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I. Einleitung. 

Sehon seit langem spielt die sogenannte S ~ u r e v e r g i f t u n g  als Ur- 
sache der versehiedensten StSrungen im Kindesalter eine groBe Rolle. 
Aber erst dutch die groBen Fortsehri t te der physiologisch-ehemischen 
Forschung am Ende des 19. Jahrhunderts  bekam diese alte Lehre eine 
feste Grundlage. lqaehdem C z e r n y  und K e l l e r ,  auf diesen neueren 
Anschauungen aufbauend, ihre S~ureintoxikationshypothese der chro- 
niseh magendarmkranken S~uglinge aufgestellt haben, wurde die Frage 
in der Padiatrie aktuell und gab Anlal3 zu einer groSen Reihe von 
Untersuehungen, die mehr oder minder direkt die Saurevergiftungs- 
oder, wie sie nunmehr heist,  Aeidosefrage beriihrten. Es wurde lebhaft 
ftir und wider diese neue Hypothese gestritten. In  den ersten Jahren  
dieses Saculums war der Kampf besonders lebhaft, bis er dann allmah- 
lieh naehlielL noeh ehe eine voile Einigkeit erzielt worden war. 

Die Aeidosefrage selbst hat  seither dureh neue biologische Methoden 
fortwahrend eine durehgreifende Vertiefung erfahren. Aus diesem Urn- 
stand leitete ieh die Berechtigung her ,  die Aeidosefrage im Sauglings- 
alter noehmals aufzurollen. 

Die leitenden Gedanken bei der naehfolgenden Arbeit wiU ich hier 
Vorweg kurz skizzieren: 
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I. Zun~chst stellte ich mir zur Aufgabe, nach a c i d o t i s c h e n  
M e r k m a l e n  im Organismus des g e s u n d e n ,  j u n g e n  SLug- 
l ings  (neugeborenen oder friihgeborenen) zu fahnden. Dies 
mit Rticksicht auf die bekannte Tatsache, dal~ die Intoxikation 
am hi~ufigsten bei jungen Sguglingen auftritt. Und die Intoxi- 
kation gill dooh ihrer ~xhnliohkeit wegen mi~ dem Coma dia- 
betioum, mit einem sieher acidotisehen Zustande, als ein Para- 
digma der Acidose im S'Xuglingsalter. 

II. Wollte ich bei jungen S~uglingen w~hrend des H u n g e r s  nach 
den gleiehen Prinzipien nach a e i d o t i s e h e n  M e r k m a l c n  
forsehen. Die neueren Untersuehungen haben ja festgestellt, dal3 
der Hungerzus~and ein gewissermal3en acido~iseher Zustand ist. 

III. Wollte ich die Paradigma-F~lle, d. h. die I n t o x i k a ~ i o n e n  
se lbs t ,  von dem gleichen Standpunkte aus untersuchen. 

Zur Feststellung sines aeidotisehen Zustandes habe ieh folgende 
Wege benutzt: 

Ich habe in den drei erw~hnten Gruppen 
1. den ganzen W a s s e r s t o f f i o n e n - , , S t o f f w e c h s e l "  verfolgt, d. h. 

ioh habe unter Berficksichtigung der jeweiligen Nahrung die 
wahre Reaktion des Blutes, des Urins und Stuhls in kiirzeren 
oder l~ngeren Perfoden systematiseh festgestellt; 

2. die K o h l e n s ~ u r e - R e g u l a t i o n s b r e i ~ e  des B l u t e s  be- 
stimmt, die ja naeh den folgenden Ausftihrtmgen ein empfind- 
licher Indikator fiir die aeido~isehen Zust~inde ist; 

3. die S a u e r s t o f f - B i n d u n g s v e r h ~ l t n i s s e  des B l u t e s  mit 
Hilfe der Oxyh~moglobin-Dissoziat ionskurve bei den in 
Betracht kommenden Kindern systematiseh bestimmt; 

4. die wahre  R e a k t i o  n d e r  versehiedensten Gewebe (Muskulatur, 
Gehirn, Leber, Milz usw.) sowohl bei In~oxikationen als aueh 
bei an anderen Krankheiten verstorbenen Kindern (darunter Friih- 
geborene, Neugeborene und ~ltere SKuglinge) untersueht. 

Auf diese Weise hoffte ieh einen Einbliek, nicht nut in die bei den 
erw~hnten Zust~nden m6glieherweise eintretenden Versehiebungen im 
Basen- und S~urengleiehgewieht, sondern aueh in die Ver~nderungen 
bezfiglich der oxydativen und respiratorischen Funktionen des Organis- 
mus zu bekommen. 

II. Gesehiehfliehe Entwieklung der Aeidosefrage. 

Bevor ich auf die Untersuchungen naher eingehe, lasse ieh eine Uber- 
sieht tiber die geschichtliehe Entwieklung der Aeidosefrage vorangehen. 
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F le i seh  1) hat meines Wissens als erster im Jahre 1803 die Atrop hie  
der Si~uglinge auf eine ehronlsche S ~ ure ve rg i f t  u ng zurfickgefiihrt. In 
dem Kapitel ,,Darrsucht oder Auszehrung der Kinder", .S. 529 seines 
,,Handbuehes fiber die Krankheiten der Kinder", gibt er zun~chst an, dab 
,,allzuw~issrige und vegetabflisehe Nahrungsmittel" s~ureerzeugend wirken 
und dab diese S~uren ,,in den ersten Wegen" eine sehr wichtige Ursaehe 
der Atrophic sind. Weiterhin sag~ er w6rtlieh: ,,Der Speisebrey wird 
hierdurch verdorben und wahrhaft sauer, so wie auch die beste Galle 
die Verdauung nicht bewirken kann, denn sie wird dureh die Saure 
praezipidirt. - -  Die nieh~ dureh die Galle bezwungene S~ure aber wird 
der Ausseheidung des Milchsafts na~htheilig werden, das minder gen/~hrt~" 
Kind wird immer mehr gesehwEeh~, es wird also naeh und naeh sieh 
die Krankheit einsehleiehen und langsam ab.er t~glieh zunehmen." 
Interessant ist ferner, wie er in der Alkalitherapie das wirksamste 
Mittel gegen Atrophie sah. S. 539 schreibt er: ,,Zur Trigung der S~ure 
dienen erdige, laugenhafte und bittere Mi~tel als: Magnesia alba, Kalch- 
wass~r" usw., zum Schlul3 noeh Seife und eingediekte Ochsengalle. 
F le i seh  kannte aueh sehon gut den Zustaud, den wir jetz~ Intoxikation 
der S~uglinge nennen, wie es aus seiner diesbeziiglichen Besehreibung 
S. 512 hervorgeht: Als Beweis daffir m6gen seine folgenden S~tze 
sprechen: ,,Die Augen sind matt und eingefaUen und die Kinder sehlieBen 
solehe im Schlafe gemeiniglich nur halb zu. Zuweilen ist bey dieser 
Krankheit bey einigen Patienten eine so gro~e Unempfindiiehkeit vor- 
handen, dab sich die I~liegen in das offene Auge setzen, ohne dab die 
Kinder mit den Augenliedem die geringste Bewegung machen, solche 
fortzujagen." Er hat aber keine Ursaehe fiir diese Krankheit angeben 
kSnnen, hat sie auch in keinen Zusammenhang mi$ der S~urevergiftung 
gebraeht. Dies hag zum ersten Male J a e g e r  2) 1813 getan. Er besehreibt 
unter dem Namen ,,akute Magenerweichung" ein Krankheitsbild, das 
identisch ist mit dem heutigen Bride der Intoxikation. Zu der eigen- 
tfimlichen Bezeichnung fiihrten ihn seine Beobachtungen am Sektions- 
tiseh (Erweiehung der Magenw~nde, die dureh sp~tere Forschungen 
als postmortale Erseheinung nachgewiesen worden slnd) und die da- 
maligen Anschauungen, die den Verdauungstraktus (Magen und ])arm) 
als ein einheitliehes Ganzes betraehteten. Seine ,,akute Magenerweiehung", 

1) Fleisch, Handbuch tiber die Krankheiten der Kinder. Leipzig 1803 
(F. G. Jacob~ier), 1. Bd. 

~) Jaeger, zit. nach Barthez et Rilliet, Handb. d. Kinderkrankheiten. 
Deutsche Ausgabe yon Dr. Hagen. Leipzig 1855, Tell I, 701. 
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die, wie er anffihr~, oft mi~ Gehirnaffektionen kompliziert ist, bet raehtet  
er als Folge yon Vermehrung der Essigs~ure, die zerstSrend auf die 
Magenwand wirko. 

Aus diesen vagen Vermu~ungen kam man erst gegen Ende des 
19. Jahrhunder ts  dank der neubelebten experimentellen Forsehung 
hinaus. Den ersten Anstol~ gaben die Untersuehungen yon W a i t e r  l). 
Er  land 1877 bei Tieren naeh Zufuhr von anorganisehen S~iuren (Salz- und 
Phosphorsa:ure) im Urin grSl3ere Mengen yon Ammoniak  und erkl~rte 
die Vermehrung des Ammoniaks  als Abwehrmit tel  des Organismus 
gegen S~urevergiftung. H a l l e r v o r d e n  ~) land dann 1880 bei Dia- 
be~ikern im Urin ebenfails einen vermehr ten Gehalt  an Ammoniak  
und glaubte sich berechtigt, in Analogie zu den W~l~e r schen  Ver- 
Suehen, diesen auf abnorme im K6rper  zirkulierende S~uren zuriiek- 
zuffihren. Er  ha t te  aul~erdem im Diabetikerurin eine vermehrte  P2On- 
Ausseheidung gefunden und glaubte aus diesem Grunde, dal~ die suppo- 
nierten S~uren anorg~nischer N~tur  seien, hielt aber daneben auch 
das Vorhandensein yon organisehen S~uren wie Milchs~ure u. dgl. fiir 
mSglich. 1883 erschien eine Arbeit yon S t a d e l m a n n Z ) ,  worin er die 
Entdeckung einer neuen S~ure im Diabetikerurin anzeigte, die er mit  
fl-Crotons~ure identifizieren wollte. I m  folgenden Jahre  zeigten dann 
aber kurz nacheinander K i i l z  ~) und M i n k o w s k i S ) ,  dab es sich in 
der Ta t  nieht um/~-Crotons~ure, sondern um fl-Oxybutters~ure handelte. 
Dieso k o m m t  in grol~er Menge im I)iabetikerurin vor. Es kam noeh 
dazu, dal~ die  grol~e Atmung beim Coma diabeticum, wie sie Kul~-  
m a u l  6) 1874 so klassisch beschrieben hatte,  eine auffallende ~hnlich- 
keit rni~ der Atmung bei mit  S~ure vergifteten Tieren zeigte. 

1) W a l t e r ,  Fr., Untersuehungen tiber die Wirkung der S~uren auf den 
thierischen Organismus. Archiv f. experim. Pathol. u. Phal~nakol. 7, 148. 1877. 

~) t t a l l e rv0rden ,  Uber Ausscheidung yon Ammoniak im Urin bei patho. 
logisehen Zust~nden. Archly f. experim. Pathoh u. Pharm~kol. 12, 237. 1880, 

3) 8tadel  mann,  ~ber die Ursaehen der pathologischen Ammoniakaussehei- 
dung beim Diabetes mellitus und des Coma diabetlcum. Arehiv f. experim. Pathol. 
u. PharmakoL IV, 419. 1883. 

4) Kiilz,  Ober eine neue linksdrehende S~ture (Pseudooxybutters~ure). Ein 
Beitrag zur Kenntnis der Zuekerruhr. Zeitsehr. f. BioL 20, 165. 1884. 

5) ~l inkowski ,  tJber das Vorkommen yon Oxybutters~ure im Ham bei 
Diabetes mellitus. Ein Beitrag zur Lehre von Coma diabBtieum. Arehiv f. experim. 
Pathol. u. Pharmakol. 18, 35. 1884. 

e) Kul]maul ,  Zur Lehre veto Diabetes mellitus. Deutsehes Archly f. klin. 
IVied. 14, 1. 1874. 
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Auf Grund des Obigen hielt man ffir festgelegt, dab es sich beim 
Coma diabeticum um einen Zustand dcr S&urevergiftung handelte, 
einen Zustand, den zuerst N a u n y n  1) mit  dem Namcn , , A c i d o s i s "  
bezeichnete. Genauer gesagt meinte N a u n y n  mit  A c i d o s i s  einen 
Zustand, bei dem Salze unverbrennender organischer S~uren in un- 
gewShnlicher Menge im Blute kreisen. Auf diese Definition m~chte 
ich wegen der oft falschen Auffassung fiber den ursprfinglichen Be- 
grill der Acidosis sehon hier besonders aufmerksam machen. 

1897 wurde dieser Acidosisbegriff zum erstcn Male in die Paediatr ie  
iibernommen. Den Stein ins Rollen brachte K e l l e r  ~) mit  seiner Arbeit 
fiber Ammoniakausscheidung. Er  zeigte darin, dab bei chronisch 
magendarmkranken S~uglingen die Menge des ausgeschiedenen Am- 
moniaks sowohl absolut als auch im Verh~ltnis zum Gesamtstickstoff  
bedcutend vermehr t  war. Als Erkl~rung k6nnte nach ihm entweder 
eine Vermehrung der im Blute zirkulierenden S~uren oder eine StSrung 
in der Harnstoffsynthese oder die Kombinat ion  beider Fak to ren  in 
Frage kommen. Bei der n~heren Analyse dieser Faktoren  konnte  
K e l l e r  zeigen, dal3 die chronisch magendarmkranken S~uglingc sowohl 
verschicdene Aminos~uren (Glykokoll, Leucin, Asparagin)8) wie Am- 
moniaksalze 4) normalerweise in ihrem KSrpcr  in Harnstoff  iiberfiihren 
konnten. Dam_it mu~te  man  nach K e l l e r  die StSrung in der Harnstoff-  
synthese als urs~chlicher Fak tor  bei der vermehrten Ammoniakaus-  

scheidung auSer Betracht  lassen. Bei Erwachsenen und im Tierexperi- 
ment  hat te  man beobachtet ,  dab bei Alkalizufuhr die Ammoniakmenge 

des H a m s  zurfickgeht. In  der zurfickgehenden Menge, die man als l~/eu- 
tralisator der iibcrschiissigen S~uren betrachtete,  sah M i i n z e r  ~) ein 
Kri ter ium fiir die Acidosis. An der Hand  dieses sog. S c h r 6 d e r - M f i  n z e r -  
schen Kritcriums glaubte dann v a n  d e n  B e r g h  s) einen schlagenden 

1) N a u n y n ,  Der Diabetes mellitus. 2. Auflage. W]en 1906 (H~lder). 
~) Keller ,  Zur Kenntnis der Gastroenteritis im S~iuglingsalter. Mitt. I I :  

Ammonlakausscheidung. Jahresber. f. Kinderheilk. 44, 25. 1897. 
3) Keller ,  Das Schicksal der Amidos~uren im Organismus des magendarm- 

kranken Siiuglings. Centralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. 9, 739. 1898. 
4) Keller ,  EinfluB der Zufuhr yon Ammoniaksalzen auf die Harnstoff- 

ausscheidung. Jahrb. f. Kinderheilk. 47, 187. 1898. 
~) Miinzer, Die hamstoffbildende Funktion der Leber. Archiv f. cxperim. 

Pathol. u. Pharmakol. 33, 164. 1894. (Daselbst S. 193.) 
s) van  den Bergh, Zur Kenntniss der Gastroenteritis im Siiuglingsalter. 

I II .  Mitt.: EinfluD yon Alkalizufuhr auf die NHs-Ausscheidung. Jahrb. f. Kinder- 
heilk. 45, 265. 1897. 

19" 



274 Arvo Ylpp{}: Neugeborenen-, Hunger- 

Beweis daffir bringen zu kSnnen, da~ die vermehrte  Ammoniakaussohei- 
dung im Urin ohronisoh magendarmkranker  Si~uglinge tats~chlieh auf 
vermehrte  Sgurebildung (Acidosis) bei denselben Kindern zurfickzuffihren 
sol  Er  sah n~tmlich bei Kindern, die 2 - -5  g Nat r ium bicarbonieum 
t~glieh bekamen, die Ammoniakmenge des Urins s tark zuriickgehen, 
in oinzelnen F~llen sogar ganz verschwinden. Dazu kam noeh, dab 
C z e r n y  1) eine auffallende ~ n l i e h k e i t  in der Respirat ionskurve und 
im ganzen Respirat ionstypus bei schwerkranken, im Sterben liegenden 
magendarmkranken  S~uglingen und bei s~urevergifteten Tieren land. 
Auf Grund der obigen Befunde hielten nun C z e r n y  und K e l l e r  2) 
sieh berechtig~, in der S~urevergiftung ehroniseh magendarmkranker  
S~uglinge die Ursache der Atrophie zu suchen, und hiermi~ war die 
C z e r n y - K el le r sche S~ureintoxikations-Hypothese entstanden. 

Diese Hypothese  bfldete den Ausgangspunkt einer grol~en Anzahl 
yon Arbeiten der folgenden Jahre  und hat  dadurch ungemein be- 
fruchtend auf unsere Kenntnisse, nicht nut  fiber ehronisehe Verdauungs- 
st6rungen, sondern auch fiber andere Fragen aus dem Gebiete der 
Pathologie des Stoffwechsels im S~uglingsalter gewirkt. 

Beim Versuch, die Hypoghese zu stfibzen, stiel] man auf Wider- 
sprfiche. Zun~chst konnte K e l l e r  a) nicht naehweisen, dab im Urin 
bei ehroniseh magendarmkranken  S~uglingen tats~ch]ich gr6Bere 
Mengen yon orga~ischen S~uren ausgesehieden werden, wie die ur- 
sprfingliche t typothese  voraussetzte. I n  frfiheren Arbeiten hat ten  
S c h r a e k  4) und B a g i n s k y  5) keine Vermehrung der Acetonk6rper 
im Urin chronisch magendarmkranker  S~ugling.e gefunden. Auch 
fend K e l l e r  dutch die F r e u n d - L i e b l e i n s c h e  Methode (die die 
Ae id i t~  dutch das prozentuelle Verh~ltnis yon zweffach saurer Phos- 
phors~ure zur Gesamtphosphors~ure angibt) keine besondere Steigerung 
der Harnaeidi t~t  bei magendarmkranken  Kindern. Weiterhin haben 

1) Czerny,  Zur Kenntnis der Gastroenteritis im S~iuglingsalter. IV. Mitt.: 
RespirationsstSrungen. Jahrb. f. Kinderheilk. 45, 271. 1897. 

2) Siehe 1 u. fig., aul]erdem: Des Kindes Ern~hrung, Ern~hrungsstSrungen 
und Ern~hrungstherapie. H. Bd., S. 135--189. Leipzig (Deuticke). 

s) Diese Versuehe yon Keller  sind nieht verSffentlicht worden, sie werde~ 
aber yon der Breslauer Schule in obigem Sinne dutch F reund  und S te in i tz  
zitiert. (Steinitz,  Monatsschr. f. YAnderheilk. 1, 227. 1902. - -  F reund ,  ibidem 
S. 231.) 

a) Sehrack,  Uber Aeetonurle und Diaceturie bei Kindern. Jahrb. f. Kinder- 
heilk. 29, 411. 1889. 

5) Bag insky ,  0-bcr Acetonurm bei l~ndern. Archly f. Kinderheilk. 9, 1. 1888. 
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Czerny und Keller I) naehgewiesen, dab die Vermehrung des Am- 
moniakgehaRes in auBerordentlieh hohem Grade vom Fettgehalt der 
Nahrung abh~ngig ist, und durch diesen Befund wurde der Weft der 
Ammoniakvermehrung als Ausdruek yon im KSrper im ~FbersehuB 
gebildeten SRuren stark beeintrRchtigt. 

Es meldeten sich auch allm~hlich die Stimmen, die die Vermehrung 
der Ammoniakausseheidung im Urin entweder ganz und gar oder teil- 
weise auf StSrung der normalen Oxydation yon Ammoniak  zu Harn-  
stoff bei ehroniseh magendarmkranken Kindern zuriiekfiihren wollten. 
F r e u n d  2) glaubte als erster zeigen zu kSnnen, dab bei atrophischen 
Kindern eine gewisse Schw~ehe der oxydat iven Funktionen vorhanden sei, 
indem er bei Atrophie verminderte Oxydation von Benzol in Phenol fand. 

In  noch best immterer  Form t ra t  P f a u n d l e r  3) ftir diese Meinung 
ein. In  einer besonders wertvollen und sorgfiiltigen Arbeit  aus dem 
Jahre  1901 unterzieht er alle oben angefi ihrten Argumente ffir die 
C z e r n y - K e 11 e r sehe Intoxikat ionshypothese einer eingehenden Krit ik.  
Er  zeigt zun~chst, dab die Versuche von v a n  d e n  B e r g h  und das 
ganze S c h r S d e r - M i i n z e ; r s c h e  Kri ter ium keineswegs imstande sind 
zu beweisen, dab der Ammoniakteil ,  der bei Alkalizufuhr aus dem 
Urin verschwindet, einfaeh als Neutralisator der Si~uren angesehen 
werden darf. Erstens geht, wie schon aus den S t a d e l m a n n s c h e n  a) 
und aueh aus v a n  d e n  B e r g h s  eigenen Versuchen hervorgeht,  aueh 
die Gesamtstiekstoffausscheidung bei Alkalizufuhr s tark  zurtiek, was 
damit  zusammenhiingt, dal~ ktinstlich zugefiihrte Atkalimengen bisher 
noch ganz unbekannte  Umwi~Izungen im Stiekstoffweehsel verursachen. 
Zweitens weist er nach, dai~ in einzelnen Versuehen von v a n d e n B er  gh  
der Urin alkaliseh war, wobei einfaeh aus physikaliseh-chemischen 
Grtinden die Ausseheidung yon Ammoniak  unmSglieh ist. Weiterhin 
zeigt P f a u n d l e r ,  daB chronisch magendarmkranke  Kinder  nieht 
grSBere Mengen Ammoniak  als gesunde Kinder  bei der gleichen Er- 
nt~hrung ausseheiden. Naeh ihm ist die renale Ammoniakausseheidung 
im S~uglingsalter erhSht, einestefls bei vermehr tem Fet tgehal t  der 

1) Czerny u. Keller ,  Zur Kenntnis der Gastroenteritis im S~iuglingsalter. 
V. Mitt. : S~iurebildung. Jahrb. f. Kinderheilk. 45, 274. 1897. 

2) F r e u n d, Zur Kenntnis der Oxydationsvorg~inge bei gcsunden und kranken 
S~iuglingen. Verhandl. d. Gesellsch. f. Kinderheilk., Hamburg 1901, S. 187. 

a) P faund le r ,  ~ber StoffwechselstSrungen bei magendarmkranken S~iug- 
lingen. Jahrb. f. Kinderheilk. 54, 247. 1901. 

4) S t a d e l m a n n ,  ~ber den Einflui] der Alkalien auf den mensehliehen 
Stoffweehsel. Stuttgart 1890. 
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Nahrung, andernteils wenn eine Erkrankung des Leberparenchyms, z. B. 
h6hergradige fettige Entar tung,  vorliegt. Und drittens, wenn aus irgend- 
welchen Griinden ein sehwerster Allgemeinzustand beglei tet  yon Zir- 
kulations- und Respiratlonsst6rungen vorlieg~, bleib~ es in gleicher 
Weise einerlei, ob das Kind an einer Erni~hrungsst6rung gelitten hat  
oder nieht. DaB bei Erkrankungen des Leberparenchyms eine Oxy- 
dationsstSrung der Leber vorhanden ist, versuchte er dadurch nachzu- 
weisen, dal] er Leberbrei auf Salicylaldehyd eine bestimmte Zeit wirken 
liel] und die Menge der dutch die Oxydation entstandenen Salicylshure 
feststellte. Er  fund die grSlSten Salieylsi~uremengen bei S~uglingen, 
die makroskopisehe LeberverEnderungen bei der Sektion zeigten und 
die im Leben den hSehsten NHa-Koeffizienten hatten. T h i e m i e h  ~) 
hat te  sehon vorher gezeigt, daft die meisten an Magendarmkrankheiten 
verstorbenen S~uglinge geringere oder gr6Bere Degenerationsersehei- 
nungen der Leber ha t ten .  Es lag demnach der Gedanke nahe, dab die 
vermehrte Ammoniakausseheidung bei magendarmkranken Kindern 
auf die verminderte Oxydationsf~higkeit der geseh~digten Leber bei 
den betreffenden Kindern zurtiekzuftihren sei, ohne dab irgend welche 
SEurevergiftung zu bestehen brauchte. Die Angaben fiber die Oxy- 
dationsstSrung in der Leber yon P f a u n d l e r  wurden dann weiterhin 
an der Hand derselben Methode yon B r i i n i n g  e) besthtigt. 

Dadureh schien die C z e r n y  - K e l l e r s c h e  S~iurevergiftungs-ttypo- 
these schwer erschtittert zu sein. Als Ret ter  t ra t  S t e i n i t z a )  4) anf. 
K e l l e r  hat te  schon in seiner ,,Malzsuppe ''5) den Gedanken ausge- 
sprochen, dab vielleieht die Acidose und die darauf folgende gesteigerte 
Ammoniakausseheidung auch dadureh hervorgerufen sein k6nnte, dab 
zu wenig Alkali in den Organismus eingeftihrt reslo, aus dem Darm 
resorbiert wiirde. Und er hat  sich auch  in einer speziellen Arbeit e) 

1) Thiemich,  Uber Leberdegeneration bei Gastroenteritis. Zieglers Bei- 
tr~ge z. pathoL Anat. u. z. allg. Path. ~0, 179. 1896. 

3) Briining, Uber die Beziehungen zwischen Lebererkrankungen und post- 
mortaler Oxydationskraft des Lebergewebes. ])Ionatsschr. f. Kinderheilk. ~, 129. 1903. 

8) Ste ini tz ,  Zur Kenntnis der ehronisehen Ern~ihrungsstSrungen der S/~ug- 
linge. I. Mitt.: Alkatistoffwechsel. l~tonatsschr, f. Kinderheitk. 1, 225. 1902. 

) S t ei nit  z, Zur Kenntnis der chronisehen Ern/ihrtmgsstSrungen der S~ug- 
linge. Jahrb. f. Kinderheilk. ~ ,  689. 1903. 

5) Keller ,  Malzsuppe, eine zNahrung fiir magendarmkranke S~iuglinge. Jena 
1898 (Gustav Fischer). 

8) Keller ,  Zur Kenn tn i s  der ohronischen ErniihrungsstSrtmgen der S/iug- 
linge. III. Fettumsatz und Acidose. Monatssehr. f. Kinderheilk. 1, 234. 1902. 
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n~her mit dieser Frage besehaftigt. K e l l e r  ging yon dem Gedanken 
aus, dab das Fet t  der Nahrung im Magen- und Darmkanal dureh Ver- 
seifung Alkali, Kalk und Magnesia binder und dutch Niehtresorption 
dem Organismus Basen entzieht, die sonst in den Kreislauf gelangen 
und bier saure Stoffweehselprodukte neutraIisieren wiirden. Auf diese 
Weise kSnnte ein Alkalidefizit, efim relative S~uerung des Organismus, 
und infolgedessen eine gesteigerte Ammoniakausscheidung zustande 
kommen. Seiffe diesbeztigllchen Versuehe hat ten abet  ein negatives 
Ergebnis. Bei Fettanxeieherung tier Nahrung wurde der Gehalt der 
Faecestroekensubstanz an Atherextrakt  nieht wesentheh ver~ndert. 
Das Verh~ltnis von Neutralfett  plus freien Fetts~uren zu den Seifen 
~nderte sieh auch keineswegs konsthnt so, dab man auf diesemWege keine 
vermehrte Alkaliausscheidung feststellen konnte. Dieses ist erst S t e i -  
n i t z  gelungen in seinen ~hnlich angestellten Versuehen, in welchen 
er bei 4 Kindern bei fettreieher Nahrung (bis 60/o ]~ett) den gesamten 
Alkalistoffweehsel verfolgte und dabei eine starke Vermehrung der 
dutch den Darm ausgesehiedenen Alkalien und gleichzeitige Vermehrung 
des Ammoniaks im Urin feststellte. Auf Grund dieser Versuehe wurde 
die S~urevergiftungs-Hypothese dahin formuliert, dab es sieh bei 
ehroniseh magendarmkranken Kindern n i e h t  um eine e e h t e  A c i d o s e  
handett, mit  vermehrter Produktion yon S~uren, sondern um eine 
, , r e l a t i v e  A e i d o s e "  mit dem Hauptmerkmal  einer gewissen Alkali- 
armut  des Organismus und infolgedessen einer Hyperprodukt ion yon 
Ammoniak zur Neutralisation der in normalen Grenzen gebfldeten 
S~uren. 

Alle bisherigen Arbeiten versuchten lediglich durch Urin- und 
StuhIuntersuehungen Sehlfisse auf die Aeidose zu ziehen. P f a  u n d l e r  1) 3) 
hat  zuerst 1904 versucht, die Verh~ltnisse im Blute selbst klarzulegen. 
Er bestimmte bei einer Anzahl yon Kiadern, in der Mehrzahl der F~lle 
im Leichenblute, bei wenigen im Leben, die OH-Ionenkonzentration,  
konnte aber dabei im Blute yon atrophisehen und ehronisoh magen= 
darmkranken Kindern keine konstanten Werte festlegen, die die C z e r n y-  
Kel lerseheSaurevergi f tungslehreh~t ten  stiitzen kSnnen. Nurbe iFr i ih -  
geburten konnte er im Herzblute konstant erh6hte Acidit~t feststeUen. 

1) Pfaundle r ,  Physikalisch-ehemische Untersuchungen an Kinderblut. 
Yerhandl.: d. GeseUsch. f. Kinderheilk., B~slau 1904, S. 24, und Jahrb. f. Kinder- 
heilk. 60, 719. 1904. 

s) Pfaundle r ,  ~ber die aktuelle Reaktion des kindlichen Blutes. Archly 
f. Kinderheilk. 41, 161. 1905. 
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Der ,,chronisch magendarmkranke S~ugling" war bisher ziemlich 
aussehliel~lieh das Objekt der Untersuchungen. Erst  1906 haben M e y e r  
und L a n g s t e i n  1) akut  schwererkrankte S~uglinge ffir ihre Aeidose- 
untersuehungen gew~hlt. Diese Kinder  waren teils vSllig bewuBtlos, 
Ceils leieht benommen thud hat ten dtinne, spritzende Stiihle, so dab 
ich ihre F~lle yon , ,Enterokatarrh" wolff ohne weiteres zu den heute 
mit  , , Intoxikation" bezeichneten rechnen daft. Diese Autoren hat ten 
vorher bei gesunden, ~lteren Kindern 2) und S~ugling~n eine starke 
Vermehrung der Acetonk6rperausscheidung w~hrend der Kohlehydrat-  
karenz resp. w~hrend des Hangers festgestellt; auch hat ten sie beim 
Si~ugling eine starke ErhShung des Ammoniakkoeffizienten w~hrend 
des Hungers nachgewiesen und haben dadurch zum ersten Male be- 
wiesen, dab der Hunger beim S~ugling zu einer intermedi~ren Acidose 
fiihrt. In  allen ihren Fallen von , ,Enterokatarrh"  fanden sie ebenfalls 
einen auffallend hohen Ammoniakkoeffizienten (10--49). Dieser und 
ein vermehrter  Gehalt yon fliichtigen Fetts~uren (die viel Alkali binden 
und diese dadureh dem KSrper entziehen} im Stuhl ihrer Kinder, neben 
der Zuckerausseheidung im Urin, sind nach der Meinung der Autoren 
bewe/send daftir, dab es sich in der Tat  bei akut  magendarmkranken 
Kindern um eine Acidose handelt. Ob es sieh um eine echte ( N a u n y n -  
sche Acidosis) oder eine relative Acidose { S t e i n i t z )  handelt, ist tficht 
erwahnt, und weft die Bestimmung der AcetonkSrper unterblieben 
ist, liiBt sieh die Frage aueh nicht entscheiden. Besonders hervor- 
zuheben aber ist, dal~ L a n g s t e i n  und M e y e r  in der Acidose nur  ein 
Symptom der Intoxikationserscheinungen, nicht aber die Krankheits- 
ursaehe selbst erblickten. Zu dieser Ansicht flihrte sie die Beobachtung, 
dal] therapeutiseh ,,dureh den Hunger, der stets die Acidose vermehren 
muB, jcgliehe Intoxikationserscheintmg versehwindet". 

Dutch L a n g s t e i n  und M e y e r  war der Weg ftir die weitere For- 
sehung der Aeidosefrage im Sinne der Saurevergiftung gewiesen, und 
man h~tte erwarten k6rmen, dab sieh hier ergebnisreiche Untersuehungen 
ansehlieBen wiirden. Es kam aber anders. Die n~ehstfolgende, dutch 
F i n k e l s t e i n  8) gewiesene Forsehung der Intoxikation nahm eine 

1) Meyer u. Langste in ,  Die Aeidose im Kindesalter. II. Mitt." Die Aci- 
dose des Si~uglings. Jahrb. f. Kinderheill~ 63, 30. 1906. 

~) Langs te in  u. Meyer, Die Aeidose im Kindesalter. I. Mitt.: Die Aei- 
dose des ~Iteren Kindes. Jahrb. f. Kinderheilk. 61, 454. 1905. 

8) F inke l s te in ,  Uber aliment~re Intoxika~ion. Berlin 1910 (Karger). 
Sonderabdr. aus Jahrb. f. Kinderheilk. 65--68.  
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ganz andere Richtung. F i n k e l s t e i n ,  ein seharfsinniger Kliniker, 
maehte in seinen Untersuehungen ,,Uber aliment~re Intoxikat ion",  die 
nunmehr klassisch geworden sind, die klinischen Beobachtungen zur 
Grundlage und zum Ausgangspmlkte seiner Arbeit. In  klinisehen 
Untersuchungen hat te  er in der Nahrung, besonders in dem Zueker, 
die Intoxikation hervorrufenden Eigensehaften naehgewiesen. Er  
stellt sieh den Mechanismus der Intoxikat ion in der Weise vor, dab der 
Darm durch die aus dem Zueker entstehenden giftigen G~rungs- 
produkte geseh~digt wird, und dab auf Grund dieser Sch~idigung die 
Molkensalze toxiseh wirken. Er  i s t  der Meinung, dab normalerweise 
bei der Verdauung und der Resorption von Molkensalzen Ver~nderungen 
vor Sieh gehen, die im Sinne einer Entgiftung derselben wirken, und 
dal] sieh diese Vorg~nge in unzul~nglicher Weise abspielen, wenn der 
Darm erkrankt ist. Dab bei Intoxikation aueh saure Produkte des 
Fet t-  und Zuckerabbaues zu beriieksiohtigen sind, leugnet F i n k e l -  
s t e i n  nieht, und  bezfiglich der Aeidose sagt er, dal~ man noch immer 
mit der M6gliehkeit reohnen muB, ,,dab dieselbe nur  eins der Symptome 
darsteUt, in denen sieh der Zusammenbruch des Organismus offenbart".  
Aueh ist er der Meinung, dab besonders bei der Dekomposition das 
Fe t t  in dem oben besproehenen Sinne durch Alkaliverlust befSrdernd 
auf die relative Acidose wirken kann. Mit diesen Untersuchungen von 
F i n k e l s t e i n  wurden der alimentare EinfluI~ und die Wirkung der 
Salze in den Vordergrund der Acidosefrage geriickt, und die versehie- 
densten Arbeiten, die dureh seine Untersuehungen angeregt worden 
sind, lassen j~ die ganze Aeidose als Faktor  bei Intoxikationen im groBen 
und ganzen unberficksichtig~. Ieh erw~hne yon diesen nur H e i m l ) ,  
der die Intoxikationen in erster Linie als den Ausdruek yon Ge- 
websexsieeation sehwersten Grades betrachtet ;  eine Exsiccation, die 
durch Salzanh~ufung im Blute zu Fiebersteigerungen und anderen 
typisehen Intoxikationssymptomen ffihrt. Auch J u n d e l l ~ ) ,  dem wir 
die ersten genaueren Kenntnisse fiber den N- und Mineralstoffweehsel 
bei Intoxikationen verdanken, beriihrt in seiner ausfiihrliehen Arbeit 
die Acidosefrage gar nicht. 

Einen neuen Versuch, die Intoxikation vom Standpunkte der 

1) Helm, Die Rolle der WRrmestauung und ]~xsiccation bei der Intoxikation 
der SRuglinge. Arcbiv f. Kinderheilk. 59, 91. 1913. 

2) Jundel l ,  Untersuchungen fiber den Stoffwechsel bei der Dyspepsie und 
der aliment~ren Intoxikation. Zeitschr. f. Kinderheilk. 8, 235. 1913. 
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Acidose zu betraehten, unternahm S algei)z) .  Er  land bei einem mori- 
bunden (1,4 X 10 -5) und bei einem anderen sehwerkranken, einige 
Tage sparer verstorbenen toxischen Kinde (6 X 10 -~) im Blute eine 
starke Vermehrung tier Wasserstoffionenkonzen~ration; Wer~e, die sieh 
den bei kiinstlieh s~urevergifteten Tieren gefundeaen n~hern. Diese 
Werte stehen vereinzelt da, gegeniiber anderen normal gefundenen 
Werten. Und S a l g e  hat  aus ihnen keine weitergehenden Schliisse 
beziiglieh der Acidosefrage bei Intoxikationen ziehen k6nnen. E r  be- 
t en t  aber, dab sic als Zeichen yon besonderer Labilit~t beziiglich der 
regulatorischen Fihigkeiten des Blutes gelten, Labilit~t, far  die noeh 
weiterhin die grol3en Schwankungen beziiglieh der LeiCf~higkeit und 
des osmotischen Druekes im Blute  junger S~uglinge bei den verschie- 
densten Krankheiten mitspreehen, was aueh yon H a g  n e t  a) festgestellt 
und yon B e r n h a r d 4  ) und R e v e r e  5) in manehen Fallen yon Intoxi-  
kation auch bei i l teren Siuglingen best i t ig t  wurde. 

Inzwisehen hat te  der Begriff Acidosis dureh die biologisehe und die 
experimentell-physiologiseh-chemische Forschung maneherlei Wande- 
lungen erfahren. Man hat te  beim Diabetes, einem sieher acidotischen 
Zustande, keine Vermehrung tier Wasserstoffionenkonzentration im 
Blute gefunden. Und dies gab zunichst  den Ansto$, neue Merkmale 
far  die Acidosis zu suehen. Einige dieser Merkmale werde ich noeh 
n iher  bei der Beschreibung der 5~ethode in den naehsten Kapiteln 
bespreehen. Ich erwihne hier nut  die C02-Spannung des Blutes. Die- 
selbe wurde yon P o r g e s ,  L e i m d ~ r f e r  und M a r k o v i c i  s) zuerst in 
die Ktinik eingefiihrt und dann ziemlieh aliseitig als ein sieheres Ma$ 

l) Salge, Die Reaktion des Blutserums bei alimentirer Intoxikation des 
S~uglings. VorlKufige Mitteilung. Zeitschr. f. Kinderheilk. 4, 92. 1912. 

~) Salge, Beispiele far die Bedeumng physikaliseher mid physikalisch- 
chemiseher Forschungen in der Physiologie und Bathologie des Siuglings. Zeitsehr. 
f. Kinderheilk. 7, 292. 1913. 

3) t tagner ,  Schwankungen im EiweiSgehalt und in tier Leitf~higkeit beim 
SKuglingsblute. Zeitschr. f. Kinderheilk. 8, 50. 1913. 

4) Bernhard ,  Osmotischer Druek und EiweiSgehalt des Blutes aliment~r 
intoxizierter Siuglinge. Dissert. Leipzig 1913. 

5) Revere,  Sulla eoneentrazione dell'albumina nel siero di sangue nelle 
gastro.enteriti dei lattanti, l~ivista di clinica pediatr. 11, 347. 1913. 

B) Porges, LeimdSrfer  u. Markoviei ,  Ober die CO~-Spammng des Blutes 
in pathologischen ZustKnden. Zeitschr. f. klin. Med. 73, 389. 1910. 
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fiir acidotische ZustRnde anerkannt  [ S t r a u b l ) ,  F r i e d e r i c i a 2 ) ,  L a u -  

r i t z e n a ) ] .  
Dieses Mais ha t  jedoch durch  die Untersuchungen  yon  H a s s e l -  

b a l e h 4 )  5) und  seine Mitarbeiter eine Beschrankung erfahren. Sic 
konn ten  nachweisen, dal] neben der Ubers~uerung des Blutes aueh der 
Reizzus tand des Atemzent rums  einen groBen Eilffluis auf  den Kohlen-  
s~turegehalt des Blutes ausiibt. 

I n  der Padiatr ie  ist dieses M~IS von  H o w l a n d  und  M a c  M a r r i o t t  s) 

zur  Anwendung  gekommen.  Diese haben  1914 bei toxischen S~uglingen 
nach tier P l e s c h s e h e n  Methode den KohlensRuregehalt  d e r  Alveolar- 

luft bes t immt  und dabei gefunden, daiS bei Kindern,  die Dyspnoe  
zeigtcn, der Kohlens~uregehalt  tats~chlieh verminder t  war. Diese. 
Verminderung wurde durch  Zufuhr  yon  Na t r iumbica rbona t  aufgehoben.  
Diese wichtigen Versuche spreehen nach  dem Vorangehenden dafiir, 

dal3 be i  In tox ika t ionen  eine Acidosis vorliegen mtisse 7) s). 

Reeh t  interessant  und vSllig abweichend yon den oben besehriebenen 

1) S t r a u b ,  Herin. ,  Acidosebestimmungen bei Diabetes mellitus. Klinische 
Untersuchungen fiber die Kohlens[iurespannung der Alveolarluft. Deutsches 
Archly f. ]din. Med. 109, 223. 1913. 

~) Fr ieder ic ia ,  (lber die Bestimmung der diabetischen Acidosis durch 
Untersuchung der Kohlens~urcspannung in dcr Lungcnluft. Zeitsehr. f. ]din. 
Med. 80, 1. 1914. 

0) L a u r i t z e n ,  Ober Acidoscbcstimmlmgen und ihrc klinische Anwendbar- 
keit bei Diabetes mellitus. Zeitschr. f. kiln. Med. 80, 13. 1914. 

4) Hasse lba lch ,  Neutralit~tsregulation und Reizbarkeit des Atemzentrums 
in ihren Wirkungen auf die Kohlens~urespannung des Blutes. Biochem. Zeitsehr. 
46, 403. 1912. 

~) Hasse lba lch  u. L u n d s g a a r d ,  Blutreaktion und Lungenventilation 
Skand. Archly f. PhysioL 27, 13. 1912. 

s) H o w l a n d  u. Mac Mar r io t t ,  Observations upon the so-called food in- 
toxication of infants with especial reference to the alveolar air. Prec. of the Soc. 
for exper. Biol. and Med. ~, 51. 1914. 

~) Dieselben Autoren referlert~n in ~Tew-York Acad. of Med., Sect. on Pediatr. 
2. XII. 1915 nach einem Bericht in dem zuletzt zu uns gekommenen Heft Archly 
of Pod. 33, 124, Febr. 1916, dab sic bei Intoxikation auch die 02-Dissoziations- 
kurvc des Blutes u.a. bcstimmt und hierbei weiterc Anhaltspunkte fiir die 
Acidosis gefunden h~tten. 

s) Anmerk.  b. d. K o r r e k ~ u r :  Die diesbeziigliche Arbei~ yon H o w l a n d  
und Mac M a r r i o t t  ist inzwischen in American Journal of Diseases of Children, 
May 1916. Vol. 11. s. 309--325 erschienen und erst wghrend der Druck- 
legung meiner Arbei~ zu uns nach Deutschland gekommen. Besonders erw~h- 
nenswert ist bier, dal~ auch diese Autoren schon den Wert der Reaktion des CO~- 
freien Blutes als acido~isehen Indikator erkannt haben. 
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Ansichten fiber Beziehungen zwischen Acidosis und Intoxikation sind 
die Meinungen der ffanzSsischen Schule, die ich der Vollstandigkeit 
halber noch zuletzt hinzufiigen mSchte. Uberall da, wo man diesseits 
der Siiure irgendeine Rolle in der Pathologie der Ern~hrungsstSrungen 
hat  zuschreiben wollen, t r i t t  nach Auffassung der franzSsischen Schule 
hierfiir der Harnstoff auf, der tells als Ur~che ,  tells als Symptom 
betrachtet  wird. Dem Namen Acidosis cntsprieht hier die Bezeichnung 
A z o t d m i e .  Als ihr pr~gnantestes Merkmal gilt nach H u t i n e P )  u. a. 
die Vermehrung des Harnstoffes in der Cerebrospinalfliissigkeit. N o b ~- 
c o u r t  und M a r c e l  M a i l l e t  2) haben bei Atrophie einen vermehrten 
Harnstoffgehalt (iiber 0,5 g pro Liter) der Cerebrospinalflfissigkeit ge- 
.funden und  betrachten den Gehalt der Cerebrospinalflfissigkeit an Harn- 
stoff als ein MaB fiir die Azot&nie. Die , ,atreptischen" Zustiinde sind 
Folgeerseheinungen yon chrolfischer Azot4mie, eine noch hoehgradigere 
Steigerung der Azot~mie ffihrt zur Somnolenz: somnolente Form 
der Azotdmie, die gleichzeitig mit unserem Intoxikationszustande zu 
identifizieren w~re. 

HI. Die Methoden. 
A. Die Bestimmung der Aeiditi~t oder der wahren lleaktion. 

Eingangs wurde sehon kurz angedeutet, da2 die Aciditiit fiberall 
in dieser Arbeit durch die Bes t immung  der Wasserstoffionenkonzen- 
t rat ion festgestellt wurde, und zwar auf elektrometrischem Wege durch 
die Gaskettenmethode in der Anordnung, wie sie M i e h a e l i s  8) zuletzt 
besehrieben hat. Auf diese Weise konnte die wahre Reaktion angegeben 
werden, die ja in biologischer tIinsicht das einzig Wichtige ist; denn 
von ihr ist der Verlauf der verschiedensten oxydativen und fermen- 
t~tiven Prozesse in hohem Grade abh~ngig. Die Gaskettenmethode 
ist die einzige Methode, die einwandfrei gestattet,  in einem so kom- 
plizierten Gemi~eh, wie es die K6rperflfissigkeiten und-ausscheidungen 
sind, die Wasserstoffionenkonzentration ---- die wahre Reaktion zu 
bestimmen. Die Indikatoren- und Titrationsmethoden versagen hier 
vollkommen aus verschiedenen Griinden, wie bei M i c h a e l i s  genauer 

1) Hut ine l ,  Les reactions m~ning~es dans l'azotSmie chez les nourrissons. 
Paris m6dic. 4, 41. 1913. 

~) Nob ~court  et ~Iarcel Maillet,  Chlour~mle et azotSmie chez les nour- 
rissons. Le Nourrisson l, 75. 1913. 

3) Michaelis, Die Wasserstoffionenkonzentration. Berlin 1914 (Springer). 
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besprochen worden ist. Ich erwMnle dies nur, weft diese Methoden 
immer noch zur Bestimmung der Acid i t~  hierbei angewandt werden. 
Die Gaskettenmethode ist schon einige Male bei pidiatr ischen Frage- 
stellungen zur Anwendung gekommen. Ich nenne hier die Namen 
P ~ a u n d l e r i ) ,  A l l a r i a  ~) mid D a v i d s o h n a ) .  Sie haben in ihren 
Arbeiten die Methode eingehender besproehen, so dab ich nfich auf 
den Hinweis beschriinken kann. 

Es wurden iiberall Doppelbestimmungen, und zwar immer bei 
Zimmertemperatur,  gemaeh$, die meistens gut miteinander tiberein- 
stimmten. In  zwei/elhas Fi l len wurde noch eine dritte Bestimmung 
vorgenommen, nur in einzelnen wenigen, wo das Material nieht aus- 
reich~e, rouble ich re ich  leider auf eine Bestimmung beschranken. 
Die Werte fiir die Acidit/~tbestimmungen sind in den am Ende der 

Ar be i t  verSffentliehten ProtokoUen in PH, d. h. durch negativen Lo- 
garithmus der Wasserstoffionenkonzentration ausgerechnet und ein- 
getragen worden. Diese Art, die Wasserstoffionenkonzentration dureh 
negativen Logarithmus auszudriieken, s tammt yon S S r e n s e n a ) ,  der 
dafiir der Kiirze halber den Namen , , W a s s e r s t o f f e x p o n e n t "  -~ PH 
einfiihrte. 

1. Die  w a h r e  l ~ e a k t i o n  des  U r in s .  

Der Urin wurde in  sterflen KSlbchen aufgefangen und gleich friseh 
ftir die Bestimmung verwende~. Nur im Falle 62 (Kind K6hler) wurde 
die Acidi t i t  im Sammelurin yon 24 Stunden bestimmt. Dieser Urin 
wurde in einem auf Eis stehenden GefiB gesammelt und mit etwas 
Toluol versetzt. 

2. D ie  w a h r e  R e a k t i o n  des  S t u h l e s .  

Der Stuhl wurde in Guttapercha aufgefangen, gleieh frisch mit 
destilliertem, abgekoehtem ~ a s s e r  zerrieben, filtriert und das Fil trat  
gleich flit die Bestimmung verwendet. 

3. Die  w a h r e  R e a k t i o n  de s  B l u t e s .  

Die wiederholte Blutgewinnung beim Siugling ist eine ungemein 
schwierige Prozedur. Frtiher habe ieh das Blur teils dutch Inzision aus 

1) Pfaundle r ,  loe. cir. S. 277 dieser Arbeit. 
2) Allaria, Untersuehungen fiber Wasserstoffionenkonzentration im S~ug- 

Ungsmagen. Jahrb. f. Kinderheilk. 67, 123. 1908. (Erg.-Heft.) 
s) Davidsohn,  Beitrag zum Chemismus des Siiuglingsmagens. Zeitschr. f. 

KinderheilL 2, 420. 1911. 
4) Siirensen, Enzymstudien II. Biochem. Zeitschr. ~l, 131. 1909. 
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der Fe~se, teils durch Punktion aus der Vena poplitea gewonnen. Diese 
Wege hat ten aber auch ihre Sehwierigkeiten, und ieh war besonders 
froh, als ieh bei Beginn dieser Arbeit einen Aufsatz yon G e r m a i n  
B l e c h m a n n  1) in die H/~nde bekam, der tiber Blutgewinnung durch 
Punkt ion des Sinus longitudinalis dureh die grol~e Fontanelle berichtete. 
Ieh habe diese Methode aufgenommen, und zwar mit besonders gutem 
Erfolg. Nur dank ihr ist es mSglieh gewesen, systematiseh oft wiederholte 
Blutentnahmen beiSguglingenzu maehen. Die Methode verlangt allerdings 
eine gewisse Gewandtheit, wenn man sie abet erreicht hat, so ist es eine 
spielende Leiehtigkeit, mit einer 10 ecm- Spritze, deren Kolben ieh mit Pa- 
raffin fiberziehe, dureh Punkt ion in der hinteren Ecke der grol3en Font~nelle 
aus dem Sinus longitudinalis Blur zu erhalten. Irgendwelche naehteiligen 
Folgen habe ieh hie beobachtet,  habe auch bei zahlreichen Sektionen keine 
intrakranielle Blutung gefunden. In  einer sp~ter erschienenen Arbeit 
hebt  aueh T o b l e r  ~) die Vorztige der Methode hervor. Das so gewonnene 
Blut wurde aus der Spritze direkt in kleine 1--2 ccm fassende Elek- 
troden, die bis zu einem DritteI physiologisehe KochsalzlSsung mit 
ein paar KSrnchen Hirudin enthielten, eingelassen und dann naeh der 
M i c h a e l i s s e h e n  Sehaukelmethode zur Bestimmung der (H') benutzt.  
Der Rest des Blutes wurde in eine kleine Flasche, die wie oben Koelasalz- 
15sung mi~ etwas Hirudin, um die Gerinnung zu verhindern, enthielt, 
ausgespritzt und ftir weitere Verwendung (Dissoziationskurve resp. 
Kohlensi~ureregulationsbreite) bereitgestellt. ]3ei Leiehen wurde das 
Blur dureh Herzpunktion unmittelbar naeh dem Tode gewonnen. 

4. D ie  w a h r e  R e a k t i o n  d e r  G e w e b e  e i n s c h l i e l ~ l i c h  des  M a g e n -  
u n d  D a r m i n h a l t s .  

Uber die wahre Reaktion der Gewebe des Mensehen ist bisher noeh 
nichts bekann$. Aueh fiber die Aeiditi~t der Gewebe bei Tieren lagen 
bis vor kurzem keine Angaben vor. Erst  1914 hat  Miehaelisa) ~) eine 
Methode zur Bestimmung der (H') der Gewebss~fte ausgearbeitet. Sie 
ist sehr einfaeh und besteht darin, dnB man wKssrige Extrakte  yon 

1) Blechmann,  Technique des pr$1~vements de sang et des injections intra. 
veineuses chez ]es nourrissons. Le Nourrisson 2, 150. 1914. 

~) Toblcr ,  Zur Teehnik der diagnostisehcn Blutcntnahme und der intra- 
venSsen Injektion beim Si~ugling. Monatssehr. f. Kinderheilk. 13, 384. 1915. 

s) Miehaelis u. K r a m s z t y k ,  Die Wasserstoffionenkonzentration der Ce- 
webss~fte. Bioehem. Zeitsehr. 62, 180. 1914. 

�9 ) ~vIichaclis, Die Bedeuttmg der Wasserstoffionenkonzen~ration des Blutes 
und der Gewebe. Deutsche reed. Woehensehr. 40. Jahrg., 1170. 1914. 
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zerriebenen Organen ohne wei~eres zur Bestimmung benutzt.  Weil 
man auf diese Weise durch spon~ane Siuerung etwas zu sauere Werte 
bekomm~, hat  M i c h a e l i s ,  um diesen Fehler auszusehalten, daneben 
aueh die (H') in w~ssrigen Ext rak ten  yon 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 yon beidenBestimmungen wird 
nach M i c h a e l i s  ann ihemd die Reaktion der Gowebe im Leben anzeigen. 

Ieh habe reich an die l~I iehael isschen Vorschriften in der Haupt-  
saehe gehalten. Die Leichen wurden sofort naeh dem Tode seziert. 
Ein Teil yon allen in Frage kommenden Organen (Muskulatur, Herz, 
Gehim, Leber, Milz, Niere) wurde zuniehst  herausgenommen, zwisehen 
Handttichern durch Pressen vom Blute befreit  und dann in zwei H~lften 
zerlegt. D i e  eine wurde sofort in bereitstehendes kochendes Wasser 
geworfen, die andere Hi l f te  wurde frisch zerrieben, der Brei mit Wasser 
versetz~ und in dem Filtrat  gleich die (H') bestimmt. Naeh 5m10 Mi- 
nuten wurde mit der ersten t t i l f t e  in gleieher. Weise verfahren. 

Anschliel3end an die Gewebe wurde aueh die Aeidit~t des Inhalts  
vom Magendarmkanal untersucht. Sehon vor Herausnahme der D i rm e  
wurden dieselben in situ an bestimmten Stellen abgebunden: 1. am 
Pylorus, 2. ca. 60--100 em unterhalb Pylorus, 3. am Ende des Ileums, 
4. am Coeeum, 5. am Rectum. Danaeh wurden Magen und Darm 
herausgenommen, aus dem Inhal t  der ei~lzelnen Abschnitte wissrige 
Ext rakte  hergestellt und in diesen die (H') bestimmt. Nur in einzelnen 
F~llen wurde der Inhal t  mit Wasser verdfinnt gekocht und dann erst 
die (I-I') bestimmt, um auf diese Weise einen Einblick zu gewinnen, 
inwieweit die Acidi t i t  des Magen- und Darmkanals auf fliichtigen freien 
S~uren beruht. Das Genauere ist in den Protokollen zu finden. 

B. Die Bestimmung der COrl~egulationsbreite. 
Schon oben wurde angedeute~, dab Kohlens/~ure unter gleiehbleiben- 

dem Reizzustand des Atemzentrums einen Indikator fiir die Acidosis 
abgibt. In  den diesbezfigliehen Untersuehungen hat  man versueht, fiber 
den Kohlensiuregehalt  des Blutes dureh Bestimmung des COa-Partial- 
druekes in tier AlveoIarluft AufsehIug zu bekommen. Diese Bestimmung 
selden mir aber beim Siugling ~uBerst sehwer durehfiihrbar zu sein i), 
und dies fiihr~e reich zu folgenden Gedanken: Die (H') des Blutes ist 

i) Howland  und Mar r io t t  ist inzwisehen gelungen, dureh eine modifizierte 
Plesehsehe Methode auch beim SSugling den C02-Gehait der Alveolarluft zu 
bestimmen, loc. cir. S. 281 dieser Arbeit. 
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in hohem MaBe abh~ngig yon dem Kohlensi~uregehalt des Blutes, wie 
u. a. H a s s e l b a l c h  und L u n d s g a a r d  1) nachgewiesen h a b e n .  Wird 
die Aeidit~t eines und desselben Blutes unter verschiedenen Kohlcns~ure- 
Part ialdrucken best immt,  so ist sie, wie zu erwarten, am hSchsten beim 
h5chsten C02-Gehalt  und beim niedrigsten am niedrigsten. ~Tenn nun 
ein acidotiseher Zustand wie Diabetes vorliegt, so wui~te man, dal3 einer- 
seits did (H') des Blutes unver~ndert  aufreehterhalten wird, w~hrend 
andererseits der CO2-Gehalt in der Alveolarluft zuriickgeht. Diese zwei 
Momente kann man  nur dadurch in Einklang bringen, da~ die s a u r e n  
K o m p o n e n t e ,  die neben CO 2 die gesamte Aeiditi~t des Blutes aus- 

machen, vermehr t  sein muBten, wie aus dem Schema ohne weiteres 
ersichtlich ist. 

(H') --~ K o n s t a n t  ~ CO e -~ i i b r i g e  s a u t e  K o m p o n e n t e .  
Da nun in einem gegebenen Falle, wo die (H') des Blutes bei alveolarem 
C02-Druck normal,  aber die Acidit~t desselben Blutes nach dem Austreiben 
yon CO 2 h5her a[s in anderen ~ l l e n  war, so kann man ohne weiteres 
sagen, dab der C02-Gehalt im Blute in diesem Falle vermindert  sein 
muBte und an seine SteUe eine Vermehrung der anderen sauren Kom-  
ponente eingetreten ist. Ich habe nun in mehreren F~llen die wahre 
Reakt ion des Blutes, sowohl die aktuelle als auch die Reakt ion des 
C02-freien Blutes, untersucht  und festgestellt, dal~ beim gesunden 
Menschen ziemlich konstante  Werte (siehe Genaueres aus den Proto- 

kollen) festzulegen sind, Werte, die in einem ziemlich bes t immten 
Abstand voneinander liegen. Es wurde gefunden: 

ft~r PH des C02-freien Btutes normalerweise, abgerundet  ----8,45 
fiir PH des frischen, kohlens~urehaltigen Blutes, abgerundet  ---- 7,45 

Differenz durehselmittlieh ---- 1,00 

Diese Differenz nenne ich die C O 2 - R e g u l a t i o n s b r e i t e  d e s  B l u t e s .  
Beim normalen. Mensehen ist sie abgerundet  ca. 1,00, was ich yon 
jetzt  ab gleieh 100~/o bezeiehne. In  der Folge wird analog in jedem Falle 
aus der Differenz der beiden P~ durch Multiplikation mit  100 die Prozent- 
zahl fiir die CO2-Regulationsbreite ermit tel t  und angegeben. 

Ieh werde in untenstehendem die verschiedenen Aeiditatswerte 
des BIutes wie folgt bezeichnen: Die aktuelle Reakt ion des Blutes, 
d. h. die Aeidit~t bei alveolarem CO2-Partialdruck, bezeiehne ich nach 
dem Vorsehlage yon H a s s e l b a l e h  2) mit  dem Namen r e g u l i e r t e  

1) Hasse lba lch  u. Lundsguard ,  loc. cir. S. 281 dieser Arbeit. 
2) t t a sse lba lch ,  Die ,,reduzierte" und die ,,regulierte" Wasscrstoffzahl des 

Blutes. Biochem. Zeitschr. ~4, 56. 1916. 
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W a s s e r s ~ o f f z a h i  und die Reak~ion des CO~-freien Blutes nenue ich 
, , G r u n d r e a k t i o n "  resp. , , G r u n d - W a s s e r s t o f f z a h l " .  Diese Be- 
zeichnung habe ieh gew~hl$, weil sie am besten darauf hinweist, dab 
sie Ausdruek ffir die Grundbestandteile, d. h. ftir die nieht flfiehtigen 
Bestandteile des Btutes ist. Die Grund-Wasserstoffzaht bildet gewisser- 
mal]en eln Gegenstfiek zur r e d u z i e r ~ e n  W a s s e r s t o f f z ' a h l ,  welchen 
Namen H a s s e l b a l e h  vor kurzem ffir die Reaktion des Blutes bei 
40 mm Hg CO~-Partialdruek eingefiihrt hat 

Die praktisehe Ausfiihrung zur Bestimmung der CO~-Regulations- 
b re i t e  gestaltete sieh folgendemaflen:  Zuerst wurde die regulierte 
Wasserstoffzahl wie oben bestimmt. Dann wurde ein Teil (ca. 2 - -3  ecru) 
yon demselben Blute in einen B a r e r o f t s e h e n  1) Tonometer  gebracht, 
das ein zylindrisches GefaB yon ca. 300 ecru Inhal t  ist. Das GefiiB spitzt 
sich an dem einen Ende zu und ist mit einem Glashahn versehen, an 
dem anderen Ende befinde~ sieh ein sog. Flasehenhals, der mit  einem 
GummistSpsel versehlossen werden kann. Das Gef~B wurde dann mittels 
Wasserstrahlpumpe, die mit dem spitzen Ende des Gef~Bes dureh 
Gummischlauch verbunden war, im Wasserbade bei 38 ~ ca. 5 Minuten 
lang unter st~ndigem Umdrehen evakuiert, dann in ein grSBeres Wasser- 
bad gebracht und bei 38 ~ 25 Minuten lang mittels Motors gesehfittelt. 
Nun wurde das GefiiB geSffnet, das Blur dh'ekt in die Elektrode hinein- 
gelei~et und die Grund-Wasserstoffzahl darin bestimmt. Der Abstand 
zwischen den Werten ffir die regulierte Wasserstoffzahl und ffir die 
Grund-Wasserstoffzahl ist gleiehbedeutend mit der CO~-Regulations- 
breit~, die naeh Multiplikation mit 100 in 0/o ausgedriiekt wird 

1. Kritik der Methode. 

Diese meine 1Kethode scheint mir in besonders einfacher Weise einen 
guten Einblick in die Regulationsf~higkeit des Blutes zu gestatten, ohne 
dab man mit den umst~ndlichen C02-Par~ialdrueken zu manipulieren 
hat. Sie gibt nacb zweimaliger Bestimmung der P• bei ein und dem- 
selben Blute ohne weiteres AufschluB fiber die Kohlens~uremenge des 
BIutes und fiber das Verhalten, d. h. Verminderung resp. Vermehrung 
der anderen sauren Bestand~eile in ibm, also ~erade fiber die Fragen, 
die uns beziigtich der Zusammense$zung des Blutes in acidotisehen 
Zust~nden besonders interessieren. 

Aber auf zwei Punkte  mul~ man bei der Methode achten, die Lange 

1) Barcrof~, The respiratory function of the blood. Cambridge 1914 (Ylono- 
graphie). 

Zeltschrift flit Kinderheflkunde. Orig. XIV. 20 
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der Schiittelung und die damit  verbundene Selbstsauerung. Es ist 
wichtig, dab m a n  im Wasserbade gentigend lange schfi t tel t .  Meistens 
genfigen 15 Minuten, ich habe vorsichtshalber regelmi~Big 25 Minuten 
lang geschfittel~. L~tngeres Schfittein bringt ~ber leicht Selbs~s~uerung 
des Blutes mi~ sich. Die Selbstsauerung t r i t t  nicht in neImenswertem 
MaBe bei iln" Leben en tnommenem Blute auf, aber oft im Blute, das 
naeh dem Tode entnommen wird: Auch .m6glichst sauberes Arbeiten 
ist Vorbedingung. I ch  babe vorsiehtshalber racine Glassaehen, Tono- 
meter  usw. meistens erst nach Sterilisation benutzt .  

Bei Fallen, in denen eine Acidosis mit  saurem Blute, d. h. mit  einem 
(H') grSI]er als normalerweise vorliegt, kann die CO~-Regulationsgrenze 
unier  Umstanden annahernd normal gefunden werden. Hier  sind beide 
Werte, sowohl die Grund-Wasserstoffz~hl wie die regulierte Wasserstoff- 
zahl etw~ in gleiehem Verh~ltnis gr6Ber geworden. Die CO2-Regulations- 
breite allein kSnnte hier keinen AufschluB fiber die tatsi~chlich vor- 
handene Aeiditi~t g e b e n .  Aber dies ist auch nicht notwendig, denn 
die vergrSl]erte regulierte Wasserstoffzahl sagt sehon allein, d~I] da eine 
Acidosis vorliegt und die CO~:Regulationsbreite ist ja nur dazu da, 
um die versehleierten acidotisehen Zustande, in denen der K6rper noeh 
imstande ist eine normale regulierbe Wasserstoffzahl aufreehtzuerhalten, 
zu erkennen. In  diesen ]etzterwahnten Fallen ist die COs-Regulations- 
breite ein zuverlassiger Indicator  fiir den acidotischen Zustand. 

Als Beispiel ftir die Leistungsfahigkeit der Methode entnehme ich 
den Protokollen folgende Versuehe: 

Blur yore gesunden Erwachsenen  (mit Spritze aus derArmvene entnommen). 

Mittelwerr 
Temp. fiir PH 

A. R e g u l i e r t e r  W a s s e r s t o f f e x p 0 n e n t  I 
Blur, frisch, gemessen . . . . . . . .  I 685,0 Millivolt 

684,5 ,, 

B. Grund - W a s s e r s t o f f e x p o n e n t  
Evakuiert 5 Min. geschtittelt bei 38 ~ 5 Min. 735,5 . 

734,0 ,, 
. . . . . . . .  ,, ,, i0 ,, 740,0 ,, 

734,0 ,, 

,, ,, ,, ,, . . 2 5  ,, 741,0 

. . . . . . . .  40 ,, 738,5 

23 ~ 
23 ~ 

%~ 

23 ~ 
23o 
23 ~ 

7,47 

8,32 

8,35 

" 23~ I 740,0 ,, 23 ~ 8,41 

. . 23 ~ 
738,0 , 230 8,37 

C02-Regulationsbreite von 8,41-  7,47 =0 ,94=94%.  
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B l u t  yon  e i n e m  s c h w e r  t o x i s c h e n  K i n d e  
{einen Tag vor dem Tode dutch Sinusp.nktion entnommen). 
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Mittelwert 
Temp. flit Pit 

A. R e g u l i e r t e r  W a s s e r s t o f f e x p o n e n t  
Blut, frisch, gemessen . . . . . . . .  

B. G r u n d - W a s s e r s t o f i e x p o n e n t  Min 
Evakuiert 5 Min. geschtlttelt bei 38 ~ 15 .: 

I , , . ! , , , 30 . 
] 

683,0 Millivolt 
683,0 . 

695,0 ,, 
697,0 . 

696,0 . 
697,0 . 

18 ~ 
18 ~ 

18 ~ 
18 ~ 

18 ~ 
i s  o 

7,50 

7,72 

7,73 

CO~-Regulationsbreite yon 7,73 -- 7,50 = 0,23 = 230/0 . 

H e r z b l u t  yon  e i n e m  an I n t o x i k a t i o n  v e r s t o r b s n e n  K i n d e .  

Mittelwert 
filr PH 

~. R e g u l i e r t e r  W a s s e r s t o f f e x p o n e n t  
Blur, frisch, gemessen 

B. G r u n d - W a s s e r s t o f f e x p o n e n t  
Evakuiert 5 Min. geschtittelt bei 38 ~ 15 Min 

I ,, . . . . .  25 . 

. . . .  35 , 

642,0 MiUivolt 
641,0 , 

665,0 
664,0 

6,79 

657,0 . 

Temp. 

17 ~ 
17 ~ 

17 ~ 

17 ~ 
17 ~ 

" 7,20 
17 ~ 

665,0 . 17 ~ 7,22 
667,0 . 17 ~ 

653,0 . 7,03 

CO -Regulationsbreite yon 6,79 -- 7,22 = 0~43 = 430/0 . 

D ie  Beisp ie le  ze igen,  d a b  5 M i n u t e n  l anges  E v a k u i e r e n  u n d  25 Mi-  

n u t e n  l anges  S c h i i t t e l n  v o l l k o m m e n  gent igen ,  u m  CO2 so e n t w e i c h e n  

zu  lassen,  d a b  e ine  k o n s t a n t e  R e a k t i o n  i m  B l u t e  h e r v o r g e r u f e n  w i r d l ) :  

I n  Fa l l en ,  in  d e n e n  ke ine  S e l b s t s ~ u e r u n g  e i n g e t r e t e n  is t ,  s ind  d ie  

F e h l e r q u e l l e n  d e r  M e t h o d e  g le ich  d e n e n  de r  G a s k e t t e n m e t h o d e  

t i b e r h a u p t ,  die  ja ,  wie b e k a n n t ,  e ine  d e r  e x a k t e s t e n  b i o l o g i s c h e n M e -  

t h o d e n  ist .  

1) Ob das Blur jetzt  vollkommen CO2-frei ist, kann ich nicht obne weiteres 
sagen. Die Konstanz der (H') zeigt aber, daf~ die Dissoziation der COz aus dem 
Natriumbicarbonat und aus anderen lockeren CO~-haltigen Verbindungen zu Ende 
geftihrt worden ist. 

20* 
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C. Die Dissoziationskurve des 0xyh~moglobins im Blute. 

B a r e r o f t  1) hat dutch jahrelange mfihevolle Arbeit mit seinen 
Mitarbeitern die Gese~ze der 02-Bindung des H/~moglobins geschaffen. 
Er hat die Friichte seiner Arbeiten zur Nutzanwendung auch auf die 
menschliehe Pathologie und Physiologie iibertragen, indem er u. a. 
die Beziehungen der O~-Dissoziationskurve = OrBindungskurve des 
menschliehen Blutes zu den versehiedenen pathologisehen und physio- 
logisehen Zust~nden klarlegte. Uns interessiert an dieser Stelle besonders 
sein Befund, dab die Dissoziationskurve des Blutes bei Uramie und 
Diabetes einen abnorm niedrigen Verlauf nimmt, etwa wie bei F~llen, in 
denen man SKure kfinstlich in das Blut geffihrt hatte. Er betrachtet 
demnaeh eine Oz-Dissoziationskurve , die einen niedrigeren Verlauf 
hat als in der Norm, als Ausdruck eines acidotischen Zustandes. Unter 
Acidose versteht er einen Zustand, in welehem abnorme Mengen von 
nicht flfiehtigen S~turen im K6rper kreisen, die eine VerdrEngung der 
CO 2 bewirken. Die Dissoziationskurve des Blutes ist demnaeh ein 
empfindlicher Indicator etwaiger Aeidose des Blutes. Von diesem 
Gedanken ausgehend, habe ieh auch bei Si~uglingen Untersuchungen 
fiber den Verlauf der Dissoziationskurve bei den versehiedensten Zu- 
st~nden vorgenommen. 

Zuerst muB ieh wohl kurz angeben, was man mit der Dissoziations- 
kurve des Blutes meint. Die Dissoziationskurve stellt eine leicht S- 
ffrmige Linie dar, welche die prozentuelle Si~ttigung des Blutes mit 
Sauerstoff bei ~-nderung des Oz-Partialdruekes anzeigt. Sie wird da- 
durch ermittelt, dab man das Blur mit Gasmisehungen yon bekanntem 
02-Gehalt in Beriihrung bringt und nach dem Eintreten des Gleich- 
gewiehtes bestimmt, zu wieviel Prozent der maximalen S~ttigung das 
Blur bei dem bekannten 02-Partialdruck der Gasmischung mit 0 z ge- 
s~ttigr ist. Der OrParbialdruek wird ats Abszisse, die zugehSrige 
prozentuelle S~ttigung als Ordinate aufgetragen. Bestimmt man dann 
die prozentuelle S~ttigung bei verschiedenen OrPartialdrucken , so 
bekommt man auf dem Koordinatensystem mehrere Punkte; vereinigt 
man diese, so hat man eine Linie, die man O2-Dissoziationskurve 
des Blutes nennt. Bei der Bestimmung der Dissoziationskurve habe 
ieh reich im grol~en und ganzen an die Vorschrlften yon B a r c r o f t  ge- 
halten. Alle m e i n e  D i s s o z i a t i o n s k u r v e n  weichen aber in einer 
Hinsicht prinzipieU yon den Ba r e ro f t s chen  ab. Sie g e l t e n  alle ffir  

1) Barcroft,  loo. cir., 8. 287 dieser Arbeit. 
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B l u r ,  da s  wie o b e n  b e s e h r i e b e u  C0~-f re i  g e m a c h t  w u r d e ,  
im Gegensatz zu den B a r c r o f t s c h e n  Kurven,  die bei einem CO 2- 
Partialdruck von 40 mm Hg bestimmt worden sind. Sehon dutch 
B o h r  1) wuBte man, dab die CO 2 erniedrigend auf den Verlauf der Disso- 
ziationskurve wirkt; meine Kurven nehmen daher einen hSheren Ver- 
lauf, als wenn sie bei 40 mm Hg bestimmt worden w/iren. 

Zur genaueren 0rientierung fiber die Methode verweise ich auf die 
Monographie von B a r e r o f t 2 ) ,  bier muB ich aber folgende Einzelheiten 
/~ber die Ausftihrung der Bestimmungen herausgreifen: 

Das zur Bestimmung zu benutzende Blur (ca. 2 cem) wurde friseh 
in das B a r c r o f t s c h e  Tonometer  (siehe oben) gebracht, dann wie oben 
von CO 2 befreit und nachher mit Gasgemiseh gefiillt, das nur  aus N 
und 02 bestand, in del l  erforderlichen und vorher best immten Ver- 
h~ltnissen. Danach wurde das T o n o m e t e r  in ein grebes Wasserbad 
gebraeht und darin mittels Motors bei 38 ~ 25 Minuten fang gescbiittelt; 
der Uberdruck wurde nach ein paar Minuten durch 0ffnen des Tono- 
meterhahns ausgegliehen. Dann wurde das Tonometer  aus dem Wasser- 
bade herausgenommen und dutch das spitze Ende ca. 0,1 cem Blur, 
ohne in Beriihrung mit der Luft  zu kommen, unter  Ammoniak  in die 
kleine Birne eines B a r e r o f t s e h e n  Differenzialmanometers 3) (ffir 
0,1 cem Blur) geleitet. Das Differentialmanometer wurde dana in ein 
�9 Wasserbad, meistens von Zimmertemperatur,  gebracht und gewartet, bis 
das Gleichgewieht der NelkenSlmenisken eingetreten war. Dann wurde 
vorsiehtig gesehfittelt, wobei das zu untersuehende ungesi~ttigte Blur 
O z aus der kleinen Birne aufnahm. Dabei stieg der Meniscus in dem 
gleiehseitigen Sehenkel des Manometers. Die Abstandsdifferenz der 
Menisken wurde notiert, dann wurden die H~hne meistens gefffnet. 
Naeh Versehliel~en der Hiihne und naeh eingetretenem Gleiehgewieht 
wurde durch Neigen des Manometers ein Tropfen Kaliumferrieyanid, 
der in der Ausst~lpung der Birne lag, in das Blur geleitet und das Mano- 
meter weitergesehiittelt. Naeh eingetretener Konstanz der Meniskenlago 
wurde deren Abstandsdifferenz notiert. Aus diesen zwei Differenzen 
habe ieh dann die prozentuelle Shttigung in folgender einfaeher Weise 
ohne weitere Korrektionen berechnet. 

1) Bohr,  Handbueh der physiologisehen Methodik (Tigerstedb), 1I. Bd., 
1. H~lfte, S. 1 If. 

z) Barcrof t ,  loc. cit. S. 287 ; daselbst S. 296. Siehe auch Franz  M~iller, Die 
Eigenschaften des roten Blutfarbstoffes. Handb. d. Bioehem., Erg.-Bd. 1913, S. 118. 

a) bei B leekmann  & Burger,  Berlin N, Auguststr. 3a naeh meinen spe- 
ziellen Angaben hergestellt. 
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Bezeichnen wit die 02-Menge, die in dem zu untersuchenden Blute 
vor dem Schiitteln vorhanden war, mi t  X; die Abstandsdifferenz nach 

dem ersten Sch~itteln war z. B. = 1 und nach der Zufuhr yon Kalium- 

ferricyanid, das  ja bekanntlich 02 quanti tat iv aus dem Blute aus- 
treibt, = 4, so ist 

4 := 1 A- X und daher X -- 3, 

d. h. alas Blu~ war_zu a/4 g e s ~ t t i g t -  75% 02-S~tCigung. Nachdem 

die O~-S~ttigung bestimmt worden war, wurden aus demselben Tono- 
meter je ca. 25 ccm Gas zur Analyse zweimal enCnommen. Die Gas- 

analysen wurden im Ha ldanesehen~)  Gasanalysenapparat bestimmt. 

Hatte  man nun den 02-Gehal~ des Gasgenfisches aus dem Tonometer 
ermittelt, so konnte man mit Hilfe des jeweiligen Barometerdruckes 

den 02-Par~ialdruck in mm Hg im Tonometer angeben. Aus diesen 
zwei Zahlen: prozentuelle S~ttigung und O~-Partialdruck in mm Hg 

:konnte ein Punkt  flit die Dissoziationskurve des untersuchten Blutes 

festgestellt werden, wie oben angegeben worden ist. 
Ich hatte zwei Differenzialmanometer zur Verffigung und konnte daher 

denselben Punkt  zweifach bestimmen. Die Differenz zwischen beiden 

Bes~immungen lag meistens • 5 %, wie aus den Protokollen ersichtlich. 
Zur Bestimmung eines weiteren Punktes an anderer Stelle der 

Diss0ziationsktrrve habe ich immer frisches, bis dahin auf Eis gestandenes 

Blur in das TonomeCer eingefi~hrt, weil die Manipulationen so lange 

dauerten, dab Gefahr der Selbsts~uerung vorlag, wenn ich dasselbe Blur 

dem ganzen Verfahren nochmals h~tte unterwerfen miissen. 

Bisweilen habe ich noch einen dritten Punkt  auf der Dissoziations- 

kurve bestimmt, meistens sie abet naeh tier Hi l l sehen 2) Formel 

y K x  n 

100 1 + K x n 

rechnerisch ermittelt. I n  dieser Formel bedeutet y ~ die prozentuelle 

02-S~ttigung, x ~ 02-Partialdruck in mm Hg, n ~- Anzahl der aggre- 
gierten HRmoglobinmolektile. Praktisch ist im normalen Blute n ---- 2,5. 
Ieh habe in pathologischen F~tllen n ~ 1 , 5 -  2,5 gefunden. ])as meist 

Variable ist K. Beim aeidotischen Zustande ist es am kleinsten. Mit 
l:[ilfe 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 Bleekmann & Burger erhfiltlieh. 
s) Siehe Barcroft ,  loc. cit. S. 287. 
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IV. Untersuchungen an jungen S~iuglingen (Friihgeborenen und 
Neugeborenen). 

A. Die wahre lleaktion des Urins and des Stuhls bei steigendem Alter 
und bei versehiedener Ern~ihrung. 

Es heiBt bisher, da~ nut dank fortdauernder, ununterbroehener 
Ausscheidung der sauren S~offwechselprodukte das Blur imstande ist, 
eine so konstante Reaktion aufrech~zuerhalten, wie man sie gefunden 
hat. Diese .allein herrschende Rolle der Nieren bei der Ausseheidung 
der sauren Nahrungs- und KSrperprodukte fist sehon zu einem so fest- 
stehenden Lehrsatz geworden, daft niemand an andere Ausscheidungs- 
m6gliehkeiten gedacht hat. Von diesem Gedanken ~usgehend habe 
auch ich beim Beginn meiner Untersuehungen fiber den Wasserstoff- 
ionenstoffwechsel im S~uglingsorganismus neben dem Blute nur den Urin 
beriieksichtigt. Sp~ter wurde ich 
eines Besseren belehrt, indem ieh 
auch in dora Darm eine'n wiehtigen 
Faktor bei der Regulation d e s  
Wasserstoffionenstoffwechsels im 
S~uglingsorganismus erbliekte. 
Es stellte sich bald heraus, dab 
])arm und Nieren bei S~uglingen 
in sehr nahen Wechselbezieh- 
ungen bezfiglich der Ausschei- 
dung der sauren 
stehen. 

~o 

7# , .~ .~.d .  J .  

5,o 

Zm~o~ Z Lr ~r  /F  7 

P ' s  Fig. 1. Die wahre ~eaktion des Urins und $tuhles 
in den ersten Lebensmonaten bei elner Frfih- 

geburt. Fall 62. Geburtsgewicht 960 g. 

1. Ur in  a l l e in  (ProtokoUe Nr. 1--26 und 60--63). 

Zun~chst untersuchte ich bei einer Reihe yon kleinen Frfihgeburten 
yon 100(0--1500 g Geburtsgewlcht in verschiedenem Alter die Reaktion 
des Urins in Einzelproben und konnte dabei feststellen, dal3 die •lteren 
und kr~ftigeren Friihgeburten in der Regel bei Frauenmilchern~hrung 
einen weniger sauren Ur ina ls  die jiingeren ausschieden. Bei syste- 
matischen, tells t~glichen, tells w6chentlieh einmal wiederholten Unter- 
suchungsreihen konnte ieh' dann feststeUen, dab in der Tat die Urin- 
acidit~t bei einer und derselben Frfihgeburt Neigung hat, allm~hlieh 
geringer zu werden. "Ein gutes Beispiel gibt Fall 1 ab, wo die ersten Werte 
am Anfang der Untersuehungsreihe ira Alter yon 24 Tagen um PH 
ca. 5,5 sehwanken, und wodie letzten Werte im Alte~ yon 3z/4--3a]4 Mo- 
naten um PH ~-ca. 7,2 liegen. 
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Den sch6nsten diesbeziighchen Versuch zeigt aber der Fall 62. 
Bei diesem Kinde, das mit  einem Gewieht yon 960 g geboren wurde, 
konnte im Sammelurin yon 24 Stunden be i  gleiehbleibender Nahrung 
(Frauenmileh) eine ununterbrochene Untersuchungsreihe yon 6 Monaten 
vorgenommen werden. Die folgende Durehsehnittstabelle zeigt die 
Zahlen : 

A l t e r  P H  des Urins 

1 Monat . . . . . . . . . . .  ca. 5,4 
2 ~ 

3 
-4  �9 ~ 

5 , ,  

6 7, 

. . . . . . . . . . .  ~ 5~5  

. . . . . . . . . . . . .  5,6 

. . . . . . . . . . . .  ,, 6,4 

. . . . . . . . . . .  , ,  7,1 

. . . . . . . . . . . . . .  7,2 

die auSerdem auf t ier Fig. 1 graphisch dargestellt sind. Da sehen wit, 
wie die Aciditi~t eine ziemlich gleiehmi~Bige Neigung zeigt, mit  dem 
zunehmenden Alter kleiner zu werden, d. h. PH wird grSl~er. 

f m  Fall 3 sehen wir in etwas ktirzerer Periode dieselbe Steigerung 
der PH-Zahlen; im Fall 7 ebenfalls. Bei den anderen Frtihgeburten 
ha t te  ieh keine Gelegenheit, so langdauernde systematisehe Unter-  
suehungen bei Frauenmileherni~hrung anzustellen, weil wegen Frauen- 
milehmangels eine grSBere Zahl yon Friihgeburten li~ngere Zeit nicht 
aussehlielMich mit  Frauenmilch erni~hrt werden konnte. Aber aueh 
in ktirzeren Beobachtungen k o m m t  diese Neigung bereits mehr oder 

minder klar zu tage .  Eine Ausnahme bildet der Fall 24, wo der Urin 
sehon in d e n  ersten Tagen die Aeiditi~t yon P~ ca. 7,0 zeigte. Auch 
Fall 25 hat te  ebenfalls in den ers~en Tagen P~  ca. 6,70, es handelt  sich 
abet  dabei um ein pathologisehes Kind mit  kongenitalem Herzfehler 
und Durehfall,  so dal~ ich diesen Fall nieht mit  den anderen vergleichen 
daft. Beziiglich der Friihgeburten muB ich sehon an dieser Stelle er- 
wiihnen, dab der Ur in  i m  allgemeinen in den e r s t en  Zeiten merkbar  
saurer war als z. B. bei normalen Neugeborenen, bei denen ich eben- 
falls Serienuntersuehungen angestellt babe. 

Da lagen die Verh~l~nisse im Prinzip ~hnlich wie bei den Friih- 
geburten. Die Aciditiit des Urins in den ersten Tagen war meistens auch 
auffallend hoeh. PH schwankte yon ca. 5,4 5,9, aber im Gegensatz zu 
den Frtihgeburten fing sie sehon meist in der zweiten Woehe an kleiner 
zu werden, so dab P~ 6,2--7,0 zu finden war. Als typisehes Beispiel yon 
diesen Verhi~ltnissen mSgen nachstehende Zahlen dienen: 
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Fall 17. Neugeborenes, gesund (Geb.-Gew. 2700 g). 

20. XI. Jander, 2 Tg. 2500 g Frauenmilch 210 g PH = 5,66 
29. XL 11 ,, 2560g ,, 350g P~-~  5,94: 
30. XI. 12 ,, 2600 g ,, 390 g PH = 7,22 

1. XII. 13 ,, 2640 g ,, 380 g Prr = 7,16 

Die Zahlen fiir die Urinacidit~t bei den Neugeborenen schwanken 
iibrigens in viel grSlleren Grenzen als bei den Frfihgeburten, wodurch 
die Ubersicht hier weniger gut  zur Geltung kommt.  Dies mag wohl 
teilweise damit  zusammenhi~ngen, dab  die Frtihgeburten fast regel- 
mi~Big dreistiindlieh, auch in der Naeht ,  ihre Nahrung bekamen, 
wi~hrend die Neugeborenen nur am Tage angelegt wurden. Bei Frtih- 
geburten kann also unter  keinen Umsti~nden Hungerwirkung als ein 
die  Urinaeiditi~t erh6hender Fak tor  in Frage kommen. Sie nahmen 
auch si~mtlieh wi~hrend der Versuehe regelmi~Big zu. Bei Neugeborenen 
k6rmte .man dagegen in den ersten 3---4 Lebenstagen yon einem ge- 
wissen Hungerzustand spreehen, dann aber fingen sie an zfizunehmen 
und zeigten t rotzdem noeh eine Zeitlang auffallend hohe Aeiditi~t 
(Fall 16), eine Aeiditi~t, die dann im spitteren Mter  bei einem mit  Frauen-  
milch erni~hrten, gesunden Saugling nicht mehr zu treffen war. 

Wie sind nun diese hohen Aciditi~tswerte bei Neugeborenen in den 
ersten Lebenstagen und bei Friihgeburten in den ersten Lebensmonaten 
zu erkli~ren? Der erste Gedanke ist natiirlieh, dab sie als Ausdruck 

einer Ubersi~uerung des Organismus aufzufassen sind. Man k6nnte 
sieh ja vorstellen, dab bei diesen Kindern aus irgendeinem uns vor- 
li~ufig unbekannten Grunde in dem intermedii~ren Stoffweehsel mehr  

saute Produkte als im spi~teren Mte r  auftreten. So plausibel diese 
Annahme auch im ersten Augenbliek erscheint und so oft man aueh 
den Gedanken trifft, da$ die Urinaeiditi~t ein Ausdruek yon im ~be r -  
fluB ausgesehiedenen sauren Produkten sei, so ist sie doeh nieht ohne 
weiteres znli~ssig. Denn in solehem Gemisch, wie der H a m ,  gibt ja die 
Aeiditi~t gar keinen Aufsehlu$ dartiber, wieviel Si~ure im neutralisierten 
Zustande, die ja auch dem Blute entrissen women ist, der H a m  enthiilt. 
Wenn aueh die Aeiditiit keinen Aufsehlufl fiber die absolute Menge 
der ausgeschiedenen sauren Produkte gibt, so gibt sie jedenfalls, was 
uns wiehtig ist, einen sieheren Beweis daftir, dab der K6rper  die sauren 
Stoffweehselprodukte, relativ betraehtet ,  weniger neutralisiert zur Aus- 
seheidung bringt. Eine andere Frage ist dann, ob alas mit  irgendeinem 
Mangel an neutralisierendem Alkali, Ammoniak usw. zusammenhiingt,  
oder ob es eine besondere Eigentiimliehkeit dieses Organismus ist, 
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die sauren Produkte zu geringerem Teil neutralisiert als normal zur 
Ausseheidung. zu bringen. Um diese wichtige kardinale Frage zu kl~iren, 
geniigten nattirlieh nieht meine wenigen Urinuntersuchungen. Und 
andere Urinuntersuehungen beziiglieh der wahren Reaktion bei Neu- 
geborenen und Friihgeburten gab es nicht, ebensowenig wie iiberhaupt 
bei SKuglingen. Die einzigen bisherigen Versuche, die sich die Ermit t lung 
der Aeidit~t des Urins bei S~uglingen zum Thema gestellt haben, stammen 
von K e l l e r  1) und F r e u n d 2 ) ,  beziehen sich auf , ,magendarmkranke" 
S~uglinge und sind mit der Titrationsmethode gemacht, die ja wie 
:schon erwi~hnt, keinen AufsehluB fiber die wahre Reaktion des Urins 
geben kann. Klarheit  hierfiber k6nnte  nur durch weitere, breiter an- 
gelegte Versuche gesehaffen werden. Jedenfalls lag kein Grund  vor, 
bei diesen Neugeborenen und besonders bei Friihgeburten einen chro- 
nischen Alkalimangel vorauszusetzen. Die Friihgeburten hat ten w~hrend 
der Versuchsperioden ganz normale Brustmilehst~ihle und litten nicht 
unter Darmkatarrhen, die einen Alkaliverlust h~tten verursaehen 
k6nnen. Von vornherein war mir demnaeh mehr wahrscheinlieh, dab 
die erhShte Acidit~t des Urins bier in Zusammenhang mit etwaiger 
besonderer Eigentiimlichkeit des Friihgeburten- bzw. Neugeborenen- 
organismus stand. Ieh meinerseits habe mieh bemfiht, durch weitere 
Versuehe dieser Frage n~her zu ~reten, die ieh jetz$ folgen lasse: 

2. U r i n  u n d  S t u h l  be i  F r a u e n m i l c h -  u n d  be i  K u h m i l c h -  
e r n ~ h r u n g .  

Bei der Untersuchung der Frfihgeburtcnurine war es mir schon 
aufgefallen, dab Ver~nderungen der Nahrung, z. B. der Ubergang yon 
Frauenmilch zur Kuhmilch, einen starken Einflul~ auf die Reaktion 
des  Urins ausiibten. Um die Verh~ltnisse klarzulegen, habe ich besondere 
Untersuehungen vorgenommen, in welchen ich das Vcrhalten des Urins 
und des Stuhls bei Veri~nderung der Nahrung studieren wollte. Es zeigte 
sich dabei, dab hier beziiglich der Acidit~t ganz gesetzm~13ige Ver- 
h~ltnisse vorliegen. Beziiglich der Aciditiit des Stuhles m6chte ich 
zuerst erw~hnen, dal3 sich bei Frauenmflcherniihrung eine auffaUend 
starke Aeidit~t zeigte, die monatelang nur unerwartet  geringen Schwan- 
kungen unterworfen war. Dies im Gegensatze zu den Aeiditi~tswerten 

1) Keller ,  Uber die Bedeutung der Aciditi~t des Hams beim magendarm- 
kranken Siiugling. Jahrb. f. Kinderheilk. 4~f, i76. 1898. 

3) F reund ,  S~uren und Basen im Urin kranker S~iuglinge. Monatssehr. f. 
Kinderheilk. I, 230. 1902. 
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des Urins, die grol~en Schwankungen und aul]erdem Versehiebungen 
mit zunehmendem Alter unterworfen waren. So z. B. bewegten sich 
in dem oben besproehenen :Fall 62, we ich imstande war, bei Frauen- 
milohern~hrung, neben dem Urin 

a u c h  den Stuhl 6 Monate lang 
systematisch zu untersuchen, die 
Schwankungen in der Stuhlacidit~t 

zwischen PE ca .  4,60--5,20, da- 
gegen in der Urinaoidit~t zwisehen 
P~ 5,18--7,15; Verh~ltnisse, die 
ich auf Fig.  1 graphiseh darge- 
stellt habe. 

Bei demselben Kirlde wurde im 
Al te r  yon 6 Monaten Nahrungs- 
ver~nderung vorgenommen: ~ber-  

�9 gang yon Frauenmileh auf 1/9-Milch 
(2% Larosan, 5% Rohrzueker). 
Dabei zeigte sieh folgendes: die 
Reaktion des Stuhles,. die bisher 
konstant stark sauer gewesen war 
(siehe Protokolle S. 407), sehol3 
gleieh veto folgenden Tage an hin- 
auf, hoeh ins alkalisehe Gebiet (P~ 

y o n  ca. 5,0 bis ca. 8,0), die bisher 
leich~ alkalisehe Reakti0n des 
Urins sank dagegen ins saute Ge- 
biet (P~ ca. 7,60--6,20). Die Ver- 
h~ltnisse veransehaulieht. Fig. 2, 
we das eigentiimliehe Kreuzen 
der Urin- und Stuhllinien beson- 
ders augenfallig zu Tage tri t t .  

Dieses Verhalten beruhte auf 
keinem Zufall, es wiederholte sieh 
bei jeder gleichen Untersuehung, 
so bei Fall 26, w& mit ten in der 
Frauenmilehern~hrung eine 10- 

l& ga ~. ~?tt ~6 28. 2 
F.ebruar Md~'z 

Fig. 2. Die Acidit~tt des Stu]fls und Urtns bei 
Obergang yon Ftauenmllch auf ~/~-M|Ich. 
Fall 62: Frtihgeburt K 6 h I e r ,  Alter ca. 6 Mou,, 

Oewicht 2650 g. 

Z5 

.~6,5 

7R ~ Z3. 2~, 27. gg. M, 2. q. 
Plh'rz 

Fig. 8. Die Acldit/tt des Stuhls und Urlns bei 
Frauenmilch- und Kuhmllchernlihrung. Fall 9.6: 
Frihhgeburb O r i e b n o r ,  Ba/I Mon., Gowicht 8200 g. 

t~gige Kuhmilchperiode eingesehoben wurde (siehe Protokoll S. 380)1). 

1) Dr. E i te l ,  der bei uns die wahre Reaktion der Stiihle bei verschiedener 
Ernahrung in einer besonderen Arbei~ untersucht hat, hat aueh stiindig dazselbe 



298 Arvo Ylpp{i: Neugeborenen-, Hunger- 

Hier sbieg die Aciditi~t des Stuhls ebenfalls zuni~chst von PH ca. 5,0 bis 
7,80 und sank erst nach nochmaligem Ubergang zur Frauenmilcher- 
n~hrung zu den alten Werten bei P~ ca. 5,0.  Die Urinreaktion sank 
dagegen etwas langsamer von PH 6,40--5,70, um spi~ter wieder bis 
PH ca. 6,30 anzusteigen. Der Versuch ist auf Fig. 4 graphisch dar- 
gestellt. 

Beziiglieh des Urins hatte ich schon dieselbe I~eigung, sauer zu 
werden, bei Ubergang von Frauenmilch zu Kuhmilchmischungen kon- 
statier~. Well aber bei jiingeren Frfihgeburben, die mit Frauenmilch 
ernahrt  wer.den, der Urin sowieso verhi~ltnismi~13ig saurer ist, so kam die 

& 

I IIV ,L I I I II II 

///11 
fO, IZ  ~4, ~,~ 18. gO. 22. g~. ~ ~8,1. z ~  

MSra Februar 

Veriinderung unregel- 
miil~ig und weniger tiber- 
sichthch zur Geltung 
(siehe Tall 3, 7 u. a.). 

In Versuchen, in wel- 
ehen die Versuchsbe- 
dingungen umgekehrt  
lagen als in den vorange- 
gangenen, d .h .  wo man 
yon Kuhmilchmisehun- 
gen zur Frauenmileher- 
ni~hrung tiberging, waren 
dieselben augenschein- 
lichen Umw~ilzungen be- FiB. 4. Die Acidit~tt des Stuh]s und Urlns bel f3bergang yon 

Kuhmilch- zur Frauenmilchern~hrung. Fall 63: Frilhgeburt z i l g l i c h  d e r  U r i n -  u n d  
F 6 r s t e r ,  5 Mon., Gewieht 3100 g. 

Stuhlaeiditi~t festzu- 
stellen. Zeichne~ man diese Verh~ltnisse graphisch, wie ich es auf- 
Fig. 4 gemacht babe, so kreuzen s ich  die Linien in i~hnlieher Weise. 
Was aber die Lage der darstellenden Linien betrifft, so steht dieselbe 
hier in direktem Kontras t  zu 4en auf Fig. 2 gezeichneten. 

Dieses Verhalten des Stuhls und Urjns bei Frauenmileh und Kuh- 
milehern~hrung ist bei gesunden Kindern mit normalen Stiihlen voll- 
kommen gesetzmi~Big: be i  F r a u e n m i l c h  b e w e g t  s i ch  d ie  U r i n -  
a e i d i t ~ t  o b e r h a l b  d e r  L i n i e  f t i r  d i e  S t u h l a c i d i t i i t ;  be i  K u h -  
m i l c h e r n ~ h r u n g  i s t  das  v e r h ~ l t n i s  u m g e k ' e h r t ,  wie auth. aus 

d e n  Versuchen Fig. 5, 6, 7, 8 und 9 klar hervorgeht. In allen diesen 
Versuehen war die Urinacidit~t bei Frauenmilcherni~hrung bei Kindern 

Verhalten beziiglich des Stuhles festgestellt. Seine Arbeit wird demniichst in 
dieser Zeitschrift erscheinen. 
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im Alter von 4 �9 5 Monaten PH ca. 6,5---7,5, also .bedeutend h6her als 
in den eingangs erw~hnten Versuchen bei jfin.geren Friihgeburten. 

Als R e sii m e e dieser Untersuchungen ist folgendes zu sagen: bei gleich- 
bleibender F r a u e n m i l c h e r n g h r u n g  ist die A c i d i t a t  d e s  S t u h l e s  
bei normalen Stiihlen vom ersten Lebenstage an bis auf NIonate hinaus 
z i e m l i e h  k o n s t a n t  (PH 4,6---5,2), w~hrend die A c i d i t ~ t  des  U r i n s  
unter gleichen Bedingungen mit zunehmendem Alter eine deutliche 
S t e i g e r u n g  ze ig t .  Bei Fr~ihgeburten werden die bei Frauenmileh- 
ern~hrung iibliehen Acidit~tswerte des Urins von PH ca. 6,5--7,5 
meistens erst nach 2---4 Monaten erreieht, bei Neugeborenen schon 
in den ersten Wochen. Von dieser Zeit ab wird bei Frauenmilehern~hrung 
yon einem gesunden Kinde ein Urin ausgesehieden, dessert Acidit~t 
meistens oberhalb des neutralen Punktes und Stiihle, deren Aeidit~t tier 
unterhalb desselben Punktes liegt. Bei Kuhmilehern~hrung liegen die 
Verh~ltnisse umgekehrt. 

Es herrsehen demnach unverkennbare Wechselbeziehungen be- 
ziiglieh der wahren Reaktion gleiehzeitiger Darm- und Nierenaussehei- 
dung. Wechselbeziehungen, die in hohem Ma~e dureh Nahrungs- 
ver~nderungen beeinfluBt werden k6nnen. 

Es fragt sich nun, in welcher Weise die Nahrungsver~nderung diese 
Versehiebungen hervorrufen k6nnte. Sind es vielleieht irgendwelche 
sauren Produkte,  die aus der Kuhmilch im Darmkanal entstehen, 
die dalm im K6rper aufgenommen und nur zum Teil neutralisiert aus- 
gesehieden werden? Es kSnnen hierbei sowohl orgaifisehe wie an- 
organische S~urebestandteile in Frage kommen. Nun wuBte man 
dutch K e l l e r  1) und F r e u n d ~ ) ,  dab Phosphors~ure bei Kuhmileh- 
ern~ihrung im Urin vermehrt  vorkommt. Bei diesem vermehr~en Gehalt 
an Phosphors~ure hat te  K e l l e r  durch Titrationsmethode aber keine 
relative Vermehrung des primgren Phosphates gefunden, das nur allein 
die Acidit~t erhShend wirkt. Dagegen sprach eine Angabe von S o ld i  n 8), 
dafiir, dab organische S~uren hierbei eine Rolle spielen kSnnten. E r  be- 
richter, dab organisehe Sauren, d. h. flfiehtige Fetts~uren in betr~cht- 
lichen Mengen, die auBerdem bei verschiedenen Ern~hrungen grSBere 
Schwankungen zeigen, im S~uglingsharn auftreten. Dies veranla~te reich, 
festzustellen, inwJeweit organische S~uren, die in grol3en Mengen per os 

x) Keller ,  loe. cir., S. 296 dieser Arbeit. 
2) F reund ,  foe. cir., S. 296 dieser Arbeit. 
a) Soldin, Zur Kenntnis der Darmf~ulnis im S~uglingsalter bei verschieden- 

artiger Emghrung. Jahrb. f. Kinderheilk. 65, 292. 1907. 
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gegeben werden, tatsiiehlich imstande sind, die Aciditi~t des Urins 
zu steigern, und deswegen habe ich folgende Untersuchungen vor- 
genommen : 

3. E i n f l u B  d e r  Ac id i t i~ t  d e r  N a h r u n g  a u f  d ie  w a h r e  [ ~ e a k t i o n  
des  U r i n s .  

Zuniiehst habe ich mehreren Kindern n-Essigs~ture in Mengen 
yon 1--3  ccm pro 100 ccm Frauenmilch gereicht. Die Acidit~t der 
Nahrung schwankte zwischen P~ ca. 4,5--5,4, die der reinen Frauen- 
milch war P~ ca. 6,8. Diese •ahrung bekamen kleine Frtihgeburten 
im Alter yon 2 - -3  Monatcn. Der Urin wurde 2 ~ 3  real tiiglich unt~r- 
such~, es zeigte sich abcr absolut kein EinfluI~ auf die Acidit~t des 
Urins. Dicselben Versuche wurden mit  Milchshurc in gleichen Mengen 
und in gleicher Anordnung wiederholt. Die Werte der mit  Si~ure ver- 
setzten Nahrung schwankten in Grenzen von PH ca. 4,4 5,5. Auch 
diese Versuehe hasten kin negatives Ergebnis. Der Organismus scheint 
demnaeh die zugeffihrten Milch- resp. Essigsiiuremengen glat t  zerlcgt 
zu haben. Dann versuchte ich noch grSl3ere Mengen yon Siiure zu 
reiehen. Dies mui~te ich aber, um Schi~dlichkeiten auszuschalten, in 
verschleierter Form tun. Ich habe deswegen die Essigsi~ure resp. Milch- 
s~ure gleichzeitig m i t  ihren Na-Salzen gegeben und zwar in folgendem 

Gemiseh : 

A. n-Essigsiiure 1 Tell ---- 
10,0 ecru 

n-Na-Aeetat  1 Teil---- 

und Frauenmilch . . . . . . . .  100,0 ccm 
PH dieses Gemisches zeigte, wie physikalisch-chemisch voraus- 

zusehen war, t~glich ziemlich konstante Werte von PH 4,40: 

B. n-Milchsiiure 1 Teil 
10,0 ccm 

2-Na-Lactat  4 Tei le----  

und Frauenmilch . . . . . . .  - -  100,0 ccm 
PH dieses Gemisches war ebenfalls wie oben konstant ,  PH ca. 4,6 

(siche N~iheres fiber diese Versuche in den Protokollen, Fall 63, 24 
und 25). 

Die Kinder nahmen diese sauren Mischungen gem, zeigten absolut 
kcine krankhaf ten  Symptome~ die Sttihle blieben unveri~ndert; be- 
merkenswer~ war nur eine auffallende Polyurie, ~die diese 2 - - 3 ~ g i g e n  
Versuche noch mehrere Tage tiberdauerte. 
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Beztiglich der Acidit~t des Urins bei dieser s tark sauren Nahrung 
stellte sich in allen Versuchen folgendes heraus: die PH-Werteates Urins 
stiegen nach 24 Stunden unerwartet  hoch, zeigten nach 2 Tagen oft  
Werte bis PTr 8,50, wie dies am besten aus Fig. 5 zu sehen ist. 

Diese Befunde zeigen einwandfrei,  dab im gesunden kindlichen 
Organismus sogar bei Friihgeburten sowohl Essigsiiure wie Milchs~ure 
glair  zerlegt werden, auch wenn sie in gr613eren Mengen eingefiihrt 
werden. Das unerwartete Verhalten des Urins: S t e i g e n  d e r  A l k a -  
l e s c e n z  be i  s a u r e r I ~ a h r u n g ,  ist darauf zuriickzuftihren, dab die 
Essigs~ure-bzw. Milchs~urekomponente des Gemisches zerlegt wurden 
und das aus den Na-Salzen iibrigbleibende N a t r i u m  imstande war, 
die sauren Stoffwechselprodukte nicht 8,5 
nur normalerweise, sondern weir dariiber ~ o  
zu neutralisieren. 

I 'l 

i r  " 

r 12. ~ r r 2g. 
Dezem~et" 

Fig. 5. Einflul3 der ,,sauren Nahrung" 
(MUchstture - Na - Lactat - Gemisch + 
~rattenmllch) auf die Acidit~t des 
Urins. Fall 24: Friihgeburt B i g i n g ,  

8 Tago al$s Oewichf; 1900 g. 

Die Versuche zeigen einwandfrei, dab 
die f l t i o h t i g e n  S ~ u r e n ,  die im Darm- 
inhalt von manchen Autoren gefunden 
worden sind und denen B a h r d t  1) und 
Mitarbeiter eine groBe Rolle bei der Pa- 
thogenese der VerdauungsstSrungen zu- 
schreiben, i n  k e i n e r  W e i s e  direkt a l s  
S ~ u r e n  auf den i n t e r m e d i ~ r e n S t o f f  
w e c h s e l  Ebfflu$ haben, weil sie eine 

aciditi~tsteigernde Wirkung vermissen 
lassen. Ihre Rolle bei den dyspeptischen 

Erscheinungen will ich nioht bestreiten, 
wenn auch meine Versuche dafiir keinen 
Anhaltspunkt  geben k6nnen. Da$ die 
Zufuhr yon Essigsi~ure keinen Einflul3 auf die Aciditi~t ausfibt, 
daffir sprechen auch die Versuehe yon A r o n  und F r a  n z2), die fibrigens 

die Angaben yon S o l d i n  widerlegen. Diese Autoren haben fliichtige 
Fettsi~uren im S~uglingsharn auch bei pathologischen Zust~tnden ver- 
mil3t. Uber d a s  Vorkommen yon Milchs~ure bei Si~uglingen liegen 
meines Wissens bisher keine Angaben vor; nach den Untersuchungen, 

1) B a h r d t, Zur Pathogenese der akuten VerdauungsstSrung im S~iuglingsalter. 
Verhandl. d. Gesellsch. f. Kinderheilk., Karlsruhe 1911, S. 62, und weitere Mir 
teilungen, Zeitschr. f. Kinderheilk. 1911--1913. 

~) Aron u. Franz ,  Organische S~uren im .S'~uglingsharn. Monatsschr. f. 
Kinderheilk. 1~, 645. 1914. 
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die man bei Erwaehsenen 1) angestellt hat, ist es aber wahrseheinlich, 
dab sie ~uch im Siuglingsurin normalerweise nieht vorkommt. 

Der Vollst~ndigkeit halber h~ te  ich noch Versuche mit anorganischen 
S~uren: Salzsaure und Phosphors~ure vornehmen miissen, um auch 
fiber die Wirkung des vermehrten Gehalts dieser Siuren in der 1Nahrung 
auf die Acidit~t des Urins Genaueres zu erfahren. Diese sind vorliufig 
ausgeblieben; es ist aber wahrscheinlich, dab sie eine Steigerung der 
Harnreaktion hervorrufen kSnnten, was aueh vor kurzem beziiglich der 
Salzsiure yon H a s s e l b a l c h  2) bei Erwachsenen naehgewiesen worden ist. 
Inwieweit die Phosphors~ture, die ja bei Kuhmilehern~hrung vermehrt im 
Urin ausgesehieden wird, dieselbe Steigerung hervorruft, diese Frage ist 

SA noeh often; es ist abet 

I ~ ~  ] I I I ~ ~ ]  anzunehmen, dM3 die 
Acidit~tssteigerungen, 

~qo t 

7,0 ' 

g~ 1, 3 5. 7. 9. ~. ~ 15. 1y Ig. 
Novem/~. Dezgmber 

Y~ig. 6. lginfluB der ,,sauren Nahrung" (Essigslturo-Na-Acetat- 
resp. Milchs~ureoNaoLactatoGemlsch + Frauenmllch). Fall63; 

Friihgeburt FSrster, ca. 8 ~Ion., Gewlcht 2000 g. standes in Frage kom- 

men k6nnten, sondern 
ich hatte mir zur Aufgabe gestellt, nach allgemeingfiltigen acido- 
tisehen Merkmalen zu forschen. Ehe ieh auf meine weiteren Ver- 
suehe eingehe, mSchte ich in diesem Zusammenhange noeh be- 
sonders auf einen in den besproebenen Versuchen gemaehten Be- 
fund hinweisen, der nich$ nur eine pidiatrisebe, sondern eine allgemein 
physiologische Bedeutung hat. Miehae l i s  3) hat nis in seiner 
,,Wasserstoffionenkonzentration" S. 108 gesagt, dab ,,die Wasserstoff- 

die wir bei  Erntthrung 
mit Kuhmilch im Urin 
festgestellt haben,wenig- 
stens teilweise darauf 

zurfickzufiihren sind. 
Meine Absicht war aber 
nicht, tiefer in die ein- 
zelnen chemischen Fak- 
toren hineinzublicken, 
die bei der Entstehung 
des acidotisehen Zu- 

1) Irisawa, zit. naeh Porges, (~ber die MflchsKure im Blute und im Harne. 
Wiener klin. Wochenschr. 24, 1147. 1911. 

2) Hasselbalch, Ammoniak als physiologischer Neutralit~tsregulator. Bio- 
chem. Zeitschr. ~4, 18. 1916. 

a) Miehaelis, Die Wasserstoffionenkonzentration. Berlin 1914 (Springer). 
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zahl des Harns selten viol unter 10-7 und selbst naeh Zufuhr grofler 
Mengen yon Alkalie$ allerh(ichstens auf die (H') des Blutes sinkt", 
Ich babe oft bei gesunden YAndern bei Frauenmilchernihrung P~ 
bis 7,92 (siehe Fall 63), naeh dem Hunger sogar noeh hShere Werte 
PH bis 8,56 (Fall 61), gefunden, Wahrend P~ des Blutes normalerweise 
nur PH 7,1 7,6 zeigt. Auch H a s s e l b a l e h  hat spontanerweise beim 
erwachsenen Mensehen Werte yon Ph 7,6--7,8 konstatiert, wie er 
in seiner jtingst verSffentliehten Arbeit i) beriehtet. Bei der Si~ure- 
nahrung traten oft Werte bis PH 8,50 auf. Dies alles zeigt, dal3 die 
A l k a l e s e e n z  des B lu t e s  ke ineswegs  die hSehs t e  Grenze  fiir  
die H a r n r e a k t i o n  naeh der alkalisehen I~iehtung hin bildet. 

B. Die CO~-llegulationsbreite des Blutes mit zunehmendem Alter. 
(Protokolle: 27--48 u. a. Fhlle.) 

Uber die Bedeutung dieses Begriffes weise ieh auf den diesbeziig- 
lichen Abschnitt bei der Beschreibung der Methode hin und gehe gleich 
auf die Versuehe n~her ein. Ieh habe die C02-Regulationsbreite des 
Blutes im ganzen bei 12 Neugeborenen und Friihgeburten tells 
im Nabelsehnurblut, bei der Geburt, tells in den ersten Stunden 
oder Tagen nach der Geburt untersucht. Es zeigte sieh hier eine 
auffallende Abweiahung yon den bei gesunden Erwachsenen und bei 
etwas ilteren Kindern gefundenen Werten. W~hrend die aktuelle l~e- 
aktion, d. h. der regulierte Wasserstoffexponent, bei allen untersuehten 
Objekten innerhalb der ziemlich engen Grenzen yon PH 7,25---7,52 
schwankte, wich der Grund-Wasserstoffexponent beiNeugeborenen, einer- 
lei, ob ausgetragene oder friihgeborene, deutlieh yon dem bei Erwachsenen 
und beim ilteren Kinde gefundenen ab. Die durchschnittlichen Werte fiir 
den Grund-Wasserstoffexponenten bei Neugeborenen waren PH ca. 8,0 
(die Grenzwerte: 7,86 und 8,21; dieser letzte und hSchste Weft  
wurde im l~abelschnurblut gefunden), dieselben in den anderen Gruppen 
PIt ca. 8,35. Rechnet man aus den Zahlen die durchschnittlichen Prozent- 
werte ffir die CO, -Regu la t ionsb re i t e ,  so bek0mmt man ca. 60% 
(Grenzwerte 46---77%) bei N e u g e b o r e n e n .  Beriicksichti'gt man nieht 
die im Nabelsehnurblute, sondern nur die im Blute von einigen Stunden 
bis zu einigen Tagen alten Neugeborenen gefundenen Werte, so wird 
die Prozentzahl ffir die CO~-Regulationsbreite hier noch etwas niedriger 

x) tIasselbalch, Ammoniak als physiologi.scher Neutralititsregulator. Bio- 
chem. Zeitschr. 74, 27. 1916. 

Zeitschrift ftir Kinderheilkunde. O. XIV. 21 
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(ca. 55 %). Dies im Gegensatz zu den Erwachsenen, wo der entsprechende 
Durchschnit tswert  bei ca. 90~ und die Grenzwert~ zwisohen 84--100~/o 
lagen. Diese Verh~ltnisse werden am besten aus der Fig. 7 er- 
siehtlich. 

Diese niedrigen Werte mtissen als ein besonderes C h a r a k t e r i s t i -  
c u m d e s  Ne  u g e b o r e  ne  n b l  u t e  s bezeichnet werden und sprechen eine 
deutliehe Sprache daftir, dab im Neugeborenenblute die regulatorischen 
F~higkeiten viel kleiner sind als im Blute im sp~teren Lebensalter.  
Die Zahlen zeigen ja deutlich, dab die nicht fltichtigen , sauren Kom-  
ponenten des Neugeborenenblutes auf Kosten der CO~ vermehr t  sind. 
Diese Vermehrung kann nicht auf irgendeinen Hungerzustand (der ja 
aueh in demselben Sinne, wie sparer gezeig$ wird, wirkt) zurfickgeftihrt 
werden, denn sie war s c h o n  b e i  d e r  G e b u r t  und auch sehon nur 

Erwac~sener IVeug ~ und f~'hgeburt einige Stunden nach der 
8,4 ~ - / ~ - e ~ r  ~ a T e r  Geburt  deutlich und aus- 

naehweisbar. gesproehen 

i IIIII, II,llIIII  ,1111/!1i11111111 
~;l~l I I LL!il ;.'~l_L~l I I ! l ! l l  LL!II 
~51 lgl I I gi l l  ;,I Ill I I I I I I I I I ~1 i/ 

:~1 ~II I I~l I li:[ ~] ] I ] 
i:l r~lll [.ti: ~1 i.l., i,, i .. i i i L~I/.] 
Fig.  7. CO~-Regula t ionsbre i te  bei Neugeborenen und 
Rlteren S~iuglingen und beim Erwachsenen, Obere Lin ic  = 
Grund-Wasserstoffexponent PE" Untere Lln le  = Regu-  reguiatorisehen F~higkei- 

liertet Wasserstoffexponent PH" ten erreieht, die man  im 

sp~teren S~uglingsalter und nachher trifft, kann ich nieht sagen. Z .B.  
bei einer Frfihgeburt im Alter von 18 Tagen war die CO~-l~egulations- 
breite 72%, bei anderen Frtihgeburten im Alter yon 1- -2  Monaten 
sehwankte sie Von 72--92~o, in einem Falle, bei einer 2 Monate alten 
Friihgeburt,  war sie sogar 118% (siehe Fall 39, 44). Man kSnnte dem- 
nach vielleieht sagen, dab im Alter von 1--3  Monaten sich die C02-Re- 
gulationsgrenze bei Friihgeburten ca. um 80% herum bewegt, d. h. 
in den unteren Grenzen der bei den Erwaehsenen gefundenen Werte. 

Nebenbei m5ehte ich auch hier erw~hnen, dab ich ffir die CO~- 
Regulationsbreite in der GraviditKt, w~thrend der N o v a k ,  L e i m -  

Man kann demnach ohne 
weiteres sagen, dab das 
N e u g e b o r e n e n b l  u t  im 
Vergleich zum Blute in 

spi~teren Lebens - Ab- 
sehnitten als s i e h e r  a e i -  
d o t i s c h  zu bezeiehnen 
ist. Wie sehnell dann das 
Blur, ob in Tagen oder 
in Woehen nach der Ge- 
burr, allmi~hlich dieselben 
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d S r f e r ,  P o r g e s  1) H a s s e l b a l c h  und G a m m e l t o f t  2) e inen  herab- 
gesetzten C02-Alveolardruck festgestellt haben, die sie aus diesen und 
anderen Grtinden als einen acidotischen Zustand betrachten, in 3 F~llen 
Werte von 84--85% gefunden haben. Bei einem derselben 9 Stunden 
nach der Entbindung sogar nur  einen Wert von 71%; also auchins-  
gesamt Werte, die an der unteren Grenze der C0~-Regulationsbreite 
beim normalen Mcnschen liegen. Diese ist gewissermaBen eine Kon- 
trollprobe, die, soweit diese wenigen Fitlle iiberhaupt einen Schluflsatz 
zulassen, dafiir sprKche, dal~ wir in der C02-Regulationsbreite einen 
Indicator ftir den acidotischen Zustand sehen kSnnen. 

C. Die 0~.Dissoziationskurve des Blutes mit zunehmendem Alter. 
(Protokolle Fall 49--52 u. a.) 

Es war nun erforderlich und angezeigt, weitere Beweise dafiir zu 
erbringen, dal~ das Blur yon einem neugeborenen Kinde, einerlei ob 

frtihgeboren oder ausgetragen, ~'00~ 
%1 tatsitchlich acidotisch ist, wie 901 

die obigen Versuche es wahr- ~ 80! 

scheinlich machten. Nach mei- ~ 70 
ner Meinung konnte hieriiber 
am besten die O2-Dissoziations- ~ 60 
kurve des Neugeborenenblutes 
AufsohluB geben. Wie bei der 
Bespreehung der Methode sehon 
erwi~hnt, weicht die O=-Disso- 
ziationskurve bei Uri~mie und 
Diabetes betriichtlieh von der 
Kurve des gesunden Erwaeh- 
senen ab. B a r c r o f t  spricht 

./ 

// / 
b~ 
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J 
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"/ 

r 20 30 qo GO GO 70 80 90 I00 
O~-Oruok /n rnm I-Ig 

Fig.  8, Oj-Dtssoziatlonskutve des O=-freien B l u t e s  

ja die Meinung aus, daI~ dies beim gesundenund bei Erwaehsenen,einer l~ankcn Frtlhgeburt.beim Neugeborenen 

Verhalten durch Anhiiufung yon 
sauren Produkten,  die bei Uri~mie und Diabetesr welche er beide fiir 
acidotisehe Zusti~nde hi~lt, im Blute kreisen, verursaeht wird. Weiterhin 
wul]te man schon durch Bohr~) ,  dab der CO~-Partialdruck des Blutes 
einen gewaltigen EinfluB auf den Verlauf der Dissoziationskurve des 

z) Novak,  LeimdSrfer  u. Porges, 0bet die C02-Spannung des Blutes in 
der Gravidit/~t. Zeitschr. f. klin. Med. ~5, 301. 1912. 

2) Hasselbaloh u. Gammel tof t ,  Die Neutralit/itsregulation des gravidcn 
Organismus. Bioehem. Zeitschr. 68, 206. 1915. 

a) Bohr,  loe. cit., S. 291 dieser Arbeit. 

21" 
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Blutes hat te .  B a r e r o f t  1) und sein Schiiler M a ~ h i s o  n2), zeigten dann, 
dab andere S~uren dasselbe ~un und spraehen die Vermutung aus, 

dab C0z und andere S~uren ihren erniedrigenden EinfluB auf den Ver- 

lauf der Dissoziationskurve je 

7O 

I 

30 

0 
10 gO JO 40 50 60 70 80 90 100 

O~-D~dCk /n mrn Hg 
Fig.  9. Os-Blndungskurve  des  CO~-freien B lu te s  bei  
z u n e h m e n d e m  Alter  bei  88 ~ Fa l l  49 (Kind Jacoby) ,  
B r u s t k i n d .  I = Nabe l s chnu rb lu t ,  I I  = B l u r  im Al te r  
Yon 5 Tagen ,  H I  = B l u t  im Al t e r  yon  2 Mona ten .  
D i lnne  Linie  = N o r m a l k u r v e  des  E r w a e h s e n e n ,  . = 

Y K . x n  
ein aus  d e r F o r m e l  b e r e c h n e t e r  Punk t .  

100 l d: K . x n  

/X = aus dem Blute  der M u t t e r  J ,  e ine  Woehe  v o r  
der Entb indunf f  be s t tmmte  Punkte.  

n a c h  dem Gehalt an freien t t -  
Ionen ausfiben, l ~ o n a  und 
mir  3) ist dann gelungen, den 
Beweis daffir zu bringen, dab 
die Dissoziationskurve des 
Blutes tatsachlieh in ganz 
pr~gnanter Weise yon der 
GrSBe der W~sserstoffzahl des- 
selben abh~ngigist.  Nun hat te  
ieh in den obigen Versuehen 
gefunden, dab die Grund- 
Wasserstoffzahl des Blutes bei 
1Neugeborenen grSBer ist als 
im Blute beim sp~teren Alter 
(PH ca. 8,0 gegeniiber 8,4). Es 
war demnaeh sehon yon vom-  
herein sehr wahrscheinlich, 

�9 dab die Dissoziationskurve des 
CO s - freien Neugeborenen- 
blutes einen niedrigeren Ver- 
lauf annehmen miiBte als im 

spateren Alter. Und dies be- 
st~tigte sich dann bei den 
Versuchen. 

In  Fig. 8 sind diese Ver- 
haltnisse graphiseh dargestellt. 

Wir sehen auf der Kurve,  
dab die O~-S~ttigung beim 
Neugeborenen bis 20% kleiner 

ist als dieselbe beim Erwachsenen unter  entspreehenden O~-Partial- 
drucken. Die Normalkurve des Erwachsenen, bei CO 2 - Partial-  

1) Barbrof t ,  loc. cir., S. 287 dieser Arbcit. 
2) Math ison ,  Jourm of Physiol. 43, 347. 1911. 
a) R ona u. Y1 p p6, Der EinfluB der Wasserstoffionenkonzentration auf die 

Dissoziationskurve des H~moglobins. Biochem. Zeitschr. ~6, 187. 1916. 
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druck =: 0, habe ich aus der B a r c r o f t s c h e n  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 
Frtihgeburt (Fall 56) habe ich auf die Fig. 8 nur eingetragen, um die 
Differenzen noch anschaulicher zu maehen. 

Bei einem Kinde war ich imstande, die 02-Dissoziationskurve 1. gleieh 
naeh der Geburt im Nabelschnurblut, 2. im Alter yon 5 Tagen und 3. im 
Alter von 2 Monaten zu bestimmen (Fall 49). Die betreffenden Disso- 
ziationskurven sind auf Fig. 9 gezeichnet. Wie ersiehtlieh, ist die Kurve  
des Nabelschnurblutes am tiefsten, dann folgt die Kurve des Blutes 
am 5. Lebenstage, sie weicht auch noch immerhin, bis 15~o, yon der 
Normalkurve ab; die Kurve des Blutes im Alter von 2 Monaten dagegen 
fi~llt aber schon anni~hemd zusammen mit der dtinnen Linie, die die 
Dissoziationskurve des Erwachsenen angibt. Demnaeh ist d a s  B l u t  
bei  d e r  G e b u r t  a m  s t i ~ r k s t e n  a e i d o t i s e h ,  am 5. Tage auch noeh 
cleutlieh acidotisch und im Alter yon 2 Monaten wohl als normal zu 
betraehten. Was die Kurve vom 5. Lebenstage betrifft, so kSnnte der 
Einwand gemaeht werden, dab zu dem niedrigen Verlauf der Disso- 
ziationskurve auger etwaiger acidotischer Besehaffenheit des Neu- 
geborenenblutes auch noeh eine gewisse Hungerwirkung beitrhgt. Um 
den Einwand zu entkri~ften, bringe ieh folgende klinisehe Daten:  Das 
Kind wog bei der Geburt  2700 g, war ein ausgetragenes debiles Kind. 
Physiologisehe Abnahme bis zum drit ten Lebenstage 150 g, yon da an 
langsame Zunahme, so dab das Gewieht bei der Untersuehung am 
5. LebenstaSe 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 Untersuehungstage, 260 g ---- 70 Kalorien pro kg 
K6rpergewieht.  Hieraus geht hervor, dab es sieh hSehstens um etwas 
knappe Erni~hrung, aber nieht um einen Hungerzustand am Tage der 
Blutentnahme handelte. 

Dies alles gentigt sehon, um mit  Sieherheit behaupten zu kSnnen, 
dab be i  de r  G e b u r t  u n d  in  d e n  e r s t e n  L e b e n s t a g e n  e i n  ge-  
w i s s e r  a e i d o t i s e h e r  Z u s t a n d  e x i s t i e r t .  Ieh halte reich sehon 
naeh allem obigen berechtigt, hier von einer gewissen ,,aeidoisischen 
Konsti tut ion" des Neugeborenen- (Frtihgeborenen-) Organismus zu spre- 
ehen. Diese Eigentiimliehkeit d e s  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~-Itegulationsbreite und der Dissoziationskurven bei Friih- 

geburten und jungen Siiuglingen (Protokolle 53~59 u. a.). 

Sparer wird gezeigt, dal3 die Acidit~t des Blutes im toxisehen Zu- 
stande oft etwas zunimmt und dab die Zunahme im agonalen Stadium 
besonders rapid vorwi~rts geht. Gleichzeitig mit dem GrSl~erwerden 
der regulierten Wasserstoffzahl vergrOBert sich auch die Grund-Wasser- 
stoffzahl. Meistens nimmt die Grund-Wasserstoffzahl sehneller zu als 
die regulierte Wasserstoffzahl, und daraus folgt, dab die CO~-Regulations- 
breite immer kleiner wird, bis sie bisweilen nur ca. 10% beim Eintreten 
des Exitus ausmacht. Dieses starke Anni~hern der Grund-Wasserstoff- 
zahl an die regulierte Wasserstoffzahl habe ich in erster Linie bei Frtih- 
geburten beobaehtet. Diese Erseheinung ks nur als Ausdruek yon 
besonders starker Vermehrung der nieht fltichtigen, sauren Stoffweehsel- 
produkte erkli~rt werden, die imstande gewesen sind, beinahe die ganze 
CO 2 aus dem Blute zu verdrangen: So z. B. fand ieh im Fall 54 einer 
18 Tage aIten Friihgeburt yon 1150 g im Blute, das unmit te lbarvor  dem 
Exitus durch Sinuspunktion gewonnen wurde, Grund-Wasserstoffzahl = 
6,58 und regulierte Wasserstoffzahl = 6,45, woraus sich eine C02-Regu- 
lationsbreite von 13~o.ergibt. Hierbei ist noeh besonders zu betonen, 
dab das :Blur im wahren Sinne des Wortes sehon im Leben stark sauer 
war, etwa hundertfach saurer als normalerweise. 

Es ist klar, dab in einem solehen Zustande das Leben nieht li~nger 
bestehen kann. Die lebenswiehtigen oxydativen und fermentativen 
Funktionen kSnnen in so saurem Medium wie das Blut bier ihre Wirk- 
samkeit nieht mehr n0rmalerweise ausfiben, und au/lerdem ist ja die 
Aufnahme der CO 2 aus den Geweben ins Blur praktisch nich$ mehr 
mSg!ieh. 

Die Werte, die man im Herzblute eben verstorbener Friihgeburten 
finder, zeigen, dab die Sauerung des Blutes bei ihnen beim Ein- 
treten des Todes sehr hoehgradig ist. Mit einer einzigen Ausnahme 
(Fall  55, Kind Maud), wo tier regulierte Wasserstoffexponent P~ 7,01 
war, sind die Werte fiir ihn besonders saner und schwanken yon 
Prr ca. 6,2---6,7, ebenfalls die entspreehenden Werte ftir den Grund- 
Wasserstoffexponenten, die sieh in den Grenzen von PK ca. 6,5--7,3 
bewegten. Diese Werte, die bedeutend grSfler sind als im entsprechen- 
den Blute beim ~lteren Kinde, mit Ausnahme einiger toxiseher FMle, 
die sparer besprochen werden, beweisen, dub das F r i i h g e b  ur t~enbl  u t ,  
das sehon im gesunden Zustande acidotische Merkmale zeigte, b e i m  
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H e r a n n a h e n  des Todes aueh in  b e s o n d e r e r  W e i s e  z u r  U b e r -  
s / ~ u e r u n g  n e i g t .  Auch P f a u n d l e r  war, wie oben (S. 277) erw~hnt, 
sehon aufgefallen, dal~ das Herzblut von Friihgeburten auffallend sauer ist. 

Besonders interessante VerhMtnisse zeigte das Herzblut  von Friih- 
geburten beziiglieh der Dissoziationskurve. In allen Fallen nahm sie 
einen auffallend niedrigen Verlauf, so dab dieprozentuelle Oz-S~ttigung 
manchmal kaum 50 % yon der bei Erwaehsenen unter entsprechen- 
den 02-Partialdrucken gefundenen betrug (s. Fall 53, 56, 57, 59 u. a.). 
Die Verh~ltnisse gehen am besten aus der Fig. 8 hervor, we die unterste 
Linie denVerlauf derDissoziationskurve vomFal156darstellt .  Es handelt  
sieh hier, wie aus dem Protokolle n~ther ersichtlich, um eine ca. 1 ]YIonat 
alte Frtihgeburt, die mit 2650 g 
ohne irgendwelche akutent-  
ziindliche Erseheinungen an 
Lues zugrunde gegangen ist. 
Es ist ja ganz klar, dab das 
Blur, dessen 02-Bindung so 
stark von dem normalen ab- 
weicht, nieht mehr imstande 
ist, dem Organismus die nStige 
Menge O~ abzugeben und dal] 
der Ted als Folge von lang- 

#,o I i 

i I 

Fig. 10. Die l~eaktlon des Blutes und  der Gcwebe be[ 
gesunden Meerschwctnchen. 

samer Erstickung betrachtet  
werden kann (s. die. Dissoziationskurve veto Fall 59 auf Fig. 18). 

Was dann die R e a k t i o n  der verschiedensten G e w e b e  be i  d e n  
F r i i h g c b u r t c n  betrifft, so sind da ebenfalls auffallend s t a r k e  SRue-  
r u n g e n  zu konstatieren. Ich habe leider zum Vergleich keine Werte 
veto gesunden SRugling, der plStzlich ohne vorhergehende Erkrankung 
durch Unglticksfall usw. gestorben wRre, und muBte deshalb die Ver- 
gleichswerte fiir normale Verh~ltnisse aus Tierversuchen heranziehen. 

Ioh habe zun~tehst bei zwei gesunden Meerschweinchen unter  be- 
sonderen Vorsichtsmallregeln, um Selbsts~iuerung zu ~ermeiden, die 
Aeidit~t der Organe bestimmt (s. Genaueres Protokoll Fall 67--68). 
Die gefundenen Werte, die innerhalb der Grenzen fallen, die auch von 
Mic h a e l i  s und K r a  m s z t  y k 1) bei gesunden Meerschweinchen gefunden 
worden sind, zeigt am ansehaulichsten die graphische Darstellung auf 

Fig. 10. 

1) Michaolis u. K r a m s z t y k ,  leo. cit., S. 284 dieser Arbeit (~Iethoden)." 
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Wir sehen, dab hier alle Werte, mit Ausnahme der ftir die Musku- 
latur, oberhalb des Wertes PH 6,5 liegen: Diesen G r e n z w e r t  y o n  6,5 
habe ich dann auf allen folgenden Figuren, die die Aciditi~t der Gewebe 
darstellen, eingetragen, um einen bestimmten Vergleichspunkt bei der 
Beurteilung der pathologischen Werte zu haben. 

Bei Frtihgeburten, di.e ich unmittelbar nach dem Exitus sezieren 
konnte, stellte sieh nun heraus, dab die Acidit~tswerte fiir die Gewebe, 
sogar die ftir das Blur, meistens unterhalb dieser Vergleichslinie lagen. 
Besonders hochgradige Verschiebungen nach der saaren Riehtung bin 
warden im Falle 54 beobachtet. Hier handelt  es sich um eine klein0 
Friihgebur~ mit einem Gebarbsgewicht yon 1150 g, die am 2. Lebens- 
tage in die Klinik gebrach$ wurde. Das Kind neigte trotz Wi~rmewanne 
stark zar Untertemperatur,  zeigte auch sonst allerlei Zeichen yon Lebens- 
schwiiche, bekam am neunten Tage diinne Stiihle, die troSz l~rauenmilch- 

~jo 

5~ 

r 

t )  \ 

\ . J  

BI~,~Yu~/Geh~ ~eberIMilz 4Ziere BI~ 6~l;-~/~et M/Iz 

Fig.  11. Die Reakt ion des Herzblutes und  der Gewebe bei drei Friihgeburten.  Untere Linie:  
R e a k t i o n  der frlschen Organe;  obere Linie:  Rcaktion der gekochten Organe. I Fall 5~, 

I I  Fall 53, * Reakt ion  der Galle H I  Fall  56. 

ern~hrungnicht  besser wurden, und starb toxisch nach langandauernder 
Agonio mit einem Gewicht yon 960 g im Alter yon 18 Tagen (s. Fig. 11, f). 
Die W e r ~  ffir die Muskulatur liegen auffallend t ief; der fiir den frischen 
Muskel bel ca. PH 5,5, tier fiir den gekqchten Muskel bel ca. P• 6,40. 
Die Werte fiir Gehirn, Leber, Milz liegen in dem Gebiete ca. P~ 6,0 
bis 6,2, die fiir die Niere bei c a . P  H 5,6---5,8. 

Diese Werte sind die sauersten, die ioh gefunden babe. Es n~hern 
sich ihnen nut  die Befunde yon Fall 70 (Fig. 28 II) und 71 (Fig. 26), 
Wo es Sich um ein 21/2 und ein 8 Monate altes Kind handelL die an 
sehwerer Intoxikation zugrunde gegangen sind. 

I n  einem anderen Falle 53 handelt  es sich um ein 2 Wochen aires 
Kind, das im ca. 8. Schwangerschaftsmonate geboren und bis 2Tage 
vor dem Tode ganz gesund war. Am 12. Lebenstage bekam das Kind 
ein phlegmonSses Erysipel am Halse und starb am 14. Tage pl6tzlich 
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an GlottisSdem. Hier war die S~uerung des Gewebes nicht so hoch- 
gradig wie in dem ersten Falle. Im drit ten Falle dieser Fig. 11 shad die 
Organwerte yon einer Frfihgeburt, die im Alter yon ca. 1 Monat an 
Lues zugrunde ging (s. Genaueres Fall 56), dargestellt. Diese Werte 
liegen mit Ausnahme des fiir die Milz ebenfalls unterhalb der Vergleiehs- 
linie und was besonders interessant: das B l u t ,  sowohl C02-haltiges 
wie C02-freies , ist beinahe e b e n s o  s a u e r  wie d ie  O r g a n e .  Hier be- 
stand also gar kein S~uregefhll vom Gewebe nach dem Blute hin, was 
die Auss?heidung yon sauren Produkten aus den K6rpergeweben ins 
Blur h~tte erm6glichen kSnnen. 

Bei den anderen Friihgeburten ist di~ses Sauregef~l] (Differenz in 
den Aeidit~tswerten zwischen Blur und Geweben) gewifl noch vor- 
handen, es ist abet iiberall auffallend gering im Vergleieh zu den Be- 
funden bei allen anderen Kindern, die im e.o ~.~_~ ~ , 
spi~teren Lebensalter verstorben sind. ~ , ~ ,  ~ ,  i 

Auch bei einer Totgeburt,  bei der ich ~s,5 
die Organe untersuehen zu kSnnen in der I 1 
Lage war, war der augenf~lligste Befund o.0 B/~ ~,a~ aehi,, ~ ~r N~ 
ein fehlendes S~uregefKll (s. Fig. 12, Pro- 

Fig. 12. Die Reaktion des Herzblutes 
tokoll 73). und der Gewebe bei elner Totgeburt.  

I-Iier handelt  es sieh k e i n e s w e g s  u m  C02-Anhi~uf u n g  i m B1 u t e ,  
sondern mn eine Vermehrung yon anderen sauren Stoffweehselpro- 
dukten, wie das die starksauren Wert~ ffir den regulierten Wasserstoff- 
exponenten Pr~ 6,17 und ftir den Grundwasserstoffexponenten PH 6,68 
belegen. Wenn auch die Werbe fiir Gehirn- und Leberaeidit~t dieht 
oberhalb der Vergleiehslinie liegen, so bildet dies doch in Anbetraeht 
der stark sauren Werte des Blutes keinen Gegenbeweis, dab es sich 
auch hier  um abnorme Anh~ufung yon sauren Stoffweehselprodukten 
handelt. Und im Zusammenhang mit den anderen Befunden, die deutlich 
ffir die aeidotisehe Konstitution des Neugeborenen-Organismus spreehen, 
kann wohl diese vorl~ufig einzig dastehende Untersuchung fiber die 
Aciditiit der Organe bei Totgeburten aueh als Beitrag gelten. 

Gegeniiber diesen 7 F~llen, bei denen die Reaktion des Blutes und 
der Gewebe in gleiehem Sinne fiir eine besondere acidotische Neigung 
des Organismus sprieht, steht als einzige Ausnahme der Fall 58. Da 
waren bei einer Friihgeburt yon 1100 g, die im Alter yon 2 Tagen an 
Lebenssehw~ehe starb, im Gegensatz zu den vorigen die Werte fiir 
die Reaktion der Gewebe und des Blutes bedeutend weniger sauer. 
Blut PH 6,52 resp. Pr~ 7,35, ungekoehter ~Iuskel t)R 6,67, gekoehter 
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Muskel PH 7,19. Die Werte fiir andere Organe schwankten zwischen 
ca. PH 7,0--7,3. Diese sind tiberhaupt die hSchsten PH-Werte, die ich 
fiir die Organe bei S~uglingen gefunden habe. Eine Erkl~rung fiir diesen 
Ausnahmebefund kann ich nicht abgeben und muB 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 bewuf~t, daf~ dabei post- 
mortale S~uerungprozesse in Frage kommen. Deswegen kSnnen die ge- 
fundenen Werte keinen sicheren Mal~stab Iiir die Werte im lebenden 
Organismus abgeben. Sie sind aber bei allen I~ndern,  die auch sp~terhin 
untersuch~ wurden, uriter gleichen zeitlicheu usw. Bedingungen ~us- 
gefiihrt, und die Abweichungen voneinander sind nattirlich miteinander 
vergleichbar. ~brigens ist es bemerkenswert, dab man oft im Gewebe 
eines verstorbenen Kindes, wie wir sp~ter sehen werden, Werte finder, 
die mit denen bei den gesunden Tieren, bei denen die Bestimmungen 
g!eieh n a c h  der TStung unter besonderen Vorsichtsmaflregeln vor- 
genommen wurden, zusdmmenfallen. Dies spricht ja dafiir, dal~ die 
spontalm S~uerung in kurzer Zeit nur  bis zu einem gewissen Grade 
rasch vor sich geht und dann beim langeren Stehen nur ganz langsam 
weiter geht. Dies habe ich auch bei meinen Versuchen oftmals be- 
obaehtet.  Das Gesagte berechtigt mich, die gewommnen Werte als 
Vergieiehswerte anzuftihren und Sehlul3siitze beziiglich der betreffen- 
den untersuchten Objekte hieraus zu ziehen. 

V. Untersuehungen im Hunger. 
A. Die Einwirkung des Hungers auf den S~iuglingsorganismus im Sinne 

tier ,,Acidose" (Untersuehungen wie A--D, Kap. IV). 
Die Acidi t~t  des U r i n s  u n d  S t u h l s  im  H u n g e r  b e i m  k i i n s t l i c h  

u n d  n a t t i r l i c h  e r n i i h r t e n  Si~ugl ing.  

Durch verschiedene Untersuchungen an Tieren [zuletzt E l i a s  und 
K o l b  1) u. a.] und bei Erwachsenen [Barc ro f t~ ) ,  H a s s e l b a l c h 3 ) u . a . ]  
ist nachgewiesen, dab der Hungerzustand in gewisser Hinsicht ein acido- 

1) Elias u. Kolb, Uber die Rolle der S/iure im Kohlenhydratstoffwechsel. 
II. Mitt.: Uber Hungerdiabetes. Biochcm. Zeitsehr. 52, 33L 1913. 

2) Barcrof t ,  loc. eit., S. 287 dieser Arbeit. 
3) Hasselbalch,  Neutralit/itsregulation und Reizburkeit des ~temzentrums 

in ihren Wirkungen a~uf die C02-Spannung des Blutes. Bioehem. Zeitsehr. 46, 
403. ]912. 
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tischer Zustand ist. L a n g s ~ e i n  und M e y e r  1) hat ten bei Si~uglingen 
konstatiert,  dal~ im Hunger die Menge der AcetonkSrper und der Am- 
moniakkoeffizien~ im Urin betr~chtlieh steigen und auf Grund dieser 
Befunde den SchluBsatz gezogen, da~ der Hunger beim S~ugling 
aeidoseerzeugend wirkt. Ieh" habe im folgenden versucht, an der 
Hand  der oben besprochenen, ftir einen acido$ischen Zustand charak- 
teristischen Merkmale, bei hungernden Sauglingen diesbeziigliche Unter- 
suchungen anzustellen. 

Ftir die ersten Hungerversuche wi~hlte ieh 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 al~ 

14f 5,o / ,. 
,/_ "4: 

10. 1~. lg. "1~ f~, 

/ \ 
\ 

\o_ 

F e ~ r u a r  M ~  
Fig. 13. ]~lnwirkung des Hungers  auf die Acidlt~t des Stuhls und  Urins belm 

,,Brustmllehklnde ~ Fall  61 (Kind Lux). 

und wog 4740 g. Es hat te  in den letzten 11/2 Monaten kiinstliche Er- 
n~hrung (1/2 Milch) bekommen und wird hier im Gegensatz zu dem 
zweiten Versuchskinde als ,,Fiasehenkind" bezeichnet. Das letztere, 
Fall 61 (Kind Lux), war eine Friihgeburt yon ca. 1500 g GeburtsgewichL 
die bisher nur Frauenmileh bekommen hatte  und damit recht gut ge.- 
diehen war, so dab es am Anfang des Versuehes, im Alter yon ca. 4 Mo- 
naten, 3000 g wog. 

In dem ersten Hungerversuehe, der bei beiden Kindern 2 Tage 
und 7 Stunden dauerte, bekamen die Kinder 1]2 RingerlSsung + 1/2 Tee 
in gleichen Mengen vie sie vorher :Nahrung getrunken hatten, sonst 
abet nichts. Uber das klinische Verhalten s. Genaueres in den Proto- 
kollen Fall 60 und 61. Die Acidi t~  des Stuhls und Urins wurde einige 

1) Langs te in  u. Meyer, loe. cit., S. 278 dieser Arbcit. 
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Tage vor dem Hungerversueh, wi~hrend des Hungers und nach dem- 
selben untersueht,  ebenfalls die aktuelle l~eaktion des Blutes am An- 
fang und am Ende des Versuehs festg.estellt. 

Beztiglich des B l u t e s  stellte sieh bei beiden Kindern die inter- 
essante Tatsaehe heraus, dal~ die a k t u ~ l l e  R e a k t i o n  trotz des ver- 
haltnism~Big langdauernden Hungers sieh absolut in k ei n e r  n e n n e n s- 
w e r t e n  W e i s e  v e r i ~ n d e r t  hatte. Im Falle 60, ,,Flasehenkind", war 
der regulierte Wasserstoffexponent vor dem Hunger PH 7,53, am Ende 
desselben PH 7,51. Im Falle 61, , ,Brustmilchkind", zeigte er vor dem 
Hunger PH 7,48, am Ende PH 7,53. Um so deutlicher war aber  der Ein- 
fluB des Hungers auf die Acidit~t des Urins, wiederum weniger deutlich 
auf die des Stuhls, wie dies aus Fig. 13 1 und 14 1 hervorgeht. 

.~ 7,0 

9. If. 13, 15, 
J~nu~r 

I 

I 

8 , 0  

7,o \ x. 

I i J 4 o  
lZ tg. gl. g3. 7& gg. g2. g~. g6, 2B.I, 2. J, 

Februar Mo/rz 
Fig. 14. Einwirkung des Hungers  auf die AeiditAt des Stuhls und Urins 

beim , ,Flaschenkind" Fall  60 (Kind J~coby). 

Wir sehen aus den beiden Fignren, dal~ der U r i n  in  beiden F~llen 
gegen Ende des ersten H u n g e r t a g e s  eine s t a r k  v e r m e h r t e  Ae id i t i~ t  
zeigte; die PH-Werte waren so tief oder so klein, wie wir sie kaum bei 
den Frtihgeburten normalerweise in den oben angefiihrten Versuehen ge- 
funden haben. Die Aeiditi~t hielt sich wal~rend des Hungers unverhndert  
ziemlich hoch (PH klein]), um nach der Nahrungszufuhr am folgenden 
Tage wieder zu fallen. Die PH-Wer t e  des  U r i n s  sind in beiden F~llen 
und, wie aus den folgenden Versuehen hervorgeht, regelmiiBig immer 
einige T a g e  n a c h  d e m  H u n g e r  h 6 h e r  als  v o r  d e m s e l b e n ,  was 
m6glicherweise als irgendwelohe {~berkompeusationserscheinungen des 
Organismus beim Versueh, saure Hungerprodukte auszuscheiden, auf- 
zufassen ist. Bei den gleiehen Kindern wurden ca.. 1 Monat sparer neue 
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Hungerversuche vorgenommen. Diesmal dauerte die Hungerperiode 
40 S~unden, w/~hrend der die Kinder iiberhaupt niehts zu trinken be- 
kamen. Sie waren also im absoluten Hunger. Beziiglich des klinischen 
Verhaltens dieser Kinder w~hrend des Versuehes verweise ieh auf die 
Protokolle Fall 60 und 61, erw~hne bier nur, dab beim Fall 61 (Kind 
Lux) sehon nach 24s~iindigem Hunger eine Temperatursteigerung bis 
37,9 ~ auftrat.  Diese erhShte Temperatur hielt sich etwa unveri~ndert 
bis das Kind Nahrung bekam, dann fiel sie wieder bis zur Norm auf 37 o 
zuriick. Das Kind zeigte sonst immer vor und naeh dem Hungerversuche 
eine auffallende Monothermie, so dab ieh diese Fiebersteigerung als 
Durstfieber auffassen will. Dies ist um so wahrscheinlicher, als Mti l le r  i) 
aueh yon Fieberstei- $,50 
gerungen bei gelegent- 2" 
lichem Durst bei jungen 

Si~uglingen beriehtet.der Urin- ~g5 'X, \ - - / . . ~ -  
Beztiglich ~ \ . _ ~  

trod Stuhlaciditiit zeigte .~ r 
sich genau das gleiche ~8,t~ I 
Verhalten wie in den ~ O.~ 
erst~enHungerversu ehen, ~7,7~ ~ '~  'l I we die Kinder 1/q-Ringer- 
16sung zum Trinken be- ~ . . . . . . . .  

kamen (s. Fig. I3 II,  gs0~ e 3 q 5 a 
14 II). 

Ebenfalls waren in 
diesen Versuchen k e i n e  

8,55 zr 

8,o~ ~ ~ , 

z, z5 <~1 
7,60 r Z 3 a 5 ~ 

Fig. 15. ~rerhalten der CO~-Regulationsbrelte beim 40sttlndigen 
absoluten Hunger. I- .Flaschenkind", II  .Brustmilchkind" 

(Fall 60 und 61). 

V e r ~ n d e r u n g e n  in der a k t u e l l e n  R e a k t i o n  des Blutes festzu- 
stellen. Ich habe aber diesmal auch die CO~:Regulationsbreite be- 
s t immt und da eine grebe Verschiebung konstatiert. Beim Flaschen- 
kinde war die Regulationsbreite vor dem Hunger = 70~/o, am Ende 
des Hungers nur 50%. Bei dem Brus~kinde 72% vor dem Hunger, 
nachher 61%. Diese Schwankungen beztiglieh der C02-Regulationsbreite 
sind auf Fig. 15 I; ,,Fiaschenkind", und 15 II ,  ,,Brustmilchkind", 
graphisch dargestellt. Bei beiden Kindern ist demnach eine sichere 
und d e u t l i e h e  V e r s e h m M e r u n g  d e r  C O u - R e g u l a t i o n s b r e i t e  
i n f o l g e  des  H u n g e r s  n a c h z u w e i s e n .  

Um die groBen Verschiebungen beziiglich des Grund-Wasserstoff- 

1) l~iiller, E., Durstfieber bei S/iuglingen. Berl. klin. Wochenschr. 47, 673. 
1910. 
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exponenten noeh besser zu veranschaulichen, habe ich Fig. 16 gezeich- 
net. Diese zeigt, daft beim ,,Brustmilehkind" die Versehiebung bedeutend 
kleiner ist als beim ,,Flaschenkinde", was ja dafiir spricht, dal3 bei 
dam ,,P~lasehenkinde" die Vermehrung der sauren, nieht flfiehtigen 
Stoffweehselkomponente, wi~hrend des 40stfindigen Hungers eine be- 
deutend grSi3ere gewesc~n ist als bei dem ;,Brustmilehkinde". 8ehon 
diese Versuehe zeigen, daft neben tier Steigerung der Urinaciditi~t b e i m 
H u n g e r  aueh im Blute Veri~nderungen vet  sieh gehen, die bezeich- 
nend fiir einen a e i d o t i s c h e n  Z u s t a n d  sind. 

In  weiteren Hungerversuchen, die ich bei zwei kleineren Frfih- 
geburten unternommen habe, zeigten sieh im Prinzip die gleichen Er- 

' ~- 8,20 

8,,o \ /  
Fig. 16, Verhalten des Grund- 
Wasserstoffexponenten bei 40 stiia- 
d igem Hunger  bei einem ,,Flaschen- 
kinde" und  bei einem ,,Brustmilch- 

kinde",  Fall  6() u n d  6t .  

scheinungen, nur waren bier die Aussehlage 
besonders im Blute bedeutend gr6~er. Die 
eine Frfihgeburt, Fall 63 (Kind FSrster), war 
mit 1500 g geboren, hat te  von Anfang an bis 
zum Alter yon ca. 2 Monaten Kuhmileh- 
misehungen bekommen, dana ca. 1 Monat 
lang Frauenmilch und in den letzten 11/2 . 
Monaten vor dem Versueh wieder nur 1/2 
Milch (Larosan)re_i t  4% Soxhletzucker. 
Ieh betraehte dieses Kind dem folgenden 
gegenfiber demnaeh als ,,Flaschenkind". Das 
Kind war gut gediehen, hatte regelm~ftig 
zugenommen und machte einen verh~ltnis- 
m~ftig kr~ftigen Eindruck. Der erste Ver- 
such wurde im Alter yon 41/e Monaten vor- 
genommen. Das Kind wog damals 2740 g. 

Der Hunger dauerte 21/2 Tage, w~hrenddessen bekam es nur x/2 Ringer- 
15sung und 1/2 Tee. Derselbe Versueh wurde 10 Tage spi~ter wieder- 
holt. Im Alter yon 51/2 Monaten wurde bei demselben Kinde ein drit ter  
Hungerversuch vorgenommen, bei dem es sich abet im Gegensatz zu 
den vorangegangenen um absoluten Hunger handelte, der 20 Stunden 
dauerte. 

Genau dieselben drei Versuehe wurden bei einer gleiehaltrigen, aber 
viel kleineren Frtihgeburt, Fall 62 (Frfihgeburt KShler), vorgenommen. 
Das Geburtsgewicht dieses Kindes betrug nur 960 g, die Gewiehts- 
zunahme war regelmi~13ig gut, das Kind maehte aber im Gegensatz zu 
dem vorigen einen wenig lebenskri~ftigen und sehr schlaffen Eindruek. 
Es b~kam fiber die Versuehe hinaus Frauenmileh und wird aus diesem 
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Hier wie in den obigen 
Versuchen wird der Urin 
schon innerhalb der ersten 
24 Stunden auffallend 
sauer, in beiden F~llen 
P~ ~ ca. 5,4---5,6, und 
hi~lt sich dann unverhndert 
bis zum Ende des Hungers. 
Nach der Nahrungszufuhr 
f~ngt die Urinreaktion 
nach ca. 24 S~unden an, 
sich rasch wieder nach der 
alkalischen Richbung zu 
verschieben. Am zweiten 
und den fo]genden Tagen 
f~nd ieh nach der Nah- 
rungszufuhr die Urin- 
reaktion bedeutend alka- 
liseher Ms sie je vor dem 
Hunger war. Beim Brust- 

mi lchk inde  fund ich da 
Werte PH --~ ca. 8,2, wgh- 
rend vor dem Hunger die 
Urinaeiditat urn PH eu. 
7,0 herum sich bewegte. 
Beim Fl~sehenkinde war 
ebenfalls nach der Nah- 
rungszufuhr eine starke 

Grunde sis ,,Brustmilchkind" bezeichnet. Beim Beginn des ersten 
Versuches, im Alt~r yon etwas tiber 4 Monaten, betrug das Gewicht 
nur 2300 g. Die Veri~nderungen in der Acidit~t des Stuhls und Urins 
in diesen Versuehen gehen aus des Fig. 17, 18, 19 (s. auch Fig. 4) hervor. 

./ ' / 

go ~, " f ; "T:: p- 

'."'-'~'x • • ~""x't" ~" 
15. eZ i,q. 71. 23. 25~ 27. 23. 31. ,?. ~. 6. 
Januar februar 

Fig. 17. Die Einwirkung des Hungers  auf die Stuhl- und 
tfarnaciditgt bei einem ,Brus~milehklndo", Fall 62 (Frfih- 
gebur t  K0hler). Dauer des Hungers  2L/~ Tage, nur ~/~ Ringer- 

16sung + 1/2 Tee. 

' ~ ' : 7 " ~  
~6, ~e, go. g2. 2g 26, 28. 30, I, 3 .  5 7, 
Januer Febru~r 

Fig. 18, Die Elnwirkung des Hungers  auf die 8tuhl- und 
Harnaeldit~it bei einem , ,Flascheukinde",  Fall 63 (Kind 

Steigerung der Werte fiir F6rster). Dauer des Hungers  211~ Tage, nu t  112 Ringer- 
15sung + x/2 Tee. 

P~ der Urinreakbion zu 
konstatieren; am hSchsten bis ca. PH 8,0, wi~hrend die Acidit~t des 
Urins bei demselben Kinde ca. um PH ---- 6,5 vor und nach dem Hunger 
schwankte. Diese Werte ftir die Urinaeiditi~t bei meinem Brustmilch- 
kinde w~hrend des Hungers entspreohen: denen bei demselben Kinde 
(Frtihgeburt i) im ersten Monat (siehe Tabelle S. 295 dieser Arbeit). Die 
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Werte fiir S~uhlacidit~t zeigten keine nennenswerte Ver~nderung bei 
dem Flasehenkinde, wohl weil der Stuhl schon vor d e m  Hunger  alka- 

liseh war, PH = ca. 8,0. Beim Brustmflchkinde war dagegen beztig- 
lieh der Stuhlreaktion eine deutliehe Versehiebting naeh der alkalischen 
Richtung b_in konstatierbar.  

In teressant  waren die V e r ~ t n d e r u n g e n  d e s  B l u t e s  i n f o l g e  
a,o 

~0 

S~ ~hl 

? 

/ \  
10. I"/ "/2: 1~ 1~ ~'5, 1~ 17. 18. 19, 20, 21. 

Februar 
Fig. 19. Die Einwirkung des 20s t l lad igen ab- 
eoluten H u n g e r s  be i  e i n e m  , ,Brustmilchkinde",  

Fa l l  62 (Fr i ibgeburt  K0hler) .  

d e s  H u n g e r s .  Bei meinem Brust- 
milehkinde zeigte sich im Gegen- 
satz zu dem Flaschenkinde und 
zu den Befunden bei den b e i d e n  
oben erw~hnten Kindern, dab d a s  
B 1 u t eine deutlich merkbare,  wenn 
auch kleine S t e i g e r u n g  d e r  
a k t u e l l e n  R e a k t i o n  in allen 
H u n g e r v e r s u e h e n  angenom- 
men hatte .  I m  ersten Versueh war 
der regulierte Wasserstoffexponent 

vor dem Hunger  PH 7,57, am Ende des Hungers PH 7,33; im zweiten 
vor dem Hunger  P~ 7,50, am Ende des Hungers PH 7,41, drei Tage 
nach dem Versuche wieder Pr~ 7,50. I m  dri t ten Versuche vor dcm 

8,g5 

~,Ts 

7,50 

r 

,I lz 

-X 

2 3 # 5 6 7 7' 

I 
~r 

I! / 
~, ~ be t 

2 3 q 5 6 

Hunger PH 7,55, am Ende 

des Hungers PH 7,41. 
Dies ist wohl das erste 
Mal, dab man beim Men- 
schen eine Blutacidose mit  

Fig. 20. :Einflul3 des Hunge r s  auf die CO~-Regulationsbreits 
des Blutes bei zwei Fr i ihgeburten.  I = Fall  63, Fr i ihgebur t  
FSrster ,  ca. 2800 g, , ,Flasehenklnd",  41/2 bis 5 Monate  alt .  
Obere  Linie : Grund-Wassers tof fexponent ;  un te re  Linie : regu- 
l ier ter  Wassers to f fexponent  al bis a~ bei zwei 21/2t~igigen 
Hunge rve r suehen ,  b~ und b~ bei 20stf indigem, abso lu t em 
Hunger .  I I  = Fall  6"2, Fr i ihgebur t  K6hler ,  Gewicht  ca. 2300 g, 

, ,Brustmilehkind".  I , lnien und Zeiehen wie bel L 

Steigerung der (H'), in- 
folge yon Hunger  festge- 
stellt hat.  Ieh muB be- 

sonders betonen, dal~ es 
sich hier, wie oben und 
i n  dem Protokoll  62 er- 
wghnt,  um eine sehr 
ldeine Frfihgeburt  han- 
delte, die nur dank be- 
sonders sorgfgltiger Pflege 
am Leben erhalten wer- 
den k o n n t e .  Das Kind 

war sehon in der Zeit der 
Versuehe sehr blab und 
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schlaff, zeigte aber sonst keine krankhaften Erscheinungen. Was die 
C O 2 - R e g u l a . t i o n s b r e i t e  bei dem Kindp betrifft, so zeigte sie aueh 
in den beiden letzten Hungerversuchen, in denen sic bestimmt wurde, 
eine s t a r k e  V e r s c h m i ~ l e r u n g  von 95--63%, resp. 90--64%;  V e r -  
h~ltnisse, die ich auf Fig. 20 I I  graphiseh dargestellt habe. 

Bei dem , , F l a s e h e n k i n d e "  war wiederum keine Ver~nderung 
in der aktuellen Reaktion beziiglich des Hungers festzustellen. Da- 
gegen war eine g r e b e  V e r s c h m ~ l e r u n g  d e r  C 0 2 - R e g u l a t i o n s -  
b re i~e  in allen drei Hungerversuchen flachweisbar. I m  ersten Versueh 
war die C02-Regulationsbreite am Ende des Hungers 45%, gegen 87% 
vor dem Hunger;  im zweiten Versuehe 66% gegen 104%; im dri t ten 
Versuehe 46% gegen 85%. Die Verengung der CO2-Regulations- 
breite ist, wie aus diesen Zahlen und aus Fig. 20 I ersiehtlich, bei diesem 
Flasehenkinde wiederum gr613er als die des obigen ,,Brustmilehkindes", 
Fall 62. Dies is~ insofern ein unerwarteter Befund, well bei dem ,,Brust- 
milehkinde" der Hunger sogar die aktuelle Reaktion, die der K6rper 
sonst mit besonderer Hartn~ickigkeit konstant aufreehterh~lt, naeh 
der sauren Riehtung kin verschieben konnte. Wenn man aber daran 
denkt, dab bei dem ersten ,,Flaschenkinde", Fall 60, gegeniiber dem 
ersten ,,Brustmilehkinde", Fall 61, auch eine gr6Bere Verengung der 
C02-Regulationsbreite in den Hungerversuehen auftrat,  so fragt man 
sich unwillkiirlieh, ob da nieht eine spezielle Wirkung der vorange- 
gangenen Kuhmilehnahrung in Frage kommen k6nnte. 

S c h l o s s m a n n  und M u r s c h h a u s e r l )  ~) haben nun in ihren Stoff- 
weehseluntersuehungen bei hungernden S~uglingen naehgewiesen, dall 
die unnatiirlieh ern~hrten Kinder im Gegensatze zu den natiirlieh er- 
nahrten Kindern im Hunger  vielmehr Aceton und fl-Oxybuttersaure 
ausseheiden. Bach ilmen seheidet z. B. das Brustkind am drit ten 
Hungertage nur  1/a soviel yon Aceton und fl-Oxybuttersaure a u s  
wie das unnatiirlieh ern~hrte Kind. Diese Untersuehungen spreehen 
ja deutiieh dafiir, dab das unnatiirlieh ern~hrte Kind im Hungerzustande 
bedeutend mehr saute Stoffwechselprodukte, die fiir Acidosis besonders 
charakteristisch gehalten werden, bildet und ausscheidet. Wenn aueh 

t i e r  Z u s t a n d  des  K i n d e s ,  wie es am besten mein Fall 62 zeigt, eine 
g r e b e  R o l l e  b e i m  A u f t r e t e n  d e r  a e i d o t i s c h e n  M e r k m a l e  

1) Schlossmann,  u. Murschhauser  Einflull der vorangegangenen Er- 
nahrung auf den Hungerstoffwechsel. Biochem. Zeitsehr. 53, 273. 1913. 

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

Zeitschri~t ffir Klnderheilkunde.  O. XIV. 22  
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w~hrend  des H u n g e r s  sp ie l t ,  so spielt auch nach allem Obigen 
die v o r a n g e h e n d e  N a h r u n g  eine besonders eminence Rolle hierbei. 

Diese meine Hungerversuehe zeigen demnaeh, dal~ der H u n g e r  
bei j e d e m  Si~ugling zu e ine r  Aeidodis  fiihrt, und zwar ist der 
Grad der Acidosis gemessen an der Hand der CO2-Regulationsbreite 
des Blutes bei ktinstlich ern~hrtem Kinde grSl]er als beim Brustmileh- 
kinde, ebenfalls bei einem jungen Kinde gr613er als bei einem ~lteren 
Kinde. Unter Acidosis verstehe ieh hier und wie aueh sonst eine Ver- 
mehrung der organischen, m6glieherweise aueh anorganisehen Sauren 
und deren Salze im Organismus, speziell im Blute. Acidosis kann eine 
sog. ,,eehte" Acidosis sein mit-r (I{') des Blutes oder eine 
verschleierte, bei der die aktuelle Reaktion des Blutes normal gefunden 
wird, die C02-Regulationsbreite aber infolge der Anh/~ufung von ab- 
normen sauren Produkten verschmi~lert ist. 

B. Die Einwirkung des Hungers au[ den Tierorganismus. 
(Protokolle 6~ 66.) 

Um noch einen genaueren Einblick in die Wirkung des Hungers, 
beziiglich acidotischer Ver~nderungen zu bekommen, habe ich zwei 
Hungerversuche bei gesunden Kaninchen vorgenommen. Zuerst lieB 
ich ein kri~ftiges, ausgewachsenes Kaninehen von 2880 g Gewicht 
7 Tage lang (Fall 64) hungern. Bei Beginn des Hungers bestimmte ieh 
die CO~-Regulationsbreite, sie war 63%, naeh eintiigigem Hunger sogar 
etwas erh6ht 69~ am 5. Tage 59%, dann erst trat eine schnellere 
Verschm~lerung der C02-Regulationsbreite ein, und am 7. Tage war 
sie nur 36%. Das Tier wurde dann getStet und die Organe mit mSg- 
liehster Vorslcht und Schnelligkeit, um die Selbs~s~iuerung zu verhindern, 
zur Bestimmung der Gewebsreaktion benutzt. Es stellte sich dabei 
heraus, da~ trotz der im Blute naehgewiesenen sicheren Vermehrung 
der (H') (vor dem Hunger war n~mlieh die regulierte Wasserstoffzahl 
P~ ---- 7,53, nach dem Hunger aber nur PH = 7,28) doch keine besondere 
Vermehrung der Wasserstoffionen in den Organextrakten nachzuweisen 
w a r .  

Alle Werte ftir die Organaciditi~t, sowohl fiir die gekochten wie ftir 
die ungekoehten Organe, sind grSBer als der oben besproehene Grenz- 
wert P~ 6,5. 

Ich hoffte dann, dal] ieh beim jungen Kaninchen mSglicherweise 
Hunger eine naehweisbare Si~uerung der Organe hervorrufen kSnnte und 
lieB ein jtingeres Kaninchen yon 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. Gleiehzeitig wurde auch 
die C02-Regulationsbreite immer sehmMer und betrug am Ende des 
Versuches nur 43~/o, gegeniiber 80% beim Beginn des Versuches. Die 
aktuelle Reaktion des Blutes hat te  sich yon PH 7,38 am Anfang des 
Versuches bis P~ 7,07 verschoben, also deutlich naeh der sauren Rich- 
tung bin. Aber die Organe zeigten trotzdem keine saurere Reaktion als 
die Organe von einem erwachsenen gesunden Kaninchen, bei dem ich 
in gleieher Weise unter Berticksichtigung der obigen Vorsichtsmal~regel 
(wie aus den Protokollen genauer ersichtlich) die Bestimmungen aus- 
geffihrt habe. Das Verhalten der Organreaktion bei diesen Kaninchen 
ist auf Fig. 21 graphisch dargestellt. Da zeigt sieh deutlich, dab wiihrend 

Fig.  21, t t cak t ion  des  Blutes  und  der  Gewebe  bei  c inem g e s u n d e n  und  bei  zwel h u n g e r n d e n  
Kan inchen .  I = :Hunger yon  7 Tagen ,  I I  = H u n g e r  yon  10 T a g e m  

beztiglich des Blutes groi]e Unterschiede zwisehen dem hungernden 
und gesunden Kaninchen vorhanden sind, sich die i~eaktion der ver- 
schiedenen Gewebe bei allen beiden gleich verhalt. Damit ist aber keines- 
wegs gesag~, dab das Gewebe w~hrend des Hungers nicht saurer geworden 
wi~re. DaB dies der Fall gewesen ist, beweist ja das Sauerwerden des 
Blutes in den beiden Hungerversuchen. Die Erkli~rung mag wohl 
darin liegen, dal~ die spontane S~uerung, die trotz aller Vorsiehts- 
mafSregeln doch beim TSten der Tiere eingetreten ist, die im Leben 
sicher vorhanden gewesenen Differenzen beziiglieh der Gewebsreaktion 
beim gesunden und hungernden Kaninchen ausgeglichen hat. 

Meine b e i d e n K a n i n c h e n  zeigten also im Hunger beztiglieh 
der Blutreaktion viel gr513~re acidotische Ver~nderungen als die oben 
besprochenen S~uglinge. Bei beiden war eine e c h t e  B l u t a c i d o s i s  
m i t  v e r m e h r t e r  (H') i n f o l g e  y o n  H u n g e r  a u f g e t r e t e n .  Das- 

22* 
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selbe hat  seinerseits auch H a s s e l b a l c h  1) beim hungernden Kaninchen 
beobaehtet. Es seheint demnaeh ein gewisser Unterschied zwisehen 
Kaninehenorganismus und  dem menschlichen Organismus zu existieren. 
Das Kaninchen neigt demnach leiehter zur Acidosis als der Mensch. 
Und interessant ist auch an dieser Stelle auf die alten Versuehe yon 
G ~ t h g e n s  2) und S a l k o w s k i  3) u. a. 4) hinzuweisen, die ja schon nach- 
gewiesen hatten, dab das Kaninchen bei kt~nstlicher Saurezufuhr viel 
leiehter als andere Tierarten (Hund) unter typisehen S~tureintoxikations- 
Symptomen zugrunde geht. 

YI. ,,Aeidose"-Untersuchungen bei In toxlkat ion.  

Die vorangehenden Untersuchungen beziehen sich in der l taupt -  
sache auf gesunde S~ugtinge. Bei diesen wurde festgestell~, dab der 
Neugeborenen- und Friihgeborenenorganismus in den ersten Lebens- 
tagen deutlieh acidotisch ist. Ebenfalls wurde gezeigt, dab der" Htmger 
beim gesunden S~ugling einen acidotischen Zustand hervorruft,  dessen 
Intensiti~t yon dem Zustande des Kindes und yon der vorangehenden 
Nahrung abh~ngig ist. 

Die je~z~ fotgenden Untersuehungea besch~ftigen sieh mit kranken 
Si~uglingen, speziell mit S~uglingen, die klinisch das Bild der Intoxi- 
kation zeig4en. Ich habe bei diesen Kindern unter denselben Prinzipien 
und Methoden wie oben nach aeidotischen Merkmalen gesueht. Uber 
die Resultate dieser Untersuchungen will ich in derselben Reihenfolge, 
die ieh mir bei den vorigen vorgesehrieben hatte, berichten: 

k .  Die wahre Reaktion des Urins und des Stuhls bei Intoxikation. 

Nach allem Vorangehenden war es zu erwarten, dab die Reaktion 
des Urins sich im sauren Gebiete bewegen wiirde. Ist  doch die Intoxi-  
kation sehon wegen der meistens damit verbundenen heftigen Dureh- 
f~lle, die die Nahrungsresorption stark beeintrachtigen, mit einem 
Hungerzustande gewissermaBen identisch: Und dazu kommt noch, 

1) Hasselbaleh,  loc. cir., S. 312 dieser Arbeit. 
3) G/tthgens, Zur Frage der Ausscheidung freier Siiuren dureh den Harn. 

Centralbl. f. d. med. ~u ll}, 833. 1872. 
8) Satkowski,  ~lber die MSgliehkeit der All~.a!iencntziehung beim lebenden 

Thier. Virehows Archly 58, 1. 1873. 
4) Bostoek,  Ger t rude,  Zur Kenntnis der Silureintoxikation. Zeitschr. f. 
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daft wit therapeutisch die Nahrungszufuhr  besonders knapp  bemessen. 
Was wieder die Stuhlreaktion betrifft, so hat te  ieh ja bereits gezeigL 
dab sie in erster Linie yon der Qualit~t der Nahrung abh~ngig ist, so 
d a f  aUe Kuhmilchmischungen bei normalen Sttihlen eine alkalisehe 
Stuhlreaktion hervorrufen, im Gegensatze zur Frauenmflch, bei der die 
Reakt ion sich im sauren Gebiete bewegt. Weiterhin ist die StuM- 
reaktion in hohem Grade v o n d e r  Besehaffenheit der Stiihle abh~ngig, 
in dem Sinne, dab die wahre Reaktion der Stiihle immer saurer wird, 
je dtinner dieselben sind. Dies sowohl bei Frauenmileh wie bei Knh-  
milch. Alles dies maeht  es wahr.scheinlich, daft man beziiglieh der 
S t u h l r e a k t i o n  be i  I n t o x i k a t i o n  k e i n e  G e s e t z m i ~ f l i g k e i t  er- 
warren duffte.  Und so war es aueh, wie aus den Protokollen 69--90 
ersiehtlieh ist. Ich  gehe hier nieht nigher aui die Zahlen ein, sondem 
erw~hne nur, daft in den F~llen, wo viel Schleim und Eiter im Stuhl 
ausgeschieden wurde, die Reakt ion sogar der diinnen Stiihle verh~ltnis- 
m~t~ig wenig sauer, oft sogar alkalisch war (yon P g  5,6--7,0). 

Was die Acidit~t des Urins betraf, so war dieselbe ziemlich kou- 
s tant  P~  5,2--5,7, solange der Intoxikat ionszustand dauerte und die 
Nahrungszufuhr gering war. Die untere Grenze der U r i n r e a k t i o n  
liegt demnaeh bei Intoxikat ionen i m s a n r e n  G e b i e t e ,  ziemlich genau 
in demselben sauren Gebiete wie beim Hunger. Es seheint bier bei 
ca. P~  5,2 die unterste Grenze ffir die Urinacidit~t beim S~ugling zu 
liege n. Die Niere des S~uglings scheint aueh in den schwersten patho- 
logischen Zust~nden diese Grenze nur selten iiberschreiten zu kSnnen. 
Nur  bei einem Falle (21) babe ich im Urin PR ~ 4,91, bei einem Atro- 
phiker gefunden. Interessan$ ist aber, dab ich bei den Frtihgeburten 
gar nicht so selten Werte ca. PH 5,0 getroffen babe, was daftir spricht, 
dai] die Frtihgeburtenniere aueh in dieser Hinsieht eine gewisse Sonder- 
stellung gegenfiber der ~iere  beim anderen und iilteren Kinde ein- 
n immt  (siehe Protokolle 2, 6, 7, 8). 

B. Die Reaktion und die C02-Regulationsbreite des Blutes 
bei Intoxikation. 

Ich war imstandc, im ganzen bei 20 Intoxikat ioncn das Blur zu 
untersuchen. In  l0 yon diesen F~llen im Leben w5hrend des toxischen 
Stadiums;  yon letzteren starben 5, bei  denen ich dazu noch im Herz- 
blute weitere Best immungen vornehmen konnte. Es stellt s ich  dabei 

folgendes heraus: v i e r m a l  wurde schon im Leben eine siohere ,,ephte" 
A c i d o s i s  m i t  v e r m e h r t e r  W a s s e r s t o f f i o n e n k o n z e n t r a t i o n  
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des  B l u t e s  f e s t g e s t e l l t  (Protokoll 69, 70, 82, 54) seehsmal war aber 
trotz sehwerer oder leiehterer Benommenheit  infolge der Intoxikation 
keine sichere Vermehrung der freien Wasserstoffionen im Blute naeh- 
zuweisen (Protokoll 71, 74, 75, 77, 84, 86). In diesen letzten Fhllen 
war das Blur im toxischen Stadium s0gar alkaliseher als sphterhin 
nach dem Versehwinden der toxischen Erseheinungen, so z. 13. im 
Falle 84, wo der regulierte Wasserstoffexponent wahrend des toxischen 
Stadiums PH = 7,66 gegeniiber Pn = 7,45 drei Tage spKter, wo das 
ILind nieht mehr benommen war, betrug. Ebenfalls im Falle 74; da 
war die aktuelle Reaktion des Blutes zuerst PH 7,41, 4 Tage sptiter bei 
leichter Benommenheit  des Kindes PrI 7,57; und naeh weiteren 2 Tagen, 
als das Kind wieder klar war, Pn  7,37. So war aueh im Fall 77 die ak- 
tuelle Reaktion des BlutSs bei stark getrtibtem Sensorium 6 Tage vor 
dem Tode P H - - 7 , 6 4  gegentiber PH = 6,87 im Herzblute, das gleich 
naeh dem Tode entnommen wurde. In  alien diesen Ftillen, in denen das 
B l u t  wi~hrend  des  t o x i s e h e n  S t a d i u m s  a l k a l i s c h e r  a ls  n o r m a l  
gefunden wurde, war ein typisehes tiefes, beschleunigtes toxisches 
Atmen zu beobaehten. Diese eigenttimliehe unerwartete Erscheinung 
k6nnte meiner Ansieht naeh wohl als eine ( ~ b e r k o m p e n s a t i o n s e r -  
s c h e i n u n g  aufgefal3t werden. Dutch alas forcierte Atmen ist dureh die 
Lunge naeh aller Wahrscheinlichkeit relativ mehr CO 2 ausgeschieden 
worden, als dureh die neu entstandenen anderen sauren Stoffwechsel- 
produkte ersetzt werden konnte. Mit Ausnahme von Fall 77, der st~rb, 
wurden alle diese Kinder, bei denen im toxischen Stadium eine Uber- 
kompensation, d. h. vermehrte .aAkaleszenz des Blutes, naehgewiesen 
werden konnte, wieder hergestellt und geheilt entlassen. Von den 4 Fallen, 
bei denen im Leben eine ,,ee re Aeidose festgestellt wurde, kam nut  ein 
einziger Fall (82) zur Heilung. Hier war bei einem bisher ganz gesunden 
Brustkinde gelegentlieh eines akuten, heftigen Durchfalls eine Intoxika- 
tion aufgetreten. Auf der H6he dieses Symptomkomplexes mit deutlieh 
getriibtem Sensorium zeigte das Blur eine starke , , ech te"  Blutaeidose 
mit nur PH = 7,09. Das Kind erholte sich unerwartet  raseh. Dieser 
Fall, der vorlttufig einzig dasteht, betraf alas ni~chst jtingste der von 
mir untersuehten toxischen Si~uglinge. Bei ibm war, wie bei den ganz 
jungen Siiuglingen iiberhaupt, die regulatorisehe Fithigkeit des 13lutes 
besonders gering, daher die Vermehrung der (H') im Blute; nut  der 
ausschlieBlichen Frauenmilehern~thrung haben wir hier wohl den giin- 
stigen Ausgang zuzusehreiben. 

Bei einem weiteren toxischen Kinde, Fall 70, fand ieh in den drei 
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letzten Tagen vor dem Tode ebenfalls eine starke ,,echte" Blutacidose 
PH - -  7,05 resp. 7,09, resp. 7,03, im Herzblute 7,00. Dieser Fall  zeigt, 
dab  der Tod nicht unmit telbar  zu erfolgen braueht ,  wenn auch d i e  
aktuelle Reaktion des Blutes sieh betriichtlich 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 zu 

Iinden. Da handelt  es sich um eine Friihgeburt, die seit Tagen diinne 
Stiihle hat te  und benommen war. P~ ---- 6,54 des kurz vor dem Tode 
entnommenen Btutes war also noeh viel saurer als in dem vorangehenden 

Falle. 
Wenn auch denmach beztiglich der aktuellen Reaktion des Blutes 

,Tu// Jrun/ J-u# 
Yig. 22. Die ReaMion und die CO~-llegulationsbreito des Blutes bei Intoxikat ion.  

I und I I I  leichtere F~ille mi t  Hel lung (Protokol! 75 und  74); l I :  schwerer Fall (70) mit  Exltus. 
Obere Linio: Grund-Wassers toffexponent ;  untere  Linie: regullerter Wasserstoffexponent.  

~1 I 1 '  
9. 2O. 

bei In~oxikation individuelle Unterschiede festzusteUen waren, so ver- 
hielten sich t o x i s c h e  K i n d e r  b e z t i g l i e h  d e r  C 0 2 - R e g u l a t i o n s -  
b r e i t e p r i n z i p i e l l g l e i c h .  U b e r a l l  w a r e i n e s t a r k e  Versohmi~- 
t e r u n g  d e r  C O e - R e g u l a t i o n s b r e i t e  n a c h z u w e i s e n .  Nur  in seltenen 
Fallen von echter Blutacidose kam diese Verschmi~lerung aus den bei 
der Methode besprochenen Grtinden nicht zur Geltung. In  den Intoxi-  
kationsfi~llen, die zur Heilung kamen, schwankte die C02-Regulations- 
breite im toxischen Stadium zwischen 46 und 62 %, gegeniiber 85--113 % 
in der Rekonvaleszenz; in den F~llen, die mit  dem Tode endigten, be- 
wegten sie sich yon ca,. 8 - -40%.  So war sie z. B. ira Falle 70 in den drei 
letzten Tagen vor dem Tode 15% resp. 9%, resp. 8% und beim Tode 

selbst 11% (Fig. 22 II) .  
Mit Ausnahme yon einem einzigen Befund (Fall 89) war die Wasser- 

stoffionenkonzentration im unmit te lbar  nach dem Tode entnommenen 
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Herzblute yon sowohl toxischen wie nicht toxischen S~uglingen deut- 
lich vermehrt.  Bei Kindern, die in den letzten Tagen vor dem Tode 
toxisch gewesen waren, wurde mit Ausnahme des Falles 89 rcgelmal~ig 
das am meisten saure Blur gefunden (siehe die vorigen F~lle, auflerdem 
Fall 83, 85, 80, 81, 79, 77, 76 usw. in den Protokollen). Hier schwankte 
die aktuelle Reaktion zwischen PH 6,5 bis ca. 7,0, denen gegentiber 
bei Kindera,  die aus verschiedenen Griinden mit  freiem Sensorium his 
vor dem Tode gestorben waren, Werte yon P~ 7,20---7,40 (siehe Fall 
87, 90 u. a.) gefunden wurden. Die regulatorische Fi~higkeit des Blutes 
scheint beim Herannahen des Todes so stark nachzulassen, daft die 
Konstanz der Reaktion auch schon beim Eintreten des Todes nicht 
mehr hat  aufrechterhalten werden kSnnen. 

Wenn ich bier schon das E r g e b n i s  d i e s e r  U n t e r s u c h u n g s -  
r e i h e  zusammenfassend darlege, so wiirde es dahin lauten: 

Bei Ern~hrungsstSrungen und anderen Krankheiten, in  deren Ver- 
lauf ein sog. t o x i s c h e r  S y m p t o m e n k o m p l e x  auftrit t ,  ist in der 
M e h r z a h l  der Falle mit t6dlichem Ausgang in den letzten Tagen eine 
sichere ,,echte" Blutacidose mit v e r m e h r t e r  W a s s e r s t o f f i o n e n -  
k o n z e n t r ~ t i o n  vorhanden. In Fallen, die in Heilung tibergehen, 
ist eine ,,echte" Blutacidose aul~erst 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 grSl3er als bei 
S~uglingen, die an anderen Krankheiten zugrunde gegangen sind. 
D ie  CO~-Reg u la~io  n s b r e i t e  ist in j ede  m F a l l e  v o n  I n t o  x i k a t i o n  
b e d e u t e n d  s e h m a l e r  a ls  n o r m a l .  In  Fallen, die in Heilung fiber- 
gehen, finder man im l~eparationsstadium schon frtihzeitig normale 
Werte wieder. Die Versehm~lerung ist aueh in diesen Fallen bedeutend 
geringer als in den Fallen mit letalem Ausgang. D~ ist die CO~-Regu- 
lationsbreite in den letzten Tagen sehr gering (bis ca. 10%) und wird 
noeh geringer ocler bleibt hier bis zum Eintreffen des Todes (siehe 
hierbei Fig. 33, S. 365). 

C. 02-Dissoziationskurve des Blutes boi Into~k~tion (Protokolle 
Fall 76--78, 83--90). 

Durch Bestimmung der O2-Dissoziationskurve bei Intoxikation 
hoffte ieh einen guten Einbliek in die tieferen Stoffwechselvorgange 
bei derselben zu gewinnen. Die 02-Dissoziationskurve gibt j a  neben 
dem, dad sie ein guter Indicator fiir den acidotischen Zustand ist, 
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auch einen ausgezeichneten Einblick in die oxydat iven Funktionen 
des Blutes. Wit  k6nnen ja aus dem Verlauf der O~-Dissoziationskurve 
ohne weiteres sehliel3en, ob das betreffende Blur imstande ist, viel oder 
wenig 0 2 mit  sieh ins Gewebe zu fiihren, auBerdem ob das Blur leieht 
oder sehwer O~ d e m  Gewebe abgeben kann. Die 02-Dissoziationskurve 
des Blut~s schien mir demnach ein gutes Mittel an die Hand  zu geben, 
d ie  Intensi t~t  der vie1 bestr i t tenen Oxydationsprozesse bei Intoxikat ion 
zu studieren. 

Ieh babe im ganzen bei acht toxischen Kindern die Dissoziations- 
kurven best immt.  Bei drei yon diesen Kindern auBer nach dem Tode 
im l-Ierzblute, auch sohon im Leben in dem dureh Sinuspunktion ge- 
wonnenen Blute. AuBerdem bei zwei weiteren Kindern (Broncho- 
pneumonie und Lues eongenita)1). 

Es zeig~e sich, dab bei toxisehen Kindern die O2-Bindung des Blutes 
auffallend gering ist, im Vergleieh zum ]]lute des gesunden Mensehen. 
Z. B. im Falle 83 (Kind Mtiller) war die Abweiehung der Dissoziations- 
kurve yon der Normalkurve sehr grol], f l ier  handelte es sieh um ein 
21/2 Monate altes, kiinstlich erniihrtes, sehwer toxisches Kind, des sehon 
seit 4 Tagen sehwer benommen war. Die 02-Bindung des Blutes, das 
einen Tag ve t  dem Tode entnommen wurde, betrug z. B. bei 35 m m  
Hg O~-Partialdruck nut  50~ gegeniiber 92% beim gesunden Menschen. 
l)ieser auffallend niedrige Verlauf der l)issoziationskurve ist ja in voUer 
IJ'bereinstimmung mit  der Reakt ion des Blutes, die eine deutliehe Ver- 
sehiebung naeh der sauren Seite hin zeigte. Der Grund-Wasserstoff- 
exponent  des Blutes war nur PH---- 7,10, die aktuelle Reakt ion Pll = 
6,96. Die Dissoziationskurve des Herzblutes yon demselben Kinde zeigte 
einen noeh niedrigeren Verlauf. Da war die prozentuelle 02-S~ttigung 
des Blutes bei demselben O~-Partialdruek (35 m m  l lg)  nut  noeh ca. 32~/o 
und die Reakt ion des Blntes zeigte aueh eine dementspreehende ver- 
mehrte  S~uerung. Die aktuelle Reakt ion war PH = 6,58 und der 
Grund-Wasserstoffexponent P a  = 6,65. Die beiden Kurven  sind auf 
Fig. 23, Kurve  1 und 2 dargestellt. 

Dieselbe Fig. 23 zeigt zwei weitere Dissoziationskurven I und I I ,  
die die Kurven  yon einem leiehteren Falle (Fall 84 Kind Piskol) yon 

1) Bei Beginn dieser Arbeit habeich in der Berlin. Physiol. Gesell. im AnsehluB 
an einen anderen Vortrag voriibergehend auf diese Untersuchungen hingewi~sen. 
Der Bericht hierfiber (Berlin. Klin. Woehensehrift 1915. 5. 252) ist teilweise un- 
richtig. Ich betonte damals nur, dab die g~nz gewa l t igen  Abweichungen yon 
der Norm erst kurz vor dem Tode stattfinden. 
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Intoxikat ion darstellen. Es war ein Ammenkind, das 4 Monate fang 
an der Brust gut gediehen und dann abgesetzt worden war. Nach 
1 Monat ktinstlicher Erni~hrung (1/2-Milch) akuter  Durchfall mit  

~"~ 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 erw~ihnt, aber eine 
s tark  verminderte C02-Regula- 
tionsbreite gleich 32% naehweis- 
bar. Der Verschm~lerung und 
dem Wert des Grund-Wasser- 
stoffexponenten P H - -  7,98 ent- 
sprechend hat te  die ])issozia- 
t ionskurve von diesem Blute 
einen ziemlich niedrigen Verlauf, 
aber  doeh lange nieht so niedrig 
wie in dem vorigen Falle. t t ier  
war immerhin die prozentuelle 

02-Sattigung bei 35 mm Hg 02- 
Pa r t i a ld ruck  76 % gegentiber 
dem normalen Werte  ca. 93%. 

0 ~ 30 30 ~ 50 50 70 80 ~q0 100 3 Tage sp~ter, als das Sense-" 
0z-Drucb th mm ~/j rium des Kindes sehon ganz 

Fig. 23. O~-Dlssoziatlonskurve des Blu tes  bei In~oxl- 
kat ion.  I u n d  1I Fa l l  84, geheilt ,  I = Kurve  wiihrend klar war und die t iiglichen 
des tox!sehen Stadiums,  I I  = Kurve  in der Rekon- Trinkmengen n e b e n  2 2 0  g Tee 
valeBzenz. 1 und  2 Fal l  8.q (Kind Mflller) t .  1 
Kurve  ca. einen Tag vor  dem Tode;  2 = Kurve  nach 3 0 0  g Frauenmilch betrugen, 
dem Tode. DOnne Llnie = Kurve  de~ gesunden 
Menschen. x = ein P u n k t  der Kurve  ve to  Fal l  86 wurde nochmals eine :Blutent- 
In toxika t ion ,  geheil t ,  n = P u n k t  aus der  Formel  n a h l T l e  gemaeht  und die Disso- 

Y K �9 xn 

100 ~ 1--~---K~xxn bereehnet ,  ziationskurve des Blutes be- 

s t immt.  Die Linie I I  auf Fig. 23 
demonstriert  den Verlauf der Kurve und zeigt dabei, dab die Kurve  
schon einen viel h6heren Verlauf hat  und beinahe mit  der Normalkurve 
zusammenfi~llt. 

Auf derselben Figur ist weiterhin noch ein Punkt  mit  Zeiehen • 
eingetragen. Dieser ist aus dem Blute eines weiteren leieht toxischen 
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Kindes (Fall 86) best immt.  Dieser Fall kam wie der vorige zur Heilung 
und tier bestimm~e Punkt  zeigt auch, daft seine Dissoziationskurve an- 
n~hernd mit  dem vorangehenden Falle w~hrend des toxischen Stadiums 

iibereinstimmt. 
Die Kurven  auf Fig. 23 stellen gewissermaBen die Verh~ltnisse ftir 

die Auflersten GrenzfRlle der Intoxikat ion dar;  und zwar k6nnen die 
beiden oberen Linien als typisch ftir die leiehten FhIle yon Intoxikation,  
die beiden unteren Linien als typisch fiir die allersehwersten FSlle be- 
t rachte t  werden. Dazwisehen liegen die Dissoziationskurven von allen 
anderen Intoxikationen.  Bei letzteren lassen sich sehon aus dem kli- 
nisehen Bilde, der Intensit~t  der DurchfAlle und der Dauer des toxischen 
Stadiums gewisse Sehlfisse auf die O2-Bindung des Blutes ziehen. 

Besonders interessant waren die VerhSltnisse bei einem Fall yon 
]ntoxikat ion beim Brustkinde. Hier handelt es sich um ein 19 Tage 
altes Kind (Fall 76), das an der Brust  diinne Stiihle ohne Erbreehen 
und hohes Fieber bekam. Am zweiten Tage starke Apathie, die am 
vierten zum tiefsten Komazus tand  fiihrte, in dem das Kind am gleichen 
Tage starb. Die Dissoziationskurve des gleieh nach dem Tode ent- 
nommenen Herzblutes zeigte, t rotzdem die Reaktion dee Blutes ver- 
h/~ltnism~ftig starke Verschiebung naeh der sauren Seite hin (Grund- 
Wasserstoffexponent 6,92, regulierter Wasserstoffexponent 6,85) naeh- 
wies, doch nicht so hochgradige Abweiel/ung yon dem Verlauf der 
normalen Kurve  wie z. B. bei dem oben besprochenen Fall 83 (Kind 
Mtiller). Ob dieser Befund irgendwie im Zusammenhang mit  der voran- 
gegangenen Frauenmilchern~hrung zu bringen ist, oder ob dabei die 
verh~ltnismDA~ig kurze Krankhei tsdauer  ausschlaggebend gewesen ist, 
kann ieh nattirlieh auf Grund dieses einen verhaltnism[tflig seltenen 
Fallcs nicht entscheiden. In  Anbetracht  meiner oben besprochenen 
Hungerversuche, in denen das Brustmitehkind merkbar  weniger 
Neigung zur Aeidose als das kiinstlieh erniihrte Kind zeigte, ist aber aueh 
hier anzunehmen, dab die gleiche schtitzende Rolle der Frauemnilch- 
erna,hrung mildernd auf die acidotischen Ver~tnderungen im Verlaufe 

der Intoxikat ion gewirkt hat. 
Ieh habe die Kurve  yon diesem Kinde auf Fig. 24 I I I  dargestellt. 

Auf dieselbe Figur habe ieh zum Vergleieh Dissoziationskurven von 
verschiedenen anderen Kindern gebracht. Die unterste Linie IV zeigt 
die Dissoziationskurve des Herzblutes yore Fall 83, :die aueh bereits 
auf Fig. 23 dargestellt worden ist. Linie I I  s t ammt  vom Herzblute 
einer kleinen Frfihgeburt yon 10O0 g (Fall 59), die im Alter yon 15 Stunden 
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an Lebenssehwi~ehe starb. Die Linie I, Fall 90 (Maier) bezieht sieh auf 
ein atrophisches Kind, das an chronischer Bronchopneumonie zugrunde 

Dieses Kind bekam in der letzten Zeib 250--500 g :Frauen- ging. 

100 
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milch t~iglieh; das Sensorium 
war frei, Stiihle etwas zerfahren. 
Das Herzblut zeigte ganz be- 
~r~chtliche Vermehrung der 
Wasserstoffionenkonzentration 
bei der aktuellen Reaktion. 
Die Vermehrung war aber haupt- 
siiehlieh auf eine Anh~ufung 
yon COe zuriiekzuftihren, die 
C02-Regulationsbreite war auf- 
fallend hoch, 88%, die Grund- 
Wasserstoffzahl war dem ent- 
sprechend hoeh p~ ~ 7,57 und 
infolgedessen wurde bei dem 
Kinde im tterzblute eine Disso- 
ziationskurve gefunden, deren 
Verlauf nur verh~ltnism~l~ig 
wenig yon dem normalen ab- 
wieh. Die prozentuelle 02-Sg~ti- 
gung derselben betrug ca. 84% 
bei 35 mm Hg O~-Partialdruck, 
gegeniiber der entsprechenden 
Si~ttigung 93% normalerweise. 

~0 20 30 ~ 50 60 70 80 90 100 Die verh~ltnism~Sig geringe 02-Drt~ck in mm H g' 
Fig.  ~ O~-Dissozia t ionskurven des H e r z b l u t e s  bei  Acidose bei d i e s e m  Atrophiker 
an ve r s ch i edenen  K r a n k h e i t e n  v e r s t o r b e n e n  S~iug- wird wohl auf die ,,anti-aeido- 
l ingcn.  I = Fa l l  90, A t roph i c  nnd  chronlsche  Broncho .  
p n e u m o n l e ;  I I  ~ F a l l  59, F r i i b g e b u r t  yon  1650 g, l ~ i s c h e l l  ~ Eigenschaften der 
12 Std. a l k  t ;  I I I  = F a l l  76, I n t o x i k a t i o n  an  de r  
Brus t ,  19 Tage  a l t ;  IV  = Fa l l  83, schwere  p r o l o n g i e r t e  Frauenmilch zurtickzufiihren 

r •. x~ sein, die ich sparer noch genauer I n t o x i k a t i o n .  * = aus  der  F o r m e l  ~ 1 + ~i~ �9 • 

be r echne t e  P u n k t e .  D i inne  Lin ie  = Norma lku rve ,  besprechen werde. Das Kind 
C02 = 0 bei 38 ~ . 

hatte ja woehenlang vor seinem 
Tode bei ehronischer Bronchopneumonie, wie oben erwShut, aus- 
sehlieBlieh Frauenmilch bekommen. 

Die Fig. 24 zeigt demnach, daI~ die Oe-Bindung des Blutes beim 
Eintreten des Todes bei diesen Kindern ganz versehieden gewesen ist. 
Die bei anderen Kindern gefundenen Dissoziationskurven fallen je naeh 
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den  Diagnosen und klinischen Erscheinungen im grol3en und ganzen 
in den Rahmen dieser Kabegorien, und kann ich diese Kurven  ats Cha- 
rakterist icum je fiir ahnliche Falle bezeichnen. 

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

Die O 2 - B i n d u n g  des  B l u ~ e s  ist bei I n t o x i k a t i o n  s tark herab- 
gesetztl);  das Blur kann unter gleichen Bedingungen z. B. bei 35 m m  
Hg Oz-Partialdruck o f t  n u t  d e n  d r i t t e n  T e l l  y o n  d e n  n o r m a l e n  
Mengen unter gleichen Bedingungen binden. In  Fallen yon Intoxikat ion,  
die in Heilung iibergehen, ist die Herabsetzung des O~-Bindungsver- 
m6gens wahrend des toxischen Stadiums deutlich vorhanden, beim 
Klarwerden des Sensoriums kehren aber bald die normalen Verhal~nisse 
zuriick. I n  den Fallen mit  letalem Ausgang ist die O~-Bindung betr~icht- 
lich niedriger und sinkt sukzessive bis zum Tode herab. Bei anderen 

p a r e n t e r a l e n  Erkrankungen (Bronchopneumonia, Lues) ist ebenfalls 
eine Verminderung in der O~-Bindung im Herzblute nachzuweisen. 
Die t terabsetzung ist aber bedeutend geringer als bel den Kindern,  
die unter  Intoxika~ionserscheinungen zugrunde gegangen sind. 

Be i  einem toxischen Kinde wird demnach bedeutend weniger 0 3 
mit  dem Blute ins Gewebe gefiihrt und es ist demnach ganz klar, dull 
be i  I n t o x i k a t i o n  d ie  G e w e b e  u n t e r  e i n e m  g e w i s s e n  0 3- 
M a n g e l  l e i d e n  m f i s s e n ,  der ja  bekanntlich die normalen O x y d a -  
t i o n s v o r g a n g e  b e e i n t r a c h t i g t ,  so dal] im Stoffwechsel manehe 

Zwischenstufen entstehen k6nnen, darunter  Produkte  mit  saurem 
Charakter  (AcetonkSrper usw.), die dann ihrerseits imstande sind, die 

Acidose selbst zu erzeugen. 
In  diesem Zusammenhange .ist aber auf einen experimentellen Be- 

fund yon M a t h i s o n  2) beziiglich der O~-Abgabe einer mit  S~ure ver- 
setzten Hamoglobinl6sung hinzuweisen. Er  ha t  namlich gefunden, 
dab HamoglobinlSsungen, die mit  Saure versetzt  waren, in relativ viel 
kiirzerer Zeit 08 abgaben, als dieselben Hamoglobinl6sungen ohne 

x) Auch Howland  und Marr io t t  sprachen in ,,A discussion of acidosis &c." 
in ~ew York Academy 0f Medicine, Section on Pediatrics, 2. XIL 1915, yon 
herabgese~ztem Verlauf der Dissoziationskurve bei Intoxikation. Die Arbeit ist 
meines Wissens bisher noch nicht verSffentlicht worden. Siehe aueh S. 281, Anm. 7 
dieser Arbeit. 

Anmerk.  bei der K o r r e k g u r :  Die Arbeit ist inzwischen erschienen, siehe 
n/iheres S. 281, Anm. 8 dieser Arbeit. 

~) Mathiso n, The Influence of Acids upon the Reduction of arterial Blood. 
dourn, of.Physiol. 43, 347. 1911. Siehe auch S. 306 dieser Arbeit. 
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Si~ure unter den gleichen Bedingungen. Ich mSchte diesem Befunde 
eine gcwisse Bedcutung beztiglich der Intoxikation zuschreiben, wo einc 
Blutsi~uerung, entweder eine echte oder eine verschleierte, wie oben 
gezeigt, auftritt. Man kSnnte sich vorstellen, dat~ in dieser erleichterten 
Os-Abgabe des Hgmoglobins im sauren Blute ein gewisses Schutzmittel 
der Natur zu erblicken ist. Bei Intoxikation wird mit dem Blute weniger 
O~ dem Gewebe zugeftihrt, was die Entstehung der Acidose befSrdert, 
aber gleichzeit~g wird von dem Blute verhgltuismi~itig leichter 02 an 
das Gewebe abgegeben und d~durch die sch~dliche Wirkung der ver- 
minderten Zufuhr einigerm~13en paralysiert resp. kompensiert. 

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

Die Bestimmungen der Reaktion der Gewebe beim hungernden 
K~ninchen, bei denen ich keine Abweichung gegeniiber der Rcaktion 
der Gewebe beim normalen Kaninchen land, liel~en vermuten, dab 
die sicheren acidotischen Vergnderungen wi~hrend der Intoxikation 
doch nicht in der Reaktion der Gewebe nachweisb~r zur Geltung k~tmen. 
Die Untersuchungen belehrten mich aber anders. 

Ich habe im ganzen bei zwSlf Intoxikationen die Reaktion der Ge- 
webe einschlieBlich des Blutes bestimmt. Die Bestimmungen wurden 
nach der oben beschriebenen Methode umnittelbar nach dem Tode 
ausgeftihrt. In 9 FAllen wurde die t~eaktion mchrerer Organe: in der 
Regel die des Blutes, der Muskulatur, des Herz&ns, der Leber, Milz 
und Niere bestimmt, mit Ausnahme yon einem Falle sowohl die Reaktion 
der frischen, wie auch der gekochten Organe. in drei weiteren F~llen 
wurde neben dem Blute nur die Reakti0n der Gehirnsubstanz und der 
Gehirnfltissigkeit bestimmt. 

Im Gegensatz zu dem Befund bei der oben erwi~hnten Totgeburt, 
wo die l~eaktion der Gewebe hauptsachlich oberhalb der Vergleichs- 
linie PR = 6,5"lag (siehe Fig. 12, S. 31l dieser Arbeit), bef~nden sich 
bei IntoxikaLion die Werte meistens unterhalb der Vergleichslinie. 
Zwei Fglle, die eine besondere Ph0sphatmischbng, wie im ni~ohsten 
Kapitel genauer besprochen wird, erhielten, zeigten Werte, die deutlich 
oberhalb derselben Linie lagen. Am deuthchsten kommen diese groSen 
Unterschiede im Falle 71 (Kind Baatz, 8 Monate) zur Geltung. Es war 
ein gut entwickeltes Kind, das an elnem heii~en Tage p!Stzlich wi~sserigc 
Stiihle und sehr hohes Fieber bek~m. Am dritten Tage wurde es be- 
nommen, am vierten Tage zu uns in die Klinik gebracht. Bei dcr Auf- 
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nahme war das Kind tier toxisch, Tempera tur  bis 41 o, kein Erbrechen, 
Stiihle anfangs w~isserig, am zweiten Tage gut, am dri t ten Tage bestand 
schon Verstopfung. 3 Tage naeh der Aufnahme Exitus, nach voran-  
gegangenen Kri~mpfen und tiefem koma- 
t6sem Zustande. Die Einzelheiten fiber 77 
den klinischen ver lauf  gehen am besten qr 
aus der Fig. 25 hervor (siehe au Ie rdem q~ 

Genaueres im Protokoll 71). s~ 

Was die Reaktion der Gewebe be- 0e~ 
g600 38 

trifft, so sind die Verh~ltnisse auf Fig. 26 
6500 3~ 

graphiseh dargestellt. Wir sehen da zuerst, 
d a b  die Werte ftir die , ,Grundreaktion" 6q0o 
des :Blutes und der Muskulatur etwa ]m 630o 
gleichen Gebiete ca. PH ~ 7,25 liegen, zo~ 

Beide sind viel weniger sauer als nile qo~ 

anderen Organe, deren Reakt ion nur zoo 
ca. P~ =- 6,30 ist. Demnaeh liegt hier eine 

' 5~hl~ starke ~bers~uerung der Orgaue im Ver- [ 
gleich zu der des Blutes (auch wenn man I/r/h: 1 
die aktuelle Reaktion berticksichtig~) und rig. 25. 
der Muskulatur vor. Dies ist insofern hate 

Jun i  ~h" 
3O. 1. Z 3. 

I 

A 
/ 

G e ~  

Tee 

~ - Z  -- 0 

Z#l:bd~ 
)'all ~1, K i n d B a a t z ,  8 Mo- 

alt (Hitze ?)-Intoxika tion. 

yon gauz besonderem lnteresse, weil es zeigb, dab naeh aller Wahr- 
scheinlichkeit der hauptsi~chliehste Ort fiir die Situreproduktion bei 

7,0 go 

Fig. 21. Die :Reaktion des Blates und der Gewebe bei Intoxlkation. Fall 7L Kind B a a t z .  
Die rechte Seite der Fig. gibt die Reaktion des Magendarmlnhalts a~. 

Intoxikat iou nieht in der Muskulatur, sondera in einem anderen Organ 
zu suchen ist. 

Dieser Befund war aus zwei Grfinden befremdend. Erstens well 
ich bei hungernden und gesunden Tieren (siehe Fig. 10 und 21) die 
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sauerste Reakt ion in der Muskulatur gefunden hatte.  Dies hat te  auch 
M i c h a e l i s  und K r a m s z t y k  1) beim gesunden Tiere konstatiert .  
Zweitens geht doeh die gewShnliche Ansieht dahin, dab die Mus- 
kulatur,  in der man  w~hrend der Arbeit starke Milehs~iurebildung fest- 
gestellt hatte~), als der wichtigste Ort ftir die Si~urebildung im Organismus 
angesehen werden darf. 

Der Fall 71 steh~ nicht vereinzelt  da, denn mit  Ausnahme yon 
einem einzigen Fall 72 (Intoxikation an d e r  Brust) fand ieh bei allen 
toxisehen Kindern die Reakt ion 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  I I ,  der folgenden Fig. 28, ist dasselbe Verhalten 
deutlich zu erkennen. Ebenfalls besonders sch6n auf Kurve  31 I und I I  

7,0 

Blut, ~/u~k~ ff~h/~n L~er I~ ,~  
Fig. 27. Die Acidi t~  des Blutes und 
der Organe bei Intoxikation, Fall 76, 
Kind S u c r o w ,  19 Tage alt, Intoxikatiou 

an der Bzust. 

und aueh auf Kurve  30, die ich aus 
besonderen Grtinden erst in dem 
n~chsten Kapitel  bringe. 

Auf der Fig. 28 I I  ist die Reakt ion 
ftir die Leber und Milz ebenfalls kleiner 
als die der KSrpermuskulatur .  Die Re- 
aktion der Herzmuskula tur  ist gewiB 
viel saurer als die der anderen Organe 

und zeigt eine unerwartet  s tark  saure 
Reakt ion ffir den frischen Ex t r ak t  

PH = 5,28, eine weniger s tark  saure ffir 
den gekochten Ex t r ak t  PH = 6,28. Die 

Herzmuskula tur  scheint auch in anderen F~llen •eigung zu einer 
saureren Reakt ion als die KSrpermuskulatur  zu zeigen. Dies seheint 

teils auf vermehr tem CO~-Gehalt des Herzmuskels, tefls aber auch 
auf vermehr tem Gehalt  an anderen S~uren zu beruhen, was wohl 
darauf zurtickzuftihren ist, dab das Herz im Vergleich zur anderen 
KSrpermuskulatur  eine auffallend intensive Arbeit bis zum Tode 

auszuft ihren hat. MSglieh ist aber auch, dab hier eine besonders inten- 
sive postmortale  Selbsts~uerung in ~rage kommt.  Auf derselben Fig. 28 
ist das Verhalten der Gewebereaktion auch bei dem oben erw~hnten 
Ausnahmefall 72 auf der Kurve  I graphisch dargestellt ,  dessen 

1) Michaelis u. K r a m s z t y k ,  Wasserstoffionenkonzentration der Gewebs- 
s~fte. Bioehem. Zeitsehr. 6~, 180. 1914. Siehe auch S. 284 dieser Arbeit. 

u) H a m m a r s t e n ,  Lehrbuch der physiologischen Chemie. Wiesbaden 1910, 
S. 562 u. a. Seiten. 
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Eigenttimlichkeiten ich hierzwischen mit einigen Worten bertihren 

mSchte. 
Wir sehen da erstens, daft die Reaktion der K5rper- und Herz- 

muskulatur im Gegensatz zu den vorigen F~llen hier viel saurer ist 
(ca. PH ~ 6,15) als die Reaktion der Leber, Milz und Niere (ca. PH ---- 
6,60), die ja ihrerseits keine besondere Steigerung der Aciditi~t 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.  P ~  - 7,10) ist, als alle anderen 
Organe. Die Erkl~rungen fiir die eigentiimlichen Abweichungen bei 
diesem Kinde glaube ich aus der klinischen Vorgeschichte und dem 

i 7'5 L i ! .w~'a i z :A"b 

" i 7,0 - \  , 

\I .;." / / /  

"o ! -y 

l~ig. 28. Die Reaktion des Blutes und der Gewebe bei mwei toxisehen Kindern. I = Fall 72 
Intoxikation an der Brust, II = Fall 70, Intoxikation beim Flaschenkinde. lib ~ Reaktion 

des Magendarminhalts beim letzteren. 

Verlaufe der Intoxikation geben zu  kSnnen. Es ha ndelte sich hier um 
ein Brustkind, das plStzlich an d e r  Brust die Nahrung verweigerte, 
nach ein paar Stunden Kr~impfe bekam, schwer benommen wurde und 
innerhalb ca. 5 Stunden unter hyperpyretischer Temperatur  (ca. 40~ 
fortdauernden Kr~mpfen und Benommenheit zugrunde "ging. Die 
Sektion ergab nur Gehirn5deme und Injektion der Darme als Todes- 
ursache. Die stark saure 1Reaktion der K5rpermuskulatur kSnnte dem- 
nach ungezwungenerweise durch die infolge der fortdauernden KrSmpfe 
entstandenen Milch- und anderen organischen S~uren erkl~rt werden. 
Und der Umstand, dal3 die parenchymatSsen Organe keine besondere 
saure Reaktion hatten, hiingt wohl in Zusammenhang mit der ganz 
ungew6hnlich 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. 

Zeitsvhrift fiir Kinderheilkunde.  O. XIV. ~ 
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Was iibrigens die Reaktion der Gehirnmasse und der Gehirn- resp. 

Lumbalfliissigkei~ betrifft, so zeigte sie ebenfalls in der Mehrzahl der 
anderen Intoxikationen eine geringere Acid i ta t  als die der anderen 

Organe. Dies hat  seine Erkli~rung wohl darin, dal3 erstens der selb- 
st~ndige Stoffwechsel im Zentralnervensystem sowieso verh~ltnis- 

m~l~ig gering ist und daI3 zweitens der Siifteaustauseh vom Blute 
in die Gehirnsubstanz selbst, resp. in die Cerebrospinalfliissigkeit 

und umgekehrt, der sehon normalerweise sehr langsam vor sich 
geht ,  in pathologischen Zust~nden besonders daniederliegt, wie 

das u. a. aus U s e n e r s  1) Untersuehungen hervorgeht. Ich begniige 
mieh an dieser Stelle mit dem Hinweis auf diesen Befund und 
,verde sparer an der Hand einer Spezialtabelle auf diese Frage 
genauer eingehen. 

Es kSnnte nun der Einwand gemacnt werden, daI3 die stark saute 

Reaktion der parenehymatSsen Organe insbesondere der Leber im Ver- 
gleieh zur Reaktion des Blutes und der Muskulatur einfach auf besonders 

lebhafte postmortale Sauerung zurtickzufiihren ist. DaB dies nicht 
zutreffen kann, besti~tigt schon gewissermal~en der Tierversueh, wo 
wie oben angegeben, die sti~rkste postmortale Si~uerung 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 land ni~mlich, dal~ die Reaktion 

der Galle meistens genau die g|eiehe war, wie die der Leber; so z. B. im 

Fall 70 Leber, frisch . . . .  PH 6,21 
Ga]le . . . . . . . . . .  6,21 

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

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

W~re n u n  die stark saure Reaktion der Leber auf eine postmortale 
S~uerung zurtiekzuftihren, so mfil3te 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, 
so mul~ man ja annehmen, dait die I~eaktion der Leber im Leben sehon 

ann~hernd so sauer gewesen ist. Die Leber produziert demnaeh bei 
intoxikation eine Galle, die eine auffallend saure Reaktion hat, im Gegen- 

1) Usener, Uber die Verteihmgs- und Ausscheidungsverh~ltnisse des Uro- 
tropin im menschlichen K6rper und deren Verwendung zur Differentialdiagnosc 
des Hydrocephalus. Zeitschr. f. Kinderheilk. 8, l l l .  1913. 
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satz zu der deutlich alkalischen oder strenggenommen neutralen Galle, 
die eine normale Leber produziert.  

Ieh bin nach alledem geneigt, diesem Befunde, daI~ die L e b e r  
e i n e  s a u r e  G a l l e  be i  I n t o x i k a t i o n  a u s g e s c h i e d e n  hat  und dab 
d a s  L e b e r p a r e n e h y m  s e l b s t  e i n e  s t a r k  s a u r e  R e a k t i o n  beim 
Eintreten des Todes besitzt, eine p r i n z i p i e l l e  B e d e u t u n g  beizu- 
messen. Die Leber scheint demnach bei der S~urebildung bei Intoxi-  
kation eine grol3e Rolle zu spielen und es scheint beinahe, als ob die 
Ubers~uerung des Organismus, d. h. die Ents tehung der Aeidose, in 
erster Linie auf die Leber als gr613tes parenchymat6ses Organ zuriick- 
zufiihren ist. Diese Ansehauung finder eine gewisse Stiitze in den 
Untersuehungen yon E m b d e n  und K a l b e r l a h l ) ,  die im Tierversuche 
gezeigt haben, daI~ die F~higkeit, Acetonk6rper bei kiinstlicher Dureh- 
blutung Zu bilden, von untersuchten KSrperorganen nur aussehlieBlich 
der L e b e r  zuzusehreiben ist. 

Ob die Milz bei der S~urebildung irgendwelehe Rolle spielt, weil~ 
man nicht. Die mit  der Leberreaktion analog sauren Werte k6nnte 
man aber daftir spreehen lassen. 

Was die Reakt ion der Niere betrifft, so war sie auch oft s tark sauer. 
Ieh kann aber diesem Befunde keine besondere Bedeutung beimessen, 
denn die Niere ist ja sovcieso das Sammel- und Ausscheidungsorgan 
fiir die sauren Produkte,  die natiirlieh die Reakt ion des Nierenparenehyms 
in erster Linie beeinflussen. So land ieh ja auch oft die Reakt ion der 
Niere ann~hernd gleich der Reakt ion des kurz vor dem Tode gelassenen 
oder in der Blase gefundenen Urins (siehe z. B. Fall 70, Urin P~ = 5,62, 

Niere PH = 6,00). 
Zusammenfassend l~Bt sieh das Ergebnis dieser Untersuehungs- 

reihe in folgenden S~tzen darlegen: D i e  O r g a n e  v o n  t o x i s c h e n  
K i n d e r n  z e i g e n  e i n e  d e u t l i e h e  V e r m e h r u n g  d e r  A e i d i t ~ t  

im Gegensatz zu den Organen einer Totgeburt  und den Organen von 
gesunden Tieren. Die Reakt ion der parenehymatSsen Organe ist in 
der Mehrzahl der F~lle sauerer als die Reaktion der Muskulatur und 
des Gehirns. Weft die Galle dieselbe Reakt ion wie die Leber zeigt, 
so wird die saure Reaktion der Leber als schon zum Teil im Leben 
existierend betraehtet .  Und d e r  L e b e r  w i r d  h i e r m i t  e i n e  grol3e 
R o l l e  be i  d e r  E n t s t e h u n g  d e r  s a u r e n  S t o f f w e e h s e l p r o d u k t e  
be i  I r i t e  x i  k a t i e  n zugesehrieben. Die Reaktion des Zentralnerven- 

1) E m b d e n  u. Ka lbe r | ah ,  Ober Acetonbildung in der Lcber. Beitr~ge 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 Safteaustausch zwischen dem Blute und dem 
Zentralnervensystem und mit dem geringen Stoffwechsel in diesem in 
Zusammenhang gebracht. 

E. Die Reakti0n des )lagen- und Darminhalts bei Intoxikation. 
(Protokolle Fall 69, 70, 71, 76, 78, 79.) 

Um einen Einblick in die Aciditatsverh~ltnisse des ~lagen- und Darm- 
inhalts bei Intoxikation zu erhalten, habe ich in mehreren Fallen gleich 
im Anschlul~ an die Bestimmung der Organreaktion auch die Reaktion 
des Magendarminhalts bestimmt. Ich babe das dabei benutzte Ver- 
fahren bereits bei der Besprechung der Methode in Kiirze erwahnt 
(S. 285 dieser Arbeit). Es zeigte sich in diesen Untersuchungen erstens : 
dab die Acidi t~t  des Magendarminhalts ebenso wie die Acidit~t des 
Stuhles in hohem Grade v o n d e r  vorangehenden Nahrung abh~ngig ist; 
zweitens, dab die Aciditat des Magendarminhaltes sukzessive abnimmt : 
der Mageninhalt ist immer am sauersten, meistens ca. PH == 4,0--5,0, 
der Inhalt  des Duodenums viel weniger sauer and dann der Reihe nach 
Ileum-Coecum-Rectum-Inhalt.  Die Aeiditi~tskurve in P~ ausgedrfickt, 
bildet hierdurch eine aufsteigende Linie, wenn man den ]nhalt  vom 
Magen nach dem Rectum hin verfoigt (siehe Fig. 26, 28, 30, 31). Die 
Endwerte ftir den Inhal t  i m  Rectum sind bei vorangehender Frauen- 
milchern~hrung etwa wie die Werte ffir die Stuhlaeidit~t bei Frauen- 
mileherni~hrung bis ca. P~ ---- 5,5. Finden aber Blutungen oder sonst 
besonders reichliehe Exsudationen im Magen oder im Darm start, 
so kann die Reaktion auch bei Frauenmilchernahrung interessanter- 
weise leicht alkalisch werden, wie dies z. B. Fall 76 beweist, in dem die 
Werte ziemlich gleiehmi~13ig, sowohl fiir den Darm- ~4e fiir den Magen- 
inhalt innerhalb P~ = 6,80--7,50 schwankten. 

Dies alles zeigt, dab die Acidit~it des Stuhls von allzu vielen Faktoren 
abh~ngig ist, die man kennen mfi~3te, ehe man irgendwelche Schltisse 
fiber die Aciditiit des Magen- und Darminhaltes bei Intoxikation ziehen 
k6nnte. Auf Grund der obigen Untersuchungen steht das eine nur lest, 
dal] im Darm selbst keine besonders hohen Acidit~tswerte zu findcn 
waren, wie man m6glicherweise hat te  erwarten k6nnen. Die regel- 
maBige Abnahme der Aciditiit, je mehr man im Darme naeh abwi~rts 
geht, spricht, wie ich in allen meinen F~llen konstatieren konnte, jeden- 
falls deutlich dagegen, dalt irgendwo im Dfinndarm gr61~ere Si~ure- 
mengen entstehen, die die dyspeptischen Erscheinungen hervorrufen 
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sollten [SMgel) ,  T o b l e r  und BessauZ)].  Wtirde im Dtinndarme irgend- 
welehe betrichtlichere Siureproduktion [durch Bakterien, S algei)]  
stattfinden, so mtiBte doch in diesem Absehnit~ eine gr6Bere Aciditg~ 
des Darminhaltes konstatierbar sein, was ich aber nicht habe besti t igon 
k6nnen. S ta t t  Siuerung des Darminhaltes findet man im Darmkanal 
eine stetige Abnahme der Aeiditi~t, die wohl nur so zu erklgren ist, 
dab in der ganzen Linge des Darmes je nach Umstgnden mehr oder 
minder (letz~eres bei Intoxikation wahrscheinlieh) alkalisehe Darm- 
sekrete ausgesehieden werden, die die Acidi t i t  der Nahrung allm~hlieh 
herabsetzen. AuBerdem spielen hier aueh Resorptionsvorginge mit. 

N e b e n  der aktuellen Reaktion habe ich gelegentlich bei dem 
'Fall 69 auch die Reaktion des gekochteia, von allen fliiehtigen Bestand- 
teilen befreiten Darminhalts bestimmt. Auf diese Weise wollte ich mir 
einen kleinen Begriff machen ,  in w.elehem MaBe die fliiehtigen, freien 
Fe t t s iuren  uud CO~ bei der Reaktion des Darminhal,tes beteiligt sind. 
Es zeigte sieh, dab die Alkaleseenz des Stuhles nur in ganz miiBigem 
Grade zunimmt, wenn man die fltichtigen Siurebestandteile verjagt 
hat. Im Duodenum stieg PH yon ca. 7,20 auf ca. 7,90, im Ileum 
von ca. 7,40 bis ca. 8,30 zuriick. Genauere Untersuehungen in dieser 
Richtung habe ich nicht unternommen, es lag dies ja aul3erhalb meines 
Themas. Der einzige Fall wfirde nur daftir spreehen, dab der Anteil 
der fltiehtigen S~uren bei der Reaktion des Darminhaltes nieht besonders 
hoeh zu bemessen ist. 

VII.  Therapeut i sches  zur Beki impfung der Aeidose bei Intoxikation. 
DaB die Intoxikation einen gewissen acidotischen Zustand in sich 

schlieBt, geht zur Gen/ige aus dem Vorangegangenen hervor. Nun 
ist die Intoxikation meistens mit einem absoluten oder relativen Hunger- 
zustand verbunden, und dieser begfinstigt ja schon seinerseits die Ent-  
stehung der Acidose bei einem gesunden Organismus. Nun wire  der 
erste Gedanke, im Falle man der Acidose eine schiidliche Rolle bei der 
Intoxikat ion zuschreibt, der, dal~ man den Kindern reichlieh Nahrung 
zuft ihrt .  Die Nahrungsaufnahme und -resorption ist aber schon wegen 
des Zustandes des Kindes, tells wegen der Appetitlosigkeit, tells wegen 
des heftigen Ourchfalls im akuten Stadium ~uBerst gering. Und in den 

1) Salge, Der akute Diinndarmkatarrh des Siiuglings. Leipzig 1906. 
2) Tobler  u. Bessau, Allgemeine pathologische Physiologie der Erniihrung 

und des Stoffweehsels im Kindesalter. Wiesbaden 1914. 
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Fallen, wo eine Nahrungsaufnahme von seiten des Kindes m6glich 
ist, geben wir wiederum dem Kinde nur kleine Mengen, weil dutch die 
Empirie in der Klinik nachgewiesen wurde, dab die Entgiftung der 
toxischen Kinder rascher, wie das besonders von ~ i n k e l s t e i n  1) hervor- 
gehoben, worden ist, bei s tark  beschr~inkter Nahrungszufuhr eintritt.  
Es k6nnte demnach scheinen, dal~ die Acidose etwas ganz Nebens~ch- 
liehes und ttarmloses bei Intoxikation w~re, und doch ist dem wohl 
nicht so. 

Jegliche Verschiebung in der wahren Reaktion der Gewebe bringt 
unbedingt eine grol~e Beeintr~chtigung der Gewebsfunktionen mit 
sich. Durch die experimentelle Forschung wissen wit ,  dal~ z. B. alle 
enzymatischen Prozesse ebenso wie alle anderen chemischen Leistungen 
iiberlebender Organe in hohem Mal~e yon der wahren Reaktion der 
Durehstr6mungsfltissigkeit abhgngig sind. R o n a  und W i l e n k o  2) 
h~ben zum erstenmal in ihren Untersuchungen fiber die Glykolyse am 
fiberlebenden Kaninehenherzen einwandfrei nachgewiesen, dab schon 
ganz geringe Verschiebungen nach der sauren Seite hin in der Reaktion 
der Durchstr6mungsfltissigkeit eine starke t terabsetzung des Zucker- 
verbrauchs daselbst hervorrufen. 

DaB ghnliche Abhgngigkeitsverh~ltnisse zwischen der Reaktion der 
Gewebe und den Funktionen derselben auch beim Sgugling und auch 
im toxischen Stadium existieren, unterliegt keinem Zweifel. Dieser 
Gedankengang hat reich zu den folgenden therapeutischen Versuchen 
zur Beki~mpfung der Acidose bei der Intoxikation veranlaBt. 

Gew6hnlich reicht man heutzutage den toxischen Kindern neben 
Tee  auch Ringerl6sung zu dem Zweck, die Exsiccation zu verhindern. 
Ringerl6sung erffillt auch in dieser I-I_insicht ihre Aufgabe gut, versagt 
aber, wenn man yon ihr eine Beeinflussung der Reaktion des K6rpers 
erlangen will. Als Gemisch yon neutralen Salzen besitzt sic keine 
reaktionsregulatorisehe F~higkeit, solehe kSnnen nur sog. ,,Puffer- 
mischungen" ausiiben, Mischungen, die gew6hnlieh aus einer Sgure 
und ihren ~atriumsalzen bestehen, deren Mengenverh~ltnis in der 
Mischung ffir die l~eaktion ausschlaggebend ist. Eine L6sung, die die 
Acidose bekgmpfen sollte, muBte 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) F inke ls te in ,  loc. tit., S. 278 dieser Arbeit. 
2) Rona u. Wilenk0, Beitr/ige zur Frage der Glykolyse. IV. Biochem. 

Zeitschr. 6~, 1. 1914. 
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Blutbestandteile.  Aus physiologisch-chemischen Griinden konnten  hier 

nur  Biearbonat lSsungen und  Phospha tmischungen  in Frage  kommen.  

Bicarbonat  zusammen mit  NaC1 ha t t en  schon H e i m  und J o h n Z )  ~) bei 
In tox ika t ion  als Mittel gegen Exsiccat ion em'pfohlen. Bicarbonat-  
mischungen haben  aber viel Nachteiliges gegen sieh. Erstens wird bei 
der foreierten A t m u n g  bei Exsiceat ion die CO 2 bald so weit ausgetrieben, 
dab die Misehung ihre Reak t ion  nicht  mehr  aufrechterhal ten  kann. 

Es  bleibt bier durch  die Abgabe  der CO~ durch die Lungen  2qa frei, 

das Anionen vor  allem Cl, aus dem Gewebe bindet  und  auf diese Weise 
starke Wasserretent ion [100--600 g Zunahme in den ersten 24 Stunden 

bei S~tuglingen bei H e i m  und  JohnZ ) ]  hervorruf t  und zu 0 d e m e n  
fiihrt, die ja  sehr oft bei Na-Bicarbonat -Medikat ion  auf t re ten  und deren 
Bedingungen yon  W y s s  a) genauer  s tudier t  und erkliirt worden sind. 
Es bleiben demnaeh  nur  Phosphatgemische  iibrig. 

Nach  vielem Hin-  und  Herprobieren bin ich zuletzt  zu einer Misehung 

gekommen,  die genau die Reakt ion  des normalen  Blutes zeigt, und  die 
bei subcutaner  Zufuhr  in kurzer Zei$ eine Urinreakt ion hervorruft ,  die 
ann~hernd mit  der der eingefiihrten Mischung iibereinstimmt. Die 

Zusammense tzung  der Misehung war folgende:  

1]3 prim. Natriumphosphat 1 Teil4) 
15 ccm 

1/ssekund. Natriumphosphat 8 Teile 
Natriumchlorid . . . . . . . . . . . .  5 g 
Kaliumchlorid . . . . . . . . . . . . .  0,1 g 
Destill. Wasser . . . . . . . . . .  bis 1000 ccm 

Dieses Gemisch habe ieh im ganzen 18 Kindern  gereieht. 16 von 

diesen l i t ten an  verschiedenen Erkrankungen ,  in 4 F~llen handel te  es 
sich um toxische Kinder.  Bei 8 Kindern  t r a t  ein mehr  oder weniger 

hohes voriibergehendes Fieber  im AnschluB an die In jekt ion  auf. 0 b  
das Fieber bei dieser Misehung auf die Salzbestandteile zuriickzufiihren 

1) I-Ieim u. J o h n ,  Uber die interne Anwendung von Salzl6sungen bei Be- 
handlung der akuten Ern~ihrungsst6rungen im Siiuglingsalter. l~[onatsschr, f. 
Kinderheilk. 6, 561. 1907. 

2) H ei m u. J o h n, Die Behandlung der Exsiecation mit SalzlSsungen. Jahrb. 
f. Kinderheilk. ~0, 96. 1909. 

a) v. Wyss ,  ~ber Odeme durch Natrium biearbonieum. Deutsehes Archly 
f. klin. l~Ied. Ul ,  93. 1913. 

4) Naeh Miehaelis  wird 1. ,,!/3 moh prim. Natriumphosphat" folgenderweise 
hergestell~; 100ecru ,,molare" oder ,,dreifaeb normale" Phosphorsilure (Kahl- 
baum) -b 100 ecru n-l~aOIt q- 100 ccm H20. 2. ,,x/3 tool sek. Natriumphosphat": 
100 cem molare Phosphorst~ure q- 200 cem NaOH. 
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ist, etwa wie M e y e r  1) u. a. das Koehsalzfieber erklgren, oder ob die 

Ursache inirgendwelehen anderen Best andteilen (bakteriellen oder ander en 

unbekannten ehemischen Giften) zu suehen ist, wie es bei Kochsalz- 
f ieber  Samelsohn2)~  B e n d i x  und B e r g m a n n  a) und A r o n  4) be- 

haupten, vermag ich nieht zu entseheiden. Jedenfalls geschah die Resorp- 
tion in ghnlicher Weise wie sie bei subeutanen Kochsalz- und Ringer- 
!Ssungen vor sieh geht, ohne dab lokale Sch~digungen nachzuweisen 
gewesen w~ren. 

Ich bespreehe hier unten in Kfirze nur die 4 Fglle von Intoxikation, 
bei denen ich die Misehung angewandt habe. Zwei yon den Kindern 

,:70. M s ~ .  g,a gS, 2,G, $7. 28. Z~ 30. 31 . . 6. 5, 5, 7. 8, 9. :0. ~ I~, :3. :4, 15, IG, 17, :8, ~ 

Fig. 29. Krankenkurve Fall 75 (Kind S.) ,Phosphat"kind. 

starben schon einen Tag nach der Aufnahme in die Klinik, zwei blieben 

am Leben und bekamen die Misehung l~ngere Zeit. Die Befunde bei 
einem yon den letzteren lasse ieh hier folgen: 

1) L. 1~. Meyer, Experimentelle untersuchungen zum alimentgren Fieber* 
Deutsche med. Wochenschr. 35, 194. 1909. 

2) Samelson, Uber das sogenannte Kochsalzfieber. Monatssehr. f. Kinder. 
heilk. II, 125. 1912. 

~) Bendix u. Bergmann,  ~)ber das sogenannte KochsaJzfieber. Monatssehr. 
f. Kinderheilk. Ill, 387. 1912. 

4) Ar0n, Beobaehtungen fiber die temperatursteigel~de Wirkung subcutaner 
Salzinfusionen beim Sgugling. Verhandl. d. Gesellsch. f. Kinderheilk., Wien 1913, 
S. 21. 
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Es handelt  sich um ein 4 Monate Mtes, gut entwi6keltes Kind, das 
im Verlaufe von akutem Durehfall toxisch geworden war. Das Kind  
wurde am 20. Juli in leicht toxischem Zustande eingeliefert, f rank 
leidlieh und bekam, wie aus der beigeffigten Kurve genauer zu ersehen, 
in den ersben Tagen geringe Mengen Eiweil~mileh und Tee. Am 22. Juli  
wurdo eine Blutentnahme gemaeht und dabei eine auffallend sehmale 
CO~-t~egulationsbreite (nur 46~/o) festgestellt. Das Kind war dann leicht 
toxisch. Veto 23. Juli  friih ab erhielt es dann neben Frauenmilch grSBere 
Mengen Phosphatgemisch, teils aus der Flasehe, teils mit Sonde. Am 
24. Juli, we das Kind noch deutlich toxisch war, nochmalige Blubunter- 
suchung, die schon eine auffallend hohe CO~-RegulationsbreRe(85 %) zeigte. 

Bei der dri t ten Blutenbnahme am 27. Juli  war noch eine leiehte 
Apa th i e  vorhanden, ~rotzdom war die Regulationsbreite auffallend 
hoch (90%): Gleiehzeitig war eine Abnahme der UrinaciditAt zu be- 
obachten. Am 23. Juli, ehe das Kind Phosphatgomisch bekommen 
hatte,  zeigte der Urin PE = 5,61, am Mi~tag schon P a  = 6,46, um 
2 Uhr nachmittags PH = 7,15 und an den folgenden Tagen P~ ---- 7,0 
bis 7,30. Nun wurde aber gleichzeitig veto 23. ffuli ab neben  Phosphat 
gemisch auch Frauenmilch gegpben, die im gleichen Sinne wle Phospha~- 
gemiseh normalerweise wirkt, so dab hier zwei Faktoren vorhanden 
gewesen sind, was verhindert, die Abnahme der Urinaeidit~t allein 
dem Phosphatgemisch zuzuschreiben. Jedenfalls habe ieh bei einem 
toxisehen Kinde bei Frauenmflch allein so hohe Ptt-Werte nie gefunden. 
Bei dem zweiten Fall yon Intoxikation, der zur Heilung kam, verhielt 
sich die Urinaciditi~t wie hier. Da wurde auch neben Phosphatgemisch 
Fr~uenmilch gegeben. Bei Si~uglingen, die Phosphatgemisch und irgend- 
welche Kuhmilohmischung (Eiwei6milch) w~hrend des toxischen Zu- 
standes bekommen h~t~en und die imstande gewesen w~ren, die Wirkung 
des alleinigen Phosphatgemisches auf die Urinaeidit~t bei Intoxikation 
besser klarzulegen, habe ieh keine Versuehe anstellen kSnnen, weft 
alle toxischen Kinder Frauenmileh bekamen. 

Seh6ner und einwandfreier geht die Wirkung des Phosphatgemisches 
bei zwei S~uglingen hervor, die in den ersten 24 Stunden naeh der 
Aufnahme an Intoxikation zugrunde gegangen sind. Da zeigte sieh 
bei der Bestimmung der Organreaktion die eminente Wirkung des 
Phosphatgemisohes. 

Ira F~lle 69 (Kind Fischer), we es sich um ein sclawer toxisches 
Kind handelte, injizierte ieh um 1 Uhr mittags 120 ccm obigen Phosphat- 
gemisches, das langsam noch resorbiert wurde. Nach ca. 1 Stunde t ra t  
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dann  Exitus ein. Die Reaktion aller Organe und des Blutes wurde gleieh 
nach  dem Tode bestimmt, Dabei stellte sich heraus, dab die Reaktion 
der Organe viel weniger sauer war als bei allen oben besproehenen 
Intoxika~ionen. 

Wir sehen, dal] die Reaktionswerte, mit Ausnahme der fiir die Niere, 
alle oberhalb der Vergleichslinie PH =~ 6,5 liegen. Dies im Gegensatz 
zu den oben besprochenen Intoxikationen, bei denen sie meistens unter- 
halb derselben Linie lagen, besonders die der parenchymatSsen Organe. 
Interessant waren weiterhin die auffallend hohen PH-Werte im Darm- 
inhait. Die Reaktion im unteren Absehnitt des Darmes war ja auf- 
fallenderweise alkalisch. Diese alkalische Reaktion beruhte, wie genauer 
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Fig. 80. lleaktion des Blutes und der Organe bei Intoxikation. . P h o s p h a t k i n d "  Fall 69 
(Fischer). Die rechte Sette der Kurve zeigt  die ~eakt ion  des Magendarmlnhalts an: untere 

Linie die des frisehen, obere die des gekoehten Inhalts; ~ = PH der Galle. 

aus dem Protokoll ersichtlich, auf reichlicher Exsudation des Blutes 
und der Darmsekrete da~elbst, die bier ihrerseits vielleicht dank der 
Phosphatwirkung keine st~rkere S~uerung haben annehmen ktinnen. 

In  Fall 78 waren die Verhaltnisse analog zu dem vorangegangenen 
Fall 69. Hier handelt  "es sieh ebenfalls um ein schwer toxisches Kind, 
bei dem innerhalb 24 Stunden zweimMige Injektion yon 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 Sehwellung zu beobachten. 
Die Reaktionswerte fiir die Organe lagen aueh in diesem Falle oberhalb 
der Vergleichslinie (Pankreas und Niere ausgenommen) und was be- 
sonders interessant: die Galle zeigte eine alkalisehe Reaktion, wie ieh 
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sie friiher 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 dariiber auch dasselbe zu sagen. 

Diese letzten Vemuche sind geeignet zu zeigen, dal~ subcutan in 
den KSrper eingeftih1%es P h o s p h a t g e m i s c h  i m s t a n d e  is t ,  mi t  
E r fo lg  die s t a r k e  N e i g u n g  zur  Si~uerung der  Gewebe in t ox i -  
schem Z u s t a n d e ' z u  bek~mpfen ' .  

Es wi~re recht interessant gewesen, die Einwirkung des Phosphat- 
gemisches auf die C02-Regulationsbreite und die O~-Dissoziationskurve 
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Fig .  8] .  :Reaktion des Blutes und  der  Gewebe bei I n tox ika t i on .  I = tox i sches  K i n d  ohne 
Phosphatgemisch, Fall 77 (Cornet): uutere Linie Reaktion der frischen Gewebe, obere Linie 
die der gekochten Gewebe. I I  = Phosphatklnd, Fall 78 (Kreutzer): a) Reaktion der [fischen 

Organe ; b) die des ~Iagendarminhaltes. 

zu studieren, um die feinere Beeinflussung des Gemisches auf die reak- 
tionsregulatorischen und oxydativen Fi~higkeiten des Blutes kennen- 
zulernen. Dies sind aber Aufgaben, die der Zukunft vorbehalten 
bleiben. Wenn auch diese therapeutischen Versuche nicht direkt zu 
meinem Thema geh(iren, das ja nur das Wesen der Acidose beim Siiug~ 
ling beleuchten soll, so habe ich diese wenigen und unvollst~ndigen 
Versuche hier angeffihrt in der Hoffnung, dai~ diese anderenorts Anregung 
zur weiteren Forschung auf dieser wenigstens theoretisch gut begrtin- 
deten Basis geben mSgen. 

)-HI. Besprechung der Ergebnisse mit Beriicksichtigung der Klinik. 
Hiermi~ sind meine Untersuchungen abgeschlossen. Es geht aus 

denselben in. der Ktirze zuni~chst 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 
,,Acidose"-Zeichen verschwinden dann, kSnnen aber leicht durch einen 
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Hungerzustand, beim jungen S~ugling in merkbarer Intensit~t, kfinst- 
lieh hervorgerufen werden und treten bei den sog. Intoxikationszusti~nden 
in besonders starker Form hervor. 

Diese Tatsaehen sprechen daffir, dab die drei Zust~nde unbedingt 
in n~heren Beziehungen zueinander stehen miissen und es dr~ngt sich 
die Frage auf: worin bestehen dieselben ? Und weiterhin, welche ~olle 
spielt die Aeidose bei Intoxikation ? Ist  sie hierbei nut  ein gelegentliches 
Symptom oder steht die Entstehung des toxisehen Krankheitskomplexes 
in i~tiologischem Zusammenhang mit der Acidose ? 

Ich will zungchst fiber die erste Frage einige Worte sagen: Die 
aeidotischen Merkmale des •eugeborenenorganismus, die ieh kurzweg 
als die , , a e i d o t i s e h e  K o n s t i t u t i o n "  des N e u g e b o r e n e n o r g a n i s -  
m us bezeichne, hgngen sicherlich in irgendeiner Weise mit dem Gravi- 
dit~tszustand zusammen, der ja, wie oben erw[thnt, naehweislieh ein 
acidotiseher Zustand ist. Ihren Ursprung allein in den mfitterlictien Orga- 
nismus zu verlegen, w~re wohl veffehlt, denn das  weitere Schicksal des 
Neugeborenen und der Mutter sprieht ja daffir, dab der S~uglingsorganis- 
mus in der ersten Lebenszei$ zu einem aeidotisehen Zustande besonders 
leieht zurtickkehrt, w~hrend die acidotischen Zusti~nde bei der Frau, 
Ur~mie inbegriffen, nach der Entbindung, also nach dem Zusammen- 
leben mit dem kindlichen Organismus, nur gul]erst selten vorkommen. 
Dieses deute~ darauf hin, dab die embryonalen Lebensfunktionen am 
wahrseheinliehsten die haup$s~chlichste Ursache der physiologisehen 
Acidose der Gravidit~t sind. Und von diesem Standpunkte aus erscheint 
mir mein Befund, dab der Neugeborenenorganismus so deutliche acido- 
tisehe Merkmale zeigt, nicht mehr so befremdend. Es wi~re demnach hier 
in der acidotischen Konsti tut ion des Neugeborenen nut  eine gewisse 
For~dauer der ftir die embryonale Zeit charakteristisehen Erseheinungen 
zu sehen, in dem Sinne, daft die Funk~ionen verschiedener Organe nach 
der Gebur~ noch eine Zeitlang mangelhaft ausgebildet sind und erst all- 
m~hlieh aus den fiir die embryonale Zeit eharakteristisehen Abweichungen 
in die normale T~tigkeit tibergehen. Ich habe schon in meiner Arbeit 
fiber den Icterus neonatorum 1) zu begriinden versueht, dab z. B. die 
Leber in.den ersten Tagen nach der Geburt voriibergehend ihre Funk- 
tionen wie die embryonale Leber ausfibt. Dieselbe l%ficksti~ndigkeit 
der Leber beim Neugeborenen k6nnte bei der Entstehung den acidotischen | 
Konsti tut ion eine groBe Rolle spielen. Oben habe ich gezeigt, dab das 

1), Ylpps ,  Icterus neonatorum (inkl. Ict. n. gravis) und Gallenfarbstoff- 
sekretion beim Foetus und Neugeborenen. Zeitschr. f. Kinderheilk. 9, 208. 1913. 
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Neugeborenenblut dem Gewebe relativ weniger 02 zuftihren k a n n  
als alas Blur in den sp~teren Lebensperioden. Dadurch werden Be- 
dingungen gesehaffen, die die Entstehung saurer, abnormer, inter- 
medi~rer Produkte begiinstigen. U n d  dal~ im Sauglingsorganismus die 
Oxydationsvorgange auch nicht in normaler Weise vor sich gehen, 
zeigen am sch6nsten die Untersuchungen yon S i m o n 1), der j a nach- 
gewiesen hat, dai~ die N-haltigen K6rper des Urins beim Neugeborenen 
qualitativ ganz anders beschaffen sind als beim Erwachsenen. Die 
normale N-Ausscheidung ist ganz und gar zugunsten der abnormen 
intermediaren Stoffweehselprodukte versehoben, bei denen besonders 
reichlieh Oxyproteins~ure und Polypeptide, bis 12~/o, in den ersten 
Lebenstagen ausgeschieden werden. 

Dieselben a e i d o t i s e h e n  M e r k m a l e  v e r s c h w i n d e n  ja nach der 
Geburt  v e r h i ~ l t n i s m i i B i g  r a s e h ,  nur bei einzelnen Frtihgeburten 
existieren sic wohl l~tngere Zeit. Diese Annahme wird besonders wahr- 
seheinlieh, nachdem, wie ich oben naehgewiesen babe, bei Frtih- 
geburten der Urin bei Frauenmilchern~hrung oft monatelang eine ver- 
hgltnisma~ig saure Reaktion zeigte. Dies im Gegensatze zu den 
spateren Monarch, wo die Urinaciditiit in der Regel sich im weniger 
sauren resp. im alkalischen Gebiete bewegte. Aber der aeidotische 
Zustand ist immer noch, wenn auch in latenter Form vorhanden und 
kann kiinstlich leieht ausgelSst werden. Das beweisen die Hunger- 
versuehe, in denenes  mir gelungen ist, neben der stark sauren Reaktion 
des Urins in allen Fallen eine starke Verschmi~lerung der C02-Regu- 
lationsbreite zu zeigen. In  einem Falle sogar eine echte Acidosis mit 
vermehrter  (H') des Blutes. Die Befunde beweisen, dab man im Siiug- 
lingsorganismus durch Hunger sehr leicht den gleichen aeidotischen 
Zustand hervorrufen kann, den er bei der Geburt gezeigt hat. Beim 
Erwachsenen l~Bt sich etwas ~hnliches durch Hunger viel sehwerer 
erzeugen und eine direkte echte Acidosis ist wohl noch nie bei ihm 
nachgewiesen worden. 

Nun Zur Frage der I n t o x i k a t i o n !  In dieser haben wir ja a u c h  
einen acidotischen Zustand kennengelernt. Wir haben regelm~l~ig 
auf d~r HShe der toxischen Symptome eine verschmi~lerte 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 Aeidose hier wie beim 

1) Simon, Zur Stickstoffverteilung im Urin des ~eugeborencn. 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 Beantwoi~ung vor. Ehe ich auf sie genauer 

eingehe, muB ieh zuniichst erwahnen, was ieh hier und in allem Voran- 
gehenden unter I n t o x i k a t i o n  verstehe. Ieh bezeichne darunter 

lediglieh den s o g. t o x i s  c h e n S y m p t o m e n k o m p 1 e x, dessert einzige 
sichere Merkmale eine mehr oder minder akut  einsetzende B e w u B t -  

s e i n s s t S r u n g ,  die nicht auf gew6hnliehen bakteriellen Meningitiden 

beruht und weiterhin ein besonderer tiefer ,,to x i s c h e r "  A t e  m t y p u s  
sind. Diese Intoxikation kann sowohl durch infektiSse, aliment~re 

~ w ie  auch thermomecha- 

9 

8 

~7 
~6 

3 

Z 
r 

Mono/e.- 12 3 
Fig. 82. Morbiditiits- und Mortalitgtstabelle yon 42 Ftlllen 

yon Intoxikation, Schrafficrt: Anzahl der Sterbefiille. 

nische (Hitze usw.) Noxen 

ausgelSst werden. Weft ich 
es in den einzelnen F~llen 

yon Intoxikation fiir un- 
m6glich halte, nut  aus der 

Vorgeschiehte und dem 
klinisehen Bilde den ge- 
naueren Anteil einzelner 

von diesen Noxen zu be- 
stimmen, so vermeide ieh 

hier alle weiteren Attribute 
ifir das Wort Intoxikation. 

Ich kann nicht ohne wei- 
teres F i n k e l s t e i n  1) zu- 

stimmen, der die Mehrzahl 
der Intoxikationen ftir aliment~r h~lt, auch wenn dabei Infektionen 
nazhzuweisen sind, die er nur als ,,zuf~llig hineinspielend" betrachtet. 

Was zuni~chst das Auftreten der Intoxikation betrifft, so weiB man 
ja, dab sie mit besonderer Vorliebe in den ersten Lebensmonaten vor- 

kommt.  Mangels besserer Statistik habe ich die wenigen Intoxikations- 
fglle, die ich wghrend dieser Arbei~ beobaehtet habe (im ganzen 42), 
yon diesem Standpunkte statistisch ausgerechnet. 

Diese Fi~lle habe ieh auf Fig. 32 eingetragen; es ist ersichtlich, dab 
die meisten Erkrankungen, d. h. ca. 70% sehon in den ersten 4 I~bens- 

monaten, absolut genommen, die meisten im 4. Lebensmonat auftreten. 

Von da aufw~rts nimmt die Anzahl der Fiille rapid ab; am grSBten ist 

d i e  Mort alit~t im 3. Monate, sehr groB ebenfalls im 2 .  und 1. Monat, 

wie kliniseh bekannt. Genauere Prozentzahlen kann i c h  natiirlieh 

1) Finkcls$ein,  loc. cik, S. 278 dicser Arbeit. 
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bei einer so kleinen Anzahl yon Beobaehtungen nicht angeben, dies 
gentigt aber schon, um zu zeigen worauf es ankommt,  n~mlich zahlen- 
m~l~ig zu beweisen, wie gehiiuft die Intoxikat ion gerade in den ersten 
Monaten auttr i t t .  

Dieses geh~ufte Auftreten yon I n t o  xi  k a t i o  n in den ersten Lebens- 
monaten legt nattirlich den Gedanken nahe, '  daI3 die Intoxikat ion in 
gewissem Z u s a m  m e n h a n g e  mit  der , , a c i d o t i s c h e n  K o  n s t i t  u t i o  n"  
des N e u g e b o r e n e n o r g a n i s m u s  steht. Dies wird um so wahrschein- 
licher, wenn man bedenkt, dal~ beinahe alle F r i i h g e b  u r t e n ,  die klein- 
sten ohne Ausnahme, v o r  d e m  T o d e  t o x i s c h  werden; dies einerlei, 
ob es sieh um ErnahrungsstSrungen, um Darmerkrankungen oder um 
andere infekti5se Prozesse handelt.  Zieht sich der Tod noch etwas 
ltLnger hin, so verfallen sie leicht in einen tier komatSsen Zustand. Diese 
Beobaehtung habe ich in unserer Frtihgeburtenabteilung besonders 
oft maehen kSnnen. Und hierbei ist es ganz gleichgttltig, ob die Friih- 
geburt  vorher aussehlie~lich mit  Frauenmilch oder Zwiemileh resp. 
Kuhmilch erni~hrt worden war. Diese kranken Friihgeburten zeigen, 
wie die obigen Blut- und Organuntersuehungen ergeben haben, die aci- 
dotischen Merkmale in hSchster Potenz. ~Venn wir uns noch erinnern, 
dab manehe von ihnen in den ersten Monaten bei Frauenmilch- 
ern~hrung saureren Urin ausschieden als spi~terhin, so kSnnen wit wohl  
daran denken, daft der F r t i h g e b u r t e n o r g a n i s m u s  n o e h  m o n a t e -  
l a n g  ~ c i d o t i s e h  i s t  und daf~ der v e r s c h l e i e r t e  A c i d o s e z u -  
s t a n d  bei ausgebrochener Erkrankung wieder besonders aktuell wird 
und vor dem Tode hoehgradige Intensitii t  annimmt.  Bei Friihgeburten 
kSnnen wir ungezwungenerweise einen gewissen kontinuierliehen Zu- 
sammenhang mit  der angeborenen acidotischen Konsti tut ion des Neu- 
geborenenorganismus und der bei der Intoxikat ion auftretenden Acidose 
konstruieren. D a s  ausl6sende Moment bei Intoxikat ion der Frtih- 
geburten, besonders der mit  Frauenmilch erni~hrten, ist wohl in der 
Mehrzahl der F~lle ein rein infektiSser Prozel3 (Sepsis, Phlegmone usw. ), 
der den Organismus leicht aus dem Gleichgewieht bringt, und eine yon 
den Folgeerscheinungen ist das Aktivwerden der Aeidose. 

Weniger tibersichtlieh ist der Zusammenhang der aeidotischen 
Konsti tut ion des INeugeborenenorganismus mit  der ]ntoxikat ion bei 
anderen S~uglingen. Da habe ich gewii~ bei KuhmilchernRhrung im 
allgemeinen saurere Urinwerte als bei Frauenmilchemiihrung gefunden. 
Ich erinnere an dieser Stelle an die Nahrungswechselversuehe, in denen 
dieser Umstand besonders klar zutage trot. Weiterhin ist der folgende 
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Befund vom acidotischen Standpunkte mteressant, namlich: dab bei 
Kuhmilchernahrung der Stuhl eine alkalisehe Reaktion zeigte, im Gegen- 
satz zu den Frauenmilchstiihlen, bei denen ich eine saute Reaktion 
gefunden habe, bei gleiChzeitigem umgekehrtem Verh~ltnis ftir den 
Urin. Es spricht dies daffir, dab die sauren Komponente  des ~Darm- 
inhalts bei Kuhmilchn~hrung verhMtnism~i~ig mehr neutralisiert werden 
als bei Brustmilchnahrung, was mSglieherweise auf Kosten der sonst 
zur Resorption stehenden Alkalimengen vor sich geht. 

Wenn man welter daran denkt, dan im Gegensatz zur Frauenmilch- 
ern~,hrung bei Kuhmilcherni~hrung im Urin bedeutend mehr Phosphor- 
s~ure [Moll1), zuletzt K a m i n e r  und Ma y e r h o f e r ~ ) ] ,  die ja aueh ihrer- 
seits Alkali binder, ausgeschieden wird, so kSnnte man hierbei an eine 
gewisse chronische Alkaliarmut des Organismus bei Kuhmilehern~hrung 
glauben [S t ei n i t  z a)]. 

Im Hungerversueh zeigte sich ferner, dal~ das Kuhmilchkind viel 
grSl~ere hYeigung zur Acidose hat  als das Flaschenkind. Diese Befunde 
sind bemerkenswert, wenn man sie in Zusammenhang mit der Tatsache 

br ing4,  dal~ g e r ~ e  die Flasehenkinder in erster Linie der Intoxikation 
anheimfallen. Inwieweit aber vor Entstehung der Intoxikation bei 
jedem Flaschenkinde sichere aeidotische Merkmale im Blute vorhanden 
sind, steht nicht lest. Bei chronisch kranken Kindern habe ieh gewii~ 
eine deutliche Versehmiilerung der COu-Regulationsbreite, wenn auch 
nieht konstant, naehgewiesen. Weil ich aber kein Kind vor der Ent-  
stehtmg der Intoxikation daranfhin habe untersuchen kSnnen, habe 
ieh keine strikten direkten zahlenmi~Bigen Beweise fiber diesen wich- 
tigen Punkt  an der Hand. Die klinische Erfahrung is~ aber imstande, 
eine wertvolle Erg~nzung in dieser Hinsicht zu erbringen. 

Wir wissen ja, dab die Intoxikation in der Mehrzahl der Fi~lle mit 
grol~en Gewichtsverlusten einhergeht und aul~erdem, dab sie mit beson- 
derer Vorliebe die chronischkranken ,,dekomponier~en" Si~uglinge trifft. 
Diese Gewichtsverluste sind sowohl auf verminderte ]qahrungsaufnahme 
wie eine Einsehmelzung der KSrpersubstanz selbst zurfickzuftihren, 

x) Moll, Die klinisehe Bedeutung der Phosphorausscheidung im Ham beim 
Bmstkind. Jahrb. f. Kinderheilk. 69, 129, 304, 450. 1909. 

3) Kamine r  u. Mayerhofer ,  iJber den klinischen Wert der Bestimmung 
des anorganischen Phosphors im Harn unnatiirlich ern~ihrter S~uglinge. Zeitschr. 
f. Kinderheilk. 8, 24. 1913. 

a) Ste ini tz ,  loe. cir, S. 276, Anm. 3 dieser Arbeit. 
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wie es L. F. M e y e r  1) und in besonders eingehender und beweisender 

Weise J u n d e l l  2) naehgewiesen haben. Die Gewichtsabnahmen, die 
oft  ganz gewaltigen Umfang erreiehen, beweisen, dal~ der K6rper  schon 
v e t  d e m  E i n t r e t e n  des  t o x i s e h e n  S y m p t o m e n k o m p l e x e s  
sieh in einem hoehgradigen, besonders akut  entstandenen H t t n g e r -  
z u s t a n d befinde~, der naehweisiieh ein a c i d o t i s e h e r Z u s t a n d ist. 

Man fragt sieh nun, t r i t t  der toxisehe Symptomenkomplex  infolge 
der vorhandonen Aeidose ein, oder wird er dutch andere  hypothetisehe 
Gifte eingeleitet ? Dureh Tierversuche ist bekannt,  dab ein Symptomen-  
komplex wle der toxisehe einfaeh un4 allein dutch t3bersttuerung des 
Blutes hervorgerufen werden kann, dessen Auftreten in hohem MaBe 
yon der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes abh~ngig ist, wie 
dies am besten die S~urevergfftungsversuehe yon A. Sz i l i  3) beweisen. 

DaB die obigen Verhiiltnisse fiir den Siiuglingsorganismus gelten, 
ist natiirlieh klar. In  den F~tllen yon Intoxikation,  in denen ieh eine 

echte Aeidose mit  vermehrter  Wasserstoffionenkonzentration des Blutes 
gefunden babe, k6nnte man ja ohne weiteres daran denken, dal~ die 
direkte S~uerung des Blutes aueh die Bewu6tseinsst6rung hervorgerufen 
hatte.  Eine Aeidose mit  vermehrter  Wazserstoffionenkonzentration 
des Blutes babe ieh abet  nut  in den sehwersten Intoxikationsf~llen be- 
obaehtet  u n d e s  ist sehr wahrseheinlieh, dab sie erst im Verlaufe der 
In toxikat ion ents tanden is~ und demnaeh hierbei nieh~ als Beweis gelten 
kann. In  allen Hungerversuehen aber und in allen Fgllen yon Into-  
xikation habe ieh dagegen eine Acidose mit  versehm~ilerter CO,- 
Regulationsbreite trod dementspreehend  eine vergr6Berte Grund- 
Wasserstoffzahl gefunden. Und was hier besonders wiehtig: we ieh 
nur bei toxisehen Kindern die W a s s e r s ~ o f f z  a h l  d e s  L u m b  a l p  u n k-  
t a r o s  untersueht habe, haben sieh die Werte eigentiimlieherweise sehr 
d e n  W e r t e n  d e r  G r u n d - W a s s e r s t o f f z a h l  g e n a h e r t .  Hier war ein 

gewisses interessantes A b h ~ n g i g k e i t s v e r h ~ l t n i s  zu konstatieren, 
wie es aus einigen Beispielen der folgenden Tabelle klar ersiehtlich ist. 

Beim gesunden Kinde ist P a  des Lumbalpunktates ,  ca = 8 , 3 - - 8 , 4 .  
und dementslorechend der Grund-Wasserstoffexponent  P a  = ca. 8,4. 
Bei den toxischen S~uglingen waren diese beiden Zahlen bedeutend 
kleiner und n~herten sich ebenfalls einander. Beide zeigten ann~hernd 

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

~) Junde l l ,  loc. cit., S. 279 dieser Arbeit. 
s) A. Szill, Experimentelle Untersuchungen fiber S~tureintoxikation. Archly 

f. d. ges: Physiol. 115, 82. 1906. 
Zeltsehrift fiir Kinderheilkunde. O..X_IV. ~4 
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Die Acidit~it des Lumbal- bezw. flehirn. 

�9 ~ Name 

6, 

7. 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 
15. 

1. Baartz, Werner 

9. Schwitallik, Heinz 

3. Cornet, Frieda 

4. Goerke, Johann 

5. Fischer~ Roll 

Brasen, Margarete 
- 10O0 g 

Storch, Wilhelm 
1520 g 

Bail, Helmut 2100 g 

Lastei Paul 1650 g 
Fellgiebel, Herbert 

4800 g 
Modersitzky~ Marie 

1500 g 

Dettke, Gerda 

Weber, Victor 

Friedel, Helmut 
Moritz~ Karl 

Alter 

8 Mon. 

3Mon. 10Tg. 

3 i~[on. 

5 Mon. 

6 Woch. 

18 Tags 

20 Tags 

1~/, Mort. 

1]~ Tag 

41/2 Men. 

2 Tage 

11/4 Jahre 

1 Mon. 

3 Woch. 
10 Mon. 

Kllnisehe Diagnose 

]ntoxikation 
Intoxikation, Exitus 

Intoxikation an der Brust 

Intoxikation 

Intoxikation~ Exitus 
J 

[ntoxikation, Otitis, Pneu- 
monie 

Intoxikation 
Intoxikation, Exitus 

Frtlhgeburt~ Durchfall 

Fr0hgeburt, akuter Brech- 
durchfall 

Frtlhgeburt, Lues cong. 

Frilhgeb., Lebensschwache 

Intoxikatlon, Angina 
(Geb.-Gew. 2500 g) 

Atelektase 

Pneumonie 

Pneumonie~ Exitus 

Gehirn- und RUckenmarks- 
blutungen bei der Geburt 

Nabelsepsis 
Gesund 

Sensorlum 

A. Be i  In- 

benommen~ Krampfe 
eben t 

eben -~ 

wieder frei, am Tags 
vorher benommen 

eben ]~ 

eben t 

tief benommen 
eben -~ 

B.  Bei  Friih- 

eben t 

eben t 

eben -~ 

oben "~" 

eben t 

eben t 

C. Ver- 

stark apathisch, keine 
Reaktion bei der Blut- 

entnahme 
eben )~ 

eben t 

eben t 
frei 



und Intoxikationsacidosis in ihren Beziehungen zueinander. 3 5 3  

,punktates und des Blutes in Pit. 

Datum 

toxikafionen. 
1914 

1. VIL 
3. VII.  

19. VII .  

8. XI[. 
14. XII.  

26. VIII .  

20.V. 16 

geburten.  

22. X. 

24. X. 

30. X. 

30. VIII .  

a = Lumbalpunktat  
oder 

b = Gehimpunktat  

Beschaffenheit 

a = klar, Eiwei$ vermellrt 
b = ]eicht opaleszierend 

b = m .  Gehirnsubstanz 
1) ungekocht 
2) gekocht 

Pit 

7,75 
6,79 

7,09 
7,19 

7,98 
6,85 

7,36 

7,81 
6,80 

a = klar 
b = leich t opaleszierend 

b = klar 

a = klar 
b -- m. Gehirnsubstanz 

b = m. ger(iteter Gehirn- 
substanz 

b ---- m. ger(iteter Gehirn- 
substanz 

b = trttbe Flttssigkeit 

b = m. Gehirnsubstanz 

29. V i i i .  b = m. Gehirnsubstanz 

17. IX. b = leicht getrilbt, gelblich 

schiedenes. 

7. XI. a = leichtes Spinnwebege- 
rttst, sonst k l a r  

b = leicht trtlbe 

b = etwas getriibt 

b = trtlbe Flilssigkeit 
a = klar 

9. XI. 

23. IX. 

9. XII.  
3. VII.  15 

6,00 

6,11 

6,31 

6,33 

6,18 

6,65 

8,09 

7,01 

6,74 

7,79 
8,33 

Blur 

Bemerkungen. 

Sektion: Enteritis hae- 
morrh., Pleuritis ad- 
haesiva 

Sektion: Atrophia univ., 
Bronchitis chron., Ne- 
phritis. 

Sektion: Bronchopneu- 
monie, Nephritis. 

Sektion: Enteritis, hae- 
morrh, mit Darmge- 
schwtiren. 

Sektion: Enteritis, Ate- 
lektase. 

Sektion: Lues cong. 
Apiasie der Nieren. 

Sektion: Atelektase, 
Enteritis haemorrh. 

Sektion: Pneumonie. 
0deme der Gehirn- 
h~tute. 

Sektion : klin. Diagnose. 

Sepsis mit Peritonitis. 
Zwillingskind. 

24* 

Rcgulierter Grund- 
Wassetstoff- wasserstoff- 

exponent exponent 
P~ PE 

7,44 7,82 
6,61 7,28 

6,59 607 

7,64 
6,38 6,95 

7,10 

7,17 7,81 
6,80 7,22 

6,45 6,58 

6,23 

6,29 6,60 

6,34 

6,37 

6,66 

7,49 8,10 

6,78 

6,63 

6,71 7,97 
7,45 8,37 

Sektion: Enteritis hae- 
morrh. 
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gleichgroSe Verschiebungen nach der sauren Seite hin. Beim Heran-  
nahen des Todes wurde PH des Lumbalpunkta tes  abet  oft rascher sauer 
als PH ftir den Grundwasserstoffexponenten. Und bei Friihgeburten 
konnte man in der Regel Wasserstoffzahlen ffir das Lumba lpunk ta t  
und die Gehirnsubstanz linden, die etwa gleichgroB wle die regulierte 
Wasserstoffzahl waren. Oft war die Reakt ion des Gehirns bei einer 
Friihgeburt  sogar noch saurer als die des Blutes. Dies alles deute$ 

daraufhin, dab bei Friihgeburten das Zentralnervensystem dieselbe starke 
Neigung zur S~uerung besitzt wie das Blur m~d andere Organe. Dies im 
Gegensatz zu den alteren Sauglifigen, bei denen das Zentralnervensystem 
eine seheinbare diesbeziigliche SelbstAndigkeit hat,  so daI~ die S~iuerung 
des Blu~es und der Gewebe meistens der des Lumbalpunkta tes  bzw. der 
Gehirnsubstanz vorangeht.  I-Iiernach wird es Ieieht versti~ndlieh, warum 
bei Friihgeburten so leieht der toxische Symptomenkomplex  auftri t t .  

Es ist demnach sehr wahrseheinlich, dab bei einem Si~ugling ebenso, 
wie die Grund-Wasserstoffzahl vor dem Eintreten des toxischen Sym- 
ptomenkomplexes eine Versehiebung naeh der sauren Seite hin erlitten 
hat,  aueh die Wasserstoffzahl des Lumbalpunkta tes  und wohl auch 
der Gehirnsubstanz selbst dieselbe Ver~nderung durehgemaehb hat. 
Nun hat  aber neuerlich H a c k e r  1) nachgewiesen, dai3 bei Injektionen 
yon versehiedensten S~uren die ~qerven LAhmungserscheinungen zeigen, 
die allein nur  yon der Wasserstoffionenkonzentration abhi~ngig sind. 
Analog verhiilt sich wohl auch das Zentralnervensystem des S~uglings. Es 
ist anzunehmen, daI~ auch hier bei geringgradiger Verschiebung der Reak- 
Lion naeh der sauren Seite hin L~hmungserscheinungen auftreten, als deren 
gelindest~ Form zun~ehst die Bewul~tseinsstSrung aufzu/assen ist~). D a 13 
b e i S ~ u g l i n g e n  m i t  a k u t e n  s t a r k e n  G e w i e h t s s t t i r z e n  d ie  A e i -  
d o s e  n e b e n  a n d e r e n  s c h a d l i c h e n  N o x e n  z u r  E n t s t e h u n g  d e s  
t o x i s e h e n  S y m p t o m e n k o m p l e x e s  i n  h o h e m  Mal~e b e i t r a g e n  
k a  n n, seheint m i r  naeh allem Vorangegangenen sehr wahrseheinlich. 

DaB andererseits aber eine typische I n t o  x i k a t i o n  auftreten kann, 

*) Hacker ,  Reversible L~hmungen yon Hautnerven durch S~uren und 
SMze. Zeitschr. f. Biol. 64 (Neue Fo]ge 46), 224. 1914. 

~ ) 5 ~ e h t r a g b .  d. Korrek~ur .  Inzwischenist es mirgelungen, einendirekten 
Beweis hierfiir zu erbringen. Naeh i n t r a l u m b a l e r  Einspritzung yon saurem 
Phosphatgemisch (PH = 6,72) trat bei einem idiotisehen Kinde ein typiseher 
t ox i sche r  Zus tand  ein, weleher ca. 24 Stunden andauerte. Bei Kontrollver- 
suehen mit neu~ralem oder leieht alkalischem (PH ~ 7,91) Phosphatgemiseh trat 
dagegen nur eine ]eiehtere, bald voriibergehende Apathie ein. Die Versuche 
Werden spi~ter veriiffentlieht. 
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oh  ne  dab vorher irgendwelche acidotischen Merkmale vorhanden zu 
sein brauchen, is~ sicher. Ieh selbst verffige iiber zwei soleher F~lle. 
In  dem ersten Fall (72) handelt  es sieh um einen 3 Monate alten S~ugling, 
der bisher aussehlieBlieh Frauenmileh bekommen hatte. Das Kind 
erkrankte ganz plStzlieh, wurde ziemlieh am Anfang schon toxiseh 
und starb unter dem Bilde der sehwerst~n Intoxikation innerhalb 
5 Stunden. Die Sektion ergab eine h~morrhagisehe Enteritis als Todes- 
ursaehe. Die TSntersuehungen des Blutes und der Gewebe zeigten, dab 
hier beim Tode eine siehere Acidose vorlag. In  dem 2. Falle handelte 
es sieh um ein 11/4 Jab_re altes, sehr kr~ftiges Kind (Nr. 12 der voran- 
gehenden Tabelle), das im Verlaufe yon akuter Pneumonie pl6tzlieh 
~oxisch wurde. Das Blur zeigte im Leben normale aktuelle Reaktion, 
dagegen aber eine CO2-Regulationsbreite yon nut  51%, und der Grund- 
Wasserstoffexponent zeigte eine deutliehe Versehiebung naeh der sauren 
Seite hin P~ ~ 8,10. Die wahre Reaktion des klaren Liquors zeigte 
eine dementsprechende Vermehrung der Wasserstoffi6nen, PH ----- 8,09, 
Hier waren vor der Entstehung des toxisehenSymptomenkomplexes auBer 
ein~gigem Kranksein keine Gewiehtsstfirze oder andere Momente vor- 
handen, die die Entstehung einer Acidose h&tten begtinstigen k6nnen. 

Wenn nun aueh bei der Entstehung der Intoxikation die versehie- 
densten Seh&digungen und Noxen je naeh dem Fall die erste urs~chliehe 
Rolle spielen, so ist d i e  g ro l ]e  B e d e  u t u n g  d e r  A e i d o s e  i m V e r l a u f e  
d e r  I n t o x i k a t i o n  s e l b s t  weder zu verleugnen noch zu vergessen. 
Dies letztere wird mehrmals getan. Deswegen, will ieh hier einzelne 
Symptome der Intoxikation in ihren Beziehungen und in ihrer Abh&ngig- 
keit mit  einigen WorSen beriihren. Was die B e w u B t s e i n s s t 6 r u n g  
selbst betrifft, so ist nach dem Vorangegangenen klar, dab sie so lango 
existiert, als eine S~uer~mg der Gehirnsubstanz andauert. Fiir die T~tig- 
keit des Atemzentrums, das ja die Atembewegungen und das ganze 
Atmen leite~, hat  eine Versehiebung der Reaktion des Blu~es sehwere 
Folgen. H a s s e l b a l e h  und L u n d s g a a r d l ) 2 ) ,  D o u g l a s  3) u. a. haben 
nachgewiesen, daft die T~tigkeit des Atemzentrums in sehr hohem 
MaBe yon der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes abh~ngig ist. 
Sehon ganz geringe VergrSBerung der Wasserstoffionenkonzentration 

1) H~sselbalch u. Lundsgaard ,  Elektrometrische Reaktionsbestimmung 
des Blu~es bei KSrpertemperatur. Biochem. Zeitschr. 38, 77. 1912. 

2) Hasselbaleh u. Lundsgaard ,  Blutreaktion und Lungenventilation. 
Skand. Archly f. Physiol. 2~', 13. 1912. 

8) 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 k6nnte auch das toxische Atmen 

erklitrt werden. Bei der Intoxikation entstehen fortwahrend saure Stoff- 
wechselprodukte, die die Reaktion des Blutes zu erhShen versuchen. 
Das Atemzentrum verhindert dies eine Zeitlang dadureh, da~ die Atem- 
ziige tiefer und frequenter werden, wodurch mehr CO 2 ausgeschieden 

und die CO~-Regulationsbrei~e infolgedessen verbreitert wird, wie wir 

es gesehen haben. Bisweilen wird sogar mehr C02 als n6tig ausge- 
schieden, und die aktuelle Reaktion des B l u t e s  kann in diesen F~llen 

sogar a l k a l i s c h e r  sein als in der ~orm.  _~hnliches haben ~vir aueh schon 
oben beobachtet (siehe z. B. Fall 74 und auch einzelne Hungerversuche). 

Sie wurden sehon als Zeichen von U b e r k o m p e n s a t i o n  seitens des 
A t  e m z e n t  r u m s angedeutet. Vermehren sich diese sauren Stoffweehsel- 
produkte aber fortwahrend, so kann auch das forcierte Atmen ffir die 

Dauer nicht mehr die Entstehung einer echten Aeidose mit Vermehrung 
der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes verhindern und die 

Folge davon ist, dal~ das Atemzentrum allmahlich auch gelahmt 
wird. Daher aueh vermutlich das tmregehn~ige,  oft absetzende Atmen, 

das man in den schwersten Intoxikationen l~ngere oder kfirzere Zeit 
vor dem Tode oft beobaehten kann. Dies mag genfigen, um zu zeigen, 

wie enge Beziehungen und A b h ~ n g i g k e i t s v e r h ~ l t n i s s e  z w i s c h e n  

d e m A t e m t y p u s und den AtemstSrungen einerseits und d e r A e id o s e 
bei der Intoxikation andererseits existieren. 

An zweiter Stelle mSehte ich die Z u c k e r a u s s c h e i d u n g  und ihr 

Verh~ltnis zu der A e l d o s e  bei Intoxikation berfihren. Sehon v o n  
H o f s t e n  1) hatte naehgewiesen, dab bei Cholera infantum Zucker im 
Urin auftritb. Nach ibm haben dasselbe manche andere ge~an, aber erst 

nachdem M e y e r  2) in 150 F~llen von Intoxikation ohne Ausnahme 
Zueker im Urin gefunden hatte, wurde diesem Befunde eine besondere 

Be deutung beigeleg~. F i n k e l s t e i n  ~) selbst h~lt die Zuckerausschei- 
dung pathognomoniseh ffir die Intoxikation und hat sie zum Eckpfeiler 
seiner Lehre fiber aliment~re Intoxikation erhoben. F e e r  4) hat  diese 

1) yon  Hofs ten ,  Cholera infantum pa allm~lma barnhuset i. Stockholm 1887/ 
Ref. Cen~r~lb]. f. Kinderhei]k. 1887; zit. nach Grosz, Jahrb. f. Kinderheilk. 
3~, 84. 1892. 

z) L. F. Meyer, Zur Kenntnis des "Stoffwechsels bei den aliment~ren In- 
toxikationen. Jahrb. f. Kinderheilk. 65, 585. 1907. 

8) F inkels te in ,  Monographie loe. cir., S. 278 dieser Arbeit. 
4) Feer, Die Ern~hrungsstSrtmgen im SSuglings~lter und ihre Behandlung. 

Beihefte zur Med. Klin. 5, 1. 1909. 
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Konstanz vermi6t, und ich selbst habe ebenfalls nur in ca. 65% der F~lle 
Zucker im Urin nachweisen kSnnen (N yl  a n d  e r und F e h l i  ng  I und II). 
Diese Prozentzahl bezieht sich sowohl auf den ersten (meistens Tee-)Tag, 
als auch auf die darauffolgenden Tage, wo die Nahrungsmengon je nach 
der Schwere der F~lle rascher oder langsamer anstiegen. Danach geh6rt 
die Zuckerausscheidung nicht unbedingt zu dem toxischen Symptomen- 
komplex. Die individuelle Toleranz bei Zuckerzufuhr scheint demnach 
auch bei Intoxikat ion groi~en Schwankungen unterworfen zu sein. 
Dies aber nur  nebenbei. Fest steht jedenfalls die Tatsache, dab in der 
Intoxikation verht~ltnismi~Big oft Zucker im Urin gefunden wird. Und 
unsere Frage ist nun:  steht diese Zuckerausscheidung bei Intoxikation 
in irgendwelchem Zusammenhang mit der Acidose ? 

Die Intoxikation schlieBt in sich einen acidotischen Zustand, der 
sich, wie oben genauer besprochen, entweder verschleiert, nur  dutch 
die CO~-Regulationsbreite usw. feststellbar, oder often dutch Vermeh- 
rung der Wasserstoffionenkonzentrationen des Blutes zutage tr i t t .  
Andererseits wissen wit durch die neuesten Fermentuntersuchungen, 
besonders, dutch die yon M i c h a e l i s  1) und seinen Mitarbeitern, dal~ 
alle fermentativen Prozesse ihre optimale Wirkung nur  bei einer ganz 
bestimmten Wasserstoffionenkonzentration austiben kSnnen. Besonders 
beziiglich der Glykolyse haben R o n a  und Wi lenko~) ,  wie oben 
erw~hnt, nachgewiesen, dab die Zuckerverbrennung im Organismus in 
besonders hohom Grade yon der Wasserstoffionenkonzentration ab- 
h~ngig is~. Geringe Verschiebungen der Reaktion nach der sauren 
l~ichtung hin verursachen starke Herabsetzung der-Zuckerzerst6rung. 
Dies gilt wohl auch fiir don~S~uglingsorganismus und demnaeh sind die 
hohen Blutzuekerwerte bei Intpxikation, die G 6 t z k y  3) und N i e -  
m a n n  4) beobachtet  haben, als Zeichen yon gest6rter Glykolyse beim 
toxischen Si~ugling aufzufassen. Je nach der Durchli~ssigkeit der Nieren 
(ftir den Zucker) fiihrt ein erhShter Blutzuckergehalt zur Ausscheidung 
voxl Zucker im Urin. 

DaB ein u n k o m p l i z i e r t e r  a o i d o t i s c h e r  Z u s t a n d  a l l e i n  i m -  
s t a  n d e  i s t ,  ei ne  Z uc k e r a  u s s c h e i d  u ng i m Ur i  n h e r v o r z  u r u f e  n, 

1) Michaelis, loc. cit., S. 282 dieser Arbelt. 
~) Rona u. Wilenko,  loc. cir., S. 340 dieser Arbeit. 
a) GS~zky, Der physiologische Blutzuckergehalt beim Kinde nach dcr 

~Iikromethode von Bang. Zeitschr. f. Kinderheilk. 9, 44. 1913. 
4) Niemann,  Die aliment~re Glyk~mie des S~uglings. Jahrb. • Kinder- 

heilk. 83, 11. 1916. 
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zeigen schon die Versuehe yon R u s c h h a u p t l ) .  Er  konnte bei Ka-  
ninchen naeh Acetoneinatmung im Urin Zucker nachweisen und R i e t -  
s c h el s ~) Verdienst ist dann, die Giilbigkeit dieser Versuehe aueh ftir den 
menschliehen Organismus bewiesen zu haben. R i e t  s c h el2) ha t  fernerhin 
gezeigt, dab sogar ein gesundes Brustkind bei dem ja jede chronische 
aliment~re Sch~digung auszuschlieBen ist, nach 2 - -3  t~igigem absolutem 
Hunger,  bei nachher eingerichtet~n, verh~ltnism~l~ig geringen i~Iilch- 
mengen Zueker im Urin ausseheidet. Er  ftihrte seinen B~fund auf die 
Sch~digungen des Darmepithels infolge von Inanit ion zuriick. Mir 

scheint es aber wahrscheinlieher, dal3 es sich bier um eine intermediate 
StSrung def., Zuckerverbrennung infolge yon Acidose handelt.  Da~ 
beim Brustkinde w~hrend des Hungers eine Acidose (in einem Falle 
sogar eine , ,eehte" Aeidose mi t  vermehl~er Wasserstoffionenkonzen- 
t ra t ion des. Blutes) entsteht,  geht klar aus meinen Versuehen her- 
vor. DaB die H e r a b s e t z u n g  d e r  Z u e k e r t o l e r a n z  und die 
Zuekerausseheidung wiihrend und naeh dem Hunger tats~chlieh a uf  

U b e r s i ~ u e r u n g  d e s  B l u t e s  und der Gewebe b e r u h t ,  geht in ein- 
wandfreier Weise aus den Versuchen yon E l i a s  und K o l b  a) hereof.  
Diese zeigen, zun~ehst, dal~ bei jungen hungernden Tieren bei Verab- 
reiehen yon verh~ltnism~il~ig kleinen Glykosemengen, t typerglyk~mie 
und Zuekerausseheidung im Urin auftri t t .  Und fernerhin, was uns 
besonders bier interessiert, dab die Hyperglyk~mie nnd Zuekeraus- 

scheidung sieh dutch Zufuhr yon Alkali (SodalSsung) stets herabsetzen, 

in den meisten F~llen sogar coupieren licit. Ieh selbst habe gelegentlieh 
meiner Phospha~versuehe die Zuekerausscheidung naeh Phosphatgabe 
bei einem r Kinde (Fall 75) verschwinden sehen4). 

1) t~usehhaupt ,  (Jber Aeetonglykosurie: Archly f. experim. Pathol. u. 
Pharm~kol. 44, 127. 1900. 

2) Rie tsehe l ,  Inanition und Zuckerausscheidung im S~uglingsalter. Zeitsehr. 
f. Kinderheilk. $, 282. 1913. 

a) Elias u. Kolb,  t~ber die Rolle der S~ure im Kohlenhydratstoffwechsel. 
I I .  Mitt.: ~ber Hungerdiabetes. Biochem. Zeitsehr. 5~, 331. 1913. 

4) Die Phosphatversuche, die, wie ich oben angeffihrt habe, eigentlieh nieht 
in den Rahmen dieser Arbeit geh6rcn, liegen vorliiufig in sehr geringer Zahl vor. 
Ieh hoffe aber, sic denm~ichst in Zusammenhang mit einer Arbeit fiber die Zucker- 
ausseheidung im S~uglingsalter erweitern zu kSnnen, die ich aus mannigfachen 
Grfinden einer eingehenderen Priifung unterziehen will. Ieh m6chte nur voraus- 
sehieken, claB ich hier absieh~lich vermieden habe, etwas fiber die Natur des aus- 
geschledenen Zuekers zu sagen, Die allgemeine Meinung geht ja, nachdem La ng- 
s te in  und Ste in i tz  im Urin schwer magendarmkranker S~tuglinge nut Lactose 
und Galaktose gefunden hatten (Lactase und Zuckerausscheidung bei magen- 
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Es schein~ mir nach alledem, dab die herabgese~zte Toleranz ffir 

Zucker and  die Z u c k e r a u s s c h e i d u n g  in Z u s a m m e n h a n g  m i t  

d e r  A c i d o s e  b e i  I n t o x i k a t i o n  zu bringen sindl). Sobald wir die 
Zuckerausscheidung,  wenn auch nur  zum Tefl, als Folgeerscheinung 

yon  Acidose auffassen, biiBt sie ihre Bedeu tung  ein, als Rich tschnur  
bei unserem erni ihrungstherapeutischen Vorgehen bei In tox ika t ionen  

zu dienen. Denn  ern~hren wit  den toxischen Siiugling l~ngere Zeit sehr 

knapp,  so befSrdert  dieser relative Hungerzus t and  die Acidose, die 
ihrerseits die Zuckertoleranz herabsetz t  und die weitere Zuckeraus- 

scheidung im Urin dadurch  begiinstigt.  Es lockt mich in diesem Zu- 
sammenhang  die Zuckerausscheidung,  die ich nich~ so so|ben bei Neu-  

geborenen in den ersten Lebens tagen gefunden habe2), mi t  derselben 
bei In~oxikat ion in Parallele zu ziehen. Der  Neugeborenenorganismus 
zeigt ja gerade in den ersten Tagen einen acidotischen Zus tand ,  der 

nicht  nur  auf Hunger  beruh t  und  der auch hier in i~hnlicher Weise wie die 

Acidose bei In tox ika t ion  die Zuckerausscheidung begiins~igt. Die Be- 

darmkranken S~iuglingcn. Beitr~ge z. chem. Physiol. u. Pathol. 7, 575. 1906) 
dahin, dab dies die einzig ausgesehiedenen Zuckerarten sind. Mir scheir~t ea aber 
sehr wahrseheinlieh, dab neben Galaktose aueh der andere Komponent des ~Iilch- 
zuekers: Glykose bei S/s in den in Frage kommenden Zust/i, nden zur 
Ausscheidung kommt. Auch Prof. L a n g s t e i n  hat sieh mir gegeniiber dahin 
ge/~uBert, dell die Identifizierung der Zuekerarten mit Hilfe der Osazone in den 
ldeinen zur Verfiigung stehenden Mengen sehr unsicher i~t. Aueh die Giirungs- 
probe l~llt uns hier manehmal im Stieh. 

1) )Tach~rag bei d. K o r r e k t u r :  A r n e t h  berichtet im eben ersehienenen 
Heft der Deutseh. Med. Wochenschrift (3. August 1916; S. 937), dab er bei 
schweren Fiillen yon Fleektyphus neben der grol~en Atmung aueh eine mehrere 
Tags lung andauernde Zuckerausscheidung im Urin vorgefunden hat. Er ver. 
muter hierbei eiue gleichzeitige Gifteinwirkung, sowohl auf das Respirations- 
wia auf des Zuckerzentrmn, die ja beide benachbart im verl~ngerten Mark 
liegen. Bei Intoxikation der Siiuglinge, wo wir analoge Verhi~l~nisse vorfinden, 
kann man nach allem Vorangegangenen diese ,,Giftwirkung" in erster Linie in dem 
a e i d o t i s c h e n  Z u s t a n d e  des ]~Srpers bei Intoxikation suchen. 

~) Die Zuckerausscheidung im Neugeborenenurin scheint in der p/~diatrischen 
Literatur nicht geniigend bekarmt zu sein. Hoe niger  (~ber die ephemere trau- 
matisehe Glykosurie bei Neugeborenen. Deutsche med. Wochcnschr. 37, 500. 1911) 
hat bei 4 Kindern nach Zangengeburt Zuekerausseheidung beobachtet, bei anderen 
Neugeborenen aber nicht und glaubt sie auf des Trauma zuriickfiihren zu miissen. 
Siehe aueh v. ReuD, Die Krankheiten des Neugeborenen. Enzyklop~idie der 
klin. Medizin. Berlin 1914 (Springer). He l l e r  ha~ bei gelegentlichen Versuehen 
keinen Zueker im Neugeborenenurin naehweisen kSnnen (Zeitsehr. f. Kinder- 
heilkunde 13, 134. 1916). Weitere Angabcn fiber die Zuekerausseheidung beim 
Neugeborenen habe ieh nicht gefunden. 
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ki~mpfung der Zuckerausscheidung muB demnach mit der Bekiimpfung 
der Acidose zusammenfallen. In  dem oben angegebenen Phosphatgemisch, 
das durch seine Regulationsfiihigkeit imstande ist, die normale Reaktion 
des Organismus aufrechtzuerhalten, scheint mir ein Weg zu diesem 
Ziele angezeigt zu sein. 

Aueh die Frauenmilchtherapie kommt hierdurch in ein besonders 
interessantes Licht .  Seit alters her hat man in der Frauenmilch die 
letzte Rettung bei der Intoxikat ion gesucht, lqun habe ich ja oben ge- 
zeigt, dab bei Frauenmilehern~hrung der K6rper bestrebt ist, die sauren 
Produkte  der Nahrung durch den Darm auszuscheiden, was man woht 
aus der konstant sehr hohen Wasserstoffionenkonzentration der Sttihle 
bei Frauenmilehern~hrung schlieBen daft. Die alkalischen Bestandteile 
der Nahrung werden aber resorbiert, wie dies aus der auffallend nie- 
drigen Wasserstoffionenkonzentration des Urins, dessen Reaktion sich 
meistens im alkalisehen Gebiete bewegte, hervorgeht. D ie  F r a u e n -  
m i l e h e r n i ~ h r u n g  w i r k t  d e m n a c h  d e u t l i e h  , , a n t i a e i d o t i s e h " .  
Sie schlieBt hiermit eine gewisse Alkalitherapie in sieh, und wit k6nnen 
yon die,era Standpunkte die guten Effolge bei Frauenmileh - -  bei einer 
zuekerreiehen Nahrung! - -  uns wenigstens teilweise verstandlieh 
machen. ][nwiewei~ hier noch der Umstand eine Rolle spielt, dab die 
sauren Zueker-(aueh Fett-)abbauprodukte,  die fiir den Organismus 
als Gift wirken sollten in der Hauptsaehe ohne neutralisier~ zu werden, 
sehon durch den Daxm ausgeschieden werden, lasse ieh dahingestellt. 

Zum Schlu{~ mSehte ieh noeh mit einigen Worten fiber die l~olle 
der L e b e r  a ls  m i t w i r k e n d e r  F a k t o r  be i  d e r  I n t o x i k a t i o n s -  
a e i d o s e  sprechen. Bei den Untersuchungen fiber die Reaktion der 
Gewebe land ieh ja mit einer ziemlichen RegelmiBigkeit, dab die Aeiditi~t 
der Leber gr6Ber als die der anderen Organe war. Weft Galle, die ja 
nut  yon der LeberzeUe produziert wird, ann~thernd dieselbe saure Re- 
aktion zeigte, so glaube ieh reich nieht irren zu kSnnen, wenn ich diesen 
Befund nieht allein auf eine postmortale S~uerung, sondern auch auf 
vitale Verhi~ltnisse iibertrage. Bei der Intoxication wiirde demnach 
sehon im Leben in der Leber eine starke S~tuerung. stattfinden. Der 
Zucker- und Glykogenabbau leiden deswegen stark, es werden reiehliehe 
Mengen yon AeetonkSrpern gebildet, K6rper, die nach E m b d e n  und 
K a l b e r l a h  i) tiberhaupt nut  in der Leber gebildet werden kSnnen 
Und die in besonderer Weise zur Entstehung der Acidose beitragen. 

x) Embden  u. Kalber lah,  loc. cit., S. 337 dieser Arbeit. 
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Ob bei dieser Begiinstigung der Acidose direkte ZerstSrungen oder 
degenerative Sehi~digungen des Leberparenchyms selbst, die ja hei 
magendarmkranken Kindern nach T h i e m i e h  1) besonders hi~ufig 
und speziell bei Intoxikat ion wohl immer vorhanden sind, aus- 
schlaggebend sind, oder ob dabei die verminderte 02-Zufuhr ,  die 
ich durch die Untersuehungen der O~-I)issoziationskurve des Blutes 
habe naehweisen k6nnen, in Frage kommen,  kann ich nicht entscheiden. 
Aber das ist auch nebensiichlich. Die t Iauptsache  ist, dab hiermit die 
Leber als der wiehtigste Ort fiir die Produktion der sauren Stoffwechsel- 
produkte bei der In toxikat ion anzusehen fst2), t I ier in wird nichts 
dadureh geEndert ,  dass bei Kuhmilehernithrung ausserdem noch ver- 
mehrte  Mengen von ~auren Stoffweehselprodukten, besonders der 
Phosphors~iure, ausgesehieden werden. 

Interessant  ist in diesem Zusammenhange, dab F i s c h l e r a ) ,  ein sehr 
verdienter Forseher auf dem Gebiete der Leberpathologie,  nunmehr  
sich gezwungen sieh$, die L e b e r  f i i r  d ie  F l e i s e h i n t o x i k a t i o n  be i  
d e n  H u n d e n  mi~ E c k s e h e r  ~ i s t e l  v e r a n t w o r t l i e h  z u  m a c h e n .  
Zu dieser Meinung k a m  er, nachdem es ibm gelang, die Fleischintoxi- 
kation n u t  d a n n  r e g e l m ~ B i g  hervorzurufen, wenn er die Hunde 
vorher einige Tage hungern lieB und gleichzeitig Phlorrhizin einreichte. 
Dieser Hinweis fiber die jetzige Auffassung v o n d e r  Fleisehintoxikation 
scheint mir  hier erwi~hnenswert in Anbetracht  der Analogie des toxischen 
Symptomenkomplexes  bei Fleisehintoxikation und Si~uglingsintoxi- 
kation. Wenn ich auch nicht so weir gehe, dab ich bei Si~uglingen die 
Leber  aUein fiir die Ents tehung des toxisehen Symptomenkomplexes  
verantwortl ich machen will, so kann ieh web! doch nach allem Obigen 
der Leber als dem gr6Bten parenchymat6sen Organ eine aul3erordentlich 
wichtige Rolle bei der Ents tehung der Intoxikationsacidose zuschreiben. 

1) Thiemich,  loc. cir., S. 276 dieser Arbeit. 
2) Es mag an dieser Stelle erw~hnt werden, dal3 Tugendre ieh  (Histo- 

logischer Nachweis der Acidose des S~uglings. Berl. klin. Wochenschr. 1908, 
S. 886) und R 0 t t  (Die Farbreaktion des Gewebes bei der S~uglingsacidose. 
Monatsschr f. Kinderheilk. ~', 73. 1908/09), mitten einer Fiirbemethode in Leber- 
schnitten bei Intoxikation die Acidose nachweisen wollten. Koch (~ber den 
mikr0chemischen Nachweis der Acidose bei lgrn~ihrungsstgrungen, l~Ionatsschr. 
f. Kindcrheilk. 8, 465. 1909110) konnte aber ihre Angaben nicht bestatigen und 
betont, dab diese Farbreaktion der Leber fiir irgendwelche diagnostische Zwecko 
nich~ zu verwerten ist. Die Farbenunterschiede sind yon allzu vielen technischen 
und anderen Zufi~lligkeiten abh~ngig. 

a) l~ischler, Die Hervorbringung der Fleischlntoxikation beim Eckschen 
Fistelhunde. Deutsches Archly f. klin. Med. 113, 530. 1914. 
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IX. Zusammenfassung. 
Beim S~ugling wurd~ ein ausgesprochen a c i d o t i s c h e r  Z u s t a n d  

gefunden: 
1. I m  N e u g e b o r e n e n - A l t e r ,  d. h. bei der Geburt und in den 

ersten darauf folgenden Tagen; dies bei K i n d e r n ,  e ine r -  
lei ob f r i i hgebo ren  oder  a u s g e t r a g e n .  Aus diesem 
Grunde wird yon einer a c i d o t i s c h e n  K o n s t i t u t i o n  des Neu-  
g e b o r e n e n gesproehen. 

2. W i h r e n d  des H u n g e r s .  
3. Bei der  I n t 0 x i k a t i o n ,  womit hier die Gesamtheit der Er- 

krankungen bezeichnet werden, die den sog. toxischen Symptomen- 
k0mplex zeigen. 

Mit  der  Acidose  wird  e in  Z u s t a n d  b e z e i e h n e t ,  in  we lehem 
o r g a n i s e h e  u n v e r b r e n n e n d e  S i u r e n  u n d  de ren  Salze,  mSg- 
l i eherweise  auch  a n o r g a n i s c h e ,  in  v e r m e h r t e n  Mengen  ira 
K 6 r p e r  kre isen:  D i e ' W a s s e r s t o f f i o n e n k o n z e n t r a t i o n ,  als 
A u s d r u c k  der  w a h r e n  R e a k t i o n  des B l u t e s  u nd d e r  K 6 r p e r -  
s i f t e ,  k a n n  bei e ine r  Acidose,  die so aufgefaBt wird, dank ver- 
sehiedener Regulationsvorginge im K6rper, n o r m a l ,  oft aber a u e h  
gr6Ber und in vereinzelten F/~llen, v e r m u t l i c h  in fo lge  von  Uber -  
k o m p e n s a t i o n  d u r e h  das i iberm~Big ge re i z t e  A t e m z e n t r u m ,  
k l e ine r  als in der Norm sein. Die Bestimmung der Wasserstoffionen- 
konzentration, die in dieser Arbeit dureh Gaskettenmethode ausgeffihrt 
wurde, allein genagt demnach nur, diejenigen aeidotisehen Zust~nde 
als solehe zu erkennen, in denen eine tatsiehlich erhShte Wasserstoffionen- 
konzentration vorhanden ist. Zur Feststellung anderer acidotiseher 
Zustinde mfssen weitere Wege eingeschlagen werden. 

In der vorliegenden Arbci~ wurden deshalb die acidotischen Zu- 
stinde daneben durch folgende tells neue Methoden nachgewiesen: 

A. Mittels eines n e u e n  I n d i c a t o r s  fiir Aeidose,  der  C0e- 
ttegulationsbreite genannt wird, die in Prozenten. ausgedr~ckt, 
einen Einbliek fiber den Grad der Acidose gestattet. Zur  Er- 
m i t t e l u n g  d ieser  is t  e ine  vo rhe r ige  B e s t i m m u n g  der  
a k t u e l l e n  R e a k t i o n  u n d  der  , , G r u n d r e a k t i o n "  des 
B l u t e s  no twend ig .  Mit  ,,Grundreaktion" des B l u t e s  
wird  die R e a k t i o n  des C02-freien B lu t e s  beze iehne t .  

B. Dureh  B e s t i m m u n g  der  CO~-Dissozia t ionskurve  des 
B lu t e s ,  die gleichzeitig als sic a.ls Indicator f/Jr die Acidose 
gilt, aueh AufsehluB fiber die Oe-Zufuhr ins Gewebe gibt. 
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C. D u r c h  B e s t i m m u n g  des W a s s e r s t o f f i o n e n - , , S t o f f w e c h -  
se ls" ,  d. h. dureh die Bestimmung der wahrea R e a k t i o n  des 
S t u h l s  und des Ur i n s  neben der  des B l u t e s  unter Berfiek- 
sichtigung der jeweiligen Nahrung und anderer Umsti~nde. 

D. D u r e h  B e s t i m m u n g  der  w a h r e n  l ~ e a k t i o n  v e r s e h i e -  
d e n s t e r  Organe  gleich naeh dem Tode. 

Auf diesem Wege wurde zur Begrfindung der drei ersten Behaup- 
tungen folgendes festgestellt: 

ad 1. Sowohl  be im f r i i h g e b o r e n e n  als a u s g e t r a g e n e n  51eu- 
geborenen is t  die C O e - R e g u l a t i o n s b r e i t e  schon bei der 
Geburt m e r k b a r  und in den ersten darauf folgenden Tagen 
b e d e u t e n d k l e i n e r  als spa re r .  Der  U r i n  ist hier (bei 
geniigender Frauenmileherniihrung} meistens s a u r e r  als 
sparer, besonders bei ganz kleinen Frtihgeborenen. Bei diesen 
bleibt der Urin oft 2--5 Monate lang auffallend sauer, um 
erst dann allm~hlich bei gleichbleibender Frauenmileh- 
ern~hrung zu den normalen Werten aufzusteigen. 

Die O~-Dissoziatio ns k u r v e  ze ig t  bei  Ne ugebo re  n e n  
und  F r t i h g e b u r t e n  e i n e n  a u f f a l l e n d  n i e d r i g e n  Ver-  
lauf .  Die gleiche Menge von Hi~moglobin kann demnaeh 
hier dem Gewebe weniger 02 zufiihren als normalerweise. 

Die Or gane  de r  an  v e r s e h i e d e n e n  K r a n k h e i t e n  
v e r s t o r b e n e n  F r i i h g e b u r t e n  ze igen  im a l l g e m e i n e n  
s a u r e r e  W e r t e  al~ die de r  a n d e r e n  S~ug l inge ,  mit Aus- 
nahme der an sehwerer Intoxikation zugrunde gegangenen. 

ad 2. B e im  Hunger w u r d e  e ine  s t a r k e  V e r s e h m ~ l e r u n g  
de r  C O ~ - R e g u l a t i o n s b r e i t e  f e s t g e s t e l l t ;  bei K u h -  
m i l e h k i n d e r n  eine noeh i n t e n s i v e r e  als bei B r u s t -  
m i l c h k i n d e r n .  Bei einer kleh-mn Friahgeburt wurde hierbei 
sogar eine deutliehe Vermehrung der Wasserstoffionenkonzen- 
tration im Blute .nachgewiesen. D e r  U r i n  wird  be im  
H u n g e r  s t a r k  saue r .  

ad 3. I n  den  s c h w e r s t e n  F i i l l en  von  lntoxikation ist die 
W a s s e r s t o f f i o n e n k o n z e n t r a t i o n  m e i s t e n s  s e h o n  im 
Lebe  n, sti~ ndig  k urz  vo r  de m Tode  de u t l i c h  ver  me hr t .  
Bei  d e n  in  H e i l u n g  i i b e r g e g a n g e n e n  F~ l l en ,  mit Aus- 
nahme von  einem, i s t  sie n o r m a l ,  bisweilen sogar kleiner 
(Blut alkaliseher!) als in der Norm. D a g e g e n  is t  die  CO 2- 
R e g u l a t i o n s b r e i t e  bei  a l l en  I n t o x i k a t i o n e n  s t a r k  
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ve r sehmt~ le r t  und wird beim Herannahen des Todes be- 
senders schmal; gleichzeitig beginnt die Wasserstoffionenkon- 
zentration sieh besonders rapid zu vermehren (siehe genauer 
Fig. 33). 

Die O ~ - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  des B l u t e s  h a t  be i  I n -  
t o x i k a t i o n  i m m e r  e inen  n i e d r i g e r e n  V e r l a u f  als in 
de r  Norm. Bei leichteren F~tllen ist die Abweiehung ge- 
ringer, bei schweren oft sehr bedeutend, kurz vor dem Tode 
aber erst besonders hochgradig, so dab das Blur unter be- 
stimmten 0,-Partialdrucken kaum x/8 yon der normalen 03- 
Menge aufnehmen kaml. Bei  I n t o x i k a t i o n  i s t  die 02- 
Z u f u h r ,  wie des  Gewebe ,  d e m n a e h  h e r a b g e s e t z t ,  und 
hierdurch sind die Bedingungen zu verschiedensten Oxy-  
d a t i o n s s t S r u n g e n  gegeben. 

Im Herzblut, des aueh die Verh~ltnisse unmittelbar vor 
dem Tode charakterisiert, waren diese Ver~ n d e r  u nge n des 
B l u t e s  boi I n t o x i k a t i o n  b e s o n d e r s  h o c h g r a d i g ,  
m e r k b a r  grSl]er  als bei  den  an  a n d e r e n  K r a n k h e i t e n  
verstorbenen S~uglingen, nur die Frfihgeburten ausgenommen. 

Die wah r e  R e a k t i o n  v e r s e h i e d e n e r  Gewebe  ist bei 
I n t o x i k a t i o n  in der Regel m e h r  s a u e r  als bei a n d e r e n  
E r k r a n k u n g e n ;  die Reaktionswerte gleiehen denen bei 
Friihgeburten. 

Die I n t o x i k a t i o n s a e i d o s e  k a n n  aus  der  5 I e u g e b o r e n e n -  
u n d  H u n g e r a c i d o s e  w e n i g s t e n s  t e i l we i s e  a b g e l e i t e t  w e r d e n .  
Die N e u g e b o r e n e n a c i d o s e  kann hierbei als eine noeh vorhandene 
l a t e n t e  ~ e i d o t i s e h e  D i s p o s i t i o n  wirken. Treten doeh die meisten 
Intoxikationen hi den ersten Lebensmonaten auf. Von den bei dieser 
Arbeit beobaehteten bis ca. 70% der F~lle in den ersten 4 Monaten. 
Die Hungeraeidose wirk~ als t a ~ s ~ e h t i e h e r  b e i t r a g e n d e r  F a k -  
t o r  bei  der  Entstehung der Intoxikationsaeidose in der grol~en 
Gruppe der I~atoxika~ionen, die mit betr~chtlichen G e w i c h t s s t i i r z e n  
einhergehen. 

I n  d i e s e r  G r u p p e ,  die  die  M e h r z a h l  de r  I n t o x i k a t i o n e n  
umfal~t ,  s p i e l t  die Ae idose  e ine  gewisse  u r s ~ c h l i c h e  RoI le  bei  
de r  E n t s t e h u n g  des t o x i s e h e n  S y m p t o m e n k o m p l e x e s .  

Es kommen aber, wenn ~neh s e l t e n e r ,  ganz plStzlich mitten in 
voller Gesundheit einsetzende Intoxika~ionen ,vor, we die Ae idose  
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e r s t  na c h  d e m  A u f t r e t e n  des t o x i s c h e n  S y m p t o m e n k o m -  
p l e x e s  als e ine  F o l g e e r s c h e i n u n g  e i n s e t z t .  

Die w a h re  l%eakt ion de r  L e b e r  wurde bei I n t o x i k a t i o n e n  in 
der Regel relativ s a u r e r  als die de r  a n d e r e n  O r g a n e  gefunden. 
Weil die Gal le ,  ein Produkt der lebenden Leberzelle, meistens an -  
ni~hernd d i e s e l be  W a s s e r s t o f f i o n e n k o n z e n t r a t i o n  hatte wie 
die Leber kurz nach dem Tode, so wird es ftir sehr wahrscheinlich ge- 
halten, dab diese relativ saure Reaktion des Lebergewebes schon im 
Leben existier~. Aus diesen und anderen Grtinden wird die L e b e r  
als w i c h t i g s t e r  E n t s t e h u n g s o r t  der  s a u r e n  S t o f f w e e h s e l -  
p r o d u k t e  bei  I n t o x i k a t i o n  ~ngesehen .  

Es werden ferner die Beziehungen der Acidose selbst mit einigen 
Einzelsymptomen der Intoxikation besprochen. Hierbei wird besonders 
betont, dab die Z u c k e r a u s s c h e i d u n g  im Ur in  in  e r s t e r  
L i n i e  y o n  de.m a c i d o t i s c h e n  Z u s t a n d e d e s K 6 r p e r s  b e i d e r  
I n ~ o x i k a t i o n  a b h ~ n g i g  ist. 

Zur B e k i ~ m p f u n g  de r  Ae idose  bei I n t o x i k a t i o n  wird e in  
b e s o n d e r e s  P h o s p h a t g e m i s c h  v o r g e s e h l a g e n ,  das bestrebt ist, 
eine normale K6rperreaktion gegenfiber d e r  S~tuerung aufrechtzu- 
erhalten. 

Weiter wird darauf hingewiesen, dab die Fr~  ue n m i l c h e r n ~ h r  u ng 
in  gewissem S i n n e  a u e h  e ine  , , a n ~ i a c i d o t i s c h e "  T h e r a p i e  in  
sioh sohlieBb. 

Bei Frauenmilchern~hrung werden namlich viel saure Produkte 
dareh den Darm als nicht neutrulisiert ausgeschieden, worauf eine 
konstant vorkommende saure Reaktion der Stfihle (hohe Wasserstoff- 
ionenkonzentration) deutet. In den Kreislauf abet werden bei Frauen- 
milcherni~hrung haupts~chlieh nur basische Bestandtefle aufgenommen; 
denn der Urin zeigt hier meistens eine Reaktion, die sich im alkalisehen 
Gebiete bewegte. Dagegen ist das Verhi~ltnis bei den gew6hnliehen 
Kuhmilchmisehungen in der Regel umgekehrt, wie es am deutlichsten 
beim Nahrungsweehsel beobaehtet werden komlte. Bez i ig l i eh  der  
A u s s e h e i d u n g  de r  f r e i e n  W a s s e r s t o f f i o n e n  des ,,Wasserstoff- 
ionenstoffwechsels" b e s t e h e n  d e m n a c h  z w i s e h e n  D a r m  u n d  
Nie re  v i k a r i e r e n d e  W e c h s e l b e z i e h u n g e n .  

Weleher von diesen Ausscheidungswegen in erster Linie in Ansprueh 
genommen wird, h~ng~ bei Nahrungszufuhr yon der Art der Nahrung 
ab. In Hungerzust~nden fi~llt die Ausseheidung der freien Wasser- 
stoffionen ziemlich ausschlieBlich der Niere zu. 
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H e r r n  Professor  L a n g s t e i n  will ieh wieder  an  d ieser  Ste l le  f i i r  

seine l iebenswi i rd ige  U n t e r s t i i t z u n g  u n d  sein reges In t e re s se  a n  d i e s e r  

A r b e i t  me inen  bes t en  D a n k  aussprechen .  
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XI. Protokolle. 

I. Acidit~it des Urins bei Frtihgeburten, Neugeborenen usw. 
bei versehiedener Erniihrung. 

-- )atum wiG:h [ ~ Name Alter t Diagnose Ern~ihrung PH des 
Urins 

1. 

2. 

3. 

1914 
21.9. 
26. 9. 
5. 10. 
5. 10. 

12. 10. 
19. 10 
26. 10 
3.11. 
9.11. 
16.11. 
23.11. 
30. l l .  
7.12. 
14. 12. 
21.12. 
18.8. 
5.9. 
15.9. 
26.9. 

5.10. 
12.10. 

19.10. 
26.10. 
2.11_. 
9.11. 
10.11. 
23.11. 
30.11, 
7.12. 
14.12. 
21.12. 

18, 8. 

5.9. 
25. 9. 
5. 10. 
12.10. 
19.10. 
~6.10. 
2.11. 

Frflhgeburt7 ge- 
sund 

FrUhgeburt 7 ge- 
sund 

wird sehr blal~ 
Craniotabes 

do. 
do. 
do. 
do. 
do. 
do. 

~ehr blal~, Cra- 
niotabes 

.~rtthgebur~, ge- 
sund 

[titzlich Krtimpfe 

Frauenmilch 

11 

11 

,1 

Frauenmilch 
,7  

Buttermilch 120 g 
Frauenmilch 200 g 

71 

1/2 Milch (Larosan) 
2~ Z. 

do. 
Frauenmilch s. 20. X. 

Frauenmflch 

11 

Buttermilch s. 9. X. 
Frauenmflch s. 16. X. 

5,61 
5,38 
5,70 
6,21 
6,06 
5,71 
5,79 
6~31 
5.60 
7,35 
6,15 
7,01 
7,74 
6,70 
7,01 
5,57 
5,65 
5,47 

5,06 

5,24 
5,58 

5,12 
5,51 
5,21 
5,60 
5,48 
5,71 
6,62 
5,90 
5,34 
5,51 

5,30 

5,98 
7,25 
6791 
5,88 
7,38 
6,67 
6,39 
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4. 

7. 12. 

5. 

Diagnose Name 

g ~lStzlich Krampfe 
g 

g etwas bla$ 

g 
g ~rtlhgeburt, ge- 

sund 
g 

g 

g 

g 

g 

g 

St(thle etwas 
dllnn 

do. 

Frilhgeburt, ge- 
sund 

M~ller, Karl  

Genthe, Alex- 
ander 

Karschat, 
Herbert  

Pieper, 
Walter 

~ Alter I Ge- wich 

Frtthgeburt, ge- 
sund 

Ern~hrung 

Fraucnmilch s. 16.10. 

Butterm. 
Frauenm. ~2 = 300 gi 

Buttermilch 600 g 
Frauenmilch 

Frauenm. 
Vilbel ~a = 230 

'/2 Milch I 
(Larosan) ~ = 240 g 
Frauenm. 
1/2 Milch (Larosan) 

m. 5~ RZ. 
nur  '/2 Milch mi~ 

5~ RZ. 
Buttermilch 440 g 
Frauenmilch 240 g 

Butterm. 
Frauenm. ~ = 350 g 

Malzsuppe seit 
25. XI. 600 g 

Malzsuppe seit 
25. XI. 720 g 

do. 
Frauenmilch 

Frauenmilch 250 g 
Buttermilch 100 g 

seit 6. IX. 
Frauenm. 
Butterm. ~K = 180g 

Frauenm. seit 27. IX.  
Butterm. seit 11. X. i 
Frauenm. seit 20. X. 
Butterm. 
Frauenm. ~ = 300 

Frauenmilch 

'/~ Milch m. 50/o RZ. 
180 g l 

Fraueninilch 240 g 

PH des 
Urins 

6,48 
6,92 

6,46 

6,69 
6,22 

6,20 

6,06 

6,05 

5,72 

6,49 

6,48 

6,69 

5,85 

7,83 

7,34 

6,06 

5,29 

5,28 

6,56 
6,02 
6,21 

6,25 

5,04 

5,82 
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~ ~" Datum Name Alter wichtGC" I DlagnosB ErnfLhrung PHurinsdeS 
J 

1 9 1 4  

6. 15.9. 

7. 

8. 

9. 

21.9. 

5.10. 
[2.10. 
i9.10. 
~6.10. 

),3.11. 

30.11. 

26. 9. 

[3.10. 
i9.10. 
~.6.10. 

Pieper, 
Walter 

Gliese, Edith 

Meyer, Hil- 
degard 

Lux, Hansi 

Frtthgebu~, 
gesund 

Frtlhgeburt, ge- 
sund 

Fr~hgeburt, ge- 
sund 

Frfihgeburt, ge- 
sund 

Frauenm. | 
I/2 Milch ~ R = 2 2 0 g  
m. 5~ 
Frauenmilch 210 g 
112 Milch mit 5~ 

RZ. 250 g 
1/2 Milch m. 50/0 RZ. 

11 

Frauenmilch 220 g 
Buttermilch 110 g 

Buttcrm. seit d. 10. X. 
1/2 Milch (Larosan) 

Frauenm. s. d. 20. X. 

Buttermflch 160 g 
Frauenmilch 320 g 
Buttermilch 180 g 
Frauenmilch 320 g 
1/2 Milch mit 50/0 
SZ. seit 19. XIL 

Frauenmilch 

Buttermflch 100 g 
Frauenmilch 200 g 

seit 25. X. 
Frauenm. 
Butterm. RR = 210g 
Frauenmflch 140 g 
Buttermilch 280 g 

Frauenmilch 

6,39 

6,78 

6,51 
5,89 

5,03 

5,19 
6,08 
6,50 
5,38 
5~68 
6,07 
6,15 
7,27 

5,72 

6,80 

5,89 

6,33 

5,77 
7~90 
5,32 

5,09 

5,89 

6,36 

7,29 

5,67 
8,00 
8,05 
5,31 
5,12 
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~ Datum 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

16. 

17. 

18. 

19. 

1914 
23.11. 

30.11. 

8. 10. 

Name 

Lux, Hansi 

Gozdziki, 
Helene 

Lang~ritz, 
Hans 

Bassewitz, L 

Bamburg 

Melz 

Bennecke, 
Kur~ 

Freitag, 
Georg 

12 Std. 
36 Std. 
3 Tage 
4 
6 
8 
9 

10 
11 

Jander, Karl 2 

11 
12 
13 
14 
15 
16 

Zaczinski, 3 
Karl 

B aschmann, 2 
W. 

1, 

Std. 

3000g 
2800g 
2780g 
2840g 
2800g 
2940g 
2940g 
3000g 
3060g 

2500~ 

2560g 
2600g 
2640g 
2680g 
2700g 
2760g 

2700z 

600 ~" 

Diagnose 

FrUhgeburt, ge- 
sund 

Frithgeburt mit 
asphykt. Anfall. 

do. 
do. 
do. 

FrUhgeburt, ge- 
sund 

FrUhgeburt, En- 
teritis 

Frtthgeburt 

Frilhgeburt I As- 
phykt. Anfitlle 

Frtthgeburt 

Neugeborenes, 

Ern/thrung 

Butterm. 
~ = 210g Frauenm. 

Frauenmilch 

11 

11 

Frauenmilch 

Frauenmilch 370 g 
~/2 Milch, 5~ RZ. 

160 g 
Frauenmilch 560 g 

Frauenmilch 250 g 

FrauenIll, 
Butterm. ~ = 2 1 0 g  

Frauennnlch 20 g 
gesund 

Neugeborenes, 
gemmd (Geb.- 
Gew. 2700 g) 

Neugeborenes, 
gesund 

lffeugeborenes 

,, 180 g 
,, 250 g 
,, 340 g 
,, 400 g 
,, 500 g 
,, 500 g 
,, 520 g 
,, 450 g 

Frauenmilch 210 g 

,, 350 g 
,, 390 g 
,, 380 g 
,, 450 g 

, ,  430 g 
,, 470 g 

Frauenmilch 120 g 

noch keino blahrung 

~ r  des 

Urins 

5,49 

5,90 

5,63 

8,71 
5,23 
5,84 
7,94 

8 32 

6,77 

6,10 

6,84 

5,75 
5,82 
5,87 
5,77 
5,45 

�9 5,84 
6,04 
5,75 
5,95 

5,66 

5,94 
7,22 
7,16 
6,15 
5,86 
5,64 
6,18 

6,01 
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~ Datum l~'ame Alter Ge- Diagnose. ErnS.hrung PIt des 
wieht Urins 

20 Tage , 3200g ~Teugeborenes, Frauenmitch 500 g 20. 

21. 

22. 

23. 

191~ 

17.9. 

5.10. 

5. 10. 
2.1(  

4.1~ 

3.9.  

Weber ,  K. 

Schneidt, Else  

Thiele, K~to 

Sehr0der, 
Erwin 

2( Tage 

6 Mon. 

7'/, Mon. 

9l/a Mon, 

1 Jahr~ 

3200g 
Gehirnblutungen 

4200 glAtrophie,  chron. 
Ern~hrungsst0r.  

5800g Pyelitis,ehitisBron- 

6400g 

9800g Enterokatarrh 
(Rekonvalesz.) 

1/2 Milch (Larosan) 

5~ RZ. 

~]3 Milch 5~ RZ. 
+ Mondamin 

2/~ Milch 5~ RZ. 
+ Beikost  

1/, Milch (Larosan) 

500 g 

6,25 

4,91 

6,70 
6,04 

6,43 

5,97 

Einflul]  der  Acidi t i i t  der Nahrung  auf  die Acidit i i t  des Urins.  
F a l l  Nr .  24. 

B i g i n g ,  Kur t ,  F r i i h g e b u r t ,  geb. 4. XI I .  14 mi t  1900 g Gewicht. Zar~es 
Kind,  Lunge o .B .  Bekommt  yon Anfang an  nu t  Frauenmilch,  und zwar am 
5. XIL  60g ,  am 6. X I L  140g,  am 7. X I L  180g,  am 8. und  9. XII .  je 140g,  
dann  langsam steigend bis 350 g am Ende  des Versuehes 21. XII .  

Vom 12. XI I .  6 U h r  friih his 14. XII .  6 U h r  friih b e k a m  das K ind  tiiglich 
280 g yon folgendem s a u r e m  Nahrungsgemisch:  

n-Milchs~iure 1 Tell 
10 cem 

n/~-~qa-Lactat 4 Teile 
und  Frauenmilch ~ 100 ecm 

PH dieses Gemisehes war 4,58. Das Casein fiel in  fcincn Flocken aus. Das Kind  
t r ank  die Mischung gut, n a h m  w~hrend des Versuches yon 1720 g bis 1800 g zu. 

PH d e s  U r i n s  
vor  der  S~uremilch: 

5. X I L  8 h vorm. 
5. XII .  8~ vorm. 
6. X I L  8 ~ vorm. 
7. XII .  8 h vorm. 

8 h naehm. 
8. XI I .  8h vorm. 
9. XII .  9h.vorm. 

7 h nachm. 
1O: XII .  9 a vorm. 

8 a nachm. 
11. X I L  9 h vorm. 

6 h nachm. 
w~ihrend der  S~uremflch: 

12. XII .  8 h vonn.  
5 ~ nachm. 

Urin  (Kind 1 Tag alt)  . . . . .  6,26 
(Meconium PH ~ 5,90) . . . . .  
Ur in  
Ur in  
Ur in  
Ur in  
Ur in  
Ur in  
Ur in  
Ur in  
Ur in  
Ur in  

. . . . . . . . . . . . .  6,95 

. . . . . . . . . . . .  7,32 

. . . . . . . . . . . . .  7,20 

. . . . . . . . . . . . .  6,56 

. . . . . . . . . . . . .  7,10 

. . . . . . . . . . .  : �9 6,81 

. . . . . . . . . . . . .  6,99 
. . . . . . . . . . . . .  6,63 
. . . . . . . . . . . . .  7,09 
. . . . . . . . . . . .  . 6,60 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,96 
Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,59 
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13. X I I .  9 h vorm.  

8 h nachm.  

wieder n u r  F rauenmi leh  yon  

14. X I I .  7 h vorm.  

5 h nachm. 

15. X I L  9 h vorm. 

5 ~ nachm. 

16. X I I .  9 h vorm.  

8 h naehm.  

17. X I I .  9 h vorm.  

.5 h nachm.  

18. X I I .  8 h vorm.  
6 h nachm.  

19. X I L  9h vorm.  

6h nachm.  

20. X I L  9 h vorm. 

7h nachm.  

21. X I I .  8 h naehm.  

6. I .  7 h vorm.  

8. I. 8 h vorm. 

10. I .  8 h vorm.  

13. I. 8 h vorm.  

25. I. 7 h vorm.  

1. I I .  8 h vorm.  

15. I I ,  8 h vorm.  

22. LI. 8 h vorm.  

1. I I I .  8 b vorm.  

Polyur ie  

Polyur ie  
6 h frlih 

Po lyur i s  

Polyurie  

Polyurie  

Polyurie 

Polyurie  

Polyurie  

keine 

Ur in  

Ur in  

Ur in  

Ur in  
Ur in  

. . . . . . . . . .  . 8 , 3 5  

. . . . . . . . . . .  8 , 3 9  

. . . . . . . . . . .  8,53 

. . . . . . . . . . .  8,02 

. . . . . . . . . . .  8,61 

�9 . . . . . . . . . .  7,70 

. . . . . . . . . . .  7,53 

. . . . . . . . . . .  7,48 

Polyurie  m e h r  . . . . . .  6,54 

. . . . . . . . . . . . .  6,95 

. . . . . . . . . . . . .  7,03 

. . . . . . . . . . . . .  7,19 

. . . . . . . . . . . . .  6,87 

. . . . . . . . . . . .  6,09 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  7,08 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,58 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  7,30 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  7,20 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  7,45 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,81 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,44 

Ur in  (Kind ca. 2 Men. alt) . . 7,36 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,73 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  7,19 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  9,19 

Ur in  (Kind  ca. 4 Men. alt, Gewicht  

2900 g) . . . . . . . . . . .  7,31 

379 

Die vors tehenden  Wer te  sind auf  Fig. 5 S. 301 graphisch dargesbellt. 

F a l l  l~r. 25. 

M a u d t ,  Else, F r i i h g e b u r t  mi t  verschiedenen sohweren Mil]bfldungen. 

D a r m  gesund.  Geb. 8. XI .  14 mi t  ca. 1600 g. Wird  im Alter  yon  11 Tagen auf- 

genommen,  is t  daue rnd  eyanot iseh,  kongenit .  Herzfehler,  deshalb Ex i t u s  2. X I I .  

B e k o m m t  t~glieh F rauenmi lch  ca. 280 g mi t  Sonde;  veto  28. XI .  7 U h r  

nachmi t t ags  bis z u m  30. X I .  8 U h r  vo rml t t ags  b e k a m  das K i n d  tiiglieh 280 g 

yon  fo lgendem s a u r e  m Nahrungsgemisch :  

n-Essigs~ure  1 Tell 
= 10,0 corn 

n-lffa-Acetat 1 Tefl 

u n d  ~-Yauenmflch = 100,0 ccm 

PH dieses Gemisehes w a r  4,42 (die der  reinen Frauenmi lch  war  ca. 6,80). 

PH d e s  U r i n s  

vo r  der  S~uremilch:  

20. XL 8 h v o r m .  Ur in  (Kind 12 Tage alt) . . . 6,55 

24. X L  8h vorm.  I l r i n  . . . . . . . . . . . .  7,53 
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28. XI .  8 ~ vorm. 

7 h nachm.  

w~hrend der  S~uremilch:  
29. X L  8 h vorm.  

8 h n~chm. 

30. X L  8 h vorm.  

Ur in  . . . . . . . . . . . .  6,63 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,74 

Ur in  . . . . . . . . . . . .  8,22 

U r i n  . . . . . . . . . . . .  8,17 

Ur in  . . . . . . . . . . . .  8,26 
wieder  n u r  F rauenmi lch  y o n  8 h friih: 

30. X L  8 h naehm.  Ur in  . . . . . . . . . . . .  7,69 

1. X I I .  8 ~ vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . .  8,16 

8 h naehm.  Ur i a  . . . . . . . . . . . .  8,50 

2. X I L  10 h vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . .  6,32 

Die Aeidit~t der  Organe u n d  des Blutes  siehe S. 392. 

FAnflufl der Nahrung aut die Aeidltiit des Urlns. 
F a l l  Iqr. 26. 

G r i e b n e r ,  Hi]de, F r i i h g e b u r t ,  geb. 11. X I I .  14, 3 Morn alt, Gewicht  

3100 g, h a t  bisher  n u r  Frauenmi leh  bekommen.  Vom 22. I I L  ab  I/2o~filch mi t  

5% R.-Z. in BIengen yon  480 g t~glich bis 2. I I I , ,  von  da a n  (6 h vorm.)  wieder 
480 g Frauenmileh .  

P rauenmi lch :  

19. H L  8 h vorm.  

5 h nachm.  

1/2-Milch yon  heute :  

22 .1 I I .  8 h vorm.  

1/~-Mileh: 

23. YIL 

27. I I I .  

28. H I .  

29. I I I .  

1. IV. 

5 h naehm.  

5h nachm.  

5 h vorI]fl.  

8 h vorm.  

8 h vorm,  
5 h nachm.  

8 h vorm.  

5 h nachm.  

8 h vorm.  

8h vorm.  

8 h vorm.  

5 a nachm. 

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6,20 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  7,27 

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6 , 4 1  

Stub],  gelbliehgriin . . . . . . .  4 ,93  

Urin  . . . . . . . . . . . . . .  6,28 

Stub], griin, schleimig . . . . .  5,33 

Stuhl,  gelbe Salbe . . . . . . .  7,20 

Stub],  wie vo r  . . . . . . . . .  7,41 
Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6,52 

U1in . . . . . . . . . . . . . .  6,64 

Ur in  . . . . . .  :. . . . .  . . . .  6,07 

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6,05 

Stub],  weiBliehgelbe Pas te  : . . 6,65 

Stub],  wie vo r  . . . . . . . . .  6,15 

Ur in  . . . .  . . . . . . . . . .  5,87 

U r i n  . . . . . . . . . . . . . .  5,62 
5 h nachn~ Stub], gelblichgriinliche Salbe . . 6,26 

480 g Prauenmi lch  yon  heute  6 h vorm.  : 

2. IV. 8 h vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  5,78 

6 h naehm.  Stub],  gelblieh, salbig ~ . . . . .  5,43 
Frauenmfleh :  

5. IV.  8 h vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6,25 

l l h  vorm.  Stub],  wie vo r  . . . . . . . . .  5,10 

Die gefundenen  Wer te  s ind auf  Fig. 3 g raphiseh  dargestellt .  
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m ,  0~-Dissoziationskurve des Blutes mit zunehmendem Alter. 
F a l l  Iqr. 49. (Siehe aueh Fall Nr. 60.) 

Versehiebungen im Verlaufe der O~-Dissoziationskurve des H~moglobins mit  zu: 
nehmendem Alter. 

Kind Jacoby, Huber t ;  ktinische Notizen siehe S. 398. 

O ~ . D i s s o z i a t i o n s k u r v e  d e s  H g m o g l o b i n s .  

P u n k t  I. 

3,0 ccm Nabelschnurblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 M_in. ge- 
s6hii~tel~. 

Temp. 20 ~ Gasanalysen I = 3,50 
Druek 752 mm Hg aus dem Tonometer I I  3,45 J = 3,5% O~ 

A. Differentialmanometer I bei 19 ~ im Wasserbade. 
In  die Bime ca. 0,1 ccm Blur. 

In die linke Birne In die rechte Birne das 
das gcs~ittigte Blur zu untersuch. Blur Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,72 7,67 
Nach dem Schiittehl . . , . 7,10 8,22 1,17 
Kaliumferricyanid rechts, 

I-I~hne vorher geSffnet . . 9,67 5,76 3,86 

B: Differentialmanometer I I  bei 19 ~ im Wasserbade. 
In  die Birne ca. 0,1 cem Blur. 

In die linkc Birne In die rech~e Birne das 
das ges~lttigte Blur zu untersuch. Blur Differenz 

Gleiehgewicht bei . . . . . .  7,51 7,49 
l~ach dem Sehiitteln . . . .  6,86 8,10 1,26 
Kaliumferricyanid rechts, 

H~hne vorher geSffnet . . 9,50 5,40 4,08 

% S ~ t t i g u n g  A = 69,6 / = 69,4% 02 
B = 691 

02 D r u c k  . . . . . . .  26,3 mm Hg 
PH . . . . . . . . . . .  7,75 

P u n k $  IL 
3,0 ccm Nabelschnurblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 o 

geschiittelt. 

Temp. 20 ~ Gasanalysen I = 5,0~ 
4,85~/o O~ Druck 752 mm Hg aus dem Tonometer I I  4,7 / 

A. Differentialmanometer I bei 19 ~ im Wasserbade. 
In  die Bime ca. 0,1 cem Blur. 

In die linke Birne In die rechte Birne das 
das ges~t~igte Blur zu untersuch. Blur Diffcrcnz 

Gleichgewieht b i n .  . . . . .  7,72 7,67 
Nach dem Schiitteln 7,30 8,10 0,85 
Kaliumferricyanid rechts, 

H/ihne vorher geSffnet . . 9,70 5,70 3,95 
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B. Different ia lmanometer  I I b e i  19 ~  Wasserbade.  
I n  die Birne ca. 0,1 ccm Blu~. 

In die ltnke Blrne In die rechte Blrne 
das ges~ttigte Blut das zu untersuch. Blur Dlfferenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,51 7,49 
Nach dem Schiit teln . . . .  7,01 7,97 0,98 
Kaliumferr icyanid reehts, 

H~hne vorher  ge6ffne~ . . 9,60 5,32 4,26 
A 77,0 

% S ~ t t i g u n g  = ~ = B = 78,5 ] 77,8% 03 

O ~ - D r u c k  . . . . . . .  36,5 mm Hg 
PH siehe P u n k t  I. 

Mit Hilfe der obigen Zahlen wurden die Werte  n und  K in der  Gleichgewiehts- 
formel berechnet :  

K = 0,0119 
n = 1,63 

und  danach durch dieselbe Formel ein dr i t ter  P u n k t  auf der Dissoziationskurve 
rechnerisch bes t immt ,  und  zwar:  

P u n k t  III .  

% S ~ t t i g u n g  = 90,3% O~ 
O ~ - D r u c k  = 60,0 m m  Hg 

Diese drei Punk te  sind auf der  Fig. 9 1 zu einer Dissoziationskurve vereinigt. 
Hierauf sind die Punk te  I und  I I m i t  O, P u n k t  I I I  mi t  * gezeiehnet. 

O . , - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  d e s  B l u t e s  b e i m  K i n d  J a e o b y ,  5 T a g e  a l t .  

P u n k t  I. 

2,0 cem Blur  im Tonometer,  daselbst  Ununterbrochen 25 Min. bei 30 ~ geschiittelt.  
Temp. 17 ~ Gasanalysen I = 2,6 ~ 
Dl~ck 750 m m  Hg aus dem Tonometer  I I  2,6 ] 2,6% 02 

A. Different ia lmanometer  I bei 16 ~ im Wasserbade. 
I n  die Birne ca. 0,1 ecru Blut.  

Gleichgewieht bei . . . . . .  
Nach dem Schiit tcln . . . .  
Kal iumferr icyanid rechts, 

H~hne vorher  n ieht  geSffnet 

In die ltnke Birne In die rechte Blrae das 
das ges~lttigte Blur zu untersuch. Blur Dlfferenz 

7,65 7,60 
8,60 6,60 1,95 

6,42 8,70 2,33 

B. Different ia lmanometer  I I  bei 16 ~ im Wasse rbade .  
I n  die B ime  ca. 0,1 ccm Blut. 

In die linke Birne 
das ges~ttigte Blut 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,40 
Nach dem S c h i i ~ e l n  . . . . 6,13 
Kal iumferr icyanid rechts, : 

H~ihne vorher  n icht  geSffnet 8,85 
A ---- 54,4 ] 

~ S&t~igung B = 56,5 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blur Dlfferenz 

7,40 
8,54 2,41 

5,72 3,13 

= 55,5% 02 

26* 
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0 2 - D r u c k  . . . . . . .  19,5 mm Hg 
Pvt . . . . . . . . . . .  7,82 

0 ~ - D i s s o z i a $ i o n s k u r v e  d e s  H a m o g l o b i n s .  

P u n k ~  II. 

2,0 ecru Blur  im Tonometer,  daselbst ununterbroehen  25 Min. bei 38 ~ geschiittelt. 
Temp. 17 ~ Gasanalysen I ~ 4,76 ] 

4,6% O~ 
D r u c k  750 mm Hg aus dem Tonometer  I I  ~ 4,48 f 

A. Different ialmanometer  I bei 16 ~ im Wasserbade. 
In  die Birne ca. 0,1 ccm Blur. 

In die linke Birne In die rechte Birne das 
das ges~ittig~e Blur zu untersueh. Blur Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,65 7,60 
Nach dem Schii t teln . . . .  8,08 7,11 0,92 
Kaliumferr ieyanid rechts, 

H~hne vorher  n icht  geSffnet 5,70 9,43 3,78 

B. Different ia lmanometer  I I  bei 16 ~  Wasserbade. 
I n  die Birne 0,1 ecm Blur. 

In die linke Birne In die rechte Birne das 
daa gesRttig~e Blur zu untersuch. Blur Differenz 

Gleiehgewicht bei . . . . . .  7,40 7,40 
Nach dem Schiit teln . . . .  6,88 7,82 0,94 
Kaliumferr icyanid rechts, 

H~hne Vorher n icht  geSffnet 9,40 5,20 4,20 

% S ~ t t i g n n g  A = 80,0~ 
B 81,7 J = 8 0 , 9 %  02 

0 2 - D r u c k  . . . . . . .  34,5 m m  Hg 
PH siehe oben. 

Mit Hilfe der  obigen Zahlen wurden dig Werte  n und  K in der  Gleichgewichts- 
formel  berechnet :  

K = 0,00124 
n = 2,3. 

Diese Puuk te  sind zu einer Dissoziationskurve auf der  Fig. 9 I I  vereinigt. 

O ~ - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  d e s  B l u t e s  v o m K i n d J a e o b y ,  2 M o n a t e  a l t .  

P u n k t  L 

2,0 eem Blur  im Tonometer,  daselbst ununtcrbroehen  25 Min. bei 38 ~ geschiittelt. 
Temp. 19 ~ Gasanalysen I = 2,0 

2,0% O3 
Druck 750 m m  Hg aus dem Tonometer  I I  2,08 J 

A. Different ia lmanometer  I bei 17 ~ im Wasserbade. 
I n  die Birne ca. 0,1 eem Blut. 

In die rechte Birne In die linke Birne das 
das gesRttigte Blut zu untersueh. Blur 

7,60 7,65 
6,90 8,30 

Gleiehgewicht bei . . . . . .  
Nach dem Schilt teln . . . .  
Kal iumferr ieyanid links, 

Hiihne vorher  nicht  geSffnet 8,20 6,99 

Differenz 

1,35 

1,26 
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B. Different ialmanometer  I I  bei 17 ~ im Wasserbade.  
In  die Birne ca. 0,I ccm Blut. 

In die linke Birne In die rechte Bime das 
das ges~lttigte Blut zu untersuch. Blur Dlfferenz 

Gleiehgewicht bei . . . . . .  7,40 7,40 
Nach dem Sehiittelu . . . .  6,67 8,01 1,34 
Kaliumferr icyanld rechts, 

Hi~hne vorher  nicht  ge6ffnet 8,00 6,68 1,32 

A = 48,1 / ---- 49 ,0% 02 % S i t t t i g u n g  B = 50,0 
2 

O 2 - D r u e k  . . . . . . .  15 mm Hg 
PH �9 �9 �9 . . . . . . . .  8,09 

P u n k t  IL  

2,0 ecru Blu t  im Tonometer,  daselbs~ ununterbrochen  25 Min, bei 38 ~ geschtittelt.  

Temp. 18 ~ Gasanalysen I -~ 4,0 ] = 4,05% 02 
Dlmck 750 m m  t t g  aus dem Tonometer  I I  ~-- 4,1 J 

A. Different ialmanomei~r I bei 17 ~  Wasserbade. 
I n  die B ime  ca. 0,1 ccm Blur. 

In die rechte Birne In die linke Birne das 
das ges[l~tigte Blu~ zu untersuch. Blur Differenz 

Gleiehgewicht bei . . . . . .  7,60 7,63 
l~ach dem Schii t teln . . . .  7,46 7,75 0,26 
Kaliumferr ieyanid links, 

Hiihne vorher  n ich t  geSffnet 8,69 6,51 2,21 

]3. Different ia lmanometer  I I  bei 17 ~  Wasserbade. 
In  die Birne ca. 0,1 ccm Blut.  

In  die linke Birne In die rechte Birne das 
das gesgtti~te Blut zu untersuch. Blur Dlfferenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,40 7,40 
Naeh dem Sehiit teln . . . .  7,17 7,50 0,33 
Kaliumferr icyanid rechts, 

H~hne vorher  nioht  geSffnet 8,60 6,06 2,54 

A ~ - - 8 9 , 5 / _ ~ 8 9 %  O~ 
% S g t t i g u n g  B = 88,5 

J 

O 2 - D r u c k  . . . . . . .  30 m m  Hg 
PH wie  vor. 

Diese Werte  sind auf der  Fig. 9, I I I  zu einer Dissoziationskurve vereinlgt.  

F a l l  Nr.  50. 

O 2 - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  d e s  H i ~ m o g l o b i n s  i m  N a b e l s c h n u r b l u t .  

l l .  VII I .  Gesundes Neugeborenes.  

P u n k t  I. 

3,0 ccm Nabelschnurblut  im Tonometer,  daselbst u n u n t e r b ~ e h e n  25 Min. bei 38 o 
geschiittelt. 

Temp. : 22 ~ Gasanalysen I = 3,5 ~ = 3,3% O~ 
Druck:  753 mm Hg aus dem Tonometer  I I  ~-- 3,1 J 
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A.  Different ia lmanometer  I bei 22 ~ im Wasserbade. 
I n d i e  Birne ca. 0,1 cem Blur. 

Gleiehgewieht bei . . . . . .  
Nach dem Schii t teln . . . : .  
Kal iumferr ieyanid reehts,  

H~hne vorher  ge6ffnet . . 

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

7,74 7,69 
7,18 8,23 1,10 

9,43 6,10 3~28 

B. Different ialmanometer  I I  bei 22 ~ im Wasserbade. 
I n  die Birne ca. 0, ! ecru Blur. 

Gleiehgewicht bei . . . . . .  
Nach d e m  Schii t teln . . . .  
Kal iumferr ieyanid reehts, 

H/ihne vorher  geSffnet . . 

In die linke Birne In die rechte Birne das 
das gesiittigte Blu~ zu untersucl~ Blur Differenz 

7,49 7,49 
6,90 "8,09 1,19 

8,93 6,02 2,91 

A ---- 66,7 ] 
% S ~ t t i g u n g  B = 5 9 , 1 ]  = 6 2 , 7  % 02 

0 2 - D r u c k  . . . . . . . . . . . . . . . . . .  24,8 mm Hg 
PH (des C02-freien Blutes aus dem Tonometer)  = 7,86 
PH (des frischen, C0z-halt igen Blutes) . . . . .  7,44 

Dieser P u n k t  f~llt genau in die Dissoziationskurve des Nabelschnurblutes  
yon  Kind  Jacoby  auf Fig. 9, I. 

F a l l  Nr.  51. 

O 2 - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  d e s  H ~ m o g l o b i n s  i m  I f f a b e l s c h n u r b l u t .  

7. VIII .  G e s u n d e s  2 ~ e u g e b o r e n e s .  

P u n k t  I. 

3,0 cem Nabelschnurblut  im Tonometer,  daselbst  ununte rbrochen  25 Min. bei 38 ~ 
gesehiittelt~ 

Temp. : 20 ~ Gasgemisch . . . . . . . . . .  3,6% 02 
Druck:  750 m m  1~g Gasanalysen I = 3,3~ 

3,4% 02 aus dem Tonometer  I I  = 3,5 f 
Different ia lmanometer  I bei 19,5 ~. im Wasserbade. 

I n  die Birne ca. 0,1 eem Blur. 

In die linke Birne In die rechte Birne das 
das ges~tttigte Blur zu un~ersuch. Blur Differenz 

Gleichgewieht bei . . . . . .  7,68 7,72 
Nach dem Schiit teln . . . .  6,98 8,40 1,38 
Kal iumferr icyanid rechts, 

H~hne vorher  geSffnet . . 9,10 6,24 2,90 

% S a t t i g u n g  = 53,0% 02 
O 2 - D r u c k  = 25,5 m m  t tg  

Dieser P u n k t  gehSrt  zu einer Dissoziationskurve, die einen noch niedrigeren 
Verlauf nimm~ als die des Nabelschnurblutes  yon Kind Jaeoby  auf Fig. 9, I. 
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F a l l  Nr .  52. 

0 2 - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  d e s  H g m o g l o b i n s  i m  S c h w a n g e r e n b l u t .  

9. IX.  14. t t i ldegard Jacoby,  21 Jahro  alt, 1 Woehe vor  En tb indung  Blut- 
entnahme.  

P u n k t  I. 
3,0 ccm Schwangerenblut  im Tonometer, daselbst  ununterbroohen 25 Min. bei 38 ~ 

geschiittelt. 
Temp. : 21 ~ Gasanalysen I -~ 3,22 ~ 
Druek:  746 mm Hg aus dem Tonometer  I I  3,00 ] 3'1~~ 02 

D]fferentialmanometcr I bei 20 ~ im Wasserbade. 
I n  die Birne ca. 0,1 ccm Blur. 

In die llnke Btrne In die rechte Birne das 
das gesltttigte Blur zu untersuch. Blur Dlfferenz 

Gleiehgewicht bei . . . . . .  7,40 7,40 
l~aeh dem Sehiit teln . . . .  6,97 7,69 0,72 
Kaliumferr icyanid reehts, 

H~hne vorher  n icht  ge6ffnet 10,42 8,20 2,22 
~) S ~ t t i g u n g  ~ 75,5 ~ 02 
O 2 - D r u e k  ~ 23,13 mm Hg 
PH . . . . . .  7,95 

P u n k t  II .  

3,0 eem Schwangerenblut  im Tonometer,  daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 ~ 
geschiittelt.  

Temp. : 21 ~ Gasanalysen I ~ 2,4 ~ 
Druek:  746 mm Hg aus dem Tonometer  I I  = 2 , 2 j  2,3% o~ 

A. Different ialmanometer  I b~i 18 ~ im Wasserbade. 
In  die Birne ca. 0,1 cem Blur. 

In die linke Birne In die rechtc Bime das 
das ges~ttlgte Blur zu uutersuch. Blur Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  8,62 8,60 
Nach dem Schfi~teln . . . .  7,42 9,00 1,60 
Kaliumferr ioyanid rechts, 

H~hne vorher  niellt  geSffnet 9,32 7,20 2,10 

B. Different ia lmanometer  I I  bei 18 ~  Wasserbade. 
I n  die Birne ca. 0,1 ccm Blu~. 

In die linke Birne In die rechte Blrne das 
das ges~ttigte Blut zu untersuch. Blut Ditferenz 

Gleiehgewieht bei . . . . . .  8,04 8,00 
Nach dem Schii t teln . . . .  8,68 9,97 1,33 
Kaliumferrioyanid rechts, 

H~ihne vorher  nicht  geiiffnet 10,14 8,50 1,60 
A 56,7 

~o S a t t i g u n g  ~ ~ ~ 55,7 ~/o O~ 
B = 54,6 

J 

O 2 . D r u c k  . . . . . . .  17,16 mm Hg 
Pr~ wie vet. 

Diese Punk te  sind auf Fig. 9 S. 306 mi~ Z~ gezeiohnet. Sic fallen beinahe 
in  die Kurve  des Blutes veto Kind Jacoby  im Alter yon 2 Men. 
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IV. Die Reaktion des Blutes und der Gewebe (eiuschl. einiger Disso- 
ziationskurven) bei Friihgeburten. 

F a l l  Nr.  53. 

Harms ,  Wilhelm, 2 Wochen alt, Erysipsl, am 13. IX. 14 einige Wochen zu 
friih gsboren, yon Anfang an kiinstlich srn~hrt, soll his zum 27. IX. gssund ge- 
wesen sein. Dann plStzliche Sehwe]lung der reehten Gesishtsh~ilfte, hohes Fiebsr. 
Am folgenden Tage, 28. IX., zur Aufnahme gebracht. Status; kleiuss, leidlich 
ern~hrtss Kind, 2660 g; starke Schwellungen und har ts  Infi l trat ionsn der ganzen 
rechten Gesichtsh~lfte und der rechten Halsseite, Unter temperatur .  Sieht elend 
und blab aus, bekommt Frauenmileh und 1/z Milch mit  Sonde, 'Stfihle etwas zer. 
fahrerL In  der Nacht  zum 29. IX.  plStz]ich stark ersehwertes Atmen, der Hals 
s tark  gesehwollen, um 6 h 30 p u n t e r  zunehmender Atemnot  E x i t u s .  

Herzpunkt ion mad Sektion gleish danach. 

Blur, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . .  . . 6,44 
,, COs-freies . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,95 

Gehirnpunktat  mit  Gehirnmassen vermischt . . . . .  6,42 
Muskel, ungekocht . . . .  . . . . . . . . . . . .  6,02 

gekoeht . . . . . . . . . . .  . . . . . .  6,36 
Leber, ungekoeht . . . . . . . . . .  . . . . . .  6,57 

gekocht . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,58 
Galls . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5,87 
Milz, ungskocht . . . . . . . . . . . . . . . .  6,54 

gekocht . . . .  . . . . . . . . . . . . . .  6,87 
Niere, ungekocht . . . . . . . . . . . . . . . .  6,14 

gekocht . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,42 

A c i d i t ~ t  d e s  M a g e n -  n n d  D a r m i n h a l t e s .  

Magen, schleimige, f]oekige Fliissigkeit . . . . . . .  4,67 
Duodenum, Abschnit t  60--90 em unterhalb Pylorus, 

rStliche, flockige Flfissigkeit . . . . . . . . . . .  6,49 
Coecum + Colon ascendens, gelblieh, diinnsalbig, 

schleimig . . . . . . . . . . . . . .  " . . .' . . 6,10 
Rectum, Inhalt  ~ie oben . . . . . . . . . . .  " . .  6,42 

Die Sektion ergab phlegmonSses Erysipel des Gesichts mit  anschlieBendem 
LarynxSdem. 

Die vorstehenden Zahlen sind auf der Kurve l l ,  I I  graphisch dargestellt. 

AuBerdem wurde noch best immt:  

d i e  D i s s o z i a t i o n s k u r v e  d e s  0 2 - H ~ i m o g l o b i n s .  

P u n k t  I. 

2,0 ccm Herzblut  im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. geseh(ittelt 

Gasgemisch . . . . . . . . . . .  2,0% 02 
Temp.: 20 ~ Gasanalyse I = 2,40 
Druck" 752 mm Hg aus dem Tonometer I I  = 2 ,20]  = 2,3% 02 
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A. Different ialmanometer  I b e i  17 ~ im Wasserbade.  

I n  die Birne ca. 0,1 ecm Blur. 

Gleichgewicht bei . . . . . .  
I~aoh dem Sehtit teln . . . .  
Kal iumferr icyanid rechts,  

Hiihne vorher  gei~ffnet . . 
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B. Different ialmanometer  I I b e i  17 ~ im Wasserbade. 

In  die Bh'ne ca. 0,1 ccm Blur. 
In die linke Birno In die rechte Blrne das 

das ges~ttigte Blur zu untersuch. Blut Differenz 
Gleiehgewicht bei . . . . . .  7,65 7,60 
Nach dem Schiit teln . . . .  6,30 8,95 2,70 
Kaliumferr icyanid rechts ,  

H~hne vorher  geSffnet �9 . 7,80 7,40 0,45 

% S a t t i g u n g  A = 12,5 =' 13,4 % O~ 
B = 14,3 J 

O ~ - D r u c k  . . . . . . .  17,25 mm Hg 
PH . . . . . . . . . . . .  6,95 

P u n k t  IL  

2,0 ccm Herzblu t  im Tonometer,  daselbst  unun te rbrochen  25 Min. geschiittelt.  

Temp,:  20 ~ Gasanalysen I = 4,5 ~ = 
Druck:  752 m m  Hg aus dem Tonometer  I I  4,1 J 4,3% 02 

Different iahnanometer  bei 17 ~  Wasserbade. 
I n  die Birne ca. 0 , l  ccm Blur. 

In die linke Birne In die rechte Birne das 
das gesfittigte BIUt zu untersuch. Blut Differeaz 

Gleiehgewicht bei . . . . . .  7,40 7,40 
Naeh dem Schiit teln . . . .  6,65 8,08 1,43 
Kaliumf erricyanid rechts ,  

H~hne vorher  ge6ffne~ . . 7,80 6,90 0,90 
% S i i . t t i g u n g  ---- 3 9 , 1 %  O, 
O z - D r u e k  . -~ 32,25 m m  Hg 
PH wie P u n k t  I. 

F a l l  Nr.  53. 

Brasem, Margarete,  Zwillingskind, Fr i ihgebur t  im ca. 7 . - - 8 .  Sehwanger- 
schaftsmonat .  Geb.-Gewicht 1150 g. Am 2. Lebenstage, 5. X. 14 ins K.-A.-V.-H. 
gebracht .  Starke Un te r t empera tu r  35,4 ~ Trotz W~irmewanne starke Nelgung 
zur Untertempera$ur.  Bekam kleine l~engen Frauenmilch,  bis 300 g t~glich, per  
Sonde. Am 9. Lebenstage wm~len die Stiihle diinn, allms immer  h~iufiger, 
am 16. ganz spritzend, mi$ vielem Schleim untermischt .  Langsame Gewichts- 
abnahme.  Ganz benommen,  Gewicht 960 g bei E x i t u s ,  der naeh  langd.auernder 
Agonie am 22. X. eintrat .  

22. X, 4 h naehm. Sinuspunkt ion unmi~telbar v o r  dem Exitus.  

In die linke Birne In die rechte Birne das 
das gestittigte Blu@ zu untersuch. Blur Dlfferenz 

7,65 7,60 
6,63 8,60 2,02 

7,80 7,46 0,29 
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Blu t ,  ak tueUe  R e a k t i o n  . . . .  ~ . . . . . . . .  6,45 

,, CO~-freies . . . . . . . . . . . . . . . . .  6.58 

Gleich n a c h  d e m  E x i t u s  Sekt ion.  

A e i d i t / ~ t  d e r  O r g a n e .  

G e h i r n s u b s t a n z ,  ungekoch~  . . . . . . . . . . . . .  6,01 

g e k o e h t  . . . . . . . . . . . . . .  6,07 
Muske l ,  0be r s ehenke l ,  u n g e k o o h t  . �9 ." . . . . . .  5,95 

g e k o c h t  . . . . . . . . .  . 6,4 
Leber ,  u n g e k o c h t  . . . . . . . . .  : . . . . . .  6,12 

gekoeh t  . . . . . . . . .  . . . . . . .  . 6,21 
Milz, u n g e k o c h t  . . . . . . . . . . . . . . . .  6,0t~ 

gekoehe  . . . . . . . . . . . . . . . .  . 6,23 
Niere,  u n g e k o e h t  . . . .  . . . . . . . . . . . .  5,67 

g e k o e h t  . . . . . . . . . . . . . . . . .  5,83 

A c i d i t ~ t  d e s  M a g e n -  u n d  D a r m i n h a l t e s .  

Magen ,  leer, S e h l e i m h a u t  m i t  destill .  W a s s e r  gewasehen ,  
W a s c h w a s s e r  . . . . .  : . . . . . . . . . . .  5,53 

D u o d e n u m ,  A b s e h n i t t  yon  3 0 - - 6 0  c m  u n t e r h a l b  P y l o r u s  
ge lb l i chb raune  Br i ihe  . . . . . . . . . . . . .  4,26 

I l e u m ,  A b s e h n i t t  v e t  denl  Coeeum,  Inhal~  wie vor  . 5,65 

Colon t r a n s v e r s u m ,  ge lb l i chb raune  Seh le imf loeken  . 5,95 
R e c t u m ,  ge lb l i chbrann ,  z/~he Sch le impar t ike l  . . . .  5,95 

Sek t ion  e rgab :  s t a rke  h ~ m o r r h a g i s e h e  I n j e k t i o n  de r  Mag.en- u n d  D a l m -  
s c h l e i m h a u t .  

Die  v o r s t e h e n d e n  Z ah l en  s ind  au f  K u r v e  11, I S. 310 g raph i soh  darges te l l t .  

1Wall Nr .  55. 

l ~ I a u d t ,  Else,  F r i i h g e b u r t ,  a m  2. X I L  1914 im  Al t e r  y o n  24 T a g e n  m i t  

e i n e m  Gewich t  y o n  1900 g a n  kongenitalem Herzfe tde r  ges to rben .  U b e r  da s  wei te re  
K l in i s che  u n d  t iber die Ver suehe  m i t  S/~uremilcti s iehe S. 380. 

2. X I I .  1 h m i t t a g s  E x i t u s .  

Sek t ion  u n d  t t e r z p u n k t i o n  gle ich danach .  

Blur ,  ak tue l l e  R e a k t i o n  . . . . . . . . . . . .  7,01 
Muske l ,  ungekoehb  . . . . . . . . . . . .  : . . . 6,04 

gekoch t  . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,28 
Gehi rn ,  u n g e k o e h t  . . . . . . . . . . . . . . . .  6,71 

g e k o c h t  . . . . . .  , . . . . . . . . . .  6,71 
Leber ,  u n g e k o c h t  . . . . . . . . . . . . . . . .  6,42 

gekooh t  . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,59 
Milz, u n g e k o e h t  . . . . . . . . . . . . . . . .  6,38 

g e k o c h t  . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,37 
Niere,  u n g e k o c h t  . . . . . . . . . . . . . . . .  6,52 

g e k o e h t  . . . . . . . . . . .  . . . . . . .  6,51 

l ~ I a g e n -  u n d  D a r m i n h a l t :  
Magen ,  mi leh ige  l~liissigkeit . . . . . . . . . .  . . .  5,8S 
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Duodenum, Abschnitt 60--80 cm unterhalb Pylorus, 
gelber Brei ..... ............. 5,85 

Coecum, gelber Brei ............... 5,93 
Rectum, gelbliehgriiner Brei ........... 5,58 

Aus diesen Zahlen wurden mittels der Gleichgewiehtsformel 

n = 2,4 
K ~ 0,00016 

�9 gefunden und  mi t  Hilfe dieser Werte  zwei weitere Punkte  auf der  Kurve  bereehnet ,  
und  zwar: 

P u n k t  I I I :  % Siitt igung ---- 75,0% 02 bei 
02-Druek ---- 60,3 m m  Hg 

P u n k t  IV:  % S/itt.igung ---- 85,0% 02 bei 
Os-Druck ~ 78,3 m m  Hg 

B e m e r k u n g :  Aus diesen Zahlen gebaute  Dissoziationskurve ha t  einen auf.  
falIend niedrigen Verlauf, wie aueh bei anderen Friihgeburten.  

F a l l  Nr.  56. 

B a i l ,  Helmut ,  am 24. IX.  1.4 mi t  ca. 2650 g einen Monat  zu frtih geboren. 
Wegen mangelhaf ten  Gedeihens im Alter  yon 1 Men. am 20. X. zur Aufnahme 
g e b r a e h t .  S ta tus :  deutl ieh abgemagertes,  schlaffes Kind,  dem Aussehen naeh  
eine :Friihgebur~, Gewieht 2115 g. t t a u t  troeken, blgsehenf6rmig abschilfernd an  
den Plantae  und Palmae. Schnieft  stark. Wassermann positiv. Trotz Frauen-  
milch st~ndige Abnahme;  Sttihle etwas zeffahren. Vom 28. X. anfangend rapider  
Verfall und  am 30. X. naeh langandauernder  Agonie E x i t u s .  

30. X. Herzpunkt ion  und  Sektion gleieh danaoh. 

Blur, aktuelle Reakt ion  . . . . . . . . . . . . .  6,29 
COs-freies . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,60 

Die Sauerstoff-Dissoziationskurve ergibt  sieh aus dem naehfolgenden 

P u n k t  1. 

3 ,0cem Herzblut  im Tonometer,  daselbst  ununte rbrochen  25 Min. bei 38 ~ ge- 
schiittelt.  

Temp. : i 8  ~ Gasanalysen I ~ 2,6 
Druek:  750 m m  t t g  aus dem Tonometer  I I  2,5 J = 2,6% 02 

Different ia lmanometer  :[ im Wasserbade bei 17 ~ 

In die linke Birne In ale rechte Birne die 
die ges~tttigte Blutl6sg. za  untersuch. Blutl6sg. Dlfferenz 

Gleiehgewicht bei . . . . . .  7,65 7,60 
Nach dem Schiit teln . . . . .  6,80 8,36 1,61 
Kalium ferrieyanid rechts, 

H~/hne 3rorher nicht  geSffnet 7,82 7,42 0,35 
Dffferent ia lmanometer  I I  im Wasserbade bei 17 ~ 

In die linke Birne In die rechte Birne die 
die ges~lttigte BlutlSsg. zu untersuch, BlutlSsg. Dlfferenz 

Gleichgewieht bci . . . . . .  7,44 7,42 
Nach dem Schiit teln . . . . .  6,82 8,38 1,58 
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Kaliumfcrricyanid rechts, 
H~hne vorher nicht geSffnet 7,45 7,08 0,35 

I ~ 18,0 "~ 
% S g t t i g u n g  I I  18,1 J = 18,1% 02 

0 2 - D r u e k  . . . . . . .  19,5 mm Hg 
PH . . . . . . . . . . .  6,51 

P u n k t  IL 

3,0 ccm Herzblut  im Tonometer, daselbst ununterbroohen 25 Min. bei 38 ~ ge- 
sohiittelt. 

Temp. : 18 o Gasanalysen I = 4,4 ~ : 
Druck: 750 mm Hg aus dem Tonometer I I  4,1 J 4 ,3% O 2 

Differentialmanometer I bei 17 ~ im Wasserbade. 
In  die ]inke Birne In  die rechte Birne die 

di~ ges/ittigte BlutlSsg. zu untersuch. BlutlOsg. Differen~ 
Gleichgew]cht bei . . . . . .  7,65 7,60 
Nach dem Schiitteln . . . .  6,97 8,21 1,39 
Kaliumferricyanid rechts, 

H~hne vorher nicht geSffnet 7,91 7,28 0,58 
Differentialmanometer I I  im Wasserbade bei 17 ~ 

In  die Linke Btrne In  die rechte Birno die 
die ges~ittigto BlutlSsg. zu untersuch. Bluta6sg. Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,40 7,40 
Naeh dem Schiitteln . . . .  6,70 7,98 1,28 
Kaliumferricyanid rechts, 
Hiihne vorher nieht geSffnet 7,70 6,94 0,76 

I = 29,4 
~ S R t t i g u n g  I I  37,0J  = 33,2% 02 

O ~ - D r u c k  . . . . . .  = 32,3 mm Hg 
PH . . . . . . . . . . .  6,51 

P u n k t  I I I .  

3,0 ccm Herzblut im Tonometcr, Schiitteln wic bei Punkt  II.  

Temp. : 18 ~ Gasanalysen I = 7,4 
Druck: 749 mm t tg  aus dem Tonometer I I  = 7,5 j ~ 7,5~/o 02 

Differentialmanometer I im Wasserbade bei 16% 
In  ~lie linke BL-ne die In  die rechte Birno 

zu untersuch. B1utlOsg. die gesRttigte Blu$1~sg. Differenz 
Gleiehgewieht bei . . . . . .  7,59 7,55 
Nach dem Sehiitteln . . . .  8,00 7,15 0,81 
Ka]iumferricyanid links, 

Hiihn~ vorher nicht ge6ffnet 7,08 8,08 ],04 
Differentialmanometer I I  im Wasserbade bei 16 ~ 

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

Gleiehgowicht bei . . . . . .  7,35 7,35 
Naeh dem Schiitteln . . . .  6,92 7,68 0,76 
K~liumferricyanid rechts, 

tt~ihne vorher nicht geSfinet 7,88 6,75 1,13 
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I = 56,2 
% S i ~ t t i g u n g  I I  60,0J  = 58,1% 03 

0 2 . D r u e k  . . . . . . .  56,3 mm Hg 
PH . . . . . . . . . . .  6,53 

M_it Hilfe der obigen Zahlen wurden in der Gleiehgewichtsformel 
y K X X  n 

die Werte fiir n und K berechnet: 
100 1 + K • x n 

K = 0,000125 
n = 1,82 

und danach durch dieselbe Formel zwei weitere Punkte auf der Dissoziations- 
kurve reehneriseh bestimmt. Und zwar wurden gefunden: 

4. Punkt :  % S~ttigung ~ 70,0~/o 02 bei 
O2-Drue k ~ 23,5 mm Hg 

5. Punkt:  % S/~ttigung ~ 80,0% O, bei 
02-Druck ~ 31,7 mm Hg 

Alle dicse 5 Punkte sind in :Fig. 8 in einer Dissoziati0nskurve graphisch 

dargestellt. 

A o i d i t a t  d e r  O r g a n e .  
Gehirnfliissigkeit, triibe mit  Gehirnpartikeln vermisoht 6,31 
Leber, ungekoeht . . . . . . . . . . . . . . . .  6,27 

gekocht . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,32 
Milz, ungekoeht . . . . . . . . . . . . . . . .  6,62 

gekocht . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,62 

A c i d i t a t  de s  l~Iagen- u n d  D a r m k a n a l s .  

~Iagen, ca. 60 cem milchigc Fliissigkeit . . . . . .  6,27 
Duodenum, Abschnitt  70--100 em unterhalb Pylorus, 

gelbliehe, sehleimige, floekige Fliissigkeit . . . . .  5,64 
Ileum, oberer Abschnitt, gelbe breiige /~iassen . . . .  6,74 
Ileum, kurz vor Coeeum, Inhalt  wie vor . . . . .  6,48 
Rectum, gelbe breiig-salbige Massen . . . . . . . .  6,55 

Die Sektion ergab Hypertrophia lienis, Osteoehondritis Iuetiea. 
Die Werte fiir die 0rganaeiditi~t sind auf Fig. 11, I I I  S. 310 graphisch 

dargestellt. 

F a l l  Nr. 57. 
M o d e r s i t z k y ,  Marie, 16. IX. 14 mit  1 5 0 0 g  ca. 2 Mort. zu friih geboren. 

Kommt  im Alter von 10 Std. zur Aufnahme.. Status: stark abgekiihlte Frtih- 
geburt. Temp. 28 ~ ()deme, blau, bekommt in der W~rmewanne allmahlich 
Temperatur  bis 38 ~ die Atmung will aber nieht in Gang kommen, und das Kind 
stirbt 12 Std. nach der Aufnahme im Alter yon 22 Std. 

17. IX.  Herzpunktion und Sektion g le iehnach  dem Exitus. 
Blur, ak tue l le  Reaktion . . . . . . . . . . . . .  6,65 
Gehirnpunktat, triibe Fltissigkeit mit  Gehirnmassen 

vermiseht . . . . . .  . . . . . . . . . . . . .  6,65 
Muskulatur, Obersehenkel, frisch . . . . . . . . .  6,41 
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Leber  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,41 
�9 Niere, ungekocht  . . . . . . . . . . . . . . . .  4,81 

gekocht  . . . . . . . . . . . . . . . . .  5,77 
Magenh~halt, sp/irlieher, z/s Sehleim . . . . . . .  4,62 
Colon descendens, dunkles Meeonium . . . . . . .  5,59 

Sektionsdiagnose: Fri ihgeburt ,  Atelektase (?) der  beiderseitigen Lungenunter-  
lappen. 

AuBerdem wurden noeh zwei P u n k t e  auf der  O~-Dissoziationskurve des 
Blutes best immt.  

P u n k t  I. 

3,0 ecru Herzb lu t  im Tonometer, daselbst  ununfcrbrochen 25 Min. geschiittelt.  

Gasgemisch . . . . . .  5 ,2% 02 
Temp. : 19 ~ Gasanalyse I = 5,0% O~ 
Druek:  7 5 0 r a m  Hg aus dem Tonometer  I I  - -  

A. Different ia lmanometer  I bei 17 ~ im Wasserbade. 

In  die Birne ca. 0,1 cem Blur. 
In  die l inke  Bi rne  I n  die r ech t e  Bi rne  das~ 

das ges i t t t ig te  B l u t  zu un te r such ,  B lu t  Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,65 7,60 
l~ach dem Schiit teln . . . .  7,39 7,90 0,46 
Kaliumferr icyanid rechts,  

H~hne vorher  n icht  geSffnet 9,20 6,10 3,05 
% S a t t i g u n g  = 86,6% O 2 
0 2 - D r u c k  = 37,5 mm Hg 
PH . . . . . .  = 7,53 

P u n k t  H.  

Gasanalysen aus dem Tonometer  2,7% 0 n. 

B. Different ia lmanometer  I I b e i  17 ~  Wasserbade. 

I n  die Birne ca. 0,I cem Blur. 
In die linke Birne  I n  dic r cch t e  B i tnc  das 

das geslittigte Blur  zu un te rsuch .  Blur  Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,40 7,40 
Nach dem Schiit teln . . . .  6,32 8,40 2,08 
Kaliumferr icyanid rechts,  

HKhne vorher  n icht  geSffnet 8,40 6,30 2,10 
% S a t ~ i g u n g  = 50,0 % O 2 
O ~ - D r u e k  = 20,25 m m  Hg 
PH wie P u n k t  I. 

F a l l  Nr .  58. 

F r a n k ,  K~te,  am 16. XII .  14 ira 7. Sehwangerschaf tsmonat  mi t  1100 g ge- 
boren, kam im Alter  yon 24 Std. zur  Aufnahme.  S tark  abgekiiblt ,  0deme. H a t t e  
bisher nu r  etwas Fenchel tee bekommen,  Versuche mi t  Sonde 5 g Frauenmileh 
zu geben mfl]langen, die Milch mi t  b lut igem Schleim vermiseht  wird gleich wieder 
herausgebroehen. Atmung  schleeht, s t i rb t  nach  16 Std.  im Alter yon 11]~ Tagen. 
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18. XIL  Herzpunkt ion  und  Sektion gieieh nach  dem Exitus.  
Blur, aktuellc Reakt lon . . . . . . . . . . . . .  6,52 

,, C02-freies . . . . . . . . . . . . . . . . .  7,35 
Muskel, ungekocht  . . . . . . . . . . . . . . . .  6,67 

gekocht . . . . . . . . . . . . . . . . . .  7,19 
Leber, ungekocht  . . . . . . . . . . . . . . . .  7,15 

gekocht . . . . . . .  . . . .  . . . . . .  7,17 
Milz, ungekoeht  . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  7,33 

gekocht . . . . . . . . . . . . . . . . .  7,33 
Niere, ungekocht . . . . . . . . . . . . . . . .  7,19 

gekoeht . . . . . . . . . . . . . . . . .  7,59 
Magenhlhalt :  1- -2  ecm gelblich-schleimige Fliissigkeit 6,39 
Diinndarm, zur H~lfte Meeonium, zur H~Ifte sehlei- 

miges MilehgerJnsel . . . . . . . . . . . . . . .  6,10 
Dickdarm, dunkelgriines Meconium . . . . . . . .  5,70 

Sektion ergab ldeine atelektat ische Par t ien  und  multiple Embolien.  
Bemerkung:  Mit Ausnahme der  Wef t s  yon  PH ftir das Blur  sind die Werte  

in diesem Falle unerwar te t  hoch, im Gegensatz zu  allen anderen Fri ihgeburten.  

F a l l  lqr. 59. 

L u s t s ,  Paul, Zwillingskind, im 7. Schwangerschaftsmonat  mit  1650 g ge- 
boren, kam 2 Std. al t  zur  Aufnahme. Sta tus :  Fr i ihgebur t  mi t  bls ver- 
f~irbter Haut ,  Tempera tur  37 ~ I n  die Ws a tmc t  schlecht und s t i rb t  
in  einem asphykt ischen Anfall im Alter  yon 12 Std. 

30. VIII .  14 Herz- und  Gehi rnpunkt ion  gleich nach dem Exitus.  
Blur, aktuelle l~eaktion . . . . . . . . . . . . .  6,34 

,, CO2-freies . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,80 
Gehi rnpunkta t ,  haupts~ichlich Gehirnmassen . . . .  6,33 

Die Dissoziationskurve des O~-H~moglobins ergibt  sich aus den folgenden 
Best immungen,  die gleieh im Herzb lu t  vorgenommen wurden. 

L P u n k t .  

2 ,0ccm Herzblu t  im Tonometer,  daselbst  ununte rbrochen  25 Min. bei 38 ~ ge- 
sehiittelt.  

Temp.:  24 ~ Gasanalysen I : 3 ,07~ : .  
3,0% 02 

Druek:  753 m m  Hg aus dem Tonometer  I I  = 3,00 J 
In  die Birne ca. 0,1 eem Blur. 

Different ia lmanometer  bei 21 o im Wasserbade. 
In die links Birne  In  die recbte Birne das 

das ges~ttigte B l u t  zu un te rsuch .  B lu r  Di f fe rsnz  

Gleiehgewieht bei . . . . . .  7,70 7,65 
Nach dem Schiit teln . . . .  6,65 8,68 2,08 
Kaliumferr ieyanid reehts,  

H/ihne vorher  n icht  ge6ffnet 8,64 6,73 1,86 
% S ~ t t i g u n g  : 47,2% 0 2 
O 2 - D r u c k  = 22,5 m m  Hg 
l'H . . . . . .  6 , 80  
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IL P u n k t .  

2,0 ecru Herzblut im Tonometer, gesehiittelt wie bei Punkt  I. 

Temp. : 24 ~ Gasanalysen I = 5,45 ~ = 
Druck: 753 mm Hg aus dem Tonometer I I  5,30 j 5,4% O~ 

Differentialmanometer I I b e i  21 ~ im Wasscrbade. 
In die linke Birne :In die rechte Birne das 

das ges~ttigto Blur zu untersuch, Blur Differenz 
Gleichgewieht bei . . . . . . .  7,40 7,40 
Nach dem Schiitteln . . . . .  6,73 8,12 1,39 
Kaliumferrieyanid rechts, 

H~ihne vorher geSffnet . . 8,66 6,15 2,51 
% S ~ t i g u n g  ~ 64,4 % 02 
0 2 - D r u c k  ~-40,5 mm /fig 
PH . . . . . .  6,80 

Y K �9 x n 
Aus der FormeI - -  wurden die Werte fiir n und K berechnet: 

100 1- -{ -  . K  . x n 

n = 1,2 
K : 0,0208. 

Die aus den obigen Zahlen aufgeb~ute 02-Dissoziationskurve des Blutes ist 
auf Fig. 24, I I  S. 330 dargestellt. 

V .  H u n g e r -  u .  a .  Y e r s u e h e .  

Einflull  des Hungers  auf  die Aeidit~t  des Urins und des Stuhls und auf  die 
Regulat ionsbrelte  tier CO~ Im Blnte .  

F a l l  Nr. 60. 

J a c o b y ,  Hubert ,  gesundes Ammenkind, gob. 16. IX. 14. Gewicht 2700 g. 
Zartes, etwas mageres Kind, physiologische Abnahme 150 g. RegclmgBige Zu- 
nahme vom 3. Lebenstage an. Bekommt in den ersten Tagen nut  kleinere Mengen 
yon 90--400 g Frauenmilch, sp~ter 700--800 g bis zum 18. XI. ,  yon da an bis 
mm 1. XIL neben Frauenmileh a/z Milch, y o r e  2. XII .  (yore ca. 21/2. Lebens- 
monat an) a n f a n g e n d  n u r  k t i n s t l i e h e  Ern~Lhrung ,  zuerst 1/2 Milch, sparer 
~/8 Milch mit  Beikost. Wird I0 Mon. alt, am 21. VII.  1915 mit 6760 g entlassen. 

Bei dem Kinde wurde die Dissoziationskurve des Nabelschnurblutes, des 
Blutes im Alter yon 5 Tagen und 2 Monaten bestimmt. Siehe ~ ihe re s  S. 384. 

Aul]erdem wurden bei dcm Kindc Hungcrversuche vorgenommen,  wie ans 
dem ~olgcnden he~orgeh~: 
L H u n g e r v e r s u c h  (mit 1/2 RingerISsung + 1/2 Tee): 

Dauer des Hungers yore II .  I. 15 6 h vorm. bls 13. I .  15 la mittags = 2 T a g e  
7 S ~ u n d e n .  

W~hrend dieser Zeit trank das Kind yon elner LSsung, die zur H~lfte aus Ringer- 
lSsung und zur It~Ifte aus Tee bestand; am 11. I. im ganzen 720 g. Am 12. L 
980 g derselben Mischung, am 13. I. vorm. 80 g. Die Nahrung bestand v o r u n d  
nach dem Versuch aus 1/2 Milch mi t  4% Rohrzueker und 2% ~Ialzextrakt. ]:)as Ge- 
wicht des Kindes stieg bei Beginn des Versuchcs (11. L) yon 4740 g bis zum Ende 
des Versuches (13. I.) auf 4900 g. Naehdem das Kind wieder Nahrung bekam, 
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l ing es an  abzunehmen ,  n iedr igs tes  Gewieh t  a m  15. I. = 4640 g. Am I. Tage  
des  Versuehes  schrie  das K i n d  viel, a m  2. u n d  3. Tage war  os sehon  ruh iger  u n d  
f r a n k  die R inge r  + Tee-LSsung sehr  gut.  Die T e m p e r a t u r  bewegte  s ieh in  der  
ganzen  Zeit  zwisehen 36,8---37 ~ Die Ver i inderungen  in  der  Acidit i i t  des  Stuhls ,  
Ur ins  und  des Blutes  gehen  aus fo lgenden  Zahlen  hervor :  

Vor d e m  H u n g e r :  
1O. L 8 h vorm. 

2 h naehm.  

11. I. 8 h vorm.  

W~hrend  dos Hunge r s :  
I1. I .  1 h mi t t .  

5 h nachm.  
12. L 9 h v o r m .  

I h mi t t .  
5 h nachm.  
5 h nachm.  

13. I. 9 h vorm.  

I. S t u h l  trod U r i n .  

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6,69 
Stuhl ,  weiBliehe Salbe . . . . .  7,86 
Stuhl ,  wie vor  . . . . . . . . .  8,32 
Ur in  . . . . .  . . . . . : . . 6,68 
Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,41 
Stuhl ,  weigliohe P a s t e  . . . . .  7,97 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  5,17 
Ur in  . . . . . . . . . . . . .  5,15 
Ur in  . . . . . . . . . . . . .  5,39 
Ur in  . . . . . . . . . . . . .  5,09 
Ur in  . . . . . . . . . . . . .  5,01 
Stuhl ,  z u m  ers tenmal ,  w~sserig, in 

die  Winde l  gegangon . . . . .  0,00 
Ur in  . . . . . . . . . . . . .  4,88 

V o n  lh ab wieder  N a h r u n g :  
3 h naehm.  U r i n  
5 h nachm.  Ur in  

14. I .  9 h vorm.  Ur in  
3 h nachm.  U r i n  
6 h nachm.  U r i n  

15. I.  9 h vorm.  U r i n  

. . . . . . . . . . . . .  5,37 

. . . . . . . . . . . . .  5,71 

. . . . . . . . . . . . .  6,97 

. . . . . . . . . . . . .  6,89 
. . . . . . . . . . . . .  7,44 
. . . . . . . . . . . . .  7,39 

11 h vo rm.  
17. I.  9 h vorm.  
20. L 9 h vorm.  
23. I. 9 h vorm.  

l l . L  8 h v o r m .  

13. I. 1 h mi t t .  

Stuhl ,  weiBliehe ha r t e  p a s t e . . .  7,51 
Stuhl ,  wie vo r  . . . . . . . . . .  8,29 
S~uhI, wie v e t  . . . . . . . . .  7,51 
Stuhl ,  wie vor  . . . . . . . . .  8,44 
U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,30 

I I .  B l u r .  

(2 Std.  naeh  de r  l e t z t en  Flasohe) 
aktueUe R e a k t i o n  . . . . . .  7,53 

(am E n d e  des Hungers )  
aktuel le  Reak t i on  . . . . . .  7,51 

I I .  H u n g e r v e r s u e h  (40st i indiger  absolu ter  Hunger ) :  

Begi im des Hunge r s  19. I I .  15 4 h naohm,  his 21. H .  15 8h vor lm = 40 S t u n -  
d e n .  (Nahrung  900 g:  1]~ Milch m i t  5 %  Rohrzueke r  v e t  u n d  naoh  d e m  Hunger . )  

]:)as K i n d  war  anfangs  e twas  ummhig,  gegen E n d e  des  Hunge r s  be ruh ig te  
es s ich aber  u n d  schlief die le tz te  N a e h t  ganz ruhig.  T e m p e r a t u r  a m  19. I L  
5 h naehm,  bel  Beg inn  des Hunge r s  37,5 ~ a m  20. I L  5 h naehm. ,  die  hSchs te  Tern.: 

Zeitschrift fiir Klnderheilkunde O. XIV. 27 
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peratur  w~hrend des Hungers, 37,8 ~ Am 21. II. abends 37,3 ~ Das Gewieht 
sank w~ihrend des Versuehes yon 4900 g auf 4550 g herab. Die Veriinderungen 
in der Acidit~it des Stuhls und des Urins gehen aus folgenden Zahlen hervor: 

Vor dem Hunger: 
19. II. 9 h vorm. 

5 h nachm. 

W~hrend des Hungers: 
21. II.  6 h vorm. 

I. S t u h l  und U r i n .  

Stuhl, weil~lichbraun, brScklig 7,72 
Urin . . . . . . . . . . . . .  6,13 
Stuhl, wie vor . . . . . . . .  7,92 
Urin . . . . . . . . . . . . .  6,03 

Urin . . . . . . . . . . . . .  5,45 

Von 8 h friih ab wieder I~ahrung: 
21. II. 5h nachm. Urin 5,81 

22. IL 8 h vorm. 
5 h naehm. 

23. II. 5 h nachm. 
24. II. 5 h naehm: 
25. II. 5hnaehm. 
26, II.  8 h vorm. 
27. II.  9 h vorm. 

Stuhl, braun, zKh k n o l l l g . . . .  6,79 
Urin . . . . . . . . . . . . .  5,89 
Stuhl, gelb|iche, weil]liche Salbe 7,02 
Urin 6,72 
Stuhl, briiunliehe, knollige Past~ 7,76 

28. IL 9 h vorm. 
1. III .  5 h naehm. 
2. I II .  5 h naehm. 

19. IL 6 h naehm. 

21. IL 8 h vorm. 

Stuhl, wie vor . . . . . . . .  7,75 
Urin . . . . . . . .  . . . . .  7,14 
Urin . . . . . . . . . . . . .  7,29 
Urin . . ." . . . . . . . . . .  6,79 
Stuhl, braune, briiehige Massen . 8,52 
Urin . . . . . . . . . . . . .  6,41 
Urin . . . . . .  . . , . . . . 6,06 
Stuhl, br~unliehe, briiehige Massen 8,25 

II. Blur .  CO~-Regul.- 
(kurz nach Beginn des Hungers) Breite 

aktueUe Reaktion . . . . . .  7,57 / 
C02-freies . . . . . . . . . .  8,27 ~ ~ 70% 

(am Ende des Hungers) 
aktuelle Reaktion . . . . .  . 7,59 ) 
C02-freies . . . . . . . . . .  8,09 J ~ ~-- 50o 7o 

Die Ver~nderungen in der Aeidit~t des Stuhles und des Urins in beiden Ver- 
suehen sind auf Fig. 14 S. 314 graphiseh dargestellt. Die Veri~nderungen des 
Blutes wiihrend des II. Hungerversuches auf der Fig. 15, I S. 315 und auf 
Fig. 16 S. 316. 

F a l l  Nr. 61. 

L u x ,  Hansi, g e s u n d e  F r i i h g e b u r t ,  ziemlich aussehiieLflieh 6 Men, lang 
mit  Brustmilch e rn~hr t ,  Gob. 12. IX. 14 etwa im 7. Schwangersehaftsmonat.  
I m  A l t e r  yon 10 Tagen aus einer Entbindungsansta l t  zu uns gebracht, 

23. IX.  14, Status:  Kleine, zierliehe ~Yiihgeburt yon 1400 g Gewicht, wird 
mit  Temperatur  yon 3! o eingeliefer~. K o m m t  in die W~rmewanne; in den ersten 
19 Tagen starke l~eignng zur Unter temperatur ,  spKter Monothermie um ca, 37 ~ 
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Das  K i n d  en~wiekelt  sieh gu t  und  wird  im Al ter  y o n  11 Men.  m i t  e inem Gewich t  
yon  5800 g bei  2/3 Milch m i t  5 %  Rohrzucke r  n e b s t  Beikos t  gesund  ent lassen .  

Bei d e m  K i n d e  warden  folgende Hunge rve r suche  v o r g e n o m m e n :  

L H u n g e r v e r s u c h  (mit  1/2 RingerliSsung q- 1/2 Tee):  

D a u e r  des Hunge r s  2 T a g e  7 S t u n d e n ,  und  zwar  v o m  l l .  I. 15 6 h v o r m .  
bis 13. I. 15 lh mi t tags .  Die Nah rung  bes tand  vor  mad naeh  d e m  H u n g e r  aus 
600 g ~%auenmileh t~glieh. W~thrend des Versuches  t r a n k  das  K i n d  y o n  e inem 
Gemisch 1/2 Ringer l6sung -}-1/2 Tee a m  11. I .  450 g, a m  12. L 530 g und  a m  
13. L 100 g. Das  Gewicht  n a h m  zu, w~hrend  der  Versuehszei t  yon  3000 g bis 
3180 g, sank  (]ann aber  in den n~ichsten 5 Tagen  auf  2900 g herab.  Die Tem- 
p e r a t u r  be t rug  ca. 36,6 ~ die ganze Zei t  h indurch .  Am ers ten  Tage unruhig ,  a m  
zwei ten  ruhiger ;  t r a n k  die ) i i s chung  gem.  

L S t u h l  und  U r i m  
Vor  dem Hunger :  

8. I. 8 h vorm.  

5 n nachm.  
11. I.  8 h vorm.  

W ~ h r e n d  des H unge r s :  
12 h mi t t .  
4 h naehm.  

12. I.  8 h vorm.  
1 h mi t t .  
5 h nachm.  

13. I. 8 h vorru. 

Von  1 h ab wieder  
3 h 
6 h 

14. I.  8 h vorm.  
3 h nachm.  

14. I.  3 h nachm.  

7 h nachm.  
15. I.  9 h vorm: 

17. I.  8 h vorm.  
18. I .  8 h vo,am 

1]. I. 

13. I. lh mi t t .  

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  7,51 
Stuhl ,  griin, le icht  schleimig . . . 4,48 
Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6,90 
Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6,78 

U r i n  . . . . . . . . . . . . . .  7,04 
Stub_l, griin, schleimig . . . . . .  5,38 
Ur in ,  wasserklar  . . . . . . .  . . 6,81 
U r i n  5,04 
U r i n  . . . . . . . . . . . . . .  4,95 
U r i n  . . . . . . . . . . . . . .  4,80 
Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  5,49 

l~ahrung:  
naehm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  5,36 
rmehm. U r i n  . . . . . . . . . . . . . .  5,18 

Ur in  . . . . . . . . . . . . . . .  6,42 
Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  7,09 
S tuh l  (der  ers te  sei t  2 Tagen),  briitm- 

lich, e twas  schleimig,  d t i n n . . .  4,50 
U r i n  . . . .  : . . . . . . . . .  6,86 
Ur in  . . . . . . . . .  . . . . . 8,56 
Stuhl ,  gelb, salbig, schleimig . . 4,88 
Stuhl ,  griingelb, schleimig . . . .  5,40 
Stuhl ,  wie vor  . . . . . . . . . .  5,09 
U r i n  . . . . . . . . . . . . . .  6,60 

II .  B l u r .  

(2 Std.  na~h der  l e t z t en  Flasehe)  
aktuel le  R e a k t i o n  . . . . . . .  7,48 

(am E n d e  des Hungers )  
aktueUe Reak t i on  . . . . . . .  7,53 

27* 
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I I .  H u n g e r v e r s u e h  (40s t i ind iger  ab so l u t e r  H u n g e r ) :  

B e g i n n  des  H u n g e r s  19. I I .  15 4 h n a c h m ,  bis  21. I L  15 8h vorm.  = 40 S t u n -  

d e n .  N a h r u n g  vo r  u n d  n a c h  d e m  H u n g e r  600 g F r a u e n m i l c  h tSglich.  

A n f a n g s  w a r  da s  K i n d  s e h r  u n r u h i g ,  b e r u h i g t e  s ich abe r  gegen  E n d e  des  
Ve r suches ;  m a c h t e  vo r  d e m  E n d e  des  H u n g e r s  e twas  m f i d e n  E ind ruok .  D a s  

K i n d  zeigte  v o r h e r  e ine au f fa l l ende  l~Ionothermie,  m o r g e n s  36,8 ~ u n d  a b e n d s  37,1 ~ 
A m  20, I I .  n a c h  2 4 s t i i n d i g e m  H u n g e r  s t ieg  d ie  T e m p e r a t u r  a l lmah l i ch  bis 37,9 ~ 
Mel t  s ich  in  dieser  H S h e  bis  z u m  21. I I .  6 h vo rm.  u n d  fiel  d a n a c h  i m  Ver laufe  

des  21. H .  l a n g s a m  his  zu r  N o r m  37 ~ zuriiek.  I n  d e n  d e m  H u n g e r  f o lgenden  
n~ichsten T a g e n  b e s t a n d  die M o n o t h e r m i e  wie v o r  d e m  Versuoh.  ])as Oewieh~ 

s a n k  wRhrend  des  H u n g e r s  y o n  3600 g a u f  3360 g h e r a b .  :Die Ve r / i nde rungeu  

i n  der  Aeidit~it des  S t uh l e s  u n d  des  U r i n s  g e h e n  a u s  fo lgenden  ZahIen  he rvo r :  

Vor  d e m  H u n g e r :  

19. I I .  9 h v o r m .  

4 h na~hrm 

W ~ h r e n d  des  H u n g e r s :  

20. H .  9 h vo rm.  

4 h n a c h m .  
21. I I .  7 h vo rm.  

I. S t u h l  u n d  U r i n .  

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,01 
Stuhl ,  d i inn,  gr i in l ich-schle imig  . 4,82 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,41 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  5,51 
U r i n  . . . . . . . . . . . . .  5,51 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  5,44 

Von  8 h vo rm.  ab  wieder  N a h r u n g :  

= 10 h vo rm.  
2 h n a e h m .  

4h n a e h m .  

22. H .  7h ~ o r m .  

2 h n a c h m .  

23. I I .  5 h n a c h m .  
24. I I .  12 h mi t t .  

26. I I .  8 ~ v o r m ,  
5 h n a e h m .  

27. I I .  8 h v o r m .  

28. I I .  8 h vo rm.  
1, I I I .  8 h vo rm,  

2, I I L  5 h n a e h m .  

3. I I I .  5 h n a c h m .  

4. H I .  8 h vo rm.  

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  5,44 

U r i n  . . . . .  . . . . . . . .  5,45 

S tuh l ,  sa lbig ,  m i t  Seh le im iiber- 

zogen  (2 Tage  v e r s t o p f t  g e w e s e n )  6,62 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  5,42 

U r i n  . . . . . . . . . .  . . . 6,90 
S tuh l ,  wie vor ,  n u r  m e h r  pas t ig  . 6,72 

S tuh l ,  le ieht  sehle imlg,  ge lbl iehgr i in  5,13 
U r i n  . . . . . . . . . . . . . .  8,06 

S~uhl, wie vo r  . . . .  . . . .  5,04 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,90 

S tuh l ,  wie  vo r  . . . . . . . .  4,98 

U r i n . .  . . . . . . . . . . . .  7,85 
Stuhl ,  wie v o r  . . . . . . . .  4,94 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,61 
U r i n  . . . . . . .  �9 . . . . . . . .  7,69 
S tuh l ,  gr t inl iehgelbe Salbe  . . . 6,64 

Ur in  7,60 

Sr seh le imig ,  e t w a s  d i inn  . . 5,01 

S tuh i ,  wie vo r  . . . . . . . .  5,49 

U r i n  " . . . . .  ." . . . . . . .  7,34 

S tuh l ,  wie vo r  . . . . . . . .  4,91 
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H. B l u r .  CO,-Regul.- 
19. II. 6 h nachm. (kurz nach Beginn des Hungers) Brel~e 

Blur, aktuelle Reaktion . . . 7,58 
,, CO2-freies �9 . . . . . .  8,30 j = 72% 

21. II.  8 h vorm. (am Ende des Hungers) 
Blur, aktuelle Reaktion . . . 7,62 

,, COz-freies �9 . . . . . .  8,23 j = 61% 

:Die Ver/inderungen in der Aeidit~t des Stuhles und Urins in beiden Versuehen 
sind auf Fig. 13, I und II  S. 313, die Ver~nderungen des Blutes w/ihrend des 
II. Versuches auf Fig. 15, I I  S. 315 und Fig. 16 S. 316 graphisch dargesteUt. 

F a l l  Nr. 62. 

K o e h l e r ,  Erika, F r i i h g e b u r t  yon 960g Geburtsgewieht. Yrauenmilch- 
ern~hrung 6 Mon. lang. Geb. 12. IX.  14, im 7. Sehwangerschaftsmonat, Ursache 
zur Friihgeburt unbekannt.  Wird aus einer Entbindungsanstal t  im Alter yon 
7 Tagen zu uns iiberwiesen. Kleine Friihgeburt,  Gewieht ca. 1000 g, L~nge 
37,5 cm. I)as Kind kommt in die W~irmewanne, nimmt regelm~l]ig gut  zu. 
Im  Alter yon 2 Mon. Gewieht 1600 g, wird dann aber allmiihlich sehr blaB, der 
Hinterkopf wird sehr welch, alas Gewicht n immt trotzdem ununterbrochen zu, 
das Kind bleibt aber sehr sehlaff. Kaml im Alter yon 51/~ )Ion. nur kiirzere Zeit 
den Kopf  halten, mit  dem Fortschrei ten der An~mie starke Appetitlosigkeit. 
Im Alter yon 6 Mon. Pyelitis und Bronchitis, aus weleher sich dann sp~ter eine 
Pneumonie entwickelt, an der das Kind naeh langem Kranksein im Alter yon 
8 Mon. mit  einem Gewicht yon 3000 g am 7. V. 15 starb. 

Bei dem Kinde warden Untersuchungen beziiglich der Aeidittit in den ver- 
sehiedensten Richtungen vorgenommen. 

A e i d i t ~ t  d e s  U r i n s  u n d  d e s  S t u h l e s  i n  d e n  e r s t e n  L e b e n s m o n a t e n .  

V e r s u e h  I. 

a. D e r  U r i n  yon 24 Stunden wurde in einem mit  etwas Toluol versetzteu 
Gefit•, das auf Eis gehalten wurde, gesammelt. Die Bestimmung der Acidit/it 
wurde 8 h vorm. vorgenommen. 

19, I X  . . . . . . . . .  5,97 
26. IX.  : . . . . . . .  5,18 

5. X . . . . . . . . .  5,55 
12. X . . . . . . . . .  5,98 
19. X . . . . . . . . .  5,87 
26. X . . . . . . . . .  5,62 

2. XL . . . . . . . .  5,40 
9. X I  . . . . . . . . .  5,43 

16. X I  . . . . . . . .  5,54 
23. XL . . . . . . . .  5,75 
30. XL . . . .  . . . .  5,94 

1. X I I  . . . . . . . .  6,11 
3. X I I  . . . . . . . .  5,98 
7. X I I  . . . . . . . .  6,38 

14. X I I  . . . . . . . .  6,11 
1. I . . . . . . . . . .  7,02 
2. I . . . . . . . . . .  7,06 
3. I . . . . . . . . . .  6,98 

15. I . . . . . . . . . .  7,12 
16. I . . . . . . . . . .  7,15 

Sp~tere Werte siehe im Versueh IL 
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b. D e r  S t u h l  wurde  jedesmal  

schleimig, gelblich.grfinlieh. 

19. I X  . . . . . . . . .  4,65 

5. X . . . . . . . .  . 4,90 

12. X . . . . . . . . .  4,95 

26. X . . . . . . . . .  4,81 

2 .  X I  . . . . . . .  . . 4,62 

23. X I  . . . .  . �9 �9 . �9 4,60 

Diese Pn-Wer te ,  sowohl die ffir 

Fig. 1 S. 293 graphiseh  dargestellt .  

Arvo Ylpp~t  Neugeborenen- ,  Hunger -  

friseh untersueht .  E r  war  ' i m m e r  leieh~ 

7 .  X I I  . . . . . . . .  4,58 

14. X [ I  . . . . . . . .  4,76 

5. I . . . . . . . . . .  4,80 

8 .  I . . . . . . . . . .  4,82 
10. I . . . . . . . . . .  4,78 

den  U r i n a l s  die fiir den S tuh l ,  sind auf  

Hunge r :  

15. I .  9 h vorm.  

16. I .  9 h vorm.  

18. I. 9 h vorm.  

3h naehm.  

des Hunge r s :  

19. I. 6 h vorm.  

8 h vorm.  

5 h nachm.  

20. I .  9 h vorm.  

5 h naehm.  

21. I. 8 h vorm.  

9 h vorm.  

9 h vorm.  

5 h naehm.  

22. I. 9 h vorm.  

7 h naehm.  

23. I. 9 h vorm.  

5 h naehm. 

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  7,12 

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  7,15 

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6,96 

Stuhl ,  griinlieh, sehleimig . . . . 5,11 

Ur in  . . . . . . . . .  . . . . . .  6,69 
Stuhl ,  wie vor . . . . . . . . . .  5,37 

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6,60 

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

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6 , 1 1  

Ur in  . . . . . . .  : . . . . . . .  5,66 

Stnhl ,  gr i inbraun,  z~ih, sp~irlieh . . 7,53 

wieder  die N ah rung :  

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  - 5,80 

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  5,77 

Stuhl,  griin und  schleimig . . . .  4,90 
Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  7,58 

Stuhl,  griinlich sehleimig . . . . .  4,66 

Urh l  . . . . . . . . . . . . . . .  7,50 

Stuhl ,  wie vor  . . . . . . . . . .  4,54 

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  7,72 

Stuhl,  wie vor  . . . . . . . . . .  4,96 

Stuhl,  wie vor  . . . . . . . . . .  5,01 

Wiihrend 

Vor dem 

V e r s u e h  I I .  

1. Hunge rve r such  yon  21/2 T a g e n  Daue r  (mit  1/2 R inge r lSsung-~  I/2 Tee) 

yore  18. I. 15 11 h abends  bis z u m  21. L 9 b vorm.  Das  K ind  ha t  a m  19. und  20. I .  

je 420 g, a m  21. I .  bis z u m  Ende  des Versuehes  n u r  160 g obiger Mischung z u m  
Tr inken  bekommen.  Vor  u n d  naeh  dem H u n g e r  ts 420 g Frauenmileh .  

] )as  Gewicht  blieb ws  des Versuehes unver~nder t  2300 g. Alter  des Kindes  

bei Beginn des Versuches  4 Mon. Sehr  blaB, T e m p e r a t u r  vo r  und  w~hrend des 

Versuches  unver~indert 36,8 bis 37 ~ T rank  mit  Wohlbehagen  die Mischung. 

A m  Ende  des Versuehes sehr  mat t .  

A c i d i t ~ t  d e s  S t u h l s  u n d  d e s  U r i n s .  
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24. I. 9 h vorm.  

25. I. O h vo rm.  

5 h n a c h m .  

19. I .  9 h vo rm.  

21. I. 9 h vo rm.  

Ur i n  . . . . . . . . . . . . . .  8,26 

S tuh l ,  gelbl lchgri ine  P a s t e  . . . .  4,60 

Ur i n  . . . : . . . . . .  . . . . 8,40 
Stuhl ,  wie vo r  . . . . . . . . . .  4,89 

U r i n  . . . . . . . . . .  . . . .  7,98 
S tuh l ,  wie vo r  . . . . . . . . . .  4,82 

A c i d i t i ~ t  d e s  B l u t e s .  

( a m  A n f a n g  des  ~[ungers )  

Blur ,  ak tueUe  R e a k t i o n  . . . .  7,57 
( a m  E n d e  des  H u n g e r s )  

B lu t ,  ak tueUe R e a k t i o n . . . . .  7,33 

V e r s u e h  I I I ,  

I t u n g e r v e r s u e b  y o n  2x/2 T ~ g e n  D a u e r  ( m i t  1/2R, i n g e r l S s u n g - ~  ' ]~Tee) .  
V o m  27. I.  15 l l h n a c h m ,  bis 30. L 15 9 h v o r m .  b e k a m  das  K i n d  n u r  obige 

M i s c h u n g  z u m  Tr inken ,  u n d  zwar  a m  28. u n d  29. je 480 g, a m  30. bis z u m  E n d o  
des  Versuohes  150 g. ~qahrung vo r  u n d  n a c h  d e m  V e r s u c h  480 g F r a u e n m i l c h .  

I n  der  G e w i c h t s k u r v e  t r a t  w ~ h r e n d  oder  nach  d e m  Versuche  keine  besondere  

V e r ~ n d e r u n g  auf .  A m  27. I.  Gewieh t  2340 g, a m  30. I. 2360 g. Die  T c m p e r a t u r  
bl ieb unVer~nder t  u m  36,6 bis 37 ~ ]:)as K i n d  t r a n k  die Mischung  wieder  s eh r  

gu t ,  wa r  m a t t  gegen  E n d e  des  Versuehes .  

A c i d i r  d e s  S t u h l s  u n d  d e s  U r i n s .  

Vor  d e m  H u n g e r  (diese B e s t i m m u n g e n  sehliel]en s ieh den  obigen,  u n m i t t e l b a r  

v o r a n g e h e n d e n ,  an) :  

26. I.  9 h vorm.  

5h n a c h m .  

27. I. 5h n a c h m .  

W ~ h r e n d  des  H u n g e r s :  
28. I.  6 h vo rm.  

4 h n a e h m .  

29. I. 61, vo rm.  

4 h n a e h m .  

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,20 

S tuh l ,  grt inl ieh,  sohle imig . . . . .  4,56 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,84 

U r i n  . . . . . . . . . . . . . .  7,53 
Stuhl ,  gelbgri in ,  schleJmig . . . .  4,93: 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,19 
S tuh l ,  gelbe,  wen ig  gri ine P a s t e  . 4,82 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,85 
Ur i n ,  Po lyur io  . . . . . . . . .  5,63 

S tuh l ,  br~iunlichgelbe Salbe . . . 6,31 
Ur in ,  Po lyu r i e  . . . . . . . . .  5,68 

30. I.  6 h vo rm.  Ur in ,  Po lyu r i e  . . . . . . . . .  5,67 

V o n  9 h vo rm.  ~b wieder  Nab_rung: 

30. I.  4 h n a c h m .  U r i n  . . . . . . . . . . . . .  5,95 

S tuh l ,  d u n k e l b r a u n ,  z~h . . . .  6,51 

31. I.  6 h vorm.  Ur in ,  keine  Po lyur i e  m e h r  . . . 7,47 

Stuhl ,  gelbl iehgri inl iche Salbe  . . 4 ,84  

1. I I .  6 h vo rm.  U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,69 

S tuh l ,  wie vor  . . . . . . . . .  4,78 
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3. I I .  8 h vo rm.  U r i n  . . . . . .  . . . . . . .  8,11 

Stub] ,  gelbe,  zghe  Salbe  . . . .  4,85 
4. I I .  8 h vo rm.  U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,06 

S~uhl, wie vo r  . . . . . . . . .  4,63 
5. I I .  8 h vo rm.  U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,78 

Stub] ,  gelb,  wgsser ig ,  f lockig . . 4,91 
6. I I .  8 h vo rm.  Ur i n  . . . . . . . . . . . . .  7,10 

S tuh l ,  wie v o r  . . . . . . . . .  5,04 
7. I I .  8 h vo rm.  U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,67 

S tuh l ,  wie  vo r  . . . . . . . . .  4,96 
8. I I .  8 h vo rm.  U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,01 

9. I I .  9 h v o r m .  U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,58 

Stuhl :  gr i inl iehgelb,  z~h . . . . .  4,93 
10. I I .  9 h vo rm.  U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,49 

Stub] ,  wie vo r  . . . . . . . . .  4,94 
11. I I .  9 h Vorm. U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,37 

A e i d i t a t  d e s  B l u t e s .  COrRegul.- 
28. I. 8 h v o r m .  ( am A n f a n g  des  H u n g e r s )  Bteite 

Blur ,  ak tue l ]e  l~eakt ion  . . . .  7,50 
CO~,freies . . . . . . .  8,45 J = 9 5 %  

30. I .  9 h vo rm.  ( a m  E n d e  des  H a n g e r s )  

BI:~,  akCuelle R e a k f i o n  . . . .  7,41 
CO=-freies . . . . . . .  8,04 J = 6 3 %  

2. I L  12 h mi t t .  (3 Tage  n a e h  d e m  Ver sueh )  

Blur ,  ak tue l l e  R e a k t i o n  . . . .  7,50 

V e r s u e h  IV.  

H u n g e r v e r s u o h :  Abso l u t e r  H u n g e r  y o n  20 S ~ u n d e n ,  ve to  14. I I .  15 11 h 
a b e n d s  bis 15. I I .  7 h abends .  Die  NahrurLg b e s t a n d  vor-  u n d  n a e h h e r  a u s  480 g 

F r a u e n m i l e h .  D a s  R ewi ch t  s a n k  w/~hrend des  g e r s u e h e s  y o n  2520 g au f  2440 g 

he rab .  D a s  K i n d  wa r  a n f a n g s  seh r  u n r u h i g ,  gegen  E n d e  des  Ver suches  m a t t .  
T e m p e r a e u r  lmver / inderg  u m  36,8 bis 37,1 ~ 

L S t u h l  u n d  U r i n .  

Vor  d e m  H u n g e r  (diese B e s t i m m u n g e n  sehlieBen sich den  obigen u n m i t t e l b a r  
v o r a n g e h e n d e n  an ) :  

12. I I .  9 h vo rm.  

13. I I .  9 h ~orm.  
14. I I .  9 h v o r m .  

W g h r e n d  des  H u n g e r s :  

] 5. 1I. 6 h vo rm.  

12 h mi t t .  

6 h n a c h m .  

Ux'in . . . . . . .  . . . . . .  0,78 

S tuh l ,  gelb,  grobf lockig,  l e ich t  schlei-  
m i g  . . . . . . . . . . . . .  4,91 

Ur i n  �9 . . . . . . . . . . . . .  6,99 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,69 

S tub]  . . . .  . . . .  . . . . .  4,91 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,08 
U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,58 

Ur i n  . . . . . . . . . . . . .  5,94 
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Vom 15. II.  7 h naehm, wieder Nahrung: 
16. II.  6 h vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  5,90 

Stuhl, dicke, gelbliehe P a s t e . . .  5,50 
5 h naehm. Urin . . . .  ~ . . . . . . . .  6,29 

Stuh], wie vor . . . . . . . . .  5,14 
17. II.  9 hvorm.  Urin . . . " . . . . . . . . . .  7,33 

Stuhl, wic vor, nur mehr Schleim 4,8~ 

15. H. 8 h vorm. 

7 h nachm. 
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II.  B l u t .  CO~-Regul.- 
(am Anfang des Hungers) Breite 

Bl?t, aktuelle Reaktion . . . .  7,55 
C02-freies . . . . . . .  8,45 ) ~ 90% 

(am Ende des Hungers) 

Bl,,ut, aktuelle Reaktion . . . .  7 , 4 1 } = 6 4  % 
C02-freies . . . . . . .  8,05 

Die Ver~nderungen des Stuhls und des Urins in den vorangehenden drei 
Hungerversuchen sind auf Fig. 17 S. 317 und 19 S. 318 graphisch dargesteUt. 
Die Ver~nderungen des Blutes w~hrend des 2. und 3. Hungerversuehes (Vet- 
such I I I  und IV) sind auf Fig. 20, I I  graphisch dargestellt. 

Bei demselben Kinde wurde dirckt anschlieBcnd an die obigen Versuehe 
eine Nahrungsver~nderung yon Frauenmilch au~ 1/2.Milch (Larosan) vorgenommen, 
am 23. I1. 10 h morgens anfangend. 

V e r s u e h  V, Stuhl, und Urinacidit~it bei Obergang yon Frauenmilch auf 1/2-Milch 
(Larosan): 

]8. IL (siehe die Werte an den vorhergehenden Tagen 
im Versuch IV bei diesem Kinde). 

18. II.  9 h vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  7,47 
Stuhl, gelb, grobfloekig, salbig . 4,97 

21. II.  8 h vorm. Urln . . . . . . . . . . . . .  7,72 
22. II.  8 h vorm. Urin . . . . . . .  . . . . . .  7,53 
23. LI. 8 h vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  7,51 

Von 10 h vorm. an i/2-MJleh (Larosan) mit  5~o Rohrzucker: 
5h nachm. Urin . . . . . . . . . . . . .  7,85 

Stuhl, schleimig, gelbiieh, porSs . 4,91 
24. II.  8 h vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  6,52 

Stuhl, gelbliche Salbe, kein Schleim 6,97 
5 h nachm. Urin . . . . . . . . . . . . .  6,18 

Stuhl, braune knollige Salbe . . 7~47 
25. II.  8 h vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  6,36 

Stuhl . . . . . . . . . . . . .  8,13 
26. II. yon 10 ~ vorm. ab nut  1/2-Milch mit  5% Rohrzucker ohne Larosanzusatz: 

l0 b vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  6,22 
Stuhl, wie vor . . . . . . . .  8,13 

5 h nachm. Urin . . . . . . . . . . . . .  7,19 
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27. II. 8 n vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  6,55 
Stuhl, wei61iehe Pasta . . . . .  7,79 

5 h nachm. Urin . . . . . . . . . . . . .  7,10 
28. 1L 8 b vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  6,25 

Stub], wie vor . . . . . . . .  7,81 
1. III .  8 h vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  6,41 

5h naehm. Urin . . . . . . . . . . . . .  7,63 
Stuhl, gelbbraun, briichig . . . 7,85 

2. I IL 8 h vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  6,11 
Stuhl, wie vor . . . . . . . .  7,53 

5 h nachm. Urin . . . . . . . . . . . . .  6,43 
3. ~[II. 8 h vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  6,12 
4. III .  8 h v o r m .  Stuhl, wie vor . . . . . .  . . 7,39 

Diese groBen Ver~nderungen in der Acidit~t des Stuhls und Urins beim 
l~ahrungswechsel sind auf Fig: 2 S. 297 graphisch dargestellt. 

F a l l  Nr. 63. 

F 6 r s t e r ,  Karl, F r i i h g e b u r t ,  haupts~chlich mit  Kuhmileh ern~hrt. Geb. 
~. IX. 14 im ca. 7. Schwangersehaftsmonate, angeblich im AnschluB an die Re- 
position eines Bauehbruches bei der Mutter. Gewicht ca. ]500 g. Wird mit  Kuhmilch- 
mischungen yon Anfang an erniihrt. Gedeiht dabei schleeht, n immt  langsam ab 
und wird deswegen im Alter yon ca. 2 Mon. am 28. X. 14 in die Anstalt  eingeliefer~. 

28. X. 14. S t a t u s :  Stark abgemagerte,  wasserverarmte Friihgeburt,  Gewicht 
1330 g, L~nge 41 cm. Trotz der s tarken Atrophie macht  das Kind einen verh~lt- 
nism~l]ig lebhaften und lebenskr~ftigen EindrucL Bekommt bei tins ziemlich 
ausschlieBlich :Frauenmileh, yon 300 g bis 400 g langsam steigend bis zum 9. XII . ,  
dann versuchshalber 1/2-Milch (Larosan) mit  4% Soxhletzucker, sparer 1/2-Milch 
mit  etwas, Beikost. Das Kind e n t w i c k e l t  s i e h  d ~ b e i  r e c h t  g u t ,  n immt  regel- 
m~iBig zu, bleibt yon allen Infektionen versehont und wird erst im Alter von 
8 Mon. am 4. V. 15 mit  einem Gewicht yon 4200 g gesund entlassen. 

Bei dem Kinde wurden versehiedene Untersuchungen vorger~ommen. 

Die Protoko]le der Hungerversuche bringe ich zun~ehst: 

I. H u n g e r v e r s u e h  (mit 1/2 RingerlSsung -~ 1/2 Tea): 

Dauer des Hungers ca. 21/2 T a g e ,  vom 18. I. 15 l Ih  naehm, bis 21. I. 15 
9 h vorm. Die Nahrung bestand vor dora Hunger aus 540 g ]/2-Milch (Larosan) 
mit  4~o Soxhletzueker, naeh dem Hunger einen Tag lang aus derselben l~Ienge 
Frauenmileh, sp~iter wieder aus derselben Menge 1/~-l~Iilch (Larosan) wie vordem. 
Das Kind bekam am 1. und 2. Tage  des Versuehes je 250 g obigen Gemisehes, 
am 3. Tage his zum Ende des Versuches 200 g. ])as Gewieht sank w~ihrend des 
Versuches yon 2740 g a u f  2640 g herab. Die Temperatur blieb unbeeinflu{]t 
36,8 ~ bis 37 ~ Am 1. Tage war das Kind unruhig, am 2. Tage wieder ruhiger, 
maehte etwas mar ten  Eindruek gegen Ende  des Versuehes. 

I. S t u h l  und U r i n .  
Vor dam Hunger:  

16. L 8 h vorm. Urin . . . . . . . . . . . . . .  6,62 
18. L 8 h ~orm. Urin . . . . . . . . . . . . . .  6,59 
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3 h naehm.  
5 h naehm.  

10h nachm.  

Wiihrend des Hungers :  
19. I. 6 h vorm.  

5h nachm.  

20. I. 9 ~ 
5 h 

21. I.  9 h 
Von  9 h ab wieder  

21. I.  5 h 
22. I. 9 h 

5~ 
23. I. 9 a 

9 h 

5 a nachm.  
24. I .  9 h vorm.  
25. I.  9 h vorm.  

Stuhl ,  graue,  weiche Knol l en  . . . 7,17 
Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6,42 
Stuhl ,  wie vor  . . . . . . . . .  7,72 

5 n nachm.  

Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  6,48 
Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  5,64 
Stuhl ,  wie vor  . . . . . . . . .  7,28 

vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  5,49 
nachm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  5,37 
vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . . . .  5,52 
Nab_rung: 
naehm.  U r i n  . . . . . . . . . . . . . .  6,02 
vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . .  . . 7,59 
naehm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  7,91 
vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  7,79 
vorm.  S tuhl ,  br~unlieh,  bri iehig (self d e m  

] t unge r  ve r s topf  t gewesen) . . . 7,43 
Ur in  . . . . . . . . . . . . . .  7,27 
U r i n  . . . . . . . . . . . . . .  6,88 
Ur in  5,67 
Stuhl ,  weifllich, bri ichig . . . . .  7,32 
U r i n  . . . . . . . . . . . . . .  6,25 

19. I. 9 h vorm.  

21. I.  9 h vorm.  
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II .  B l u t .  CO2-Regul. 
( am Anfang  des  Hungers )  Breite 

Bl, : t ,  aktuel le  Reak t ion  . . . .  7,53 
C02-freies . . . . . . . .  8,40 ~ ~ 87o'/o 

(am E n d e  des Hungexs)  
Blur ,  aktuel le  R e a k t l o n  . . . .  7,53 

,, C02-freies . . . . . . . . .  7,98 J = 45% 

I L  H u n g e r v e r s u e h  (mi t  1/2 Ringer lSsung -b 1/2 Tee):  

Daue r  des Hunge r s  ca. 21/2 T a g e ,  v o m  27. I.  15 11 h naehm,  bis 30. I. 15 
9 h vorm.  Die tNahrung b e s t a n d  vor  u n d  naeh  d e m  H u n g e r  aus 540 g 1/2-Milch 
(Larosan)  mi t  4 %  Soxhletzucker .  Das  K i n d  bekam a m  1. und  2. Tage des Ver- 
suches  je 250 g obigen Gemisehes,  a m  3. Tage bis zum E n d e  des Versuehes  185 g. 
W a b r e n d  des Versuehes  sank  das  Gewicht  yon  2820 g bis 2680 g. Die T e m p e r a t u r  
hieR slch w~hrend  des Versuches  k o n s t a n t  bei 37 ~ dagegen  war  sie a m  30. I. 
abends  pl6tzl ieh bis auf  38,2 ~ erhShf ,  am folgenden Morgen abe t  wieder  36,8 ~ 
Vor  der  Tempera tu r s t e ige rung  h a t t e  das K i n d  sehon 3 1Plaschen zu je  90 g obiger  
N a h r u n g  bekommen .  E s  t r a n k  die Mischung ganz gut ,  war  am Anfang  d e s  Ver- 
suches unruhig,  wurde  gegen E n d e  des Versuches  e twas  ruhiger.  

I. S t u h l  und  U r i n .  

Vor d e m  H unge r  (diese Per iode  sehllel]* s leh unmi t t e lba r  an  die vorhe r  angegebenen  

Un te r suehungen  an) :  
26. I. 9 n vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . .  5,60 

Stuhl ,  gelblichweil], salbig . . . .  6,49 
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5 h naehm.  

27. I. 9 h vorm.  

W~ihrend des Hungers :  

28. I .  6 h vorm.  

4 h nachm.  

29. I .  6 h vorm.  

4 h naehm. 

30. I .  6 h vorm.  

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,45 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  5,76 

Stuhl,  wie vor  . . . . . . . . .  6,41 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  7,03 
Stuhl,  gelbliehweiB, p a s t i g . .  . . 7,23 

Ur in  . . . . . . . . . . . . .  5,86 

SLuhL wie v e t  . . . . . . . . .  7,48 

Urin  . . . . . . . . . . . . .  5,47 

Urin  . . . . . . . . . . . . .  5,80 

Urin,  gelblieh (keine Polyurie)  . . 5,76 

Von 9 h vor lm an  wieder N a h r u n g :  

30. I. 4 h nachm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,17 

31. L 6 ~ vorm. Ur in  7,61 

4 h nachm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,96 

Stuhl,  gelblichweiB, brtichig (seit 

Anfang  des H unge r s  vers~opf~) 7,72 

1. I I .  6 h vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,44 

Stuhl,  wie vor  . . . . . . . . .  7,98 

2. I I .  6h vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,90 

Stuhl  . . . . . . . . . . . . . . .  7,88 

3. I I .  6 h vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . .  5,96 

Stuhl,  weiBlieh, briiehig . . . . .  7,73 

4. I I .  6 h vorm.  Ur in  . . . . . . . .  . . . . .  5,99 

Stuhl,  wie v e t  . . . . . . . . .  8,09 

5. I I .  6 h vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . .  5,52 

S t u h l ,  wie v e t  . . . . . . . . .  8,01 

6. I-I. 6 h v o r m ,  Ur in  . . . .. : . . . .  : . . . 6,28 

Stuhl,  brtiunLich, briichig . . . .  7,82 

7. I I .  6 h vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,52 

Stuhl,  wie vor  . . . . . . . . .  7,72 

8. I I .  6 h vorm.  Ur in  . . . . . . . . . . . . .  6,28 

S tuh | ,  wie vor  . . . . . . . . . .  8,00 

I I .  B l u r .  C02-Rcgul.- 
28. I .  8 h vorm.  (am Anfange  des Hungers )  BreiCe 

Blut ,  aktuelle Reak t ion  . . . .  7 ,46~ =1o4% 
,, CO2-freies . . . . . .  . 8,50 f 

30. I .  9 h vorm.  (am Ende  des Hungers )  

Blur,  aktuelle Reak t ion  . . . .  7,47 
,, COff re ies  " 8,13 j = 66% 

I I I .  H u n g e r v e r s u e h  (20sti indiger abso lu te r  Hunge r ) :  

Am 14. ILl. u m  9 h abends  die letzte Mahlzeit,  90 g 1]~-Mileh (Larosan)  ml t  

5% Rohrzucker .  Da lm nichts  z u m  Tr inken  bis 15. I I .  11 h naehm.  Von obiger 

N a h r u n g  wurden  vor  u n d  naeh  dem H u n g e r  540 g tilglieh gereieht. Die Tem- 

p e r a t u r  in den Tagen vor  u n d  nach  de m H unge rve r such  war  vo l lkommen mono-  
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therm 37~ nach 18stiindigem Hunger stieg die Temperatur langsam his 37,8 ~ 
hielt sieh in dieser HShe ca. 12 Stunden lang (trotz schon eingereiehter Nahrung) 
und fiel dann im Verlaufe der 4 n~chsten Stunden wieder auf 37 ~ zuriick. Das 
Kind maehte gegen Ende des Hungers etwas miiden Eindruck. Das Gewicht 
sank vom 14. IL bis 15. IL yon 3000 g a u f  2900 g zuriick. 

I. S t u h l  und U r i n .  
Vor dem Hunger (diese Periode schlie6t sich mit  ihren Bestirnmungen direkt 

an die vorhergehenden an): 
9. I-L 8 h vorm. 

10. II. 8 h vorm. 
11. II. 8 h vorm. 
12. II. 8 h vorm. 

13. II .  8 h vonn.  

14. II.  8 n vorm. 

Whhrend des Hungers: 
15. II. 6 h vorm. 

12 ~ mitt .  
6 h naehm. 
4 h naehm. 

Urin . . . . . . . . . . . . .  5,96 
Stuhl, weiBlichgelb, briict~g . . . 7,94 
Urin . . . . . . . . . . . . .  6,29 
Stuhl, wie vet  . . . . . . . . .  8,40 
Urin . . . . . . . . . . . . .  5,92 
Stuhl, wie vet  . . . . . . . . .  7,98 
Urin . . . . . . . . . . . . .  6,30 
Stuhl, wie vor . . . . . . . . .  7,57 
Urin . . . . . . . . . . . . .  6,03 
Stuhl, gelbliche Salbe . . . . . .  6,98 

Urin . . . . . . . . . . . . .  6,06 
Urin . . . . . . . . . . . . .  5,49 
Urin . . . . . . . . . . . . .  5,58 
Stuhl, gelblichweifl, har t  . . . .  8,31 

Von 7 h naehm, ab wieder Nahrung 1/2-Milch (Larosan) mit  5~o Rohrzucker: 
16. II. 6 h vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  5,69 

Stuhl, wie vor . . . . . . . . .  8,31 
5 h nachm. Urin . . . . . . . . . . . . .  5,89 

17. II. 9 n vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  6,55 
18. II.  9 h vorm. Urin . . . . . . . . . . . . .  7,11 

5 h naehm. Urin . . . . . . . . . . . . .  6,57 

II. B l u t ,  COt.RegaL- 
15. II.  8 h vorm. (am Anfang des Hungers) Brelte 

Blur, aktuelle Reak~ion . . . .  7,53 
,, CO~-freies . . . . . . .  8,38 J = 85% 

7 h nachm. (am Ende des Hungers) 

Blur, aktuelle Reaktion . . . .  7,46 } = 46~o 
,, C02-freies . . . . . . .  7,92 

Bei demselben Kinde wurde anschlieBend an die obigen Versuche eine Nah- 
rungsver~nderung yon */2 Milch (Larosan) auf Frauenmilch, 540 g t~iglieh, ~or- 
genommen, und zwar am 19. IL 6 h frtih ;Jbergang. 

IV. V e r s u c h :  Stuhl tu~d Urin bei t~bergang in die Frauenmilehern~hrung. 
19. II.  (siehe die Werte an den vorhergehenden Tagen 

im I IL  Hungerversueh). 
9 h vorm: Urin . . . . . . . . . . . . .  6,99 

Stuhl, gelbliche Paste . . . . . .  7,85 



4 1 2  Axvo Y]pp5:  

4 h n a e h m .  

20. I I .  9 h vo rm.  

5h n a e h m .  

21. I I .  8 h vo rm.  

5 h n a c h m .  

22.  I L  8 h vo rm.  

5 h n a c h m ,  

23. I I .  9h vo rm.  

5 h n a e h m .  

24. I I .  9 h vo rm.  
5 h n a c h m .  

25. I I .  8 h vo rm.  

26. I I .  8 h vo rm.  

27. I I .  7 h vo rm.  

28. I I .  8 h vo rm.  

V. V e r s u e h  ( U b e r g a n g  a m  

m i t  5 %  R o h r z u e k e r ) :  

].  I I I .  8 h vo rm.  
5h n a c h m .  

Neugeborenen - ,  H u n g e r -  

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,98 
S tuh l ,  weiBliche Salbe  . . . .  . 7,09 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,49 
S tuh l ,  weiche,  gelbe Salbe . . . .  4,68 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,75 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,35 
Stuhl ,  gelbl iche por6se,  le icht  gr i in-  

]iche Masse  . . . . . . . . .  4,82 

Ur i n  . . . . . . . . . . . . .  7,31 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,53 

S tuh l ,  wie vo r  . . . . . . . . .  4,90 
U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,58 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,79 

Stuhl ,  wic vo r  . . . . . . . . .  4,54 
U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,46 
U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,86 
S tuh l ,  gr i in ,  s ch le imig  . . . . .  5,15 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,40 
S tuh l ,  sch le imig ,  gr i in  . . . . . .  4,68 

Ur i n  . . . . . . . . . . . . .  7,92 

S tuh l ,  wie vor  . . . . .  . . . .  4,42 
U H n  . . . .  . . . . . . . . .  7,85 
S~uh], gr i in ,  seh le imig ,  z~h . . . 4,80 
U r i n  . . . . . . . . . . . . .  7,21 

S tuh l ,  wie vo r  . . . . . . . . .  4,67 

28. I I .  1 h m i t t a g s  y o n  F r a u e n m i l e h  atff 1/2-Milch 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,49 

U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,65 
S tuh l ,  gelbl iche Salbe . . . . . .  5,89 

2. I I L  8 h vo rm.  U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,56 
S tuh l ,  gelbl iche,  d icke P a s t e .  . . 7,69 

5 h n a c h m .  U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,85 

S~uh], wie vor  . . . . . . . . .  7,27 

3. I I I .  5 h n a c h m .  U r i n  . . . . . . . . . . . . .  6,46 

4. IYI. 8 h vo rm.  Stuh] ,  ge lb l iche  P a s t e  . . . . . .  7,48 

Die  V e r ~ n d e r u n g e n  in  de r  Ae id i t~ t  des  S t uh l s  u n d  des  U r i n s  w h h r e n d  des  
I.  u n d  II .  H u n g e r v e r s u c h e s  s ind  au f  Fig.  18 S. 317, die V e r ~ n d e r u n g e n  w~h-  
r e~d  des  I I I .  H u n g e r v e r s u c h e s  u n d  wt thrend  de r  N a h r u n g s v e r ~ n d e r u n g e n  (Ver- 
s u c h  I V  u n d  V) s i nd  a u f  Fig.  4 S. 298, da s  V e r h a l t e n  des  B l u t e s  im  I L  u n d  I I I .  
H u n g e r v e r s u e h  i s t  au f  Fig.  20, I S. 318 g r a p h i s c h  darges te l l t .  

A u B e r d e m  w u r d e n  bei  d i e sem K i n d e  Ve r suche  fiber den  

E i n f l u l ]  d e r  A e i d i t t ~ t  d e r  N a h r u n g  a u f  d i e  A e i d i t t t t  d e s  U r i n s  
anges te l l t .  



u n d  I n t o x i k a t i o n s a c i d o s i s  in  i h r e n  B e z i o h u n g e n  z u e i n a n d e r .  4 1 3  

E s s i g s ~ u r e  
I .  V e r s u o h :  + F r a u e n m f l c h .  

N a - A c e t a $  

V o m  28.  X I .  9h n a c h m ,  b i s  2. X I I .  6 h v o r m .  b e k a m  d a s  K i n d  t i i g l i e h  4 0 0  g 

y o n  f o l g e n d e m  s a u r e m  N a h r u n g s g e m i s c h :  

n - E s s i g s i i u r e  1 Te l l  
Yon  ~-  1 0  c c m  

n - N a - A c e t a t  1 Te i l  

u n d  F r a u e n m i l c h  = 1 0 0 , 0  c c m  

P H  clieses G e m i s c h e s  w a r  4 , 4 2  (diB d e r  r c i n e n  F r a u e n m i l c h  i s t  ca .  6 ,80) ,  

D a s  K i n d  t r a n k  d i e  M i s c h u n g  g e m ,  n a h m  w ~ h r e n d  d e s  V e r s u c h e s  y o n  1 8 0 0  g 

b i s  1 9 2 0  g zu .  D i e s e  Z u n a h m e  b e w e g t e  s i c h  i n  n o r m a l e n  G r e n z e n .  

28 .  X L  8 h v o r m .  

29.  X L  8 h v o r m .  

8 h n a c h m .  

30.  X I .  8 h v o r m .  

8 h n a c h m .  

"1. X I I .  8 h v o r m .  

8 h n a e h m .  

2. X I I .  6 ~ v o r m .  

8 h v o r m .  

3. X I I .  8 h v o r m .  

8 h n a c h m .  

4. i I I .  8 h v o r m .  

5 h n a c h m .  

5. X I L  8 h v o r m .  

6. X I I .  8 h v o r m .  

7. X I I .  8 h v o r m .  

7 n n a c h m .  

8 .  X I I ,  lO h v o r m .  

9. X I I .  9 h v o r m .  

8 ~ n a c h m .  

10. X I L  9 h v o r m .  

8 h n a c h m .  

l l .  X I I .  8 h v o r m .  

P •  d e s  U r i n s .  

v o r  d e r  S ~ u r e m i l e h  . . . .  : 6 , 4 9  

w ~ h r e n d  d e r  S ~ u r e m i l c h  . . . 7 , 5 2  

,,  , ,  , ,  . . . .  7 , 25  

,,  , ,  , ,  . . . 8 , 5 5  

,,  , ,  , ,  . . . 8 , 4 0  

,,  , ,  , ,  . . . 8 , 25  

,,  ,, , ,  . . . 7 , 5 5  

w i e d e r  n u t  F r a u e n m i l c h :  

. . . . . . . . . . . . . .  8 , 0 7  

�9 : . . . . . . . . . . . .  7 , 9 7  

. . . . . . . . . . . . . .  8 , 4 2  

. . . . . . . . . . . . . .  7 , 4 3  

. . . . . . . . . .  : . . . 7 , 9 0  

. . . . . . . . . . . . . .  7 , 4 0  

. . . . . . . . . . . . . .  7 , 6 6  

. . . . . . . . . . . . . . .  7 , 0 6  

, . . . . . . . . . . . . .  6 , 9 4  

. . . . . . . . . . . . . .  6 , 7 0  

. . . . . . . . . . . . . .  6 , 3 8  

. . . . . . . . . . . . . . .  7 , 0 3  

. . . .  : . . . . . . . . .  6 , 8 5  

. . . . . . . . . . . . . .  6 , 6 5  

. . . . . . . . . . . . . .  6 , 3 5  

M i l e h s i i u r e  
I L  V e r s u c h :  ~- F r a u e n m i l c h .  

N~-Lactat 

V o r a  12. X I I .  6 h f r i i h  b i s  14. X I I .  6 h f r i i h  b e k a m  d a s  K i n d  t i i g l i c h  ca .  4 0 0  g 

y o n  f o l g e n d e m  s a u r e m  N a h r u n g s g e m i s c h :  

n - M i l c h s ~ u r e  1 T e i l  

y o n  n / : : N a - L a c t a t  4 T e i l e  1O,0 c c m  

u n d  F r a u e n m i l c h  = 1 0 0 , 0  c c m  



12. X I I .  

13. X I I .  

14. X I I .  

15. X I I .  

16. X I I .  

17. X I I .  

V o m  17. X I I .  bis  

18. X I L  

4 1 4  Arvo  Y l p p 6 :  N e u g e b o r e n e n - ,  H u n g e r -  

PH dieses Gemisches  w a r  4,58. Das  Casein  fiel bier  wie in  der  ob igen  M i s c h u n g  
in  fe inen  F10eken aus.  D a s  K i n d  f r a n k  die M i s e h u n g  g a n z  gerrL Die Gewichts -  

k u r v e  zeigte  w/ ihrend  des  Ve r suehes  den  n o r m a l e n  V-erlauf. Gewieh t  a m  12. X I I .  
2080 g, a m  14. X I L  2140 g. 

P H  d e s  U r i n a  

7 h v o r m ,  �9 �9 ~ . . . . . . . . . . .  6,68 
4 h n a c h m  . . . . . . . . . . . . . . .  7,13 

9 h vo rm.  Po lyu r i e  . . . . . . . . . .  8,25 

7 h n a c h m .  Po lyur i e  . . . . . . . . . .  8,88 
7 h vo rm.  P o l yu r i e  . . . . . . . . . .  8,87 

6 h vo rm.  ab  wieder  F r a u e n m i l e h  
5 h n a c h m .  

9 h vo rm.  
5 h n a e h m .  
9 h vorm.  
8 h n a c h m .  

9 h vo rm.  

5 h n a c h m .  

Po lyur i e  . . . . . . . . . .  8,12 
Po lyur i e  . . . . . . . . . .  8,44 

Polylwie . . . . . . . . . .  7,53 
Po lyu r i e  . . . . . . .  . . . 7,52 
Po lyur i e  . . . . . . . . . . .  7,49 

Po lyu r i e  . . . . . . . .  ~ 7,63 

Po lyu r i e  . . . . . . . . . .  7,34 

20. X I I .  n e b e n  F r a u e n m i l c h  ca. 200 g Bu t r  t/iglich. 
9 h v o r m  . . . . . . . . . . . . . . . .  6,83 
6 h n a c h m  . . . . . . . . . . . . . . . .  7,05 

19. X I L  10 h v o r m  . . . . . . . . . . . . . . . .  6,49 
20. X I I .  8 h v o r m  . . . . . . .  " . . . . . . . . .  5,89 

21. X I I .  8 h v o r m  . . . . . . . . . . . . . . . .  6,39 

8 h n a e h m  . . . . . . . . . . . . . . .  . 6,22 
22. XI I .  8 h v o r m  . . . . . .  : . . . . . . . . .  5,97 

Diese  be iden  Ve r suche  m i t  s a u r e n  N a h r u n g s g e m i s c h e n  s i nd  au f  der  Fig. 6 
S. 302 g r a p h i s e h  darges~etlt .  

A u 6 e r d e m  wurde  bei  d e m  K i n d e  a m  10. I.  15 e in  wei te re r  N a h r u n g s w e e h s e l  
v o r g e n o m m e n  u n d  die V e r s e h i e b u n g e n  de r  P r t  des  U r i n s  wie folgt  b e s t i m m t :  

' 6: I.  8h vorm.  n u t  F r a u e n m i l e h  t / /gl leh 420 g . . .  6,82 
8. I. 8 o vo rm.  ,, , . . . . . . . . . .  6,79 

9. 1. 8 h vo rm.  F r a u e n m i l e h  + x/2-Mileh ~ 210 g 6,85 

10. I. 8h vorm.  n u r  a/2-Mileh (Larosan)  mi~ 4 %  S.-Z. 6,31 
11. I. 8 h vo rm.  do. 6,51 
12. L 8 h vo rm.  do. 6,17 

13. I.  8 ~ vo rm.  do. 5,62 
15. L 8 h vo rm.  do. 5,99 
] 6. L 8 h vo rm.  do. 6,62 
18. I.  8 h vorm.  do. 6,59 

A u s  d e m  Ver sueh  i s t  k l a r  e r s i eh t l i ch ,  w i e  die Aeiditi~t des  U r i n s  bei Z u f u h r  

y o n  K u h m i l e h  r ap id  zu  s t e igen  anf i ingt ,  u m  die g r86 te  Aeiditi~'t n a c h  ~0bergang  

in  die voUe K u h m i l c h e r n / i h r u n g  zu  erre iehen.  N a c h h e r  f inder  wieder  e in  lang-  

s a m e s  S inken  der  Acidit/~t t ro t z  K u h m i l c h e r n / t h r u n g  s t a r t .  Die W e r t e  erreiehell  
abe r  n i ch t  die  bei  F r a u e n m f l e h  g e f u n d e n e  HShe.  
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u Reaktion des Blutes und tier Gewebe beim hungernden und 
normalen Tier. 

Aciditllt des Blutes und der Gewebe beim hungernden und normalen Tier. 
F a l l  Nr. 64. 

Siebent~giger ttungerversuch bei einem' kr~ftigen, ausgewachsenen Kaninehen. 
Gewich~ 2880 g. 

28. VI. 15 1 h nachm. Begilm des Hungers, Blutentnahme aus der Ohrvene. 
COl-l~egul.- 

Blut, aktuelle Reaktion 7,53 ~ Breite 
. . . . . . . . . . .  = 6.~% 

, .  C02-freies 8,16 ] 
29. VL Liegt meistens ruhig im Ks ruhig bei Blutentnahme. 

I h Blur, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  7,42 
CO2-freies . . . . . . . . . . . . . .  8,11 ] = 69% 

2. VII. Ruhig wie vor, lind, s eiterige Conjunctivitis, sonst o. B. 
1 h Blu~, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  7,23 ~ = 59% 

CO~-freies . . . . . . . . . . . . . .  7,82 
5. VII. Sitzt immer in ein und derselben Ecke des K~figs, wenn 

man es stSrt, macht  es nur ein paar Spriinge und bleibt 
wieder sitzen. 

3 h nachm. Aus der Carotis verblutet,  Sektion gleich danach. 
Blur, ak~uelle Reaktion . . . . . . . . . . .  7,28~ 

CO~-freies . . . . . . . . . . . . . .  7,64 ~ = 36~ 

Gehirnsubstanz, ungekocht . . . . . . . . .  6,63 
gekocht . . . . . . . . . . .  6,84 

1. Muskel, Pectoralis, ungekocht . . . . . . .  6,67 
gekocht . . . . . . . .  6,79 

2. Muskel, Ileopsoas, 1 Std. sp~iter herausgenommen, 
ungekocht . . . . . . . . . . . . . . . .  6,36 

Herz, schlug noch beim Spalten, 
ungekocht . . . . . . . . . . . . . . . .  6,63 
gekocht . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,65 

Leber, ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,54 
gckocht . . . . . . . . . . . . . . .  6,82 

Galle, 4 ccm, griinlich, verh~iltnism~ii3ig diinnfltissig 5,87 
Milz, u n g e k o c h t . . . .  . . . . . . . . . .  6,55 
Niere, ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,52 

gekocht . . . . .  : . . . . . . . . .  6,84 
Urin . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5,15 

Beim T6ten wog das Kaninchen 2300 g. Sektion: Organe anschcinend aUe 
gesund, Diinndarm leer, im Dickdarm noch dicke breiige F~kahnassen. 

Die vorstehenden Werte sind in der Fig. 21, I graphisch dargestellt. 

F a l l  Nr. 65. 
Acidit~/t der Organe und des Blutes bei einem ges  u n d e n  K a n i n c h e n ,  ca. 2700 g. 
6. V I I .  hus  der Carotis verblutet, Sektion gleich danach. 

CO~.Regul.- 

Blur, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  7 ,47/  _ Breite 
,, CO~:freies . . . . . . . . . . . . . . .  8,03 ~ --  56% 

Zeitschrlft ftir Kinderhellkunde. O. XIV. 28 



4 1 6  Arvo. Ylpp(i: Neugeborenen-~ Hunger-  

1. Muskel, Pectoralis. ungekocht  . . . . . . . . . . . .  6,31 
gekocht  ~ . . . . .  ' . . .  6,74 

2. Muskel, Ileopsoas, ca. 1 Std. sparer heraus- 
genommen, ungekocht  . . . . . . . . . .  6,33 

Herz, ungekoeh~ . .  .- . . . . . . . . .  . . .  6,47 
gekocht  6,47 

Leber, ungekocht  . . . . . . . . . . . . .  6,66 
gekocht  . . . . . . . . . . . . . . .  6,66 

Milz, ungekoeht  . . . . . . . . . . . . .  6,52 
l~iere, ungekocht  . . . . . . . . . . . . .  6,64 

gekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,74 
Gehirn, ungekoch t  . . . . . . . . . . .  . .  6,74 

gekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,71 
Die vorstehenden.  Wer te  sind auf :Fig. 21, I I  S. 321 graphiseh dargestell t .  

F a l l  l~'r. 66. 

Zehnt~giger Hungerversuch bei einem jfingeren Kaninchen,  Gewieht 2080 g. 
6. VII .  2 h mi t t ,  Beginn de s Hungers,  B lu ten tnahme  aus der  Ohrvene. 

CO2-Regul.- !: } Breite 
B t, aktuelle Reakt ion . . . . . . . . . . .  7,38 -~ 80% 

CO2-freies . . . . .  .. . . . . . . . . .  8,18 
10. VII. 2h mi t t .  

Blut,  aktuelle Reakt ion  7,28 
, . . . .  OO2froie  i i i i i i i i i : :  7,90j=62% 

12. VII.  2 h mitt~ deutl ieh abgemagert ,  mach t  aber  noch kr~ftige 
Spriinge beim Versueh es abzufangen, sonst ruhig im K~fig. 

Blur, aktueUe Reakt ion  . . . . . . . . . . .  7,07 ] 
68% ,, C02-freies �9 �9 . . . . . . . . . . . .  7,75 f 

16. VII I .  2 h mitt .  )[ thcrnarkose,  aus der Carotis ve rb lu te t ,  
Sektion gleieh danach.  

Bl?t ,  aktucHe Reakt ion . . . . . . . . . . .  7 , 1 4 } =  43% 
CO~-freies . . . . . . . . . . . . . .  7,57 

1. Muskel , vor  dem Exi tus  das ganzc Vorder- 
bein in der Narkose mi t  Schere abgeschnit ten,  
Ex t r ak t  gleich gemessen, ungekoch t  . . . . .  6182 
das Hinterbein  wie vor, dann  gleich in koehen: 
des Wasser gcwoffen, gekoeht . . . . .  . . 6,90 

2. Muskel, ca. 20 Min. nach dem Tode das andere 
t t interbei 'n  abgeschnit ten,  ein Tell der Musku- 
latur,  ungekocht  . . . . . . . . . . . .  . �9 6,67 
der andere Teil gekocht  , . . . . . . . . .  6,77 

Herz, schlug noeh beim Spalten, 
hngekocht  . . . . . . . . . . . . . . . .  6,67 
gekocht  6,69 

Leber, ungekocht  6,81 
gekocht . . . . . . . . . .  . . . .  6,95 

Galle, dunkelgriin und  z~h " 6,14 
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Milz, ungekoch~ . . . . . .  ~ . . . . . .  7,23 
Niere, frisch . . . . . . . . . . . . . . .  6,81 

gekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,8i 
Urin . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5,22 
Gehirn, ungekocht . . . . . . . . . . . . .  6,85 

gekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,92 

Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 21, ~II S. 321 graphisch dargestellt. 

F a l l  I~r. 67. 

Gesundes ausgewachsenes ~Ieerschweinchen, Gewicht 300 g. 
10. VII.  12 ~ mitt. Athernarkose, Blur aus der Carotis. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . .  . . . .  7,30 
,, C02-freies . . . . . . . . . . . . . .  7,89 

1. Muskel, linkes Hinterbein in der •arkose am- 
putiert,  enth~utct,  Ex t rak t  gleich gemessen, 
ungekocht . . . . . . . . . . . . . . . .  6,45 
rechtes Hinterbein wie vor, dann in koehendcs 
Wasser gev~orfen, gekocht . . . . . . . . .  6~73 

2. Muske], ca. 20 Min. sp~iter das linke Vorderbein 
amputiert ,  ein Teil wo_rde zerrieben, der 
Ext rak t  s tand 1 Std. lang, ungekocht . . . .  6,51 

ein anderer Tell desselben Beines gekocht . . . 6,78 
Lcbcr, ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,84 

gekocht . . . . . . . . . . . . . . .  7,11 
Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 10, I I  S. 309 graphisch dargestellt. 

F a l l  Nr. 68. 

Gesundes Meerschweinchen, altes Tier, 320 g .  
9. VIII.  .~thernarkose, Sektion w~thrend derselben, Blur aus der carotis. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  7,19 
,, CO2-freies . . . . . . . . . . . . . .  7,75 

1. Muskel, Pectoralis, in der Narkose heraus- 
genommen, ungekocht . . . . . . . . . .  : 6,36 

gekocht . . . . . . . . . . . .  6,66 
Herz, schlug noch beim Spalten, 

ungekocht . . . . . . . . . . . . . . . .  6,44 
gekoeht . . . . . . . . . . .  . . . . . .  6,65 

Leber, ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,66 
gekocht . . . . . . . . . . . . . . .  6,65 

Galle, ockergelb, diinnfliissig . . . . . . . . .  8,35 
Milz, ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,48 
Niere, ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,53 

gekocht . . . . . . . . . . . . . . .  6,72 

Die vorstehenden Werte sind auf ~-~g. 1O, I S. 309 graphisch dargestellt. 

28* 
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YII. Reaktion des Blutes einschliel~lich der C0~-I{egulationsbreite 
und der 02-Dissoziationskurve bei Intoxikation. 

(Phospha$kinder darunter !) 

F a l l  Nr. 69. 

Fischer, Roll, 6 Wochen, schwere ohronische ErniihrungsstSrung, I n t o x i -  
k a t i o n ,  gob. 9. IV. 16, Geburtsgewicht 3750 g, 10 Tage Brust, dann 1/a Milch 
ohne Zucker, dabei starke Abnahme und schlechtes Gedeihen. Am 14. V. plOtz- 
lich diinne Stiihle und Erbrechen, seit 17. bis 19. Eiweil]milch 6•  6'. Well all- 
m~ihlieh veffallen und be~mBtlos geworden, am 19. V. zur Aufnahme gebraeht. 
Gcwicht 2980 g, stark atrophisch, tief benommen, Blur und Eiter aus dem rechten 
Ohr, eiterige, stinkende S tiihle. Frafienmileh und Tee in  kleinen Dosen mit  Sonde. 
Am 20. V. noch schwer benommen, Untertemperatur,  andauernd eiterige Sttihle, 
subeutane Phosphatgemischinjektion um 1 Uhr, um 2 Uhr Exitus. Sektion gleich 
danaeh. Diagnose: Enteritis haemorrh, mit  diphtheritischen Darmgesch~5iren, 
Otitis media dextra. 

Bei den a m  Leben und naeh dem Tode vorgenommenen Untersnchungen 
warden folgende Pit-Werte gefunden: 

20. V. 12 u 40' Blutentnahme durch Sinuspunktion, Hirudin. CO~-Regul.- Breite 
Blut, aktuelle l~eaktion . . . .  . . . . . . .  7,17} = 6 4 ~  

,, C02-freies . . . . . . . . . . . . . .  7,81 
J 

Lumbalpunktion: Liquor, klar . . . . . . . .  7,81 
Urin, frisch katheter., leicht triibe, EiweiB, Zueker + 5,58 
Stuhl, dfinn w~isserig, eiterig, floekig . . . . .  8,10 

20. V. 1 h subcutane E~nspritzung 120 ecru Phosphatgemisch. 
Resorption ]angsam, doch bis zum Exitus vellst~indig. 

2h E x i ~ u s .  
Herzpunktion und Sektion ca. i0 l~Iin, spilter. 

Blur, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  6 , 8 0 ~ _  
42~) 

�9 . CO2-freies . . . . . . . . . . . . . .  7,22 ~ - -  
Gehirn, tells Substanz, tells triibe Fliissigkeit, 

filtriert . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,80 
Muskulatur, Ileopsoas, ungekocht . . . . . .  7,06 

gekoeht 7,20 
Leber, ungekoeht . . . . . . . . . . . . . .  6,66 

gekocht . . . . . . . . . . . . . . .  6,71 
Galle, dunkelgriin, z~h 1--2  cem . . . . . . .  6,49 
Milz, ungekoeht . . . . . . . . . . . . . .  6,73 

gekocht . . . . . . . . . . . . . . .  6,73 
Niere, ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,14 

gekoeht . . . . . . . . . . . . . . .  6,$7 

I n h a l t  des  M a g e n d a r m k a n a l s :  

I n  der Magenschleimhaut kleine Blutungen, die Darm- 
sehleimhaut durch und durch hiimorrhagisch verf~rbt. Im 
untersten Ileum gr6Bere diphtheritische Darmgeschwiire, im 
Diekdarm ~ihnliehe kleinere Geschwtire. 
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M a g e n  zicmlich leer, enthiilt nur einige Kubik- 
zentimeter schleimige, mit  eiterigen (?) Flocken 
vermischte Fliissigkeit 

ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  5,48 
gekocht . . . . . . . . . . .  ~ . . . 5,98 

D u ode  n u m, ca. 50 em unterhalb Pylorus, braune 
flockige w/i~serige Massen 

ungekocht . . . . . . . . . . . .  . .  7,17 
gekoch~ . . . . . . . . . . . . . . .  7,86 

Jejunum, eiterig, bri~unlich, diinnbreiig 
ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  7,48 
gekocht . . . . . . . . . . . . . . .  8,04 

Ileum, dicht oberhi~lb Valvula Bauhinii, Inhalt  
wie Je junum 

ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  7,29 
gekocht . . . . . . . . . . . . . . .  8,28 

Rectum, Inhalt  wie vor 
ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  7,85 
gekoeht . . . . . . . . . . . . . . .  %03 ? 

Die vomtehenden Werte sind auf Fig. 30 S. 344 graphiseh dargestellt~ 

F a l l  Nr.  70. 

Lutkat ,  Frieda, 2z/2 Men., I n t o x i k a t i o n  bei grippaler Infektion mit~ 
Bronchopneumonie. Geb. 8. IV. 15, Ge- 
burtsgewieh6 ca. 4000 g, 4 Wochen nur 
Brust, sparer Brust + Halbmilch bis 23. VI. Gew. T 

3g00 41 
15. I n  den letzten 3 Tagen nur Halbmileh. 
Seit dieser Zeit Erbrechen und Durch- 38og ~o 

fall, stark abgemagert. Am 26. V. auf- 3700 35 
genommen, Gewicht 3300 g, sehwer be- 

3600 J8 
nommen, Temp. 41,3, Schnupfen, Lungen 
anfangs o. B., diinne Stiihle, kein ErbrecherL 35~ 3~ 
Bekommt mit  Sonde kleine l~Iengen l~rauen- 3g~ 36 
milch und grolle Mengen his 700 g Tee 

J300 7~ 
mit etwas RingerlSsung. Urin enth/ilt viel 
Eiweil3 und Zylinder, Zucker + ,  vom 27. ~ ~ - -  
bis zum Tode komplette Anurie, starke 
Gewichtszunahme bis 3900 g, die ganze 

~ gO0 
Zei t  bewul3tlos, am 29. Kr/~mpfe, am 30. 
Exitus unter Erscheinungen der Ateml/ih- 
mung. Sektion gleich danaeh, Diagnose: 
Bronchopneumonie, triibe Schwellung der 
5Tieren und hochgradige Leberverfettung. 
t~ber das klinische Verhalten siehe N/iheres 
in tier beigefiigten Gewiehts. und Tern= 
peraturkurve Fig. 34. 
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Fig. 84. Krankenkurve Fall 70, 
Frieda Lutkat. 



4 2 0  Arvo  YlppS:  Neugeborenen% H u n g e r -  

28. VL  ca. 5 h vo rm.  

S tuh l ,  sp~irlich, gr i inl ich , sch le imig  . . . . . .  5,88 

derse lbe  E x t r a k ~  bei 28 ~ i m  T o n o m e t e r  e v a k u i e r t  5,86 
5 ~ n a c h m .  S tuh l ,  Bescha f fcnhe i t ,  wie vor  . . . . . . . .  5,37 
6 h vo rm.  Ur in ,  ka t hc t e r i s i e r t  . . . . . . . . . . . . .  5,61 
4h n a c h m .  U r i n ,  ka t he t e r i s i e r t  . . . . . . . . . . . . . .  5,37 
I0  h 45" S i n u s p u n k t i o n ,  ke ine  n e n n e n s w e r t e  R e a k t i o n  dabci .  00.z-t~egul.- 

Breite 
Blur ,  ak tue l l e  R e a k t i o n  . . . . . . . . . . .  7 ,01~  

15~) 
,, CO2-freics � 9  . . . .  . . . . . . .  7,16 / 

29. VI.  8 h 30'  vo rm .  n o c h m a l s  S i n u s p u n k t i o n ,  ohne  R e a k t i o n ,  

t ie f  bewui~tlos. 

Blur ,  ak tue l l e  R e a k t i o n  . . . . . . . . . . .  7 , 0 9 [  
9O/o 

COz-freies . . . . . . .  . . . . . . .  7,18 / ,) 

Stuh l ,  gelblich,  sa lb ig  . . . . . . . . . . . .  6,74 
Ur in ,  ka the te r i s i e r t ,  t r i ibe  . . . . . . . . . .  5,62 

30. VI.  8 h 30'  vo rm.  nochma l i ge  S i n u s p u n k t i o n ,  das  K i n d  wa r  

m o r i b u n d  u n d  s t a r b  10 Min. sp~tter. 

B lu t ,  ak tue l l e  R e a k t i o n  . . . . . . . . . . .  7,03 
,, C02-freies . . . . . . . . . . . . . .  7,11 - -  8 %  

8 h ~ E x i t u s .  

]=Ierzpunktion u n d  Sek t ion  gle ich danach .  

:Blur, ak tue l l e  R e a k t i o n  . . . . .  ' . . . . . .  7 , 0 0 } _  o/ 
CO2-freies �9 : �9 : �9 . . . . . . . . .  7 , 1 1 .  l l / o  

1. M u s k u l a t u r ,  beide  Pec to ra les  ma j o r e s  

u n g e k o c h t  . . . . . . . . . . . . . .  6,60 

g e k o c h t  . . . . . . . . . . . . . . .  7,04 
2. Muskula t t t r ,  be ide  I leopsoas  u n d  Quadr .  lumb.  

u n g e k o c h t  6,52 

g e k o c h t  . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,96 

Herz ,  gespa l t en ,  m i t  ~Tasser gespii l t ,  

die e ine  I t~ l f t e  ungekoch t  . . . . . . .  5,28 
die ande re  t t~ l f t e  g e k o c h t  . . . . . . .  6,28 

Leber ,  u n g e k o c h t  . . . . . . . . . . . . . .  6,21 

g e k o c h t  . . . . . . . . . . . . . . . .  6,50 

Galle, dunke lg r t in  z~h,  4 ccm . . . . . . . .  6,21 
Milz, in  der  Mi t re  gespa l ten ,  

u n g e k o c h t  . . . . . . . . . . . . . .  6,39 
gekoch t  . . . . . .  . . . . . . . . . .  6,69 

Niere,  in  de r  Mitre  gespa l t en ,  

n n g e k o c h t  . . . . . . . . . . . . . . .  6.00 

gekoch(  . . . . . . . . . . . . . . .  6,14 

Gehirn ,  m i t t e l s  Punk~ ion  d u r c h  Orbi ta ,  t r i ibe 

Fl i iss igkei t ,  m i t  G e h i r n m a s s e n  v e r m i s c h t ,  

u n g e k o c h t  . . . . . . . . . . . . . . .  6,03 

gekoch t  . . . . . . . . . . . . . . .  6,38 
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I n h a l t  des  M a g e n d a r m k a n a l s :  
Magen enthiflt ca. 80 ccm dieke, rahmige, homo- 

gene Fliissigkeit . . . . . . . . . . . . .  4,46 
Duodenum, Abschnitt yon ca. 30--70 cm unter- 

halb Pylorus, ]eicht gelbliche ziihe Fltissigkeit 5,06 
Ileum, kurz oberhalb des Coeeums, dicldliissige, 

gelbliehe, homogene Fliissigkeit . . . . .  . 5,11 
Coecum -}- Colon ascendens, gelbliche b r e i i g e  

Masse . . . . . . . . . . . . . . .  . , . 5,52 
Rectum T Sigmoideum, gelblichgriiner dicker 

Brei . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5,87 
Di e Schleimhaut des Magen- und Darmkanals zeigte nur eine geringgradige 

RStung, sonst o. B. 
Sektionsdiagnose: siehe obea. 
Die vorsteheaden Werte fiir die Organaeiditii~ sind'auf Fig. 28, I I  a. S. 335 

und die fiir den Magendarminhalt auf Fig. 28, I I b  dargestellt. Das Verhalten 
des Blutes zeigt Fig. 22, I I  S. 325. 

F a l l  Nr. 71. 

Baartz, Werner, 8 Mon., I n t o x i k a t i o n ,  geb. 10. XII .  14, Geburtsgewicht 
3250 g, 3 Woehen Brust, sp~ter Milchmischungen, zuletzt Vollmilch 5 - -6ma!  
12 Strich, Zwieback 1 real. Bisher angeblieh immer gesund gewesen und regel- 
m~Big zugenommen. Am 26. VI. 15 pl6tzlich w~sserige Stiihle, bis zur Aufnahme 
am 30. VI. 10--15 t~iglich/ Kein Erbrecfien, kein ttusten, seit 29. sehlaff und 
made, sehr gierig getrunken. Aufnahmegewicht 6370 g, gut erniihrtes Kind, 
stark wasserverarmt, deutlieli benommen. Temp. 40,6 ~ bis 41 ~ bis kurz vor dem 
Tode. Stiihle anfangs diinn und wiisserig, a m  2. VII. gar keinen. Urin: EiweiB 
und Zucker +.. Bekam in den zwei erste n Tagen nut  Tee mit  Sonde, am letzten 
Tage im ganzen 190"g EiweiBmilch mit  4 i0  g Tee insgesamt. Tod unter Kriimpfen 
am 3. VII. Sektionsbefund: Infektion der Magen- und Darmsehleimhaut, Emphy- 
sema pulmonis, Hyperaemia cerebri. 

1. VII.  7 h 40 '~achm. Blutentnahme durch Sinuspunktion, 
I-I~rudJn. CO~.Regul.. 

Breite 
Blur, aktuelle Reakt ioa . . . . . . . . . . .  7,44 ~ ~_ 38~o 

CO~-~reies 7,82 J 
Lumbalpunktion: 

Liquor klar, EiweiB vermehrt . . . . . . . .  7,75 
11 h vorm. Urin, gelb, klar 5,79 

5 h naehm. Urin, gelb, klar . . . . . . . . . . . . . .  5,69 
2. VII. Sinuspunktion, leichte Reaktion dabei. 

Blut, aktueUe Reaktion . . : . . . . . . . .  7,48 ~ = 24o/~ 
1: ,, C02-freies (15 Min. im Tonometer) . . . 7 ,72)  
2. , ,  ,, (30 : :  . . . . . .  ) . . . .  7,73 

3. VII. 7 h 10, vorm. E x i g u s .  
Herzpunktion und Sektion gleich danach. 

Blur, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . .  6,61 ~ = 67% 
,, CO~,freies . . . . . . . . . . . . . .  7,28 J 
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Gehirnpunkt ion,  leicht tri ibe Fliissigkeit . . . 6,79 
Gehirnsnbstanz,  Stfiek yon der  Konvexi tgt ,  ~ 

ungekocht  . r . . . . . . . . . . . .  6,14 
gekoeht . . . . . . . . . . . . . . . .  6,22 

Muskel, Pectoralis ~ Bauchmuskel ,  
ungekocht  . . . . . . . . . . . . . .  7,21 
gekocht  ' �9 . . : . . . . . . . . . .  7,28 

Herz, gespalten, mi t  Wasser gespiilt, 
ungekoeht  . . . . . . . . . . . . . .  5,55 
gekocht  . . . . . . . . . . . . . . .  6,36 

Leber, s ta rk  veffet tet ,  
ungekoeht  . . . . . . . . . . . . . .  6,36 
gekocht  . . . . . . . . . . . . . . .  6,45 

Galle, z~ih und  dunkelgriin, 3 ccm . . . . . .  6,14 
Milz, kaum vergrSBert, 

ungekoeht  . . . . . . . . . . . . . .  6,19 
gekocht  . . . . . . .  . . . . . . . .  6,18 

Niere, gespalten, gespfilt, 
ungekoeht  . . . . . . . . . . . . . . .  6,10 
gekocht  ; . . . . . . . . . . . . . .  6,29 

I n h a l t  de s  M a g e n d a r m k a n a l s :  
M a g e n ,  ca. 50 ccm br/s flockige Fliissig- 

keit,  mi t  vielem z/~hem Schleim vermischt  3,99 
D u o d e n u m ,  Abschni t t  yon 60--100 cm unter-  

halb Pylorus, gelbliehe, sehleimige, flockige 
F l i i s s i g k e i t .  . . . . . . . . . . . . . . .  6,14 

I l e u m ,  Absehni t t  kurz vor Coeeum, dunkel-  
braune,  diinne, floekige Fliissigkeit . . . . .  6,24 

C o e o u m  u n d  C o l o n  ascendens, dunkelbraune,  
salbige ~Iassen . . . . . . . . . . . . . .  5,90 

R e c t u m ,  ein salbiger dunkelbraur~er Knol len . 6,77 

Die Sektion ergab nur  In jek t ion  der ~Iagen- und  Diinndarmschleimhau$~ 
Sehwellung der Gehirnhiiute, besonders auf der ]inken Hemisphiire, auBerdem 
tri ibe Sehwellung der Nieren und  mKllige Veffe t tung der  Leber. Die Tage vor  
der Erkr~nkung  waren auffallend heiB, dies und  der  lrllnlsche Verlauf veran-  
lall ten uns, den Fall  als Hitzsct~lag-Intoxikation zu betrachten.  

Die vors tehenden Werte  sind auf Fig. 26 S. 333 graphisch dargestellt.  

F a l l  Nr .  72. 

Schwitallik, Heinz, 3 Morn 10 Tage, I n t o x i k a t i o n  beim Brustkinde.  Geb. 
am 8. IV. 1915, Geburtsgewicht  3500 g. Bisher ausschlieBlich. Brustmilchern;4h- 
rung. I m  Alter  yon 5 Wochen eroupSse Pneumonie,  die septiseh py~misehen 
Verlauf nahm. Aufnahme im K.-A.-V.-H. am 12. V. Rechtsseitigcs Empyem,  
Orehitis suppura t iva  und  Pneumokokkenabscesse in den  Bauchdecken,  Thoraco- 
tomia. Danach  langsame Besserung, wurde am 4. VII.  im Alter  yon  3 l~Ion. 
geheilt  entlassen. D a n n  2 Wochen zu Hause t aun te r  und  ganz gesund gewesen, 
am 18. VII.  u m  10 h nachm, noch gut  an  der Brus t  get1~nken und  ca. l l h  ein- 
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geschlafen. Um 2 h nachts (19. VII.) erwachte die ~iutter und m~rkte, da~ das 
Kind ganz blab war, es stShnte stark, Schamn t ra t  aus dem Munde, kleine Zuckun- 
gen im Gesicht und in den Extremit~ten. Vorher imm~r guten Stuhl gehabt, 
nur ist der Mutter aufgefallen, dab der Junge in den letzten 3 Tagen eine etwas 
heisere Stimm~ hatte. Um 3 h 30' nachts brachte die Mutter das Kind wieder 
in das K.-A.-V.-Haus. Es war schwer kollabier~, tier benommen, stark spastisch, 
zeitweise klonische Zuekungen, ke ine  Reaktion beim st~trksten Kneifen. Ober 
den Unterlappen der rechten Lunge sp~rliehes lfleinblasiges feuchtes Rasseln, 
deutliche R(itung des Rachens, sonst Herz und Lunge o .B.  Hat te  bei tier Auf- 
nahme in der Windel reichlicho Mengen yon gutem, gelblieh.salbigem Stuhl. 
Temp. 39,8 ~ Dsr n/~chste Stuhl aber, der um 5 h entleert wurde, war schleimig 
und eitcrig und mit  Blutstreifen vermischt. Exitus urn 6h 30'. 

Sektion ca. 3 Stunden sp~ter. 

Herzpunktion zur gleichen Zeit.  
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  6,59 

,, CO2-freies . . . . . . . . . . . . . .  6,07 
lV[uskulatur beiderseits Pectoralis majoris, 

ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,10 
gekocht . . . . . . . . . . . . . . .  6,19 

Herz, gespalten, mit  Wasser gespiilt, 
ungekoch~ . . . . . . . . . . . . . .  5,75 
gekoeht . . . . .  . . . . . . . . . .  6,16 

Leber, ungekoeht . . . . . . . . . . . . . . . .  6,50 
gekocht . . . . . . . . . . . . . . .  6,55 

Milz, stark vergrSflert, pulp(is, blutreieh, 
ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,73 
gekocht . . . . . . . . . . . . . . .  6,61 

~iere, ungekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,47 
gekoeht  . . . . . .  . . . . . . . . .  6,54 

Gehirnsubstanz yon der Konvexit~t  
ungekoeht . . . . . . . . . . . . . .  7,09 
gekoeh~ . . . . . . . . . . . . . . . .  7,19 

Die vorstehenden wer t e  sind aui Fig~ 28, I S. 335 graphiseh dargestellt. 

Die Sektion ergab neben ~Iteren Verwaehsungen der linken Lunge nur Gehirn- 
5dem und Injektion der Darmsehleimhaut. 

F a l l  Nr. 73. 

T o t g e b u r t ,  Kind N., ausgetragen, 4006g, Sehwangersehaft ca. 9 Mon. 
lang normal, dann Wehen, in deren Verlauf am 30. V I I  1O h vorm. die Herzt(ine 
des Foetus aufhSrten. Geburt um 4 h nachm. Das Kind tot, Nab.elsehnur um 
den H a l s .  

Sektion gleieh danaeh. 

Blut~ntnahme dutch ~erzpunktion.  

]3lut, ak tue l le  Reaktion . . . . . . . . . . .  6,17 
,, CO~-freies . . . . . . . . . . . . . .  6,68 
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1 . '5[uskulatur ,  Oberschenkel ,  
ungekoch t  . ; . . . ; . . . . . . .  . 6,36 
gekoch t  . . . . . . . . . .  " . . .  . . . . .  6,52 

2. ) iu sku la tu r ,  ca. 1 Std.  sp~iter e n t n o m m e n ,  
ungekoch t  . . . . . . . . . . .  : . . . .  6,28 

Leber :  ungekoch t  . . . . . .  . . . .  . . . . .  6,54 
gekocht  �9 �9 .i  . . . . . . . . . . . .  6,70 

Milz, ungekoch t  . . . . . . . . . . . . .  6,43 
gekoch t  : . .  ; . . . . . . . . . . . . .  6,50 

Niere, ungekoch t  . . . . . . . . . . . . .  6,36 
gekoch t  . : . . . . . . . . .  . . . 6,64 

Gehirn,  ungekoch t  . . . . .  . . . . . . . . .  6,68 
gekoch t  . . . . . . .  . . . . . . .  . 7,72 

Die Sekt ion  e rgab  eine s t a rke  Blut t iberf i i l lung verschiedener  O r g a n e ,  sons t  
n ich ts  Besonderes .  

Die v o r s t e h e n d e n  W e r t e  s ind  ~uf Fig. 12 graphisch  darges te l l t .  

F a l l  Nr .  74. 

Wieland,  Georg ,  3~/2~ Mon. I n t o x i k a t i o n s z u s t a n d  l e i c h t  und  voriibcr-  
ge he nd  w/~hrcnd chronischer  schwerer  Ern/~hrungsst6rung.  G o b :  a m  16. I I I .  15, 
Gebur t sgewich t  imbekann t ,  ausge t ragenes  Kind .  I4 Tage Brus t ,  sp/ i ter  bis zur  
E r k r a n k u n g  1/z Milch, dabei  gute  Z u n a h m e  bis z u m  20. VL ; d a n n  pl6tzl ich di inne 
Sti ihle,  die bis zur  .Aufnahme i m  K. -A. -V. -H. .  a m  3: VIL  unver / inder t  gebl ieben 
sind,  t r o t z d e m  das K i n d  2 W o c h e n  tang nu r  Hafersch le im mi t  e twas  Zucker  be- 
k o m m e n  hat .  S t a rk  a b g e n o m m e n ,  ke in  Erb rechen .  I n  der  Famil ie  Po lymor ta l i t~ t ,  
y o n  7 K i n d e r f f  s t a rben  4 in den  e r s t e n  M o n a t e n  an  Ern/ ihrungss tSrung.  

3. VI I .  S t a tu s :  bei  'der  S inuspunk t ion :  
Blasses,  s t a rk  abgemager tes  K i n d  yon  3500 g mi t  e ingesunkenem Leib,  

m a c h t  s eh r  miiden,  l e i c h t  a p a t h i s c h e n  E indru?k ,  f ix ier t  aber  und  reagier t  
deut l ich  bei  der  S inuspunkt ion .  Sttihle sp~rlich, dunke lb raun  (Hunger-  
s tuhl) ,  Schleimig. Unter tempera~ur .  �9 CO2-Regul.- 

]31U~, aktuel lc  l~eakti0n . . . . .  7,41 ~ Breite 
,, C02 - f r e i e s  . . . : . ~ : : . . ~ ; . .  7 , 9 6 J  = 55% 

A m  5. VII .  deut l ich  b e n o m m e n ,  t r i nk t  schlech~t, b e k o m m t  
P h o s p h a t g e m i s c h  und  Eiweii]milch mi t  3 %  Soxhle tzucker  
6 real 40 g. A m  7. VII .  f ix ie r t  es wieder  e twas,  doch 
noch sehr  apa th i sch ,  mi ide  u n d  schlaff.  

7 : 'VII .  'S inuspunk t ion  lh mi t t ags :  
Blur ,  aktucl le  Reak t i on  . . . . . . . . . . .  7,57 ~ __ 9 1 %  

,, CO2-freies :. . ". . . : . : ,  . . . . . .  8,48 ] 

9. VII .  t r i nk t  e twas  besser,  noch  miide,  se i t  vorges te rn  keinen 
Stuhl .  S inuspunk t ion  lh nachm.  

Blut ,  aktuel lc  Reak t i on  . . . . . . . .  " . . . . .  7,37 | 
C0~-frcies (25Min. i m T o n o m e t e r )  1 .8 ,54 ~ . . . . . . . . .  ~ = 113% 

. . . .  ( 3 5  . . . . . .  ) 9. 8,45 j ) 
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20. VII. hat sieh ausgezeichnet erholt, Gewich~ 3780 g, t~glich 
720 g EiweiBmilch mit 3% Soxhlctzucker. Lebbafter, 
trinkt gut. 
Sinuspunktion: 

Blut, aktuelle Reaktion . . . .  . . . . . . .  7,42 ~ = 94~  
CO~-freies . . . . . . . . . . . . . .  8,36 J 

26. VII. 3800 g, blaB, laeht aber schon. Tee + ,  EiweiBmilch. 
Sinuspunktion 1 h nachm. : 

Blur, aktueIle Reaktion . . . . . . . . . .  7,61 
89o'o J CO2-Ireies . . . . . . . . . . . . . .  8,50 

Am 30. IX. im Alter yon 6 Men. mit 4540 g geheilt entlassen. Die vorerw/ihnten 
Zatden filr die Blutreaktion sind auf Fig. 22, III  S. 325 graphiseh dargestellt. 

F a l l  Nr. 75. 

S., Hermann, 4 Men. I n t o x i k a t i o n  im Verlaufe yon akuter Ern/ihrungs- 
stSrung. Geb: 17. IIL 15, Geburtsgewieht 3500 g. Nur 8 Tage Brust, spi~ter bis 
zur Aufnahme 5 real 150--200 g Vollmileh mit nur wenig Wasser verdiinnt. Am 
10. VII. diinne Sttihle und Erbrechen, 2 Tage lang Haferschleim, dann geringe 
Mengen Eiweil3milch, dann Nestlesches Kindermehl, zuletzt Eiweil]milch 220 g 
pro Tag. S~!ihle zahlreich, bis 8 t/iglieh, made, seh]aff geworden." Am 
20, VII. i r a  K.-A.-V.-H. aufgenommen. 

Status: Gut entwickeltes Kind mit schlaffem reduziertem Fettgewebe, 
macht miiden, wasserveralmten Eindruek, etwas Starres im Wesen, fo]gt 
wohl auf starke Reize: Licht und Klatschen, reagiert aber wenig z. B. bei 
der Untersuehung des Rachens. Lungen un d  Herz 0. B., Stiihle spritzend 
und dtinn. Bekommt in den ersten Tagen neben Tee geringe Mengen Ei- 
weiBmilch, sp~ter neben Phosphatgemisch nur Frauenmilch. Genaueres 
fiber die •ahrungs- und Fieberverh/iltnisse (k0ntinuier!iches Fieber!) siehe 
in der Kurve Fig. 29. Im Urin Eiwei/3 + ,  Zueker + ,  im Sediment CyLinder. 

22. VII. deutlich apa~hisch, liegt ruhig mit weit geSffneten Augen im Bert, hat aber 
leidlich gut getrunken. Leiehte Reaktion bei.der 
Sinuspunktion um 12 h mittags CO~.-Regul.- 

Breite 
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  7,44 

46~o 
_ COe-freies 7,90 

23. VII. leieht benommen, am Nachmittag Kr~impfe, seitdem 
deutlich toxiseh. Seit 8 h vorm. Phosphatgemisch, dessen 
PH ~ 7,4i, neben Frauenmilch mittels Sonde. Siehe 
genauer die Kurve 

Urin 5,6I 
Stuhl, diinn, breiig, sebaumig 6,77 

24. VII. dem Aussehen naeh deutlieh toxisch, hat aber heute 
selbst etwas getrunken und reagierte mit deutliehem 
Sebreien bei der Sinuspunktion 10 ~ 50' vorm. 

10 h 50' vorm. CO~-Regul.- 
Breite 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . .  7,44 
, C02-freies . . . . . . . . . . . . . . .  8,29 ~ = 85~  



4 2 6  Arvo Ylpps: Neugeborenen-, Hunger-  

Stuhl, grau, salbig (Eiwefl~milchstuhl) . . . .  6,74 
Urin, Z u e k e r - -  . . . . . . . . . . . . . . .  6,46 

2 h nachm. Urin . . . . . . . . . .  . . . . . . . . .  7,15 
26. VII. noch ganz leieht benommen, liegt mit  halboffenen 

Augen ruhig im Bett, beim Anfassen Zeichen yon Un- 
willeri. 

Urin . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  7,05 
Stnhl, gelbliehe, brSeklige, salbige Masse mi t  ein- 

zelnen griinlieh sehimmernden Sehleimfloeken 5,54 
27. VIL noeh miide, leieht apathisch, reagiert abet  mit  Sehreien 

bei der Sinuspunktion um 10 n 50" vorm. 

Bi,ut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  7,36 } ~ 90o~ ~ 
COz-freies . . . . . . . . . . . . . .  8,26 

I n mitt. Stuhl gelb, porSs, leieht salbig, Spur griinlieher 
Schleim . . . . . . . . . . . . . . . . .  5,67 

Urin . . . . . . . . . . . . .  .~ . . . . .  7,30 
28. VII. l l~  vorm. 

Urin . . . . . .  : . . . . . . . . . . . .  6,99 
1 h mitt. Stuhl, gelbliehe, floekige Salbe . . . . . . . .  5,55 

Die Werte fiir die Blutreaktion si~d auf Fig. 22, I S. 325 graphisch dargesteUt. 

F a l l  ~Ir. 76. 

Suckrow, Alfred, 19 Tage alt ,  I n t o x i k a t i o n  beim Brustkinde, Geb. 
24. VIII .  14, ausgetragen, bisher naeh vollkommen zuverl~ssigen Angaben n u r  
B r u s t  bekommem Am 9. IX.  plStzlieh diinne Stiihle und heil~, t rank aber noeh 
gut  an der Brust, am 10. IX.  schlecht getrunken, vom 11. bis 13. die Brust ver- 
weigert, nur etwas Tee gesehluekt, am 12. auffallend apathiseh geworden, Stiihle 
noeh diinn, kein Erbrechen, am 13. zur Aufnahme gebraeht. 
13. IX. Status: Leidlieh ern~ihrtes tief toxisehes, sehwer kollabiertes Kind, Ge- 

wieht 3300 g. Lungen und Herz o .B.  Bekommt im Verlaufe des Tages 
mit  Sonde im ganzen'50 g Frauenmileh und 150 g Tee, auBerdem subeutan 
120 g Ringerl6sung. Temp. 38 ~ Stiihle 8 mal diinn, gelblich. Trotz Camphers 
und Sertfbades am 14. IX. um 8 h friih, 20 Stunden nach Aufnahme, Exitus. 

14. IX.  8 h vorm. Herzpunktion und Sektion gleieh danach. 
Blur, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  6,85 

,, CO2-freies . . . . . . . . . . . . . .  6,92 
(Die Dissoziationskurve siehe sparer.) 

BlutkSrperchen, 3 real mit  NaC10,85% gewasehen, 
mit  destill. H~O hilmolysiert . . . . . . . .  6,61 

Gehh-npunktat leieht rosa veff~rbt, mit  Gehirn- 
massen vermischt " 6,41 

Leber, ungekoeht . . . . . . . . . . . . .  6,31 
gekocht . . . . . . . . . . . . . .  6,53 

GMle ca. 5 ecm, grtinlich, z~ih . . . . . . . .  6,87 
Muskel, Peetoralis 

ungekoeht . . . . . . . . . . . . .  6,71 
gekoeht . . . . . . . . . . . . . .  6,88 
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I~iere, ungekocht . . . . . . . . . . . . .  5,86 
gekocht . . . . . . . . . . . . . .  5,93 

I n h a l t  des  M a g e n -  u n d  D a r m k a n a l s :  
Magen, ca. l0  ccm dunkelbraune, z~he, schleimige 

Fliissigkeit . . . . . .  . . . . . . . . . .  6,83 
Duodenum, Abschnitt  yon 60--100 cm gelblich- 

braune, flockige Fliissigkeit . . . . . . . .  7,57 
Ileum, Abschnitt  kurz vor  Coecum, schokoladen- 

braune, flockige Fltissigkeit . . . . . . . .  7,38 
Rectum, WeiBliehgelbe, diinnfltissige Brtihe . . 6,93 

Die Sektion ergab starke h/imorrhagische Verf~rbung der Magen- und Dtinn. 
darmschleimhau~ mit  mehreren Blutaustritten. Colon und Rectumsehleimhaut 
zeigten nur geringe Injektion. Diagnose: Gastritis und Enteritis acuta haemor- 
rhagica. 

D i e  vorstehenden Werte "sind auf Fig. 27 graphisch dargestellt. Weiterhin 
wurde noch die O~-Dissozia~ionskurve des Blutes bestimmt: 

L P u n k t .  
3,0ecru Herzblut  im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. gesehiittelt 

bei 38 ~ 
Temp. : 19 ~ Oasanalysen I = 2,6 

2,6% O~ 
Druck:  750 mm Hg aus dem Tonometer 1I = 2,6 j 

Differentialmancmeter I bei 17 ~ im Wasserbade. 
In  die iinko Bime  In  die rechte Birne 
dab ges~ttigt e Biut das zu untersucb. Blur Dlfferenz 

Gleichgewieht bei . . . . . .  7,65 7,60 
Naoh dem Sohiitteln . . . .  6,64 8,60 2,01 
Kaliumferrieyanid rechts, 

H~ihne vorher nicht geSffnet 8,22 7,05 1,13 
% S a t t i g u n g  = 36,0 % O~ 
0 2 - D r u c k  = 19,5 mm Hg 
PH = 6,92 

II.  P u n k t .  
Tonometer wie vor. 

Temp.: 19 ~ Gasanalysen I ~ 5,2 ~ _= 5,3% 02 
Druck: 750 mm Hg aus dem Tonometer l I  5,4 J 

Differentialmanometer I I  bei 17 ~ im Wasserbade. 
In  die linke Birne In die rechte Blrne 
das ges~lttigte Blur das zu untersucb. Blur Dlllerenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,40 7,40 
Iqach dem Sehiitteln . . . .  6,70 8,04 1,34 
Kaliumferricyanid rechts, 

H~hne vorher nicht geSffnet 8,47 6,24 2,23 
% S a t t i g u n g  = 62,5 % O~ 
O 2 - D r u c k  = 39,75 mm Hg 
PH wie vor. 

Aus der Gleiehgev~ehtsformel wurden die Werte fiir n und K berechnet: 
n ~-- 2,0 
K = 0,0014; 
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mi t  Hilfe dieser Zahlen wurde dann  P u n k t  I I I  bes t immt :  
% S i i t t i g u n g  = 85,0% 
O 2 - D r u c k  = 63,8 mm Hg. 

Die Dissoziationskurve ist auf  Fig. 24, I I I  S. 330 graphisch gezeichnet. 

F a l l  Nr.  77. 

Cornet, Frieda, 3 Men., I n t o x i k a t i o n  im Verlaufe yon grippaler Erkran-  
kung bei chroniseh erniihrungsgestSrtem Kinde. Geb. 10. IX.  14. Geburtsgewieht  
3450 g. 4 Wochen ausschlie~lieh Brust ,  sparer  Zwiemilehern~hrung,  im le tz ten 
Monat  nu t  1/2 Milch. Dabci gu t  zugenommen, wog am 21. XL schon 4000 g, 
ha t t e  aber  immer  r6ehelndes Atmen;  in der  Fiirsorgesteile Bronchi t is  und Naso- 
pharyngi t i s  chronica konsta~iert.  Anfang Dez. wieder s t a rken  Schnupfenund  Husten ,  
dtinne Stiihle; s tarke Abnahme,  wird am 7. XI I .  deswegen zur  Aufnahme gebraeht,  

7. X_II. S ta tus :  S tark  atrophisches Kind,  3140g,  deutl ich benommen,  Sttihle 
diinn, und  heftiges Erbrechen.  Bekommt  t~iglich 120--200 g RingerlSsung 
subcutan,  aul]erdem mi t  Sonde langsam s~eigend 1 0 0 - - 4 0 0 g  Tee und  
50--350 g Frauenmilch,  die le tz ten Mengen am Tage vor  dem Exitus.  Tem- 
pera tur  yon 37 ~ bis 40 ~ schwankend. A m  8. XII .  kaum mehr  toxisch, n u r  
sehr schlaff, f ixiert  etwas, Ur in  triibe, Eiweil~ + ,  Zucker T ,  viel Leukocyten.  

Blut,  aktuelle Reakt ion  .' . : . . . . . . . .  7,64 
Lumbalfliissigkeit,  klar  . . . . . . . . . . .  7,98 

14. XIL  wieder toxisch, huste t ,  Verdacht  ~uf Bronehopneunonie.  
E x i t  u s  hcute  7 h friih, 
Sektlon und  t t e r zpunk t ion  ca. 4 S tunden  spiiter. 

Blur, aktuelle Reakt ion  . . . . . . . . . . .  6,87 
,, "C02-freies 7,86 
(Die Dissoziationskurve des H~imoglobins siehe 
unten.)  

Gehirnfliissigkeit, rosa, t r i ibe  . . . . . . . .  6,42 
Muskel, Peetoralis  

ungekoeht  . . . . . . . . . . . . .  6,78 
gekoeht . . . . . . . . . . . . . .  6,78 

Leber, u n g e k o c h t . . .  . . . . . . . . . .  6,15 
gekoeht  . . . .  : . . . . . . .  : .  6,24 

Galle, z~h, griin . . . . . . .  . . . . . .  6 ,04 
Milz, ungekoeht  . . . . .  . . . .  . . . . .  6,15 

g e k o c h t .  . . . .  . . . . . . . . .  6,27 

D i s s o z i a t i o n s k u r v e  d e s  H g m o g l o b i n s .  

B e s t i m m u n g  I. 

2,0 cem Herzblut  im Tonometer.  
I m  Tonometer  25 Min. geschtittelt,  nach dem Schi i t te ln:  klar. 

Gasgemiseh = 2,8% O~ 
Temp.: 20 ~ Gasanalysen i = 2,9 [ 

2 ,9% O~ 
Druek:  748,5 m m  Hg aus dem Tonometer  I I  2,9 J 

D i f f e r e n t i a l m a n o m e t e r  im Wasserbade bei 38 ~ 
I n  dic Birne ca. 0,1 cem Blur. 
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Gleichgewicht bei . . . . . .  
Naeh dem Schiit teln . . . .  
Kal iumferr icyanid rechts, 

H~hne vorher  n icht  ge6ffnet 

429 

In die linke Birae die In die rechtcBlrne die 
gesgttigte BlutlOs. zu untersuch. Blutlbs. Differcnz 

7,39 7 , 3 4  
8,69 9,99 1,35 

10,12 8,54 1,53 
~/o S ~ t t i g u n g  ~ 53,1% 02 
O 2 - D r u c k  -~ 21,7 mm Hg 
E.M.K. nach dem Schfitteln = 703,0 Millivolt bei 17 ~ 
PH = 7,86 

B e s t i m m u n g  I I .  
A. Manometer  I bei 38 ~ in die Birnc 0,1 ccm Blur. 

Temp.:  20~ Druck:  748,5 mm Hg. 
In die linke Birne die In die rechte Birae die 

ges~tttigte Blutliis. zu uutersuch. Blu~lSs. Differen~ 
Gleichgewicht bei . . . . . .  9,25 9,25 
Nach dem S c h i i t t e l n  . . . . 8,96 9,96 1,00 
Kalimnferricyalfid reehts,  

tt~ihne vorher  n ieh t  ge6ffnet 10,38 8,30 2.08 
B. Manometer  I I  bei 38 ~ in die Birne etwas weniger als 0,1 ccm Blur. 
Gleiehgewieht bei . . : . . . 7,39 7,30 
Naeh dem Schii t teln . . . . 7,89 8,70 0,90 
Kaliumferr icyanid rechts,  

H~hne vorher  n ich t  geSffnet 9,24 7,40 1,75 
% S a t t i g u n g  A = 67,5 

66,8% 02 J B = 66,0 
O 2 - D r u c k  = 31,43 m m  Hg 
PH = Best immung I. 

Die Sektion ergab: Bronchit is  chroniea, Bronchopneumonie,  Nephri t is  
parenehymatosa ,  geringfiigige In jek t ion  der Darmschleimhaut .  

Die vors tehenden Zahlen auBer den fiir die Dissoziationskurve sind auf 
Fig. 31, I S. 345 graphisch dargestellt .  

F a l l  Nr.  78. 
Kreutzer,  Erwin, 6 ])Ion. a]t, I n t o x i k a t i o n  im Anschlufl an  a k u t e  Er- 

nghrungss t6 rung ,  Bronchopneumonie.  Geb. 20. II .  14, ausgetragen, yon Anfang 
�9 n bis zur  Erkrankung  nur  1/a Milch mi t  1 TeelSffel Rohrzueker  8ma] tiiglich 
3--4". War  sehr mage r, Stfihle waren gut, und  soU das Kind  sonst bis zum 13. VII I .  
gesund gewesen sein. Dann  heftiges Erbrechen und diinne, sehleimige Stiihle, 
sehr unruhig, vom 16. angefangen nur  t tafersehleim. I n  der  Nacht  zum 17. VII I .  
sehlgfrig, heute  friih gar  nichts  mehr  getrunken,  deswege'n zur Aufnahme gebracht .  
17. VIII .  S ta tus :  Stark  wasserverarmtes,  atrophisches Kind,  tief toxiseh, Temp.  

40 ~ Stiihle blutig-eiterig, diinn. D~mpfung fiber dem rechten  Oberiappen. 
Bekam im Veelaufe des Tages mit  Sonde 280 g Tee und 20 g Frauenmilch ,  
die teilweise wleder erbrochen wt/rden. Aul3erdem subcutan  2 m a l  150 g 
P h o s p h a ~ g e m i s e h ,  das langsam resorbiert  wurde. 

Stuhl,  Schleimig, blutig 6,68 
Urin, tr i ibe (EiweiB q-,  Zucker q-) . . . .~ . 5,37 

18. VIII.' E x i t u s  7 h nachm. 
Herzpunkt ion  und Sektion gleieh danaeh.  



4 3 0  Arvo YlppS: Neugeborenen-, Hunger-  

Blu~, aktuelle Reakt ion  . . . . . . . . . . .  7,09 
,, CO2-freies . . . . . . . . . . . . . . .  7,73 

Ein P u n k t  der  Dissoziationskurve des:I-I~moglobins wurde wie folgt bes t immt  
2,0 ccm I-Ierzblut im Tonometer,  daselbst  25 Min. geschtittelt. 

Temp.:  19 ~ Gasanalyse I ~ 3,5 
3,5~) O., 

Druck:  753 m m  Hg a u s  dem Tonometer  IT = 3,4 J 
Dffferent ia lmanometer  im Wasserbadc bei 18 ~ 

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

ges~ittigte Blutl6s. zu untersuch. BlutlSs. Differenz 
Gleichgewicht bei . . . . . . .  7,50 7,50 
Naeh dem Schtit teln . . . .  6,95 7,93 0,98 
Kaliumferr icyanid rechts, 

H~hne vorher  ge6ffnet . . 8,60 6,25 2,35 
% S a t t i g u n g  ~ 58,3 % O~ 
O 2 - D r u c k  ~ 26,36 mm Hg 
CO~-freies B l u t  aus dem Tonomcter  PH ~- 7,73 

A c i d i t i ~ t  d e r  O r g a n e  i n  f r i s c h e m  w a s s e r i g e m  E x t r a k t :  

Muskel, Pcctoralis  und  Intercostal is  . . . . .  7,35 
Gehirn-Ventr ikelpunkta t ,  fleisehrosa, tr i ibe . . 7,11 
Leber  . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,54 
Galle, dunkclgriin und  z~h . . . . . . . . .  7,31 
Pankreas ,  fettfreie Driise . . . . . . . . . .  6,45 
Milz . . . . . . .  . . . . . .  : . . . . . . .  6,83 
Niere . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,49 

A c i d i t ~ t  d e s  M a g e n -  u n d  D a r m i n h a l t s :  

Magen, schleimig, flockige Fliissigkeit . . . . .  4,41 
Duodenum, Absehni t t  60--75 cm unterha lb  Py- 

torus, gelblich br~urdiehe, flockige Fltissigkeit 6,44 
Dtinndarm,  Abschni t t  kurz  vor  Coeeum, bra~ane 

schleimige dtinne Fliissigkeit . . . . . . . .  6,94 
Rec tum,  gelblichbrauner,  diinnfliissiger B r e i . .  7,13 

Die Sektion ergab: Bronchopneumonie  und  starke In jek t ion  der Magen. 
und  Darmschleimhaut .  

Die vors tehenden Werte  sind auf Fig. 31, I I  S. 345 graphisch darges~e]lt. 

F a l l  Nr.  79. 

Hueckstedt ,  Frieda, .6 Wochen alt. I n t o x i k a t i o n  im AnschluB an  al~ute 
:ErniihrungsstSrung. Ausgetragen, am 30. VIL 14 geb. 4 Wochen Brust ,  dabei  
leidliehe Zunahme,  dann  3' Milch und  3' Wasser 6 real ttiglich. Bekam aber  bald 
(am 8. IX.)  diinne Stiihle und  ha t  seit dieser Zeit  6 Tage lang nur  Tee und  Reis- 
schleim getrunken.  Stiihle t ro tzdem diinn, auch ab  und  zu gebrochen. Wurde 
am 13. IX.  schl~ifHg, t r ank  nichts  mehr,  und  deswegen am 14. IX .  zur Aufnahme 
gebracht.  S ta tus :  mageres Kind,  dcutl ich bcnommcn,  mehrere Furunkcl  am 
Kopfe, Ur in :  Eiweifi + ,  Zucker - - ,  im Sediment  viel Leukocyten und  einzelne 
Cylinder. Bekemmt  geringe Mengen Frauenmilch,  yon 50 bis 300 g, etwas Tee 
und  auBerdem an den zwei ersten Tagen subeu tan  100 g RingerlSsung. Temp. 
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37 ~ bis 39 ~ Blieb ununterbrochen toxiseh, nahm langsam ab, yon 3100 bis 2900 g, 

es entstanden noue Furunkel, Urin unver~indert, nach langsamer Agonie Exitus 
am 22. IX. 7 h 50' vorm. Herzpunktion und Sektion gleich danach. 

Blut, aktuelle Reaktion ........... 6,36 
Gehirnpunktat ............... 6,27 

Muske], ungekocht ............. 6,14 
gekocht ............... 6,35 

Galle ................... 5,90 

Leber, verungliickt ......... ...~ m 

Niere, ungekocht ............. 5,87 
gekocht .............. 5,76 

Inhalt des Magen- und I)armkanals: 
Magen, weil3flockige, schleimige Fliissigkeit . . 5,92 
Duodenum, Absehnitt  60 90 cm unterhalb Py- 

lorus, gelbe flockige Briihe . . . .  ; . . . 5,70 
Coecum, gelbliehe, dieldliissige Briihe . . . . .  6,43 
Rectum, gelbliche sehleimige Salbe . . . . . .  7,10 

Sektion ergab: Schwellung und RStung der I)ickdarmschleimhaut, Furun- 
kulosis, Atrophia universalis. 

F a l l  Nr. 80. 

I)okter, Herbert,  l l / s  Mon. alt, sehwere ehronisehe Ern~hrungsstSrung. 
Bekam yon Geburt an x/2 Milch mit  etwas Zucker, dabei Stiihle immer diinn, 
st~ndige Abnahme, Geburtsgewieht 4000 g, Aiffnahmegewicht am 21. IX. 14 
3350 g. Status: mageres, sehlaffes Kind, sieht sehwaeh, abet  nieht toxisch aus. 
Bekomm~ zuerst t/s Milch (Larosan), die Stiihle bleiben aber diinn, dabei weitere 
Abnahme, deswegen yore 26. an 400 g tiiglich gereieht. Trotzdem Fieber, weitere 
Abnahme und st~ndiger VerfaU und oh ne  b e s o n d e r e n  v o r h e r g e h e n d e n  
I n t o x i k a t i o n s z u s t a n d  am 9.9. IX. t o t .  Gewicht dann 2900 g. 
29. IX. l0  h nachm. Herzpunktion und Sektion gleich nach dem Exitus. 

Blur, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  6,77 
Gehirnsubstanz und -fliissigkeit . . . . . . .  6,79 

F a l l  Nr.  81. 

Wilhelmi, Leonor, 3 Morn I n t o x i k a t i o n  im Verhtufe yon chronischer 
sehwerer ErnRhrungsstGrung (Mehln~ihrsehaden). Geb. 20. VI. 14 mit  3250 g, 
verkrtippelte Beine, wird yon Anfang an mi t  a/a Milch und Rademarms Kinder- 
mehl ern~ihrt, gedeiht schleeht, hat  andauernd I)urchf~tlle. Am 28. IX. deswegen 
aufgenommen. Status: mageres, elend aussehendes, verkriippeltes Kind, Ge- 
wicht 3130 g, tier benommen, Untertemperatur,  bekommt am ersten Tage Tee, 
ca. 200 g mit  Sonde,: aul3erdem 100 g RingerlSsung, am folgenden Tage aul3erdem 
noeh 50 g ~-Yauenmileh, ha t  in den 2 Tagen nur 3 mal ganz sp~irliehen sehleimigen 
Stuhl gehabt. Unter  zunehmendem Verfall und naeh tiefem Koma Exitus am 30.IX. 
30. IX,  6 h friih t terzpunktion und Gehirnpunktion gleich nach dem ]~xitus. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . .  ~ . . . . . .  6,87 
Gehirnpunktat, fleisehsaitartige Fliissigkeit mit  

Gehirnmassen vermischt . . . . . . . . . . .  6,72 

Zeltsehrift flit Kinderheilkunde. O, XIV, 2 9  
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F a l l  Nr. 82. 

W c g e r ,  Gustav, 5 Woehcn alt, I n t o x i k a t i o n  beim Brustkinde. Geb. 
31. VIL 14, ausgetragenes Kind, Gebortsgewieht unbekannt. Bis zur Aufnahmo 
nor Brust  bekommen, regelm/il]ig und gut zugenommen, wog am 3. IX.  sehon 
3900 g. An demselben Tage wurde das bisher ganz gesunde Kind unruhig, faBte 
die Brust  sehleeht an, die Stiihle warden diinn, waren am 4. IX. w/~sserig, 10 bis 
15 imVerlaufe des Tages. Am 5. IX.  sehr schl/ifrig, frank nicht mehr an der Brust, 
schluckte nut  etwas Tee. Die Schl~ifrigkeit und die diinncn Sttihlc dauerteu bis 
zum 7. IX.  an, an welehem [rage das Kind zur Aufnahme gebracht win'de. Status:  
Stark abgemagertes, wasserverarmtes Kind, benommen, At~mfrequenz nor 14 
pro Min., Lunge und Raehen o .B.  Stiihle dilnn, schleimig, nor 2 t/~glieh. Ge- 
~icht  3000 g, also im ganzen ca. 900 g in 4 Tagen abgenommen. ]3as Kind be- 
kommt gleieh Ringerirtfusion 150 g, auBerdem am ersten Tage nor Tee, an den 
folgenden Tagen neben Tee Frauenmileh ,con 150 g bis 500 g t~glieh steigend. 
Das Sensorium wird allm/~hlieh klar, am 11. fixiert das Kind bereits mad guekt 
lebhaft um sich. Die Stiihle waren schon am 8. IX. gut  geformt, am 9. und 10. 
gar kein Stuhl, s p ~ r  war derselbe immer gut. Kein Erbrechen w/~hrend der 
ganzen Erkrankung. Am 7. IX.  Untertemperatur,  veto 8. his 11. IX.  yon 37,3 ~ 
bis 37,6 ~ dann monothermisch 36,8 ~ Sp/iter bekam das Kind in der Klinik 
leiehte Bronchitis mit  Fiebersteigerungen, entwiekelt~ sieh aber trotzdem gut 
und wurde am 14. X I I .  mit  1/~ Mileh-Ern/ihrung bei 4600 g Gewieht entlassen. 
8. IX.  8 h vorm. Sinuspunktion, deutlich benommen, doch leiehte Reaktion bei 
der Punktion. 

BluL aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  7,09 
B e m e r k u n g :  Deutliehe Steigerung der ' Aeidit/it des Blutes bei einer nieht 

tfidlieh verlaufenden Intoxikation. 

VIIL 0~-Dissoziationskurve und die C0~-Regulationsbreite 
des Blutes bei Intoxikation. 

F a l l  Nr. 83. 

Mf i l l e r ,  Werner, 21/4 Mon., I n t o x i k a t i o n  im Anschlufl an akute Er- 
n~hrungsstSrung, am 12. VI. 14 geb .  mit  40.00 g Gewieht. 8 Tage Brust, sps 
1/3--1/2 Milch, gedieh damit leidlich bis zum 9. VIII .  ])ann dtinne Stiihle und 
Abnahme. Vom 14. VIII.  Eiweillmileh mit  ca. 3~o Soxhlctzucker 6real 3". I)a- 
mit  wurden die Sttihle zun/ichst gelb, am 17. wieder etwas diinner, das Kind 
ring an heftig zu erbreehen, verfiel stark, wurde allm/s ganz apathisch und 
so am 18. VIIL zur Aufnahme gebraeht. Status: Schwcr toxisehcs Kind in leid- 
liehem Ern~hrungszustande, stark wasserverarmt: Gewicht 3800 g. Starker Soor. 
Stiihle zerfahren, schlcimig; Urin: Eiweil] -~-, Zucker - - ,  im Sediment granulierte 
Cylinder. Bekommt t/~glieh 100--125ecru Ringer15sung, auBerdem am erstcn 
Tage Tee, im ganzen 120 cem, am folgenden Tage etwa die gleiehe Menge und 
aullerdem yon 50--180 g Frauenmileh, die wegen sehr sehleehten Trinkens per 
Sonde gegeben werden muBten. Der toxisehe Zustand blieb unveriindert bis 
21. VIII . ,  dann verfiel das Kind in tiefkomatSsen Zustand und lebte die letzten 
24 Stunden in roller Agonie. Die Temperatur sehwankte zwisehen 38 und 37 ~ 
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Gewicht am 23. VIII .  3600 g. Exi tus  an  dcmselben Tage um 9 h friih. Sektion 
verweigert. 

Bei dem Kinde  wurden zwei Blu tun te rsuchungen  gemacht  und  zwar:  
22. VII I .  4 h nachm. Sinuspunktion,  keine Reak t ion  dabei, moribund.  

C0. rRegu l . -  
Bre i te  

CO~-freies . . . . . . . . . . . . . .  7,10 
23. VIII .  9 h vorm. Herzpunktion.  

Blur, aktuelle Reakt ion . . . . . . . . . . .  6,58 ~ 
/ ,, COe-freies . .  . . . . . . . . . . . .  6,65 

Ein Teil vOn dem Blute sowohl vom 22. als aueh yore 23. wurde zur Be- 
s t immung der O~-Dissoziationskurve des H/~moglobins verwendet.  Diese Unter .  
suchungcn sehliel3en hier an. 

1. O 2 - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  de s  H ~ m o g l o b i n s .  

22. VIII .  14 S i n u s p u n k t i o n .  
P u n k t  I. 

2,0 cem Blur  im Tonometer,  daselbst ununterbrochen  25 Min. bei 37,8 ~ gesehfittelt. 

Temp. : 23 ~ Gasanalysen I = 3,24 ~ = 3,3~o 02 
Druck:  752 mm Hg aus dem Tonometer  I I  3,37 ] 

Dffferent iahnanometer  bei 20 ~ im Wasserbade. 
In  die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

In die linke Birne In die rcchtc Birnc das 
das geslittigte Blur zu untersuch. Blur Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,65 7,60 
Nach dem Schtitteh~ . . . .  6,80 8,50 1,75 
Kaliumferr ieyanid rechts,  

H~hne vorher  n icht  geSffnet 8,30 7,05 i,20 

% S i ~ t t i g u n g  ---- 40,7 ~o 02 
O ~ - D r u e k  = 24,8 m m  Hg 
PH = 7,10 

P u n k t  II .  

2,0 cem Blut  im Tonometer  im Wasserbade 25 Min. bei 37,8 o geschiittelt. 

Temp. : 23 o Gasanalysen I = 4,3 ~ = 4,5~o O~ 
Druek:  752 m m  Hg aus dem Tonometer  I I  4,7 J 

Different ialmanometer  bei 20 ~ im Wasserbade. 

I n  die Birne ca. 0,1 eem Blut. 
In  die l inke Bi rne  I n  die rechte  Birno das 
das  ges~ittigte Blur  zu un te r such .  B lu t  Dif ferenz  

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,40 7,40 
Nach dem Sehiit teln . . . .  6,60 8,22 1,62 
Kaliumferrieyanid reehts, 

t t~hne  vorher  nicht  ge5ffnet 8,15 6,65 1,50 

% S / i t t i g u n g  = 4 8 , 1 %  O,, 
O ~ - D r u e k  = 33,84 mm Hg 
PH wie Punkt I. 

29* 
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Diese  P u n k t e  sind zu  einer Dissoziationskurve auf Fig. 23, I vereinigt. 
Das Kind  s ta rb  am n~ichsten Tage (23. VIII .  14). Die folgenden Bestim- 

mungen zeigen die Verh~ltnisse der Sauerstoffbindung im Herzblute,  das gleieh 
nach dem Exi tus  en tnommen wurde .  

2. O 2 - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  d e s  H f i m o g l o b l n s .  
23. VII I .  14. 

P u n k t  I. 

3,0 ccm Herzblut  im Tonometer,  daselbst ununSerbrochen 25 Min. bei 38 ~ ge. 
schiittelt.  

Temp.:  20 ~ Gasanalysen I ~ 1,22"~ 
1 ,3% 02 D r u e k :  753 mm Hg aus dem Tonometer  I I  1,30 J 

A. Different ia lmanometer  I bei 17,5 ~ im Wasserbade. 

I n  dic B i r n e  ca. 0,1 ccm Blur. 

Gleichgewieht b e i .  . . . . .  
Naeh dem Sehii t teln . . . .  
Kal iumferr ieyanid rechts, 

H~ihne vorher  n icht  geSffnet  

In die linke Birne In  die rechte Birne das  
das  ges~,ttigte Blur  zu untersuch. Blur Differenz 

7,68 7,64 
6,88 8,41 1,57 

7,66 7,70 - -  0,08 

B. Different ia lmanometer  I I  bei 17,5 ~  Wasserbade. 

In  die Birne ca. 0,1 ccm Blur. 
In die linke Birne In  die rechte  Birne das  
das ges~ittigte Blur zu untersuch.  Blut  D|fferenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,68 7,64 
Naeh clem Schii t teln . . . .  6,93 8,38 1,49 
Kaliumferr icyanid reehts, 

H~hne vorher  geSffnet . . 8,44 6,97 1,43 

% S a ~ t i g u n g  A = < : 0 %  
0% O3 

J B = < 0 %  
O 2 - D r u c k  . . . . . . . .  9 , 7 5 ~  Hg 
P• . . . . . . . . . . . .  6,65 

P u n k t  II. 

3,0 ecru t te rzblu t ,  im Tonometer  daselbs~ ununterbrochen  25 M_in. bei 38 ~ ge- 
sehiittelt.  

Temp. : 20 ~ Gasanalysen I = 2,80 
2,9% 02 f Druck:  753 m m  Hg aus dem Tonometer  H = 3,00 

A. Differentialmanome~er I bei 17 ~ im Wasserbade. 

In  die Birne ca. 0,1 ecru Blut. 
In die linke Birne In die rechtc Birne daa 
das  ~es~ittigte Blur zu untersuch. Blut Differenz 

Gleiehgewieht bei . . . . . . .  7,66 7,61 
Nach dem Sehiitteh~ . . . . .  8,30 7,00 1,25 
Kaliumferrieyanid reehts, 

Hiihne vorher  ge6ffnet . . 6,88 8,40 1,57 
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% S i ~ t t i g u n g  -~ 20,4 % O~ 
O z - D r u e k  ~ 21,75 mm Hg 
P~  siehe Punkt  I. 

P u n k t  I I l ,  

3,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 ~ ge- 
schiitte]t. 

Temp. : 20 ~ Gasanalysen I = 5,7 } _~ 5,6o/o 02 
Druck: 753 mm Hg aus dem Tonometer I I  ---- 5,4 

Differentialmanometer bei 18 ~ im Wasserbade. 

In  die Birne ca. 0,1 ecru Blur. 
I n  die l inke B irne  I n  die rechte B l r n e  das  

das  ges~tt lgte  Blu t  zu untersuch.  Blur  Dii feren~  

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,66 7,61 
Naeh dem Schiitteln 7,25 8,07 0,87 
Kaliumferrieyanid reehts, 

H~ihne vorher geSffne~ . . 8,40 6,93 1,42 

% S a t t i g u n g  = 38,0 % 0,, 
O z - D r u c k  - -  42,16 mm Hg 
PH ~- 6,66 

Aus der Gleichgewichtsformel wurden n und K berechnet: 

n ~ 1,5 
K ~ 0,00279. 

Mit t t i lfe dieser Werte wurde durch die Gleichgcwiehtsiormel Punkt  IV bestimmt. 

P u n k t  IV. % Sat t igung-- - - -  75,0% O, 
O 2 - D r u c k  = 100,0 mm Hg. 

Diese Werte sind auf Fig. 23, I I  zu einer Dissoziationskurve vereinigt. Der 
IV. berechnete Punkt  ist mit  * bezeichnet. 

F a l l  l~r. 84. 

P i s k o l ,  Wilhelm, 5 Mon., I n t o x i k a t i o n  im Verlaufe yon akuter schwerer 
Ern~hrungsst6rung. Am 7 .  VII.  14 im K.-A.-V.-Haus geboren, Geburtsgewieht 
3030 g, 4 Mon. Brus~, dabei gutes Gedeihen, kommt in die Aul3enpflege, w o e s  
x/z Milch mit  5% Rohrzueker 5 real 7 - -8 '  bekam. Am 4. X. wird das Kind un- 
ruhig, will nieht mehr trinken. Stiihle anfangs unver~ndert, seit dem 6. VII. aber 
diinn. An demselben Tage wurde es sehl~frig, verweigertq die Nahrung ganz und 
gar und wurde am 7. X. in die Anstalt zurfickgebraeht. Status: Deutlich ab- 
gemagertes Kind, 3500 g. schwer benommen. Stiihle diinn, tefls spritzend, Tern- 
peratur schwankt zwisehen 38 und 37 ~ bekommt zuerst einen Tag Tee, dann 
kleine Mengen ~rauenmileh, 180~300 g t~glieh und Tee 200~300 g dazu. Trank 
in den ersten Tagen sehr sehleeht, vom 10. X. ab aber etwas bes~er. Das Kind 
erhglt auBerdem t~iglieh 125--150 g Ringerl6sung subcutan. Kein nennenswertes 
Erbreehen, Stiihle sehleimig, zahlreieh. Die Benommenheit verschwand all. 
m~hlich, am 11. X. war das Sensorium ganz klar, das Kind fixierte, war nut  auf- 
fallend sehlaff. Lungen und Herz o. B., die Fiebererseheinungen verschwanden 
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erst nach 2 Wochen und die Stiihle wurden allm/ihlich gut. Das Kind blieb 1/ingere 
Zeit im Hause, cntwickelte sich nachher leidlich und wurde im Alter yon 11 Mon. 
mit  einem Gewicht yon 6300 g entlassen. 

Folgende Bestimmun~cn wurden vorgenommen: 

9. X. I. B1utentnahme, leieht benommen, doeh lebhafte Reaktion dabei, die 
Aeidit/itswerfe und die Dissoziationskurve spiiter. 

Lumbalpunktion,  Druek niedrig. 

Liquor klar . . . . . . . . . . . . . . . .  7,99 
Urin . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,68 

12. X. 2. BlutenSnahme, nicht mehr benommen, die Werte siehe unten. 

9. X. 1. Blutentnahme, leich~ benommen, coz-Regul.- 

Bl, ut, aktuelie Reaktion " 7,66 ~ Breite 
COz-freies 7,98 J = 32% 

1. O ~ - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  des  H R m o g l o b i n s .  

P u n k t  I. 

2,0 ecru Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbroehen 25 Min. bei 38 ~ ge- 
sebiittelt. 

Temp.: 19 ~ Gasanalysen I = 3,5 [ = 
3,3~o O3 Druck: 760 mm Hg aus dem Tonometer I I  ~ 3,1 / 

A. Differentialmanometer I bei 17 ~  Wasserbade. 

In  die Birne ca. 0,1 eem Blut. 

Gleiehgewieht bei . . . . . .  
Naeh dem Schiltteln . . . .  
Kaliumferrieyanid rechts, 

H/ihne vorher nieht geOffnct 

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

7,65 7,60 
7,27 8,00 0,78 

8,60 6,65 1,90 

B. Differentialmanometer I I  bei 17 ~ im Wasserbade. 

In  die Birne ca. 0,1 ecru Blur. 

Gleiehgewicht bei 
Nach dem Schiitteln . . . .  
Kaliumferricyanid rechts, 

H/ihne vorher nicht geSffnet 

In die linke Birne In die rech~e Birne das 
das geslittigte Blut zu untersuch. Blut Differenz 

7,40 7,40 
7,07 7,88 0~81 

8,40 6,28 2,12 

~o S ~ t t t i g u n g  A = 70,9~ 
71,6~o 02 B 72,3 J 

O ~ - D r u c k  . . . . . . . .  25,0 mm Hg 
Plt . . . . . . . . . . . .  7,98 

P u n k t  II. 

2,0 ccm tterzblut  im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 ~ ge- 
sehiittelt. 
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T e m p .  : 19 ~ G a s a n a l y s e n  I = 2,4 ~ 
D r u c k  : 760 m m  H g  a u s  d e m  T o n o m e t e r  I I  2,2 J 2,3o/o 02 

D i f f e r e n t i a ] m a n o m e t e r  I bei  17 ~ i m  Wasse rbade .  

I n  die B i rne  ca. 0,1 c cm Blut .  

Gle ichgewieh t  bei . . . . . .  
N a c h  d e m  Schi i t t e ln  . . . .  

K a l i u m f e r r i c y a n i d  reehts ,  

H ~ h n e  v o r h e r  n i eh t  geSffne t  

In die linke Birne In die rechte Birne das 
das ges~ittigte Blut zu untersuch. Blur Differenz 

7,65 7,60 
6,60 8,63 2,08 

8,50 6,80 1,65 
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Gle iehgewieh t  bei  . . . . . .  

N a c h  d e m  Sehi i t t e ln  . . . .  
K a l i u m f e r r i e y a n i d  rech ts ,  

H~ihne v o r h e r  n i c h t  gei iffnet  

In die llnke Birne In die rechte Birne das 
das ges~ttigte Blur zu untersuch. Blur Differenz 

7,62 7,58 
7,20 8,00 0,84 

8,50 6,75 1,71 

B. D i f f e r e n t i a l m a n o m e t e r  I I  bei  17 ~ i m  Wasse rbade .  

I n  die B i rne  ca. 0,1 c c m  Blur .  

G le iehgewich t  bei . . . . . . 
l~ach d e m  Sehi i t t eh l  . . . .  
K a l i u m f e r r i e y a n i d  reeh ts ,  

H i ihne  vo rhe r  n i ch t  ge6f fne t  

In die Unke Birne In die rechte Blrne das 
das geslittigte Blur zu untersucb. Blut Differenz 

7,40 7,44 

6,84 7,87 0,99 

8,30 6,42 1,92 

% S i ~ t t i g u n g  A = 67 ,0~  
66,5~o 02 f B ~-- 66,0 

O 2 - D r u e k  . . . . . . . .  15,08 m m  t t g  

P H  . . . . . . . . . . . . . .  8,02 

% S ~ t t i g u n g  = 44,2 % 02 
O 2 - D r u c k  = 17,48 m m  H g  

P I t  = 7,98. 

12. X. 14. 2. B l u t e n t n a h m e ,  seh r  schlaff ,  n i ch t  m e h r  b e n o m m e n .  
CO,-Regul.- 

Breite 
B luL  ak tue l l e  R e a k t i o n  . . . . . . . . . . .  7,~5 " ~ = 57% 

,, C02-freies  . . . . . . . . . . . . . .  8,02 J 

2. 0 2 - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  d e s  H i ~ m o g l o b i n s .  

P u n k t  I. 

2 , 0 c c m  H e r z b l u t  i m  T o n o m e t e r ,  da se lbs t  u n u n t e r b r o c h e n  25 Min. bei  38 ~ ge- 

schi i t te l t .  

T e m p .  : 20 ~ G a s a n a l y s e n  I = 2,0 
D r u c k :  754 m m  H g  a u s  d e m  T o n o m e t e r  I I  = 1,9 J = 2,0~o 02 

A. D i f f e r e n t i a l m a n o m e t e r  I bei 17 ~ im  Wasse rbade .  

I n  die Bi rne  ca. 0,1 e e m  Blur .  
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P u n k t  II .  

2,0 ccm Herzblu t  im Tonometer,  daselbst ununterbrochen  25 Min. bei 38 ~ ge- 
schii~telt. 

 omp 20~ G  = ly on = 3,3 = o,4o' 02 Druek:  754 mm Hg aus dem Tonometer  II-----3,5 

A. Different ialmanometer  I bei 17 ~  Wasserbade.  

I n  die Birne ca. 0,1 ecru Blur. 

Gleichgewicht bei  . . . . . . 
Nach dem Schii t teln . . . .  
Kal iumferr ieyanid rechts ,  

H/~hne vorher  nicht  geSffnet 

In die Unke Birne In die rcchte Birnc des 
des gesi~ttigte Blur zu  untersuch. Blur Differenz 

7,59 7,55 
7,46 7,80 0,38 

8,94 6,36 2,54 

B. Differenfialmanome~er I I  bei 17 ~ im Wasserbade.  

In  die Birne ca. 0,1 ecru Blu t .  
In die linke Birne In die rechte Birne d e s  
das gesattigte Blur zu untersuch. Blur I)ifferenz 

Gleiehgewicht bei . . . . . .  7,42 7,44 
Nach dem Schii~teln . . . .  7,20 7,52 0,30 
Kal iumferr ieyanid rechts ,  

H~hne  'vorher n ich t  geSffnet 8,40 6,33 2,09 

% S ~ t t i g u n g  A ~ 87,0 
87,25% O.,. / B ----- 87,5 

O 2 - ] ) r u c k  . . . . . . . .  25,64 m m  t t g  
P u .  . . . . . . . . . . .  = 8,02 

Mit Hilfe der obigen Zahlen wurdcn die Wer te  n und  K in der Gleichgewichts-  
formel bereehnet :  

K = 0,00304 
n ~ 2,4 

und  danach  du tch  dieselbe Formel ein 3. P u n k t  auf der  Dissoziationskurve rech- 
nerisch bestimm~, und  zwar 

{ % S ~ t t i g u n g  ~ 96,7% O~ b e i  
P u n k r  I I I  0 2 , D r u e k  = 50,0 m m  Hg 

Aus den obigen Zahlen gebaute  Dissoziat ionskurven veto 9. X.  und  12. X.  
sind auf der  Fig. 23, I und  I I  S. 328 graphiseh dargestellt.  

~ a l l : ~ r .  85. 

B u e t e r ,  Kurd, 10x/2 Morn, I n t o x i k a ~ i o n  im Verlaufe yon a k u t e m  Brech.  
durchfali. Am 20. X. 13 geb., Geburtsgewieh~ unbek~nnL s t ammt  aus Familie,  
we Polymortaliti~t, yon 13 Kinde ra  9 in  den ers ten Monaten  an  Brechdurohfal l  
zugrunde gegangen. Des Kind  bereits  zweimal im K.-3--V.-Haus gewesen, des 
erste Mal 2 Tage tLl~ wegen Kr/~mpfen, des zweite Mal im Alter  yon 3 Men. wegen 
Atrophic und  Bronehopneumolfie;  naehher  bis zu dieser Erkra l lkung auffallend 
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gut zugenommen. ErnKhrung zuletzt 1/2 Milch 4 real 12' und daneben 2 real GricB- 
brei und Gemtise. Am 7. IX. plStzl ich unruhig, heftiges Erbreohen und diinne 
Stiihle, am 8. IX. gegen Abend etwas schl~ifrig, wollte nicht mehr trinken, in der 
Naeht  zum 9. IX.  Kr~mpfe, deswegen und auch wegen der bestehenden diinnen 
Sttihle mid des Erbreehens 9. IX. 14 zur Aufnahme gebracht. Status: Sehr  kraf- 
tiges, dickes, wasserverarmtes Kind. Schwer toxisch. Pulslos. Cornea leich$ 
triibe. RingerlSsung subeutan, Campher, t rank noeh allein etwas Tee; Lungen 
o .B .  Um 5h nachm, pl6tzlich Exitus. 

Herzpunktion und Sektion gleich danach. Sektion ergab: Oedema pulmonis 
dextra, Bronchitis lat. ambor, Degeneratio adiposa hepatis, Hypcrplasie des 
ganzen Lymphdriisensystems; Magen- und DarmkanM zeigten keine besonderen 
Ver~ndcrungcn, Injcktion oder dergleichcn. 

Blur, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  6,81 
,, COa-freies . . . . . . . . . . . . . .  %03 

Gehirnpunktat, rosa Fliissigkeit mit Gehirnmassen 
vermischt . . . . . . . . . . . . . . . .  6,61 

Galle . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5,41 

Ein Tefl vom Herzblut wurde zur Bestimmung der Dissoziationskurve ver- 
wendet. Ieh lasse die Bestimmungen fo lgen:  

O 2 - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  des  t t a m o g l o b i n s .  

P u n k t  L 

3,0ecru H e r z b h t  im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8 ~ 
geschiittelt. 

Temp.: 23 ~ Gasanalysen I ---- 3,24 ~ = 3,3% O~ 
Druck: 752 mm Hg aus  dem Tonometer I I  = 3,37 

Differentialmanomcter bei 20 ~ im Wasserbade. 

In  die Birne ca. 0,1 ccm Blur. 

Gleichgewieht bei . . . . . .  . 
Naeh dem Schiitteln . . . .  
Kafiumferricyanid rechts, 

H~hne vorher nicht ge(iffnct 

In die linke Birne In dio reehte Blrne 
das  ges~tttigteBlut das zu untersuch. Blut Differenz 

7,65 7,60 
6,80 8,50 1,75 

8,30 7,05 1,20 

% S i ~ t t i g u n g  = 40,7% O~ 
O2-Druck  = 24,8 mm t tg  
P• = 7,03 

P u n k t  II .  

3 ,0cem Iterzblut  im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8 ~ 
geschiittelt. 

Temp.: 23 ~ Gasanalysen I ~- 4,3 ~ = 4,5% 02 
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer I I  4,7 J 
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Differentialmanometer bei 20 ~ im Wasserbade. 

In  die Birne ca. 0,1 cem Blur. 
In die rechte Birne 

das zu untersuch. :Blut 
7,40 
8,22 

In die linke Birne 
das ges~tttlgte Blur Differenz 

Gleichgewieht bei . . . . . .  7,40 
Nach dem Schiitteln . . . .  6,60 1,62 
Kaliumferricyanid reehts, 

H/ihne vorher nicht ge6ffnet 8,15 6,65 1,50 

% S a t t i g u n g  = 48,1% 02 
O ~ - D r u e k  = 33,8 mm Hg 
P]~. ~ 7 , 0 1  

Vereinigt man die obigen Punkte zu einer Dissoziationskurve, so bckommt 
man eine Linie, die einen auffallend niedrigen Verlauf hat, aber doeh etwas hSheren 
als beim Fall 83 (Kind Mfiller). 

F a l l  Nr. 86. 

B e h r e n d t ,  Charlotte, 3 Men. alt, I n t o x i k a t i o n  im Verlaufe yon chro- 
nischcr Ern~ihrungsstSrung. Am 9. V. 14 geb., ausgetragenes Kind, yon AIffang 
an kiinstlieh ernghrt. Oft etwas diinne Stfihle, deswegen nur x/2 Milch-Nahrung 
in den letzten Zeiten mit  Plasmonzusatz. Trotz der dtimmn Sttihle bis vor 
8 Tagen regelm~Big zugenommen. Am 5. VIII .  l ing  das Kind an zu stiihnen, die 
Stfihle wurden noeh dfinner, jede Windel yell, hustete stark, hat te  am folgen- 
den Tage Erbrechen und sehleehten Appetit,  nahm stark ab. Am 12. VIIL sehr 
sehl/~frig, nur ganz wenig getrunken, heute am 13. VIII .  gar nichts mehr getrunken, 
bewuBtlos, deswegen znr Aufnahme gebracht, Status: Stark abgemagertes Kind, 
3400 g Gewicht, stark wasserverarmt, Seer, reichliches Knisterrasseln fiber beiden 
Unterlappen, finks hinten unten leichtes ]Bronchialatmen und leichte D~impfung. 
Bekemmt am ersten Tage nur Tee und RingerlSsung 100 ecru subcutan, am fol- 
genden Tage neben Tee 50 g Frauenmilch. In  den n~chsten Tagen steigt die 
Frauenmilchmenge t~iglich nm 50 g bis 450 g. Sp~iterhin wnrde neben Frauen- 
milch 1/2 Milch (Larosan) gegeben. Das Kind war deutlich benommen vom 13. 
bis 15. VIII. ,  am 16. ring das Sensorium an afim~hfich klar zu werden und am 
17. VIII .  merkte man niehts mehr von Benommenheit,  fixierte aueh sehon. Die 
D/impfung finks hinten unten versehwand allm~hlich, die Temperatur bfieb vom 
13. bis 22. dauernd hoeh remittierend, yon 37,4 ~ bis 39 ~ seitdem Monothermie 
um ca. 37 ~ Das Kind wurde am 18. IX. mit  4120 g geheil t entlassen. 

Fo]gende Untersuchungen warden vorgenommen: 

15. VIII .  12 h mittags Sinuspunktion, benommen,, reagiert doch mit  Schreien. 
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  7,46 

17. VIII .  12 h mittags Sensorimn klar, fixiert schon, aber noch sehr miide. 

COs-:Rcgul.- 
Breite 

Bl,,ut, a k t u e l l e R e a k t i o n . . . - . . .  : . . .  7 ,30}  = 6 2 %  
C02-freies . . . . . . . . . . . . . .  7,92 

Aus demselben Blute wurde ein Teil zur Bestimmung der Dissoziationskurve 
benutzt, deren Werte folgen: 
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0 2 - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  des  H a m o g l o b i n s .  

17. VIII.  14, 12 ~ mitbags Sinuspunktion. 

P u n k t  I. 

2,0 cem Blur im Tonometer, daselbst ununterbroehen 25 Min. bei 37,4 ~ geschiittelt. 

Temp.:  19 ~ Gasanalysen I = 3,3 } = 3,350/0 0,, 
Druek: 760 mm Hg aus dem Tonometer I I  ~---3,4 

A. Differentialmanometer I bdi 18 ~ im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blur. 

Gleiehgewieht bei . . . . . .  
:Nach dem Schiitteln . . . .  
Kaliumferrieyanid rechts, 

H/ihne vorher geTffnet . . 

In die | inke Birne In die rechte Birne 
das ges~ttigte Bltl~ das zu untersuch. Blur Differenz 

7,71 7,66 
7,05 8,32 1,32 

9,97 5,47 4,45 

B. ])ifferentialmanometer I I  bei 18 ~ im Wasserbade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

In die ]inke Birne In die rechte Birne 
das gesgttigteBlut das zu untersuch. Blut Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,50 7,46 
Nach dem Sehiittehl . . . .  7,05 7,90 0,89 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hiihne vorher geSffnet . . 9,25 5,65 3,56 

~o s ~ t t i g u n g  A = 70,3 
72,3% O3 

B = 74,3 
O 2 - D r u c k  . . . . . . . .  25,5 mm Hg 
PH . . . . . . . . . .  : =  7,92 

"Dieser Doppelpunkt Jst auf der Dissoziationskurve Fig. 23 mit  • bezeichnet. 
Ihm entsprechende Dissoziationskurve wiirde einen verh~ltnismiiflig hohen Ver- 
lauf annehmen, annEhernd denselben wie die Kurve des Falles Nr. 84 (Piskol, 
Fig. 23, I) w~ihrend des toxischen Stadiums. 

F a l l  Nr.  87. 

O t t o ,  Erich, 4 Mon. alt, schwere Atrophie bei ehroniseh ern~ihrungsgestSrtem, 
exsudativem Kinde. Geb. 28. I II .  14, Geburtsgewieht 3270 g. 4 Wochen lang 
l~Iuttermilch, dann 6 Wochen Mehlsuppe mit  etwas Milch; bekam Durchfall, des- 
wegen 1Mon. Amme, dam~ Backhausmilch. Andauernd langsam abgenommen, Stiihle 
zeitweise hart, zeitweise diinner, nie Erbrechen. Seit dem ersten Lebensmonate 
Schorf und Ekzem am ganzen KSrper. Aufnahme am 4. VIII .  14. Status: Blasses, 
leieht spastisches, stark atrophisches Kind, macht  elenden und sehwachen Ein- 
druek. Gew/cht 3100 g, Alter 4 Mon. Die ganze Haut  stark gerStet, an manchen 
Stellen wund, stark abschilfernd. Starke Untertemperatur.  Herz, Lungen o. B. 
Sensorium frei. Stiihle weil]lich, salbig. Bekommt 450--600 g t~iglich 1/2-Milch 
(Larosan) mit  5~/o Rohrzucker, t r inkt  leidlich, Gewebsturgor und Allgemein- 
befinden schienen schon etwas besser. Am 10. VIII .  8 h morgens plStzlich Exitus. 
10. VIII .  Herzpunktion gleich nach dem Exitus. 

Blur, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  7,21 
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AuBerdem wurdc ein Teil dieses B h t e s  zur Bestimmung dcr Dissoziations. 
kurve benutzt,  wie aus dem Folgenden ersiehtlieh: 

0 2 - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  d e s  B l u t e s .  

Punkt I. 

2,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbs~ ununterbrochen 25 Min. bei 38 ~ ge- 

schiittelt. 

Temp.: 22 ~ Gasanalysen I ~ 3,55 } ~_ 3,55~o 03 
Druek: 753 mm Hg aus dem Tonometer I I  3,55 

A. Differentialmanometer I bei 21 ~ im Wasserbade. 

In  die Birne ca. 0,1 ccm Blur. 
In die linke Birne In die rechte Birne 
das gesfittigte Blur das zu untersuch. Blur Differenz 

Gleiehgewicht bei . . . . . .  7,72 7,67 
Nach dem Schtit te]n . . . .  7,38 8,00 0,67 
Kalit~mferrieyanid rechts,  

H~ihne vorher geSffnet . . 9,00 6,44 2,51 

B. Dffferentialmanometer I I  bei 21 ~ im Wasserbade. 

In  die Birne ca, 0,1 ccm Blur. 
In  die linke Birne In  die rochte Birae 
das ges~ittigte Blur das zu untersuch. Blut Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,50 7,50 
Nach dem Schiitteln . . . .  7,18 7,80 0,62 
Kaliumferrleyanid reehts ,  

Hiihne vorher geSHnet . . 8,72 6,22 2,50 

% S ~ t t i g u n g  A = 73,3 
,, B 75,2 J - -74,3~o 03 

0 2 - D r u e k  26,7 mm Hg 

P u n k t  II.  

2,0 cem Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 ~ ge- 
schiittelC. 

Temp.: 23 ~ Gasanalysen I ~ 3 , 5 ]  
3,3~o 03 

Druck: 753 mm Hg aim dem Tonometer  I I  3,1 f 
A. Differentialmanometer I bei 21 ~  Wasserbade. 

In  die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 
In die linke Birne In die rechte Birne 
das gesltttigte Blur das zu untersuch. Blur Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,73 7,68 
Naah dem Sehiitteln . . . .  7,28 8,15 0,92 
Kaliumferricyanid rechts,  

H~hne vorher geSffnet . . 9,18 6,25 2,88 

B. Differentialmanometer I I  bei 21 o i m  Wasserbade. 

In  die Birne ca. 0,1 ecru Blur. 
In die linke Birnc In die rechte Birne 
das geslittigte Blur das zu untezsuch. Blur DLfferenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,50 7,48 
Nach dem Schii t teln . . . . . . .  7,08 7,91 0,85 
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In die llnke Bimc - In  die rechte Birne 
das g es~lttigte B|ut das zu untersuch,Blut Differenz 

Ka]iumferricyanid rechts, 
H~ihne vorher geSffnet 8,95 6,00 2,93 

% S ~ t t i g u n g  A = 68,1 [ 
69,5% 0 2  f B 70,9 

O 2 - D r u c k  . . . . . . . .  24,8 m m  Hg. 

Vereinigt man diese Punkte zu einer Dissoziationskurve, so bekommt man 
eine Linie, die einen auffallend hohen Verlauf hat, ann~hernd gleich hoch wie 
im Falle 90 (Kind Maierl Helene). Siehe Fig. 24, I S. 330. 

F a l l  Nr. 88. 

W e r d a ,  Wally, 101/4 Men, alt, Lues eongenita, ehrolfische Ern/ihrungs- 
st6rung. Am 10. X. 13 geb., Geburtsgewieht 1500 g, aus einer Familie, we yon 
7 Kindern 3 in den ersten Monaten gestorben sind. Yon Anfang an kiinst]ich 
erniihrt, hat  wegen mehrmaligen Au/tretens yon diinnen Stiihlen aus der Fiir- 
sorgestelle l~ngere Zeit EiweiBmfleh bekommen, in der fibrigen Zeit 1/g. bis 9/a-Milch 
mi t  5% Rohrzucker. Ha t  trotz der diinnen Stiihle leidlieh zugenommen, schnieft 
seit der Geburt, in der Fiirsorge mit  Sublimatinjektionen wegen Lues congenita 
behandelt und wird yon dort zu weiterer Behandlung iiberwiesen. 17. VIII .  14 
Status: Leidlieh ern~hrtes Kind, Gewieht 5500 g, mit deutliehem Caput nati- 
forme und Sattelnase, starkem Schniefen, Milztumor; Lunge: links hinten unten 
leichte Schallabsehwlichungen mit  zahlreiehem Rasseln. Stiihle leieht breiig, 
Urin:  EiweiB + ,  Zueker - - ,  im Sediment  granulierte Cylinder. Bekommt bei 
uns 1/2-Milch (Larosan) und 3% Zueker; maeht  sehwaehen Eindruck, Sensorium 
ist frei, Temperatur um 38 ~ Unerwarteter Exitus am 20. VIII .  6 h 30' morgens. 

20. VIII .  Herzpunktion und Gehirnpunktion gleich danach. 
Blur, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  6,91 

,, C02:freies . . . . . . . . . . . . . .  7,33 
Gehirnpunktat mit  Gehirnmassen v e r m i s e h t . .  6,78 
Cerebrospinalfliissigkeit aus Lumbalkanal mit 

Sprltze entnommen . . . . . . . . . . . .  7,27 

Auflerdem wurde ein Tell des Herzblutes zur Bestimmung der Dissoziations- 
kurve benntzt. Ieh lasse die Werte folgen: 

O g - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  des  H ~ m o g l o b i n s .  
20. VIII .  1914. 

P u n k t  L 

3,0 cem Herzblut im Ton0meter, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 ~ ge- 
schiittelt. 

Temp.: 20 ~ Gasanalysen I = 2,38 } = 2,4% O~ 
Druek: 752 mm Hg aus dem Tonometer I I  = 2,50 

Differentialmanometer bei 18 ~  Wasserbade. 

In  die Birne ca. 0,1 ecru Blut. 
In die linke Birne In die rechte Birno 
das ges/tttigteBIut das zu untcrsuch. Blut Differenz 

Gleichgewieht bei . . . , . . 7,66 7,60 
Naeh dem Sehiittehl . . . .  7,36 7,93 0,63 
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Kaliumferrieyanid rechts, 
tt~ihne vorher nicht geSffnet 8,24 7,08 1,10 

% S ~ t t i g u n g  ---- 42,7 % Oz 
O.,-Druck = 18,04 mm Hg 
Ftl = 7,41. 

P u n k t  II. 

3,0ecru Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbroehen 25 Min. bei 37,6 ~ 
geschfittelt. 

Temp.: 20 ~ Gasanalysen 1 ~ 4,20 ~_~ 4,2% 02 
Druek: 752 mm Hg aus dem Tonometer I I  4,27 J 

Differentialmanometer bei 18 ~ im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blur. 
In die Itnke Birne In die rechte Birnc 
das ges~ttigte Blur das zu untersuch. Blur Differcnz 

Gleiehgewieht bei . . . . . .  7,66 7,61 
l~ach dem Schfitteln . . . .  7,63 7,91 0,33 
Kaliumferrieyanid reehts, 

H~thne vorber nieht geOffnet 8,60 7,70 0,85 

% S ~ t t i g u n g  = 61,1 ~o 02 
O~-Druek = 31,6 mm I-Ig 
PH = 7,33. 

Vereinigt man diese Punkte zu einer Dissoziationskurve, so nimmt sie einen 
deutlieh niedrigen Verlanf, aber lange nieht so niedrigen wie bei Intoxikationen, 
z.B. Fall Nr. 83 (Kind Miil]er). 

F a l l  5it. 89. 

Goerke ,  Johann, 5 Men., C h r o n i s c h e  B r o n e h o p n e u m o n i e ,  Kopf- 
phlegmone mit anschlieflendera Intoxikationszustand. Am 25. I IL 14. geb., Ge- 
burtsgewicht unbekannt. 3 Mon. lang Brust, dabei verh~iltnism~il3ig gutes Ge- 
delhen, dann Ziegenmilch mit etwas Wasser verdiirmt, 6 real 8'. - -  ttustete vom 
3. Lebensmonate an und hatte r6chelndes Atmen. Am 14. VIII. wurden die 
Stfihlo sehr dfinn, der Husten sehlimmer, anfangs kein Erbrechen, am 18. hef- 
tiges Erbrechen, am 19. verwelgerte das Kind die Nahrung, am 20. in die 
Klinik gebrach~. Status: Dem Al~er entspreehend langes, mageres, leidlieh 
ern~hrtes Kind mit sehr troekener Haut. Rechts nnten fiber dem ganzen 
Unterlappen deutliehe D~mpfung mit bronchialem Atemger~usch. Aus dem 
rechten Ohr eiterige Sekretion, am Hinterkopf groBe phlegmonSse Furunkel. 
Stfihle zeffahren, Urin: EiweiB + ,  Zucker - - ,  im Sediment einzelne Zylinder, 
Sensorium leicht apathisch. -Bek0mmt kleine l~Iengen Frauenmileh yon 
50--260 g, auBerdem reichlleh Tee, 400--500 g t~glich. Kein Erbreehen, trinkt 
leidlieh und ist am 20. VIII. wieder klar. Unter~emperatur nur am 9,4. VIII. 
bis 38 ~ Die phlegmonSse Infiltration am t~interkopf breitete sich aus bis tier 
in den Nacken hinunter, das Ohr eiterte reichlich und die DKmpfung iiberzog 
die ganze reehte Lunge. Am 25. VIII. wurde das Kind wieder sehr apathisch 
und am 26. VIII. erfolgte der Exitus naeh langer Agonie. 
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26. VIII .  10 h vorm. Herzpunktion und Sektion gleich nach dem Tode. Sektions- 
befund: Bronehopneumonie bilateralis , Otitis media, Hyperplasia lienis, 
Phlegmone am Hinterkopf. 

C0~-Regul.- 
Breite Blur, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . .  7,50 

35% 
CO2-freies . . . . . . . . . . . . . .  7,85 

Aus dem Herzblute wurde auBerdem noch die Dissoziationskurve wie folgt 
bestimm$: 

O 2 - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  des  t t a m o g l o b i n s .  
P u n k t  I. 

3,0ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbroehen 25 ~Iin. bei 37,8 ~ 
gesehiittelt. 

Temp. : 21 ~ Gasanalysen I - ~  3,5 } --_ 3,5~o O, 
]:)ruck: 750 mm Hg aus dem Tonometer I I  = 3,5 

A. Differentialmanometer I bei 20 ~ im Wasserbade. 
i n  die Birne ca. 0,1 cem Blur. 

Gleiehgewicht bei . . . .  : . . 
Nach dem Schiitteln . . . .  
Kaliumferrieyanid rechts, 

H/ihne vorher gefffnet . . 

In die linke Bime In die rechte Birne 
das ges~ittigte Blur das zu untersuch. Blut Dlfferenz 

7,65 7,60 
7,22 8,10 0,93 

8,60 6,70 1,85 

B. Differcntialmanometer I I b e i  20 ~ im Wasserbade. 
In  die Birne ca. 0,1 eem Blut. 

In die linke Birne In  die rechte Birne 
das gesltttigte Blut das zu untersuch. Blur Diiferenz 

Gleiehgewicht bei . . . . . .  7,40 7,40 
Nach dem Schiitteln . . . .  6,93 7,90 0,97 
Kaliumferrieyanid reehts, 

tt~ihne vorher geiiffnet . . 8,28 6,51 1,77 

~ / o S ~ t t i g u n g  A = 5 0 , 0  ~ = 4 7 , 6  ~o 02 
B 45,2 ) 

O 2 - D r u c k  . . . . . . . .  26,25 mm t tg  
PH . . . . . . . . . . . .  7,85. 

P u n k t  II. 
2 ,0eem Herzblut  im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 ~ ge- 

sehiittelt. 

Temp.: 21 ~ Gasanalysen I = 5,7 } _= 5,7~) O~ 
Druck: 750 mm t tg  aus dem Tonometer I I  = 5,7 

A. Differentialmanometer I bei 20 ~ im Wasserbade. 
In  die Birne ca. 0,1 ecm Blut. 

In die linke Birne In die reehte Blrne 
das ges~lttigte Blur das zu untersuch. Blut Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,40 7,40 
~qaeh dem Sehiitteln . . . .  7,23 7,61 0,38 
Kaliumferrieyanid reehts, 

H/ihne vorher nicht gei~ffnet 8,49 6,33 2,16 
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B. Differentialmanometer I I  bei 20 ~  Wasserbade. 
In  die Birne ca. 0,1 ccra Blur. 

In  die linke Birne In  die rechte Birne 
das ges/ittigte Blut das zu untersuch. Blu~ Differenz 

Gleiehgewicbt bei . . . . . .  7,40 7,40 
Nach dem Schiitteln 7,20 7,60 0,40 
Kaliuraferricyanid rechts, 

H~hne vorher ge6ffnet . . 8,58 6,25 2,33 

} ~/o S ~ t , t i g u n g  A = 84,2 = 84,4~o 03 
B 84~5 

O ~ - D r u e k  . . . . . . . .  42,75 tara Hg 
PH . . . . . . . . . . . .  7,72. 

Vereinigt man diese Punkte zu einer Dissoziationskurve, so engsteht eine 
Linie, die einen verh~iltnisraiigig hohen Verlatff zeigg. 

F a i l  Nr. 90. 

l~Iaier, Helene, 31/2 Mon. C h r o n i s c h e  B r o n e h o p n e u r a o n i e  be i  ag ro -  
p h i s c h e m  K i n d e .  Geb. am.24. IV., ausgetragen, Geburgsgewieht unbekannt, 
yon . ~ f a n g  an kttnstlieh ern~ihrt, und zwar L'~a. 21/~ l~lon, lang mit  1]~-Mileh rait 
etw~u~ ZuGker. Bekam dann etwas diinne Stiihle, deswegen wurde die 5Iileh fort- 
gela~sen. Zuerst 2 Wochen lang nur HaferschIeim, dann die letzten 2 Woehen 
bis heute (10. VIII .  14) nur Reisschleim. We~l die St,tihle imraer noch nieht, ,,gut, 
geworden", bringt, die Mutter das Kind in die Klinik. Hag in  der let,zten Zeit, 
viel gehustet. Status: Hoehgradig abgeraagertes, leieht spastisches Kind mit  
grauer troekener Haut,  tiber die beiden Lungenunterlappen bronchiales Atraen 
rai~ grobem Ger~useh und deuglicher Dgmpfung. S e n s o r i u r a  f re i .  Schlaff und 
schwach. ])as Kind  bekoramt F r a u e n m i l c h  250--500 g t a g ] i c h ,  die Stiihle 
bleiben dabei etwas zerfahren, das Kind n i r a r a t  s t /~nd ig  zu. (~deme night 
sichtbar. Bei der Aufnahrae 2300 g, beim Tode (2. IX.) 2670 g Gewicht. Die 
D[irapfungen bleiben bestehen, das Kind fiebert st~indig yon 37,5 ~ bis 39,5 ~ 
Am 30. IX.  ~ritt diffuses Rasseln und Atemnot ein; und unter langsara zunehraen- 
der tterzschw~iche stirbt das Kind am 3. IX. 

Es wurden folgende Untersuchungen vorgenommen: 

14. VIII .  Sinuspunktion, dabei lebhafteS Schreien. 
Blur, akt,uelle Reakt,ion . . . . . . . . . . .  7,39 
BlutkSrperehen, gewaschen, in dest. t t~0 gel5st, 6,73 

3. IX. 6 h vorm. Herzpunktion, gleich naeh dem Exitus. CO~-Regul.- 
B t, aktuelle Reakgion . . . . . . . . . . .  6,69 = 88% 

CO2-freies . . . . . . . . . . . . . .  7 , 5 7  

A ~ e r d e r a  wurde die O~-Dissoziationskurve desselben Herzblutes wie folgt 
bestirarat: 

O 2 - D i s s o z i a t i o n s k u r v e  des  H / t m o g l o b i n s .  
P u n k t  I. 

2,0 ccra HerzlJlut ira Tonoraeter, daselbst, ununterbr0ehen 25 Min, bei 38 ~ ge- 
sehiit,telt. 

Temp.: 20 ~ Gasanalysen I = 4,6 
4,5~/o O6 Druek: 752 mm t tg  aus dera Tonoraeter I I  4,4 f 
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A. Differentia]manometer I bei 18 ~  Wasserbade. 
In  die Birne ca. 0,1 ecru Blut. 

Gleichgewicht bei . . . . . .  
Nach dem Schiitteln . . . .  
Kaliumferricyanid rechts, 

H~hne vorher nieht ge6ffnet 
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B. Differentialmanometer I I  bei 18 ~  Wasserbade. 
In  die Birne ca. 0,1 ccm Blur. 

In die linke Birne In die rechte Birne 
das ges~ttig~e Blur das zu untersuch. Blut Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,40 7,40 
l~ach dem Schiitteln . . . .  7,31 7,49 0,18 
Kaliumferrieyanid rechts, 

H~hne vorher nicht geSffnet 7,83 6,96 0,87 
% S a t t i g u n g  A = 84,1 

B 83,0 J = 83,6 % Oo 

O e - D r u c k  . . . . . . . .  33,75 mm Itg 
PH . . . . . . . . . . . .  7,57. 

P u n k t  II. 

3,0 ecru Herzblu~ im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8 ~ 
geschiittelt. 

Temp. : 20 ~ Gasanalysen I = 3,0 
3,1~) Oo J Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer I I  = 3,2 

Differentialmanometer bei 18 ~ im Wasserbade. 
In  d ie  Birne ca. 0,1 ccm Blur. 

In die ltnke Birne In die rechte Birne 
das gee~lttigte Blut das zu untersuch. Blur Differenz 

Gleichgewicht bei . . . . . .  7,63 7,60 
l~ach dem Schiitteln . . . .  7,49 7,82 0,36 
Kaliumferrieyanid rechts, 

.I-I~ihne vorher nich~ geSffnet 8,12 7,20 0,89 
% S i i t t i g u n g  = 71,2 % 02 
O z - D r u c k  = 24,25 mm Hg 
1)R siehe Punkt  I. 

P u n k t  III .  

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

Temp. : 20 ~ Gasanalysen I ~- 2,1 -~ 2,1% On 
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer 

A. Differentialmanometer I bei 19 ~  Wasserbade. 
In  die Birne ca. 0,1 eem Blut. 

In die linke Birne In die rechte Blrne 
das ges~tt igte Blur das zu  untersuch. Blut Dlfferenz 

Gleiehgewicht bei . . . . .  . 7,65 7,60 

Zeitschrift filr Kinderheilkunde. O. XIV. 30 

In die linke Birne In die rechte B/rne 
das ges i t t ig te  Blut das zu untersuch. Blur Differenz 

7,40 7,40 
7,32 7,49 0,17 

7,85 6,95 0,90 
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Differenz 

0,37 

0,41 
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In die linke Birne In die reehte Birne 
das ge~ttigte Blur daszuuntersuch.Blut 

Nach dem Schii t teln . . . .  7,50 7,82 
Kaliumferr icyanid rechts, 

H~hne vorher  n icht  ge~iffnet 7,92 7,46 

B. Different ia]manometer  I I  bei 19 ~ im V~asserbade. 
In  die Birne ca. 0,1 ecru Blur. 

In die linke Birne In die rechte Birne 
das ges~ittigte Blut alas zu untersuch. Blut Differenz 

Gleichgewicht bei . .. . . . . . .  7,40 7,40 
Naeh dem Schtit teln . . . . .  7,19 7,60 0,41 
Kaliumferr icyanid rechts,  

H~hne vorher  n ieh t  geSffnet 7,60 7,20 0,40 

~/o S ~ t t i g u n g  A = 52,5 
51,00~/o O~ J B = 49,4 

0 2 - D r u e k  . . . . . . . .  15,75 m m  Hg 
P H  siehe P u n k t  I. 

Die aus den obigen Zahlen gebaute  Dissoziationskurve ist  auf Fig. 24, Jp 
S. 330, graphisch dargestellt.  


