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vermindern, wie es in 8 von den 9 Fillen Oppos nach der Leber-
therapie der Fall ist.

In mehreren Fillen von infektidser Cholangie haben wir
die Wiparsche Probe bis zur volligen Genesung verfolgt und
einen wvollkommenen Parallelismus des alimentdren Leuko-
cytenverhaliens und des Krankheitsverlaufes festgestellt. Gerade
diese Tatsache spricht, wie auch BavEer (l. ¢.) hervorhebt,
sehr fiir die Brauchbarkeit der Methode.

Die einfache Cholelithiasis 14Bt, wie zu erwarten wat,
keinen Leukocytensturz erkennen. Ein kurzdauernder Chole-
dochusverschlufs mit ITkterus zeigte einen Anstieg der Weilen,
ein anderer dagegen von lingerer Dauer mit ausgesprochenem
Melasikterus ein Absinken um 249%. Ob hierfiir die Gallen-
stauung allein verantwortlich gemacht werden kann oder das
Hinzutreten eines leberschidigenden Infektes, wie er in der
gestauten Galle so leicht zustande kommt, soll vorlaufig dahin-
gestellt bleiben. In den i#ibrigen positiv reagierenden Iéllen
war ein begleitender cholangischer Infekt deutlich.

Von unseren 3 Fillen von Lues hepatis wies einer einen
Leukocytensturz um 509%, ein zweiter einen von 469, auf.
Gerade dieses starke Absinken bei der Leberlues erscheint
uns sehr charakteristisch, denn welche Rolle die Lues beim
Zustandekommen der akuten Leberatrophie spielen kann,
ist bekannt. Der 3. Fall wies einen paradoxen Leukocyten-
anstieg auf, den wir nach obigen Ausfiihrungen als Zeichen
einer besonders starken ILeberschidigung deuten miissen.

‘Wir priiften auch einen angeborenen hdmolytischen Ikterus
nach Wipar und fanden, wie zu erwarten war, einen leichten
Anstieg. Mit einem Anstieg reagierte auch ein ziemlich inten-
siver, aber sehr schnell voriibergehender ITkierus bei einer zen-
tralen Pneumonie.

Zwei Patienten mit Lymphogranulomatose wiesen einen
starken alimentiren Leukocytensturz auf, der eine um 409%,.

Ein Tall sei etwas ausfithrlicher besprochen, weil er sehr
schon die differentialdiagnostische Verwertbarkeit der Methode
erldutert: Ein junger Mann mit Fieber, das seit 14 Tagen
bestand, sucht wegen Schmerzen in der rechten Bauch- und
Riickenseite das Krankenhaus auf. Ikterus besteht nicht.
In der rechten Nierengegend ist eine undeutliche druck-
empfindliche Resistenz fithlbar, die auch der Leber angehéren
konnte. Die Wipairsche Probe ergibt einen Sturz von 219%,.
Nach 2 weiteren Wochen zeigt sich die rechte Nierennische
der palpierenden Hand ausgefiillt, und die an der druck-
schmerzhaftesten Stelle hier ausgefiithrte Probepunktion. er-
gibt Eiter. Unter der Annahme eines paranephritischen
Abscesses wird operiert, und es stellt sich heraus, da8 es sich
um einen weit nach hinten ausgedehnten Leberabsce handelt,
der von der Unterfliche der Leber ausgeht.

ScHIFF u. STrRANSKY!) haben der hdmoklastischen Krise
jeden Wert fiir das Sauglingsalter abgesprochen, weil sie bei
normalen Siuglingen regelmiBig einen Leukocytensturz be-
obachteten. Uns scheint nichts gegen die Annahme zu spre-
chen, dafl im Siuglingsalter eine funktionelle Minderwertigkeit
der Leber vorliegt. Auch der Icterus neonatorum ist wohl in
diesem Sinne zu deuten. Weitere Untersuchungen sind hier
notwendig, vor allem dariiber, in welchem Lebensalter die
physiologische Verdauungsleukocytose auf Eiweil eintritt.
Wir vermuten, da8 dies zur Zeit des Ubergangs zur gemischten
Kost geschieht.

AbschlieBend kdnnen wir sagen, daB uns in der himoklasti-
schen Krise ein brauchbares differentialdiagnostisches Hilfs~
mittel in dieHand gegeben ist, das in zweifelhaften Fallen wohl
geeignet ist, die Diagnose einer Leberschidigung mit zu ent-
scheiden. Die bisher gegen die Wibairschen Amnschauungen
vorgebrachten Argumente sind nicht stichhaltig.

1) D, Med. Woch. Nr. 42, 1921,
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UBER DAS VERHALTEN DES BLUTZUCKER-
SPIEGELS BEI WIEDERHOLTER UND VERSCHIE-
DENER ART ENTERALER ZUCKERZUFUHR UND
DESSEN BEDEUTUNG FUR DIE LEBERFUNKTION?).

Von

Dr. KArRL TrAUGOTT.
Aus der med. Univ.-Poliklinik Frankfurt a. M. (Professor STRASBURGER.)

Die Versuche, aus Glykosurie und Hyperglykdmie nach
enteraler Zuckerzufuhr auf die Assimilationsfahigkeit des
Organismus fiir Kohlenhydrate Schlisse zu ziehen, Laben
keine eindeutigen Ergebnisse gezeitigt; die individuelle
Variationsbreite ist auBerordentlich groB; es ist auch durch-
aus fraglich, ob es berechtigt ist, in diesen individuellen Unter-
schieden ein MaB fiir die Konstitutionskraft des Einzelnen in
betreff des Kohlenhydratstoffwechselvorganges zu sehen, wie
das MarTIiUs fiir moglich hilt.

Das ist um so weniger wahrscheinlich, als die Untersu-
chungen der neueren Zeit ergeben haben, daB bei der Beurtei-
lung der ,,alimentéren’” Hyperglykimie and Glykosurie hepa-
tische-renale und Gewebskomponenten in Betracht kommen.
Im folgenden wollen wir uns hauptsidchlich mit dem hepa- .
tischen Faktor befassen.

Wir hatten zunichst versucht, an einer gré8eren Zahl
Gesunder und Leberkranker nach enteraler Zufuhr von 100 g
Dextrose bzw. Lavulose, aus dem Verhalten des Blutzuckers,
der in Abstdnden von 1/, Stunde oder noch kiirzer bestimmt
wurde, einen Einblick in die Leberfunktion beziiglich der
Zuckerverwertung zu ‘bekommen; auch hier fanden wir eine
ausgesprochene, individuelle Variationsbreite; im allgemeinen
fand sich aber bei Leberkranken eine stirkere Hyperglykamie
als bei Gesunden, die Hyperglykdmie nach Lédvulosefiit-
terung — durchweg eine Dextrose-Hyperglykdmie — war im
allgemeinen niedriger als nach Dextrosezufubr und konnte
sogar ganz ausbleiben. IsaAc — wir hatten diese Versuche
teilweise gemeinsam angestellt — hat hieriiber an anderer
Stelle ausfithrlich berichtet. .

Weiterhin hatten wir gefunden, daB nicht nur bei der iib-
lichen Versuchsanordnung -— enterale Zufuhr von 100 g
niichtern — individuelle Unterschiede vorkamen, sondern auch
nach Zufuhr kleinerer Mengen von 20 g an. 20 g D. machten
dieselbe Hyperglykidmie wie 6o oder sogar 1oo g; ja es kam
vereinzelt vor, daB bei derselben Versuchsperson, unter schein-
bar denselben Versuchsbedingungen die Hyperglykdmie nach
20 g héher war, als z. B. nach 6o g. W. FroeHLICH hat in
unserem Institut in seiner Dissertation eine Anzahl derartiger
Falle vertffentlicht.

Versuche gleicher Art, ein Jahr spater angestellt, ergaben
wohl prinzipiell dasselbe Resultat, doch war es auffallend,
daB jetzt die Hyperglykidmie nach denselben Gaben im all-
gemeinen lange nicht so hoch war wie in den fritheren Ver-
suchen. In den ersten Versuchen zeigten die Blutzucker-
kurven durchweg hohe Gipfel und nur ganz vereinzelt nied-
rige — die H6he unabhingig von der Menge — in den ein
Jahr spiter angestellten war es umgekehrt: Durchweg nied-
rige, nur vereinzelt hohe Gipfel — aber auch hier die Héhe
wieder unabhingig von der zugefiilhrten Menge. Der Grund
hierfiir schien mir in den verdnderten Ernadhrungsverhalt-
nissen zu liegen: Zur Zeit der ersten Versuche (1919) waren
die Ernahrungsverhiltnisse in Frankfurt auBerordentlich
schlecht, viele Personen befanden sich in einer Art Dauer-
hungerzustand; ein Jahr spater war es hiermit bedeutend
besser geworden. Ich glauble nun, daf die Bedingungen,
unter denen man die Versuche gewdhnlich anstells — niichtern —
doch mnicht, wie wvielfach angenommen, als einheitlich anzu-
sehen sind, sondern daf die vorausgegangene Erndhrung eine
grofe Rolle spielt, zumal BaNG schon gefunden hatte, dafB
Hungerkaninchen eine héhere Hyperglykdmie nach enteraler
Zuckerzufuhr zeigten als normale. UmdenEinflu8 desHungers

3) Vortrag, gehalten ¢m September 1920 auf dem Deutschen Naturforschertag in Bad
Nauheim. (Die Publikation entspricht wortlich dem am 25. Sepfember 1920 beim Vor-
sitzenden der Tagung niedergelegten Original) Ein Bericht ist im Druck nicht
erschienen,
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auf die Hyperglykamie festzustellen, stellte ich nun folgenden
Selbstversuch an: Zunichst wurde bei reichlicher, gemischter
Kost die Erhshung des Blutzuckers nach 20, dann an einem
spiteren Tage unter denselben Bedingungen nach 100 g
Dextrosezufuhr bei mir im Niichternzustand festgestellt;
entsprechend den fritheren Versuchen war der Ausschlag un-
gefahr gleich, beide Male eine Erhshung zwischen 30 und 509%,.
Dann hungerte ich 3 Tage. In einer finftigigen Vorperiode
hatte.ich meine gewShnliche Calorienzufuhr auf ungefahr die
Halfte reduziert. Der jetzt angestellte Versuch ergab eine
Blutzuckererhhung von 243%, also eine vierfache Steige-

rung.
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centem Diabetes genau dasselbe Verhalten wie normale;
nach den ersten 20 g ein kleiner Anstieg, nach den eine Stunde
spater gegebenen 100 g iiberhaupt kein EinfluB auf den wieder
auf den Ausgangswert gesunkenen Blutzucker. In einem Fall
gab ich sogar insgesamt 180 g Dextrose in Abstdnden genau
wie bei normalen; auch hier nur ein Blutzuckeranstieg nach
der ersten kleinen Dosis von 20 g, die iibrigen Dosen, selbst
100 g, blieben wirkungslos. Vorher war der Blutzuckeranstieg
nach je einmaliger Gabe von 20 bzw. 100 g bestimmt worden.
Ebenso wie bei den normalen, war auch hier die Héhe des An-
stieges unabhingig von der Menge. Der dauernd konstante
Harnzucker von 0,2—0,59%, bei normalen Harnmengen wurde
durch die Zuckergaben nicht wesentlich beeinfluBt,
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201} \ Ob es sich hier um ein gesetzm#Biges Verhalten handelt,
i daB der sogenannte innocente Diabetes sich anders verhilt
/ . . - - e . -
Modken 7w T gy 0 wie der leichte beginnende Diabetes, kénnen wir noch nicht
: mit Sicherheit sagen, da ja erst eine groBe Versuchsreihe
daB  bei I bei leichten Diabetikern hier Aufschlu3 geben kann. Immer-
a el Glykogenver- pip jst dies Verhalten auffillig. Es scheint, daB bei gewissen

Die bisherigen Vorstellungen,

armung sich nach Kohlenhydratzugabe zunichst die Leber-
glykogenspeicher fiillen, dann die weiteren Mengen in den
Stoffwechsel einbezogen werden, sind wohl nicht richtig; der
Vorgang ist viel komplizierter, wie auch die weiteren Versuche
zeigten: Wir gaben jetzt bei normaler Kost niichtern 20 g
Dextrose und eine Stunde spater nochmals 100 g. Der Ver-
Nach den
ersten 20 g der iibliche Anstieg, der im allgemeinen nach
1 Stunde wieder abgeklungen ist. Die jetzt gegebenen 100 g
bewirken aber keine Hyperglykdmie mehr, der Blutzucker-
spiegel bleibt anf demselben Niveau. AuBer normalen Ver-
suchspersonen zeigten auch-2 ILeberkranke dasselbe Ver-
halten; ob sich Leberkranke generell so verhalten, miissen

such hatte ein ganz iiberraschendes Ergebnis.

weitere Versuche zeigen?).
Eine weitere Modifikation des Versuches

20 g, dann in Abstinden von !'/,—2 Stunden 20 bzw. 10 g
und dann nach insgesamt 4 Stunden — 1 Stunde nach den
letzten 20 g — wiederum 100 g (im ganzen also 180 g) ergab
Nur die ersten 20 g machten eine Hyperglykamie,

dasselbe:
alle iibrigen Dosen blieben wirkungslos.

Die gleichen Versuche bei Diabetikern angestellt, zeigten
ein prinzipiell anderes Verhalten; die zweite Zuckergabe be-
wirkte wiederum ein starkes Ansteigen der eine Stunde nach
der ersten Gabe im allgemeinen bereits wieder beinahe auf den
normalen Ausgangswert gesunkenen Kurve; bei einem schwe-
ren Diabetes war der zweite Gipfel sogar hoher als der erste;
bei einem sehr leichten Diabetes mit ziemlich hoher,,Kohlen-
‘ war aber der Ausschlag auch sehr deutlich.

Im Gegensatz hierzu zeigten zwei Falle von sogenannten inno-

hydrattoleranz’

1) Uber weitere Ergebmsse habe ich auf dem KongreB f, inn, Medizin 1921 berichtet

(s. KongreBberichte rgz21, S. 328).

zunichst

Fallen von Diabetes — die man als innocente rubriziert —
noch keine Leberstérung beziiglich des Kohlenhydratstoff-
wechsels vorliegt; sicherlich ist sie noch nicht nachweisbar?).
Baxg hatte bereits die Vermutung ausgesprochen, daf die
alimentire Glykosurie bzw. Hyperglykdmie keineswegs eine
Funktionspriifung der Leber darstellen wiirde, wenn die bei
Tieren gefundenen Resultate auch fiir den Menschen zu-
treffen wiirden. Fiir unsere Versuche trifft dies nun voll-
kommen zu. Allerdings stellt die alimentidre Hyperglykdmie
keine Funktionspriifung der Leber dar, insofern sie uns allein
keinen AufschluB iber die einzelnen Vorginge in der Leber
beim Kohlenhydratstoffwechsel gibt; doch gew#ihrt sie uns
einen auBerordentlich interessanten Einblick in die all-
gemeine Funktion betreffend Kohlenhydratstoffwechsel.
Vergleichen wir unsere Versuche mit den Respirationsver-
suchen von JOHANNSON, BENEDICKT u. a., so ergibt sich ein
weitgehender Parallelismus. JoHanNsoN fand, daB die
Steigerung des respiratorischen Quotienten geringer ausfallt
oder sogar ausbleiben kann, wenn vor der Zuckerzufuhr der
Nahrungszustand der Versuchsperson durch Hunger und in-
tensive Muskelarbeit verindert ist. Unter denselben Ver-
suchsbedingungen finden wir in unseren Versuchen eine mehr-
fach héhere Blutzuckersteigerung, als im normalen Ernih-
rungszustand.
Nach Zufuhr von Lévulose steigt der respiratorische
Quotient doppelt so hoch wie nach Dextrose; wir finden in
unseren Versuchen nach Livulose einen bedeutend niedrigeren

1) Neuere Versuche haben ergeben, daB hier kein prinzipieller Unterschied besteht;
man kaun auch beim Diabetiker eine bessere Verwertung der zweiten Doszs erziclen, wenn

man die erste Dosis nur geniigend niedrig hilt.
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Blutzuckeranstieg als nach Dextrose, der sogar manchmal
nach Lavulose ganz ausbleiben kann.

Bei Zuckerzufuhr in Intervallen hilt sich die gesteigerte
CO,-Abgabe mehrere Stunden auf einer unverdnderten
Hohe. Geben wir in unseren Versuchen verschiedene Zucker-
gaben -in kiirzeren Abstanden, so finden wir Konstanz des
Blutzuckerspiegels. Auch beim Diabetes besteht durchweg
ein derartiger Parallelismus zwischen Blutzuckerspiegel und
dem - respiratorischen Quotienten. Unter den Versuchs-
bedingungen, bei denen der respiratorische Quotient nach ente-
raler Zuckerzufuhr nicht ansteigt, steigt der Blutzuckersplegel
und umgekehrt.

Aus unseren Versuchen geht hervor, daf die erste Dextrose-
gabe die Leberzellfunktion derart beeinfluBt, daf eine Mehr-
leistung der Zelle beziiglich der weiteren Zuckerverwertung re-
sultiert. Bei Lavulosezufuhr scheint vielleicht dieser Zustand
von vornherein vorhanden zu sein. Versuche mit anderen
Zuckerarten sind im Gange, um diese Beobachtung auf eine
breitere experimentelle Basis zu stellen').

Wir beobachten hier nach enteraler Zufuhr eines dem
Korper so adiquaten Nahrungsstoffes wie Traubenzucker
Erscheinungen, wie man sie sonst dhnlich nur bei parenteraler
Zufuhr artfremder Substanzen sieht, wie z. B. eine Re-
injektion einer gréBeren EiweiBmenge mit erhdhtem EiweiB3-
abbau einhergeht. Man kdnnte geneigt sein, hier an dhnliche
Vorginge zu denken, wie sie uns aus der Immunititsléhre
bekannt sind. EnrricH hat ja bereits schon angenommen,
daB bei der Verarbeitung der Nahrstoffe in den Zellen Vor-
ginge stattfinden, die im weitgehenden Parallelismus hierzu
stehen.

EIN NEUES MIKROVERFAHREN ZUR GETRENN-
TEN QUANTITATIVEN BESTIMMUNG DES ACETONS
UND DER j3-OXYBUTTERSAURE IM HARN.
Von
Dr. ALFRED LUBLIN.

Aus dexr Medizinischen Klinik der Universitit Breslau.
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. MINKOWSKI.)

Zur getrennten Bestimmung des Acetons und der f-Oxybutter-
sdure im Harn stand uns bisher das Verfahren von ENGFELDT?) 3)4) 5)
zur Verfiigung, das einé Vervollkommnung des urspriinglichen
Verfahrens nach SHAFFER®) darstellt. Die ExGFELDTsche Methode
ist eine Makromethode, deren Nachteile darin bestehen, daf der
Harn vor der Destillation einer zeitraubenden Fallung und Fil-
tration zur Entfernung der Proteine und des Traubenzuckers unter-
zogen wird. Die Destillation der groBen Filtratmenge (250 ccm)
nimmt ebenfalls verhdltnismaBig viel Arbeit und Zeit in Anspruch.
Deshalb werden in den meisten Laborator'en unserer Kliniken
das Aceton und die §-Oxybuttersiure im Harn zweizeitig bestimmt;
das Aceton nach dem einfachen und zuverldssigen Makroverfahren-
von EwMBDEN-ScmmITZ?), die S-Oxybuttersdure polarimetrisch
nach der Methode von MagNUs-LEVY [EMBDEN-SCHMITZ]®) mit
dem LinDschen Apparat. Wahrend die Bestimmung des Acetons
etwa 45 Minuten dauert, werden zur quantitativen Bestimmung
der p-Oxybuttersiure 24 Stunden gebraucht.

Der Wunsch nach Zeit- und Reagenzienersparnis rief das Be-
diirfnis wach, eine Mikromethode zur quantitativen Bestimmung
der Acetonkérper zu besitzen. Eine solche vertffentlichte jlingst
PincusseN®) 19), der die von FoLin?) inangurierte Idee, das Aceton
durch einen’ Luftstrom in eine als Vorlage dienende alkalische
Jodlésung Uberzutreiben, fir seine Mikromethode ‘iibernahm.
Dieser Methode haften aber folgende Fehler an: 1. ist die Apparatur

1) KongreBberichte 1921, S. 328.

#) ENGFELDT, Beitrige zur Kenntnis der Blochemie der Acetonk&rper im Blute
Lund 1g20.

3) ENGFELDT, Acta med. scandinav. 52, 311. 1920.

4y ENGFELDT, Zeitschr, {. physikal. Chem. 99, x66. xg917.

5) ENGFELDT, Zeitschr. f. physikal, Chem. 100, 93. 1917

8) SHAFFER, Journ. of biol. chem. 5, 211. 1908,

7) EMBDEN-SCHMITZ, Handbuch der biochemischen Arbeitsmethode von ABDER-
HALDEN, III, 2. .S. g13.

8y MAGNUS-LEVY, Ergebn, d. inn. Med. 1, 416. 1908.

9) PINCUSSEN, Mikromethodik. Leipzig 1g21. -
1) PINCUSSEN und MOMFERRATOS-FLOROS, Biochem. Zeltschr 125 H 14
S. 46. 1922.

11) FOLIN, Journ. of biol. chem. 3, 177 1907.
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sehr zerbrechlich, 2. ist die Ausbeute an Aceton (dem priformierten
Aceton und . dem aus Acetessigsiure durch Erwirmung frei-
werdenden Aceton) keineswegs quantitativ, 3. entsteht durch
den Luftstrom ertschieden ein betrdchtlicher Acetonverlust und
4. 140t sich diese Methode nicht zur Bestimmung der f-Oxybutter-
saure verwenden.

Um ein brauchbares Verfahren zur raschen getrennten
quantitativen Bestimmung des Acetons und der S-Oxybutter-
sdure im Harn zu .gewinnen, habe ich eine Mikromethode aus-
gearbeitet, tiber die ich im folgenden kurz berichten mdchte.
Das Prinzip des Verfahrens besteht darin, daB zunichst
das préformierte und das aus Acetessigsiure durch Erhit-
zung abgespaltene Aceton und sodann das Aceton, das
durch Kaliumbichromatschwefelsiure (2,0 g K,Cr,0, +4- 20,0
H,80, + 80,0 H,0) aus der B-Oxybuttersiure frei’ wird?),
in getrennte Vorlagen iberdestilliert wird; in diesen be-
findet sich nicht eisgekiihltes Wasser, sondern nach dem .
Vorschlage von Forin und PINCUSSEN eine alkalische Jod-
16sung. Das tiberdestillierte Aceton bildet auf Kosten der
vorgelegten Jodlésung Jodoform und wird wie bel Mges-
SINGER-HUPPERT titrimetricch bestimmt. Eine Befreiung des
Harns von Proteinen und Glukose ist nach EMBDEN-SCcHMITZ
nicht notwendig; jodbindende Phenole werden durch Zusatz
von Essigsdure ausgeschaltet.

Awusfithrung der Methode: 0,5 ccm (je nach dem qualitativ
festgestellten Acetongehalt; bei geringen Spuren von Aceton
1,0 ccm, bei sehr groBen Mengen von Aceton 0,4 und weniger
ccem) Harn werden mit 25,0 destilliertem Wasser und 1,0 ccm
(10%) Essigsdure sowie einer Spur Talkum in einen 50 ccm-
Mikrokjeldahlkolben gebracht, worauf der Kolben an das
Destillationsrohr des Banc’chen Mikrokjeldahlapparates (der
heute wohl schon in zahlreichen Laboratorien vorhanden
ist) angeschlossen wird. Das AusfluBende des wassergekiihlten
Destillationsrohres taucht in eine Vorlage aus 10,0 /1 Jod-
I6sung + 5,0 (25%) NaOH in 40,0 Aqu. destill. (in einem
200 ccm-ERLENMEVER-KOIbchen). Die Erhitzung des De-
stillationsgefaBes erfolgt direkt durch einen nicht zu heiSen
Bunsenbrenner. Nach 10’ langer Destillation wird die Vor-
lage durch eine in gleicher Weise hergestellte ersetzt, die aber
zweckméaBigerweise 15,05 Jodlosung enthilt. Sodann
1aBt man in das Destillationsgefil unter Vermeidung von
Acetonverlust langsam (etwa pro Sekunde einen Tropfen)
20,0 Kaliumbichromatschwefelsaure (2,0 g Kaliumbichromat
<+ 20,0 [100 Vol.- proz. H,SO,] + 80,0 H,0) wvorsichtig(!)
hineintropfen und unterhilt die Destillation weitere 1o Minuten.

Beide Destillate kénnen sofort durch Zusatz von 5,0
(25%) H,ySO, neutralisiert und mit ®';oy Na,5,0, (aus der Mi-
krobirette). titriert werden, wobel der Umschlag der durch
3 Tropfen einer 1 proz. Starkelsung braun resp. blau ge-
farbten Flissigkeit nach farblos auf einen Tropfen scharf
ist. Das erste Destillat (A) enthilt das praformierte und das
aus Acetessigsiure entstandene Aceton, wiahrend das zweitée
Destillat (B) das durch die Kaliumbichromatschwefelsiure
aus - der  f-Oxybuttersiure entwickelte Aceton aufweist.
Nach EmBpEN und Scuwmirz 1. c., ist die in dem Destillat A
vorhandene Ausbeute an Aceton quantitativ. Zur Berech-
nung des Gesamtacetongehaltes der untersuchten Harn-
menge werden die verbrauchten Kubikzentimeter Jod mit
dem TFaktor o,0967 multipliziert, da 1,0 * 195-Jodlésung
0,0967 mg Aceton entsprechen; der Gehalt an f-Oxybutter-
sdure ergibt sich im Destillat B aus der Multiplikation der
verbrauchten Kubikzentimeter Jod mit dem Faktor o,25,
da 1,0" 399-Jodltsung 0,25 mg des aus der f-Oxybuttersiure

gewonnenen . Acetons gleichzusetzen ist. (vgl. ENGFELD,
Lec).
Beispiel: Ausgangsmaterial 0,5 Harn, vorgelegt (A) 10,0% 4,

Jodloésung. Zur Titration wurden verbraucht 2,20 %y, Na,S;0,-

1) Auf die Oxydabilitit der 8-Oxybuttersiure zu Aceton durch Chromsiure wies schon
MINKOWSKI 1884 hin. MINKOWSKI, Arch. f, exp. Pathol. u. Pharmakol. 18, 35. 1884,
— STADELMANN, Arch, f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 17, 419. 1883. — KULZ,
Zeitschr, f. Biol. 20, 165. 1884. — BANG, Mikromethoden zur Blutuntersuchung.
Miinchen 1920. —LAQUER, Zeitschr. {. physikal. Chem. 118, H. 4, 5, 6, S. 215. 1922
-— VAN SLYKE Journ. of biol. chem. 32, 456. 1917. — HUBBARD, Journ, of biol.
chem. 49, 355, 357 und 375. 192I.



