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Normale St~imme 
Pneumokokkentrgg~r 

Nr. 3 (Dr. K.) . . . . .  'i 
Nr. 23 (Pohle) . . . . .  l! 

N r .  27  ( 0 h s e r )  . . . . .  t 
I 

Nr. 29 (Hesse) 
i: 

N r .  4 4  ( N i c k e l )  . . . . .  I: 

des persflll ichen Nahverkehrs" (Vermeidung des Anhustens 
z u m  B~ispiel) bezeichnet hat. Hier m6chte auch bei der 
Lungenentzi~ndung eine Quelle der Weiterverbreitung lieg:en, 
welche dutch Aufldiirung zum mindesten starl~ einged[immt 
werden kann. 

R E A K T I V E  H Y P O G L Y K A M I E  D U R C H  P A R E N -  

T E R A L E  Z U C K E R Z U F U H R .  
Von 

Dr. RUBINO und  Dr. VA~ELA, Montevideo.  
Aua der I. Inneren Abtei lung des St~dt.  Krankenhauses Gharlottenburg-Westend. 

(Dkektor:  Prof .  UMBER. )  

I l l  einer ersten Mitteilung 1) haben wir bereits fiber die 
yon uns beobachteten Resultate bei Versuchen mit  der 
Rectalzufuhr yon konzentrierter DextroselSsung (fiber 4O~/o) 
berichtet. Das wichtigste Ergebnis war die Feststellung des 
Vorhandenseins yon Glykosurien, die durch die ErhShung 
des ]31utzuckerspiegels nicht erkl~rt werden konnten, weft 
dieser stets im Rahmen der physiologischen Grenzen dabei 
blieb (o,o8o bis o, I2O g). 

Wir haben diese Versuche unter Anwendullg yon ver- 
dfinnter Dextxose-, L/~vulose- und Galaktosel6sungen (2o bis 
ioo g Zucker), die ura Kollzentrationen yon 3- -25  ~o schwank- 
tell, weitergeffihrt. 

Alle unsere Versuche wurden an normalen Individuen 
angestellt. 

Die Techn{k war Iolgende: Eine Stunde vor Beginn der Ver- 
suche wurde ein Reinigungseinlauf gegeben. Die Einf/ihrung der 
Zuckerl6sung, die als Tropfklysma erfolgte, dauerte yon einer Ms 
zu acht Stunden. W/ihrend des Versuches blieb der Patient ntich- 
tern im Bett. Die Ver/inderungen des Blutzuckerspiegels wurden 
nach der Bangschen Methode verfolgt. In einigen F~llen haben 
wir gleichzeitig Parallelbestimmungen der Zahl der roten nnd 
weigen Btutkfrperchen angestellt. 

Die bei dieser Teehnik gewonnenen Glykgmiekurven 
geben daher ein reines Bild des Blutzuckers und seiner Regu- 
lationsvorrichtungen, ohne dab der in minimMen Niengen 
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injizierte k6rperfremde Zucker die Blutzuckerwerte nennens- 
wef t  beeinflussen kanm 

Es sei dabei erinnert, dab die Rectalzufuhr eine zum 
grogell Tefl parellterale darstellt, da der AbfluB der ullteren 
Hgmorrhoidalvenen unter Umgehung der Leber direkt in die 
Vena cava inferior erfolgt. 

Dextrose. 
Die folgende Tabelle gibt die Resultate wieder, die in 

17 Dextroseversuchen erzielt wurden. 
Die langsame, sehr ausgedehnte Zuckerzufuhr ruft bedeu- 

tende Schwankungell  des Blutzuckerspiegels hervor, die 
auch dalln noch lange Zeit andauerll, welln die Znckerzufnhr 
bereits aufgeh6rt hat. Ill den meistell Fgllen war am Schlllsse 
der Versuche (nach 31/~ bis 6 Stundell) der anf/ingliche 131ut- 
zuckerwert noch nicht wieder erreicht. 

Das wichtigste Ergebnis besteht darin, dab ill 14 voll 
17 F/illen der Blutzuckerspiegel sinkt. Diese Hypoglyk/~mie 
setzt gleich zu ]3egilln des Versuches eill und erstreckt sich 
dann fiber mehrere Stunden. DaB sie tatsXchlich eine Folge 
der einverleibten Dextrose ist llnd nich.t mit  dem nfichternen 
Zustand der Versuchsperson oder nur der Fliissigkeitszufllhr 
zusammenhgngt,  zeigen uns drei (nicht in der Tabelle ange- 
ffihrte) Kontrollversuche an Personen, die unter den fibrigen 
gleichen Versuchsanordnungen lediglich physiologische Koch- 
salzeinl/iufe erhielten. In diesen Fffilen trat fiberhaupt keine 
Schwankung des Blutzuckerspiegels ein. 

Uber das Verhalten des Blutzuckerspiegels bei rectaler 
Dextrosezufuhr ist bisher, auBer unserer frfiheren Publikation, 
noch nichts bekallnt. Es ist bisher vielmehr stets, auch bei  
peroraler Zufuhr yon kleinell Dextrosemengen ( lO--2o g) ein 
Ansteigen der Blutzllckerwerte beobachtet worden [STRAUB*)]. 

Die yon uns beobachtete Hypoglyk/imie mug daher ill 
engem Zusammenhange mit  unserer speziellen Versuchs- 
anordnung stehen. Die wichtigsten Pullkte derselben scheinell 
nns zu sein: 

i .  die parenterale Zufuhr, 
2. die sehr langsame Einffihrullg. 
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Tabelle I. Dextrose. 

Versuchs-Nr. 

Menge des einge- 
ffihr ten Zuckers 

Einlaufsdauer 

Blutzucker 
vor Einlauf 

Nach Anfang 
desselben 

Stunde 

21/~ ,, 

3~/~ ,, 
6 ,, 

Gr6gte Ab- 
weichung v. 
Anfangswert 

in  % 

Nr. I Nr. 2 [ Nr. 3 Nr. 4 Nr. 5 Nr. 6 

5 O ~ l n  .5o g ~n 50 g in loogi~-n[ 50 g-i-n, 50 g i 2  
25% L5s.!1o% L. l o%L.  ~ 2 o %  L. Ixo%L. 

, ; ,  , S ar 1 
% 

0,102 

o,o95 

0 , 0 8 5  

- - ! 7  

Nr. 7 I'~. 8 _Nr" 9_ I 

50 g i a ] 2 5  g in120  g ia 
zo~ L_. 5% L. _.3% L' 

Std. x Std. [ 3 Sid. 

% 

0,082 

0,076 

0,073 

- -  I0  

% % 

0,10 4 0, I 2 I  

o,oa3 { - 
- -  O, I2 I  

0'083 i 
-- ' 0, II0 

I -- i -- 

20 " - - . 9  

% 1 %  % 
o, Io 5 0,082 0,088 

0,099 0,060 0,072 

0,098 -- -- 

-- 0,07I 0,09 ~ 
o , o 7 2  -- I -- 

-- 33[ -- 271 -- I8 

I 

~ % 

0,085 0,I23 

0,083 -- 

0,058 0,092 

-- 0,090 

1 

- -  31 - - 2 6  

t 

20 g i n [ 2 0  g i n ] 2 0  g i n  

3 Std. I 2 Std. [ 3 Std. 

% 

O,O81 

0 , 0 7 4  

0,087 

- - 8  

Nr. I31Nr. 14 Nr. I5 Nr. 16] Nr. 17 

15%L. 6%L. 2o%L. 12o%L. IIo%L. 

~/~ Std. 3 Std. I Std. ~/~ Std. [ 2 Std. 

% % % 

o, Io8 o, io6 o, i i8  

l 
-- 0 , I I 0  

0'083 [ 0 ' 0 9 0  

-- -- o, I18 

O, lOl i 0,094 - -  

1 
--23 I - - I  5 --6 

i 

% % 

o, II4 0,087 

i 

- -  %o99 
, 0,098 

o, Io6 i -- 

i 
O, 143 I -- 

- - 7  + i  3 

t 

% 

O,O81 

o,I29 
0,082 

O,102 

+ 37 

% 

O,121 

0,140 

0,078 

+ I 5  

Den ersten P u n k t  werden  ~ heranziehen miissen ziir  Auf- 
kl/ irung des entgegel lgesetzten Verhal tens  des Blutzucker-  
spiegels bei oraler Aufnahme  der  Dextrose ,  den zweitell  zur 
Aufkl / i rung der  di f ferenten Resn l t a t e  bei  in t raven6ser  Dex-  
trosezufuhr.  Diese stel l t  zwar auch eine parentera le  Ein-  
ver le ibung dar, jedoch wird bei ihr  das Blur  so momel l ta l l  
m i t  Zucker f iberschwemmt,  dab es t r o t z d e m  zu einer Hype r -  
glyk/imie kommt .  Es  ist  nun zwar bekannt ,  dab dieser Hype r -  
glyk/imie llach eilliger Zeit  (ullgel/ihr eine Stunde) eiiie Hypo-  
g lykgmie  folgt  [BANG3)], TI~ANNI~AUSE~ und PFITZERa). 

Dieses Sp/i tereinsetzen aber  dfirfte llnr eill scheinbares 
se in ;  wit  glauben vielmehr,  dab  sie geiiau wie bei unserell  
Versuchen schon gteich zu Aiifang bes teht  und llur durch 
den gToBen eii igeft ihrten Zuckeri iberschuB ve rdeck t  wird, 
was wir  bei unserer  Versnchsai iordl lung der lai igsameii  
t ropfenweisen Zuffihrung ve rmieden  haben.  Ffir diese Auf- 
fassung spr icht  der  Ausfall  eilles Versuches, bei dem es ulls 
geglfickt ist, durch eine gallz vorsicht ige und langsame i l l t ra-  
vell6se Injekt io l l  yon 5 g in 5 proz. L6sung ill 4 ~ Millutell, 
ebenfalls eine von  Anfai ig  an bes tehende Hypoglyk/ imie  zu  
erzielen. 

U m  festzustellen,  welchen Einf!uB die Zufuhrzei tel l  an t  
die hypoglyk/ imisehe  Reakt io l l  ausfiben, haben  wir diese 
Zei ten bis auf  ach t  S tunden  ausgedehii t .  

Tabelle II. Dextrose. 

Ver:uehs-Nr. 

Menge des ein- 
g~ffihr~en Zuckers 

Einlauf~dau~r 

[ N r . i  Nr. 2 

60 g I 80 [. 
5% L~. I 5% 

Nr. 3 ! Nr. 4 

1oo g 40 g. 
5% L. 5% 

~ 1  4 Std. 

% % 

O, 102 0, IOI 

0,099 - -  
- -  !, 0 , 0 6 6  

~176 I - -  
0,092 - -  

- -  o ,  I o 4  

' -- 0,096 

} % 

O, lO7 

! 

0,080 

O, I O I  

- - 2 5  

Nr. 5 __Nr" 6 Nr. 7 

40 g 50 g 40 g 
5 % L  5%L. 5 % L .  

% 

O, I O0 

0;073 

0,099 

Blutzucker % 
vor Einlauf 0,088 

Nach Anfang 
desselben 
2 Stunden - -  
3 ,, 0,088 
4112 ,, i. o,o79 
6 , i - -  

8 ,, 0,075 

91/2 ,, 
Gr6Bte Abwei- 
chungvom An- - -  I3 
fangswert in % 

-- 27  - -  35 - - 2 7  
! 

0,095 I 0'097 

O, 115 0,108 

0,116 i -- 

__ : o j 4 9  

i 
f 

+ 21 '~ + 53 
I 

Bei Einf i ihrungszei ten,  die sich innerhalb  ro l l  4 bis 
8 S tunden  bewegten,  blieb die Hypoglyk/ imie  im aIlgemeinell  
auf  die ersten sechs Stul lden begrenzt .  Bei  Fal l  3 war  llach 
dieser Zei t  der Anfa l lgszuckerwer t  wieder  erreicht,  obwohl  
die Zuckerzufuhr  noch wei tere  zwei S tunden  al ldauerte .  

Die Vergleichullg der  Resu l ta te  beider  Tabel len 1/igt ulls 
daher  dell SchluB ziehell, dab innerhalb  der  yon  uns gew/ihltell  
Grenzell  die Variat iol len der  Dex t rosemengen  ulld die Ein-  
ff ihrungszeiten keinell  d i rekten  EillfluB auf die Dauer  ulld die 
Intel ls i t / i t  des Ph~l lomens habell.  

Wel ln  wi t  daher  Verschiedel lhei ten der  GlykXmiekurven 
bei dell eil lzelnen Personen beobachtel l ,  so sind wir berechfigt ,  
diese an t  i l ldividuelle  Eigel l t f iml ichkei ten zu beziehell.  Es 
schwal lkt  n icht  l lur die Ampl i tude  und die LXllge der  Kurve ,  
Wir sahei1 sogar mehrmals  (F/ille 15, 16 nlld 17 der Tabelle  I 
ulld F/ille 6 ulld 7 der T a b d l e  II) eine Hyperglyk/ imie .  

Auf  welche Weise k6nllen wir uiis nun  dieses u l lerwar te te  
Verhal tei i  des Blu tzuckers  er!d~iren? E ine  v e r m e h r t e  Ver- 
breniiullg oder sollstige Abwanderul lg  des Blutzuckers  ill die 
Gewebe glauben w~r ablehllell  zu k6nllell, da eine normal  
arbei tende Leber  den ve rb rauch ten  Zuckervor ra t  im Blute  
doch wohl dauerl ld  nachffillen wfirde. Die  Ursaehe der Hypo-  
glykgimie muf f  daher wohl au] einer verminderten Zuckerbi ldung 
der Leber beruhen. 

Diese ver / inder te  Leber t / i t igkei t  k6nnte  auf  einen direktel l  
E inf lug  des eingeffihrten Zuckers auf  die Leberzel le  selbst  
bestehen, sie kann  aber  auch auf  dem Umwege  fiber das 
Nerve l l sys tem oder  die anderel l  Orgalle (Pallkreas, Neben-  
IIiere) herbeigef i ihr t  sein. Die erste All l lahme scheint  nns 
unwahrscheinl ich,  weil sich bei  ullseren Versi ichen die Leber  
un te r  al lalogen Verh/ilt l l issen wie bei der  Zufuhr  per  os be- 
f inder ;  auch bei jellen erh/i l t  die Leberzel le  den eingeffihrten 
Zucker  durch dasselbe Capil larnetz,  welches ffir beide Leber-  
kreislgllfe (Vella Por t ae  und Leberar ter ie)  gemeinsam ist. 

Beziiglich der  zwei ten Hypo these  w/ire es erforderlich,  
eine Reihe  sys temat ischer  Versiiche allzustellen, u m  die Be- 
tei l igung der  obell gellallntell  Organe aufzukl/iren. Wir  ver-  
ffigen nur  fiber eillell Fall ,  der  ffir diese Frage  v0n g rogem 
Ill teresse i s t ;  es hal ldel t  sich n m  eille diabet ische Pat ient i l l ,  
deren Diabetes  llach der  Exs t i rpa t ion  eiiier Pankreascys te  
auf t ra t .  Vor dieser Opera t ion  ha t t e  llur eine Insuffizienz 
der  /iul3eren Sekret i0n des Organes bestalldeii .  I n  diesem 
Falle,  e inem typisehen Pankreasd iabe tes  [UMBER6)]I ha t t e  
eille rectale  Zufuhr yon 4 ~ g Dext rose  ill 3 S tunden  gleich- 
falls ein Fai len  des Anfal lgsblutzuckerwertes  yon o,296 g %  his 
o ,269% am E n d e  des Versuches zur Folge.  

Der  Ausfall  der  Pankreas funkt ion  zeigte keillerlei EinfluB 
auf den Verlauf  der  yon  uns sollst beobach te ten  Reaktiol l .  
Es  sche in t  also die auf t re tende  Hypoglyk/~mie llllabh/ingig 
zu seiii yon der  il lnerell  Sekretioii  des Pallkreas.  

Es ist  ja  auch  unwahrschelnl ich,  dab eine solche StSrung 
im Zuekerhaushal t ,  wie sie die beobach te te  Hypoglyk/ imie  
darstell t ,  auf  der  E inwi rkung  nur eines eillzelllen Organes 
beruhell  sollte. Wahrscheinl icher  scheint  uns v ie lmehr  die 
Regelung von e inem besonderen cerebralen Z e n t r u m  aus, wie wir 

e s  fiir die Hyperg lyk/ imie  ja  schon kellnen. Nul l  is t  es gewiB 
yon Interesse,  dab vor  kurzer  z e i t  voll  M~3Lz~ 6) i n  Hypo-  
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thalamus ein Zentrum entdeckt worden ist, durch dessen 
Reizung eine Hypoglyk/imie auftritt .  Jedenfalls besteht die 
Wahrscheinlichkeit, dab bei paren tera ler  Z u e k e r z u f u h r  d u t c h  e i n  
k d r p e r # e m d e s  Zuckermolelci~l  ein Reiz auf ein die Zuckerbildffng 
regulierendes Zentrum ausgefibt wird, in dem Sinne, dab die 
Zuckerbildung herabgesetzt wird. 

Welche Schwankungen andere wichtige- 131utbestand- 
teile ws dieser Reaktion erfahren k6nnen, zeigt die 
folgende Tabelle, in we!cher parallele 13estimmungen des 
Blutzuckers und der AnzahI der roten und weigen Btutk6rper- 
chen ausgefiihrt sind. 

angreift, ohne dab jedoch ihre Ver/inderungen einen Paral ld-  
verlauf zeigen. 

Des wichtigste Ergebnis der vorstehenden Untersuchungen 
besteht darin, dab die Dextrose, die normalerweise an der 
Zusammensetzung des Blutes teilnimmt, die Fghigkeit zeigt, 
such wenn sie nur in kleinsten Mengen verabfolgt wird, wieh- 
fige Vergndernngen des Blutes herbeizufiihren, die sich ant 
so wichtige Etemente wie seine Konzentration, Leukocyten- 
zahl nnd die H6he des Blutzuckerwertes erstrecken. 

Es handelt  sich um ghnliche Vergnderungen, vale sie yon 
EiweiBsubstanzen bet parenteraler Zufuhr hervorgerufen 

Tabelle III. Dext rose .  

Versuch~-Nr. Nr. I 

Menge des einge- 40 g Dextrose 
ffihrten Zuckers 5% L6sung 

Einlaufsdauer 4 Stunden 

Blut- Leuko- Erythro- 
zueker eyten ~ cyten 

7or dem '1 
I 

Einlauf 
Nach Anfang 

tesselben 2 Std. 
31/g Stunden 

5 ,q 
O/~ ,, t 
Gr6Bte Ab- 

weichung vom 
Anfangswert 

in % 

el /o 

O, I 2 0  

0,094 
O, I20  

- - 2 I  

% 
, 5,4 ~ 

- -  i 

4,950 
6,81o , 

- - 8  

% 

4,43 

4,53 
5,42 

-~ 22 

Blut- 
zuoker 

Nr. 2 Nr. 3 Nr. 4 

2o g ~o g 20 g 
5% L6sung 5% LSsung 5% L6sung 

I Stunde 

t Leuko- Erythro- 
eyten eyten 

% 

4,45 

Blut- 
zueker 

% 
0,079 

0,096 

O, I I 6  

Stunden zl/2 Stunden 

Leuko- Erythro- Blut- Leuko- Erythro. 
; eyten I cyten__zucker cy~en eyten 

/0 

8, IOO 4,75 
I 

i 

: 8 , 9 3 0  5,Ia 

i I 

+ 7  

% % 
O, lO7] 4,3 ~ 

0 , 0 9 6  i 6 , 0 0 0  

o, 149 ] 5,4oo 

IO + 39 

3,7 I I- 
4,35 

- - I 6  + 4 7 '  +ii! 
I t 

% % 

0,098 7,090 

o,]o 5 6 , 8 0 0  

O ~ I I 2  7,060 

+ I 4 !  - - 4  

% 
5 ,o9 

5,23 

5,90 

+ I 5  

Nr. 5 

40 g 
5% LOmng 

3 Stunden 

Blur- Leuko- Erythro 
zueker eyten ! eyten 

% % ! % 
i 

~176 7'4~176 i 4'64 
[ 

[ ; 

0 , 0 9 8  5,8oo 4,34 

o,o98 ]4,700 4,42 

i 36 + 6  -- - - 6  

Die Reaktion beschrgnkt sich nicht allein auf den B h t -  
zucker, anch die Anzahl der weiBen und roten Blutk6rperchen 
ist ws des Versuches grol3en Sehwankungen unter-  
worfen. Die Schwankungen der Anzahl der roten Blutk6rper- 
chen sind der Ausdruck bedeutender knderungen in ~ der 
Konzen~at ion des Wassergehaltes des Bh tes  wghrend dieser 
Reaktion, die einmM im Sinne einer Hydrgmie, ein anderes 
Mal im entgegengesetzten Sinne sich zeigen. 

: Aul3erdem zeigt uns die Tabelle, dab die Schwankungen 
des Blutzuckerwertes, sowie die der Anzaht der Leukocyte n 
unabh/ingig yon de r  gleichzeitigen Verdfinnung oder Kon- 
zentration vor sich gehen. So macht sich in dem Falle I die 
Hypoglyk/imie geltend, w/ihrend das B h t  sich konzentriert  
(Erythrocytenzunahme), wghrend in dem Falle 5 des ent- 
gegengesetzte Verhalten in die Erscheinung t r i t t :  Hyper- 
g!yk/imie zusammenfallend mit  einer t-lydr/~mie. Ahnliehes 
k6nnen wir fiir die Leukocyten (Fglle I und 2) beobachten. 

Es handelt  sich Mso um eine ausgedehntere Reaktion, die 
zum mindesten die drei aufgeffihrten E!emente getrennt 

werden. WIDAL und ABRAMI~), die die Wirknng der Ver- 
abfolgung yon Dextrose per os bet Diabefikern untersuchten, 
steilten in 97% der F/ille einen Leukocytensturz test. In  der 
Voraussetzung, dab diese Reaktion nur yon Substanzen 
komplizierterer Art  (Typ der Albumose und Peptone) her- 
riihren k6nnen, nehmen  sie an, dab nicht die Dextrose an 
sich den Lenkocytensturz herbeifiihrt, sondern dab ~nter 
ihrem EinfluB bet Diabetikern Abweichungen in den diasta- 
t ischen Prozessen der Gewebe sich abspielen und erst diese 
die Verminderung der Leukocyten bewirken. 

Unsere Versnche, die an normalen Individuen angestellt 
wurden, beweisen, dab diese Reaktion nicht unbedingt  an 
einen best immten pathoiogischen Zustand, wie dem diabe- 
tischen, gebunden, sondern dab sie von anderen Bedingungen 
abh/ingig ist, in erster .Linie yon der parenteralen Zufuhr 
der Dextrose, wie wir sp/iter zeigen werden. 

Li ivu lose  u n d  Galaktose .  '-  �9 

Des Resuitat  der Lgvuloseversuche ist folgendes: Eine 
.hypoglyk/imische Reaktion t ra t  in 82% der beobachteten 

Tabelle IV. Ldvulo~e. 

Menge des einge- 80 g | i2o g 20 g 4 ~ g 60 g 1 60 g | 4 ~ g 

Einlaufsdauer i i Stuade [_ I*/, Stunde | a112 Stunden I 3 Stunden | 2 Stunden i I Stunde --I 3 Smnden _ , 

. . . . . . .  , - - ~ ; - -  ~ 7 - t  ,,- " , ; 7 - ~ - J - I - ~ )  t o/ I o/ I ;,_' I eL o~ I ~ I o/. i % % I % ] % % I % 

Vet Einiauf 
nach I1/~ Std. 

3 ,, 

,, 31/~ 
6 

7 

I % % 
o, IO4 7,650 

] o,09o 7,oi6 

i - -  
i[o,o95 <I3O 
o,'3618,2oo 

Gr6Bte Ab-!' i 
weichung v. :i 
Anfangswert ( 

.in. % .  

13 - - 8  

% % 

O, IO3 I t , 4 3  c 

0,090ili,27( 
O, t 2 4  .9,62( 

o, I57 i 7,z6( 

I - -  .I 2 

,IO, IO7/9,520[ 

,io,o92 7,59o  L9 oLo joe 4L 

- - 3  6 - -  - -  2 - -  35 I7 20 

o/ I o /  /o , zo % 

o, ioi 7,ioo 5,I4 
o,o951 6,4oo { --- 

0287 7780 3,93 
0,099 7,3001 4,30 

I4! 

I 
0,084 8,320~ 1 4,54 O/ 
O, IO6 8,5OO i 4,32 - 

- i - i -  o, 
o,i 27ilo,65o'! -- 

-- i'-- "-- 0 /o, i2ii~o,~So 5,o~ i 

i I ' i 

9 23 A/- 5I + 2 7 1  4 

0,0841929oo! 4,88 

o, Io~ 9,I3oi 4,93 

- -  i --- 
Ix8. 9,4oo. 5,74 

.. 

40 -- 7 1:+ I7 
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F~lle einl). Dieselbe war bei der Dextrose in 73% der F~Ltle 
vorhandeii. 

Diese Reaktion zeigt sich noch weniger abh~Lngig yon der 
Konzelttration der benutzten LSsung, als bei der Dextrose. 
In  den FAllen z und 2 t ra t  sic sogar noch bei einer 5 ~ proz. 
L6sung ein, w~hrend  bei Dextrosel6sungen yon mehr Ms 
4o% immer eine Erh6hung des Blutzuckerwertes beobachtet 
wurde. 

Wir machen noch auf den Parallelverlauf der Hypo- 
glyk~mie mit  der Abnahme der Leukocyten aufmerksam 
und darauf, dab die Zahl der Erythrocyten grebe Schwan- 
kungen zeigt,- fast immer im Sinne einer Verdiinnung des 
Blutes (Hydr/imie); im Gegensatz zu der iIypoglyk/imie 
nach Dextrosezufuhr, bei welcher die Hydr~mie keine Rolle 
spielt. In  dem Falle 5 wurde eine Abnahme bis zu 23% 
erreicht. 

In  ihrer Gesamtheit weichen d iese  Beobachtungen yon 
denen bei den Dextroseversuchen nicht ab, jedoch glauben 
wir, dal3 hier eine bedeutendere Intensit/it  und Regelm/iBig- 
keit besteht. 

Die Versuche mi t  Galaktose, die in gleichem Sinne aus- 
fielen (Tabelle V) besffitigen, dab es sich bei allen unseren 

Bluizucker vor dem 
Versuch 

Nach Anfang dessel- 
ben 
~/~ Stunde 
I ,, 

2 ,; 

3 ,, 

Dextrose Zuekerart . . . . . .  

�9 VelL~uehs-Nr. i! : Nr; . ~  . N r : 2  Nr. 3 

Meixge des eingeffihrten I 2o g in e,5% LSsuag 40 g in 5 ~o L6sung 40 g in 5'% L6sung 
Zuckers [ in z Stuntte in i Stunde in i Stunde 

Z o s  P ~ e r - p e r  os rectum rectum 

% % % % 

o, Io8 o, Ioo o, Io7 0,087 

% 

o.Io8 

[i - -  
O, II 3 

O, 10 9 

il - -  

+ 4  

Gr6Bte Abweichung 
vom ArKangswert 

0,083 

O, I O f  

- -24  

O, I I0 -- O, [ 0 0  

o, IZI o, ioo O, l I  5 
o, Ii9 0,094 o, IzO 

0~080 

i 
+ 2 I  - -26  ! + 2 0  
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eine UmWandlung in einem dem K6rper assimilierten Zustand 
durchmachen [cf. MAx. ROSENBeRGS)]. 

Fiir die L~ivu!ose und Galaktose ist dies bereits bekaniit, 
denn sie werden in Dextrose umgewandelt. Fiir die Dextrose 
glaubten wir eine solche bisher nicht aiinehmen zu brauchen, 
und doch zwingt uns der verschiedene Ausfall der Reaktioneii 
bei parenteraler und oraler DextrosezUfuhr ebenfalls zu einer 
solchen Annahme. 

Bei oraler Zufuhr fanden wir jedesmM (5 F/ille) Hyper- 
gtyk~mie und keinerlei dtmderung in der Aiizahl der Leuko- 
und Erythrocyten. Bei der parenteralen Zufuhr durch 
das Rectum zeigte sich uns entgegengesetztes Verhalten. 

]3ei der intraven6Sen Dextrosezufuhr bei 5 von nns be -  
obachteten F~tllen trat  jedesmal eine Abnahme der Leuko- 
cytenzahl ein, die bis 34% erreichte. Der Fliissigkeitsans2 
tausch zwischen Blur und Gewebe erfotgte meist im Sinne 
einer Hydr~mie und war hier bes0nders ausgepr/igt, was m i t  
den Resultaten yon NONNENBRUCH und SZYSZKA 9) fiberein- 
stimmt. Unter  den eingangs erw~hnten Kautelen gelang es 
uns, auch hier eine S0fort einsetzende Hypoglyk~mie zu erzielen. 

Alle diese Ergebnisse best/itigen die Auffassung, dab 
auch die Dextrose eine vorherige Umwandlung in der portalen 

Tabel le  V.  

L~vulose 

Nr. 4 Nr. 5 

40 g in 5~o L6sung I 40 g i n  5% L6sung 
in i Stunde i n  i Stunde 

per os 

o/ /o 

O, I i 4  O O 9 2  

- -  0,093 
0,097 o, I08 
0,097 o, ioo 

0,083 [ - -  

,-}- 7"  - -  27  -1- 17 

per 
rectum 

% 

o, io8 

o,o9I 
0,095 

O, IO 5 

- -16  

per 03 per 
rectum 

% % % 

0,098 o, IiO 

0,088 o, i i o  
0,089 o, xI8 
o.o91 - -  

- - I O  

Versuchen um eine allgemeine Reaktion des Organismus, 
gegeniiber den verschiedenen einfachsten Zuckermolekiilen - 
handelt.  Ihr Auftreten h~ngt lediglich yon der  parenteralen 
Art der Zuckerzufuhr ab. 

Um dies auf direkte Weise erkl/iren zu k6nnen, haben wir 
mit den verschiedenen Monosacchariden eine Reihe yon Ver- 
suchen angestellt, bei denen wir an denselben individuen, 
b e i  denen die Rectalzuckerzufuhr von einer t typoglykgmie 
gefolgt wurde, einen zweiten Versuch per os folgen lieBen, 
unter  vergleichbaren Bedingungen bezfiglich der Menge und 
der Einffihrungszeit 

In  alien F/~llen dieser Tabelle, bei denen d i e  Rectal- 
zuckerzufuhr ein Fallen der Glyk//mie hervorgerufen hatte, 
war die EinIfihrung des Zuekers p e t  os, yon einer Erh6hung 
derselben gefolgt. Der SchluB, der  sich aus diesen Resuitaten 
ziehen I/igt, ist der, dab parenteral einverleibte kSrper/remde 
Zuckermolelcige e~nen zentralen Reiz im Sinne einer Herab- 
setzung des Blutzuckers ausiiben, wetche das kSrpereigene, au8 
dem Glykogen entstandene Zuckermoleki~l nicht auszul6sen 
vermag. 

Es ist also sehr wahrscheinlich, dab die Monosaccharide 
auf dem Wege vom Duodenum bls zum Mlgemeinen Kreislauf 
eine Ver/inderung ihrer biologischen Eigenschaften erfahren. 
Die Ahnlichkeit unserer Versuchsergebnisse mit  denen bei 
orater und parenterMer Zufuhr yon EiweiBk6rpern legt es 
nahe, dab auch diese Zucker auf.dem eben beschriebenen Wege 

a) Die F~ille der Tabelle V Sincl mitbereehnet.  

Galaktose 

Nr. 6 Mr. 7 

4 ~ g in 5~o L6sung 
in x Stunde 

per 
per os rectum 

% % 

O, tO 5 O, I I I  

I '  

O, I20 O,O91 

0 ' I35  I 0 ,09o 
o,131 o,o9I 

-- O, IOl 

+ 28 - -  I8 

20 g in 5~o L6sung 
in ~/~ ;tundc 

per os per 
rectum 

% % 

O, IOO O,112  

0,II2 0,099 

0,099 o, Io2 

+ I2 ~ io 

Bahn erfahren muB, in Ubereinstimmung mit den Schi/issen 
unserer Iriiheren Arbeit, bei der die im Rectum absorbierte 
Dextrose seitens der Niere schon bei sehr niedrigem Schwellen- 
wert ausgeschieden wurde, w a s  wir ebenfalls durch die 
Annahme einer k6rperfremden Form der Dextrose zu erkl~ren 
versuchten. 

Veto chemischen Standpunkt  aus betrachtet, ist die 
DextT0se kein vollst~ndig definiertes Indlviduum. Wie die 
anderen Hexosen, die die Multirotationsph~inomene zeigen, 
wandelt sich die d-Dextrose, einmal gel6st, in eine Reihe 
verschiedener stereo-isomerer Molektile urn, you denen zwei, 
die Formen ~ und fl charakterisiert, worden sind [HuDsoN10), 
E. F. AR~STRONGII)]. Datl diese isomeren F o r m e n d e r  Dex- 
trose sich bioiogisch verschieden verhalten, ha t  HAMBURGER 12) 
in seinenVersuchen fiber kfinstliche Durchstr6mung der Fr0sch- 
niere-Glomeruli festgestellt, die sich gegeniiber jenen is0meren 
Formen verschieden durchl~ssig zeigte. So wurde z. ]3. die 
d-Dextr0se in Hamburger-Brinkmannscher L6sung :gel6st, 
vollkommen yon den Glomeruli zurfickgehalten, ws 
die 1-Dextrose quant i ta t iv  hindurchging. 

Diese Ergebnisse kommen unserer Auffassung, dab der 
Blutzucker e ine  veto Glykogen stammende k6rpereigene 
Dextrose darstellt, entgegen. 

D~n err ,  a n  dem diese Umwandlung sich voltzieht, miisse,n 
wir auf dem Wege veto Diinndarm bis zur Vena hepatica Suchen. 

urn.  eine m6gliche Wirkung seltens der  Darms/ifte als 
Ursache der Ver~nderungen der Dextrose auszuschlieBen, 



2374 K L I N I S C H E  W O C H E N S C H R I F T .  i. J A H R G A N G .  Nr.  48 .25. NOVEMBER i922 

haben wir nacheinander folgende zwei Versuche an denselben 
Personen angestellt. I. Reetaleinlauf yon 4 ~ g Dextrose 
yon 10% L6sung in i1/2 Stunden;  2. denselben Einlauf + 
20 ccm Duodenalsaft, der vorher yon dem gleichen Patienten 
mittels der Duodenalsonde ausgeheber• wurde. In dem 
ersten Versuch be• das Fallen der Glykgmie 2 4 %. In dem 
zweiten hat  das Vorhandensein des Duodenalsaftes desselben 
Individuums es nicht verhindern k6nnen, dab die absorbierte 
Dextrose ebenfalls ein Fallen yon i6~o herbeiffihrte. 

Eine Beteiligung der Darmschleimhau• an diesem Vorgang 
is• nicht wahrscheinlich, weft die Ls und die Galaktose 
yon dieser nich• umgewandel• werden, so d a b  diese in das 
Blur der  Vena porta fibergehen. 

Es bleib• also die Leber als wahrscheinlichster Or• ]iir der~ 
Umwandlungsprozefl fibrig, was in vollem Einklang steh• mit  
der wichtigen Rolle, die die Leber in der Assimilation der 
anderen k6rperfremden Zuckerarten spielt. 

Diese Uberlegungen werfen die Frage auf ,  ob nich• bei 
pa• Zustande der Leber ihre Assimila•177 
ges• und mithin die Leber ffir nich• oder nut  unvollstgndig 
verarbeiteten Zucker durchl/issig sein kann. Diese Zueker 
mfiBten dann, per os gegeben, die yon uns bei parenteraler 
Zufuhr beobachtete Reaktion ebenfalls geben. 

Wit  haben bisher noeh nicht systematische Versuche in 
diesem Siune angestellt. Abet das Auftreten eines Leuko- 
cytensturzes bei Diabetikern und einigen Leberkranken 
nach Verabreiehung yon verschiedenem Zucker per os, wie 
es yon WIDAL und ABRAMI ~3) beobachtet  wurde, liegt ganz im 
Sinne unserer Annahme. 

Andererseits haben ~ selber einen Fall beobachten k6n- 
nen (wie weir dabei vorangegangene Cholelithiasisanfglle 
eine Rolle spielen, lassen wir dahingestellt), wo sich die Leber 
dem verschiedenen Zucker gegeniiber versehieden verh/~lt. 
So • nach Einnahme yon 4 ~ und 8o g Dextrose per os die 
iibliche Hyperglyk/imie auf, w~Lhrend Bach den gleichen 
Mengen yon L/ivulose eine t typoglyks mit  Verminderung 
der Leukocyten sich bemerkbar machte. 

Das Auftreten der t typoglyk/imie and des Leukoeyten- 
sturzes nach oraler Aufnahme yon Zuckern schein• uns 
also nicht an eine diabetisehe St6rung des Organismus gebun- 
den, sondern der Ausdruck einer Assimilationsst6rung der 
Leber fiir den betreffenden eingeffihrten Zueker zu sein. 

Zusammen/assung. 
i. IBM parenteralem Einbringen yon Dextrose in den 

groBen Kreislauf (Reetalzufuhr) zeig• sich folgendes: 
a) Der Schwellenwert im Blut ffir die Dextroseausschei- 

dung ist ein sehr niedriger (Glykosurie ohne Hyperglyk/imie). 
b) Wenn die Zuckereinfuhr sehr allm~hlich vor sich geht, 

wie es bei den stark verdiinn• L6sungen der Fall ist, so 
• eine sofortige nnd lang andauernde Hypoglyk/imie auf. 

2. Aus obigem ergib• sieh ein deutlieher Untersehied des 
biologischen VerhMtens der paren• eingefiihrten Dextrose 
und der dem Leberglykogen entstammenden (k6rpereigenen). 

3- Zeigen sich obige Reakfionen aueh bei Dextrosezufuhr 
per os, so sprich• dies fiir eineLeberinsuffizienz in dem Sinne, dab 
der der Leber aus dem Pfortadergebie• zugeffihrte Zucker nich• 
in normaler Weise umgewandel• (k6rpereigen gemacht) wird. 

4. Leukocytensturz sowie erhebliche Schwankungen der 
Blutkonzentration, die bei rec• und intraven6ser Zucker- 
zufuhr beobachtet  werden, stellen eine normale Reaktion 
des Organismus aui  parenterMe Zuckerzufuhr dar. 
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EXPERIMENTELLER BEITRAG ZUR FRAGE DER 
MI LZAUSSCHALTUNG. 

Von 

Pr iva tdozen t  Dr.  E. SEIFERT. 
Aus dez ChJrurgischen Universit:itsklinik Wfirzburg. 

(Vorstand: Geh. Rat Prof. Dr. KONIG.) 

Auf der :% Tagung der Deu• Pathologischen Ge- 
sellschaft I914 in Miinchen hat  M. B. SCHMIDT fiber Versuche 
berichte:, die eine Sonderfrage im gesamten Eisenstoffwechsel 
zum Gegenstand ha• Er  untersuchte n/imlich die Wirkung 
der Milzexsfirpation auf die Leber and erhielt --  an weil3en 
M:iusen -- ein im wesenflichen eindeutiges Ergebnis. Es 
bilden sich kurz gesagt unter dem EinfluB des milzlosen Zu- 
standes schon nach kfirzester Zei: Zellwucherungen in der 
Leber, die bald, sicher Bach 4--5  Wochen, zu kleinen I(nStchen 
werden, deren morphologische Ubereinstimmung mit  Milz- 
pulpagewebe unverkennbar is• Typisch an diesen Bildungen 
is: ihre Lage an den Gef/iBen, vor allen: den Pfortader- und 
auch den Zentralvenen/is• Einer besonders genauen 
13eobachtung sind aber jene Wucherungen zug/~nglich, die 
yon den Capillaren, d. h. den B:upfferschen Sternzellen, ihren 
Ausgang nehmen. 

Ffir reich handel• es sich im Augenblick weniger um die 
~r idergabe  der morphologischen Eigenheiten jenes iatra- 
hepafischen Milzersatzes. Diese konnte ich --  ebenfalls in 
Versuchen an weiBen M~usen -- durchweg best/~tigen. Es 
erfibrigt sich also, Mle die Einzelheiten, deren scllon M. B. 
SCHMIDT Erw/~hnung getan hat, aufs neue zu beschreiben. 
Hervorheben mSchte ich bloB das eine, dab in einigen meiner 
F/Me die N~ihe der Leberoberfl/iche yon den Wucherungs- 
herden entsehieden bevorzugt wurde: dicke, linsenf6rmige 
Polster w61ben sowohl die Leberkapsel nach auBen vor als 
auch verdr~ngen sie das eigenfliehe Lebergewebe. Dies is• 
nicht nur an der Organoberfl/iche zu beobachten: vielmehr 
finden sich solche massigen J~2noten -- in verschiedener Gr6Be 
-- auch an den Septen innerhalb dcr Leber. 

Weniger also das morphologische Bild an sich m6chte ich 
hente in den Vordergrund stellen als das ]unlaioneUe Verhalte, 
der ~nilzarltlgen Herde, soweit es durch eine histologische Unter- 
suchung fal3bar is• 

Sehon M. B. SCJrlMIDT machte fiber diese Frage einige be- 
merkenswerte Angaben, die an• den Eisenstoffwechsel Bezug 
haben. Er • dab yon jenen eigenartigen Zellwucherungen 
in der Tat  der Abbau der roten Blutk6rperchen an Stelle der 
Milz zum mindesten quali tat iv fibernommen wird; wenn auch 
anscheinend in tr/igerer Weise, als es das Gewebe der normalen 
Milz zu besorgen pflegt. Er schlieBt, dab die Speicherungs- 
fghigkei• des neuentstandenen Gewebes innerhalb der unter- 
suchten Zeitr/iume beschr~nkter sei als in der Milz. 

Diese Befunde von M. B. SCHMIDT sind nun, sowei• sie den 
Eisenstoffwechsel betreffen, yon anderer Seite (LEI'EHlqE, 
NISI~IKAWA and TAKAJI) im wesentlichen best/~tigt und in dem 
einen oder anderen Punkte erweitert worden. Von einer Nach- 
prfifung dieser speziellen Verh/iltnisse, auch unter dem Ge- 
sichtspunk• der Blutuntersuchung sowie der Beeinflussung 
jener Vorg/inge durch die Art  der Ffi• babe ich deshalb 
zun~chs• Abstand genommen. 

Da ein wesentlicher Bestandteil der Milzelemente funktio- 
nell dem retikuloendothelialen Apparat  zugeh6rt, babe ich es 
mir zur Aufgabe gemach• jene Zellwucherungen in der Leber 
auf ihre sonstigen Potenzen, insonderheit auf ihre Speiche- 
rungsf/ihigkeit an sich, zu untersuchen. 

Die yon mir an fiber 6o ausgewachsenen und unter gleich- 
bleibenden Ffitterungsverh/htnissen befindtichen weigen 
Mgnsen angewandte Technik folgte den pers6nlichen Angaben 
yon Herrn Geh.-Rat Prof. Dr. M. ]3. SCI~MIDT. Auch weiterhin, 
z. t3. in der Begutachtung yon mikroskopischen Pr/iparaten, 
ha• ich reich seiner freundlichen Anteilnahme an meinen 
Untersuchungen zu erfreuen. 

Die 13eobachtungsdauer schwankte zwischen 14 nnd 39 Ta- 
gen, yon der Milzexstirpation ab gerechnet. In dieser Zeit 
vollziehen sich jene wichtigeren Vorg~ng e, deren Beobachtung 
hier das grSgte Interesse beanspruchL 


