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Differenz: 8,25 — 712 = 1,13.
Berechnung: 1,13 - 0,1040 = 0,1185 mg Aceton.
Fehler: -+ o,0013, in Prozent 4 1.

Versuch 3:
Der leere Versuch erforderte 8,30 #/,-Hyposulfit,
1 com des Standards = 0,117z mg Aceton.

Nr. des Gefiles Na,5:N3-Menge

I 1,65
II 2,73
ur | 2,79
Sa. 7,17

Differenz: 8,30 —7,17 = I,13.

Berechnung: 1,131,049 = 0,1185 mg Aceton.
Fehler: o0,0013, d. h. + 1%.

Versuch'él: 23. V.

Der leere Versuch erforderte 8,30 "/,,-Hyposulfit.
1 ccem des Standards = 0,1172 mg Aceton,

Nr. des Gefiiles Na,5,0,-Menge

I 1,71
II 2,68
111 _ 2,78
Sa. 7,17

Differenz: 8,30 —7,17 = 1,13.
Berechnung: 1,13 X 0,1049 = 0,1185 mg Aceton,
Fehler: ~ 0,013, d. h. — 1%,
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In der Berechnungsformel haben die Zahlen folgende Bedeutung:
1,10 = die im Versuch absorbierte Jodmenge,
0,001377 = Jodtiter,
58 = Molekulargewicht des Acetons,
761,4 == sechsfaches Atomgewicht des Jods,

8
i Grammiquivalent des Acetons.

761,4

Der Faktor 1000 steht im Zihler, weil die Berechnung in Milli-
gramm gefithrt wird.

Wir wenden diese Methode in der Stoffwechselabteilung
des Institutes fir experimentelle Medizin (Prof. E. 8. LoxDON)
und in dem von mir geleiteten klinischen Laboratorium an und
haben sie sowohl an Tierblut wie am Blute kranker Menschen
nachgepriift.

Die Schwankungen zwischen 2 Bestimmungen des in 2 Pro-
ben geteilten Blutfiltrates waren in allen Versuchen sehr unbe-
deutend, und betrugen Maximum 3,5 % und Minimum o,4%.

Zur Tllustration will ich einige klinische Versuche anfithren:

26. I. Pat. D.: 1. Bestimmung 8,25 mg%,

2, Bestimmung 7,92 mg%.
Differenz = 4%.
31. I. Pat. X.: 1. Bestimmung 47,5 mg¥%,
(schwerer Diabetes) 2. Bestimmung 47,3 mg%.
Differenz = 0,4%. .
5. VI, Pat. Kr.: 1. Bestimmung 11,4 mg%,
2. Bestimmung 10,9 mg%.
Differenz = 5,5%.

Auf Grund unserer Ergebnisse glauben wir, unsere Modifika-
tion sowohl fiir Laboratoriumszwecke, wie fiir klinische Zwecke
empfehlen zu diirfen.

KURZE WISSENSCHAFTLICHE MITTEILUNGEN.

VITAMIN C UND BLUTZUCKER,
Von
W. Stepp, H. SCHROEDER und E. ALTENBURGER.

Im Verlaufe von systematischen Untersuchungen {iber
das Verhalten des Vitamin C im Stoffwechsel und seine
klinische Anwendbarkeit haben wir eine héchst bemerkens-
werte Beobachtung gemacht, die uns der Mitteilung wert
erscheint, obgleich ihre Bedeutung und der ihr zugrunde
liegende Wirkungsmechanismus im einzelnen noch nicht
véllig ibersehen werden kann.
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Abb. 1. Beispiel fiir die Wirkung von joo mg Ascorbinsiure auf den Blutzucker.

Schon bald, nachdem uns von der Firma Merck das reine
Vitamin C, die sog. Ascorbinsiure, fiir unsere Untersuchungen
zur Verfiigung gestellt wurde, haben wir die Wirkung dieser
Substanz auf den’ Kohlehydratstoffwechsel untersucht. Bei
der peroralen Darreichung selbst gréfierer Mengen konnten
wir jedoch niemals eine wesentliche Beeinflussung des Blut-
zuckers erzielen. Am Kaninchen zeigte die Blutzuckerkurve
nach Adrenalin bei gleichzeitiger Ascorbinsiurezufubr ein
abweichendes  Verhalten: hoherer Gipfel, langsamerer Ablauf,
Wir priiften nun in letzter Zeit die Einwirkung intravends
verabreichter Ascorbinsiure auf den Blutzucker. Es ergab
sich, daB3 nach Injektion von 300 mg der Blutzucker des
normalen Menschen regelméBig absinkt., Und zwar erreicht

er nach 1 Stunde — der Blutzucker wurde in !/,stiindigen
Abstinden kontrolliert — seinen tiefsten Wert, von dem
aus er nach 1!/, Stunden in den meisten Fillen zur Norm
zuriickkehrt. Aus der Tabelle und aus einer typischen Kurve

Tabelle 1. Wirkung der Ascorbinsaureaufden Blutzucker.
Blutzuckerwerte nach Belastung mit 300 mg Cebion intravends,

U 1
Krankheit erxixcgh‘gzm ll’m%gh‘l’/:de I:I;uggie 1 /,n?gt\gzden

Herzinsuffizienz . . . 102 95 77 100
Funktionelle Beschwer- .

dem . ... ... 105 - 73 59 105
Lues IIT . . . . . . 101 96 75 101
Aorteninsuffizienz . . 116 97 88 109
Asthenie . . . . . . 93 72 86 93
Pankreasfistel . . . 114 105 95 107
Abgekl, Nephritis . . 94 88 67 92
Bang. . ... ... 114 102 85 104
Hamolyt. Ikterus . . 102 96 g3 . I00
Allgem, Erschépfungs-

zustand . . . . . 100 83 100 102
Arterioskl. Diabetes . 134 127 137 70

(anteexitum)

Pneumonie . , . . . 91 oI 86
Pneumonie . . . . . 109 104 100 121
Pneumonie . . . . . 99 95 11T 116
Diabetes . . . . . 196 188 194 196
Diabetes e 226 235 234 2206
Emphysem . . . . . 105 95 103 119

(untererniihrt)
Colitis . . . . . . .| 106 95 97 103

des Blutzuckerverlaufs geht hervor, dafB sich das AusmalB
der Blutzuckersenkung zwischen zo und 50 mg% bewegt,

Da von dem Vitamin C bekannt ist, daB es gewisse Fer-
mente und Hormone zu aktivieren vermag, haben wir auch
den EinfluB der Ascorbinsiure auf die Insulinwirkung unter-
sucht und dabei, wie die Kurve zeigt, tatséchlich eine
deutliche Verstirkung der Insulinwirkung, am Blutzucker
gemessen, im Gegensatz zu KREITMAIR gefunden (s. Abb, 2).
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Bei der weiteren Ausdehnung unserer Untersuchungen
auf Kranke machten wir nun die hchst iberraschende Beob-
achtung, daB da und dort eine deutliche Einwirkung auf den
Blutzuckerspiegel vollig fehlte. Es handelt sich dabei um
Kranke, die entweder an einer infektiésen Erkrankung litten
oder sich in der Rekonvaleszenz nach einer solchen befanden.
Das gleiche Verhalten sahen wir auffallenderweise auch beim
Diabetes mellitus. Moglicherweise ist die Erklarung fiir die
Beobachtungen darin zu suchen, daB bei diesen Kranken
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Abb. 2. Verstirkung der Insulinwirkung durch Ascorbinsiure.

ein Vitamindefizit vorliegt, so wie es SCHROEDER bei seinen
Ausscheidungsversuchen feststellen konnte. Entsprechende
Versuche mit Insulin und C-Vitamin ergaben analoge Be-
funde.

Wir halten es daher fiir sehr wahrscheinlich, da in diesen
Tallen die Beeinflussung des Blutzuckers durch Vitamin C
ausblieb, weil die zugefiihrten Vitamin C-Mengen zunichst
einmal zur Behebung des Vitaminmangels bzw. zur Ausfiillung
der Depots verbraucht werden. Die weitere Erforschung
der ganzen Frage mochten wir uns vorbehalten. Entsprechende
Versuche, ' insbesondere tierexperimentelle Untersuchungen
iiber die Bedeutung des Vitamin C fiir den Kohlehydratstoff-
wechsel, insbesondere fiir den Aufbau von Leber- und Muskel-
glykogen, sind im Gange. (Aus der I. Medizinischen Uni-
versitits-Klinik Munchen [Direktor: Prof. Dr. Stepp].)

UBER DIE WIRKUNGSART DER QUECKSILBERDIURESE
BZW. -ANTIDIURESE.

Von
F. Bua.

In den von mir durchgefihrten Untersuchungen iiber
den Wirkungsmechanismus der sog. Quecksilberdiuretica bei
normalen Individuen, bei Kranken mit Wasserretention
(kardiale Dekompensation, cirrhotischer Ascites), bei Dia~
betes mellitus und insipidus habe ich u. a. eine hyper-
chlorurisch-polyurische Initialphase gefunden, und zwar so-
wohl bei der diuretischen, wie auch bei der antidiuretischen
Wirkung.

In allen untersuchten Fillen, d. h, sowohl in Fillen von
normalem Wasserstoffwechsel, wie auch bei Retention, oder
bei {iberschieBender Diurese, aber auch bei den Polyurien bei
normalem Chlorstoffwechsel, bei Hyperchlorurie, bei Hypo-
chlorurie, habe ich stets als erstes Zeichen der Wirkung des
Pharmacums — einige Minuten nach der Injektion — eine
gesteigerte Ausscheidung des Kochsalzes mit oder ohne Steige-
rung der quantitativen Diurese Dbeobachtet, und zwar ganz
unabhingig von dem nachfolgenden bzw. definitiven, quanti-
tativen bzw. qualitativen Diurese-Effekt (diuretische, anti-
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diuretische, polychlorurische oder oligochlorurische Wirkung)
im 24-Stunden-Hara,

Diese Tatsache bestitigt meine Annahme, daB es sich
sowohl bei der diuretischen, wie auch bei der antidiuretischen
Wirkung um einen gleichsinnigen Vorgang handelt, nur da es
im zweiten Falle in einem gewissen Moment zu einer Umkehr
des .Effektes kommt.

In Fillen von pathologischen Polyurien, bei denen die
Bedingungen zum Eintreten eines antidiuretischen Effektes
vorhanden sind, kénnen wir die Niere als ein Organ betrachten,
das unter der Wirkung eines Dauerreizes steht, Von diesem
Gesichtspunkte aus konnte die antidiuretische Wirkung so
erklirt werden, daB der durch Reizung der Niere durch
das Diureticum herbeigefiihrten Steigerung der Diurese ein
negativer — diureschemmender — Effekt nachfolgt. Die
anfingliche fliichtige diuretische Wirkung, der die diurese-
hemmende Phase folgt, kann so aufgefalt werden, als ant-
worte die Niere in der ersten Phase auf den neuen Reiz mit
einer maximalen Leistungssteigerung, und werde spéter, er-
schépft, diureseunfahig. -

Aus einer groBen Zahl von Beobachtungen ergab sich aber,
daB die antipolyurische Wirkung der Quecksilberdiuretica
nur in den Fillen von Diabetes insipidus beobachtet werden
konnte, die zur sog. hypochlordmisch-hyperchlorurischen
Gruppe (Einteilung nach VEIL) gehérten, wihrend sie bei
Insipiduskranken der hyperchlordmisch-hypochlorurischen
Gruppe fehlte, In den Fillen, die der ersten Gruppe an-
gehoren, kann man durch Hemmung der Polyurie eine Steige-
rung der Kochsalzkonzentration im Urin und eine verringerte
Ausscheidung erreichen (Félle von BAUER und ASCHNER, VO
H1T7ENBERGER und KAUFTEIL, von Bua usw.). In Fallen der
hyperchloramisch-hypochlorurischen Gruppe entsteht hin-
gegen nach Injektion des Diureticums eine Steigerung der
Konzentration und absolute Ausscheidung des Kochsalzes

‘im Harn, ohne daB die quantitative Diurese irgendwie be-

einfluBt wird (Falle von Horz und KrerN, CONDORELLI,
VirLa usw.). Diese Beobachtungen bestitigen die Bedeutung
des Kochsalzes im Wirkungsmechanismus dieser Pharmaca,

wie sie iibrigens schon von anderen Autoren beziiglich der |

diuretischen Wirkung angedeutet wurden, und zeigt, daB das
Vorhandensein von Cl eine Conditio sine qua non des Ein-
tretens der diuretischen Wirkung der Quecksilbersalze ist;
die Diurese wandelt sich in eine Antidiurese um, sobald Koch-
salzmangel eintritt. Beziiglich der oben angedenteten Nieren-
funktion kénnte das ,,Cl'* den Faktor darstellen, welcher die
Wirkung dieser Mittel auf die Nierentatigkeit in férderndem
oder hemmendem Sinne bedingt; d. h. im Falle von diurese-
hemmendem Effekt ist das Defizit an Chlor der Faktor, wel-
cher das Ansprechen der Niere auf die diuretisch-reizende
Wirkung des Quecksilbers verhindert, um so einer weiteren
NaCl-Ausscheidung vorzubeugen. Die der Diuresehemmung
folgende Besserung des Cl-Stoffwechsels zieht ihrerseits
wieder durch die osmotische Wirkung des Cl eine Besserung
des Wasserstoffwechsels und nachfolgende Abnahme der
Polyurie nach sich.

Der zweiphasige Verlauf der Hg-Diurese, der sowohl bei
normalen Individuen, wie auch bei Wasserretention eintritt
und in dem — wie bekannt — man eine erste Phase von poly-
chlorurischer Polyurie, gefolgt von einer zweiten — oligo-
chlorurisch-oligurischen — Phase unterscheiden muB, ent-
spricht der dargestellten Auffassung, die uns das Verstindnis
der Mechanismen der Diurese bzw. Antidiurese erméglicht.
(Aus der Medizinischen Klinik der Koniglichen Universitdt in
Torino [Direktor: Prof. Sen. F'. Micheli].)
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