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Wir beseh~ftigen uns in der vorliegenden Abhandlung mit Krank- 
heitszust~tnden, die bei dem Vergleieh mit der Norm zu einer im Ver- 
hgltnis zur Stiekstoffausseheidung, also relativ vermehrten Kohlenstoff- 
abgabe mit dem Harn fiihren, und bei denen, wie wir einsehrgnkend 
gleieh hinzufiigen wollen, dieses Symptom dureh eine St6rung im inter- 
medi~ren Stoffumsatz, nieht jedoch dutch eine krankhaft gesteigerte 
Durehl~ssigkeit des Nierenfilters oder auf eine andere Weise hervor- 
gerufen wird. Vermehrte Kohlenstoffausseheidung mit dem Harne 
bezeiehnet man als Carbonurie. Diejenigen Carbonurien, denen eine 
Verminderung der oxydativen Prozesse im intermedi/~ren Stoffumsatz 
zugrunde liegt, sollen naeh unserem Vorsehlage 1) ,,dysoxydative Carbon- 
urien" genannt werden. Es handelt sieh dabei, wie wir am Anfang 
betonten, nieht um eine bestimmte Krankheit ,  sondern um eine patho- 
logisehe Stoffweehsellage mit vermehrter Ausseheidung yon Kohlenstoff- 
verbindungen dutch den Ham,  die beim gesunden Mensehen noeh weiter 
abgebaut und Ms Kohlens/~ure dutch die Lungen ausgeatnmt werden. 
Die Erforsehung der ehemisehen Struktur dieser Verbindungen ist 
natiirlieh yon gr613ter Bedeutung. Es bedarf noeh eingehender Studien, 
bevor man dartiber etwas AbschlieBendes bei den einzelnen hier in Frage 
kommenden Krankheiten sagen kann. Zun~chst um/assen wir den Begri// 
der dysoxydativen Carbonurie als den einer Funlctionsst6rung ganz allgemeiner 
Art, die au] sehr verschiedene Weise hervorgeru/en werden kann und dem- 
gem~iri auch bei sehr verschiedenen Erkranlcungen angetro//en wird, und 
bei der sicher auch durehaus versehiedene Kohlensto//verbindungen in 
krankha/t gesteigertem Marie ausgeschieden werden. Als ein Spezial/all 
dieser Stdrung ist die Glylcosurie bei dem Diabetes mellitus anzusehen2). 
Wesentlich ist, um es noch einmal zu betonen, das dysoxydative Moment. 
Wir haben demnach zur Feststellung einer dysoxydativen Carbonurie 
nicht nur nach erh6hter Ausscheidung ungentigend abgebauter sowie 
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energetisch unvollst~ndig ausgenutzter Kohlenstoffverbindungen zu  
suehen, sondern weiterhin noeh nach Beziehungen dieser Erscheinungen 
zu gleichzeitiger Verminderung der oxydativen Prozesse im intermedi~ren 
Stoffumsatz. 

]Jber das Mal~ der Oxydationen im K6rper unterrichtet gemeinhin 
der Gaswechsel. Wir miissen daher an erster Stelle uns dariiber Reehen- 
schaft abgeben, was die Gaswechseluntersuchung bei der Diagnose der 
dysoxydativen "Carbonurie leisten kann. 

I. Lungengaswechsel und dysoxydative Carbonurie. 
Die GrSl~e des Grundumsatzes ist das MaB der Verbrennungen im 

niichternen K6rper bei mSglichster Unt~tigkeit aller Organe. Diese 
Verbrennungen sind an die Zellstruktur gekniipft. Der Luftsauerstoff- 
verbrauch ist hier das Ausschlaggebende, nicht die Menge der aus- 
geatmeten Kohlens~ure, well bei ihr auf dem Wege der Zelle zur Lunge 
unter pathologischen Verh/~ltnissen Retentionen vorkommen. Das Mal~ 
der Oxydationen aber ist zugleich auch das Ma[~ ffir die Energieproduk- 
tion yon seiten der Zelle, fiir die Gr6[~e der W/~rmebildung im K6rper. 
Uber die Art der zersetzten Kraftspender sagt aber weder das MaB fiir 
den Luftsauerstoffverbrauch noch auch die Gr61~e der W~rmebildung 

e twas  aus. Die Art der zersetzten Kraftspender kann nur erschlossen 
werden unter Mitberiicksichtigung des respiratorischen Quotienten 
C 0 2 : 0 ,  der bei Kohlenhydratverbrennung bei 1, bei Eiweil~- und 
erst recht bei Fettverbrennung niedrige~ liegt, und der chemischen 
Analyse der anderen KSrperausscheidungen, besonders des Harns bei 
Beachtung der Nahrungszufuhr. 

Im normalen KSrper liefern bei normaler, gemischter Ern~hrung 
Eiwei{~, Fett  und Kohlenhydrat in bestimmtem Verh/~ltnis ihren Anteil 
zu der Gesaintsumme des kraftspendenden Materials, das oxydiert wird. 
Diese einzelnen Anteile k5nnen nun auch schwanken, ohne da{~ datum 
das Gesamtma{~ der Verbrennungen, also der 02-Verbrauch oder der 
Grundumsatz, ver~ndert wird..Es h~ngt die GrSl~e des respiratorischen 
Quotienten CO s : 0 dann ab yon dem Mai~ der CO2-Bildung aus dem 
eingeatmeten Sauerstoff. 

Wenn nun aus irgendeinem Grunde eine Komponente, z. B. Kohlen- 
hydrat, nicht mehr oxydiert wiirde, dann miiBte der Sauerstoffverbraueh, 
also der Grundumsatz und die W~rmebildung sinken bei gleichfalls 
sinkendem respiratorischen Quotienten, well ja jetzt nur Fett  und 
Eiweig als oxydiertes Material in Frage k~men. Es kSnnte aber auch 
der Grundumsatz trotz Ausfall der KoMenhydratverbrennung normal 
bleiben, wenn n~mlich an Stelle des niehtoxydierten Kohlenhydrats 
entsprechend mehr Fett und EiweiB verbrannt wiirden. Natfirlich 
wiirde der respiratorisehe Quotient dabei nach wie vor nieclrig sein 
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mfissen. Es kSnnte aber auch trotz Ausfalls der Kohlenhydratverbren- 
hung der Grundumsatz gesteigert sein, wenn ngmlich aus irgendwelchen 
Griinden die Eiweil3- und Fettverbrennung eine so starke Steigerung 
erfahren hhtte, dab dadurch das durch den Ausfall der Kohlenhydrat- 
oxydation gesetzte Sauerstoffdefizit fiberkompensiert wfirde. Der respi- 
ratorische Quotient aber mfifite ebenfa]ls naeh wie vor dabei niedrig sein. 

Man ersieht aus alledem: Beim Ausfall der Oxydation eines Energie- 
spenders, z .B.  des Kohlenhydrats, kann der Grundumsatz erniedrigt, 
normal oder erhSht sein ; was jeweils eintritt, h~ingt davon ab, in welchem 
Umfange die noch oxydablen Energiespender, Fe t t  und Eiwei•, ver- 
brannt werden. Die Gr6/3e des Lu/tsauersto//verbrauchs, also die Gr@e 
des Grundumsatzes, braucht den Aus/all der Oxydation eines Energie- 
spenders keineswegs anzuzeigen. Sie ]cann ihn anzeigen, aber sie muff es 
nicht, Sie wi~rde ihn dann anzeigen, wenn sie erniedrlgt wi~re. Der respi- 
ratorische Quotient abet wird in diesem Falle eine ~4"nderung er/ahren 
und die St6rung anzeigen. 

Es kann abet  auch folgender Fall  eintreten. Bei einer Oxydations- 
erschwerung an einer Stoffquote, z. B. am EiweiB, k5nnte zum Aus- 
gleich des hierdurch entstehenden Defizits in der W~irmeproduktion 
einfach eine grSBere Menge Eiweil3 als friiher bei herabgesetzter Oxy- 
dation umgesetzt werden. Es k5nnte also lediglich durch eine Aus- 
dehnung des Materialverbrauchs an der schlecht oxydablen Substanz 
der Mangel an Vollstgndigkeit der Oyxdatio n an ihr ausgeglichen werden. 
In diesem Falle wiirde natiirlich auch der Grundumsatz unveritndert 
bleiben, aber aueh der respiratorische Quotient sich kaum ~tn(tern 
kSnnen. Das wtirde aueh der :Fall sein, wenn die StSrung nicht eine, 
sondern mehrere Stoffquoten betr~tfe. 

Mithin stehen der Kompensation der herabgesetzten Oxydation an 
einer oder mehreren Stoffquoten im wesentlichen zwei Wege often: 
1. die kompensatorische VergrS~erung des )/Iaterialverbrauchs. an 
anderen Stoffquoten bei normaler Oxydation derselben, 2. die aus- 
gleichende VergrSBerung des Materialverbrauchs an der vermindert 
oxydablen Substanz, natiirlich bei nach wie vor verminderter Oxydation 
derselben, auf die Gewiehtseinheit der Substanz bezogen. Im ersteren 
Falle wird wegen der normalen Energieausnutzung an der kompensa- 
toriseh oxydierten Substanz die Gewichtsmenge derselben gering, im 
zweiten Falle wird wegen der sehlechten Energieausnutzung an der 
kompensatorisch oxydierten Substanz die Gewichtsmenge derselben sehr 
grol3 sein mtissen. Im ersteren Falle wird der respiratorisehe Quotient 
in Mitleidenschaft gezogen werden, im zweiten Falle wird er im wesent- 
lichen unbeeinflul3t bleiben. In beiden Fgllen abet hgng t  es yon der 
G r56e der Kompensation ab, ob der gesamte Luftsauerstoffverbrauch, 
also der 'Grundumsatz, normal bleibt, ob er herabgesetzt oder gesteigert 
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ist. Im  ersteren Falle wird die vorhandene dysoxydative St6rung 
ebensowohl am Verhalten des respiratorischen Quotienten wie aueh 
am Harnchemismus, im letzteren Falle aber im wesentliehen nur am 
Harnchemismus erkannt werden k6nnen, unter Beriicksiehtigung natfir- 
lich der Nahrungszufuhr und Nahrungsresorption. 

Beide hier aufgezeigte Wege der Kompensat ion k6nnen natfirlich 
aueh gleiehzeitig besehritten werden. 

Die ganze Kompensation ffihrt dazu, dab die Oxydationsherab- 
setzung im intermedii~ren Stof~wechsel, die sieh in dem vermehrten 
Auftrete'n yon mangelhaft  oxydierten Stofiweehselprodukten im Harne 
i~uBert, hi~ufig keinen oder keinen genauen Ausdruek im Verhalten des 
respiratorischen Gasweehsels finder. Denn trotz des Bestehens solcher 
dysoxydativer StSrungen im intermedi~ren Stoffweehsel, die danE zur 
dysoxydativen Carbonurie fiihren, braueht  der Grundumsatz nicht er- 
niedrigt und der respiratorische Quotient nieht veri~ndert zu sein, es 
k6nnen hier ungefi~hr normale Verhi~ltnisse obwalten, ja es k6nnen sogar 
Grundumsatzerh6hungen trotz solcher Oxydationsverminderungen an 
einzelnen Stoffquoten vorkommen. Der respiratorische Quotient i~ndert 
sieh nur bei bestimmter Art des Ausgleiehs. M6gen aueh den Uber- 
kompensationen besondere pathologisehe dynamisehe Zellreize zugrunde 
liegen - -  ffir die prinzlpielle Beurteilung der ganzen Verh~ltnisse ist 
das gleiehgfiltig. 

An zwei Beispielen aus der Praxis sollen diese theoretisehen Aus- 
ffihrungen erl~utert werden. Wir nehmen den Fall, bei dem die Kom- 
pensation der dysoxydativen StSrung an einer Substanzquote erIolgt 
dutch die Vergr6Berung des Materialverbrauehs an anderen Stoffquoten 
bei normaler Oxydationsintensit~t derselben. Diese Beispiele seien der 
Diabetes und die Avitaminose! Wir folgen hier der zusammenfassenden 
Darstellung yon Gra]eZ) fiber den Grundumsatz und das VerhMten des 
respiratorisehen Quotienten beim Diabetes. 

Bei den unkomplizierten leiehten und mittelsehweren Formen des 
mensehliehen Diabetes mit annhhernd normalem Erni~hrungszustand 
und normaler Ern~hrungsart ist der Grundumsatz normal, aber der 
respiratorisehe Quotient erniedrigt, u n d e r  wird um so niedriger, je 
schwerer der Diabetes ist. Nur in den sehwersten Diabetesf~llen sieht 
man gelegentlieh aueh Grundumsatzsteigerungen bei den niedrigsten 
respiratorisehen Quotienten. Wenn bei solehen Fi~llen der Grundumsatz 
abnorm tier liegt, ist der Diabetes aueh immer kompliziert mit  abnormer 
Abmagerung. 

Aueh beim Phlorrhizindiabetes des Hundes ist der Grundumsatz 
bei gesenktem respiratorisehen Quotienten erhSht. 

Beim Pankreasdiabetes des Hundes ist der Grundumsatz regelm'~gig 
erhSht bei gesenktem respiratorisehen Quotienten. 
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Diese Zusammenstellung und Gegenfiberstellung der versehiedenen 
Diabetesformen ist auBerordentlich lehrreieh. Der sich bei allen Formen 
vorfindende niedrige respiratorische Quotient zeigt an, dab das energie- 
spendende Material fast ausschlieBlich Fett und EiweiB ist. Der normale 
Grundumsatz beim leiehten und mittelschweren menschlichen Diabetes 
beweist, dab das Oxydationsdefizit infol'ge der verminderten Kohlen- 
hydratoxydation - -  jedenfalls verbrennt der maximal diabetische 
Gesamtorganismus keinen oder fast keinen Zucker mehr ! - -  ausgegliehen 
wird dutch eine entsprechend gesteigerte Fett- und EiweiBverbrennung, 
dab abet beim Pankreas- und Phlorrhizindiabetes des Hundes, "wie aueh 
in manchen sehweren Fallen yon menschlichem Diabetes obendrein 
dureh einen allgemeinen dynamischen Zellreiz die Oxydationen, also 
der Grundumsatz, fiber das normale DurehschnittsmaB hinaus gesteigert 
werden, wobei aber jedenfalls Fett  und EiweiB das energiespendende 
Material sind. 

Das niehtoxydierte Kohlenhydrat fliel3t bei allen diesen Diabetes- 
formen dureh den Harn ab. Dadurch wird der dysoxydable Harn- 
kohlenstoff vermehrt. Er ist in jedem Falle vermehrt, einerlei ob der 
Grundumsatz normal oder gesteigert ist. 

Es k6nnte aber aueh der Grundumsatz bei einer mangelhaften 
Kohlenhydratoxydation erniedrigt sein, wie oben sehon ausgeffihrt 
wurde. Nur kommt das beim Diabetes gewShnlich nicht vor. Es gibt 
abet andere Krankheiten mit herabgesetzter Oxydation am Kohlen- 
hydrat, bei denen der Grundumsatz erniedrigt ist. Ein Beispiel hierffir 
ist die experimentelle Avitaminose [Bickel34)]. Aber auch bei ihr wird 
die Senkung in der Kohlenhydratoxydation zum Teil dureh eine ge- 
steigerte Fett- und Eiweil3oxydation ausgegliehen; nut ist die Kom- 
pensation nicht vollstandig. Darum sinkt, auf das Kilo KSrpergewicht 
bereehnet, der Luftsauerstoffverbrauch mit dem Fortsehreiten der Avit- 
aminose anfangs etwas starker, sparer weniger, undes  sinkt aueh der 
respiratorische Quotient. So bieibt ein Defizit im Luftsauerstoffver- 
brauch bestehen. Gleichzeitig fliel3t der mangelhaft oxydierte Kohlen- 
hydratkohlenstoff durch den Harn ab, ausnahmsweise als Zucker, 
gewShnlich aber als Milehs~ure und vor allem in Form anderer, noch 
nicht genauer bekannter Verbindungen. In dem Falle der Avitaminose 
geht also mit der Vermehrung des dysoxydablen Harnkohlenstoffs eine 
leichte Verminderung des Grundumsatzes, d. h. der Oxydationen und 
tier Warmebildung parallel. 

Aus alledem folgt, da/~ die Vermehrung des dysoxydablen Harn- 
kohlenstoffs in diesen Fallen immer eine mangelhafte Oxydation anzeigt, 
dab aber diese Anzeige sich nieht erstreckt auf die Oxydationen im 
KSrper in toto, sondern nut auf OxydationsstSrungen an einer oder 
einze/nen Quoten des kraftspendenden Materials. Die GesamtgrSf3e der 
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Oxydation, also der Grundumsatz, kann durch solche partiellen 0xy-  
dationsst6rungen beeinflui3t werden, aber er mul3 es nicht. Er  kann 
trotz des Bestehens einer Vermehrung des dysoxydablen Harnkohlen- 
stoffs normal oder gesteigert sein, aber er kann natiirlich auch erniedrigt 
sein. 

~ber  diese partiellen Oxydationsst6rungen an einzelnen Kompo- 
nenten der energiespendenden Substanz unterrichtet uns also nicht 
der Grundumsatz, mithin nicht die GrSBe des Luftsauerstoffverbrauchs, 
sondern die Lage des respiratorischen Quotienten und die Menge des 
dysoxydablen Harnkohlenstoffs und die chemische Struktur seiner Ver- 
bindungen. Daraus geht zugleich die Bedeutung der Untersuchung des 
dysoxydablen Harnkohlenstoffs fiir die Kenntnis der allgemeinen Stoff- 
wechsellage des KOrpers hervor. 

Ffir die Beurteilung der mit dysoxydativer Carbonurie einher- 
gehenden Krankheitszust~nde ist also die Feststellung der GrSl3e des 
Grundumsatzes nur yon nebengeordneter Bedeutung; wichtiger ist (lie 
Kenntnis der Lage des respiratorischen Quotienten, am wichtigsten 
aber diejenige der Kohlenstoffausscheidung durch den Harn. Mit der 
C-Ausscheidung durch den Harn miissen wir uns nunmehr etwas ein- 
gehender besch~ftigen. 

II. Der dysoxydable Harnkohlensto[f in seinem Verh~ltnis zum Harn- 
stickstoff. 

Bekanntlich hatte Voit TM 14) im Jahre 1865 zuerst gefunden, dab 
die C-Ausscheidung im normalen Harne grSl3er ist, als es dem Kohlen- 
stoffgehalt des Harnstoffs entspricht, dab also der Quotient C : N  im 
Harne gr6i~er als 0,43 ist. Denn C : N ~ 0,43 entspricht dieser Relation 
im Harnstoff. 

Dieser Quotient ist in der Norm in seiner H6he variabel; er bewegt 
sich einmal bei verschiedenen Arten in verschiedenen HShen, anderer- 
seits aber wird auch sein Wert bei dem Einzelindividuum einer Art mit- 
bestimmt durch die Art der Ern~hrung, indem bei kohlenhydratreicher 
Nahrung der Quotient im allgemeinen etwas hSher liegt als bei kohlen- 
hydratarmer Nahrung oder gar bei reiner Eiweil3nahrung. 

Scholz la) land in ~bereinstimmung mit den Beobachtungen anderer 
Autoren beim gesunden erwachsenen Menschen und bei verschiedener 
Ern~hrung Werte fiir den Quotienten C :N  zwischen 0,73 und 0,94. 
Bouchard 15) bezeichnete als Mittelwert beim Menschen 0,87, Douze 
und Lambling 25) 0,66, Bouchez und Lambling ~5) 0,79, Camerer 3~ bei 
sehr N-armer Di~t 1,1--1,2. Rubner TM) land (1885) beim Hunde nach 
Eiweil~ffitterung einen Quotienten yon 0,532, bei Fleischfiitterung yon 
0,610, bei Kohlenhydrat-Fettkost  yon 0,72; Franc]c und Tromsdor/17) 
erhielten bei Fiitterung des Hundes mit ausgelaugtem Fleisch den 
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Wert  yon 0,48, Meyer is) bei Fleisehnahrung am Hunde 0,5--0,6.  
Schimizu 19) beobachtete in unserem Laboratorium bei Hunden m i t  
einer aus Weizeneiweil~, Reis, Butter  und Citronensaft bestehenden 
Kost  Durchschnittswerte, die bei den verschiedenen Tieren zwischen 
0,62 und 0,67 lagen, und Kau//mann-Cosla erhielt bei einem Hunde bei 
einer aus Weizeneiweil3, Reis und Butter  wie Citronensaftzulage be- 
stehenden Nahrung den Durchschnittswert yon einer 10t~gigen Ffit- 
terungsperiode yon 0,43. Bei Pflanzenfressern liegt dieser Quotient 
betr~chtlich h6her. Watanabe land in unserem Laboratorium bei 
normalen Kaninchen mit  Mohrrfiben- und Grfinfutterfiitterung Werte  
zwischen 1 und 2 und darfiber. Eine Literaturzusammenstellung fiber 
d e n  Quotienten bei versehiedenen Pflanzenffessern finder sich in der  
Arbeit yon Scholz13). Von besonderem Interesse ist noch, dal3 Meissl ~o) 
beim Schweine den Quotienten um so hSher antraf, je gr613er in der 
Na.hrung der Gehalt an Kohlenhydrat  war. Aueh Tang176) land bei 
kohlenhydratreicher Ern~hrung hohe Quotienten ohne Zuckeraus- 
scheidung. 

Uns geht in der vorliegenden Arbeit eigentlich nur das Verhalten 
des Quotienten beim ~Ienschen an. Ffir den normalen, erwaehsenen 
Menschen werden wir nach allen bisherigen Erfahrungen annehmen 
diirfen, dal3 bei ihm der Quotient etwa zwisehen 0,6 und 0,95 liegt, 
dal3 die hSheren Quotienten in dieser Reihe vor allem bei vorwiegender 
Kohlenhydratnahrung,  die niedrigen Quotienten bei gemischter oder 
vorwiegender Eiweil]nahrung beobaehtet  werden dfirften, und dal3 die 
obere Grenze dieser Werte nur bei sehr N-armer Kost  fiberschritten 
werden kann [CamererSO)]. Diese Abhi~ngigkeit der HShe des Quotienten 
von der Art  der Ernahrung ist zwar nicht in jedem Falle gleich klar zu 
erweisen, wie die Beobaehtungen yon Scholz 13) lehren, aber eine gewisse 
Abhangigkeit in dem obigen Sinne kann auch nicht geleugnet werden. 
Da spreehen doch die Beobachtungen an Tieren, die wir zur Beobach- 
tung des Verhaltens des Quotienten oben anffihrten, wie auch die Beob- 
achtungen am menschliehen Si~ugling, auf die wir spater noeh zuriick- 
kommen, eine zu beredte Sprache. 

Das nachste Erfordernis seheint uns zu sein, an gesunden erwaehsenen 
Menschen weitere Beobachtungen fiber das Verhalten des Quotienten 
zu sammeln, indem man einem und demselben Individuum z. B. 6 Tage 
eine vornehmliche Kohlenhydratkost  gibt, an weiteren 6 Tagen eine: 
vornehmliche Fet tkost  und an  weiteren 6 Tagen eine vornehmliche 
Eiweil3kost, die Quotienten in den taglichen Harnmengen bestimmt. 
und die Periodendurchschnittswerte fiir die Quotienten berechnet. In  
der Kohlenhydrat-  und Fettperiode mul3 natfirlich die gleiche und auf 
das KSrpergewieht bereehnete, genfigende Stickstoffmenge in Eiweilt 
gegeben werden. Die Werte yon Periodendurchschnitten sind zur Ent-  
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scheidung dieser Frage beweiskrhftiger als die Werte einzelner u 
suchstage. Das haben wir auch bei Tierversuchen oft gesehen. 

Unter Zugrundelegung des bisher in der Literatur vorhandenen 
Beobachtungsmaterials am gesunden erwachsenen Menschen werden 
wir abet annehmen dfirfen, dal~ ein Quotient, der durch Analyse der 
24stfindigen Harnmenge gewonnen wurde, pathologiseh erhSht ist, 
wenn er fiber 1,0 liegt: Das gilt wohl sicher ffir jeden Fall, in dem das 
betreffende Individuum nicht gerade mit Kohlenhydrat fiberfiittert 
und mit Eiweil~ abnorm sp~rlieh ern~hrt ,worden ist. 

Wie Preg113) u. a. zeigen konnten, werden aueh unter Heranziehung 
des C- und ~I-Gehaltes aller bisher genau bekannten organischen Harn- 
komponenten die genannten Quotientzahlen beim normalen Individuum 
nicht erreicht. Es bleibt in der l~egel immer noch ein betr~chtlicher 
C-Uberschul~ bestehen. Ft.  Kraus ~1) kommt in ~bereinstimmung mit 
diesen Autoren zu dem Schlusse, dal~ be{m Menschen sehon unter 
normalen Verh~ltnissen Substanzen im Harne zur Ausscheidung ge- 
langen, welche entweder einen im Verhhltnis zum C geringeren N- 
Gehalt haben, oder die fiberhaupt N-freie, C-haltige KSrper sind. Er 
erinnert in diesem Zusammenhange vor ahem an die Oxyproteins~ure 
oder Uroprots~ure. Aber aueh gummiartige Stoffe u. a. gehSren 
hierher. [Vgl. Neumeister ~6) und Neuberg27).] 

Der gesamte dysoxydable Kohlenstoff des Harns, wie ihn Spiro~2) 
nennt, ist also einmal an die bekannten N-haltigen EiweiBabkSmmlinge 
(Harnstoff, Harns~ure, AllantSin, Kreatin, Kreatinin, Aminos~uren usw.) 
gebunden (~  erste Quote), aul3erdem aber erseheint er noch in anderen 
Bindungen, die entweder im Verh~ltnis zu ihrem C-Gehalt N-arm oder 
N-frei sind (=  zweite Quote). 

Bei N-Gleichgewieht des KSrpers kSnnte der dysoxydable Kohlen- 
stoff und damit der Quotient C :N ~nderungen erfahren, wenn inner- 
halb der ersten Quote bei normalem Verhalten der zweiten Quote auf 
Kosten C-reieher N-Verbindungen, z.B. Harnstoff, in gr513erer Menge 
C-freie N-Verbindungen, z.B. Ammoniak, ausgesehieden wiirden, oder 
wenn umgekehrt an Stelle yon Ammoniak mehr C-reiche N-Verbin- 
dungen, z. B. Aminos~uren, ausgesehaltet wfirden. Im ersteren Falle 
mfil~te der Quotient sinken, im letzteren Falle steigen. Ferner kSnnte 
sich der Quotient bei N-Gleichgewieht ~ndern, wenn bei unver~n- 
derter erster Quote die zweite Quote vermehrt oder vermindert w~re; 
dann w~re de r  Quotient erhSht oder herabgesetzt. Es kSnnten abet 
auch beide Quotienten gestSrt sein, und ihre StSrungen kSnnten den 
Quotienten gleichsinnig oder gegens~tzlieh beeinflussen. 

Wenn aber das N-Gleichgewicht nicht vorhanden ist, dann kSnnte 
daraus sehon eine ~nderung des Quotienten sieh ergeben. Angenommen, 
es bestfinde eine ~I-Retention bei gleichbleibender N- und C-Aus- 

Virchows Archiv. Bd. 259. 13 
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seheidung innerhalb der zweiten Quote des dysoxydablen C, dann 
miiBte der Quotient in die H6he gehen,' wenn die prozentige Mischung 
der N-haltigen Substanzen der ersten Quote normal bliebe, Bestiinde 
aber eine negative N-Bilanz bei normaler prozentiger Mischung der 
N-haltigen K6rper der ersten Quote, wfirde also in dieser Quote absolut zu 
viel N ausgesehieden, w/~re aber die N- und C-Ausseheidung innerhalb der 
zweiten Quote normal, dann miil3te der Quotient sinken. Stellten sich 
aber St6rungen im N-Gleichgewicht obendrein auch noch zu St6rungen 
in der Ausseheidung der zweiten Quote ein, dann k6nnten auch hier 
wieder die Wirkungen auf den Quotienten sich gegenseitig verst/~rken 
oder absehw/~ehen. Zu allen diesen hier aufgez/~hlten St6rungen k6nnen 
natiirlieh noeh St6rungen in der prozentigen Mischung der Substanzen 
innerhalb der beiden Quoten treten. Es ist der Fall denkbar, dal~ bei 
St6rungen, die den Quotienten gegens/s beeinflussen, Kompen- 
sationen einmal in dem Ma]3e auftreten, dab der Quotient normal bleibt. 

Man muf] sich auch darfiber klar sein, dal3 bei einer allgemeinen 
absoluten Verminderung oder Steigerung der C- und N-Ausfuhr durch 
den Harn, die Verminderung oder Steigerung zwischen dem C und N 
nicht gleichen Sehritt zu halten braucht, dal3 also allgemeine Verminde- 
rungen oder Vermehrungen der C- und N-Ausfuhr mit Quotient/~nde- 
rungen verknfipft sein k6nnen. So steigt z. B. beim Hunger zun/~ehst 
der Quotient und sinkt dann unter die Norm [Schimizu19)]. 

Aus allen diesen Darlegungen ergibt sich, dab ohne Riicksieht auf 
die Lage der N-Bilanz immer dann, wenn der Quotient abnorm erh6ht 
ist, verh/iltnism~13ig zuviel dysoxydabler C im ganzen ausgeschieden 
wird, dal] aber aueh hinter einem normalen Quotienten sieh eine par- 
tielle Vermehrung in der Ausscheidung dysoxydablen Kohlenstoffs unter 
ganz bestimmten Bedingungen einmal verstecken kann. Wir werden 
aber jedenfalls immer yon einer dysoxydativen Carbonurie spreehen 
dfirfen, wenn der Quotient C :N im Harne erh6ht ist, und wenn die 
verh~ltnism~13ige Vermehrung des C dabei nicht auf der Beimischung 
yon Substanzen zum Harn infolge einer Undichtigkeit des Nierenfilters 
beruht, d. h. nieht durch rein lokale, mechanische Ursaehen u. dgl. 
bedingt ist (Albuminurie, Lipurie). 

III. Die Herkunft des dysoxydablen Harnkohlenstoffs. 
Der dysoxydable Harnkohlenstoff kann vom EiweiB, Fett  oder 

Kohlenhydrat stammen. Aus dem N-Gehalt einer ttarnverbindung 
folgt nieht, dab auch ihre C-Komplexe yon den C-Komplexen des Ei- 
weiBes herriihren mfissen. May ~3) hat schon die Vermutung aus- 
ge~prochen, dab ein Tell des dysoxydablen Harnkohlenstoffs vom 
Kohlenhydratumsatz sich ableiten k6nne. Im allgemeinen aber hat 
man in der Gr6Be des Quotienten ein MaB ffir die EiweiBoxydation in 
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dem Sinne erkennen wollen, dab der Quotient um so kleiner sei, je 
besser sieh die Eiweil~verwertung gestalte [Bouchard 15, 24), Lambling35) 
u.a.] .  Andererseits berechnen Douze und Lambling, dab etwa ein Drittel 
des Harnkohlenstoffs nicht yon Proteinen stamme. 

Da unter pathologischen Verh~iltnissen, wie wir sogleich sehen werden, 
bei Vermehrungen des dysoxydablen Harnkohlenstoffs sich bestimmte, 
chemisch genau definierte, C-reiche Substanzen i m  H a m  in vermehrter 
Menge naehweisen lassen, die in den verschiedenen Krankheitsfiillen 
zweifellos aus dem Kohlenhydrat- oder auch dem Fettstoffweehsel her- 
geleitet werden kSnnen, so liegt die Vermutung nahe, dab auch in der 
Norm schon eine gewisse Quote des-dysoxydablen Harnkohlenstoffs, 
abgesehen vom EiweiI~, aueh vom Fett  und Kohlenhydrat herriihrt. 
Hieran werden wir vor allem bei den in der zweiten Quote des dys- 
oxydablen Harnkohlenstoffs, wie wir sie oben bezeichneten, ver- 
sammelten Harnsubstanzen denken. Wir stellen uns also vor, dab 
auch in der Norm nicht nur der im EiweiI~ enthaltene Kohlenstoff 
zum Teil unvollstitndig oxydiert dureh den Harn ausgeschieden wird, 
sondern dal~ das auch in gewissem Umfange fiir den Fett- und Kohlen- 
hydratkohlenstoff gilt. Dafiir sprechen ganz besonders noch die Be- 
obachtungen am S~iugling. Sie zeigen, dal~ hier der Quotient in viel 
h6herem Ma6e, als beim erwaehsenen Menschen, aliment~iren Einflfissen 
unterworfen ist. Heubner und Rubner2S), wie aueh van Oordt~") fanden 
beim normalen Brustkinde einen fiber 1 liegenden Quotienten. Langstein 
und Steinitza2) haben dann den Einflul~ verschiedener Ern~ihrung auf 
die Gr6Be des Quotienten untersucht. 

Vollmilch . . . . . . . . .  C : N = 0,68 
Buttermilch . . . . . . . .  C : N ~ 0,78 
Halbmilch -}- Malz . . . . . .  C : N = 1,05 
Brust . . . . . . . . . . .  C : N ~ 1,19 
Malzsuppe . . . . . . . . .  C : N = 1,36 
Halbmilch -~ Milchzucker . . C : N = 1,43 

Oft war bei diesen Versuchen die absolute Menge des nich~ als 
Harnstoff zur Ausseheidung gelangenden Cn ich t  dort am gr6itten, wo 
der Quotient am h6chsten war, sondern dort, wo der Quotient einen 
niedrigeren Wert hatte, d. h. also wohl, daI~ bei relativ hoher N-Aus- 
scheidung, die ffir einen niedrigen Quotienten n6tig ist, und damit auch 
hoher Harnstoffausscheidung der nicht als Harnstoff ausgesehiedene C 
ganz besonders hoch sein kann. Jedenfalls lehrt .die obige Zusammen- 
stellung der Versuchsergebnisse, dal~ beim gesunden S~iugling der 
Quotient C : N  in eminenter Weise abh~ingig ist vom C-Gehalt der 
Nahrung. Bei dem um fast ein Drittel hSheren Milehzuckergehalt der 
Frauenmilch (6,82~o) fiber dem Milehzuckergehalt der Kuhmfleh (4,78 
bis 4,84%) steht der Quotient bei der Brustnahrung fast in der Mitre 
zwischen dem niedrigen Quotienten bei Vollmilch oder Buttermilch 

13" 
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und dem sehr hohen Quotienten bei Halbmilch-Milehzuekernahrung. 
Da das Fet t  in der Frauenmilch und der Kuhmilch in ann/~hernd gleicher 
Menge vorhanden ist, kann dieses bei der Quotientgestaltung keine 
Rolle spielen, zumal auch der Quotient bei Buttermilch in der N/~he 
des Quotienten bei Vollmilch liegt. Dagegen ist die Kuhmilch fast 
41/2mal so eiweiBreich als die Frauenmileh. Wegen dieses niedrigen 
N-Gehaltes der Frauenmilch und bei dem starken Bestreben des 
kindlichen KSrpers zur N-Retention [Czerny und Keller3a)] wird durch 
die obwaltende stark positive N-Bilanz die Steigerung des Quotienten 
bei der Frauenmilch sicherlich obendrein begfinstigt, aber es bleibt doch 
das Wichtigste, dab mit dem Kohlenhydratreichtum und der Stickstoff- 
armut  der Nahrung die Menge des dxsoxydablen Harnkohlenstoffs im 
Verh/~ltnis zum Stickstoff gewaltig zunimmt. Diese hohen Quotienten 
beim Brustkinde entspreehen ganz dem Quotienten, den Camerer ~o) 
auch beim Erwaehsenen unter einem sehr N-armen Di~tregime fand. 

Wir kommen also zu dam Schlusse, dab diese ern~hrungsphysio- 
logischen Beobachtungen ebenfalls die These stfitzen, es rfihre aueh im 
t tarne des normalen Menschen eine gewisse Quote des dysoxydablen 
Harnkohlenstoffs vom Kohlenhydratstoffwechsel her. 

Da der Fettstoffwechsel in der Norm im wesentlichen fiber den 
K0hlenhydratstoffweehsel verl/s eriibrigt sich eine besondere Be- 
sprechung, dabei ist noch darauf hinzuweisen, dab die v o n d e r  EiweiB- 
zersetzung herrfihrenden N-freien Komplexe ebenfalls zum Teile der 
Fetts/~urereihe angeh6ren. 

Wenn wir uns theoretisch die M6glichkeiten ffir das Zustande- 
kommen einer dysoxydativen Carbonurie im AnschluB an eine gegebene 
Herabsetzung der Oxydation analysieren, dann werden wir annehmen 
mfissen, dab einer dysoxydativen Carbonurie eine Oxydationsst6rung 
am EiweiB-, Fett- oder Kohlenhydratstoffwechsel zugrunde liegen kann. 
Bei der innigen Verkoppelung des Stoffwechsels der drei genannten 
Substanzen untereinander wiId eine dysoxydative StSrung an einer Sub- 
stanzqnote sehr leicht eine entsprechende StSrung an einer anderen nach 
sieh ziehen - -  wir denken hier z .B.  an die Abh/s der Fett- 
oxydation yon der Kohlenhydratverbrennung - -  obschon auch die 
Aus]Ssung der umgekehrten Reaktion an einer anderen Substanz durch 
die dysoxydative StSrung an einer mSglieh ist, wie wir frtiher hSrten 
(z. B. gesteigerte Eiw.eiBverbrennung bei herabgesetzter Zuckeroxyda- 
tion). DaB aber tats/~chlich die drei genannten Formen der dysoxyda- 
riven Carbonurie, die albuminogene, glykogenogene und lipoi'dogene 
Form, vorkommen, wenn auch 5fters in Verkoppelung untereinander, 
das lehrt u. a. das Vorkommen der Aminosgurevermehrung auf Kosten 
C-/~rmerer N-Verbindungen (albuminogene StSrung), das Auftreten cler 
Xetonk5rper im Harn (lipoidogene StSrung), das Auftreten abnormer 
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Mengen yon Glucose, Milchs~ure und anderen mit dem Kohlenhydrat-  
stoffwechsel in Beziehung stehcnder Substanzen im Harn (glykogenogene 
St6rung). 

Das Vorkommen oder die Vermehrung dieser Stoffe im Harn zeigt 
immer an, dal~ ira intermedi~tren Stoffwechsel Kohlenstoff ungeniigend 
oxydiert  wird, der eigentlich weiter h~tte oxydiert, vielfach sogar 
eigentlich als Kohlens~ure h~tte durch die Lunge n ausgeatmet werden 
sollen. Je grSl~er der C-Gehalt des Harns und je h6her damit der Harn- 
brennwert ist, um so schlechter ist die Nahrung energetisch ausgeniitzt, 
um so mangelhafter wurde sie im Stoffwechsel oxydiert. 

Diese pathologische Stoffwechsellage ist es, die wir als dysoxydative 
Carbonurie bezeichnen, und yon der wir nun wissen wollen, dutch 
welcher Art StSrungen sie im KSrper heraufgefiihrt werden kann. 

IV. Die Ursachen der dysoxydativen Carbonurie. 
1. Ungeniigende Sauerstotfzufuhr als Ursache einer dysoxydativen Carbonurie. 

Zuntz und Loewy 4) fanden beim Aufenthalte des Menschen in 4000 m 
tIShe eine Vermehrung des kalorischen Harnquotienten, d. h. es wurden 
mehr energetisch unvollst~ndig ausgenutzte Verbindungen ausgeschieden 
als unter normalen Verh~ltnissen. Vcrmehrung der Aminos~uren und 
der Milchs~ure im Harn wurden hier festgcstellt. Die im normalen Harn 
vorhandenen Milchs~turespuren steigen an bei der Muskelarbeit, wenn 
der Sauerstoff nicht ausrcicht [Zuntz und Loewy*)]. Dal~ fiberhaupt bei 
Mangel in der Sauerstoffzufuhr leicht Milchs~ure im Harne erseheint, 
und daI~ diese mit dem Kohlenhydratumsatz in Beziehung steht, haben 
Fi~rth 9) und Aracki 5) gefunden; Straub 7) stellte unter diesen VerhAlt- 
nissen auch Glykosurie lest, w~thrend Fi~rth s) andererseits beim Diabetes 
das Vorkommen einer Harnmilchs~urevermehrung vermil~te, Endlich 
sah ArackiS), wie Saiki und Wakayama e) bei der Kohlenoxydvergiftung, 
die ja ebenfalis zu einer Sperrung der O~-Zufuhr zum Gewebe ffihrt, die 
Mflchs~urevermehrung im Blute und im Harne auftreten. Bei der- 
artigen hier genannten Zust~nden und auch bei den gleich noch zu 
besprechenden An~mien sind auch Abnahmen der Oxydationen ge- 
funden worden [vgl. Gra]e a) S. 209, 210, 212ff.]. 

Bei sehweren An~mien ist ebenfalls die 02-Zufuhr zum Gewebe 
behindert. Collazo ~5) sah hierbei, wie aueh bei Herzkranken, bei denen 
wegen der KreislaufstSrung die 02-Versorgung der Gewebe behindert ist, 
die Blutmilchs~ure vermehrt. Im t ta rn  linden sieh bei An~mien die 
verschiedensten Produkte mangelhafter Oxydation im intermedi~ren 
Stoffwechsel. Gelegentlich wurden Leucin, Tyrosin und Glykokoll in 
gr61~erer Menge gefunden [v. 1Voorden, Laache und Samuely36)], w~hrend 
gewShnlich die Aminos~ureausseheidung normal war [v. Jaksch37), 
Umber 3s) u. a.], Aceton, Acetessigs~ure erscheinen h~ufiger, k6nnen 
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aber aueh bei schwerster An/imie fehlen. Die Milchs/iure im H am  ist 
mitunter vermehrt gefunden worden. Glykosurie !und auch aliment/ire 
Glykosurie wurden aber vermiBt. Dagegen wurde eine Vermehrung der 
Oxalsi~ureausscheidung im Harn beobaehtet [cf. BlumenthalS), S. 289 
bis 290]. Hierher geh6ren auch im gewissen Sinne die Beobachtungen 
yon Kraus 46) fiber das Versagen der Oxydation bei der Muskelarbeit 
yon Angmischen. 

Zwei der hier genannten Einflfisse: gesteigerte Muskelbewegung 
und mangelhafte Luftsauerstoffzufuhr - -  wir erw/ihnten diese Kombi- 
nation oben schon flfichtig - -  vereinigen sieh im epileptischen Anfall; 
denn durch die Kr/impfe in der Atemmuskulatur wird eine starke Dys- 
pnoe erzeugt. Dieselben Verh~ltnisse liegen bei der Strychninvergiftung 
vor. In beiden F/illen, sowohl im epileptischen Anfall [Huppert, Aracki, 
Inouye und Saiki89)] als auch bei der Strychninvergiftung [Werther*o), 
Marcuse41)] britt die Vermehrung der Harnmilchs/iure auf bei, wenigstens 
beim epileptisehen Anfall, normaler Harnstoffbildung [cf. BlumenthalO), 
S. 366 u. 367]. Gerade der normale Ablauf an den wiehtigsten Kompo- 
nenten des N-Stoffwechsels bei der Epilepsie zeigt, dag hier die Milch- 
s~urevermehrung nicht mit einer St6rung des Eiweil~stoffwechsels zu- 
sammenh/mgen dfirfte. Der Kohlenhydr~tstoffwechsel wird hier wohl 
auch der Sitz der StSrung sein. 

Aber auch Gef/i$kr/impfe im Gebiet des Atemzentrums k6nnen zu 
einer Verminderung der Erregbarkeit desselben und zu folgender 
Verkleinerung des Atemvolumens und ungenfigender Sauerstoffversor- 
gung des Gehirns fiihren. Dann treten auch Muskelkr/~mpfe auf, die 
ihrerseits wieder die Atmung wie beim epileptisehen Anfall stSren 
[Arnoldi und Ferber42)]. Das ist ein anderer Weg, auf dem es schliel31ich 
zur dysoxydativen Carbonurie kommen kann durch StSrung der Sauer- 
stoffzufuhr zum Gewebe. 

Wir mfissen jetzt  noch auf einige Beziehungen zwischen Sto//umsatz 
und Atmung kurz hinweisen. Unter aeroben Bedingungen trier die yon 
O. Warburg 6a) so eingehend studierte Glykolyse in vitro nut bei Gew/iehsen 
auf (Negelein), in anderen Geweben jedoch nur nach Sch/idigung der 
Zellen. Normaliter f01gV einer Zuckerspaltung immer eine entsprechende 
Oxydation und Resynthese. Bei Sch/idigung der Zellen wfirden demnach 
bereits Vorbedingungen f~r das Auf~reten einer dysoxydativen Carbon- 
urie gegeben sein. Erw/thnt seien ferner die ausgezeiehneten Unter- 
suchungen Meyerho[/sss) fiber die Steigerung der Milchs/iurebildung des 
Muskels bei Sauerstoffabsehlul3. Ein verminderter Sauerstoffstrom zum 
Gewebe ist, wie wir oben sahen, unter versehiedenen Krankheits- 
zust/inden anzunehmen. Wir k6nnen hier night auf die grundlegenden 
Arbeiten yon Herrmann, Fletscher und HoplcinsS6), Parnas und WaffnerST), 
Ino~eye und Kondo, Neuberg und Gottschallc 9~ usw. n/iher eingehen. 
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Erw~hnt sei noch die Angabe Gottschalks, da]~ die Milchs~ure als Stabi- 
lisierungsprodukt des Zuekerabbaues dem oxydativen Abbau wenigstens 
in grSl~erem Umfange nieht reeht zug~nglich sei. Eine fiberm~gige 
Milchs~urebildung wird daher bereits das Erscheinen einer dysoxyda- 
tiven Carbonurie begfinstigen. Alles das interessiert bei der Erforschung 
der biologisehen Vorg~nge, die zur dysoxydativen Carbonurie ffihren, 
auf die wir jedoch im einzelnen hier nicht eingehen. 

Um unvollst~tndig ausgenutzte Kohlenstoffverbindungen handelt  es 
sieh, die neben dem Traubenzucker oder ohne Glykosurie auftreten. 
Die Erforschung des Kohlenhydratstoffwechsels, insbesondere aber auch 
die Untersuchungen fiber die Gewebsatmung der einzelnen Organe, hat  
uns schon heute fiber viele Einzelheiten Klarheit gebracht, ohne jedoeh 
zum Abschlul~ gekommen zu sein. So bedfirfen z. B. die Vorg~nge des 
Fettumsatzes unbedingt der weiteren Bearbeitung. Der Sauerstoff- 
verbrauch aller Organe und ihre Kohlens~urebfldung, mithin die ge- 
samte innere und i~ufiere Gewebsatmung im Sinne der Resultante aller 
Eigengesehehnisse heischen AufschluB. Wie wir auf Grund yon Unter- 
suchungen fiber das Verhalten der ~ugeren Atmung zu Riieksehlfissen 
auf die innere Atmung bzw. auf die intermedigren oxydativen Prozesse 
gelangen kSnnen, wurde frfiher schon gesagt [vgl. ferner Arnoldi91), 
der in seiner Arbeit die Gasweehselversuche bei den in unserer vor- 
liegenden Mitteilung erw~hnten Kranken bespricht]. 

2. St~rungen im Oxydationsmechanismus des K~rpermilieus als Ursaehe 
einer dysoxydativen Carbonurie. 

Unter dem Oxydationsmeehanismus des K6rpermilieus verstehen 
wir die Gesamtsumme der Einflfisse, die bei dem Vorhandensein einer 
genfigenden Sauerstoffmenge und geniigenden oxydablen Materials im 
KSrperinnern, d. h. jenseits der Wand des Verdauungssehlauehes, die 
Oxydation dieses Materials bewirken helfen. Dazu gehSrt ebensowohl 
die Unversehrtheit der Zellstruktur wie die Vorbereitung der Nahrung im 
K6rperinnern zur Aufnahme in die Zellen, wie endlich aueh ieder 
Faktor,  der, sei es in der K6rperflfissigkeit, an den Zellgrenzfl~ehen oder 
in der Zelle selbst, bei der Oxydation irgendwie behilflieh ist, wobei wir 
vor  allem an die stoffweehselregulatorisehen Hormone, Ionen und 
Vitamine denken. Es kommen hier also Transporterseheinungen, Wir- 
kungen auf die Zellgrenzfl~tehen und auf das Zellinnere in physikaliseh- 
chemisehem Sinne, wie ehemisehe Reaktionen am N~ihrmaterial augerhalb 
und innerhalb der Zelle, wie aueh am lebendigen Protoplasma in Frage. 

Dieser innere 0xydationsmeehanismus kann nun, abgesehen yon 
den StSrungen in der Zellstruktur - -  Beobaehtungen, wieweit diese 
eine Oxydationsherabsetzung maehen kSnnen, liegen nut  wenige vor - -  
im wesentliehen auf zwei Wegen ge~ndert werden: a) dutch exogene 
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oder endogene Vergiftungen, b) durch St6rungen in der normalen Mi- 
schung der Hormone und Ionen wie durch den Mangel an Vitaminen. 
])iese Einteilung maeh t  nieht den Anspruch auf Vollst/~ndigkeit, aber 
sie wird ira wesentlichen dem gegenw~rtigen Stande unseres Wissens 
gerecht. Darum wollen wir ihr folgen. 

a) Vergiflungen als Ursache einer dysoxydativen Carbonurie. 
])as klassische Beispiel fiir eine Vergiftung der KSrperzellen mit 

dem Ziel; ihnen die M6glichkeit ffir die Sauerstoffaufnahme aus dem 
Blute zu rauben, ist die Blaus~urevergiftung. Frerichs ~7) sah danach 
Glucosurie beim Menschen auftreten. Die 02-Aufnahme durch die 
oxydablen Bestandteile der KSrperzellen wird dureh sie ebenso ge- 
hindert, wie sie aueh andere, sog. katalytische Vorg/inge zu hemmen 
in der Lage ist [Meyer und Gottlieb4a)]. 

Ferner hat Gottschalk 44, 45) bei Versuchen in vitro mittels des Neu. 
bergschen Abfangverfahrens gefunden, daI~ Zusatz yon Adrenalin oder 
Phlorrhidzin zuLeber- oder Muskelzellbrei den oxydativen Kohlenhydrat- 
abbau hemmt. Es wird weniger Acetaldehyd gebildet als in Kontroll- 
proben ohne diese Zus~tze. ])a nach der Adrenalineinspritzung am ]ebenden 
Tier oder ~m Menschen bei den hier in Yrage kommenden Dosen fast 
immer eine Steigerung des respiratorischen Quotienten beobachtet wurde, 
sowohl beim nfichternen Individuum wie auch nach Kohlenhydrat- 
fiitterung, und daher auch Zucker in gesteigerter Menge nach der Adrena- 
lingabe verbrannt sein mui]te [Gra/ea)], l~13t sich der Gegensatz zwischen 
den Versuchsergebnissen yon Gottschalk und den letztgenannten wohl 
nur aus den Unterschieden in der ])osierung herleiten. Bornstein und 
Griesbach sS) fanden bei der Durchblutung glykogenhaltiger Lebern, dab 
die sonst auftretende Milchs~urebildung dutch Adrenalin gehemmt wird. 
Beim Phlorrhizindiabetes aber ist die Zuckeroxydation in der Tat  herab- 
gesetzt, in den schweren Fiillen aufgehoben. Der im K6rper mobilisierte 
Zueker oder der von au~en zugefiihrte Zucker fliel]en fast quantitativ 
durch den Harn ab. ])er respiratorische Quotient sinkt und wird durch 
Zuckerzufuhr nicht ge~ndert [Gra/ea)]. Hier stimmt also das Ergebnis der 
Beobaehtung am lebenden K6rper durchaus fiberein mit den Versuchen 
yon Gottschalk in vitro. Bei der Phlorrhizinvergiftung besteht aber des- 
halb in der Glykosnrie auch zum Teil wenigstens eine dysoxydative 
Carbonurie, well neben der Zuckermobilisation und neben der Durch- 
l~ssigkeit der Nieren fiir Zucker auch eine Oxydationsherabsetzung am 
Zucker nachweisbar ist. 

Der Adrenalinversuch yon Gottschalk hat aber deshalb Bedeutung fiir 
unsere Untersuchung, well er ein weiteres Beispiel dafiir ist, da{~ iiber- 
haupt durch Giftwirkungen auf die Zellen Oxydationsherabsetzungen 
am Kohlenhydrat  zustande kommen k6nnen. 
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Ferner nennen wir hier die Phosphorvergiftung. Bei ihr ist vor ullem 
die gesch~digte Leber der Ort, an dem sich die Oxydationsherabsetzung 
im intermedi~ren Stoffwechsel geltend macht. Im Verluuf der Phosphor- 
vergiftung steigt der Harnquotient C : N  an [Bouchard2t), Lambling~5)]. 
Die eingehendere chemische Harnanalyse zeigt, dal~ gewShnlich in den 
ersten Tagen der Vergiftung die N-Ausscheidung sehr gering ist, d ~  
aber alsbald, oft schon am zweiten Tage, mit erh6htem Eiwei~zerfall 
eine vermehrte N-Ausscheidung sich einstellt. Die OxydationsstSrung 
zeigt sich vor allem an der mangeihaften Verbrennung gewisser Amino- 
s~iuren. Abderhalden und Schittenhelm 47) fanden am phosphorvergifteten 
Hunde, dal~ zwar 4 g dl-Leucylglycin nach der subcutanen Einspritzung 
verbrannt, abet Glykokoll, Leucin und andere Aminoshuren wieder aus- 
geschieden wurden. Ginsberg~S) beobachtete bei der Phosphorvergiftung 
einen ullm~hlichen, relativen Anstieg des Oxyproteinss 
- -  die gelegentliche Hurns~urevermehrung zeigt wohl nur einen ge- 
steigerten Kernzerfall an - -  und Kotake 49) wies im Harne phosphor- 
vergifteter Hunde bedeutendere Mengen yon Oxyphenylmilchs~ure nach. 
Zucker, Aceton und Acetessigs~ure wurden nur gelegentlich gefunden 
[vgl. Blumenthalg), S. 358]. Nach alledem wird man nicht fehlgehe~, 
wenn man bei der Phosphorvergiftung eine dysoxydative StSrung so- 
wohl am Eiwefl~ wie auch am Kohlenhydrat  unnimmt. Durch den 
chemischen Harnbefund wird die Quotientsteigerung vollauf erkls 

Von besonderer Wichtigkeit ffir unsere Studie ist auch das Bfld der 
S~urevergiftung. Chvostek ~o) war bei seinen Gaswechseiversuchen an 
s~urevergifteten Kaninchen gerade yon dem Gedunken ausgeg~ngen, 
dul~ die Alkalientziehung bei dieser Vergiftung die Aufnahmef~higkeit 
der Zellen fiir Sauerstoff herabsetzen und so zur inneren Erstickung 
ftihren k6nnte. Er  fund die Herabsetzung der Oxydationen am Gas- 
wechsel und die Verminderung der Wi~rmebildung. I n  unserem Labo- 
ratorium hat sich Watanabe 51) mit dem EinfluB der S~urevergiftung 
auf den t tarnquotienten bei Kaninchen besch~ftigt und gefunden, dal~ 
bei mehrt~tgiger peroraler Salzs~urezufuhr bei Kaninchen der Quotient 
in dieser Zeit im Durchschnit etwus, aber deutlich hSher lug als in der 
Vorperiode, in der bei gleicher Fiitterung keine S~ure gegeben wurde. 
Bei der S~urevergiftung geht also die Quotientsteigerung ungef~hr 
parallel mit der Erniedrigung der Gesumtoxydation, gemessen am Luft.  
sauerstoffverbrauch, und der W~rmebildung, Dal~ auch Glykosurie 
nach der S~urevergiftung auftreten kann, ist bekannt [Literatur siehe 
bei LdpineTS), S. 319]. 

An dieser Stelle sei auf das ganze tIeer der toxischen Glykosurien 
hingewiesen, bei denen nut  vielfach der Mechanismus des Zustunde- 
kommens der Glykosurie noch unklar ist, so dal~ wir nicht genau sagen 
k6nnen, in welche Rubrik sie geh6ren, 
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Toxische Wirkungen auf die KSrperzellen hat man immer schon 
bei Infektionskrankheiten und bSsartigen Gew~ehsen in Be.tracht ge- 
zogen. 

Zun~ehst geht uns in diesem Zusammenhange die Frage, ob das 
Fieber schlechthin zu einer dysoxydativen Carbonurie fiihrt, an. Beim 
Fieber ist bekanntlich die 0xydat ion an allen drei Bestandteilen des 
oxydablen Materials, Eiwefl3, Fet t  und Kohlenhydrat,  mehr oder 
minder gesteigert und die W~rmebildung erhSht; der respiratorische 
Quotient aber bleibt nach den Untersuchungen von Ft.  Kraus ~1) normal. 
Gerade beim Fieber ist das Verhalten des Harnquotienten C : N vielfach 
studiert worden. Weder das Verhalten des Luftsauerstoffverbrauchs 
noch auch dasjenige des respiratorischen Quotienten beim Fieber gibt 
uns Anhaltspunkte dafiir, dal~ der Quotient sieh erhShen miisse. Der 
erste, welcher eine Quotientbestimmung beim Fieber machte, war 
A. Loewy52). Er  hatte beim Huude Ieichtes Fieber durch Einspritzung 
yon Argentum-nitricum-LSsung in die Lunge erzeugt und dann in 
mehreren Versuehen an verschiedenen Tieren den Quotienten erhSht 
gefunden. Bei den Tieren stellte sich aber nach der Injektion Dyspnoe 
e[n. Sparer untersuchte R. May ~s) d e n  Quotienten an fiebernden 
Kaninchen, die mit Schweinerotlaufkulturen infiziert waren. Er  land 
geringe Quotientsteigerungen. Ausgedehnte Untersuchungen am Men- 
schen maehte zu dieser Frage W. Scholz is, 5a) unter der Leitung yon 
Ft.  Kraus. Er fand beim Tuberkulinfieber und beim Malariaanfall 
eine geringe Quotientsteigerung, bei anderen fieberhaften Infektions- 
krankheiten aber vermil~te er eine Steigerung, fand den Quotienten ent- 
weder unvergndert oder sogar manchm~l eher etwas erniedrigt. Keines- 
wegs aber ging die Quotientgnderung, auch nicht die ErhShung in den 
F~llen, in denen sie gefunden wurde, parallel mit den Temperatur- 
kurven und der Temperaturintensit~t. Staehelin 54) beobachtete bei 
einem mit Surratrypanosomen infizierten Hunde mit Ausnahme der 
letzten 6 Lebenstage des Tieres einen Quotienten C : N ,  d e r n u r  
zwischen 0,732 und 0,758 schwankte. Das Tier war mit Spratts Hunde- 
kuchen geffittert worden. Mohr s4) fund den Quotienteu im Fieber 
beim Menschen bald etwas erhSht, aber auch gelegentlich etwas er- 
niedrigt. 

Aus allen diesen Beobachtungen ergibt sich, dab die fieberhafte 
TemperaturerhShung als solChe zu einer Quotientsteigerung im Harne 
nicht fiihrt, dal3 ~ber in Abh~ngigkeit yon der Art der Infekte und den 
Begleiterscheinungen (z. B. Dyspnoe) leichte QuotienterhShungen vor- 
kommen kSnnen, die jedoch im allgemeiuen keinen deutlichen Ausdruck 
am respiratorischen Quotienten gewinnen. 

Bei der afebrilen Tuberkulose finder sich nach Gra/eS) in der Regel 
eine ErhShung des Grundumsatzes; nur ausnahmsweise ist er normal. 
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Erst  recht aber ist die Erh6hung bei der febrilen Tuberkulose vorhanden. 
Trotz dieser Umsatzsteigerung linden sich im Harne  Tuberkul6ser un- 
geniigend oxydierte Stoffwechselprodukte. Glucurons~ure, Oxalsiiure, 
Kreatinin u. a. wurden in vermehrter  Menge gefunden [BhementhalS), 
S: 73], und Plesch 55) konstatierte sehr hohe Werte des Quotienten C : N 
im Harn. Bei diesen hohen Werten mug man immer auch an Albumin- 
urie, Albumosurie u. a., jedenfalls auch an die Anwesenheit yon Sub- 
stanzen im Harne denken, die mi t  einer dysoxydat iven StSrung im 
intermedi~ren Stoffwechsel wenig oder nichts zu tun haben. 

Wir selbst haben nur bei zwei F~llen von Tuberkulose den Harn-  
quotienten C : N untersucht. In  dem einen Falle (Fall 8 unseres Kranken- 
gesehichtenverzeichnisses) handelte es sich um eine fortgeschrittene 
kavernSse Phthise, bei der der Grundumsatz zweifellos leicht erh6ht 
war, der Quotient im Harn  aber auffallend niedrig, ngmlieh bei 0,55 
lag. t i ler  bestand also sicherlich keine dysoxydative St6rung; im 
Gegenteil, es wurde der Kohlenstoff bei der allgemeinen Oxydations- 
:erh6hung, die wir ebenso als die direkte oder indirekte Folge toxischer 
Wirkungen bei der Tuberkulose deuten, wie die partiellen Oxydations- 
herabsetzungen an einzelnen Qnoten der zu oxydierenden Substanz 
eher zu gut verbrannt  und in abnorm groBem Umfange als Kohlen- 
s~ure ausgeatmet. Bei einem anderen Falle einer beginnenden, mit  starker 
Abmagerung einhergehenden Lungenphthise (Fall 15) lag der Quotient 
abnorm hoeh. Hier diirfen wir eine dysoxydative Carbonurie annehmen, 
da der Harn  frei yon Eiweigsubstanzen war, aueh die Fehlingsche 
L6sung reduzierender Zueker wie Aeeton und Acetessigs~ure fehlten; 
das sei noch beil~ufig bemerkt.  

Gerade bei der Tuberkulose seheint uns ein genaueres Studium in 
der angedeuteten Richtung erfolgversprechend. Man mug da unter- 
scheiden zwischen afebrilen und febrilen und bei jeder Gruppe zwischen 
kaehektisehen und niehtkaehektischen Kranken  und den Harnquo- 
tienten, den Grundumsatz und den respiratorisehen Quotienten ermitteln 
und im Harne die Albuminurie, Albumosurie, kurz Mle Substanzen bei 
der Quotientbestimmung auBer Ansatz lassen, deren Anwesenheit nieht 
als ein Ergebnis mangelhafter Oxydation im intermedi&ren Stoffweehsel 
betrachtet  werden kann. Die Darmtuberkulosen m6gen vorl~ufig bei 
dieser Untersuchung unberiicksichtigt bleiben. 

Eine gfinstige Wirkung der Insulinbehandlung auf den gesch~digten 
allgemeinen Ern~hrungszustand bei Tuberkul6sen ist yon James Clean 9~) 
beobaehtet  worden. Das sprieht doeh aueh in dem Sinne, dab bei der 
Pathogenese der tuberkulSsen Kaehexie dysoxydat ive Einfliisse eine 
gewisse Rolle spielen, vielleieht neben anderen, assimilatorisehen und 
dissimilatorisehen St6rungen, wie wit es vermuten.  Abet das gilt viel- 
leieht nur fiir best immte Formen; wenn der pathologisehe Stoffweehsel- 
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reiz fiberwiegt und erst rech~, wenn Fieber eintritt, kann die Oxydations- 
steigerung alles beherrsehen, so dab neben ihr dysoxydative St6rungen 
kaum mehr in der Gestaltung des ganzen Krankheitsbildes zur Geltung 
kommen. Nach diesen dysoxydativen und assimilatorischen St6rungen 
aber mfissen wir fahnden und versuchen, sie aus dem Gewirr der fibrigen 
sonst noch vorhandenen St6rungen herauszusch/~len. 

Beim Careinom, das mit  allgemeiner Kaehexie verbunden und nicht 
im Verdauungskanal lokalisiert war - -  wir untersuehten F/s mit  
Careinom der Verdauungsorgane wegen der damit  verknfipften Er- 
schwerung in der Nahrungsaufnahme und Resorption nicht - -  fanden 
wir in den drei yon uns gepriiften F/tllen (9, 10, 11) hohe Quotienten 
zwisehen 1,01 und 1,60. In  dem einen Falle mit  Carcinoma mamillae 
war auch der Gasweehsel etwas erh6ht. Naeh KrausS~), Magnus-LevyS7), 
Gra[e 3) u. a. besteht in einer Minderzahl der Carcinomatosen eine Stei- 
gerung des Grundumsatzes; meist ist er normal oder liegt doch an der 
oberen Grenze der Norm. Die starken Steigerungen, die gelegentlich 
gesehen werden, kommen auch vor, ohne dal] Fieber 0der stfirkere 
An/~mie besteht. Gerade zur Erklgrung dieser Steigerungen wird die 
toxische Wirkung yon Produkten der Krebszellen oder der KSrper- 
zellen, die unter dem GeschwulsteinfluB stehen, auf die Zellen als Stoff- 
wechselreiz herangezogen. Ein elektiver, toxogener Eiweigzerfall liegt 
beim Carcinom nicht ve t  [Grafe3)]. Aber es kommen gelegentlieh doch 
groge EiweiSzersetzungen vor. In  dem Harne yon Careinomat6sen 
finden sieh nun trotz der normalen oder sogar gesteigerten Gesamt- 
oxydation Stoffe, die auf dysoxydative Prozesse im intermedi~ren 
Stoffwechsel hindeuten. Vielfaeh finder sieh eine Vermehrung des 
,,kolloidalen Stiekstoffs" [SalkowskiSs)], in dessen Gruppe wohl aueh 
die Oxyproteinsgure geh6rt, die yon Salomon und Sax159) im H a m  
yon Carcinomkranken h~ufig erh6ht gefunden wurde. Besonders ist 
hier noch die Feststellung bemerkenswert, dab die Gr613e der Oxy- 
proteins/~ureausseheidung keineswegs immer mit  dem Grade der Kaehexie 
parallel zu gehen braueht, dag auch sehon zu Beginn einer Careinom- 
erkrankung bei kleinem Gew~ehs hohe Oxyproteins~iurewerte gelegentlieh 
im Harne gefunden wurden. Weiterhin fanden Falk, Salomon und 
Saxl6O), dal? die Menge des an Peptide gebundenen Stiekstoffs (l%rmol- 
titrierung) im Careinomharne vermehrt  sei, dab diese Vermehrung der 
Polypeptidausseheidung parallel mit  der Steigerung der Oxyprotei'n- 
sgureausscheidung gehe. Alle diese Befunde sprechen zweifellos fiir 
eine Oxydationsherabsetzung am EiweiB. Andere Befunde im Harn 
Careinomkranker k6nnen aber aueh oder miissen in anderem Sinne 
gedeutet werden. Wenn F. Rosen[eld ~1) die flfichtigen Fettsguren ver- 
mehrt  land, so mull das ebenfalls - -  einerlei, weleher Herkunft  sie 
auch sein m6gen, ob sie yon dem jauchenden Krebsgewebe oder sonst 
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woher s tammen - -  als ein Zeichen herabgesetzter Oxydation betrachtet  
werden. Die Acetonuri% bald bei vorhandener ]nanition, bald in 
seltenen F~llen auch ohne diese auftretend, die Ausscheidung yon 
Acetessigs~ure und fl-Oxybutters~ure, die ebenfalIs wiederholt beob- 
achtet  wurden [vgl. Blumenthal9), S. 270f.] stehen nur in lockerer Be- 
ziehung zu der eigentlichen carcinomatSsen Erkrankung,  w~hrend ftir 
die Steigerung des Gehaltes des Harnes an aromatisehen Oxys~uren 
nach C. Lewin 6~) ein derartig engerer Zusammenhang angenommen 
werden mu l l  Vielleicht h~ngt auch die Indicanurie mit  einer Herab- 
setzung der Oxydation zusammen, indem, wie Strauss 9) meint, diese 
StSrung nicht nur durch eine vermehrte  Bildung, sondern auch dutch 
eine herabgesetzte  Oxydation des in normalem Umfange gebildeten 
Materials entstehen kSnne. 

Gelegentlich t r i t t  auch im Harn  eine Vermehrung der Milchsgmre 
auf [vgl. Blumenthalg), S. 274f.]. Mag ihre Herkunf t  yon der Carcinom- 
zelle sein, die nach Warburgs 6a) Untersuchungen glykolytisch groi~e 
Milchs~uremengen bei ihrem Stoffweehsel bildet, oder mag die Milch- 
s~ure aus dem allgemeinen Stoffwechsel des KSrpers herriihren, jeden- 
falls beweist ihr Auftreten im Harne in vermehrter  Menge, dal~ sie im 
KSrper intermedi~r zu reichlich gebildet oder nicht welter oxydiert  
wurde. Also auch an ihr zeigt sich die dysoxydative StSrung, die im 
intermedi~ren Stoffwechsel des Carcinomkranken walter. 

Ob bei dem protrahierten Verlauf der alimenti~ren Hyperglyk~mie- 
kurve, den Friedenwald und Grove 74) zuerst bei Carcinomkranken ent- 
deckten, und der yon F6rster und Forster 7a) u. a. auch bei anderen 
Kachexien gesehen wurde, OxydationsstSrungen mit  im Spiele sind, ist 
fraglich, aber nieht ausgeschlossen. 

Die yon uns bei Carcinomkranken festgestellte Quotientsteigerung 
im Harn  ist auch  yon den fffiher genannten franzSsischen Autoren 
[Bouchard u. a. la ~4, ~5)] gefunden worden. 

Es kann nicht zweifelhaft sein, da~ nicht nur bei der Tuberkulose 
und dem Carcinom, die wir hier als Beispiele ffir Krankhei ten anfiihrten, 
bei denen toxische Einfliisse an dem Zustandekommen der Erschei- 
nungen sehr wahrscheinlich in erster Linie anzunehmen sind,  eine 
dysoxydative Carbonurie v o r k o m m t ,  sondern dal~ das auch noch bei 
anderen Infektionskrankheiten, wie fiberhaupt Krankheiten,  die zu 
chronisehem Marasmus fiihren, der Fall sein wlrd. Bouchard15, ~4); 
Lambling 25) u. a. geben an, dab iiberhaupt alle Krankheiten,  die zur 
Kachexie ffihren, auch vielfach die Quotientsteigerung erkennen lassen. 

b) StSrungen in der normalen Mischung der Hormone and Ionen, wie 
Mangel an Vitaminen als Ursache einer dysoxydativen Carbonurie. 

DaB dureh hormonale Stgrungen eine dysoxydative Carbonurie ent- 
stehen kann, beweist der Diabetes, insofern er von Insulinmangel ab- 
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h~ngig ist. In  dieses Kapitel  geh6rt ~uch die Adrenalinglykosurie, die 
wir schon bei den dureh toxische Wirkunge n erzeugten dysoxydativen 
Carbonurien erw~hnten. Hier werden auch noch andere Erk rankungen  
innersekretorischer Driisen einzureihen sein, bei denen kiinftige For- 
schung eine dysoxydative St6rung n~chweis~, soweit bei ihnen nieht 
schon Glykosurien bekannt  sind. Vor Mlem wird man diejenigen Er- 
krankungen innersekretorischer Driisen hier beachten mtissen, die mit  
GaswechseleinschrAnkungen verbunden sind. Ferner wird man allen 
Formen der Glykosurie Aufmerksamkeit  zu schenken haben. 

Der dysoxydative Charakter des mensehlichen Diabetes zeigt sich 
aber nieht nur in der Glueose~usscheidung wie fiberhaupt der Aus- 
scheidung reduzierender Substanzen durch den Harn,  auch nicht nur 
in der Ausscheidung der KetonkSrper, sondern noch in einer gesteigerten 
Ausscheidung ~nderer C-reicher Verbindungen, deren chemische Struk- 
tur wir nur unvollkommen kennen. Wir 6s) selbst haben an einigen 
Diabetikern naehgewiesen, daft der Harnquotient  C : N auch dann noch 
abnorm erhSht ist, wenn man yon dem Gesamt-C des Harnes den in der 
Glucose und in den Ketonk~rpern enthaltenen C abzieht. Dabei wurde 
der Zucker aus der Rechtsdrehung des Harnes im Polarisationsapparat be- 
rechnet, nachdem die Abwesenheit yon L~vulose nachgewiesen war. Bei der 
Zuckerbestimmung mit  Hilfe der Reduktionsmethode fanden wir'dasselbe. 
Schon im Jahre 1900 hatten Rosin und sp~.ter v. Al]than 89) unter Rosins 
Leitung im vergorenen diabetischen Harne noeh grSBere Mengen kohlen- 
hydratartiger Substanzen gefunden. D a s  Auftreten von Glykokoll, yon 
grSBeren Oxals~uremengen im diabet ischen Harne u. dgl. m. gchSren 
ebenfalls hierher. In  diesem Zusammenhange sei ferner daran erinnert, 
dab bei Diabeteskranken neben der Glueoseausscheidung oder bei 
anderen Kranken ohne Glucoseausscheidung mannigfache andere Kohlen- 
hydraturien (Pentosurie, L~vulosurie, Maltosurie, Heptosurie usw.) be- 
obachtet  wurden, ferner das Auftreten yon Dextrin [ReichardtVS)] und 
Glykogen [Leube 79) und SimonSO)], alles StSrungen, bei denen man an 
dysoxydative StSrungen neben anderen Stoffwechselanomalien in vielen 
F~llen gewil3 denken muB. ]3ei der Glykogenurie handelt es sich viel- 
leicht nur urn lokale Prozesse in den Nieren. Ein besonderes Interesse 
~ber hat  es, zu hSren, wenn wir uns an die hohen Quotienten beim 
normalen S~ugling erinnern, dab bei akuten Ern~hrungsst5rungen im 
S~uglingsaltcr sehr gewShnlich im Harne Milehzucker bzw. Galaktose, 
seltener Glucose auftreten [Gross, Steinitz und Lanqstein, zit. n a c h  
Blumenthalg), S. 200]. Die dysoxydative Stoffwechsellage, die wir beim 
normalen S~ugling feststellten, und die sich gerade bei einer an Milch- 
zucker reiehen Nahrung besonders deutlich zeigt, kann also sehr leieht 
so gesteigert werden, dal3 es zur Milchzuckerausscheidung kommt. Beim 
S~ugling l~Bt sieh so die ganze Stufenleiter der dysoxydativcn StSrung 
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sehr sehSn verfolgen. So ist es aueh offenbar beim raenschlichen Diabetes. 
Die dysoxydative StSrung zeigt sich nieht nur in dem Erseheinen yon 
Kohlenhydraten, die die Fehlingsche LSsung reduzieren, sondern aueh 
in dem Auftreten einer ganzen Reihe anderer, mangelhaft oxydierter 
Kohlenstoffverbindungen, die teils,, wenn wir den Angaben fiber Mal- 
tosurie Glauben schenken [vgl. hierzu besonders L~pineTS), S. 473], Ab- 
bauprodukte des Glykogens sein kSnnen, die zwischen dem Glykogen 
und der Glucose liegen, teils yon partiell abgebauter Glucose - -  mag 
auch Milchs~ure hier keine Rolle spielen - -  und besonders auch noch von 
partiell oxydiertem Fet t  herriihren. Wieweit auch das Eiweil~ in Mit- 
leidenschaft gezogen sein kann, soll hier nicht untersueht werden. 

lJber dysoxydative StSrungen im Anschlul~ an Veri~nderungen in 
der Ionenmischung und dem Ionengehalt der KSrperfliissigkeiten wie der 
Zellen ist wenig bekannt. Insbesondere fehlen Beobachtungen fiber das 
Verhalten des Harnquotienten C : N unter diesen Bedingungen. Bickel 7~ 
hat unl~ngst unsere Kenntnisse fiber die dynamische Wirkung der Ionen 
auf Stoffwechsel und Wachstum der organischen Substanz zusammen- 
fassend dargestellt. Wir verweisen auf diese Arbeit. Aus ihr ergibt sich, 
dai~ vor allem ~nderungen in der Ionenmischung WachstumsstSrungen 
besonders bei rasch wachsenden Zellen (Spermatozoen, TumorzeHen) 
hervorrufen. Ob der Kochsalzglykosurie eine dysoxydative StSrung 
zugrunde liegt, bedarf weiterer Untersuchungen. Einspritzung voi.~ Koch- 
salz steigert jedenfalls den Gaswechsel beim Menschen [Waldbott72)]. 
Uber die S~urewirkung wurde friiher schon beriehtet. Dal~ Mineralstoff- 
mangel in der Nahrung mit Ausnahme des Kochsalzes eine Herabsetzung 
des Gasweehsels bedingt, ergibt sich aus dem Versuche Asadas 71) am 
Hunde aus dem hiesigen Laboratorium. Bei einer an allen Vitamin- 
faktoren (A, B und C) reiehen Nahrung, die aber aul~er an Kochsalz 
sehr mineralstoffarm war, war der O~-Verbrauch pro Kilo und Minute 
7,06 ccm, der respiratorische Quotient 0,7297. Als nun bei im iibrigen 
gleicher Nahrung die fehlenden Mineralstoffe gegeben wurden, stieg der 
O2-Verbrauch auf 7,79 und der respiratorisehe Quotient auf 0,7391, 
als nun wieder diese Mineralstoffe aus der Nahrung fortgelassen wurden, 
sank wieder der 02-Verbrauch auf 7,05 und der respiratorische Quotient 
auf 0, 6710. In  der mineralstoffarmen Periode nahm aber gleichzeitig 
mit der Senkung der Oxydationen und desrespiratorischen Quotienten, 
die allenfalls nur ebcn angedeutet war, das K6rpergewicht ab bei sich 
steigernder N-Ausscheidung durch den Harn, wobei die N-Bilanzen 
schwacher positiv wurden. Die auffallendste Erscheinung, die dieser 
Hund bot, war aber folgende. Bei tgglich absolut gleicher Zufuhr an 
organischer Nahrung und bei tadelloser Resorption derselben, wie sich 
aus dem N-G ehalt des Kotes und denTro ckenkotmengen ergibt, und endlich 
bei taglich gleicher Wasserzufuhr und auch ungefhhr gleicher Wasser- 
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ausscheidung durch den Harn setzte das Tier in der Periode der mineral- 
stoffreichen Ern~hrung trotz gesteigerter Gesamtoxydation und bei 
leieht erh6htem respiratorischen Quotienten Stickstoff an und nahm 
an K6rpergewicht zu und wurde so~ auf das Kilo K6rpergewicht berech- 
net, fortschreitend kaloriseh ~rmer ernghrt, w~hrend es in den mineral- 
stoffarmen Perioden bei herabgesetzter Gesamtoxydation und herab- 
gesetztem respiratorischen Quotienten entweder eine gleichbleibende 
oder zunehmende N-Ausseheidung dutch den Harn und ein gleieh- 
bleibendes oder abnehmendes K6rpergewicht zeigte und dabei, auf das 
Kilo K6rpergewicht berechnet, kalorisch gleiehm~l]ig oder progressiv 
besser ern~hrt wurde. [Es handelt sieh um folgende Perioden bei dem 
Asadasehen Hunde: 77.--104. Tag (mineralstoffarm); 104.--146. Tag 
(mineralstoffreich); 146.--176. Tag (mineralstoffarm).] Es sprieht dieser 
Versueh durchaus daffir, dab bei vitaminreicher Ern~hrung der Mangel 
an Mineralstoffen (Zellsalzen) eine Stoffwechselst6rung hervorruft, die 
dadurch ausgezeichnet ist, dab bei herabgesetztem Grundumsatz die 
Fett-EiweiI3oxydation, besonders die Fettoxydation gesteigert wird, 
die Assimilation der Nahrung, besonders auch des Eiwefl]es, notleidet 
und der K6rper seine eigene Substanz in abnorm groBem Umfange ein- 
schmilzt. Wir finden hier eine Stoffweehselst6rung bei Vitaminreichtum, 
aber Mineralstoffarmut der Nahrung im Prinzip angedeutet, der wir, 
wie wir sogleich h6ren werden, bei der Avitaminose, und zwar bier auch 
bei genfigender Mineratstoffversorgung des K6rpers in ungleich starker 
ausgesprochenem Mal~e begegnen. Da nun bei der Avitaminose, wie 
wir sogleich noch genauer erfahren werden, eine dysoxydative Carbon- 
urie vorhanden ist, dfirfen wir vermuten, dab auch gewisse StSrungen 
im Mineralhaushalt des KSrpers zu der gleichen Erseheinung ffihren 
werden. Diese Frage verdient unsere besondere Aufmerksamkeit bei 
zukfinftigen Studien. 

Stdrungen in dem Vitamingehalt des KSrpers ist die letzte der zu 
einer dysoxydativen Carbonurie ffihrenden St6rungen, die genauer 
studiert sind. Eine eingehende Darstellung der StoffweehselstSrungen 
bei dieser Krankheit finder sich in den Arbeiten yon Bic]cel fiber das 
Wesen der Avitaminose s~) und fiber die Kohlenstoffbilanz bei dieser 
Krankheit65). Weiteres analytisches Material zur Kohtenstoffbilanz bet 
der Avitaminose finder sich in den Arbeiten von Schimizu 19) und Kau[/- 
mann-CoslaS~), 

Wie sehon eine an den Vitaminfaktoren B-, C- und D-arme und am 
Faktor A freie Nahrung auf den Gaswechsel stSrend wirkt, geht aus 
folgendem Versuche hervor, den Asada 71) im hiesigen Laboratorium 
anstellte. Bei dauernd tadelloser Resorption einer auf das Anfangs- 
k6rpergewicht des ttundes berechneten kalorisch suffizienten, aber 
in der angegebenen Weise vitaminarmen, gemisehten Nahrung mit 
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geniigendem Kochsalz-, abet geringem Zellsalzgehalt zeigten sich bei 
progressiver Gewichtsabnahme yon 10 000 g am ersten bis 8450 g am 
77. Versuchstage folgende Erscheinungen am Gaswechsel. 

K6rpergewicht O~-Verbrauch Nahrungsvitamin- 
Versuchstag in g pro kg Minute Resp.-Quot. gehalt 

1. l0 020 - -  - -  B-, C-, D-arm, A-frei 
7. 9 870 6,53 0,7318 B-, C-, D-arm, A-frei 

25. 9 350 5,25 0,7100 B-, C-, D-arm, A-frei 
26. 9 200 - -  - -  B-, C-, D-arm, A-reich 
59. 8 820 6,06 0,6820 B-, C-, D-arm, A-reich 
77. 8 450 - -  - -  A-, B-, C-, D-reich 
97. 8 450 7,06 0,7297 A-, B-, C-, D-reich 

Mit sinkendem 02-Verbrauch (Grundumsatz) hat te  sich der respi- 
ratorische Quotient ebenfalls bis zum 25. Tage erniedrigt; als dann der 
bis dahin in der Nahrung fehlende Vitaminfaktor  A gegeben wurde, 
stieg der Grundumsatz ein wenig an, der respiratorisehe Quotient aber 
erniedrigte sich weiter. Ers t  als vom 77. Tage an das Tier 20 Tage mit  
genfigenden Mengen an allen Vitaminfaktoren ern~hrt worden war, 
war nieht nut  dadureh die bis zum 77. Tage Iortsehreitende KSrper- 
gewiehtssenkung inhibiert worden, sondern der Grundumsatz ha t te  
sich stark erhSht, und der respiratorische Quotient war wieder auf den 
Wert  emporgegangen, den er bei der Untersuehung am 7. Versuchstage 
gezeigt hatte. Dieser Versuch hat deshalb so groBe Bedeutung, weil er 
zeigt, dab auch bei gleicher, immer tadelloser Resorption der auf das 
AnfangskSrpergewicht zu Versuchsbeginn berechneten kaloriseh-suffi- 
zienten Nahrung infolge der Vi taminarmut  der Nahrung der Grund- 
umsatz sich allm~hlich bei sinkendem respiratorischen Quotienten er- 
niedrigt, das K6rpergewicht dabei progressiv abnimmt,  und dab durch 
genfigende Vitaminzulage zur Nahrung alle diese St6rungen sofort 
redressiert werden kSnnen. 

Ausgesprochener als hier bei partiellem Vitaminmangel der Nahrung 
sind diese GaswechselstSrungen bei der vollst~ndigen Avitaminose, wie 
es yon Ramoino, Abderhalden, Tsuji, Ogata, Hess und vielen anderen 
beschrieben worden ist. 

Bei der Avitaminose liegt also, wie ganz besonders aus den Arbeiten 
yon Bickel und seinen Mitarbeitern sich ergibt, ein Zustand vor, bei 
dem der KSrper trotz kaloriseh geniigender, ja sehlieBlieh iiberreieher 
Nahrungsresorption progressiv abmagert ,  bei dem der Grundumsatz  
erniedrigt ist, und bei dem ausweislich des Verhaltens desrespiratorischen 
Quotienten, wie des Verhaltens yon Harn  und Ko t  der Fett-  und EiweiB- 
umsatz auf Kosten des Kohlenhydratumsatzes gesteigert ist, und bei 
dem der im intermedi~ren Stoffwechsel in erster Linie vom Kohlen- 
hydratumsatz  herriihrende mangelhaft  oxydierte Kohlenstoff dureh den 
]:Iarn ausgesehieden wird, weil der dysoxydable Harnkohlenstoff im 

Virchows Archly. Bd. 259. ]4 
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Verlaufe der Krankheit  sich allmghlich in bestimmtem Umfange erh6ht, 
ebenso der Quotient C : N  eine aufstrebende Tendenz zeigt und im 
Harne selbs$ eine Vermehrung der Milchs/iure [Rosenwald ~5), Collazo as)] 
naehweisbar wird, ohne dab dadurch die gesamte Steigerung des dys- 
oxydablen Harnkohlenstoffs erklgrt wird [Kau/[mann-CoslaS~)]. In 
manchen Fallen gewinnt auch der H a m  rezudierende Eigensehaften, 
es kommt zur Glueuronsaure- und Zuekerausseheidung. Sonst aber 
ist der H a m  optiseh inaktiv und zeigt aueh keine der Zuekerproben 
positiv. DaB bei der Avitaminose eine dysoxydative Carbonurie 
sieh im Verlaufe der Krankheit  einstellt, kann nach alledem keinem 
Zweifel unterliegen. 

Wir haben im vorstehenden eine Ubersicht gegeben fiber diejenigen 
StSrungen, yon denen wir heute sehon mit Sicherheit wissen, dab sie 
zu einer dysoxyda t iven  Carbonurie ffihren k6nnen. Es waren das 
pathologisehe Zustande, bei denen entweder die Sauerstoffzufuhr oder 
der Oxydationsmeehanismus im K6rpermilieu, sei es dureh Vergif- 
tungen, sei es dureh )~nderungen im Gehalt und der Misohung der 
stoffweehselregulatorisehen Hormone, Ionen und Vitamine gest6rt war. 
Nun lehrt die klinische Erfahrung, dab man eine Erh6hung des Harn- 
quotienten C : N  aueh noeh bei einer gewissen Anzahl anderer Krank- 
heitszustande findet, bei denen der Harn weder die Fehlingsehe L6sung 
reduziert noeh einen verstarkten Ketonk6rpergehalt erkennen laBt. 
Er  ist natfirlieh aueh frei yon EiweiB, es besteht aueh keine Lipurie. 
DaB in diesen Fallen ebenfalls eine dysoxydative St6rung mit be- 
sonderer Beteiligung des K0hlenhydratumsatzes vorliegt, glaubten wit 
dadureh wahrseheinlieh maehen zu k6nnen, dab wit den Naehweis er- 
braehten, dab dureh eine Insulinbehandlung der gesteigerte Quotient 
gesenkt wurde. Wir behaupten nieht, dab in allen Fallen, in denen man 
einen erh6hten Harnquot ienten ohne vorlaufig erkennbare Ursaehe 
finder, ~Insulin denselben beeinflussen miisse. Denn es ware denkbar, 
dab es Falle g~be, bei denen z. B. am Eiwei/3umsatz eine dysoxydative 
St6rung obwaltete, die dureh Insulin nicht redressierbar sein k6nnte. 
Wi r  meinen nur ,  dab in den Fallen mit erh6htem Quotienten, in denen 
die Ursaehe der Erh6hung noch unklar ist, dureh einen positiven Ausfall 
der Insulinprobe es wahrseheinlieh gemaeht wird, dab 1. fiberhaupt 
eine dysoxydative St6rung vorliegt, nnd dal] 2. diese St6rung am Kohlen- 
hydratumsatz primo loeo gesueht werden mug. W/~hrend also der 
negative Ausfall der Insulinprobe noch nieht beweist, dab keine dys- 
oxydative St6rung vorliegt, diese hier nur aus der Erh6hung des Quo- 
tienten ersehlossen werden kann, beweist der positive Ausfall der 
Irisulinprobe im Verein mit dem Naehweis  des ursprfinglieh erh6hten 
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Quotienten sicher das Vorhandensein der dysoxydat iven StSrung und 
weist auf das Kohlenhydrat  als Sitz der StSrung bin. 

Auf den Gedanken, in solchen F~llen die Insulinprobe anzuwenden, 
sind wir gekommen, weft wir67) gefunden hatten, dai~ auch bei der 
Avitaminose die Insulinbehandlung den pathologisch erhShten Quo- 
tienten senkt. Auch die vermehrte Milchs~ureausscheidung geht zu- 
riick [Rosenwald:5)]. Vielleicht gewinnt auch die Untersuchung des 
Quotienten im Verein mit  der Insulinprobe fiir die Feststellung der 
Stoffwechsellage yon Menschen Bedeutung, die noch keine sicheren 
anderweitigen Krankheitserscheinungen darbieten, bei denen sich aber 
eine Krankheitsbereitscha/t findet, die auf dicsem Wege erschlossen 
werden kann. Man kSnnte in solchen F~llen vielleicht auch an einen 
Rfickschlag denken in die Stoffwechsellage, die normale Pflanzenffesser 
mit  ihrem hohen Quotienten bieten. 

Alle unsere klinischen Untersuchungen w~ren uns nicht mSglich 
gewesen, wenn wit uns nicht der Unterstfitzung durch t te r rn  Geheimrat 
Kraus zu erffeuen gehabt hi t ten,  der uns nicht nur das Krankenmater ia l  
der I I .  Medizinischen Klinik der Charitd bereitwilligst zur Verffigung 
stellte, sondern uns auch gerade die ersten Fi l le  zur Untersuchung 
fiberwies, fiber die wit nunmehr berichten wollen, und bei denen wit 
eine Quotientsteigerung im Harne fanden, ohne da ]  der H a m  die 
Fehlingsche LSsung reduzierte, oder dai~ eine Ketonurie bestand, 
und bei denen man bisher dysoxydative StSrungen kaum vermute t  
hatte.  Wir h~tten aber auch ohne die Mitwirkung yon Herrn Privat-  
dozenten Dr. Arnoldi, auf dessen Krankenstat ion die meisten dieser 
Patienten lagen, und der die Gaswechseluntersuchungen bei ihnen 
machte, unsere Arbeit nicht in der vorliegenden Form durchffihren 
kSnnen. Darum mSchten wir an dieser Stelle Herrn Geheimrat Kraus 
und Herrn Dr. Arnoldi unseren Dank absta t ten ffir die Anregtingen, 
die wir in gemeinsamer Arbeit mi t  ihnen ffir unsere Untersuchungen 
erhalten haben. Wir danken auch I-Ierrn Professor Paul Lazarus, der 
uns ebenfalls durch ~berweisung yon Kranken  unterstfi tzt  hat.  Trotz- 
dem beanspruchen unsere klinischen Untersuchungen nur gewertet zu 
werden als eine allgemeine orientierende Arbeit, die vor allem den 
Zweck verfolgt, bei der Klinik fiir diese ganzen Fragen Interesse 
zu erwecken. Wir wollen auch gleich hier angeben, worauf es bei der 
sorgfiltigen klinischen Durcharbeitung des ganzen Problems in Zu- 
kunft  in erster Linie ankommt.  

Wit machten die Quotientbestimmungen bei den Patienten, indem 
wir ihnen eine gemischte und sie vollauf si t t igende Nahrung mi t  einem 
mittleren Eiweiiigehalt und m~I~igem Kohlenhydratgehalt  gaben. Es 
kommt  nun darauf an, eine genau definierte und allerorts leicht zu 
beschaffende Probekost zusammenzustellen, deren Caloriengehalt dem 

14" 
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KSrpergewicht der Patienten genau angepai3t werden kann, und die 
die Patienten mehrere Tage, fiber die sieh die Untersuchung erstreckt, 
quantitativ verzehren. Diese Probekost kann man dann auch nach 
einem Vorsehlage, den Herr Arnoldi gemacht hat, mit einer Toleranz- 
priifung fiir die Kohlenhydratoxydation verbinden, indem man dem 
Patienten an einen oder mehreren Tagen eine nicht zur Glykosurie 
ftihrende Traubenzuckermenge zu essen gibt und nun zusieht, ob der 
Harnquotient unter diesen Umst/~nden sti~rker als bei normalen 
Individuen erhSht wird. Auch dadurch kSnnen wit einen tieferen Ein- 
blick in das oxydative Umsatzverm6gen des KSrpers gewinnen, als 
es bisher in der Klinik mSglich war. Beispiele hierzu, die zeigen, wie 
bei manchen Krankheiten an sieh niedrige oder normale Quotienten 
dutch verh/~ltnismi~6ig kleine ti~gliche Traubenzuckergaben in grof3e 
HShe getrieben werden kSnnen, bieten die F/~lle 6 (Lymphogranulom) 
und 7 (langsam fortschreitende Fettsucht bei abgelaufener Polio- 
myelitis anterior). 

Die klinisehen Diagnosen derjenigen F/~lle, bei denen wir einen 
hohen Harnquotienten fanden, der dutch Insulineinspritzungen gesenkt 
wurde, lauteten: 

Fall 1. Polyneuritis chronica. 
Fall 2. Asthenia universalis, leichte Polyneuritis chronica, m~Bige 

Fettleibigkeit. 
Fall 3. M/~gige Fettleibigkeit mit vorfibergehender Abmagerung. 

Neigung zu Ekzemen und Furunculose. 
Fall 4. Asthenia universalis. Arteriosklerose. Zehengangrgn. La- 

tenter (,,stiller") Diabetes mellitus. 
Fall 5. Beginnende Sklerodermie, Verdacht auf Nebennieren- 

affektion, Hyperthyreotoxikose. 
Aul3erdem haben wir noeh einen hohen Harnquotienten gefunden 

bei Fall 12 (leiehte Arthritis deformans anden HSnden und neuralgische 
Besehwerden in den Armen). 

Sehr niedrige Quotienten fanden wir bei dem Fall 14 (Fettsueht 
mittleren Grades auf erblicher Veranlagung) und dem Falle 13 (aus- 
geheilte Knoehentuberkulose, Vegetarianer, der sich seit Jahren, ab- 
gesehen yon Brot, fast nut yon rohem Gemfise ern/~hrt). 

Eine Durchsicht der klinischen Erseheinungen, die die Kranken mit 
erhShtem Quotienten darboten, ohne dab bei ihnen im Harn reduzierende 
Substanzen sieh offenbarten, zeigt, da~ vielfach Symptome vorhanden 
waren, die man auch beim Diabetes mellitus und in dem niiancenreichen 
Krankheitsbilde der Avitaminose antrifft: neuritisehe und degenera- 
tive Erscheinungen, Neigung zu Fettleibigkeit oder abnormer Mager- 
keit, gewisse Hautaffektionen und Gangr/in. Bei dem Falle 4 war auch 
trotz lange fortgesetzter forcierter Erni~hrung keine KSrpergewichts- 
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zunahme zu erreichen gewesen. Die F~lle 1, 2 und 3 standen schon 
seit Jahren mit  Unterbrechungen immer wieder in Krztlieher Behand- 
lung, so dab bei ihnen auch zeitweise Glykosurien wohl ausgesehlossen 
waren. Gerade im Falle 3 ist der Harn  h~ufig frfiher schon mit  negativem 
Erfolg auf Zucker untersucht worden. DaI3 im Fall 4 eine gleiehzeitig 
vorhandene Arteriosklerose an der Entwieklung des GangrKns bei- 
getragen hat, zeigt uns nur dieselben Verh/~ltnisse, wie wit sie beim 
Diabetes mellitus haben, bei dem eine sieh ausbildende Gangr/s wie 
L~pine 7s) betont,  fast regelm~13ig durch eine die Krankhei t  beglei- 
tende Arteriosklerose mit  verursacht wird, 

Es kann uns aueh eigentlich gar nicht erstaunen, dab wir bei diesen 
hier genannten F~llen von dysoxydativer Carbonurie, bei denen die 
Carb0nurie yore gest5rten Kohlenhydratstoffweehsel primo loco ab- 
h~ngig ist, weil sie dureh Insulin so prompt  beeinflul~bar erscheint, 
in dem klinisehen Symptomenbild Ankl~nge an die Symptomatologie 
des echten Diabetes mellitus linden. Bickel sl) hat  so auch sehon immer 
die Avitaminose als einen pr~diabetisehen Zustand bezeiehnet, und 
wir haben aueh schon frfiher den Gedanken ausgesproehen, da$ auf 
einer Linie, deren Anfangspunkt die Norm und deren Endpunkt  der 
Diabetes ist, und in deren Mitre vielleicht die Avitaminose steht, es 
noch eine ganze Reihe yon Zwischengliedern geben wird, die nur auf- 
gefunden sein wollen. Auf diese Linie l~l~t sich denn auch an ihrem 
Ende die ganze Stufenleiter verschieden schwerer Diabetesf~lle ein- 
tragen, yon den leichten, aliment~r-glykosurischen Formen bis zu den 
schwersten am Endpunkte  der Linie. Dahin gehSrt auch der Zustand, 
den man sehon immer als latenten Diabetes bezeiehnet hat, und ffir 
den der Fall 4 uns eine Paradigma zu sein seheint. Aber es wird kaum 
mSglich sein, an irgendeiner Stelle auf dieser Linie scharfe Einschnitte zu 
machen, wenn man nicht den Boden der funktionellen Diagnostik ver- 
lassen will. Das Wort ~rdr~a ~e~ gilt hier in ganz besonderer Weise. Es 
gilt aueh bei der Betrachtung der vielen MSgliehkeiten, nach denen 
das Zusammenwirken der Hormone, Ionen und Vitamine, der Faktoren 
jeder Gruppe unter sich, wie auch der ganzen Gruppen miteinander 
gest5rt sein kann mit  immer der gleichen Konsequenz der dysoxydativen 
StSrung an der oder jener Stoffweehselkomponente. 

Da$ aber der Glykosurie auch be im Diabetes in jedem Falle ein 
dysoxydatives Moment zugrunde liegt, einerlei auf den Boden weleher 
Theorie der Diabetespathogenese wir uns immer stellen, das sei hier 
noch einmal besonders betont. 

Wenn bei der Zuckerkrankheit  die StSrung hervorgerufen wird 
durch eine vermehrte Zuekerbildung (v. Noorden), stfinde dem fiber- 
m~l~igen Angebot nicht der entsprechende Umsatz gegenfiber (vgl: auch 
die frtiheren Ausffihrungen fiber den EinfluB der Kohlenhydratfiber- 
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belastung bei eiwei2armer Kost). Besteht beim Diabetes dagegen eine 
verminderte Zuekerverbrennung (Min]cowslci), so liegt ja schon in diesem 
Begriff das dysoxydative Moment.. Beruht er endlich auf einer StSrung der 
Stoffbewegung, d. h. ungenfigendem Eindringen yon Zucker in die 
Zellen infolge ungeeigneter kolloidaler Struktur der Zellgrenzfl~chen 
dutch StSrung der Elektrolytverh~ltnisse (Arnoldi), wird ebenfalls 
die ausreichende Zuckerverbrennung verhindert, das gleiche tri~fe zu, 
wenn das Zuckermonokfil nicht in eine geeignete Transportform urn. 
gewandelt werden kann, die den Eintritt in die Zellen erm6glicht, was 
Schmiedeberg schon frfiher zur ErSrterung stellte: Alle hier erw~thnten 
Vorstellungen fiber die Art der dem Diabetes zugrunde iiegenden StS- 
rungen stehen demnach durchaus im Einklang mit unserer Auffassung. 

Hier sei noch ein Wort zu den Ergebnissen der Gaswechselversuche, 
die Herr Arnoldi an den Patienten ausffihrte, gesagt. Sie betreffen die 
Bestimmung des Grundumsatzes und zeigen, daI3 vielfach, wenn auch 
nicht regelm~13ig, ein hoher Harnquotient C :N  mit einem niedrigen 
Grundumsatz verbunden ist und umgekehrt ein niedriger tIarnquotient 
mit einem hSheren Grundumsatz einhergeht. Die Spitwirkungen des 
Insulins und der Traubenzuckerzufuhr, auf die Arnoldi besonderen 
Wert legt, kommen zum Ausdruck. Denn die Gaswechselversuche 
wurden immer morgens am niiehternen Kranken, also nicht im un- 
mittelbaren Anschlul] an die Medikationen gemacht. 

Man k6nnte bei der Betrachtung der Ergebnisse der Gaswechsel- 
untersuchungen sagen, dal3 die vielfaeh gefundenen, nicht sehr grol3en 
Verinderungen in  die Fehlergrenze der Methode fielen und deshalb 
nicht zu beaehten seien. Diese vom mathematischen Standpunkte 
sicher gerechtfertigte Einwendung wird in praxi weniger berficksichtigt; 
denn wir lassen uns auch nicht abhalten, Erythrocytenz~hlungen 
regelm~/3ig vorzunehmen und auf relativ kleine Verinderungen zu 
achten, obwohl nach der Wahrscheinlichkeitsrechnung eine ungeheuere 
Fehlerbreite vorhanden ist, ebensowenig werden wir Abweichungen im 
Grundumsatz auch nur yon 15--20~ aul3er acht zu lassen brauchen. 
Bei den Bestimmungen bediente sich Arnoldi des Apparates yon 
Krogh. A b e t  auch bei bester Methodik und ausgiebigster Unter- 
suchung sind wit noch keineswegs imstande, die reine Abweichung 
der der Luftsauerstoffaufnahme oder Kohlens~ureabgabe zugrunde 
liegenden _~nderungen der intermedi~ren Oxydationen im einzelaen 
festzustellen. Gewi•, der grol3e Versuch, verbunden mit Elementarana- 
lysen yon C, H, O, N und S i m  Harn und Kot, wtirde vielleicht schon 
welter ffihren. Indessen stehen einem derartigen Vorgehen bei h~u- 
figen Bestimmungen an mehreren Personen erhebliche praktische Schwie- 
rigkeiten im Wege. 
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Wir reehneten den 02-Verbrauch pro Quadratmeter und Stunde aus. 
Das Ergebnis wird dann mit den bekannten Du Boissehen YNormalzahlen 
verglichen und nur die Abweichungen, in Prozenten ausgedrtickt, 
wiedergegeben. 

!m Verlauf nnserer Ausffihrungen hSrten wir, da$ vielfach kachek- 
tische Zust~nde oder Zust~nde, bei denen trotz iiberreieher Nahrungs- 
zufuhr und seheinbar guter oder auch nachgewiesenermal~en tadelloser 
Resorption bei herabgesetztem' KSrpergewicht keine Gewichtszunahme 
erreicht oder eine Gewichtsverminderung nicht verhindert werden kann, 
mit einer ErhShung des Harnquotienten C : N  verbunden sind. So 
erseheint es gereehtfertigt, an dieser Stelle auch die Kachexiefrage kurz 
in die Er5rterung einzubeziehen. 

Da$ eine Kachexie durch mangelh~fte Nahrungsresorption yon 
seiten der Magendarmwand entstehen mull, ist selbstverst~ndlich, Hier 
liegt die gewShnliche Form der Unterern/~hrung vor, einerlei, ob die 
Unterernahrung durch mangelhafte Nahrungszufuhr zum Verdauungs- 
k~nal oder bei normaler Zufuhr zu ihm durch mangelhafte Aufsaugung 
bedingt ist. Eine weir gr6i3ere Beachtung verdien~ aber die Frage, ob 
eine Kachexie entstehen kann trotz in jeder Beziehung fiir den Bedarf 
des K6rpers bei Berechnung auf sein Gewieht genfigender Nahrungs- 
zufuhr und Nahrungsresorption. Die M6gliehkeit muf~ bejah$ werden. 

Unter der Voraussetzung der Resorption einer auf das K6rpergewicht 
bereehneten kalorisch ausreichenden Nahrung mu• n/s eine Kaehexie 
entstehen, wenn bei qualitativ normaler Oxydation durch irgendwelehe 
dynamischen Zellreize die Verbrennung so abnorm gesteigert, also 
der Grundumsatz so erhSht ist, dab nicht geniigend Ersatz geschaffen 
werden kann. Unter der gleichen Voraussetzung hinsichtlich der Re- 
sorption aber mfil3te eine Kachexie sich einstellen, wenn infolge einer 
intermedi~ren Oxydationsherabsetzung und energetiseh unvollst~ndiger 
Ausnutzung des zersetzten Materials, also bei qualitativ sehlechter Ver- 
brennung, der Materialverbraueh qnantitativ gesteigert wird. In diesem 
Falle kann der Grundumsatz herabgesetzt, normal oder auch gesteigert 
sein. In jedem Falle ist aber der Verbrauch an zersetzter Masse ver- 
mehrt, so dab das KSrpergewicht abnehmen mtii~te. Beide St6rungen 
kSnnen zu gleieher Zeit an versehiedenen Stoffquoten vorhanden sein. 

An dam Beispiel der avitaminSsen Kaehexie hat Bickel 6~) den 
experimentellen Beweis dafiir erbraeht, dal~ auf diesem letztgenannten 
Wege eine Kaehexie mSglieh ist. Denn hier ist die Gesamtoxydation 
(Grundumsatz) herabgesetzt, der Materialverbrauch gesteigert bei teils 
voller (Eiwei$ und z. T. Fett), teils mangelhafter (Kohlenhydrat und 
z. T. Fett) Ausniitzung in energetiseher Beziehung: Es besteht gleieh- 
zeitig eine dysoxydative Carbonurie. Es ist nut die Frage, ob in diesen 
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Fi~llen die Oxyda t ionshe rabse t zung  an  einer oder  mehre ren  S tof fquoten  
al le in  schon genfigt, die Kachex ie  zus tande  zu br ingen.  Das scheint  
uns deshalb  unwahrscheinl ich ,  weft solche Oxyda t ionss tS rungen  auch 
ohne Kachex ie  vo rhanden  sein k6nnen,  wie wir  sahen, W i r  g l auben  
daher  annehmen  zu mtissen, dab  zu der  Oxyda t ionshe rabse t zung  noch 
ein andere r  F a k t o r  t r e t en  muB. Bei  der  Av i t aminose  wissen wir  z. B. 
aus  den  Beobach tungen  PalladinsS~), dab  die syn the t i s i e renden  Kr~f te  
der  KSrperze l len  No t  ge l i t ten  haben.  Das geht  konform mi t  der  Assi- 
mi la t ionss tSrung,  die vor  a l lem Bickel a4) bei der  Av i t aminose  ann immt .  
Die Diss imi la t ionss te igerung be i  dieser K r a n k h e i t  aber  kSnnte  wohl  d i e  
Fo lge  der  Oxyda t ionshe rabse t zung  sein. Diese synthe t i s ie renden,  assi- 
mi la tor i schen  Kr~f t e  der  Vi tamine  abe t  s ind vore rs t  wohl  yon  den  
oxyda t ionss te ige rnden  zu unterscheiden.  Wie  nun  im Fa l le  der  Av i t a -  
minose  diese Doppe l s tSrung  durch den  Vi t aminmange l  im Zel lchemismus 
erzeugt  wird,  so kSnnten  auch andere  Ursachen  (StSrungen in der  
Ionenmischung,  Vergi f tungen usw.) die gleichen StSrungen bewirken.  
Das  bedar f  wei terer  exper imente l le r  Studien,  u m  gekl~r t  zu werden.  
Bei  Besei t igung der  S tSrung aber  wfirde - -  so p a r a d o x  es auch kl ingen 
mag  - -  un te r  UmstKnden m i t  s i c h  s te igerndem Grundumsa tz ,  also 
ve rmehr t e r  Verbrennung,  das  KSrpergewich t  sich heben,  wie wir  das  
als Folge  der  Vi tamin-  oder  Ionenzufuhr  be im v i t amin-  oder  mineral -  
s tof farm 'ernhhrten K S r p e r  fr i iher  gesehen haben.  

Untersuchungsmethodik. 
Der Stickstoff wurde nach K]eldahl bestimmt, der Kohlenstoff nach der 

Elementaranalyse yon Liebig-Dumas. S~mtliche Analysen wurden doppelt aus- 
geftihrt. Bei den mit einem * bezeiehneten Kohlenstoffanalysen wurden 4 Analysen, 
und zwar je 2 im i. Chemischen Institut der Universitat yon Herrn Dr. Leibowitz, 
dem wir fiir seine Miihewaltung dankbar verpfliehtet sind, und je 2 von dem einen 
von uns (Kau]#aann-Cosla) ausgefiihrt, der diese, wle aueh alle iibrigen ehemisehen 
Analysen bei den Untersuehungen dieser Arbeit in der experimentell-biologischen 
Abteilung des Pathologisehen Instituts machte: Alle Harne wurden auf Eiwei$, 
Acebon, Acetessigsaure und Traubenzucker (Fehting) mit negativem Erfolg unter- 
such$. Die Gasweehselanalysen wurden yon Herrn Arnoldi ausgefiihrt in der 
II.  medizinisehen Klinik. 

Krankheitsge~chichten. 
Fall Nr. 1. 62j~hriger Mann mi$ den  Erscheinungen elner Polyneuritis. 
Datum Urinmenge C-Gehal~ des N-Gehalt des GIN Aschegehaltdes Grund- 

Urins in g Urins in g Harnes in g umsatz 
30. IV. 1925 650 7,94 8,44 0,94 2,35 --- 14% 

1. V. 1925 820 11,00 10,10 1,10 5,18 - -  
2. V. 1925 700 8,26 8,23 1,00 5,32 - -  
3. V. 1925 700 12,53 9,40 1,30 - -  - -  
4. V. 1925 700 6,86 8,53 0,80 3,76 - - 4 , 5 %  
5. V. 1925 550 6,80 8,50 0,80 1,49 ~ 9% 
6. V. 1925 550 7,50 7,80 0,90 - -  ~- 9% 

Der Kranke erhielt am 4. und 5. V. 1925 je 10 E Insulin, danaeh deutlicher 
Ab/all des Harnquotienten durch Verminderung der gesamten C-Ausseheidung, 
Absinken des Aschegehaltes des Urins, Zunahme des Grundumsatzes. 
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Di~t: 60 g Schmalz, 100 g Beefsteak, 250 g Fisch, 500 g Spargel, 130 g Brot .... 
40 g Apfelgelee, 25 g Reis, 50 g Rahm, 5 g Mehl, 40 g Zucker, 10 g Salz (ca. 88 g 
EiweiB und 165 g Kohlenhydrat  neben reichlicher Fettzulage). 

Fall Nr. 2. 48j~hrige, etwas fettleibige Frau mit  langsam iortsehreitender 
Atrophie namentlich der Handmuskeln, weniger der Schtdtergtirtelmuskeln. 
ParSsthesien in den oberen Extremit~ten. Allgemeine K6rperschwache, H~nge- 
leib, SenkfuB, ferner Brennen der H~nde, Augenlider und Zunge, Aschner 4 ,  
Czermak ~-. 

Diagnose: Asthenia universalis, leiehte Polyneuritis chronica. 

Datum U " C-Gehalt d. N-Gehalt d. CIN Grundumsatz 
rmmenge Urins in g Urins in g 

20. V. 1925 500 12,73 11,98 1,06 am 18. V. 1925 ~ - - 3 0 %  
21. V. 1925 1000 9,80 12,88 0,78 am 19. V. 1925 ~ - - 2 5 %  

am 22. V. 1925 ~ --25O/o 
22. V. 1925 1000 9,60 12,90 0,74 am 23. V. 1925 ~ - - 2 1 %  

Di~$ wie bei Fall  Nr. 1. 
Die Patientin erh~lt am 21. und 22. V. 1925 je 10 E Insulin subeutan. Am 

21. V. 1925 klagt sie bald nach der Einspritzung fiber Hungergefiihl, am 22. V. 1925 
ebenso, jedoch traten jetzt  recht unangenehme Erscheinungen yore sogenannten 
hypoglyki~mischen Symptomenkomplex auf: Ohnmachtsanw~ndlung, vol~iber- 
gehender Verlust der Spraehe and Verwirrungszustand. MaR sieht den deutlichen 
Ablall der Kohlenstof/ausseheidung nnd des Quotienten C/N, jedoch ]ehlt der sonst 
gew6hnlich zu beobachtende Anstieg des Grundumsatzes. Hier standen dem eingespritz- 
ten Insulin offenbar nicht die entsprechenden Zueker- und Glykogenvorr~te im Orga- 
nismus zur Verfiigung. Der dysoxydable Kohlenstoff vermindert sich zwar, in- 
dessen kommt es vermutlich aus Mangel an verfiigbaren Kohlenhydraten oder aus 
einem sonstigen Grunde nieht zu einer entsprechenden Anfachung der oxydativen 
Prozesse. Der ,,hypoglykgmische Symptomenkomplex" entsteht als Folge eines 
Brennstoffmangels, der zur Herabsetzung der Gewebsatmung fiihrt. 

Fall iVr. 3. 42j~hriger Mann. Vater des Pat ienten ziemlieh fettleibig. Diabetes 
und Gicht nieht in der Familie. 1914 wog Patient  bei 1,77 m Gr6fle 96 kg. Bis 
dahin war Pat ient  im iibrigen gesund, nur bekam er besonders beim GenuB yon 
Siissigkeiten (Zucker, Honig usw.), die er gerne aB, ,,frieselartige ttautaussehl~ge" 
an verschiedenen KSrperstellen. In  den ~olgenden Jahren magerte er trotz gl~nzen- 
der Ern~hrung bei angeblieh dauernd geniigender Nahrungsaufnahme und norma- 
lem Appetit  ab, so dub er 1918 nut noeh 56 kg wog. Er  war in dieser Zeit auch 
etwas ,,nerv6s". Im Jahre 1919 wurde er wegen einer akuten Darmverschlingung 
operiert. 1918 und 1919 war die Ern~hrung sehlecht (Aufenthalt in Petersburg), 
so da~ sein Gewicht auf 54 kg sunk. Nunmehr kam er wieder in gtinstigere Er- 
n~hrungsbedingungen u n d  nahm 1920--1921 rapid an Gewieht zu, so dal~ er 
Ende 1921 sogar 90 kg wog. Er  gibt ferner an, er habe beobachtet, dal~ bei ibm 
Hautwunden schleeht heilten in den Zeiten seiner Fettleibigkeit, dal~ sie rascher 
h~ilten in der Zeit seiner Abmagerung. Zu dieser Zeit l i t t  er auch niemals an den 
Itautausschlggen. Im  Jahre 1922 hat te  er ein ngssendes Ekzem mit  ,,Geschwilrs- 
bildungen" an der Vordeffl~che des reehten Unterschenkels und an der Innen- 
fl~che des rechten Oberschenkels, das jeder lokalen Therapie trotzte, abet auf eine 
leichte Abmagerungskur hin mit  vorwiegend vegetarischer Kost sich rasch inner- 
halb yon 2 Wochen besserte und ausheilte. Nun wog der Kranke 80 kg. V o n  Zeit 
zu Zeit t raten abet an verschiedenen K6rperstellen immer wieder die Hautaus- 
schl~ge auf, an denen der Patient  schon 1914 gelitten hatte. Im April 1925 er- 
krankte er, der jetzt  80 kg wog, an multiloler Furunculose. Im  Anschlul~ an 
feuchte Umschlgge entwickelte sich wieder ein Ekzem. Der H a m  des Kranken ist 



2 1 8  : A. Biekel, und O. Kauffmann,Cosla: 

seit 1914 h/~ufig mit  negat ivem Ergebnis auf E iweil3 und Zucker untersucht  worden. 
Besonders wurde in der Abmagerungsperiode framer wieder umsonst  auf Zueker 
gefahndet. Der behandelnde Arzt  stellte damals die Diagnose ,,nervOse Ab- 
magerung". 

Vom 14. V. bis 19. V. 1925 bekam der Pa t ien t  folgende Kost ,  die er seinem 
Appet i t  entsprecbend gerade bew/~ltigen konnte :  100 g Corned beef, 200 g Fisch, 
35 g Reis, 150 g Brot, 500 g Biichsenspargel, 60 g Butter ,  50 g Rahm,  40 g Zucker,.  
5 g 3Iehl, 80 g Apfelmus, 1O g Salz, 5 Glas dfinnen Tee. Es handel~e sieh also um 
eine gemischte Kost  mi t  mM~igem Eiweil]gehalt, mit t lerem Kohlenhydra t  und  
verh/~ltnism~$ig etwas reiehlicheren Fet tgehal t .  

Der t t a r n  war frei yon Eiweil3, Zucker, Aceton und  Acetessigs~ure, er ha t t e  
eine amphotere Reaktion,  etwas Sediment,  das haupts~chlich aus phosphorsaurem 
und in geringem Ma/]e aus kohlensaurem Kalk  bestand, l~aeh AnsKuern mit  
Salzs/~ure wurde aueh die sich entwiekelnde Kohlens/~ure im t t a r n  best immt,  
die jedoch nu t  wenige Milligramm betrug, so da$ man behaupten  kann,  dal3 der 
C-Gehalt der Harncarbonate  auf die GrSl~e des gesamten I-iarnkohlenstoffwertes 
prakt isch ohne Einflul~ war. Am 17. V. 1925 erhielt  der Pa t i en t  vor  dem Friih- 
stfick 0,4, vor dem Mittagessen 0,4 und vor dem Abendessen 0,2 ccm Insulin 

20 Einhei ten im ganzen. 

Datum Harnmengen Harn N Harn C C : N 
in  c c m  in  g in  g 

15. V. 25 1560 13,9776 18,7760 1,20 
16. V. 25 1100 14,9000 18,4396 1,23 
17. V. 25 1060 12,5000 14,3000 1,10 
18. V. 25 1370 10,7300 8,1490 0,76 

Insulin 

Am Insul intage selbst s inkt  der  Quotient wenig, am foIgenden Tage aber 
betrgehtlieh. Die Stickstoffausscheidung geht  etwas zuriick, die Kohlenstoff- 
ausseheidung aber vermindert  sich betr/~chtlich, 

Fall 2Vr. 4. 57jghriges Frgulein, 50 kg schwer, in schlechtem Ernghrungs- 
und Krgftezustand,  maehte  vor 5 J ah ren  eine Venenentzi indung dutch  und fiihlt 
sieh seitdem kr~nklieh, Vor 1 J a h r  heftige Schmerzen in der l inken Sohle sowie- 
Par/~sthesien. Es entwickelte sich ansehlie•end daran allm/~hlich eine Gangr/in. 
Arteriosklerose. 

Blutzuckererh6hung auf 0,17%. Diurese nicht  vermehrt .  
Diagnose: Latenter (,,stiller") Diabetes mellitus. 
Dit~: Woehenl~ng forcier~e Mastkur,  gleichm/~l]ige gemisehte Kost,  bei der 

jedoeh keine KSrpergewichtszunahme erzielt wird. 

Datum Urinmenge C-Gehalt des N-Gehalt des C/N Insulinzufuhr 
Urins in g Urins in g 

14. VI. 1915 . . . .  1400 13,87 7,42 1,6 - -  
15. VI. 1915 . . . . 1200 13,20 7,39 1,6 - -  
16. VI. 1915 . . . .  1300 7,90 7,60 1,1 15 E. Insul in  

Ab/all der t(ohlensto/]ausscheidung und des Quotienten C : N nach Insulin. (Der 
Quotient  s ink t  spater  nach  20 E. Insul in  und  Zuekerzufuhr weiter bis auf 0,97 *.) 

Fall Nr. 5. 33jahriger Mann,  168 cm gro$, 53 kg schwer. Friihere Krank- 
hei ten:  Malaria; in den Tropen Beri-Beri. Im Ansehlu$ an  eine Schiffskatastrophe, 
bei der der Kranke  4 Tage lang im Wasser gelegen hat te ,  t r e ten  t tautver~nde-  
l~ngen, Magen-Darmerscheinungen und  st~ndige abendliche Temperaturer- 
h6hungen auf. 

Auf Grund der klinischen Beobachtung (erw/~hnt sei: niedriger Blutzucker- 
spiegel, Hypotonie, auffallend dunkle t tautpigmentierung,  Tympanismus vago- 
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tonieus zeitweise auftretend).  Diagnose : Beginnende Sklerodermie, Verdacht  auf 
Nebennierenaffektion, Hyperthyreotoxikose. 

Di~t: Allgemeine Charit6kost. 
Datum' Urinmenge C-Gehalt d. N-Gehalt C/N 

Harnes d. Iiarnes 
16. VI. 1925 1800 17,82 7,27 2,40 
17. VI. 1925 2200 19,80 9,85 2,10 
13. VII. 1925 1~00 10,07" 7,44 1,30 
14. VII. 1925 . . . .  

15. VII. 1925 . . . . .  
16. VII. 1925 1750 8,05* 7,83 1,02 
17. VII. 1925 . . . .  
18. VII. 1925 1900 8,63 9,50 0,90 

19. VII. 1925 800 5,20 6,04 0,86 

20. VII. 1925 . . . .  0 %  

Grundumsatz Insulin- und 
Taubenzuckerzufuhr 

+ 2% 

20E.  Insul in  
+51% 20E.  ,, 

- -  1 0  E .  ,, 
~- 56% 20E.  ,, 

13% 20E.  ,, und  20g  
Traubenzueker  

20E .  , ,  und  30g  
Traubenzucker  

iVach lnsulin und noch deutlicher nach Insulin + Traubenzucker Ab/all der 
Kohlensto//ausscheidung und des Quotienten C/iV. 2Vach Insulin starker Anstieg der 
oxydativen Prozesse bzw. des Grundumsatzes, naeh Insulin + Traubenzucker Ri~clc- 
gang au/ normale Werte. 

Fall 2Vr. 6. 31j~hriger Mann,  172 cm grol3, 47 kg schwer. Seit 8 J a h r e n  zu- 
nehmende Ansehwelhmg der Lymphkno ten  am Halse und  in der Achsel. Dureh 
sehr  haufige und  starke RSntgenbestrahlung l~Bt sich das Waehs tum der 
Driisengeschwiilste immer wieder eind~mmen. ~qahrungsaufnahme behindert .  
Diagnose : Lymphogranulom. 

Datum Urinmenge C-Gehalt d. N-Gehalt d. Harnes in g Harnes'ing C/N Traubenzuckerzu[uhr 

19. V. 1925 1000 3,30 6,60 0.50 
10. VI. 1925 1000 22,00 18,00 1.20 yore 5. VI. 1925 bis 18. VI. 
11. VL 1925 1270 7,32 6,19 1,12 1925 t/~glieh 20 30 g 
18. VI. 1925 1300 9.10 8,01 1,10 Traubenzucker.  

Naeh Traubenzuckerzu]uhr Anstieg der Kohlensto//ausscheidung und des Quo- 
tienten C iV. Die Untersuchung des Grundumsatzes  stiel~ infolge der grol~en Ge- 
schwulstbildungen anI Schwierigkeiten. Wir  wollen daher  die Werte,  die such 
bier  nach  Traubenzuckerzufuhr abfielen, n icht  angeben, da sie n icht  nnbed ing t  
r icht ig  bestimmr werden konnten.  Unter der Traubenzuckerbehandlun 9 nimmt das 
KSrpergewicht langsam um 21/2 kg ab. und es treten stdrkere Ermiidungserscheinungen 
hervor. Beides wird bei dysoxydativer  Carbonurie nicht  selten beobachtet .  

Fall iVr. 7. 28j~hriger Mann, 172 cm gro$, 128 kg schwer. Im Anschlul3 
an eine friihere Poliomyelitis anterior Lahmung der Beine und  Entwicklung einer 
im Laufe des 7ji~hrigen Aufenthaltes in  der Klinik unauihSrl ich langsam fort- 
schrei tenden Fettsucht (Zunahme in 7 J a h r e n  etwa 55 kg). 

Datum Urinmenge C-Gehalt d. N-Gehalt d. C/N Orundumsatz Traubenzucker- 
Harnes i. g Harnes i. g zufuhr 

6. VI. 1925 890 4,68 7,77 0,67 - -  6~ 
erh~lt  yore 15. VI. bis 

18. VL.  1925 t~glich 
18. VI. 1925 2200 24.00 15,00 1.,60 12% 20--30 g Traubenzuck.  

Die Kohlenstoffausscheidung und  der Quotient  C/N sind zun~chst auffMlend 
niedrig, die oxydat iven Prozesse offenbar recht  ausgiebig, t ro tzdem liegt der 
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Wert fiir den Grundumsatz 
etwas unter der Norm (ira 
Bereich der Fehlergrenze, 
jedoch bei trtiheren Unter- 
suchungen auSerhalb der- 
selben). Das deutet m6g- 
licherweise darauf hin, dab 
zu wenig Brennmaterial an 
die St~tten der Verbren- 
nung infolge St6runig der 
Stoffbewegung im Organis- 
mus (Arnoldi) gelangte. Der 
Kranke wurde frfiher bereits 
mit kleinen Dosen Insulin 
behandelt, die er auffallend 
sch]echt vertrug, weil wohl 
kein Zucker als Brennmate- 
rial zurVerftigung stand und 
dauernd Fett und in Fett 
umgewandelte Kohlenhy- 
drate in die Fettlager ab- 
wandern. Dutch Zuckerzu- 
/uhr starke Steigerung der 
Kohlensto//-, etwas weniger 
auch der Sticksto//ausschei- 
dung im Ham und An~tieg 
des Quotienten C / ~V bei gleich- 
zeitig etwas welter vermin- 
dertem Grundumsatz. 

Zusammen/assung.  

1. Unte r  dysoxyda- 
river Carbonurie verste- 
hen wir eine pathologi- 
sche Stoffwechsellage, 

bei  der es zu einer ver- 
mehr tcn  Ausscheidung 
von  Kohlenstoff  durch 
den Harn  k o m m t  infolge 
einer Oxydat ionsherab-  
setzung im intermedL 
/~ren Stoffwechsel. Die- 
ser hierbei vermehrte  
Harnkohlenstoff  wiirde 
im normalen  K6rper  als 
Kohlens/~ure durch die 
Lungen  ausgeatmet.  

2. Dievermehr teAus-  
scheidung von H a r m  
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kohlenstoff fahrt  bei der dysoxydativen Carbonurie in der Regel zu 
einer Steigerung des Harnquotienten C :N. 

3. Infolge yon Kompensationsvorg~ngen bestehen bei der dys- 
oxyd~tiven Carbonurie zwar keine gesetzm/s Beziehungen zwischen 
der HShe des Harnquotienten einerseits und der Gr61~e des Grund- 
umsatzes und der Lage des respiratorischen Quotienten andererseits in 
dem Sinne, dab etwa mit einem hohen Harnkohlenstoffquotienten 
immer ein niedriger Grundumsatz und ein niedriger oder hoher respira- 
torischer Quotient verbunden sein masse, aber vielfach sind doch solche 
Beziehungen, wenigstens zwischen Harnkohlenstoffquotient und Grund- 
umsatz, angedeutet. 

4. Die Oxydationsherabsetzung, die zur dysoxydativen Carbonurie 
ffihrt, kann im intermediKren Stoffwech'sel das EiweiB, Fet t  oder. Kohlen- 
hydrat  oder mehrere Stoffquoten gleiehzeitig betreffen. 

5. Die bei der dysoxydativen Carbonurie in vermehrter Menge zur 
Ausscheidung gelangenden dysoxydablen Harnkohlenstoffverbindungen 
sind ihrer t te rkunf t  und ihrer chemischen Struktur naeh sehr ver- 
sehiedenartige K6rper. Vielfach handelt es sich in dem einzelnen Falle 
fiberhaupt nicht um eine einzelne Substanz, sondern um ein Sub- 
stanzgemisch, allerdings bei Vorwiegen eines bestimmten K6rpers. Es 
gibt u. ~. glykosurische und aglykosurische dysoxydative Carbonurien. 

6. Von den Ursachen, die zur dysoxydativen Carbonurie fahren, 
sind folgende bekannt: StSrungen in der Sauerstoffzufuhr zu den Zellen, 
Vergiftungen der Zellen, StSrungen in der Versorgung der Gewebe mit 
Hormonen, Vitaminen und wahrseheinlich auch Ionen. AuBerdem finder 
man die dysoxydative Carbonurie bei gewissen Krankheitszust/s 
bei denen der Mechanismus ihres Zustandekommens noch nieht ge- 
kl/irt ist. 

7. Die klinischen Krankheitsbilder, bei denen eine dysoxydative 
Carbonurie beobachtet wird, sind, der Mannigfaltigkeit der Pathogenese 
entspreehend, sehr verschiedene. Kachektische Zust/inde sind vielfach 
mit dysoxydativer Carbonurie vergesellsehaftet. 

8. Gewisse F/~lle yon aglykosuriseher dysoxydativer Carbonurie 
sind dureh Insuhn in dem Sinne beeinfluBbar, dab es den erhShten 
Harnkohlenstoffquotienten erniedrigt. Es handelt sich hierbei um eine 
wahrscheinlich yon einer OxydationsstSrung am Kohlenhydrat  her- 
riihrende aglykosurische dysoxydative Carbonurie. Zu ihr gehSrt u. a. 
auch die Avitaminose. Der Diabetes und die meisten Formen der 
Glykosurie geh5ren zu der glykosurischen Form der dysoxydativen 
Carbonurie, die ihre Entstehung von einer Oxydationsst5rung am 
Kohlenhydrat  ableitet. 
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Der Zweck unserer vorliegenden Arbeit ist nicht, eine erschSpfende 
und lfickenlose Darstellung der Materie zu geben unter Beriieksichtigung 
des gesamten dazu vorliegenden Literaturmateriats, sondern wir wollten 
nur in grol~en Umrissen die Pathogenese und die StSrungen aufzeichnen, 
die zur dysoxydativen Carbonurie fiihren. Wir wollten dartun, wie sich 
zerstreut in der Literatur vorliegende Beobachtungen, deren Gegen- 
st~nde vielfach nicht mehr als zuf~i, llige Befunde und Begleiterschei- 
nungen bei verschiedenen Krankheiten gewertet wurden, mit eigenen 
Beobaehtungen zusammenfiigen und unter einem einheitliehen Gesichts- 
punkte betraehten lassen, und wie wir durch diese Zusammenfassung 
zu der Ansch~uung einer verbreiteten Stoffwechselst5rung gelangen, 
die in ihrer grunds~tzlichen Bedeutung bisher nut bei einzelnen wenigen 
klinischen Krankheitsbildern erkannt worden war, bei denen sie sich 
infolge der St~rke ihres Ausdrucks dem Arzte zur Erkenntnis fSrmlich 
aufzwang. Das war, abgesehen von einigen, wenigen, anderen Krank- 
heitszust~nden, fast nur beim Diabetes der Fall. 

Nur so verstehen wir die Resignation, mit der Krehl s3) in seinem 
Lehrbueh der pathologischen Physiologie die StSrungen de r  inneren 
Atmung - -  diese stehen j~ im Mittelpunkte des ganzen dysoxydativen 
Carbonurieproblems! - -  behandelt, wenn er schreibt: ,,Manehe StS- 
rungen der inneren Atmung sind bekannt, ohne dal~ wir imstande w~ren, 
sie auf kmnkhafte T~tigkeit eines bestimmten Organs zu bez iehen . . .  
Aber das meiste erscheint mir doch recht unsieher. Die Untersuchungen 
mfi~ten wiederholt und nach mehr als einer Richtung gesichert werden, 
ehe man ein Urteil fiber die Vorg~nge abgeben kann . . . .  Endlieh wird 
es krankh~fte StSrungen der KSrperzellen geben, die im wesentlichen 
auf einer Anom~lie der inneren Atmung beruhen, wenigstens zeigt uns 
die Pharmakologie in der Blaus~ure- und Phosphorvergiftung die Analoga 
daffir. Indessen sind Tatsachen aus der Pathologie vorerst noch nieht 
bekannt." 

Niehts reehtfertigt besser als diese Worte Krehts die Berechtigung 
unserer Studie. 
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