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I. Einleitung. 

Schon seit langem spielt die sogenannte Saurevergiftung als Dr­
sache der verschiedensten SWrungen im Kindesalter eine groBe Rolle. 
Aber erst durch die groBen Fortschritte der physiologisch-chemischen 
Forschung am Ende des 19. Jahrhunderts bekam diese alte Lehre eine 
feste Grundlage. Nachdem Czerny und Keller, auf diesen neueren 
Anschauungen aufbauend, ihre Siiureintoxikationshypothese der chro­
nisch magendarmkranken Siiuglinge aufgestellt haben, wurde die Frage 
in der Piidiatrie aktuell und gab AnlaB zu einer groBen Reihe von 
Untersuchungen, die mehr oder minder direkt die Saurevergiftungs­
oder, wie sie nunmehr heiBt, Acidosefrage beruhrten. Es wurde lebhaft 
fur und wider diese neue Hypothese gestritten. In den ersten Jahren 
dieses Saculums war der Kampf besonders lebhaft, bis er dann allmah­
lich nachlieB, noch ehe eine volle Einigkeit erzielt worden war. 

Die Acidosefrage selbst hat seither durch neue biologische Methoden 
fortwahrend eine durohgreifende Vertiefung erfahren. Aus diesem Um­
stand leitete ioh die Berechtigung her, die Acidosefrage im Sauglings­
alter nochmals aufzurollen. 

Die leitenden Gedanken bei der nachfolgenden Arbeit will ich hier 
vorweg· kurz skizzieren: 

I. Zunachst stellte ich mir zur Aufgabe, nach acidotischen 
Merkmalen im Organismus des gesunden, j ungen Saug­
lings (neugeborenen oder fruhgeborenen) zu fahnden. Dies 
mit Rucksicht auf die bekannte Tatsache, daB die Intoxikation 
am haufigsten bei jungen Sauglingen auftritt. Und die Intoxi­
kation gilt doch ihrer .Ahnlichkeit wegen mit dem Coma dia­
beticum, mit einem sicher acidotischen Zustande, als ein Para­
digma der Acidose im Sauglingsalter. 
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II. Wollte ich bei jungen Sauglingen wahrend des Hungers nach 
den gleichen Prinzipien nach acidotischen Merkmalen 
forschen. Die neueren Untersuchungen haben ja festgestellt, daB 
der Hungerzustand ein gewissermaBen acidotischer Zustand ist. 

III. Wollte ich die Paradigma-Falle, d. h. die Intoxikationen 
selbst, von dem gleichen Standpunkte aus untersuchen. 

Zur Feststellung eines acidotischen Zustandes habe ich foIgende 
Wege benutzt: 

Ich habe in den drei erwahnten Gruppen 

1. den ganzen Wasserstoffionen-"Stoffwechsel" verfolgt, d. h. 
ich habe unter Berucksichtigung der jeweiligen Nahrung die 
wahre Reaktion des· Elutes, des Urins und Stuhls in kurzeren 
oder langeren Perioden systematisch festgestellt; 

2. die Kohlensaure - Regulationsbreite des Bl utes be­
stimmt, die ja nach den folgenden Ausfuhrungen ein empfind­
licher Indikator fur die acidotischen Zustande ist; 

3. die Sauerstoff - Bind ungsverhaltnisse des Bl utes mit 
Hilfe der Oxyhamoglobin-Dissoziationskurve bei den in 
Betracht kommenden Kindern systematisch bestimmt; 

4. die wahre Rea ktio n der verschiedensten Gewe be (Muskulatur, 
Gehirn, Leber, Milz usw.) sowohl bei Intoxikationen als auch 
bei an anderen Krankheiten verstorbenen Kindem (darunter Fruh­
geborene, Neugeborene und altere Sauglinge) untersucht. 

Auf diese Weise hoffte ich einen Einblick, nicht nur in die bei den 
erwahnten Zustanden moglicherweise eintretenden Verschiebungen im 
Basen- und Saurengleichgewicht, sondern auch in die Veranderungen 
beziiglich der oxydativen und respiratorischen Funktionen des Organis­
mus zu bekommen. 

n. Geschichtliche Entwicklung der Acidosefrage. 

Bevor ich auf die Untersuchungen naher eingehe, lasse ich eine Uber­
sicht uber die geschichtliche Entwicklung der Acidosefrage vorangehen. 

Fleischl ) hat meines Wissens als erster im ,Tahre 1803 die A trop hie 
der Sauglinge auf eine chronische Sa urevergiftung zuruckgefuhrt. In 

1) Fleisoh, Handbuoh iiber die Krankheiten der Kinder. Leipzig 1803 
(F. G. Jacobaer), 1. Bd. 
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dem Kapitel "Darrsucht odeI' Auszehrung del' Kinder", S. 529 seines 
"Handbuches fiber die Krankheiten del' Kinder", gibt er zunachst an, daB 
"allzu wassrige und vegeta bilische N ahrungsmi ttel " sa ureerzeugend wirken 
und daB diese Sauren "in den ersten WAgen" eine sehr wichtige Ursache 
del' Atrophie sind. Weiterhin sagt er wortlich: "DerSpeisebrey wird 
hierdurch verdorben und wahrhaft sauer, so wie auch die beste Galle 
die Verdauung nicht bewirken kann, denn sie wird durch die Saure 
praezipidirt. - Die nicht durch die Galle bezwungene Saure abel' wird 
del' Ausscheidung des Milchsafts nachtheilig werden, das mindel' genahrte 
Kind wird immer mehr geschwacht, es wird also nach und nach sich 
die Krankheit einschleichen und langsam abel' taglich zunehmen." 
Interessant ist ferner, wie er in del' Alkalitherapie das wirksamste 
Mittel gegen Atrophie sah. S. 539 schreibt er: "Zur Tilgung del' Saure 
dienen erdige, laugenhafte und bittere Mittel als: Magnesia alba, Kalch­
wasser" usw., zum SchluB noch Seife und eingedickte Ochsengalle. 
Fleisch kannte auch schon gut den Zustand, den wir jetzt Intoxikation 
del' Sauglinge nennen, wie es aus seiner diesbezfiglichen Beschreibung 
S. 512 hervorgeht: Als Beweis dafUr mogen seine folgenden Satze 
sprechen: "Die Augen sind matt und eingefallen und die Kinder schlieBen 
solche im Schlafe gemeiniglich nul' halb zu. Zuweilen ist bey dieser 
Krankheit bey einigen Patienten eine so groBe Unempfindlichkeit vor­
handen, daB sich die Fliegen in das offene Auge setzen, ohne daB die 
Kinder mit den Augenliedern die geringste Bewegung machen, solche 
fortzujagen." Er hat abel' keine Ursache fur diese Krankheit angeben 
konnen, hat sie auch in keinen Zusammenhang lnit del' Saurevergiftung 
gebracht. Dies hat zum ersten Male J aeger1 ) 1813 gctan. Er beschreibt 
unter dem Namen "akute Magenerweichung" ein Krankheitsbild, das 
identisch ist mit dem heutigen Bilde del' Intoxikation. Zu del' eigen­
tfirnlichen Bezeichnung fUhrten ihn seine Beobachtungen am Sektions­
tisch (Erweichung del' Magenwande, die durch spatere Forschungen 
als postrnortale Erscheinung nachgewiesen worden sind) und die da­
rnaligen Anschauungen, die den Verdauungstraktus (Magen und Darm) 
alseineinheitliches Ganzes betrachteten. Seine "akute Magenerweichung", 
die, wie er anfiihrt, oft mit Gehirnaffektionen kompliziert ist, betrachtet 
er als FoIge von Verrnehrung del' Essigsaure, die zerstCirend auf die 

Magenwand wirke. 

1) Jaeger, zit. nach Barthez et Rilliet, Handb. d. Kinderkrlmkheiten. 
Deutsche Ausgabe von Dr. Hagen. Leipzig 1855, Toil I, 701. 
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Aus diesen vagen Vermutungen kam man erst gegen Ende des 
19. Jahrhunderts dank der neubelebten experimentellen Forschung 
hinaus. Den ersten AnstoI3 gaben die Untersuchungen von Walter l ). 

Er fand 1877 bei Tieren nach Zufuhr von anorganischen Sauren (Salz- und 
Phosphorsaure) im Urin groBere Mengen von Ammoniak und erklarte 
die Vermehrung des Ammoniaks als Abwehrmittel des Organismus 
gegen Saurevergiftung. Hallervorden 2) fand dann 1880 bei Dia­
betikern im Urin ebenfalls einen vermehrten Gehalt an Ammoniak 
und glaubte sich berechtigt, in Analogie zu den Walterschen Ver­
suchen, diesen auf abnorme im Korper zirkulierende Sauren zuruck­
zufuhren. Er hatte auBerdem im Diabetikerurin eine vermehrte P20S­
Ausscheidung gefunden und glaubte aus diesem Grunde, daB die suppo­
nierten Sauren anorganischer Natur seien, hielt aber daneben auch 
das Vorhandensein von organischen Sauren wie Milchsaure u. dgl. fur 
moglich. 1883 erschien eine Arbeit von Stadelmann3), worin er die 
Entdeckung einer neuen Saure im Diabetikerurin anzeigte, die er mit 
p-Crotonsaure identifizieren wollte. 1m folgenden Jahre zeigten dann 
aber kurz nacheinander Kulz 4) und Minkowski6), daB es sich in 
der Tat nicht um ,B-Crotonsaure, sondern um ,B-Oxybuttersaure handelte. 
Diese kommt in groBer Menge im Diabetikerurin vor. Es kam noch 
dazlf, daB die groI3e Atmung beim Coma diabeticum, wie ~ie K uB­
maul6) 1874 so klassisch beschrieben hatte, eine auffallendeAhnlich­
keit mit der Atmung bei mit Saure vergifteten Tieren zeigte. 

Auf Grund des Obigen hielt man fur festgelegt, daB es sich beim 
Coma diabeticum um einen Zustand der Saurevergiftung handelte, 

l) Walter, Fr., Untersuchungen iiber die Wirkung der Sauren auf den 
thierischen Organismus. Archlv f. experim. Pathol. u. Pharmakol. 1, 148. 1877. 

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

8) Stadel mann, Uber die Ursachen der pathologischen Ammoniakausschei­
dung beim Diabetes mellitus und des Coma diabeticum. Archlv f. experim. Pathol. 
u. Pharmakol. n, 419. 1883. 

') KiiIz, Uber eine neue linksdrehende Saure (Pseudooxybuttersaure). Ein 
Beitrag zur Kenntnis der Zuckerruhr. Zeitschr. f. BioI. 20, 165. 1884. 

6) Minkowski, Uber das Vorkommen von Oxybuttersaure im Ham bei 
Diabetes mellitus. Ein Beitrag zur Lehre von Coma diabeticum. Archlv f. experim. 
Pathol. u. Pharmakol. 18, 35. 1884. 

6) Ku.8maul, Zur Lehre yom Diabetes mellitus. Deutsohes Archlv f. klin. 
Med. 14, 1. 1874. 



9 

emen Zustand, den zuerst Naunyn1 ) mit dem Namen "Acidosis" 
bezeichnete. Genauer gesagt meinte Naunyn mit Acidosis einen 
Zustand, bei dem Salze unverbrennender organischer Sauren in un­
gewi:ihnlicher Menge im Blute kreisen. Auf diese Definition mi:ichte 
ich wegen der oft false hen Auffassung uber den ursprunglichen Be­
griff der Acidosis schon hier besonders aufmerksam machen. 

1897 wurde dieser Acidosisbegriff zum ersten Male in die Paediatrie 
uhl')rnommen. Den Stein ins Rollen brachte Kellel' 2) mit seiner Arbeit 
uber Ammoniakausscheidung. Er zeigte darin, daB bei chronisch 
magendarmkranken Sauglingen die Menge des ausgeschiedenen Am­
moniaks sowohl absolut als auch im Verhaltnis zum Gesamtstickstoff 
bedeutend vermehrt war. Als Erklarung ki:innte nach ihm entweder 
eine Vermehrung del' im Elute zirkulierenden Sauren odeI' eine Sti:irung 
in del' Harnstoffsynthese odeI' die Kombination beider Faktoren in 
Frage kommen. Bei del' naheren Analyse diesel' Faktoren konnte 
Keller zeigen, daB die chronisch magendarmkranken Sauglinge sowohl 
verschiedene Aminosauren (Glykokoll, Leucin, Asparagin) 3) wie Am­
moniaksalze4) normalerweise in ihrem Ki:irper in Harnstoff uberfuhren 
konnten. Damit muBte man nach Keller die Sti:irung in del' Harnstoff­
synthese als ursachlicher Faktor bei der vermehrten Ammoniakaus­
scheidung auDel' Betracht lassen. Bei Erwachsenell und im Tierexpel'i­
ment hatte man beobachtet, daD bei Alkalizufuhr die Ammoniakmenge 
des Harns zuruckgeht. In der zuruckgehenden Menge, die man als Neu­
tralisator del' uberschussigen Sauren betrachtete, sah Munzer 5 ) ein 
Kl'iterium fur die Acidosis. An der Hand dieses sog. S chri:idel'-Miinzer­
schen Kriteriums glaubte dann van den Bergh 6) einen schlagenden 
Beweis dafur bringen zu ki:innen, daD die vermehrte Ammoniakausschei-

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

2) Keller, Zur Kenntnis del' Gastroenteritis im Sauglingsalter. Mitt. II: 
Ammoniakausscheidung. Jahresber. f. Kinderheilk. 44, 25. 1897. 

3) Keller, Das Schicksal der Amidosauren im Organismus des magendarm 
kranken Sauglings. Centralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. 9, 739. 1898. 

4) Keller, EinfluB der Zufuhr von Ammoniaksalzen auf die Hamstoff­
ausscheidung. Jahrb. f. Kinderheilk. 47', 187. 1898. 

6) Miinzer, Die hamstoffbildende Funktion der Leber. Archlv f. experim. 
Pathol. u. Pharmakol. 33, 164. 1894. (Daselbst S. 193.) 

6) van den Bergh, Zur Kenntniss der Gastroenteritis im Sauglingsalter. 
III. Mitt.: EinfluB von Alkalizufuhr auf die NHa-Ausscheidung .. Jahrh. f. Kinder­
heilk. 45, 265. 1897. 
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dung im Vrin chronisch magendarmkranker Sauglinge tatsachlich auf 
vermehrte Saurebildung (Acidosis) bei denselben Kindem zurfickzuffihren 
sei. Er sah namlich bei Kindem, die 2-5 g Natrium bicarbonicum 
taglich bekamen, die Ammonia,kmenge des Vrins stark zurfickgehen, 
in einzelnen Fallen sogar gam. verschwinden. Dazu kam noch, daB 
Czernyl) eine auffallende Ahnlichkeit in der Respirationskurve und 
im ganzen Respirationstypus bei schwerkranken, im Sterben liegenden 
magendarmkranken Sauglingen und bei. saurevergifteten Tieren fagd. 
Auf Grund der obigen Befunde hieltell nun Czerny und Keller 2) 

sich berechtigt, in der Saurevergiftung chronisch magendarmkranker 
Sauglinge die Vrsache der Atrophie zu suchen, und hiermit war die 
Czerny - Kellersche Saureintoxikations-Hypothese entstandenr 

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

Beim Versuch, die Hypothese zu stfitzen, stieB man auf Wider­
spruche. Zunachst konnte Keller 3) nicht nachweisen, daB im Vrin 
bei chronisch magendarmkranken Sauglingen tatsachlich groBere 
Mengen von organischen Sauren ausgeschieden werden, wie die ur­
sprfingliche Hypothese voraussetzte. In frfiheren Arbeiten hatten 
Schrack4 ) und Baginsk y 5) keine Vermehrung der Acetonkorper 
im Vrin chronisch magendarmkranker Sauglinge gefunden. Auch 
fand Keller durch die Freund - Liebleinsche Methode (die die 
Aciditat durch das prozentuelle Verhaltnis von zweifach saurer Phos­
phorsaure zur Gesamtphosphorsaure angibt) keine besondere Steigerung 
der Harnaciditat bei magendarmkranken Kindern. Weiterhin haben 

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

2) Siehe 1 u. flg., auBerdem: Des Kindes Ernahrung, Ernahrungsstorungen 
und Ernahrungstherapie. II. Bd., S. 135-189. Leipzig (Deuticke). 

3) Diese Versuche von Keller sind nicht veroffentlicht worden, sie werden 
aber von der Breslauer Schule in obigem Sinne durch Freund und Steinitz 
zitiert. (Steinitz, Monatsschr. f. Kinderheilk. I, 227. 1902. - Freund, ibidem 
S. 231.) 

4) Schrack, 'Ober Acetonurie und Diaceturie bei Kindern. Jahrb. f. Kinder­
heilk. ~9, 411. 1889. 

&) Bagins ky, 'Ober Acetonurie bei Kindern. Archiv f. Kinderheilk. 9, 1. 1888. 
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Czerny und Keller!) nachgewiesen, daB die Vermehrung des Am­
moniakgehaltes in auBerordentlich hohem Grade vom Fettgehalt der 
Nahrung abhangig ist, und durch diesen Befund wurde der Wert der 
Ammoniakvermehrung als Ausdruck von im Korper im DberschuB 
gebildeten Sauren stark beeintrachtigt. 

Es meldeten sich auch allmahlich die Stimmen, die die Vermehrung 
der Ammoniakausscheidung im Drin entweder ganz und gar oder teil­
weise auf Storung de'l' normalen Oxydation vol). Ammoniak zu Ham­
stoff bei chronisch magendarmkranken Kindem zuruckfuhren wollten. 
Freund2) glaubte als erster zeigenzu konnen, daB bei atrophischen 
Kindem eine gewisse Schwache der oxydativen Funktionen vorhanden sei, 
indem er bei Atrophie verminderte Oxydation von Benzol in Phenol.fand. 

In noch bestimmterer Form trat Pfaundler3) fur diese Meinung 
ein. In einer besonders wertvollen und sorgfaltigen Arbeit aus dem 
Jahre 1901 unterzieht er alle oben angefuhrten Argumente fur die 
Czerny - Kellersche Intoxikationshypothese einer eingehenden Kritik. 
Er zeigt zunachst, daB die Versuche von van den Bergh und das 
ganze Schroder - Munzersche Kriterium keineswegs imstande sind 
zu beweisen, daB der Ammoniakteil, der bei Alkalizufuhr aus dem 
Drin verschwindet, einfach als Neutralisator der Sauren angesehen 
werden darf. Erstens geht, wie schon aus den Stadelmannschen4) 

und auch aus van den Berghs eigenen Versuchen hervorgeht, auch 
die Gesamtstickstoffausscheidung bei Alkalizufuhr stark zuruck, was 
damit zusammenhangt, daB kfinstlich zugefuhrte Alkalimengen bisher 
noch ganz unbekannte Dmwalzungen im Stickstoffwechsel verursachen. 
Zweitens weist er nach, daB in einzelnen Versuchen von van den Bergh 
der Drin alkalisch war, wobei einfach aus physikalisch-chemischen 
Griinden die Ausscheidung von Ammoniak unmoglich ist. Weiterhin 
zeigt Pfaundler, daB chronisch magendarmkranke Kinder nicht 
groBere Mengen Ammoniak als gesunde Kinder bei der gleichen Er­
nahrung ausscheiden. Nach ihm ist die renale Ammoniakausscheidung 
im Sauglingsalter erhoht, einesteils bei vermehrtem Fettgehalt der 

1) Czerny u. Keller, Zur Kenntnis der Gastroenteritis im Sauglingsalter. 
V. i1fitt.: Saurebildung. Jahrb. f. Kinderheilk. 45, 274. 1897. 

2) Freund, Zur Kenntnis der Oxydationsvorgange bei gesunden und kranken 
Sauglingen. Verhandl. d. Gesellsch. f. Kinderheilk., Hamburg 1901, S. 187. 

3) Pfaundler, Uber Stoffwechselstorungen bei magendarmkranken Saug­
lingen. Jahrb. f. Kinderheilk. 54, 247. 1901. 

4) Stadel mann, Uber den EinfluB der Alkalien auf den menschlichen 
Stoffwechsel. Stuttgart 1890. 
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Nahrung, andemteils wenn eUle Erkrankung des Leberparenchyms, z. B. 
hohergradige fettige Entartung, vorliegt. Und drittens, wenn aus irgend­
welchen Griinden ein schwerster Aligemeinzustand begleitet von Zir­
kulations- und Respirationsstorungen vorliegt, bleibt es in gleicher 
Weise einerlei, ob das Kind an einer Emahrungsstorung gelitten hat 
oder nicht. DaB bei Erkrankungen des Leberparenchyms eine Oxy­
dationsstorung der Leber vorhanden ist, versuchte er dadurch nachzu­
weisen, daB er Leberbrei auf Salicylaldehyd eine bestimmte Zeit wirken 
lieB und die Menge der durch die Oxydation entstandenen Salicylsaure 
£eststellte. Er fand die groBten Salicylsauremengen bei Sauglingen, 
die makroskopische Leberveranderungen bei der Sektion zeigten und 
die im Leben den hOchsten NHa-Koeffizienten hatten. Thiemich 1) 

hatte schon vorher gezeigt, daB die meisten an Magendarmkrankheiten 
verstorbenen Sauglinge geringere oder groBere Degenerationserschei­
nungen der Leber hatten. Es lag demnach der Gedanke nahe, daB die 
vermehrte Ammoniakausscheidung bei magendarmkranken Kindem 
auf die verminderte Oxydationsfahigkeit der geschiidigten Leber bei 
den betreffenden Kindem zuriickzufiihren sei, ohne daB irgend welche 
Saurevergiftung zu bestehen brauchte. Die Angaben iiber die Oxy­
dationsstorung in der Leber von Pfa undler wurden dann weiterhin 
an der Hand derselben Methode von Briining2) bestatigt. 

Dadurch schien die Czerny - Kellersche Saurevergiftungs-Hypo­
these schwer erschiittert zu sein. Als Retter trat Steinitz3)4) auf. 
Keller hatte schon in seiner "Malzsuppe"5) den Gedanken ausge­
sprochen, daB vielleicht die Acidose und die darauf folgende gesteigerte 
Ammoniakausscheidung auch dadurch hervorgerufen sein konnte, daB 
zu wenig Alkali in den Organismus eingefiihrt resp. aus dem Darm 
resorbiert wiirde. Und er hat sich auch in einer speziellen Arbeit 6) 

1) Thiemich, Uber Leberdegeneration bei Gastroenteritis. Zieglers Bei­
trage z. pathol. Anat. u. z. aUg. Path. 20, 179. 1896. 

2) Briining, Uber die Beziehungen zwischen Lebererkrankungen und post­
mortaler Oxydationskraft des Lebergewebes. Monatsschr. f. Kinderheilk. 2, 129. 1903. 

8) Steinitz, Zur Kenntnis der chronischen Ernahrungsstorungen der Saug­
linge. I. Mitt.: Alkalistoffwechsel. Monatsschr. f. Kinderheilk. t, 225. 1902. 

4) Steinitz, Zur Kenntnis der chronischen Ernahrungsstorungen der Saug­
linge. Jahrb. f. Kinderheilk. 57, 689. 1903. 

6) Keller, Malzsuppe, eine Nahrung fiir magendarmkranke Sauglinge. Jena 
1898 (Gustav Fischer). 

8) Keller, Zur Kenntnis der chronischen Ernahrungsstorungen der Saug­
linge. III. Fettumsatz up-d Acidose. Monatsschr. f. Kinderheilk. 1,234. 1902. 
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naher mit dieser Frage beschaftigt. Keller ging von dem Gedanken 
aus, daB das Fett der Nahrung im Magen- und Darmkanal durch Ver­
seifung Alkali, Kalk und Magnesia bindet und durch Nichtresorption 
dem Organismus Basen entzieht, die sonst in den Kreislauf gelangen 
und hier saure Stoffwechselprodukte neutralisieren wiirden. Auf diese 
Weise konnte ein Alkalidefizit, eine relative Sauerung des Organismus, 
und infolgedessen eine gesteigerle Ammoniakausscheidung zustande 
kommen. Seine diesbeziiglichen Versuche hatten aber ein negatives 
Ergebnis. Bei Fettanreicherung der Nahrung wurde der Gehalt der 
Faecestrockensubstanz an '!therextrakt nicht wesentlich veranderl. 
Das Verhaltnis von Neutralfett plus freien Fettsauren zu den Seifen 
anderle sich auch keineswegs konstant so, daB man auf diesem Wege keine 
vermehrle Alkaliausscheidung feststellen konnte. Dieses ist erst Stei­
nitz gelungen in seinen ahnlich angestellten Versuchen, in welchen 
er bei 4 Kindem bei fettreicher Nahrung (bis 6% Fett) den gesamten 
Alkalistoffwechsel verfolgte und dabei eine starke Vermehrung der 
durch den Darm ausgeschiedenen Alkalien und gleichzeitige Vermehrung 
des Ammoniaks im Urin feststellte. Auf Grund dieser Versuche wurde 
die Saurevergiftungs-Hypothese dahin formuliert, daB es sich bei 
chronisch magendarmkranken Kindem nicht urn eine echte Acidose 
handelt, mit vermehrler Produktion von Sauren, sondem um eine 
"relative Acidose" mit dem Hauptmerkmal einer gewissen Alkali­
armut des Organismus und infolgedessen einer Hyperproduktion von 
Ammoniak zur Neutralisation der in normalen Grenzen gebildeten 
Sauren. 

AIle bisherigen Arbeiten versuchten lediglich durch Urin- und 
StuhluntersuchungenSchliisse auf die Acidose zu ziehen. Pfaundler 1) 2) 

hat zuerst 1904 versucht, die Verhaltnisse im Blute selbst klarzulegen. 
Er bestimmte bei einer Anzahl von Kindem, in der Mehrzahl der Falle 
im Leichenblute, bet wenigen im Leben, die OH-Ionenkonzentration, 
konnte aber dabei im Blute von atrophischen und chronisch magell­
darmkrankenKindern keine konstanten Werle festlegell, die die C z er n y­
Kellersche Saurevergiftungslehre hatten stiitzen konnen. Nur bei Friih­
geburlen konnte er im Herzblute konstant erhOhte Aciditat feststellen. 

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

2) Pfaundler, t'rber die aktuelle Reaktion des kindlicben Blutes. Archiv 
f. Kinderheilk. 4t, 161. 1905. 
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Der "chronisch magendarmkranke Saugling" war bisher ziemlich 
ausschlieBlich das Objekt der Untersuchungen. Erst 1906 haben Meyer 
und Langstein1 ) akut schwererkrankte Sauglinge fiir ihre Acidose­
untersuchungen gewahlt. Diese Kinder waren teils vollig bewuBtlos, 
teils leicht benommen und hatten diinne, spritzende Stiihle, so daB 
ich ihre FaIle von "Enterokatarrh" wohl ohne weiteres zu den heute 
mit "Intoxikation" bezeichneten rechnen darf. Diese Autoren hatten 
vorher bei gesunden, alteren Kindem 2) und Sauglingen eine starke 
Vermehrung der Acetonkorperausscheidung wahrend der Kohlehydrat­
karenz resp. wahrend des Hungers festgestellt; auch hatten sie beim 
Saugling eine starke ErhOhung des Ammoniakkoeffizienten wahrend 
des Hungers nachgewiesen und haben dadurch zum ersten Male be­
wiesen, daB der Hunger beim Saugling zu einer intermediaren Acidose 
fiihrt. In allen ihren Fallen von "Enterokatarrh" fanden sie ebenfalls 
einen auffallend hohen Ammoniakkoeffizienten (10-49). Dieser und 
ein vermehrter Gehalt von fliichtigen Fettsauren (dieviel Alkali binden 
und diese dadurch dem Korper entziehen) im Stuhl ihrer Kinder, neben 
der Zuckerausscheidung im Urin, sind nach der Meinung der Autoren 
beweisend dafiir, daB es sich in der Tat bei akut magendarmkranken 
Kindem urn eine Acidose handelt. Ob es sich urn eine echte (Naunyn­
sche Acidosis) oder eine relative Acidose (Steinitz) handelt, ist nicht 
erwahnt, und weil die Bestimmung der Acetonkorper unterblieben 
ist, laBt sich die Frage auch nicht entscheiden. Besonders hervor­
zuheben aber ist, daB Langstein und Meyer in der Acidose nur ein 
Symptom der Intoxikationserscheinungen, nicht aber die Krankheits­
ursache selbst erblickten. Zu dieser Ansicht fiihrte sie die Beobachtung, 
'daB therapeutisch "durch den Hunger, der stets die Acidose vermehren 
muB, jegliche Intoxikationserscheinung verschwindet". 

Durch Langstein und Meyer war der Weg fiir die weitere For­
schung der Acidosefrage im Sinne der Saurevergiftung gewiesen, und 
man hatte erwarten konnen, daB sich hier ergebnisreiche Untersuchungen 
anschlieBen wiirden. Es kam aber anders. Die nachstfolgende, durch 
FinkelsteinS) gewiesene Forschung der Intoxikation nahm eine 

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

2) Langstein u. Meyer, Die Acidose im Kindesalter. I. Mitt.: Die Aci­
dose des alteren Kindes. Jabrb. f. KinderheiIk. 61, 454. 1905. 

8) Finkelstein, Uber alimentare Intoxikation. Berlin 1910 (Karger). 
Sonderabdr. aus Jahrb. f. KinderheiIk. 65-6S. 
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ganz andere Richtung. Finkelstein, ein scharfsinniger Kliniker, 
machte in seinen Untersuchungen "Dber alimentare Intoxikation", die 
nunmehr klassisch geworden sind, die klinischen Beobachtungen zur 
Grundlage und zum Ausgangspunkte seiner Arbeit. In klinischen 
Untersuchungen hatte er in der Nahrung, besonders in dem Zucker, 
die Intoxikation hervorrufenden Eigenschaften nachgewiesen. Er 
stellt sich den Mechanismus der Intoxikation in der Weise vor, daB der 
Darm durch die aus dem Zucker entstehenden giftigen Garungs­
produkte geschadigt wird, und daB auf Grund dieser Schadigung die 
Molkensalze toxisch wirken. Er ist der Meinung, daB normalerweise 
bei der Verdauung und der Resorption von Molkensalzen Veranderungen 
vor sich gehen, die im Sinne einer Entgiftung derselben wirken, und 
daB sich diese Vorgange in unzulanglicher Weise abspielen, wenn der 
Darm erkrankt ist. DaB bei Intoxikation auch saure Produkte des 
Fett- und Zuckerabbaues zu berucksichtigen sind, leugnet Finkel­
stein nicht, und bezuglich der Acidose sagt er, daB man noch immer 
mit der Moglichkeit rechnen muB, "daB dieselbe nur eins der Symptome 
darstellt, in denen sich der Zusammenbruch des Organismus offeiJ.bart". 
Auch ist er der Meinung, daB besonders bei der Dekomposition das 
Fett in dem oben besprochenen Sinne durch Alkaliverlust befordernd 
auf die relative Acidose wirken kann. Mit diesen Untersuchungen von 
Finkelstein wurden der alimentare EinfluB und die Wirkung der 
Salze in den Vordergrund der Acidosefrage gerftckt, und die verschlC­
densten Arbeiten, die durch seine Untersuchungen angeregt worden 
sind, lassen ja die ganze Acidose als Faktor bei Intoxikationen im groBen 
und ganzen unberucksichtigt. Ich erwahne von diesen nur H ei m 1 ) , 

der die Intoxikationen in erster Linie als den Ausdruck von Ge­
websexsiccation schwersten Grades betrachtet; eine Exsiccation, die 
durch· Salzanhaufung im Elute zu Fiebersteigerungen und anderen 
typischen Intoxikationssymptomen fuhrt. Auch Junde1l 2), dem wir 
die ersten genaueren Kenntnisse uber den N- und Mineralstoffwechsel 
bei Intoxikationen verdanken, beruhrt in seiner ausfuhrlichen Arbeit 
die Acidosefrage gar nicht. 

Einen neuen Versuch, die Intoxikation vom Standpunkte der 

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

2) J u ndell, Untersuchungen fiber den Stoffwechsel bei der Dyspepsie und 
der alimentaren Intoxikation. Zeitschr. f. Kinderheilk. 8, 235. 1913. 
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Acidose zu betrachten, .unternahm Salge1)2). Er fand bei einem mori­
bunden (1,4 X 10-5) und bei einem anderen schwerkranken, einige 
Tage spater verstorbenen toxischen Kinde (6 X 10- 7) im Blute eine 
starke Vermehrung der Wasserstoffionenkonzentration; Werte, die sich 
den bei kunstlich saurevergifteten Tieren gefundenen nahern. Diese 
Werte stehen vereinzelt da, gegenuber anderen normal gefundenen 
Werten. Und Salge hat aus ihnen keine weitergehenden Schlusse 
bezuglich der Acidosefrage bei lntoxikationen ziehen konnen. Er be­
tont aber, daB sie als Zeichen von besonderer Labilitat bezuglich der 
regulatorischen Fahigkeiten des Blutes gelten, Labilitat, fur die noch 
weiterhin die groBen Schwankungen bezuglich der Leitfahigkeit und 
des osmotischen Druckes im Blute junger Sauglinge bei den verschie­
densten Krankheiten mitsprechen, was auch von Hagner3) festgestellt 
und von Bernhard 4) und Rovere 6) in manchen Fallen von lntoxi­
kation auch bei alteren Sauglingen bestatigt wurde. 

lnzwischen hatte der Begriff Acidosis durch die biologische und die 
experimentell-physiologisch-chemische Forschung mancherlei Wande­
lungen erfahren. Man hatte beim Diabetes, einem sicher acidotischen 
Zustande, keine Vermehrung der Wasserstoffionenkonzentration im 
Blute gefunden. Und dies gab zunachst den AnstoB, neue Merkmale 
fur die Acidosis zu suchen. Einige dieser Merkmale werde ich noch 
naher bei der Beschreibung der Methode in den nachsten Kapiteln 
besprechen. lch erwahne hier nur die CO2-Spannung des Blutes. Die­
selbe wurde von Porges, Leimdorfer und Markovici6) zuerst in 
die Klinik eingefiihrt und dann ziemlich allseitig als ein sicheres MaB 

1) Salge, Die Reaktion des Blutserums bei alimentarer lntoxikation des 
Sauglings. Vorlaufige Mitteilung. Zeitschr. f .. Kinderheilk. 4, 92. 1912. 

I) Salge, Beispiele fur die Bedeutung physikalischer und physikalisch­
chemischer Forschungen in der Physiologie und Pathologie des Sauglings. Zeitschr. 
f. Kinderheilk. 7, 292. 1913. 

8) Hagner, Schwankungen im EiweiBgehalt und in der Leitfahigkeit beim 
Sauglingshlute. Zeitschr. f. Kinderheilk. 8, 50. 1913. 

4.) Bernhard, Osmotischer Druck und EiweiBgehalt des Blutes alimentar 
intoxizierter Sauglinge. Dissert. Leipzig 1913. 

&) Rovere, Sulla concentrazione dell'albumina nel siero di sangue nelle 
gastro-enteriti dei lattanti. Rivista di clinica pediatr. n, 347. 1913. 

6) Porges, Lei mdorfer u. Mar kovici, Uher die CO2-Spannung des Blutes 
in pathologischen Zustanden. Zeitschr. f. klin. Med. 73, 389. 1910. 
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fiir acidotische Zustande anerkannt [Stra ubI), Friedericia 2), La u: 
ritzen3)]. 

Dieses MaB hat jedoch durch die Untersuchungen von Hassel­
balch 4)5) und seine Mitarbeiter eine Beschrankung erfahren. Sie 
konnten nachweisen, daB neben der Obersauerung des Blutes auch der 
Reizzustand des Atemzentrums einen groBen EinfluB auf den Kohlen­
sauregehalt des Elutes ausiibt. 

In der Padiatrie ist dieses MaB von Howland und Mac Marriott 6) 

zur Anwendung gekommen. Diese haben 1914 bei toxischen Sauglingen 
nach der Pleschschen Methode den Kohlensauregehalt der Alveolar­
luft bestimmt und dabei gefunden, daB bei Kindem, die Dyspnoe 
zeigten, der Kohlensauregehalt tatsachlich vermindert war. Diese 
Verminderung wurde durch Zufuhr von Natriumbicarbonat aufgehoben. 
Diese wichtigen Versuche sprechen nach dem Vorangehenden da£iir, 
daB bei Intoxikationen eine Acidosis vorliegen miisse 7) 8). 

Recht interessant und v6llig abweichend von den oben beschriebenen 

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

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

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

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

5) Hassel balch u~ Lundsgaard, Blutreaktion und Lungenventilation. 
Skand. Archiv f. Physiol. ~1, 13. 1912. 

6) Howland u. Mac Marriott, Observations upon the so-called food in­
toxication of infants with especial reference to the alveolar air. Proc. of the Soc. 
for exper. Biol. and Med. 1, 51. 1914. 

7) Dieselben Autoren referierten in New-York Acad. of Med., Sect. on Pediatr. 
2. XII. 1915 nach einem Bericht in dem zuletzt zu uns gekommenen Heft Archiv 
of Ped. 33, 124, Febr. 1916, daB sie bei Intoxikation auch die 02-Dissoziations. 
kurve des Blutes u. a. bestimmt und hierbei weitere Anhaltspunkte fiir die 
Acidosis gefunden hiitten. 

8) Anmerk. b. d. Korrektur: Die diesbeziigliche Arbeit von Howland 
und Mac Marriott ist inzwischen in American Journal of Diseases of Children, 
May 1916. Vol. II. s. 309-325 erschienen und erst wiihrend der Druck­
legung meiner Arbeit zu uns nach Deutschland gekommen. Besonders erwiih­
nenswert ist hier, daB auch diese Autoren schon den Wert der Reaktion des 002-

freien Blutes ais acidotischen Indikator erkannt haben. 

YIp po, Sltuglingsacidosis. 2 
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Ansichten iiber Beziehungen zwischen Acidosis und Intoxikation sind 
die Meinungen der franzosischen Schule, die ich der Vollstandigkeit 
halber noch zuletzt hinzufiigen mochte. Uberall da, wo man diesseits 
der Saure irgendeine Rolle in der Pathologie der Ernahrungsstorungen 
hat zuschreiben wollen, tritt nach Auffassung der franzosischen Schule 
hierfiir der Harnstoff auf, der tells als Ursache, tells aIs Symptom 
betrachtet wird. Dem Namen Acidosis entspricht hier die Bezeichnung 
Azotemie. Als ihr pragnantestes Merkmal gilt nach H utinel1) u. a. 
die Vermehrung des Harnstoffes in der Cerebrospinalfliissigkeit. Nob e­
co urt und Marcel Maillet2) haben bei Atrophie einen vermehrten 
Harnstoffgehalt (iiber 0,5 g pro Litel;:) der Cerebrospinalfliissigkeit ge­
funden und betrachten den Gehalt der Cerebrospinal£liissigkeit an Harn­
stoff als ein MaG fiir die Azot6mie. Die "atreptischen" Zustande sind 
Folgeerscheinungen von chronischer Azot6mie, eine noch hochgradigere 
Steigerung der Azot6mie fiihrt zur Somnolenz: somnolente Form 
der Azot6mie, die gleichzt'itig mit unserem Intoxikationszustande zu 
identifizieren ware. 

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

Eingangs wurde schon kurz angedeutet, daB die Aciditat iiberall 
in dieser Arbeit durch die Bestimmung der Wasserstoffionenkonzen­
tration festgestellt wurde, und zwar auf elektrometrischem Wege dnrch 
die Gaskettenmethode in der Anordnung, wie sie Michaelis3 ) zuletzt 
beschrieben hat. Auf diese Weise konnte die wahre Reaktion angegeben 
werden, die ja in biologischer Hinsicht das einzig Wichtige ist; denn 
von ihr ist der Verlauf der verschiedensten oxydativen und fermen­
tativen Prozesse in hohem Grade abhangig. Die Gaskettenmethode 
ist die einzige Methode, die einwandfrei gestattet, in einem so kom­
plizierten Gemisch, wie es die Korperfliissigkeiten und -ausscheidungen 
sind, die Wasserstoffionenkonzentration = die wahre Reaktion zu 
bestimmen. Die Indikatoren- und Titrationsmethoden versagen hier 
vollkommen aus verschiedenen Grunden, wie bei Michaelis genauer 

1) Hutinel, Les reactions m{mingees dans I'azotemie chez les nourrissons. 
Paris medic. 4, 41. 1913. 

B) Nob ecourt et Marcel Maillet, Chlouremie et azotemie chez les nour­
riBBons. Le Nourrisson t, 75. 1913. 

I) Michaelis, Die Wasserstoffionenkonzentration. Berlin 1914 (Springer). 
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besprochen worden ist. Ich erwahne dies nur, weil diese Methoden 
immer noch zur Bestimmung der Aciditat hierbei angewandt werden. 
Die Gaskettenmethode ist schon einige Male bei padiatrischen Frage­
stellungen zur Anwendung gekommen. Ich nenne hier die Namen 
Pfaundler 1), Allaria2) und Davidsohn3). Sie haben in ihren 
Arbeiten die Methode eingehender besprochen, so daB ich mich auf 
den Hinweis beschranken kann. 

Es wurden uberall Doppelbestimmungen, und zwar immer bei 
Zimmertemperatur, gemacht, die meistens gut miteinander uberein­
stimmten. In zweifelhaften Fallen wurde noch eine dritte Bestimmung 
vorgenommen, nur in einzelnen wenigen, wo das Material nicht aus­
reichte, muBte ich mich leider auf eine Bestimmung beschranken. 
Die Werte fur die Aciditatbestimmungen sind in den am Ende der 
Arbeit veroffentlichten Protokollen in PH' d. h. durch negativen Lo­
garithmus der Wasserstoffionenkonzentration ausgerechnet und ein­
getragen worden. Diese Art, die Wasserstoffionenkonzentration durch 
negativen Logarithmus auszudrucken, stammt von S6rensen 4), der 
dafur der Kurze halber den Namen "Wasserstoffexponent" = PH 
einfuhrte. 

1. Die wahre Reaktion des Drins. 

Der Drin wurde in sterilen K61bchen aufgefangen und gleich frisch 
fur die Bestimmung verwendet. Nur im FaIle 62 (Kind Kohler) wurde 
die Aciditat im Sammelurin von 24 Stunden bestimmt. Dieser Urin 
wurde in einem auf Eis stehenden GefaB gesammelt und mit etwas 
Toluol versetzt. 

2. Die wahre Reaktion des Stuhles. 

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

3. Die wahre Reaktion des BI utes. 

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

1) Pfaundler, loco cit. S. 13 diesel' Arbeit. 
2) Allaria, Untersuchungen iiber Wasserstoffionenkonzentration im Saug­

lingsmagen. Jahrb. f. Kinderheilk. 6r, 123. 1908. (Erg.-Heft.) 
8) ·Davidsohn, Beitrag zum Chemismus des Sauglingsmagen~. Zeitschr. f. 

Kinderheilk. 2, 420. 1911. 
4.) Sorensen, Enzymstudien II. Biochem. Zeitschr. 21, 131. 1909. 

2* 
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der Ferse, teils durch Punktion aus der Vena poplitea gewonnen. Diese 
Wege hatten aber auch ihre Schwierigkeiten, und ich war besonders 
froh, als ich bei Beginn dieser Arbeit einen Aufsatz von Germain 
Blechmann 1) in die Hande bekam, der fiber Blutgewinnung durch 
Punktion des Sinus longitudinalis durch die groGe Fontanelle berichtete. 
Ich habe diese Methode aufgenommen, und zwar mit besonders gutem 
Erfolg. Nur dank ihr ist es moglich gewesen, systematisch oft wiederholte 
Blutentnahmen beiSauglingenzu machen. Die Methode verlangt allerdings 
eine gewisse Gewandt\leit, wenn man sie aber erreicht hat, so ist es eine 
spielende Leichtigkeit, mit einer 10 cern -Spritze, deren Kolben ich mit Pa­
raffin fiberziehe, durch Punktion in der hinterenEcke der groGen Fontanelle 
aus dem Sinus longitudinalis Blut zu erhalten. Irgendwelche nachteiligen 
Folgen habe ich nie beobachtet, habe auch bei zahlreichen Sektionen keine 
intrakranielle Blutung gefunden. In einer spater erschienenen Arbeit 
hebt auch To bler2) die Vorzfige der Methode hervor. Das so gewonnene 
Blut wurde aus der Spritze direkt in kleine 1-2 ccm fassende Elek­
troden, die bis zu einem Drittel physiologische KochsalzlOsung mit 
ein paar Kornchen Hirudin enthielten, eingelassen und dann nach der 
Michaelisschen Schaukelmethode zur Bestimmung der (H') benutzt. 
Der Rest des Blutes wurde in eine kleine Flasche, die wie oben Kochsalz­
lOsung mit etwas Hirudin, um die Gerinnung zu verhindern, enthielt, 
ausgespritzt und ffir weitere Verwendung (Dissoziationskurve resp. 
Kohlensaureregulationsbreite) bereitgestellt. Bei Leichen wurde das 
Blut durch Herzpunktion unmittelbar nach dem Tode gewonnen. 

4. Die wahre Reaktion der Gewebe einschlieGlich des Magen­
und Darminhalts. 

tJber die wahre Reaktion der Gewebe des Menschen ist bisher noch 
nichts bekannt. Auch tiber die Aciditat der Gewebe bei Tieren lagen 
bis vor kurzem keine Angaben vor. Erst 1914 hat Michaelis3)4) eine 
Methode zur Bestimmung der (H') der Gewebssafte ausgearbeitet. Sie 
ist sehr einfach und besteht darin, daB man wassrige Extrakte von 

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

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

8) Michaelis u. KramBztyk, Die Wasserstoffionenkonzentration der Ge­
webssafte. Biochem. Zeitschr. 62, 180. 1914. 

4.) Michaelis, Die Bedeutung der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes 
und der Gewebe. Deutsche med. WochenBchr. 40. Jahrg., 1170. 1914. 
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zerriebenen Organen ohne weiteres zur Bestimmung benutzt. Weil 
man auf diese Weise durch spontane Sauerung etwas zu sauere Werte 
bekommt, hat Michaelis, um diesen Fehler auszuschalten, daneben 
auch die (H') in wassrigen Extrakten von gleich nach der Entnahme 
gekochten Organen bestimmt. Diese Werte sind wiederum durch Ent­
weichert der Kohlensaure beim Kochen etwas alkalischer, als die Reak­
tion im Leben zeigen sollte. Das Mittel von beiden Bestimmungen wird 
nach Michaelis annahernd die Reaktion der Gewebe im Leben anzeigen. 

Ich habe mich an die Michaelisschen Vorschriften in der Haupt­
sache gehalten. Die Leichen wurden sofort nach dem Tode seziert. 
Ein Teil von allen in Frage kommenden Organen (Muskulatur, Herz, 
Gehirn, Leber, Milz, Niere) wurde zunachst herausgenommen, zwischen 
Handtuchern durch Pressen vom Blute ·befreit und dann in zwei Half ten 
zerlegt. Die eine wurde sofort in bereitstehendes kochendes Wasser 
geworfen, die andere Halfte wurde frisch zerrieben, der Brei mit Wasser 
versetzt und in dem Filtrat gleich die (H') bestimmt. Nach 5-10 Mi­
nuten wurde mit der ersten Halfte in gleicher Weise verfahren. 

AnschlieBend an die Gewebe wurde auch die Aciditat des Inhalts 
vom Magendarmkanal untersucht. Schon vor Herausnahme der Darme 
wurden dieselben in situ an bestimmten Stellen abgebunden: 1. am 
Pylorus, 2. ca. 60-100 cm unterhalb Pylorus, 3. am Ende des Ileums, 
4. am Coecum, 5. am Rectum. Danach wurden Magen und Darm 
herausgenommen, aus dem Inhalt der einzelnen Abschnitte wassrige 
Extrakte hergestellt und in diesen die (H') bestimmt. Nur in einzelnen 
Fallen wurde der Inhalt mit Wasser verdunnt gekocht und dann erst 
die (H') bestimmt, um auf diese Weise einen Einblick zu gewinnen, 
inwieweit die Aciditat des Magen- und Darmkanals auf fluchtigen freien 
Sauren beruht. Das Genauere ist in den Protokollen zu finden. 

B. Die Bestimmung der CO.-Regulationsbreite. 
Schon oben wurde angedeutet, daB Kohlensaure unter gleichbleiben­

dem Reizzustand des Atemzentrums einen Indikator fur die Acidosis 
abgibt. In den diesbezuglichen Untersuchungen hat man versucht, uber 
den Kohlensauregehalt des Blutes durch Bestimmung des CO2-Partial­
druckes in der Alveolarluft AufschluB zu bekommen. Diese Bestimmung 
schien mir aber beirn Saugling auBerst schwer durchfuhrbar zu sein 1), 

und dies fuhrte mich zu folgenden Gedanken: Die (H') des Blutes ist 

1) Howland und Marriott ist inzwischen gelungen, durch eine modifizierte 
Pleschsche Methode auch beim Saugling den CO2-Gehalt der Alveolarluft zu 
bestimmen, loc. cit. S. 17 dieser Arbeit. 
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in hohem MaBe abhangig von dem Kohlensauregehalt des Blutes, wie 
u. a. Hasselbalch und Lundsgaard1) nachgewiesen haben. Wird 
die Aciditat eines und desselben Blutes unter verschiedenen Kohlensaure­
Partialdrucken bestimmt, so ist sie, wie zu erwarten, am hochsten beim 
hochsten CO2-Gehalt und beim niedrigsten am niedrigsten. Wenn nun 
ein acidotischer Zustand wie Diabetes vorliegt, so wuBte man, daB einer­
seits die (H·) des Blutes unverandert aufrechterhalten wird, wahrend 
andererseits der CO2-Gehalt in der Alveolarluft zuruckgeht. Diese zwei 
Momente kann man nur dadurch in Einklang bringen, daB die sauren 
Komponente, die neben CO2 die gesamte Aciditat des Blutes aus­
machen, vermehrt sein muBten, wie aus dem Schema ohne weiteres 
ersichtlich ist. 

(H·) = Konstant = CO2 + ubrige saure Komponente. 
Da nun in einem gegebenen Falle, wo die (H·) des Blutes bei alveolarem 
CO2-Druck normal, aber die Aciditat desselben Blutes nach dem Austreiben 
von CO2 hoher als in anderen Fallen war, so kann man ohne weiteres 
sagen, daB der CO2-Gehalt im Blute in diesem Falle vermindert sein 
muBte und an seine Stelle eine Vermehrung der anderen sauren Kom­
ponente eingetreten ist. Ich habe nun in mehreren Fallen die wahre 
Reaktion des Blutes, sowohl die aktuelle als auch die Reaktion des 
CO2-freien Blutes, untersucht und festgestellt, daB beim gesunden 
Menschen ziemlich konstante Werte (siehe Genaueres aus den Proto­
kollen) festzulegen sind, Werte, die in einem ziemlich bestimmten 
Abstand voneinander liegen. Es wurde gefunden: 

fur PH des CO2-freien Blutes normalerweise, abgerundet 
fUr PH des frischen, kohlensaurehaltigen Blutes, abgerundet 

Differenz durchschnittlich 
" 

= 8,45 
= 7,45 

= 1,00 
Diese Differenz nenne ich die CO2-Regulationsbreite des Blutes. 
Beim normalen Menschen ist sie abgerundet ca. 1,00, was ich von 
jetzt ab gleich 100% bezeichne. In der Folge wird analog in jedem FaIle 
aus der Differenz der beiden PH durch Multiplikation mit 100 die Prozent­
zahl fur die CO2-Regulationsbreite ermittelt und angegeben. 

Ich werde in untenstehendem die verschiedenen 'Aciditatswerte 
des Blutes wie folgt bezeichnen: Die aktuelle Reaktion des Blutes, 
d. h. die Aciditat bei alveolarem CO2-Partialdruck, bezeichne ich nach 
dem Vorschlage von Hasselbalch2) mit dem Namen regulierte 

1) Hasselbalch u. Lundsgaard, loco cit. s. 17 dieser Arbeit. 
2) Hasselbalch, Die "reduzierte" und die "regulierte" Wasserstoffzahl des 

Blutes. Biochem. Zeitschr. 1'4,56. 1916. 
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WasserstoHzahl und die Reaktion des CO2-freien Blutes nenne ich 
"Grundreaktion" resp. "Grund-Wasserstoffzahl". Diese Be­
zeichnung habe ich gewahlt, weil sie am besten darauf hinweist, daB 
sie Ausdruck fur die Grundbestandteile, d. h. fur die nicht fluchtigen 
Be.."!tandteile des Blutes ist. Die Grund-Wa,sserstoffzahl bildet gewisser­
maBen ein Gegenstuck zur red uzierte n Wasserstoffzahl, welchen 
Namen Hasselbalch vor kurzem fur die Reaktion des Blutes bei 
40 mm Hg CO2-Partialdruck eingefuhrt hat 

Die prl!-ktische Ausfuhrung zur Bestimmung der CO2-Regulations­
breite gestaltete sich folgendermaBen: Zuerst wurde die regulierte 
Wasserstoffzahl wie oben bestimmt. ·Dann wurde ein Teil (ca. 2-3 ccm) 
von demselben Elute in einen Barcroftschen1) Tonometer gebracht, 
das ein zylindrisches GefaB von ca. 300 ccm Inhalt ist. Das GefaB spitzt 
sich an dem einen Ende zu und ist mit einem Glashahn versehen, an 
dem anderen Ende befindet sich ein sog. Flaschenhals, der mit einem 
Gummistopsel verschlossen werden kann. Das GefaB wurde dann mittels 
Wasserstrahlpumpe, die mit dem spitzen Ende des GefaBes dUTch 
Gummischlauch verbunden war, im Wasserbade bei 38° ca. 5 Minuten 
lang unter standigem U mdrehen evakuiert, dann in ein groBeres Wasser­
bad gebracht und bei 38° 25 Minuten lang mittels Motors geschuttelt. 
Nun wurdfl das GefaB geoffnet, das Blut direkt in die Elektrode hinein­
geleitet und die Grund-Wasserstoffzahl darin bestimmt. Der Abstand 
zwischen den Werten fur die regulierte Wasserstoffzahl und ffir die 
Grund-Wasserstoffzahl ist gleichbedeutend mit .der CO2-Regulations­
breite, die nach Multiplikation mit 100 in % ausgedriickt wird. 

1. Kritik der Methode. 
Diese meine Methode scheint mir in besonders einfacher Weise einen 

guten Einblick in die Regulationsfahigkeit des Blutes zu gestutten, ohne 
daB man mit den umstandlichen CO2-Partialdrucken zu manipulieren 
hat. Sie gibt nach zweimaliger Bestimmung der PH bei ein und dem­
selben Blute ohne weiteres AufschluB uber die Kohle~auremenge des 
Blutes und uber das Verhalten, d. h. Verminderung resp. Vermehrung 
del' anderen sauren Bestandteile in ihm, also gerade uber die Fragen, 
die uns bezuglich der Zusammensetzung des Blutes in acidotischen 
Zustanden besonders interessieren. 

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

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

Bei Fallen, in denen eine Acidosis mit saurem Blute, d. h. mit einem 
(H') groBer ala normalerweise vorli~gt, kann die CO2-Regulationsgrenze 
unter Umstanden annahernd normal gefunden werden. Hier sind beide 
Werte, sowohl die Grund -Wasserstoffzahl wie die regulierte Wasserstoff­
zahl etwa in gleichem Verhaitnis groBer geworden. Die CO2-Regulations­
breite allein konnte hier keinen AufschluB iiber die tatsachlich vor­
handene Aciditat geben. Aber dies ist auch nicht notwendig, denn 
die vergroBerte regulierte Wasserstoffzahl sagt schon allein, daB da eine 
Acidosis vorliegt und die CO2-Reguiationsbreite ist ja nur dazu da, 
um die verschleierten acidotischen Zustande, in denen der Korper noch 
imstande ist eine normale regulierte Wasserstoffzahl aufrechtzuerhalten, 
zli erkennen. In diesen letzterwahnten Fallen ist die CO2-Regulations­
breite ein zuverlassiger Indicator fur den acidotischen Zustand. 

Ala Beispiel fur die Leistungsfahigkeit der Methode entnehme ich 
den Protokollen folgende Versuche: 
Blut vom gesunden Erwachsenen (mit Spritze ans der Armvene entnommen). 

I T I Mittelwert 
emp. fUr PH 

A. Regnlierter Wasserstoffexponent 
1685,0 Millivolt Biut, frisch, gemessen . . . . . 23° 

7,47 
684,5 » 23° 

B. Grund -Wasserstoffexponent 
Evakniert 5 Min'reschtittelt bei 38 D 5 Min. 735,5 ! 23° 

734,0 23° 
8,32 

I 

" » 10 " 
740,0 23° 

8,35 
I 734,0 23° 

» " 
I 

25 »_1 741,0 23° 
8,41 I 740,0 23° 

» 
I 

" 40 » 1738,5 23° 
8,37 

738,0 n 23° 

COI - Regnlationsbreite von 8,41 - 7,47 = 0,94 = 94 %. 
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Blut von einem schwer toxischen Kinde 
(einen Tag vor dem Tode durch Sinuspunktion entnommen). 

IT I MitteJwert 
,emp. fiir PH 

--l--,------------
A. Regulierter Wasserstoffexponent I 

Blut, frisch, g'emessen . . . . . . . . 

B. Grund- Wasserstoffexponent I' 

Eval!uiert 5 Min'lgeschiittelt bei 38° 15 Min. 

683,0 Millivolt 
683,0 

695,0 
697,0 

" 30 " 1 696,0 18° 
697,0 18° 

CO2 - Regulationsbreite von 7,73 - 7,50 = 0,23 = 23%. 

7,50 

7,73 

Herzblut von einem an Intoxikation verstorbenen Kinde. 

I 
I T I MitteJwert 

emp. I fiir PH 

A. Regulierter Wasserstoffexponent I -r 
Blut, frisch, gemessen . . . . . I 642,0 Millivolt 

641,0 
17° I 

B. Grund- Wasserstoffexponent 
Evakuiert 5 Min. geschiittelt bei 38° 15 Min. 665,0 

664,0 

25 " 665,0 
667,0 

'" " 
35 ,,653,0 17° 

657,0 17° 

CO2- Regulationsbreite von 6,79 - 7,22 = 0,43 = 43 0/ 0 , 

6,79 

7,20 

7,22 

7,03 

Die Beispiele zeigen, daB 5 Minuten langes Evakuieren und 25 Mi­
nuten langes Schutteln vollkommen genugen, um CO2 so entweichen 
zu lassen, daB eine konstante Reaktion im Blute hervorgerufen wird1). 

In Fallen, in denen keine Selbstsauerung eingetreten ist, sind die 
Fehlerquellen der Methode gleich denen der Gaskettenmethode 
uberhaupt, die ja, wie bekannt, eine der exaktesten biologischen Me­
thoden ist. 

1) Ob das Blut jetzt vollkommen CO2-frei ist, kann ich nicht ohne weiteres 
sagen. Die Konstanz der (H') zeigt aber, daB die Dissoziation der CO2 aus dem 
Natriumbi()arbonat und aus anderen lockeren COz-haltigen Vcrbindungen zu Ende 
gefiihrt worden ist. 
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c. Die Dissoziationskurve des Oxyhiimoglobins im Blute. 

Barcroft!) hat durch jahrelange muhevolle Arbeit mit seinen 
Mitarbeitern die Gesetze der 02-Bindung des Hamoglobins geschaffell.· 
Er hat die Fruchte seiner Arbeiten zur Nutzanwendung auch auf die 
menschliche Pathologie und Physiologie ubertragen, indem er u. a. 
die Beziehungen der 02-Dissoziationskurve = 02-Bindungskurve des 
menschlichen Blutes zu den verschiedenen pathologischen und physio­
logischen Zustanden klarlegte. Uns interessiert an dieser Stelle besoIl'ders 
sein Befund, daB die Dissoziationskurve des Blutes bei Uramie und 
Diabetes einen abnorm niedrigen VerI auf nimmt, etwa wie bei Fallen, in 
denen man Saure kunstlich in das Blut gefuhrt hatte. Er betrachtet 
demnach eine 02-Dissoziationskurve, die einen niedrigeren Verlauf 
hat als in der Norm, als Ausdruck eines acidotischen Zustandes. Unter 
Acidose versteht er einen. Zustand, in welchem abnorme Mengen von 
nicht fluchtigen Sauren im Korper kreisen, die eine Verdrangung der 
CO2 bewirken. Die Dissoziationskurve des Blutesist demnach ein 
empfindlicher Indicator etwaiger Acidose des Blutes. Von diesem 
Gedanken ausgehend, habe ich auch bei Sauglingen Untersuchungen 
iiber den Verlauf der Dissoziationskurve bei den verschiedensten Zu­
standen vorgenommen. 

Zuerst muB ich wohl kurz angeben, was man mit der Dissoziatiolls­
kurve des Blutes meint. Die Dissoziationskurve stellt eine leicht S­
formige Linie dar, welche die prozentuelle Sattigung des Blutes mit 
Sauerstoff bei Anderung des 02-Partialdruckes anzeigt. Sie wird da­
durch ermittelt, daB man das Blut mit Gasmischungen von bekanntem 
02-Gehalt in Beruhrung bringt und nach dem Eintreten des Gleich­
gewichtes bestimmt, zu wieviel Prozent der maximalen Sattigung das 
Blut bei dem bekannten 02-Partialdruck der Gasmischung mit O2 ge­
sattigt ist. Der 02-Partialdruck wird alB Abszisse, die zugehOrige 
prozentuelle Sattigung als Ordinate aufgetragen. Bestimmt man dann 
die prozentuelle Sattigung bei verschiedenen O2-Partialdrucken, so 
bekommt lUan auf dem Koordinatensystem mehrere Punkte; vereinigt 
man diese, sO hat man eine Linie, die man 02-Dissoziationskurve 
des Blutes nermt. Bei der Bestimmung der Dissoziationskurve habe 
ich mich im groBen und ganzen an die Vorschriften von Barcroft ge­
halten. AIle !p.eine Dissoziationskurven weichen aber in einer 
Hinsichtprinzipiell von den Barcroftschen abo Sie gelten aIle fur 

1) Barcroft, loco cit., S.23 dieser Arbeit. 
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Blut, das wie oben beschrieben CO2 -frei gemacht wurde, 
im Gegensatz zu den Barcroftschen Kurven, die bei einem CO2-

Partialdruck von 40 mm Hg bestimmt worden sind. Schon durch 
Bohr1 ) wuBte man, daB die CO2 erniedrigend auf den VerIauf der Disso­
ziationskurve wirkt; meine Kurven nehmen daher einen hoheren Ver­
lauf, als wenn sie bei 40 mm Hg bestimmt worden waren. 

Zur genaueren Orientierung iiber die Methode verweise ich auf die 
Monographie von Barcroft2), hier muB ich aber folgende Einzelheiten 
iiber die Ausfiihrung der Bestimmungen herausgreifen: 

Das zur Bestimmung zu benutzende Blut (ca. 2 ccm) wurde frisch 
in das Barcroftsche Tonometer (siehe oben) gebracht, dann wie oben 
von CO2 befreit und nachher mit Gasgemisch gefiillt, das nur aus N 
und O2 bestand, in den erforderlichen und vorher bestimmten Ver­
haltnissen. Danach wurde das Tonometer in ein groBes Wasserbad 
gebracht und darin mittels Motors bei 38 0 25 Minuten lang geschiittelt; 
der Uberdruck wurde nach ein paar Minuten durch 0ffnen des Tono­
meterhahns ausgeglichen. Dann wurde das Tonometer aus dem Wasser­
bade herausgenommen und durch das spitze Emle ca. 0,1 ccm Blut, 
ohne in Beriihrung mit der Luft zu kommen, unter Ammoniak in die 
kleine Birne eines Barcroftschen Differenzialmanometers3 ) (fiir 
0,1 ccm Blut) geleitet. Das Differentialmanometer wurde dann in ein 
Wasserbad, meistens von Zimmertemperatur, gebracht und gewartet, bis 
das Gleichgewicht der NelkenOlmenisken eingetreten war. Dann wurde 
vorsichtig geschiittelt, wobei das zu untersuchende ungesattigte Blut 
O2 aus der kleinen Birne aufnahm. Dabei stieg der Meniscus in dem 
gleichseitigen Schenkel des Manometers. Die Abstandsdifferenz der 
lVlenisken wurde notiert, dann wurden die Hahne meistens geoffnet. 
Nach VerschlieBen der Hahne und nach eingetretenem Gleichgewicht 
wurcle durch Neigen des Manometers ein Tropfen Kaliumferricyanid, 
der in cler Ausstiilpung der Birne lag, in das Blut geleitet und das Mano­
meter weitergeschiittelt. Nach eingetretener Konstanz der Meniskenlage 
wurde cleren Abstanclsdifferenz notiert. Aus diesen zwei Differenzen 
habe ich dann die prozentuelle Sattigung in folgender einfacher vveise 
ohne weitere Korrektionen berechnet. 

1) Bohr, Handbuch der physiologischen Methodik (Tigerstedt), II. Bd., 
1. Halfte, S. Iff. 

2) Barcroft, loco cit. S. 23; daselbst S.296. Siehe auch Franz Muller, Die 
Eigenschaften des roten Blutfarbstoffes. Handb. d. Biochem., Erg.-Bd. 1913, S. lI8. 

3) bei Bleckmann & Burger, Berlin N, Auguststr. 3a nach meinen spe­
ziellen Angaben hergestellt. 
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Bezeichnen wir die 02-Menge, die in dem zu untersuchenden Blute 
vor dem Schiitteln vorhanden war, mit X; die Abstandsdifferenz nach 
dem ersten Schiitteln war z. B. = lund nach der Zufuhr von Kalium­
ferricyanid, das ja bekanntlich O2 quantitativ aus dem Blute aus­
treibt, = 4, so ist 

4 = I + X und daher X = 3, 

d. h. das Blut war zu 3/, gesattigt = 75% 02-Sattigung. Nachdem 
die 02-Sattigung bestimmt worden war, wurden aus demselben Tono­
meter je ca. 25 ccm Gas zur Analyse zweimal entnommen. Die Gas­
analysen wurden im Haldaneschen 1) Gasanalysenapparat bestimmt. 
Hatte man nun den 02-Gehalt des Gasgemisches aus dem Tonometer 
ermittelt, so konnte man mit Hilfe des jeweiligen Barometerdruckes 
den 02-Partialdruck in mm Hg im Tonometer angeben. Aus diesen 
zwei Zahlen: prozentuelle Sattigung und 02-Partialdruck in mm Hg 
konnte ein Punkt fiir die Dissoziationskurve des untersuchten Blutes 
festgestellt werden, wie oben angegeben worden ist. 

lch hatte zwei Differenzialmanometer zur Verfugung und konnte daher 
denselben Punkt zweifach bestimmen. Die Differenz zwischen beiden 
Bestimmungen lag meistens ± 5 %, wie aus den Protokollen ersichtlich. 

Zur Bestimmung eines weiteren Punktes an anderer Stelle der 
Dissoziationskurve habe ich immer frisches, bis da}lin auf Eis gestandenes 
Blut in das Tonometer eingefiihrt, weil die Manipulationen so lange 
dauerten, daB Gefahr der Selbstsauerung vorlag, wenn ich dasselbe Blut 
dem ganzen Verfahren nochmals hatte unterwerfen miissen. 

Bisweilen habe ich noch einen dritten Punkt auf der Dissoziations­
kurve bestimmt, meistens sie aber nach der Hillschen2) Formel 

y 
----

1001+Kxn 

rechnerisch ermittelt. In dieser Formel bedeutet y = die prozentuelle 
02-Sattigung, x = 02-Partialdruck in mm Hg, n = Anzahl der aggre­
gierten Hamoglobinmolekiile. Praktisch ist im normalen Blute n = 2,5. 
lch habe in pathologischen Fallen n = 1,5 - 2,5 gefunden. Das meist 
Variable ist K. Beim acidotischen Zustande ist es am kleinsten. Mit 
Hilfe dieser Formel kann die ganze Dissoziationskurve gebaut werden, 
wenn man einmal zwei Punkte bestimmt hat. Sie gestattet ebenfalls 
eine gute Kontrolle der experimentell gefundenen Punkte. 

1) ebenfalls bei Bleckmann & Burger erhaltlich. 
2) Siehe Barcroft, loco cit. S. 23. 
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IV. Untersuchungen an jungen Siuglingen (Frfihgeborenen und 
Neugeborenen ). 

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

Es heiBt bisher, daB nur dank fortdauernder, ununterbrochener 
Ausscheidung der sauren Stoffwechselprodukte das Blut imstande ist, 
eine so konstante Reaktion aufrechtzuerhalten, wie man sie gefunden 
hat. Diese allein herrschende Rolle der Nieren bei der Ausscheidung 
der sauren Nahrungs- und Korperprodukte ist schon zu einem so fest­
stehenden Lehrsatz geworden, daB niemand an andere Ausscheidungs­
moglichkeiten gedacht hat. Von diesem Gedanken ausgehend habe 
auch ich beim Beginn meiner Untersuchungen uber den Wasserstoff­
ionenstoffwechsel im Sauglingsorganismus neben dem Blute nur den Urin 
beriicksichtigt. Spater wurde ich 8,0..------,-----,---,------,-----., 

eines Besseren belehrt, indem ich 
auch in dem Darm einen wichtigen 
Faktor bei der Regulation des 
Wasserstoffionenstoffwechsels im 
Sauglingsorganismus erblickte. 
Es stellte sich bald heraus, daB 
Darm und Nieren bei Sauglingen 
in sehr nahen Wechselbezie­
hungen bezuglich der Ausschei­
dung der sauren Produkte 
stehen. 

5,0 ---
,," 

StuN 

~0r---r-~--4--~-~ ':1::;. I I J[ : III v 
Fig.!. Die wahre Reaktlon des Urins und Stuhles 
in den ersten Lebensmonaten bei einer Friih­

geburt. Fall 62. Geburtsgewicht 960 g. 

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

Zunachst unt€;lrsuchte ich bei einer Reihe von kleinen Fruhgeburten 
von 1000-1500 g Geburtsgewicht in verschiedenem Alter die Reaktion 
des Urins in Einzelproben und konnte dabei feststellen, daB die alteren 
und kraftigeren Friihgeburten in der Regel bei Frauenmilchernahrung 
einen weniger sauren Urin als die jungeren ausschieden. Bei syste­
matischen, teils taglichen, teils wochentlich einmal wiederholten Unter­
suchungsreihen konnte ich dann feststellen, daB in der Tat die Urin­
aciditat bei einer und derselben Friihgeburt Neigung hat, allmahlich 
geringer zu werden. Ein gutes Beispiel gibt Falll ab, wo die ersten Werte 
ani Anfang der Untersuchungsreihe im Alter von 24 Tagen um PH = 

ca. 5,5 schwanken, und wo die letzten Werte im Alter von 31/ 4 -33/ 4 Mo­
naten urn PH = ca. 7,2 liegen. 
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Den schOnsten diesbezuglichen Versuch zeigt aber der Fall 62 . 
.Bei diesem Kinde, das. mit einem Gewicht von 960 g geboren wurde, 
konnte im Sammelurin von 24 Stunden bei gleichbleibender Nahrung 
(Frauemnilch) eine ununterbrochene Untersuchungsreihe von 6 Monaten. 
vorgenommen werden. Die folgende Durchschnittstabelle zeigt die 
Zahlen: 

Alter PH des Urins 

1 Monat ca. 5,4 
2 

" " 
5,5 

3 " " 
5,6 

4 
" 

6,4 
5 

" 
7,1 

6 
" 

7,2 

die auBerdem auf der Fig. 1 graphisch dargestellt sind. Da sehen wir, 
wie die Aciditat eine ziemlich gleichmaBige Neigung zeigt, mit dem 
zunehmenden Alter kleiner zu werden, d. h. PH wird groBer. 

1m Fall 3 sehen wir in etwas kiirzerer Periode dieselbe Steigerung 
der PH-Zahlen; im Fall 7 ebenfalls. Bei den anderen Friihgeburten 
hatte ich keine Gelegenheit, so langdauernde systematische Unter­
suchungen bei Frauenmilchernahrung anzustellen, weil wegen Frauen­
milchmangels eine groBere Zahl von Friihgeburten langere Zeit nicht 
ausschlieBlich mit Frauenmilch ernahrt werden konnte. Aber auch 
in kiirzeren Beobachtungen kommt diese Neigung bereits mehr oder 
minder klar zutage. Eine Ausnahme bildet der Fall 24, wo der Urin 
schon in den ersten Tagen die Aciditat von PH ca. 7,0 zeigte. Auch 
Fall 25 hatte ebenfalls in den ersten Tagen PH ca. 6,70, es handelt sich 
aber dabei urn ein pathologisches Kind mit kongenitalem Herzfehler 
und Durchfall, so daB ich diesen Fall nicht mit den anderen vergleichen 
dan. Bezuglich der Friihgeburten muB ich schon an dieser Stelle er­
wahnen, daB der U:cln im allgemeinen in den ersten Zeiten merkbar 
saurer war als z. B. bei normalen Neugeborenen, bei denen ich eben­
falls Serienuntersuchungen angestellt habe. 

Da lagen die Verhaltnisse im Prinzip ahnlich wie bei den Friih­
geburten. Die Aciditat des Urins in den ersten Tagen war meistens auch 
auffallend hoch. PH schwankte von ca. 5,4--5,9, aber im Gegensatz zu 
den Friihgeburten fing sie schon meist in der zweiten W oche an kleiner 
zu werden, so daB PH 6,2-7,0 zu finden war. Als typisches Beispiel von 
diesen Verhaltnissen mogen 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. XI. 11 " 

2560 g 
" 350 g PH = 5,94 

30. XI. 12 2600 g 390 g PH = 7,22 
1. XII. 13 " 2640 g 380 g PH = 7,16 

Db Zahlen fiir die Urinaciditat bei den Neugeborenen schwanken 
iibrigens in viel groBeren Grenzen als bei den Friihgeburten, wodurch 
die Dbersicht hier weniger gut zur Geltung kommt. Dies mag wohl 
teilweise damit zusammenhangen, daB die Friihgeburten fast regel­
maBig dreistiindlich, auch in der Nacht, ihre Nahrung bekamen, 
wahrend die Neugeborenen nur am Tage angelegt wurden. Bei Friih­
geburten kann also unter keinen Umstanden Hungerwirkung als ein 
die Urinaciditat erhohender Faktor in Frage kommen. Sie nahmen 
auch samtlich wahrend der Versuche regelmaBig zu. Bei Neugeborenen 
konnte man dagegen in den ersten 3-4 Le benstagen von einem ge­
wissen Hungerzustand sprechen, dann aber fingen sie an zuzunehmen 
und zeigten trotzdem noch eine Zeitlang auffallend hohe Aciditat 
(Fall 16), eine Aciditat, die dann im spateren Alter bei einem mit Frauen­
milch ernahrten, gesunden Saugling nicht mehr zu treffen war. 

Wie sind nun diese hohen Aciditatswerte bei Neugeborenen in den 
ersten Lebenstagen und bei Friihgeburten in den ersten Lebensmonaten 
zu erklaren? Der erste Gedanke ist natiirlich, daB sie als Ausdruck 
einer Ubersauerung des Organismus aufzufassen sind. Man konnte 
sich ja vorstellen, daB bei diesen Kindern aus irgendeinem uns vor­
laufig unbekannten Grunde in dem intermediaren Stoffwechsel mehr 
saure Produkte als im spateren Alter auftreten. So plausibel diese 
Annahme auch im ersten Augenblick erscheint und so oft man auch 
den Gedanken trifft: daB die Urinaciditat ein Ausdruck von im Uber­
fluB ausgeschiedenen sauren Produkten sei, so ist sie doch nicht ohne 
weiteres zulassig. Denn in solchem Gemisch, wie der Harn, gibt ja die 
Aciditat gar keinen AufschluB dariiber, wieviel Saure im neutralisierten 
Zustande, die ja auch dem Elute entrissen worden ist, der Harn enth1ilt. 
Wenn auch die Aciditat keinen AufschluB iiber die absolute Menge 
der ausgeschiedenen sauren Produkte gibt, so gibt sie jedenfalls, was 
uns wichtig ist, einen sicheren Beweis dafiir, daB der Korper die sauren 
Stoffwechselprodukte, relativ betrachtct, weniger neutralisiert zur Aus­
scheidung bringt. Eine andere Frage ist dann, ob das mit irgendeinem 
Mangel an neutralisierendem Alkali, Ammoniak usw. zusammenhangt, 
oder ob es eine besondere Eigentiimlichkeit dieses Organismus ist, 
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die sauren Produkte zu geringerem Teil neutralisiert als normal zur 
Ausscheidung zu bringen. Dm diese wichtige kardinale Frage zu klji,ren, 
genugten naturlich nicht meine wenigen Urinuntersuchungen. Und 
andere Urinuntersuchungen bezuglich der wahren Reaktion bei Neu·· 
geborenen und Friihgeburten gab es nicht, ebensowenig wie uberhaupt 
bei Sauglingen. Die einzigen bisherigen Versuche, die sich die Ermittluilg 
der Aciditat des Urins bei Sauglingen zum Thema gestellt haben, stammen 
von Keller!) und Freund2), beziehen sich auf "magendarmkranke" 
Sauglinge und sind mit der Titrationsmethode gemacht, die ja, wie 
schon erwahnt, keinen AufschluB uber die wahre Reaktion des Urins 
geben kann. Klarheit hieriiber konnte nur durch weitere, breiter an­
gelegte Versuche geschaffen werden. Jedenfalls lag kein Grund vor, 
bei diesen Neugeborenen und besonders bei Friihgeburten einen chro­
nischen Alkalimangel vorauszusetzen. Die Fruhgeburten hatten wahrend 
der Versuchsperioden ganz normale Brustmilchstuhle und litten nicht 
unter Darmkatarrhen, die einen Alkaliverlust hatten verursachen 
konnen. Von vornherein war mir demnach mehr wahrscheinlich, daB 
die erhohte Aciditat des Drins hier in Zusammenhang mit etwaiger 
besonderer Eigentumlichkeit des Fruhgeburten- bzw. Neugeborenen­
organismus stand. Ich meinerseits habe mich bemuht, durch weitere 
Versuche dieser Frage naher zu treten, die ich jetzt folgen lasse: 

2. Drin und Stuhl bei Frauenmilch- und bei Kuhmilch­
ernahrung. 

Bei der Dntersuchung der Fruhgeburtenurine war es mir schon 
aufgefallen, daB Veranderungen der Nahrung, z. B. der Ubergang von 
Frauenmilch zur Kuhmilch, einen starken EinfluB auf die Reaktion 
des Drins ausubten. Urn die Verhaltnisse klarzulege;;', habe ich besondere 
Untersuchungen vorgenommen, in welchen ich das Verhalten des Drins 
und des Stuhls bei Veranderung der N ahrung studieren wollte. Es zeigte 
sich dabei, daB hier bezuglich der Aciditat ganz gesetzmaBige Ver­
haltnisse vorliegen. Bezuglich der Aciditat des Stuhles mochte ich 
zuerst erwahnen, daB sich bei Frauenmilchernahrung eine auffallend 
starke Aciditat zeigte, die monatelang nur unerwartet geringen Schwan­
kungen unterworfen war. Dies im Gegensatze zu den Aciditatswerten 

1) Keller, Uber die Bedeutung del' Aciditat des Hams beim magendarm· 
kranken Saugling. Jahrb. f. Kinderheilk. 47, 176. 1898. 

2) Freund, Sauren und Basen im Drin kranker Sauglinge. Monatsschr. f. 
Kinderheilk. 1, 230. 1902. 
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des Urins, die groBen Schwankungen und auBerdem Verschiebungen 
mit zunehmendem Alter unterworfen waren. So z. B. bewegten sich 
in dem oben besprochenen Fall 62, wo ich imstande war, bei Frauen­
milchernahrung, neben dem Urin 
auch den Stuhl 6 Monate lang 
systematisch zu untersuchen, die 
Schwankungen in der Stuhlaciditat 
zwischen PH ca. 4,60-5,20, da­
gegen in der Urinaciditat zwischen 
PH 5,18-7,15; Verhaltnisse, die 
ich auf Fig. 1 graphisch darge­
stellt habe. 

Bei demselben Kinde wurde im 
Alter von 6 Monaten Nahrungs­
veranderung vorgenommen: Dber­
gang von Frauenmilch aufIJ 2-Milch 
(2% Larosan, 5% Rohrzucker). 
Dabei zeigte sich folgendes: die 
Reaktion des Stuhles, die bisher 
konstant stark sauer gewesen war 
(siehe Protokolle S. 143), schoB 
gleich vom folgenden Tage an hin­
auf, hoch ins alkalische Gebiet (PH 
von ca. 5,0 bis ca. 8,0), die bisher 
leicht alkalische Reaktion des 
Urins sank dagegen ins saure Ge­
biet (PH ca. 7,60-6,20). Die Ver­
haltnisse veranschaulicht Fig. 2, 
wo das eigentumliche Kreuzen 
der Urin- und Stuhllinien beson­
ders augenfallig zu Tage tritt. 

Dieses Verhalten beruhte auf 
keinem Zufall, es wiederholte sich 
bei jeder gleichen Untersuchung, 
so bei Fall 26, wo mitten in der 
Frauenmilchernahrung erne 10-
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tagige Kuhmilchperiode eingeschoben wurde (siehe Protokoll S. 116)1). 

1) Dr. Eitel, der bei uns die wahre Reaktion der Stiihle bei verschiedener 
Ernahrung in einer besonderen Arbeit untersucht hat, hat auch standig dasselbe 

YIp p 6, Sauglingsacidosls. 
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Hier stieg die Aciditat des Stuhls ebenfalls zunachst von PH ca. 5,0 bis 
7,80 und sank erst n~ch nochmaligem 1)bergang zur Frauenmilcher­
nahrung zu den alten Werten bei PH ca. 5,0. Die Drinreaktion sank 
dagegen etwas langsamer von PH 6,40-5,70, um spater wieder bis 
PH ca. 6,30 anzusteigen. Der Versuch ist auf Fig. 4 graphisch dar­
gestellt. 

Beziiglich des Drins hatte ich schon dieselbe Neigung, sauer zu 
werden, bei trbergang von Frauenmilch zu Kuhmilchmischungen kon­
statiert. Weil aber bei jiingeren Friihgeburten, die mit Frauenmilch 
emahrt werden, der Drin sowieso verhaltnismaBig saurer ist, so kam die 
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Fig. 4. Die AciditAt des Stuhls und Urins bei tJbergang von 
Knhmllch- znr Frauenmllchernilhrnng. Fall 63: Friihgeburt 

Forster, 0 Mon., Gewicht 3100 g. 

Veranderung unregel­
maBig und wenigeriiber­
sichtlich zur Geltung 
(siehe Fall 3, 7 u. a.) . 

In Versuchen, in wel­
chen die Versuchsbe­
dingungen umgekehrt 
lagen als in den vorange­
gangenen, d. h. wo man 
von Kuhmilchmischun-
gen zur Frauenmilcher­
nahrungiiberging, waren 
dieselben augenschein­
lichen DmwaIzungen be­
ziiglich der Drin- und 
Stuhlaciditat festzu­

stellen. Zeichnet man diese Verhaltnisse graphisch, wie ich es auf 
Fig. 4 gemacht habe, so kreuzen sich die Linien in ahnlicher Weise. 
Was aber die Lage der darstellenden Linien betrifft, so steht dieselbe 
hier in direktem Kontrast zu den auf Fig. 2 gezeichneten. 

Dieses Verhalten des Stuhls und Drins bei Frauenmilch und Kuh-
milchemahrung ist bei gesunden Kindem mit normalen Stiihlen voll­
kommen gesetzmaBig: bei Frauenmilch bewegt sich die Drin­
aciditat oberhalb der Linie fiir die Stuhlaciditat; bei Kuh­
milchernahrung ist das Verhaltnis u mgekehrt, wie auch aus 
den Versuchen Fig. 5, 6, 7, 8 und 9 klar hervorgeht. In allen diesen 
Versuchen war die Drinaciditat bei Frauenmilchemahrung bei Kindem 

Verhalten beziiglich des Stuhles festgestellt. Seine Arbeit wird demnachst in 
dieser Zeitschrift erscheinen. 
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im Alter von 4-5 Monaten PH ca. 6,5--7,5, also bedeutend h6her als 
in den eingangs erwahnten Versuchen bei jiingeren Friihgeburten. 

AlsRes ii mee dieser Untersuchungen ist folgendes zu sagen: bei gleich­
bleibender Frauenmilchernahrung ist die Aciditat des Stuhles 
bei normalen Stiihlen yom ersten Lebenstage an bis auf Monate hinaus 
ziemlich konstant (PH 4,6-,5,2), wahrend die Aciditat des Urins 
unter gleichen Bedingungen mit zunehmendem Alter eine deutliche 
Steigerung zcigt. Bei Friihgeburten werden die bei Frauenmilch­
ernahrung iiblichen Aciditatswerte des Urins von PH ca. 6,5-7,5 
meistens erst nach 2-4 Monaten erreicht, bei Neugeborenen schon 
in den ersten Wochen. Von dieser Zeit ab wird bei Frauenmilchernahrung 
von einem gesunden Kinde ein Urin ausgeschieden, dessen Aciditat 
meistens oberhalb des neutralen Punktes und Stiihle, deren Aciditat tief 
unterhalb desselben Punktes liegt. Bei Kuhmilchernahrung liegen die 
Verhaltnisse umgekehrt. 

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

Es fragt sich nun, in welcher Weise die Nahrung~veranderung diese 
Verschiebungen hervorrufen konnte. Sind es vielleicht irgendwelche 
sauren Produkte, die aus der Kuhmilch im Darmkanal entstehen, 
die dann im Korper aufgenommen und nur zum Teil neutralisiert aus­
geschieden werden? Es konnen hierbei sowohl organische wie an­
organische Saurebestandteile in Frage kommen. Nun wuBte man 
durch Keller!) und Freund2), daB Phosphorsaure bei Kuhmilch­
ernahrung im Urin vermehrt vorkommt. Bei diesem vermehrten Gehalt 
an Phosphorsaure hatte Keller durch Titrationsmethode aber keine 
relative Vermehrung des primaren Phosphates gefunden, das nur aHein 
die Aciditat erhohend wirkt. Dagegen sprach eine Angabe von Soldi n 3), 

dafUr, daB organische Sauren hierbei eine Rolle spielen konnten. Er be­
richtet, daB organische Sauren, d. h. fliichtige Fettsauren in betracht­
lichen Mengen, die auBerdem bei verschiedenen Ernahrungen groBere 
Schwankungen zeigen, im Sauglingsharn auftreten. Dies veranlaBte mich, 
festzustellen, inwieweit organische Sauren, die in groBen Mengen per os 

1) Keller, loco cit., S. 32 diesel' Arbeit. 
2) Freund, loco cit., S. 32 diesel' Arbeit. 
3) Soldin, Zur Kenntnis del' Darrnfaulnis irn Sauglingsalter bei verschieden­

artiger Ernahrung. Jahrb. f. Kinderheilk. 65, 292. 1907. 

3* 
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gegeben werden, tatsachlich imstande sind, die Aciditat des Urins 
zu steigem, und deswegen habe ich folgende Untersuchungen vor­
genommen: 

3. EinfluB der Aciditat der Nahrung auf die wahre Reaktion 
des Urins. 

Zunachst habe ich mehreren Kindem n-Essigsaure in Mengen 
von 1-3 ccm pro 100 ccm Frauenmilch gereicht. Die Aciditat der 
Nahrung schwankte zwischen PH ca. 4,5-5,4, die der reinen Frauen­
milch war PH ca. 6,8. Diese Nahrung bekamen kleine Friihgeburten 
im Alter von 2-3 Monaten. Del' Urin wurde 2-3 mal taglich unter­
sucht, es zeigte sich aber absolut kein EinfluB auf die Aciditat des 
Urins. Dieselben Versuche wurden mit Milchsaure in gleichen Mengen 
und in gleicher Anordnung wiederholt. Die Werte del' mit Saure ver­
setzten Nahrung schwankten in Grenzen von PH ca. 4,4-5,5. Auch 
diese Versuche hatten ein negatives Ergebnis. Der Organismus scheint 
demnach die zugefiihrten Milch- resp. Essigsauremengen glatt zerlegt 
zu haben. Dann versuchte ich noch groBere Mengen von Saure zu 
reichen. Dies muBte ich abel', um Schadlichkeiten auszuschalten, in 
verschleierter Form tun. Ich habe deswegen die Essigsaure resp. Milch­
saure gleichzeitig mit ihren Na-Salzen gegeben und zwar in folgendem 
Gemisch: 

A. 1 Teil = n-Essigsaure 
-=-----,---------10,0 ccm 
n-Na-Acetat 1 Teil = 

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

zusehen war, taglich ziemlich konstante Werte von PH 4,40: 

B. n-Milchsaure 1 Teil = 
-----------10,0 cern 
!l-Na-Lactat 4 Teile = 
2 

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

(siehe Naheres iiber diese Versuche in den Protokollen, Fall 63, 24 
und 25). 

Die Kinder nahmen diese sauren Mischungen gem, zeigten absolut 
keine krankhaften Symptome, die Stiihle blieben unverandert; be­
merkenswert war nur eine auffallende Polyurie, die diese 2-3tagigen 
Versuche noch mehrere Tage iiberdauerte. 
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Bezuglich der Aciditat dea Urins bei dieser stark sauren Nahrung 
stellte sich in allen Versuchen folgendes heraus: die P H-Werte des Urins 
stiegen nach 24 Stunden unerwartet hoch, zeigten nach 2 Tagen oft 
Werte bis PH 8,50, wie dies am besten aus Fig. 5 zu sehen ist. 

Diese Befunde zeigen einwandfrei, daB im gesunden kindlichen 
Organismus sogar bei Fruhgeburten sowohl Essigsaure wie Milchsaure 
glatt zerlegt werden, auch wenn sie in groBeren Mengen eingefuhrt 
werden. Das unerwartete Verhalten des Urins: Steigen der Alka­
lescenz bei saurer Nahrung, ist darauf zuruckzufuhren, daB die 
Essigsaure- bzw. Milchsaurekomponente des Gemisches zerlegt wurden 
und das aus den Na-Salzen ubrigbleibende N a tri u m imstande war, 
die sauren Stoffwechselprodukte nicht 
nur normalerweise, sondern weit daruber 
zu neutralisieren. 

Die Versuche zeigen einwandfrei, daB 
die fluchtigen Sauren, die im Darm- cl': 
inhalt von manchen Autoren gefunden·" .. 

~7,5 I worden sind und denen Bah rd t1) und ~ H---,---j--+-r--t~H'·-,--+-++-1 

Mitarbeiter eine groBe Rolle bei der Pa- ~ 
tho genese der Verdauungsstorungen zu­
schreiben, in keiner Weise direkt als 
Sauren auf den intermediarenStoff-
wechsel EinfluB haben, weil sie eine 
aciditatsteigernde Wirkung vermissen 
lassen. Ihre Rolle bei den dyspeptischen 
Erscheinungen will ich nicht bestreiten, 
wenn auch meine Versuche dafUr keinen 
Anhaltspunkt geben konnen. DaB die 

15 18. ZOO 

Fig. 5. Einflull der "sauren Nahrung" 
(Milchsaure - N a - Lacta t - Gemisch + 
Frauenmilch) auf die Aciditat des 
Urins. Fall 24: Friihgeburt Biging, 

8 Tage alt, Gewicht 1900 g. 

Zufuhr von Essigsaure keinen EinfluB auf die Aciditat ausubt, 
dafur sprechen auch die Versuche von Aron und Franz 2), die iibrigens 
die Angaben von Soldin widerlegen. Diese Autoren haben fluchtige 
Fettsauren im Sauglingsharn auch bei pathologischen Zustanden ver­
miBt. Dber das Vorkommen von Milchsaure bei Sauglingen liegen 
meines Wissens bisher keine Angaben vor; nach den Untersuchungen, 

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

2) Aron u. Franz, Organische Sauren im Sauglingsharn. Monatsschr. f. 
Kinderhcilk. 12. 645. 1914. 
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die man bei Erwachsenen1) angestellt hat, ist es aber wahrscheinlich, 
daB sie auch im Sauglingsurin normalerweise nicht vorkommt. 

Der Vollstandigkeit halber hatte ich noch Versuche mit anorganischen 
Sauren: Salzsaure und Phosphorsaure vornehmen mussen, um auch 
uber die Wirkung des vermehrten Gehalts dieser Sauren in der Nahrung 
auf die Aciditat des Drins Genaueres zu erfahren. Diese sind vorlaufig 
ausgeblieben; es ist aber wahrscheinlich, daB sie eine Steigerung der 
Harnreaktion hervorrufen konnten, was auch vor ~urzem bezuglich der 
Salzsaure von Has s e1 b a 1 c h2) bei Erwachsenen nachgewiesen worden ist. 
Inwieweit die Phosphorsaure, die ja bei Kuhmilchernahrung vermehrt im 
Drin ausgeschieden wird, dieselbe Steigerung hervorruft, diese Frage ist 

.9,0 noch offen; es ist aber 
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Fig. 6. Einllua der "sauren Nahrung" (Essigsiiure·Na·Acetat­
resp. Milchsiiure-Na-Lactat-Gemisch + FrauenmlIch). FalI6S; 

Friihgeburt Forster, ca. 3 Mon., Gewicht 2000 g. 

anzunehmen, daB die 
Aciditatssteigerungen, 

die wir bei Ernahrung 
mit Kuhmilch im Drin 
festgestellt haben, wenig­
stens teilweise darauf 

zUrUckzufuhren sind. 
Meine Absicht war aber 
nicht, tiefer in die ein~ 
zelnen chemischen Fak­
toren hineinzublicken, 
die bei der Entstehung 
des acidotischen Zu· 
standes in Frage kom-
men konnten, sondern 

ich hatte mir zur Aufgabe gestellt, nach allgemeingiiltigen acido­
tischen Merkmalen zu forschen. Ehe ich auf meine weiteren Ver­
suche eingehe, mochte ich in diesem Zusammenhange noch be­
sonders auf einen in den besprochenen Versuchen gemachten Be­
fund hinweisen, der nicht nur eine padiatrische, sondern eine allgemein 
physiologische Bedeutung hat. Michaelis 3) hat namlich in seiner 
"Wasserstoffionenkonzentration" S. 108 gesagt, daB "die Wasserstoff-

l} Irisawa, zit. nach Porges, Uber die Milchsaure irn Elute und irn Harne. 
Wiener klin. Wochenscbr. ~4, 1147. 1911. 

2) Hassel balch, Arnrnoniak als physiologiscber Neutralitatsregulator. Bio­
chern. Zeitschr. 74. 18. 1916. 

3) Michaelis, Die Wasserstoffionenkonzentration. Berlin 1914 (Springer). 
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zahl des Hams selten viel unter 10 -7 und selbst naeh Zufuhr groBer 
Mengen von Alkalien alierhoehstens auf die (H") des Blutes sinkt". 
leh habe oft bei gesunden Kindem bei Frauenmilehemahrung PH 
bis 7,92 (siehe Fali63), naeh dem Hunger sogar noeh hohere 'Werte 
PH bis 8,56 (Fali61), gefunden, wahrend PH des Blutes normalerweise 
nur PH 7,4-7,6 zeigt. Aueh Hasselbaleh hat spontanerweise beim 
erwaehsenen Mensehen Werte von Ph 7,6-7,8 konstatiert, wie er 
in seiner jungst verOffentliehten Arbeitl) beriehtet. Bei der Saure­
nahrung traten oft Werte bis PH 8,50 auf. Dies alies zeigt, daB die 
Alkaleseenz des Blutes keineswegs die hoehste Grenie fur 
die Harnreaktion nach der alkalischen Richtung hin bildet. 

B. Die CO2-Regulationsbreite des Blutes mit zunehmendem Alter. 
(Protokolle: 27-48 u. a. Falle.) 

mer die Bedeutung dieses Begriffes weise ieh auf den diesbezug­
lichen Absehnitt bei der Besehreibung der Methode hin und gehe gIeieh 
auf die Versuche naher ein. leh habe die CO2-Regulationsbreite des 
Blutes im ganzen bei 12 Neugeborenen und Fruhgeburten teils 
im Nabelsehnurblut, bei der Geburt, teils in den ersten Stunden 
oder Tagen naeh der Geburt untersueht. Es zeigte sieh hier eine 
auffallende Abweiehung von den bei gesunden Erwachsenen und. bei 
etwas alteren Kindem gefundenen. Werten. Wahrend die aktuelie Re­
aktion, d. h. der regulierte Wasserstoffexponent, bei allen untersuehten 
Objekten innerhalb der ziemlich engen Grenzen von PH 7,25-7,52 
sehwankte, wieh der Grund-W asserstoffexponent beiNeugeborenen, einer­
lei, ob ausgetragene oder fruhgeborene, deutlieh von dem bei Erwaehsenen 
und beim alteren Kinde gefundenen abo Die durehschnittliehen Werte fur 
den Grund-Wasserstoffexponenten bei Neugeborenen waren PH ca. 8,0 
(die Grenzwerte: 7,86 und 8,21; dieser letzte und hoehste Wert 
wurde im Nabelsehnurblut gefunden), dieselben in den anderen Gruppen 
PH ca. 8,35. Reehnet man aus den Zahl~n die durehsehnittliehen Prozent­
werte fur die CO2-Regulationsbreite, so bekommt man ca. 60% 
(Grenzwerte 46-77%) bei Neugeborenen. Berueksiehtigt man meht 
die im NabeIsehnurblute, sondem nur die im Blute von einigen Stunden 
bis zu einigen Tagen alten Neugeborenen gefundenen Werte, so wird 
die Prozentzahl fUr die CO2-Regulationsbreite hier noeh etwas niedriger 

1) Hasselbalch, Ammoniak als physiologischer Neutralitiitsregulator. Bio­
chern. Zeitschr. 74, 27. 1916. 
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(ca. 55 %). Dies im Gegensatz zu den Erwachsenen, wo der entsprechende 
Durchschnittswert bei ca. 90% und die Grenzwerte zwischen 84-100% 
lagen. Diese Verhaltnisse werden am besten aus der Fig. 7 er­

sichtlich. 
Diese niedrigen Werte miissen als ein besonderes Charakteristi­

cum des Neugeborenenblutesbezeichnetwerden und sprechen eine 
deutliche Sprache dafiir, daB im Neugeborenenblute die regulatorischen 
Fahigkeiten viel kleiner sind als im Elute im spateren Lebensalter. 
Die Zahlen zeigen ja deutlich, daB die nicht fliichtigen, sauren Kom­
ponenten des Neugeborenenblutes auf Kosten der CO2 vermehrt sind. 
Diese Vermehrung kann nicht auf irgendeinen Hungerzustand (der ja 
auch in demselben Sinne, wie spater gezeigt wird, wirkt) zuriickgefiihrt 
werden, denn sie war schon bei der Geburt und auch schon nul' 

Erwacltsener einige Stunden nach der 

7, 1,I1LL...Ll----L~----1 
Fig. 7. CO,·Regulationsbreite bei Neugeborenen und 
alteren Sauglingen und beim Erwachsenen. Obere Linie = 
Grund· Wasserstoffexponent PH' Untere Liuie = Regu· 

Geburt deutlich und aus-
gesprochen nachweisbar. 
Man kann demnach ohne 
weiteres sagen, daB das 
N euge borenenbl ut im 
Vergleich zum Elute in 

spateren Lebens - Ab­
schnitten als sicher aci­
dotisch zu bezeichnen 
ist.Wie schnell dann das 
Elut, ob in Tagen oder 
in W ochen nach der Ge­
burt, allmahlich dieselben 
regulatorischen Fahigkei-

Herter Wasserstofi'exponent PH' ten erreicht, die man im 
spateren Sauglingsalter und nachher trifft, kann ich nicht sagen. Z. B. 
bei einer Friihgeburt im Alter von 18 Tagen war die CO2-Regulations­
breite 72%, bei anderen Friihgeburten im Alter von 1-2 Monaten 
schwankte sie von 72-92%, in einem FaIle, bei einer 2 Monate alten 
Friihgeburt, war sie sogar 118% (siehe Fall 39, 44). Man konnte dem­
nach vielleicht sagen, daBim Alter von 1-3 Monaten sich die CO:::Re­
gulationsgrenze bei Friihgeburten ca. um 80% herum bewegt, d. h. 
in den unteren Grenzen der bei den Erwachsenen gefundenen ·Werte. 

Nebenbei mochte ich auch hier erwahnen, daB ich fur die CO2-

Regulationsbreite in der Graviditat, wahrend der Nova k, Lei m-
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dorfer, Porges1) Hasselbalch und Gammeltoft2) einen herab­
gesetzten CO2-Alveolardruck festgestellt haben, die sie aus diesen und 
anderen Grunden als einen acidotischen Zustand betrachten, in 3 Fallen 
Werte von 84-85% gefunden haben. Bei einem derselben 9 Stunden 
nach der Entbindung sogar nur einen Wert von 71 %; also auch Ins­
gesamt Werte, die an der unteren Grenze der CO2-Regulationsbreite 
beim normalen Menschen liegen. Diese ist gewissermaBen eine Kon­
trollprobe, die, soweit diese wenigen Falle uberhaupt einen SchluBsatz 
zulassen, dafUr spriiche, daB wir in der CO2-Regulationsbreite einen 
Indicator fur den acidotischen Zustand sehen konnen. 

C. Die 02-Dissoziationskurve des Blutes mit zunehmendem Alter. 
(Protokolle Fall 49-52 u. a.) 

Es war nun erforderlich und angezeigt, weitere Beweise dafur zu 
erbringen, daB das Elut von einem neugeborenen Kinde, einerlei ob 
fruhgeboren oder ausgetragen, 100 

tatsachlich acidotisch ist, wie ~o 'I.; 

~ 
~n 
~/ ,""h 

'Om fene!1 . 

IWge. tJre/~ die obigen Versuche es wahr­
scheinlich machten. Nach mei­
ner Meinung konnte hieruber 
am besten die 02-Dissoziations­
kurve des Neugeborenenblutes 
AufschluB geben. Wie bei der 
Besprechung der Methode schon 
erwahnt, weicht die 02-Disso­
ziationskurve bei Uramie und 
Diabetes betrachtlich von der 
Kurve des gesunden Erwach­
senen abo Barcroft spricht 
ja die Meinung aus, daB dies 
Verhalten durch Anhaufung von 

~ 80 

~ 70 

~60 

~50 
:::s 
~ilO 
't:s 
'? 30 
<:::::,"20 

10 

o 

'1 {) r -,--

I.I\~ 
C-' -I Il_ l'-

f-----

~;:k. v 
~ y, I 

rii! 'ebfj'" 
--VI /' t- --

-

J 

L '''-f---

I ;/ 
, 

II / , 
,-

I 

! -t---f---

I ~"-l I 

i 
10 80 30 '10 50 60 70 80 90 100 

OE-Druck in mm IIg 
Fig. 8. O,·Dissoziationskurve des O,-freien Blutes 
beirn gesunden Erwachsenen, beirn Neugeborenen 

und bei einer kranken Friihgeburt. 

sauren Produkten, die bei Uramie und Diabetes, welche er beide fur 
acidotische Zustande halt, im Elute kreisen, verursacht wird. Weiterhin 
wuBte man schon durch Bohr3), daB der CO2-Partialdruck des Elutes 
einen gewaltigen EinfluB auf den Verlauf der Dissoziationskurve des 

1) Novak, Leimdiirfer u. Porges, Uber die CO2-Spannung des Blntes in 
der Graviditat. Zeitschr. f. klin. Med. 75, 301. 1912. 

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

3) Bohr, loco cit., S.27 dieser Arbeit. 
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Biutes hatte. Barcroft!) und sein Schuler Mathison2) zeigten dann, 
daB andere Sauren dasselbe tun und sprachen die Vermutung aus, 
daB CO2 und andere Sauren ihren erniedrigenden EinfluB auf den Ver-

100 lauf der Dissoziationskurve je 
% nach dem Gehalt an freien H-

-::::-~ JE. 
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Ionen ausuben. Rona und 
mir 3 ) ist dann gelungen, den 
Beweis dafu.r zu bringen, daB 
die Dissoziationskurve des 
Biutes tatsachlich in ganz 
pragnanter Weise von der 
GroBe der Wasserstoffzahl des­
selbenabhangigist. Nunhatte 
ich in den 0 bigen Versuchen 
gefunden, daB die Grund­
Wasserstoffzahl des Elutes bei 
Neugeborenen groBer ist als 
im Elute beim spateren Alter 
(PH ca. 8,0 gegenuber 8,4). Es 
war demnach schon von vorn­
herein sehr wahrscheinlich, 
daB die Dissoziationskurve des 
CO2 - freien Neugeborenen­
blutes einen niedrigeren Ver­
lauf annehmen muBte als im 
spateren Alter. Dnd dies be­
statigte sich dann bei den 41-Druck in mm Hg 

Fig. 9. O,-Bindungskurve des CO.-freien Blutes bei Versuchen. 
zunehmendem Alter bei 38°. Fall 49 (Kind Jacoby), I F' 8 . d d' V 
Brustkind. I = Nabelschnurblut, II = Blut im Alter n Ig. SIn lese er-
von 5 Tagen, III = Blut im Alter von 2 Monaten. haltnissegraphischdargestellt. 
Dunne Linie = Normalkurve des Erwachsenen, * = 

Y K • xn Wir sehen auf der Kurve, 
ein aus der Formel lOO = 1 + K -;xn berecbneter Punkt. 

b. = aus dem Blute der Mutter J. eine Woche vor daB die 02-Sattigung beim 
der Entbindung bestimmte Punkte. Neugeborenen bis 20% kleiner 

iet als dieselbe beim Erwachsenen unter entsprechenden 02-Partial­
drucken. Die Normalkurve des Erwachsenen, bei CO2 - Partial-

1) Barcroft, loco cit., S.23 dieser Arbeit. 
2) Mathison, Journ. of PhysioL 43, 347. 1911. 
8) Ro na u. Yl p po, Uber den Einflull der Wasserstoffionenkonzentration auf 

die 02-Dissoziationskurve des Hamoglobins. Biochem. Zeitschr. '2'6, 187. 1916. 
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druck = 0, habe ich aus der Barcroftsche'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 
Fruhgeburt (Fall 56) habe ich auf die Fig. 8 nur eingetragen, urn die 
Differenzen noch anschaulicher zu machen. 

Bei einem Kinde war ich imstande, die O2- Dissoziationskurve 1. gleich 
nach der Geburt im Nabelschnurblut, 2. im Alter von 5 Tagen und 3. im 
Alter von 2 Monaten zu bestimmen (Fall 49). Die betreffenden Disso­
ziationskurven sind auf Fig. 9 gezeichnet. Wie ersichtlich, ist die Kurve 
des Nabelschnurblutes am Hefsten, dann folgt die Kurve des Blutes 
am 5. Lebenstage, sie weicht auch noch immerhin, bis 15%, von der 
Normalkurve ab; die Kurve des Blutes im Alter von 2 Monaten dagegen 
fallt aber schon annahernd zusammen mit der dunnen Linie, die die 
Dissoziationskurve des Erwachsenen angibt. Demnach ist da s Bl u t 
bei der Geburt am starksten acidotisch, am 5. Tage auch noch 

deutlich acidotisch und im Alter von 2 Monaten wohl als normal zu 
betrachten. Was die Kurve yom 5. Lebenstage betrifft, so k6nnte der 
Einwand gemacht werden, daB zu dem niedrigen VerIauf der Disso­
ziationskurve auBer etwaiger acidotischer Beschaffenheit des Neu­
geborenenblutes auch noch eine gewisse Hungerwirkung beitragt. Um 
den Einwand zu entkraften, bringe ich folgende klinische Daten: Das 

Kind wog bei der Geburt 2700 g, war ein ausgetragenes debiles Kind. 
Physiologische Abnahme bis zum dritten Lebenstage 150 g, von da an 
langsame Zunahme, so daB das Gewicht bei der Untersuchung am 

5: Lebenstage wieder 2620 g erreicht hatte. Die Nahrungsmengen be­
trugen am ersten Tage 0, am 2. Tage 90 g, am 3. Tage 170 g, am 4. Tage 
230 g, am 5. Tage, dem Untersuchungstage, 260 g = 70 Kalorien pro kg 
K6rpergewicht. Hieraus geht hervor, daB es sich h6chstens urn etwas 
knappe Ernahrung, aber nicht um einen Hungerzustand am Tage der 
Blutentnahme handelte. 

Dies alles genugt schon, urn mit Sicherheit behaupten zu konnen, 
daB bei der Geburt- und in den ersten Lebenstagen ein ge­

wisser acidotischer Zustand existiert. lch halte mich schon 

nach allem obigen berechtigt, hier von einer gewissen "acidotischen 

Konstitution" des Neugeborenen- (Friihgeborenen-) Organismus zu spre­
chen. Diese Eigentumlichkeit des Neugeborenen-Organismus kommt 

noch dw:ch die folgenden Untersuchungen besonders stark zur 

Geltung. 
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D. Reaktion der Gewebe und des Herzblutes einschl. der Bestimmung 
der CO2-Regnlationsbreite und der Dissoziationsknrven bei Friih­

gebnrten und jungen Sauglingen (Protokolle 53-59 n. a.). 

Spater wird gezeigt, daB die Aciditat des Elutes im toxischen Zu­
stande oft etwas zunimmt und daB die Zunahme im agonalen Stadium 
besonders rapid vorwarts geht. Gleichzeitig mit dem GroBerwerden 
der regulierten Wasserstoffzahl vergroBert sich auch die Grund-Wassel'­
stoffzahl. Meistens nimmt die Grund-Wasserstoffzahl schneller zu als 
die regulierte Wasserstoffzahl, und daraus folgt, daB die CO2- Regulations­
breite immer kleiner wird, bis sie bisweilen nur ca. 10% beim Eintreten 
des Exitus ausmacht. Dieses starke Annahern der Grund-Wasserstoff­
zahl an die regulierte Wasserstoffzahl habe ich in erster Linie bei Friih­
geburten beobachtet. Diese Erscheinung kann nur als Ausdruck von 
besonders starker Vermehrung der nicht fliichtigen, sauren Stoffwechsel­
produkte erklartwerden, die imstande gewesen sind, beinahe die ganze 
CO2 aus dem Elute zu verdrangen, So z. B. fand ich im Fall 54 einer 
18 Tage alten Fruhgeburt von 1150 g im Blute, das unmittelbar vor dem 
Exitus durch Sinuspunktion gewonnen wurde, Grund-Wasserstoffzahl = 

6,58und regulierte Wasserstoffzahl = 6,45, woraus sich eine CO2-Regu­
lationsbreite von 13% ergibt. Hierbei ist noch besonders zu betonen, 
daB das Blut im wahren Sinne des Wortes schon im Leben stark sauer 
war, etwa hundertfach saurer als normalerweise. 

Es ist klar, daB in einem solchen Zustande das Leben nicht Hi.nger 
bestehen kann. Die lebenswichtigen oxydativen und fermentativen 
Funktionen konnen in so saurem Medium wie das Blut hier ihre Wirk­
samkeit nicht mehr normalerweise ausuben, und auBerdem ist ja die 
Aufnahme der CO2 aus den Geweben ins Blut praktisch nicht mehr 
moglich. 

Die Werte, die man im Herzblute eben verstorbener Friihgeburten 
findet, zeigen, daB die Sauerung des Blutes bei Ihnen beim Ein­
treten des Todes sehr hochgradig ist. Mit einer einzigen Ausnahme 
(Fall 55, Kind Maud), wo der regulierte Wasserstoffexponent PH 7,01 
war, sind die Werte fur ihn besonders sauer und schwanken von 
PH ca. 6,2--6,7, ebenfalls die entsprechenden Werte fur den Grund­
Wasserstoffexponenten, die sich in den Grenzen von PH ca. 6,5-7,3 
bewegten. Diese Werte, die bedeutend groBer sind als im entsprechen­
den Blute beim alteren Kinde, mit Ausnahme einiger toxischer Falle, 
die spater besprochen werden, beweisen, daB das Fruhgeburtenblut, 
das schon im gesunden Zustande acidotischeMerkmale zeigte, beim 
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Herannahen des Todes auch in besonderer Weise zur Vber­
sauerung neigt. Auch Pfaundler war, wie oben (S. 13) erwahnt, 
schon aufgefallen, daB das Herzblut von Friihgeburten auffallend sauer ist. 

Besonders interessante Verhaltnisse zeigte das Herzblut von Friih­
geburten beziiglich der Dissoziationskurve. In allen Fallen nahm sie 
einen auffallend niedrigen Verlauf, so daB die prozentuelle 02-Sattigung 
manchmal kaum 50 % von der bei Erwachsenen unter entsprechen­
den 02-Partialdrucken gefundenen betrug (s. Fall 53,56,57,59 u. a.,. 
Die Verhaltnisse gehen am besten aus der Fig. 8 hervor, wo die unterste 
Linie den VerIauf der Dissoziationskurve vom Fall 56 darstellt. Es handelt 
sich hier, wie aus dem Protokolle naher ersichtlich, urn eine ca. 1 Monat 
alte Friihgeburt, die mit 2650 g 8,0 8,0,--,-----,----, 

ohne irgendwelche akutent- I 

zundliche Erscheinungen an 7,5t---H--t--+-+----+----j7,5 _ 

Lues zugrunde gegangen ist. "'-~ 

Es ist ja ganz klar, daB das 
Blut, dessen O2 -Bindung so 

.~ 

~7,0 
:j! 

~ stark von dem normalen ab-
weicht, nicht mehr imstande 
ist, dem Organismus die n6tige 
Menge O2 abzugeben und daB 

45r-~~~rT--~~~45r-~~r-~ 

der Tod als Folge von lang- Fig. 10. Die Reaktion des Elutes und der Gewebe bei 
. k b h gesunden Meerschweinchen. 

samer ErstlC ung etrac tet 
werden kann (s. die Dissoziationskurve vom Fall 59 auf Fig. 18). 

Was dann die Reaktion der verschiedensten Gewebe bei den 
Friihgeburten betrifft, so sind da ebenfalls auffallend starke Saue­
rungen zu konstatieren. Ich habe leider zum Vergleich keine Werte 
vom gesunden Saugling, der plOtzlich ohne vorhergehende Erkrankung 
durch Ungliicksfall usw. gestorben ware, und muBte deshalb die Ver­
gleichswerte fiir normale Verhaltnisse aus Tierversuchen heranziehen. 

Ich habe zunachst bei zwei gesunden Meerschweinchen unter be­
sonderen V orsichtsmaBregeln, urn Selbstsauerung zu vermeiden, die 
Aciditat der Organe bestimmt (s. Genaueres Protokoll Fall 67-68). 
Die gefundenen Werte, die innerhalb der Grenzen fallen, die auch von 
Michaelis und Kra mszt y kl) bei gesunden Meerschweinchen gefunden 
worden sind, zeigt am anschaulichsten die graphische Darstellung auf 
Fig. lO. 

1) Michaelis u. Kramsztyk, loco cit., S.20 dieser Arbeit (Methoden). 
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Wir sehen, daB hier alle Werle, mit Ausnahme der fur die Musku­
latur, oberhalb des Werles PH 6,5 Hegen. Diesen Grenzwert von 6,5 
habe ieh dann auf allen folgenden Figuren, die die Aeiditat der Gewebe 
darstellen, eingetragen, um einen bestimmten Vergleiehspunkt bei der 
Beurleilung der pathologisehen Werle zu haben. 

Bei Friihgeburten, die ieh unmittelbar naeh dem Exitus sezieren 
konnte, stellte sieh nun heraus, daB die Aeiditatswerle fur die Gewebe, 
sogar die fur das Blut, meistens unterhalb dieser Vergleiehslinie lagen. 
Besonders hoehgradige Versehiebungen naeh der sauren Riehtung hin 
wurden im Falle 54 beobaehtet. iller handelt es sieh um eine kleine 
Friihgeburt mit einem Geburtsgewieht von 1150 g, die am 2. Lebens­
tage in die Klinik gebraeht wnrde. Das Kind neigte trotz Warmewanne 
stark zur Untertemperatur, zeigte aueh sonst allerlei Zeiehen von Lebens­
sehwaehe, bekam am neunten Tage diinne Stuhle, die trotz Frauenmileh-
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Fig. 11. Die Reaktion des Herzblutes und der Gewebe bei drei Friihgeburten. Untere Linie: 
Reaktion der frischen Organe; obere Linie: Reaktion der gekochten Organe. I Fall 54, 

II Fall 53, * Reaktion der Galle, ill Fall 56. 

ernahrungnieht besser wurden, und starb toxisch nach langandauernder 
Agonie mit einem Gewieht von 960 g im Alter von 18 Tagen (s. Fig. 11, I). 
Die Werte fur die Muskulatur Hegen auffallend tief; der fur den frisehen 
Muskel bei ca. PH 5,5, der fur den gekochten Muskel bei ca. PH 6,40. 
Die Werte fur Gehirn, Leber, Milz Hegen in dem Gebiete ca. PH 6,0 
bis 6,2, die fur die Niere bei ca. PH 5,6-5,8. 

Diese Werle sind die sauersten, die ieh gefunden habe. Es nahern 
sieh ihnen nur die Befunde von Fall 70 (Fig. 28 II) und 71 (Fig. 26), 
wo es sich urn ein 21/2 und ein 8 Monate altes Kind handelt, die an 
sehwerer Intoxikation zugrunde gegangen sind. 

In einem anderen FaIle 53 handelt es sieh um ein 2 W oehen altes 
Kind, das im ca. 8. Schwangerschaftsmonate geboren und bis 2 Tage 
vor dem Tode ganz gesund war. Am 12. Lebenstage bekam das Kind 
ein phlegmonoses Erysipel am RaIse und starb am 14. Tage p16tzHch 
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an Glottisodem. Hier war die Sauerung des Gewebes nicht so hoch­
gradig wie in dem ersten FaIle. 1m dritten FaIle dieser Fig. 11 sind die 
Organwerte von einer Fruhgeburt, die im Alter von ca. 1 Monat an 
Lues zugrunde ging (s. Genaueres Fall 56), dargestellt. Diese Werte 
liegen mit Ausnahme des fur die Milz ebenfalls unterhalb der Vergleichs­
linie und was besonders interessant: das BI u t, sowohl CO2- haltiges 
wie CO2-freies, ist beinahe ebenso sauer wie die Organe. Hier be­
stand also gar kein Sauregefall vom Gewebe nach dem Blute hin, was 
die Ausscheidung von sauren Produkten aus den Korpergeweben ins 
Elut hatte ermoglichen konnen. 

Bei den anderen Fruhgeburten ist dieses Sauregefall (Differenz in 
den Aciditatswerten zwischen Elut und Geweben) gewiB noch vor­
handen, es ist aber uberall auffallend gering im Vergleich zu den Be­
funden bei allen anderen Kindern, die im 7,O,--,-----:--,-~-r-___,--, 

spateren Lebensalter verstorben sind. 
Auch bei einer Totgeburt, bei der ich 

die Organe untersuchen zu konnen in der 
Lage war, war der augenfalligste Befund 
ein fehlendes Sauregefall (s. Fig. 12, Pro­
tokoll 73). 

uske/ 6ehirn Leber Mtlz I Mere 

Fig. 12. Die Reaktion des Herzblutes 
und der Gewebe bei einer Totgeburt. 

Hier handelt es sich keineswegs urn CO2-Anhaufung imBlute, 
sondern urn eine Vermehrung von anderen sauren Stoffwechselpro­
dukten, wie das die starksauren Werte fur den regulierten Wasserstoff­
exponenten PH 6,17 und fur den Grundwasserstoffexponenten PH 6,68 
belegen. Wenn auch die Werte fur Gehirn- und Leberaciditat dicht 
oberhalb der Vergleichslinie liegen, so bildet dies doch in Anbetracht 
der stark sauren Werte des Elutes keinen Gegenbeweis, daB es sich 
auch hier urn abnorme Anhaufung von sauren Stoffwechselprodukten 
handelt. Und im Zusammenhang mit den anderen Befunden, die deutlich 
fur die acidotische Konstitution des Neugeborenen-Organismus sprechen, 
kann wohl diese vorlaufig einzig dastehende Untersuchung uber die 
Aciditat der Organe bei Totgeburten auch als Beitrag gelten. 

Gegenuber diesen 7 Fallen, bei denen die Reaktion des Elutes und 
der Gewebe in gleichem Sinne fur eine besondere acidotische Neigung 
des Organismus spricht, steht als einzige Ausnahme der Fall 58. Da 
waren bei einer Fruhgeburt von llOO g, die im Alter von 2 Tagen an 
Lebensschwache starb, im Gegensatz zu den vorigen die Werte fur 
die Reaktion der Gewebe und des Elutes bedeutend weniger sauer. 
Blut PH 6,52 resp. PH 7,35, ungekochter Muskel PH 6,67, gekochter 
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Muskel PH 7,19. Die Werte fUr andere Organe schwankten zwischen 
ca. PH 7,0-:-7,3. Diese sind iiberhaupt die hochsten PH-Werte, die ich 
fiir die Organe bei Sauglingen gefunden habe. Eine Erklarung 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 ioh mir wohl bewuBt, daB dabei post­
mortale Sauerungprozesse in Frage kommen. Deswegen konnen die ge­
fundenen Werte keinen sicheren MaBstab fiir die Werte im lebenden 
Organismus abgeben. Sie sind aber bei allen Kindem, die auch spaterhin 
untersucht wurden, unter gleichen zeitlichen usw. Bedingungen aus­
gefiihrt, und die Abweichungen voneinander sind natiirlich miteinander 
vergleichbar. Dbrigens ist es bemerkenswert, daB man oft im Gewebe 
eines verstorbenen Kindes, wie wir spater sehen werden, Werte findet, 
die mit denen bei den gesunden Tieren, bei denen die Bestimmungen 
gleich nach der Totung unter besonderen VorsichtsmaBregeln vor­
genommen wurden, zusammenfallen. Dies spricht ja dafiir, daB die 
spontane Sauerung 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
obachtet. Das Gesagte berechtigt mich, die gewonnenen Werte als 
Vergleichswerte anzufiihren und SchluBsatze beziiglich der betreffen­
den untersuchten Objekte hieraus zu ziehen. 

V. Untersuchungen im Hunger. 
A. Die Einwirkung des Hungers auf den Siiuglingsorganismus im Sinne 

der "Acidose" (Untersuchungen wie A-D, Kap. IV). 
Die Aciditat des Urins und Stuhls im Hunger beim kunstlich 

und natiirlich ernahrten Saugling. 

Durch verschiedene Untersuchungen an Tieren [zuletzt Elias und 
Kolb1) u. a.] und bei Erwachsenen [Barcro£t2), Hasselbalch 3)u.a.] 
ist nachgewiesen, daB der Hungerzustand in gewisser Hinsicht ein acido-

1) Elias u. Kolb, Uber die Rolle der Saure im Kohlenhydratstoffwechsel. 
II. Mitt.: Uber Hungerdiabetes. Biochem. Zeitschr. 5~, 331. 1913. 

2) Barcroft, lac. cit., S. 23 dieser Arbeit. 
3) Hasselbalch, Neutralitatsregulation und Rcizbarkeit des Atemzentrurns 

in· ihren Wirkungen auf die CO2,Spannung des Blutes. Biochem. Zeitschr. 46, 
403. 1912. 
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tischer Zustand ist. Langstein und Meyer1) hatten bei Sauglingen 
konstatiert, daB im Hunger die Menge der Acetonkorper und der Am­
moniakkoeffizient im Urin betraehtlieh steigen und auf Grund dieser 
Befunde den SehluBsatz gezogen, daB der Hunger beim Saugling 
acidoseerzeugend wirkt. leh habe im folgenden versueht, an der 
Hand der oben besproehenen, fUr einen aeidotisehen Zustand eharak­
teristischen Merkmale, bei hungemden Sauglingen diesbezugliehe Unter­
suchungen anzustellen. 

Fi'tr die ersten Hungerversuche wahlte ich zwei etwas debile, sonst 
aber ganz gesunde und gut gedeihende Kinder. Das erste Kind, Fall 60 
(Kind .Jacoby), war am Anfang des ersten Versuches ca. 4 Monate alt 

.~. x 

fuJI xl\ 
..... .,.J x 

18. 20. 22. 211, 20. 28. 2. Ii. 
Februar Miirz 

Fig. 13. Einwirkung des Hungers auf die Aciditiit des Stuhls und Urins beim 
"Brustmilchkinde" Fall 61 (Kind Lux). 

und wog 4740 g. Es hatte in den letzten 11/2 Monateri kunstliche Er­
nahrung (1/2 Milch) bekom~en und wird hier im Gegensatz zu dem 
zweiten Versuehskinde als "J;'lasehenkind" bezeichnet. Das letztere, 
Fall 61 (Kind Lux), war eine Fruhgeburt von ca. 1500 g Geburtsgewicht, 
die bisher nur Frauenmilch bekommen hatte und damit recht gut ge­
diehen war, so daB es am Anfang des Versuehes, im Alter von ca. 4 Mo­
naten, 3000 g wog. 

In dem ersten Hungerversuche, der bei beiden Kindem 2 Tage 
und 7 Stunden dauerte, bekamen die Kinder 1/2 Ringerlosung + 1/2 Tee 
in gleichen Mengen wie sie vorher N ahrung getrunken hatten, sonst 
aber nichts. Dber das klinische Verhalten s. Genaueres in den Proto­
kollen J;'all 60 und 61. Die Aciditat des Stuhls und Urins wurde einige 

1) Langstein u. Meyer, loco cit., S. 14 dieser Arbeit. 

Y 1 p p ii, Siiuglingsacidosis. 4 
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Tage vor dem Hungerversuch, wahrend des Hungers und nach dem­
selben untersucht, ebenfalls die aktuelle Reaktion des Elutes am An­
fang und am Ende des Versuchs festgestellt. 

Bezuglich des B I ute s stellte sich bei beiden Kindem die inter­
essante Tatsache heraus, daB die aktuelle Reaktion trotz"des ver­
haltnismaBig langdauemden Hungers sich absolut in keiner nennens­
werten Weise verandert hatte. 1m FaIle 60, "Flaschenkind", war 
der regulierte Wasserstoffexponent vor dem Hunger PH 7,53, am Ende 
desselben PH 7,51. 1m FaIle 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 Aciditat des Urins, wiederum weniger deutlich 
auf die des StuhIs, wie dies aus Fig. 13 lund 14 I hervorgeht. 
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Fig. 14. Einwirknng des Hungers auf die Aciditat des Stuhls und Urins 
beim "Flaschenkind" Fall 60 (Kind Jacoby). 

Wir sehen aus den beiden Figuren, daB der Uri n in beiden Fallen 
gegen Ende des ersten H ungertages eine star k vermehrte Aciditat 
zeigte; die PH-Werte waren so tief oder so klein, wie wir sie kaum bei 
den Friihgeburten normalerweise in den oben angefuhrten Versuchen ge­
funden haben. Die Aciditat hielt sich wahrend des Hungers unverandert 
ziemlich hoch (PH klein!), um nach der Nahrungszufuhr am foigenden 
Tage wieder zu fallen. Die PH-Werte des Urins sind in beiden Fallen 
und, wie aus den foigenden Versuchen hervorgeht, regelmaBig immer 
einige Tage nach dem Hunger hoher als vor demselben, was 
moglicherweise als irgendwelche Oberkompensationserscheinungen des 
Organismu8 beim Versuch, saure Hungerprodukte auszuscheid~n, auf­
zufassen ist. Bei den gleichen Kindem wurden Ga. 1 Monat spater neue 
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Hungerversuehe vorgenommen. Diesmal dauerte die Hungerperiode 
40 Stunden, wahrend der die Kinder uberhaupt niehts zu trinken be­
kamen. Sie waren also im absoluten Hunger. Bezuglieh des klinisehen 
Verhaltens dieser Kinder wahrend des Versuehes verweise ieh auf die 
Protokolle Fall 60 und 61, erwahne hier nur, daB beim Fall 61 (Kind 
Lux) schon naeh 24stundigem Hunger eine Temperatursteigerung bis 
37,9° auftrat. Diese erhohte Temperatur hielt sieh etwa unverandert 
bis das Kind Nahrung bekam, dann fiel sie wieder bis zurNorm auf 37° 
zuriiek. pas Kind zeigte sonst immer vor und naeh dem Hungerversuehe 
eine !1uffallende Monothermie, so daB ieh diese Fiebersteigerung als 
Durstfieber auffassen will. Dies ist um so wahrseheinlicher, als Muller l ) 

aueh von Fieberstei- 8,50 8,50 
I ff I gerungen bei gelegent­

liehem Durst bei jungen 
Sauglingen beriehtet. 

Bezuglieh der Urin- c:t: 
und Stuhlaciditat zeigte .", 
sieh genau das gleiehe ~~OO 
Verhalten wie in den ~ 
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erstenHungerversuehen, 
wodie Kinder 1 / 2" Ringer­
lOsung zum Trinken be­
kamen (s. Fig. 13 II, 
14 II). 

Ebenfalls waren in 
Fig. Hi. Verhalten der CO.·Regulationsbreite beirn 40stllndigen 
absoluten Hunger. I "Flaschenkind", II "Brustrnilcbkind" 

(Fall 60 uod 61). 

diesen Versuehen keine 
Veranderungen in der aktuellen Reaktion des Blutes festzu­
stellen. leh habe aber diesmal aueh die CO2-Regulationsbreite be­
stimmt und da eine groBe Versehiebung konstatiert. Beim Flaschen­
kinde war die Regulationsbreite vor dem Hunger = 70%, am Ende 
des Hungers nur 50%. Bei dem Brustkinde 72% vor dem Hunger, 
nachher 61 %. Diese Sehwankungen bezuglieh der CO2-Regulationsbreite 
sind auf Fig. 15 I, "Flasehenkind", und 15 II, "Brustmilehkind", 
graphiseh dargestellt. Bei beiden Kindem ist demnaeh eine siehere 
unddeutliehe Verschmalerung der CO2-Regulationsbreite 
infolge des Hungers naehzuweisen. 

Um die groBen Versehiebungen bezuglich des Grund-Wasserstoff-

1) Miiller, E., Dlll'litfieber beiSauglingen. Berl. klin. Wochenschr. 47,673 .. 
1910. 

4* 
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exponenten noch besser zu veranschaulichen, habe ich Fig. 16 gezeich­
net. Diese zeigt, daB beim "Brustmilchkind" die Verschiebung bedeutend 
kleiner ist als beim "Flaschenkinde", was ja dafur spricht, daB bei 
dem "Flaschenkinde" die Vermehrung der sauren, nicht fluchtigen 
Stoffwechselkomponente, wahrend des 40stundigen Hungers eine be­
deutend groBere gewesen ist als bei dem "Brustmilchkinde". Schon 
diese Versuche zeigen, daB neben der Steigerung der Urinaciditat beim 
Hunger auch im Blute Veranderungen vor sich gehen, die bezeich­
nend ffir einen acidotischen Zustand sind. 

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

8,30 scheinungen, nur waren hier die Ausschlage 
besonders im Blute ~edeutend groBer. Die 
eine Friihgeburt, Fall 63 (Kind Forster), war 
mit 1500 g geboren, hatte von Aufang an bis 

~ zum Alter von ca. 2 Monaten Kuhmilch-

• 

mischungen bekommen, dann ca. 1 Monat 
lang Frauenmilch und in den letzten 11/2 
Monaten vor dem Versuch wieder nur 1/2 
Milch (Larosan) mit 4% Soxhletzucker . 
Ich betrachte dieses Kind dem folgenden 
gegenuber demnach als "Flaschenkind". Das 

MO Kind war gut gediehen,· h!1tte regelmaBig 
zugenommen und machte einen verhaltnis­

Fig. 16. Verhalten des Grund· 
Wasserstoffexponenten bei40stiin- maBig kraftigen Eindruck. Der erste Ver-
digemHungerbeieinem"Flaschen- such wurde im Alter von 41/2 Monaten vor­
kinde" und bel einem "BrustmUch-

kinde", Fall 60 und 61. genommen. Das Kind wog damals 2740 g. 
Der Hunger dauerte 21/2 Tage, wahrenddessen bekam es nur 1/2 Ringer­
!Osung und 1/2 Tee. Derselbe Versuch wurde 10 Tage spater wiedEjI"­
holt. 1m Alter von 51/2 Monaten wurde bei demselben Kinde ein dritter 
Hungerversuch vorgenommen, bei dem es sich aber im Gegensatz zu 
den vorangegangenen um absoluten Hunger handelte, der 20 Stunden 
dauerte. 

Genau dieselben drei Versuche wurden bei einer gleichaltrigen, aber 
viel kleineren FrUhgeburt, Fall 62 (Friihgeburt Kohler), vorgenommen. 
Das Geburtsgewicht dieses Kindes betrug nur 960 g, die Gewichts­
zunahme war regelmaBig gut, das Kind machte aber im Gegensatz zu 
dem vorigen einen wenig lebenskraftigen und sehr schla££en Eindruck. 
Es bekam uber die Versuche hinaus Frauenmilch und wird aus diesem 
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Grunde als "Brustmilehkind" bezeiehnet. Beim Beginn des ersten 
Versuehes, im Alter von etwas uber 4 Monaten, betrug das Gewieht 
nur 2300 g. Die Veranderungen in der Aeiditat des Stuhls und Urins 
in diesen Versuehen gehen aus den Fig. 17, 18, 19 (s. aueh Fig. 4) hervor. 

Hier wie in den obigen 
Versuehen wird der Urin 
schon innerhalb der ersten 
24 Stunden auffallend 
sauer, in beiden Fallen 
PH = ca. 5,4--5,6, und 
halt sieh dann unverandert 

6. 

bis zum Ende des Hungers. 
Naeh der Nahrungszufuhr 
fangt die Urinreaktion 
naeh ca. 24 Stunden an, 
sieh raseh wieder naeh der 
alkalisehen Riehtung zu 
versehieben. Am zweiten 
und den folgenden Tagen 
fand ieh naeh der Nah­
rungszufuhr die Urin­
reaktion bedeutend alka­
liseher als sie je vor dem 
Hunger war. Beim Brust­
milehkinde fand ieh da . s;, 

Fig. 17. Die Einwirkung des Hungers anf die Stuhl- und 
Harnaciditat bei einem "Brustmilchkinde", Fall 62 (Friih­
geburt Kohler). Dauer des Hungers 21/, Tage, nur '/2 Ringer-

Werte PH = ca. 8,2, wah­
rend vor dem Hunger die 
Urinaeiditat urn PH ca. 
7,0 herum sieh bewegte. 
Beim Flasehenkinde war 
ebenfalls naeh der Nah­
rungszufuhr eine starke 
Steigerung der Werte fUr 
PH der Urinreaktion zu 

lOsung + '/, Tee. 

Fig. 18. Die Einwirkung des Hungers auf die Stuhl- und 
Harnaciditat bei einem "Flaschenkinde", Fall 63 (Kind 
Forster). Dauer des Hungers 21/, Tage, nur '/2 Ringer-

lOsung + '/2 Tee. 

konstatieren; am hOehsten bis ca. PH 8,0, wahrend die Aeiditat des 
Urins bei demselben Kinde ca. urn PH = 6,5 vor und naeh dem Hunger 
sehwankte_ Diese Werte fur die Urinaeiditat bei meinem Brustmileh­
kinde wahrend des Hungers entspreehen denen bei demselben Kinde 
(Fruhgeburt!) im ersten Monat (siehe Tabelle S. 31 dieser Arbeit). Die 
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Werte fur Stuhlaciditat zeigten keine nennenswerte Veranderung bei 

dem Flaschenkinde, wohl weil del' Stuhl schon VOl' dem Hunger alka­

lisch war, PH = ca. 8,0. Beim Brustmilchkinde war dagegen bezug­

lich del' Stuhlreaktion eine deutliche Verschiebung nach del' alkalis chen 

Richtung bin konstatierbar. 
Interessant waren die Veranderungen des Blutes infolge 

8,0 des Hungers. Bei meinem Brust­

~ 
~60r-+-~~-r-+~~r-r-+-~-r-1 
~' 

10. 11 12. 
Februar 

Fig. 19. Die Einwirkung des 20 stiindigen abo 
soluten Hungers bei einem "BrustmiIchkinde", 

Fall 62 (Friihgeburt Kiihler). 

milchkinde zeigte sich im Gegen-

satz zu dem Flaschenkinde und 

zu den Befunden bei den beiden 
oben erwahnten Kindern, daB das 

BI u t eine deutlich merkbare, wenn 

auch kleine Steigerung del' 

aktuellen Reaktion in allen 

Hungerversuchen angenom­
men hatte. 1m ersten Versuch war 

derregulierte Wasserstoffexponent 
VOl' dem Hunger PH 7,57, am Ende des Hungers PH 7,33; im zweiten 

VOl' dem Hunger PH 7,50, am Ende des Hungers PH 7,41, drei Tage 
nach dem Versuche wieder PH 7,50. 1m dritten Versuche VOl' dem 

7,75 
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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 
Steigerung del' (H'), in­

folge von Hunger festge­
stellt hat. Ich muB be­
sonders betonen, daB es 
sich hier, wie 0 ben und 

in dem Protokoll 62 er-

wahnt, um eme sehr 

kleine Fruhgeburt han­

delte, die nur dank be-

Fig. 20. EinfluJ3 des Hungers auf die CO.-Regulationsbreite sonders sorgfaltiger Pflege 
des Blutes bei zwei Friihgebnrten. I = Fall 63, Friihgeburt L b h I 
Fiirster, ca. 2800 g, "Flaschenkind", 4'/2 bis 5 Monate alt. am e en er a ten wer-
Obere Linie: Grund-Wasserstoffexponent; untere Linie: regu- den konnte. Das Kind 
lierter Wasserstoffexponent at bis a. bei zwei 2'/. tagigen 
Hungerversuchen, b, und b. bei 2Ostiindigem, absolutem war schon in del' Zeit del' 
Hunger. II = Fall 62, Frlihgeburt Kohler, Gewicht ca. 2300 g, . Versuche sehr blaB und 

"Brustmilchkind". Linien und Zeichen wie bei I. 
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schlaff, zeigte aber sonst keine krankhaften Erscheinungen. Was die 
CO2-Regulationsbreite bei dem Kinde betrifft, so zeigte sie auch 
in den beiden letzten Hungerversuchen, in denen sie bestimmt wurde, 
eine starke Verschmalerung von 95-63%, resp. 90-64%; Ver­
haltnisse, die ich .auf Fig. 20 II graphisch dargestellt habe. 

Bei dem "Flaschenkinde" war wiederum keine Veranderung 
in der aktuellen Reaktion bezuglich des Hungers festzustellen. Da­
gegen war eine groBe Verschmalerung der CO2-Regulations­
breite in allen drei Hungerversuchen nachweisbar. 1m ersten Versuch 
war die CO2-Regulationsbreite am Ende des Hungers 45%, gegen 87% 
vor dem Hunger; im zweiten Versuche 66% gegen 104%; im dritten 
Versuche 46% gegen 85%. Die Verengung der CO2-Regulations­
breite ist, wie aus diesen Zahlen und aus Fig. 20 I ersichtlich, bei diesem 
Flaschenkinde wiederum groBer als die des obigen "Brustmilchkindes", 
Fall 62. Dies ist insofern ein unerwarteter Befund, weil bei dem "Brust­
milchkinde" der Hunger sogar die aktuelle Reaktion, die der Korper 
sonst mit besonderer Hartnackigkeit konstant aufrechterhiHt, nach 
der sauren Richtung hin verschieben konnte. Wenn man aber daran 
denkt, daB bei dem ersten "Flaschenkinde", Fall 60, gegenuber dem 
ersten "Brustmilchkinde", Fall 61, auch eine groBere Verengung der 
CO2-Regulationsbreite in den Hungerversuchen auftrat, so fragt man 
sich unwillkurlich, ob da nicht eine spezielle Wirkung der vorange 
gangenen Kuhmilchnahrung in Frage kommen konnte. 

Schloss mann und Murschhauser1)2) haben nun in ihren Stoff­
wechseluntersuchungen bei hungernden Sauglingen nachgewiesen, daB 
die unnatiirlich ernahrten Kinder im Gegensatze zu den naturlich er­
nahrten Kindern im Hunger vielmehr Aceton und ,B-Oxybuttersaure 
ausscheiden. Nach ihnen scheidet z. B: das Brustkind am dritten 
Hungertage nur 1/3 soviel' von Aceton und P-Oxybuttersaure aus 
wie das unnatiirlich ernahrte Kind. Diese Untersuchungen sprechen 
ja deutlich dafur, daB das unnaturlich ernahrte Kind im Hungerzustande 
bedeutend mehr saure Stoffwechselprodukte, die fur Acidosis besonders 
charakteristisch gehalten werden, bildet und ausscheidet. Wenn auch 
der Zustand des Kindes, wie es am besten mein Fall 62 zeigt, eine 
groBe Rolle beim Auftreten der acidotischen Merkmale 

1) Sch10ssmann u. Murschhauser, Einflul3 der vorangegangenen. Er­
niihrung auf den Hungerstoffwechsel. Biochem. Zeitschr. 53, 273. 1913. 

2) Sch10ssmann u. Murschhauser, Stoffwechse1 des Sauglings im Hunger. 
Biochem. Zeitschr. 58, 493. 1913/14. 
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wahrend des Hungers spielt, so spielt auch nach allem Obigen 
die vorangehende Nahrung eine besonders eminente Rolle hierbei. 

Diese meine Hungerversuche zeigen demnach, daB der Hunger 
bei jedem Saugling zu einer Acidodis fuhrt, und zwar ist der 
Grad der Acidosis gemessen an der Hand der CO2-Regulationsbreite 
des Blutes bei kunstlich ernahrtem Kinde groBer als beim Brustmilch­
kinde, ebenfalls bei einem jungen Kinde groBer als bei einem alteren 
Kinde. Unter Acidosis verstehe ich hier und wie auch sonst eine Ver­
mehrung der organischen, moglicherweise auch anorganischen Sauren 
und deren Salze im Organismus, speziell im Blute. Acidosis kann eine 
sog. "echte" Acidosis sein mit vermehrter (H·) des Elutes oder eine 
verschleierte, bei der die aktuelle Reaktion des Elutes normal gefunden 
wird, die CO2-Regulationsbreite aber infolge der Anhaufung von ab­
normen sauren Produkten verschmalert ist. 

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

Um noch einen genaueren Einblick in die Wirkung des Hungers, 
bezuglich acidotischer Veranderungen zu bekommen, habe ich zwei 
Hungerversuche bei gesunden Kaninchen vorgenommen. Zuerst lieB 
ich ein kraftiges, ausgewachsenes Kaninchen von 2880 g Gewicht 
7 Tage lang (Fall 64) hungern. Bei Beginn des Hungers bestimmte ich 
die CO2-Regulationsbreite, sie war 63%, nach eintagigem Hunger sogar 
etwas erhoht 69%, am 5. Tage 59%, dann erst trat eine schnellere 
Verschmalerung der CO2-Regulationsbreite ein, und am 7. Tage war 
sie nur 36%. Das Tier wurde dann getotet und die Organe mit mog­
Iichster Vorsicht und Schnelligkeit, um die Selbstsauerung zu verhindern, 
zur Bestimmung der Gewebsreaktion benutzt. Es stellte sich ,dabei 
heraus, daB trotz der im Blute nachgewiesenen sicheren Vermehrung 
der (H·) (vor dem Hunger war namIich die regulierte Wasserstoffzahl 
PH = 7,53, nach dem Hunger aber nur PH = 7,28) doch keine besondere 
Vermehrung der Wasserstoffionen in den Organextrakten nachzuweisen 
war. 

Alle Werte fur die Organaciditat, sowohl fUr die gekochten wie fur 
die ungekochten Organe, sind groBer als der oben besprochene Grenz­
wert PH 6,5. 

1ch hoffte dann, daB ich beim jungenKaninchen moglicherweisedurch 
Hunger eine nachweisbare Sauerung aer Organe hervorrufen konnte und 
lieB ein jfingeres Kaninchen von 2080 g Gewicht 10 Tage lang hungern. 
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Auch hier war wiederum eine sichere Blutacidosis mit vermehrter (H·) 
schon yom 4. Hungertage an zu konstatieren. Gleichzeitig wurde auch 
die CO2-Regulationsbreite immer schmaler und betrug am Ende des 
Versuches nur 43%, gegenuber 80% beim Beginn des Versuches. Die 
aktuelle Reaktion des Blutes hatte sich von PH 7,38 am Anfang des 
Versuches bis PH 7,07 verschoben, also deutlich nach der sauren Rich­
tung hin. Aber die Organe zeigten trotzdem keine saurere Reaktion als 
die Organe von einem erwachsenen gesunden Kaninchen, bei dem ich 
in gleicher Weise unter Beriicksichtigung der 0 bigen V orsichtsmaBregel 
(wie aus den Protokollen genauer ersichtlich) die Bestimmungen aus­
gefuhrt habe. Das Verhalten der Organreaktion bei diesen Kaninchen 
ist auf Fig. 21 graphisch dargestellt. Da zeigt sich deutlich, daB wahrend 
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Fig. 21. Reaktion des Blutes und der Gewebe bei einem gesunden und bei zwel hungernden 
Kaninchen. I = Hunger von 7 Tagen, II = Hunger von 10 Tagen. 

bezuglich des Blutes groBe Unterschiede zwischen dem hungernden 
und gesunden Kaninchen vorhanden sind, sich die Reaktion der ver­
schiedenen Gewebe bei allen beiden gleich verhalt. Damit ist aber keines­
wegs gesagt, daB das Gewebe wahrend des Hungers nicht saurer geworden 
ware. DaB dies der Fall gewesen ist, beweist ja das Sauerwerden des 
Elutes in den beiden Hungerversuchen. Die Erklarung mag wohl 
darin liegen, daB die spontane Sauerung, die trotz aller Vorsicht!'l­
maBregeln doch beim T6ten der Tiere eingetreten ist, die im Leben 
sicher vorhanden gewesenen Dif£erenzen bezuglich der Gewebsreaktion 
beim gesunden und hungernden Kaninchen ausgeglichen hat. 

Meine beiden Kaninchen zeigten also im Hunger bezuglich 
der Blutreaktion viel gr6Bere acidotische Veranderungen als die oben 
besprochenen Sauglinge. Bei beiden war eine echte Blutacidosis 
mit vermehrter (H·) infolge von Hunger au£getreten. D8S-
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selbe hat seinerseits auch Hasselbalch1 ) beim hungernden Kaninchen 
beobachtet. Es scheint demnach ein gewisser Unterschied zwischen 
Kaninchenorganismus und dem menschlichen Organismus zu existieren. 
Das Kaninchen neigt demnach leichter zur Acidosis als der Mensch. 
Und interessant ist auch, an dieser Stelle auf die alten Versuche von 
Gathgens2) und Salkowski 3) u. a.4) hinzuweisen, die ja schon nach­
gewiesen hatten, daB das Kaninchen bei kiinstlicher Saurezufuhr viel 
leichter als andere Tierarten (Hund) unter typischen Saureintoxikations­
Symptomen zugrunde geht. 

VI. "Aeidose"-Untersuehungen bei Intoxikation. 

Die vorangehenden Untersuchungen beziehen sich in der Haupt­
sache auf gesunde Sauglinge. Bei diesen wurde festgestellt, daB der 
Neugeborenen- und Friihgeborenenorganismus in den ersten Lebens­
tagen deutlich acidotisch iat. Ebenfalls wurde gezeigt, daB der Hunger 
beim gesunden Saugling einen acidotischen Zustand hervorruft, dessen 
Intensitat von dem Zustande des Kindes und von der vorangehenden 
Nahrung abhangig ist. 

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

A. Die wahre Reaktion des Urins und des Stuhls bei Intoxikation. 
N ach allem Vorangehenden war es zu erwarten, daB die Reaktion 

des Urins sich im sauren Gebiete bewegen wiirde. 1st doch die Intoxi­
kation schon wegen der meistens damit verbundenen heftigen Durch­
fane, die die Nahrungsresorption stark beeintrachtigen, mit einem 
Hungerzustande gewissermaBen identisch. Und dazu kommt noch, 

1) Hasselbalch, loco cit., S.48 dieser Arbeit. 
2) Gathgens, Zur Frage der Ausscheidung freier Sauren durch den Ham. 

Centralbl. f. d. med. Wissensch. 10, 833. 1872. 
8) Salkowski, tiber die Moglichkeit der Alkalienentziehung beim lebenden 

Thier. Virchows Archiv 58, 1. 1873. 
4) Bostock, Gertrude, Zur Kenntnis der Saureintoxikation. Zeitschr. f. 

ph~siol. Chemie 84, 468. 1913. 
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daB wir therapeutisch die Nahrungszufuhr besonders knapp bemessen. 
Was wieder die Stuhlreaktion betrifft, so hatte ich ja bereits gezeigt, 
daB sie in erster Linie von der Qualitat der Nahrung abhangig ist, so 
daB alIe Kuhmilchmischungen bei normalen Stiihlen eine alkalische 
Stuhlreaktion hervorrufen, im Gegensatze zur Frauenmilch, bei der die 
Reaktion sich im sauren Gebiete bewegt. Weiterhin ist die Stuhl· 
reaktion in hohem Grade von der Beschaffenheit der Stiihle abhangig, 
in dem Sinne, daB die wahre Reaktion der Stiihle immer saurer wird, 
je diinner dieselben sind. Dies sowohl bei Frauenmilch wie bei Kuh­
milch. Alles dies macht es wahrscheinlich, daB man beziiglich der 
Stuhlreaktion bei Intoxikation keine GesetzmaBigkeit er­
warten durfte. Und so war es auch, wie aus den Protokollen 69-90 
ersichtlich ist. Ich gehe hier nicht naher auf die Zahlen ein, sondern 
erwahne nur, daB in den Fallen, wo viel Schleim und Eiter im Stuhl 
ausgeschieden wurde, die Reaktion sogar der diinnen Stiihle verhaltnis­
maBig wenig sauer, oft sogar alkalisch war (von PH 5,6-7,0). 

Was die Aciditat des Urins betraf, so war dieselbe ziemlich kon­
stant PH 5,2-5,7, solange der Intoxikationszustand dauerte und die 
Nahrungszufuhr gering war. Die untere Grenze der Urinreaktion 
liegt demnach bei Intoxikationen im sauren Gebiete, ziemlich genau 
in demselben sauren Gebi~te wie beim Hunger. Es scheint hier bei 
ca. PH 5,2 die unterste Grenze fiir die Urinaciditat beim Saugling zu 
liegen. Die Niere des Sauglings scheint auch in den schwersten patho­
logischen Zustanden diese Grenze nur selten iiberschreiten zu konnen. 
Nur bei einem FaIle (21) habe ich im Urin PH = 4,91, bei einem Atro,­
phiker gefunden. Interessant ist aber, daB ich bei den Friihgeburten 
gar nicht so selten Werte ca. PH 5,0 getroffen habe, was dafur spricht, 
daB die Friihgeburtenniere auch in dieser Hinsicht eine gewisse Sonder­
stellung gegeniiber der Niere beim anderen und lciJteren Kinde ein­
nimmt (siehe Protokolle 2,6, 7, 8). 

B. Die Reaktion und die CO2 "Regulationsbreite des Blutes 
bei Intoxikation. 

lch war imstande, im ganzen bei 20 Intoxikationen das Blut zu 
untersuchen. In 10 von diesen Fallen im Leben wahrend des toxischen 
Stadiums; von letzteren star ben 5, bei denen ich dazu noch im Herz­
blute weitere Bestimmungen vornehmen konnte. Es stellt sich dab6i 
folgendes heraus: vier mal wurde schon im Leben eine sichere "echte" 
Acidosis mit ver mehrter W asserstoffio ne n ko nzen tra tio n 
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des Bl utes festgestell t (Protokoll 69, 70, 82, 54) sechsmal war aber 
trotz schwerer oder leichterer Benommenheit infolge der Intoxikation 
keine sichere Vermehrung der freien Wasserstoffionen im Blute nach­
zuweisen (Protokoll 71, 74, 75, 77, 84, 86). In diesen letzten Fallen 
war das Blut im toxischen Stadium sogar alkalischer als spaterhin 
nach dem Verschwinden der toxischen Erscheinungen, so z. B. im 
FaIle 84, wo der regulierte Wasserstoffexponent wahrend des toxischen 
Stadiums PH = 7,66 gegeniiber PH = 7,45 drei Tage spater,. wo das 
Kind nicht mehr benommen war, betrug. Ebenfalls im Falle 74; da 
war die aktuelle Reaktion des Blutes zuerst PH 7,41,4 Tage spater bei 
leichter Benommenheit des Kindes PH 7,57; und nach weiteren 2 Tagen, 
als das Kind wieder klar war, PH 7,37. So war auch im Fall 77 die ak­
tuelle Reaktion des Blutes bei stark getriibtem Sensorium 6 Tage vor 
dem Tode PH = 7,64 gegeniiber PH = 6,87 im Herzblute, das gleich 
nach dem Tode entnommen wurde. In allen diesen Fiillen, in denen das 
Blut wahrend des toxischen Stadiums alkalischer als normal 
gefunden wurde, war ein typisches tiefes, beschleunigtes toxisches 
Atmen zu beobachten. Diese eigentiimliche unerwartete Erscheinung 
konnte meiner Ansicht nach wohl als eine Uberkompensationser­
scheinung aufgefaBt werden. Durch das forcierteAtmen ist durch die 
Lunge nach aller Wahrscheinlichkeit relati:v mehr CO2 ausgeschieden 
worden, als durch die neu entstandenen anderen sauren Stoffwechsel­
produkte ersetzt werden konnte. Mit Ausnahme von Fall 77, der starb, 
wurden aIle diese Kinder, bei denen im toxischen Stadium eine Uber­
kompensation, d. h. vermehrte Alkaleszenz des Blutes, nachgewies~n 
werden konnte, wieder hergesteIlt und geheilt entlassen. Von den 4 Fallen, 
bei denen im Leben eine "echte" Acidose festgestellt wurde, kam nur ein 
einziger Fall (82) zur Heilung. Hier war bei einem bisher ganz gesunden 
Brustkinde gelegentlich eines akuten, heftigen Durchfalls eine Intoxika­
tion aufgetreten. Auf der Hohe dieses Symptomkomplexes mit deutlich 
getriibtem Sensorium zeigte das Blut eine starke "echte" Blutacidose 
mit nur PH = 7,09. Das Kind erholte sich unerwartet rasch. Dieser 
Fall, der vorlaufig einzig dasteht, betraf das nachst jiingste der von 
mir untersuchten toxischen Sauglinge. Bei ihm war, wie bei den ganz 
jungen Sauglingen iiberhaupt, die regulatorische Fahigkeit des Blutes 
besonders gering, daher die Vermehrung der (H') im Blute; nur der 
ausschlieBlichen Frauenmilchernahrung haben wir hier wohl den giin­
stigen Ausgang zuzuschreiben. 

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

Die starkste Sauerung des Blutes im Leben war im FaIle 54 zu 
finden. Da handelt es sich um eine Fruhgeburt, die seit Tagen dunne 
Stuhle hatte und benommen war. PH = 6,54 des kurz vor dem Tode 
entnommenen Blutes war also noch viel saurer als in dem vorangehenden 
Falle. 

Wenn auch demnach bezuglich der aktuellen Reaktion des Blutes 
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Fig. 22. Die Reaktlon und die CO2·Regulationsbreite des Biutes bei Intoxikatiou. 
lund ITI leichtere Faile mit Hpilnng (Protoko)) 75 und 74); II: schwerer Fa)) (70) mit Exitus. 

Obere Linie: Grund·Wasserstoffexponent; untere Linie: regulierter Wasserstoffexponent. 

bei Intoxikation individuelle Unterschiede festzustellen waren, so ver 
hielten sich toxische Kinder bezuglich der CO2-Regulations­
breite prinzipiell gleich. Dberall war eine starke Verschma­
lerung derC02-Regulationsbreite nachzuweisen. Nur inseltenen 
Fallen von echter Blutacidose kam diese Verschmalerung aus den bei 
der Methode besprochenen Grunden nicht zur Geltung. In den Intoxi­
kationsfallen; die zur Heilung kamen, schwankte die CO2-Regulations­
breite im toxischen Stadium zwischen 46 und 62%, gegenuber 85-113% 
in der Rekonvaleszenz; in den Fallen, die mit dem Tode endigten, be­
wegten sie sich von ca. 8----40%. So war sie z. B. im Falle 70 in den drei 
letzten Tagen vor dem Tode 15% resp. 9%, resp. 8% und beim Tode 
selbst 11 % (Fig. 22 II). 

Mit Ausnahme von einem einzigen Befund (Fall 89) war die Wasser­
stoffionenkonzentration im unmittelbar nach dem Tode entnommenen 
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Herzblute von sowohl toxischen wie nicht toxischen Sauglingen deut­
lich vermehrt. Bei Kindem, die in den letzten Tagen vor dem Tode 
toxisch gewesen waren, wurde mit Ausnahme des Falles 89 regelmaBig 
das am meisten saure Blut gefunden (siehe die vorigen Faile, auBerdem 
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 gegeniiber 
bei Kindem, die aus verschiedenen Grunden mit freiem Sensorium bis 
vor dem Tode gestorben waren, Werte von PH 7,20· .. -7,40 (siehe Fall 
87, 90 u. a.) gefunden wurden. Die regulatorische Fahigkeit des Blutes 
scheint beim Herannahen des Todes so stark nachzulassen, daB die 
Konstanz der Reaktion auch schon beim Eintreten des Todes nicht 
mehr hat aufrechterhalten werden k6nnen. 

Wenn ich hier schon das Ergebnis dieser Untersuch ungs­
reihe zusammenfassend darlege, so wurde es dahin lauten: 

Bei Emahrungsst6rungen und anderen Krankheiten, in deren Ver­
lauf ein sog. toxischer Symptomenkomplex auf tritt, ist in der 
Mehrzahl der FaIle mit t6dlichem Ausgang in den letzten Tagen eine 
sic here "echte" Blutacidose mit vermehrter W asserstoffio ne n­
konzentration vorhanden. In Fallen, die in Heilung iibergehen, 
ist eine "echte" Elutacidose auBerst selten zu finden. Beim Tode ist 
fast bei jedem Kinde eine echte Elutacidose vorhanden, bei Kindem, 
die unter dem Bilde der Intoxikation zugrunde gegangen sind, ist die 
Vermehrung der Wasserstoffionenkonzentration im Elute gr6Ber als bei 
Sauglingen, die an anderen Krankheiten zugrunde gegangen sind. 
Die CO2-Regulatio ns breite ist in j ede m FaIle von Into xi katio n 
bedeutend schmaler als normal. In Fallen, die in Heilung iiber­
gehen, findet man im Reparationsstadium schon fruhzeitig normale 
Werte wieder. Die Verschmalerung ist auch in diesen Fallen bedeutend 
geringer als in den Fallen mit letalem Ausgang. Da ist die CO2-Regu­
lationsbreite in den letzten Tagen sehr gering (bis ca. 10%) und wird 
noch geringer oder bleibt hier bis zum Eintreffen des Todes (siehe 
hierbei Fig. 33, S. ·101). 

c. 02-Dissoziationskurve des Blutes bei Intoxikation (Protokolle 
Fall 76-78, 83-90). 

Durch Bestimmung der 02-Dissoziationskurve bei Intoxikation 
hoffte ich einen guten Einblick in die tieferen Stoffwechselvorgange 
bei derselben zu gewinnen. Die 02-Dissoziationskurve gibt ja neben 
dem, daB sie ein guter Indicator fur den acidotischen Zustand ist, 
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auch emen ausgezeichneten Einblick in die oxydativen Funktionen 
des Elutes. Wir konnen ja aus dem Verlauf der 02-Dissoziationskurve 
ohne weiteres schlieBen, ob das betreffende Blut imstande ist, viel oder 
wenig O2 mit sich ins Gewebe zu fuhren, auBerdem ob das Elut leicht 
oder schwer O2 dem Gewebe abgeben kann. Die 02-Dissoziationskurve 
des Elutes schien mir demnach ein gutes Mittel an die Hand zu geben, 
die Intensitat der viel bestrittenen Oxydationsprozesse bei Intoxikation 
zu studieren. 

Ich habe im ganzen bei acht toxischen Kindern die Dissoziations­
kurven bestimmt. Bei drei von diesen Kindern auBer nach dem Tode 
im Herzblute, auch schon im Leben in dem durch Sinuspunktion ge­
wonnenen Elute. AuBerdem bei zwei weiteren Kindern (Broncho­
pneumonie und Lues congenita) 1). 

Es zeigte sich, daB bei toxischen Kindern die 02-Bindung des Blutes 
a uffallend gering ist, im Vergleich zum Elute des gesunden Menschen. 
Z. B. im :Falle 83 (Kind Muller) war die Abweichung der Dissoziations~ 
kurve von der Normalkurve sehr groB. Hier handelte es sich um ein 
21/2 Monate altes, kunstlich ernahrtes, schwer toxisches Kind, das schon 
seit 4 Tagen schwer benommen war. Die 02-Bindung des Blutes, das 
einen Tag vor dem Tode entnommen wurde, betrug z. B. bei 35 mm 
Hg 02-Partialdruck nur 50% gegenuber 92% beim gesunden Menschen. 
Dieser auffallend niedrige Verlauf der Dissoziationskurve ist ja in voller 
tJbereinstimmung mit der Reaktion des Elutes, die eine deutliche Ver­
schiebung nach der sauren Seite hin zeigte. Der Grund-Wasserstoff­
exponent des Elutes war nur PH = 7,10, die aktuelle Reaktion PH = 
6,96. Die Dissoziationskurve des Herzblutes von demselben Kinde zeigte 
einen noch niedrigeren Verlauf. Da war die prozentuelle 02-Sattigang 
des Blutes bei demselben 02-Partialdruck (35 mm Hg) nur noch ca. 32% 
und die Reaktion des Elutes zeigte auch eine dementsprechende ver­
mehrte Sauerung. Die aktuelle Reaktion war PH = 6,58 und der 
Grund-Wasserstoffexponent PH = 6,65. Die beiden Kurven sind auf 
Fig. 23, Kurve 1 und2 dargestellt. 

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

1) Bei Beginn dieser Arbeit habe ich in der Berlin. Physiol. Gesell. im AnschluB 
an einen anderen Vortrag voriibergehend auf diese Untersuchungen hingewiesen. 
Der Beric~t hieriiber (Berlin. Klin. Wochenschrift 1915. 5. 252) ist teilweise un­
richtig. Ich betonte damals nur, daB die ganz gewaltigen Abweichungen von 
der Norm erst kurz vor dem Tode stattfinden. 
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Intoxikation darstellen. Es war "ein Ammenkind, das 4 Monate lang 
an der Brust gut gediehen und dann abgesetzt worden. war. Nach 
1 Monat kiinstlicher Ernahrung (lIz-Milch) akuter Durchfall mit 
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starker Gewichtsabnahme, in 
dessen VerI auf 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 erwahnt, aber eine 
stark verminderte COz-Regula­
tionsbreite gleich 32 % nachweis­
bar. Der Verschmalerung und 
dem Wert des Grund-Wasser­
stoffexponenten PH = 7,98 ent­
sprechend hatte die Dissozia­
tionskurve von diesem Blute 
einenziemlichniedrigen Verlauf, 
aber doch lange nicht so niedrig 
wie in dem vorigen Falle. Hier 
war immerhin die prozentuelle 
02-Sattigung bei 35 mm Hg O2-
Partialdruck 76 % gegeniiber 
dem normalen Werte ca. 93%. 

o 10 30 30 '10 50 60 70 80 gO 100 3 Tage spater, als das Senso-
1. i I 

~ -/)ruck in mm fig rium des Kindes schon ganz 
Fig. 23. O.-Dissoziationskurve des Blutes bei Intoxi-
kation. lund n Fall 84, geheilt, I = Kurve wahrend klar war und die taglichen 
des toxischen Stadiums, n = Kurve in der Rekon- Trinkmengen neben 220 g Tee 
valeszenz. 1 und 2 Fall 8S (Kind Mi1ller) t. 1 = 
Kurve ca. einen Tag vor dem Tode; 2 = Kurve nach 300 g Frauenmilch betrugen, 
dem Tode. Di1nne Linie = Kurve des gesunden 
Menschen. x = ein Punkt der Kurve vom Fall 86 wurde nochmals eine Blutent­
Intoxikation, geheilt. * = Punkt aus der Formel 

Y K. zn 
100 = l+K . zn berechnet. 

nahme gemacht und die Disso­
ziationskurve des Blutes be­
stimmt. Die Linie II 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 
zusammenfallt. 

Auf derselben Figur ist weiterhin noch ein Punkt mit Zeichen X 
eingetragen. Dieser ist aus dem Blute eines weiteren leicht toxischen 
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Kindes (Fail 86) bestimmt. Dieser Fall kam wie der vorige zur Heilung 
und der bestimmte Punkt zeigt auch, daB seine Dissoziationskurve an­
nahernd mit dem vorangehenden FaIle wahrend des toxischen Stadiums 
ubereinstimmt. 

Die Kurven auf Fig. 23 stellen gewisserlllaBen die Verhaltnisse fur 
die auBersten Grenzfalle der Intoxikation dar; und zwar konnen die 
beiden oberen Linien als typisch fUr die leichten Falle von Intoxikation, 
die beiden unteren Linien als typisch fur die allerschwersten Faile be­
trachtet werden. Dazwischen liegen die Dissoziationskurven von allen 
anderen Intoxikationen. Bei letzteren lassen sich schon aus dem kli­
nischen Bilde, der Intensitat der Durchfalle und der Dauer des toxischen 
Stadiums gewisse Schlusse auf die 02-Bindung des Blutes ziehen. 

Besonders interessant waren die Verhaltnisse bei einelll Fall von 
Intoxikation beim Brustkinde. Hier handelt es sich um ein 19 Tage 
altes Kind (Fall 76), das an der Brust diinne Stuhle ohne Erbrechen 
und hohes Fieber bekam. Am zweiten Tage starke Apathie, die am 
vierten zum tiefsten Komazustand fuhrte, in dem das Kind am gleichen 
Tage starb. Die Dissoziationskurve des gleich nach dem Tode ent­
non1111e11en Herzblutes zeigte, trotzdem die Reaktion des Blutes ver­
haltnismaBig starke V erschie bung nach der sauren Seite hin (Grund 
Wasserstoffexponent 6,92, regulierter Wasserstoffexponent 6,85) nach 
wies, doch nicht so hochgradige Abweichung von dem Verlauf der 
normalen Kurve wie z. B. bei dem oben besprochenen Fall 83 (Kind 
Miiller). Ob dieser Befund irgendwie im Zusammenhang mit der voran­
gegangenen Frauenmilchernahrung zu bringen ist, oder ob dabei die 
verhaltnismaBig kurze Krankheitsdauer ausschlaggebend gewesen ist, 
kann ich naturlich auf Grund dieses einen verhaltnislllaBig seltenen 
Falles nicht entscheiden. In Anbetracht meiner oben besprochenen 
Hungerversuche, in denen das Brustmllchkind merkbar weniger 
Neigung zur Acidose als das kunstlich ernahrte Kind zeigte, ist aber auch 
hier anzunehmen, daB die gleiche schutzende Rolle der Frauenmilch­
ernahrung mildernd auf die acidotlschen Veranderungen im Verlaufe 
der Intoxikation gewirkt hat. 

Ich habe die Kurve von diesem Kinde auf Fig. 24 III dargestellt. 

Auf dieselbe Figur habe ich ZUlll Vergleich Dissoziationskurven von 

verschiedenen anderen Kindern gebracht. Die unterste Linie IV zeigt 
die Dissoziationskurve des Herzblutes vom Fall 83, die auch bereits 
auf Fig. 23 dargestellt worden ist. Linie II stammt yom Herzblute 
einer kleinenFruhgeburt von lOOOg (Fall 59), die imAlter von 15 Stunden 

Yip P il, Sii uglingsacidosis. 5 
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an Lebenssohwache starb. Die Linie I, Fall 90 (Maier) bezieht sioh auf 
ein atrophisohes Kind, das an ohronisoher Bronohopneumonie zugrunde 
ging. Dieses Kind bekam in der letzten Zeit 250--500 g Frauen­

miloh taglioh; das Sensorium 
war frei, Stuhle etwas zerfahren. 
Das Herz blut zeigte ganz be­
traohtliohe Vermehrung der 
Wasserstoffionenkonzentration 
bei der aktuellen Reaktion. 
·Die Vermehrungwar aber haupt­
saohlioh auf eine Anhaufung 
von CO2 zUrUokzufuhren, die 
CO2-Regulationsbreite war auf­
fallend hooh, 88%, die Grund­
Wasserstoffzahl war dem ent­
spreohend hooh PH = 7,57 und 
infolgedessen wurde bei dem 
Kinde im Herzblute eine Disso-
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ziationskurve gefunden, deren 
Verlauf nur verhaltnismaBig 
wenig von dem normalen ab­
wioh, Die prozentuelle 02-Satti­
gung derselben betrug oa. 84% 
bei 35 mm Hg 02-Partialdruok, 
gegenuber der entspreohenden 

v. o Sattigung 93% normalerweise. 
10 80 30 '10 50, 60 70 80 90 100 Die verhaltnismaBig geringe 

Oa-Oruck In mm Hg . .. . 
Fig. 24. O,.Dissoziationskurven des Herzblutes bei AOldose bel dlesem Atrophiker 
an verschiedenen Krankheiten verstorbenen Sliug· 
lIngen. I = Fall 90, Atrophie und chronlsche Broncho­
pneumonle; II ~ Fall 59, Friihgeburt von 1650 g, 
12 Std. alt, t; III = Fall 76, Intoxikation an der 
Brust, 19 Tage alt; IV = Fall 88, schwere prolongierte 

t 'kt' FlY K·:J!" In oX! a IOn. * = aus der orme 100 = 1 + K~ 
berechnete Punkte. Diinne Linie = Normalkurve, 

CO. = 0 bei 88°. 

wird wohl auf die "anti-aoido­
tisohen" Eigensohaften der 
Frauenmiloh zurUokzufuhren 
sein, die ioh spater nooh genauer 
bespreohen werde. Das Kind 
hatte ja woohenlang vor seinem 

Tode bei ohronisoher Bronohopneumonie, wie oben erwahnt, aus­
sohlieBlioh Frauenmiloh bekommen. 

Die Fig. 24 zeigt demnaoh, daB die 02-Bindung des Blutes beim 
Eintreten des Todes bei diesen Kindem ganz versohieden gewesen ist. 
Die bei anderen Kindem gefundenen Dissoziationskurven fallen je nach 
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den Diagnosen und klinischen Erscheinungen 1m groBen und ganzen 
in den Rahmen dieser Kategorien, und kann ich diese Kurven ala Cha­
rakteristicum je ffir ahnliche FaIle bezeichnen. 

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

Die 02-Bind ung des BI utes ist bei Intoxikation stark herab­
gesetztl); das Blut kann unter gleichen Bedingungen z. B. bei 35 mm 
Hg 02-Partialdruck oft n ur den dritten Teil von den normalen 
Mengen unter gleichen Bedingungen binden. In Fallen von Intoxikation, 
die in Heilung ubergehen, ist die Herabsetzung des 02-Bindungsver­
mogens wahrend des to~ischen Stadiums deutlich vorhanden, beim 
Klarwerden des Sensoriums kehren aber bald die normalen Verhaltnisse 
zuriick. In den Fallen mit letalem Ausgang ist die O2-Bindung betracht­
lich niedriger und sinkt sukzessive bis zum Tode herab. Bei anderen 
parenteralen Erkrankungen (Bronchopneumonia, Lues) ist ebenfalls 
eine Verminderung in der 02-Bindung im Herzblute nachzuweisen. 
Die Herabsetzung ist aber bedeutend geringer als bei den Kindern, 
die unter Intoxikationserscheinungen zugrunde gegangen sind. 

Bei einem toxischen Kinde wird demnach bedeutiomd weniger O2 

mit dem Blute ins Gewebe gefiihrt und es ist demnach ganz klar, daB 
bei Intoxikation die Gewebe unter einem gewissen O2-
Mangelleiden mussen, der ja bekanntlich die normalen Oxyda­
tionsvorgange beeintrachtigt, so daB im Stoffwechsel manche 
Zwischenstufen entstehen konnen, darunter Produkte mit saurem 
Charakter (Acetonkorper usw.), die dann ihrerseits imstande sind, die 
Acidose selbst zu erzeugen. 

In diesem Zusammenhange ist aber auf einen experimentellen Be­
fund von Mathison 2) bezuglich der 02-Abgabe einer mit Saure ver­
setzten Hamoglobin16sung hinzuweisen. Er hat namlich gefunden, 
daB Hamoglobin16sungen, die mit Saure versetzt waren, in relativ viel 
kurzerer Zeit O2 abgaben, als dieselben Hamoglobin16sungen ohne 

1) Auch Howland und Marriott sprachen in "A discussion of acidosis &c." 
in New York Academy of Medicine, Section on Pediatrics, 2. XII. 1915, von 
herabgesetztem Verlauf der Dissoziationskurve bei Intoxikation. Die Arbeit ist 
meines Wissens bisher noch nicht verOffentlicht worden. Siehe auch S.17, Anm. 7 
dieser Arbeit. 

Anmerk. bei der Korrektur: Die Arbeit ist inzwischen erschienen, siehe 
niiheres S. 17, Anm. 8 dieser Arbeit. 

2) Mathison, The Influence of Acids upon the Reduction of arterial Blood. 
Journ. of Physiol. 43, 347. 1911. Siehe auch S. 42 dieser Arbeit. 

5* 
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Saure unter den gleichen Bedingungen. Ich mochte diesem Befunde 
eine gewisse Bedeutung bezuglich der Intoxikation zuschreiben, wo eine 
Blutsauernng, entweder eine echte oder eine verscWeierte, wie oben 
gezeigt, auftritt. Man konnte sich vorstellen, daB in dieser erleichterten 

. I 

02-Abgabe des Hamoglobins im sauren Blute ein gewisses Schutzmittel 
der Natur zu erblicken ist. Bei Intoxikation wird mit dem BIute weniger 
O2 dem Gewebe zugefuhrt, was die Entstehung der Acidose befordert, 
aber gleichzeitig wird von dem Blute verhaltnismaBig leichter O2 an 
das Gewebe abgegeben und dadurch die schadliche Wirkung der ver­
minderten Zufuhr einigermaBen paralysiert resp. kompensiert. 

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

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

Ich habe im ganzen bei zwolf Intoxikationen die Reaktion der Ge­
webe einschlieBlich des Blutes bestimmt. Die Bestimmungen wurden 
nach der oben beschriebenen Methode unmittelbar nach dem Tode 
ausgefuhrt. In 9 Fallen wurde die Reaktion mehrerer Organe: in der 
Regel die des Blutes, der Muskulatur, des Herzeris, der Leber, Milz 
und Niere bestimmt, mit Ausnahme von einem FaIle sowoW die Reaktion 
der frischen, wie auch der gekochten Organe. In drei weiteren Fallen 
wurde neben dem BIute nur die Reaktion der Gehirnsubstanz und der 
Gehirnflussigkeit bestimmt. 

1m Gegensatz zu dem Befund bei der oben erwahnten Totgeburt, 
wo die Reaktion der Gewebe hauptsachlich oberhalb der Vergleichs­
linie PH = 6,5 lag (siehe Fig. 12, S. 47 dieser Arbeit), befanden sich 
bei Intoxikation die Werte meistens unterhalb der Vergleichslinie. 
Zwei Faile, die eine besondere Phosphatmischung, wie im nachsten 
Kapitel genauer besprochen wird, erhielten, zeigten Werte, die deutlich 
oberhalb derselben Linie lagen. Am deutlichsten kommen diese groBen 
Vnterschiede im Faile 71 (Kind Baatz, 8 M~nate) zur Geltung. Es war 
ein gut entwickeltes Kind, das an einem heWen Tage plOtzlich wasserige 
StuWe und sehr hohes Fieber bekam. Am dritten Tage wurde es be­
nommen, am vierten Tage zu uns in die Klinik gebracht. Bei der Auf-



69 

nahme war das Kind tief toxisch, Temperatur bis 41 0 , kein Erbrechen, 
Stiihle anfangs wiisserig, am zweiten Tage gut, am dritten Tage bestand 
schon Verstopfung. 3 Tage nach der Aufnahme Exitus, nach voran-
gegangenen Kriimpfen und tiefem koma- Juni Juli 
tosem Zustande. Die Einzelheiten fiber ,----"l""'{/.~-'1."-, -,.---=2,,-, -,--=3"--, -, 

den klinischen Verlauf gehen am besten 
aus der Fig. 25 hervor (siehe auBerdem 
Genaueres im Protokoll 71). 391----''<:-I-f-\----, 

Was die Reaktion der Gewebe be- (Jelll 
5500 38 

trifft, so sind die Verhiiltnisse auf Fig. 26 
6500 371---V-~!--·=­

graphisch dargestellt. Wir sehen da zuerst, 
daB die Werte fiir die "Grundreaktion" 5'100 

des Blutes und der Muskulatur etwa im 6300 

gleichen Gebiete ca. PH = 7,25 liegen. 
Beide sind viel weniger sauer als alie 
anderen Organe, deren Reaktion nur 
ca. PH = 6,30 ist. Demnach liegt hier eine 
starke Dbersauerung der Organe im Ver­
gleich zu der des Blutes (auch wenn man 

700 

die aktuelle Reaktion berucksichtigt) und Fig. 26. Fall 71, KindBaatz. S Mo-

der Muskulatur vor. Dies ist insofern nate alt (Hitze?)-Intoxikatlon. 

von ganz besonderem Interesse, weil es zeigt, daB nach alier Wahr­
scheinlichkeit der hauptsiichlichste Ort fiir die Siiureproduktion bei 

40 
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Fig. 26. Die Reaktion des Biutes und der Gewebe bel Intoxikation. Fall 71. Kind Baat z. 
Die rechte Selte der Fig. gibt die Reaktion des Magendarminhaits an. 

Intoxikation nicht in der Muskulatur, sondern in einem anderen Organ 
zu suchen ist. 

Dieser Befund war aus zwei Grunden befremdend. Erstens weil 
ich bei hungernden und gesunden Tieren (siehe Fig. 10 und 21) die 



70 

sauerste Reaktion in der Muskulatur gefunden hatte. Dies hatte auch 
Michaelis und Kramsztyk1) beim gesunden Tiere konstatiert. 
Zweitens geht doch die gewohnliche Ansicht dahin, daB die Mus­
kulatur, in der man wahrend der Arbeit starke Milchsaurebildung fest­
gestellt hatte2), als der wichtigste Ort fur die Saurebildung im Organism us 
angesehen werden darf. 

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

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

~ 
.~6;5f--f--~-+--\-t---i 

$ 
~ 
~ 

~~Of-~f-~--~---+~~ 

8M 
FIg. 27. Die Aciditltt des Blutes und 
der Organe bei Intoxikatlon. Fall 76, 
Kind S u c row, 19 Tage alt, Intoxikation 

an d er Brust. 

und auch auf Kurve 30, die ich aus 
besonderen Grunden erst in dem 
nachsten Kapitel bringe. 

Auf der Fig. 28 II ist die Reaktion 
fur die Leber und Milz ebenfalls kleiner 
als die der K6rpermuskulatur. Die Re­
aktion der Herzmuskulatur ist gewiB 
viel saurer als die der anderen Organe 
und zeigt eine unerwartet stark saure 
Reaktion fur den frischen Extrakt 
PH = 5,28, eine weniger stark saure fur 
den gekochten Extrakt PH = 6,28. Die 

Herzmuskulatur scheint auch in anderen Fallen Neigung zu einer 
saureren Reaktion als die Korpermuskulatur zu zeigen. Dies scheint 
teils auf vermehrtem CO2-Gehalt des Herzmuskels, teils aber auch 
auf vermehrtem Gehalt an anderen Sauren zu beruhen, was wohl 
darauf zurUckzufiihren ist, daB das Herz im Vergleich zur anderen 
K6rpermuskulatur eine auffallend intensive Arbeit bis zum Tode 
auszufuhren hat. Moglich ist aber auch, daB hier eine besonders inten­
sivepostmortale Selbstsauerung in Frage kommt. Auf derselben Fig. 28 
ist das Verhalten der Gewebereaktion auch bei dem oben erwahnten 
Ausnahmefall 72 auf der Kurve I graphisch dargestellt, dessen 

1) Michaelis u. Kramsztyk, Wasserstoffionenkonzentration der Gewebs­
saite. Biochem. Zeitschr. 62, 180. 1914. Siehe auch S. 20 dieser Arbeit. 

2) Hammarsten, Lehrbuch der physiologischen Chemie. Wiesbaden 1910, 
S. 562 u. u. 
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Eigentumlichkeiten ieh hierzwisehen mit einigen Worten beruhren 
mtichte. 

Wir sehen da erstens, daB die Reaktion der Ktirper- und Herz­
muskulatur im Gegensatz zu den vorigen Fallen 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 Aciditat zeigen; 
liegen doch ihre Werte oberhalb der horizontalen Vergleichslinie. Weiter­
hin ist in diesem FaIle bemerkenswert, daB die Reaktion der Gehirn­
substanz auffallend weniger sauer (ca. PH = 7,10) ist, als alle anderen 
Organe. Die Erklarungen fur die eigentumliehen Abweichungen bei 
diesem Kinde glaube ich aus der klinischen Vorgeschichte und dem 
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Fig. 28. Die Reaktion des Elutes und der Gewebe bei zwei toxischen Kindern. I = Fall 72 
Intoxikation an der Brust, II = Fall 70, Intoxikation beim Flaschenkinde. II b = Reaktion 

des Magendarminhalts beim letzteren. 

Verlaufe der Intoxikation geben zu ktinnen. Es handelte sich hier um 
ein Brustkind, das pltitzlich an der Brust die N ahrung verweigerte, 
nach ein paar Stunden Krampfe bekam, schwer benommen wurde und 
innerhalb ca. 5 Stunden unter hyperpyretischer Temperatur (ca. 40°), 
fortdauernden Krampfen und Benommenheit zugrunde ging. Die 
Sektion ergab nur Gehirntideme und Injektion der Darme als Todes­
ursache. Die stark saure Reaktion der Korpermuskulatur konnte dem­
naoh ungezwungenerweise duroh die infolge der fortdauernden Krampfe 
entstandenen Miloh- und anderen organischen Sauren erklart werden. 
Und der Umstand, daB die parenchymatosen Organe keine besondere 
saure Reaktion hatten, hangt wohl in Zusammenhang mit der ganz 
ungewohnlioh kurzen Dauer der Krankheit. Darauf beruht auoh wohl, 
daB die Reaktion der Gehirnmasse nur eine so geringe Verschiebung 
naoh der sauren Richtung hin erlitten hatte. 
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Was iibrigens die Reaktion der Gehirnmasse und der Gehirn- resp. 
Lumbal£liissigkeit betrifft, so zeigte sie ebenfalls in der Mehrzahl,der 
anderen Intoxikationen eine geringere Aciditat als die der anderen 
Organe. Dies hat seine Erklarung wohl darin, daB erstens der selb­
standige Stoffwechsel im Zentralnervensystem sowieso verhaltnis­
maBig gering ist und daB zweitens der Safteaustausch vom Blute 
in die Gehirnsubstanz selbst, resp. in die Cerebrospinal£liissigkeit 
und umgekehrt; der schon normalerweise sehr langsam vor sich 
geht, in pathologischen Zustanden besonders daniederliegt, wie 
das u. a.aus Useners1) Untersuchungen hervorgeht. lch begniige 
mich an dieser Stelle mit dem Hinweis auf diesen Befund und 
werde spater an der Hand einer Spezialtabelle auf diese Frage 
genauer eingehen. 

Es konnte nun der Einwand gemacht werden, daB die stark saure 
Reaktion der parenchymatosen Organe insbesondere der Leber im Ver­
gleich zur Reaktion des Blutes und del' Muskulatureinfach auf besonders 
lebhafte postmortale Sauerung zurUckzufiihren ist. DaB dies nicht 
zutreffen kann, bestatigt schon gewissermaBen der Tierversuch, wo 
wie oben angegeben, die starkste postmortale Sauerung in del' Musku­
latur zu finden war. Und meine Untersuchungen, in denen ich gleich­
zeitig mit del' Leberreaktion auch die Reaktion der Galle bestimmte, 
sprechen entschieden dagegen. lch fand namlich, daB die Reaktion 
del' Galle meistens genau die gleiche war, wie die der Leber; so z. B. im 

Fall 70 Leber, frisch PH 6,21 
Galle. II. 6,21 

Fall 71 Leber, frisch 6,36 
Galle. 

" 
6,14 

Fall 77 Leber, frisch 
" 

6,15 
Galle. 6,04 usw. 

Ware nun die stark saure Reaktion del' Leber auf eine postmortale 
Sauerung zurUckzufiihren, so miiBte 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 muB man ja annehmen, daB die Reaktion der Leber im Leben schon 
annahernd so sauer gewesen ist. Die Leber produziert demnach bei 
Intoxikation eine Galle, die eine auffallend saure Reaktionhat, im Gegen-

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

lch bin nach alledem geneigt, diesem Befunde, daB die Leber 
eine saure Galle bei lntoxikation ausgeschieden hat und daB 
das Leberparenchym selbst eine stark saure Reaktion beim 
Eintreten des Todes besitzt, eine prinzipielle Bedeutung beizu­
messen. Die Leber scheint demnach bei der Saurebildung bei lntoxi­
kation eine groBe Rolle zu spielen und es scheint beinahe, als ob die 
Vbersauerung des Organismus, d. h. die Entstehung der Acidose, in 
erster Linie auf die Leber also gr6Btes parenchymat6ses Organ zUrUck­
zufiihren ist. Diese Anschauung findet eine gewisse Stiitze in den 
Untersuchungen von Embden und Kalberlah1), die im Tierversuche 
gezeigt haben, daB die Fahigkeit, Acetonk6rper bei kiinstlicher Durch­
blutung zu bilden, von untersuchten K6rperorganen nur ausschlieBlich 
der Leber zuzuschreibenist. 

Ob die Milz bei der Saurebildung irgendwelche Rolle spielt, weiB 
man nicht. Die mit der Leberreaktion analog sauren Werte k6nnte 
man aber dafiir sprechen lassen. 

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

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

1) Embden u. Kalberlah, Uber Acetonbildung in der Leber. Beitrii.ge z. 
chern. Physiol. u. Pathol. 8, 12l. 1906. 
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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 Reaktion des Magen- und Darminhalts bei Intoxikation. 
(Protokolle Fall 69, 70, 71, 76, 78, 79.) 

Um einen Einblick in die Aciditatsverhaltnisse des Magen- und Darm­
inhalts bei Intoxikation zu erhalten, hab~ ich in mehreren Fallen gleich 
im AnschluB an die Bestimmung der Organreaktion auch die Reaktion 
des Magendarminhalts bestimmt. Ich habe das dabei benutzte Ver­
fahren bereits bei der Besprechung der Methode in Kurze erwahnt 
{S.21 dieser Arbeit}. Es zeigte sich in diesen Untersuchungen erstens: 
daB die Aciditat des Magendarminhalts ebenso wie die Aciditat des 
Stuhles in hohem Grade von der vorangehenden Nahrung abhangig 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 und dann der Reihe nach 
Ileum-Coecum-Rectum-Inhalt. Die Aciditatskurve in PH ausgedruckt, 
bildet hierdurch eine aufsteigende Linie, wenn man den Inhalt yom 
Magen nach dem Rectum hin verfolgt {siehe Fig. 26, 28, 30, 31}. Die 
Endwerte fur den Inhalt im Rectum sind bei vorangehender Frauen­
milchernahrung etwa wie die 'Verte fur die Stuhlaciditat bei Frauen­
milchernahrung bis ca. PH = 5,5. Finden aber Blutungen oder sonst 
besonders' reichliche Exsudationen im Magen oder im Darm statt, 
so kann die Reaktion alich bei Frauenmilchernahrung interessanter­
weise leicht alkalisch werden, wie dies z. B. Fall 76 beweist, in dem die 
Werte ziemlich gleichmaBig, sowohl fur den Darm- wie fur den Magen­
inhalt innerhalb PH = 6,80-7,50 schwankten. 

Dies alles zeigt, daB die Aciditat des Stuhls von allzu vielen Faktoren 
abhangig ist, die man kennen muBte, ehe man irgendwelche Schlusse 
uber die Aciditat des Magen- und Darminhaltes bei Intoxikation ziehen 
k6nnte. Auf Grund der obige!l Untersuchungen steht das eine nur fest, 
daB im Darm selbst keine besonders hohen Aciditatswerte zu finden 
waren, wie man m6glicherweise hatte erwarten k6nnen. Die regel­
rnaBige Abnahme der Aciditat, je mehr man im Darme nach abwarts 
geht, spricht, wie ich in allen meinen Fallen konstatieren konnte, jeden­
falls deutlich dagegen, daB irgendwo im Diinndarm gr6Bere Saure­
mengen entstehen, die die dyspeptischen Erscheinungen hervorrufen 
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sollten [SaIge1), To bIer und Bessa u2)]. Wiirde im Dunndarme irgend­
welche betrachtlichere Saureproduktion [durch Bakterien, Salge1 )] 

stattfinden, so miiBte doch in diesem Abschnitt eine groBere Aciditat 
des Darminhaltes konstatierbar sein, was ich aber nicht habe bestatigen 
konnen. Statt Sauerung des Darminhaltes findet man im Darmkanal 
eine stetige Abnahme der Aciditat, die wohl nur so zu erkHiren ist, 
daB in der ganzen Lange des Darmes je nach Umstanden mehr odeI' 
minder (letzteres bei Intoxikation wahrscheinlich) alkalische Darm­
sekrete ausgeschieden werden, die die Aciditat der Nahrung allmahlich 
herabsetzen. AuBerdem spielen hier auch Resorptionsvorgange mit. 

Neben der aktuellen Reaktion habe ich gelegentlich bei dem 
Fall 69 auch die Reaktion des gekochten, von allen fliichtigen Bestand­
teilen befreiten Darminhalts bestimmt. Auf diese Weise wollte ich mir 
einen kleinen Begriff machen, in welchem MaBe die fliichtigen, freien 
Fettsauren und CO2 bei der Reaktion des Darminhaltes beteiligt sind. 
Es zeigte sich, daB die Alkalescenz des Stuhles nur in ganz maBigem 
Grade zunimmt, wenn man die fliichtigen Saurebestandteile verjagt 
hat. 1m Duodenum stieg PH von ca. 7,20 auf ca. 7,90, im Ileum 
von ca. 7,40 bis ca. 8,30 zuruck. Genauere Untersuchungen in dieser 
Richtung habe ich nicht untemommen, es lag dies ja auBerhalb meines 
Themas. Der einzige Fall wurde nur dafilr sprechen, daB der Anteil 
der fluchtigen Sauren bei der Reaktion des Darminhaltes nicht besonders 
hoch zu bemessen ist. 

VII. Therapeutisches zur Bekampfung der Acidose bei Intoxikation. 
DaB die Intoxikation einen gewissen acidotischen Zustand in sich 

schlieBt, geht zur Geniige aus dem Vorangegangenen hervor. Nun 
ist die Intoxikation meistens mit einem absoluten oder relativen Hunger­
zustand verbunden, und dieser begiinstigt ja schon seinerseits die Ent.­
stehung der Acidose bei einem gesunden Organismus. Nun ware der 
erste Gedanke, im FaIle man der Acidose eine schadliche Rolle bei der 
Int.oxikation zuschreibt, der, daB man den Kindem reichlich Nahrung 
zufuhrt. Die Nahrungsaufnahme und -resorption ist aber schon wegen 
des Zustandes des Kindes, teils wegen der Appetitlosigkeit, teils wegen 
des heftigen Durchfalls im akuten Stadium auBerst gering. Und in den 

• 1) Salge, Der akute Diinndarmkatarrh des Sauglings. Leipzig 1906. 
2) Tobler u. Bessau, Allgemeine path6logische Physiologie der Ernahrung 

und des Stoffwechsels im Kindesalter. Wiesbaden 1914. 
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Fallen, wo elUe Nahrungsaufnahme von seiten des Kindes moglich 
ist, geben wir wiederum dem Kinde nur kleine Mengen, weil durch die 
Empirie in der Klinik nachgewiesen wurde, daB die Entgiftung der 
toxischen Kinder rascher, wie das besonders von Finkelstein!) hervor­
gehobenworden ist, bei stark beschrankter Nahrungszufuhr eintritt. 
Es konnte demnach scheinen, daB die Acidose etwas ganz Nebensach­
liches und Harmloses bei Intoxikation ware, und doch ist dem wohl 
nicht so. 

Jegliche Verschiebung in der wahren Reaktion der Gewebe bringt 
unbedingt eine groBe Beeintrachtigung der Gewebsfunktionen mit 
sich. Durch dic experimentelle Forschung wissen wir, daB z. B. aIle 
enzymatischen Prozesse ebenso wie alle anderen chemischen Leistungen 
iiberlebender Organe in hohem MaBe von der wahren Reaktion der 
Durchstromungsfliissigkeit abhangig sind. Rona und Wilenk0 2 ) 

haben zum erstenmal in ihren Untersuchungen iiber die Glykolyse am 
iiberlebenden Kaninchenherzen einwandfrei nachgewiesen, daB schon 
ganz geringe Verschiebungen nach der sauren Seite hin in der Reaktion 
der Durchstromungsfliissigkeit eine starke Herabsetzung des Zucker­
verbrauchs daselbst hervorrufen. 

DaB ahnliche Abhangigkeitsverhaltnisse zwischen der Reaktion der 
Gewebe und den Funktionen derselben auch beim Saugling und auch 
im toxischen Stadium existieren, unterliegt keinem Zweifel. Dieser 
Gedankengang hat mich zu den folgenden therapeutischen Versuchen 
zur Bekampfung der Acidose bei der Intoxikation veranlaBt. 

Gewohnlich reicht man heutzutage den toxischen Kindern neben 
Tee auch Ringerlosung zu dem Zweck, die Exsiccation zu verhindern. 
Ringerlosung erfiillt aueh in dieser Hinsieht ihre Aufgabe gut, versagt 
aber, wenn man von ihr eine Beeinflussung der Reaktion des Korpers 
erlangen will. Ais Gemisch von neutralen Salzen besitzt sie keine 
reaktionsregulatorisehe ~ahigkeit, sole he konnen nur sog. "Puffer­
misehungen" ausiiben, Misehungen, die gewohnlich aus einer Saure 
und ihren Natriumsalzen bestehen, deren Mengenverhaltnis in der 
Mischung fiir die Reaktion aussehlaggebend ist. Eine Losung, die die 
Acidose bekampfen soUte, muBte so besehaffen sein, daB ihre Reaktion 
etwa der des normalen Elutes gleich und daB sie imstande ist, diese 
Reaktion aufreehtzuerhalten, trotz gegenteiliger Wirkung der sauren 

1) Finkelstein, loco cit., S. 14 dieser Arbeit. 
2) Rona u. Wilenko, Beitrage zur Frage der Glykolyse. IV. Biochem. 

Zeitschr. 62, 1. 1914. ' 
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Blutbestandteile. Aus physiologisch-chemischen Grunden konnten hier 
nul' BicarbonatlOsungen und Phosphatmischungen in Frage kommen. 
Bicarbonat zusammen mit NaCl hatten schon Heim und Johnl)2) bei 
Intoxikation als Mittel gegen Exsiccation empfohlen. Bicarbonat­
mischungen haben abel' viel Nachteiliges gegen sich. Erstens wird bei 
del' forcierten Atmung bei Exsiccation die Co.2 bald so weit ausgetrieben, 
daB die Mischung ihre Reaktion nicht mehr aufrechterhalten kann. 
Es bleibt hier durch die Abgabe del' Co.2 durch die Lungen Na frei, 
das Anionen VOl' aHem Cl, aus dem Gewebe bindet und auf diese Weise 
starke Wasserretention [100-600 g Zunahme in den ersten 24 Stunden 
bei Sauglingen bei Heim und Johnl)] hervorI'Uft und zu Ode men 
fuhrt, die ja sehr oft bei Na-Bicarbonat-Medikation auftreten und deren 
Bedingungen von W yss 3) genauer studiert und erklart worden sind. 
Es bleiben demnach nur Phosphatgemische ubrig. 

Nach vielem Hin- und Herprobieren bin ich zuletzt zu einer Mischung 
gekommen, die genau die Reaktion des normalen Blutes zeigt, und die 
bei subcutaner Zufuhr in kurzer Zeit eine Urinreaktion hervorruft, die 
annahemd mit del' del' eingefuhrten Mischung ubereinstimmt. Die 
Zusammensetzung del' Mischung war folgende; 

1/3 prim. Natriumphosphat I Teil4) 

1/asekund. Natriumphosphat 8 Teile 
Natriumchlorid 
Kaliumchlorid . 
Destill. Wasser 

15 cern 

. 5 g 

0,1 g 
bis 1000 cem 

Dieses Gemisch .habe ich im ganzen 18 Kindel'll gereicht. 16 von 
diesen litten an verschiedenen Erkrankungen, in 4 Fallen handelte es 
sich um toxische Kinder. Bei 8 Kindern trat ein mehr odeI' weniger 
hohes voriibergehendes Fieber im AnschluB an die Injektion auf. Qb 
das Fieber bei diesel' Mischung auf die Salzbestandteile zuruckzufflhren 

1) Heim u. John, Uber die interne Anwendung von Salzliisungen bd Be­
handlung del' akuten ErnahrungsstOrungen im Siiuglingsalter. Monatsschr. f. 
Kinderheilk. 6, 561. 1907. 

2) Heim u. John, Die Behandlung del' Exsiccation mit Salzliisungen. Jahrb. 
f. Kinderheilk. 70, 96. 1909. 

a) v. Wyss, Uber Odeme dureh Natrium bicarbonicum. Deutsches Archiv 
f. klin. Med. ttl, 93. 1913. 

4) Nach Michaelis wird 1. ,,1/3 mol. prim. Natriumphosphat" folgenderweise 
hergestellt; 100 cem "molare" oder "dreifaeh normale" Phosphorsaure (Kahl­
baum) + 100 cern n-NaOH + 100 ccm H20. 2. ,,1/3 mol. sek. Natriumphosphat": 
100 cem molare Phosphorsaure + 200 cern NaOH. 
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ist, etwa wie Meyerl ) u. a. das Kochsalzfieber erkHiren, oder ob die 
Ursache inirgend welchen anderen Bestandteilen (bakteriellen oder anderen 
unbekannten chemischen Giften) zu suchen ist, wie es bei Kochsalz­
fieber Samelsohn2), Bendix und Bergmann3) und Aron4) be­
haupten, vermag ich nicht zu entscheiden. Jedenfalls geschah die Resorp­
tion in ahnlicher Weise wie sie bei subcutanen Kochsalz- und Ringer-
16sungen vor sieh geht, ohne daB lokale Schadigungen nachzuweisen 
gewesen waren. 

leh bespreche hier unten in Kiirze nur die 4 FaIle von Intoxikation, 
bei denen ieh die Mischung angewandt habe. Zwei von den Kindem 
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starben schon einen Tag naeh der Aufnahme in die KIinik, zwei blieben 
am Leben und bekamen die Misehung langere Zeit. Die Befunde bei 
einem von den letzteren lasse ich hier folgen: 

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

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

3) Bendix u. Bergmann, Uber das sogenannte Kochsalzfieber. Monatsschr. 
J. Kinderheilk. ll, 387. 1912. 

4) Aron, Beobachtungen tiber die temperatursteigernde Wirkung subcutaner 
Salzinfusionen beim Saugling. Verhandl. d. Gesellsch. f. Kinderheilk., Wien 1913, 
S. 21. 
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Es handelt sich um ein 4 Monate altes, gut entwickeltes Kind, das 
im Verlaufe von akutem Durchfall toxisch geworden war. Das Kind 
wurde am 20. Juli in leicht toxischem Zustande eingeliefert, trank 
leidlich und bekam, wie aus der beigefiigten Kurve genauer zu ersehen, 
in den ersten Tagen geringe Mengen EiweiBmilch und Tee. Am 22. Juli 
wurde eine Blutentnahme gemacht und dabei eine auffallend schmale 
CO2-Regulationsbreite (nur 46%) festgestellt. Das Kind war dann leicht 
toxisch. Vom 23. Juli friih ab erhielt es dann neben Frauenmilch groBere 
Mengen Phosphatgemisch, teils aus der Flasche, teils mit Sonde. Am 
24. Juli, wo das Kind noch deutlich toxisch war, nochmalige Blutunter­
suchung,dieschoneineauffallendhoheC02-Regulationsbreite(85%)zeigte. 

Bei der dritten Blutentnahme am 27. Juli war noch eine leichte 
Apathie vorhanden, trotzdem war die Regulationsbreite auffallend 
hoch (90%). Gleichzeitig war eine Abnahme der Urinaciditat zu be­
obachten. Am 23. Juli, ehe das Kind Phosphatgemisch bekommen 
hatte, zeigte der Urin PH = 5,61, am Mittag schon PH = 6,46, um 
2 Uhr nachmittags PH = 7,15 und an den folgenden Tagen PH = 7,0 
bis 7,30 .. Nun wurde aber gleichzeitig yom 23. Juli ab neben Phosphat­
gemisch auch Frauenmilch gegeben, die im gleichen Sinne wie Phosphat­
gemisch normalerweise wirkt, so daB hier zwei Faktoren vorhanden 
gewesen sind, was verhindert, die Abnahme der Urinaciditiit allein 
dem Phosphatgemisch zuzuschreiben. Jedenfalls habe ich bei einem 
toxischen Kinde bei Frauenmilch allein so hohe P H-Werte nie gefunden. 
Bei dem zweiten Fall von Intoxikation, der zur Heilung kam, verhielt 
sich die Urinaciditat wie hier. Da wurde auch neben Phosphatgemisch 
Frauenmilch gegeben. Bei Sauglingen, die Phosphatgemisch und irgend­
welche Kuhmilchmischung (EiweiBmilch) wahrend des toxischen Zu­
standes bekommen hatten und die imstande gewesen waren, die Wirkung 
des alleinigen Phosphatgemisches auf die Urinaciditat bei Intoxikation 
besser klarzulegen, habe ich keine Versuche anstellen konnen, weil 
aIle toxischen Kinder Frauenmilch bekamen. 

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

1m FaIle 69 (Kind Fischer), wo es sich um ein schwer toxisches 
Kind handelte, injizierte ich um 1 Uhr mittags 120 ccm obigen Phosphat­
gemisches, das langsam noch resorbiert wurde. Nach ca. 1 Stundl;l trat 
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dann Exitus ein. Die Reaktion aller Organe und des Blutes wurde gleich 
nach dem Tode bestimmt. Dabei stellte ~ich hemus, daB die Reaktion 
der Organe viel weniger sauer war als bei allen oben besprochenen 
Intoxikationen. 

Wir sehen, daB die Reaktionswerte, mit Ausmthme der fur 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 parenchymatosen Organe. 
Interessant waren weiterhin die auffallend hohen PH-Werte im Darm­
inhalt. Die Reaktion im unteren Abschnitt des Darmes war ja auf­
fallenderweise alkalisch. Diese alkalische Reaktion beruhte, wie genauer 
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Fig. 30. Reaktion des Elutes und der Organe bei Intoxikation. "Phosphatkind" Fall 69 
(Fischer). Die rechte Seite der Kurve zeigt die Reaktion des Magendarminhalts an: untere 

Linie die des irischen, obere die des gekochten Inhalts; * = PH der Galle. 

aus dem Protokoll ersichtlich, auf reichlicher Exsudation des Blutes 
und der Dar~sekrete daselbst, die hier ihrerseits vielleicht dank der 
Phosphatwirkung keine starkere Sauerung haben annehmen konnen. 

In Fall 78 waren die Verhaltnisse analog zu dem vorangegangenen 
Fall 69. Hier handelt es sich ebenfalls um ein schwer toxisches Kind, 
bei dem innerhalb 24 Stunden zweimalige Injektion von je 150 g Phos­
phatgemisch vorgenommen wurde. Das Phosphatgeriiisch resorbierte 
langsam, aber beim Tode, drei Stunden nach der letzten Injektion, war 
an der Injektionsstelle keine besondere Schwellung zu beobachten. 
Die Reaktiollilwerte fur die Organe lagen auch in diesem Falle oberhalb 
der Vergleichslinie (Pankreas und Niere ausgenommen) und was be­
sonders interessant: die Galle zeigte eine alkalische Reaktion, wie ich 
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sie früher 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 ~arüber auch dasselbe zu sagen. 

Diese letzten Versuche sind geeignet zu zeigen, daß subcutan in 
den Körper eingeführtes Phosphatgemisch imstande ist, mit 
Erfolg die starke Neigung zur Säuerung der Gewebe in toxi­
schem Zustande zu bekämpfen. 

Es wäre recht interessant gewesen, die Einwirkung des Phosphat­
gemisches auf die CO2-Regulationsbreite und die 02-Dissoziationskurve 
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zu studieren, um die feinere Beeinflussung des Gemisches auf die reak­
tionsregulatorischen und oxydativen Fähigkeiten des Blutes kennen­
zulernen. Dies sind aber Aufgaben, die der Zukunft vorbehalten 
bleiben. Wenn auch diese therapeutischen Versuche nicht direkt zu 
meinem Thema gehören, das ja nur das Wesen der Acidose beim Säug­
ling beleuchten soll, so habe ich diese wenigen und unvollständigen 
Versuche hier angeführt in der Hoffnung, daß diese anderenorts Anregung 
zur weiteren Forschung auf dieser wenigstens theoretisch gut begrün­
deten Basis geben mögen. 

VIII. Besprechung der Ergebnisse mit Berücksichtigung der Klinik. 
Hiermit sind meine Untersuchungen abgeschlossen. Es geht aus 

denselben in der Kürze zunächst der wichtige Befund hervor, daß der 
menschliche Organismus sich bei der Geburt und in den ersten Lebens­
tagen physiologisch in einem acidotischen Zustande befindet. Die 
"Acidose"-Zeichen verschwinden dann, können aber leicht durch einen 

Y I p p ö, Säuglingsacidosis. 6 
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Hungerzustand, beim jungen Saugling in merkbarer lntensitat, kunst­
lich hervorgerufen werden und treten bei den sog. lntoxikationszustanden 
in besonders starker Form hervor. 

Diese Tatsachen sprechen dafur, daB die drei Zustande unbedingt 
in naheren Beziehungen zueinander stehen mussen und es drangt sich 
die Frage auf: worin bestehen dieselben? Und weiterhin, welche Rolle 
spielt die Acidose bei lntoxikation? 1st sie hierbei nur ein gelegentliches 
Symptom oder steht die Entstehung des toxischen Krankheitskomplexes 
in atiologischem Zusammenhang mit der Acidose? 

lch will zunachst uber die erste Frage einige Worte sagen: Die 
acidotischi:m Merkmale des Neugeborenenorganismus, die ich kurzweg 
als die "acidotische Konsti t ution" des N euge borenenorga nis­
m us bezeichne, hangen sieherlieh in irgendeiner Weise mit dem Gravi­
ditatszustand zusammen, der ja, wie oben erwahnt, nachweislich ein 
aeidotischer Zustand ist. lhren Ursprung allein in den mutterlichen Orga­
nismus zu verlegen, ware wohl verfehlt, denn das weitere Schieksal des 
Neugeborenen und der Mutter sprieht ja dafur, daB der Sauglingsorganis­
mus in der ersten Lebenszeit zu einem aeidotischen Zustande besonders 
leicht zuruckkehrt, wahrend die aeidotisehen Zustande bei der Frau, 
Uramie inbegriffen, naeh der Entbindung, also naeh dem Zusatnmen­
leben mit dem kindliehen Organismus, nur auBerst selten vorkommen. 
Dieses deutet darauf hin, daB die embryonalen Lebensfunktionen am 
wahrscheinlichsten die hauptsaehliehste Ursaehe der physiologischen 
Acidose der Graviditat sind. Dnd von diesem Standpunkte aus erscheint 
mir mein Befund, daB der Neugeborenenorganismus so deutliehe aeido­
tische Merkmale zeigt, nicht mehr so befremdend. Es ware demnach hier 
in der aeidotisehen Konstitution des Neugeborenen nur eine gewisse 
Fortdauer der fur die embryonale Zeit eharakteristisehen Erscheinungen 
zu sehen, in dem Sinne, daB die Funktionen versehiedener Organe naeh 
der Geburt noeh eine Zeitlang mangelhaft ausgebildet sind und erst all­
mahlich aus den fur die embryonale Zeit charakteristischen Abweichungen 
in die normale Tatigkeit ubergehen. leh habe schon in meiner Arbeit 
iiber den Icterus neonatorum l ) zu begriinden versucht, daB z. B. die 
Leber in den ersten Tagen naeh der Geburt vOriibergehend ihre Funk­
tionen wie die embryonale Leber ausiibt. Dieselbe Riiekstandigkeit 
der Leber beim Neugeborenen k6nnte bei der Entstehung der aeidotischen 
Konstitution eine groBe Rolle spielen. Oben habe ieh gezeigt, daB das 

1) YI P po, Icterus neonatorum (ink!. 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 O2 zufiihren kann 
als das Blut in den spateren Lebensperioden. Dadurch werden Be­
dingungen geschaffen, die die Entstehung saurer, abnormer, inter­
mediarer Produkte begiinstigen. Und daB im Sauglingsorganismus die 
Oxydationsvorgange auch nicht in normaler Weise vor sich gehen, 
zeigen am schonsten die Untersuchungen von Simoni), der ja nach­
gewiesen hat, daB die N-haltigen Korper des Urins beim Neugeborenen 
qualitativ ganz anders beschaffen sind als beim Erwachsenen. Die 
normale N-Ausscheidung ist ganz und gar zugunsten der abnormen 
intermediaren Stoffwechselprodukte verschoben, bei denen besonders 
reichlich Oxyproteinsaure und Polypeptide, bis 12%, in den ersten 
Lebenstagen ausgeschieden werden. 

Dieselben acidotischen Merkmale verschwinden ja nach der 
Geburt verhaltnismaBig rasch, nur bei einzelnen Friihgeburten 
existieren sie wohllangere Zeit. Diese Annahme wird besonders wahr­
scheinlich, nachdem, wie ich oben nachgewiesen habe, bei Friih­
geburten der Urin bei Frauenmilchernahrung oft monatelang eine ver­
haltnismaBig saure Reaktion zeigte. Dies im Gegensatze zu den 
spateren Monaten, wo die Urinaciditat in der Regel sich im weniger 
sauren resp. im alkalischen Gebiete bewegte. Aber der acidotische 
Zustand ist immer noch, wenn auch in latenter Form vorhanden und 
kann kiinstlich leicht ausge16st werden. Das beweisen die Hunger­
versuche, in denen es mir gelungen ist, neben der stark sauren Reaktion 
des Urins in allen Fallen eine starke Verschmalerung der CO2-Regu­
lationsbreite zu zeigen. In einem Faile sogar eine echte Acidosis mit 
vermehrter (H') des Blutes. Die Befunde beweisen, daB man im Saug­
lingsorganismus durch Hunger sehr leicht den gleichen acidotischen 
Zustand hervorrufen kann, den er bei der Geburt gezeigt hat. Beim 
Erwachsenen laBt sich etwas Ahnliches durch Hunger viel schwerer 
erzeugen und eine direkte echte Acidosis ist wohl noch nie bei ihm 
nachgewiesen worden. 

Nun zur Frage der Intoxikation! In dieser haben wir ja auch 
einen acidotischen Zustand kennengelernt. Wir haben regelmaBig 
auf der Hohe der toxischen Symptome eine verschmalerte CO2-Regu­
lationsbreite, bisweilen auch eine echte Acidose mit vermehrter (H,) 
des Blutes und immer eine herabgesetzte 02-Bindung des Blutes u. a. 
typische Symptome der Acidose gefunden. 1st die Acidose hier wie beim 

1) Simon, Zur Stickstoffverteilung im Urin des Neugeborenen. Zeitschr. f. 
Kinderheilk. 2, 1. 1911. 

6* 
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Hunger nur ein Symptom oder ist sie die Ursache der Intoxikation ~ 
Diese Kardinalfrage liegt zur Beantwortung vor. Ehe ich auf sie genauer 
eingehe, muB ich zunachst erwahnen, was ich hier und in allem Voran'" 
gehenden unter Intoxikation verstehe. Ich bezeichne darunter 
lediglichden sog. toxischen Symptomenkomplex, dessen einzige 
sichere Merkmale eine mehr oder minder akut einsetzende BewuBt­
seinsstorung, die nicht auf gewohnlichen bakteriellen Meningitiden 
beruht und weiterhin ein besonderer tiefer "toxischer" Atemtypus 
sind. Diese Intoxikation kann sowohl 
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durch infektiose, alimentare 
Wle auch thermomecha­
nische (Hitze usw.) Noxen 
ausge16st werden. Weil ich 
es in den einzelnen Fallen 
von Intoxikation fur un­
moglich halte, nur aus der 
Vorgeschichte und dem 
klinischen Bilde den ge­
naueren Anteil einzelner 
von diesen Noxen zu be­
stimmen, so vermeide ich 
hier alle weiteren Attribute 
fur das Wort Intoxikation. 
Ich kann nicht ohne wei-

Fig. 32. Morbiditats· und Mortalitatstabelle von 42 Fallen t F' kIt . 1) 
von Intoxikation. Schraffiert : Anzahl der Sterbefiille. eres 1 n e s el n zu-

stimmen, der die Mehrzahl 
der Intoxikationen fur alimentar halt, auch wenn dabei Infektionen 
nachzuweisen sind, die er nur als "zufallig hineinspielend" betrachtet. 

Was zunachst 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
falle, die ich wahrend dieser Arbeit beobachtet habe (im ganzen 42), 
von diesem Standpunkte statistisch ausgerechnet. 

Diese Falle habe ich auf Fig. 32 eingetragen; es ist ersichtlich, daB 
die meisten Erkrankungen, d . h . ca. 70% schon in den ersten 4 Lebens­
monaten, absolut genommen, die meisten im 4. Lebensmonat auftreten. 
Von da aufwarts nimmt die Anzahl der Falle rapid ab; am groBten ist 
die Mortalitat im 3. Monate, sehr groB ebenfalls im 2. und, 1. Monat, 
wie klinisch bekannt. Genauere Prozentzahlen kann ich natiirlich 

1) Finkelstein, loco cit., S. 14 dieser Arbeit. 
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bei einer so kleinen Anzahl von Beobachtungen nicht angeben, dies 
genugt aber schon, um zu zeigen worauf es ankommt, namlich zahlen­
maBig zu btlweisen, wie gehauft die Intoxikation gerade in den ersten 
Monaten auftritt. 

Diesesgehaufte Auftreten von Intoxikation in den ersten Lebens­
monaten legt naturlich den Gedanken nahe, daB die Intoxikation in 
gewissem Z usammenhange mit der "acidotischen Konstitution" 
des Neugeborenenorganismus steht. Dies wird urn so wahrschein­
licher, wenn man.bedenkt, daB beinahe aile Fruhgeburten, die klein­
sten ohne Ausnahme, vor dem Tode toxisch werden; dies eineriei, 
ob es sich um Ernahrungsstorungen, urn Darmerkrankungen oder um 
andere infektiOse Prozesse handelt. Zieht sich der Tod noch etwas 
langer hin, so verfallen sie leicht in einen tie£ komatosen Zustand. Diese 
Beobachtung habe ich in unserer Fruhgeburtenabteilung besonders 
oft machen konnen. Und hierbei ist es ganz gleichgultig, ob die Friih­
geburt vorher ausschlieBlich mit Frauenmilch oder Zwiemilch resp. 
Kuhmilch ernahrt worden war. Diese kranken Friihgeburten zeigen, 
wie die obigen .Blut- und Organuntersuchungen ergeben haben, die aci­
dotischen Merkmale in hochster Potenz. Wenn wir uns noch erinnern, 
daB manche von ihnen in den ersten Monaten bei Frauenmilch­
ernahrung saureren Urin ausschieden als spaterhin, so konnen wir wohl 
daran denken, daB der Fruhgeburtenorganismus noch monate­
lang acidotisch ist und daB der verschleierte Acidosezu­
stand bei ausgebrochener Erkrankung wieder besonders aktuell wird 
und vor dem Tode hochgradige Intensitat annimmt. Bei Fruhgeburten 
konnen wir ungezwungenerweise einen gewissen kontinuierlichen Zu­
sammenhang mit der angeborenen acidotischen Konstitution des Neu­
geborenenorganismus und der bei der Intoxikation auftretenden Acidose 
konstruieren. Das auslOsende Moment bei Intoxikation der Fruh­
geburten, besonders der mit Frauenmilch ernahrten, ist wohl in der 
Mehrzahl der Falle ein rein infektiOser ProzeB (Sepsis, Phlegmone usw.), 
der den Organismus leicht aus dem Gleichgewicht bringt, und eine von 
den Folgeerscheinungen ist das Aktivwerden der Acidose. 

Weniger ubersichtlich ist der Zusammenhang der acidotischen 
Konstitution des Neugeborenenorganismus mit der Intoxikation bei 
anderen Sauglingen. Da habe ich gewiB bei Kuhmilchernahrung im 
allgemeinen saurere Urinwerte als bei Frauenmilchernahrung gefunden. 
Ich erinnere an dieser Stelle an die Nahrungswechselversuche, in denen 
dieser Umstand besonders klar zutage trat. Weiterhin ist der folgende 
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Befund vom acidotischen Standpunkte interessant, namlich: daB bei 
Kuhmilchernahrung der Stuhl eine alkalische Reaktion zeigte, im Gegen­
satz zu den Frauenmilchstiihlen, bei denen ich eine saure Reaktion 
gefunden habe, bei gleichzeitigem umgekehrtem Verhaltnis fUr den 
Urin .. Es spricht dies daffir, daB die sauren Komponente des Darm­
inhalts bei Kuhmilchnahrung verhaltnismaBig mehr neutralisiert werden 
als bei Brustmilchnahrung, was moglicherweise auf Kosten der sonst 
zur Resorption stehenden Alkalimengen vor sich geht. 

Wenn man weiter daran denkt, daB im Gegensatzzur Frauenmilch­
ernahrung bei Kuhmilchernahrung im Urin bedeutend mehr Phosphor­
saure [MolP), zuletzt Kami ner und Mayerhofer2)], die ja auch ihrer­
seits Alkali bindet, ausgeschieden wird, so konnte man hierbei an eine 
gewisse chronische Alkaliarmut des Organismus bei Kuhmilchernahrung 
glauben [Steinitz3)]. 

1m Hungerversuch zeigte sich ferner, daB das Kuhmilchkind viel 
groBere Neigung zur Acidose hat als das Flaschenkind. Diese Befunde 
sind bemerkenswert, wenn man sie in Zusammenhang mit der Tatsache 
bringt, daB gerade die Flaschenkinder in erster Linie der Intoxikation 
anheimfallen. Inwieweit aber vor Entstehung der Intoxikation bei 
jedem Flaschenkinde sichere acidotische Merkmale im Blute vorhanden 
sind, steht nicht fest. Bei chronisch kranken Kindern habe ich gewiB 
eine deutliche Verschmalerung der CO2-Regulationsbreite, wenn auch 
nicht konstant, nachgewiesen. Weil ich aber kein Kind vor der Ent­
stehung der Intoxikation daraufhin habe untersuchen konnen, habe 
ich keine strikten direkten zahlenmaBigen Beweise fiber diesen wich­
tigen Punkt an der Hand. Die klinische Erfahrung ist aber imstande, 
eine wert volle Erganzung in dieser Hinsicht zu erbringen. 

Wir wissen ja, daB die Intoxikation in der Mehrzahl der FaIle mit 
groBen Gewichtsverlusten einhergeht und auBerdem, daB sie mit beson­
derer Vorliebe die chra;nischkranken "dekomponierten" Sauglinge trifft. 
Diese Gewichtsverluste sind sowohl auf verminderte Nahrungsaufnahme 
wie eine Einschmelzung der Korpersubstanz selbst zUrUckzuffihren, 

1) Moll, Die klinische Bedeutung der Phosphorausscheidung im Ham beim 
Brustkind. J ahrb. f. Kinderheilk. &9, 129, 304, 450. 1909. 

2) Kaminer u. Mayerhofer, tiber den klinischen WE'ft der Bestimmung 
des anorganischen Phosphors. im Ham unnatiirlich ernahrter Sauglinge. Zeitschr. 
f. Kinderheilk. 8, 24. 1913. 

3) Steinitz, loco cit., S. 12, Anm. 3 dieser Arbeit 
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wie es L. F. Meyer l ) und in besonders eingehender und beweisender 
Weise Junde1l2) nachgewiesen haben. Die Gewichtsabnahmen, die 
oft ganz gewaltigen Umfang erreichen, beweisen, daB der Korper schon 
vor dem Eintreten des toxischen Symptomenkomplexes 
sich in einem hochgradigen, besonders akut entstandenen R unger­
zustand befindet, der nachweislich ein acidotischer Zustand ist. 

Man fragt sich nun, tritt der toxische Symp~omenkomplex infolge 
der vorhandenen Acidose eln, oder wird er durch andere hypothetische 
Gifte eingeleitet? Durch Tierversuche ist bekannt, daB ein Symptomen­
komplex wie dertoxische einfach und allein durch Dbersauerung des 
Blutes hervorgerufen werden kann, dessen Auftreten in hohem MaBe 
von der Wasserstoffionenkonzentration des Elutes abhangig ist, wie 
dies am besten die Saurevergiftungsversuche von A. Szili3) beweisen. 

DaB die obigen Verhaltnisse fur den Sauglingsorganismus gelten, 
ist naturlich klar. In den Fallen von Intoxikation, in denen ich eine 
echte Acidose mit vermehrter Wasserstoffionenkonzentration des Blutes 
gefunden habe, konnte man ja ohne weiteres daran denken, daB die 
direkte Sauerung des Blutes auch die BewuBtseinsstorung hervorger'ufen 
hatte. Eine Acidose mit vermehrter Wasserstoffionenkonzentration 
des Elutes habe ich aber nur in den schwersten Intoxikationsfallen be­
obachtet und es ist sehr wahrscheinlich, daB sie erst im Verlaufe der 
Intoxikation entstanden ist und demnach hierbei nicht als Beweis gelten 
kann. In allen Rungerversuchen aber und in allen Fallen von Into­
xikation habe ich dagegen eine Acidose mit verschmalerter CO2-

Regulationsbreite und dementsprechend eine vergroBerte Grund­
Wasserstoffzahl gefunden. Und was hier besonders wichtig: wo ich 
nur bei toxischen Kindem die Wasserstoffzahl des Lumbalpunk­
tates untersucht habe, haben sich die Werte eigentumlicherweise sehr 
denWerten der Grund-Wasserstoffzahl genahert. Rier war ein 
gewisses interessantes Abhangigkeitsverhaltnis zu konstatieren, 
wie es aus einigen Beispielen der folgenden Tabelle klar ersichtlich ist. 

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

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

2) J u ndell, 100. oit., S. 15 dieser Arbeit. 
8) A.. Szili, Experimentelle Untersuohungen iiber Siiureintoxikation. Arohiv 

f. d. ges. Physiol. 115, 82. 1906. 
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Die Aciditat des Lumbal- bezw. Gehirn-

Z 
'E Name Alter Klinische Diagnose Sensorium .. 
. 0-:1 

A. Bel In-

1. Baartz, Werner . 8 Mon. Intoxikation benommen, Krlimpfe 

" " " 
Intoxikation, Exitus eben t 

2. Schwitallik, Heinz 3Mon.lOTg. Intoxikation an der Brust eben t 

3. Cornet, Frieda 3 Mon. Intoxikation wieder frei, am Tage 
vorher benommen 

" " " 
Intoxikation, Exitus eben t 

4. Goerke, Johann 5 Mon. Intoxikation, Otitis, Pneu- eben t 
monie 

5. Fischer, Rolf 6 Woch. Intoxikation tief benommen 

" " " 
Intoxikation, Exitus eben t 

B. Bel FrUh-

6. Brasen, Margarete 18 Tage Fr11hgeburt, Durchfall eben t 
1000 g 

7. Storch, Wilhelm 20 Tage Friihgeburt, akuter Brech- eben t 
1520 g durchfall 

8. Bail, Helmut 2100 g PI, Mon. Fr11hgeburt, Lues congo eben t 

9. Luste, Paul 1650 g 1/. Tag Frilhgeb., Lebensschwache eben t 
10. Fellgiebel, Herbert 41/9 Mon. Intoxikation, Angina eben t 

4800 g (Geb.-Gew. 2500 g) 
11. Modersitzky, Marie 2 Tage Atelektase eben t 

1500 g 
C. Ver-

12. Dettke, Gerda PI, Jahre Pneumonie stark apathisch, keine 
Reaktion bei der Blut-

entnahme 

" " " 
Pneumonie, Exitus eben t 

, 

13. Weber, Victor 1 Mon. Gehirn- und Rllckenmarks- ' eben t 
blutungen bei der Geburt 

14. Friedel, Helmut 3 Woch. N abelsepsis eben t 
15. Moritz, Karl 10 Mon. Gesund £rei 



punktates und des Blutes in PH' 

Datum 

a = Lumbalpunktat 
oder 

b = Gehirnpunktat 

89 

Blut 
Regulierter I Grund-
Wasserstoff-I wasserstoff- Bemerkungen. 

Beschaffenheit 
exponent 'I· exponent 

PH PH PH 
·==~I==~==*==~~------I---------·=~~·---···~~----

toxikationen. 
1914 

1. VII. 
3. VII. 

a = klar, EiweiJ! vermehrt 7,75 
b = leicht opaleszierend 6,79 

19. VII. b = m. Gehirnsubstanz 
1) ung'ekocht 7,09 
2) gekocht 7,19 

8. XII. 
14. XII. 

26. VITI. 

20. V.I6 

" 

geburten . . 

22. X. 

24. X. 

30. X. 

a = klar 
b = leicht opaleszierend 

b = klar 

a = klar 
b = m. Gehirnsubstanz 

b = m. geroteter Gehirn- i 

sul.Jstanz 
b = m. geroteter Gehirn­

substanz 
b = trilbe Flussigkeit 

30. VIII. b = m. Gehirnsubstanz 

29. VIII. b = m. Gehirnsubstanz 

7,98 
6,85 

7,36 

7,81 
6,80 

6,00 

6,11 

6,31 

6,33 

6,18 

17. IX. b = leicht getrilht, gelblich 6,65 

schiedenes. 

7. XI. a = leichtes Spinnwebege- 8,09 
rust, sonst klar 

9. XI. 

23. IX. 

9. XII. 
3. VII. 15 

b = leicht truhe 

b = etwas getruht 

b = trlibe Flussigkeit 
a = klar 

7,04 

6,74 

7,79 
8,33 

7,44 
6,61 

6,59 

7,64 
6,38 

7,10 

7,17 
6,80 

6,45 

6,23 

6,29 

6,34 

6,37 

6,66 

7,49 

6,78 

6,63 

6,71 
7,45 

7,82 
7,28 

6,97 

6,95 

7,81 
7,22 

6,58 

6,60 

8,10 

7,97 
8,37 

Sektion: Enteritis hae­
morrh. 

Sektion: Enteritis hae­
Illorrh., Pleuritis ad­
haesiva 

Sektion: Atrophia univ., 
Bronchitis chron., N e­
phritis. 

Sektion: Bronchopneu­
monie, Nephritis. 

Sektion: Enteritis, hae­
morrh. mit Darmge­
schwliren. 

Sektion: Enteritis, Ate­
lektase. 

Sektion: Lues congo 
Aplasie der Nierell. 

Sektion: Atelektase, 
Enteritis haemorrh. 

Sektion: Pneumonie. 
Odeme der Gehirn­
haute. 

Sektion: klin. Diagnose. 

Sepsis mit Peritonitis. 
Zwillingskind. 
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gleichgroBe Verschiebungen nach der sauren Seite hin. Beim Heran­
nahen des Todes wurde PH des Lumbalpunktates aber oft rascher sauer 
als PH fUr den. Grundwasserstoffexponenten. Und bei Fruhgeburten 
konnte man in der Regel Wasserstoffzahlen fUr das Lumbalpunktat 
und die Gehirnsubstanz finden, die etwa gleichgroB wie die regulierte 
Wasserstoffzahl waren. Oft war die Reaktion des Gehirns bei einer 
FrUhgeburt sogar noch saurer als die des Elutes. Dies alIes deutet 
daraufhin, daO bei Fruhgeburten das Zentralnervensystem dieselbe starke 
Neigung zur Sauerung besitzt wie das ~lut und andere Organe. Dies im 
Gegensatz zu den aiteren Sauglingen, hei denen das Zentralnervensystem 
eine scheinbare diesbezugliche Selbstandigkeit hat, so daB die Sauerung 
des Blutes und der Gewebe meistens der des Lumbalpunktates bzw. der 
Gehirnsubstanz vorangeht. Hiernach wird es l'eicht verstandlich, warum 
bei Fruhgeburten so leicht der toxische Symptomenkomplex auftritt. 

Es ist demnach sehr wahrscheinlich, daB bei einem Saugling ebenso, 
wie die Grund-Wasserstoffzahl vor dem Eintreten des toxischen Sym­
ptomenkomplexes eine Verschiebung nach der sauren Seite hin erlitten 
hat, auch die Wasserstoffzahl des Lumbalpunktates und wohl auch 
der Gehirnsubstanz selbst dieselbe Veranderung durchgemacht hat. 
Nun hat aber neuerlich Hac ker l ) nachgewiesen, daB bei Injektionen 
von verschiedensten Sauren die Nerven Lahmungserscheinungen zeigen, 
die allein nur von der Wasserstoffionenkonzentration abhangig sind. 
Analog verhalt sich wohl auch das Zentralnervensystem des Sauglings. Es 
ist anzunehmen, daB auch hier bei geringgradiger Verschiebung der Reak­
tion nach der saurenSeite hin Lahmungserscheinungen auftreten, als deren 
gelindeste Form zunachst die BewuBtseinsstorung aufzufassen ist2). DaB 
beiSauglingenmit akuten starken Gewichtssturzen die Aci­
dose neben anderen schadlichen Noxen z ur Entsteh ung des 
toxischen Symptomenkomplexes in hohem MaBe beitragen 
kann, scheint mir nach alIem Vorangegangenen sehr wahrscheinlich. 

DaB andererseits aber eine typischelntoxikation auftreten kann, 

1) Hacker, Reversible Lahmungen von Hautnerven durch Sauren und 
Salze. Zeitschr. f. Biol. 64 (Neue Folge 46), 224. 1914. 

2) N a chtrag b. d. Korrektur. Inzwischenist es mir gelungen,einen direkten 
Beweis hierfiir zu erbringen. Nach in tral urn baler Einspritzung von saurem 
Phosphatgemisch (PH = 6,72) trat bei einem idiotischen Kinde ein typischer 
toxischer Zustand ein, welcher ca. 24 Stunden andauerte. Bei Kontrollvel'­
suchen mit neutralem oder leicht alkalischem (PH = 7,91) Phosphatgemisch trat 
dagegen nul' eine leichtere, bald voriibergehende Apathie ein. Die Versuche 
werden spater veroffentlicht. 



91 

ohne daB vorher irgendwelche acidotischen Merkmale vorhanden zu 
sein brauchen, ist sicher. Ich selbst verfiige iiber zwei solcher Falie. 
In dem ersten Fall (72)handelt es sich um einen 3 Monate alten Saugling, 
der bisher ausschlieBlich Frauenmilch bekommen hatte. Das Kind 
erkrankte ganz p16tzlich, wurde ziemlich am Anfang schon toxisch 
und starb unter dem Bilde der schwersten Intoxikation innerhalb 
5 Stunden. Die Sektion ergab eine hamorrhagische Enteritis als Todes­
ursache. Die Untersuchungen des Blutes und der Gewebe zeigten, daB 
hier beim Tode eine sichere Acidose vorlag. In dem 2. Faile handelte 
es sich um ein F/4 Jahre altes, sehr kraftiges Kind (Nr. 12 der voran­
gehenden Tabelle), das im Verlaufe von akuter Pneumonie p16tzlich 
toxisch wurde. Das Elut zeigte im Leben normale aktuelle Reaktion, 
dagegen aber eine CO2-Regulationsbreite von nur 51 %, und der Grund­
Wasserstoffexponent zeigte eine deutliche Verschiebung nach der sauren 
Seite hin PH = 8,10. Die wahre Reaktion des klaren Liquors zeigte 
eine dementsprechende Vermehrung der Wasserstoffionen, PH = 8,09. 
Hier waren vor der Entstehung des toxischen Symptomenkom plexes auBer 
eintagigem Kranksein keine Gewichtsstiirze oder andere Momente vor­
handen, die die Entstehung einer Acidose hatten begiinstigen konnen. 

Wenn nun auch bei der Entstehung der Intoxikation die verschie­
densten Schadigungen und Noxen je nach dem Fall die erste ursachliche 
Rolle spielen, so ist die groBe Bedeu tung der Acidose i m Verla ufe 
der Intoxikation selbst weder zu verleugnen noch zu vergessen. 
Dies letztere wird mehrmals getan. Deswegen will ich hier einzelne 
Symptome der Intoxikation in ihren Beziehungen und in ihrer Abhangig­
keit mit einigen Worten beruhren. Was die BewuBtseinsstorung 
selbst betrifft, so ist nach dem Vorangegangenen klar, daB sie so lange 
existiert, als eine Sauerung der Gehirnsubstanz andauert. Fiir die Tatig­
keit des Atemzentrums, das ja die Atembewegungen und das ganze 
Atmen leitet, hat eine Verschiebung der Reaktion des Elutes schwere 
Folgen. Hasselbalch und Lundsgaard1)2), Douglas 3) u. a. haben 
nachgewiesen, daB die Tatigkeit des Atemzentrums in sehr hohem 
MaBe von der Wasserstoffionenkonzentration des Elutes abhangig ist. 
Schon ganz geringe VergroBerung der Wasserstoffionenkonzentration 

1) Hasselbalch u. Lundsgaard, Elektrometrische Reaktionsbestimmung 
des Blutes bei Kiirpertemperatur. Biochem. Zeitsehr. 38, 77. 1912. 

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

I) Douglas, Die Regulation der Atmung beim Menschen. Ergebnisse d. 
Physiol. 14, 338. 1914. 



92 

des Blutes wirkt als starker Reiz auf das Atemzentrum, das darauf mit 
forciertem tiefem Atmen reagiert. So konnte auch das toxische Atmen 
erkHirt werden. Bei der Intoxikation entstehen fortwahrend saure Stoff­
wechselprodukte, die die Reaktion des Blutes zu erhohen versuchen. 
Das Atemzentrum verhindert dies eine Zeitlang dadurch, daB die Atem­
zuge tiefer und frequenter werden, wodurch mehr CO2 ausgeschieden 
und die CO2-Regulationsbreite infolgedessen verbreitert wird, wie wir 
es gesehen haben. Bisweilen' wird sogar mehr CO2 als notig ausge­
schieden, u~d die aktuelle Reaktion des Blutes kann in diesen Fallen 
sogar alkalischer sein als in der Norm. Ahnliches haben wir auch schon 
oben beobachtet (siehe z. B. Fall 74 und auch einzelne Hungerversuche). 
Sie wurden schon als Zeichen von Dberkompensation seitens des 
Atemzentrums angedeutet. Vermehren sich diese sauren Stoffwechsel­
produkte aber fortwahrend, so kann auch das forcierte Atmen fur die 
Dauer nicht mehr die Entstehung einer echten Acidose mit Vermehrung 
der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes verhindern und die 
Folge davon ist, daB das Atemzentrum allmahlich auch gelahmt 
wird. Daher auch vermutlich das unregelmaBige, oft absetzende Atmen, 
das man in den schwersten Intoxikationen langere oder kfirzere Zeit 
vor dem Tode oft beobachten kann. Dies mag genugen, um zu zeigen, 
wie enge Beziehungen und Abhangigkeitsverhaltnisse zwischen 
dem Atemtypus und den Atemstorungen einerseits und der Acidose 
bei der Intoxikation andererseits existieren. 

An zweiter Stelle mochte ich die Zuckerausscheidung und ihr 
Verhaltnis zu der Acidose bei Intoxikation beriihren. Schon von 
Hofstenl ) hatte nachgewiesen, daB bei Cholera infantum Zucker im 
Urin auftritt. Nach ihm haben dasselbe manche andere getan, aber erst 
nachdem Me yer2) in 150 Fallen von Intoxikation ohne Ausnahme 
Zucker im Urin gefunden hatte, wurde diesem Befunde eine besondere 
Bedeutung beigelegt. Finkelstein3) selbst halt die Zuckerausschei­
dung pathognomonisch fur die Intoxikation und hat sie zum Eckpfeiler 
seiner Lehre uber alimentare Intoxikation erhoben. Feer4) hat diese 

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

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

8) Finkelstein, Monographie loco cit., S. 14 dieser Arbeit. 
4) Feer, Die Ernahrungsstiirungen im 'Sauglingsalter und ihre Behandlung. 

Beihefte zur Med. Klin. 5, 1. 1909. 
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Konstanz vermiBt, und ich selbst habe ebenfalls nur in ca. 65% der Falle 
Zucker im Urinnachweisen konnen (NylanderundFehlingI undII). 
Diese Prozentzahl bezieht sich sowohl auf den ersten (meistens Tee-)Tag, 
als auch auf die darauffolgenden Tage, wo die Nahrungsmengen je nach 
der Schwere der Falle rascher oder langsamer anstiegen. Danach gehort 
die Zuckerausscheidung nicht unbedingt zu dem toxischen Symptomen­
komplex. Die individuelle Toleranz bei Zuckerzufuhr scheint demnach 
auch bei Intoxikation groBen Schwankungen unterworfen zu sein. 
Dies aber nur nebenbei. Fest steht jedenfalls die Tatsache, daB in der 
Intoxikation verhaltnismaBig oft Zucker im Urin gefunden wird. Und 
unsere Frage ist nun: steht diese Zuckerausscheidung bei Intoxikation 
in irgendwelchem Zusammenhang mit der Acidose 1 

Die Intoxikation schlieBt in sich einen acidotischen Zustand, der 
sich, wie oben genauer besprochen, entweder verschleiert, nur durch 
die CO2-Regulationsbreite usw. feststellbar, oder offen durch Vermeh­
rung der Wasserstof£ionenkonzentrationen des Blutes zutage tritt. 
Andererseits wissen wir durch die neuesten Fermentuntersuchungen, 
besonders, durch die von Michaelis 1) und seinen Mitarbeitern, daB 
alle fermentativen Prozesse ihre optimale Wirkung nur bei einer ganz 
bestimmten Wasserstoffionenkonzentration ausiiben konnen. Besonders 
beziiglich der Glykolyse haben Rona und Wilenko2), wie oben 
erwahnt, nachgewiesen, daB die Zuckerverbrennung im Organismus in 
besonders hohem Grade von der Wassersto££ionenkonzentration ab­
hangig ist. Geringe Verschiebungen der Reaktion nach der sauren 
Richtung hin verursachen starke Herabsetzung der Zuckerzerstorung. 
Dies gilt wohl auch fiir den Sauglingsorganismus und demnach sind die 
hohen Blutzuckerwerte bei Intoxikation, die Gotzk y 3) und Nie­
mann4) beobachtet haben, als Zeichen von gestorter Glykolyse beim 
toxischen Saugling au£zufassen. Je nach der Durchlassigkeit der Nieren 
(fiir den Zucker) fiihrt ein erhohter Blutzuckergehalt zur Ausscheidung 
von Zucker im Drin. 

DaB ein unkomplizierter acidotischer Zustand allein im­
stande ist, eine Zuckerausscheid ung im Drin hervorzurufen, 

1) Michaelis, loco cit., S. 18 dieser Arbeit. 
2) Rona u. Wilenko, 10c. cit., S.76 dieser Arbeit. 
8) Gotzky, Der physiologische Blutzuckergehalt beim Kinde nach der 

Mikromethode von Bang. Zeitschr. f. Kinderheilk. 9, 44. 1913. 
4.) Niemann, Die alimentare Glykamie des Sauglings. Jahrb. f. Kinder· 

heilk. 83, 11. 1916. 
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zeigen schon die Versuche von R usc h h au p t1). Er konnte bei Ka­
ninchen nach Acetoneinatmung im Drin Zucker nachweisen und Riet­
schels2) Verdienst ist dann, die Gultigkeit dieser Versuche auch fur den 
menschlichen Organismus bewiesen zu haben. Rietschel 2) hat fernerhin 
gezeigt, daB sogar ein gesundes Brustkind bei dem ja jede chronische 
alimentare Schadigung auszuschlieBen ist, nach 2-3 tagigem absolutem 
Hunger, bei nachher eingerichteten, verhaltnismaBig geringen Milch­
mengen Zucker im Drin ausscheidet. Er fuhrte seinen Befund auf die 
Schadigungen des Darmepithels infolge von Inanition zurUck. Mir 
scheint es aber wahrscheinlicher, daB es sich hier um eine intermediare 
StOrung der Zuckerverbrennung infolge von Acidose handelt. DaB 
beim Brustkinde wahrend des Hungers eine Acidose (in einem FaIle 
sogar eine "echte" Acidose mit vermehrter Wasserstoffionenkonzen­
tration des Blutes) entsteht, geht klar aus meinen Versuchen her­
vor. DaB die Herabsetzung der Zuckertoleranz und die 
Zuckerausscheidung wahrend und nach dem Hunger tatsachlich auf 
Dbersauerung des BI utes und der Gewebe beruht, geht in ein­
wandfreier Weise aus den Versuchen von Elias und Kolb 3 ) hervor. 
Diese zeigen, zunachst, daB bei jungen hungernden Tieren bei Verab­
reichen von verhaItnismaBig kleinen Glykosemengen, Hyperglykamie 
und Zuckerausscheidung im Drin auftritt. Dnd fernerhin, was uns 
besonders hier interessiert, daB die Hyperglykamie und Zuckeraus­
scheidung sich durch Zufuhr von Alkali (SodalOsung) stets herabsetzen, 
in den meisten Fallen sogar coupieren lieB. Ich selbst habe gelegentlich 
meiner Phosphatversuche die Zuckerausscheidung nach Phosphatgabe 
bei einem toxischen Kinde (Fall 75) verschwinden sehen4). 

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

2) Rietschel, Inanition und Zuckerausscheidung im Sauglingsalter. Zeitschr. 
f. Kinderheilk. 1, 282. 1913. 

3) Elias u. Kol b, Uber die Rolle der Saure im Kohlenhydratstoffwechsel. 
II. Mitt.: Uber Hungerdiabetes. Biochem. Zeitschr. 52, 331. 1913. 

4) Die Phosphatversuche, die, wie ich oben angefiihrt habe, eigentlich nicht 
in den Rahmen dieser Arbeit gehiiren, liegen vorlaufig in sehr geringer Zahl vor. 
Ich hoffe aber, sie demnachst in Zusammenhang mit einer Arbeit iiber die Zucker­
ausscheidung im Sauglingsalter erweitern zu kiinnen, die ich aus mannigfachen 
Griinden einer eingehenderen Priifung unterziehen will. Ich miichte nur voraus­
schicken, daB ich hier absichtlich vermieden habe, etwas iiber die Natur des aus­
geschiedenen Zuckers zu sagen. Die allgemeine Meinung geht ja, nachdem Lang­
stein und Steinitz im Urin schwer magendarmkranker Sauglinge nur Lactose 
und Galaktose gefunden hatten (Lactase und Zuckerausscheidung bei magen-
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Es scheint mir nach alledem, daB die herabgesetzte Toleranz fUr 
Zucker und die Zuckerausscheid ung in Zusammenhang mit 
der Acidose bei Intoxikation zu bringen sind I). Sobald wir die 
Zuckerausscheidung, wenn auch nur zum Teil, als Folgeerscheinung 
von Acidose auffassen, buBt sie ihre Bedeutung ein, als Richtschnur 
bei unserem ernahrungstherapeutischen Vorgehen bei Intoxikationen 
zu dienen. Denn ernahren wir den toxischen Saugling langere Zeit sehr 
knapp, so befordert dieser relative Hungerzustand die Acidose, die 
ihrerseits die Zuckertoleranz herabsetzt und die weitere Zuckeraus­
scheidung im Urin dadurch begunstigt. Es lockt mich in diesem Zu­
sammenhang die Zuckerausscheidung, die ich nicht so selten bei Neu­
geborenen in den ersten Lebenstagen gefunden habe 2), mit derselben 
bei Intoxikation in Parallele zu ziehen. Der Neugeborenenorganismus 
zeigt ja gerade in den ersten Tagen einen acidotischen Zustand, der 
nicht nur auf Hunger beruht und der auch hier in ahnlicher Weise wie die. 
Acidose bei Intoxikation die Zuckerausscheidung begunstigt. Die Be-

darmkranken Sauglingen. Beitrage z. chem. Physiol. u. Pathol. 7, 575. 1906) 
dahin, daB dies die einzig ausgeschiedenen Zuckerarten sind. Mil' scheint es abel' 
sehr wahrscheinlich, daB neben Galaktose auch der andere Komponent des Milch­
zuckers: Glykose bei Sauglingen in den in Frage kommenden Zustanden zur 
Ausscheidung kommt. Auch Prof. Langstein hat sich mir gegeniiber dahin 
geauBert, daB die Identifizierung der Zuckerarten mit Hilfe der Osazone in den 
kleinen zur Verfiigung stehenden Mengen sehr unsicher ist. Auch die Garungs­
probe laBt uns hier manchmal im Stich. 

1) Nachtrag bei d. Korrektur: Arneth berichtet im eben erschienenen 
Heft der Deutsch. Med. Wochenschrift (3. August 1916; S. 937), daB er bei 
schweren Fiillen von Flecktyphus neben der groBen Atmung auch eine mehrere 
Tage lang andauernde Zuckerausscheidung im Urin vorgefunden hat. Er ver­
mutet hieroei eine gIeichzeitige Gifteinwirkung, sowohI auf das Respirations­
wie auf das Zuckerzentrum, die ja beide benachbart im verlangerten Mark 
Iiegen. Bei Intoxikation der SaugIinge, wo wir analoge VerhaItnisse vorfinden, 
kann man nach allem Vorangegangenen diese "Giftwirkung" in erster Linie in dem 
acidotischen Zustande des Korpers hei Intoxikation suchen. 

2) Die Zuckerausscheidung im Neugeborenenurin scheint in der padiatrischen 
Literatur nicht geniigend bekannt zu sein. Hoeniger CUber die ephemere trau­
matische Glykosurie bei Neugeborenen. Deutsche med. Wochenschr. 37, 500. 1911) 
hat bei 4 Kindern nach Zangengeburt Zuckerausscheidung beobachtet, bei anderen 
Neugeborenen aber nicht und glaubt sie auf das Trauma zuriickfiihren zu miissen. 
Siehe auch'v. ReuB, Die Krankheiten des Neugeborencn. Enzyklopadie der 
klin. Medizin. Berlin 1914 (Springer). Heller hat bei gelegentlichen Versuchen 
keinen Zucker im Neugehorenenurin nachweisen konnen (Zeitschr. f. Kinder­
heilkunde 13, 134. 1916). Weitere Angaben liber die Zuckerausscheidung beim 
Neugeborenen habe ich nicht gefunden. 
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kampfung der Zuckerausscheidung muB demnach mit der Bekampfung 
der Acidose zusammenfallen. In dem 0 ben angegebenen Phosphatgemisch, 
das durch seine Regulationsfahigkeit imstande ist, die normale Reaktion 
des Organismus aufrechtzuerhalten, scheint mir ein Weg zu diesem 
Ziele angezeigt zu sein. 

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

ZumSchluB mochte ich noch mit einigen Worten iiber die Rolle 
der Leber als mitwirkender Faktor bei der Intoxikations­
acidose sprechen. Bei den Untersuchungen iiber die Reaktion der 
Gewebe fand ieh ja mit einer ziemliehen RegelmaBigkeit, daB die Aciditat 
der Leber groBer als die der anderen Organe war. Weil Galle, die ja 
nur von der Leberzelle produziert wird, annahernd dieselbe saure Re­
aktion zeigte, so glaube ich mich nieht irren zu konnen, wenn ich diesen 
Befund nieht allein auf eine postmortale Sauerung, sondern auch auf 
vitale Verhaltnisse iibertrage. Bei der Intoxication wiirde demnaeh 
schon im Leben in der Leber eine starke Sauerung stattfinden. Der 
Zueker- und Glykogenabbau leiden deswegen stark, es werden reiehliche 
Mengen von Aeetonkorpern ge bildet, Korper, die naeh E m b den und 
Kalberlah1) iiberhaupt nur in der Leber gebildet werden konnen 
und die in besonderer Weise zur Entstehung der Aeidose beitragen. 

1) Embden u. Kalberlah, loco cit., S.73 dieser Arbeit. 
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Ob bei dieser Begunstigung der Acidose direkte Zerstorungen oder 
degenerative Schadigungen des Leberparenchyms selbst, die ja bei 
magendarmkranken Kindern nach Thiemich 1) besonders haufig 
und speziell bei Intoxikation wohl immer vorhanden sind, aus­
schlagge bend sind, oder 0 b da bei die verminderte O2 - Z ufuhr, die 
ich durch die Untersuchungen der 02-Dissoziationskurve des Blutes 
habe nachweisen konnen, in Frage kommen, kann ich nicht entscheiden. 
Aber das ist auch nebensachlich. Die Rauptsache ist, daB hiermit die 
Leber als der wichtigste Ort fur die Produktion der sauren Stoffwechsel­
produkte bei der Intoxikation anzusehen ist2). Rierin wird nichts 
dadurch geandert, dass bei Kuhmilchernahrung ausserdem noch ver­
mehrte Mengen von "auren Stofiwechselprodukten, besonders der 
Phosphorsaure, ausgeschieden werden. 

Interessant ist in diesem Zusammenhange, daB Fischler 3), ein sehr 
verdienter Forscher auf dem Gebiete der Leberpathologie, nunmehr 
sich gezwungen sieht, die Leber fur die Fleischintoxikation bei 
den Runden mit Eckscher Fistel verantwortlich zu machen. 
Zu dieser Meinung kam er, nachdem es ihm gelang, die Fleischintoxi­
kation nur dannregelmaBig hervorzurufen, wenn .er die Runde 
vorher einige Tage hungern lieB und gleichzeitig Phlorrhizin einreichte. 
Dieser Rinweis uber die jetzige Auffassung von der Fleischintoxikation 
scheint mir hier erwahnenswert in Anbetracht der Analogie des toxischen 
Symptomenkomplexes bei Fleischintoxikation und Sauglingsintoxi­
kation. Wenn ich auch nicht so weit gehe, daB ich bei Sauglingen die 
Leber allein fur die Entstehung des toxischen Symptomenkomplexes 
verantwortlich machen will, so kann ich wohl doch nach allem Obigen 
der Leber als dem groBten parenchymatosen Organ eine auBerordentlich 
wichtige Rolle bei der Entstehung der Intoxikationsacidose zuschreiben. 

1) Thiemich, 10c. cit., S. 12 dieser Arbeit. 
2) Es mag an dieser Stelle erwiihnt werden, daB Tugendreich (Risto-

10gischer Nachweis der Acidose des Siiuglings. BerL klin. Wochenschr. 1908, 
S. 886) und Rott (Die Farbreaktion des Gewebes bei der Siiuglingsacidose. 
Monatsschr f. Kinderheilk. 7', 73. 1908/09) mittels einer Fiirbemethode in Leber­
schnitten bei Intoxikation die Acidose nachweisen wollten. Koch (Uber den 
mikrochemischen Nachweis der Acidose bei Ernahrungsstorungen. Monatsschr. 
f. Kinderheilk. 8, 465. 1909/10) konnte aber ihre Angaben nicht bestiitigen und 
betont, daB diese Farbreaktion der Leber fUr irgendwe1che diagnostische Zwecke 
nicht zu verwerten ist. Die Farbenunterschiede sind von allzu vie1en technischen 
und anderen Zufiilligkeiten abhiingig. 

3) Fischler, Die Rervorbringung der F1eischintoxikation beim Eckschen 
Fistelhunde. Deutsches Archiv f. klin. Med. "3, 530. 1914. 

Ylpp ii, Siiuglingsacidosis. 7 
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IX. Zusammenfassung. 

Beim Saugling wurde ein ausgesprochen acidotischer Zustand 
gefunden: 

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

2. Wahrend des Hungers. 
3. Bei der Intoxikation, womit hier die Gesamtheit der Er­

krankungen bezeichnet werden, die den sog. toxischenSymptomen­
komplex zeigen. 

Mit der Acidose wird ein Zustand bezeichnet, in welchem 
organische unverbrennende Sauren und deren SaIze, mog­
licherweise auch anorganische, in vermehrten Mengen im 
Korper kreisen. Die Wasserstoffionenkonzentration, als 
Ausdruck der wahren Reaktion des Blutes und der Korper­
safte, kann bei einer Acidose, die so aufgefaBt wird, dank ver­
schiedener Regulationsvorgange im Korper, normal, oft aber auch 
groBer und in vereinzelten Fallen, vermutlich infolge von tJber­
kompensation durch das ubermaBig gereizte Atemzentrum, 
kleiner als in der Norm sein. Die Bestimmung der Wasserstoffionen­
konzentration, die in dieser Arbeit durch Gaskettenmethode ausgefuhrt 
wurde, allein genugt demnach nur, diejenigen acidotischen Zustande 
als solche zu erkennen, indenen eine tatsachlicherhohte Wasserstoffionen­
konzentration vorhanden ist. Zur Feststellung anderer acidotischer 
Zustande mussen weiteI'e Wege eingeschlagen werden. 

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

A. Mittels eines neuen Indicators fur Acidose, der CO2-
Regulationsbreite genannt wird, die in Prozenten ausgedrnckt, 
einen Einblick uber den Grad der Acidose gestattet. Z ur Er­
mittelung dieser ist eine vorherige Bestimmung der 
a.ktuellen Reaktion und der "Grundreaktion" des 
BI utes notwendig. Mit "Grundreaktion" des BI utes 
wird die Reaktion des CO2-freien Blutes bezeichnet. 

B. Durch Bestimmung der CO2-Dissoziationskurve des 
Bl ute s , die gleichzeitig als sie als Indicator fur die Acidose 
gilt, auch AufschluB uber die 02-Zufuhr ins Gewebe gibt. 
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C. Durch Bestimmung des Wasserstoffionen-"Stoffwech­
sels", d. h. durch die Bestimmung der wahren Reaktion des 
Stuhls und des Urins neben der des Blutes unter Beriick­
sichtigung der jeweiligen Nahrung und anderer Umstande. 

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

Auf diesem Wege wurde zur Begriindung der drei ersten Behaup­
tungen folgentles festgestellt: 

ad 1. Sowohl beim friihgeborenen als ausgetragenen Neu­
geborenen ist die CO2 -Regulationsbreite schon bei der 
Geburt merkbar und in den ersten darauf folgenden Tagen 
bedeutend kleiner als spater. Der Urin ist hier (bei 
geniigender Frauenmilchernahrung) meistens saurer als 
spater, besonders bei ganz kleinen Friihgeborenen. Bei diesen 
bleibt der Urin oft 2-5 Monate lang auffallend sauer, um 
erst dann allmahlich bei gleichbleibender Frauenmilch­
ernahrung zu den normalen Werten aufzusteigen. 

Die 02-Dissoziationskurve zeigt bei Neugeborenen 
und Fr.iihgeburten einen auffallend niedrigen Ver­
lauf. Die gleiche Menge von Hamoglobin kann demnach 
hier dem Gewebe weniger O2 zufiihren als normalerweise. 

Die Organe der an verschiedenen Krankheiten 
verstorbenen Friihgeburten zeigen im allgemeinen 
saurere Werte als die der anderen Sauglinge, mit Aus­
nahme der an schwerer Intoxikation zugrunde gegangenen. 

ad 2. Beim Hunger wurde eine starke Verschmalerung 
der CO2 -Regulationsbreite festgestellt; bei K uh­
milchkindern eine noch intensivere als bei Brust­
milchkindern. Bei einer kleinen Friihgeburt wurde hierbei 
sogar eine deutliche Vermehrung der Wasserstoffionenkonzen­
tration im Blute nachgewiesen. Der Urin wird beim 
Hunger stark sauer. 

ad 3. In qen schwersten Fallen von Intoxikation ist die 
Wasserstoffionenkonzentration meistens schon im 
Leben, standig kurz vor dem Tode deutlich vermehrt. 
Bei den in Heilung iibergegangenen l!'allen, mit Aus­
nahme von einem, ist sie normal, bisweilen sogar kleiner 
(Blut alkalischer!) als in der Norm. Dagegen ist die CO2-

Regulationsbreite bei allen Intoxikationen stark 

7* 
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verschmiilert und wird beim Herannahen des Todes be­
sonders schmal; gleichzeitig beginnt die W asserstoffionenko:r;t­
zentration sich besonders rapid zu vermehren (siehe genauer 
Fig. 33). 

Die 02-Dissoziationskurve des Blutes hat bei-In­
toxikation immer einen niedrigeren Verlauf als in 
der Norm. Bei leichteren Fallen ist die Abweichung ge­
ringer, bei schweren oft sehr bedeutend, kurz \ror dem Tode 
aber erst besonders hochgradig, so daB das Blut unter be­
stimmten 02-Partialdrucken kaum 1/3 von der normalen 02-
Menge aufnehmen kann. Bei Intoxikation ist die 02-
Zufuhr, wie das Gewebe, demnach herabgesetzt, und 
hierdurch sind die Bedingungen zu verschiedensten Oxy­
dationsstorungen gegeben. 

1m Herzblut, das auch die Verhaltnisse unmittelbar vor 
dem Tode charakterisiert, waren diese Veranderungen des 
Blutes bei Intoxikation besonders hochgradig, 
merkbar gr6Ber als bei den an anderen Krankheiten 
verstorbenen SiLuglingen, nur die Friihgeburten ausgenommen. 

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

Die Intoxikationsacidose kann aus der Neugeborenen­
und Hungeracidose w~nigstens teilweise abgeleitet werden. 
Die Neugeborenenacidose kann hierbei als eine noch vorhandene 
latente acidotische Disposition wirken. Treten doch die meisten 
Intoxikationen in den ersten .Lebensmonaten auf. Von den bei dieser 
Arbeit beobachteten bis ca. 70% der Falle in den ersten 4 Monaten. 
Die Hungeracidose wirkt als tatsachlicher beitragender Fak­
tor bei der Entstehung der Intoxikationsacidose in der groBen 
Gruppe der Intoxikationen, die mit betrachtlichen Gewichtsstiirzen 
einhergehen. 

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

Es kommen aber, wenn auch seltener, ganz pl6tzlich mitten in 
voller Gesundheit emsetzende Intoxikationen vor, wo die Acidose 
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erst nach dem Auitreten des toxischen Symptomenkom­
pie xes als eine Folgeerschein ung einsetzt. 

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

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

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

Weiter wird darauf hingewiesen, daB die Frauenmilchernahrung 
in gewissem Sinne auch eine "antiacidotische" Therapie in 
sich schlieBt. 

Bei Frauenmilchernahrung werden namlich viel saure Produkte 
durch den Darm als nicht neutralisiert ausgeschieden, worauf eine 
konstant vorkommende saure Reaktion der StuhIe (hohe Wasserstoff­
ionenkonzentration) deutet. In den Kreislauf aber werden bei Frauen­
milchernahrung hauptsachlich nur basische Bestandteile aufgenommen; 
denn der Urin zeigt hier meistens eine Reaktion, die sich im alkalischen 
Gebiete bewegte. Dagegen ist das Verhaltnis bei den gewohnlichen 
Kuhmilchmischungen in der Regel umgekehrt, wie es am deutlichsten 
beim Nahrungswechsel beobachtet werden konnte. Bezuglich der 
A us scheid ung der freien Wasserstoffionen des "Wasserstoff­
ionenstoffwechsels" bestehen demnach zwischen Darm und 
Niere vi kariere nde W echsel bezieh u nge n. 

Welcher von diesen Ausscheidungswegen in erster Linie in Anspruch 
genommen wird, hangt bei Nahrungszufuhr von der Art der Nahrung 
abo In Hungerzustanden fallt die Ausscheidung der freien Wasser­
stoffionen ziemlich ausschlieBlich der Niere zu. 
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Herrn Professor Langstein will ich wieder an dieser Stelle fur 
seine liebenswftrdige Unterstutzung und sein reges Interesse an dieser 
Arbeit meinen besten Dank aussprechen. 
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XI. Protokolle. 

I. Aciditat de3 Urins bei Friihgeburten, Neugeborenen usw. 
bei verschiedener Ernahrung. 

Name Alter Ernahrung 
PH des 
Urins !~ i Datum 1 1 

Ge.! Diagnose 1 

wicht I __ _ 

i1300 gl Friihgeburt~ 
Bund 

================== 
I 1914 

1. ' 21. 9. Luste, Margot 24 'l'g. 
26.9. 29 " 
5.10. 38 " 
5.10. 38 " 

12. 10. 6 W oeh. 

19.10.[ 87 " 11760 g' 
26.10'1 
3.11. 9 " 
9. 11. 1 10 ,. 
16.11.! 11 " 
23.11'1 12 " 

2200 gi 

i 
30. 11. I 3 Mon. 
7.12. : 31/. Mon. 2450 g 

1 14. 12.j 31
/. " 

!21.12. 33/. " 

2. 18. 8.ISchwersenski, 21 Tg. 
5. 9. Hans 39" 
15.9. 49 " 
26. 9. 2 Mon. 

21/. Mon. 

1

2680 g 
1100 g Friihgeburt, ge­

Bund 
1600 g 

! 

5.10. 
12.10. 21/. " 2150 gl 
19.10. 
26.10. 
2.11. 
9.11. 
10.11. 
23.11. 
30.11. 
7.12. 
14.12. 
21.12. 

3. 18.8. Moiler, Karl 

23/. " i 

1 3 " 
1
31/. " 

I wird sehr blaE 
Craniotabes 

2250 g do. 
do. 
do. 

2520 g do. 
do. 
do. 

2740 g sehr blaE, Cra­
niotabes 

4 Woeh. 2120 g Friihgeburt, ge-
. sund 

Frauenmileh 

" 

" 

" 
" 
" ,. 
" 
" 
" 
" 
" 
" Frauenmilch 

" 
" Buttermileh 120 g 

Frauenmilch 200 g 

" 1/. Milch (Larosan) 
2% Z. 

do. 
Frauenmileh s. 20. 

" 

" 
" 
" 
" 
" 
" 

Frauenmilch 

5.9. 
25.9. 
5.10. 
12.10. 
19.10. 
26.10. 
2.11. 

11/2 Mon. 2350 g " 
2 Mon. 2580 g i" 

2680 g i" 
2750 g,PlOtzlieh KriimPfel Buttenllileh s. 9. X. 
2840 g Frauenmileh s. 16. X. 

! 
3 Mon. 2960 g " 

3040 gi I", 

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 
6,91 
5,88 
7,38 
6,67 
6,39 



~~ Datum I Name 

3- 10.11. Moiler, Karl 1914

1 16.11-
I 

25.11.1' 

7.12. 
4. 18.8. iGenthe, Alex­

'ander 
i 

5.9. I 

15.9. I 

26.9. 

5.10. 

26.10. 

10.11. 

16.11. 

26.11. 

7.12. 

14.12. 

5. 18.8. 

7.9. 

15.9. 

5.10. 
19.10. 
26.10. 

23.11. 

6. 18.8. 

5.9. 

, 

Karschat, 
Herbert 

Pieper, 
Walter 

111 

Alter I Ge- I 
wicht 

Diagnose Ernihrung I PH des 
Urins 

3 Mon. 3060 g plotzlich Krltmpfe Fraucnmilch s.16.1O. 6,48· 
3220 g ,,6,92 

4 Mon. 3380 g etwas blall 

3530 g-
16 Tg. 2400 g Frilhgeburt, ge­

sund 
4 W och. 2900 g 

3200 g 

3240 g 

3250 g 

3500 g 

3500 g 

4 Mon. 3700 g Stlihle etwas 
dUnn 

3800 g do. 

1 Mon. 1700 g Frilhgeburt, ge­
sund 

I'll Mon. 2100 g 

PI, Mon. 2360 g 

2600 g 
3 Mon. 2800 g 

2900 g 

Butterm. 
Frauenm. aa = 300 g 

Buttermilch 600 g 
Frauenmilch 

" Frauenm. 

6,46 

6,69 
6,22 

6,20 

Vilbel aa = 230 g 6,06 

'/2 Milch I 
(Larosan) /aa=240 g 
Frauenm. 
lis Milch (Larosan) 

m. 5% RZ. 
nur lit Milch mit 

, 5% RZ. 
I Buttermilch 440 g 
I Frauenmilch 240 g 

I

'Butterm. __ 
Frauenm. aa = 350 g 

I MalzBuppe seit 
25. Xl. 600 g 
Malzsuppe seit 
25. Xl. 720 g' 

do. 

Frauenmilch 

6,05 

5,72 

6,49 

6,48 

6,69 

6,86 

7,83 

7,34 

6,06 

Frauenmi1ch 250 g I 
Buttermilch 100 g 5,29 

Beit 6. IX. 
IFrauenm. __ 
iButterm. aa = 180g 5,28 

Frauenm. Beit 27. IX. 
Butterm. seit 11. X. 
Frauenm. seit 20. X. 
Butterm. 

6,56 
6,02 
6,21 

41/,Mon. 3200 g Frauenm. aa = 300g 6,25 

5,04 l'lt Mon. 2050 g Friihgeburt, ge- Frauenmilch 
Bund 

2 Mon. 2400 g 
1/2 Milch In. 5% RZ. ) 

180 g 5,82 
I Frauemnilch 240 g 
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:;~! Datum I Name Alter I Ge- I 
"" i wicht I 

==~I========+=====*! 1914 

6. 15. 9. i Pieper, 2 Mon. 12500 g 

I Walter 

26.9'1 i 2550 g 

26.10. 
2.11. 

I 

3'/2 Mon. I 3180g 

7. 5.10. Gliese,Edith 7 Woch. 
3300g 
1900g 

13.10. 
19.10. , 
26.10. ' 
2.11. 
9_ 11. 
16.11. 
23.11. 
30. II. 
7.12. 

14.12. 

21.12. 

8. 21. 9. 

5.10. 
12.10. 
19.10. 
26.10. 

23.11. 

30.11. 

2 Mon. 2050g 
2080g 
2080g 

, 2160g 
2220g 

ca. 3 Mon. 2360 g 

2500g, 
2680g 
2900g 

2950g 

ca. 4 Mon. 3100g1 

Meyer, Hil- 'I 6 Tage 1300g 
degard I 

20 Tage 1500g 
1 Mon. 1700g 

1840g 
2000g 

Diagnose Erniihrung I PH des 

Drins , 

Friihgeburt, Frauenm. } 
gesund '/2 Milch iUt=220g 6,39 

m.5°/oRZ. 
Frauenmilch 210 g 1 

i '/2 Milch mit 5% 6,78 

I, ~Z. 250
0
g _ 

I
, 12 MIlch m. 5 10 RZ.. 6,D1 

" I 5,89 
Friihgeburt, ge- i Frauenmilch 220 g I 

sund' 'I Buttermilch 110 g' 5,03 

FrUhgeburt, g'e­
sund 

Butt'.lrm. seit d. 10. X. 5,19 
'/. Milch (Larosan) 6,08 

I""u,"m. :~ d. 20. Xl H! 
" I 6,07 
" 6,15 
" 7,27 

Buttermilch 160 g 
Franenmilch 320 g 

Buttermilch 180 g 
Frauenmilch 320 g 

'/2 Milch mit 5% 
SZ. seit 19. XII. 

5,72 

6,80 

5,89 

Frauenmilch 6,33 

" 5,77 
" 7,90 
" 5,32 

Buttermilch 100 g 1 
Frauenmilch 200 g J 5,09 

I 

seit 25. X. I 
Frauenm. I 

Butterm. aa = 210 gl 5,89 

Frauenmilch 140 g I 

9. 26.9. Lux, Hansi 13 Tage 1480g, Frithgeburt, ge­

Buttermilch 2~0 g I 6,36 

Frauenmilch . 7,29 

5.10. 
12.10. 
13.10. 
19.10. 
26.10. 

3 Woch. 
4 Woch. 

5 Woch. 

1600g i 

1700g, 
1720g 
1820g 
1900g 

sund 

" 
" 
" 
" 
" 

5,67 
8,00 
8,05 
5,31 
5,12 
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~~I Datum I 
i I I PH des Name Alter 1 Ge- I Diagnose I Erniihrung I wicht I I Urins 

I 

1914 

I i I I 9. 23.11. Lux, Hansi 21/2 Mon. 2400g Friihgeburt, ge-1Butterm. __ I 
5,49 ; aa "" 21Og, i sund Frauenm. . 

30.1I. 23/. Mon. 2520gi :,,' 5,90 
10. 8.10. Gozdziki, 2 Tage 1300g: FrIlhgeburt mit I Frauenmilch 5,63 

Helene I asphykt. Anfall. 
12.10. 6 1300gi do. 

" 
8,71 

" 13.10. 7 1340g do. 5,23 
" " 19.10. ]3 1380g do. I 5,34 
" " 

'6 Woch. 
I i 

11. 18.8. Langfritz, 2400 g 1 Friihgeburt, ge- Frauenmilch 7,94 
Hans SUlld 

12. ]3.10. Bassewitz, L. 11/2 Mon. 2600 g I Frilhgeburt, En- F",",nmiloh 370 g I 
teritis 1/2 Milch, 5% RZ. 832 

160 g 
13. 1.10. Bamburg 3 Mon. 3720g Friihgeburt I Frauenmilch 560 g 6,77 

I I I 
14. 19.,9. Melz 7 Tage 1700g Frilhgeburt, AS-I Frauenmilch 250 g I 6,10 

phykt. Anfalle 
I 

iFrauenm. 
I 

15. 15.9. Bennecke, 21/2 Mon. I 2800g
r 

FrIlhgeburt 
iButterm. aa = 21Og! 6,84 

Kurt I 
16. 23.11. Freitag, 12 Std. 3000g N eugeborenes, Frauenillllch 20 g I 5,75 

24.11. Georg 36 Std. 2800g gesund 
" 

180 g 5,82 
25.11- 3 Tage 2780g " 

250 g 5,87 
26.11. 4 

" 
2840g1 " 

340 g 5,77 
28.11. 6 

" 
2800g 400 g 5,45 

30.11. 8 
" 

2940g " 
500 g 5,84 

1. 12. 9 
" 

2940g " 
500 g 6,04 

2.12. 10 
" 

3000g " 
520 g 5,75 

3.12. 11 
" 

3060g " 
450 g 5,95 

17. 20.11. Jander, Karl 2 
" 2500gi N •• g,born.", Frauenmilch 210 g 5,66 

gesllnd (Geb.-
Gew. 2700 g) 

29.11. 11 " 2560gi 
" 

350 g 5,94 
30.11. 12 

" 
2600g i " 

390 g 7,22 
1. 12. 13 

" 
2640g i 380 g' 7,16 

2.12. 14 
" 

2680g1 
" 

450 g 6,15 
3.12. 15 

" 
2700g! 

" 
430 g 5,86 

4.12. 16 
" 

2760g! 
" 

470 g 5,64 

18. 7.9. Zaezinski, 3 
" 

2700g N eugeborenes, Frallenmilch 120 g 6,18 
Karl gesund 

19. 17.9. Buschmann, 2 Std. 3600g N eugeborenes noeh keine Nahrung 6,01 
W. I 

Ylppo, Siiuglingsacidosis. 8 
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~~l Datum Name Alter I Ge· I 
I wic~~_ 

Diagnose Ernahrung I PH des 
i Urins 

I 1914 
' , 

i 
I 3200gl Neugeborenes, 20'1 17. 9. Weber, K. I 20 Tage Frauenmilch 500 g 6,25 I 

I Gehirnblutungen 

Schneidt, EIsel 21.1 5. 10. 6 Mon. 4200gjAtrophie, chron. 'I. Milch (Larosan) 4,91 
Erniihrungsstor. 50 / 0 RZ. 

22. , 

23. 

5.10. Thiele, Kiite '7 1/2 Mon. 5800g Pyelitis, Bron- 2/3 Milch 5% RZ. 6,'70 
12.10. I chitis + Mondamin 6,04 ! 
14.12. 9'/. Mon. 6400gj 2/3 Milch 5°/0 RZ. 6,43 

+ Beikost 

3.9. Schroder, 1 Jahr, 9800 g
1 

Enterokatarrh '/2 Milch (Larosan) 5,97 
Erwin 3/. Mon. (Rekonvalesz.) 500 g 

I 

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

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

Vom 12. XII. 6 Dhr fruh bis 14. XII. 6 Dhr fruh bekam das Kind taglich 
280 g von foIgendem saurem Nahrungsgemisch: 

n·Milchsaure 1 Teil 
= 10 ccm 

n/2·Na-Lactat 4 Teile 
und Frauenmilch = 100 ccm 

PH dieses Gemisches war 4,5S. Das Casein fiel in feinen Flocken aus. Das Kind 
trank die Mischung gut, nahm wahrend des Versuches "on 1720 g bis 1800 g ~u. 

PH des Drins 
vor der Sauremilch: 

5. XII. Sh vorm. Drin (Kind 1 Tag alt) . 6,26 
5. XII. Sh vorm. (Meconium PH = 5,90) . 
6. XII. Sh vorm. Drin 6,95 
7. XII. Sh vorm. Drin 7,32 

Sh nachm. Drin 7,20 
S. XII. Sh vorm. Drin 6,56 
9. XII. 9h vorm. Drin 7,10 

7h nachm. Drin 6,SI 
10. XII. 9h vorm. Drin 6,99 

Sh nachm. Drill 6,63 
II. XII. 9h vorm. Drin 7,09 

6h nachm. Drill 6,60 
wahrend der Sauremilch: 

12. XII. Sh vorm. Drill 6,96 
5h nachm. Drin 6,59 
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13. XII. 9h vorm. Polyurie S,35 
Sh nachm. Polyurie S,39 

wieder nur Frauenmilch von 6h friih 
14. XII. 711 vorm. Polyurie S,53 

5h nachm. Polyurie S,02 
15. XII. 9h vorm. Polyurie S,61 

5h nachm. Polyurie 7,70 
16. XII. 9h vorm. Polyurie 7,53 

Sh nachm. Polyurie 7,48 
17. XII. 9h vorm. keine Polyurie mehr . 6,54 

5h nachm. Urin 6,95 
IS. XII. Sh vorm. Urin 7,03 

6h nachm. Urin 7,19 
19. XII. 9h vOl'm. Urin 6,S7 

6h nachm. Urin 6,09 
20. XII. 9h vorm. Urin 7,08 

7h nachm. Urin 6,5S 
21. XII. Sh nachm. Urin 7,30 

6. I. 7h vorm. Urin 7,20 
S. I. Sh vorm. Urin 7,45 

10. I. Sh vorm. Urin 6,SI 
13. I. Sh vorm. Urin 6,44 
25. I. 7h vorm. Urin (Kind ca. 2 Mon. alt) 7,36 

1. II. Sh vorm. Urin 6,73 
15. II. Sh vorm. Urin . 7,19 
22. II. Sh vorm. Urin . 9,19 

1. III. Sh vorm. Urin (Kind ca. 4 Mon. alt, Gewicht 
2900 g) • 7,31 

Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 5 S. 37 graphisch dargestellt. 

Fall Nr. 25. 

Maudt, Else, Friihgeburt mit verschiedenen schweren MiBbildungen. 
Darm gesund. Geb. S. XI. 14 mit ca. 1600 g. Wird im .Alter von 11 Tagen auf­
genommen, ist dauernd cyanotisch, kongenit. Herzfehler, deshalb Exitus 2. XII. 

Bekommt taglich Frauenmilch ca. 2S0 g mit Sonde; vom 2S. XI. 7 Uk 
nachmittags bis zum 30. XI. S Uhr vormittags bekam das Kind taglich 2S0 g 
von folgendem saurem Nahrungsgemisch: 

n-Essigsaure 1 Teil 

n-Na-Acetat 1 Teil 
10,0 ccm 

und Frauenmilch = 100,0 ccm 

PH dieses Gemisches war 4,42 (die der reinen Frauenmilch war ca. 6,SO). 

vor der Sauremilch: 
2O.XI. Sh vorm. 
24. XI. Sh vorm. 

PH des Urins 

Urin (Kind 12 Tage alt) 
Urin ........ . 

6,55 
7,53 

8* 
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28. Xl. 8h vorm. Urin 
7h nachm. Urin 

wahrend der Sauremilch: 

6,63 
6,74 

29. Xl. 8h vorm. 
8h nachm. 

Urin 
Urin 

8,22 
8,17 

30. Xl. 8h vorm. Urin 8,26 
'Wieder nur Frauenmilch von 8h frUh: 

30. XI. 8h nachm. Urin 7,69 
1. XlI. 8h vorm. Urin 8,16 

8h nachm. Urin 8,50 
2. XII. lOb vorm. Urin 6,32 

Die Aciditat der Organe und des Blutes siehe S. 128. 

EinfluB der Nahrung Buf die Aciditit des Urins. 
Fall Nr. 26. 

Griebner, Hilde, Friihgeburt, geb. 11. XU 14, 3 Mon. alt, Gewicht 
3100 g, hat bieher nur Frauenmilch bekommen; Vom 22. III. ab i/l,Milch mit 
5% R.,Z. in Mengen von 480 g tiiglich bis 2. III., von da an (6h vorm.) wieder 
480 g Frauenmilch. 

Frauenmilch; 
19. III. 8h vorm. Urin 

5h nachm. Urin 
l/s,Milch von heute: 

6,29 
7,27 

i/2,Milch: 

22. III. 8h vorm. Urin. 
Stuhl, gelblichgriin 

5h nachm. Urin ...... . 
5h nachm. Stuhl, griin, schleimig 

23. IlL 5h vorm. 
8h vorm. 
8h vorm. 
5h nachm. 

Stuhl, gelbe Salbe 
Stuhl, wie vor 
Urin. 
Urin. 

6,41 
4,93 
6,28 
5,33 

7,20 
7,41 
6,52 
6,64 

27. III. 8h vorm. Urin. 6,07 
5h nachm. Urin. 6,05 

28. III. 8h vorm. Stuhl, weiBlichgelbe Paste 6,65 
29. III. 8h vorm. Stuhl, wie vor 6,15 

1. IV. 8h vorm. Urin........... 5,87 
5h nachm. Urin. . . . . . . . . . . 5,62 
5h nachm. Stuhl, gelblichgriinliche Salbe 6,26 

480 g Frauenmilch von heute 6h vorm.: 
2. IV. 8h vorm. Urin......... 5,78 

6h nachm. Stuhl, gelblich, salbig . 5,43 
Frauenmilch: 

5. IV. 8h vorm. Urin......... 6,25 
11h vorm. Stuhl, wie vor . . . . 5,10 

Die gefundenen Werte sind auf Fig. 3 graphisch dargestellt. 



I M<
_ 

F
al

l-
N

r.
 

D
at

u
m

 
N

am
e 

27
. 

12
.9

·1
 

K
ob

al
l, 

E
ri

ch
 

(J
 

27
a.

 
4

.8
·1

 
P

et
ro

ve
sc

o,
 Q

 
10

 S
td

. 

27
h.

 
4

.8
. 

S
ac

hs
e,

 cJ
' 

27
 S

td
. 

27
c.

 
3

.8
. 

F
ro

hl
ic

h,
 Q

 
-

27
d.

 
6

.8
. 

B
re

d
ig

,d
' 

-

27
e.

 
8

.8
. 

S
ch

ul
tz

, d
' 

-
27

f. 
9_

 8
. 

P
ed

re
tt

i,
 Q

 
-

28
. 

19
.7

. 
K

li
ng

e,
 H

il
de

 
9 

S
td

. 

28
. 

26
.7

. 
" 

" 
7

T
g

. 

29
. 

11
. 8

. 
S

ch
m

id
t, 

K
ar

l 
3 

S
td

. 

30
. 

18
.7

. 
B

us
ch

m
an

n,
 i
f 

2 
St

d_
 

• 
31

. 
17

.7
. 

M
ar

x,
 E

m
m

a 
19

 J
hr

. 

32
. 

17
.2

. 
K

li
ng

e,
 H

il
da

 
27

 J
hr

. 

32
. 

1
19

.7
. 

" 
" 

" 

I 
33

. 
1

1
7

.2
. 

Ju
st

e,
 A

lm
a 

II
. 

CO
2
-R

eg
ul

at
io

ns
br

ei
te

. 
• 

(S
ie

he
 a

uc
h 

II
I.

 u
. 

a.
 

A
bt

ei
lu

ng
en

.)
 

G
ew

ic
ht

 
D

ia
gn

os
e 

32
00

g 
G

es
un

de
s 

N
 eu

ge
bo

re
ne

s 
I 

29
00

g 
" 

" 
I 

36
00

g 
" 

" 
3

3
0

0
g

 
eb

en
 g

eb
or

en
 

3
2

5
0

g
 

" 
" 

3
1

2
0

g
 

" 
" 

29
50

g 
" 

" 
3

4
7

0
g

 
G

es
un

de
s 

N
 eu

ge
bo

re
ne

s 

3
3

5
0

g
 

" 
" 

31
00

 g
 

" 
" 

12
00

 g
 

F
rt

lh
ge

bu
rt

 

-
gr

a.
vi

d.
 

9 
M

on
at

e 

-
9 

M
on

at
e 

2 
T

ag
e 

vo
r 

E
nt

bi
nd

un
g 

-
W

oc
hn

er
in

 9
 S

td
. 

na
ch

 

E
nt

bi
nd

un
g 

gr
av

id
. 

9 
M

on
at

e 

E
rn

ah
ru

ng
 

no
ch

 n
ic

ht
s 

" 
" 

Fr
a.

ue
nm

ilc
h 

70
 g

 

no
ch

 n
ic

ht
s 

" 
" 

" 
" 

" 
" 

" 
" 

F
ra

ue
nm

il
ch

 

- - - - - -

PH
 d

es
 B

lu
te

s 

A
k

tu
eu

l C
O

,-
fr

ei
 

7,
44

 
8,

03
 

7,
39

 
7,

92
 

7,
37

 
8,

00
 

7,
38

 
8,

15
 

7,
36

 
8,

01
 

7,
41

 
8,

02
 

7,
48

 
8,

21
 

7,
43

 
8,

11
 

7,
45

 
8,

09
 

7,
40

 
7,

86
 

7,
46

 
7,

96
 

7,
52

 
8,

36
 

7,
44

 
8,

29
 

7,
50

 
8,

21
 
I 

I 7
,5

2 
8,

37
 
I C

O
,·R

e-
gu

la
-

ti
on

a-
br

ei
te

 
in

 %
 

59
%

 

53
%

 

63
%

 

77
%

 

65
%

 

61
%

 

73
%

 

68
%

 

64
"1

0 

46
"1

0 

50
%

 

84
"1

0 

85
"1

0 

71
"10

 

85
"1

0 

'""'
 

.....
. 

-
l 



-
-
-
-

F
a

ll-
D

at
u

m
 

N
r.

 
N

am
e 

A
lt

er
 

G
ew

ic
ht

 

-
-
~
 

34
. 

14
.7

. 
S

ch
l.,

 K
ar

l 
19

 J
hr

. 
-

35
. 

28
.6

. 
.A

.,
 Y

. 
28

 J
hr

. 
-

35
. 

5.
7.

 
" 

" 
-

35
. 

20
.7

. 
" 

" 
-

36
. 

8.
8.

 
" 

" 
-

36
. 

20
.7

. 
N

i. 
36

 J
h

r.
 

-

37
. 

22
.7

. 
R

.,
K

. 
19

 J
hr

. 
-

38
. 

22
.7

. 
G

.,
S

. 
36

 J
hr

. 
-

38
a.

 
6.

8.
 

Sc
hm

., 
Jo

se
ph

 
17

 J
hr

. 
-

38
b.

 
8

.8
. 

P
at

zk
e,

 K
. 

30
 J

hr
. 

-

39
. 

15
.2

. 
G

ri
ih

n,
 E

rw
in

 
1 

M
on

. 
33

00
g 

40
. 

18
.2

. 
" 

" 
" 

35
00

g 
. 

41
-

18
.2

. 
G

ri
eb

ne
r 

2 
M

on
. 

26
00

g 

42
. 

18
.2

. 
W

il
he

lm
, 

K
u

rt
 

12
 T

g.
 

21
00

g 

43
. 

18
.2

. 
P

lo
tz

, 
Jo

ac
hi

m
 

18
 T

g.
 

16
60

g 

F
or

ts
et

zu
ng

: 

D
ia

gn
os

e 

~
 
. 

G
es

un
d 

" " " " 
S

po
nd

yl
it

is
, 

T
bc

. 

M
itr

al
in

su
ff

iz
ie

nz
 

G
es

un
d 

" " " 
G

es
un

de
 F

r1
ih

ge
bu

rt
 

" 
" 

" 
" 

" 
" 

" 
" 

P
H

 d
es

 B
lu

te
s 

-C
O

.-R
e-

gu
la

-
E

rn
ii

hr
un

g 
ti

on
a-

A
kt

ue
n\

C
O

 ••
 fr

ei
 

br
ei

te
 

in
 %

 

-
7,

52
 

8,
36

 
84

%
 

7,
47

 
8,

41
 

94
%

 

7,
40

 
8,

26
 

85
"/

0 

7,
44

 
8,

33
 

89
%

 

7,
49

 
8,

48
 

99
%

 

7,
50

 
8,

12
 

62
%

 
I 

7,
48

 
8,

40
 

92
%

 

7,
45

 
8,

46
 

10
0%

 

7,
39

 
18

,3
3 

I 
94

"/
0 

7,
48

 
8,

50
 

10
2%

 

B
is

he
r 

F
ra

ue
nm

il
ch

 
7,

59
 

8,
31

 
72

%
 

se
it

 1
5.

2.
 1/

2 M
ilc

h 
5

%
 R

. 
Z

. 
7,

47
 

8,
39

 
92

%
 

40
0 

g,
 F

ra
ue

nm
il

ch
 1

00
 g

 I
 

bi
sh

er
 n

ur
 F

ra
ue

nm
il

ch
 

7,
42

 
8,

60
 

11
8%

 

" 
" 

" 
7,

38
 

8,
29

 
91

%
 

" 
" 

" 
7,

50
 

8,
22

 
72

%
 

.....
 

.....
 

C
/:)

 



-

F
an

· 
D

at
u

m
 

N
am

e 
A

lt
er

 
G

ew
it

'h
t 

N
r.

 

-
-

--
-

I H
i. 7

. 
1 

13
/. 

M'I
 

44
. 

S
ch

rl
ip

le
r,

 K
ar

l 
2

5
0

0
g

 

44
. 

26
.7

. 
" 

" 
2 

M
on

. 
2

6
5

0
g

 

I 
45

. 
25

.2
. 

B
ie

rh
al

s,
 M

ar
g.

 
I 

3
0

5
0

g
 

I 
ca

. 

46
. 

15
.2

. 
E

ck
er

t,
 O

tt
o 

15W
C

h . 
ca

. 
2

9
2

0
g

 

13
Mo

~.
 

46
. 

25
.2

. 
" 

" 
I 

ca
. 

3
2

0
0

g
 

i 3
1 /

. 
M

. 

47
. 

15
.2

. 
W

is
ni

ew
sk

i,
 M

ar
ie

 
ca

.5
M

. 
3

4
0

0
g

 

48
. 

, 
15

.2
. 

K
ri

ig
er

, 
A

ug
us

te
 

21
/. 

M. 
3

1
0

0
g

 

I 

F
or

ts
et

zu
ng

: 

D
ia

gn
os

e 

I F
rl

lh
ge

bu
rt

, 
V

it
iu

m
 c

or
di

s 

" 
" 

" 

L
ei

ch
te

 E
rn

li
hr

un
gs

st
or

un
g 

eh
ro

u.
 E

rn
li

hr
un

gs
st

B
ru

ng
 

A
tr

op
hi

e 

R
ek

on
va

le
sz

eu
t 

T
bc

. 
pu

lm
. 

A
tr

op
hi

e 

1 

G
es

uu
de

 F
rl

lh
ge

bu
rt

 

I P
 

de
s 

B
lu

ie
s 
I CO

.R
~.

 
E

m
lL

h
ru

n
g

 
, 

H
 

gn
la

· 
I 

ti
on

s·
 

I 
br

ei
te

 
A

k
tu

en
l C

O
.i

re
i 
I 

In
 %

 _
 

I 

F
ra

ue
nm

il
ch

 3
30

 g
 

7,
43

 
8,

22
 

79
%

 
1/.

 M
il

ch
 (

L
uo

sa
n)

 6
0 

g 
I 

F
ra

ue
nm

il
ch

 2
70

 g
 1

/. 
M

ilc
h 

7,
51

 
8,

30
 

79
%

 
(L

ar
os

an
) 
+

 3
%

 R
. 

Z
. 1

30
 g

 
I 

1/.
 M

il
ch

 (
L

ar
os

an
) 

m
it

 
7,

56
 

i 8
,2

9 
73

%
 

5
%

 R
. 

Z
. 

se
it

l3
. 2

. 1
/. 

M
ilc

h 
(L

ar
os

an
) 

7,
6.

1 
8,

13
 

52
%

 
20

0 
g,

 F
ra

ue
nm

il
ch

 3
00

 g
 

i 

1/
. M

il
ch

 (
L

ar
os

an
) 

26
0 

g,
 

7,
53

 
8,

34
 

81
%

 
F

ra
ue

um
il

ch
 4

00
 g

 
I i 

se
it

 1
2.

 2
. 

F
ra

ue
um

il
ch

 
7,

57
 

8,
44

 
87

%
 

'I.
 M

il
ch

 +
 5

%
 S

. 
Z

. b
is

 v
or

 
7,

64
 

8,
42

 
78

%
 

ku
rz

. 
Z

w
ie

m
il

ch
er

nl
th

ru
ng

 

I-
' 

I-
' 

co
 



120 

m. 02-Dissoziationskurve des Blutes mit zunehmendem Alter. 
Fall Nr. 49. (Siehe auch Fall Nr. 60.) 

Verschiebungen im VerIaufe der 02-DissoziationskurYe des Hamoglobins mit zu­
nehmendem Alter. 

Kind Jacoby, Hubert; klinische Notizen siehe S. 134. 

02-Dissoziationskurve des Hamoglobins. 

Punkt I. 
3,0 ccm Nabelschnurblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. ge­

schiittelt. 

Temp. 20° 
Druck 752 mm Hg 

Gasanalysen 
aus dem Tonometer 

1= 3,50} _ 0 
II = 3,45 - 3,5 Yo O2 

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

In die linke Bime In die rechte Birne das 
das gesattigte Blut zu unterauch. Blut 

Gleichgewicht bei . 7,72 7,67 
Nach dem Schiitteln 7,10 8,22 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne yorher geofinet 9,67 5,76 

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

In die linke Birne 
das gesiittigte Blut 

In die rechte Bime das 
zu untersuch. Blut 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne yorher geoffnet 

% Sattigung 

O2 Druck 
PH' ... 

7,51 
6,86 

7,49 
8,10 

9,50 5,40 

A = 69,6} _ 0/ 
B = 69,1 -,69,4/0 O2 

= 26,3 mm Hg 
= 7,75 

Punkt II. 

Dilferenz 

1,17 

3,86 

Dilferenz 

1,26 

4,08 

3,0 com Nabelschnurblut im Tonometer, daselbst ununterbroohen 25 Min. bei 38 0 

geschiittelt. 

Temp. 20° 
Druck 752 mm Hg 

Gasanalysen I = 5,0 } _ 4 850 0 
aus dem Tonometer II = 4,7 - , Yo , 

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

In die linke Bime In die rechte Bime das 
das gesattigte Blut zu untersuch. Blut Dilferenz 

Gleichgewicht bei • 7,72 7,67 
Nach dem Schiittein 7,30 8,10 0,85 
Kaliumferrioyanid rechts. 

Hahne yorher geoffnet 9,70 5,70 3,95 
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B. Differentialmanometer II bei 19 0 im Wasserbade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

In die linke Blrne 
daB gesittigte Blut 

7,51 
7,01 

In die rechte Birne 
daB zu untersuch. Blut 

7,49 
7,97 

Dl1ferenz 

0,98 

Hahne vorher geOffnet 9,60 5,32 4,26 

0/ S ·tt· A = 77,0} 778°/ ° 
/0 a 19ung B = 78,5 = , /0 2 

Os-Druck ... _ .. = 36,5 mm Hg 
PH siehe Punkt I. 

Mit Hille der obigen Zahlen wurden die Werte n und Kinder Gleichgewichts­
formel berechnet: 

K = 0,0119 
n = 1,63 

und danach durch dieselbe Formel ein dritter Punkt auf der Dissoziationskurve 
rechnerisch bestimmt, und zwar: 

Punkt III. 

% Sattigung = 90,3% O2 

Os-Druck = 60,0 mm Hg 
Diese drei Punkte sind auf der Fig. 9 I zu einer DisBoziationskurve vereinigt. 

Hierauf sind die Punkte I und II mit e, Punkt ill mit * gezeichnet. 

O.-DiBsoziationskurve des Blutes beim Kind Jacoby, 5 Tage alto 

Punkt I. 

2,0 ccm Blut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 30° geschiittelt. 

Temp. 17 0 Gasanalysen I = 2,6 } _ 2 6~ ° 
Druck 750 mm Hg aus dem Tonometer II = 2,6 - , ° s 

A. Differentialmanflmeter I bei 16 0 im Wasserbade. 
In die Birne oa. 0,1 ccm Blut. 

In die linke Birne In die rechte Birne das 
das geBittigte Blut zu untersuch. Blut Di1ferenz 

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

Hahne vorher nicht geoffnet 6,42 8,70 2,33 

B. Differentialmanometer II bei 16° im Wasserbade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

In die rechte Birne das In die linke Blrne 
das gesittlgte Blut zu untersuch. Blut Dl1ferenz 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln • _ 
Kaliumferricyanid rechts, 

7,40 
6,13 

7,40 
8,54 2,41 

H8.hne vorher nicht geoffnet 8,85 5,72 3,13 

0/ S· A = 54,4} 55 50/ ° 
/0 attlgung B = 56,5 = , /0 2 
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= 19,5mm Hg 
= 7,82 

02-Dissoziationskurve des Hamoglobins. 

Punkt II. 
2,0 ccm Blut·im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 0 geschiittelt. 

Temp. 17 ° Gasanalysen I = 4, 76} 4 6o/c 0 
Druck 750 mm Hg aus dem Tonometer II = 4,48 ' ° 2 

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

In die Ii nke Birne In die reohte Birne das 
das gesAttJgte Blut zu untersuoh. Blut 

GleichgeWicht hei . . 7;65 7,60 
Nach dem Schiitteln 8,08 7,11 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nicht geiiffnet 5,70 9,43 

B. Differentialmanometer II bei 16° im Wasserbade. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln • . 
Kaliumferricyanid rechts, 

In die Bime 0,1 ccm Blut. 
In die Iinke Birne 
das gesAttigte Blut 

7,40 
6,88 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

7,40 
7,82 

Differenz 

0,92 

3,78 

Di1ferenz 

0,94 

Hahne vorher nicht geiiffnet 9,40 5,20 ~,20 

o~ S .. tt' A = 80,0} 80 90/ 0 /0 a 19ung B = 81,7 = , /0 2 

Ol-Druck . . . . .. = 34,5 mm Hg 
PH siehe oben. 

Mit Hille der obigen Zahlen wurden die Werte n und K in der Gleichgewichts. 
formel berechnet: 

K = 0,00124-
n = 2,3. 

Diese Punkte sind zu einer Dissoziationskurve auf der Fig. 9 II vereinigt. 

02·Dissoziationskurve des Blutes yom Kind Jacoby, 2 Monate alt. 
Punkt I. 

2,0 ccm Blut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 ° geschiittelt. 

Temp. 19° Gasanalysen I = 2,0 } _ ° 
Druck 750 mm Hg aus dem Tonometer II = 2,08 - 2,0 Yo O2 

.A. Differentialmanometer I bei 17 0 im Wasser bade. 
In die Birne ca. 0, I ccm Blut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
NaQh dem Schiitteln .. 
Kaliumferricyanid links, 

Hahne vorher nicht geiiffnet 

In die rechte Birne 
das geaAttigte Blut 

7,60 
6,90 

8,20 

In die Hnke Birne das . 
zu Ilotersuch. BIllt 

7,65 
8,30 

6,99 

Differenz 

1,35 

1,26 
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B. Differentialmanometer II bei 17° im Wasserbade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

In die linke Birne 
das gesiittigte Blut 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

7,40 
6,67 

7,40 
8,01 

Hahne vorher nicht geoffnet 8,00 6,68 

0/ S..· A = 48, I } 9 00 ' a 
/0 attlgung B = 50,0 = 4 , /0 2 

a2-Druck = 15 mm Hg 
PH' . . . . . = 8,09 

Punkt II. 

Differenz 

1,34 

1,32 

2,0 ccm Blut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 ° geschiittelt. 
Temp. 18 ° Gasanalysen I = 4,0 \ _ 0 o/c a 
Druck 750 mm Hg aus dem Tonometer II = 4,1 { - 4, 5 0 2 

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

Gleichgewicht bei. . . 
Nach dem Schiitteln . 
Kaliumferricyanid links, 

Hahne vorher nicht geoffnet 

In die reehte Birne 
das geslittigte B1ut 

7,60 
7,46 

8,69 

In die linke Birne das 
zu untersuch. Blut 

7,63 
7,75 

6,51 

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

In die linke Birne 
das gesattigte B1ut 

In die reehte Birne das 
zu untersueh. B1ut 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

7,40 7,40 
7,17 7,50 

Hahne vorher nicht geoffnet 8,60 6,06 

0/ S"· A = 89,5\ 890/ a 
/0 attlgung B = 88,5 { = /0 2 

a2-Druck . . . . . . = 30 mm Hg 
PH wie vor. 

Differenz 

0,26 

2,21 

Diffe},'.Cnz 

0,33 

2,54 

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

Fall Nr. 50. 

a2,Dissoziationskurve des Hamoglo bins i m N a belschn ur bI ut. 
11. VIII. Gesundes Neugeborenes. 

Punkt I. 

3,0 ccm Nabelschnurblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 0 

geschiittelt. 

Temp.: 22° 
Druck: 753 mm Hg 

Gasanalysen 
aus dem Tonometer 

I = 3,5\ _ 3 30/ a 
II = 3,1 (- , /0 2 
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A. Differentialmanometer I bei 22° im Wasserbade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

HiiJme vorher geoffnet 

In die Iinke Birne 
das gesiLttigte Blut 

7,74 
7,18 

9,43 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

7,69 
8,23 

6,10 

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

Gleichgewicht bei. . . . 
~ach dem Schiitteln . . 
Kaliumferrioyanid rechts, 

In die linke Birne 
das gesiittlgte Blut 

7,49 
6,90 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

7,49 
8,09 

Ditferenz 

I,lL 

3,28 

DUferenz 

1,19 

Hahne vorher geoffnet 8,93 6,02 2,91 

A = 66,7} 0/ 0 % Sattigung B = 59,1 = 62,7 /0 S 

0s,Druck ................. = 24,8 mm Hg 
PH (des .C02,freien Blutes aus dem Tonometer) = 7,86 
PH (des frischen, COs,haltigen Blutes) .... = 7,44 

Dieser Punkt fant genau in die Dissoziationskurve des Nabelsohnurblutes 
von Kind Jacoby auf Fig. 9, I. 

Fall Nr. 51. 

02·Dissoziationskurve des Hamoglobins im Nabelsohnurbl ut. 

7. VIII. Gesundes Neugeborenes. 

Punkt I. 

3,0 ocm Nabelschnurblut im Tonometer, daselbst ununterbroohen 25 Min. bei 38 0 

gesoh ii ttelt. 
Temp.: 20° Gasgemisch . . . . ..... = 3,6% O2 

Druok: 750 mm Hg Gasanalysen 
aus dem Tonometer 

1= 3,3} 0/ ° II = 3,5 = 3,4/0 2 

Differentialmanometer I bei 19,5° im Wasserbade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

In die linke Blme 
das gesiittlgte Blnt 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

Gleiohgewicht bei. . . . 
Niwh dem Sohiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

7,68 
6,98 

7,72 
8,40 

Hahne vorher geoffnet 9,lO 6,24 

% Sattigung = 53,0% O2 

Os,Druck = 25,5 mm Hg 

Ditferenz 

l,38 

2,90 

Dieser Punkt gehort zu einerDissoziationskurve, die einen nooh niedrigeren 
Verlauf nimmt als die des Nabelschnurblutes von Kind Jacoby auf Fig. 9, I. 
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Fall Nr. 52. 

02-Dissoziationskurve des Hamoglobins im Schwangerenblut. 

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

Punkt I. 
3,0 ccm Schwangerenblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38-

geschuttelt. 
Temp.: 21 0 

Druck: 7~6 mm Hg 
Gasanalysen I = 3,22 } _ 3 1 % 0 
aus dem Tonometer II = 3,00 - , 0 t 

DifferentiaImanometer I bei 20 0 im Wasserhade. 
In die Bime ca. 0,1 ccm Blut. 

In die lInke Birne 
das gesittigte Blut 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

Gleichgewicht hei .... 
Nach dem SchUtteln .. 
Kaliumferricyanid reohts, 

7,40 
6,97 

7,40 
7,69 

Hahne vorher nicht geoffnet 10,42 8,20 
% Sittigung = 75,5 % O2 

Os-Druck = 23,13 mm Hg 
PH ..... = 7,95 

Punkt II. 

Differenz 

0,72 

2,22 

3,0 cem Schwangerenhlut im Tonometer, daselhst ununterhrochen 25 Min. hei 38 0 

gesohuttelt. 
Temp.: 21 0 Gasanalysen I = 2,4} _ 2 3% 0 
Druck: 746 mm Hg aus dem Tonometer II = 2,2 - , 0 2 

A. DifferentiaImanometer I hei 18 0 im Wasserbade. 
In die Bime oa. O,locm Blut. 

Gloichgewicht boi. . . . 
Naoh dem Sohutteln . . 
Kaliumferrioyanid reohts, 

In die linke Birne 
das gesittlgte Blut 

8,62 
7,42 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

8,60 
9,00 

Differenz 

1,60 

Hahne vorher nioht geoffnet 9,32 7,20 2,10 

B. DifferentiaImanometor II bei 18 0 im Wasserbade. 
In die Rirne oa. 0,1 com Blut. 

Gleiohgewioht bei. . . . 
Nach dem SohUtteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

In die linke Birne 
das gesittigte Blut 

8,04 
8,68 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut Differenz 

8,00 
9,97 1,33 

Hahne vorher nioht geoffnet 10,14 8,50 1,60 

01 S·· A = 56,7 } 55 7 01 0 
10 attlgung B = 54,6 = , 10 2 

Os-Druck . . . . .. = 17,16 mm Hg 
PH wie vor. 

Diese Punkte sind auf Fig. 9 S. 42 mit l'> gezeichnet. Sie fallen beinahe 
in die Kurve des Blutes vom Kind Jacoby im Alter von 2 Mon. 
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IV. DieBeaktion des Blntes nnd der Gewebe (einschl. einiger Disso­
ziationsknrven) bei Friihgebnrten. 

Fall Nr. 53. 

Harms, Wilhelm, 2 Wochen alt, Erysipel, am 13. IX. 14 einige Wochen zu 
friih geboren, von Anfang an kiinstlich ernahrt, soIl bis zum 27. IX gesund ge­
wesen sein. Dann plOtzliche Schwellung der rechten GesichtshaIfte, hohes Fieber. 
Am folgenden Tage, 28. IX., zur Aufnahme gebracht. Status: kleines, leidlich 
erniihrtes Kind, 2660 g; starke Schwellungen und harte Infiltrationen der ganzen. 
rechten Gesichtshalfte und der rechten Halsseite, Untertemperatur. Sieht elend 
und blaB aus, bekommt Frauenmilch und 1/2 Milch mit Sonde, StiihIe etwas zer­
fahren. In der Nacht zum 29. IX. plotzIich stark erschwertes Atmen, der Hals 
stark geschwoIlen, um 6h 30' unter zunehmender Atemnot Exitus. 

Herzpunktion und Sektion gleich danach. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . 
" CO2-freies............. 

Gehirnpunktat mit Gehirnmassen vermischt 
Muskel, ungekocht. 

gekocht 
Leber, ungekocht. 

Galle. 
Milz, 

Niere, 

gekocht 

ungekocht. 
gekocht 
ungekocht. 
gekocht 

Aciditat des Magen- und Darminhaltes. 

6,44 
6,95 
6,42 
6,02 
6,36 
6,57 
6,58 
5,87 
6,54 
6,87 
6,14 
6,42 

Magen, schleimige, flockige FIiissigkeit ..... 4,67 
Duodenum, Abschnitt 60-90 em unterhalb Pylorus, 

rotliche, fIockige Fliissigkeit . . . . . . . . .. 6,49 
Coecum + Colon ascendens, gelbIich, diinp.salbig, 

schleimig . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 6,10 
Rectum, Inhalt wie oben . . . . . . . . . . .. 6,42 

Die Sektion ergab phlegmonoses Erysipel des Gesichts mit anschlie13endem 
LarynxOdem. 

Die vorstehenden Zahlen sind auf der Kurve 11, II graphisch dargestellt. 

Au13erdem wurde noch bestimmt: 

die Dissoziationskurve des 02-Hamoglobins. 

Punkt I. 

2,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. geschiittelt 

Gasgemisch . . . . . . . . . . = 2,0% O2 

Gasanalyse I = 2,40 1_ 0 

aus dem Tonometer II = 2,20 ( - 2,3 Yo O2 

Temp.: 20° 
Druck: 752 mm Hg 
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A Differentialmanometer I bei 17 0 im Wasserbade. 

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

das gesattigte Blut IU untersuch. Blut 
Gleichgewicht bei . • 7,65 7,60 
Nach dem Schiitteln 6,63 8,60 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher geoffnet 7,80 7,46 

B. Differentialmanometer II bei 17 0 im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 cern Blut. 
In die linke Birne 
das gesattigte Blut 

In die rechte Birne das 
zu nntersuch. Blut 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

7,65 
6,30 

7,60 
8,95 

Hahne' vorher . geoffnet 7,80 7,40 

0/ S·· t . A = 12,5} 13 40/ 0 /0 a tlgung B = 14,3 = , /0 2 

02-Druck = 17,25 mm Hg 
PH" . . . . . 6,95 

Punkt II. 

Differenz 

2,02 

0,29 

Differenz 

2,70 

0,45 

2,0 cern Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. geschiittelt. 

Temp.: 20 0 Gasanalysen I = 4,51_ 4 3o/c 0 
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer II = 4,1 f - , ° 2 

Differentialmanometer bei 17 0 im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 cern Blut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln 
Kaliumferricyanid rechts, 

In die linke Birne 
das gesiittigte Blut 

7,40 
6,65 

Hahne vorher geiiffnet 7,80 
% Sattigung = 39,1% O2 
02-Druck .. = 32,25 mm Hg 
PH wie Punkt I. 

Fall Nr. 54. 

In die rechte Birne nas 
zu untersuch. Blut 

7,40 
8,08 

6,90 

Differenz 

1,43 

0,90 

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

2. X. 4h nachm. Sinuspunktion unmittelbar vor dem Exitus. 
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Blut, aktuelle Reaktion 

" 
Gleich nach dem Exitus Sektion. 

Aciditat der Organe. 

Gehirnsubstanz, ungekocht . . . 
gekocht .... 

Muskel, Oberschenkel, ungekocht 
gekoeht 

Leber, ungekocht 
gekocht 

Milz, ungekocht 
gekocht 

Niere, ungekocht 
gekocht 

Aeiditat des Magen- und Darminhaltes. 

6,45 
6,58 

6,01 
6,07 
5,95 
6,4 
6,12 
6,21 
6,00 
6,23 
5,67 
5,83 

Magen, leer, Schleimhaut mit destill. Wasser gewasehen, 
Waschwasser . . . . . . . . . . . . . . . .. 5,53 

Duodenum. Abschnitt von 30-60 em unterhalb Pylorus 
gelblichbraune Bruhe .......•.... 4,26 

Ileum, Abschnitt vor dem Coecum, Inhalt wie VOl' 5,65 
Colon transversum, gelblichbraune Schleimflocken 5,95 
Rectum, gelblichbraun, ziihe Schleimpartikel . . 5,95 

Sektion ergab: starke hiimorrhagische Injektion del' Magen- und Darm­
schleimhaut. 

Die vorstehenden Zahlen sind auf Kurve 11, I S. 46 graphisch dargestellt. 

Fall Nr. 55. 

Maudt, Else, F'rtihgeburt, am 2. XII. 1914 im Alter von 24 Tagen mit 
einem Gewicht von 1900 g an kongenitalem Herzfehler gestorben. Uber das weitere 
Klinische und tiber die Versuche mit Sauremilch siehe S. 116. 

2. XII. 1 h mittags Exitus. 
Sektion und Herzpunktion gleich danach. 

Blut, aktuelle Reaktion 
Muskel, ungekocht . 

gekocht .. 
Gehirn, ungekocht . 

gekocht .. 
Leber, ungekocht. 

MHz, 
gekocht .. 
ungekocht . 
gekocht .. 

Niere, ungekocht. 
gekocht .. 

Magen- und Darminhalt: 
Magen, milchige Flussigkeit. • . . . . . 

7,01 
6,04 
6,28 
6,71 
6,71 
6,42 
6,59 
6,38 
6,37 
6,52 
6,51 

5,88 
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Duodenum, Absehnitt 60-80 em unterhalb Pylorus, 
gelber Brei . . . . . . . 5,85 

Coeeum, gelber Brei . . . . . . 5,93 
Rectum, gelbliehgriiner Brei 5,58 

Aus diesen Zahlen wurden mittels der Gleiehgewiehtsformel 

n = 2,4 
K = 0,00016 

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

Punkt III: 

Punkt IV: 

% Sattigung = 75,0% O2 bei 
02·Druek = 60,3 mm Hg 
% Satt.igung = 85,0% O2 bei 
02-Druek = 78,3 mm Hg 

Bemerkung: Aus diesen Zahlen gebaute Dissoziationskurve hat einen auf­
fallend niedrigen Verlauf, wie aueh bei anderen Friihgeburten. 

Fall Nr. 56. 

Bail, Helmut, am 24. IX. 14 mit ca. 2650 g einen Monat zu friih geboren. 
Wegen mangelhaften Gedeihens im Alter von 1 Mon. am 20. X. zur Aufnahme 
gebraeht. Status: deutlieh abgemagertes, sehlaffes Kind, dem Aussehen naeli 
eine Friihgeburt, Gewieht 2115 g. Haut troeken, blasehenfiirmig absehilfernd an 
den Plantae und Palmae. Sehnieft stark. Wassermann positiv. Trotz Frauen­
milch stiindige Abnahme; Stiihle etwas zerfahren. Vom 28. X. anfangend rapider 
Verfall und am 30. X. nach langandauernder Agonie Exitus. 

30. X. Herzpunktion und Sektion gleieh danaeh. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . 6,29 
6,60 

Die Sauerstoff-Dissoziationskurve ergibt sieh aus dem naehfolgenden 

Punkt 1. 
3,0 cern Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbroehen 25 Min. bei 38 ° ge­

sehiittelt. 

Temp.: 18° 
Druck: 750 mm Hg 

Gasanalysen I = 2,61 _ 0/ 

aus dem Tonometer II = 2,5 f - 2,6/0 O2 

Differentialmanometer I im Wasserbade bei 17°. 

Gleiehgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid reehts, 

In die Hnke Bime 
die gesitttigte Blutlosg. 

7,65 
6,80 

Hahne vorher nieht geiiffnet 7,82 

In die rechte Birne die 
zu untersuch. BlutlOsg. 

7,60 
8,36 

Differenz 

1,61 

0,35 
Differentialmanometer II im Wasserbade 

7,42 
bei 17°. 

Gleiehgewieht bei. . . . 
Nach dem Sehiitteln .. 

Yip po, SAuglingsBcidosis. 

In die Hnke Bime . 
die gesitttigte BlutlOsg. 

7,44 
6,82 

In die rechte Bime die 
zu untersuch. Blutlosg: Differenz 

7,42 
8,38 1,58 

9 



Kaliumferricyanid rechts, 
Hahne vorher nicht geoffnet 

% Sa~tigung 

°2-Druck 
PH' ..•.. 
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7,45 7,08 

1= 18,0}_ 0/ 0 
II = 18,1 - 18,1/0 2 

= 19,5mm Hg 
6,51 

Punkt II. 

0,35 

3,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 ° ge­
schiittelt. 

Temp.: 18° 
Druck: 750 mm Hg 

Gasanalysen 
aus dem Tonometer 

1= 4,4} _ 0 
II = 4,1 - 4,310 O2 

Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

In die linke Birne 
die gesiittigte Blutlosg. 

7,65 
6,97 

In die rechte Birne die 
zu untersuch. Biutiosg. 

7,60 
8,21 

Differenz 

1,39 

Hahne vorher nicht geoffnet 7,91 7,28 0,58 
Differentialmanometer II im Wasserbade bei 17°. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

In die Hnke Birne In die rechte Birne die 
die gesiittigte BlutHisg. zu untersuch. BiutHisg. 

7,40 7,40 
6,70 7,98 

Hahne vorher nicht geoffnet 7,70 6,94 

0/ S·· tt' I = 29,4} 33 20 ' 0 
/0 a 19ung II = 37,0 = , /"0 2 

02·Druck = 32,3 mm Hg 
PH • • • . . . . . . . 6,51 

Punkt III. 

3,0 ccm Herzblut Un Tonometer, Schiitteln wie bei Punkt II. 

D1fferenz 

1,28 

0,76 

Temp.: 18° Gasanalysen 1= 7,4} _ 7 5o/c 0 
Druck: 749 mm Hg aus dem Tonometer II = 7,5 -, 0 2 

Differentialmanometer I im Wasserbade bei 16°. 

Gleichgewicht bei. . . 
Nach dem Schiitteln . 
Kaliumferricyanid links, 

In die Hnke Birne die 
zu untersuch. Blutlosg. 

7,59 
8,00 

In die rechte Birne 
die gesattlgte BlutHisg. Differenz 

7,55 
7,15 0,81 

Hahne vorher nicht geoffnet 7,08 8,08 1,04 
Differentialmanometer II im Wasserbade 'bei 16°. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln .' . 

.. 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nicht geoffnet 

In die linke Birne 
das gesilttigte Blut 

7,35 
6,92 

7,88 

In die rechte Birne das 
zu unterauch. Blut 

7,35 
7,68 

6,75 

Differenz 

0,76 

1,13 
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1 - -6')) 
% ~attigung II: ~O:~ f = 58,1% O2 

02-Druck .. . . . = 56,3 mm Hg 
PH' . . . = 6,53 

Mit HiIfe del' obigen Zahlen wurden in del' 
K X x" 

--- ---- die Werte fiir n und K berechnet: 
I+KxX" 

K = 0,000125 
n = 1,82 

Gleichgewichtsformel 

und danach durch dieselbe Formel zwei weitere Punkte auf der Dissoziations­
kurve rechnerisch bestimmt. Dnd zwar wurden gefunden: _ 

4. Punkt: % Sattigung = 70,0% O2 bei 
02-Druck = 23,5 mm Hg 

5. Punkt: % Sattigung = 80,0% O2 bei 
02-Druck = 31,7 mm Hg 

Alie diese 5 Punkte sind in Fig. 8 in einer Dissoziationskurve graphisch 
dargestellt. 

Aciditat del' Organe. 

Gehirnfliissigkeit, triibe mit Gehirnpartikeln vermischt 6,31 
Leber, ungekocht 6,27 

gekocht . 6,32 
Milz, ungekocht 6,62 

gekocht . 6,62 

Aciditat des Magen- und Darmkanals. 

Magen, ca. 60 ccm milchigE' Fliissigkeit . . . . .. 6,27 
Duodenum, Abschnitt 70-100 cm unterhalb Pylorus, 

gelbliche, schleimige, flockige Fliissigkeit 5,64 
Ileum, oberer Abschnitt, gelbe breiige Massen 6,74 
Ileum, kurz vor Coecum, Inhalt wie vor 6,48 
Rectum, gel be breiig-salbige Massen. . . . . 6,55 

Die Sektion ergab Hypertrophia Iienis, Osteochondritis luetica. 
Die Werte fiir die Organaciditat sind auf Fig. 11, III S. 46 graphisch 

dargestellt. 

Fall Nr. 57. 

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

17. IX. Herzpunktion und Sektion gleich nach dem Exitus. 
Blut, aktuelle Reaktion . . ., ....... 6,65 
Gehirnpunktat, triibc Fliissigkeit mit Gehirnmassen 

vermischt ......... . 
Muskulatur, Oberschenkel, frisch 

6,65 
6,41 

9* 
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Leber ..... 6,41 
Niere, ungekocht 4,81 

gekoeht 5,77 
Mageninhalt, sparlieher, zaher Schleim . 4,62' 
Colon descendens, dunkles Meconium . 5,59 

Sektionsdiagnose: Friihgeburt, Atelektase (?) der beiderseitigen Lungenunter. 
lappen. 

AuBerdem wurden noeh zwei Punkte auf der 02-Dissoziationskurve des 
Blutes bestimmt. 

Pun.kt I. 

3,0 oom Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. gesohiittelt. 

Gasgemisch . . .. = 5,2% O2 

Temp.: 19° Gasanalyse I = 5,0% O2 

Druck: 750 mm Hg aus dem Tonometer II 

A. Differentialmanometer I bei 17 ° im Wasserbade. 

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

das gesattigte B1ut 
In die rechte Birne das 

zu untersuch. B1ut 
Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Sohiitteln . '. 
Kaliumferrioyanid rechts, 

7,65 
7,39 

7,60 
7,90 

Hahne vorher nioht geoffnet 9,20 6,10 
% Sattigung = 86,6% O2 

02-Druck = 37,5 mm Hg 
PH ..... = 7,53 

Punkt II. 

Gasanalysen aus dem Tonometer 2,7% 02' 

B. Differentialmanometer II bei 17° im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln' . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

In die linke Birne 
das gesattigte Blut 

7,40 
6,32 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

7,40 
8,40 

Hahne vorher nicht geoffnet 8,40 6,30 
% Sattigung = 50,0 % O2 

02-Druck == 20,25 mm Hg 
PH wie Punkt I. 

Fall Nr. 58. 

Differenz 

0,46 

3,05 

Differenz 

2,08 

2,10 

Frank, Kate, am 16. XII. 14 im 7. Sohwangerschaftsmonat mit 1100 g ge­
boren, kam im Alter von 24 Std. zur Aufnahme. Stark abgekiihlt, Odeme. Hatte 
bisher nur etwas Fencheltee bekommen, Versuche mit Sonde 5 g Frauenmilch 
zu geben miBlangen, die Milch mit blutigem Schleim vermischt wird gleich wieder 
herausgebroohen. Atmung schlecht, stirbt nach 16 Std. im Alter von 1'/2 Tagen. 
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18. XII. Herzpunktion und Sektion gleich nach dem Exitus. 
Blut, aktueUe Reaktion 6,52 

" CO.-freies.. 7,35 
Muskel, ungekocht . 6,67 

gekocht . . 7,19 
Leber, ungekocht. 7,15 

gekocht . . 7,17 
Milz! ungekocht. 7,33 

gekocht . . 7,33 
Niere, ungekocht. 7,19 

gekocht . . 7,59 
Mageninbalt: 1-2 ccm gelblich-schleimige Fliissigkeit 6,39 
Diinndarm, zur Halfte Meconium, zur Halfte schlei-

miges Milchgerinsel. . . . . . . . . . . . . .. 6, lO 
Dickdarm, dunkelgriines Meconium . . . . . . .. 5,70 

Sektion ergab kleine atelektatische Partien und multiple Embolien. 
Bemerkung: Mit Ausnahme der Werte von PH fiir das Blut sind die Werte 

in diesem Falle unerwartet hoch, im Gegensatz zu allen anderen Friihgeburten. 

Fall Nr. 59. 

Luste, Paul, Zwillingskind, im 7. Schwangerschaftsmonat mit 1650 g ge­
boren, kam 2 Std. alt zur Aufnahme. Status: Friihgeburt mit bliiulich-r08a ver­
fiirbter Haut, Temperatur 37 o. In die Warmewanne, atmet schlecht und stirbt 
in einem asphyktischen Anfall im Alter von 12 Std. 

30. VIII. 14 Herz- und Gehirnpunktion gleich nach dem Exitus. 
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . 6,34 

" CO2-freies................. 6,80 
Gehirnpunktat, hauptsiichlich Gehirnmassen . . .. 6,33 

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

I. Punkt. 

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

Temp.: 24 ° Gasanalysen I == 3,07 } _ 3 O'Y< 0 
Druck: 753 mm Hg aus dem Tonometer II = 3,00 - , 0 2 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 
Differentialmanometer bei 21 ° im Wasserbade. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

In die linke Birne 
das gesittlgte Blut 

7,70 
6,65 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

7,65 
8,68 

Hahne vorher nicht geoffnet 8,64 6,73 
% Sat~igung = 47,2% O2 

Oz-Druck = 22,5 mm Hg 
PH ....• = 6,80 

Differenz 

2,08 

1,86 



134 

11. Punkt. 

, 2,0 ccm HerzbIut im Tonometer, geschiittelt wie bei Punkt I. 

Temp.: 24 0 Gasanalysen I = 5,45\_ 5 4~ 0 
Druck: 753 mm Hg aUB dem Tonometer II = 5,30 f - , 0 2 

Differentialmanometer 11 bei 21 0 im Wasserbade. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher geoffnet 

In die linke Blrne 
das gesattigte Blut 

7,40 
6,73 

8,66 

In die reehte Birne daB 
zu untersuch. Blut 

7,40 
8,12 

6,15 

% Siittigung = 64,4% O2 

0z-Druck = 40,5 mm Hg 
PH ...•. = 6,80 

Y K.xn 

Differenz 

1,39 

2,51 

Aus der Formel- = ----- wurden die Werte fiir n und K berechnet: 
100 l+K.xft 

n = 1,2 
K = 0,0208. 

Die aUB den ohigen Zahlen aufgebaute 02-Dissoziationskurve des BIutes ist 
auf Fig. 24, II S. 66 dargestellt. 

V. Hunger- u. a. Versuche. 
EinfluB des Hungers auf die Aclditiit des Urins und des Stuhls und auf die 

Regulationsbreite der CO2 im B1ute. 
Fall Nr. 60. 

Jacoby, Hubert, gesundes Ammenkind, geb. 16. IX. 14. Gewicht 2700 g. 
ZarteB, etwas mageres Kind, physiologische Abnahme 150 g. RegelmaBige Zu­
nahme vom 3. Lebenstage an. Bekommt in den ersten Tageh nur kleinere Mengen 
von 90-400 g Frauenmilch, spater 700-800 g bis zum 18. XL, von da an bis 
zum 1. XII. neben Frauenmilch 1/2 Milch, vom 2. XII. (vom ca. 21/2, Lebens­
monat an) anfangend n ur kiinstliche Erniihrung, zuerst 1/2 Milch, spater 
2/a Milch mit Beikost. Wird, 10 Mon. alt, am 21. VII. 1915 mit 6760 g entiassen. 

Bei dem Kinde wurde die Dissoziationskurve des Nabelschnurhlutes, des 
Blutes im Alter von 5 Tagen und 2 Monaten bestimmt. Siehe Naheres S. 120. 

AuBerdem wurden bei dem Kinde Hungerversuche vorgenommen, wie aus 
dem Folgenden hervorgeht: 
I. Hungerversuch (mit 1/2 Ringerlosung + l/z Tee): 

Dauer des Hungers vom 11. I. 15 6h vorm. bis 13. L 15 Ih mittags = 2 Tage 
7 Stunden. 

Wahrenddieser Zeit trank dasKind von einer LOsung, die zur Halfte aus Ringer­
losung und zur Halfte aus Tee hestand; am II. I. im ganzen 720 g. Am 12. I. 
980 g derselben Mischung, am 13. I. vorm. 80 g. Die Nahrung hestand vor und 
nach dem Versuch aus l/z Milch mit 4% Rohrzuckerund 2% Malzextrakt. Das Ge­
wioht des Kindes stieg hei Beginn des Versuches (ll. I.) von 4740 g bis zum Ende 
des Versuches (13. I.) auf 4900 g. Nachdem das Kind wieder Nahrung bekam, 
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fing es an abzunehmen, niedrigstes Gewicht am 15. I. = 4640 g. .Am 1. Tage 
des Versuches schrie das Kind viel, am 2. und 3. Tage war es schon ruhiger und 
trank die Ringer + Tee-LOsung sehr gut. Die Temperatur bewegte sich in der 
ganzen Zeit zwischen 36,8-37°. Die Veranderungen in der Aciditat des Stuhls, 
Urins und des Blutes gehen aus folgenden Zahlen hervor: 

I. Stuhl lmd Urin. 
Vor dem Hunger: 

10. I. 8h vorm. Urin. 6,69 
Stuhl, weiBliche Salbe 7,86 

2h nachm. Stuhl, wie vor 8,32 
Urin 6,68 

11. I. 8h vorm. Urin 6,41 
Stuhl, weiBliche Paste 7,97 

Wahrend des Hungers: 
11. I. Ih mitt. Urin 5,17 

5h nachm. Urin 5,15 
12. I. 9h vorm. Urin 5,39 

Ih mitt. Urin 5,09 
5h nachm. Urin 5,01 
5h nachm. Stuhl, zum erstenmal, wasserig, in 

die Windel gegangen 0,00 
13. I. 9h vorm. Urin 4,88 

Von Ih ab wieder Nahrung: 
3h nachm. Urin 5,37 
5h nacbm. Drin 5,71 

14. I. 9h vorm. Drin 6,97 
3h nachm. Urin 6,89 
6h nachm. Urin 7,44 

15. I. 9h vorm. Drin 7,39 
IIh vorm. Stuhl, weiBlicbe harte Pa.~te . 7,51 

17. I. 9h vorm. Stuhl, wie vor 8,29 
20. I. 9h vorm. Stuhl, wie vor 7,51 
23.1. 9h vorm. Stuhl, wie vor 8,44 

Drin 6,30 

II. BI ut. 

11. I. 8h vorm. (2 Std. nach der letzten Flasche) 
aktuelle Reaktion 7,53 

13. I. Ih mitt. (am Ende des Hungers) 
aktuelle Reaktion 7,51 

II. Hungerversuch (40stlindiger absoluter Hunger): 

Beginn des Hungers 19. II. 15 4h nachm. bis 21. II. 15 8h vorm. = 40 Stun­
den. (Nahrung 900 g: 1/2 Milch mit 5% Rohrzucker vor und naeh'dem Hunger.) 

Das Kind war anfangs etwas unruhig, gegen Ende des Hungers beruhigte 
es sieh aber und sehlief die letzte Naeht ganz ruhig. Temperatur am 19. II. 
5h nachm. bei Beginn des Hungers 37,5°, am 20. II. 5h nachm., die hOohste Tem-
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peratur wahrend des Hungers, 37,8". Am 21. II. abends 37,3°. Das Gewicht 
sank wahrend des Versuches von 4900 g auf 4550 g herab. Die Veranderungen 
in der Aciditat des Stuhls und des Urins gehen aus folgenden Zahlen hervor: 

I. Stuhl und Urin. 

Vor dem Hunger: 
19. II. 9h vorm. Stuhl, weiBlichbraun, brocklig 

Urin. 
5h nachm. Stuhl, wie vor 

Urin. 
Wahrend des Hungers: 

21. II. 6h vorm. Urin. 

Von 8h friih ab wieder Nahrung: 
21. II. 5h nachm. Urin. 

Stuhl, braun, zah knollig 
22. II. 8h vorm. Urin. 

5h nachm. Stuhl, gelbliche, weiBliche Salbe 
Urin. 

23. II. 5h nachm. Stuhl, braunliche, knollige Paste 
24. II. 5h nachm. Stuhl, wie vor 
25. II. {ih nachm. Urin. 
26. II. 8h vorm. Urin. 
27. II. 9h vorm. Urin. 

Stuhl, braune, briichige Massen 
28. ·II. 9h vorm. Urin. 

1. III. 5h nachm. Urin. 
2. III. 5h nachm. Stuhl, braunliche, briichige Massen 

'II. BI ut. 

19. II. 6h nachm. (kurz nach Beginn des Hungers) 
aktuelle Reaktion 
CO2·freies 

21. II. 8h vorm (am Ende des Hungers) 
aktuelle Reaktion 
CO2·freies 

7,72 
6,13 
7,92 
6,03 

5,45 

5,81 
6,79 
5,89 
7,02 
6,72 
7,76 
7,75 
7,14 
7,29 
6,79 
8,52 
6,41 
6,06 
8,25 

CO2·Regul.· 
Breite 

7,57 1 = 70o/c 
8,27 f 0 

7,59 1_ 0 

8,09 f - 50 Yo 

Die Veranderungen in der Aciditat des Stuhles und des Urins in heiden Ver­
suchen sind auf Fig. 14 S. 50 graphisch dargestellt. Die Veranderungen des 
Blutes wahrend des II. Hungerversuches auf der Fig. 15, I S. 51 und auf 
Fig. 16 S. 52. 

Fall Nr. 61. 

Lux, Hansi, gesunde Friihgeburt, ziemlich ausschlieBlich 6 Mon. lang 
mit Brustmilch ernahrt. Geb. 12. IX. 14 etwa im 7. Schwangerschaftsmonat. 
1m Alter von 10 Tagen aus einer Entbindurigsanstalt zu uns gebracht. 

23. IX. 14. Status: Kleine, zierliche Friihgeburt von 1400 g Gewicht, wird 
mit Temperatur von 31 ° eingeliefert. Kommt in die Warmewanne; in den ersten 
10 Tagen starke Neigung zur Untertemperatur, spater Monothermie urn ca. 37°.· 
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Das Kind entwickelt sich gut und wird im Alter von 11 Mon. mit einem Gewicht 
von 5800 g bei 2/8 Milch mit 5% Rohrzucker nebst Be~kost gesund entlassen. 

Rei dem Kinde wurden folgende Hungerversuche vorgenommen: 

I. Hungerversuch (mit l/S Ringerlosung + lis Tee): 

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

1. Stuhl und Urin. 
Vor dem Hunger: 

8. I. 8h vorm. Urin. 7,51 
Stuhl" gri,in, leicht schleimig . 4,48 

5h nachm. Urill. 6,90 
11. I. 8h vorm. Urin. 6,78 

Wii,hrend des Hungers: 
12h mitt. Urin. 7,04 
4l!.nachm. Stuhl, griin, schleimig 5,38 

.Urin, wasserklar 6,81 
12. 1. 8h vorm. Urin. 5,04 

111. mitt. Urin. 4,95 
511. nachm. Urin. 4,80 

13. I. 811. vorm. Urin. 5,49 

Von Ih ab wieder Nahrung: 
3h nachm. Urin. 5,36 
6h nachm. Urin. 5,18 

14. I. 811. vorm. Urin. 6,42 
3h nachm. Urin. 7,09 

14. I. 311. nachm. Stuhl (der erste seit 2 Tagftn), braun-
lich, etwas schleimig, diinn 4,50 

711. nachm. Urin. 6,86 
15. I. 911. vorm. Urin. 8,56 

Stuhl, gelb, sal big. schleimig . 4,88 
17. I. 8h vorm. Stuhl, griingelb, schleimig 5,40 
18. 1. 8h vorm. Stuhl, wie vor 5,09 

, Urin. 6,60 

II. BI ut. 

11. I. (2 Std. ,nach der letzten Flasche) 
aktuelle Reaktion 7,48 

13.1. Ih mitt. (am Ende des Hungers) 
aktuelle Reaktion 7,53 
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II. Hungerversuch (40stundiger absoluter Hunger): 

Beginn des Hungers 19. 11.15 4h nachm. bis 21. 11.15 8h vorm. = 40 Stun­
den. Nahrnng vor und nach dem Hunge~ 600 g Frauenmilch taglich. 

Anfangs war das Kind sehr unruhig, beruhigte sich abel' gegen Ende des 
Versuches; machte VOl' dem Ende des Hungers etwas muden Eindruck. Das 
Kind zeigte vorher eine auffallende Monothermie, morgens 36,8° und abends 37,1°. 
Am 20. II. nach 24stundigem Hunger stieg die Temperatur allmahlich bis 37,9°, 
hielt sich in diesel' Hohe bis zum 21. II. 6h vorm. und fiel danach im Verlaufe 
des 21. II. langsam bis zur Norm 37 ° zuruck. In den dem Hunger folgenden 
nachsten Tagen bestand die Monothermie wie vor dem Versuch. Das Gewicht 
sank wahrend des Hungers von 3600 g auf 3360 g herab. Die Veranderungen 
in der Aciditat des Stuhles und des Urins gehen aUB folgenden Zahlen hervor: 

VOl' dem Hunger: 

19. II. 9h vorm. 

4h nachm. 
Wahrend des Hungers: 

20. II. 9h vorm. 
4h nachm. 

I. Stuhl und Urin. 

Urin ...... ". 
Stuhl, dunn, grunlich-schleimig 
Urin ........... . 

Urin 
Urin 

7,01 
4,82 
7,41 

21. II. 7h vorm. Urin 

5,51 
5,51 
5,44 

Von 8h vorm. ab wieder Nahrung: 

=10h vorm. Urin 5,44 
2h nachm. Urin 5,45 
4h nachm. Stuhl, salbig, mit Schleim uber-

zogen (2 Tage verstopft gewesen) 6,62 
22. II. 7h vorm. Urin 5,42 

2h nachm. Urin 6,90 

23. II. 5h nachm. 
24. II. 12h mitt. 

26. II. 8h vorm. 
5h nachm. 

27. II. 8h vorm. 

28. II. 8h vorm. 
1. III. 8h vorm. 

Stuhl, wie vor, nur mehr pastig. 6,72 
Stuhl, leieht sehleimig, gelblichgrfin "5,13 
Urin 8,06 
Stuhl, wie vor 5,04 

Urin 7,90 
Stuhl, wie vor 4,98 
Urin 7,85 
Stuhl, wie VOl' 
Urin 
Urin 

4,94 
7,61 
7,69 

Stuhl, -grunlichgelbe" Salbe 6,64 
2. III. 5h nachm. Urin 7,60 

Stuhl, schleimig, etwas dunn 5,01 
3. III. 5h naehm. Stuhl, wie vor 5,49 

Urin 7,34 
4. III. 8h vorm. Stuhl, wie vor 4,91 
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II. BI ut. 

19. II. 6h nachm. (kurz nach Beginn des Hungers) 
Blut, aktuelle Reaktion 

" CO2-freies.... 

21. II. 8h vorm. (am Ende des Hungers) 
Blut, aktuelle Reaktion 

CO2-freies . . . . 

CO.·Regul.­
Breite 

7,58} = ~20/ 
8,30 I /0 

7,62 \ _ 610i 

8,23 J - /0 

Die Veranderungen in der Aciditat des Stuhles und Urins in beiden Versuchen 
sind auf Fig. 13, I und II S. 49, die Veranderungen des Blutes wahrend des 
II. Versuches auf Fig. 15, II S. 51 und Fig. 16 S. 52 graphisch dargestellt. 

Fall Nr. 62. 

Koehler, Erika, Friihgeburt von 960 g Geburtsgewicht. Frauenmilch­
ernahrung 6 Mon. lang. Geb. 12. IX. 14, im 7. Schwangerschaftsmonat, Ursache 
zur Friihgeburt unbekannt. Wird aus einer Entbindungsanstalt im Alter von 
7 Tagen zu uns iiberwiesen. Kleine Friihgeburt, Gewicht ca. 1000 g, Lange 
.37,5 cm. Das Kind kommt in die Warmewanne, nimmt regelmaJ3ig gut zu. 
1m Alter von 2 Mon. Gewicht 1600 g, wird dann aber allmahlich sehr blaB, der 
Hinterkopf wird sehr weich, das Gewicht nimmt trotzdem ununterbrochen zu, 
das Kind bleibt aber sehr schIaff. Kann im Alter von 51/ 2 Mon. nur kiirzere Zeit 
den Kopf halten, mit dem Fortschreiten der Anamie starke Appetitlosigkeit. 
1m Alter von 6 Mon. Pyelitis und Bronchitis, aus welcher sich dann spater eine 
Pneumonie entwickelt, an der das Kind nach langem Kranksein im Alter von 
8 MoD. lnit einem Gewicht von 3000 g am 7. V. 15 starb. 

Bei dem Kinde wurden Untersuchungen beziiglich der Aciditat in den ver 
schiedensten Richtungen vorgenommen. 

Aciditat des Urins und des Stuhles in den ersten Lebensmonaten. 

Versuch I. 

a. Der Urin von 240 Stunden wurde in einem mit etwas Toluol versetzten 
GefaB, das auf Eis gehalten wul'de, gesammelt. Die Bestimmung der Aciditat 
wurde 8h vorm. vorgenommen. 

19. IX. 5,97 1. XII. 6,1l 
26. IX. (i,18 3. XII. 5,98 
5.X. 5,55 7. XII. 6,38 

12. X. 5,98 14. XII. 6,1l 
19. X. 5,87 1. I .. 7,02 
26. X. 5,62 2. I .. 7,06 

2. XI. 5,40 3.1. . 6,98 
9. Xl. 5,43 15.1. . 7,12 

16. XI. 5,54 16. I .. 7,15 
23. XI. 5,75 

Spatere Werte siehe im Versuch II. 
30. XI. 5,94 



b. Der Stuhl wurde jedesmal 
schleimig, gelblich.griinlich. 

19. IX. 
5.X. 

12. X. 
26. X. 

2. XI. 
23. XI. 

4,65 
4,90 
4,95 
4,81 
4,62 
4,60 
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frisch untersucht. Er war immer leicht 

7. XII. 4,58 
14. XII. 4,76 

5. I .. 4,80 
8. I .. 4,82 

10. I. . 4,78 

Diese PH-Werte, sowohl die fiir den Drin als die fiir den Stuhl, sind auf 
Fig. 1 S. 29 graphisch dargestellt. 

Versuch II. 

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

Aciditat des Stuhls und des Drins. 
Vor dem Hunger: 

15. I. 9h vorm. Drin. 7,12 
16. I. 9h vorm. Drin. 7,15 
18. I. 9h vorm. Drin. 6,96 

3h nachm. Stuhl,griinlich, schleimig 5,11 

Wahrend des Hungers: 
19. I. 6h vorm. Drin. 6,69 

8h vorm. Stuhl, wie vor 5,37 
5h nachm. Drin. 6,60 

Stuhl, wie vor 5,18 
20. I. 9h vorm. Drin. 6,11 

5h nachm. Drin. 5,66 
21. I. 8h vorm. Stuhl, griinbraun, ziih, spiirlich 7,53 

9h vorm. wieder die Nahru~: 
9h vorm. Drin. 5,80 
5h nachm. Drin. 5,77 

Stuhl, griin, schleimig 4,90 
22. I. 9h vorm. Drin. 7,58 

Stuhl, griinlich, schleimig 4,66 
7h nachm. Drin. 7,50 

Stuhl, wie VOl' 4,54 
23. I. 9h vorm. Drin. 7,72 

Stuhl, wie VOl' 4,96 
5h nachm. Stuhl, wie vor 5,01 



24. I. 9h vorm. 

25. I. 9h vorm. 
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Urin ......... . 
Stuhl, gelblichgriine Paste 
Urin ..... 
Stuhl, wie vor 

5h nachm. Urin. . . . . 

19. I. 9h vorm. 

21. I. 9h vorm. 

Stuhl, wie vor 

Aciditat des BI utes. 

(am Anfang des Hungers) 
Blut, aktuelle Reaktion 

(am Ende des Hungers) 
Blut, aktuelle Reaktion 

Vers uch III. 

8,26 
4,60 
8,40 
4,89 
7,98 
4,82 

7,57 

7,33 

Hungerversuch von 21/2 Tagen Dauer (mit 1/2 Ringerlosung + 1/2 Tee). 
Vom 27. I. 15 llh nachm. bis 30. I. 15 9h vorm. bekam das Kind nur obige 
Mischung zum Trinken, und zwar am 28. und 29. je 480 g, am 30. bis zum Ende 
des Versuches 150 g. Nahrung vor und nach dem Versuch 480 g Frauenmilch. 
In der Gewichtskurve trat wahrend oder nach dem Versuche keine besondere 
Veranderung auf. Am 27. I. Gewieht 2340 g, am 30. I. 2360g. Die Temperatur 
blieb unverandert urn 36,6 bis 37°. Das Kind trank die Mischung wieder sehr 
gut, war matt gegen Ende des Versuches. 

Aciditat des Stuhls und des Urins. 

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

26. I. 

27. I. 

9h vorm. 

5h naehm. 
5h nachm. 

Wahrend des Hungers: 
28. I. 6h vorm. 

Urin ......... . 
Stuhl, griinlieh, schleimig 
Urin ......... . 
Urin ......... . 
Stuhl, gelbgriin, schleimig 

Urin ......... . 
Stuhl, gelbe, wenig griinc Pasta 

4h nachm. Urin .......... . 
29. I. 6h vorm. Urin, Polyuria . . . . . . 

Stuhl, braunlichgelbe Salbe 
4h nachm. Urin, Polyurie 

30. I. 6h vorm. Urin, Polyurie 

Von 9h vorm. ab wieder Nahrung: 
30. I. 4h nachm. Urin ......... . 

31. I. 6h vorm. 

1. II. 6h vorm. 

Stuhl, dunkelbraun, ziih . 
Urin, keine Polyurie mehr 
Stuhl, gelbliehgriinliche SaIbe 
Urin ..... 

7,20 
4.56 
7,84 
7,53 
4,93 

7,19 
4,82 
6,85 
5,63 
6,31 
5,68 
5,67 

5,95 
6,51 
7,47 
4,84 
7.69 

Stuhl, wie vor . . . . . .. 4,78 
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3. II. SI1 vorm. Urin S,l1 
Stuhl, gelbe, zahe Salbe 4,85 

4. II. Sh vorm. Urin 7,06 
Stuhl, wie vor 4,63 

5. II. Sh vorm. Urin 6,78 
Stuhl, gelb, wasserig, flockig 4,91 

6. II. SI1 vorm. Urin 7,10 
Stuhl, wie vor 5,04 

7. II. Sh vorm. Urin 6,67 
Stuhl, wie vor 4,96 

S. II. Sh vorm. Drin 7,01 
9. II. 9h vorm. Drin 6,5S 

Stuhl. griinlichgelb, ziih. 4,93 
10. II. 9h vorm. Drin 7,49 

Stuhl, wie vor 4,94 
11. II. 9h vorm. Drin 7,37 

Aciditat des Blutes. 
CO.·Regul.-

2S. I. Sh vorm. (am Anfang des Hungers) Breite 

Blut, aktuelle Reaktion 7,50} = 95rc 
CO2-freies S,45 0 

30. I. 9h vorm. (am Ende des Hungers) 
Blut, aktuelle Reaktion 7,41 } = 63o/c 

CO2-freies S,04 0 

2. II. 12h mitt. (3 Tage nach dem Versuch) 
Blut, aktuelle Reaktion 7,50 . 

Versuch IV. 

Hungerversuch: Absoluter Hunger von 20 Stunden, vom 14. II. 15 llh 
abends bis 15. II. 7h abends. Die Nahrung bestand vor- und nachher aus 4S0 g 
Frauenmilch. Das Gewicht sank wahrend des Versuches von 2520 g auf 2440 g 
hera-b. Das Kind war anfangs sehr unruhig, gegen Ende des Versuches matt. 
Temperatur unveriindert um 36,S bis 37,1°. 

J. Stuhl und Urin. 

Vor dem Hunger (diese 
vorangehenden an): 

12. II. 911 vorm. 

Bestimmungen schlieBen sich den obigen unmittelbar 

13. 11. 9h vorm. 
14-. II. 911 vorm. 

Wiihrend des' Hungers: 
15. II. 6h vorm. 

12h mitt. 
6h nachm. 

Drin 
StuhI, geIb, grobfIockig, leicht schlei-

mig 
Urin 
Drin 
StuhI 

Urin 
Uriil 
Urin 

6,78 

4,91 
6,99 
6,69 
4,91 

7,08 
6,58 
5,94 
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Vom 15. II. 7h nachm. 'wieder Nahrung: 
16. II. 6h vorm. Urin 

Stuh}, dicke. gelbliche Paste. 
5h nauhm. Urin 

Stuhl, wie VOl' 
17. II. 9h vorm. Urin 

Stuhl, wie VOl', nul' mehr Schleim 

II. Bl ut. 

15. II. Sh vorm. 

5,90 
5,50 
6,29 
5,14 
7,33 
4,85 

CO.-Regul.­
Breite (am Anfang des Hungers) 

Elut, aktuelle Reaktion 
CO2-freies 

7,55} = 9001 
S,45 ,0 

7h nachm. (am Ende des Hungers) 
Blut, aktuelle Reaktion 7,41 1_ 64° 1 

CO2-freies S,05 J - 10 

Die Veranderungen des Stuhls und des Urins in den vorangehenden drei 
Hungerversuchen sind auf Fig. 17 S. 53 und 19 S. 54 graphisch dargestellt. 
Die Veranderungen des Elutes wahrend des 2. und 3. Hungerversuches (Ver­
such III und IV) sind auf Fig. 20, II graphisch dargestellt. 

Rei demselben Kinde wul'de direkt anschlieI3end an die obigen Vcl'suche 
eine Nahrungsveranderung von Frauenmilch auf 1/2-Milch (Larosan) vorgenommcn, 
am 23. II. lOh morgens anfangend. 

Vers uch V, Stuhl- und Ul'inaciditat bei Ubergang von Frauenmilch auf 1/2-Milch 
(Larosan): 

]S. II. (siehe die Werte an den vorhergehenden Tagen 
im Versueh IV bei diesem Kinde). 

18. n. 9h vorm. Urin......... 7,47 
Stuhl, gelb, gl'obflockig, salbig 4,97 

21. II. Sh vol'm. 
22. II. Sh vorm. 
23. II. Sh vorm. 

Urin 
Urin 
Urin 

Von lOh vorm. an 1/2-Milch (Larosan) mit 5% Rohrzucker: 
5h nachm. Urin . . _ . . . . . . . . . 

Stuh!, schleimig, gelblich, poros 
24. II. Sh VOlID. Urin............ 

Stuhl, gelbliche Salbe, kein Schleim 
5h nachm. Urin ....... . 

Stuhl, braune knollige Salbe 
25. II. 8h vorm. Urin ....... . 

Stuh] ....... . 

7,72 
7,53 
7,51 

7,S5 
4,91 
6,52 
6,97 
6,IS 

7A7 
6,36 
S,13 

26. II. von 10" vorm. ab nul' 1/2-l\Iilch mit 5% Rohrzucker ohne Larosanzusatz: 
lOh vorm. Urin..... 6,22 

Stuhl, wie VOl' S,13 
5h nachm. Urin . . . . . 7,19 



27. II. 8h vorm. 

5h nachm. 
28. II. 8h vorm. 

1. III. 8h vorm. 
5h nachm. 

2. III. 8h vorm. 

5h nachm. 
3. III. 8h vorm. 
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Urin. 
Stuhl, weiBliche Paste . 
Urin. 
Urin. 
Stuhl, wie vor 
Urin. 
Urin. 
Stuhl, gelbbraun, briichig 
Urin. 
Stuhl, wie vor 
Urin. 
Urin. 

6,55 
7,79 
7,10 
6,25 
7,81 
6,41 
7,63 
7,85 
6,11 
7,53 
6,43 
6,12 

4. III. 8h vorm. Stuhl, wie vor 7,39 

Diese groI3en Veranderungen in der Aciditat des Stuhls und Urins beim 
Nahrungswechsel sind auf Fig. 2 S. 33 graphisch dargestellt. 

Fall Nr. 63. 

Forster, Karl, Friihgeburt, hauptsachlich mit Kuhmilch ernahrt. Geb. 
4. IX. 14 im ca. 7. Schwangerschaftsmonate, angeblich im AnschluI3 an die Re· 
position eines Bauchbruches bei der Mutter. Gewicht ca. 1500g. Wird mit Kuhmilch. 
mischungen von Anfang an ernahert. Gedeiht dabei schlecht, nimmt langsam ab 
und wird deswegen im Alter von ca. 2 Mon. am 28. X. 14 in die Anstalt eingeliefert. 

28. X. 14. Stat1,ls: Stark abgemagerte, wasserverarmte Friihgeburt, Gewicht 
1330 g, Lange 41 cm. Trotz der starken Atrophie macht das Kind einen verhalt· 
nismaI3ig lebhaften und lebenskraftigen Eindruck. Bekommt bei uns ziemlich 
ausschlieBlich Frauenmilch, von 300 g bis 400 g langsam steigend bis zum 9. XII., 
dann versuchshalber 1/2-Milch (Larosan) mit 4% Soxhletzucker, spater 1/2-Milch 
mit etwas Beikost. Das Kind entwickelt sich da bei recht gut, nimmt regel­
maBig zu, bleibt von allen Infektionen verschont und wird erst im Alter von 
8 Mon. am 4. V. 15 mit einem Gewicht von 4200 g gesund entlassen. 

Bei dem Kinde wurden verschiedene Untersuchungen vorgenommen. 
Die Protokolle der Hungerversuche bringe ich zunachst: 

I. Hungerversuch (mit 1/2 Ringerlosung + 1/2 Tee): 

Dauer des Hungers ca. 21/2 Tage, yom 18. I. 15 llh nachm. bis 21. I. 15 
9h vorm. Die Nahrung bestand vor dem Hunger aus 540 g 1/2-Milch (Larosari) 
mit 4% Soxhletzucker, nach dem Hunger einen Tag lang aus derselben Menge 
Frauenmilch, spater wieder aus derselben Menge 1/2-Milch (Larosan) wie vordem. 
Das Kind bekam am 1. und 2. Tage des Versuches je 250 g obigen Gemisches, 
am 3. Tage bis zum Ende des Versuches 200 g. Das Gcwicht sank wahrend des 
Versuches von 2740 g auf 2640 g herab. Die Temperatur blieb unbeeinfluBt 
36,8° bis 37°. Am 1. Tage war das Kind unruhig, am 2. Tage wieder ruhiger, 
machte etwas matten Eindruck gegen Ende des Versuches. 

Vor dem Hunger: 
16. I. 8h vorm. 
18. I. 8h vorm. 

I. Stuhl und Urin. 

Urin. 
Urin. 

6,62 
6,59 



3h nachm. 
5h nachm. 

lOh nachm. 

Wahrend des Hungers: 
19. I. 6h vorm. 

5h nachm. 

20. I. 9h vorm. 
5h nachm. 

21. I. 9h vorm. 

Von 9h ab wieder Nahrung: 
21. I. 5h nachm. 
22. I. 9h vorm. 

5h nachm. 
23. I. 9h vorm. 

9h vorm. 

5h nachm . 
24. I. 9h vorm. 
25. I. 9h vorm. 

5h nachm. 

19. I. 9h vorm. 

21. I. 9h vorm. 

145 

StuhI, graue, weiche Knollen 7,17 
Urin. . . . . 6,42 
Stuhl, wie vor 7,72 

Urin. G,48 
Urin. 5,64 
Stuhl, wie vor 7,28 
Urin. 5,49 
Urin. 5,37 
Urin. 5,52 

Urin. 6,02 
Urin. 7,59 
Urin. 7,91 
Urin. 7,79 
Stuhl, braunlich, briichig (seit dem 

Hunger verstopft gewesen) . 7,43 
. Urin. 7,27 
Urin. . . . . . . . . 6,88 
Urin. . . . . . . . . 5,67 
Stuhl, weiBlich, briichig 7,32 
Urin. . . . . (l,25 

II. BI ut. 
CO,-ReguJ. 

Breite (am Anfang des Hungers) 
BIut, aktuelle Reaktion 

CO2-freies . . . . 
(am Ende des Hungers) 

BIut, aktuelle Reaktion 

7,53 l = 87o/c 
8,40 { ° 

CO2-freies . . . . 
7,53} = 450/ 
7,98 /0 

II. Hungerversuch (mit liz Ringerlosung + liz Tee): 
Dauer des Hungers ca. 21/z Tage, yom 27. I. 15 llh nachm. bis 30. I. 15 

9h vorm. Die Nahrung bestand vor und nach dem Hunger aus 540 g l/2-Milch 
(Larosan) mit 4% Soxhletzucker. Das Kind bekam am 1. und 2. Tage des Ver­
suches je 250 g obigen Gemisches, am 3. Tage bis zum Ende des Versuches 185 g. 
Wahrend des Versuches sank das Gcwicht von 2820 g bis 2680 g. Die Temperatur 
hielt sich wahrend des Versuches konstant bei 37°, dagegen war sie am 30. I. 
abends plotzlich bis auf 38,2° erhoht, am folgenden Morgen aber wieder 36,8°. 
Vor der Temperatursteigerung hatte das Kind schon 3 Flaschen zu je 90 g obiger 
Kahrung bekommen. Es trank die Mischung ganz gut, war am Anfang des Ver­
suches unruhig, wurde gegen Ende des Versuches etwas ruhiger. 

I. StuhI und Urin. 

Vor dem Hunger (diese Periode schIieBt sich unmittelbar an die vorher angegebenen 
Untersuchungen an): 

26. I. 9h vorm. Urin.......... 5,60 
Stuhl, gelblichweiB, salbig (),49 

Yip po, Sauglingsacidosis. 10 
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5h nachm. Urin 6,45 
5,76 
6,4] 

27. I. 9h vorm. Urin 

Wiihrend des Hungers: 
28. 1. 6h vorm. 

4h nachm. 

29. I. 6h vorm. 
4h nachm. 

30. I. 6h vorm. 

Stuhl, me VOl' 

Urin 
Stuhl, gelblichweiB, pastig . 
Urin 
Stuhl, me VOl' 

Urin 
Urin 
Urin, gelblich (keine Polyurie) . 

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

Von 9h vorm. an wieder Nahrung: 
30. I. 4h nachm. Urin 6,17 
31. I. 6h vorm. Urin 7,61 

4h nachm. Urin 6,96 

1. n. 6h vorm. 

2. II. 6h vorm. 

3. II. 6h vorm. 

4. II. 6h vorm. 

5. II. fih vorm. 

6. II. 6h vorm. 

7. II. 6h vorm. 

8. II. 6h vorm. 

28. I. 8h vorm. 

Stuhl, gelblichweiB, briichig (seit 
Anfang des Hungers verstopft) 7,72 

Urin 6,44 
Stuhl, me vor 7,98 
Urin 
Stuhl 
Urin 
Stuhl, 
Urin 
Stuhl, 
Urin 
Stuhl, 
Urin 
Stuhl, 
Urin 
Stuhl, 
Urin 
Stuhl, 

weiBlich, briichig 

me vor 

me VOl' 

braunlich. briichig 

me vor 

me vor 

II. Blut. 

6,90 
7,88 
5,96 
7,73 
5,99 
8,09 
5,52 
8,01 
6,28 
7,82 
6.52 
7,72 
6,28 
8,00 

CO,-Regul.­
Breite (am Anfange des Hungers) 

Blut, aktuelle Reaktion 
" CO2-freies 

7,46 1 =104<Yc 
8,50 J 0 

30. I. 9h vorm. (am Ende des Hungers) 
Blut, aktuelle Reaktion 

CO2-freies 

III. H u ngervers uch (20stiindiger absoluter Hunger): 

7,471_ 66% 
8,13 (-

Am 14. II. urn 9h abends die letzte Mahlzeit, 90 g 1/2·Milch (Larosan) mit 
5% Rohrzucker. Dann nichts zum Trinken bis 15. II. llh nachm. Von obiger 
Nahrung wurden vor und nach dem Hunger 540 g taglich gereicht. Die Tem· 
peratur in den Tagen vor und nach clem Hungerversuch war vollkommen mono· 
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·therm 37°; nach 18sti.indigem Hunger stieg die Temperatur langsam bis 37,8°, 
hielt sich. in diesel' Hohe ca. 12 Stunden lang (trotz schon eingereichter Nahrnng) 
und fiel dann im Verlaufe del' 4 nachsten Stunden wieder auf 37 ° zuriick. Das 
Kind machte gegen Ende des Hungers etwas miiden Eindruck. Das Gewicht 
sank yom 14. II. bis 15. II. von 3000 g auf 2900 g zuriick. 

I. Stuh! und Drin. 
VOl' dem Hunger (diese Periode schlie6t sicll mit ihren Bestimmungen direkt 

an die vorhergehenden an): 
9. II. 8h vorm. Drin . . . . . . 

Stuhl, wei6lichgelb, bruchig 
10. II. 8h vorm. Drin 
II. II. 8h ¥orm. Stuhl, wie VOl' 
12. II. 8h vorm. Drin 

Stuh), wie VOl' 
13. II. 811 vorm. Drin 

Stuhl, wie VOl' 
14. II. 8h vorm. Drin 

Stuhl, gelbliche Salbe . 

Wahrend des Hungers: 
15. II. 6h vorm. Drin 

12h mitt. Drin 
6h nachm. Drin 
411 nachm. Stuhl, gelblichwei6, hart 

Von 711 nachm. ab wieder Nahrnng 1/2·Milch (Larosan) mit 5% 
16. II. 6h vorm. Drin 

511 nachm. 
17. II. 911 vorm. 
18. II. 9h vorm. 

5h nachm. 

15. II. 8h vorm. 

7h nachm. 

Stuhl, Wle VOl' 
Drin 
Drin 
Drin 
Drin 

II. BI ut. 

(am Anfang des Hungers) 
Blut, aktuelle Reaktion 

CO2,freies 
(am Ende des Hungers) 

Blut, aktuelle Reaktion 
CO2,freies 

5,96 
7,94 
6,29 
8,40 
5,92 
7,98 
6,30 
7,57 
6,03 
6,98 

6,0() 
5,49 
5,58 
8,31 

Rohrzucker: 
5,69 
8,31 
5,89 
6,55 
7,11 
6,57 

CO.' Regul.­
Breite 

7,53\ = 85% 
$,38 f 

7,46 1 = 46o/c 
7,92 f 0 

Bei demselben Kinde wurde anschlie6end an die obigen Versuche cine Nah­
rnngsveranderung von 1/2 Milch (Larosan) auf Frauenmilch, 540 g taglich, vor­
genommen, und zwar am 19. II. 6h friih Ubergang. 

IV. Versuch: Stuhl und Drin bei Ubergang in die Frauemnilchernahrung. 
19. II. (siehe die Werte an den vorhergehenden Tagen 

im III. Hungerversuch). 
9h vorm. Drin . . . . . 

Stuhl, gelbliche Paste . 
6,99 
7,85 

10* 
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4h naehm. Urin. 6,98 
Stuhl, weiBliehe Salbe 7,09 

20. II. 9h vorm. Urin. 6,49 
Stuhl, weiehe, gelbe Salbe 4,68 

5h naehm. Urin. 6,75 
21. II. 8h vorm. Urin. 7,35 

Stuhl, gelbliehe, poriise, leieht griin· 
liehe Masse 4,82 

5h naehm. Urin. 7,31 
22. II. 8h vorm. Urin. 7,53 

Stuhl, wie vor 4,90 
5h naehm. Urin. 7,58 

23. II. 9h vorm. Urin. 7,79 
Stuhl, wie vor 4,54 

5h naehm. Urin. 7,46 
24. II. 9h vorm. Urin. 7,86 

5h naehm. Stuhl, griin, sehleimig 5,15 
25. II. 8h vorm. Urin. 7,40 

Stuhl, sehleimig, griin 4,68 
26. II. 8h vorm. Urin. 7,92 

Stuhl, wievor 4,42 
27. II. 7h vorm. Urin. 7,85 

Stuhl, griin, sehleimig, zah . 4,80 
28. II. 8h vorm. Urin. 7,21 

Stuhl, wie vor 4,67 

V. Versueh CObergang am 28. II. Ih mittags von Frauenmilch auf 1/2·Mileh 
mit 5% Rohrzucker): 

1. III. 8h vorm. Urin. li,49 
5h nachm. Urin. 6,65 

Stuhl, gelbliche Salbe 5,89 
2. III. 8h vorm. Urin. 6,56 

Stuhl, gelbliche, dicke Paste 7,69 
5h nachm. Urin. 6,85 

Stuhl, wie vor 7,27 
3. III. 5h nachm. Urin. 6,46 
4. III. 8h vorm. Stuhl, gelbliche Paste 7,48 

Die Veranderungen in der Aciditat des Stuhls und des Urins wahrend des 
I. und II. Hungerversuehes sind auf Fig. 18 S. 53, die Veranderungen wah­
rend des III. Hungerversuches und wahrend der Nahrungsveranderungen (Ver. 
such IV und V) sind auf Fig. 4 S. 34, das Verhalten des Elutes im II. und III. 
Hungerversuch ist auf Fig. 20, I S. 54 graphisch dargestellt. 

AuBerdem wurden bei diesem Kinde Versuche iiber den 

EinfluB der Aeiditat der Nahrung auf die Aeiditat des Urins. 

angestellt. 
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Essigsaure 
I. Versuch: ----- + Frauenmilch. 

Na-Acetat 

Vom 28. XI. 9h nachm. bis 2. XII. 6h vorm. bekam das Kind taglich 400 g 
von folgendem saurem Nahrungsgemisch: 

n-Essigsaure 1 Teil 
von 1O,Occm 

n-Na-Acetat 1 Teil 

und Frauenmilch = 100,0 ccm 

PH dieses Gemisches war 4,42 (die der reinen Frauenmilch ist ca. 6,80). 
Das Kind trank die Mischung gern, nahm wahrend des Versuches von 1800 g 

bis 1920 g zu. Diese Zunahme bewegte sich in normalen Grenzen. 

PH des Urins. 

28. XI. - 8h vorm. vor der Sauremilch 6,49 
29. XI. 8hvorm. wahrend der Sauremilch . 7,52 

8h nachm. 7,25 
30. XI. 8h vorm. 8,55 

8h nachm. 8,40 
1. XII. 8il vorm. 8,25 

8h nachm. 7,55 
2. XII. 6h vorm. . wieder nur Frauenmilch: 

8il vorm. 8,07 
3. XII. 8il vorm. 7,97 

8h nachm. 8,42 
4. XII. 8h vorm. 7,43 

5h nachm. 7,90 
5. XII. 8h vorm. 7~40 
6. XII. 8il vorm. 7,66 
7. XII. 8h vorm. 7,06 

7h nachm. 6,94 
8. XII. 1011 vorm. 6,70 
9. XII. 9h vorm. 6,38 

811 nachm. 7,03 
10. XII. 911 vorm. 6,85 

8h nachm. 6,65 
11. XII. 811 vorm. 6,35 

Milchsaure 
II. Versuch: . ------- + Frauenmilch. 

Na-Lactat 

Vom 12. XII. 611 friih bis 14. XII. 6h friih bekam das Kind taglich ca. 400 g 
von folgendem saurem Nahrungsgemisch: 

n-Milchsaure 1 Teil 
von = 10,0 cern 

n/2-Na-Lactat 4 Teile 

und Frauenmilch = 100,0 cern 
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PH dieses Gemisches war 4,58. Das Casein fiel hier wie in der obigen Mischung 
in feinen Flocken aus. Das Kind trank die Mischung ganz gem. Die Gewichts· 
kurve zeigte waht:end des Versuches den norIl1alen Verlauf. Gewicht am 12. XII. 
2080 g, am 14. XII. 2140 g. 

PH des Urins. 

12. XII. 7h vorm. 6,68 
4h nachm. 7,13 

13. XII. 9h vorm. Polyurie 8,25 
7h nachm. Polyurie 8,88 

14. XII. 7h vorm. Polyurie 8.87 
6h vorm. ab wieder Frauenmilch 
5h nachm. Polyurie 8,12 

15. XII. 9h vorm. Polyurie 8,44 
5h nachm. Polyurie 7,53 

16. XII. 9h vorm. Polyurie 7,52 
8h nachm. Polyurie .7,49 

17. XII. 9h vorm. Polyurie 7,6:3 
5h nachm. Polyurie 7,34 

Yom 17. XII. bis 20. XII. neben Frauenmilch ca. 200 g Buttermilch tagliclt. 
18. XII. 9h vorm. 6,83 

6h nachm. 7,05 
19. XII. lOh vorm. 6,49 
20. XII. 8h vorm. 5,89 
21. XII. 8h vorm. 6,39 

8h nachm. 6,22 
22. XII. 8h vorm. 5,97 

Diese beiden Versuche mit sauren Nahrungsgemischen sind auf del' Fig. 6 
S. 38 graphisch dargestellt. 

Au/3erdem wurde bei dem Kinde am 10. I. 15 ein weiterer Nahrungswechsel 
vorgenommen und die Verschiebungen del' PH des Urins wie folgt bestimmt: 

6. I. 8h vorm. nur Frauenmilch taglich 420 g.. 6,82 
S. I. Sh vorm. . . . . . . .. 6,79 
9.1. 8h vorm. Frauenmilch + 1/2·Milch aa 210 g 6,S5 

10. I. 8h vorIn. nul' 1/2·Milch (Larosan) mit 4% S.·Z. 6,31 
11. I. 8h vorm. do. 6,51 
12. I. 8h vorm. do. 6,17 
13. I. Sh vorm. do. 5,62 
15. I. Sh vorm. do. 5,flfl 
16. I. Sh vorm. do. 6.G2 
IS. I. 8h vorm. do. 6,59 

Aus dem Versuch ist klar ersichtlich, wie die Aciditat des Urins bei Zufuhr 
von Kuhmilch rapid zu steigen anfangt, urn die gro/3te Aciditat nach tibergang 
in die volle Kuhmilchemahrung zu errE'ichen. Nachher findet wiedE'r em lang. 
sames Sinken del' Aciditat trotz Kuhmilchernahrung stat-to Die Werte erreichen 
aber nicht die bei FrauenmiIch gefundene Hohe. 
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VI. Reaktion des Blutes und der Gewebe beim llungernden und 
normalen Tier. 

Aciditit des Blutes und der Gewebe beim hungernden und normalell Tier. 
Fall Nr. 64 

Siebent.iigiger Hungerversuch bei einem kraftigen. ausgewachsenen Kaninchen. 
Gewicht 2880 g. 

28. VI. 15 Ih nachm. Begilill des Hungers, Blutentnahme aus der Ohrvene. 
CO.,Regul., 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 7,53\ _ 6B3r~ite 
. (- ro " CO2,freles .............. 8,16 

29. VI. Liegt meistens ruhig im K;j,fig; ruhig hei Blutentnahme. 
]h Blut, aktuell~ Reaktion . . . . . . . . . . . 7,42\ = 69% 

" CO2,freles .............. 8,11 J 
2. VII. Ruhig wie VOl', links eiterige Conjunctivitis, sonst o. B. 

1 h Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 7,23 \ _ 90/ . f - 5 /0 " CO2, freles .............. 7,82 
5. VII. Sitzt immer in ein und derselben Ecke des Kafigs, wenn 

man es stort, macht es nur ein paar Spruitge und bleibt 
wieder sitzen. 

ah nachm. Aus der Carotis verbbltet, Sektion gleich danach. 

Blut, aktuelle Reaktion . . 7,28\ = 360/ 
CO2,freies ..... 7,64 J /0 

(,:.ehirnsubstanz, ungekocht 6,63 
gekocht. . 6,84 

1. Muskel, Pectoralis, ungekocht 6,67 
gekocht . 6,79 

2. Muskel, Ileopsoas, 1 Std. spater herausgenommen, 
ungekocht . . . . . . . . . . . . . . . . 6,36 

Herz, schlug noch beim Spalten, 
ungekocht . . 6,63 
gekocht . . . 6,65 

Leber, ungekocht 6,54 
gekocht . 6,82 

Galle, 4 ccm, grunlich, verhaltnismaJ3ig dunnfliissig 5,87 
Milz, ungekocht 6,55 
Niere, ungekocht 6,52 

gekocht . 6,84 
Urin ..... 5,15 

Beim Toten wog das Kaninchen 2300 g. Sektion: Organe anscheinend aIle 
gesund, Diinndarm leer, im Dickdarm noch dicke breiige Fakalmassen. 

Die vorstehenden Werte sind in der Fig. 21, I graphisch dargestelH. 

Fall Nr. 65. 
Aciditat der Organe und des Blutes bei einem gesunden Kaninchen. ca. 2700 g. 
6. VII. Aus der Carotis verblutet, Sektion gleich danach. 

Blut, aktuelle Reaktion 
CO2,fr8ies 

CO"Regul., 
~ 4~) Breite 
I, I \ = 56% 
8.0:'! f 
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1. Muskel, Pectoralis, ungekocht . . . . . . . 6,31 
gekocht . . . . . . . . 6,74 

2. Muskel, Ileopsoas, ca. 1 Std. spater heraus­
genomnien, ungekocht 

Herz, ungekocht 
gekocht . 

Leber, ungekocht 

Milz, 
gekocht . 
ungekocht 

Niere, ungekocht 
gekocht . 

Gehirn, ungekocht 

6,33 
6,47 
6,47 
6,66 
6,66 
6,52 
6,64 
6,74 
6,74 

gekocht . 6,71 
Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 21, II S. 57 graphisch dargestellt. 

Fall Nr. 66. 

Zehntagiger Hungerversuch bei einem Jungeren Kaninchen, Gewicht. 2080 g. 
6. VII .. 2h mitt. Beginn des Hungers, Blutentnahme aus der Ohrvene. 

CO.-Regul.-
738} Breite 

8:18 = 80% 
Blut, aktuelle Reaktion 

COg-freies 
10. VIT. 2h mitt. 

12. VIT. 

16. VITI. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . 7,28} = 62% 
CO2-freies . . . . . . . 7,90 

2h mitt. deutlich abgemagert, macht aber noch kraftige 
Spriinge beim Versuch es abzufangen, sonst ruhig im Kafig. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 7,07} = 68o/c 
"C02-freies ............. 7,75 ° 

2h mitt. Athernarkose, aus der Carotis verblutet, 
Sektion gleich danach. 

Blut, aktuelle Reaktion. . 
CO2-freies . . . . . 

1. Muskel, vor dem Exitus das ganze Vorder­
bein in der Narkose mit Schere abgeschnitten, 

7,14}= 430/ 
7,57 /0 

Extrakt gleich gemessen, ungekocht . . . . 6,82 
das Hinterbein wie vor, dann gleich in kochen-
des Wasser geworfen, gekocht ....... 6,90 

2. Muskel, ca. 20 Min. nach dem Tode das andere 
Hinterbein abgeschnitten, ein Teil der Musku­
latur, ungekocht . . . . . . . 6,67 
der andere Teil gekocht. . . . . . . . . . 6,77 

Herz, schlug noch beim Spalten, 
ungekocht .. . 
gekocht ... . 

Leber, nngekocht 
gekocht . 

Galle, dunkelgriin und zah 

6,67 
6,69 
6,81 
6,95 
6,14 



Milz, ungekoeht 
Niere, frisch . 

gekoeht . 
Urin ..... . 
Gehirn, ungekoeht 

gekoeht . 
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7,23 
6,81 
6,81 
5,22 
6,85 
6,92 

Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 21, III S. 57 graphiseh dargestellt. 

Fall Nr. 67. 

Gesundes ausgewaehsenes Meersehweinehen, Gewieht 300 g. 
10. VII. 12h mitt. Athernarkose, Blut aus der Carotis. 

BIut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 7,30 
CO2-freies .............. 7,89 

1. Muskel, linkes Hinterbein in der Narkosc am­
putiert, enthautet, Extrakt gleieh gernessen, 
ungekocht . . . . . . . . . . . . . . . . 6,45 
reehtes Hinterbein wie vor, dann in kochendes 
Wasser geworfen, gekoeht . . . . . . . . . 6,73 

2. Muskel, ca. 20 Min. spater das linkc Vorderbein 
arnputiert, ein Teil wurde zerrieben, der 
Extrakt stand 1 Std. lang, ungekocht . . . . 6,51 

ein anderer Teil desselben Beines gekocht . . . 6,78 
Leber, ungekocht . . . . . . . . . . . . . . 6,84 

gekocht . . . . . . . . . . . . . . . 7,11 
Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 10, II S. 45 graphisch dargestellt. 

Fall Nr. 68. 

Gesundes Meerschweinchen, altes Tier, 320 g. 
9. VITI. Athernarkose, Sektion wahrend derselben, BIut aus der Carotis. 

BIut, aktuelle Reaktion . . . 7,19 
CO2-freies ...... 7,75 

1. Muskel, Pectoralis, in der Narkose heraus-
genornrnen, ungekoeht. . . 6,36 

gekocht. . . . 6,66 
Herz, schlug noch beirn Spalten, 

ungakocht . . 6,44 
gekocht . . . 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 Warte sind auf Fig. 10, T S. 45 graphisch dargestellt. 
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VII. Reaktion des Blutes einschlieBlich der COs-Regulationsbreite 
und der Os-Dissoziationskurve bei Intoxikation. 

(Phosphatkinder darunter!) 

Fall Nr. 69. 

Fischer, Rolf, 6 Wochen, schwere chronische Ernahrungsstorung, Intoxi­
kation, geb. 9. IV. 16, Geburtsgewicht 3750 g, 10 Tage Brust, dann l/S Milch 
ohne Zucker, dabei starke Abnahme und schlechtes Gedeihen. Am 14. V. plotz. 
lich diinne Stiihle und Erbrechen, seit 17. bis 19. EiweiBmilch 6 X 6'. Weil all­
miihlich verfallen und bewuBtlos geworden, am 19. V. zur Aufnahme gebracht. 
Gewicht 2980 g, stark atrophisch, tief benommen, Blut und Eiter aus dem rechten 
Ohr, eiterige, stinkende Stiihle. Frauenmilch und Tee in kleinen Dosen mit Sonde. 
Am 20. V. noch schwer benommen, Untertemperatur, andauernd eiterige Stiihle, 
Bubcutane Phosphatgemischinjektion um 1 Uhr, um 2 Uhr Exitus. Sektion gleich 
danach. Diagnose: Enteritis haemorrh. mit diphtheritischen Darmgeschwiiren, 
Otitis media dextra. 

Bei den am Leben und nach dem Tode vorgenommenen Untersuchungen 
wurden folgendc PH-Werte gefunden: 

20. V. 12h 40' Blutentnahme durch Sinuspunktion, Hirudin. 
Blut, aktuelle Reaktion 

" CO2-freies ............. . 
Lumbalpunktion: Liquor, klar . . . . . . . . 
Urin, frisch katheter., leicht triibe, EiweiB, Zucker + 
Stuh), diinn wiisserig, eiterig, flockig ..... 

20. V. Ih subcutane Einspritzung 120 ccm Phosphatgemisch. 
Resorption langsam, doch bis zum Exitus vollstandig. 

2b Exitus. 
Herzpunktion und Sektion ca. 10 Min. spater. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . 
CO2-freies . . . . . . . . . 

Gehirn, teils Substanz, teils triibe Fliissigkeit, 
filtriert . . . . . . . . . . . 

Muskulatur, Ileopsoas, ungekocht 
gekocht . 

Leber, ungekocht . . . . . . . 
gekocht ....... . 

Galle, dunkelgriin. ziih 1-2 ccm 
Milz, ungekocht. 

gekocht .. 
Niere, ungekocht . 

gekocht .. 

Inhalt des Magendarmkanals: 

In der Magenschleimhaut kleine Blutungen, die Darm­
schleimhaut durch und durch hiimorrhagisch verfiirbt. 1m 
untersten Ileum groBere diphtheritische Darmgeschwiire. im 
Dickdarm iihnliche kleinere Geschwiire. 

CO.-Regul.-
Breite 

7,17 \ _ 640 

7,81 J - 10 

7,81 
5,58 
8,10 

6,80 \ = 42o/c 
7,22 J 0 

6,80 
7,06 
7,20 
6,66 

6,71r 
6,49-
6,73 
6,73 
6,14 
6,37 
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Magen zicmlieh leer, enthalt nur eillige Kubik­
zentimeter sehleimige, mit eiterigen (?) Floekcll 
vermischte Fliissigkeit 

ungekoeht . . . . . . . . . . . . . . 5,48 
gekoeht . . . . . '.' . . . . . . . . 5,98 

Duoden um, ca. 50 em unterhalb Pylorus, braune 
flockige wasserige Massen 

ungekoeht . . . . . . . . . . 7,17 
gekoeht . . . . . . . . . . . 7,86 

Jejunum, eiterig, 
ungekocht 
gekocht . 

braunlich, diinnbreiig 

Ileum, dieht oberhalb Valvula Bauhinii, Inhalt 
wie Jejunum 

ungekoeht . . . . 
-gekoeht ..... 

Rectum, Inhalt wie vor 
ungekoeht ... . 
gekocht .... . 

7,48 
8,04 

7,29 
8,28 

7,85 
7,03? 

Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 30 S. 80 graphisch dargestellt. 

Fall Nr. 70. 

Lutkat, Frieda, 21/2 1\1on., Intoxikation 
Bronehopneumonie. Geb. 8. IV. 15, Ge­
burtsgewicht ca. 4000 g, 4 Wochen nur 
Brust, spater Brust + Halbmileh bis 23. VI. 
15. In den letzten 3 Tagen nur Halbmilch. 
Seit diesel' Zeit Erbrechen und Durch­
fall, stark abgemagert. Am 26. V. auf­
genommen. Gewieht 3300 g, schwer be­
nommen, '['emp. 41,3, Schnupfen, Lungen 
anfangs O. B., diinne Stiihle, kein Erbrechen. 
Bekommt mit Sonde kleine Mengen Frauen­
milch und groBe Mengen bis 700 g Tee 
mit etwas Ringerlosung. Urin enthalt vie! 
EiweiB und Zylinder, Zucker +, vom 27. 
bis zum Tode komplette Anurie, starke 
Gewichtszunahme bis 3900 g, die ganze 
Zeit bewuBtlos, am 29. Krampfe, am 30. 
Exitus unter Erscheinungen der Atemlah­
mung. Sektion gleich danaeh, Diagnose: 

bei grippaler Infektion mit 

Jvni 
27. 28. 29. 

Bronehopneumonie, triibe Sehwellung der 
Nieren und hochgradige Leberverfettung. 
Uber das klinische Verhalten siehe Naheres 
in der beigefiigten Gewichts- und Tem­
peraturkurve Fig. 34. 

Fig. 34. Krankenkurve Fall 70. 
Frieda Lutkat. 
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28. VI. ca. 5h vorm. 
Stuhl, sparlich, griinlich, schleimig . . . . . . 5,88 

derselbe Extrakt bei 28 0 im Tonometer evakuiert 5,86 
5h nachm. Stubl, Beschaffenheit, wie vor 5,37 
6h vorm. Urin, katheterisiert . . . . . . . . . . . . . 5,61 
4h nachm. Urin, katheterisiert • . . . . . . . . . . . . 5,37 
IOh 45' Sinuspunktion, keine nennenswerte Reaktion dabei. CO.·ReguI.· 

Breite 
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 

CO2·freies ............. . 
29. VI. 811 30' vorm. nochmals Sinuspunktion, ohne Reaktion, 

tief bewuBtlos. 

30. VI. 

Blut, aktuelle Reaktion 
CO2·freies 

Stuhl, gelblich, salbig . 
Urin, katheterisiert, triibe 

811 30' vorm. nochmalige Sinuspunktion, das Kind war 
moribund und starb 10 Min. spater. 

Blut, aktuelle Reaktion 

" COz·freies 

8\140' Exitus. 
Herzpunktion und Sektion gleich danach. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . 
CO2·freies 

1. Muskulatur, beide Pectorales majores 
ungekocht . . . . . . . . . . . 
gekocht ........... . 

2. Muskulatur, beide Ileopsoas und Quadr. lumb. 
ungekocht . . . . . . . . . 
gekocht .............. . 

Herz, gespalten, mit Wasser gespiilt, 
die eine Halfte ungekocht . 
die· andere Halfte gekocht . 

Leber, ungekocht . . . . . . 
gekocht . . . . . . . 

Galle, dunkelgriin ziih, 4 ccm 
Milz, in der Mitte gespalten, 

ungekocht . . . . . . 
gekocht ...... . 

Niere, in der Mitte gespalten, 
ungekocht ... . 
gekocht ...... . 

Gehirn, mittels Punktion durch Orbita, triibe 
FliiBsigkeit, mit Gehirnmassen vermischt, 

7,01} = 150/ 
7,16 /0 

7,09} = 901 
7,18 /0 

6,74 
5,62 

7,03} = 80/ 
7,11 /0 

7,00} = ll~ 
7,11 ° 

6,60 
7,04 

6,52 
6,96 

5,28 
6,28 

6,21 
6,50 

6,21 

6,39 
6,69 

6,00 
6,14 

ungekocht. 6,03 
gekocht . . . . . . . . . . . . . 6,38 
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Inhalt des Magendarmkanals: 
Magen enthalt ca. 80 ccm dicke, rahmige, homo· 

gene Fliissigkeit . . . . . . . . . . . . • 4,46 
Duodenum, Abschnitt von ca. 30-70 em unter-

halb Pylorus, leicht gelbliche zahe Fliissigkeit 5,06 
Ileum, kurz oberhalb dps Coecums, dickfliissige, 

gelbliche, homogene Fliissigkeit . . . . . . 5,1I 
Coecum + Colon ascendens, gelbliche breiige 

Masse .................. 5,52 
Rectum + Sigmoideum, gelblichgriiner dicker 

Brei ................... 5,87 
Die Schleimhaut des Magen- und Darmkanals zeigte nur eine geringgradige 

Rotung, sonst o. B. 
Sektionsdiagnose: siehe oben. 
Die vorstehenden Werte fiir die Organaciditat sind auf Fig. 28, II a. S.71 

und die fiir den Magendarminhalt auf Fig. 28, lIb dargestellt. Das Verhalten 
des Blutes zeigt Fig. 22, II S. 61. 

Fall Nr. 71. 

Baartz, Werner, 8 Mon., Intoxikation, geb. 10. XII. 14, Geburtsgewicht 
3250 g, 3 Wochen Brust, spater Milchmischungen, zuletzt Vollmilch 5-6mal 
12 Strich, Zwieback 1 mal. Bisher angeblich immer gesund gewesen und regel­
maBig zugenommen. Am 26. VI. 15 plotzlich wasserige Stiihle, bis zur Aufnahme 
am 30. VI. 10-15 taglich. Kein Erbrechen, kein Husten, seit 29. schlaff und 
miide, sehr gierig getrunken. Aufnahmegewicht 6370 g, gut ernahrtes Kind; 
stark wasserverarmt, deutlich benommen. Temp. 40,6 obis 41 0 biskurz vor dem 
Tode. Stiihle anfangs diinn und wasserig, am 2. VII. gar keinen. Urin: EiweiB 
und Zucker +. Bekam in den zwei ersten Tagen nur Tee mit Sonde, am letzten 
Tage im ganzen 190 g EiweiBmilch mit 410 g Tee insgesamt. Tod unter Krampfen 
am 3. VII. Sektionsbefund: Infektion der Magen- und Darmschleimhaut, Emphy­
sema pulmonis, Hyperaemia cerebri. 

1. VII. 7h 40' nachm. Blutentnahme durch Sinuspunktion, 
Hirudin. 

Blut, aktuelle Reaktion 
CO2-freies 

Lumbalpunktion: 
Liquor klar, EiweiB vermehrt 

llh vorm. Urin, gelb, klar ..... . 
5h nachm. Urin, gelb; klar ..... . 

2. VII. Sinuspunktion, leichte Reaktion dabei. 
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . 

1. " CO2·freies (15 Min. im Tonometer) 
2. ,,(30 ) 

3. VII. 7h 10' vorm. Exitus. 
Herzpunktion und Sektion gleich danach. 

Blut, aktuelle Reaktion 

CO,·Regul.­
Breite 

7,44} = 3801 
7,82 /0 

7,75 
5,79 
5,69 

7,48} = 2401 
7,72 10 

7,73 

6,61} = 670 
7,28 10 
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Gehirnpunktion, leicht triibe FliisBigkeit 6,79 
Gehirnsubstanz, Stuck von del' Konvexitiit, 

ungekocht . . . . . . .'. 6,14 
gekocht . . . . . . . . . 6,22 

Muskel, Pectoralis + Bauchmuskel, 
ungekocht . . . . . • . . 7,21 
gekocht . . . . . '. . . . 7,28 

Herz, gespalten, mit Wasser gespiilt, 
ungekocht . . . 5,55 
gekoeht . . . . . . . . . . 6,36 

Leber, stark verfettet, 
ungekocht . . . . . . . . 6,36 
gekocht . . . . . . . . . 6,45 

Galle, ziih und dunkelgriin, 3 cern 6,14 
Milz, kaum vergroBel't, 

ungekocht . . . . . . . . 6,19 
gekocht. . . . . . . . . . . . . 6,18 

Niere, gespalten, 'gespiilt, 
ungekocht . . . 6,10 
gekocht . . . . . 6,29 

InhaIt des Magendarmkanals: 
Magen, ca. 50 ccm briiunliehe, flockige Fliissig-

keit, mit vielem ziihem Schleim vermischt . 3,99 
Duodenum, Abschnitt von 60-100 em unter-

halb Pylorus, gelbliche, schleimige, flockige 
Fliissigkeit . . . . . . . . . . . . 6,14 

Ileum, Abschnitt kurz VOl' Coecum, dunkel· 
braune, diinne, flockige Fliissigkeit . 6,24 

Coeeum und Colon ascendens, dunkelbraune, 
salbige Massen . . . . . . . . . . . . . . 5,90 

Rectum, ein salbiger dunkelbrauner Knollen . 6,77 

Die Scktion ergab nul' Injektion der Magen- und Diinndarmschleimhaut, 
Schwellung del' Gehirnhaute, besonders auf der linken Hemisphare, auBerdem 
triibe Schwellung del' Nieren und miiBige Verfettung del' Leber. Die Tage VOl' 
del' Erkrankung waren auffallend heiB, dies und del' klinische Verlauf veran­
laBten uns, den Fall als Hitzsehlag-Intoxikation zu betrachten. 

Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 26 S. 69 graphiseh dargestellt. 

Fall Nr. 72. 

Schwitallik, Heinz, 3 Mon. 10 Tage, Intoxikation beim Brustkinde. Geb. 
am 8. IV. 1915, Geburtsgewicht 3500 g. Bisher ausschlieBlich Brustmilcherniih­
rung. 1m Alter von 5Wochen eroupose Pneumonie, die septisch pyamischen 
Verlauf nahm. Aufnahme im K-A.-V.-H. am 12. V. Reehtsseitiges Empyem, 
Orchitis suppurativa und Pneumokokkenabscesse in den Bauchdecken, Thoraco­
tomia. Danaeh langsame Besserung, wurde am 4. VII. im Alter von 3 Mon. 
geheilt entlassen. Dann 2 Wochen zu Hause munter und ganz gesund gewesen, 
am 18. VII. urn IOh naehm. noeh gut an der Brust getrunken und ca. llh ein-
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geschlafen. Um 2h nachts (19. VII.) erwachte die Mutter und merkte, daB das 
Kind ganz blaB war, es stohnte stark, Schaum trat aus dem Munde, kleine Zuckun­
gen im Gesicht und in den Extremitiiten. Vorher immer guten Stuhl gehabt, 
nur ist der Mutter aufgefallen, daB der Junge in den letzten 3 Tagen eine etwas 
heisere Stimme hatte. Urn 3h 30' nachts brachte die Mutter 'das Kind wieder 
in das K.-A.-V.-Haus. Es war schwer kollabiert, tief benommen, stark spastisch, 
zeitweise klonische· Zuckungen, keine Reaktion beirn stiirksten Kneifen. Dber 
den Unterlappen der rechten Lunge spiirliches kleinblasiges feuchtes Rasseln, 
deutliche Rotung des Rachens, sonst Herz und Lunge o. B. Hatte bei der Auf­
nahme in der Windel reichliche Mengen von gutem, gelblich-salbigem Stuhl. 
Temp. 39,8°. Der niichste Stuhl aber, der um 5h entleert wurde, war schleimig 
und eiterig und mit Blutstreifen vermischt. Exitus um 6h 30'. 

Sektion ca. 3 Stunden spater. 

Herzpunkti~n zur gleichen Zeit. 
Blut, aktuelle Reaktion 6,59 

" CO2-freies 6,97 
Muskulatur beiderseits Pectoralis majoris, 

ungekocht . . . . . . . 6,10 
gekocht . . . . . . . . 6,19 

Herz, gespalten, mit Wasser gespiilt, 
ungekocht 5,75 

·gekocht . 6,16 
Leber, ungekocht 6,50 

gekocht . 6,55 
MHz, stark vergroBert, pulpos, blutreich, 

ungekocht 6,73 
gekocht . 6,61 

Niere, ungekocht 6,47 
gekocht . 6,54 

Gehirnsubstanz von der Konvexitiit 
ungekocht . . . . . . . . . . . . . . 7,09 
gekocht . . . . . . . . . . . . . . . 7,19 

Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 28, I S. 71 graphisch dargestellt. 

Die Sektion ergab neben iilteren Verwachsungen der linken Lunge nur Gehirn­
odem und Injektion der Darrnschleimhaut. 

Fall Nr. 73. 

Totgeburt, Kind N., ausgetragen, 4000 g, Schwangerschaft ca. 9 Mon. 
lang normal, dann Wehen, in deren Verlauf am 30. VII IOh vorm. die Herztone 
des Foetus aufhorten. Geburt um 4h nachrn. Das Kind tot, Nabelschnur um 
den Hals. 

Sektion gleich danach. 

Blutentnahme durch Herzpunktion. 

Blut, aktuelle Reaktion 

" 

6,17 
6,68 
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1. iVIuskulatur, Oberschenkel, 
ungekocht . . . . . . . . . . .. 6,36 
gekocht . . . . . . . . . . . .. 6,52 

2. Muskulatur, ca. I Std. spater entnommeu, 
ungekocht 6,28 

Leber, ungekocht 6,54 
gekocht . 6,70 

Milz, ungekocht 6,43 
gekocht . 6,50 

Niere, ungekocht 6,36 
gekocht . 6,64 

Gehirn, ungekocht 6,68 
gekocht . 7,72 

Die Sektion ergab eine starke Blutiiberfiillung verschiedener Organe, sonst 
nichts Besonderes. 

Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 12 graphisch dargestellt. 

Fall Nr. 74. 

Wieland, Georg, 31/ 2 lVIon. Intoxikationszustand leicht und voriiber­
gehend wahrend chronischer schwerer Ernahrungsstiirung. Geb. am 16. III. 15. 
Geburtsgewicht unbekannt, ausgetragenes Kind. 14 Tage Brust, spateI' bis zur 
Erkrankung l/z lVIilch, dabei gute Zunahme bis zum 20. VI.; dann pliitzlich diinne 
Stiihle, die bis zur Aufnahme im K.·A.-V.-H. am 3. VII. unverandert geblieben 
sind, trotzdem das Kind 2 Wochen lang nur Haferschleim mit etwas Zucker be­
kommen hat. Stark abgenommen, kein Erbrechen. In der Familie Polymortalitat, 
von 7 Kindern starben 4 in den ersten lVIonaten an Ernahrungsstiirung. 

3. VII. Status: bei der Sinuspunktion: 
Blasses, stark abgemagertes Kind von 3500 g mit eingesunkenem Leib, 

macht sehr miiden, leicht apathischen Eindruck, fixiert aber und reagiert 
deutlich bei der Sinuspunktion. Stiihle sparlich, dunkelbraun (Hunger-
stuhl), schleimig. Untertemperatur. CO2·Regu\'-

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . .. 7,41 } Br~e 
CO2-freies ............ 7,96 = 55 0 

Am 5. VII. deutlich benommen, trinkt schlecht, bekommt 
Phosphatgemisch und EiweiBmilch mit 3% Soxhletzucker 
6 mal 40 g. Am 7. VII. fixiert es wieder etwas, doch 
noch sehr apathisch, miide und schlaff. 

7. VII. Sinuspunktion Ih mittags: 
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 

9. VII. trinkt etwas besser, noch miide, seit vorgestern keinen 
Stuh!. Sinuspunktion I h nachm. 

7,57} = 91o/t 
8,48 0 

Blut, aktuelle Reaktion. . . . . . . . . ... . . 7,371 
" COz-freies (25Min. im Tonometer) 1. 8,54} lVI· 18 } = 113% 

ltte ,50J 
" (35"" " ) 2. 8,45 
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20. VII. hat sich ausgezeichnet erholt, Gewicht 3780 g, taglich 
720 g EiweiBmilch mit 3% Soxhletzucker. Lebhafter, 
trinkt gut. 
Sinuspunktion: 

Blut, aktuelle Reaktion 
CO2-freies 

26. VII. 3800 g, blaB, lacht aber schon. Tee +, EiweiBmilch. 
Sinuspunktion 1 h nachm. : 

7,42} = 9401 
8,36 /0 

BIut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 7,61} = 89% 
CO2-freies . . . . . . . . . . 8,50 -

~-\m 30. IX. im Alter von 6 Mon. mit 4540 g geheilt entlassen. Die vorerwahnten 
Zahlen fiir die Blutreaktion sind auf Fig. 22, III S. 61 graphisch dargestellt. 

Fall Nr. 75. 

S., Hermann, 4 Mon. Intoxikation im Verlaufe von akuter Ernahrungs­
storung-. Geb. 17. III. 15, Geburtsgewicht 3500 g. Nur 8 Tage Brust, spater bis 
zur Aufnahme 5 mal 150-200 g Vollmilch mit nur wenig Wasser verdiinnt. Am 
10. VII. diinne Stiihle und Erbrechen, 2 Tage lang Haferschleim, dann geringe 
Mengen EiweiBmilch, dann Nestlesches Kindermehl, zuletzt EiweiBmilch 220 g 
pro Tag. Stiihle zahlreich, bis 8 taglich, miide, schlaff geworden. Am 
20. VII. im K.·A.-V.-H. aufgenommen. 

Status: Gut entwickeltes Kind mit schlaffem reduziertem Fettgewebe, 
macht miiden, wasserverarmten Eindruck, etwas Starres im Wesen, folgt 
wohl auf starke Reize: Licht und Klatschen, reagiert aber wenig z. B. bei 
der Untersuchung des_ Rachens. Lungen und Herz o. B., Stiihle spritzend 
und diinn. Bekommt in den ersten Tagen neben Tee geringe Mengen Ei­
weiBmilch,spater neben Phosphatgemisch nur Frauenmilch. Genaueres 
iiber die Nahrungs- und Fieberverhaltnisse (kontinuierliches Fieber!) siehe 
in der Kurve Fig. 29. 1m Urin EiweiB +, Zucker +, im Sediment Cylinder. 

22. VII: deutlich apathisch, liegt ruhig mit weit geoffneten Augen im Bett, hat aber 
leidlich gut getrunken. Leichte Reaktion bei der 
Sinuspunktion um 12h mittags 

BIut, aktuelle Reaktion 
CO2-freies . . . . . . . . . . . 

23. VII. leicht benommen, am Nachmittag Krampfe, seitdem 
deutlich toxisch. Seit 8h vorm. Phosphatgemisch, dessen 
PH = 7,41, neben Frauenmilch mittels Sonde. Siehe 
genauer die Kurve 

Urin .................. . 
Stuhl, diinn, breiig, schaumig . . . . . . . . 

24. VII. dem Aussehen nach deutlich toxisch, hat aber heute 
. selbst etwas getrunken und reagierte mit deutlichem 

Schreien bei der- Sinuspunktion 10h 50' Yorm. 
lOh 50' Yorm. 

BIut, aktuelle Reaktion 
CO2-freies 

Y Ipp 5, Sauglingsacidosis. 

CO,-ReguI.­
Breite 

7,44\ _ 4 01 
7.!)0 f - 6;0 

5,01 
6,77 

CO,-Regul.­
Breite 

7,44 1_ 8- 01 
8,29 f - n 10 

11 
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Stuhl, grau, salbig (EiweiBmilchstuhl) 6,74 
Urin, Zucker -. . . . . . . . . . . 6,46 

2h nachm. Urin ............... 7,15 
26. VII. noch ganz leicht benommen, liegt mit halboffenen. 

Augen ruhig im Bett, beim Anfassen Zeichen von Un. 
willen. 

Urin ..................... 7,05 
Stuhl, gelbliche, brocklige, salbige Masse mit ein· 

zelnen griinlich schimmernden Schleimflocken 
27. VII. noch miide,leicht apathisch, reagiert aber mit Schreien 

bei der Sinuspunktion um lOh 50' vorm. 
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 

CO2·freies ............. . 
1 h mitt. Stuhl gelb, poros, leicht salbig, Spur griinlicher 

Schleim 
Urin 

28. VII. 11 h vorm. 
Urin 

5,54 

7,36} = 900 
8,26 /0 

5,67 
7,30 

6,99 
Ih mitt. Stuhl, gelbliche, flockige Salbe. . . . . . . . 5,55 

Die Werte fiir die Blutreaktion sind auf Fig. 22, IS. 61 graphisch dargestellt. 

Fall Nr. 76. 

Suckrow, Alfred, 19 Tage alt, Intoxikation beim Brustkinde. Geb. 
24. VIII. 14, ausgetragen, bisher nach vollkommen zuverlassigen Angaben nur 
Brust bekommen. Am 9. IX. plotzlich diinne Stiihle und heiB, trank aber noch 
gut an der Brust, am 10. IX. schlecht getrunken, vom 11. bis 13. die Brust ver· 
weigert, nur etwas Tee geschluckt, am 12. auffallend apathisch geworden, Stiihle 
noch diinn, kein Erbrechen, am 13. zur Aufnahme gebracht. 
13. IX. Status: Leidlich ernahrtes tief toxisches, schwer koUabiertes Kind, Ge· 

wicht 3300 g. Lungen und Herz o. B. Bekommt im Verlaufe des Tages 
mit Sonde im ganzen 50 g Frauenmilch und 150 g Tee, auBerdem subcutan 
120 g Ringerlosung. Temp. 38 0 , Stiihle 8 mal diinn, gelblich. Trotz Camp4ers 
und Senfbades am 14. IX. um 8h friih, 20 Stunden nach Aufnahme, Exitus. 

14. IX. 8h vorm. Herzpunktion und Sektion gleich danach. 
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . 6,85 

CO2·freies ............. 6,92 
(Die Dissoziationskurve siehe spater.) 

Blutkorperchen, 3 mal mit NaCl 0,85% gewaschen, 
mit destill. H 20 hamolYlJiert. . . . . . . . 6,61 

Gehirnpunktat leicht rosa verfarbt, mit Gehirn· 
massen vermischt. '. 6,41 

Leber, ungekocht ..... 6,31 
gekocht ..... 6,53 

Galle ca. 5 ccm, griinlich, zah 6,87 
Muskel, Pectoralis 

ungekocht 6,71 
gekocht . 6,88 
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.!S"iel'e, ungekocht 
gekocht 

Inhalt des l\Iagen- und Darmkanals: 

5,86 
5,93 

Magen, ca. 10 ccm dunkelbraune, zahe, schleimige 
Fliissigkeit . . . . . . . . . . . . . . . . 6,83 

Duodenum, Abschnitt von 60-100 em gelblich­
braune, floekige Fliissigkeit . . . . . . . . 7,57 

Ileum, Abschnitt kurz vor Coecum, schokoladen­
braune, flockige Fliissigkeit . . . . . . . . 7,38 

Rectum, weiBlichgelbe, diinnfliissige Briihe . . 6,93 
Die Sektion ergab starke hamorrhagische Verfarbung der Magen- und Diinn­

darmschleimhaut mit mehreren Blutaustritten. Colon und Rectumschleimhaut 
zeigten nul' geringe Injektion. Diagnose: Gastritis und Enteritis acuta haemor­
rhagica. 

Die vorstehenden Wel'te sind auf Fig. 27 graphisch dargestellt. Weiterhin 
wurde noch die 02-Dissoziationskurve des Blutes bestimmt: 

I. Punkt. 
3,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. geschiittelt 

bei 38°. 

Temp.: 19° Gasanalysen I = 2,6} _ 2 0 0 
Druck: 750 mm Hg aus dem Tonometer II = 2,6 - ,6 Yo 2 

Differentialmanometer I bei 17 ° im Wasser bade. 

Gleiehgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

In die Iinke Birne 
das gesattigte Blut 

7,65 
6,64 

Hahne vorher nicht geoffnet 8,22 

In die rechte Bime 
das zu untersuch. Blut 

7,60 
8,60 

7,05 
% Sattigung = 36,0 % O2 

02-Druck = 19,5 mm Hg 
PH = 6,92 

II. Punkt. 
Tonometer wie VOl'. 

Differenz 

2,01 

1,13 

19° Gasanalysen I = 5,2} _ 530/, 0 
750 mm Hg aus dem Tonometer II = 5,4 - , 0 2 

Temp.: 
Druck: 

Differentialmanometer II bei 17° im Wasserbade. 

Gleichgewicht bei. .. . 
~ach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

In die Iinke Bime 
das gesattigte Blut 

7,40 
6,70 

In die rechte Bime 
das zu untersuch. Blut 

7,40 
8,04 

Differenz-

1,34 

Hahne vorher nicht geoffnet 8,47 6,24 2,23-
% Sattigung = 62,5 % O2 
02-Druck = 39,75 mm Hg 
PH wie VOl'. 

Aus del' Gleichgewichtsformel wurden die Wel'te fiir n und K berechnet:. 
n = 2,0 
K = 0,0014; 

11* 
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mit Hille dieser Zahlen wurde dann Punkt III bestimmt: 
% S!i.ttigung= 85,0% 
Os-Druck = 63,8 mm Hg. 

Die Dissoziationskurve ist auf Fig. 24, III S. 66 graphisch gezeichnet. 

Fall Nr. 77. 

Cornet, Frieda, 3 Mon., Intoxikation im Verlaufe von grippaler Erkran­
kung bei chronisch ernahrungsgestortem Kinde. Geb. 10. IX. 14. Geburtsgewicht 
3450 g. 4 Wochen ausschlieBlich Brust, spater Zwiemilchernahrung, im letzten 
Mouat nur l/S Milch. Dabei gut zugenommen, wog am 21. XI. schon 4000 g, 
hatte aber immer rochelndes Atmen; in der Fiirsorgestellc Bronchitis und Naso­
pharyngitis chronicakonstatiert. Anfang Dez. wieder starken Schnupfen und Husten, 
diinne Stiihle, starke Abnahme, wird am 7. XII. deswegen zur Aufnahme gebracht. 

7. XII. Status: Stark atrophisches Kind, 3140 g, deutlich benommen, Stiihle 
dUnn, und heftiges Erbrechen. Bekommt taglich 120-200 g RingerlOsung 
subcutan, auBerdem mit Sonde langsam steigend 100--400 g Tee und 
50-350 g Frauenmilch, die letzten Mengen am Tage vor dem Exitus. Tem­
peratur von 37° bis 40° schwankend. Am 8. XII. kaum mehr toxisch, nur 
sehr schlaff, fixiert etwas, Urin triibe, EiweiB +, Zucker +, viel Leukocyten. 

Blut, aktuelle Reaktion ....... " .... 7,64 
Lumbalfliissigkeit, klar . . . . . . . . . . . 7,98 

14. XII. wieder toxisch, hustet, Verdacht auf Bronchopneunonie. 
Exitus heute 7h £rUb. 
Sektion und Herzpunktion ca. 4 Stunden spater. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . .. 6,87 
" COs-freies ............ 7,86 
(Die Dissoziationskurve des Hamoglobins siehe 
unten.) 

Gehirnfliissigkeit, rosa, triibe ........ 6,42 
Muskel, Pectoralis 

ungekocht 6,78 
gekocht . 6,78 

Leber, ungekocht 6,15 
gekocht . 6,24 

Galle, zah, griin . 6,04 
Milz, ungekocht 6,15 

gekocht . 6,27 

D.issoziationskurve des Hamoglobins. 

Bestimmung I. 

2,0 ccm Herzblut im Tonometer. 
1m Tonometer 25 Min. geschiittelt, nach dem Schiitteln: klar. 

Gasgemisch = 2,8% O2 

Temp.: 20° Gasanalysen I = 2,9 } _ 29o/c 0 
Druck: 748,5 mm Hg aus dem Tonometer II = 2,9 -, 0 2 

Differentialmanometer im Wasserbade bei 38°. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 



Gleiehgewieht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 
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In die Hnke Birne die 
gesattigte BlutlOs. 

7,39 
8,69 

In die rechte Birne die 
zu untersuch. BlutlOs. 

7,34 
9,99 

Differenz 

1,35 

Hahne vorher nicht geoffnet 10,12 8,54 1,53 
% Sattigung = 53,1% O2 
02-Druck = 21,7 mm Hg 
E.M.K. nach dem Schiitteln = 703,0 Millivolt bei 17 ° 
PH = 7,86 

Bestimmung II. 
A. Manometer I bei 38°, in die Birne 0,1 cern Blut. 

Temp.: 20°; Druck: 748,5 mm Hg. 
In die linke Birne die In die rechte Birne die 

gesattigte BlutlOs. zu untersuch. BlutlOs. Differenz 
Gleichgewieht bei. . . . 9,25 9,25 
Nach dem Schiitteln . . 8,96 9,96 1,00 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nieht geoffnet 10,38 8,30 2,08 
B. Manometer II bei 38°, in die Birne etwas weniger als 0,1 cern Blut. 
Gleichgewieht bei. . . . 7,39 7,30 
Nach dem Schiitteln . . . . 7,89 8,70 0,90 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nicht geoffnet 
% Sattigung 

9,24 
A = 67,5 } 
B = 66,0 

7,40 

02-Druek = 31,43 mm Hg 
PH = Bestimmung I. 

1,75 

Die Sektion ergab: Bronchitis chronica, Bronchopneumonie, Nephritis 
parenchymatosa, geringfiigige Injektion der Darmschleimhaut. 

Die vorstehenden Zahlen auBer den fiir die Dissoziationskurve sind auf 
Fig. 31, I S. 81 graphisch dargesteilt. 

Fall Nr. 78. 
Kreutzer, Erwin, \3 Mon. alt, Intoxikation im AnschluB an akute Er­

nahrungsstorung, Bronchopneumonie. Geb. 20. II. 14, ausgetragen, von Anfang 
an bis zur Erkrankung nur 1/3 Milch mit 1 Teeloffel Rohrzucker 8mal taglich 
3---4'. War sehr mager, Stiihle waren gut, und soil das Kind sonst bis zum 13. VIII. 
gesund gewesen sein. Dann heftiges Erbrechen und dihme, schleimige Stiihle, 
sehr unruhig, vom 16. angefangen nur Haferschleim. In der Nacht zum 17. VIII. 
schlafrig, heute friih gar nichts mehr getrunken, deswegen zur Aufnahme gebracht. 
17. VIII. Status: Stark wassE'rverarmtes, atrophisches Kind, tief toxisch, Temp. 

40°, Stiihle blutig-eiterig, diinn. Dampfung iiber dem rechten Oberlappen. 
Bekam im Verlaufe des Tages mit Sonde 280 g Tee und 20 g Frauenmilch, 
die teilweise wieder erbrochen wurden. AuBerdem subcutan 2mal 150 g 
Phosphatgemisch, das langsam resorbiert wurde. 

Stuhl, schleimig, blutig . . . . . . 
Urin, triibe (EiweiB +, Zucker +) 

18. VIII. Exitus 7h nachm. 
Herzpunktion und Sektion gleich danach. 

6,68 
5,37 
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Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . 7,0\J 
CO2-freies . . . . . . . . 7,73 

Ein Punkt der Dissoziationskurve des Hamoglobins wurde wie folgt bestimmt 
2,0 eem Herzblut im Tonometer, daselbst 25 Min. gesehuttelt. 

Temp.: 19° Gasanalyse 1=3,5 } 
k d T II = 3,5% O2 Drue : 753 mm Hg aus em onometer = 3,4 

Differentialmanometer im Wasserbade bei 18°. 
In die Birne ea. 0,1 eem Blut. 

Gleiehgewieht bei. . . . 
Naeh dem Sehutteln . . 
Kaliumferrieyanid rechts, 

In die Iinke Birne die 
gesiittigte BlutHis. 

7,50 
6,95 

In die rechte Birne die 
zu untersuch. Blutl6s. 

7,50 
7,93 

Dillerenz 

0,98 

Hahne vorher geOffnet 8,60 6,25 2,35 
% Sattigung = 58,3 % O2 

02-Druck = 26,36 mm Hg 
CO2-freies Blut aus dem Tonometer PH = 7,73 

Aeiditat der Organe in frischem wasserigem Extrakt: 

Muskel, Pectoralis und Intercostalis 7,35 
Gehirn-Ventrikelpunktat, fleischrosa, trub... 7,11 
Leber . . . . . . . . . . 6,54 
Galle, dunkelgriin und zah 7,31 
Pankreas, fettfreie Druse 6,45 
Milz. . . . . . . . . . 6,83 
Niere .. G,49 

Aeiditat des Magen- und Darminhalts: 

Magen, schleimig, flockige Fliissigkeit . 4,41 
Duodenum, Abschnitt GO-75 em unterhalb Py­

lorus, gelblich braunliche, floekige Flussigkeit 6,44 
Dunndarm, Abschnitt kurz vor Coecum, braunc 

schleimige diinne Fliissigkeit .. . . . . . . . 6,94 
Rectum, gelblichbrauner, dunnflussiger Brei. . 7,13 

Die Sektion ergab: Bronchopneumonie und starke Injektion der Magen­
und Darmschleimhaut. 

Die vorstehenden Werte sind auf Fig. 31, II S. 81 graphisch dargestellt. 

Fall Nr. 79. 

Hueckstedt, Frieda, G Wochen alt. Intoxikation im AnschluB an akute 
Ernahrungsst6rung. Ausgetragen, am 30. VII. 14 geb. 4 Wochen Brust, dabei 
leidliche Zunahme, dann 3' Milch und 3' Wasser 6 mal taglich. Bekam aber bald 
(am 8. IX.) dunne Stuhle und hat seit dieser Zeit (i Tage lang nur Tee und Reis­
sehleim getrunken. Stuhle trotzdem dunn, auch ab und zu gebroehen. Wurde 
am 13. IX. schlafrig, trank niehts mehr, und deswegen am 14. IX. zur Aufnahme 
gebracht. Status: mageres Kind, deutlich benommcn, mehrere Furunkel am 
Kopfe, Urin: EiweiB +, Zucker -, im Sediment viel Leukocyten und einzelne 
Cylinder. Bekommt geringe Mengen Frauenmilch, von 50 bis 300 g, etwas Tee 
und auBerdem an den zwei ersten Tagen subcutan 100 g Ringerlosung. Temp. 
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37° bis 39°. Blieb ununterbrochen toxisch, nahm langsam ab, von 3100 bis 2900 g, 
es entstanden neue Furunkel, Urin unverandert, nach langsamer Agonie Exitus 
am 22. IX. 7h 50' vorm. Herzpunktion und Sektion gleich danach. 

Blut, aktuelle Reaktion 6,36 
Gehirnpunktat . . 6,27 
Muskel, ungekocht 6,14 

gekocht 6,35 
Galle . . . . . 5,90 
Leber, verungliickt 
Niere, ungekocht . 

gekocht 

Inhalt des Magen- und Darmkanals: 

5,87 
5,76 

Magen, weiBflockige, schleimige Fliissigkeit 5,92 
Duodenum, Abschnitt 60-90 cm unterhalb Py-

lorus, gelbe flockige Briihe 5,70 
Coecum, gelbliche, dickfliissige Briihe. . . . . 6,43 
Rectum, gelbliche schleimige Salbe . . . . . . 7,10 

Sektion ergab: Schwellung und Rotung der Dickdarmschleimhaut, Furun­
kulosis, Atrophia universalis. 

Fall Nr. 80. 

Dokter, Herbert, F/2 Mon. alt, schwere chronische ErnahrungsstOrung. 
Bekam von Geburt an 1/2 Milch mit etwas Zucker, dabei Stiihle immer diinn, 
standige Abnahme, Geburtsgewicht 4000 g, Aufnahmegewicht am 21. IX. 14 
3350 g. Status: mageres, schlaffes Kind, sieht schwach, aber nicht toxisch aus. 
Bekommt zuerst 1/8 Milch (Larosan), die Stiihle bleiben abel' diinn, dabei weitere 
Abnahme, deswegen vom 26. an 400 g taglich gereicht. Trotzdem Fieber, weitel'e 
Abnahme und standiger Verfall und ohne besonder~n vorhergehenden 
Intoxikationszustand am 29. IX. tot. Gewicht dann 2900 g. 
29. IX. IOh nachm. Herzpunktion und Sektion gleich nach dem Exitus. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . 6,77 
Gehirnsubstanz und -fliissigkeit ...... 6,79 

Fall Nr. 81. 

Wilhelmi, Leonor, 3 Mon. Intoxikation im Verlaufe von chronischer 
schwerer Ernahrungsstorung (Mehlnahrschaden). Geb. 20. VI. 14 mit 3250 g, 
verkriippelte Beine, wird von Anfang an mit 1/3 Milch und Rademanns Kinder­
mehl ernahrt, gedeiht schlecht, hat andauernd Durchfalle. Am 28. IX. deswegen 
aufgenommen. Status: mageres, elend aussehendes, verkriippeltes Kind, Ge­
wicht 3130 g, tief benommen, Untertemperatur, bekommt am ersten Tage Tee, 
ca. 200 g mit Sonde, auBerdem 100 g Ringerlosung, am folgenden Tage auBerdem 
noch 50 g Frauenmilch, hat in den 2 Tagen nur 3 mal ganz sparlichen schleimigen 
Stuhl gehabt. Unter zunehmendem Verfall und nach tiefem Koma Exitus am 30.IX. 
30. IX. 6h friih Herzpunktion und Gehirnpunktion gleich nach dem Exitus. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . 6,87 
Gehirnpunktat, fleischsaftartige Fliissigkeit mit 

Gehirnmassen vermischt. . . . . . .. 6,72 
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Fall Nr. 82. 

Weger, Gustav, 5 Wochen alt, Intoxikation beim Brustkinde. Geb. 
31. VII. 14, ausgetragenes Kind, Geburtsgewicht unbekannt. Bis zur Aufnahme 
nur Brust bekommen, regelmaBig und gut zugenommen, wog am 3. IX. schon 
3900 g. An demselben Tage wurde das bisher ganz gesunde Kind. unruhig, faBte 
die Brust schlecht an, die Stiihle wurden diinn, waren am 4. IX. wasserig, 10 bis 
15 im Verlaufe des Tages. Am 5. IX. sehr schlafrig, trank nicht mehr an der Brust, 
schluckte nur etwas Tee. Die Schlafrigkeit und die diinnen Stiihle dauerten bis 
zum 7. IX. an, an welchem Tage das Kind zur Aufnahme gebracht wurde. Status: 
Stark abgemagertes, wasserverarmtes Kind, benommen, Atemfrequenz nur 14 
pro Min., Lunge und Rachen o. B. Stiihle diinn, schleiinig, nur 2 taglich. Ge­
wicht 3000 g, also im ganzen ca. 900 g in 4 Tagen abgenommen. Das Kind be­
kommt gleich Ringerinfusion 150 g, auBerdem am ersten Tage nur Tee, an den 
folgenden Tagen neben Tee Frauenmilch von 150 g bis 500 g taglieh steigend. 
Das Sensorium wird allmahlich klar, am II. fixiert das Kind bereits nnd guekt 
lebhaft um sich. Die Stiihle waren schon am 8. IX. gut geformt, am 9. und 10. 
gar kein Stuhl, spater war derselbe immer gut. Kein Erbrechen wahrend der 
ganzen Erkrankung. Am 7. IX. Vntertemperatur, vom 8. bis II. IX. von 37,3° 
bis 37,6°, dann monothermisch 36,8°. Spater bekam das Kind in der Klinik 
leichte Bronchitis mit Fiebersteigerungen, entwickelte sich aber trotzdem gut 
und wurde am 14. XII. mit 1/2 Milch-Ernahrung bei 4600 g Gewicht entlassen. 
8. IX. 8h vorm. Sinuspunktion, deutlich benommen, doch leichte Reaktion bei 
der Punktion. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 7,09 
Bemerkung: Deutliche Steigerung der Aciditat des Blutes bei einer nieht 

tOdlich verlaufenden Intoxikation. 

vm. 02-Dissoziationskurve und die CO2-Regulationsbreite 
des Blutes bei Intoxikation. 

Fall Nr. 83. 

Miiller, Werner, 21/4 Mon., Intoxikation im AnschluB an akute Er­
nahrungsstornng, am 12. VI. 14 geb. mit 4000 g Gewicht. 8 Tage Brust, spater 
1/3-1/2 Milch, gedieh damit leidlich bis zum 9. VIII. Dann diinne Stiihle und 
Abnahme. Vom 14. VIII. EiweiBmilch mit ca. 3% Soxhletzucker 6mal 3'. Da­
mit wurden die Stiihle zunachst gelb, am 17. wieder etwas diinner, das Kind 
fing an heftig zu erbreehen, verfiel stark, wurde allmahlich ganz apathisch und 
so am 18. VIII. zur Aufnahme gebracht. Status: Schwer toxisches Kind in leid­
lie hem Ernahrungszustande, stark wasserverarmt. Gewicht 3800 g. Starker Soor. 
Stlihle zerfahren, schleimig; Vrin: EiweiB +, Zucker -, im Sediment granulierte 
Cylinder. Bekommt taglich 100-125 cem Ringerlosung, auBerdem am ersten 
Tage Tee, im ganzen 120 ccm, am folgenden Tage etwa die gleiche Menge und 
auBerdem von 50-180 g Frauenmilch, die wegen sehr schlechten Trinkens per 
Sonde gegeben werden muBten. Der toxische Zustand blieb unverandert bis 
21. VIII., dann verfiel das Kind in tiefkomatosen Zustand und lebte die letzten 
24 Stunden in voller Agonie. Die Temperatur schwankte zwischen 38 und 37°. 
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Gewicht am 23. VIII. 3600 g. Exitus an demselben Tage um 9h fruh. Sektion 
verweigert. 

Bei dem Kinde wurden zwei Blutuntersuchungen gemacht und zwar: 
22. VIII. 4h nachm. Sinuspunktion, keine Reaktion dabei, moribund. 

CO,-Regul.-
696} Breite 
7:10 = 14% 

Blut, aktuelle Reaktion 
" CO2-freies 

23. VIII. 9h vorm. Herzpunktion. 
Blut, aktuelle Reaktion 

" CO2-freies 
....... 6,58} = 7% 
....... 6,65 

Ein Teil von dem Blute sowohl vom 22. als auch vom 23. wurde zur Be-
stimmung der 02-Dissoziationskurve des Hamoglobins verwendet. Diese Unter­
suchungen schlieBen hier an. 

1. 02-Dissoziationskurve des Hiimoglobins. 

22. vm 14 Sinuspunktion. 
Punkt I. 

2,0 ccm Blut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8 0 geschuttelt. 
Temp.: 23 0 Gasanalysen I = 3,24 } _ 3 3o/c 0 
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer II = 3,37 -, 0 2 

Differentialmanometer bei 20° im Wasserbade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

In die Iinke Birne 
das gesattigte Blut 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schutteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

7,65 
6,80 

Hahne vorher nicht geoffnet 8,30 

% 8iittigung = 40,7 % O2 
02-Druck = 24,8 mm Hg 
PH = 7,10 

Punkt II. 

7,60 
8,50 

7,05 

Dilferenz 

1,75 

1,20 

2,0 ccm Blut im Tonometer im Wasserbade 25 Min. bei 37,8° geschuttelt. 
Temp.: 23 ° Gasanalysen I = 4,3 } _ 4 5o/c 0 
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer II = 4,7 - , 0 2 

Differentialmanometer bei 20° im Wasserbade. 

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

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

7,40 
6,60 

Hahne vorher nicht geoffnet 8,15 

% 8attigung = 48,1 % O2 

02-Druck = 33,84 mm Hg 
PH wie Punkt I. 

7,40 
8,22 

6,65 

Dilferenz 

1,62 

1,50 
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Diese Punkte sind zu einer Dissoziationskurve auf Fig. 23, I vereinigt. 
Das Kind starb am nachsten 'rage (23. VIII. 14). Die folgenden Bestim­

mungen zeigen die Verhiiltnisse der Sauerstoffbindung im Herzblute, das gleich 
nach dem Exitus entnommen wurde. 

2. 02-Dissoziationskurve des Hamoglobins. 
23. VIII. 14. 

Punkt I. 

:l,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° gc­
schiitteIt. 

Temp.: 20 0 

Druck: 753 mm Hg 
Gasanalysen 
aus dem Tonometer 

1= 1,22} _ 0/ 
II = 1,30 - 1,3/0 O2 

A. Differentialmanometer I bei 17,5 0 im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 cem Blut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nicht geoffnet 

In die linke Birne 
das gesattigte Blut 

7,68 
6,88 

7,66 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut Di1l'erenz 

7,64 
8,41 1,57 

7,70 - 0,08 

B. Differentialmanometer II bei 17,5 0 im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0, I eem Blut. 
In die Iinke Birne In die rechte Birne das 
das gesattigte Blut zu untersuch. Hlut Differenz 

Gleiehgewicht bei. . . . 
Naeh dem Sehiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher gebffnet 

% Sattigung 

7,68 
6,93 

7,64 
8,38 

8,44 6,97 

A= <O%} 
B = <0% = 0% O2 

= 9,75mm Hg 
=,6,65 

Punkt II. 

1,49 

1,43 

3,0 eem Herzblut, im Tonometer daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge­
sehiittelt. 

Temp.: 20° 
Druck: 753 rom Hg 

Gasanalysen I = 2,80 } _ 2 90/ 0 
aus dem Tonometer II = 3,00 - , 10 2 

A. Differentialmanometer I bei 17 0 im Wasser bade. 

In die Birne ca. 0,1 eem Blut. 

Gleiehgewicht bei. . . . 
Nach dem Sehiitteln . . 
Kaliumferricyanid reehts, 

Hahne vorher geoffnet 

In die Hnke Birne 
das gesattigte Blnt 

7,66 
8,30 

6,88 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

7,61 
7,00 

8,40 

Differenz 

1,25 

1,57 
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% Sattigung = 20,4 % O2 

02-Druck = 21,75 mm Hg 
PH siehe Punkt I. 

Punkt III. 
:3,0 ccm Herzblut 1m Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38 0 ge­

schiittelt. 

Temp.: 20° 
Druck: 753 rom Hg 

Gasanalysen I = 5,7 } _ 60 0 
- 5, • aus dem Tonometer II = 5,4 Yo_ 

Differentialmanometer bei 18° im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 
In die IInke Birne In die rechte Birne das 
das gesltttigj;e Blut zu untersuch. Blut 

Gleichgewicht bei . 7,66 
Nach dem Schiittem 7,25 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher geoffnet 8,40 

% Sattigung = 38,0 % O2 

02-Druck = 42,16 mm Hg 
PH = 6,66 

7,61 
8,07 

6,93 

Aus der Gleichgewichtsformel wurden n und K berechnet: 
n = 1,5 

K = 0,00279. 

Dl1ferenz 

0,87 

1,42 

1Iit Hilfe dieser Wertc wurde durch die Gleichgewichtsformel Punkt IV bestimmt. 

Punkt IV. % Sattigung = 75,0% O2 
02-Druck = 100,0 mm Hg. 

Diese Werte sind auf Fig. 23, II zu einer Dissoziationskurve vereinigt. Der 
IV. berechnete Punkt ist mit * bezeichnet. 

Fall Nr. 84. 

Piskol, Wilhelm, 5 Mon., Intoxikation im Verlaufe von akuter schwerer 
Emahrungsstorung. Am 7. VII. 14 im K.-A.-V.-Haus geboren, Geburtsgewicht 
3030 g, 4 Mon. Brust, dabei gutes Gedeihen, kommt in die AuBenpflege, wo es 
1/2 Milch mit 5% Rohrzucker 5mal 7-8' bekam. Am 4. X. wird das Kind un. 
ruhig, will nicht mehr trinken. Stiible anfangs unverandert, seit dem 6. VII. aber 
diinn. At demselben Tage wurde es schliifrig, verweigerte die Nahrung ganz und 
gar und wurde am 7. X. in die Anstalt zuriickgcbracht. Status: Deutlich ab­
gemagertes E:ind, 3500 g. schwer benoromen. Stiihle diinn, teils spritzend, Tem­
peratur schwankt zwischen 38 und 37°, bekommt zuerst einen Tag Tee, dann 
kleine Mengen Frauenmilch, 180-300 g taglich und Tee 200-300 g dazu. Trank 
in den ersten Tagen sehr schlecht, yom 10. X. ab aber etwas besser. Das Kind 
erhiilt auBerdem tiiglich 125-150 g Ringerlosung subcutan. Kein nennenswertes 
Erbrechen, Stiihle schleimig, zahlreich. Die Benommenbeit verschwand all­
mahlich, am ll. X. war das Sensorium ganz klar, das Kind fixierte, war nur auf­
fallend schIaff. Lungen und Herz o. B., die Fiebererscheinungen. verschwanden 
erst nach 2 Wochen und die Stiihle wurden allmiiblich gut. Das Kind blieb liingere 
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Zeit im Hause, entwickelte sich nachher leidlich und wurde im Alter von 11 Mon. 
mit einemGewicht von 6300 g entlassen. 

Folgende Bestimmllngen wurden vorgenommen: 

9. X. 1. Blutentnahme, leicht benommen, doch lebhafte Reaktion dabei, die 
Aciditatswerte und die Dissoziationskurve spater. 

Lumbalpunktion, Druck niedrig. 
Liquor klar . . . . . . . . . . . . . . . . 7,99 
Urin ................... 6,68 

12. X. 2. Blutentnah¥J,e, nicht mehr benommen, die Werte siehe unten. 

9. X. 1. Blutentnahme, leicht benommen. 

Blut, aktuelle Reaktion 

" 

CO,·Regul.-
766} Breite 

7:98 = 32% 

1. 02-Dissoziationskurve des Hamoglobins. 

Punkt I. 

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

Temp.: 19 0 

Druck: 760 mm Hg 
Gasanalysen I = 3,5 } _ 3 3<X 0 
aus dem Tonometer II = 3,1 - , 0 2 

A. Differentialmanometer I bei 17 0 im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 
In die linke Bime In die rechte Birne das 
das gesattigte Blut zu untersuch. Blut 

Gleichgewicht bei . 7,65 7,60 
Nach dem Schiitteln 7,27 8,00 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nicht geoffnet 8,60 6,65 

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

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem SchiitteIn . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nicht geoffnet 

In die linke Bime 
das gesattigte Blut 

7,40 
7,07 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

7,40 
7,88 

8,40 6,28 

% Sattigung A = 70,9 } _ 0/ 0 
B = 72,3 -71,6/0 2 

. = 25,Omm Hg 
...... - 7,98 

Punkt II. 

Differenz 

0,78 

1,90 

Differenz 

0,81 

2,12 

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

Temp.: 19° 
Druck: 760 mm Hg 

Gasanalysen I = 2,4 } _ 2 3<X 
aus dem Tonometer II = 2,2 - , 0 O2 
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Differentialmanometer I bei 17° im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

In die linke Birne 
das gesattigteBlut 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

7,65 
6,60 

Hahne vorher nicht geoffnet 8,50 

% 8attigung = 44,2 % O2 
02·Druck = 17,48 mm Hg 
PH = 7,98. 

7,60 
8,63 

6,80 

12. X. 14. 2. Blutentnahme, sehr schlaff, nicht mehr benommen. 

Differenz 

2,08 

1,65 

Blut, aktuelle Reaktion .. 
CO.-Regul.­

~ 45} Breite 
• I, = 5701-
. 8,02 ,0 

2. 02-Dissoziationskurve des Hamoglobins. 

Punkt I. 

2,0 eem Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge· 
sehiittelt. 

Temp.: 20° 
Druck: 754 mm Hg 

Gasanalysen I = 2,0 } = 2 00/ 0 •• 
aus dem Tonometer II = 1,9 ' /0 

A. DifferentiaImanometer I bei 17 0 im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 cem Blut. 

In die linke Birne In die rechte Birne das 
das gesllttigte Blut zu untersuch. Blut Difl'erenz 

7,62 7,58 Gleiehgewicht bei. . . . 
Naeh dem 8ehiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

7,20 8,00 0,84· 

Hahne vorher nieht geoffnet' 8,50 6,75 1,71 

B. Differentialmanometer II bei 17 0 im Wasserbade. 

In die Bime ca. 0,1 cem Blut. 

Gleichgewieht bei. . . . 
Naeh dem Sehiitteln .. 
Kaliumferrieyanid reents, 

Hahne vorher nieht geoffnet 

In die Hnke Birne 
das gesattigte Blut 

7,40 
6,84 

8,30 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

7,44 
7,87 

6,42 

% 8iLttigung A = 67,O} 
B = 66,0 = 66,5% O2 

. = 15,08 mm Hg 
. = 8,02 

Differenz 

0,99 

1,92 
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Punkt II. 

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

Temp.: 20 0 

Druck: 754 mm Hg 
Gasanalysen I = 3,3 } _ 3 4~ 0 
aus dem Tonometer II = 3,5 - , 0 z 

A. Differentialmanometer I bei 17 0 im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

Gleichgewicht bei . . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nicht geoffnet 

In die linke Birne 
das gesilttigte Blut 

7,59 
7,46 

8,94 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

7,55 
7,80 

6,36 

B. Differentialmanometer II bei 17 0 im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm BIut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nicht geoffnet 

In die linke Birne 
das gesllttigte Blut 

7,42 
7,20 

In die rechte Birne das 
zu untersuch. Blut 

7,44 
7,52 

8,40 6,33 

% Sattigung A = 87,0 }'= 8725°/ 0 
B = 87,5 ' /0 2 

= 25,64mm Hg 
= 8,02 

Dilferenz 

0,38 

2,54 

Dilferenz 

0,30 

2,09 

Mit Hille der obigen Zahlen wurden die Werte n und K in der Gleichgewichts­
formel berechnet: 

K = 0,00304 
n= 2,4 

und danach durch dieselbe Formel ein 3. Punkt auf der Dissoziationskurve rech­
nerisch bestimmt, und zwar 

PunktIII { %-Sattigung = 96,7% O2 bei 
02-Druck =.50,0 mm Hg 

Aus den obigen Zahlen gebaute Dissoziationskurven vom 9. X. und 12. X. 
sind auf der Fig. 23, I und II S. 64 graphisch dargestellt. 

Fall Nr. 85. 

Bueter, Kurt, 101/ 2 Mon., Intoxikation im Verlaufe-von akutem Brech­
durchfall. Am 20. X. 13 geb., Geburtsgewicht unbekannt, stammt aus Familie, 
wo Polymortalitat, von 13 Kindern 9 in den tlrsten Monaten an Brechdurchfall 
zugrunde gegangen. Das Kind bereits zweimal im K.-A.-V.-Haus gewesen, das 
erste Mal 2 Tage alt wegen Krampfen, das ?,weite Mal im Alter von 3 Mon. wegen 
Atrophie und Bronchopneumonie; nachher bis zu dieser Erkrankung auffallend 
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gut zugenommen. Ernahrung zuletzt 1/2 Milch 4 mal 12' und daneben 2 mal GrieB­
brei untl Gemiise. Am. 7. IX. pliitzlich unruhig, heftiges Erbrechen und diinne 
Stiihle, am 8. IX. gegen Abend etwas schllifrig, wollte nicht mehr trinken, in der 
Nacht zum 9. IX. Krampfe, deswegen und auch wegen der bestehenden diinnen 
Stiihle und des Erbrechens 9. IX. 14 zur Aufnahme gebracht. Status: Sehr kraf­
tiges, dickes, wasserverarmtes Kind. Schwer toxisch. Pulslos. Cornea leicht 
triibe. Ringerliisung subcutan, Campher, trank noch allein etwas Tee; Lungen 
o. B. Um 5h nachm. pliitzlich Exitus. 

Herzpunktion nnd Sektiori gleich danach. Sektion ergab: Oedema pulmonis 
dextra, Bronchitis lat. ambor, Degeneratio adiposa hepatis, Hyperplasie des 
ganzen Lymphdriisensystems; Magen- und Darmkanal zeigten keine besonderen 
Veranderungen, Injektion oder dergleichen. 

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 6,81 
COa-freies .............. 7,03 

Gehirnpunktat, rosa Fliissigkeit mit Gehirnmassen 
vermischt 6,61 

Galle ................... 5,41 

Ein Teil yom Herzblut wurde zur Bestimmung der Dissoziationskurve ver­
wendet. lch lasse die Bestimmungen folgen: 

02-Dissoziationskurve des Hamoglobins. 

Punkt I. 

3,,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8° 
geschiittelt. 

Temp.: 23° 
Druck: 752 mm Hg 

Gasanalysen 
aus dem Tonometer 

I = 3,24 \ _ 0/ 0 
II = 3,37 J - 3,3 /0 2 

Differentialmanometer bei 20° im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

In die linke Biroe 
das gesattij(te Blut 

In die rechte Birne 
das zu untersuch. Blut 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

7,65 
6,80 

Hahne vorher nicht geiiffnet 8,30 

% SlI.ttigung = 40,7% O2 
02-Druck = 24,8 mm Hg 
PH = 7,03 

Punkt II. 

7,60 
8,50 

7,05 

Differenz 

1,75 

1,20 

3,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8-
geschiittelt. 

Temp.: 23° 
Druck: 752 mm Hg 

Gasanalysen I = 4,3 } _ 4 5o/c 0 
aus dem Tonometer II = 4,7 - , 0 2 
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Differentialmanometer bei 20° im Wasserbade. 

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

In die rechte Birne 
das zu untersuch. Blut Differenz 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

7,40 
6,60 

Hahne vorher nicht gebffnet 8,15 

% Sattigung = 48,1% O2 
02-Druck = 33,8 mm Hg 
PH = 7,01 

7,40 
8,22 1,62 

6,65 1,50 

Vereinigt man die obigen Punkte zu einer Dissoziationskurve, so bekommt 
man eine Linie, die einen auffallend niedrigen Verlauf hat, aber doch etwas hbheren 
als beim Fall 83 (Kind Miiller). 

Fall Nr. 86. 

Behrendt, Charlotte, 3 Mon. alt, Intoxikation im Verlaufe von chro­
nischer Ernlihrungsstbrung. Am 9. V. 14 geb., ausgetragenes Kind, von Anfang 
an kiinstlich ernahrt. Oft etwas diinne Stiihle, deswegen nur 1/2 Milch-Nahrung 
in den letzten Zeiten mit Plasmonzusatz. Trotz der diinnen Stiihle bis vor 
8 Tagen regelmaBig zugenommen. Am 5. VIII. fing das Kind an zu stbhnen, di" 
Stiihle wurden noch diinner, jede Windel voll, hustete stark, hatte am folgen. 
den Tage Erbrechen und schlechten Appetit, nahm stark abo Am 12. VIII. sehr 
schlafrig, nur ganz wenig getrunken, heute am 13. VIII. gar nichts mehr getrunken, 
bewuBtlos, deswegen zur Aufnahme gebracht. Status: Stark abgemagertes Kind, 
3400 g Gewicht, stark wasserverarmt, Soor, reichliches Knisterrasseln iiber beiden 
Unterlappen, links hinten unten leichtes Bronchialatmen und leichte Dampfung. 
Bekommt am ersten Tagc nur Tee und Ringerlbsung 100 cem subcutan, am fol­
genden Tage neben Tee 50 g Frauenmilch. In den naehsten Tagen steigt die 
Frauenmilchmenge taglich um 50 g bis 450 g. Spaterhin wurde neben Frauen­
milch 1/2 Milch (Larosan) gegeben. Das Kind war deutlich benommen vom 13. 
bis 15. VIII., am 16. fing das Sensorium an allmahlich klar zu werden und am 
17. VIII. merkte man nichts mehr von Benommenheit, fixierte auch schon. Die 
Diimpfung links hinten Unten versehwand allmahlich, die Temperatur blieb vom 
13. bis 22. dauernd hoch remittierend, von 37,4° bis 39°, seitdem Monothermie 
um ca. 37°. Das ,Kind wurde am 18, IX. mit 4120 g geheilt entlassen. 

Folgende Untersuchungen wurden vorgenommen: 

15. VIII. 12h mittags Sinuspunktion, benommen, reagiert doch mit Schreien. 
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 7,46 

17. VIII. 12h mittags Sensorium klar, fixiert schon, aber noch sehr miide. 

Blut, aktuelle Reaktion 
CO2-freies 

- CO2-Regu!.­
Breite 

. - . . . . . . . . . 7,30} = 62% 
_ .......... 7,92 

Aus demselben Blute wurde ein Teil zur Bestimmung der Dissoziationskurve 
benutzt, deren Werte foigen: 
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02-Dissoziationskurve des Hamoglobins. 

17. VIII. 14, 12h mittags Sinuspunktion. 

Punkt I. 

2,0 ccm Blut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,4 ° geschiittelt. 
Temp.: 19° Gasanalysen I = 3,3 } _ 3 35~ 0 
Druck: 760 mm Hg aus dem Tonometer II = 3,4 -, 0 2 

.A. Differentialmanometer I bei 18° im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

In die Hnke Birne 
das gesilttlgte Blut 

7,71 
7,05 

In die rechte Birne 
das zu untersuch. Blut 

7,66 
8,32 

Differenz 

1,32 

Hahne vorher geoffnet 9,97 5,47 4,45 

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

In die rechte Birne In die Hnke Birne 
das gesilttigte Blut das zu untersuch. Blut Differenz 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher geoffnet 

% Sattigung 

" 

7,50 
7,05 

7,46 
7,90 

9,25 5,65 

.A = 70,3 } _ 0/ 
B = 74,3 - 72,3/0 O2 

02-Druck ••..... = 25,5 mm Hg 
PH' ...•..•... = 7,92 

0,89 

3,56 

Dieser Doppelpvnkt ist auf der Dissoziationskurve Fig. 23 mit X bezeichnet. 
Ihm entsprechende Dissoziationskurve wiirde einen verhaltnismaJ3ig hohen Ver­
lauf annehmen, annahernd denselben wie die Kurve des Falles Nr. 84 (Piskol, 
Fig. 23, I) wahrend des toxischen Stadiums. 

Fall Nr. 87. 

Otto, Erich, 4 Mon. alt, schwere .Atrophie bei chronisch ernahrungsgestortem, 
exsudativem Kinde. Geb. 28. III. 14, Geburtsgewicht 3270 g. 4 Wochen lang 
Muttermilch, dann 6 Wochen Mehlsuppe mit etwas Milch; bekam Durchfall, des­
wegen IMon . .Amme, dann Backhausmilch . .Andauernd langsamabgenommen, Stiihle 
zeitweise hart, zeitweise dunner, nie Erbrechen. Seit dem ersten Lebensmonate 
Schorf und Ekzem am ganzen Korper . .Aufnahme am 4. VIII. 14. Status: Blasses, 
leicht spastisches, stark atrophisches Kind, macht elenden und schwachen Ein­
druck. Gewicht 3100 g, .Alter 4 Mon. Die ganze Haut stark gerotet, an manchen 
Stellen wund, stark abschilfernd. Starke Untertemperatur. Herz, Lungen o. B.. 
Sensorium frei. Stiihle weiBlich, salbig. Bekommt 450-600 g taglich 1/2-Milch 
(Larosan) mit 5% Rohrzucker, trinkt leidllch, Gewebsturgor und .Aligemein­
befinden schienen schon etwas besser . .Am 10. VIII. 8h morgens plOtzlich Exitus. 
10. VIII. Herzpunktion gleich nach dem Exitus. 

Blut, aktuelle Reaktion 

Yip P ij. Siluglings&cidosiB. 

7,21 

12 
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AuBerdem wurde ein Teil dieses Blutes zur Bestimmung der Dissoziations· 
kurve benJItzt, wie aus dem Folgenden ersichtlich: 

O2 ·Dissoziationskurve des Bl utes. 

Punkt I. 

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

Temp.: 22 0 

Druck: 753 mm Hg 
Gasanalysim 
aus dem Tonometer 

1=3,55 } _ 0 

II = 3,55 . - 3,55 Yo O2 

A. Differentialmanometer I bei 21 0 im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 
In die ]jnke Birne In die rechte Birne 
das gesattigte Blut das zu untersuch. Blut 

Gleichgewicht bei . 7,72 7,67 
Nach dem Sehiitteln 7,38 8,00 
Kaliumferrieyanid rechts, 

Hahne vorher geoffnet 9,00 6,44 

B. Differentialmanometer II bei 21 0 im Wasserbade. 

In die 

Gleiehgewicht bei . . . . 
Nach dem Schiitteln 
Kaliumferricyanid reehts, 

Hahne vorher geoffnet 

Birne ca. 0,1 ecm 
In die Hnke Birne 
das gesattigte Blut 

7,50 
7,18 

Blut. 
In dierechte Birne 

das zu untersuch. Blut 
7,50 
7,80 

8,72 6,22 

% Sattigung A = 73,3 } _ 0/ 0 
B = 75,2 -74,3/0 2 

" ....... = 26,7 mm Hg 

Punkt II. 

Differenz 

0,67 

2,51 

Differenz 

0,62 

2,50 

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

Temp.: 23 0 Gasanalysen I = 3,5 } _ 3 3o/c 0 
Druck: 753 mm Hg aus dem Tonometer II = 3,1 -, 0 2 

A. Diffcrentialmanometer I bei 21 0 1m Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 
In die Hnke Rirne In die rechte Birne 
das gesilttigte Blut das zn untersuch. Blut Differenz 

Gleichgewicht bei . 7,73 7,68 
Nach dem Schiitteln 7,28 8,15 0,92 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher geoffnet 9,18 6,25 2,88 

B. Differentialmanometer II bei 21 0 im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 cem Blut. 
In die rechte Birne In \lie ]jnke Rirne 

das gesattigte Blut das zu untersucb. Blut Differenz 
Gleichgewicht bei. . 
Nach dcm Schiitteln 

7,50 
7.08 

7,48 
7,91 0,85 
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In die Hnke Birne In die rechte Birne 
das gesattigte Blut das zu untersuch. Blut Dilferenz 

Kaliumferricyanid rechts, 
Hahne vorher geoffnet 8,95 6,00 2,93 

% Sattigung A = 68,1 } _ 0/ 
" B = 70,9 - 69,5/0 O2 

02-Druck . . . . . . . = 24,8 mm Hg. 

Vereinigt man diese Punkte zu einer Dissoziationskurve, so bekommt man 
eine Linie, die einen auffallend hohen Verlauf hat, annahel'lld gleich hoch wie 
im FaIle 90 (Kind Maier, Helene). Siehe Fig. 24, I S. 66. 

Fall Nr. 88. 

Werda, Wally, 101/ 4 Mon. alt, Lues congenita, chronische El'llahrungs­
storung. Am 10. X. 13 geb., Geburtsgewicht 1500 g, aus einer Familie, wo von 
7 Kindel'll 3 in den ersten Monaten gestorben sind. Von Anfang an kiinstlich 
el'llahrt, hat wegen mehrmaligen Auftretens von diinnen Stiihlen aus del' Fiir­
sorgestelle langere Zeit EiweiBmilch bekommen, in del' iibrigen Zeit 1/2-bis 2/a-Milch 
mit 5% Rohrzucker. Hat trotz del' diinnen Stiihle leidlich zugenommen, schnieft 
seit del' Geburt, in del' Fiirsorge mit Sublimatinjektionen wegen Lues congenita 
behandelt und wird von dort zu weiterer Behandlung iiberwiesen. 17. VIII. 14 
Status: Leidlich el'llahrtes Kind, Gewicht 5500 g, mit deutlichem Caput nati­
forme und Sattelnase, starkem Schniefen, Milztumor; Lunge: links hinten unten 
leichte Schallabschwachungen mit zahlreichem Rasseln. Stiihlc leicht breiig, 
Urin: EiweiB +, Zucker -, im Sediment granulierte Cylinder. Bekommt bei 
uns 1/2-Milch (Larosan) und 3% Zucker; macht schwachen Eindruck, Sensorium 
ist frei, Temperatur um 38°. Unerwarteter Exitus am 20. VIII. 6h 30' morgens. 

20. VIII. Herzpunktion und Gehil'llpunktion gleich danach. 
Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . 

CO2-freies .. . . . . . . . . . . . 
Gehil'llpunktat mit Gehil'llmassen vermischt . 
Cerebrospinalfliissigkeit aus Lumbalkanal mit 

6,91 
7,33 
6,78 

Spritze entnommen ............ 7,27 

AuBerdem wurde ein Teil des Herzblutes zur Bestimmung del' Dissoziations­
kurve benutzt. Ich lasse die Werte folgen: 

02-Dissoziationskurve des Hamoglobins. 
20. VIII. 1914. 

Punkt I. 

3,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 38° ge­
schiittelt. 

Gasanalysen I = 2,38 } = 2,4% O2 
aus dem Tonometer II = 2,50 . 0 

Temp.: 20° 
Druck: 752 mm Hg 

Differentialmanometer bei 18° im Wasserbade. 

Gleichgewicht bei. . 
Nach dem Schiitteln 

In die Bil'lle ca. 0,1 ccm Blut. 
In die linke Birne 
das gesattigte Blut 

7,66 
7,36 

In die rechte Birne 
das zu untersuch. Blut 

7,60 
7,93 

12* 

Dilferenz 

0,63 
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In die linke Birne In die rechte Birne 
das gesattigte Blut das zu untersuch. Blut Differenz 

Kaliumferricyanid rechts, 
Hahne vorher nicht geOffnet 8,24 

% Sattigung = 42,7 % O2 
02-Druck ,= 18,04 mm Hg 
PH = 7,41. 

Punkt II. 

7,08 1,10 

3,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,6° 
geschuttelt. 

Temp.: 20° 
Druck: 752 mm Hg 

Gasanalysen I = 4,20 l _ 4 2<Y< 0 
aus dem Tonometer II = 4,27 f - , 0 2 

Differentialmanometer bei 18· im Wasserbade. 

In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schutteln . _ 
Kaliumferricyanid rechts, 

In die linke Birne 
das gesattigte Blut 

7,66 
7,63 

In die rechte Birne 
das zu untersuch. Blut 

7,61 
7,91 

Dilferenz 

0,33 

Hahne vorher nicht geoffnet 8,60 7,70 0,85 
% Sattigung = 61,1 % O2 
02-Druck = 31,6 mm Hg 
PH = 7,33. 

Vereinigt man diese Punkte zu einer Dissoziationskurve, so nimmt sie einen 
deutlich niedrigen Verlauf, aber lange nicht so niedrigen wie bei Intoxikationen, 
z. B. Fall Nr. 83 (Kind Muller). 

l!'all Nr. 89. 

Goerke, Johann, 5 Mon., Chronische Bronchopneumonie, Kopf. 
phlegmone mit anschlieBendem Intoxikationszustand. Am 25. III. 14. geb., Ge­
burtsgewicht unbekannt. 3 Mon. lang Brust, dabei verhaltnismaBig gutes Ge­
deihen, dann Ziegenmilch mit etwas Wasser verdunnt, 6 mal 8'. - Hustete vom 
3. Lebensmonate an und hatte rochelndes Atmen. Am 14. VIII. wurden die 
Stiihle sehr dunn, der Husten schlimmer, anfangs kein Erbrechen, am 18. hef­
tiges Erbrechen, am 19. verweigerte das Kind die Nahrung, am 20. in die 
Klinik gebracht. Status: Dem Alter entsprechend langes, mageres, leidlich 
ernahrtes Kind mit sehr trockener Haut. Rechts unten uber dem ganzen 
Unterlappen deutliche Dampfung mit bronchialem Atemgerausch. Aus dem 
rechten Ohr eiterige Sekretion, am Hinterkopf groBe phlegmonose Furunkel. 
Stuhle zerfahren, Urin: EiweiB +, Zucker -, im Sediment einzelne Zylinder, 
Sensorium lei.cht apathisch. Bekommt kleine Mengen Frauenmilch von 
50-260 g, auBerdem reichlich Tee, 400-500 g taglich. Kein Erbrechen, trinkt 
leidlich und ist am 20. VIII. wieder klar. Untertemperatur nur am 24. VIII. 
bis 38°. Die phlegmonose Infiltration am Hinterkopf breitete sich aus bis tief 
in den Nacken hinunter, das Ohr eiterte reichlich und die Dampfung uberzog 
die ganze rechte Lunge. Am 25. VIII. wurde das Kind wieder sehr apathisch 
und am 26. VIII. erfolgte der Exitus nach langer Agonie. 
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26. VIII. IOh vorm. Herzpunktion und Sektion gleich nach dem Tode. Sektions­
befund: Bronchopneumonie bilateralis, Otitis media, Hyperplasia lienis, 
Phlegmone am Hinterkopf. 

CO,·Regu!.-

Blut, aktuelle Reaktion . . . . . . . . . . . 7,50} ~;~~ 
"C02"freies . . . . . . . . . . . 7,85 - 0 

Aus dem Herzblute wurde auBerdem noch die Dissoziationskurve wie folgt 
bestimmt: 

02-Dissoziationskurve des Hamoglobins. 
Punkt I. 

':l,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8 ° 
geschiittelt. 

Temp.: 21° 
Druck: 750 rum Hg 

Gasanalysen I = 3,5 } _ 3 5~ 0 
aus dem Tonometer II = 3,5 -, 0 2 

A. Differentialmanometer I bei 20° im Wasserbade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher geoffnet 

In die linke Birne 
das gesAttigte Blut 

7,65 
7,22 

8,60 

In die rechte Birne 
das zu untersuch. Blut· 

7,60 
8,10 

6,70 

B. Differentialmanometer II bei 20 0 im Wasserbade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher geoffnet 

In die linke Birne 
das gesAttigte Blut 

7,40 
6,93 

In die rechte Birne 
das zu untersuch. Blut 

7,40 
7,90 

8,28 6,51 

% Sattigung A = 50,0 } _ 0/ 0 
B = 45,2 - 47,6 /0 2 

Punkt II. 

. = 26,25 mm Hg 

. = 7,85. 

Ditferenz 

0,93 

1,85 

Ditferen70 

0,97 

1,77 

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

Temp.: 21 ° 
Druck: 750 mm Hg 

Gasanalysen I = 5,7 l 0 0 
aus dem Tonometer II = 5,7 J = 5,7 Yo 2 

A. Differentialmanometer I bei 20° im Wasserbade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nicht geoffnet 

In die linke Birne 
das gesAttlgte Blut 

7,40 
7,23 

8,49 

In die rechte Birne 
das zu untersuch. Blut 

7,40 
7,61 

6,33 

Ditferenz 

0,38 

2,16 
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B. Differentialmanometer II bei 20° im Wasserbade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln . . 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher geoffnet 

In die linke Birne 
das gesiittigte Blut 

7,40 
7,20 

8,58 

In die rechte Birne 
das zu untersuch. Blut 

7,40 
7,60 

6,25 
% Sattigung A = 84,2 } 01 0 = 84,4 /0 2 

B = 84,5 
....... = 42,75 mm Hg 
....... = 7,72. 

Differenz 

0,40 

2,33 

Vereinigt man diese Punkte zu einer Dissoziationskurve, so' entsteht cine 
Linie, die einen verhiiltnismal3ig hohen Verlauf zeigt. 

Fall Nr. 90. 

Maier, Helcne, 31/2 Mon. Chronische Bronchopneumonie bei at.ro­
phischem Kinde. Geb. am 24. IV., ausgetragen, Geburtsgewicht unbekannt, 
von Anfang an kiinstlich ernahrt, und zwar ca. 21/2 Mon. lang mit 'lis-Milch mit 
etwas Zucker. Bekam dann etwas diinne Stiihle, de~wegen wlirde die Milch fort­
gelassen. Zuerst 2 W ochen lang nur Haferschleim, dann die letzt.en 2 W ochen 
bis heute (10. VIII. 14) nur Reisschleim. Wei! die Stiihle immer nochnicht "gut 
geworden", bringt die Mutter das Kind in riie Kllnik. Hat in der letzten Zeit 
viel gehustet, Status: Hochgradig abgemagertes, leicht spastisches Kind mit 
grauer trockener Haut, iiber die beiden Lungenunterlappen bronchiales Atmen 
mit grobem Gerausch und deutlicher Dampfung. Sensorium frei. Schlaff und 
schwach. Das Kind bekommt Frauenmilch 250-500 g taglich, die Stiihle 
bleiben dabei etwas zerfahren, das Kind nimmt standig zu. Odeme nicht 
sichtbar. Bei der Aufnahme 2300 g, beim Tode (2. IX.) 2670 g Gewicht. Die 
Dampfungen bleiben bestehen, das Kind fiebert standig von 37,5° bis 39,5°. 
Am 30. IX. tritt diffuses Rasseln und Atemnot ein, und unter langsam zunehmen­
der Herzschwaehe stirbt das Kind am 3. IX. 

Es wurden folgende Untersuchungen vorgenommen: 

14. VIII. Sinuspunktion, dabei lebhaftes Schreien. 
Blut, aktueIIe Reaktion . . . . . . . .. 7,39 
Blutkorperchen, gewaschen, in dest. H20 geliist 6,73 

3. IX. 6h vorm. Herzpunktion, gleich nach dem Exitus. CO.·Regul.-
BI t kt II R kt· 6 69 } Breite u , a ue e ea IOn. . . . . , 01 

CO2-freies ........ 7,57 = 88/0 

AuBerdem wurde die 02-Dissoziationskurve desselben Herzblutes wie folgt 
bestimmt: 

02-Dissoziationskurve des Hamoglobins. 
Punkt I. 

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

Temp.: 20° 
Druck: 752 mm Hg 

Gasanalysen I = 4,6 } = 4,5o/c 0 
aus dem Tonometer II = 4,4' 0 2 
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A. Differentialmanometer I bei 18 ° im Wasserbade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

In die Iinke Birne In die rechte Birne 
das gesattigte Blnt das zn untersuch. Blut 

Gleichgewicht bei . 7,40 7,40 
Nach dem Schlitteln 7,32 7,49 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nicht geOffnet 7,85 6,95 

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

Gleichgewicht bei . . . . 
Nach dem Schiitteln 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nicht geiiffnet 

In die linke Birne 
das gesattigte Blut 

7,40 
7,31 

7,83 
% Sattigung A = 84,1 } 

B = 83,0 
" 

°2·Druck 
PH· ... 

Punkt II. 

In die rechte Birne 
das zn untersuch. Blut 

7,40 
7,49 

6,96 

= 83,6 % O2 

= 33,75mm Hg 
= 7,57. 

Differenz 

0,17 

0,90 

Differenz 

0,18 

0,87 

3,0 ccm Herzblut im Tonometer, daselbst ununterbrochen 25 Min. bei 37,8° 
geschiittelt. 

Temp.: 20° 
Druck: 752 mm Hg 

Gasanalysen 
aus dem Tonometer 

1=3,0 } 
II = 3,1% O2 = 3,2 

Differentialmanometer bei 18 0 im Wasser bade. 
In die Birne ca. 0,1 ccm Blut. 

In die Iinke Birne 
das ge8attigte Biut 

In die rechte Birne 
das zu untersuch. Blut 

Gleichgewicht bei. . . . 
Nach dem Schiitteln 
Kaliumferricyanid rechts, 

7,63 
7,49 

Hahne vorher nicht geiiffnet 8,12 
% Sattigung = 71,2 % O2 
02·Druck = 24,25 mm Hg 
PH siehe Punkt I. 

Punkt III. 

7,60 
7,82 

7,20 

Differenz 

0,36 

0,89 

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

Temp.: 20" Gasanalysen 1= 2,1 = 2,1% O2 
Druck: 752 mm Hg aus dem Tonometer 

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

In die linke Birne In die rechte Birne 
da~ geslittigte Blut das Zll untersuch. Blut Differenz 

Gleichgewicht boi. . . . . . 7,65 7,60 
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In die linke Birne In die rechte Birne 
daB geBiittigte Blut daB zu untersuch. Blut Dilferenz 

Nach dem Schiitteln . . . . 7,50 7,82 0,37 
Kaliumferricyanid rechts, 

Hahne vorher nicht geoffnet 7,92 7,46 0,41 

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

Gleichgewicht bei. . . . 
Naeh dem Schiitteln .. 
Kaliumferricyanid rechts,· 

Hahne vorher nieht geoffnet 

In die linke Birne 
daB gesiittigte Blut 

.7,40 
7,19 

7,60 

% Sattigung A = 52,5 } 
B = 49,4 

In die rechte Birne 
das zu untersuch. Blut 

7,40 
7,60 

7,20 

02·Druck ..•.... = 15,75 mm Hg 
PH siehe Punkt I. 

Dilferenz 

0,41 

0,40 

Die aus den obigen Zahlen gebaute Dissoziationskurve ist auf Fig. 24, J, 
S. 66, graphisch dargestellt. 
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