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Aus der Landes-Heil- und Pflege-Anstalt Uchtspringe.
(Director: Dr. Alt.)

Ueber die Bedeutung der Acetonurie
mit besonderer Berticksichtigung des Yorkommens
von Aceton bei Geistes- und Nervenkranken.

Von

Oberarzt Dr. J. Hoppe.

In seiner Arbeit iiber die Honigharnruhr (96) lenkte 1857 Pet-
ters zum ersten Mal die Aufmerksamkeit auf einen von ihm im Urin
gefundenen chemischen Korper, das Aceton. Es stellte sich bald her-
aus, dass es am h#ufigsten bei einer Krankheit gefunden wurde, bei
welcher eine tiefgehende Ernahrungsstérung das charakteristische Merk-
mal ist, beim Diabetes. Doch auch bei anderen Krankheiten, die mit
Stoffwechselstorungen anscheinend nichts gemein haben, wurde das Auf-
treten einer Acetonurie sp#terhin noch vielfach beobachtet, so z. B. bei
Anginen (10), es soliten hierbei die erkrankten Mandeln der Bildungsort
des Acetons sein! von Jaksch gebiihrt als erstem das Verdienst, alles,
was bis. 1885 iiber Aceton und die ithm nahestehenden Kérper Acetig-
essigsiure, Oxybuttersiure w. s. w. in der Literatur vorhanden war, ge-
sammelt und in einer Monographie uiedergelegt zu haben. Er hatte
mittelst der von ihm angewandten Methoden Spuren von Aceton
(— 0,01 p. d.) in jedem Urin gefunden und nahm deshalb eine phy-
siologische Acetonurie an. Eine Vermehrung des Acetons im Harn,
also eine pathologische Acetonurie fand sich bei verschiedenen Krank-
heitszustinden (53): 1. beim Fieber, 2. beim Diabetes, 8. bei Carcinom,
4. bei Inanition, 5. bei Psychosen, 6. bei Autotoxicosen, 7. bei Dige-
stionsstérungen und 8. nach Chloroformnarkosen. von Jaksch un-
terscheidet demgemiiss auch 8 Formen der Acetonurie I. die febrile
Acet. u. s. w.
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Durch die Arbeiten von Jaksch’s angeregt, wandten die Kliniker
dem Aceton ihre Aufmerksamkeit in erhéhtem Maasse zu und bald
wurde das Auftreten der Acetonurie bei den mannigfachsten Krank-
heitszustinden beschrieben. Man fand Aceton — ausser bei Diabetes
— bei vielen Digestionsstérungen (71, 82, 129 u. a.), bei Anginen
(10), bei Erkrankungen der Kinder (8, 111, 129), nach Narcosen und
Vergiftun'gep (9, 128), bei Asthma (99), beim Zuckerstich und Exstir-
pation des Plexus coeliacus (72, 89). Als fir den gerichtlichen Sach-
verstindigen wichtiz wurde das Vorkommen des Aceton im Urin beim
Hungertod (22), sowie die Acetonurie der Dienstmidchen, die dber
schlechte Behandlung (Ernshrung) seitens der Herrschaft klagen, be-
zeichnet (184). Dem Frauenarzt soll die Acetonurie ein werthvolles
Anzeichen des erfolgten Fruchttodes sein (61, 70); auch in den ersten
Tagen des Wochenbettes, sowie bei Fibromyomen (140) soll sich Aceton
fast regelmissig im Urin finden. Sehr hiufig wird die Acetonurie auch
bei Nerven- und Geisteskranken erwihnt. Man fand die Acetonkdrper
bei Hysterischen (82) und bei Epileptikern (50, 55, 58, 72), sowie bei
Psychosen der mannigfachsten Art (12, 16, 67, 102, 118, 119, 127,
131) und zwar betrachtete man die Acetonurie theils als Begleiterschei-
nung comatiser und schwerer Verwirrungszustiinde, theils aber auch als
directe Ursache akuter, nerviser Erscheinungen, welche unter dem Bilde
einer Autointoxication verliefen (50, 55, 58, 131).

Diese vielfachen Angaben iiber den Zusammenhang der Acetonurie
mit Geistes- und Nervenkrankheiten, veranlassten Director Alt, einen
Theil der Kranken hiesiger Anstalt auch in Bezug auf das Vorkommen
der Acetonkdrper im Urin bei oben -erwihnten Krankheitserscheinungen
systematisch untersuchen zu lassen. Im Laufe von ungefihr 5 Jahren
warden gegen 500 Geisteskranke und Epileptiker, darunter eine grosse
Anzahl lingere Zeit hindurch, von den hiesigen Anstaltsapothekern
DDr. Froehner und Ennenbach, sowie von mir auf das Vorkommen
von Aceton im Urin untersucht. Von 325 Epileptikern fand sich Aceton
bei 8,5 pCt. der Kranken und zwar meist beim Status epilepticus und
bei anhaltenden Verwirrungszustinden, bei denen auch die Nahrungs-
aufnahme eine verminderte war, niemals nach einzelnen, selbst
schweren Anfillen, eine Beobachtung, die auch Liithje und Fr. Miiller
gemacht haben.

Haufiger als bei Epileptikern fand sich Aceton bei acuten Psy-
chosen. (Von 55 Kranken bei 84 pCt.). Hier waren es hauptsichlich
die Kranken mit Gemiithsdepression, bei denen die Nahrungsaufnahme
darniederlag, jedoch auch ei‘nige in stark maniakalischer Erregung,
welche trotz des verwirrten Zustandes gut assen und nicht an Gewicht
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abnabmen. Bei 388 Idioten und 8 Choreatikern fand sich niemals
Aceton. Recht bemerkenswerth war das Auftreten der Acetonurie bei
(75) Paralytikern, von denen eine grossere Anzahl Monate lang tiglich
auf Aceton untersucht wurden. Wsahrend im Allgemecinen Aceton im
Urin der Paralytiker sich selten fand, stellte es sich fast regelmissig
zur Zeit der sogen. paralytischen Anfille ein, oft schon, ohne dass vor-
her bei diesen Kranken, — bei welchen der geiibte Kliniker einen An-
fall vermuthete oder voraussah —, sich ausgepriigte kérperliche Sym-
ptome wie leichte Zuckungen oder Lihmungen resp. Benommenheit
zeigten. Auf dieses eigenthiimliche Verhalten soll bei anderer Gelegen-
heit niher eingegangen werden.

Erwihnt sei noch, dass bei einem Kranken, der mit ca. 83 g
Chloralhydrat einen Selbstmordversuch gemacht hatte, aber — wenn
auch mit grosser Mithe (kiinstliche Athmung, Sauerstoffinhalation) —
dem Leben und spiterhin vollstindiger Genesung zuriickgefiihrt werden
konnte, sich ldngere Zeit hindurch ungemein grosse Acetonmengen im
Urin vorfanden. Auch bel Kranken, welche wegen gehiiufter Anfille,
bezw. beim Stat. epilept. Chloralbydrat erhielten, zeigte sich
regelmissig darauf Aceton im Urin, withrend dies meist nicht der Fall
war, wenn dieselben Kranken mit Amylenhydrat behandelt warden.
Chloralhydrat erhoht bekanntlich den Eiweisszerfall im Organismus!
Ob die Acetonurie in den betr. Iillen auf dieser Wirkung beruhte, mag
indess dahingestellt bleiben.

Alle die eben erwihnten Krankheitserscheinungen, bei denen Aceton-
korper in grosseren Mengen im Urin gefunden wurden, waren' nun der-
artige, dass sie der Kliniker vom praktischen Standpunkt aus, als
schwere und bedenkliche ansehen musste. Es waren bei Epileptikern
die Status und langdauernden Verwirrungszustinde, bei Paralytikern
die paralytischen Anfille, bei Psychosen die Zeiten starker Gemiiths-
depression oder hochgradiger Erregung; somit hat also auch der Arzt
Grund genug, das Auftreten grosserer Acetonmengen im Urin nicht
nur bei Diabetikern, sondern auch bei Nerven- und Geisteskranken in
den meisten Fillen fir ein wichtiges und bedenkliches Anzeichen an-
zusehen.

IL

Wir haben in der Medicin oft gesehen, dass eine neue Reaction —
der Nachweis irgend eines Korpers im Urin oder Blut z. B. die In-
dican —, die Diazoreaction oft iiberschiitzt, bisweilen auch unterschitzt
wurde, solange man nicht die Bedingungen niher kannte, unter dencn
dieser Korper im Organismus gebildet wurde. So ging es auch mit
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dem Aceton. Die Arbeiten v. Jaksch’s schienen das Entstehen und
den Ursprung des Acetons hinlinglich erklart zu haben, und in den
physiologisch-chemischen Lehrbiichern findel man bis auf den heutigen
Tag die auf die Arbeiten v. Jaksch’s sich stiitzenden Angaben, dass
eine Acetonurie bis 0,01 pro die noch physiologisch sei und dass ein
hoherer Acetongehalt des Urins auf einem erhéhten Eiweisszerfall des
Organismus beruhe. v. Jaksch bediente sich ebenso wie die meisten
anderen Kliniker, von denen die Angaben iber das Vorkommen des
Acetons stammen, der sogen. Lieben’schen Probe. (Jodoformnieder-
schlag mit Zusatz von Kalilauge und Jod-Jodkaliumlosung); diese Probe
ist zwar ausserordentlich scharf, aber nicht specifiseh fiir Aceton,  da,
wie Lieben schon selbst angiebt, noch 19 Substanzen dieselbe Reaction
geben. Es scheint, dass die sich widersprechenden Angaben tiber das
Vorkommen der Acetonkorper hauptsiichlich aunf dem verschiedenen
Werth der angewandten Methoden beruhen, da z. B. die hiufiz ge-
brauchte Penzoldt’sche Probe (Indigosynthese) der Lieben’schen an
Schirfe bedeutend nachsteht. Im Uchtspringer Laboratorium wurde
eine Probe angewendet, die von Stock zuerst niiher beschrieben wurde
(128 u, 105) und avf der Bildung von Bromnitrosopropan (durch Ein-
wirkung von Brom auf Aceton und Hydroxylamin bei Gegenwart von
Pyridin) beruht. Diese Reaction ist fiir Ketone specifisch. Um das
Arbeiten mit Bromwasser und Pyridin zn vermeiden, ersetzte Frohner
(82) die genannten Stoffe durch Chlorkalkwasser, chne dass die Reac-
tion fiir den Harn an Schirfe und specifischem Charakter verlor. Der
gebildete Korper kann dann natiirlich nicht Bromnitrosopropan, sondern
nur eine i#hnliche Chlorverbindung sein. Die Stock’sche Aceton-
probe mit der Modification von Frohner gestaltet sich dann folgender-
maassen: 500 cem Harn werden mit Essigsiiure angesiiuert, davon
ungefihr 10 cem abdestillirt, diese mit 1 cem einer 10 proe. (frischen)
Hydroxylaminhydrochloridlgsung und etwas Chlorkalklgsung versetzt und
mit Aether ausgeschiittelf.

0,001 g Aceton geben noch deutliche Blaufirbung des
Aethers. Kiesel (60), welcher die Stock’sche Reaction nachpriifte
kommt zu #hnlichem Resultat (1,3 mg Aceton zu 10 com geldst geben
noch deutliche Reaction). Wenn also Mengen von Aceton, welche
v. Jakseh mnoeh fiir physiologisch ansieht, im Harn vorhanden sind,
miissen sie durch die Stock-Frohner’sche Probe nachgewiesen werden
kdnnen. Da aber in der Mehrzahl der untersuchten Fille diese Reac-
tion negativ ausfiel, ist eine physiologische Acetonurie im
Sinne v. Jaksch’s nicht vorhanden! Simmtliche Uchtspringer
Untersuchungen, auf welehen die oben gemachten Angaben dher das
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Vorkommen der Acetonkgrper bei Geisteskranken beruhen, sind mit der
Stock-Fréhner’schen Probe angestellt, neben welcher aber auch
regelmissig die anderen Reactionen (Lieben-Penzoldt) gemacht
warden, um einen ungefihren Anhaltspunkt filr die jeweiligen Mengen
des Acetons zu bekommen. Nur, wenn die Stock-Frohner’sche Probe
deutlich positiv ausfiel, wurde das Vorhandensein von Aceton im Urin
als sicher angenommen.
IIL

Die alte Anschauung, dass Aceton sich aus den Kohlehydraten im
Darm bilde, wurde ohne Weiteres fallen gelassen, als man gesehen
hatte, wie hemmend auf die Aeetonbildung schon geringe Kohlehydrat-
mengen in der Nahrung wirken. Die Ansicht Jaksch’s dagegen, dass
das Aceton von dem Eiweissmateriale stamme, hielt sich bis in diese
Zeit und ist erst durch die neueren Arbeiten von Geelmuyden,
Schwarz, Liithje, Waldvogel, Offer u. A. stark ins Wanken ge-
kommen. :

Geelmuyden (83, 84) kommt zu dem Schluss, dass bei reiner
Eiweissnahrung nur geringe Acetonurie eintritt, welche bei gesteigerter
Zufuhr von Eiweiss noch weiter abnimmt; beim Hungern, reiner Fett-
nahrung oder Eiweiss-Fettdiit dagegen finden sich bedeutende Aceton-
mengen im Urin, somit sei der Umsatz von Fett die wesentliche Ursache
der Acetonbildung.

Schwarz (118, 114, 115) halt die Acetonausscheidung fiir eine
Fanction gesteigerten Fettzerfalls, wenn das Calorienbediirfniss nicht
durch Kohlehydrat-, sondern durch Fettverbrennung gedeckt wird, so
heim Gesunden durch Kohlehydratcarenz, beim Diabetiker, weil er
die Kohlehydrate garnicht oder nur unvollkommen zu verbrennen
vermag. ‘

Auch Waldvogel (132—135) kommt auf Grund eingehender
Untersuchungen zu einem gleichen Schluss, dass

" 1. Aceton ein Spaltungsproduct der Fette ist und

II. Aceton entsteht, wenn das Calorienbediirfniss durch den Fett-
bestand des Korpers gedeckt wird.

Da die Arbeiten Waldvogel’s mit besonderer Sorgfalt ausgefithrt
sind und versechiedene andere Autoren sich auf seine Resultate berufen,
sei das Ergebniss zweier Untersuchungsreihen im Einzelnen hier an-
gefiihrt (185, 8. 443):  (Siehe folgende Tabelle.)

Eine deutliche Vermehrung des Acetons im Urin tritt somit bei
Fall T nur am 8. Tage, und bei Fall II am 10. Tage ein, an welchem
der Nahrung 150 g Butter, bezw. 150 g Olivendl begefiigt wurden. Die
Acetonmengen unterscheiden sich jedoch nur wenig von denen des
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Fall L I Fall IL ]
;QSD‘ Urin- | Aceton- ‘ : gp|  Urin- Aceton- ‘
= | menge ‘ menge | Fettzulage 5,“ menge menge | Fettzylage
> cem ‘ ‘ e g ll

j | i i
T ]

1| 1160 | 0,006 1. 850 | 00859 } "
2. 1110 0,0257 2.' 1090 0,0429 ‘ -
3. 1160 0,0135 | — 31 1130 0,0166 —
4. 1120 0,0139 | 50 g Butter | 4. 890 0,0284 ‘ 50 g Butter
3. 1030 0,0348 } 5., 860 0,0125 ? —
6. 1220 0,0295 1100 g Butter 6.] 840 1 0,020 100 g Butter
7.0 990 | 00108 | 70 950 | 00138 ‘
8. 900 0,0762 | 150 g Butter| 8. 850 0,0280 | 150 g Butter
9.| 1080 0,0209 9. 1050 | 00177 |
10. 690 — Jl;’)O g 01iven61 100 700 0,0938 (150 g Olivendl
11 880 0,0169 | _ 11| 1060 0,0077 4 1)

1. Tages, an welchem die Nahrung 732 Calorien weniger enthielt! Die
iibrigen Acetonmengen an den Tagen, an welchen der Nahrung 50—100 g
(bei Fallll auch 150 g) Butter beigegeben wurden, zeigen im Vergleich
zu der Acetonurie der relativ.fettfreien Tage keiven derartigen Unter-
schied, dass auch nur einigermaassen sichere Schifisse gezogen werden
konnten, zumal auch im Fall I der Urin des. 5. (fettfreien) Tages
grossere Acetonmengen aufweist als der Urin des 4. und 6. Tages. Es
bleibt aliein das auffallende Ergebniss des 10. Tages bei Fall II. Je-
doch ist hierbel zu bedenken, dass durch die ausserordentlich grosse
Fett- (Oel-) menge vielleicht eine Darmstérung hervorgerufen wurde,
durch welche die Aufnabme der Nahrung — insbesondere der Kohle-
hydrate — beeinflusst werden konnte, da empfindliche Personen auf 150 g
Olivensl doch sehr wabrscheinlich mit Durchfall reagiren. Einen
sicheren Beweis fiir die Richtigkeit der Behauptung, dass das Aceton
ein Spaltungsproduct der Fette sei, haben somit auch die Untersuchungen
Waldvogel’s nicht gebracht?).

1) Die Nahrung enthielt wéhrend der einzelnen Versuchstage 699,05 Ca-
lorien in Form von Eiweiss, 1223,03 Cal. in Kohlebydraten, 1424,70 Cal. in
Fetten. Die. Nahrung der beiden ersten Versuchstage enthielt 782 Calorien
weniger. Am 4., 6., 8., 10 Tage wurden der Nahrung 50—100—150 g Butter
und 150 g Olivend] beigegeben, um den Einfluss der Fette auf Acetonbildung
hervortreten zu lassen. (Bei Falll wurde am 10. Tage durch ein Versehen die
Acetonmenge nicht bestimmt. Die Legal’sche Reaction war an diesern Tage
eine starke),

2) Dieselbe Ansicht iiber die Bedentung der Waldvogel’schen Versuche
dussert Mohr (142). Auch v. Noorden beobachtete trotz ausserordentlich
fettreicher Nahrung eine Verminderung der Acetonmengen.
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Einen etwas anderen Weg schlugen wir bei unseren Untersuchungen

im Uchtspringer Laboratorium ein.

Durch ganz einseitige Erndhrung

verschiedener Versuchspersonen hofften wir mehr differente und moglichst
cindeutige Resultate zu erlangen: 4 Personen (2 Aerzte, 1 Apotheker und
1 Oberptleger) A, B, €, D genossen 3 Tage hindurch nur Eiweiss
100—3120 g (C und D am 3. Tage dazu noch 100 g Reis), und zwar

A und B:

(Reibe 7 und 8

Plasmon,

von Tabelle ) A und C: Roborat (100—110 g).

C und D: Tropon; bei einem erneuten Versuch
Reihe 2

zeigt die Aecetonausscheidung von A wikrend 3 Hungertage (nur Wasser

wurde getrunken).

Eine 5. Person E nabm 3 Tage nur Fette (70 g

Butter) zu sich. T (Person 6) erhielt 3 Tage nur Eiweiss und Kohle-
hydrate (52,25 g Eiweiss und ca 180 g Kohlehydrate in Form des recht
7. Person G er-
hielt nur Eiweiss und Fette (56,5 g Eiweiss und 57,25g Fett als
ags fast aunsschliesslich Kohle-

wohlschmeckenden Roborat-Nihrschwarzbrodes).

Roboratanamybrot).
hydrate (100 g Reis und 25 g

Eine 8. Person H
» Milchzucker).

Eine

Eine Uebersicht tber dle Acetonausscheidung im Urin®) wabrend
der verschiedenen Versuche giebt die unten folgende Tabelle I:

*) Wihrend dcs 3. Tages bestand die Nahrung aus Tropon + 100 gRe1s

. Biweiss, 777\;
Beim : . X und |Eiweisg ! “11‘
Hun- \‘ Bei ausschliesslicher Brnahrung mit Eiweiss Eu; {Kohle-i und ;| olie

‘ i ett | py- X hy-
gern ] “ ?ajute Fett 5 dmtei
Plagmon|Plasmon | Tropon Tropon IRobomt Roborat | Butter “ ‘ ];tx]:kgr

Ao 1AL B. c. | D f A. C. E | R G. '

g | e s |z | g | &g g g | g g g

‘ 1 |
Vorperiods . | — | — . — | — | [00095 00004 —  — | — | —
I Tag ... .{0,0293 0,0525 0,01980,1891 [0,0325 \O 124 | ¢,0395] 0,007 10,0069 0,294 | 0,010
II. Tag . .. .|0,0732 0,2845]0,1872/0,2863 |0,2046 0,198 10,0738 0,0667 0,0125| 0,1473] 0,025¢
L Tag . .. 0,4003 0,4373) 0,2262!0,1504%)|0,1411 % )\ 0008 0,198 0,21?6 0.0168 0,2295 0,034
Nachperiode .10,0357 — — — ‘ — 00409 0,0174] 06,0651} 0,006 | 0,0258| 0,609
00063 - - ‘ - | - — — 10,007 . — —
i i

Wiren nun die Ansichten Waldvogel’s und der meisten dbrigen
neueren Forscher iber den Ursprung des Acetons unbedingt richtig, so
miisste diejenige Versuchsperson, welche Fett bezw. Eiweiss und Fette

1) Wie bekannt,

wird Aceton nicht nur durch den Harn, sondern auch

noch — und zwar in grosseren Mengen — durch die Lungen und Haut abge-

schieden.

Jedoch ldsst sich aus der Acetonausscheidung im Urin sehr gui auf

die Gesammtaussoheidung schliessen. Die Acetonhestimmungen sind bel diesen
Versuchen nach der Messinger’schen Methode ausgefiihzt.
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erhielt, auch die bei Weitem grossten Acetonmengen im Urin auf-
weisen! Dieses ist jedoch nicht der Fall, denn sowohl E und G zeigen
geringere Acetonmengen als die nur mit Eiweiss genidhrten, resp.
die hungernde Versuchsperson! Die dabei zu Tage getretenen Differenzen
sind zudem grosser und bedeutsamer als die von Waldvogel gefundenen,
sodass, wenn man etwaigen Folgerungen nur die Uechtspringer Unter-
suchungen zu Grunde legen wollte, der Schluss nahe liegen konnte,
dass das Aceton bei mangelnder Kohlehydratzufuhr in der Hauptsache ;
einem anormalen Eiweisszerfall seinen Ursprung verdanke. Jedoch auch
diese Folgerung hat ihre Bedenken. Jedes Individuum hat seinen
eigenen Stoffwechsel, und die Oxydationsfahigkeit ist offenbar eine sehr
verschiedene. A. und B. haben beispielsweise genau die gleichen Plasmon-
mengen zu sich genommen und doch scheidet A. doppelt soviel Aceton
aus wie B.! Wenn nun A. und B. bei gleicher Erndbrung derart diffe-
riren, so liegt die Moglichkeit doch vor, dass auch bei E., F. oder G.
der Stoffwechsel ganz anders sich abspielt als bei A. oder B. oder C.
Ja, sogar ein- und dieselbe Person leistet durchaus nicht Gewahr, dass
bei ihr der Stoffwechsel zu verschiedenen Versuchszeiten stets in der-
selben Weise verlduft. So hatte A., als er nur von Roborat sich niihrte,
ca. 83 kg Korpergewicht, als er vor 4 Jahren Plasmon zu sich nahm,
wog er ca. 92 kg, und als er zu hungern anfing, war er nur 74,4 kg
schwer. KEs sind dies Gewichtsdifferenzen, die offenbar auch im tag-
lichen Nahrungsverbrauch und Stoffwechsel zum Ausdruck kommen.
Was einzig und allein mit positiver Sicherheit aus allen Versuchen
hervorgeht, ist der ungeheure Einfluss, welchen schon geringe Kohle-
hydratmengen auf die Acetonbildung haben. Obwohl F. und H. durch- -
aus unterernshrt waren, und nur 840 bezw. 425 Calorien in der Nahrung
zu sich nahmen, schieden beide doch nur sebr geringe Acetonmengen
aus, die sich kaum iiber die Quantitiiten erheben, die von einigen noch
fir physiologisch gehalten werden. Wir kdnnen also mit Sicherheit nur
feststellen, dass keine Acetonurie auftritt, wenn vom Organismus ge-
niigende Kohlehydratmengen (ca.” 100—130 g) aufgenommen und in
normaler Weise umgesetzt werden. Die Frage, ob nur Eiweisse oder
nur Fette oder beide Korper zusammen das Material fiir die Aeceton-
bildung ‘liefern, muss aber vorldufig troiz gegentheiliger Behauptung
eine offene bleiben, ja es fragt sich sogar, ob sie jemals mit Sicherheit
wird entschieden werden konnen und ob eine derartige Fragestellung
itberhaupt ihre physiologische Berechtigung hat. Wie die neuere
Physiologie dargethan hat'), miissen wir uns von den alten An-

1) Vergl. Hueppe-Pfliiger’s Archiv f. Physiol. 1903. S. 447,
Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 39, Heft 3. 76
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schauungen, dass die Eiweisse Baustoffe, Fette und Kohlehydrate aber
nur die Brennstoffe des Organismus — der Zelle — sind, freimachen.
Die Verbremnung erfolgt in den Geweben, nachdem die Nahrungs-
bestandtheile vorher organisirt und damit selbst Theile der Maschine —
der Zelle — geworden sind. Fette und Kohlehydrate treten mit be-
stimmten Atomgruppen — als Brenn- und Baustoffe — in das lebende
Eiweissmolekiil ein, wie auch das Nabrungseiweiss selbst.

Da wir nun iiber den Stoffwechsel des lebenden Eiweissmolekiils
noch immer sehr wenig wissen, werden wir es uns auch versagen miissen,
iiber den physiologischen Werth der einzelnen Atomgruppen etwas Be-
stimmtes auszusagen. KEines ist klar, die Werthigkeit der einzelnen
Nahrungsstoffe ist eine verschiedene, sie ersetzen sich aber durchaus
nicht isodynam nach ihrem Verbrennungswerth, wie ja auch schon das
Auftreten der Acetonurie bei mangelnder Kohlehydratzufuhr auf die
besondere Bedeutung dieser Nahrungsstoffe fiir die Ernsihrung hinweist.

Iv.

Wihrend der einzelnen Versuche wurden auch die tiglichen N-
und NaCl-Mengen im Urin, die Gewichtsschwankungen sowie theilweise
anch die Harnsiiure und Gefrierpunktserniedrigungen festgestellt.

Die Tabellen, welche dem Stoffwechselpathologen manches Inter-
essante darbieten, sind im Anhang beigefiigt. Man sieht aus ihnen,
dass das Korpergewicht, welches mit dem Wassergehalt des Korpers
offenbar sehr schwanken kann, mit der Acetonausscheidung durchaus
nicht in einem directen Verhiltniss steht. Man kann mitunter das
- gleiche Koérpergewicht beibehalten und doch schon recht betriichtliche
Acetonmengen ausscheiden, andererseits aber auch an Koérpergewicht
erheblich verlieren, ohne erkennbare Acetonmengen im Urin zu haben.
Das Aunftreten grosserer Acetonmengen ist gewissermaassen ein viel
feineres und sicheres Zeichen, dass die Ernshrung des Korpers in falsche
Bahnen gekommen ist.

Die Zihigkeit, mit welcher der Korper sich seinen Salzgehalt be-
wahrt, veranschaulicht Tabelle IV (Stoffwechsel beim Hungern). In den
Tagen der Nachperiode wird bedeutend mehr NaCl aufgenommen als
abgeschieden, der Korper hat also das Bestreben, den verminderten
Salzgehalt moglichst bald wieder zu erhdhen! An demselben Tage,
an welchem nur 1,98 g NaCl ausgeschieden wurde, ist der Gefrierpunkt
des Urins ein relativ niedriger (— 1,599). Es miissen also ganz andere
Korper als Cl-Salze diese Gefrierpunktserniedrigung herbeigefiihrt haben,
wihrend doch im Allgemeinen gerade die NaCl-Mengen den Gefrierpunkt
des Urins ausserordentlich beeinflussen. Am 1. Hungertage ist 4 zu-
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fallig gleich dem Gefrierpunkt des Blutes (— 0,569). Der Schluss
freilich, den Waldvogel an solche zufllige Uebereinstimmung kniipft,
dass sie ein Beweis dafiir sei, dass die Versuchsperson wirklich ge-
hungert hat, erscheint nicht recht verstindlich, zumal die folgenden
Hungertage sofort den Gegenbeweis liefern wiirden; ich glaube jedoch
nicht, dass Waldvogel auch heute noch den gleichen Schluss ziehen
wiirde.

V.

Recht hiufic werden als Ursache der Acetonurie Darmstérungen
angefithrt; (8, 55, 58, 71, 129, 181), auch wird hierbei vielfach die
Vermuthung ausgesprochen, dass der Darm der Ort der Acetonbildung
sei, welches damn durch Einwirkung von Mikroorganismen auf die
Nahrungsbestandtheile entstehe. Nach J. Miiller (98) spricht dafiir
auch noch der Umstand, dass nur die per os — also auf dem natiir-
lichen Nahrungswege eingefiihrten Kohlehydratmengen hemmend auf die
Acetonbildung einwirken. Diese letztere Angabe bedarf dringend der
Berichtigung.  Bringt man ndmlich einer Person, die nur mit Eiweiss
ernihrt -wird, also sicher bedeutende Acetonmengen im Urin hat, in
geeigneter Form genfigende Kohlehydratmengen in einem Einlanf per
vectum bel, so zeigt sich auch hier ausserordentlich dentlich der Ein-
fluss der Kohlehydrate auf die Acetonbildung. Man hat ferner fest-
stellen konnen, dass Calomel und Ricinus — im Gegensatz zu der
Wirkung bei der Indicanurie — ganz ohne Einfluss anf die Bildung der
Acetonkorper sind; auch dies spricht gegen die Annabme, dass das
Aceton schon im Darm gebildet wird. Offer (90) fand in frischen
Faeces nie Aceton; auch mir ist es selbst bei Personen, die im Urin
sehr viel Aceton aufwiesen, nie gelungen, in dem Koth Aceton mit
Sicherheit nachzuweisen. In einem Fall zeigte sich zwar bei der
Lieben’schen Probe ein deutlicher Jodoformniederschlag, jedoch blieb
die Stock-Frohner’sche Reaction vollstindig negativ, sodass es sich
wahrscheinlich um einen anderen, die Jodoformreaction gebenden Kérper
handelte. Alle diese Untersuchungen beweisen jedoch nur, dass bisher
" Aceton im Darm nicht gefunden wurde, nicht aber, dass sich solches
im Darm iiberhaupt nicht bilden kann. Es erscheint vielmehr bei den
mannigfachen, chemischen Vorgingen im Darm sehr wohl moglich, dass
sich dort vielleicht unter dem Einfluss von Mikroorganismen und Fer-
menten auch Aceton einmal bilden kann. — Von grosserer praktischer
Bedeutung diirfte jedoch diese Art von Acetonbildung wohl kaum sein,
da die relativ wenig giftigen Acetonkiorper — die toxische Wirkung ist
nicht stéirker als die des Alkohols — kaum in derartigen Mengen

76%
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gebildet werden, um als solehe schwerere Intoxicationserscheinungen
hervorrufen zu kénnen.

VL.

Wir haben oben gesehen, dass das Erscheinen grisserer Aceton-
mengen im Urin noch sicherer und eindringlicher als selbst tigliche
Wigungen uns anzeigen, dass der allgemeine Ernihrungszustand des
Korpers unter unzweckmissiger Nahrung zu leiden anfingt. Wir
haben ferner gesehen, dass gerade hei den klinisch bedenklichsten
Erscheinungen die Acetonkdrper in hesonders grossen Mengen im Urin
sich einstellen, so findet sie der innere Mediciner beim drohenden
Coma diab. und bei schweren Inanitionszustiinden, der Nervenarzt bei
schweren Verwirrungszustinden, bei paralytischen Anfillen ete.

Die angestellten Stoffwechselversuche haben nun iibereinstimmend
gezeigt, dass die Acetonkdrper — einerlei, ob sie von den Eiweissen
oder Fetten herstammen — dann in grésseren Mengen gefunden werden,
wenn der Stoffwechsel der Zellen unter mangelnder Kohlehydrat-
zufuhr leidet und dass diese Kdorper sehr schnell schwinden, wenn
verhiltnissmissig geringe Kohlehydratmengen zugefiihrt werden. Daraus
ergiebt sich ganz ungezwungen die therapeutische Nutzanwendung, dass
wir bei diesen Zustinden darauf bedacht sein miissen, den Kranken vor
Allem geniigende Kohlehydratmengen beizubringen. Auf Grund dieser
Erwagungen hat auch v. Noorden (141) in allerneuester Zeit die alt-
bewahrten Haferkuren wieder dringend empfohlen (tiglich 250 g Hafer-
mehl mit Zusatz von Butter und etwa 100 g vegetabilischem Eiweiss
[Roborat]). Gelingt es wegen des Krankheitszustandes nicht, dem
Kranken die Nahrung per os oder per rectum beizubringen, wird man
in Fallen der Noth ungesiumt zur subcutanen oder intravenisen Er-
nihrung greifen miissen und zu diesem Zweck dann vortheilhaft die
Monosacharide (Lidvulose) verwenden, da Rohr- und Milchzucker be-
kanntlich nur vom Darm aus fir die Ernihrung verwendbar sind. In
vielen Fillen, bei welchen dauernd Acetonkdrper in grésserer Menge
gefunden werden, liegt die Moglichkeit einer Siurevergiftung, der sogen.
‘Acidosis vor. Wenn auch sebr oft die Verabreichung von Alkali ohne
sichtlichen Erfolg gewesen ist, so sind doch auch Fille sicher beob-
achtet, bei denen der Nutzen ein offenbarer war (Stadelmann, Naunyn,
v. Noorden). Man wird deshalb in schweren Fillen auch auf dieses
Hiilfsmittel nicht verzichten diirfen, insbesondere dann, wenn auch noch
andere Erscheinungen, wie Abnahme der Blutalkalessenz auf eine Saure-
intoxication hinweisen. Wo Eile nicht notthut, ist die tigliche Ver-
ordnung von 10—15 g Natr. bic. angebracht, in Fillen der Gefahr,
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z. B. bei Zustinden schwerster Benommenheit, wird man, um Erfolg zu
erzielen, zur intravendsen Injection schreiten miissen.

Anhang.

Tabellarische Zusammenstellung iber- den Stoffwechsel der Versuchspersonen
wihrend der verschiedenen Versuche.

Tabelle IL

Reine Eiweisskost. 100—110 g Roborat. (Calorien der Nahrung ca.375.)
. Wasser beliebig. Person A. Gewicht = 83,8 kg. »

N-Ein-| N-Ausgabe | . |Harn-| Ge-
ceton| :
Versuchstage nahmel Urin | Kot sdure | wicht

g g g g g g

L .
Mileh, Vorperiode. [ca.10,0] 11,99 0,0095 0,374 | — 900
1L

Roborat, 100 g. | 13,383} 17,45 0,124 | 0,451 | — 50
- IIL

V.

Roborat, 110 g. | 14,66] 19,84 a?,?’i 0,198 | 0,566 | — 500
Roborat, 110 g. | 14,66} 23,07 ‘
V.

0,308 | 0,597 — 100

i

Sehr reichliche ge- ' ' .
wéhnliche Kost. — | 28,72 0,049 | 1,002 | + 500

Tabelle IIL

Reine Eiweisskost. 110—120 g Roborat (Calorienmenge ca. 410). Wasser be-
liebig. Person C. Gewicht = 75,2 kg.

N-Ein-|_N-Ausgabe Harn- | Ge-
. Aceton| 7 .
Versuchstage nabhme| Urin | Koth sdure | wicht
g g g g g g
I .
Mileh, Vorperiode. [ca.12,5f 14,82 0,0094) 0,517 |-—1200
II.
Roborat, 120 g. 16,0 | 18,51 0.0395 0,64 |—500
1L .

Roborat, 120 g. 16,0 | 24,73 |, 3,714 |0,0738| 0,70 |-=0
IV. \ :
Roborat, 110 g. 14,66} 28,76 0,198 | 0,751 | —400

A
Nachperiode, gewhn- )
liche Kost. — 19,45 0,0174| 0,737 |+ 1000
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Tabelle IV,

Stoffweehsel beim Hungern. Wasser tiglich ca. 1Y/, 1 (Calorien = Q).
Person A. Gewicht = 74,45 kg.

Urin- J Kir-
, PN |Aceton| NaCl | per-
Versuchstag [menge \ 4 gew
| .
cem | g | g | g | g
L 1650 ’ 7,046| 0,0293) 6,20 ] 0,560/ —1400
IL. 850 | 6.,843/0.0732) 2,62 |~ 0,900 —1500
I 1175 J 9,018) 0,4003) 2,17 |—0,77°— 200
Nachperiode | 590 | 11,151] 0,0857 1,98 — 1,599+ 950
I 6501 9,403 0,0063 5,25i 1370+ 400
Tabelle V.

Stoffwechsel bei ausschliesslicher Ernahrung mitFett [70g Butter (Calorien ca. 550.)]
Person B. Kérpergewicht = 78,1 kg.

Ty Kor-
. Urin N |Aceton aCIt per-
Versuchstag {menge 4 gew
cem g i g g \ g
l R -
L 2930 | 10,928| 0,007 1398! 0,680/ — 2900
IL. 680 | 8,33 | 0,0667, 191 —1,339-0,600
s 750 | 11,918] 0.2176| 1.44 |—1.500—0,500
Nachperiode § 1590 | 19,68 | 0,0651) 10,58 |—1,45%4 1100
1L 1680 | — 10007 | — | — | —

Tabelle VL

Stoffwechsel bei Ernihrung mit Eiweiss und Kohlehydrat [52,25 bezw. ca. 130 g
(etwa 840 Calorien)]. Person F. Korpergewicht == 67,1 kg.

in- Kor-
v hst Urin 1 N |Aceton| NaCl 4 per-
ersuchstag | menge gev.
cem g g g g
»
1. 1780 | 9,836/ 0,0069 10,11 |—0,749-—1400
1L. 1620 | 9.072/0.0125 4,79 |—0,659—1600
1L 1740 | 11,805/ 0,0168 3,06 —0090\— 500
Nachperiode f 1520 | — 0,006 | — =0, 93‘)' —
!
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Tabelle VIL

Stoffwechsel bei Eiweiss- und Fetternihrung [56,5 ¢ E. — 57,25 g Fett (ca.
7692 Calorien)]. Wasser beliebig. Person G. Korpergewicht = 58,4 kg

i Kor-
UI‘]II- ACGtOn] NaCl : ’ per-
Versuchstag jmenge 4 ' gow.
cem | g g { g | 8
1. | 3375 \14,50 0,0294| 14,85 L0,5901—220_0
1L 2130 {17,147/ 0,1478| 2,05 |—0.660— 500
- IIL 760 112,289 0,2205 1,46 |—1,529—0,800
Nachperiode | 1910 [24,862 0,0258| 12,54 |—1,28%+ 2100
| ; :

Tabelle VIIL

Stoffwechsel bei fast ausschliesslicher’ Ernihrung mit Koblehydraten 100 g Reis
— 25 g Milehzucker (ca. 425 Calorien). . Person H. Korpergewicht = 77,2 kg.

sl ) Kbr-
U N aceton| NaCl per-
Versuchstag {menge . : 4

. . . . v [ gewW.

cem | g | g | g | g
L 2610 | 10,962 0,0109" 10,23 |—0,580—1800
1L | 1270 | 9,246]0,0256] 6,18 |—1,08¢— 600
1L 1600 | ' 7,408| 0,034 3,20 |- 0,67%—_500
Nachperiode | 1950 | —- [ 0,009 | — — 1+ 1150

Bei den. einzelnen chemischen Unteréuchungen haben mich die
Herren Apotheker Dr. Froehner und Dr. Ennenbach in liebens-
wiirdigster Weise mit Rat und Tat bereitwilligst unterstiitzt, wofiir ich
ihnen noch an dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank sage.
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