersuchen konnen, habe
ich keine strikten direkten zahlenmiBigen Beweise iiber diesen wich-
tigen Punkt an der Hand. Die klinische Erfahrung ist aber imstande,
eine wertvolle Ergiinzung in dieser Hinsicht zu erbringen.

Wir wissen ja, dafl die Intoxikation in der Mehrzahl der Fille mit
groflen Gewichtsverlusten einhergeht und auBerdem, daB sie mit beson-
derer Vorliebe die chronischkranken ,,dekomponierten‘‘ Siuglinge trifft.
Diese Gewichtsverluste sind sowohl auf verminderte Nahrungsaufnahme
wie eine Einschmelzung der Kérpersubstanz selbst zuriickzufithren,

1) Moll, Die klinische Bedeutung der Phosphorausscheidung im Harn beim
Brustkind., Jahrb. f. Kinderheilk. 69, 129, 304, 450. 1909,

%) Kaminer u. Mayerhofer, Uber den klinischen Wert der Bestimmung
des anorganischen Phosphors im Harn unnatiirlich erniihrter Siuglinge. Zeitschr.
f. Kinderheilk. 8, 24. 1913.

2) Steinitz, loc. cit., 8. 276, Anm. 3 dieser Arbeit.
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wie es L. F. Meyer?!) und in besonders eingehender und beweisender
Weise Jundell?) nachgewiesen haben. Die Gewichtsabnahmen, die
oft ganz gewaltigen Umfang erreichen, beweisen, dafl der Kérper schon
vor dem Eintreten des toxischen Symptomenkomplexes
gich in einem hochgradigen, besonders akut entstandenen Hunger-
zustand befindet, der nachweislich ein acidotischer Zustand ist.

Man fragt sich nun, tritt der toxische Symptomenkomplex infolge
der vorhandenen Acidose ein, oder wird er durch andere hypothetische
Gifte eingeleitet ? Durch Tierversuche ist bekannt, dal ein Symptomen-
komplex wie der toxische einfach und allein durch Ubersiuerung des
Blutes hervorgerufen werden kann, dessen Auftreten in hohem MaBe
von der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes abhingig ist, wie
dies am besten die Siurevergiftungsversuche von A. Szili3) beweisen.

DaB die obigen Verhaltnisse fiir den Sduglingsorganismus gelten,
ist natiirlich klar. In den Fillen von Intoxikation, in denen ich eine
echte Acidose mit vermehrter Wasserstoffionenkonzentration des Blutes
gefunden habe, kdnnte man ja ohne weiteres daran denken, daB die
direkte Sauerung des Blutes auch die BewuBtseinsstérung hervorgerufen
hatte. Eine Acidose mit vermehrter Wasserstoffionenkonzentration
des Blutes habe ich aber nur in den schwersten Intoxikationsfallen be-
obachtet- und es ist sehr wahrscheinlich, daB sie erst im Verlaufe der
Intoxikation entstanden ist und demnach hierbei nicht als Beweis gelten
kann. In allen Hungerversuchen aber und in allen Fillen von Into-
xikation habe ich dagegen eine Acidose mit verschmilerter CO,-
Regulationsbreite und dementsprechend eine vergroBerte Grund-
Wasserstoffzahl gefundeh. Und was hier besonders wichtig: wo ich
nur bei toxischen Kindern die Wasserstoffzahl des Lumbalpunk-
tates untersucht habe, haben sich die Werte eigentiimlicherweise sehr
den Werten der Grund-Wasserstoffzahl genahert. Hier war ein
gewisses interessantes Abhingigkeitsverhidltnis zu konstatieren,
wie es aus einigen Beispielen der folgenden Tabelle klar ersichtlich ist.

Beim gesunden Kinde ist Py des Lumbalpunktates, ca = 8,3 —8,4.
und dementsprechend der Grund-Wasserstoffexponent Py = ca. 8,4.
Bei den toxischen Siuglingen waren diese beiden Zahlen bedeutend
kleiner und niherten sich ebenfalls einander. Beide zeigten annahernd

1) L. F. Meyer, Zur Kenntnis des Stoffwechsels bei den alimentéren Intoxi-
kationen. Jahrb. f. Kinderheilk. 65, 585. 1907.

2) Jundell, loc. cit., S. 279 dieser Arbeit.

3) A. 8zili, Experimentelle Untersuchungen iiber Siureintoxikation. Archiv
f. d. ges. Physiol. 115, 82. 1906.
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Die Aciditit des Lumbal- bezw. Gehirn-
o Name Alter Klinische Diagnose Sensorium
5
) A, Bei In-
1. | Baartz, Werner 8 Mon, Intoxikation benommen, Krimpfe
” s " Intoxikation, Exitus eben §
2. | Schwitallik, Heinz | 3Mon. 10Tg. | Intoxikation an der Brust eben T
3. Cornet, Frieda 3 Mon. Intoxikation wieder frei, am Tage
vorher benommen
»” » ' Intoxikation, Exitus eben
4. | Goerke, Johann 5 Mon. Intoxikation, Otitis, Pneu- eben T
monie
5. Fischer, Rolf 6 Woch. Intoxikation tief benommen
" . . Intoxikation, E_xitus ehen
B. Bei Friih-
6. | Brasen, Margarete 18 Tage Frithgeburt, Durchfall eben T
- 1000 g
7. | Storch, Wilhelm 20 Tage |Frithgeburt, akuter Brech- ehen Tt
. 1620 g durchfall
8. | Bail, Helmut 2100 g | 1!/, Mon. Frithgeburt, Lues cong. eben T
9. 1 Luste, Paul 1650 g| %/, Tag |Frithgeb., Lebensschwiche eben T
10. | Fellgiebel, Herbert | 41/, Mon. Intoxikation, Angina eben +
4800 g (Geb.-Gew. 2500 g)
11. | Modersitzky, Marie 2 Tage Atelektase eben T
1500 g
C. Ver-
12. Dettke, Gerda 1Y/, Jahre Pneumonie stark apathisch, keine
Reaktion bei der Blut-
entnahme
" " » Pneumonie, Exitus eben T
13. Weber, Victor 1 Mon. Gehirn- und Rilckenmarks- eben
blutungen bei der Geburt
14. | Friedel, Helmut 3 Woch. Nabelsepsis eben T
15. Moritz, Karl 10 Mon. frei

Gesund
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.punktates und des Blutes in Py.

353

2 = Lumbalpunktat Resuliort Bl“f‘G 4
Datum b= Gegﬁ':lrpunktat W:gge;g:oeé- wasrslgst-oﬁ- Bemerkungen.
exponent | exponent
Beschaffenheit I Py Py o
toxikationen.
1914
1, VII. |a = klar, Eiwei vermehrt| 7,75 7,44 7.82
3. VII. | b = leicht opaleszierend | 6,79 6,61 7,28 Sektion: Eateritis hae-
morrh.
19. VII. | b = m. Gehirnsubstanz
3 uzl%sl:l(::ht Z’?g 6,69 6,97 | Sektion: Enteritis hae-
g ! morrh., Pleuritis ad-
‘ haesiva
8. XIIL a = klar 798 | 17,64 - Sektion: Atrophia univ.,
14. XIL. | b = leicht opaleszierend | 6,85 6,38 6,95 Bronchitis chron., Ne-
phritis.
26. VIIL. b = klar 7,36 7,10 - Sektion: Bronchopneu-
) monie, Nephritis.
20.V.16 a = Klar P8l 71T 781 | Sektion: Enteritis, hae-
" b = m. Gehirnsubstanz 6,80 6,80 7,22 morrh. mit Darmge-
schwiiren.
geburten,
22. X. | b= m. geroteter Gehirn-| 6,00 6,45 6,58 Sektion: Enteritis, Ate-
substanz lektase.
24. X. | b = m. gerdteter Gehirn- | 6,11 6,23 — -
substanz
30. X. b = tritbe Flissigkeit |- 6,31 6,29 6,60 Sektion: Lues cong.
Aplasie der Nieren.
30. VIIT. | b = m. Gehirnsubstanz 6,33 6,34 — —
29. VIII.| b = m. Gehirnsubstanz 6,18 6,37 — —
17. IX. | b = leicht getriibt, gelblich | 6,65 6,66 — Sektion: Atelektase,
: Enteritis haemorrh.
schiedenes.
7. XI. |a = leichtes Spinnwebege-| 8,09 | 7,49 8,10
riist, sonst klar’ Sektion: Pneumonie.
(Odeme der Gehirn-
9. X1, b = leicht tritbe 7,04 6,78 — hiute.
23. IX. b = etwas getribt 6,74 6,63 — Sektion: klin. Diagnose.
9. XII, b = triibe Flussigkeit 7,79 6,71 7,97 Sepsis mit Peritonitis.
3. VIL 15 a = klar 8,33 7,45 8,37 Zwillingskind.

24*
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gleichgroBe Verschiebungen nach der sauren Seite hin. Beim Heran-
nahen des Todes wurde Py des Lumbalpunktates aber oft rascher sauer
als Py fir den Grundwasserstoffexponenten. Und bei Frithgeburten
konnte man in der Regel Wasserstoffzahlen fir das Lumbalpunktat
und die Gehirnsubstanz finden, die etwa gleichgrofl wie die regulierte
Wasserstoffzahl waren. Oft war die Reaktion des Gehirns bei einer
Frithgeburt sogar noch saurer als die des Blutes. Dies alles deutet
daraufhin, daB bei Frithgeburten das Zentralnervensystem dieselbe starke
Neigung zur Siuerung besitzt wie das Blut und andere Organe. Dies im
Gegensatz zu den alteren Sauglihgen, bei denen das Zentralnervensystem
eine scheinbare diesbeziigliche Selbstandigkeit hat, so daB die Siuerung
des Blutes und der Gewebe meistens der des Lumbalpunktates bzw. der
Gehirnsubstanz vorangeht. Hiernach wird es leicht verstéindlich, warum
bei Frithgeburten so leicht der toxische Symptomenkomplex auftritt.
Es ist demnach sehr wahrscheinlich, dal} bei einem Sdugling ebenso,
wie die Grund-Wasserstoffzahl vor dem Eintreten des toxischen Sym-
ptomenkomplexes eine Verschiebung nach der sauren Seite hin erlitten
hat, auch die Wasserstoffzahl des Lumbalpunktates und wohl auch -
der Gehirnsubstanz selbst dieselbe Verinderung durchgemacht hat.
Nun hat aber neuerlich Hacker!) nachgewiesen, dal3 bei Injektionen
von verschiedensten Siuren die Nerven Lahmungserscheinungen zeigen,
die allein nur von der Wasserstoffionenkonzentration abhingig sind.
Analog verhilt sich wohl auch das Zentralnervensystem des Sauglings. Es
ist anzunehmen, daB auch hier bei geringgradiger Verschiebung der Reak-
tion nach der sauren Seite hin Lihmungserscheinungen auftreten, als deren
gelindeste Form zunéchst die BewuBtseinsstorung aufzufassen ist?). Dal
beiSéuglingenmit akuten starken Gewichtsstiirzen die Aci-
dose neben anderen schidlichen Noxen zur Entstehung des
toxischen Symptomenkomplexes in hohem MaBe beitragen
kann, scheint ‘mir nach allem Vorangegangenen sehr wahrscheinlich.
DaB andererseits aber eine typische Intoxikation auftreten kann,

1) Hacker, Reversible Lihmungen von Hautnerven durch Sduren und
Balze. Zeitschr. {. Biol. 64 (Neue Folge 46), 224. 1914. -

2y Nachtragh. d. Korrektur. Inzwischen ist es mir gelungen, einen direkten
Beweis hierfiir zu erbringen. Nach intralumbaler Einspritzung von saurem
Phosphatgemisch (Pg = 6,72) trat bei einem . idiotischen Kinde ein typischer
toxischer Zustand ein, welcher ca. 24 Stunden andauerte. Bei Kontrollver-
suchen mit neutralem oder leicht alkalischem (Pg = 7,91) Phosphatgemisch trat
dagegen nur eine leichtere, bald vorlibergehende Apathie ein. Die Versuche
werden spiiter verdffentlicht.
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ohne dal vorher irgendwelche acidotischen Merkmale vorhanden zu
sein brauchen, ist sicher. Ich selbst verfiige iiber zwei solcher Fille.
In dem ersten Fall (72) handelt es sich um einen 3 Monate alten Saugling,
der bisher ausschlieBlich Frauenmileh bekommen hatte. Das Kind
erkrankte ganz plétzlich, wurde ziemlich am Anfang schon toxisch
und starb unter dem Bilde der schwersten Intoxikation innerhalb
5 Stunden. Die Sektion ergab eine himorrhagische Enteritis als Todes-
ursache. Die Untersuchungen des Blutes und der Gewebe zeigten, dafl
hier beim Tode eine sichere Acidose vorlag. In dem 2. Falle handelte
es sich um ein 11/, Jahre altes, sehr kriftiges Kind (Nr. 12 der voran-
gehenden Tabelle), das im Verlaufe von akuter Pneumonie plotzlich
toxisch wurde. Das Blut zeigte im Leben normale aktuelle Reaktion,
dagegen aber eine CO,-Regulationsbreite von nur 519%, und der Grund-
Wasserstoffexponent zeigte eine deutliche Verschiebung nach der sauren
Seite hin Py = 8,10. Die wahre Reaktion des klaren Liquors zeigte
eine dementsprechende Vermehrung der Wasserstoffionen, Py = 8,09.
Hier waren vor der Entstehung des toxischenSymptonienkomplexes auler
eintigigem Kranksein keine Gewichtsstiirze oder andere Momente vor-
handen, die die Entstehung einer Acidose hatten begimstigen kdnnen.

Wenn nun auch bei der Entstehung der Intoxikation die verschie-
densten Schidigungen und Noxen je nach dem Fall die erste ursdchliche
Rolle spiclen, so ist die groBe Bedeutungder Acidoseim Verlaufe
der Intoxikation selbst weder zu verleugnen noch zu vergessen.
Dies letztere wird mehrmals getan. Deswegen will ich hier einzelne
Symptome der Intoxikation in ihren Beziehungen und in ihrer Abhingig-
keit mit einigen Worten berithren. Was die BewuBtseinsstérung
selbst betrifft, so ist nach dem Vorangegangenen klar, daB sie so lange
existiert, als eine Sauerung der Gehirnsubstanz andauert. Fir die Tatig-
keit des Atemzentrums, das ja die Atembewegungen und das ganze
Atmen leitet, hat eine Verschiebung der Reaktion des Blutes schwere
Folgen. Hasselbalch und Lundsgaard!)?), Douglas?®) u. a. haben
nachgewiesen, dafi die Titigkeit des Atemzentrums in sehr hohem
Mafe von der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes abhingig ist.
Schon ganz geringe VergréBerung der Wasserstoffionenkonzentration

1) Hasselbalch u. Lundsgaard, Elektrometrische Reaktionsbestimmung
des Blutes bei Korpertemperatur. Biochem. Zeitschr. 38, 77. 1912. »

2) Hasselbaleh u. Lundsgaard, Blutreaktion und Lungenventilation.
Skand. Archiv f. Physiol. 27, 13. 1912

%) Douglas, Die Regulation der Atmung beim Menschen. Ergebnisse d.
Physiol. 14, 338. 1914,
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des Blutes wirkt als starker Reiz auf das Atemzentrum, das darauf mit
forciertem tiefem Atmen reagiert. So kénnte auch das toxische Atmen
erklirt werden. Bei der Intoxikation entstehen fortwihrend saure Stoff-
wechselprodukte, die die Reaktion des Blutes zu erhéhen versuchen.
Das Atemzentrum verhindert dies eine Zeitlang dadurch, daB die Atem-
ziige tiefer und frequenter werden, wodurch mehr CO, ausgeschieden
und die CO,-Regulationsbreite infolgedessen verbreitert wird, wie wir
es gesehen haben. Bisweilen wird sogar mehr CO, als ndtig ausge-
schieden, und die aktuelle Reaktion des Blutes kann in diesen Fallen
sogar alkalischer sein als in der Norm, Ahnliches haben wir auch schon
oben beobachtet (siehe z. B. Fall 74 und auch einzelne Hungerversuche).
Sie wurden schon als Zeichen von Uberkompensation seitens des
Atemzentrums angedeutet. Vermehren sich diese sauren Stoffwechsel-
produkte aber fortwahrend, so kann auch das forcierte Atmen fiir die
Dauer nicht mehr die Entstehung einer echten Acidose mit Vermehrung
der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes verhindern und die
Folge davon ist, dal das Atemzentrum allmihlich auch gelahmt
wird. Daher auch vermutlich das unregeliniBige, oft absetzende Atmen,
das man in den schwersten Intoxikationen langere oder kiirzere Zeit
vor dem Tode oft beobachten kann. Dies mag genfigen, um zu zeigen,
wie enge Beziehungen und Abhingigkeitsverhiltnisse zwischen
dem Atemtypusund den Atemstérungen einerseits und der Acidose
bei der Intoxikation andererseits existieren.

An zweiter Stelle mochte ich die Zuckerausscheidung und ihr
Verhiltnis zu der Acidose bei Intoxikation berithren. Schon von
Hofsten!) hatte nachgewiesen, dal bei Cholera infantum Zucker im
Urin auftritt. Nach ihm haben dasselbe manche andere getan, aber erst
nachdem Meyer?) in 150 Fillen von Intoxikation ohne Ausnahme
Zucker im Urin gefunden hatte, wurde diesem Befunde eine besondere
Bedeutung beigelegt. Finkelstein?) selbst halt die Zuckerausschei-
dung pathognomonisch fiir die Intoxikation und hat sie zum Eckpfeiler
seiner Lehre iiber alimentére Intoxikation erhoben. Feer%) hat diese

1) von Hofsten, Cholera infantum pa allménna barnhuset i. Stockholm 1887.
Ref. Centralbl. f. Kinderheilk. 1887; zit. nachk Grosz, Jahrb. f. Kinderheilk.
34, 84. 1892,

2) L. F. Meyer, Zur Kenntnis des Stoffwechsels bei den alimentiren In-
toxikationen. Jahrb. f. Kinderheilk. 65, 585. 1907.

3) Finkelstein, Monographie loc. cit., S. 278 dieser Arbeit.

4) Feer, Die Emihrungsstérungen im Siuglingsalter und ihre Behandlung.
Beihefte zur Med. Klin. 5, 1. 1909.
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Konstanz vermifit, und ich selbst habe ebenfalls nur in ca. 659, der Fille
Zucker im Urin nachweisen konnen (Nylanderund FehlingTI und IT).
Diese Prozentzahl bezieht sich sowohl auf den ersten (meistens Tee-)Tag,
als auch auf die darauffolgenden Tage, wo die Nahrungsmengen je nach
der Schwere der Fille rascher oder langsamer anstiegen. Danach gehort
die Zuckerausscheidung nicht unbedingt zu dem toxischen Symptomen-
komplex. Die individuelle Toleranz bei Zuckerzufuhr scheint demnach
anch bei Intoxikation groflen Schwankungen unterworfen zu sein.
Dies aber nur nebenbei. Fest steht jedenfalls die Tatsache, daf} in der
Intoxikation verhiltnisméflig oft Zucker im Urin gefunden wird. Und
unsere Frage ist nun: steht diese Zuckerausscheidung bei Intoxikation
in irgendwelchem Zusammenhang mit der Acidose?

Die Intoxikation schliefit in sich einen acidotischen Zustand, der
sich, wie oben genauer besprochen, entweder verschleiert, nur durch
die CO,-Regulationsbreite usw. feststellbar, oder offen durch Vermeh-
rung der Wasserstoffionenkonzentrationen des Blutes zutage tritt.
Andererseits wissen wir durch die neuesten Fermentuntersuchungen,
besonders, durch die von Michaelis!) und seinen Mitarbeitern, dal
alle fermentativen Prozesse ihre optimale Wirkung nur bei einer ganz
bestimmten Wasserstoffionenkonzentration ausitben kénnen. Besonders
beziiglich der Glykolyse haben Rona und Wilenko?), wie oben
erwihnt, nachgewiesen, daBl die Zuckerverbrennung im Organismus in
besonders hohem Grade von der Wasserstoffionenkonzentration ab-
hiingig ist. Geringe Verschiebungen der Reaktion nach der sauren
Richtung hin verursachen starke Herabsetzung der.Zuckerzerstérung.
Dies gilt wohl auch fiir den’Ssuglingsorganismus und demnach sind die
hohen Blutzuckerwerte bei Intoxikation, die Go6tzky®) und Nie-
mann?) beobachtet haben, als Zeichen von gestérter Glykolyse beim
toxischen Siugling aufzufassen. Je nach der Durchlissigkeit der Nieren
(tir den Zucker) fithrt ein erhohter Blutzuckergehalt zur Ausscheidung
von Zucker im Urin.

DaB ein unkomplizierter acidotischer Zustand allein im-
standeist, eine Zuckerausscheidungim Urin hervorzurufen,

1} Michaelis, loe. cit.,, S. 282 dieser Arbeit.

2) Rona u. Wilenko, loc. cit., 8. 340 dieser Arbeit.

%) Gotzky, Der physiologische Blutzuckergehalt beim Kinde nach der
Mikromethode von Bang. Zeitschr. f. Kinderheilk, 9, 44. 1913,

4) Niemann, Die alimentidre Glykimie des Sduglings. Jahrb. £ Kinder-
heilk. 83, 11. 1916,
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zeigen schon die Versuche von Ruschhauptl). Er konnte bei Ka-
ninchen nach Acetoneinatmung im Urin Zucker nachweisen und Riet-
schels?) Verdienst ist dann, die Giiltigkeit dieser Versuche auch fiir den
menschlichen Organismus bewiesen zu haben. - Rietschel?) hat fernerhin
gezeigt, dal sogar ein gesundes Brustkind bei dem ja jede chronische
alimentére Schidigung auszuschlieBen ist, nach 2—3tagigem absolutem
Hunger, bei nachher eingerichteten, verhiltnismufig geringen Milch-
mengen Zucker im Urin ausscheidet. Er fihrte seinen Befund auf die
Schidigungen des Darmepithels infolge von Inanition zuriick. Mir
scheint es aber wahrscheinlicher, daB es sich hier um eine intermedisire
Stérung der Zuckerverbrennung infolge von Acidose handelt. Daf
beim Brustkinde wihrend des Hungers eine Acidose (in einem Falle
sogar eine ,,echte Acidose mit vermehrter Wasserstoffionenkonzen-
tration des, Blutes) entsteht, geht klar aus meinen Versuchen her-
vor. DaB die Herabsetzung der Zuckertoleranz und die
Zuckerausscheidung wihrend und nach dem Hunger tatséichlich auf
Ubersiuerung des Blutes und der Gewebe beruht, geht in ein-
wandfreier Weise aus den Versuchen von Elias und Kolb?) hervor.
Diese zeigen, zunidchst, daBl bei jungen hungernden Tieren bei Verab-
reichen von verhiltnism#Big kleinen Glykosemengen, Hyperglykimie
und Zuckerausscheidung im Urin auftritt. Und fernerhin, was uns
besonders hier interessiert, daf die Hyperglykéimie und Zuckeraus-
scheidung sich durch Zufuhr von Alkali (Sodalésung) stets herabsetzen,
in den meisten Fillen sogar coupieren lief. Ich selbst habe gelegentlich
meiner Phosphatversuche die Zuckerausscheidung nach Phosphatgabe
bei einem toxischen Kinde (Fall 75) verschwinden sehen?),

1) Ruschhaupt, Uber Acctonglykosurie. Archiv f. experim. Pathol. u.
Pharmakol. 44, 127. 1900.

2) Rietschel, Inanition und Zuckerausscheidung im Siuglingsalter. Zeitschr.
f. Kinderheilk. %, 282. 1913.

%) Elias u. Kolb, Uber die Rolle der Siure im Kohlenhydratstoffwechsel.
II. Mitt.: Uber Hungerdiabetes. Biochem. Zeitschr: 52, 331. 1913.

' 4) Die Phosphatversuche, die, wie ich oben angefithrt habe, eigentlich nicht
in den Rahmen dieser Arbeit gehoren, liegen vorliufig in sehr geringer Zahl vor.
Ich hoffe aber, sie demnichst in Zusammenhang mit einer Arbeit iiber die Zucker-
ausscheidung im S#uglingsalter erweitern zu konnen, die ich aus mannigfachen
Griinden einer eingehenderen Priifung unterzichen will. Tch méchte nur voraus-
schicken, daB ich hier absichtlich vermieden habe, etwas iiber die Natur des aus-
geschiedenen Zuckers zu sagen. Die allgemeine Meinung geht ja, nachdem Lang-
stein und Steinitz im Urin schwer magendarmkranker Siuglinge nur Lactose
und Galaktose gefunden hatten (Lactase und Zuckerausscheidung bei magen-
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Es scheint mir nach alledem, dal die herabgesetzte Toleranz fiir
Zucker und die Zuckerausscheidung in Zusammenhang mit
der Acidose bei Intoxikation zu bringen sind?). Sobald wir die
Zuckerausscheidung, wenn auch nur zum Teil, als Folgeerscheinung
von Acidose auffassen, biiBt sie ihre Bedeutung ein, als Richtschnur
bei unserem ernghrungstherapeutischen Vorgehen bei Intoxikationen
zu dienen. Denn ernihren wir den toxischen Saugling lingere Zeit sehr
knapp, so beférdert dieser relative Hungerzustand die Acidose, die
ihrerseits die Zuckertoleranz herabsetzt und die weitere Zuckeraus-
scheidung im Urin dadurch begiinstigt. Es lockt mich in diesem Zu-
sammenhang die Zuckerausscheidung, die ich nicht so selten bei Neu-
geborenen in den ersten Lebenstagen gefunden habe?), mit derselben
bei Intoxikation in Parallele zu ziehen. Der Neugeborenenorganismus
zeigt ja gerade in den ersten Tagen einen acidotischen Zustand, der
nicht nur auf Hunger beruht und der auch hier in &hnlicher Weise wie die
‘Acidose bei Intoxikation die Zuckerausscheidung begiinstigt. Die Be-

darmkranken Siuglingen. Beitrdge z. chem. Physiol. u. Pathol. 7, 575. 1906)
dahin, daB dies die einzig ausgeschiedenen Zuckerarten sind. Mir scheint es aber
sehr wahrscheinlich, daB neben Galaktose auch der andere Komponent des Milch-
zuckers: Glykose bei Siuglingen in den in Frage kommenden Zustinden zur
Ausscheidung kommt. Auch Prof. Langstein hat sich mir gegeniiber dahin
geduBert, daB die Identifizierung der Zuckerarten mit Hilfe der Osazone in den
kleinen zur Verfiigung stehenden Mengen sehr unsicher igt. Auch die Gérungs-
probe 1ift uns hier manchmal im Stich.

1) Nachtrag bei d. Korrektur: Arneth berichtet im eben erschienenen
Heft der Deutsch. Med. Wochenschrift (3. August 1916; S. 937), daB er bei
schweren Fillen von Flecktyphus neben der groBen Atmung auch eine mehrere
Tage lang andauwernde Zuckerausscheidung im Urin vorgefunden hat. Er ver-
mutet hierbei eine gleichzeitige Gifteinwirkung, sowohl auf das Respirations-
wie auf das Zuckerzentrum, die ja beide benachbart im verlingerten Mark
liegen. Bei Intoxikation der Siuglinge, wo wir analoge Verhiltnisse vorfinden,
kann man nach allem Vorangegangenen diese ,,Giftwirkung* in erster Linie in dem
acidotischen Zustande des Korpers bei Intoxikation suchen.

2) Die Zuckerausscheidung im Neugeborenenurin scheint in der padiatrischen
Literatur nicht geniigend bekannt zu sein. Hoeniger (Uber die ephemere trau-
matische Glykosurie bei Neugeborenen, Deutsche med. Wochenschr. 37, 500. 1911)
hat bei 4 Kindern nach Zangengeburt Zuckerausscheidung beobachtet, bei anderen
Neugeborenen aber nicht und glaubt sie auf das Traumsa zuriickfithren zu miissen.
Sieche auch v. ReuB, Die Krankheiten des Neugeborenen. Enzyklopidie der
klin. Medizin. Berlin 1914 (Springer). Heller hat bei gelegentlichen Versuchen
keinen Zucker im Neugeborenenurin nachweisen konnen (Zeitschr. f. Kinder-
heilkunde 13, 134. 1916). Weitere Angaben iiber die Zuckerausscheidung beim
Neugeborenen habe ich nicht gefunden.
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kimpfung der Zuckerausscheidung muBl demnach mit der Bekimpfung
der Acidose zusammenfallen. Indem oben angegebenen Phosphatgemisch,
das durch seine Regulationsfahigkeit imstande ist, die normale Reaktion
des Organismus aufrechtzuerhalten, scheint mir ein Weg zu diesem
Ziele angezeigt zu sein.

Auch die Frauenmilchtherapie kommt hierdurch in ein besonders
interessantes Licht.. Seit alters her hat man in der Frauenmilch die
letzte Rettung bei der Intoxikation gesucht. Nun habe ich ja oben ge-
zeigt, daB bei Frauenmilchernihrung der Kérper bestrebt ist, die sauren
Produkte der Nahrung durch den Darm auszuscheiden, was man wohl
aus der konstant sehr hohen Wasserstoffionenkonzentration der Stiihle
bei Frauenmilchernihrung schlieBen darf. Die alkalischen Bestandteile
der Nahrung werden aber resorbiert, wie dies aus der auffallend nie-
drigen Wasserstoffionenkonzentration des Urins, dessen Reaktion sich
meistens im alkalischen Gebiete bewegte, hervorgeht. Die Frauen-
milchernahrung wirkt demnach deutlich ,antiacidotisch®.
Sie schliet hiermit eine gewisse Alkalitherapie in sich, und wir konnen
von diesem Standpunkte die guten Erfolge bei Frauenmilch — bei einer
zuckerreichen Nahrung! — uns wenigstens teilweise verstandlich
machen. Inwieweit hier noch der Umstand eine Rolle spielt, dal die
sauren Zucker-(auch Fett-)abbauprodukte, die fir den Organismus
als Gift wirken sollten in der Hauptsache ohne neutralisiert zu werden,
schon durch den Darm ausgeschieden werden, lasse ich dahingestellt.

Zum Schluf méchte ich noch mit einigen Worten iiber die Rolle
der Leber als mitwirkender Faktor bei der Intoxikations-
acidose sprechen. Bei den Untersuchungen iiber die Reaktion der
Gewebe fand ich ja mit einer ziemlichen Regelm#Bigkeit, daB die Aciditit
der Leber grofler als die der anderen Organe war. Weil Galle, die ja
nur von der Leberzelle produziert wird, annahernd dieselbe saure Re-
aktion zeigte, so glaube ich mich nicht irren zu kénnen, wenn ich diesen
Befund nicht allein auf eine postmortale Siuerung, sondern auch auf
vitale Verhiltnisse iibertrage. Bei der Intoxication wiirde demnach -
schon im Leben in der Leber eine starke Siuerung stattfinden. Der
Zucker- und Glykogenabbau leiden deswegen stark, es werden reichliche
Mengen von Acetonkorpern gebildet, Korper, die nach Embden und
Kalberlah!) iiberhaupt nur in der Leber gebildet werden kénnen
und die in besonderer Weise zur Entstehung der Acidose beitragen.

1} Embden u. Kalberlah, loc. cit., S. 337 dieser Arbeit.
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Ob bei dieser Begiinstigung der Acidose direkte Zerstorungen oder
degenerative Schidigungen des Leberparenchyms selbst, die ja bei
magendarmkranken Kindern nach Thiemich!) besonders hiufig
und speziell bei Intoxikation wohl immer vorhanden sind, aus-
schlaggebend sind, oder ob dabei die verminderte O,-Zufuhr, die
ich durch die Untersuchungen der O,-Dissoziationskurve des Blutes
habe nachweisen kénnen, in Frage kommen, kann ich nicht entscheiden.
Aber das ist anch nebensichlich. Die Hauptsache ist, daBl hiermit die
Leber als der wichtigste Ort fir die Produktion der sauren Stoffwechsel-
produkte bei der Intoxikation anzusehen isﬁz). Hierin wird nichts
dadurch geéndert, dass bei Kuhmilchernihrung ausserdem noch ver-
mehrte Mengen von sauren Stoffwechselprodukten, besonders der
Phosphorsiure, ausgeschieden werden.

Interessant ist in diesem Zusammenhange, dall Fischler3), ein sehr
verdienter Forscher auf dem Gebiete der Leberpathologie, nunmehr
sich gezwungen sieht, die Leber fiir die Fleischintoxikation bei
den Hunden mit Eckscher Fistel verantwortlich zu machen.
Zu dieser Meinung kam er, nachdem es ihm gelang, die Fleischintoxi-
kation nur dann regelm#Big hervorzurufen, wenn er die Hunde
vorher einige Tage hungern lieB und gleichzeitig Phlorrhizin einreichte.
Dieser Hinweis iiber die jetzige Auffassung von der Fleischintoxikation
scheint mir hier erwihnenswert in Anbetracht der Analogie des toxischen
Symptomenkomplexes bei Fleischintoxikation und Sauglingsintoxi-
kation. Wenn ich auch nicht so weit gehe, daB ich bei Sauglingen die
Leber allein fiir die Entstehung des toxischen Symptomenkomplexes
verantwortlich machen will, so kann ich wohl doch nach allem Obigen
der Leber als dem groBten parenchymatésen Organ eine aullerordentlich
wichtige Rolle bei der Entstehung der Intoxikationsacidose zuschreiben.

1) Thiemich, loc. cit., S. 276 dieser Arbeit.

2) Es mag an dieser Stelle erwihnt werden, daB Tugendreich (Histo-
logischer Nachweis der Acidose des S#uglings. Berl. klin, Wochenschr. 1908,
8. 886) und Rott (Die Farbreaktion des Gewebes bei der Siuglingsacidose.
Monatsschr . Kinderheilk. %, 73. 1908/09), mittels einer Fiarbemethode in Leber-
schnitten bei Intoxikation die Acidose nachweisen woliten. Koch (Uber den
mikrochemischen Nachweis der Acidose bei Ernihrungsstorungen. Monatssehr.
f. Kinderheilk. 8, 465. 1909/10) konnte aber ihre Angaben nicht bestitigen und
betont, daB diese Farbreaktion der Leber fiir irgendwelche diagnostische Zwecke
nicht zu verwerten ist. Die Farbenunterschiede sind von allzu vielen technischen

.und anderen Zufilligkeiten abhiingig.

3) Fischler, Die Hervorbringung der Fleischintoxikation beim Eckschen
Fistelhunde. Deutsches Archiv f. klin, Med. 113, 530. 1914,
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IX. Zusammenfassung.

Beim Siugling wurde ein ausgesprochen acidotischer Zustand
gefunden:

1. Im Neugeborenen - Alter, d. h. bei der Geburt und in den
ersten darauf folgenden Tagen; dies bei Kindern, einer-
lei ob frithgeboren oder ausgetragen. Aus diesem
Grunde wird von einer acidotischen Konstitution des Neu-
geborenen gesprochen.

2. Wihrend des Hungers.

3. Bei der Intoxikation, womit hier die Gesamtheit der Er-
krankungen bezeichnet werden, die den sog. toxischen Symptomen-
kKomplex zeigen.

Mit der Acidose wird ein Zustand bezeichnet, in welchem
organische unverbrennende Siuren und deren Salze, mog-
licherweise auch anorganische, in vermehrten Mengen im
Kérper kreisen. Die Wasserstoffionenkonzentration, als
Ausdruck der wahren Reaktion des Blutes und der Kérper-
sifte, kann bei einer Acidose, die so aufgefalt wird, dank ver-
schiedener Regulationsvorginge im Korper, normal, oft aber auch
grofer und in vereinzelten Fillen, vermutlich infolge von Uber-
kompensation durch das iiberméBig gereizte Atemzentrum,
kleiner als in der Norm sein. Die Bestimmung der Wasserstoffionen-
konzentration, die in dieser Arbeit durch Gaskettenmethode ausgefithrt
wurde, allein geniigt demnach nur, diejenigen acidotischen Zustinde
alssolche zu erkennen, in denen eine tatsichlich erhshte Wasserstoffionen-
konzentration vorhanden ist. Zur Feststellung anderer acidotischer
Zustinde miissen weitere Wege eingeschlagen werden.

In der vorliegenden Arbeit wurden deshalb die acidotischen Zu-
stinde daneben durch folgende teils neue Methoden nachgewiesen:

A. Mittels eines neuen Indicators fir Acidose, der CO,-
Regulationsbreite genannt wird, die in Prozenten - ausgedriickt,
einen Einblick iiber den Grad der Acidose gestat’éeb. Zur Er-
mittelung dieser ist eine vorherige Bestimmung der
aktuellen Reaktion und der ,,Grundreaktion* des
Blutes notwendig. Mit ,Grandreaktion des Blutes
wird die Reaktion des CO,freien Blutes bezeichnet.

B. Durch Bestimmung der CO,-Dissoziationskurve des
Blutes, die gleichzeitig als sie als Indicator fiir die Acidose
gilt, auch Aufschlufl iiber die O,-Zufuhr ins Gewebe gibt.
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C. Durch Bestimmung des Wasserstoffionen-,,Stoffwech-
sels”, d. h. durch die Bestimmung der wahren Reaktion des
Stuhls und des Urins neben der des Blutes unter Beriick-
sichtigung der jeweiligen Nahrung und anderer Umsténde.

D. Durch Bestimmung der wahren Reaktion verschie-
denster Organe gleich nach dem Tode.

Auf diesem Wege wurde zur Begriindung der drei ersten Behaup-

tungen folgendes festgestellt:
ad 1 Sowohl beim frithgeborenen als ausgetragenen Neu-
geborenen ist die CO,-Regulationsbreite schon bei der
Geburt merkbar und in den ersten darauf folgenden Tagen
bedeutend kleiner als spater. Der Urin ist hier (bei
geniigender Frauenmilcherndhrung) meistens saurer als
spater, besonders bei ganz kleinen Frithgeborenen. Bei diesen
bleibt der Urin oft 2—5 Monate lang auffallend sauver, um
erst dann allmablich bei gleichbleibender Frauenmilch-
erndhrung zu den normalen Werten aufzusteigen.
Die O,-Dissoziationskurvezeigtbei Neugeborenen
und Frithgeburten einen auffallend niedrigen Ver-
lauf. Die gleiche Menge von Himoglobin kann demnach
hier dem Gewebe weniger O, zufithren als normalerweise.
Die Organe der an verschiedenen Krankheiten
verstorbenen Frithgeburten zeigen im allgemeinen
saurere Werte als die der anderen Siauglinge, mit Aus-
pahme der an schwerer Intoxikation zugrunde gegangenen.
ad 2. Beim Hunger wurde eine starke Verschmiilerung
der CQ,-Regulationsbreite festgestellt; bei Kuh-
milchkindern eine noch intensivere als bei Brust-
milehkindern. Bei einer kleinen Frihgeburt wurde hierbei
sogar eine deutliche Vermehrung der Wasserstoffionenkonzen-
tration im Blute -nachgewiesen. Der Urin wird beim
Hunger stark sauer. '

ad 3. In den schwersten Fillen von Intoxikation ist die
Wasserstoffionenkonzentration meistens schon im
Leben,standigkurzvordem Todedeutlich vermehrt.
Beidenin Heilung itbergegangenen Fillen, mit Aus-
nahme von einem, ist sie normal, bisweilen sogar kleiner
(Blut alkalischer!) als in der Norm. Dagegen ist die CO,-
Regulationsbreite bei allen Intoxikationen stark
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verschmélert und wird beim Herannahen des Todes be-
sonders schmal ; gleichzeitig beginnt dic Wasserstoffionenkon-
zentration sich besonders rapid zu vermehren (siehe genauer
Fig. 33).

Die 0,-Dissoziationskurve des Blutes hat bei In-
toxikation immer einen niedrigeren Verlauf als in
der Norm. Bei leichteren Fallen ist die Abweichung ge-
ringer, bei schweren oft sehr bedeutend, kurz vor dem Tode
aber erst besonders hochgradig, so daB das Blut unter be-
stimmten O,-Partialdrucken kaum !/; von der normalen O,-
Menge aufnehmen kann. Bei Intoxikation ist die O,-
Zufuhr, wie das Gewebe, demnach herabgesetzt, und
hierdurch sind die Bedingungen zu verschiedensten Oxy-
dationsstérungen gegeben.

Im Herzblut, das auch die Verhiltnisse unmittelbar vor
dem Tode charakterisiert, waren diese Verinderun gen des
Blutes bei Intoxikation besonders hochgradig,
merkbar gréfer als bei den an anderen Krankheiten
verstorbenen Siuglingen, nur die Frithgeburten ausgenommen.

Die wahre Reaktion verschiedener Gewebe ist bei
Intoxikation in der Regel mehr sauer als bei anderen
Erkrankungen; die Reaktionswerte gleichen denen bei
Frithgeburten.

Die Intoxikationsacidose kann aus der Neugeborenen-
und Hungeracidose wenigstens teilweise abgeleitet werden.
Die Neugeborenenacidose kann hierbei als eine noch vorhandene
latente acidotische Disposition wirken. Treten doch die meisten
Intoxikationen in den ersten Lebensmonaten auf. Von den bei dieser
Arbeit beobachteten bis ca. 70%, der-Fille in den ersten 4 Monaten.
Die Hungeracidose wirkt als tatsichlicher beitragender Fak-
tor bei der Entstehung der Intoxikationsacidose in der groBen
Gruppe der Intox1kat10nen die mit betrichtlichen Gewichtsstiitzen
einhergehen.

In dieser Gruppe, die die Mehrzahl der Intoxikationen
umfallt, spielt die Acidose eine gewisse ursichliche Rolle bei
der Entstehung des toxischen Symptomenkomplexes.

Es kommen aber, wenn auch seltener, ganz plétzlich mitten in
voller Gesundheit einsetzende Intoxikationen wor, wo ‘die Acidose
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erst nach dem Auftreten des toxischen Symptomenkom-
plexes als eine Folgeerscheinung einsetzt.

Die wahre Reaktion der Leber wurde bei Intoxikationen in
der Regel relativ saurer als die der anderen Organe gefunden.
Weil die Galle, ein Produkt der lebenden Leberzelle, meistens an-
ndhernd dieselbe Wasserstoffionenkonzentration hatte wie
die Leber kurz nach dem Tode, so wird es fiir sehr wahrscheinlich ge-
halten, dafl diese relativ saure Reaktion des Lebergewebes schon im
Leben existiert. Aus diesen und anderen Griinden wird die Leber
als wichtigster Entstehungsort der sauren Stoffwechsel-
produkte bei Intoxikation angesehen.

Es werden ferner die Beziehungen der Acidose selbst mit einigen
Einzelsymptomen der Intoxikation besprochen. Hierbei wird besonders
betont, daB die Zuckerausscheidung im Urin in erster
Linie von dem acidotischen Zustande des Kérpers bei der
Intoxikation abhéngig ist.

Zur Bekampfung der Acidose bei Intoxikation wird ein
besonderes Phosphatgemisch vorgeschlagen, das bestrebt ist,
eine normale Korperreaktion gegentiber der Siuerung aufrechtzu-
erhalten.

Weiter wird darauf hingewiesen, dafl die Frauenmilcherniahrung
in gewissem Sinne auch eine ,antiacidotische” Therapie in
sich schlieBt.

Bei Frauenmilcherniihrung werden niamlich viel saure Produkte
durch den Darm als nicht neutralisiert ausgeschieden, worauf eine
konstant vorkommende saure Reaktion der Stithle (hohe Wagserstoff-
ionenkonzentration) deutet. In den Kreislauf aber werden bei Frauen-
milcherndhrung hauptséchlich nur basische Bestandteile aufgenommen;
denn der Urin zeigt hier meistens eine Reaktion, die sich im alkalischen
Gebiete bewegte. Dagegen ist das Verhiltnis bei den gewd&hnlichen
Kuhmilchmischungen in der Regel umgekehrt, wie es am deutlichsten
beim Nahrungswechsel beobachtet werden konnte. Beziiglich der
Ausscheidung der freien Wasserstoffionen des ,,Wasserstoff-
ionenstoffwechsels’ bestehen demmnach zwischen Darm und
Niere vikarierende Wechselbeziehungen.

Welcher von diesen Ausscheidungswegen in erster Linie in Anspruch
genommen wird, hingt bei Nahrungszufuhr von der Art der Nahrung
ab. In Hungerzustinden fillt die Ausscheidung der freien Wasser-
stoffionen ziemlich ausschliefilich der Niere zu.
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Herrn Professor Langstein will ich wieder an dieser- Stelle fiir
seine liebenswiirdige Unterstiitzung und sein reges Interesse an ‘dieser
Arbeit meinen besten Dank aussprechen.
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XI. Protokolle.

I. Aciditit des Urins bei Friihgeburten, Neugeborenen usw.
bei verschiedener Ernihrung,

EE Datum Name Alter w?oe};t Diagnose Ernéhrung él’gr::s
1914
1.} 21. 9. |Luste, Margot| 24 Tg. (1300 g| Frithgeburt, ge- Frauenmilch 5,61
26. 9. 29 sund - 5,38
5. 10. 38 " 5,70
5.10. 38 , » 6,21
(12. 10. 6 Woch. 4 6,06
19. 10, 7 , [160¢g »” 5,71
26. 10. 8 » 5,79
18.11. 9 2 6,31
9.11. 0 , N 5.60
116.11, 1 ,, 12200 g " 7,35
23.11. 12, ” 6,15
30.11. 3 Mon. 11 7,01
7.12. 3%/, Mon. 2450 g " 7,74
14.12. 3Ys » 6,70
21.12. 3%, , |2680 g . 7,01
2.| 18. 8. iSchwersenski,| 21 Tg. (1100 g Friihgeburt, ge- Franenmilch 5,67
5.9. Hans 39 sund ” 5,65
15. 9. 49 ,, 1600 g " 5,47
26. 9. 2 Mon.. Buttermilch 120 g
' Frauenmilch 200 g 5,06
5.10. 2/, Mon. " 5,24
12.10. 2, , |2160 g _ /o Milch (Larosan)| 5,58
2°/, Z.
19.10. 2% do. 5,12
26.10. ' . wird sehr blaB |Frauenmileh s, 20. X.| 5,51
2.11. 3 . Craniotabes " 521
9.11. 3Y, » (2250 g| do. » 5,60
10.11. do. " 5,48
23.11. 3, , do. " 5,71
30.11. 4 ., [2520¢g do. » 6,62
712 4, do. " 5,90
14.12. 4, do. " 5,34
21.12. 43/, ,, (2740 g| sehr blad, Cra- » 5,51
niotabes
3. 18. 8. | Moller, Karl}4 Woch. [2120 g| Frithgeburt, ge- Frauenmilch 5,30
sund
5.9. 1%/, Mon. |2350 g » 5,98
25. 9. 2 Mon. |2580 g " 7,25
5.10. 2680 g " 6,91
12.10. 2750 g|pldtzlich Krimpfe| Buttermilch s. 9. X.| 5,88
19.10. 2840 g Frauenmilch s. 16. X.] 7,38
26.10. 3 Mon. 2960 g " 6,67
2.11, 3040 g ” 6,39
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=2x Ge- Py des
g Datum Name Alter wicht Diagnose Erndhrung Ix;rins
1914
.110.11. Moller, Karl | 3 Mon. |3060 giplotzlich Kriimpfe Frauenmilch s, 16.10.| 6,48
16.11. , 3220 g " 6,92
] Bufterm.
95.11. 4 Mon. [3380 g| etwas blab |p o o Ei=300g| 646
7.12. 3530 g Buttermilch 600 g | 6,69
18. 8. |Gtenthe, Alex-| 16 Tg. |2400 g| Frithgeburt, ge- Frauenmilch 6,22
ander sund
5.9, 4 Woch. (2900 g " 6,20
i F .
15.9. 3200 g Viba  B3=230g 6,06
1/, Miich
26. 9. 3240 g (Larosan) ¢aa=240g| 6,06
Frauenm.
5. 10. 3250 g 1/, Mileh (Larosan)| 5,72
m. 5%, RZ.
26.10. 23/, Mon. {3350 g nur !/, Milch mit { 6,49
5%, RZ.
Buttermilch 440 g
10.11. 3!/, Mon. |3500 g Frauenmilch 240 g 6,48
Butterm. __
16.11. 3500 g Frauenm, &&= 360 ¢g| 6,69
26.11. 3500 g Malzsuppe seit 5,85
25. XI. 600 g
7.12. . 4 Mon. [3700 g; Stihle etwas Malzsuppe seit 7,83
diinn 25. XI. 720 g
14.12. 3800 g do. do. 7,34
18.8. | Karschat, | 1 Mon. [1700 g| Frithgeburt, ge- Frauenmilch 6,06
Herbert sund
Frauenmilch 250 g
7.9. 1Y, Mon. [2100 g Buttermilch 100 g |} 5,29
seit 6. IX.
Frauenm. __
15. 9. 13/, Mon. |2360 g| Butterm, 28 =180g 5,28
5. 10. 2600 g Frauenm. seit 27, IX.| 6,566
19.10. 3 Mon. [2800 g Butterm. seit 11. X.| 6,02
26.10. 2900 ¢ Frauenm. seit 20. X.| 6,21
Butterm.
23.11. 41/, Mon. [3200 g Pononn,. 38 =300g| 626
18.8. Pieper, |1/, Mon.|2050 g| Frithgeburt, ge- Frauenmilch 5,04
Walter sund
1/, Milch n. 5°/, RZ.
5. 9. 9 Mon. (2400 g 180¢g | 582
Frauenmilch 240 g
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E 3| Datam Name Alter w(l}:l;t Diagnose Ernahrung Pgﬂzzs
1914 i
.| 15. 9. Pieper, 2 Mon. |2500g| Frithgeburt, |Frauenm,
Walter gesund 1/, Milch }5§.=220 g| 6,39
m.5°,RZ.
26. 9. 2650 g Frauenmilch 210 g
1/, Milch mit 5%, |\ 6,78
RZ. 250 g
26.10. 3/, Mon. | 3180¢g 1/, Mileh m. 5%, RZ.| 6,51
2.11. 3300g " 5,39
.| 5.10. | Gliese, Edith | 7 Woch. | 1900g | Frithgeburt, ge- | Frauenmilch 220 g
sund Buttermilch 110 g | 203
13.10. 2 Mon. |2050¢g Butterm. seitd.10.X.| 5,19
19.10. 2080g Y/, Milch (Larosan).| 6,08
26.10. 2080g Frauenm. s. d. 20. X.| 6,50
2. 11. 2160g n 5,38
9.11. 2220¢g " 5,68
16.11. ca. 3 Mon.| 2360g _ » 6,07
23.11. 2500g " 6,15
30.11. 2680g " 7,27
7.12. 2900 g Buttermilch 160 g
Frauenmilch 320 g 5,12
14.12. 2950¢g Buttermilch 180 g 6.80
Frauenmilch 320 g |
21.12. ca.4 Mon.| 3100g 1/, Milch mit 5%, | 5,89
_ SZ. seit 19. XIL
-] 21.9. | Meyer, Hil- | 6 Tage |1300g| Fruhgeburt, ge- Frauenmilch 6,33
degard sund
5.10. 20 Tage | 1500g " 5,77
12.10. ca. 1 Mon.| 1700g " 7,90
19.10. 1840g n 5,32
26.10. 2000g Buttermileh 100 g v
Franenmilch 200 g }5,09
seit 25. X.
1
23.11. 21/, Mon. | 2450g I];ila:;::;l_. a1 =210g| 589
30.1L. 2/, Mon. | 2600g Frauenmilch 140 g
Buttermilch 280 g | 636
26.9. | Lux, Hansi | 13 Tage | 1480g | Frithgeburt, ge- Frauenmilch 7,29
sund
5. 10. 3 Woch. | 1600g " 5,67
12.10. 4 Woch. |1700¢g " 8,00
13.10. 1720g » 8,05
19.10. 5 Woch. | 1820g . 5,31
26.10. 1900g " 5,12
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Eé Datum Name Alter wGi‘:l;t Diagnose Ern!ihrung P(?ﬂ::'
1914
9.123.11.| Lox, Hansi | 21/, Mon. | 2400g| Frithgeburt, ge- {(Butterm, __
h ¢ gsund ¢ Frauenm. 3 =210g| 549
30.11. 2%/, Mon, | 2520g - 5,90
10.|8.10. | Gozdziki, | 2 Tage |1300g| Frithgeburt mit Frauenmilch 5,63
Helene asphykt. Anfill.
12.10. 6 , |1300g do. » 8,71
13.10. T, |1340g do. " 5,23
19.10. 13, |1380g do. " 5,34
11.118.8. | Langfritz, | 6 Woch. | 2400g| Frihgeburt, ge- Frauenmilch 7,94
Hans sund
12.113.10.| Bassewitz, L.| 11/, Mon. | 2600g| Frihgeburt, En-| Frauenmilch 370 g
teritis i/, Milch, 5%, RZ. |} 8 32
) o 160 g '
13.] 1.10. | Bamburg 8 Mon. |3720g| Frithgeburt | Frauenmilch 560 g | 6,77
14.119.9. Melz 7 Tage |1700g|Frihgeburt, As-| Frauenmileh 250 g | 6,10
phykt. Anfille
Frauenm,
15.1 15. 9. Bexgs:tke, 21/, Mon. | 2800¢g Frﬁhgebm‘t Butterm., 23 =210g) 6,84
16.}23.11. Freitag, 12 Std. |3000g| Neugeborenes, | Frauenmich 20 g 5,75
24.11.]  Georg 36 Std. |2800g gesund » 180 g | 5,82
25.11. 3 Tage |2780g " 260 g | 5,87
26.11. 4 ,, |2840g " 340 g | 577
28.11. 6 ., |2800g " 400 g | 5,45
30.11. 8 ,, |2040¢g n 500g | 584
1.12. 9 ., |2940g » 500 g | 6,04
2.12. 10 ,, |3000g n 520 g | 5,75
3.12., 11, {3060g » 450 ¢! 595
17.120.11.| Jander, Karl | 2 | 12500g| Neugeborenes, | Frauenmilch 210 g | 566
gesund (Geb.-
Gew. 2700 g)
29.11. 11, |2560g N 350 g | 5,94
30.11. 12, |2600g o 390 g | 7,22
1.12. 13, (2640g » 380 ¢! 7,16
2.12. 14 ,, [2680¢g " 450 g | 6,15
3.12. 15 ,, |2700¢g - 430 g | 5,86
4.12. 16 , |2760g » 470 g | 5,64
18.1 7.9. | Zaczinski, 3 , |2700g| Neugeborenes, | Franenmileh 120 g | 6,18
Karl gesund
19.| 17.9. | Buschmann, | 2 Std. |3600g| Neugeborenes |noch keine Nahrung | 6,01

w.
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EE Datum Name Alter wci}:l.lt Diagnose. Erndhrung Pt];riizs
1914
20.117.9. Weber, K. | 20 Tage |3200g| Neungeborenes, | Franenmilch 500 g | 6,25
Gehirnblutungen
21. 5.10. |Schneidt, Else| 6 Mon. |4200g|Atrophie, chron. |/, Milch (Larosan)| 4,91
Erndhrungsstor. 5%/, RZ,
22.| 5.10. | Thiele, Kate | 7!/, Mon. | 5800g| Pyelitis, Bron- | /, Milch 5%/, RZ. | 6,70
12.10. chitis + Mondamin | 6,04
14.12. 9'/; Mon. | 6400g 2/, Mileh 5%, RZ. | 6,43
+- Beikost
23.1 8.9. | Schréder, | 1 Jahr, |9800g| Enterokatarrh |/, Milch (Larosan)| 5,97
Erwin 3/, Mon. {Rekonvalesz.) 500 g

EinfluB der Aciditiit der Nahrung auf die Aciditit des Urins.
Fall Nr. 24.

Biging, Kurt, Friithgeburt, geb. 4. XIL 14 mit 1900 g Gewicht, Zartes
Kind, Lunge o. B. Bekommt von Anfang an nur Frauenmilch, und zwar am
5. XTI. 60 g, am 6. XII. 140 g, am 7. XII. 180 g, am 8. und 9. XIL je 140 g,
dann langsam steigend bis 350 g am Ende des Versuches 21. XIL '

Vom 12. XII. 6 Uhr frish bis 14, XII. 6 Uhr frih bekam das Kind téglich
280 g von folgendem saurem Nahrungsgemisch:

n-Milchsiure 1 Teil
— = 10 ccm

n/,-Na-Lactat 4 Teile
und Frauenmilch = 100 ecm

Py dieses Gemisches war 4,58. Das Casein fiel in feinen Flocken aus. Das Kind
trank die Mischung gut, nahm withrend des Versuches von 1720 g bis 1800 g zu.

Pg des Urins

vor der Siuremilch:
5, XII. 8" vorm.
5. XII. 8% vorm.
6, XII. 8" vorm.
7. X1I. 8% vorm.
81 nachm.
XII1. 8 vorm.
9, XI1. 9h-vorm.
7 nachm.
10; XTI, 9% vorm.
81 nachm.
11. XII.. 9b vorm.
6" nachm,
wihrend der Siduremilch:
12, XIL 8" vorm.
5b nachm.

*®

Urin (Kind 1 Tag alt) . . . . . 6,26
(Meconium Pg = 5,90). . . . .

Urin . . . . . .. . . ... 6,95
Utin , . . . ... . .... 7,32
Urin'. . ... ... ... 7,20
Urin . . ........... 6,56
Orin............. 7,10
Urn . . . .. ... ... T . 6,81
Urin . . . . . .. ... ... 6,99
Utin............. 6,63
Urn ... ... ....... 7,09
Urin . . . ... ... ... 6,60
Urin . . .. ......... 6,96
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13. XIT. 9h vorm. Polyurie . . . . ... . .. ~ 835
8t nachm. Polyurie . . . . . . . . . .. 8,39
wieder nur Frauenmilech von 6% frith ’

14. XTI. ™" vorm. Polyurie . . . . . . . . . .. 8,53
5t nachm, Polyurie . . . . . . . .. .. 8,02
15. XII. 91 vorm. Polyurie . . . . . .. . ... 8,61
58 nachm. Polyurie .- . . . . . .. ... 7,70
16. XII. 9" vorm.  Polyurie . . . . . . . . . .. 7,53
8t nachm. Polyurie . . . . . . . .. .. 7,48
17. XII, 9h vorm.  keine Polyurie mehr . . . . . . 6,54
Shpachm. Urin . . . . . 0 o . o 0L L 6,95
18. XII. 8h vorm. OUrin . . . .« . . ... 7,03
g6hnachm. Urin . . . . . . . . . . ... 7,19
19. XII. 9b vorm. Urin . . . . ...+« ... .. 6,87
6hnachm. Urin . . . . . . . . . . ... 6,09
20. XII. 9t vorm. Orin . . ........... 7,08
78nachm. Urn . . . . . . . ... ... 6,58
21. XTI 8tnachm. Urin . . . . . . . . . . . .. 7,30
6. 1. 7t vorm. Urin . . . . . v v v v v v o 7,20
8. L 8h vorm. Urin . . . . .. ... .«... 7,45
10. L. 8h vorm. Urin . . . .. .. . ... 6,81
13. 1. 8h yvorm. Urin . . . . v « v « « v o o 6,44
25. L. 7h vorm. Urin (Kind ca. 2 Mon. alt) 7,36
1.II. 8" vorm. Urin . . . . . . ... .... 6,73
15, II.  8h vorm. Urin . . . . . . ... ... 7,19
22 . II. &b vorm. Urin . . . . . . . . .. ... 9,19

1. ITII. 8" vorm. Urin (Kind ca. 4 Mon. alt, Gewicht
2000 8) . v v e e e e e s 7,31

Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 5 S. 301 graphisch dargestellt.

Fall Nr. 25.

379

Maudt, Else, Frithgeburt mit verschiedenen schweren Miflbildungen.
Darm gesund. Geb. 8. XI. 14 mit ca. 1600 g. Wird im Alter von 11 Tagen aunf-
genommen, ist dauernd cyanotisch, kongenit. Herzfehler, deshalb Exitus 2. XII.

Bekommt tiiglich Frauenmilch ca. 280 g mit Sonde; vom 28. XI. 7 Uhr
nachmittags bis zum 80. XI. 8 Uhr vormittags bekam das Kind téglich 280 g
von folgendem saurem Nahrungsgemisch:

Py dieses Gemisches war 4,42 (die der reinen Frauenmilch war ca, 6,80).

n-Essigsdure 1 Teil

10,0 com

n-Na-Acetat 1 Teil =

und Frauenmilch = 100,0 com

vor der Sauremilch:

20.
24,

XI. 8hvorm.
XI. 8h.vorm.

Py des Urins

Urin (Kind 12 Tage alt) . . . 6,55
Urin . . .. ... ... .. 7,53
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28. XI, 8" vorm. Orin ... .. ....... 6,63
7hnachm. Urin ., .. . .. ... ... 6,74
wihrend der Sduremilch:

29. X1I. 8" vorm. Urin .. ... ... ... . 8,22
8tpnachm. Urin . . ... .. .. ... 8,17
30. XI. 8t vorm. Urin . .. ......... 8,26

wieder nur Frauenmilch von 8h friih:
20. XI. 8tpachm. Urin . ... .. .. .... 7,69
1. XII. 8% vorm, Urin . ... ........ 8,16
S8tnachm. Urin . . ... ... .... 8,50
2. XIL 10t vorm. Urtin .. ... ..... - . 6,32

Die Aciditit der Organe und des Blutes siche S. 392.

Einfluf der Nahrung auf die Aciditit des Urins.
Fall Nr. 26.

Griebner, Hilde, Frithgeburt, geb. 11. XII 14, 3 Mon. alt, Gewicht
3100 g, hat bisher nur Frauenmilch bekommen. Vom 22. 11T ab 1/,-Milch mit
5% R.-Z. in Mengen von 480 g tdglich bis 2. IIL.,, von da an (6'h vorm.) wieder
480 g Frauenmilch.

Frauenmilch:
19. II1. 8t vorm. Urin. . . . . . . ... ..., 6,29
Stpachm. Udn . .. ... ... .... 7,27
1/,~Milch von heute: .
22101 8tvorm. Urin. . . . ... ... .... 6,41
Stuhl, gelblichgrim . . . . . . . 4,93
Stnachm, Urin. . . . . .. .. .. ... 6,28
5 nachm. Stuhl, griin, schleimig . . . . . 5,33
1/,-Milch: :
23. I1I. 5" vorm.  Stuhl, gelbe Salbe . . . . . . . 7,20
8k vorm. Stuhl, wie vor . . . . . . . . . 7,41
8hvorm. Urin. . . . . . . . . . . ... 6,52
S5hnachm. Urn. . . . . . . . . . . ... 6,64
27.1II. 8tvorm. Urin. . . . . . e e e ... 6,07
Shnachm, Urin. . . . . . ... .. ... 6,05
28. I1I. 8t vorm. - Stuhl, weiBlichgelbe Paste . . . 6,65
29. II1. 8t vorm. Stuhl, wie vor .- . . . . . . . . 6,15
1. IV. 8t vorm. Urin. « . .. . . . .. .. .. 5,87
Sinachm. Urin. . . . . . . . . . . .. 5,62
50 nachm. Stuhl, gelblichgriinliche Salbe . . 6,26
480 g Frauenmilch von heute 62 vorm.:
2. 1V. 8t vorm. Urn., . . . . ... ... ... 5,78
6" nachm. Stuhl, gelblich, salbig . . . . . . 5,43
Frauenmilch: ‘
5IV. 88vorm. Urin. . . . ... .. ... .. 6,25
‘1lhvorm. - Stubhl, wievor . . . . . .. .. 5,10

Die gefundenen Werte sind auf Fig. 3 graphisch dargestelit.
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I, 0,-Dissoziationskurve des Blutes mit zunehmendem Alter.
Fall Nr. 49. (Siehe auch Fall Nr. 60.)

Verschiebungen im Verlaufe der O,-Dissoziationskurve des Hiamoglobins mit zu-
nehmendem Alter.

Kind Jacoby, Hubert; klinische Notizen siehe S. 398.

0,-Dissoziationskurve des Himoglobins.

Punkt L
3,0 ccem Nabelschnurblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. ge-
sehiittelt. '
Temp. 20° Gasanalysen I= 3,50} — 3,59 O
Druck 752 mm Hg aus dem Tonometer II = 345 7°7/° -2

A. Differentialmanometer I bei 19° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.
In die linke Birne In die rechte Birne das

das gesiittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,72 7,67
Nach dem Schiitteln ., . . . 7,10 8,22 1,17
Kaliumferricyanid rechts,
Héhne vorher gedffnet . . -~ 9,67 5,76 - 3,86

B. Differentialmanometer II bei 19° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 cem Blut.

In die linke Birne In die rechte Bime das
das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,51 7,49
Nach dem Schiitteln . . . . 6,86 ) 8,10 1,26
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher gedffnet . . 9,50 5,40 4,08
cas A =696
9 Sattigung B =691 } = 69,49, O,
Oy Druck ... ... =263 mm Hg
2 =175
Punkt IL
3,0 eccm Nabelschnurblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38°
geschiittelt.
Temp. 20° Gasanalysen I=50] 4,859 O
Druck 752 mm Hg aus dem Tonometer IT =47 ~—~°/° 2

A. Differentialmanometer I bei 19° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 cem Blut.
In die linke Birne In die rechte Birne das

das gesittigte Blut zu untersuch. Bluf Differenz
Gleichgewicht ber-. . . . . . 7,72 7,67
Nach dem Schiitteln . . . . 7,30 8,10 0,85

Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher gedffnet . . 9,70 5,70 3,95



und Intoxikationsacidosis in ihren Beziehungen zueinander. 385

B. Differentialmanometer IT bei 19° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesittigte Blut  das zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,51 7,49
Nach dem Sechiitteln . . . . 7,01 7,97 0,98
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher gedffnet . . 9,60 5,32 4,26
% Sattigung ]é ; ;g:g} = 77,89 O,

Oy-Druck . . . ... = 36,5 mm Hg
Py siehe Punkt I.
Mit Hilfe der obigen Zahlen wurden die Werte n und K in der Gleichgewichts-
formel berechnet: '
K = 0,0119
n = 1,63
und danach durch dieselbe Formel ein dritter Punkt auf der Dissoziationskurve
rechnerisch bestimmt, und zwar:

Punkt ITL
% Sattigung = 90,3% O,
O,-Druck = 60,0 mm Hg

Diese drei Punkte sind auf der Fig. 91 zu einer Dissoziationskurve vereinigt.
Hierauf sind die Punkte I und II mit @, Punkt IIT mit * gezeichnet.

0,-Dissoziationskurve des Blutes beim Kind Jacoby, 5 Tage alt.

Punkt I,
2,0 cem Blut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 30° geschiittelt.
Temp. 17° Gasanalysen I1=26]_ 2,6% O
Druck 750 mm Hg aus dem Tonometer Il =26~/ 72

A. Differentialmanometer I bei 16° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 com Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne das
das ges#ttigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,65 7,60
Nach dem Schiitteln . . . . 8,60 6,60 1,95
Kaliumferricyanid rechts,

Hibne vorher nicht gebffnet 6,42 8,70 2,33

B. Differentialmanometer IT bei 16° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.
In die linke Birne In die rechte Birne das

das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln. . . . . 6,13 . 8,54 2,41
Kaliumferricyanid rechts, .
Hihne vorher nicht gedffnet 8,85 5,72 3,13

s . A= 5414
9, Sattigung B =565 } = 55,59 O,

26™
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0,-Druck . . . . .. = 19,5 mm Hg

= 17,82

0,-Dissoziationskurve des Himoglobins.
Punkt I1.

2,0 ccm Blut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° geschiittelt.
Temp. 17° Gasanalysen I =476 4,6% 0
‘Druck 750 mm Hg aus dem Tonometer I =448 ¢ 2

A. Differentialmanometer I bei 16° im Wasserbade.
In dic Birne ca. 0,1 cem Blut.
In die linke Birne In die rechte Birne das
das gesiittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,65 7,60
Nach dem Schiitteln 8,08 7,11 0,92
Kalinmferricyanid rechts,
5,70 9,43 3,78

Hihne vorher nicht gedffnet
B. Differentialmanometer IT bei 16° im Wasserbade.

In die Birne 0,1 ccm Blut.
In die rechte Birne das

In die linke Birne
das gesittigte Blut zu untersuch, Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . ) 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . 6,88 7,82 0,94
Kaliumferricyanid rechts, :
9,40 5,20 4,20

Hihne vorher nicht gedffnet
% Suttigung 3 _ g‘l)fz’} —80,9% O,

O;-Druck . ... ..

Py siche oben.
Mit Hilfe der obigen Zahlen wurden die Werte n und K in der Gleichgewichts-

= 34,5 mm Hg

formel berechnet:
K = 0,00124

n=23.
Diese Punkte sind zu einer Dissoziationskurve auf der Fig. 9 IT vereinigt.

0,- Dissoziationskurve des Blutes vom Kind Jacoby, 2 Monate alt.

Punkt L
2,0 ccm Blut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° geschiittelt
-] —
Temp. 19 Gasanalysen I=201]_ 2,09 O,
aus dem Tonometer II = 2,08

Druck 750 mm Hg

A. Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 cem Blut.
In die linke Birne das

In die rechte Birne
dag gesiittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,60 7,65
Nach dem Schiitteln 6,90 8,30 1,35
Kalinmferricyanid links,
8,20 6,99 1,26

Hihne vorher nicht gedffnet
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B. Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne das
das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 6,67 8,01 1,34
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht gedifnet 8,00 6,68 1,32
vvs A =481
% Sattigung B — 50,0 } = 49,09, O,
Oy-Druck . .. ... = 15 mm Hg
Pg. .. ... ... = 8,09
Punkt IL
2,0 com Blut im Tonometer, daselbst nnunterbrochen 25 Min, bei 38° geschiittelt.
Temp. 18 Gasanalysen I= 4,0] — 4,059 O,

Druck 750 mm Hg aus dem Tonometer Il =41

A. Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die rechte Birne  In die linke Birne das
das gesiittigte Blut zu untersuch, Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,60 7,63
Nach dem Schiitteln . . . . 7,46 7,75 0,26
Kaliumferricyanid links,

Hihne vorher nicht getffnet 8,69 6,51 2,21

B. Differentialmanometer IT bei 17° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne das
das gesiittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 7,17 7,50 0,33
Kaliumferricyanid rechts,
Hahne vorher nicht geoffnet 8,60 6,06 2,54
9% Sattigung gf :3’2 } = 899%, O,
- t
0,-Druck . . .. .. = 30 mm Hg

Pg wie vor.
Diese Werte sind auf der Fig. 9, III zu einer Dissoziationskurve vereinigt.

Fall Nr. 50.
0,-Dissoziationskurve des Hiimoglobins im Nabelschnurblut.
11. VIII. Gesundes Neugeborenes.
Punkt I
3,0 ccm Nabelschnurblut im Tonometer, daselbst ununterbrpehen 25 Min. bei 38°
geschiittelt.

Temp.: 22° Gasanalysen I=3,5 ~ 339 0
Druck: 753 mm Hg aus dem Tonometer II = 3,1 /e Y2
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A. Differentialmanometer I bei 22° im Wasserbade.
In"die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne das
das gesattigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,74 7,69
Nach dem Schiitteln . . .-. 7,18 8,23 1,10
Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher gesffnet . . 943 6,10 3,28

B. Differentialmanometer IT bei 22° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 com Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne das
das gesiittigte Blut zu untersach. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,49 7,49

Nach dem. Schiitteln . . . . 6,90 ~8,09 1,19

Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher gedifnet . . 8,93 6,02 2,91
% Sattigung g_—__ ggﬁ} = 62,7 9% O,

O;-Druck. .« . . . ..., = 24,8 mm Hg
Py (des CO,-freien Blutes aus dem Tonometer) = 7,86
Py (des frischen, CO,-haltigen Blutes) . . . . = 744

Dieser Punkt fillt genau in die Dissoziationskurve des Nabelschnurblutes
von Kind Jacoby auf Fig. 9, L
7 Fall Nr. 51.
OZ-Dissoziationsku;‘ve des Hamoglobins im Nabelschnurblut.
7. VIIL Gesundes Neugeborenes.

Punkt L
3,0 ccm Nabelschnurblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38°
geschittelt.
Temp.: 20° Gasgemisch . . . . . . . ., = 3,69 O,
Druck: 750 mm Hg Gasanalysen I=33

—_ o,
aus dem Tonometer II = 3,5} =34% O
Ditferentialmanometer I bei 19,5° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne 1In die rechte Birne das
das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,68 7,72
Nach dem Schiitteln . . . . 6,98 8,40 1,38
Kaliumferricyanid rechts,
H#hne vorher gedffnet . . 9,10 6,24 2,90
% Sattigung = 53,09, O,
0,-Druck = 25,5 mm Hg

Dieser Punkt gehort zu einer Dissoziationskurve, die einen noch niedrigeren
Verlauf nimmt als die des Nabelschnurblutes von Kind Jacoby auf Fig. 9, L
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Fall Nr. 52.
0,-Dissoziationskurve des Himoglobins im Schwangerenblut.

9. IX. 14. Hildegard Jacoby, 21 Jahre alt, 1 Woche vor Entbindung Blut-
entnahme.

Punkt L
3,0 com Schwangerenblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38°
geschiittelt.
Temp.: 21° Gasanalysen I=3,22

= 3,1% O,
Druck: 746 mm Hg aus dem Tonometer II = 3,00
Differentialmanometer I bei 20° im Wasserbade,

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut,

In die linke Birne In dle rechte Birne das
das geséttigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 6,97 7,69 0,72
Kaliumferriecyanid rechts,
Hihne vorher nicht gedffnet 10,42 8,20 2,22
% Sattigung = 75,5 9% O,
0,-Druck = 23,13 mm Hg
Pg . .... = 17,95
Punkt II.
3,0 com Schwangerenblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38°
geschiittelt.
Temp.: 21° Gasanalysen I= 2,4} —23% 0
Druck: 746 mm Hg aus dem Tonometer II =22[ 7770 -2

A. Differentialmanometer I bbi 18° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechfe Birne das
das gesittigte Blut zu untersuch, Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 8,62 8,60
Nach dem Schiitteln . . . . 7,42 9,00 1,60
Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher nicht gedffnet 9,32 7,20 2,10

B. Differentialmanometer II bei 18° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne das
dasg gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgéwicht bei . . . . . . ' 8,04 8,00
Nach dem Schiitteln . . . . 8,68 9,97 1,33
Kaliumferrioyanid rechts,
Hihne vorher nicht geoffnet 10,14 8,50 1,60
o, Sattigung g - 22’2}: 55,7 % O,
0p-Druck . ... .. =17,16mm Hg
Py wie vor.

Diese Punkte sind auf Fig. 9 S. 306 mit A gezeichnet. Sie fallen beinahe
in die Kurve des Blutes vom Kind Jacoby im Alter von 2 Mon.
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IV. Die Reaktion des Blutes und der Gewebe (einschl. einiger Disso-
ziationskurven) bei Friihgeburten.

Fall Nr. 53.

Harms, Wilhelm, 2 Wochen alt, Erysipel, am 13. IX. 14 einige Wochen zu
frith geboren, von Anfang an kiinstlich ernihrt, soll bis zum 27. IX. gesund ge-
wesen sein. Dann plotzliche Schwellung der rechten Gesichtshilfte, hohes Fieber.
Am folgenden Tage, 28. IX., zur Aufnahme gebracht. Status: kleines, leidlich
ernéhrtes Kind, 2660 g; starke Schwellungen und harte Infiltrationen der ganzen
rechten Gesichtshélfte und der rechten Halsseite, Untertemperatur. Sicht elend
und blafi aus, bekommt Frauenmilch und !/, Milch mit Sonde, Stithle etwas zer-
fahren. In der Nacht zum 29. IX. plotzlich stark erschwertes Atmen, der Hals
stark geschwollen, um 6% 30" unter zunchmender Atemmot Exitus.

Herzpunktion und Sektion gleich danach.

Blut, aktuelle Reaktion .. . . . . . . . . . . .. 6,44
sy COpfreies . . . . . . . . . ... oL 6,95
Gehirnpunktat mit Gehirnmassen vermischt ... . . 6,42
Muskel, ungekocht . . . ... . . . . . ... .. 6,02
gekocht ... . . . . . . . .. e e 6,36
Leber, ungekocht . . . . . . . . . .. . .. .. 6,57
gekocht . . ... . . . . . .. ... .. 6,58
Galle . . . . . . . . . L o000, 5,87
Milz, ungekocht . . . . . . . . . ... .... 6,54
gekocht . . . . . .. e e e e e e e 6,87
Niere,- ungekocht . . . . . . . . . . .. .. .. 6,14
gekocht . . . . ............ 6,42
Aciditét des Magen- und Darminhaltes.
Magen, schleimige, flockige Flissigkeit. . . . . . . 4,67
Duodenum, Abschnitt 60—90 cm unterhalb Pylorus,
ratliche, flockige Flussigkeit. . . . . . . . . . . 6,49
Coecum - Colon ascendens, gelblich, diinnsalbig,
schleimig . . . . . . . .. ... .. ... 6,10
Rectum, Inhalt wie oben. . . . . . . . . .. L. 6,42

Die Bektion ergab phlegmoniéses Erysipel des Gesichts mit anschlieBendem
Larynxédem.
Die vorstehenden Zahlen sind auf der Kurve 11, II graphisch dargestellt.

AuBerdem wurde noch bestimmt:

die Dissoziationskurve des 0,-Himoglobins.

Punkt L
2,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. geschiittelt
Gasgemisch . . . . . . . . . .=209% O,
Temp.: 20° Gasanalyse I= 2,401

— 0,
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer II = 2,20 f =23% O
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A. Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.
In die linke Birne In die rechte Birne das

das gestittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,65 7,60
Nach dem Schiitteln . . . . 6,63 8,60 2,02
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher gedffnet . . 7,80 7,46 0,29

B. Differentialmanometer II bei 17° im Wasserbade,

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.
In die linke Birne 1In die rechte Birne das

das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,85 7,60
Nach dem Schiitteln . . . . 6,30 3,95 2,70
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher getffnet . . 7,80 7,40 0,45
A=125
o/ Qatti ’ - o )
% Sattigung B =143 } 13,49% O,
O,-Druck . . .. .. = 17,25 mm Hg
Pg.......... = 6,95
Punkt IL
2,0 com Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. geschiittelt.
Temp.: 20° Gasanalysen I=45]_ 4,3% O
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer II =4,1 [ /0 -2

Differentialmanometer bei 17° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 cem Blut.
In die linke Birne In die rechte Birne das

das gesittigte Blut zu untersuch, Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 6,65 8,08 1,43
Kaliumferricyanid rechts,
Hiihne vorher gedffnet . . 7,80 6,90 0,90
% Sattigung = 39,1 9% O,
0,-Druck . = 32,25 mm Hg

Py wie Punkt T,

Fall Nr. 54

Brasem, Margarete, Zwillingskind, Frithgeburt im ca. 7.—8. Schwanger-
schaftsmonat. Geb.-Gewicht 1150 g. Am 2. Lebenstage, 5. X. 14 ins K.-A.-V.-H.
gebracht. Starke Untertemperatur 35,4° -Trotz Wirmewanne starke Neigung
zur Untertemperatur. Bekam kleine Mengen Frauenmilch, bis 300 g téglich, per
Sonde. Am 9. Lebenstage wurden die Stithle diinn, allméhlich immer hiufiger,
am 16. ganz spritzend, mit vielem Schleim untermischt. Langsame Gewichts-
abnahme. Ganz benommen, Gewicht 960 g bei Exitus, der nach langdauernder
Agonie am 22. X. eintrat.

22. X. 4h nachm. Sinuspunktion unmittelbar vor dem Exitus.
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Blut, aktuelle Reaktion . . . . . .. . ... .. - 6,45
s COpfreies . . . . . . . . ... ... ... 6.58

Gleich nach dem Exitus Sektion.

Aciditat der Organe.

Gehirnsubstanz, ungekocht . . . . . . . . . . .. 6,01
gekocht- . . . . . e e e e e e 6,07

Muskel, Oberschenkel, ungekocht . . . . . . . . . 5,95
gekocht . . . . ., ... .. 6,4

Leber, ungekocht . . . . . . . . . e e e e 6,12
gekocht . . . . .. .. .. ..., ... 6,21

Milz, ungekocht . . . . . . .. .. .. ... 6,00
gekocht . . . . . . . ... ... ... - . 6,23

Niere, ungekocht . . . .. . . .. .. ... .. 5,67
gekocht . . . . . . .. . ... L. .. 5,83

Aciditat des Magen- und Darminhaltes.
Magen, leer, Schleimhaut mit destill. Wasser gewaschen,

Wasehwasser . . . . . . . ... ... . ... 5,53
Duodenum, Abschnitt von 30—60 cm unterhalb Pylorus
gelblichbraune Brithe . . . . . . . ... ... 4,26

Ileum, Abschnitt vor dem Coecum, Inhalt wie vor . 5,65
Colon transversum, gelblichbraune Schleimflocken . 5,95
Rectum, gelblichbraun, zihe Schleimpartikel . . . . 5.95
Sektion ergab: starke himorrhagische Injektion der Magen- und Daim--
schleimhaut.
Die vorstehenden Zahlen sind auf Kurve 11, I 8, 310 graphisch dargestelit.

Fall Nr. 55.

Maudt, Else, Frithgeburt, am 2. XII, 1914 im Alter von 24 Tagen mit
einem Gewicht von 1900 g an kongenitalem Herzfehler gestorben. Uber das weitere
Klinische und iiber die Versuche mit Sauremilch siehe S. 380.

2. XI1. 1t mittags Exitus.

Sektion und Herzpunktion gleich danach,

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .. 7,01
Muskel, ungekocht . . . O 6,04
v gekacht . . . . . . ... 0oL, 6,28
Gehirn, ungekocht . . . . . . . . e e e e 6,71
. gekocht . . . . . . e e e e e e e e e 6,71
Leber, ungekocht . . . . . . . . . . e e e 6,42
gekocht . . . . . . .. .. ..., 6,59

Milz, ungekocht . . . . . . . . . . ... ... 6,38
gekocht . . . . . . . .. e e 6,37

Niere, wungekocht . . . . . . . . . . .. ..., 6,52
gekocht . . ... . . . . . ... .. ... 6,51

Magen- und Darminhalt:
Magen, milchige Flassigkeit . . . . . . , . . . . . B88
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Duodenum, Abschnitt 60—80 cm wunterhalb Pylorus,

gelber Brei . . . . .. .. .. ... .. ... 5,85
Coecum, gelber Brei . . . . . . . . . . . .. .. 5,93
Rectum, gelblichgritner Brei . . . . . . . . . .. 5,58

Aus diesen Zahlen wurden mittels der Gleichgewichtsformel
n =24
K = 0,00016

- gefunden und mit Hilfe dieser Werte zwei weitere Punkte auf der Kurve berechnet,
und zwar: '

Punkt III: o/ Sittigung = 75,09, (')2 bei

0,-Druck = 60,3 mm Hg
Punkt IV: 9, Sittigung = 85,09, O, bei
Oy-Druck = 78,3 mm Hg

- Bemerkung: - Aus diesen Zahlen gebaute Dissoziationskurve hat einen auf-
fallend niedrigen Verlauf, wic auch bei anderen Frithgeburten.

Tall Nr. 56.

Bail, Helmut, am 24. IX. 14 mit ca. 2650 g einen Monat zu frith geboren.
Wegen mangelhaften Gedeihens im Alter von 1 Mon. am 20. X. zur Aufnahme
gebracht. - Status: deutlich abgemagertes, schlaffes Kind, dem Aussehen nach
eine Frithgeburt, Gewicht 2115 g. Haut trocken, blischenférmig abschilfernd an
den Plantae und Palmae. Schnieft stark. Wassermann positiv. Trotz Frauen-
milch stiéindige Abnahme; Stiihle etwas zerfahren. Vom 28. X. anfangend rapider
Verfall und am 30. X. nach langandauernder Agonie Exitus.

30. X. Herzpunktion und Sektion gleich danach.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . .. .. .. 629
COpfreies . . . . . . . o o o v 0o 6,60

Die Sauerstoff-Dissoziationskurve ergibt sich aus dem nachfolgenden

Punkt L

3,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schiittelt.
Temp. : 18° Gasanalysen I= 2,6} —2,6% O
Druck: 750 mm Hg aus dem Tonometer II = 2,5 /o0 T
Differentialmanometer I im Wasserbade bei 17°,

In die linke Birne In aie rechte Birne die
die gesiittigte Blutlosg. zu uantersuch. Blutlisg. Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,65 7,60
Nach dem Schiitteln . . ... 6,80 8,36 1,61
Kaliumferrieyanid rechts,

Hihne vorher nicht gevffnet 7,82 7,42 0,35

Differentialmanometer II im Wasserbade bei 17°,

In die linke Birne In die rechte Birne die
die gesattigte Blutldsg. zu untersuch. Blutldsg. Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,44 7,42
Nach dem Schiitteln . . . . 6,82 8,38 1,58
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Kaliumferrieyanid rechts,

Hihne vorher nicht geéffnet 7,45 7,08 0,35
o Sattigung 1% = }g‘l’} —18,1% O,
O,-Druck . ... .. = 19,5 mm Hg
Ppooooii e = 6,51
Punkt 1L
3.0 cem Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schuittelt.
Temp.: 18° Gasanalysen : IT=44] 4,39 O
Druck: 750 mm Hg aus dem Tonometer II =41 7°/0 2

Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade.

In die linke Birne In die rechte Birne die
die gesittigte Blutlosg. zu untersuch. Blutlésg. Differenz -

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,65 7,60
Nach dem Schiitteln . . . . 6,97 8,21 1,39
Kaliumferrioyanid rechts,

Hihne vorher nicht gedffnet 7,91 7,28 0,58

Differentialmanometer II im Wasserbade bei 17°

In die linke Birne In die rechte Birne die
die gesdttigte Blutldsg. zu untersuch. Blutlésg. Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7.40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 6,70 7,98 1,28
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht gedffnet 7,70 6,94 0,76
I=294
0, - 2 ’ — QO
% Sattigung o — 37’0} = 33,29, 0,
0,-Druck . .. . .. - =323 mm Hg
Pg . . . o0 = 6,51
Punkt IIL
3,0 cem Herzblut im Tonometer, Schiitteln wie bei Punkt IT.
Temp.: 18° Gasanalysen I=174

—_ 0,
Druck: 749 mm Hg augs dem Tonometer II = 7,5} = 7,5% O
Differentialmanometer I im Wasserbade bei 16°,

In die linke Birne dic  In die rechte Birne
zu untersuch, Blutldsg. die gesiittigte Blutlosg. Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,50 7,55
Nach dem Schiitteln . . . . 8,00 7,15 0,81
Kaliumferricyanid links,

Hiihne vorher nieht gedffnet 7,08 8,08 1,04

Differentialmanometer II im Wasserbade bei 16°.

In die linke Birne In die rechte Birne das
das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,35 7,35
Nach dem Schiitteln . . . . 6,92 7,68 0,76
Kaliumferricyanid rechts,

Hahne vorher nicht gedftnet 7,88 6,75 1,13
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9, Sattigung Ii z gg’?)} = 58,19, O,
O,-Druck . .. ... = 56,3 mm Hg
PH « o oo e e = 6,53

Mit Hilfe der obigen Zahlen wurden in der Gleichgewichtsformel
K x a®
Y _ kA die Werte fir » und K berechnet:
100 14+ K xa®
K = 0,000125
n = 1,82
und danach durch dieselbe Formel zwei weitere Punkte auf der Dissoziations-
kurve rechnerisch bestimmt. Und zwar wurden gefunden:

4. Punkt: 94 Sittigung = 70,09, O, bei
Oz-Drucl; = 23,5 mm Hg

5, Punkt: 9, Sittigung = 80,09, O, bei
0,-Druck = 31,7 mm Hg

Alle dicse 5 Punkte sind in Fig. 8 in einer Dissoziationskurve graphisch
dargestellt. ‘
Aciditat der Organe.
Gehirnfliissigkeit, tritbe mit Gehirnpartikeln vermischt 6,31

Leber, ungekocht . . . . . . . .. . ... ... 6,27
gekocht . . . . . . . ... o0 6,32
Milz, ungekocht . . . . . . . ... .. .. .. 6,62
gekocht . . . . . . . . .. .o 6,62
Aciditit des Magen- und Darmkanals.
Magen, ca. 60 com milchige Flissigkeit . . . . . . 6,27
Duodenum, Abschnitt 70—100 em unterhalb Pylorus,
gelbliche, schleimige, flockige Fliissigkeit . . . . . 5,64
Tleum, oberer Abschnitt, gelbe breiige Massen . . . . 6,74
TNeum, kurz vor Coecum, Inbalt wie vor . . . . . 6,48
Rectum, gelbe breiig-salbige Massen . . . . . . . . 6,55

Die Sektion ergab Hypertrophia lienis, Osteochondritis Iuetica.
Die Werte fiir die Organaciditit sind auf Fig. 11, III 8. 310 graphisch
dargestellt.

Fall Nr. 57.

Modersitzky, Marie, 16. IX, 14 mit 1500 g ca. 2 Mon. zu frith geboren.
Kommt im Alter von 10 Std. zur Aufnahme.. Status: stark abgekiihlte Friih-
geburt. Temp, 28°. (deme, blau, bekommt in der Wirmewanne allmihlich
Temperatur bis 38°, die Atmung will aber nicht in Gang kommen, und das Kind
stirbt 12 Std. nach der Aufnahme im Alter von 22 Std.

17. IX. Herzpunktion und Sektion gleich nach dem Exitus.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . .. . .. 6,65
Gehirnpunktat, trilbe Flissigkeit mit Gehirnmassen
vermischt . . . . . . e e e e e e e e e e 6,65

Muskulgtur, Oberschenkel, frisch . . . . . . . .. 6,41
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Leber . . . .. .. .. e e e e e e e 6,41
Niere, ungekocht . . . . . . . . ... ... .. 4,81

gekocht . . . . . . .. L. L. L. 5,77
Mageninhalt, spérlicher, zdher Schleim . . . . . . . 4,62
Colon descendens, dunkles Meconium . . . . . . . 5,59

Sektionsdiagnose: Frithgeburt, Atelektase (7) der beiderseitigen Lungenunter-
lappen.

AuBierdem wurden noch. zwei Punkte auf der O,-Dissoziationskurve des
Blutes bestimmt.

Punkt L
3,0 com Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. geschiittelt.
Gasgemisch . . . . . =52% O,
Temp.: 19° Gasanalyse I=5,0% O,

Druck: 750 mm Hg aus dem Tonometer II —

A. Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 cem Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne das.
das gesittigte Blut zu untersuch, Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,65 7,60
Nach dem Schitteln . . . . 7,39 7,90 0,46
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht getffnet 9,20 6,10 3,05
% Sattigung = 86,69, O,
0,-Druck = 37,5 mm Hg
Pg . . ... =17,53
Punkt IT.

Gasanalysen aus dem Tonometer 2,7% O,.

B. Differentialmanometer II bei 17° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 cem Blut.

. In die linke Birue In die rechte Birne das
das gesfittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 6,32 8,40 2,08
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht gedffnet 8,40 6,30 2,10
19, Sattigung = 50,0 9 O,
0,-Druck = 20,25 mm Hg

Py wie Punkt I,

Fall Nr. 58.

Frank, Kite, am 16. XII 14 im 7. Schwangerschaftsmonat mit 1100 g ge-
boren, kam im Alter von 24 Std. zur Aufnahme. Stark abgekiiblt, Odeme. Hatte
bisher nur etwas Fencheltee bekommen, Versuche mit Sonde 5 g Frauenmilch
zu geben miBllangen, die Milch mit blutigem Schleim vermischt wird gleich wieder
herausgebrochen. Atmung schlecht, stirbt nach 16 Std. im Alter von 1%/, Tagen.
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18. XII. Herzpunktion und Sektion gleich nach dem Exitus.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . e e e e e 6,52
s COpfreies . . . . . o o v v v v oo 7,35
Muskel, ungekocht . . . . . . . . . . ... .. 6,67
gekocht .. . . . . . . .. ... L. 7,19
Leber, ungekocht . . . . . . . . . . ... ... 7,15
gekocht . . .. . . ... ..., 7,17
Milz, wungekoeht . . . . . . . . . . .. ... 1,33
gekocht . . . . . . . . .. ... 7,33
Niere, ungekocht . . . . . . . . . ... .. .. 7,19
gekocht . . . . . . . . ... ... ... 7,59

Mageninhalt: 1—2 cem gelblich-schleimige Fliissigkeit 6,39
Diunndarm, zur Hilfte Meconium, zur Hilfte schlei-
miges Milchgerinsel. . . . . . . . . ... ... 6,10
Dickdarm, dunkelgriines Meconium . . . . . . . . 5,70
Sektion ergab kleine atelektatische Partien und multiple Embolien.
Bemerkung: Mit Ausnahme der Werte von Py fiir das Blut sind die Werte
in diesem Falle unerwartet hoch, im Gegensatz zu allen anderen Frithgeburten.

Fall Nr. 59.

Luste, Paul, Zwillingskind, im 7. Schwangerschaftsmonat mit 1650 g ge-
boren, kam 2 Std. alt zur Aufnahme. Status: Frithgeburt mit bldulich-rosa ver-
firbter Haut, Temperatur 37°. In die Wirmewanne, atmet schlecht und stirbt
in einem asphyktischen Anfall im Alter von 12 Std.

30. VIIL 14 Herz- und Gehirnpunktion gleich nach dem Exitus.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . ... .. 6,34
s COpfreies . . . . . . . . . .. .. ... 6,80
Gehirnpunktat, hauptsidchlich Gehirnmassen . . . . 6,33

Die Dissoziationskurve des O,-Himoglobins ergibt sich aus den folgenden
Bestimmungen, die gleich im Herzblut vorgenommen wurden.

I. Punkt.

2,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schiittelt.

Temp.: 24° Gasanalysen I= 3,07} —3,0% 0
Druck: 753 mm Hg aus dem Tonometer II=3,00( = 70 72
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.
Differentialmanometer bei 21° im Wasserbade.

In die linke Birne In die rechte Birne das
das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,70 7,65
Nach dem Schiitteln . . . . 6,65 8,68 2,08
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht gedffnet 8,64 6,73 1,86
% Sittigung = 47,2% O,
0,-Druck == 22,5 mm Hg

Pg .....= 680
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II. Punkt.

2,0 cem Herzblut im Tonometer, geschiittelt wie bei Punkt I.
Temp.: 24° Gasanalysen I= 5,45} —549 0O,
Druck: 753 mm Hg aus dem Tonometer II = 5,30 Th/e T

Differentialmanometer II bei 21° im Wasserbade.
'In die linke Birne In die rechte Birne das

das gesiittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . .. 6,73 8,12 1,39
Kaliumferricyanid rechts,
Hiihne vorher gedffnet . . 8,66 6,15 2,51
% Sattigung = 64,4 % O,
0,-Druck = 40,5 mm Hg
Py ... .. = 6,80
Y K.z . .
Aus der Formel — = ————— wurden die Werte fiir n und K berechnet:
100 14+ K.a"-
n = 1,2
K = 0,0208.

Die aus den obigen Zahlen aufgebante O,-Dissoziationskurve des Blutes ist
auf Fig. 24, II S. 330 dargestellt.

Y. Hunger- u. a. Versuche.

Einfluf des Hungers anf die Aciditit des Urins und des Stuhls und auf die
Regulationsbreite der €0, im Blute.

Fall Nr. 60.

Jacoby, Hubert, gesundes Ammenkind, geb. 16. IX. 14. Gewicht 2700 g.
Zartes, etwas mageres Kind, physiologische Abnahme 150 g. RegelmiBige Zu-
nahme vom 3. Lebenstage an. Bekommt in den ersten Tagen nur kleinere Mengen
von 90—400 g Frauenmilch, spiter 700—800 g bis zum 18. XI., von da an bis
zum L XII neben Frauenmileh 1/, Milch, vom 2. XII. (vom ca. 2!/,, Lebens-
monat an) anfangend nur kiinstliche Erndhrung, zuerst 1/, Milch, spater
}/; Milch mit Beikost. Wird 10 Mon. alt, am 21. VIL 1915 mit 6760 g entlassen.

Bei dem Kinde wurde die Dissoziationskurve des Nabelschnurblutes, des
Blutes im Alter von 5 Tagen und 2 Monaten bestimmt. Siehe Niheres 8. 384.

AuBerdem wurden bei dem Kinde Hungerversuche vorgenommen,.wie aus
dem Folgenden hervorgeht:

I. Hungerversuch (mit 1/, Ringerlosung + 1/, Tee):

Dauer des Hungers vom 11. I. 15 62 vorm. bis 13. I. 15 1t mittags = 2 Tage
7 Stunden.

Wihrend dieser Zeit trank das Kind von einer Losung, die zur Halfte aus Ringer-
I6sung und zur Halfte aus Tee bestand; am 11. I im ganzen 720 g. Am 12. L
980 g derselben Mischung, am 13. 1, vorm. 80 g. Die Nahrung bestand vor und
nach dem Versuch aus 1/, Milch mit 49, Rohrzucker und 29/ Malzextrakt. Das Ge-
wicht des Kindes stieg bei Beginn des Versuches (11. I.) von 4740 g bis zum Ende
des Versuches (13.1.) auf 4900 g. Nachdem das Kind wieder Nahrung bekam,
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fing es an abzunehmen, niedrigstes Gewicht am 15. 1. = 4640 g. Am 1. Tage
des Versuches schrie das Kind viel, am 2. und 3. Tage war es schon ruhiger und
trank die Ringer + Tee-Losung sehr gut. Die Temperatur bewegte sich in der
ganzen Zeit zwischen 36,8—37° Die Verdnderungen in der Aciditiit des Stuhls,

Urins und des Blutes gehen

Vor dem Hunger:
10. I. 8t vorm.

2h nachm.
11. 1. 8 vorm.

Wihrend des Hungers:
11. 1. 1P mitt.
5h nachm.
12. 1. 9 vorm.
1h mitt.
5t nachm.
5% nachm.

13. 1. 9b vorm.
Von 1t ab wieder Nahrung:
3h nachm,
54 nachm.
14. 1. 92 vorm.
3t nachm.
61 nachm.
15. 1. 6t vorm.
118 vorm.
17. 1. 9t vorm.
20. L. 9b vorm.
23. 1. 9b vorm.

11.I. 8h vorm.

13. I Ib mitt.

aus folgenden Zahlen hervor:

I. Stuhl und Urin.

Stuhl, weiBlliche Salbe . . . . .

Stuhl, wie vor . . . . . . . . . :

Urin .. . .. e e e e SR
Urn . . . . .+« ..

Urin « v v v v v v e e e e s
Stuhl, zum erstenmal, wésserig, in

die Windel gegangen . . . . .
Urin . . . ... ...

Urin . v v v v v e e e e e
Stuhl, weiBliche harte Paste . . .
Stuhl, wie vor . . . ... . . . .
Stuhl, wie vor . . . . . . . ..
Stuhl, wie vor . . . . . . . . .
Urih ¢« v v 0 o v v v v o o
II. Blut.
(2 Std. nach der letzten Flasche)
" aktuelle Reaktion . . . . . .

(am Ende des Hungers)
aktuelle Reaktion . . . . ..

II. Hungerversuch (40stiindiger absoluter Hunger):
Beginn des Hungers 19. I1. 15 4» nachm. bis 21. II. 15 8 vorm. = 40 Stun-
den. (Nahrung 900 g: 1/, Milch mit 5%, Rohrzucker vor und nach dem Hunger.)
Das Kind war anfangs etwas unruhig, gegen Ende des Hungers beruhigte
es sich aber und schlief die letzte Nacht ganz ruhig. Temperatur am 19. IL.
5t nachm. bei Beginn des Hungers 387,5° am 20. IL. 5" nachm., die hichste Tem-

Zeitschrift fiir Kinderheilkunde O. XIV.

6,69
7,86
8,32
6,68
6,41
7,97

5,17
5,15
5,39
5,09
5,01

0,00
4,88

5,37
5,71
6,97
6,89
7,44
7,39
7,51
8,29
7,51
8,44
6,30

7,53

7,51

27
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peratur wihrend des Hungers, 37,8°. Am 21. II. abends 37,3°. Das Gewicht

sank wihrend des Versuches von 4900 g auf 4550 g herab. Die Verdnderungen

in der Aciditdt des Stuhls und des Urins gehen aus folgenden Zahlen hervor:
I. Stuh] und Urin.

Vor dem Hunger:
19. IL. 9t vorm.  Stuhl, weiBlichbraun, brocklig . 7,72

Urin . . . .. . ... . ... 6,13
58 nachm. Stuhl, wie vor . . . . . . . . 7,92
Urn , . . « . . .. . ... 6,03
Wihrend des Hungers: .
21. II. 6h vorm. Orin . . . ... ... .... 5,45
Von 8t frith ab wieder Nahrung:
2111, Shnachm. Urin .. . . . .. . ..... 5,81
) Stuhl, braun, zéh kuollig.-. . . 6,79
22. I1. 8t vorm. Urin . . . . . .« ... 5,89
5t nachm. Stuhl, gelbliche, weiBliche Salbe 7,02
Urin . . . 0 v v v v v v o u 6,72
23. II. 5" nachm. Stuhl, briunliche, knollige Paste 7,76
24 TI. 5hnachm. Stuhl, wie vor . . . . . . . . 7,75
25.11. Shnachm. Urin . . . . . Ce e 7,14
26.II. 8vorm. Urin . . . ... . ... ... 7,29
27.11. 9% vorm. Urin . . .. . . . . . . ... 6,79
Stuhl, braune, briichige Massen ., 8,52
28. 1. 9rvorm. Urin . . . . . . . . . .. .. 6,41
1. II1. 5t nachm. Urin . . . . . . e e .. 6,06
2. ITI. 5% nachm. Stuhl, briunliche, briichige Massen 8,25
I1. Blut. CO,-Regul.-
19. I. 6" nachm. (kurz nach Beginn des Hungers) Breite
aktuelle Reaktion . . . . . . 1,57 } — 709,
CO,freies . « .« . o o v . . . 827 T /°
21.1I. 8"vorm. (am Ende des Hungers)
aktuelle Reaktion . . . . . . 7,59} — 509
COyfrefes . . . . . . . . .. 809 " 7°

Die Verdnderungen in der Aciditét des Stuhles und des Urins in beiden Ver-
suchen sind auf Fig. 14 S, 314 graphisch dargestellt. Die Verinderungen des
Blutes wihrend des II. Hungerversuches auf der Fig. 15, I 8. 315 und auf
Fig. 16 S. 316. '

Fall Nr. 61.

Lux, Hansi, gesunde Frithgeburt, ziemlich ausschlieBlich 6 Mon. lang
mit Brustmileh ernihrt.- Geb. 12. IX. 14 etwa im 7. Schwangerschaftsmonat.
Im Alter-von 10 Tagen aus einer Entbindungsanstalt zu uns gebracht,

23. IX. 14, Status: Kleine, zierliche Friihgeburt von 1400 g Gewicht, wird
mit Temperatur von 31° eingeliefert, Kommt in die Wirmewanne; in den ersten
10 Tagen starke Neigung zur Untertemperatur, spiter Monothermie um ca, 37°.
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Das Kind entwickelt sich gut und wird im Alter von 11 Mon. mit einem Gewicht
von 5800 g bei 2/, Milch mit 59 Rohrzucker nebst Beikost gesund entlassen.
Bei dem Kinde wurden folgende Hungerversuche vorgenommen:

I. Hungerversuch (mit !/, Ringerlésung + 1/, Tee):

Dauer des Hungers 2 Tage 7 Stunden, und zwar vom 11. I. 15 6% vorm.
bis 13. L 15 1" mittags. Die Nahrung bestand vor und nach dem Hunger aus
600 g Frauenmilch tiiglich. Wihrend des Versuches trank das Kind von einem
Gemisch 1/, Ringerlosung -+ 1/, Tee am 11.I. 450 g, am 12.I. 530 g und am
13.1. 100 g. Das Gewicht nahm zu, wihrend der Versuchszeit von 3000 g bis
3180 g, sank dann aber in den nichsten 5 Tagen auf 2900 g herab. Die Tem-
peratur betrug ca. 36,6° die ganze Zeit hindurch. Am ersten Tage unruhig, am
zweiten ruhiger; trank die Mischung gern.

I Stuhl und Urin
Vor dem Hunger:

8L 8vorm. Urin. ... ... ... .... 7,51
Stuhl, griin, leicht schleimig . . . 4,48
Shnachm. Urin . . . . . . . ... . ... 6,90
11.L 8vorm. Urin. ... ... ... .... 6,78
Wihrend des Hungers:

12h mitt, Urin . . . . . .. ... ... 7,04
4h nachm. Stuhl, griin, schleimig . . . . . . 5,38
Urin, wasgerklar . . .». . .. . 6,81
12L 8tvorm. Urin . . . . . . . e e e e e 5,04
o Ihmitt,.  Urin . ... ... ... oL 4,95
Sbpnachm. Urin . . . . . . . . . . .. .. 4,80
13.1. 88vorm. Urin . . . . . . .. ... ... 5,49

Von 1t ab wieder Nahrung:
3bpnachm, Urin . . . . . . . . ... ... 5,36
6hnachm. Urin . . . . . . . . . ... .. 5,18
14. 1. 82 vorm. Urin . . . . ... e e e e e e 6,42
Stnachm. Urin . . . . . . . . . . . . .. 7,09

14. I. 3" nachm. Stuhl (der erste seit 2 Tagen), briun-
lich, etwas schleimig, dinn. . . 4,50

7enachm. Urin . . . . . . . e e e 6,86
151 Otvorm: Urin . . . ... ... . . 8,56
Stuhl, gelb, salbig, schleimig . . . 4,88
17.1. 82 vorm.  Stuhl, griingelb, schleimig . . . . 5,40
18, I. 8" vorm. Stuhl, wie vor. . . . . . . . .. 5,09
Urin . . ... ......... 6,60
II, Blut.

11. L (2 Std. nach der letzten Flasche)

aktuelle Reaktion , . ., . . . . 748

13. I. 1h mitt. (am Ende des Hungers)
aktuelle Reaktion . . . . ., . 17,53

27+



402 Arvo Yipps: Neugeborenen-, Hunger-

II. Hungerversuch (40stiindiger absoluter Hunger):

Beginn des Hungers 19. IT. 15 4% nachm. bis 21. II. 15 8 vorm. = 40 Stun-
den. Nahrung vor und nach dem Hunger 600 g Frauenmilch tiglich.

Anfangs war das Kind sehr unruhig, beruhigte sich aber gegen Ende des
Versuches; machte vor dem Ende des Hungers efwas miiden Eindruck. Das
Kind zeigte vorher eine auffallende Monothermie, morgens 36,8° und abends 37,1°.
Am 20, IL nach 24stiindigem Hunger stieg die Temperatur allméhlich bis 37,9°,
hielt sich in dieser Hohe bis zum 21. IL. 6 vorm. und fiel danach im Verlaufe
des 21 IL langsam bis zur Norm 37° zuriick. In den dem Hunger folgenden
niichsten Tagen bestand die Monothermie wie vor dem Versuch. Das Gewicht
sank wihrend des Hungers von 3600 g auf 3360 g herab. Die Veridnderungen
in der Aciditdt des Stuhles und des Urins gehen aus folgenden Zahlen hervor:

I Stuhl und Urin.
Vor dem Hunger:

19.11. 9vorm. Urin . . . . . ... ..... 7,01
Stuhl, diinn, grimnlich-schleimig . 4,82
dhnachm., Urin . . . . . . . . .. ... 7.41
Wihrend des Hungers:

20.II. 9 vorm. Urin . . . . . ... .. ... 5,51
4hpnachm. Urin . . . . .. ... .. .. 5,51
2LLII. 7hvorm. Urin . . . ... ... .... 5,44

Von 8" vorm, ab wieder Nahrung:
=]0tvorm., Urin . . . . . ... .. ... 5,44
2hnachm. Urin . . . . . . . . ... .. 5,45

4h nachm. Stuhl, salbig, mit Schleim iiber-
zogen (2 Tage verstopft gewesen) 6,62
22. I, Tvorm. Urin . . . . % . . « v v v . . 5,42
2hpachm. Urin . . . . ... . .. “ .. 6,90
Stuhl, wie vor, nur mehr pastig . 6,72
23. IT. 5P nachm. Stuhl, leicht schleimig, gelblichgriin 5,13

24. I1. 12h mitt. Urin . . . ... . . ... ... 8,06
Stuhl, wie vor . . . . . . .. 5,04

26,II. 8vorm, Urin . . . . . . . . . . ... 7,90
5h nachm. Stuhbl, wie vor . . . . . . .. 4,98

27. 1. 8vorm. Urin . . . . . e e e e e 7,85
Stuhl, wie vor . . . . . . .. 4,94

28.II. 8 vorm. Urin . . . . . .. ... ... 7,61
1.III. 88 vorm, Urin . . . . . . e e e e e e 7,69
Stuhl, griinlichgelbe Salbe . . . 6,64

2. III. 8hnachm., Urin . . . . . .. ... ... 7,60
Stuhl, schleimig, etwas diinn . . 5,01

3. III. 5% nachm. Stuhl, wie vor . . . . . . . . 5,49
Urn & . . . . . 7,34

4. III. 8t vorm. -~ Stuhl, wievor . . . . . . . . 4,91
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II. Blut. 00, -Regul.-
19. IT. 68 nachm. (kurz nach Beginn des Hungers) Breite
Blut, aktuelle Reaktion . . . 7,58} — 729,
»s  COpfreies ... . . ... 830 °°
21.I1. 8hvorm. (am Ende des Hungers)
Blut, aktuelle Reaktion . . . ’7,62} — 619
»» COpfreies . . . . . .. 823 °

Die Verdnderungen in der Aciditét des Stuhles und Urins in beiden Versuchen
sind auf Fig. 13, T und IT 8. 313, die Verinderungen des Blutes wihrend des
II. Versuches auf Fig. 15, II 8. 315 und Fig. 16 8. 316 graphisch dargestellt.

Fall Nr. 62.

Koehler, Erika, Frithgeburt von 960 g Geburtsgewicht. Frauenmilch-
erndhrung 6 Mon. lang. Geb. 12. IX. 14, im 7. Schwangerschaftsmonat, Ursache
zur Frithgeburt unbekannt. Wird aus einer Entbindungsanstalt im Alter von
7 Tagen zu uns iberwiesen. Kleine Frithgeburt, Gewicht ca. 1000 g, Linge
37,5 cm. Das Kind kommt in die Wirmewanne, nimmt regelmifig gut zu.
Im Alter von 2 Mon, Gewicht 1600 g, wird dann aber allmihlich sehr blaB, der
Hinterkopf wird sehr weich, das Gewicht nimmt trotzdem ununterbrochen zu,
das Kind bleibt aber sehr schlaff. Kann im Alter von 5/, Mon. nur kiirzere Zeit
den Kopf halten, mit dem Fortschreiten der Aniimie starke Appetitlosigkeit.
Im Alter von 6 Mon. Pyelitis und Bronchitis, aus welcher sich dann spiter eine
Pneumonie entwickelt, an der das Kind nach langem Kranksein im Alter von
8 Mon. mit einem Gewicht von 3000 g am 7. V. 15 starb,

Bei dem Kinde warden Untersuchungen beziiglich der Aciditit in den ver-
schiedensten Richtungen vorgenommen.

Aciditat des Urins und des Stuhles in den ersten Lebensmonaten.

Versuch L

a. Der Urin von 24 Stunden wurde in einem mit etwas Toluol versetzten
GetiB, das auf Eis gehalten wurde, gesammelt. Die Bestimmung der Aciditiit
wurde 8b vorm. vorgenommen.

19.IX. . . . ... .. 5,97 LXIL . ...... 6,11
26.IX. #. . ... .. 5,18 3.XIL ... .... 5,98
5.X. ..o 5,55 TXIL .. ... .. " 6,38
12X ... ..., 5,98 4 XIL ... ... 6,11
19.X. ... ... .. 5,87 LL. ... ..... 7,02
26X . ....... 562 2L . ... 7,06
2XL ... .. 5,40 L. . ..., 6,98
9.XL ... .. ... 5,43 15L. ... ... 7,12
8.XL . ... ... 5,54 B.L. ... ..... 7,15
gi §£ g:;i Spiitere Werte siehe im Versuch IT.
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b. Der Stuhl wurde jedesinal frisch untersucht. Er war immer leicht
schleimig, gelblich-griinlich.

19.IX. . . . . . ... 4,65 7. XIL 4,58
5.X, . ... 4,90 14.XIL . .. ... 4,76
12X ... 4,95 5L. . ... c ... 4,80
26.X. . ... ... 4,81 SL......... 4,82
QXL . . ... ... 4,62 1.1, . . ... ... 4,78
23.XL . . . .. . .. 4,60

Diese Py-Werte, sowohl die fiir den Urin als die fiir den Stuhl, sind auf
Fig. 1 8. 293 graphisch dargestellt.

Versuch II.

1. Hungerversuch von 2!/, Tagen Dauer (mit 1/, Ringerlosung + 1/, Tee)
vom 18. I. 15 11 abends bis zum 21. I. 9% vorm. Das Kind hat am 19. und 20. L
je 420 g, am 21. I. bis zum Ende des Versuches nur 160 g obiger Mischung zum
Trinken bekommen. Vor und nach dem Hunger tiglich 420 g Frauenmilch,
Das Gewicht blieb wihrend des Versuches unverandert 2300 g. Alter des Kindes
bei Beginn des Versuches 4 Mon. Sehr blaB, Temperatur vor und wiihrend des
Versuches unverindert 36,8 bis 37°. Trank mit Wohlbehagen die Mischung.
Am Ende des Versuches sehr matt.

Aciditét des Stuhls und des Urinas.
Vor dem Hunger:

151 9bvorm. Urin . . . . . .. .. .. ... 7,12

16. I. 98 vorm. Urin . . . .. .. ... .... 7,15

18. I. 9" vorm. Urin . . . . . ... ... ... 6,96
3h nachm. Stuhl, griinlich, schleimig 5,11

Wihrend des Hungers:

19. 1. 6" vorm. Urin . ... . . . . . . .. ... 6,69
8t vorm. Stuhl, wie vor. . . . . . . . .. 5,37
Shpnachm.. Urin . . . . . . . . . . . ... 6,60

Stuhl, wie vor. . . . . . . . .. 5,18

200 L9%vorm. Urin . .. ... .. ... ... 6,11
58nachm. Urin . . . . . . .. .. . .. . bbb

21. 1. 8" vorm. Stuhl, grinbraun, zih, spirlich . . 7,53
9h vorm, wieder die Nahrung:

Oivorm. Urin . . . . . . . .« v o .. 5,80
S5hnachm. Urin . . . . . . . .. . . ... 5,77
Stuhl, griin und schleimig 4,90

22. 1. 9% vorm. Urin . . . . . . . . ... 7,58

Stuhl, griinlich schleimig . . . . . 4,66

7onachm. Urin . . . . . .. . . . ... 7,50
Stubl, wie vor. . . . . . . . .. 4,54

23. L 9vorm. Urin . . . . . . . .. .. ... 7,72
Stubl, wie vor. . . . . . . . .. 4,96

5b nachm. Stuhl, wie vor. . . . . . . . .. 5,01
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241 9hworm, Urin . . . . . . . . .. . ... 8,26
Stuhl, gelblichgriine Paste . . . . 4,60

251, 9%vorm. Urin . . . . . .. ... : ... B840
Stuhl, wie vor. . . . . . . . .. 4,89

5bpachm, Urin . . . . . . . ... oo .. 17,98

Stuhl, wie vor. . . . . . . . .. 4,82

Aciditéit des Blutes.
19. 1. 9h vorm. {am Anfang des Hungers)

Blut, aktuelle Reaktion . . . . 7,57
21. L. 9t vorm. (am Ende des Hungers) )
Blut, aktuelle Reaktion-. . . . 7,33

Versuch III,

Hungerversuch von 2!/, Tagen Dauer (mit !/, Ringerlosung + 1/, Tee).
Vom 27.1 15 11* nachm. bis 30.1 15 9% vorm. bekam das Kind nur obige
Mischung zum Trinken, und zwar am 28. und 29. je 480 g, am 30. bis zum Ende
des Versuches 150 g. Nahrung vor und nach dem Versuch 480 g Frauenmilch.
In der Gewichtskurve trat wahrend oder nach dem Versuche keine besondere
Veriinderung auf. Am 27. I. Gewicht 2340 g, am 30. I. 2360 g. Die Temperatur
bliech unverindert um 36,6 bis 37°. Das Kind trank die Mischung wieder sehr
gut, war matt gegen Ende des Versuches.

Aciditdat des Stuhls und des Urins.

Vor dem Hunger (diesc Bestimmungen schlieBen sich den obigen, unmittelbar
vorangehenden, an):

26. I. 9b vorm. 1 o 7,20
Stuhl, griinlich, schleimig . . . . 4,56
5hpachm. Urin . . . . . .. . . ... 7,84
27.1. 5hmnachm. Urin . . . . . . . . .. ... . 1,53
Stuhl, gelbgriin, schleimig . . . . 4,93:
Wihrend des Hungers:

28. 1, 6tvorm. Urin .. .. ... ...... 7,19
Stuhl, gelbe, Wenig grine Paste . 4,82
4hnachm. Urin . . . . . .. . ... .. 6,85
29.1. 6tvorm. Urn, Polyurie . . . . . . . .. 5,63
Stuhl, braunlichgelbe Salbe . . . 6,31
4h nachm. Urin, Polyurie . . . . . . . . . 5,68
30.1. 6bvorm. Urin, Polyurie . . . . . . . .. 5,67

Von 9" vorm. &b wieder Nahrung:
30.1. 4bnachm. Urin . . . . . . . .. . ... 5,95
Stubl, dunkelbraun, zéh . . . . 6,51
31.L 6bvorm. Urin, keine Polyurie mehr . . . 7,47
Stuhl, gelblichgriinliche Salbe . . 4,84
1.II. 6hvorm. Urin . . . . . . . . . . ... 7,69

Stuhl, wie vor . . . . . . . . . 4,78
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10.

11.

28,

30.

2.

II.

II.

II.

II.

1I.

II.
IL.

IL.

1L

II.
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8bvorm. Urin ... ... e e e e
Stuhl, gelbe, ziihe Salbe

8hvorm. Urin . . . .. ... ....
Stubl, wie vor . . . . . . ..
Stvorm. Urin ... .. .. .....

Stuhl, gelb, wisserig, flockig

8vorm, Urin ... ... ... ...
Stuhl, wie vor . . . . . . . .
8yorm. Urin ... .. ... ....
Stuhl, wie vor . . . . . . . .
88vorm. Urin . . . .. . ... ...

Ovorm., Urin .. ... ... . ...
Stubl. griinlichgelb, zdh . . . .
9b vorm. Urin . .. .. ... . ...

) Stuhl, wie vor . . . . . . . .
Ovorm. Urin . .. ... ... ...

Aciditdt des Blutes.
8t vorm. (am Anfang des Hungers)

Blut, aktuelle Reaktion . . . .
5 COpfreies . . . . . .

98 vorm.  {am Ende des Hungers)

Blut, aktuelle Reaktion . . . .
5 COpfreies . . .. . .

120 mitt. (8 Tage nach dem Versuch)

Blut, aktuelle Reaktion . . . .

Versuch IV.

‘8,11

4,85
7,06
4,63
6,78
4,91
7,10
5,04
6,67
4,96
7,01
6,58
4,93
7,49
4,94
7,37

COy-Regul.-
Breite

750 oo
&ﬁ}_%A

741
4 — 0,
&M}_%A

7,50

Hungerversuch: Absoluter Hunger von 20 Stunden, vom 14. IL 15 11t
abends bis 15. II. 7% abends. Die Nahrung hestand vor- und nachher aus 480 g
Fravenmiloh. Das Gewicht sank wahrend des Versuches von 2520 g auf 2440 g
herab. Das Kind war anfangs sehr unruhig, gegen Ende des Versuches matt.
Temperatur unverindert um 36,8 bis 37,1°

1. Stuhl und Urin.

Vor dem Hunger (diese Bestimmungen schlieBen sich den obigen unmittelbar
vorangehenden an):

12,11 9 vorm. - Urin . . . . . . v v v v . .

mig . .. . L. .00 ..
13.11. 9%ovorm. Urin . . . . . . ... ...
14. 11, 92 vorm. Urin . . . . . . .. . ...

Wihrend des Hungers:

15.11. 6bvorm. Urin . ... .. ... ...
12t mitt. Orin" . .. ... .. ....
6hinachm. Urin . . . . . . . . . . ..
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Vom 15, II. 7h nachm. wieder Nahrung:

16.II. 6hvorm. Urin . . . . . « . . .« . o 5,90
Stuhl, dicke, gelbliche Paste. . . 5,50
Shnachm. Urin . . . .« . . . . .. .. 6,29
Stuhl, wie vor . . . . . . . .. 5,14
1711 9 vorm.  Urin . . . « . v v ¢ v« 4 W 7,33
Stuhl, wie vor, nur mehr Schleim 4,8%
II. Blut. 00, Regul.-
15 I1, 82 vorm. (am Anfang des Hungers) Breite
Blut, aktuelle Reaktion . . . . 7,55 } — 909
» COpfreies . . . . . .. 845 °
7h nachm. (am Ende des Hungers) '
Blut, aktuelle Reaktion . . . . 7,41 } — 649
» COpfreies . . .. ... 805  /°

Die Verinderungen des Stuhls und des Urins in den vorangehenden drei
Hungerversuchen sind auf Fig. 17 8. 317 und 19 8, 318 graphisch dargestellt.
Die Verinderungen des Blutes wihrend des 2. und 3. Hungerversuches (Ver-
such IIT und IV) sind auf Fig. 20, IT graphisch dargestellt.

Bei demselben Kinde wurde direkt anschlicBend an die obigen Versuche
eine Nahrungsverinderung von Frauenmilch auf !/,-Milch (Larosan) vorgenommen,
am 23. I1. 10" morgens anfangend.

Versuch V, Stuhl: und Urinaciditit bei Ubergang von Frauenmilch auf /,-Milch
(Larosan):
18. II. (siehe die Werte an den vorhergehenden Tagen
im Versuch IV bei diesem Kinde).

18811, O vorm. Urin .+ . v v o v v v ¢ o . . 7,47

Stuhl, gelb, grobiflockig, salbig . 4,97
21. II. 8tk vorm. Urn . . .« . v v v v v v v 7,72
22.11. 8 vorm. Urin . .. . ... e e e e 7,53
23. 11, 8vorm., Urin . . . . . .. ... ... 7,51

Von 10t vorm. an 1'/2-Mileh (Larosan) mit 5% Rohrzucker:

Shpachm. Urin . . . . . .. .. e e .. 1,85

Stuhl, schleimig, gelblich, pords . 4,91

24, 7L. 8vorm. Urin . . . . . . .. .. ... 6,52
Stuhl, gelbliche Salbe, kein Schleim 6,97

Stnachm, Urin . . . . . . . . .. .. 6,18

Stuhl, braune knollige Salbe . . 747

25. 1. 8rvorm. Urin . .. .. ... ... .. 6,36
Stubhl . . . . . . ... .. .. 8,13

26. IT. von 10® vorm. ab nur !/,-Milch mit 59, Rohrzucker ohne Larosanzusatz:

1I0tvorm. Urin . . . . . . . . . ... . 6,22

Stuhl, wie vor . . . . . . . . 8,13

Shpnachm. Urin . . . . . . .. ... .. 7,19
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27.1L. 8 vorm. Urin . . . . . ... .. ... 6,55
Stuhl, weifiliche Paste . . . . . 7,79

5bpachm. Urin . . . . .. . ... ... 7,10

28. 1. 8 vorm. Urin . . .. . . . . . . ... 6,25
Stuhl, wie vor . . . . . . . . 7,81

LIIL 8tvorm. Urin « .+ v v v v v v v oo . . 6,41
5bnachm. Urin . . . . . ., . ... ... 7,63

Stuhl, gelbbraun, brichig . . . 7,85

2 III. 88vorm. Urin . . . ... . ... ... 6,11
Stuhl, wie vor . .. .. . . . %53

S5hnachm. Urin . . . . . . ... .. .. 6,43

3L 8 vorm. Urin . ... .. .. .. ... 6,12
4, ITI. 8b vorm. - Stuhl, wie vor . . . . . . L 7,39

Diese groBen Verinderungen in der Aciditit des Stuhls und Urins beim
Nahrungswechsel sind auf Fig. 2 S. 297 graphisch dargestelit.

Fall Nr. 63. ,
Forster, Karl, Frithgeburt, hauptsiichlich mit Kuhmilch erniihrt. Geb.
4. IX, 14 im ca. 7. Schwangerschaftsmonate, angeblich im AnschluB an die Re-
position eines Bauchbruches bei der Mutter. Gewicht ca. 1500 g. Wird mit Kuhmilch-
mischungen von Anfang an erniihrt. Gedeiht dabei schlecht, nimmt langsam ab
und wird deswegen im Alter von ca. 2 Mon. am 28, X. 14 in die Anstalt eingeliefert.
28. X. 14. Status: Stark abgemagerte, wasserverarmte Friihgeburt, Gewicht
1330 g, Linge 41 cm. Trotz der starken Atrophie macht das Kind einen verhilt-
nisméaBig lebhaften und lebenskriftigen Eindruck. Bekommt bei uns ziemlich
ausschliefilich Frauenmilch, von 300 g bis 400 g langsam steigend bis zum 9. XII.,
dann versuchshalber 1/,-Milch (Larosan) mit 49, Soxhletzucker, spiter 1/,-Milch
mit etwas Beikost. Das Kind entwickelt sich dabei recht gut, nimmt regel-
miBig zu, bleibt von allen Infektionen verschont und wird erst im Alter von
8 Mon. am 4. V. 15 mit einem Gewicht von 4200 g gesund entlassen.
Bei dem Kinde wurden verschiedene Untersuchungen vorgenommen.
Die Protokolle der Hungerversuche bringe ich zunichst:
I Hungerversuch (mit !/, Ringerlésung 4- 1/, Tee):
Dauer des Hungers ca. 2!/, Tage, vom 18. L. 15 112 nachm. bis 21. I 15
98 vorm, Die Nahrung bestand vor dem Hunger aus 540 g 1/,-Milch (Larosan)
mit 4%, Soxhletzucker, nach dem Hunger einen Tag lang aus derselben Menge
Frauenmilch, spiter wieder aus derselben Menge 1/,-Milch (Larosan) wie vordem.
Das Kind bekam am 1. und 2. Tage des Versuches je 250 g obigen Gemisches,
am 3. Tage bis zum Ende des Versuches 200 g. Das Gewicht sank wihrend des
Versuches von 2740 g auf 2640 g herab. Die Temperatur blieb unbeeinfluBt
36,8° bis 37°. Am 1. Tage war das Kind unruhig, am 2. Tage wieder ruhiger,
machte etwas matten Eindruck gegen Ende des Versuches.
L Stuhl und Urin.
Vor dem Hunger:
16.1. 82vorm. Urin . . . . . . . . . .. ... 6,62
18 L 8vorm. Urin . . ... ... ... ... 6,59
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3k pachm. Stuhl, graue, weiche Knollen . . . 7,17
Shpachm. Urin . . . . . . . . . . . . .. 6,42
10t nachm. Stubl, wie vor . . . . . . . . . 7,72
Wiihrend des Hungers: ‘
19.1. 6bvorm, Urin . . . . . . . . . . . ... 6,48
Shnmachm. Urin . . . . . .. ... . ... 5,64
Stuhl, wie vor . . . . . . . . . 7,28
20.L 9 vorm. Urin . . . . . 4 e e e 5,49
Shpnachm. Urin . . . . . . . . . . .. 5,37
2LLL Ovorm. Urin . . . . . .. e e e e 5,52
Von 9t ab wieder Nahrung: ‘
21.1. 5hnachm. Urin . . . . . o . . .. .. 6,02
221 $hvorm., Urin . . . . . . . . . .. . 7,59
Sapachm. Urin . . . . . . . . . . . . .. 7,91
23. 1. 92vorm. Urin . . . . . . . . .. ... 7,79
9% vorm.  Stuhl, briaunlich, briichig (seit dem
Hunger verstopft gewesen) . . . 7,43
5tpachm., Urin . . . . . . P 7,27
24. 1. 9vorm. Urin . .. . . . ... ... .. 6,88
25. 1. Ohvorm. Urin . . . . . . . . . . .. .. 5,67
Stuhl, weilllich, britchig . . . . . 7,32
SBhpachm. Urin . . . . . . . . . . . . .. 6,25
II, Blut. 00,-Regul.
19. 1. 98 vorm. (am Anfang des Hungers) Breite
Blut, aktuelle Reaktion . . . . 7,53 _ 879/
»» COyfreies . . . . . . .. 840f  "'°

21. I 9t vorm. (am Ende des Hungers)
Blut, aktuelle Reaktion . . . . 7,53} — 459,
sy COpfreies . . . . . ... 1798 - 0
II, Hungerversuch (mit 1/, Ringerlésung + */, Tee):

PDauver des Hungers ca. 21/, Tage, vom 27. 1. 15 11t nachm. bis 30. I. 15
oh vorm. Die Nahrung bestand vor und nach dem Hunger aus 540 g '/,-Milch
(Larosan) mit 49, Soxhletzucker. Das Kind bekam am 1. und 2. Tage des Ver-
suches je 250 g obigen Gemisches, am 3. Tage bis zum Ende des Versuches 185 g.
Wihrend des Versuches sank das Gewicht von 2820 g bis 2680 g. Die Temperatur
hielt sich wihrend des Versuches konstant bei 37°, dagegen war sie am 30. L
abends plotzlich bis auf 38,2° erhdht, am folgenden Morgen aber wieder 36,8°.
Vor der Temperatursteigerung hatte das Kind schon 3 Flaschen zu je 90 g obiger
Nahrung bekommen, Es trank die Mischung ganz gut, war am Anfang des Ver-
suches unruhig, wurde gegen Ende des Versuches etwas ruhiger. '

1. Stuhl und Urin.

Vor dem Hunger (diese Periode schlieit sich unmittelbar an die vorher angegebenen
Untersuchungen an):
26.IL. 9vorm. Urin . . . . .. . . ... 5,60
Stuhl, gelblichwei}, salbig . . . . 6,49
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5h nachm.

27. 1. 9 yvorm.

Wihrend des Hungers:
28.1. 6hvorm.

4h nachm.
29. 1. 6h vorm.
4" nachm.

30, I. 6k vorm.

Arvo Ylppt: Neugeborenen-, Hunger-

Urin

Urin
Stuhl, gelblichweil}, pastig. . . .
Urin
Stuhl, wie vor
Drin
Urin
Urin, gelblich (keine Polyurie) . .

Von 9 vorm, an wieder Nahrung:

30. I. 4" nachm.
31.I. 6" vorm,
4" nachm,
. 6% vorm.
. 61 vorm,
3. II. 6b vorm.
4. II. 62 vorm.
5. II. 6b vorm.
6. II. 6" vorm.

. 6" vorm,

. 6" vorm.

28. 1. 8" vorm.

30. 1. 9b vorm.

- Stuhl, wie vor

Urin

Urin
Stuhl, gelblichwei, briichig (seit

Anfang des Hungers verstopft)
Urin '

.............
-------------
.............

Stuhl, bréunlich, briichig

Urin . . . .. .. ...
Urin
Stuhl, wie vor.. . . . . . . . .

II. Blut.

(am Anfange des Hungers)
Blut, aktuelle Reaktion . . . .
5 COy-freies
(am Ende des Hungers)
Blut, aktuelle Reaktion . . . .
5  COy-freies

ITI. Hungerversuch (20stiindiger absoluter Hunger):

Am 14. I1. um 9t abends die letzte Mahlzeit, 90 g 1),-Milch (Larosan) mit
59, Rohrzucker. Dann nichts zum Trinken bis 15. II. 11% nachm. Von obiger
Nahrung wurden vor und nach dem Hunger 540 g tiglich gereicht. Die Tem-
peratur in den Tagen vor und nach dem Hungerversuch war vollkommen mono-

6,45
5,76
6,41

7,03
7,23
5,86
7,48
5,47
5,80
5,76

6,17
7,61
6,96

7,72
6,44
7,98
6,90
7,88
5,96
7,73
5,99
8,09
5,52
8,01
6,28
7,82
6,52
7,72
6,28
8,00

COg-Regul.-
Breite

7,46
? —_ 0,
8,50 } =104%

74T
8’,13}* 66%
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therm 37°; nach 18stiindigem Hunger stieg die Temperatur langsam bis 37,8°,
hielt sich in dieser Hohe ca. 12 Stunden lang (trotz schon eingereichter Nahrung)
und fiel dann im Verlaufe der 4 nichsten Stunden wieder auf 37° zuriick. Das
Kind machte gegen Ende des Hungers etwas miiden Eindruck., Das Gewicht
sank vom 14. IT. bis 15. II. von 3000 g auf 2800 g zuriick.

I. Stuhl und Urin,
Vor dem Hunger (diese Periode schliet sich mit ihren Bestimmungen direkt
an die vorhergehenden an):

9.II 8bvorm. Urin . . . . . . . . . . ... 5,96
Stuhl, weiBlichgelb, briichig 7,94
10.II. 8tvorm. Urin . . . . . . . « .« .« . .. 6,29
11.IT. 82 vorm. Stuhl, wie vor . . . . . . . .. 8,40
12,11 8hvorm. Urin . . . . . . . . . . ... 5,92
Stuhl, wie vor . . . . . . . .. 7,98
1311, 8tvorm., Urin . . . . . . . . . . ... 6,30
Stuhl, wie vor . . . . . . . . . 7,57
14.11. 8"vorm. Urin . . . . . . . . . . . .. 6,03
Stuhl, gelbliche Salbe . . . . . . 6,98
Wiihrend des Hungers:
15,11, 62tvorm. Urin . . . . . . . . . . ... 6,06
121 mitt. Urin . . .+ v v o v v e 5,49
6tnachm. Urin . . . . ... ... ... 5,68
4h nachm. Stuhl, gelblichweil, hart 8,31
Von 7h nachm. ab wieder Nahrung 1/,-Milch (Larosan) mit 5% Rohrzucker:
16.1I. 6t vorm. Urin . . . . . . . . . . . .. 5,69
Stubl, wie vor . . . . . . . .. 8,31
Shnachm. Urn . . . . . . . . .« . . .. 5,89
1711, 9vvorm. Urin . . . . . . .« v 0 . 6,55
18. 1L 9hvorm. Urin . . . . . . . . . . . .. 7,11
Shpachm. Urin . . . . . . . .« « . . 6,57
II. Blut. CO,-Regul.-
15. II. 8t vorm. (am Anfang des Hungers) Breite
Blut, aktuelle Reaktion . . . . 7,53} = 859
» COpfreies . . . . . .. 8,38 [ °
7" nachm. (am Ende des Hungers)
Blut, aktuelle Reaktion . . . . 7,46}_ 469
» COpfreies . . . . ... 792 —7°

Bei demselben Kinde wurde anschlieBend an die obigen Versuche eine Nah-
rungsverinderung von 1/, Milch (Larosan) auf Frauenmilch, 540 g téiglich, vor-
genommen, und zwar am 19, IL. 6b frith Ubergang.

IV. Versuch: Stuhl und Urin bei Ubergang in die Frauenmilchernihrung.
19. IT. (siehe die Werte an den vorhergehenden Tagen
im IIT. Hungerversuch).
9t vorm. - Urin
Stuhl, gelbliche Paste
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4¢hpachm, Urin . . . . . ., . .. . .. 6,98

Stuhl, weiBliche Salbe e e ... 7,09

20. 1L 9hvorm. Urin . . . . . ... .. ... 6,49

Stuhl, weiche, gelbe Salbe . . . . 4,68

Shpachm. Urin . . . . . .. . . .. .. 6,75

2111 8vorm. Urin . .. . ... ... ... 7,35
Stuhl, gelbliche porése, leicht griin-

liche Masse . . . . . . . . . 4,82

5hnachm. Urin . . . .. ... ... .. 7,31

22. 11, 8tvorm. Urin .. ... ........ 7,53

Stubl, wie vor . . . . . . . .. 4,90

Shpnachm., Urin . . . . . .. . ... .. 7,58

23.11. 9bvorm, Urin . .. . .. . . . . ... 7,79

Stubl, wie vor . . . . . . . . . 4,54

5tpachm. Urin . .. .. .. ... ... 7,46

24.11. 9vvorm. - Urin . . . . . . . . . . . .. 7,86

58 nachm, Stubl, griin, schleimig . . . . . 5,15

25 IL 82vorm. Urin . . . ... ..... L 7,40

Stuhl, schleimig, grin. . . . . . 4,68

26.II. 8 vorm. Urin . . . . . . . . . .. .. 7,92

Stuhl, wie vor . . . . . . . . . 4,42

27. II. 78 vorm. Urin ... .. .. ... ... 7,85

Stuhl, griin, schleimig, zéh . . . 4,80

28.II. 88 vorm., Urin . . . . . .. . . . ... 7,21

Stuhl, wie vor . . . . . . . .. 4,67

V. Versuch (Ubergang am 28, IL. 1b mittags‘von Frauenmileh auf !/,-Milch
mit 59, Rohrzucker):

ILIIT. 8bvorm. TUrin . . . . « v v v v v « « 6,49
S5hpnachm. Urin . . . . . .. . ... .. 6,65

Stuhl, gelbliche Salbe . . . , . . 5,89

2IIL 8tvorm, Urin . . . , . « . v v o« « 6,56
Stuhl, gelbhche, dicke Paste . . . 7,69

S5hpnachm. Urin ., . . . . . .. . . ... 6,85

Stuhl, wie vor . . . . . . . . . 7,27

3.MI. 5hnachm. Urin . . . . ., . . . . . .. 6,46
4, ITL. 82 vorm.  Stuhl, gelbliche Paste ...... 7,48

Die Veriinderungen in der Aciditdt des Stuhls und des Urins wilhrend des
I. und II. Hungerversuches sind auf Fig. 18 S. 317, die Verinderungen wih-
rend des ITT. Hungerversuches und wihrend der Nahrungsverinderungen (Ver-
such IV und V) sind auf Fig. 4 S. 298, das Verhalten des Blutes im II. und III.
Hungerversuch ist auf Fig. 20, I S. 318 graphisch dargestellt.

Auflerdem wurden bei diesem Kinde Versuche iiber den

EinfluB der Aciditit der Nahrung auf die Aciditit des Urins
angestellt.
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Essigsiure
Na-Acetat,

Vom 28. XI. 9% nachm. bis 2. XIIL. 62 vorm, bekam das Kind tiglich 400 g
von folgendem saurem Nahrungsgemisch:

I. Versuch: -+ Frauenmilch,

n-Essigsdure 1 Teil
n-No-Acetat 1 Teil

und Frauenmilch = 100,0 ccm

von 10 com

Py dieses Gemisches war 4,42 (die der reinen Frauenmilch ist ca. 6,80).
Das Kind trank die Mischung gern, nahm wiihrend des Versuches von 1800 g
bis 1920 g zu. Diese Zunahme bewegte sich in normalen Grenzen.

Py des Urins.

28, X1, S8bvorm. vor der Sduremilch . . . . . 6,49
29. XI. S8hvorm. wibrend der Sguremilech . . . 7,52
8k nachm, v » » ... 1,25
30. XI. 81 vorm. 9 s 9 . . . 8,55
8t nachm. 1 ” ’ ... 8,40
1. XII. 8h vorm. ’ . . ... 835
8" nachm. » L o . ... 1,85

2. XTI. 6hvorm. wieder nur Frauenmilch:
SRyvorm. . v v v e e e e e e e e s 8,07
3. XI1I. 8hvorm. e e e e e e e e e e 7,97
S8tpnachm. . . . . ... ... ... 8,42
4, XTI, 8hworm. . . . . . ..o e e e e e 7,43
Shpachm. . . . .. .. ... ... 7,90
5. XTI, 8hvorm. . . . . . i e e e e e e . 7,40
6. XII. 8hvorm. . . . .+ . 4 e e e 7,66
T.XII. 8tvorm. . . . . . . ... ... 7,06
78 nachm. e e e e e e e i e e 6,94
8 XIT, 1I0hvorm. . . . . v 4 v v e e e e 6,70
9, XII. 9" vorm. e e e e e e e e e e e e 6,38
8tpachm.,. ... . .., .. ... .... 7,03
10. XII. 9" vorm. e e e e e e e e 6,85
8tpachm. . . .. ... .. ... .. 6,65
1L XTI 8hvorm. . . . . . o o v v v v ... 6,35

ILV p, lchsdure |, ilch
1. Versuch: m—}- auenmilch.

Vom 12. XII. 6" frith bis 14, XIL 6" frith bekam das Kind tiglich ca. 400 g
von folgendem saurem Nahrungsgemisch:
n-Milchsdure 1 Teil
n ——r — =
" n/,-Na-Lactat 4 Teile
und Frauenmilch = 100,0 ccm

10,0 com

VO
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Py dieses Gemisches war 4,58, Das Casein fiel hier wie in der obigen Mischung
in feinen Flocken aus. Das Kind trank die Mischung ganz gern. Die Gewichts-
kurve zeigte withrend des Versuches den normalen Verlauf. Gewicht am 12, XIIL
2080 g, am 14. XTI. 2140 g.

Pg des Urins.

12, XII. 7" vorm. e e e e e e e e e e 6,68
4hipnachm. . . . ... ... ..... 7,13
13. XII. 9hvorm. Polyurie . . . . . . . . .. 8,25
7hnachm. Polyurie . . . . . . .. .., 8,88
14. XII. 7bvorm. Polyurie . . . . .. .. .. 8,87
6" vorm. ab wieder Frauenmilch
50 nachm. Polyurie . . .. . ... .. 8,12
15, X1I. 9"vorm. Polyurie . . . ... . ... 8,44
5t nachm. Polyurie . . . . . . . . .. 7,53
16. XII. 9t vorm. ©Polyurie . . . . . .. oo 1,52
8t nachm. Polyurie . . . . ... . . .. 7,49
17. XII. 9" vorm. Polyurie . . . . . ... ° . 17,63
5% nachm. Polyurie . . . . . . . ... 7.34
Vom 17. XII. bis 20. XII. neben Frauenmilch ca. 200 g Buttermilch téiglich.
IS. XIL 90 vorm. . .+ v v 4 v v v e e e e 6,83
6hnachm. . . . . . . ... ... ... 7.05
19. XII. 10bvorm. . . . . . . . . . & . v o« .. 6,49
20. XII. 8*vorm. . . . . .. B 5,89
2LXIL SBVOrm. .« v + v v v e e e e e e e 6,39
8tnachm. . . . . . ... .... ... 6,22
22. XII. 8 vorm. . . . . . e e e e e e 5,97

Diese beiden Versuche mit sauren N&hrungsgemlschen sind auf der Fig. 6 .
S. 302 graphisch dargestellt.

AuBerdem wurde bei dem Kinde am 10. I. 15 ein weiterer Nahrungswechsel
vorgenommen und die Verschiebungen der Pg des Urins wie folgt bestimmt:

'6. I. 8t vorm. mnur Frauenmilch tiglich 420 g. . . 6,82
8. I. 8b vorm. e e e e e e e 6,79
9. 1. 8h vorm. Frauenxmlch + 1/,-Mileh da 210 g . 685

10. 1. 8b vorm. nur !/,-Mileh (Larosan) mit 4%, S.-Z. 6,31

11. I. 8h vorm. do. 6,51

12. I. 8h vorm. do. 6,17

13. 1. 8" vorm. do. 5,62

15. I. 8t vorm. do. 5,99

16. I. 8% vorm. do. 6,62

18. 1. 8" vorm. do. 6,59

Aus dem Versuch ist klar ersichtlich, wie die Aciditéit des Urins bei Zufuhr
von Kuhmileh rapid zu steigen anfingt, um die groBte Aciditit nach Ubergang
in die volle Kubmilechernihrung zu erreichen. Nachher findet wieder ein lang-
sames Sinken der Aciditéit trotz Kuhmilchernihrung statt. Die Werte erreichen
aber nicht die bei Frauenmilch gefundene Hohe.
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VI. Reaktion des Blutes und der Gewebe heim hungernden und
normalen Tier.
Aciditidt des Blutes und der Gewebe beim hungernden und normalen Tier.
Fall Nr. 64.
Siebentigiger Hungerversuch bei einem’ kriftigen, ausgewachsenen Kaninchen.
Gewicht 2880 g.
28. VI. 15 1t nachm. Beginn des Hungers, Blutentnahme aus der Ohrvene.

COy-Regul.~
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . ... 7,53 } _ g{g‘,te
5 COpfreies . . . .. ... ...... gl6f °
29. V1. Liegt meistens ruhig im Kifig, ruhig bei Blutentnahme.
1t Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. ‘7,42} — 699,
w COpfreies . . . . . ... . ..... 811~ ‘°
2. VIL. Ruhig wie vor, links eiterige Conjunctivitis, sonst o. B.
1t Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 7.23) _ 599
w COpfreies . . . . . . . ... ... 782 o
5. VI1. Sitzt immer in ein und derselben Ecke des Kifigs, wenn
man es stort, macht es nur ein paar Spriinge und bleibt
wieder sitzen.
81 nachm. Aus der Carotis verblntet, Sektion gleich danach.
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . - 128 _ oo,
w COpfreies . . . . . . . . ... ... 764 T°
Gehirnsubstanz, ungekocht . . . . . . . . . 6,63
gekocht . . . . . . . ... . 584
1. Muskel, Pectoralis, ungekocht . . . . . . . 6,67
gekocht . . . . . . .. 6,79
2. Muskel, Tleopsoas, 1 Std. spiter herausgenommen,
ungekocht . . . . . . . . .. . ... 6,36
Herz, schlug noch beim Spalten,
ungekocht . . . . . . . . . . .. ... . 6,63
gekocht . . . . . . . .. ... .. . . . 8,65
Leber, ungekocht . . . . . . . . . . . . .. 6,54
gekoeht . . . . . . . ..o 6,82
Galle, 4 cem, griinlich, verhiltnismaBig dunnflissig 5,87
Milz, wungekocht . . ... . . . . ... ... 6,55
Niere, ungekocht . . . . . . . . . . . . .. 6,52
gekocht . . . . . . . . .. ... 6,84
Urin . o v v v v v v e e e e e e 5,15

Beim Toten wog das Kaninchen 2300 g. Sektion: Organe anscheinend alle
gesund, Diinndarm leer, im Dickdarm noch dicke breiige Fikalmassen.
Die vorstehenden Werte sind in der Fig. 21, I graphisch dargestellt.
Fall Nr. 65.
Aciditit der Organe und des Blutes bei einem gesunden Kaninchen, ca. 2700 g.
6. VIL.. Aus der Carotis verblutet, Sektion gleich danach.

. COy-Regul.
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 7,47] _ gg;e
»» COgfreies . . . . . e e e 8,03 °

Zeitsehrift fir Kinderheilkunde. O. XIV. 28
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1. Muskel, Pectoralis. ungekocht. . . ... ... ..6,31

gekocht &, . . . . L. 6,74

2, Muskel, Ileopsoas, ca. 1 Std. spiiter heraus-
genommen, ungekocht . . . . . . . . . . 6,33
Herz, ungekocht . . .. . . ... .. .. 647
gekocht . . ... . ... oL, 6,47
Leber, ungekocht . . . . . . e e e e - 6,66
gekocht . . . . .. . ... ..., 6,66
Milz, ungekoeht . . . . . .. . .. ... 6,52
Niere, wungekocht . . . . . . . . ... .. 6,64
gekocht . . . . . . ... ... .. 6,74
Gehirn, ungekocht . . . . . . . . . .. L. 6,74
gekocht . . . . . . . ... .. .. 6,71

Die vorstehenden. Werte sind auf Fig. 21, IT S. 321 graphisch dargestellt.

Fall Xr. 66.

Zehntigiger Hungerversuch bei einem jingeren Kaninchen, Gewicht 2080 g.
6. VIL. 2h mitt. Beginn des Hungers, Blutentnahme aus der Ohrvene,

CO,-RgguL-
Blut, aktuelle Reaktion .. . . ., .. .. .. A ,38} . 183;’1“
s COpfreies. . . . . . e e e e e e 8,18 70
10. VII. 2b mitt. . .
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . 7,28} — 62
»» COpfreies . . . . . e e e e 7,90
12. VIL 2" mitt. deutlich abgemagert, macht aber noch kriftige
Spriinge beim Versuch es abzufangen, sonst ruhig im Kifig.
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . ... 7,07}
X = 68%
s COpfreies . . . . . . . ... ..., 7,75
16. VIIL. 2" mitt. Athernarkose, aus der Carotis verblutet,,
Sektion gleich danach. _ v
Blut, a,ktuclle. Reaktion . . . . . . . . . .. 7,141= 43%,
w COpfreies . . . . . . .. .. .. .. 7,57 f

1. Muskel, vor dem Exitus das ganze Vorder-
bein in der Narkose mit Schere abgeschnitten,
Extrakt gleich gemessen, ungekocht . . . . 6,82
das Hinterbein wie vor, dann gleich in kochen-
des Wasser geworfen, gekocht . . . . . . - 6,90
2. Muskel, ca. 20 Min. nach dem Tode das andere
Hinterbein abgeschnitten, ein Teil der Musku-

latur, ungekocht . . . ... . . . . .. .. 6,67
der andere Teil gekocht , . . . . . . . . . 6,77
Herz, schlug noch beim Spalten,
timgekocht . . . .. . . .. . ... ... 6,67
gekocht .. . . . . . .. ... ... 8,69
Leber, ungekocht . . . . . . ... .. L. 681
gekocht . . . . . . . .. .. ... 6,95

Galle, dunkelgrim und zih . . . . . . .. 6,14



und Intoxikationsacidosis in ihren Beziehungen zuseinander. 417

Milz, ungekocht . . . . . ..o .. 7,23
Niere, frisch . . . . . . . . ... .. .. 6,81
gekocht . ... . . . . ... ... 6,81
Urin @ . . .« v v v e e e e e e e e e e 5,22
Gehirn, ungekocht . . . . . . . . . .. .. 6,85
gekocht . . . . .. ... 0. 6,92

Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 21, IIT S. 321 graphisch dargestellt.

~ Fall Nr. 67.

Gesundes ausgewachsenes Meerschweinchen, Gewicht 300 g.
10. VII. 12h mitt. Athernarkose, Blut aus der Carotis.
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . “o. .. 1,30
s COpfreies . . . . . .. .. .. ... 7,89
1. Muskel, linkes Hinterbein in der Narkose am-
putiert, enthidutet, Extrakt gleich gemessen,

ungekocht . . . . . . . . . ... L. L. 6,45
rechtes Hinterbein wie vor, dann in kochendes
Wasser geworfen, gekocht . . . . . . . .. 6,73 .

2. Muskel, ca. 20 Min. spiter das linke Vorderbein
amputiert, ein Teil wurde zerrieben, der

Extrakt stand 1 Std. lang, ungekocht . . . . 6,51
cin anderer Teil desselben Beines gekocht . . . 6,78
Leber; ungekocht . . . . . . . . ... . .. 6,84

gekocht . . . . . . . ... ... .. 7,11

Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 10, II S. 309 graphisch dargestellt.

Fall Nr. 68.

Gesundes Meerschweinchen, altes Tier, 320 g.
9. VIII. Athernarkose, Sektion withrend derselben, Blut aus der Carotis.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 7,19
s COpfreies . . . . . . .. ... .. 7,75
1. Muskel, Pectoralis, in der Narkose heraus-
genommen, ungekocht. . . . . . . . .. . 6,36
gekocht . . . . . . . . . ... 6,66
Herz, schlug noch beim Spalten, :
wngekocht . . . . . . . . . ... ... 6,44
gekocht . . . . . . . .. .. e e e 6,65
Leber, ungekocht . . . . . . . . . . .. . . 6,66
gekoeht . . . . . . . . .. L. L. 6,65
Galle, ockergelb, diinnflilssig . . . . . . . . . 8,35
Milz, wungekocht . . . . . . . . . ... .. 6,48
Niere, ungekocht . . . . . . . . . . . . .. 6,53
gekocht . . . . . . . .. Lo 6,72

Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 10, I 8. 309 graphisch dargestellt.

28*
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VII. Reaktion des Blutes einschlieBlich der €O0,-Regulationshreite

und der 0,-Dissoziationskurve hei Intoxikation.
(Phosphatkinder darunter!)

Fall Nr. 69.

Fischer, Rolf, 6 Wochen, schwere chronische Erndhrungsstérung, Intoxi-
kation, geb. 9.IV. 16, Geburtsgewicht 3750 g, 10 Tage Brust, dann 1/, Milch
ohne Zucker, dabei starke Abnahme und schlechtes Gedeihen. Am 14. V. plotz-
lich diinne Stithle und Erbrechen, seit 17. bis 19. EiweiBmilch 6 x6’. Weil all-
mihlich verfallen und bewuBtlos geworden, am 19. V. zur Aufnahme gebracht.
Gewicht 2080 g, stark atrophisch, tief benommen, Blut und Eiter aus dem rechten
Ohr, eiterige, stinkende Stithle. Frauenmilch und Tee in kleinen Dosen mit Sonde.
Am 20. V. noch schwer benommen, Untertemperatur, andauernd eiterige Stiihle,
subcutane Phosphatgemischinjektion um 1 Uhr, um 2 Uhr Exitus. Sektion gleich
danach. Diagnose: Enteritis haemorrh. mit diphtheritischen Darmgeschwiiren,
Otitis media dextra.

Bei den am’ Leben und nach dem Tode vorgenommenen Untersuchungen
wurden folgende Py-Werte gefunden:

20. V. 122 40’ Blutentnahme durch Slnuspunktlon, Hirudin, Coﬁgg’égﬂ-‘
Blut, aktuelle Reaktion . . . .. . . . . .. 17| 649
s COpfreies . . . . . . .. ... ... 781
Lumbalpunktion: Liquor, klar . . . . . . . . 7,81
Urin, frisch katheter., leicht tritbe, EiweiB3, Zucker4- 5,58
Stuhl, diinn wisserig, eiterig, flockig . . . . . 8,10

20.V. 16 subcutane Einspritzung 120 cont Phosphatgemisch.
Resorption Jangsam, doch bis zum Exitus vollstandig.

2h Exitus. )
Herzpunktion und Sektion ca. 10 Min. spiiter.
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 6,80 |- 490/
: = /0
w COypfreies . . . . . .. ... ... 7,22 I
Gehirn, teils Substanz, teils triibe Fliissigkeit,
filtelert . . . . . . . .. L. L. 6,80
Muskulatur, Tleopsoas, ungekocht . . . . _ . 7,06
' gekocht . . . . . . .. 7,20
Leber, ungekocht . . . . . . . . . ... .. 6,66
’ gekocht . . . . . . ... ... L. 6,71
Galle, dunkelgrin, zdh 1—2¢em . . . . . . . 6,49
Milz, wungekocht . . . . . . . .. .. ... 6,73
gekocht . . . . . . .. .. ... L. 6,73
Niere, ungekocht . . . . . . . . . . . ... 6,14
gekocht . . . . . . . . . ... . .. 6,37

Inhalt des Magendarmkanals:

In der Magenschleimhaut kleine Blutungen, die Darm-
schleimbaut durch und durch hidmorrhagisch verfirbt.  Im
untersten Ileum groBere diphtheritische Darmgeschwiire, im
Dickdarm &hnliche kleinere Geschwiire.
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Magen ziemlich leer, enthélt nur einige Kubik-
zentimeter schleimige, mit eiterigen ( 7) Flocken
vermischte Fliissigkeit

ungekocht . . . . . e e e e e e e 5,48
gekocht . . . . . ... ... v . . . 5,98

Duodenum, ca. 50 cm unterhalb Pylorus, braune

flockige wisserige Massen

ungekocht . . . . . . .. .. .. L. 7,17

gekocht . . . . . . .. ... 0. .. 7,86
Jejunum, eiterig, briunlich, diinnbreiig

ungekocht . . . . . . .. ... ... 7,48

gekocht . . . . . . .. ... .. .. 8,04

Heum, dicht oberhalb Valvula Bauhinii, Inhalt
wie Jejunum

ungekocht . . . . . . . . . . .. .. 1,29
gekocht . . . . . . .. . ..., 8,28
Rectum, Inhalt wie vor .

ungekocht . . . . . . .. .. .. .. 7,85

gekocht . . . . . .. ... ..., 7,037
Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 30 S. 344 graphisch dargestellt.

Fall Nr. 70.
Lutkat, Frieda, 21/, Mon., Intoxikation bei grippaler Infektion mit
Bronchopneumonie. Geb. 8. IV. 15, Ge- Jim
26. ar 28 29 30

burtsgewicht ca. 4000 g, 4 Wochen nur

Brust, spiter Brust + Halbmilch bis 23. VI, 36;0”0{ ,/7; i /
15. In den letzten 3 Tagen nur Halbmilch. ‘z
Seit dieser Zeit Erbrechen und Durch- %% \ /

fall, stark abgemagert. Am 26. V. auf- 30 39 \/[ </
genommen, Gewicht 3300 g, schwer be-
nommen, Temp. 41,3, Schnupfen, Lungen
anfangs o. B., diinne Stiihle, kein Erbrechen. 5% J7 y \ T
Bekommt mit Sonde kleine Mengen Frauen- gy 36 /

milch und groBe Mengen bis 700 g Tee /G’m

. > . , 3300 700

mit etwas Ringerlosung. Urin enthilt viel
FiweiB und Zylinder, Zucker -, vom 27. N O {Frger

2600 38 /

it

bis zum Tode komplette Anurie, starke N L7
Gewichtszunahme bis 3900 g, die ganze § Tee
Zeit bewuBtlos, am 29. Krimpfe, am 30. QZM

Exitus unter Erscheinungen der Atemlih- -

_ OFSSSSTSENIRAN )
mung. Sektion gleich danach, Diagnose: 5)‘4{/;/3; Z‘ ;t+z X ge Xlx o |X
Bronchopneumonie, tritbe Schwellung der hin: é’ //*;7 %ﬁ
yieren und hocligradige Leberverfettung. Fig. 51, Krenkenkurve Fall 70,
Uber das klinische Verhalten siehe Niheres Frieda Lutkat.

in der beigefiigten Gewichts- und Tem-
peraturkurve Fig. 34.
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28. VI. ca. 5P vorm.

Stuhl, spirlich, griinlich, schleimig . . . . . . 5,88
derselbe Extrakt bei 28 © im Tonometer evakuiert 5,86
5b nachm, Stuhl, Beschaffenheit, wie vor . . . . . . . . 5,37
6t vorm. Urin, katheterisiert . ... . . . . . . . . .. 5,61
4" nachm. ' Urin, katheterisiert . . . . . . . . . « . .. 537
10" 45’ Sinuspunktion, keine nennenswerte Reaktion dabei. COxRegul-
Blut, aktuelle Reaktion . .-, . . . . . ... 7,01} _ 150/
5y OOpfreies . . . . .. ... ..... ) e
29, VI. 8% 30/ vorm. nochmals Sinuspunktion, ohne Reaktion,
tief bewuBtlos.
Blut, aktuelle Reaktion .- . . . . . . . . . . 7,09} — o
» COpfreies . . . . .. ... .... 718 ) — T/°
Stuhl, gelblich, salbig . . . . . . . . . . .. 6,74
Urin, katheterisiert, trithe . . . . . . . . . . 5,62
30. VI. 8 30’ vorm. nochmalige Sinuspunktion, das Kind war
moribund und starb 10 Min. spéter. :
Blut, aktuelle Reaktion.- . . . . . . . . .. . 7,03} — 8
s COpfrefes ... . . ... . . . ... .. 7,11 o
8h 40" Exitus.
Herzpunktion und Sektion gleich danach
Blut, aktuelle Reaktion ~ . . . .. . . . .. 7,00} — 110/
s COpfreies . ... i . . . ., A (9 1 1 B
1. Muskulatur, beide Pectorales majores
ungekocht . . . . . . oo 0L 6,60
gekocht . . . . . ..l .. .. ... L7,04
2, Muskulatur, beide Ileopsoas und Quadr. umb,
ungekocht . . . . . ... .. ... 6,52
gekocht . . . . . .. e e e ~. . 6,96
Herz, gespalien, mit Wasser gespiilt,-
die eine Hilfte ungekocht . . . . . . . 5,28
die andere Hilfte gekocht . . . . . . . 6,28
Leber, ungekocht . . . . . .. . . . . ... 6,21
gekocht . . ... . . .. .. ... .. 6,50
Galle, dunkelgriin zih, 4dcem . . . . . . . . 6,21
Milz, in der Mitte gespalten,
ungekocht . . . . . . . ... .. .. 6,39
~gekocht . ... L0 Lo L L L. 6,69
Niere, in der Mitte gespalten,
ungekocht . . . . . . . .. .. ... 6,00
gekoeht . . . .. . . L. L. 6,14

Gehirn, mittels Punktion durch Orbita, triibe
Fliissigkeit, mit Gehirnmassen’ vermischt,
ungekocht . . . .. . . .. S X =
gekocht . . . . .. ... ... ... 6,38
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Inhalt des Magendarmkanals:
Magen enthilt ca, 80 ccm dicke, rahmige, homo-
gene Flissigkeit . . . . . . . . .. ... 4,46
Duodenum, Abschnitt von ca. 30—70 cm unter-
halb Pylorus, leicht gelbliche zéihe Fliissigkeit 5,06
Tleum, kurz oberhalb des Coecums, dmkflusslge,
gelbliche, homogene Flissigkeit . . . . . . 5,11
Coecum + Colon ascendens, gelbliche. breuge :
Masse . . . . .. . .o o o 5,52
Rectum - Sigmoideum, gelblichgriiner dlcker
Brei. . v v . v v n e e e e e e e e e 5,87
Die Schleimhaut des Magen- und Darmkanals zeigte nur eine geringgradige
Rotung, sonst o. B.
Sektionsdiagnose: siehe oben.
Die vorstehenden Werte fiir die Organaciditit sind -auf Fig. 28, II a. 8. 335
und die fiir den Magendarminhalt auf Fig. 28, ITb dargestellt. Das Verhalten
des Blutes zcigt Fig. 22, IT 8. 325.

Fall Nr. 71

Baartz, Werner, 8 Mon., Intoxikation, geb. 10. XIIL 14, Geburtsgewicht
3250 g, 3 Wochen Brust, spiter Milchmischungen, zuletzt Vollmilch 5—6 mal
12 Strich, Zwieback 1mal Bisher angeblich immer gesund gewesen und regel-
méBig zugenommen. Am 26. V1. 15 plotzlich wisserige Stithle, bis zur Aufnahme
am 30. VI. 10—15 tiglich, Kein Erbrechen, kein Husten, seit 29. schlaff und
miide, schr gierig getrunken. Aufnahmegewicht 6370 g, gut ernihrtes Kind,
stark wasserverarmt, deutlich benommen. Temp. 40,6° bis 41° bis kurz vor dem
Tode. Stiihle anfangs diinn und wiisserig, am 2. VIL gar keinen. Urin: Eiweil
und Zucker . Bekam in den zwei ersten Tagen nur Tee mit Sonde, am letzten
Tage im ganzen 190 g EiweiBmilch mit 410 g Tee insgesamt. Tod unter Krimpfen
am 3. VIL. Sektionsbefund: Infektion der Magen- und "Darmschleimhaut, Emphy-
sema pulmonis, Hyperaemia cerebri.

1. VIL 7h 40’ pachm. Blutentnahme durch Sinuspunktion,

Hirudin. CORegul-
Blut, aktuellt? Reaktion . . . . . . . . ... 7,44} = 389
s COpfreies . . . . . . .. . .. ... 7,82
Lumbalpunktion:
Liquor klar, EiweiB vermehrt . . . . . . . . 7,75
11" vorm. Urin, gelb, klar . . . . . . . . . .. L. . 579
5t nachm. Urin, gelb, klar . . . . . . . . . . . . .. 5,69
2. VII. Sinuspunktion, leichte Reaktion dabei.
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . .. .. 7,48} _ 249
1. ,, COpfreies (15 Min. im Tonometer) . . - 7,72 °
2. (30 -4 w ) ... T3

3. VIL. 72 10/ vorm. Exitus.
Herzpunktion und Sektion gleich danach.
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 6,61}
5 COuxfreies . . . . . .. . o .. 7,28
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Gehirnpunktion, leicht tritbe Flissigkeit . . . 6,79
Gehirnsubstanz, Stiick von der Konvexitit, :

ungekocht . . . . . . .. ... ... 6,14

gekocht . . . . . ... .. .. ... 6,22
Muskel, Pectoralis - Bauchmuskel,

ungekocht . . . . . . . . ... ... 7,21

gekocht . . . . . .. .. ... ... 7,28
Herz, gespalten, mit Wasser gespiilt,

ungekocht . . . . . . . .. .. ... 5,55

gekocht . . . . . . . .. ... ... 6,36
Leber, stark verfettet,

ungekocht . . . . . . . . ... ... 6,36

gekocht . . . . . ... ... ..., 6,45
Galle, zih und dunkelgriin, 3eem . . . . . . 6,14
Milz, kaum vergréBert,

ungekocht . . . . . .. . . .. L. 6,19

gekocht . . . . . . . e e e e e e e 6,18
Niere, gespalten, gespiilt, V

ungekocht . . . . . .. . ... ... 6,10

gekocht . . . . . ... ... ..., 6,29

Inhalt des Magendarmkanals:
: Magen, ca. 50 cem bridunliche, flockige Fliissig-
keit, mit vielem zihem Schleim vermischt . 3,99
Duodenum, Abschnitt von 60—100 cm unter-
halb Pylorus, gelbliche, schleimige, flockige
Flissigkeit . . . . . . . . . . ... ... 6,14
Ileum, Abschnitt kurz vor Coecum, dunkel-
braune, diinne, flockige Flissigkeit . . . . . 6,24
Coecum und Colon ascendens, dunkelbraune,
salbige Massen . . , . . . . . . .. ... 5,90
Rectum, ein salbiger dunkelbrauner Knollen . 6,77
Die Sektion ergab nur Injektion der Magen- und Diinndarmschleimhaut,
Schwellung der Gehirnhidute, besonders auf der linken Hemisphére, auBlerdem
triibe Schwellung der Nieren und miflige Verfettung der Leber. Die Tage vor
der Erkrankung waren auffallend heiB, dies und der klinische Verlauf veran-
laBten uns, den Fall als Hitzschlag-Intoxikation zu betrachten.
Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 26 8. 333 graphisch dargestellt.

Fall Nr. 72.

Schwitallik, Heinz, 3 Mon. 10 Tage, Intoxikation beim Brustkinde. Geb.
am 8. IV. 1915, Geburtsgewicht 3500 g. Bisher ausschlieBlich. Brustmilchernih-
rung. Im Alter von 5 Wochen croupdse Pneumonie, die septisch pyidmischen
Verlauf nahm. Aufnahme im K.-A.-V.-H. am 12. V. Rechtsseitiges Empyem,
Orchitis suppurativa und Pneumokokkenabscesse in den Bauchdecken, Thoraco-
tomia. Danach langsame Besserung, wurde am 4. VII. im Alter von 3 Mon.
geheilt entlassen. Dann 2 Wochen zu Hause munter und ganz gesund gewesen,
am 18, VII. um 10h nachm. noch gut an der Brust getrunken und ca. 11t ein-
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geschlafen. Um 20 nachts (19. VII.) erwachte die Mutter und moarkte, daf8 das
Kind ganz blafl war, es stéhnte stark, Schaum trat aus dem Munde, kleine Zuckun-
gen im Gesicht und in den Extremitéten. Vorher immer guten Stuhl gehabt,
nur ist der Mutter aufgefallen, dafl der Junge in den letzten 3 Tagen eine etwas
heisere Stimm=: hatte. Um 3" 30" nachts brachte die Mutter das Kind wieder
in das K.-A.-V.-Haus. Es war schwer kollabiert, tief benommen, stark spastisch,
zeitweise klonische Zuckungen, keine Reaktion beim stirksten Kneifen. Uber
den Unterlappen der rechten Lunge spiirliches kleinblasiges feuchtes Rasseln,
deutliche Rétung des Rachens, sonst Herz und Lunge o. B. Hatte bei der Auf-
nahme in der Windel reichliche Mengen von gutem, gelblich-salbigem Stuhl
Temp. 39,8°. Der nichste Stuhl aber, der um 5" entleert wurde, war schleimig
und eiterig und mit Blutstreifen vermischt. Exitus um 6h 30"

Sektion ca. 3 Stunden spiter.

Herzpunktion zur gleichen Zeit.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . ., . . 6,59
s COpfreies . . . . . . . . . . .. .. 6,97
Muskulatur beiderseits Pectoralis majoris,
ungekocht . . . . . . . . .. . ... 6,10
gekocht . . . . . . ... .. 0L 6,19
Herz, gespalten, mit Wasser gespiilt,
ungekocht . . . . . . . . . ... .. 5,75
gekocht . . . . . e e e e e e e e 6,16
Leber, ungekocht . . ... .. .. . ... .. 6,50
gekocht . . . . . . . ... ... 6,55
Milz, stark vergrofert, pulpés, blutreich,
ungekocht . . . . . . . .. .. ... 6,73
gekocht . . . . . . . ... ... 6,61
Niere, ungekocht . . . . . . . . . .. . .. 6,47
gekocht . . . . . . e e e e e e e 6,54
Gehirnsubstanz von der Konvexitit
ungekocht . . . . . . . . ... .. 7,09
gekocht . . . . . . . . .. .. 7,19

Die vorstehenden Werte sind auf Fig: 28, I 8. 335 graphisch dargestellt.

Die Sektion ergab neben dlteren Verwachsungen der linken Lunge nur Gehirn-
6dem und Injektion der Darmschleimhant.

Fall Nr. 73.

Totgeburt, Kind N., ausgetragen, 4000 g, Schwangerschaft ca. 9 Mon.
lang normal, dann Wehen, in deren Verlauf am 30. VIIL.10k vorm, die Herzténe
des Foetus aufhérten. Geburt um 4P nachm. Das Kind tot, Nabelschnur um
den Hals.

Sektion gleich danach.

Blutentnahme durch Herzpunktion.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 6,17
s COpfreles . . . . . . . . v v o o .. 6,68
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1.-Muskulatur, Oberschenkel,

ungekocht . . . . L .. ... .. . 6,36
gekoeht . .. ... . .. ... 6,52
2. Muskulatur, ca. 1" Std. spiter entnommen,
ungekocht. .. ... . . . . . 0 ... 628
Leber; ungekocht . . . . . Ve e e . .. 6,54
gekocht. . .7. . . . .. e e 6,70
Milz, ungekocht. . . . . . . .. 0. . 6,43
gekocht . . .. . . . .o 0L 6,50
Niere, wungekocht . . . . . . . ... ... 6,36
gekocht . . . . . . . ... ... 6,64
Gehirn, ungekocht . ... .. .. . ... L 6,68
gekocht . . . . . . . .. ... Lo 7,72

Die Sektion ergab eine starke Blutiiberfiillung verschiedener Organe,- sonst
nichts Besonderes.
Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 12 graphisch dargestellt.

Fall Nr. 74.

Wieland, -Georg, 3!/, Mon. Intoxikationszustand ‘leicht und voriiber-
gehend wihrend chronischer schwerer Ernihrungsstorung. Geb. am 16. IIL 15
Geburtsgewicht unbekannt, ausgetragenes Kind. 14 Tage Brust, spiter bis zur
Erkrankung 1/, Milch, dabei gute Zunahme bis zum 20. VI.; dann plétzlich diinne
Stithle, die bis zur .Aufnahme im K.-A.-V.-H,.am 3. VII. unverindert geblieben
sind, trotzdem das Kind 2 Wochen lang nur Haferschleim mit etwas Zucker be-
kommen hat. Stark abgenommen, kein Erbrechen.” In der Familie Polymortalitit,
von 7 Kindern starben 4 in den ersten. Monaten an Ernéhrungsstorung.

3. VII. Status: bei ‘der Sinuspunktion:
Blasses, stark abgemagertes Kind von 3500 g mit eingesunkenem Leib,
macht sehr miiden, leicht apathischen Eindruck, fixiert aber und reagiert
deutlich bei der Sinuspunktion. Stithle spirlich, dunkelbraun (Hunger-

stuhl), schleimig. Untertemperatur. COy-Regul.-
Blut, aktuelle Reaktion .. . . . . .. . . .. 7,41 } _ ?;e(;/te
s COpfreles . . . . ... ... .0 .. 1798 7%°

Am 5. VIL deutlich benommen, trinkt schlecht, bekommt
Phosphatgemisch und Eiweiimilch mit 39, Soxhletzucker
6mal 40 g. Am 7. VIL fixiert es wieder etwas, doch
noch sehr apathisch, miide und schlaff.

7. VII. ‘Sinuspunktion 1" mittags:

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 7,57} _ 910
» COpfrefes . .. . . . . . ... ... 848 ) %
9. VIL trinkt etwas besser, noch miide, seit vorgestern keinen
Stuhl. Sinuspunktion 1b nachm.
Blut, aktuelle Reaktion. . . . . . . . e e e 7,37 l
»  COy-freies (25 Min. im Tonometer) 1. 8,54} , = 113%
W e (35 s s )2.85f MittelBS0]
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20. VIL hat sich ausgezeichnet erholt, Gewicht 3780 g, tiiglich
720 g EiweiBmilch mit 39, Soxhletzucker. Lebhafter,

trinkt gut.
Sinuspunktion:
Blut, .aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 7,42} — 040/
» COpfreies . . . . . . . . .. .. .. 8,36 ‘o
26. VII. 3800 g, blaB, lacht aber schon. Tee -+, EiweiBmilch.
Sinuspunktion 1b nachm.;
Blut, aktuelle Reaktion . . .. . . . . . .. 7,61} 890;
»» COpfreies. . . . . . N e e e e e e 850 — CUe

Am 30. IX. im Alter von 6 Mon. mit 4540 g geheilt entlassen. Die vorerwéihnten
Zahlen fiir die Blutreaktion sind auf Fig. 22, ITI S. 325 graphisch dargestellt.

"Fall Nr. 75.

S., Hermann, 4 Mon. Intoxikation im Verlaufe von akuter Ernihrungs-
stérung. Geb. 17. IIL. 15, Geburtsgewicht 3500 g. Nur 8 Tage Brust, spiiter bis
zur Aufnahme 5mal 150—200 g Vollmilech mit nur wenig Wasser verdiinnt. Am
10. VIL diinne Stiihle und Erbrechen, 2 Tage lang Haferschleim, dann geringe
Mengen EiweiBmilch, dann Nestlesches Kindermehl, zuletzt Eiweifmilch 220 g
pro Tag. Stithle zahlreich, bis 8 tiglich, mide, schlaff geworden. Am
20. VIL im K.-A.:V.-H. aufgencmmen.

Status: Gut entwickeltes Kind mit schlaffem reduziertem Fettgewebe,
macht miiden, wasserverarmten Eindruck, etwas Starres im Wesen, folgt
wohl auf starke Reize: Licht und Klatschen, reagiert aber wenig z. B. bei
der Untersuchung des Rachens. Lungen und Herz o. B,, Stiihle spritzend
und diinn. Bekommt in den ersten Tagen neben Tee geringe Mengen Ei-
weilmilch, spdter neben Phosphatgemisch nur Frauenmilch. Genaueres
iiber die Nahrungs- und Fieberverhiltnisse (kontinuierliches Fieber!) siche
in der Kurve Fig. 29. Im Urin EiweiB} +, Zucker -, im Sediment Cylinder,

22, VIL deutlich apathisch, liegt ruhig mit weit gesffneten Augen im Bett, hat aber
leidlich gut getrunken.  Leichte Reaktion bei.der

Sinuspunktion um 12b mittags CO,-Regul.-
Breite
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 7,44 469
5 COpfreies . . . . . . o . o oo 7,90 f =0

23. VIL leicht benommen, am Nachmittag Krimpfe, seitdem
deutlich toxisch. Seit 8" vorm. Phosphatgemisch, dessen
Py = 7,41, neben Frauenmilch mittels Sonde. Siehe
genauer die Kurve
Urin . . . . 0 00000 ... 5,61
Stuhl, diinn, breiig, schaumig . . . . . . . . 6,77
24. VII. dem Aussehen nach deutlich toxisch, hat aber heute
selbst etwas getrunken und reagierte mit deutlichem
Schreien bei der Sinuspunktion 10t 50" vorm.
101 50 vorm. CO,-Regul.-
Breite

Blut, aktuelle Reaktion . . ... . . . . . .. 744 859,

sy COpfreies . . . . . . ... . .. ... 8 29] =
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Stuhl, grau, salbig (Eiweifmilchstuhl) . . . . 6,74
Urin, Zueker— . .~ . . . . . . . . .. .. 6,46
2bnachm. Urin ., . . . . . . . . .. .. . . .... 7,15

26. VII. noch ganz leicht benommen, liegt mit halboffenen
Augen ruhig im Bett, beim Anfassen Zeichen von Un-
willen.

Urin . . . .. .. 0. 00 7,05
Stuhl, gelbliche, bricklige, salbige Masse mlt ein-
zelnen griinlich schimmernden Schleimflocken 5,54

27. VII. noch miide, leicht apathisch, reagiert aber mit Schreien

bei der Sinuspunktion um 10" 50’ vorm.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 7,36
ss COpfreies . . . . . . .. ... ... 8,26

1" mitt.  Stuhl gelb, pords, leicht salbig, Spur grimlicher
Schleim . . . . . ... ... ...... 5,67
Orn . . ... ... .. .00, 7,30

28. VII. 112 vorm. :

Urin . . . ... .00 L0 oL, 6,99
1P mitt.  Stuhl, gelbliche, flockige Salbe . . . . . . . . 5,55

Die Werte fiir die Blutreaktion sind auf Fig. 22, I 8. 325 graphisch dargestellt.

Fall Nr. 76.

Suckrow, Alfred, 19 Tage alt, Intoxikation beim Brustkinde.
24, VIII, 14, ausgetragen, bisher nach vollkommen zuverlissigen Angaben nur
Brust bekommen. Am 9. IX. pliotzlich diinne Stithle und heiB, trank aber noch
gut an der Brust, am 10. IX. schlecht getrunken, vom 11, bis 13. die Brust ver-
weigert, nur etwas Tee geschluckt, am 12. auffallend apathisch geworden, Stiihle

noch diinn, kein Erbrechen, am 13. zur Aufnahme gebracht.

13. IX. Status: Leidlich ernihrtes tief toxisches, schwer kollabigrtes Kind, Ge-
wicht 3300 g. Lungen und Herz o. B. Bekommt im Verlaufe des Tages
mit Sonde im ganzen<50 g Frauenmilch und 150 g Tee, auBerdem subcutan
120 g Ringerlosung. Temp. 38°, Stithle 8 mal diinn, gelblich. Trotz Camphers
und Senfbades am 14. IX. um 8h frith, 20 Stunden nach Aufnahme, Exitus.

14. IX. 8" vorm. Herzpunktion und Sektion glelch danach.
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . , . . . . . 6,85
»  COy- IS o v v e e e e e e e . 6,92
(Die Dissoziationskurve siehe spiiter.)
Blutkérperchen, 3 mal mit NaCl 0,859, gewaschen,

mit destill. H,O hémolysiert . . . . . . . . 6,61
Gehirnpunktat leicht rosa verfirbt, mit Gehlrn-
massen vermischt . . . . . . . . . . ... 6,41
Leber, ungekocht . . . . .. ... .. .. 6,31
gekocht . . . . . ... ... ... 6,53
Galle ca. 5 ecm, griinlich, zih . . . . . . . . 6,87
Muskel, Pectoralis
ungekoeht . . . . . . . . .. ... 6,71

gekocht . . . . . .. ... .... 6,88

Geb.



und Intoxikationsacidosis in ihren Beziehungen zueinander. 427

Niere, ungekocht . . . . . . . ... ... 5,86
geltocht . . . . . ... 0L 5,93
Inhalt des Magen- und Darmkanals:
Magen, ca. 10 ccm dunkelbraune, zithe, schleimige

Flassighkeit . . . . . . oo oo 0oL 6,83
Duodenum, Abschnitt von 60—100 cem gelblich-

braune, flockige Flissigkeit . . . . . . . . 7,57
Hleum, Abschnitt kurz vor Coecum, schokoladen-

braune, flockige Flissigkeit . . . . . . . . 7,38

Rectum, weiBlchgelbe, diinnflissige Brithe . . 6,93
Die Sektion ergab starke hamorrhagische Verfirbung der Magen- und Diinn.
darmschleimhaut mit mehreren Blutaustritten. Colon und Rectumschleimhaut
zeigten nur geringe Injektion. Diagnose: Gastritis und Enteritis acuta haemor-
rhagica.
Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 27 graphisch dargestellt. Weiterhin
wurde noch die O,-Dissoziationskurve des Blutes bestimmt:

I Punkt.
3,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. geschiittelt
bei 38°.
Temp.: 19° Gasanalysen I1=26 } —2,69% O
Druck: 750 mm Hg aus dem Tonometer II=2,6[ =70 72

Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesittigte Blut das zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,65 7,60
Nach dem Schiitteln . . . . 6,64 8,60 2,01
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht gedffnet 8,22 7,05 1,13
% Sattigung = 36,0 9 O
O,-Druck = 19,5 mm Hg
Py = 6,92
II. Punkt.
Tonometer wie vor.
Temp.: 19° Gasanalysen I=52

— (+)
Druck: 750 mm Hg - aus dem Tonometer II = 5,4 } =53% O,
Differentialmanometer IT bei 17° im Wasserbade.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesittigte Blut das zu untersuch, Blut  Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 6,70 8,04 1,34
Kaliumferricyanid rechts,
Hiéhne vorher nicht gedffnet 8,47 6,24 2,23
% Sattigung = 62,5 9, O,
0,-Druck = 39,75 mm Hg

Py wie vor.
Aus der Gleichgewichtsformel wurden die Werte fiir n und K berechnet:
n=20
K = 0,0014;
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mit Hilfe dieser Zahlen wurde dann Punkt IIT bestimmt:
% Sittigung = 85,09,

0,-Druck = 63,8 mm Hg.
Die Dissoziationskurve ist auf Fig. 24, TIT 8. 330 graphisch gezeichnet.
Fall Nr. 77.

Cornet, Trieda, 3 Mon., Intoxikation im Verlaufe von grippaler Erkran-
kung bei chronisch erniihrungsgestértem Kinde. Geb. 10. IX. 14. Geburtsgewicht
3450 g. 4 Wochen ausschlieBlich Brust, spiter Zwiemilchernihrung, im letzten
Monat nur '/, Milch. Dabei gut zugenommen, wog am 21. XI. schon 4000 g,
hatte aber immer rochelndes Atmen; in der Fiirsorgestelle Bronchitis und Nago-
pharyngitischronica konstatiert. Anfang Dez. wiederstarkenSchnupfenund Husten,
diinne Stiihle, starke Abna,hme, wird am 7. XII. deswegen zur Aufnahme gebracht.

7. XTII. Status: Stark atrophisches Kind, 3140 g, deutlich benommen, Stiihle
diinn, und heftiges Erbrechen. Bekommt téglich 120—200 g Ringerlésung
subcutan, auBerdem mit Sonde langsam steigend 100—400g Tee und
50—350 g Frauenmilch, die letzten Mengen am Tage vor dem Exitus. Tem-
peratur von 37° bis 40° schwankend. Am 8. XII. kaum mehr toxisch, nur
sehr schlaff, fixiert etwas, Urin trithe, Eiweill +, Zucker +-, viel Leukocyten.

Blut, aktuelle Reaktion .©. . . . . . . . .. 7.64
Lumbalflissigkeit, klar . . . . . . . .. .. 7,98

14, XII. wieder toxisch, hustet, Verdacht auf Bronchopneunonie,

Exitus heute 7h friih. :
Sektion und Herzpunktion ca. 4 Stunden spiiter.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 6,87
s COpfreies . . . .. .. ..... .. 7,86
(Die Dissoziationskurve des Himoglobins siehe
unten.)

Gehirnfliissigkeit, rosa, tritbe . . . . . . . . 6,42

Muskel, Pectoralis

ungekocht . . . . . . . . . . ... 6,78
gekocht . . . . .. .. ... ... 6,78
Leber, ungekocht . . ... . . . . . .. - - 615
gekocht . . . ... .. ... ... 6,24
Galle, zdh, grin . . . . .-, . .. .0 . 6,04
Milz, ungekoeht . . . . . . . . .. . . . 8,15
gekocht . . . . . . . . . .. ... 6,27

Dissoziationskurve des Hamoglobins.

Bestimmung L.

2,0 ccm Herzblut im Tonometer.
Im Tonometer 25 Min. geschiittelt, nach dem Schiitteln: klar.

Gasgemisch =2,8% 0,
Temp.: 20° Gasanalysen I=29 } — 2,99 0
Druck: 748,5mm Hg aus dem Tonometer 11 =29 ] — &7/70° =2

Differentialmanometer im Wasserbade bei 38°.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. -
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In die linke Birne die In die rechte Birne die
gesiittigte Blutlds. zu untersuch. Blutlos. Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,39 7,34

Nach dem Schiitteln . . . . 8,69 9,99 1,35

Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher nicht gedffnet 10,12 8,54 1,53

% Sattigung = 53,1% O,
0,-Druck = 21,7 mm Hg
E.M.K. nach dem Schiitteln = 703,0 Millivolt bei 17°
Py = 7,86

Bestimmung II.
A. Manometer I bei 38° in die Birne 0,1 ccm Blut.
Temp.: 20°; Druck: 748,5 mm Hg.

In die linke Birne die In die rechte Birne die
gesiittigte Blutlds. zu untersuch. Blutlés. Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 9,25 9,25
Nach dem Schiitteln- . . . . 8,96 9,96 1,00
Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher nicht geéffnet 10,38 8,30 2.08
B. Manometer II bei 38° in die Birne etwas weniger als 0,1 ccm Blut.
Gleichgewicht bei . . © . . . 7,39 7,30
Nach dem Schiitteln . @ . . 7,89 8,70 0,90
Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher nicht gedffnet 9,24 7,40 1,75

% Sattigung A = 67,5
B = 66,0 } = 66:8% 0
0,-Druck = 31,43 mm Hg

Py = Bestimmung 1.

Die Sektion ergab: Bronchitis chronica, Bronchopneumonie, Nephritis
parenchymatosa, geringfiigige Injektion der Darmschleimhaut.

Die vorstehenden Zahlen auBer den fiir die Dissoziationskurve sind auf
‘Fig. 31, T S. 345 graphisch dargestellt.

Fall Nr. 78.

Kreutgzer, Erwin, 6 Mon, alt, Intoxikation im Anschluf an akute Er-
nihrungsstorung, . Bronchopneumonie. Geb. 20. II. 14, ausgetragen, von Anfang
an bis zur Erkrankung nur 1/; Milch mit 1 Teeloffel Rohrzucker 8 mal tiglich
3—4’, War gehr mager, Stithle waren gut, und soll das Kind sonst bis zum 13. VIIL.
gesund gewesen sein, Dann heftiges Erbrechen und diinne, schleimige Stiihle,
sehr unruhig, vom 16. angefangen nur Haferschleim. . In der Nacht zum 17. VIII.
schlifrig, heute frith gar nichts mehr getrunken, deswegen zur Aufnahme gebracht.
17. VIII. Status: Stark wasserverarmtes, atrophisches Kind, tief toxisch, Temp.

40°, Stithle blutig-eiterig, diinn. Ddmpfung iiber dem rechten Oberlappen.
Bekam im Verlaufe des Tages mit Sonde 280 g Tee und 20 g Frauenmilch,
die teilweise wieder erbrochen wurden. AuBerdem subcutan 2mal 150 g
Phosphatgemisch, das langsam resorbiert wurde.

Stuhl, schleimig, blutig . . . . . . . “ . .. 6,68

Urin, tritbe (Eiweil 4, Zucker +) . . . . 537

18. VIII. Exitus 70 nachm. '

Herzpunktion und Sektion gleich danach.
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Blut, aktuelle Reaktion . . . . . C e e 109
5 COpfreies . . . . . . . . . . ... . 7,73
Ein Punkt der Dissoziationskurve des" Himoglobins wurde wie folgt bestimmt
2,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst 25 Min. geschittelt.
Temp.: 19° Gasanalyse I=3,5 } — 359 O
Druck: 753 mm Hg  aus dem Tonometer IT =384 | ~ “72/0 ™2
Differentialmanometer im Wasserbade bei 18°.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.
In die linke Birne die In die rechte Birne die

gesiittigte Blutlds. zu untersuch, Blutlés. Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,50 7,50
Nach dem Schiitteln . . . . 6,95 7.93 0,98
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher gedffnet . . 8,60 6,25 2,33
% Séattigung = 58,3 %, O,
O,-Druck = 26,36 mm Hg

CO,-freies Blut' aus dem Tonometer Py = 7,73

Aciditiat der Organe in frischem wisserigem Extrakt:

Muskel, Pectoralis und Intercostalis . . . . . 7,35
Gehirn-Ventrikelpunktat, fleischrosa, triibe . . 7,11
Leber . . . . . . . . . . ... 6,54
Galle, dunkelgriin und zih . . . . . . . . . 7,31
Pankreas, fettfrele Driise . . . . . . . . . . 6,45
Milz. .. .... e e e e e e e e e 6,83
Niere . . . . v v v v v v v v e e e e 6,49

Aciditat des Mégen- und Darminhalts:

Magen, schleimig, flockige Flissigkeit. . . . . 4,41
Duodenum, Abschnitt 60—75 cm unterhalb Py-
lorus, gelblich briunliche, flockige Flissigkeit 6,44
Diinndarm, Abschnitt kurz vor Coecum, braune
schleimige diinne Flilssigkeit . . . . . . . . 6,94
Rectum, gelblichbrauner, dimnfliissiger Brei . . 7,13
Die Sektion ergab: Bronchopneumonie und starke Injektion der Magen-
und Darmschleimhaut.
Die vorstechenden Werte sind auf Fig. 31, I1 8. 345 graphisch dargestelit.

Fall Nr. 79.

Hueckstedt, Frieda, .6 Wochen alt. Intoxikation im Anschluff an akute
Erndhrungsstérung. Ausgetragen, am 30. VIL 14 geb. 4 Wochen Brust, dabei
leidliche Zunahme, dann 3’ Milch und 3’ Wasser 6 mal tdglich. Bekam aber bald
(am 8. IX.) diinne Stiihle und hat seit dieser Zeit 6 Tage lang nur Tee und Reis-
schleim getrunken. Stithle trotzdem diinn, auch ab und zn gebrochen. Wurde
am 13. IX, schlifrig, trank nichts mehr, und deswegen am 14. IX. zur Aufnahme
gebracht. Status: mageres Kind, deutlich benommen, mehrere Furunkel am
Kopfe, Urin: Eiweil -+, Zucker —, im Sediment viel Leukocyten und einzelne
Cylinder. Bekommt geringe Mengen Frauenmileh, von 50 bis 300 g, etwas Tee
und auferdem an den zwei ersten Tagen subcutan 100 g Ringerlosung. Temp.
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37° bis 39°. Blieb ununterbrochen toxisch, nahm langsam ab, von 3100 bis 2800 g,
es entstanden neue Furunkel, Urin unverindert, nach langsamer Agonie Exitus
am 22. IX. 7h 50’ vorm. Herzpunktion und Sektion gleich danach.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 6,36
Gehirnpunktat . . . . . . . . .. ... . 8,27
Muskel, ungekocht . . . . . . . . . . . . . 6,14

gekocht . . . . . . . . . ... .. 6,35
Galle . . . . . . « v v vt e e e e 5,90
Leber, verunglickt . . . . . . . .. e —
Niere, ungekocht . . . . . .. ... ... 5,87

gekocht . . . . . . . . .. ... 5,76

Inhalt des Magen- und Darmkanals:
Magen, weilflockige; schleimige I‘lussigkeit . . 5,92
Duodenum, Abschnitt 60—90 cm unterhalb Py-

lorus, gelbe flockige Brithe . . . . ~. . . 570
Coecum, gelbliche, dickfliissige Brithe . . . . . 6,43
Rectum, gelbliche schleimige Salbe . . . . . . 7,10

Sektion ergab: Schwellung und Rétung der chkdarmschlelmhaut Furun-
kulosis, Atrophia universalis.

Hall Nr. 80.

Dokter, Herbert, 11/, Mon. alt, schwere chronische Ernéhrungsstorung,
Bekam von Geburt an 1/, Mileh mit etwas Zucker, dabei Stiihle immer diinn,
stindige Abnahme, Geburtsgewicht 4000 g, Aufnahmegewicht am 21. IX. 14
3350 g. Status: mageres, schlaffes Kind, sieht schwach, aber nicht toxisch aus.
Bekommt zuerst 1/, Mileh (Larosan), die Stiihle bleiben aber diinn, dabei weitere
Abnahme, deswegen vom 26. an 400 g tiglich gereicht. Trotzdem Fieber, weitere
Abnahme und stiindiger Verfall und ohne besonderen vorhergehenden
Intoxikationszustand am 29. IX. tot. Gewicht dann 2900 g.

29, IX. 10t nachm. Herzpunktion und Sektion gleich nach dem Exitus.
Blut, aktuelle Reaktion . .. . . . . . . .. 6,77
Gehirnsubstanz und -flissigkeit . . . . . . . 6,79

Fall Nr. 81.

Wilhelmi, Leonor, 3 Mon. Intoxikation im Verlaufe von chronischer
schwerer Ernihrungsstorung (Mehlnihrschaden). Geb. 20. VL 14 mit 3250 g,
verkriippelte Beine, wird von Anfang an mit !/; Milch und Rademanns Kinder-
meh] erniihrt, gedeiht schlecht, hat andauernd Durchfille. Am 28. IX. deswegen
aufgenommen. Status: mageres, elend aussehendes, verkriippeltes Kind, Ge-
wicht 3130 g, tief benommen, Untertemperatur, bekommt am ersten Tage Tee,
ca. 200 g mit Sonde, auBerdem 100 g Ringerldsung, am folgenden Tage aulerdem
noch 50 g Frauenmilch, hat in den 2 Tagen nur 3 mal ganz spirlichen schleimigen
Stuhl gehabt. Unter zunehmendem Verfall und nach tiefem Koma Exitus am 30.I1X.
30. IX. 6hfrith Herzpunktion und Gehlrnpunktlon glexch nach dem Exitus.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 6,87
Gehirnpunktat, fleischsaftartige r Fliissigkeit . mit
Gebirnmassen vermiseht . . . . . . . . . . 6,72

Zeitschrift fiir Kinderheilkunde. O. XIV, 29
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Fall Nr. 82

Weger, Gustav, 5 Wochen alt, Intoxikation beim Brustkinde. Geb.
31. VIL 14, ausgetragenes Kind, Geburtsgewicht unbekannt. Bis zur Aufnahme
nur Brust bekommen, regelmifig und gut zugenommen, wog am 3. IX, schon
3900 g. An demselben Tage wurde das bisher ganz gesunde Kind unruhig, faBte
die Brust schlecht an, die Stithle wurden diinn, waren am 4. IX. wiisserig, 10 bis
15 im Verlaufe des Tages. Am 5. IX. sehr schlifrig, trank nicht mehr an der Brust,
schluckte nur etwas Tee. Die Schlifrigkeit und die diinnen Stithle dauerten bis
zum 7. IX. an, an welchem Tage das Kind zur Aufnahme gebracht wurde. Status:
Stark abgemagertes, wasserverarmtes Kind, benommen, Atemfrequenz nur 14
pro Min., Lunge und Rachen o. B. Stithle diinn, schleimig, nur 2 tdglich. Ge-
wicht 3000 g, also im ganzen ca. 900 g in 4 Tagen abgenommen. Das Kind be-
kommt gleich Ringerinfusion 150 g, auBerdem am ersten Tage nur Tee, an den
folgenden Tagen neben Tee Frauenmilch von 150 g bis 500 g tiglich steigend.
Das Sensorium wird allméhlich klar, am 11. fixiert das Kind bereits und guckt
lebhaft um sich. Die Stiihle waren schon am 8. IX. gut geformt, am 9. und 10.
gar kein Stuhl, spiter war derselbe immer gut. Kein Erbrechen wihrend der
ganzen Erkrankung. Am 7. IX. Untertemperatur, vom 8. bis 11. IX. von 37,3°
bis 37,6°, dann monothermisch 36,8°. Spiter bekam das Kind in der Klinik
leichte Bronchitis mit Fiebersteigerungen, entwickelte sich aber trotzdem gut
und wurde am 14. XII. mit 1/, Milch-Ernihrung bei 4600 g Gewicht entlassen.
8. IX. 8" vorm. Sinuspunktion, deutlich benommen, doch leichte Reaktion bei
der Punktion.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 7,09

Bemerkung: Deutliche Steigerung der’ Aciditiit des Blutes bei einer nicht

todlich verlaufenden Intoxikation.

VIII. 0,-Dissoziationskurve und die CQ,-Regulationshreite
des Blutes bei Intoxikation.

Fall Nr. 83.

Miller, Werner, 2!/, Mon.,, Intoxikation im Anschluf an akute Er-
nihrungsstérung, am 12. V1. 14 geb.- mit 4000 g Gewicht. 8 Tage Brust, spiter
1/,—1/, Milch, gedieh damit leidlich bis zum 9. VIII. Dann diinne Stithle und
Abnahme. Vom 14. VIII. EiweiBmilch mit ca. 39, Soxhletzucker 6 mal 3’. Da-
mit wurden die Stiihle zundchst gelb, am 17. wieder etwas diinner, das Kind
fing an heftig zu erbrechen, verfiel stark, wurde allmihlich ganz apathisch und
so am 18. VIIL. zur Aufnahme gebracht. Status: Schwer toxisches Kind in leid-
lichem Ernihrungszustande, stark wasserverarmt. Gewicht 3800 g. Starker Soor.
Stithle zerfahren, schleimig; Urin: REiweil 4, Zucker —, im Sediment granulierte
Cylinder. Bekommt téglich 100—125 cem Ringerlosung, auBerdem am ersten
Tage Tee, im ganzen 120 ccm, am folgenden Tage etwa die gleiche Menge und
auBerdem von 50—180 g Frauenmilch, die wegen sehr schlechten Trinkens per
Sonde gegeben werden mufiten. Der toxische Zustand blieb unverindert bis
21. VIII., dann verfiel das Kind in tiefkomatdsen Zustand und lebte die letzten
24 Stunden in voller Agonie. Die Temperatur schwankte zwischen 38 und 37°.
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Gewicht am 23. VIIL. 3600 g. Exitus an demselben Tage um 90 friith, Sektion
verweigert.

Bei dem Kinde wurden zwei Blutuntersuchungen gemacht und zwar:
22. VITL. 4® nachm. Sinuspunktion, keine Reaktion dabei, moribund.

C0,-Regul.-
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 6,96} _ };;e(;e
w» COpfreies . . .. .. ... ... L.l T e
23. VIII. 9t vorm. Herzpunktion.
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 6,58} — 79
w COpfreies . . .. ... ... .. .. 6,65 o

Ein Teil von dem Blute sowohl vom 22. als auch vom 23. wurde zur Be-
stimmung der O,-Dissoziationskurve des Hamoglobins verwendet. Diese Unter-
suchungen schlieflen hier an.

1. O0,-Dissoziationskurve des Himoglobins.
22, VIII. 14 Sinuspunktion.

Punkt 1.
2,0 cem Blut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8° geschiittelt.
Temp.: 23° Gasanalysen I=3,24

e O,
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer II = 3,37 } = 3:3% O,

Differentialmanometer bei 20° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne das
das gesiittigte Blut zu untersuch, Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,65 . 7,60
Nach dem Schiitteln . . . . 6,80 8,50 1,75
Kaliumferricyanid rechts,
Hiéhne vorher nicht gedffnet 8,30 7,05 1,20
9% Sattigung = 40,7 9% O,
0,-Druck = 24,8 mm Hg
Py = 17,00
Punkt II.
2,0 ccm Blut im Tonometer im Wasserbade 25 Min. bei 37,8° geschiittelt.
Temp.: 23° Gasanalysen I1=4,3

= 4,59
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer II = 4,7} 4,5% 0,

Differentialmanometer bei 20° im Wasserbade,

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne das
das gesiittigte Blut zu untersuch, Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 6,60 8,22 1,62
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht gedffnet 8,15 6,65 1,50
% Sattigung = 48,1 % O,
0,-Druck = 33,84 mm Hg

Py wie Punkt 1.
20*
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‘Diese Punkte sind zu einer Dissoziationskurve auf Fig. 23, I vereinigt.

Das Kind starb am nichsten Tage (23. VIIL 14). Die folgenden Bestim-
mungen zeigen die Verhiltnisse der Sauerstoffbindung im Herzblute, das gleich
nach dem Exitus entnommen -wurde.

2. 0,-Dissoziationskurve des Himoglobins.
23. VIIL 14.

Punkt L
3,0 cem Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schiittelt.
Temp.: 20° (asanalysen I=1,22)

— 1.90/
Druck: 753 mm Hg aus dem Tonometer II = 1,30 } = 1,3% O,

A. Differentialmanometer I bel 17,5° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 cem Blut.

In die linke Birne - In die rechte Birne das .
das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,68 7,64
‘Nach dem Schiitteln . . . . 6,88 8,41 1,57
Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher nicht gedfinet 7,66 7,70 — 0,08

B. Differentialmanometer II bei 17,5° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.
In die linke Birne In die rechte Birne das

das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,68 7,64
Nach dem Schiitteln . . . . 6,93 8,38 1,49
Kaliumferricyanid rechts, , _
Hihne vorher gedffnet . . 8,44 6,97 1,43

9/ Sattigung A= <0%} o
B = <0%) = %% %

O,-Druck .. . . . .. = 9,75 mm Hg
Pg. . .. ... .. .. = 6,65
Punkt IL
3,0 com Herzblut, im Tonometer daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
) schiittelt. :
Temp.: 20° ~ Gasanalysen I-=280 } —29% O
Druck: 753 mm Hg aus dem Tonometer II = 3,00 w0 T2

A. Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.
In die linke Birne In die rechte Birne dasg

das gesiittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei ... . . . . 7,66 7,61
Nach dem Schiitteln . . . . 8,30 7,00 1,25

Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher gedffnet . . 6,88 8,40 1,57
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% Sattigung = 20,4 9, O,
0,-Druck = 21,75 mm Hg
Py siehe Punkt I.

Punkt III,
3,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schiittelt.
Temp.: 20° Gasanalysen . I=5/1

= 5,69
Druck: 753 mm Hg ‘aus dem Tonometer II = 5,4} 56% 0.

Differentialmanometer bei 18° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 cem Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne das
das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,66 7,61
Nach dem Schiitteln . . . . 7,25 8,07 0,87
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher gedffnet . . 8,40 6,93 1,42
% Sattigung = 38,0 9% O,
0,-Druck = 42,16 mm Hg
Py = 6,66
Aus der Gleichgewichtsformel wurden n und K berechnet:
n = 1,5
K = 0,00279.
Mit Hilfe dieser Werte wurde durch die Gleichgewichtsformel Punkt IV bestimmt.
Pankt IV. % Sattigung = 75,09 O,
0;-Druck = 100,0 mm Hg.

Diese Werte sind auf Fig. 23, II zu einer Dissoziationskurve vereinigt. Der
IV. berechnete Punkt ist mit * bezeichnet.

Fall Nr, 84.

Piskol, Wilhelm, 5 Mon., Intoxikation im Verlaufe von akuter schwerer
Erndhrungsstérung. Am 7. VIL 14 im K.-A.-V.-Haus geboren, Geburtsgewicht
3030 g, 4 Mon. Brust, dabei gutes Gedeihen, kommt in die AuBenpflege, wo es
1/, Milch mit 59, Rohrzucker 5mal 7—8’ bekam. Am 4. X. wird das Kind un-
rubig, will nicht mehr trinken. Stithle anfangs unverindert, seit dem 6. VIL aber
dinn. An demselben Tage wurde es schlifrig, verweigerte die Nahrung ganz und
gar und wurde am 7. X. in die Anstalt zuriickgebracht. Status: Deutlich ab-
gemagertes Kind, 3500 g. schwer benommen. Stiihle diinn, teils spritzend, Tem-
peratur schwankt zwischen 38 und 37°, bekommt zuerst einen Tag Tee, dann
kleine Mengen Frauenmilch, 180—800 g téglich und Tee 200—300 g dazu. Trank
in den ersten Tagen sehr schlecht, vom 10. X. ab aber etwas besser. Das Kind
erhilt auBerdem tiglich 125—150 g Ringerlésung subcutan. Kein nennenswertes
Erbrechen, Stithle schleimig, zahlreich. Die Benommenheit verschwand all-
méhlich, am 11. X. war das Sensorium ganz klar, das Xind fixierte, war nur auf-
fallend schlaff. Lungen und Herz o. B., die Fiebererscheinungen verschwanden
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erst nach 2 Wochen und die Stithle wurden allméhlich gut. Das Kind blicb lingere
Zeit im Hause, entwickelte sich nachher leidlich und wurde im Alter von 11 Mon.
mit einem Gewicht von 6300 g entlassen.
Folgende Bestimmungen wurden vorgenommen:
9. X. I. Blutentnahme, leicht benommen, doch lebhafte Reaktion dabei, die
Acidititswerte und die Dissoziationskurve spiiter.
Lumbalpunktion, Druck niedrig.
Liquor klar . . . . . . . . ... ... .. 7,99
Urin . .. ... . ... .« . 6,68

12. X. 2, Blutentnahme, nicht mehr benommen, die Werte siehe unten.

9. X. 1. Blutentnahme, leicht benommen. €O,-Regul.-
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . .. . 7,66} N g;}i/te
»y COpfreies . . . . . .. ... .... 7,98 T U7
1. O,-Dissoziationskurve des Himoglobins.
Punkt L
2,0 cem Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schiittelt.
Temp.: 19° Gasanalysen I=35

— 0/
Druck: 760 mm Hg aus dem Tonometer II = 3,1 } = 33% O;
A. Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 cem Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne das
das gesiittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,65 7,60
Nach dem Schiitteln . . . . 7,27 8,00 0,78
Kalinmferricyanid rechts,

Héhne vorher nicht geéffnet 8,60 6,65 1,80

B. Differentialmanometer II bei 17° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.
In die linke Birne In die rechte Birne das

das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 7,07 7,88 0,81
Kaliumferricyanid rechts,
Hibne vorher nicht getffnet 8,40 6,28 2,12

% Sédttigung A = 70,9
° B = 72,3} = 716% O,

0,-Druck . . .. ... = 25,0 mm Hg
L = 7,98

Punkt IL

2,0 cem Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schiittelt.
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Temp.: 19° Gasanalysen I=24

= 2’3%) 02
Druck : 760 mm Hg aus dem Tonometer II = 2,2

Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.
In die linke Birne In die rechte Birne das

das gesiittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,65 7,60
Nach dem Schiitteln . . . . 6,60 8,63 2,08
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht getffnet 8,50 6,80 1,65
% Sattigung = 44,2 9% O,
0,-Druck = 17,48 mm Hg
Pp = 7,98.
12. X. 14. 2. Blutentnahme, sehr schlaff, nicht mehr benommen.
) COr-Regul.-
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 7,45 };;e(;te
 COpfreies . v v v v e 8,02 } = 5%
2. 0,-Dissoziationskurve des Himoglobins,
Punkt 1.
2,0 cem Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schiittelt.
Temp.: 20° Gasanalysen I= 2,0} —2,09% 0
Druck: 754 mm Hg aus dem Tonometer II =19 A

A. Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne  In die rechte Birne das
das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,62 7,58
Nach dem Schiitteln . . . . 7,20 8,00 0,84
Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher nicht getffnet 8,50 6,75 1,71

B. Differentialmanometer IT bei 17° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne das
das gesittigte Blut 21 untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,44
Nach dem Schiitteln . . . . 6,84 7,87 0,99
Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher nicht gedffnet 8,30 6,42 1,92

% Sattigung A = 67,0 o
o 66’0} = 66,59 O,

0,-Druck . ... ... = 15,08 mm Hg
Pr. oo v v oo, .= 802
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Punkt I
2,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schiittelt. .
Temp.: 20° Gasanalysen I= 3,3} —~3,4% O
Druck: 754 mm Hg aus dem Tonometer II = 3,5 e e

A. Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 cem Blut, .
In die linke Birne In die rechte Birne das

das gesiittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,59 7,55
Nach dem Schiitteln . . . . © 7,46 7,80 0,38
Kalinmferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht geoffnet 8,94 6,36 2,54

B, Differentialmanometer II bei 17° im Wasserbade,

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne ' Iu die rechte Birne das
das gesittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,42 7,44
Nach dem Schiitteln . . . . 7,20 7,52 0,30
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht getffnet 8,40 6,33 2,09
o/ Stttigung A = 87,0
B— 815 } = 87,25% O,
O,-Druck . ... ... = 25,64 mm Hg

PHN v ovoe e e = 8,02

Mit Hilfe der obigen Zahlen wurden die Werte n und K in der Gleichge wichts-
formel berechnet:
K = 0,00304
n=24
und danach durch dieselbe Formel ein 3. Punkt auf der Dissoziationskurve rech-
nerisch bestimmt, und zwar
% Sattigung = 96,79, O, bei-
0,-Druck  =50,0mm Hg
Aus den obigen Zahlen gebaute Dissoziationskurven vom 9. X, und 12. X,
sind auf der Fig. 23, I und II 8. 328 graphisch dargestellt.

Punkt III {

Fall Nr. 85.

Bueter, Kurt, 101/, Mon., Intoxikation im Verlaufe von akutem Brech-
durchfall. Am 20. X. 13 geb., Geburtsgewicht unbekannt, stammt aus Familie,
wo Polymortalitéit, von 13 Kindern 9 in den ersten Monaten an Brechdurchfall
zugrunde gegangen. Das Kind bereits zweimal im K.-A.-V.-Haus gewesen, dag
erste Mal 2 Tage alt wegen Krimpfen, das zweite Mal im Alter von 3 Mon. wegen
Atrophie und Bronchopneumonie; nachher bis zu dieser Erkrankung auffallend
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gut zugenommen, Erndhrung zuletzt !/, Milch 4 mal 12’ und daneben 2mal Gric8-
brei und Gemiise. Am 7. IX. plotzlich unruhig, heftiges Erbrechen und diinne
Stiihle, am 8. IX. gegen Abend etwas schlifrig, wollte nicht mehr trinken, in der
Nacht zum 9. IX. Krimpfe, deswegen und auch wegen der bestehenden diinnen
Stithle und des Erbrechens 9. IX. 14 zur Aufnahme gebracht. Status: Sehr krif-
tiges, dickes, wasserverarmtes Kind. Schwer toxisch. Pulslos. Cornea leicht
tritbe. Ringerlosung subcutan, Campher, trank noch allein etwas Tee; Lungen
0. B. Um 5" nachm. plétzlich Exitus.

Herzpunktion und Sektion gleich danach. Sektion ergab: Oedema pulmonis
dextra, Bronchitis lat. ambor, Degeneratio adiposa hepatis, Hyperplasie des
ganzen Lymphdriisensystems; Magen- und Darmkanal -zeigten keine besonderen
Verdnderungen, Injektion oder dergleichen.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 6,81
s COpfreies . . ... ... P, 7,03

Gehirnpunktat, rosa Fliissigkeit mit Gehirnmassen
vermischt . . . . . . . . .. o .. . 6,61

Galle . . . « . ¢« « v v v e e e e 5,41

Ein Teil vom Herzblut wurde zur Bestimmung der Dissoziationskurve ver-
wendet. Ich lasse die Bestimmungen folgen:

0,-Dissoziationskurve des Himoglobins.

Punkt L
3,0 cem Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8°
geschiittelt.
Temp.: 23° Gasanalysen T =324 1

=3,3% 0,
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer II = 3,37 I

Differentialmanometer bei 20° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesittigte Blut das zu untersuch. Blut  Differenz

Gleichgewicht bei . ... . . . 7,65 7,60
Nach dem Schiitteln . . . . 6.80 8,50 1,75
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht gedffnet 8,30 7,05 1,20
% Sattigung = 40,7% 0,
0,-Druck = 24,8 mm Hg
Pr = 7,03
Punkt II.
3,0 ccom Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8°
geschiittelt.
Temp.: 23° Gasanalysen I=43

o 0,
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer II = 4,7 } =45% O,
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Differentialmanometer bei 20° im Wasserbade,

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesiittigte Blut  das zu untersuch. Blut  Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 6,60 8,22 1,62
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht gedffnet 8,15 6,65 1,50
% Sattigung = 48,19, O,
0,-Druck = 33,8 mm Hg
Py = 7,01

Vereinigt man die obigen Punkte zu einer Dissoziationskurve, so bekommt
man eine Linie, die einen auffallend niedrigen Verlauf hat, aber doch etwas hoheren
als beim Fall 83 (Kind Miiller).

Fall Nr. 86.

Behrendt, Charlotte, 3 Mon. alt, Intoxikation im Verlaufe von chro-
nischer Ernéihrungsstérung. Am 9. V. 14 geb., ausgetragenes Kind, von Anfang
an kimstlich erndhrt. Oft etwas dinne Stiihle, deswegen nur 1/, Milch-Nahrung
in den letzten Zeiten mit Plasmonzusatz. Trotz der diinnen Stiihle bis vor
8 Tagen regelmiiBig zugenommen. Am 5. VIIL fing das Kind an zu stéhnen, die
Stithle wurden noch dimmner, jede Windel voll, hustete stark, hatte am folgen-
den Tage Erbrechen und schlechten Appetit, nahm stark ab. Am 12, VIIL sehr
schléfrig, nur ganz wenig getrunken, heute am 13. VIIL. gar nichts mehr getrunken,
bewuBtlos, deswegen zur Aufnahme gebracht. Status: Stark abgemagertes Kind,
3400 g Gewicht, stark wasserverarmt, Soor, reichliches Knisterrasseln iiber beiden
Unterlappen, links hinten unten leichtes Bronchialatmen und leichte Dimpfung.
Bekommt am ersten Tage nur Tee und Ringerlésung 100 cem subeutan, am fol-
genden Tage neben Tee 50 g Frauenmilch. In den nichsten Tagen steigt die
Frauenmilchmenge tiglich ym 50 g bis 450 g. Spéterhin wurde neben Frauen-
milch !/, Milch (Larosan) gegeben. Das Kind war deutlich benommen vom 13.
bis 15. VIIL,, am 16. fing das Sensorium an allmidhlich klar za werden und am
17. VIII. merkte man nichts mehr von Benommenheit, fixierte auch schon. Die
Dimpfung links hinten unten verschwand allmihlich, die Temperatur blieb vom
13..bis 22. dauernd hoch remittierend, von 37,4° bis 39°, seitdem Monothermie
um ca. 37°. Das Kind wurde am 18. IX. mit 4120 g geheilt entlassen.

Folgende Untersuchungen wurden vorgenommen:
15. VIII. 12k mittags Sinuspunktion, benommen,. reagiert doch mit Schreien.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 7,46
17. VIIL. 12M mittags Sensorium klar, fixiert schon, aber noch sehr miide.
COq.-Regul.-
Breite
Blut, aktuelle Reaktion . . - - . . ., . .. 7,30 — 620/
s COpfreies . . . ... ... R X3

Aus demselben Blute wurde ein Teil zur Bestimmung der Dissoziationskurve
benutzt, deren Werte folgen:
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0,-Dissoziationskurve des Hiamoglobins.
17. VIIT. 14, 12® mittags Sinuspunktion.

Punkt L
2,0 cem Blut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,4° geschiittelt.
Temp.: 19° Gasanalysen I=23,3

} = 3,35%, O,

A. Differentialmanometer I béi 18° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesittigte Blut das zu untersuch. Blu¢  Differenz

Druck: 760 mm Hg aus dem Tonometer II = 34

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,71 7,66
Nach dem Schiitteln . . . . 7,05 8,32 1,32
Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher gedffnet . . 9,97 5,47 4,45

B. Differentialmanometer II bei 18° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.
In die linke Birne In die rechte Birne

das gesittigte Blut das zu untersuch, Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,50 7,46
Nach dem Schiitteln . . . . 7,05 7,90 0,89
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher getffnet . . 9,25 5,65 3,56
9% Sattigung A = 70,3
) B — 743 } =172,3% O,
0,-Druck . . . .. .. = 25,5 mm Hg
Pg. ... ... ... .= 7,92

" Dieser Doppelpunkt ist auf der Dissoziationskurve Fig. 23 mit X bezeichnet.
Thm entsprechende Dissoziationskurve wiirde einen verhiltnisméBig hohen Ver-
lauf annehmen, annihernd denselben wie die Kurve des Falles Nr. 84 (Piskol,
Fig. 23, I) wihrend des toxischen Stadiums.

Fall Nr. 87.

Otto, Erich, 4 Mon. alt, schwere Atrophie bei chronisch erniahrungsgestortem,
exsudativem Kinde. Geb. 28. III. 14, Geburtsgewicht 3270 g. 4 Wochen lang
Muttermilch, dann 6 Wochen Mehlsuppe mit etwas Milch; bekam Durchfall, des-
wegen 1Mon. Amme, dann Backhausmileh. Andauernd langsam abgenommen, Stiihle
zeitweise hart, zeitweise diinner, nie Erbrechen. Seit dem ersten Lebensmonate
Schorf und Ekzem am ganzen Korper. Aufnahme am 4. VIIL 14. Status: Blasses,
leicht spastisches, stark atrophisches Kind, macht elenden und schwachen Ein-
druck. Gewicht 3100 g, Alter 4 Mon. Die ganze Haut stark gerdtet, an manchen
Stellen wund, stark abschilfernd. Starke Untertemperatur. Herz, Lungen o. B.
Sensorium frei. Stithle weillich, salbig. Bekommt 450—600 g téglich 1/,-Milch
(Larosan) mit 59, Rohrzucker, trinkt leidlich, Gewebsturgor und Allgemein-
befinden schienen schon etwas besser. Am 10. VIIL. 8" morgens plétzlich Exitus.
10. V1II. Herzpunktion gleich nach dem Exitus.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 7,21
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AuBlerdem wurde ein Teil dieses Blutes zur Bestimmung der Dissoziations-
kurve benutzt, wie aus dem Folgenden ersichtlich:

0,-Dissoziationskurve des Blutes.

Punkt I
2,0 com Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min., bei 38° ge-
schiittelt.
Temp.: 22° Gasanalysen I=38,55 } — 3,559 O
Druck: 753 mm Hg aus dem Tonometer II =3,55 [~ ~°°°7° 72

A. Differentialmanometer I bei 21° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesittigte Blut das zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,72 7,67
Nach dem Schiitteln . . . . 7,38 8,00 0,67
Kaliumferricyanid rechts, )

Hahne vorher gedffnet . . 9,00 6,44 2,51

B. Differentialmanometer II bei 21° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesiittigte Blut das zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,50 7,50
Nach dem Schiitteln . . . . 7,18 7,80 0,62
Kaliumferricyanid rechts,

Hahne vorher gedffnet . . 8,72 6,22 2,50

% Sattigung A=1733 | _ o
' » B=1752 [ 3% O

0,-Druck .. .. ... = 26,7 mm Hg
Punkt II.
2,0 com Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min, bei 38° ge-
schiittelt.
Temp.: 23° Gasanalysen I=35] _ 3,39, 0
Druck: 753 mm Hg aus demn Tonometer II =31 [ ~°/° 72

A. Differentialmanometer I bei 21° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Bl}lt.

In die linke Birne In die rechte Birne
das geslittigte Blut das zu untersuch. Blut Differenz
Gleichgewicht bei . . . . . . 7,73 7,68
Nach dem Schiitteln . . . . 7,28 8,15 0,92
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher gedffnet . . 9,18 6,25 2,88

B. Differentialmanometer II bei 21° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 cem Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesiittigte Blut das zu untersuch. Blut - Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,50 7,48
Nach dem Schiitteln . . . . 7,08 7,91 0,85
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In die linke Birne «In die rechte Birne
das gestttigte Blut daszuuntersuch.Blut Differenz

Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher geoffnet 8,95 6,00 2,93
% Sattigung A=68,1 | o
Y] B = 70,9 } - 69’5A) 02
QOp-Druck . . . . . .. = 24,8 mm Hg.

Vereinigt man diese Punkte zu einer Dissoziationskurve, so bekommt man
eine Linie, die einen auf_fallend hohen Verlauf hat, anniihernd gleich hoch wie
im Falle 90 (Kind Maier, Helene). Siehe Fig. 24, I 8. 330.

Fall Nr. 88.

Werda, Wally, 10Y/, Mon. alt, Lues congenita, chronische Erndhrungs-
stérung. Am 10. X. 13 geb., Geburtsgewicht 1500 g, aus einer Familie, wo von
7 Kindern 3 in den ersten Monaten gestorben sind. Von Anfang an kiinstlich
erndhrt, hat wegen mehrmaligen Auftretens von diinnen Stithlen aus der Fiir-
sorgestelle lingere Zeit Eiweimilch bekommen, in der tibrigen Zeit 1/,- bis 2/,-Milch
mit 59, Rohrzucker. Hat trotz der diinnen Stiihle leidlich zugenommen, schnieft
geit der Geburt, in der Fiirsorge mif Sublimatinjektionen wegen Lues congenita
behandelt und wird von dort zu weiterer Behandlung iiberwiesen. 17. VIIL 14
Status: Leidlich ernidhrtes Kind, Gewicht 5500 g, mit deutlichem Caput nati-
forme und Sattelnase, starkem Schniefen, Milztumor; Lunge: links hinten unten
leichte Schallabschwéchungen mit zahlreichem Rasseln. Stithle leicht breiig,
Urin: Eiweill +, Zucker —, im Sediment granulierte Cylinder. Bekommt bei
uns !/,-Milch (Larosan) und 3%, Zucker; macht schwachen Eindruck, Sensorium
ist frei, Temperatur um 38°. Unerwarteter Exitus am 20. VIII. 630" morgens.
20. VIII. Herzpunktion und Gehirnpunktion gleich danach. '

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 6,91
e COgpfreies . . . . . . . o o v o v 7,33

Gehirnpunktat mit Gehirnmassen vermischt . . 6,78

Cerebrospinalfliissigkeit aus Lumbalkanal mit
Spritze entnommen . . . . . . ... ... 7,27

Auflerdem wurde ein Teil des Herzblutes zur Bestimmung der Dissoziations-
kurve benutzt. Ich lasse die Werte folgen:

0,-Dissoziationskurve des Himoglobins.
20, VIII. 1914,

Punkt L
3,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schiittelt.
Temp.: 20° Gasanalysen I=2,38

- = 2,49, O,
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer II = 2,50 =
Differentialmanometer bei 18° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne .
das gesiittigte Blut das zu untersuch. Blut  Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,66 7,60
Nach dem Schiitteln ., . . . 7,36 7,93 0,63
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Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht geéffnet 8,24 7,08 1,10
% Sattigung = 42,7 9, O,
0,-Druck = 18,04 mm Hg
Py = 7,41,

Punkt IL

3,0 ccem Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min., bei 37,6°
geschiittelt.

Temp.: 20° Gasanalysen =420

= 0, O
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer II = 4,27 | 4,29, O,

Differentialmanometer bei 18° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 com Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
dag geséittigte Blut  das zu untersuch. Blut  Differens

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,66 7,61
Nach dem Schiitteln . . . . 7,63 7,91 0,33
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht geoffnet 8,60 7,70 0,85
% Sattigung = 61,1 9, O,
0,-Druck = 31,6 mm Hg
Py = 17,33.

Vereinigt man diese Punkte zu einer Dissoziationskurve, so nimmt sie einen
deutlich niedrigen Verlauf, aber lange nicht so niedrigen wie bei Intoxikationen,
z. B. Fall Nr, 83 (Kind Miiller).

Fall Nr. 89.

Goerke, Johann, 5 Mon., Chronische Bronchopneumonie, Kopf-
phlegmone mit anschliefendem Intoxikationszustand. Am 25. IIL. 14. geb., Ge-
burtsgewicht unbekannt. 3 Mon. lang Brust, dabei verhiltnismiBig gutes Ge--
deihen, dann Ziegenmilch mit etwas Wasser verdiinnt, 6mal 8’. — Hustete vom
3. Lebensmonate an und hatte rocheindes Atmen. Am 14. VIIL. wurden die
Stiihle sehr diinn, der Husten schlimmer, anfangs kein Erbrechen, am 18. hef-
tiges Erbrechen, am 19. verweigerte das Kind die Nahrung, am 20. in die
Klinik gebracht. Status: Dem Alter entsprechend langes, mageres, leidlich
ernéhrtes Kind mit sehr trockener Haut. Rechts unten iiber dem ganzen
Unterlappen deutliche Démpfung  mit bronchialem Atemgeriusch, Aus dem
rechten Ohr eiterige Sekretion, am Hinterkopf groSe phlegmonsse Furunkel.
Stithle zerfabren, Urin: EiweiB 4-, Zucker —, im Sediment einzelne Zylinder,
Sensorium leicht apathisch. -Bekommt kleine Mengen Frauenmilch von
50—260 g, auBerdem reichlich Tee, 400—500 g tdglich. Kein Erbrechen, trinkt
leidlich und ist am 20. VIIL. wieder klar. Untertemperatur nur am 24. VIIIL,
bis 38°. Die phlegmonése Infiltration am Hinterkopf breitete sich aus bis tief
in den Nacken hinunter, das Ohr eiterte reichlich und die Dimpfung tiberzog
die ganze rechte Lunge. Am 25. VIIL wurde das Kind wieder sehr apathisch
und am 26. VIIL erfolgte der Exitus nach langer Agonie,
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26. VIII. 10" vorm. Herzpunktion und Sektion gleich nach dem Tode. Sektions-
befund: Bronchopneumonie bilateralis, Otitis media, Hyperplasia lienis,
Phlegmone am Hinterkopf.

. COz-Regul.-
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 7,50 _B;;;
sy COpfreies . . . . . . ... ..... 78 T°

Aus dem Herzblute wurde auferdem noch die Dissoziationskurve wie folgt

bestimmt:
0O,-Dissoziationskurve des Himoglobins.

"Punkt I
3,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8°
geschiittelt.
Temp.: 21° Gasanalysen I1=3,5 } ~3,5% O
Druck: 750 mm Hg aus dem Tonometer IT=3,5 ( ~ /% ¢

A. Differentialmanometer I bei 20° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 com Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesittigte Blut das zu untersuch. Blut Difierenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,65 7,60
Nach dem Schiitteln . . . . 7,22 8,10 0,93
Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher gedffnet . . 8,60 6,70 1,85

B. Differentialmanometer II bei 20° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 cem Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesiittigte Blut das zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 6,93 7,90 0,97
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher gedffnet . . 8,28 6,51 1,77
% Sattigung A=150,0 | o
B =452 } =47,6 9% O,
0,-Druck . . ... .. = 26,25 mm Hg
) = 17,85.
Punkt II.
2,0 cem Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schiittelt.
Temp.: 21° Gasanalysen I=57] _ 5790 O
Druck: 750 mm Hg aus dem Tonometer II = 5,7 20/0 T2

A. Differentialmanometer I bei 20° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte. Birne
das gesittigte Blut das zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 7,23 7,61 0,38
Kaliumferricyanid rechts,

Hihne vorher nicht gedffnet 8,49 6,33 2,16



446 Arvo Ylpps: Neugeborenen-, Hunger-

B. Differentialmanometer II bei 20° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 cem Blut.

In dvie linke Birne In die rechte Birne
das gesittigte Blut das zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 7,20 7,60 0,40
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher geéffnet . . 8.58 6,25 2,33
% Sattigung A = 84,2
B — 845 } = 84,49, O,
Oy-Druck . .., .. .. = 42,75 mm Hg
Pg. . .. ... ... = 7,72

Vereinigt man diese Punkte zu einer Dissoziationskurve, so entsteht eine
Linie, die einen verhiltnisméfig hohen Verlauf zeigt.

Fall Nr. 90.

Maier, Helene, 3'/, Mon. Chronische Bronchopneumonie bei atro-
phischem Kinde. Geb. am.24. IV., ausgetragen, Geburtsgewicht unbekannt,
von Anfang an kiinstlich erndhrt, und zwar 2a. 21/, Mon. lang mit /,-Milch mit
etwas Zucker. Bekam dann etwas diinne Stithle, deswegen wurde die Milch fort-
gelassen. Zuerst 2 Wochen lang nur Haferschleim, dann die letzten 2 Wochen
bis heute (10. VIIL 14) nur Reisschleim. Weil die Stithle immer noch nicht »gUb
geworden®, bringt die Mutter das Kind in die Klinik. Hat in der letzten Zeit
viel gehustet. Status: Hochgradig abgemagertes, leicht spastisches Kind mit
grauer trockener Haut, iiber die beiden Lungenunterlappen bronchiales Atmen
mit grobem Gerdusch und deutlicher Dampfung. Sensorium frei. Schlaff und
schwach. Dags Kind bekommt Frauenmilch 250—500 g tdaglich, die Stiihle
bleiben dabei etwas zerfahren, das Kind nimmt stindig zu. Odeme nicht
sichtbar. Bei der Aufnahme 2300 g, beim Tode (2. IX.) 2670 g Gewicht. Die
Démpfungen bleiben bestehen, das Kind fiebert stindig von 37,5° bis 39,5°.
Am 30. IX. tritt diffuses Rasseln und Atemnot ein; und nnter langsam zunehmen-
der Herzschwiche stirbt das Kind am 3. IX.

Es wurden folgende Untersuchungen vorgenommen:

14. VIII. Sinuspunktion, dabei lebhaftes Schreien.

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . , . e . 7,39
Blutksrperchen, gewaschen, in dest. H,O gelost 6,73
3. IX. 6% vorm. Herzpunktion, gleich nach dem Exitus. CO,-Regul.-
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . .. 6,69} _ Jg;:/te
s COpfreies . . . ... ... ..... Ay °

AuBerdem wurde die O,-Dissoziationskurve desselben Herzblutes wie folgt
bestimm#t:
0,-Dissoziationskurve des Himoglobins.

Punkt I
2,0 com Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schiittelt.
Temp.: 20° Gasanalysen I=46

= 4,59
Druck: 752 mm Hg  aus dem Tonometer II = 4,4 } = 45% O
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A. Differentialmanometer I bei 18° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesittigte Blut das zu untersuch. Blut  Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 7,32 7,49 0,17
Kaliumferricyanid rechts, -

Hihne vorher nicht gesffnet 7,85 6,95 0,90

B. Differentialmanometer IT bei 18° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesiittigte Blut das zu untersuch, Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,40 7,40
Nach dem Schiitteln . . . . 7,31 7,49 0,18
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht gedffnet 7,83 6,96 0,87
9, Sittigung A = 84,1 } _ o
.  B=g30 ) ~80%O0
0,-Druck . ... . .. = 33,75 mm Hg
Pg. .. ... .. = 7,57.
Punkt IL
3,0 cem Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8°
geschiittelt.
Temp.: 20° Gasanalysen I=30

} = 3,19, 0,
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer II = 3,2 <
Differentialmanometer bei 18° im Wasserbade.

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
dag gesdttigte Blut das zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,63 7,60
Nach dem Schiitteln . . . . 7.49 7,82 0,36
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht gedffnet 8,12 7,20 0,89
9% Sattigung = 71,2 9, O,
0;-Druck = 24,25 mm Hg
Py siehe Punkt I
Punkt IIL
2,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge-
schiittelt,
Temp.: 20° Gasanalysen I=21=219% 0,
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer

A. Differentialmanometer I bei 19° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesattigte Blut das zu untersuch. Blut Differenz

Gleichgewicht bei . . . . . . 7,65 7,60
Zeitschrift fiir Kinderheilkunde. O. XIV. 30
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In die linke Birne In die rechte Birne
dags gesittigte Blut daszuuntersuch.Blut Differenz

Nach dem Schiitteln . . . . 7,50 7,82 0,37
Kaliumferricyanid rechts,
Hihne vorher nicht gedffnet 7,92 7,46 0,41

B. Differentialmanometer II bei 19° im Wasserbade.
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut.

In die linke Birne In die rechte Birne
das gesiittigte Blut das zu untersuch, Blut Diflerenz

(Gleichgewicht bei . . . ... . 7,40 7,40
Nach dem Schitteln . .. . . 7,19 7,60 0,41
Kaliumferricyanid rechts,
" Hihne vorher nicht gedffnet 7,60 7,20 0,40
% Sattigung A = 52,5
B — 494 } = 51.,00% 0,
0,-Druck . . .. ... = 15,75 mm Hg

Py siche Punkt I.
Die aus den obigen Zahlen gebaute Dissoziationskurve ist auf Fig. 24, T,
S. 330, graphisch dargestelit.



