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Konstitution 1. 

Von 

F. CURTIUS - Berlin. 

Mit 207 Abbildungen. 

A. Geschichtliche nnd begriffliche Grnndlagen. 
1. Geschichtliches. 

Hort man gelegentlich in arztlichen Kreisen iiber den Konstitutionsbegriff 
abschatzig urteilen mit der Begriindung, seine Einfiihrung bedeute nur Ver
schleierung der Problemlage und Storung einer zielbewuBten, kausal gerich
teten Ursachenforschung, so ist eine derartige Einstellung verstandlich, wenn 
man sich daran erinnert, daB das Wort Konstitution noch bis vor wenigen 
Jahrzehnten ein asylum ignorantiae bedeutete. So schreibt v. HAYEK 1921 mit 
Recht: "V or kurzem waren diese Begriffe (Disposition und Konstitution, Ref.) 
noch inhaltsarme, vielfach miBbrauchliche Schlagworte, sprachliche Verstandi
gungsbegriffe fUr ungeklarte VerhiiJtnisse der Krankheitsentwicklung." ULLRICH 
(1935) erinnert daran, daB es bis zum KongreB fUr innere Medizin von 1911, 
auf dem bekanntlich die Konstitutionsfrage ernstlich in Angriff genommen 
wurde, fast verpont gewesen sei, "von der Konstitution als einem nicht exakt 
meBbaren Krankheitsfaktor zu sprechen". Die Zuriickhaltung mancher Autoren 
gegeniiber dem Konstitutionsbegriff wird aber weiterhin verstandlich angesichts 
der Kritiklosigkeit und Einseitigkeit mancher neuerer einschlagiger Arbeiten. 
All diese negativen Seiten sollten aber den Arzt nicht irre machen, er sollte 
sich bewuBt bleiben, daB unter unseren bedeutendsten Krankheitsforschern der 
Konstitutionsgedanke energische Vorkampfer gefunden hat. Ich nenne hier 
zwei dieser Forscher, die gewiB nicht als wissenschaftliche Phantasten bezeichnet 
werden konnen und die zeitlebens iiber medizinische Fragen unermiidlich 
nachgedacht haben. RUD. VrncHow nannte die Erforschung der Individua1itat 
"eine letzte Aufgabe der wahren Naturforschung" und L. KREHL hat einmal 
geauBert: "Konstitutionslehre treiben ist eine Aufgabe von noch weiterer GroBe 
und verwickelterer Art als Physi010gie und Pathologie pflegen": Es ist so, wie 
RICH. KOCH sagte: "Sobald sich ein gedanklich geschulter Arzt mit dem Problem 
der Krankheitsentstehung befaBte konnte er den Begriff der Krankheitsanlage 
nicht umgehen". 

Demnach verwundert es nicht, daB wir den Konstitutionsgedanken, wenn 
auch unter verschiedenartigen Bezeichnungen, bis in die alteste Medizin verfolgen 

1 In meinem Beitrag "Allgemeine Vorbemerkungen zur Erbpathologie der Nerven
krankheiten" (dies Handbuch Bd. Vj2) werden Grundfragen der allgemeinen Erbpathologie 
erortert. Daselbst weitere Schrifttumshinweise. Erganzend sei noch besonders auf das 
inzwischen vollstandig erschienene Handbuch der Erbbiologie des Menschen hingewiesen 
(herausgeg. von G. JUST). 

Handbnch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 1 
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konnen: von der Physis der Hippokratiker, die besagte, daB jeder Mensch 
"seine eigene Natur hat" und die in dem individuellen Mischungsverhaltnis der 
vier Kardinalsafte, der gelben und schwarzen Galle, des Schleimes und Blutes 
begriindet sein sollte, der daraus entspringenden Humoraltypologie des Galen 
und der mittelalterlichen Heilkunde, dem Status laxus (schlaffe Faser) und 
strictus (straffe Faser) im solidarpathologischen System der Methodiker, bis 
in die romantische Medizin sehen wir diese Bemiihungen um die Erfassung 
besonderer Reaktionsformen in korperlicher und seelischer Hinsicht: diese 
letzteren fanden bekanntlich ihren Ausdruck in den vier Temperamenten des 
Phlegmatikers, Sanguinikers, Melancholikers und Cholerikers. Neben diesen 
humoralpathologischen Gesichtspunkten spielten bis in die neuere Zeit morpho
logische Gedankengange trotz des Aufkommens dieser Forschungsrichtung im 
16. Jahrhundert (VESALIUS) nur eine geringe Rolle in den Bestrebungen um 
die Schaffung einer Konstitutionstypologie. War doch noch die romantische 
Medizin ihrer ganzen Einstellung nach durchaus in antik-mittelalterlichen Speku
lationen nach Art der Krasenlehre befangen, was slch naturgemaB gerade auf 
einem konkret so schwierig faBbarem Gebiete wie dem der Konstitutionslehre 
auswirken miiBte. Die Reaktion auf diese Bestrebungen konnte nicht aus
bleiben. Sie wird von WUNDERLICH in seinem programmatischen Aufsatz im 
ersten Bande des Archivs fiir Heilkunde (1860) anschaulich geschildert: 

"Als vor einem halben Jahrhundert die Theoretiker der Schulen in sublimen und funda
mentlosen Hypothesen iiber die allgemeinen Verhaltnisse des kranken Organismus sich ver
fiiichtigten, da entwickelte sich und reifte bei niichtemen und praktisch denkenden .Anten 
die tJberzeugung, daB vor allem anderen erst die wirklichen Veranderungen der Einzelteile 
gekannt sein miissen, wenn eine Einsicht in die Erkrankungen gewonnen werden sollte." 

Mit dieser Wendung zum Lokalisationsgedanken war naturgemaB eine ent
schiedene Abkehr von konstitutionspathologischen, d. h. den Gesamtorganismus 
ins Auge fassenden Bestrebungen verbunden. So kam der Konstitutionsgedanke 
in MiBkredit bzw. er erfuhr eine Verflachung und Entstellung, die von der 
zwar naiven, aber in ihrer Grundauffassung genialen und tiefen hippokratisch
galenischen Konzeption weit entfernt war. 

"Der Konstitutionsbegriff hat wahrend der lokalistischen, anatomischen Periode der 
Medizin seine Bedeutung als individuelle Verfassung, die zu bestimmten Erkrankungen 
disponiert, verloren und war zur Bezeichnung solcher Zustande benutzt worden, bei denen 
das lokalistische Prinzip, die Absicht, einen begrenzten Sitz einer Erkrankung zu Buchen, 
versagte. Man trennt von der Erkrankung der Organe einige Erkrankungen ab, die man als 
konstitutionell bezeichnet, z. B. Stoffwechselkrankheiten, Blutkrankheiten. Was man unter 
diesem Kapitel abhandelte, hing sehr von dem jeweiligen Stand der Kenntnisse ab" (RICH. 
KOCH 1920). 

So kam es, daB man selbst Infektionskrankheiten (Exantheme, Syphilis) 
zu den "konstitutionellen Krankheiten" rechnete (NIEMEYER 1865), eine An
schauung, die bekanntlich bis vor kurzer Zeit in dem Begriff der "konstitutio
nellen Syphilis" fortgelebt hat. DaB der gleiche Autor auch den Skorbut hier 
auffiihrte, kann noch eher verstandlich erscheinen, wenn auch die Abhangigkeit 
der Erkrankung von Ernahrungseinfliissen schon langst bekannt war. Ein 
hervorragendes Beispiel fiir den damaligen Stand der Konstitutionspathologie 
ist das 1893 erschienene "Lehrbuch der Konstitutionskrankheiten" von A. HOFF
MANN, in welchem unter Stoffwechselkrankheiten u. a. der Morbus Addisonii 
behandelt wird. Rier zeigt sich, wie vorher bei dem Skorbut, eine wichtige 
Tatsache: iiberall da, wo es im Zuge der Forschung gelang, eine Erkrankung, 
die bisher als "konstitutionell" bezeichnet wurde, atiologisch eindeutig zu 
definieren, verzichtete man mit Recht auf jene Bezeichnung. Das Buch HOFF
MANNS ist weiterhin bemerkenswert wegen seiner Unfruchtbarkeit und Flachheit 
im Hinblick auf eine allgemeinere theoretische Grundlegung der Konstitu
tionspathologie. Vom Konstitutionsbegriff, von der Typologie der Konstitution, 
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von ihren Beziehungen zur Ursachenlehre, insbesondere zu Krankheits
dispositionen und zur Psychologie findet sich kein Wort. Die sog. "Kon
stitutionskrankheiten" waren zu einem Sammelbecken nicht lokalisierbarer 
"Allgemeinkrankheiten" geworden. Die Unfruchtbarkeit des Begriffs "konsti
tutionelle Fettsucht" hat GLATZEL1 iiberzeugend dargetan. So wie dort gezeigt 
wurde, ist es dringend empfehlenswert, den Begriff "konstitutionelle" Krank
heiten endgiiltig auszumerzen, da er nur geeignet ist, MiBverstandnisse herbei
zufiihren und in diesem Zusammenhang keinerlei Ordnungswert besitzt. Der 
Konstitutionsbegriff wurde am Ende des 19. Jahrhunderts, wenigstens in 
Deutschland, als ein notwendiges "Obel empfunden, nicht wie in der antiken 
und auch spateren Medizin als ein Grundpfeiler der ganzen Krankheitslehre, 
insbesondere der gesamten Therapie, wie das schon WUNDERLICH in seinem 
genannten Aufsatz mit nachdriicklichem Ernst gefordert hatte, und wie es der 
im Kampfe gegen eine mechanische und gedankenlose Medizin so hochver
diente O. ROSENBACH urn die Jahrhundertwende ausgedriickt hatte: "Alle 
Phasen ... in der Geschichte der Therapie hangen direkt oder indirekt mit 
der systembildenden Auffassung von der Konstitution zusammen." 

War schon das morphologisch-Iokalisatorische Prinzip der Forderung des 
Konstitutionsgedankens abtraglich - daB sich morphologische Forschung und 
konstitutionspathologische Gedankengange vereinigen lassen, zeigt anderer
seits die Krasenlehre eines ROKITANSKY, oder die Drei-Stadienlehre K. E. 
RANKES - so erhielt die alt-ehrwiirdige Konstitutionslehre scheinbar den Todes
stoB durch die Triumphe der Bakteriologie urn ROBERT KOCH und seine Schule. 
Die "Ursachen" der wichtigsten Krankheiten waren in den zahlreichen, scharf 
definierten Mikroorganismen gefunden, und es schien iiberfliissig, daneben noch 
die dunklm Begriffe der Konstitution und Disposition zu verwenden. Es war 
die Zeit, in der COHNHEIM den Ausspruch tat: "TuberkulOs wird jeder, in 
dessen Korper sich das tuberkulose Virus etabliert", derselbe Autor, in dessen 
beriihmter "allgemeiner Pathologie" das Wort Konstitution iiberhaupt nicht 
erwahnt wird. Andere Forscher, wie BAUMGARTEN und BEHRING, haben sich 
gleichsinnig geauBert. Demgegeniiber hielt ROB. KOCH selbst bis zu einem 
gewissen Grade an der Notwendigkeit der Anerkennung einer individuellen 
Disposition fest und R. VIRCHOW erhob 1880 seine Stimme, urn den einseitigen 
"lnfektionisten" den Kampf anzusagen. Das Verdienst, am planmaBigsten 
und deshalb erfolgreichsten gegen den kritiklosen "BaJrteriologismus" Front 
gemacht und den Ausbau einer modernen Konstitutionslehre gefordert zu 
haben, gebiihrt aber ROSENBACH, HUEPPE, GOTTSTEIN und F. MARTIUS. Vor 
allem dieser hat in verschiedenen Werken, besonders dem 1914 erschienenen 
"Konstitution und Vererbung in ihren Beziehungen zur Pathologie" der modernen 
Konstitutionslehre einen gewaltigen Antrieb gegeben. Wie der Titel zeigt, 
hatte er schon klar erkannt, daB nur mit Hille der Vererbungsforschung eine 
wissenschaftlich tragbare, von naturphilosophischer Krasen-Mythologie befreite 
Konstitutionswissenschaft entstehen konne. Wir hatten in den letzten 20 Jahren 
Gelegenheit zu beobachten, wie die Ergebnisse der modernen experimentellen 
Genetik, vor aHem von MORGAN und JOHANNSEN, in die medizinische Kon
stitutionslehre eindrangen und ihr damit exakte Grundlagen und Fragestel
lungen geschaffen wurden. 

Diese fliichtige Skizze kann das Studium genauerer Darstellungen der Ge
schichte der Konstitutionslehre keinesfalls ersetzen. lch verweise auf das ge
nannte Buch von MARTIUS, ferner auf RICH. KOCH, P. DIE:PGEN (1926, 1933 
und 1939), H. GUNTHER, M. v. PFAUNDLER (besonders 1938), J. SCHUMACHER, 

1 GLATZEL: In diesem Handbuch Bd. VI/I, S. 514 und 613-615. 
1* 
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NEUBURGER, E. WIELAND, J. BARTEL (1911). Einen ausgezeichneten kurzen 
AbriB der alten Temperamentenlehren gab J. HENLE (1876). 

1m iibrigen werden auch in der folgenden Darstellung historische Hinweise 
erforderlich sein, da nur mit ihrer Hille ein tiefer dringendes Verstandnis dieser 
oft ziemlich verwickelten Fragen moglich ist, wie gleich bei der Analyse des 
Konstitutionsbegriffs zu zeigen sein wird. 

2. Konstitntionsbegriif 
nnd Anfgaben der Konstitntionsforschnng. 

Manche Autoren haben zum Ausdruck gebracht, daB sie von einer theore
tischen Festlegung des Konstitutionsbegriffs nicht viel halten, der eine spricht 
von dem unerquicklichen pa piernen Streit; ein anderer belachelt ironisch den 
Tintenstrom, der schon um dies Thema geflossen sei. Es wurden konkrete 
Untersuchungen gefordert, der Worte seien nun genug gefallen. Diese AuBe
rungen haben gewiB manches fUr sich, vor allem da, wo es sich um die gar nicht 
seltenen Konstruktionen mancher sog. Theoretiker handelt, auf die man ein 
Wort WUNDERLICHS anwenden mochte: 

"Schlimm sind nur die reinen Biicherarzte, welche, ohne etwas von Kranken zu sehen, 
von ihren Theorien aus die Praxis zu hofmeistern suchen." 

Eine wirklich allgemein verbindliche Definition des Konstitutionsbegriffes besitzen wir 
bis heute nicht, wenn auch zuzugeben ist, daB die meisten von denen, die es im wesentlichen 
angeht, d. h. Kliniker und Pathologen, sich im groBen und ganzen dariiber im Klaren sind, 
was unter Konstitution zu verstehen sei. Diese Obereinstimmung ist aber so oberflii.chlich 
und unscharf, daB mit Recht immer wieder iiber die allgemeine Begriffsverwirrung gekiagt 
wird. Man kann also nicht umhin, vor allem anderen in die eingehende Erorterung begriff
licher und terminologischer Fragen einzutreten. 

Man liest oft, der Konstitutionsbegriff entspringe dem praktisch arztlichen Bediirfnis, 
er sei gepragt zum Gebrauch am Krankenbett, zum Ausbau der Prognostik usw. Dement
sprechend erhoffte man von den an Einzelfallen gewonnenen "Erfahrungen" und "Ein
driicken" eine Forderung dieses Wissensgebietes, was sich aber nicht bestatigt hat. "Sich 
bei der gewohnlichen Anschauung, bei der sog. Erfahrung, zu beruhigen, zeigt einen Mangel 
an wissenschaftlichem Sinn an, der den Zugang zur Erkenntnis des Gegenstandes bis zur 
Vereitelung aller aufgewandten Miihen zu versperren droht" (LASSON). Die Konstitutions
lehre, insbesondere die Konstitutionspathologie, kann vielmehr nur im Rahmen einer 
exakten, auf groBe Beobachtungsreihen gestiitzten atiologischen Krankheitsforschung ge
fordert werden 1. Dabei hat sich oft genug ergeben, daB die Konstitutionslehre der gebende 
oder jedenfalls der anregende Teil gewesen ist und zwar gerade da, wo es galt, durch be
griffliche Klarheit und theoretische Besinnung iiber tote Punkte in der Weiterentwicklung 
~er Pathologie hinweg zu kommen. Ich erinnere in dieser Beziehung auBer an die Schriften 

1 Es ist demnach schwer verstandlich, wenn KLARE vor kurzem in einem programmati
schen Aufruf sagte: "Weder das Tierexperiment noch die klinische Forschung konnen ihn 
(den Zweig der Konstitutionsforschung, der sich mit der Beziehung Konstitution/Krank
heit beschaftigt. Ref.) befruchten. Einzig der praktische Arzt kann uns hier weiter
helfen." (Dtsch. med. Wschr. 1943 I, 281. - Vgl. hierzu auch unsere spateren Bemer
kungen auf S. 305.) 

Zur Bedeutung des Experiments fiir die Konstitutionsforschung seien hier unter vielen 
anderen Beispielen nur die wertvollen langjahrigen Versuchsreihen KrSSKALTS zur exakten 
Bestimmung des Dispositionsbegriffes, LANDAUERB Forschungen iiber das Kriipergen -
sie sind grundlegend fiir die Frage der multiplen Abartungen - oder NACHTSHEIMS Unter
suchungen iiber vergleichende experimentelle Vererbungs- und Konstitutionspathologie der 
Warmbliiter erwahnt. Wollte man als Gegenbeweis der KLAREschen Behauptung alle Bei
trage nennen, die die klinische Forschung zur Konstitutionslehre beigesteuert hat, so wiirde 
das viel zu weit fiihren. Ich nenne nur einige markante Namen: W. ALBRECHT, J. BAUER, 
K. H. BAUER, BIEDL, BLEULER, BRAUER, BRUGSCH, CHARCOT, DAWJDENKOW, DOXIADES, 
H. ECKHARDT, FRANCESCETTI, W. A. FREUND, GRIESINGER, H. GUNTHER, HANHART, HIS, 
HUFELAND, E. KAHN, KEHRER, KRAEPELIN, F. KRAUS, KREHL, KRETSCHMER, KUHNE, 
J. LANGE, MARTIUS, P. MATHES, MOEBIUS, MORAWITZ, MORO, PANSE, V. PFAUNDLER, 
O. ROSENBACH, J. H. SCHULTZ, SIEMENS, T. SJOGREN, B. SJOVALL, STILLER, VON DEN 
VELDEN, WEITZ, WIELAND, C. A. WUNDERLICH. . 
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von MARTIUS, an F. W. BENEKEB erste exakte Bemiihungen um eine wissenschaftliche 
Korrelationspathologie. an v. HANSEMANNB und TENDELOOB pathologisch-anatomische und 
BIRNBAUMS psychiatrisch-klinische Forschungen im Sinne einer konditionalen Ursachenlehre. 

Wie schon einleitend gesagt wurde: im Verlauf theoretischer Besinnung, nicht dunkel
intuitiver Eindriicke hat die moderne Konstitutionslehre ihre fruchtbarsten Anregungen 
empfangen, ganz zu schweigen von dem einzigartigen Gewinn, den die Konstitutionslehre 
von der experimenteilen Genetik gezogen hat. Es trifft also durchaus zu, wenn L. R. GROTE 
schon 1921 sagen konnte, daB "der lnhalt der Konstitutionswissenschaft ein durchaus 
exakter und mit wissenschaftlichen Methoden erkennbarer geworden ist". AHerdings: 
"Eine moglichst klare Vorsteilung der Begriffe ist dabei das unumganglich Notwendige, 
wenn nicht wieder aile Grenzen niedergerissen und das Dunkel der Unklarheit entstehen 
soil" (NAEGELI 1927); es ist notig, daB "durch klare Fassung der Begriffe den bisher nur 
ailzu haufigen MiBverstandnissen vorgebeugt wird" (HANHART 1924). Wie wichtig diese 
Forderungen sind, zeigt ein Blick auf solche Veroffentlichungen, die ohne exakte begriffliche 
und methodische Grundlagen der Forderung der Konstitutionslehre eher abtraglich sind 1. 

Wenn wir uns auf den Standpunkt steHen, "daB es einen festen Konstitutionsbegriff niemals 
geben wird" (FRIEBOES), so erklaren wir damit gleichzeitig den Verzicht auf jede wissen· 
schaftliche Konstitutionslehre. Wohl hat RICH. KOCH vieHeicht recht mit seiner Fest
steHung, daB wahrscheinlich jeder Konstitutionsbegriff gewisse Widerspriiche enthalten 
werde; er bringt dies damit in Zusammenhang, daB die Elemente eines atiologischen Kon
stitutionsbegriffs, namIich Krankheitsbedingung - im Sinne der heute alJein vertretbaren 
konditionalen Ursachenlehre - und Anlage Gebilde des fiktiven Denkens seien. Hier 
handelt es sich aber um Schwierigkeiten, die letzten Endes jeder theoretischen Fassung 
empirischer Tatbestande innewohnen. 

Im groBen und ganzen schwebt - wie erwahnt - den meisten etwas ziem
lich Ahnliches vor, wenn von Konstitution die Rede ist, was zunachst ganz grob 
und unverbindlich, etwa folgendermaBen bezeichnet werden kann: Die In. 
dividualitat eines Lebewesens, insbesondere seine besondere Reaktionsweise 
auf endogene (z. B. hormonale) und exogene Reize (Ernahrung, Infektionen. 
Traumen usw.). 

Bei der Aufgabe, einen moglichst scharfen Konstitutionsbegri{f heraus
zuarbeiten, kann man zweckmaBigerweise yom Negativen ausgehen, d. h. fest
stellen, welche Attribute, die der Konstitution zugedacht wurden, mit Bestimmt
heit abgelehnt werden mussen. Oben (S.3) war davon die Rede, daB man 
"Konstitutionskrankheit" mit "Allgemeinkrankheit" identifizierte, und zwar zur 
Zeit der Blute lokalistischer Medizin. FUr RUD. VIRCHOW ist eine Krankheit 
dann konstitutionell, wenn es sich um eine "allgemeine, dem ganzen Organismus 
inharente Veranderung auf langere Zeit" handelt. Diese Fassung ist nach 
ROESSLE, dessen grundlegendem Aufsatz uber "RUDOLF VIRCHOW und die 
Konstitutionspathologie" (1921) sie entnommen wurde, nicht mehr haltbar, 
weil es genugend langer dauernde Allgemeinkrankheiten gibt, die nicht als 
"konstitutionell" in diesem Sinne bezeichnet werden konnen, z. B. chronische 
Allgemeininfektionen. Weiterhin spricht nach ROESSLE gegen eine derartige 
Definition die Tatsache der Zusammensetzung der Gesamtkonstitution aus 
"Partialkonstitutionen". Mnlich lautet die Kritik der VIRcHowschen Begriffs
bestimmung durch ASKANAZY. 

a) Konstitutionslehre oder Konstitutionspathologie. 
Eine weitere grundsatzliche Vorfrage ist die, ob sich die Konstitutionswissen

schaft nur mit krankhajten Lebenserscheinungen zu befassen hat, wie v. VER
SCRUER anzunehmen scheint, wenn er schreibt: "Ein Konstitutionsbegriff ohne 
Beziehung zur Pathologie wurde schemenhaft und unbrauchbar sein. Der Kon
stitutionsbegriff ist also ein Begriff der allgemeinen Pathologie, ein Hilfsbegriff 
des arztlichen Denkens". Dieser Standpunkt wird damit begriindet, daB man 
den Konstitutionsbegriff nicht "der Wertbeziehung zur Widerstandskraft des 

1 lch verweise z. B. auf mein Referat in der Dtsch. med. Wschr. 1940 II, 1433. 

Handbnch der inneren Medizin, 3. AnfJ., Bd. VI/2. la 
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Korpers .. , entkleiden" konne. Eine derart ausgesprochen arztliche Aus
richtung des Konstitutionsbegriffs erscheint ursprunglich nicht gegeben: die 
individuelle Reaktionsweise eines Menschen in morphologischer und funk
tioneller Hinsicht - und dazu gehort natiirlich seine Widerstandskraft -
oder in einem Wort ausgedruckt, seine Individualitat oder Eigenart, ist in 
gesunden wie in kranken Tagen wirksam; daB das Letztere, d. h. die eigentliche 
Konstitutionspathologie bisher vorwiegend bearbeitet wurde, ist nur in auBeren 
Umstanden begrundet. Tatsachlich begegnen wir aber dem Konstitutionsbegriff 
auch auf vielen Gebieten normaler LebensauBerung. Hier sei nur ganz kurz 
verwiesen auf die Beziehungen der Konstitution zu Begabung, Berufseignung 
und Berufsneigung1, zur Eignungsbeurteilung fUr Sport (HOSKE, HERXHEIMER, 
HERING, KOHLRAUSCH, STUHL u. a.), Arbeitsdienst (SCHUSTER) und Heeres
dienst (GERLACH 1937 und 1942) sowie umgekehrt die Beeinflussung der An
gehorigen verschiedener Korperbautypen durch diese Betatigungen. (Weiteres 
Schrifttum im Handbuch der Erbbiologie, ferner bei RAUTMANN 1924 und 1926, 
A. ARNOLD u. a.) SchlieBlich ist bekannt, daB Konstitutionsforschung und Ver
sicherungsmedizin in enger Beziehung stehen, daB der Versicherungsarzt die 
Aufgabe hat, "ein Urteil daruber abzugeben, wie lange der zu Versichernde, 
also meist ein im gewohnlichen Sinne gesunder Mensch, voraussichtlich leben 
wird". Die Lebensprognose grundet sich bekanntlich auf sorgfaltige, auBer
ordentlich groBe Statistiken; sie "berucksichtigen auBer Alter, Geschlecht ... 
Beruf ... Lebensweise ganz besonders die Familiengeschichte und den gesamten 
Habitus des Antragstellers, d. h. also ... die ErbIichkeitsverhaltnisse und die 
Konstitution" (F. WIETHOLD). 

Bekanntlich sind die Grenzen zwischen Gesundheit und Krankheit durchaus 
flieBende. So verwundert es nicht, wenn fiir SALGE die kindlichen "Konsti
tutionsanomalien" vielfach nichts anderes darstellen als besonders stark aus
gepragte N ormaleigenschaften. 

Daneben sprechen auch theoretische "Oberlegungen gegen eine Beschrankung 
der Konstitutionslehre auf Krankhaftes, denn "eine der Voraussetzungen zu 
einer Konstitutionspathologie ist die Schaffung einer «Konstitutionsanatomie 
und Konstitutionsphysiologie» ... ", deren "Ziele unendlich weitgesteckte" sind 
(R. ROESSLE 1934). Ahnliches hatte wohl schon MARTIUS im Auge, wenn er 
1914 schrieb: "Den Physiologen und Anatomen interessieren die Konstitution 
und ihre Gesetze an sich", urn dann allerdings weniger treffend fortzufahren: 
"den Arzt erst in ihrem Verhii.ltnis zur Krankheitsentstehung". GewiB be
schaftigt sich der Arzt mit der pathogenetischen Bedeutung der Konstitution; 
ohne die Kenntnis normaler Variabilitat wird er aber hier wie auf anderen 
Gebieten wenig Erfolge erringen. Auch andere Pathologen haben sich im Sinne 
ROESSLES geauBert, z. B. HART und N. H. TENDELOO; dieser schreibt: 

"Die Eigenschaften des Ganzen, des Organismus, stellen, gIeichgiiltig, ob sie normal 
oder abnorm sind, eine Konstellation von Faktoren dar, welche die Leistungsfahigkeit und 
Widerstandsfahigkeit des Organismus, seine Empfindlichkeit gegen bestimmte Schadlich
keiten und die Art seiner durch sie erfolgenden seelischen und stofflichen Veranderungen 
bedingen. Diese Konstellation samtlicher Eigenschaften des Ganzen nennen wir seine 
Konstitution." Nach HART (1922) ist es "ein weitverbreiteter Fehler, das Konstitutions
und Dispositionsproblem nur unter dem Gesichtspunkte der Pathologie zu betrachten". 

Ebenso stellt der Hygieniker MAX RUBNER in einer Untersuchung uber 
den Konstitutionsbegriff fest: "Konstitution ist auch ein Begriff fUr die Ge
sundheitslehre weit umfassender geistiger und korperlicher Eigenschaften". 
W enn wir in die ersten Anfange der Konstitutionslehre zuruckgehen, begegnen 
wir der gleichen Auffassung, was am besten darin zum Ausdruck kommt, daB 

1 Vgl. dazu JUST sowie KROH: Handbuch der Erbbiologie, Bd. VII. Berlin 1939. 
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HIPPOKRATES den Dyskrasien als den fehlerhaften Mischungen der Korpersafte, 
die Eukrasie, den Zustand normaler Saftemischung gegenuberstellte. 

b) Individuelle und typologische Konstitutionslehre. 
Oben wurde das Individuelle als Hauptcharakteristikum eines vorlaufigen 

Konstitutionsbegriffs bezeichnet. Fuhrende Pathologen und Kliniker sind sich 
hierin einig: "Reden wir von der Konstitution ohne weiteres, so meinen wir die 
Konstitution eines Individuums" (TENDELOO 1929). Fur FR. v. MULLER (1920) 
ist Konstitution die Beschaffenheit der "ganzen Person in ihrer individuellen 
Eigenart". Daraus wurde schon 1871 von HARTMANN und seither wiederholt 
auch von anderen Autoren der an sich berechtigte SchluB gezogen, daB es so 
viele Konstitutionen gebe wie Menschen. Gelegentlich fUhrte diese Erkenntnis 
zu der Annahme, daB es angesichts dieser unendlichen Vielgestaltigkeit der 
Einzelkonstitutionen unmoglich sei, eine wissenschaftliche Konstitutionslehre 
zu entwickeln. Es ist wohl aus dieser methodischen Schwierigkeit zu verstehen, 
daB ganz vereinzelt der Individualitats- oder Personalstandpunkt in der Bil
dung des Konstitutionsbegriffs aufgegeben wurde. So von B. STOERK, der Kon
stitution definiert als "die ... Beschaffenheit bestimmter Gruppen von Menschen, 
die ... sowohl in ihrer Entwicklung als auch im Kampf urns Dasein ein typisches 
Verhalten aufweisen". Ahnliche Gedankengange durften O. v. VERSCHUER 
geleitet haben, wenn er mit einer mir nicht recht verstandlichen Erklarung 
jenen personal-individuellen Konstitutionsbegriff direkt ablehnt: 

"Wenn vielfach geglaubt wird, .daB das Bestreben der Konstitutionslehre sei, durch 
Erfassung der Konstitution einen Begriff von der individuellen Personlichkeit zu bekommen, 
so beruht dies auf einer Verwechslung von Begriff und Realitat." 

Angesichts der grundsatzlichen Wichtigkeit dieser Frage - sie ist der Angel
punkt konstitutionsbiologischer Methodologie - ist es zweckmaBig festzustellen, 
ob und in welcher Weise andere Autoren in ihren Konstitutionsdefinitionen der 
Individualitat Raum gegeben haben. Wir werden dabei sehen: "Das Wort 
Konstitution wurde von jeher so gebraucht, daB damit etwas fUr das Individuum 
Charakteristisches und aus seinem innersten Wesen Entspringendes gemeint 
war" (E. KRETSCHMER 1935). So ist fUr WUNDERLICH Konstitution das Er
gebnis der Geschichte eines Individuums, fUr W. ALBRECHT "die Eigenart der 
Personlichkeit " , fUr M. RUBNER "die individuelle Eigenart " , fUr SCHUBERT 
und PrCKHAN "die ... Individualitat des Organismus", fUr E. HANHART (1924) 
"die Gesamtheit der in einem Individuum gelegenen reaktiven Moglichkeiten" , 
fUr TANDLER die Summe der "individuell varianten ... Eigenschaften des 
Individuums"; K. H. BAUER nennt die Konstitution eines Menschen die Er
scheinungsform seiner gesamten psychophysischen Personlichkeit. Der Erb
biologe A. KUHN spricht von der "Gesamtverfassung eines jeden Einzelwesens", 
die sich "in seiner besonderen Gestaltung ausspricht", R. SIEBECK von der "in
dividuellen ... Eigentumlichkeit der Person". Auch LOTZE, GrGON, F. KRAUS 
und ROESSLE bezeichnen die Konstitution als das dem Einzelindividuum "Eigen
tumliche". BIEDL spricht von der "besonderen Reaktionsweise der Einzel
personen", C. OEHME von dem, "was dem einzelnen Menschen eigen ist". Fur 
W. SCHULZ ist Konstitution derjenige Anteil des menschlichen Organismus, in 
dem sich seine "Einzigartigkeit" offenbart. Nach all dem ist es selbstverstand
lich, daB auch die arztliche Praxis feststellt: 

"Die Erfahrung am Krankenbett zwingt uns in jedem Einzelfalle, einen ganz 
individuellen Faktor mit in Rechnung zu ziehen: die Konstitution des Kranken" 
(CHVOSTEK 1912). 

Wir sehen demnach, daB Kliniker, Anatomen, Pathologen, Hygieniker und 
Genetiker in durchaus gleichsinniger Weise das individuelle Moment in den 
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Mittelpunkt ihrer Konstitutionsdefinitionen stellen. Dies mage zum SchluB 
noch einmal an einem vor etwa 100 Jahren gepragten und meines Erachtens 
noch heute voll giiltigen Satze veranschaulicht werden. 

"Es soll ... der Ausdruck Konstitution in der Regel nichts anderes bedeuten, als indi
viduelle Konstitution, d. h. die Beschaffenheit des K6rpers, die dem einzelnen Individuum 
auJ3er den Eigenschaften zukommt, die es als Individuum derselben Tierart und von dem 
namlichen Alter und Geschlecht mit anderen gemeinschaftlich besitzt" (BAUMGARTNER 1837). 

GROTE diirfte demnach Recht haben mit seiner Feststellung: 
"Die Konstitutionspathologie (bzw. die gesamteKonstitutionslehre, Ref.) hat alsAufgabe 

die Erforschung des Individuums" (1922) oder noch scharfer in rein pathogenetischem Sinne 
gemeint, die Aufgabe "den Einzelfall einer pers6nlichen Erkrankung zu begreifen" (1921). 

Es war oben die Rede von den methodischen Schwierigkeiten, welche aus 
der Uniibersehbarkeit zahlloser Einzelpersonen erwachsen; jedoch es gibt "doch 
unzweifelhaft mehr oder minder sinnfallige und wichtige gemeinsame Merkmale 
und Ziige, Ubereinstimmungen gewisser Partialkonstitutionen und Differenzen 
anderer, die eine Gruppierung sowohl der innerhalb der normalen Variations
breite sich bewegenden als auch der ausgesprochen anormalen Gesamtkonsti
tutionen gestatten" (J. BAUER). Eine so verstandene Konstitutionslehre kann, 
wie LIPSCHUTZ richtig betont hat, nichts anderes sein, als eine Systematisierung, 
denn sie ist nur in der Lage, Kollektivurteile abzugeben, jedoch keine Individual
urteile (HUECK). Dieser systematisierenden Richtung der Konstitutionslehre, 
die den nomothetischen, nach allgemeinen GesetzmaBigkeiten strebenden 
Wissenschaften WINDELBANDS zuzurechnen ist, steht jedoch erganzend eine 
zweite Richtung zur Seite, entsprechend den idiographischen Wissenschaften 
WINDELBANDS. Hier ist die besondere Einmaiigkeit einer Einzelperson, dort 
die Variabilitat artgleicher Personengruppen das Forschungsobjekt. In diesen 
Bereich geharen z. B. Untersuchungen iiber Habitus und Mortalitat oder 
Habitus und Lebensprognose (Lebensversicherungsstatistik). Es bestehen also 
nebeneinader eine typologische Konstitutionslehre, die allgemeine GesetzmaBig
keiten zu erfassen sucht, und eine individualbiologische Konstitutionallehre, ins
besondere Konstitutionspathologie. Man kann demnach "nicht allein von einer 
konstitutionellen Besonderheit eines Individuums, sondern auch einer Art, 
einer Rasse, auch einer bestimmten Entwicklungsstufe (Alterskonstitution) 
sprechen" (M. v. PFAUNDLER, 1931). Gegeniiber der Erforschung von Menschen
gruppen hat die letzten Endes wesentlichste individualpathologische Forschung 
die Aufgabe, die massenstatistisch gewonnenen Erkenntnisse - soweit als 
maglich - auf die Einzelperson zu iibertragen. Daneben aber will sie in Form 
empirischer Personal- und Transpersonalanalyse (Genealogie) das Besondere 
und Einmalige des betreffenden Individuums, speziell seiner krankhaften Reak
tionen, erfassen, und zwar auch in seinen exogenen Anteilen. Ein genaueres 
Programm dieser individualpathologischen Forschungsrichtung habe ich 1934 
und 1939 entwickeltl. 

c) 1st Konstitution ein morpbologiscber oder pbysiologiscber Begriffl 
Man hat viel dariiber debattiert, ob es sich bei der Konstitution mehr um 

einen morphologischen oder einen physiologischen Begrijj handle. Nach dem 
Vorstehenden kann es kaum zweifelhaft sein, daB die Aufstellung einer der
artigen Alternative zwecklos ist. Die Eigenart eines Organismus driickt sich 
gleichermaBen in Form und Funktion aus; beide sind selbstverstandlich auch 
fiir seine Leistungs- und Widerstandsfahigkeit verantwortlich und vor allem: 
die Trennung von Form und Funktion ist ja nur eine kiinstliche, unserem 
begrenzten Vorstellungsvermagen angepaBte Betrachtungsweise der Lebens-

1 V gl. hierzu S. 132. 



Konstitution und Rasse. 9 

vorgange. Wenn wir ein morphologisches Kennzeichen der Konstitution fest
stellen, wissen wir nicht, welche funktionellen Vorgange niit ihm korrelativ 
verkniipft sind; man denke etwa an die Beziehungen von Turmschadel und 
hamolytischem Ikterus oder von Dystrophia adiposogenitalis, Pigmentdegene
ration der Retina und Hexadaktylie einerseits, Schwachsinn andererseits (BARDET
BIEDL-Syndrom). Die Konstitutionsanalyse muB sich zunachst an das relativ 
Stabile, MeBbare halten, ehe sie dazu iibergeht, eine vorwiegend funktionelle 
Konstitutionstypologie auszubauen; sonst geraten wir in ein Labyrinth sich 
widersprechender Teilbefunde, wie spater am Beispiel der Asthenie naher aus
einandergesetzt werden solI. Zudem birgt die "Oberbetonung des Funktionellen 
die groBe Gefahr in sich, daB unklar-vitalistische Gesichtspunkte in die Kon
stitutionslehre hineingetragen werden, was ihrer Entwicklung zu einer exakten 
Disziplin kaum forderlich sein diir~te. Wenn FRIEBOES vor wenigen Jahren 
angibt, er denke sich sinnbildhaft die Konstitution so entstanden, "wie eine mit 
unendlich mannigfaltigem Mosaik von Farbtupfen bedeckte Scheibe, aus der 
die Rotationsmaschine, im Menschen die Lebenskraft, eine bestimmte Gesamt
farbennuance, charakteristisch fUr jedes einzelne Individuum, schafft", so werden 
wir erinnert an die 1865 gegebene Konstitutionsdefinition LEBERTS: "Die Summe 
der Kraft der Organe und Funktionen bildet den freilich vagen Begriff der Kon
stitution". Es ist sicherlich kein Zufall, daB sich auch FroEBoEs beziiglich der 
Gewinnung eines brauchbaren Konstitutionsbegriffs auBerst skeptisch geauBert 
hat (vgl. S.5). Wir schlieBen uns also durchaus den Autoren an, die Morpho
logisches und Funktionelles als gleichwertige Elemente jedes Konstitutions
begriffs betrachten (BORCHARDT, v. EICKSTEDT, TANDLER, BmCH-HmsCHFELD, 
GIG ON, GROTE u. a.). 

"In Wirklichkeit sind Form und Funktion nicht voneinander zu trennen, Formen sind -
fiir unseren menschlichen MaBstab - lang ausgedehnte, langsame, Funktionen dagegen 
voriibergehende, rasche Ablaufe. Es gibt keine selbstandige Form oder Struktur und keinen 
selbstandigen ProzeB, beide sind nur Glieder von ganzheitserhaltenden, funktionellen 
Systemen" (M. CLARA 1940). 

"Auch unser Korper ist ein Produkt lebendigen Geschehens, ist eine Bewegungsspur, 
namlich der Gestaltungsbewegungen, die zusammen mit der geweblichen Ausgestaltung 
des zunachst rein zelligen Bildungsmaterials Korper, Korperteile und Organe aufbauen, 
formen, hinstellen" (H. PETERSEN 1939). 

d) Konstitution und Rasse. 
Eine weitere Vorfrage zur Abgrenzung des Konstitutionsbegriffs, die vor 

einigen Jahren zu einem ziemlich umfangreichen Schrifttum fiihrte, scheint 
heute zu einem gewissen AbschluB gekommen zu sein, diejenige nach den 
Beziehungen von Konstitution und Rasse. Wir konnen deshalb auf zusammen
fassende Darstellungen des Gebietes hinweisen (KRETSCHMER 1940, SALLER, 
A. ARNOLD, V. LEBZELTER, in diesen Arbeiten weiteres Schrifttum) und uns 
damit begniigen, den heute wohl' allgemein vertretenen Standpunkt kurz 
wiederzugeben: 

"Eine Identitat der Konstitutionstypen (gemeint sind hier nur Habitustypen, Ref.) 
mit bestimmten Rassetypen kann nicht in Frage kommen. Dagegen konnen in bestimmten 
Rassen und V olksEitammen bestimmte Konstitutionsgruppen starker oder schwacher her
vortreten" (KRETSOHMER 1940). 

Die grundsatzlich gleichsinnige Typenvariabilitat ist fiir die verschiedenen 
deutschen Stamme (HENCKEL, v. ROHDEN u. a.), fiir Japan (SAZA, IKEMI, 
SUGmARA, BXLz: er unterschied einen feinen, schmalen und einen groBen, derben 
Typus) sowie fiir Indien bzw. China (v. EICKSTEDT) nachgewiesen worden. Es 
besteht also kein Zweifel dariiber, daB es sich um eine die gesamte Menschheit 
betreffende GesetzmaBigkeit handelt, daB 3 Grundtypen des Habitus - und 
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wahrscheinlich auch entsprechende, mehr oder weniger polar angeordnete Funk
tionstypen - bestehen, ein untersetzt-breiter, ein hochgewachsen-schlanker und 
ein muskuli:is-athletischer Typ. Dabei ist aber zu beriicksichtigen, daB sich 
"nicht alle Konstitutionstypen bei allen Rassen durch die gleichen Merkmale 
kennzeichnen lassen" (SALLER 1930). 

Die folgenden Abbildungen belegen die innerhalb einer Fremdrasse vor
handene Habitus-Variabilitat. 

Abb. 1. Breit· nnd Langwnchs bei Angehiirigen 
derselben indischen (Gnjerati·)Kaste. 

(Nach v. EICKSTEDT.) 

Abb.2. Breit· nnd Langwnchs bei Cochinchinesinnen 
ans Pnom·Penh. (Nach v. EICKSTEDT.) 

Die Frage, ob man die spezifischen Rassenmerkmale eines Menschen seiner 
Konstitution einordnen soIl oder nicht, scheint letzten Endes Geschmackssache. 
Jene oben zitierte Definition BAUMGARTNERS (1837, vgl. S. 8), der die Art., 
Alters- und Geschlechtskennzeichen als das Typische, Gleichartige der Kon
stitution als dem Variablen, Individuellen gegeniiberstellte, ist wohl als Vor
laufer von TANDLERS Begriffsbestimmung anzusehen, der ebenfalls die "Art
und Rassenqualitaten" von der individuellen Konstitution abziehen will. Man 
kann nicht umhin, dieser Festlegung eine gewisse Folgerichtigkeit zuzuerkennen, 
da Konstitution ja tatsachlich das Besondere der Einzelpersonen (bzw. einer 
Gruppe ahnlicher Einzelpersonen) innerhalb einer nach Rasse, Alter und Ge
schlecht homogenen Population bedeuten solI. Denkt man aber die Folgerungen 
eines derartig eingeengten Konstitutionsbegriffs weiter, so ergeben sich derartige 
Unstimmigkeiten, daB die Ablehnung der BAUMGARTNER-TANDLERschen Fas
sung geboten erscheint. Zunachst ist ja klar, daB die Rassenmerkmale selbst 
einer hochgradigen Variabilitat unterworfen sind und demnach fUr die Kenn
zeichnung der Eigenart, d. h. der Konstitution des Einzelmenschen von gri:iBter 
Bedeutung sein ki:innen, auch im Hinblick auf Krankheitsdispositionen. So 
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sind besonders pigmentarmeaber noch nicht albinotische Angehorige der nor
dischen Rasse gegenuber Sonnenbestrahlung wesentlich empfindlicher als dunk
lere. Die rassenphysiologische Steatopygie der Hottentottenfrauen kann sich 
im Rahmen einer allgemeinen Lipomatose als schwerer Gesundheitsschaden 
auswirken, wahrend sie bei geringer Auspragung pathogenetisch bedeutungs
los ist. 

Gleiches gilt von Alters- und Geschlechtsdispositionen: die erhohte Anfallig
keit von Frauen zur Zeit der Menstruation, die besondere Morbiditat von 
Schwangerschaft und W ochenbett konnen doch unmoglich von der Analyse 
der Individualkonstitution ausgeschlossen werden, da auch sie - wie aIle bio
logischen Gegebenheiten - einer enormen Variabilitat unterworfen sind.· Vor 
allem aber ist es der spater eingehend zu besprechende Ganzheitscharakter 
der Konstitution, der es uns, wie der Mehrzahl der Autoren unmoglich macht, 
der BAUMGAltTNER-TANDLERSchen Fassung zu folgen. Die Eigenart eines Men
schen, seine besondere Reaktionsweise, insbesondere seine Erkrankungsbereit
schaft, sein Temperament, kurz seine personliche Konstitution, ist ein unteilbar 
Ganzes, aus dem wir ohne biologisch untragbaren Schematismus nichts heraus
lOsen konnen, zumal nichts von derart zentraler Bedeutung wie Rasse, Alter 
und Geschlecht. Ein recht einleuchtendes System dieser Beziehungen verdanken 
wir SALLER (1930). In den Merkmalen, welche die Gesamtmenschheit als Art, 
d. h. als Fortpflanzungsgemeinschaft, kennzeichnen, stimmen wir aIle uberein. 
Rasse ist "beim Menschen eine Kombination erblicher Merkmale von bestimmter 
Variabilitat, die unter geographisch bedingter Isolation in Erscheinung getreten 
ist und durch die sich die Trager der einen Rasse von den Tragern anderer 
Rassen unterscheiden". "Die Rassenkonstitution umfaBt die Merkmale der 
Gesamtkonstitution des Einzelindividuums, in denen es sich mit anderen In
dividuen seiner Gruppe geographisch von den Individuen einer zweiten Gruppe 
unterscheidet." Durch die Namen Rassenschlage, Gautypen, Familientypen 
usw. werden noch kleinere, nach geographischem Bezirk und Kreis der Merk
male enger umgrenzte Gruppen innerhalb einer Rasse zusammengefaBt. "Die 
Individualkonstitution (im engeren Sinne) umfaBt dann den Teil des Indivi
duums, der nach Abzug seiner Art- und Rassenmerkmale ubrigbleibt." SALLER 
ist sich selbst aber klar daruber, daB dieser eingeengte Begriff der Individual
konstitution aus den oben genannten Grunden nicht lebensfahig ist. Zweifellos 
ist es aber zweckmaBig, diese verschiedenen Elemente der Konstitution aus
einanderzuhalten, da es im Einzelfall sehr wohl moglich sein kann, eine indi
viduelle Reaktionsweise mit den rassischen Elementen der Person in Zusammen
hang zu bringen. Dabei werden wir allerdings naive Ausdrucke wie "afrikanische 
Konstitution" (NAEGELI 1927) zu vermeiden haben; es sei nur daran erinnert, 
welche verschiedenartigen Rassen den schwarzen Erdteil bewohnen, so etwa 
Semiten, Nubier, die Mischrasse der Abessinier, die eigenartigen, mongoloide 
Zuge tragenden Buschmanner, die rein Negriden usw. Das allgemein biologisch 
so hoch interessante Rassenmoment kann und muB fUr die Konstitutionsforschung 
nur in strengem AnschluB an die wissenschaftliche Anthropologie fruchtbar 
gemacht werden. 

Zusammenfassend nennen wir also Konstitution die besondere Eigenart 
einer Einzelperson. Neben diesem Begriff der Individualkonstitution benotigen 
wir aber auch einen Begriff, der eine Gruppe von Menschen mit relativ gleich
artiger psychophysischer Gesamtverfassung bezeichnet. Dies ist der typologische 
Konstitutionsbegriff. Er dient einmal dazu, bei der Konstitutionsanalyse des 
Individuums eine gewisse Vorordnung zu ermoglichen, andererseits ist er unent
behrlich zur Erforschung solcher Fragen, die nur auf massenstatistischem Wege 
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16sbar sind, wie z. B. der Frage Korperbau - Morbiditat. Fiir die Charakteri
sierung der personlichen Eigenart sind, ebenso wie die allgemeinere konstitutions
typologische Kennzeichnung auch die Rassen-, Geschlechts- und Alterseigen
eigenschaften unentbehrlich; sie konnen deshalb unmoglich aus dem Kon
stitutionsbegriff herausge16st werden, wenn ihnen auch gegeniiber der Individual
konstitution im engeren Sinne eine gewisse Selbstandigkeit zukommt. Von einer 
Identifizierung von Rasse und Konstitution kann gar keine Rede sein, ebenso
wenig wie von "Konstitutionskrankheit" und Aligemeinkrankheit. Es ist auch 
nicht moglich, die Anwendung des Konstitutionsbegriffs auf krankhafte Lebens
vorgange zu beschranken, da die Erscheinungen der individuellen Variabilitat. 
selbstverstandlich fiir Normales wie fUr Abnormes gelten und weil sich anderer
seits eine feststehende Grenze zwischen diesen beiden Bereichen gar nicht ziehen 
laBt. Sie laBt sich ebensowenig ziehen zwischen morphologischen und physio
logischen Merkmalen der Person; die Frage, ob bei der Konstitutionsanalyse 
mehr diese oder jene Seite zu bevorzugen sei, ist deshalb im Ansatz verfehlt. 

Nach der Beantwortung dieser Vorfragen kommen wir nun zu der eigent
lichen Problematik des Konstitutionsbegriffs, iiber welche besonders lebhafte 
Auseinandersetzungen stattgefunden haben, obgleich, wie wir sehen werden, 
auch hier Alle im Grunde dasselbe meinen und es sich tatsachlich mehr urn 
Verschiedenheiten in der ja konventionell bestimmbaren Terminologie handelt. 

e) Phanotypischer Charakter des Konstitutionsbegriffs. 
Es handelt sich da hauptsachlich um die Frage, ob das Genom (die Summe der 

Erbanlagen) oder die Peristase (wie wir mit E. FISCHER treffend die Summe aller 
yom Momente der Befruchtung an einwirkenden Umweltfaktoren im weitesten 
Sinne nennen wollen) oder beide Kraftegruppen gemeinsam das Wesen der 
Konstitution bestimmen. Geht man unvoreingenommen von dem Streit der 
Meinungen an die Frage heran, so diirfte sich die letztgenannte Auffassung am 
meisten empfehlen. Die Eigenart eines Organismus, die besondere Form seiner 
Reizbeantwortung, auch seiner morphologischen Gestaltung, seine spezifische 
embryonale und postembryona1e Entwicklung werden naturgemaB zunachst 
von dem Genom (Genotypus) bestimmt; nicht nur die Bildung eines art- und 
rassengemaBen Organismus, auch seine durch Stammes- und Sippenzugehorig
keit bedingten physischen und psychischen Besonderheiten sind bis zu einem 
kaum vorstellbaren AusmaB erbbedingt. Ein Blick auf ein eineiiges Zwillings
paar zeigt das zur Geniige. Die gleichen Untersuchungsobjekte demonstrieren 
aber aufs Deutlichste, daB neben dem Erblichen auch noch andere Krafte am 
Werke gewesen sind, um das gegenwartige Erscheinungsbild (Phanotypus) zu 
pragen, da die beiden Zwillingspartner neben zahlreichen Ahnlichkeiten auch 
eine ganze Reihe von Unahnlichkeiten auf korperlichem wie seelischem Gebiet 
aufweisen. Diese zweite KrMtegruppe entspricht der Peristase. Sei es nun, 
daB sie in grob mechanischer Weise die Entwicklung des einen Paarlings beein
trachtigt hat, sei es, daB sie in einer fUr uns nicht analysierbaren Weise die fei
neren und feinsten ontogenetischen und auch nachgeburtlichen Entwicklungs-, 
Reifungs- und sonstigen Lebensvorgange beeinfluBt und so dazu fiihrt, daB 
sich der gleiche Genbestand beider Partner nicht bei beiden in gleicher Weise 
phanotypisch manifestieren konnte. Bekanntlich sind all diese Fragen in den 
letzten Jahren Gegenstand eifriger Forschung gewesen und wiederholt in groBeren 
Darstellungen zusammenfassend geschildert worden, auf die hier verwiesen 
werden muB. Beziiglich der Zwillingsbiologie nenne ich besonders die Referate 
v. VERSCRUERS (1930) und BRANDERS (1937); die "allgemeinen Erscheinungen 
der Genmanifestierung" fanden ihre neueste Darstellung in JUSTS Handbuch 
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der Erbbiologie 1940 durch den Forscher, der dies Gebiet wohl am meisten 
gefordert hat, N. W. TIMOFEEFF-RESSOVSKY. Jene gewissermaBen naive, nicht 
durch die Kenntnis von Definitionen "mit vielen Wenn und Aber" (v. PFAUNDLER) 
entstellte Konstitutionsauffassung, die Genom und Peristase als Konstitutions
bildner anerkennt, hat schon vor Jahrzehnten in bedeutenden Auten Gestalt 
gewonnen. So ist fur C. A. WUNDERLICH (1852) "die Korperkonstitution der 
Inbegriff der ge8amten Organisationsverhii.ltnisse. Sie ist das Resultat der leib
lichen Geschichte des Individuums von seiner Entstehung an. Daher konnen 
auf ihre Eigentumlichkeit die verschiedensten Verhaltnisse und Teile von Ein
fluB sein: Angeborene, durch Gewohnheit erworbene oder durch Krankheit 
hervorgerufene Besonderheiten, Blutbeschaffenheit wie Feststeile, Ernahrung 
wie Nervenfunktion, auBere Einwirkungen wie innere Anlagen." 

Es ist wohl als Reaktion auf jene eingangs kurz erwahnte bakteriologische 
Ara am Ende des 19. Jahrhunderts zu betrachten, daB die wiederaufbluhende 
Konstitutionslehre gegenuber der Ubertonung der exogenen Krankheitsursachen 
in durchaus berechtigter Weise die Erblichkeit in den Vordergrund ruckte, 
aber, wie so oft in der Geschichte der Medizin, nun ihrerseits ins andere Extrem 
fiel und der Peristase jede Bedeutung fur die Konstitutionsgestaltung absprach. 
So kam es zu jener immer wieder zitierten, viel umstrittenen Konstitutions
definition des Anatomen TANDLER (1913): 

Die Konstitution umfaBt fUr ihn die im Momente der Befruchtung bestimmten indi
viduellen Eigenschaften des Somas. "Die Konstitution in diesem Sinne verstanden ist 
deshalb eine am Individuum selbst unabiinderliche und direkten, auf das Soma desselben 
einwirkenden Reizen nicht mehr zuganglich, sie ist das somatische Fatum des Individuums." 

"Was an einem Individuum durch Milieueinflusse geandert werden kann, ist 
niemals seine Konstitution, sondern seine Kondition", wie TANDLER die Summe 
der peristatischen Modifikationen nennt. Auch TANDLER hat wie die meisten 
Schopfer von Konstitutionsdefinitionen seinen Vorlaufer, namlich den Patho
logen PH. K. HARTMANN, der 1823 lehrte, "daB das MaB der Lebenskraft, die 
jeder Organismus mitbekommt, mit der Zeugung entschieden ist und wahrend 
der ganzen Dauer des Lebens erhalten bleibt" (nach DIEPGEN). Diese TANDLER
sche Identifizierung von Konstitution und Genotyp hat bis in die neueste Zeit 
ihre Anhanger gefunden wie J. BAUER, F. V. MULLER, C. OEHME, C. HART, 
E. KRETSOHMER, K. HANSEN (1935) u. a .. JUL. BAUER, der den TANDLERschen 
Standpunkt besonders eifrig vertreten hat, durfte sich jedoch im Irrtum befinden, 
wenn er 1929 meint, "mit Genugtuung feststellen" zu konnen, "daB der von 
uns gebrauchte Konstitutionsbegriff im Sinne des Genotypus sich als der weitaus 
zweckmaBigere und brauchbarere erwiesen hat und heute von der Mehrzahl 
der Autoren ... angewendet wird". Die Dinge liegen .gerade umgekehrt. Die 
meisten Forscher haben sich jenen oben zitierten Standpunkt WUNDERLICHS 
zu eigen gemacht, der Erbliches und Peristatisches in der Konstitution ver
korpert sieht, ich ncnne u. a. K. H. BAUER, V. BERGMANN 1926, BOROHARDT, 
BRUGSOH, CURTIUS und KORKHAUS, v. EICKSTEDT, GIGON, HIS, HUECK, JAENSOH, 
JUST, KRAUS, KREHL, KRONFELD, KUHN, LUBARSCH, MARCHAND, V. PFAUNDLER, 
ROESSLE, V. ROHDEN, RUBNER, SIEBEOK, SIEMENS, SZAB6, V. VERSCHUER. 

Bemerkenswert ist nach v. PFAUNDLER, daB verschiedene Autoren den geno
typischen Konstitutionsbegriff spater wieder verlassen haben (TOENIESSEN, 
HOFFMANN, KAHN); hier waren auch YLPPO und seine Schule zu nennen (vgl. 
BRANDER 1938, S.51). Auch E. KRETSOHMER, der 1922 unter Konstitution alle 
Eigenschaften eines Individuums verstand, die "genotypisch verankert sind", 
1936 diejenigen, "die ihren Schwerpunkt in der Anlage haben, die im Kern 
erbmaBig bedingt sind" betont in der gleichen Abhandlung, daB man "praktisch" 
den Konstitutionsbegriff "nicht im Sinne einer rein genotypischen Bedingtheit, 
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die es nicht gibt, aber auch nicht unter wahlloser Einbeziehung jedes beliebigen 
Zufallserwerbs von auBen" zu bestimmen habe. So konne man "einen reinen 
Milieuerwerb, wie etwa einen amputierten Arm, nicht in den Begriff der Kon
stitution aufnehmen". Hierzu ist zu bemerken, daB eine Armamputation durch
aus in der Lage ist, die Konstitution eines Menschen grundlegend abzuandern, 
z. B. infolge unertraglicher, zum Morphinismus fUhrender Neurinomschmerzen. 
Die Konstitutionsumwandlung infolge Beinamputation (Fettsucht, relative Herz
insuffizienz usw.) ist jedem Internisten und auch den Betroffenen selbst eine 
bekannte Erscheinung. Auf diese Fragen komme ich nochmals kurz zuruck 
(S.34f.). 

M. v. PFAUNDLER hat klar auseinandergesetzt, daB, im Gegensatz zur 
TANDLER-BAuERschen These, die Merkmale des Individuums "im Momente der 
Befruchtung" niemals festgelegt sind. Der Genotypus sei nicht Trager von 
Qualitaten des Organismus, sondern er bedeute nur eine Summe von Entwick
lungs- und Reaktionsmoglichkeiten, einen gewissen, ubrigens noch abander
lichen Rahmen fiir die Korperverfassung. "Korperliche Eigenschaften ergeben 
sich erst durch die Ausgestaltung, die die Erbmasse in der Umwelt und durch 
sie erfahrt, so wie eine Miinze erst durch die Pragung aus einem Metallstuck zu 
dem wird, was sie uns bedeutet." Wir sehen hier in etwas anderer Fassung 
genau die gleichen Feststellungen, die den Inhalt jener oben erwahnten Kon
stitutionsdefinition des Genetikers A. KUHN ausmachen (S. 7) und diirfen 
uns ohne Zogern der Anschauung je eines fuhrenden Klinikers bzw. Biologen 
anschlieBen. 

Welche Unklarheiten hier herrschen, zeigt die Bemerkung HANSES, der 
Begriff Konstitution decke sich "weitgehend mit dem Erbgeprage oder Geno
typus". Wenige Zeilen spater heiBt es dagegen bei dem gleichen Autor: ,,1m 
Gegensatz zum Erbgeprage ist die Konstitution wandelbar." 

Die praktische Verwendung des Konstitutionsbegriffs lehrt iiberdies immer 
wieder, daB die - wie gesagt heute ziemlich vereinzelten - Vertreter einer 
genotypischen Konstitutionsdefinition um die Anerkennung des peristatischen 
Moments nicht herumkommen. Wenn sich z. B. nach J. BAUER (1921) die 
individuelle "Korperverfassung" zusammensetzt "aus den durch das Keimplasma 
iibertragenen ... Eigenschaften" und aus "den mannigfachen intra- und extra
uterinen Akquisitionen, Beeinflussungen und Anpassungen des Organismus" 
so wird ohne weiteres deutlich, daB er genau dasselbe meint wie die Mehrzahl 
aller anderen Konstitutionsforscher, nur mit dem Unterschied, daB er das, 
was jene Konstitution nennen, als Korperverfassung bezeichnet, die sich auch 
bei ihm aus genotypisch und peristatisch bedingten Elementen zusammensetzt. 
Zahllose Debatten gehen somit gar nicht um begriffliche sondern um rein termino
logische Fragen, wie HAMMAR schon 1916 sehr richtig betont hat. Es besteht 
aber kein AnlaB, das Wort Konstitution im Sinne der phanotypischen Gesamt
verfassung aufzugeben, da es seit Jahrzehnten in diesem Sinne eingeburgert 
ist und sich als zweckmaBig erwiesen hat. Wenn wir die praktisch gar nicht 
durchzufUhrende Annahme machten, daB die individuelle Besonderheit eines 
Organismus allein durch seinen Erbanlagenbestand bestimmt werde, so ware 
das Wort Konstitution uberflus:;,ig und wir konnten uns auf das Wort Genotypus 
beschranken. Auch andere Vertreter des genotypischen Konstitutionsbegriffes 
srweisen sich als inkonsequent. So K. HANSEN, wenn er im gleichen Aufsatz 
Konstitution mit Genotyp identisch setzt und spater davon spricht, daB gewisse 
Allergien erst infolge alimentarer Sensibilisierung ihre "Konstitutionierung" er
fUhren. Auch J. BAUERS Ausfuhrungen uber die "neuropathische Konstitutions
anomalie" zeigen die inneren Widerspruche eines rein genotypischen Kon
stitutionsbegriffs. Die die Neuropathie charakterisierende generelle "reizbare 
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Schwache" des Nervensystems soll nach BAUER "nicht immer als Ausdruck 
einer Konstitutionsanomalie anzusehen" sein, "sondern nicht selten durch kon
ditionelle Momente erworben werden" ktinnen, was zu einer "nicht konstitutio
nellen Neuropathie" fiihre. Diese schwierig verklausulierten Definitionen werden 
iiberfliissig, wenn man das, was BAUER meint und was auch der aIlgemeinen 
klinischen Erfahrung entspricht, in die folgende einfache Aussage kleidet: Die 
Erregbarkeit des Nervensystems ist teils abhii.ngig von der erblich bedingten 
Reaktionsnorm, teils von peristatischen Einwirkungen verschiedenster Art. 
Menschen, die eine iiberdurchschnittliche Erregbarkeit des Nervensystems zeigen, 
nennen wir neuropathisch oder Trager einer "neuropathischen Konstitution" 
(vgl. dazu auch S.279). Die ununterbrochene Umgestaltung des Organismus 
durch physiologische und pathologische Einwirkungen, die zwar zweifelhaft 
meist, aber nicht ausnahmslos - etwa bei schweren mechanischen, thermischen 
oder aktinischen Traumen, einer Milzbrandinfektion usw. - nach der erblich 
vorgezeichneten Reaktionsnorm verlauft und fiir aIle weiteren LebensauBerungen 
von einem gewissen EinfluB ist, fiihrt uns also zwangslaufig zu einem Konstitu
tionsbegriff, der sich "durchaus an den Phanotypus" ankniipft (M. v. PFAUNDLER). 

Es ist demnach verstandlich, wenn manche Autoren Phanotyp, d. h. aktuelles 
psychophysisches Erscheinungsbild und Konstitution als identisch erklart 
haben (K. B. BAUER, A. KUHN, SALLER, BORCHARDT, v. EICKSTEDT, JOHANNSEN, 
GARROD). Auch die oben gegebene Konstitutionsdefinition WUNDERLICHS gehtirt 
wohl hierher (S. 13). Es ist nicht ganz leicht, in dieser Frage eine Entscheidung 
zu treffen. Mit allgemeinen Redewendungen vom praktisch-arztlichen Charakter 
des Konstitutionsbegriffs kommt man nicht weiter. lmmerhin wird man doch 
zweckmaBig, wenn auch nicht unbedingt notwendig, von der Pathologie ausgehen 
miissen um eine Grundlage zu finden. Es ist wohl kaum ein Zufall, daB sich 
unter den eben genannten Autoren vier Nichtpathologen befinden, namlich zwei 
Experimentalgenetiker und zwei Anthropologen, d. h. Forscher, die nicht taglich 
die atiologische Problematik erie ben, die ja, wie wir sahen, der Ausgangspunkt 
der Konstitutionsforschung gewesen ist. lch mtichte glauben, daB die ldenti
fikation von Phanotyp und Konstitution trotzdem nicht falsch ist, nur muB 
ihre Anwendung beschrankt bleiben auf den Bereich des Normalen, in dem, 
wie oben gezeigt wurde, das Konstitutionsprinzip ja ebenso giiltig ist wie im 
Bereich des Krankhaften. Bier ist aber, wie schon wiederholt betont wurde, 
ein Wertgesichtspunkt unentbehrlich. Mir scheint, daB ROESSLE (1934) am 
klarsten ausgedriickt hat, wie wir in diesem Punkte zu einer befriedigenden 
Begriffsklarung kommen. Eine Eigenschaft besitzt, wie er ausfiihrt, nur dann 
konstitutioneUen Charakter, wenn sie "den Organismus in seiner Reaktivitat" 
beeinfluBt. Ein amputiertes Fingerglied beeinfluBt die Konstitution nicht, 
auch eine Hasenscharte ist - trotz ihres oft erblichen Charakters - nur insoweit 
als konstitutioneU zu bezeichnen, als sie "einen EinfluB auf den Organismus 
hat". Nach erfolgreicher, die normale Funktion voU wiederherstellender Ope
ration wiirde sie, vorausgesetzt, daB sie keine psychische Alteration ihres Tragers 
bedingt, ihren konstitutionellen Charakter verlieren ktinnen, wenn sie einen 
solchen vorher gehabt hat. "Mithin ist auch nicht jede MiBbildung, bloB wei! 
sie angeboren ist, konstitutionell, sondern nur, wenn sie im pathologischen Sinn 
dynamisch ist" (R. ROESSLE 1934). Aus diesen "Oberlegungen ergibt sich dem
nach: "Nicht die genetische Seite einer Eigenschaft, sondern ihre Beziehung 
zum Organismus entscheidet iiber ihren konstitutionellen Charakter" (ROESSLE). 

Verwandte Gedankengange haben auch SZABO bei der Aufstellung seines 
Konstitutionsbegriffs geleitet (1937). Er will nur diejenigen Gene, "die an 
dem Individuum tatsachlich eine sichtbare Gestaltung erfahren" und nur 
diejenigen peristatisch bedingten Merkmale, "die tatsachlich zu Eigenschaften 
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des Individuums geworden sind", als konstitutionell bedeutungsvoll anerkennen. 
"Konstitution bezeichnet also einen komplexen Begriff, der aus einem Teil 
des Genotypus und aus einem Teil des Paratypus (= Peristase, Ref.) zusammen
gesetzt ist". Demgegeniiber sind nach SZAB6 diejenigen Gene, die "latent 
geblieben sind, sei es als einzelrezessive oder als hypostatische Gene, oder weil 
der Zeitpunkt ihrer auBerlichen Gestaltung noch nicht gekommen ist", von der 
Konstitution des betreffenden Individuums auszuschlieBen. Diese Definition ist 
aus den verschiedensten Griinden nicht haltbar. So weisen SCHUBERT und 
PrCKHAN im AnschluB an TIMOFEEFF-RESSOVSKY darauf hin, daB "rezessive 
Mutationen, die sich erscheinungsbildlich nicht auBern konnen, auch in hetero
zygotem Zustande einen EinfluB auf die Vitalitat im Sinne einer Herabsetzung 
ausiiben konnen". MOHR teilt eine von MULLER stammende Einteilung der 
Mutationen mit, aus der hervorgeht, daB kontinuierliche Ubergange bestehen 
zwischen solchen Mutationen, die somatisch nicht erkennbare, nur physiologisch 
wirksame Veranderungen hervorrufen (z. B. Modifikationsfaktoren), und solchen, 
die auffallige, konstante Merkmale bedingen und deshalb das Instrumentarium 
der klassischen Kreuzungsanalyse darstellen. Es ist demnach klar, daB die von 
SZAB6 angenommene Einteilung der Gene in "latente" konstitutionell indiffe
rente und manifeste "konstitutionell wirksame" hinfallig wird, ganz abgesehen 
davon, daB die komplizierte SZAB6sche Formulierung praktisch kaum anwendbar 
sein diirfte. 

Beziiglich der oben erwahnten Anschauung ROESSLES wird man sich klar 
sein miissen, daB eine derartige Abgrenzung indifferent-phanotypischer und 
dispositionell bedeutungsvoller, konstitutioneller Eigenschaften nicht immer 
leicht ist und von dem Stande unserer Kenntnisse abhangt, vor allem in bezug 
auf die noch so weitgehend unerforschten Korrelationen innerhalb des Organis
mus. Die Wertbeurteilung ist hier haufig eine miBliche Angelegenheit; so macht 
ASKANAZY darauf aufmerksam, daB gerade junge Menschen mit "kriiftiger 
Konstitution" der Grippe von 1918 vorzugsweise zum Opfer fielen. 

f) Bedeutet Konstitution einen Dauerzustand 1 
Viele Konstitutionsdefinitionen legen besonderes Gewicht auf die Feststel

lung, daB es sich urn einen Dauerzustand handle. Als erster hat sich wohl J. HENLE 
(1846) in diesem Sinne geauBert, wenn er die Konstitution als "eine besondere 
Art der Anlage" bezeichnet, "welche jedenfalls dauernd und meist angeboren 
ist". Von neueren Autoren nenne ich LENZ (1934): "Die Verfassung des Organis
mus, soweit sie dauernd ist und nicht oder nur schwer geandert werden kann", 
ferner E. FISCHER (1930): "Das mindestens auf lange Dauer Gleichbleibende der 
Reaktionsart und sie bedingender Zustande eines Menschen" nenne man Kon
stitution. Auch fiir v. VERSCHUER ist Konstitution "die relativ konstante Ver
fassung des Korpers hinsichtlich seiner Widerstandskraft". Ahnlich hatte sich 
auch A. GIGON geauBert (1923). Begegnen wir bereits in diesen Fassungen 
einer Relativierung, so spricht SIEBECK (1936) ausdriicklich von der "relativ 
dimernden, wenngleich schwankenden und wechselnden ... Eigentiimlichkeit 
einer Person". Es diirfte einleuchten, daB wir ein Kriterium, das mit derartigen 
Yorbehalten behaftet ist, nicht als integrierenden Bestandteil, geschweige denn 
im Sinne von HENLE und LENZ gar als eigentliches Wesensmerkmal des Kon
stitutionsbegriffs bezeichnen kOnnen. Tatsachlich ist ja die individuelle Ver
fassung eines Lebewesens yom Augenblick der Befruchtung an unzahligen Ab
anderungen . unterworfen, die teils genotypisch vorgezeichnet (Alterskonsti
tutionen), teils vorwiegend peristatisch bedingt sind. Dem hatte schon der 
hervorragende Leipziger Kliniker E. WAGNER in seiner an Beobachtungen und 
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Gedanken reichen Arbeit iiber "die Krankheitsanlage" Rechnung getragen, 
wenn er schrieb: "Die Veranderung der Korperkonstitution im Laufe des Lebens 
spielt beirn Menschen wie beirn Tier eine ebenso groBe Rolle als die Vererbung" 
(1888). Daher muB das konstitutionelle Verhalten des Organismus "als eine 
standig anders zu wertende variable und komplexe GroBe gelten" (C. HART 
1922). Es solI nicht geleugnet werden, daB gewisse Merkmale des Organismus, 
wie z. B. Blutgruppe, Blutfaktor, Papillarlinien wahrend des ganzen Lebens 
unverandert bleiben - aber gerade diese Dinge sind konstitutionell, d. h. in 
bezug auf die individuelle Reaktivitat von ganz untergeordneter Bedeutung, ins
besondere zeigen sie keinerlei gesicherte Wechselbeziehungen zur Morbiditat (vgl. 
S. 91, 288, 291). Dies hat BURKHARDT auch fiir den anthropologisch so wichtigen 
Langen-Breiten-Index des Kopfes festgestellt. So haben sich mit Recht ver
schiedene Autoren dagegen ausgesprochen, das Merkmal absoluter oder rela
tiver Konstanz in die Konstitutionsdefinition einzubeziehen. M. v. PFAUNDLER 
schreibt 1931: "Ob solche Konzession an bestehende Sprachgebrauche oder 
richtiger an gelaufige Denkfehler zweckmaBig ist, mochte ich bezweifeln. Wer 
wollte die verlangte Mindestdauer einer Konstitutionsanderung nach Tagen, 
Wochen usw. abgrenzen und begriinden, an die Reversibilitat quantitative MaB
stabe anlegen, ohne sich in Willkiir und Inkonsequenzen zu verstricken 1" 
Auch ASKANAZY, RICH. KOCH, TENDELOO (1919) u. a. haben auf den standigen 
Wechsel in der Konstitution eines Organismus hingewiesen, dieser Autor betont, 
daB "rasch sich einstellende und sogar rasch voriibergehende Einwirkungen die 
Konstitution mehr oder weniger eingreifend andern" konnen. ROEssLE (1921) 
nennt Konstitution ausdriicklich "die jeweilige ... Verfassung des Korpers", 
ebenso TENDELOO "die Konstellation samtlicher Eigenschaften des Ganzen in 
dem Augenblick, in dem wir es betrachten". Zur Illustration der weitgehenden 
Modifikabilitat der Konstitution mogen auch die spateren Ausfiihrungen (und 
Abbildungen) iiber die Bedeutung der Umwelt fiir die Konstitutionsgestaltung 
dienen. 

g) Die Bedeutung des Ganzen und seiner Teile fiir den Konstitutionsbegriff. 
Wir kommen damit zu der oben schon gelegentlich kurz erwahnten Frage 

nach dem Verhiiltnis des Ganzen und seiner Teile zum Konstitutionsbegriff. 
TENDELOO nennt in seiner allgemeinen Pathologie "konstitutionell jede Eigen
schaft, die dem Ganzen zukommt". Andere Forscher haben sich ahnlich aus
gedriickt, z. B. BOGOMOLEZ sowie SALTYKOW: "Der Organismus besitzt nur 
eine Gesamtkonstitution" (1929). HART hielt es fUr moglich, daB allen Zellen 
eines Organismus eine individuell variable "Lebensenergie" innewohnt, was 
etwa aus der Tatsache familiii.rer Lang- und Kurzlebigkeit zu entnehmen sei. 
Hier ware auch daran zu erinnern, daB samtliche Zellen des Metazoenorganismus 
den gleichen Genbestand in sich tragen, eine Tatsache, die angesichts der auBer
ordentlichen morpho-physiologischen Differenziertheit der verschiedenen Ge
webe leicht iibersehen wird. MORA WITZ wird auf Grund ,;kiinstlerisch" -arztlicher 
Intuition "am Krankenbett irnmer wieder zur Annahme generalisierter kon
stitutioneller Eigentiimlichkeiten" gedrangt und erinnert an die auf diesein 
Boden erwachsenen genialen Konzeptionen der Wiener und Pariser Klinik. 
Vorwegnehmend sei vermerkt, daB ein Hauptergebnis dieser klinischen For
schungen, der Begriff des Arthritismus, durch neueste korrelations-statistische 
Auswertung unserer planmaBigen Reihenuntersuchungen auch seine exakte 
Bestatigung gefunden hat (CATSCH 1941, vgl. S. 247). Fiir MORAWITZ ist es 
"sicher ... , daB es Yariationen gibt, die nichtauf ein Organ beschrankt zu sein 
brauchen, sondern viele Systeme, vielleicht den ganzen Menschen betreffen 
und unter Umstanden Krankheitsbereitschaften darstellen"; sie erscheinen HIS 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aun., Bd. VI/2. 2 
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so wichtig, daB er sie, allerdings mit der vorerst gebotenen Zuruckhaltung, 
in seine Konstitutionsdefinition aufnimmt (1925): "Die Summe der Lebens
eigenschaften sowohl der einzelnen Organe (Partial- oder Organkonstitution) 
als auch vielleicht gemeinsamer Eigenschaften aller Bestandteile eines Indi
viduums". Fur BRUGSCH ist Konstitution "die in psychophysiologischer Be
ziehung zur Einheit geschlossene Ganzheit eines bestimmten vitalen Systems ... " 

Man konnte vermuten, daB eine derartige Betonung des Ganzheitscharakters 
der Konstitution mit der Tatsache in Widerspruch steht, daB jeder Mensch 
ein auBerordentlich starkes Erbgemisch darstellt, was naturgemiW besonders 
bei Rassenkreuzungen zum Ausdruck kommen muBte. Fur mechanistisch
atomistisch eingestellte Forscher wie etwa O. NAEGELI (1927) stellen derartige 
Bastarde "ein groBes korperliches und geistiges Mosaik" dar. Demgegenuber 
verweist der Anthropologe E. v. EICKSTEDT gerade auch bei Bastardierungen 
auf die Wirkung der biologischen Ganzheitsgesetze, die seiner Ansicht nach in 
hormonalen Proportionsfaktoren und Harmonisationen bestehen und als uber
geordnete erbbedingte Krafte die Ausbildung eines geregelten Gesamtorganis
mus leiten sollen. "Auch Bastardierung sprengt keineswegs die Personlichkeit 
und Individualitat auf, wie fern sich immer die Rassen stehen mogen" (v. EICK
STEDT). Ebenso stellt RODENWALDT auf Grund seiner Mestizenstudien fest, 
"daB auch bei Rassenkreuzungen die Speziesharmonie unerschuttert bleibt ... , 
daB eine tiefere Erschutterung der Konstitution durch Bastardierung beim 
Menschen nicht stattfindet." Was hier fUr die GroBbastardierung Rassen
fremder gesagt wurde, gilt auch fur die alltagliche Kleinbastardierung, die bei 
jeder Zeugung zustande kommt und demnach fUr die Konstitutionsanalyse 
von erheblicher Bedeutung ist. K. SALLER hat das sehr klar zum Ausdruck 
gebracht. Wie er ausfuhrt, stellen die Wachstumskorrelationen der Organe, 
ferner Art, Verlauf und Tempo der Entwicklung die wesentlichen, erbbedingten 
"inneren Bedingungen" der Ontogenese dar. "Durch diese inneren Faktoren 
und ihre unlosbaren Zusammenhange wird das menschliche Individuum und mit 
ihm die Konstitution zu einer Einheit, wenn auch die erblichen Grundlagen der 
Konstitution uneinheitlich und in ihrem Erbgang zunachst vielfach voneinander 
unabhangig erscheinen." Hatte die oben erwahnte Vermutung HARTS einen 
etwas bedenklich vitalistischen Anstrich, so kennt die experimentelle Genetik 
doch Tatsachen, die in gleiche Richtung weisen. Es handelt sich urn die von 
STUBBE zusammenfassend geschilderten "vitalitatsvermindernden Mutationen" 
von Tieren und Pflanzen, die sehr haufig auch eine allgemeine "Konstitutions
schwache" bedingen. So gelang es A. KUHN und seinen Mitarbeitern u. a. eine 
schwarzschuppige Mutation der Mehlmotte Ephestia Kuhniella zu zuchten, 
die eine gegenuber den Normaltieren urn 20% verminderte Lebensfahigkeit 
zeigte (KUHN 1935, S. 56f., daselbst weitere Beispiele sowie weiter unten S. 32). 
Sehr interessant im Hinblick auf erbbedingte, allgemeine Konstitutionsanomalien 
ist weiterhin die Tatsache, "daB die Vitalitat einer bestimmten Genmutation 
durch eine andere bedeutend beeinfluBt werden kann" (STUBBE). Ganz ana
loge experimentelle Befunde an Saugetieren teilt W. F. REINIG mit (1937), und 
zwar Giftigkeit sonst harmloser Pflanzen bzw. Schadigung durch Sonnen
bestrahlung sowie auch Falle "allgemeiner Entwicklungshemmung" bei albino
tischen Tieren. Bekanntlich ist auch der Albinismus des Menschen mit einer 
allgemeinen Konstitutionsschwache verknupft. Auf diese Fragen solI spater 
noch genauer eingegangen werden. 

Wir durfen demnach nicht allein auf Grund der vorerwahnten klinischen 
Eindrucke, sondern auch an Hand anthropologischer und experimentell-bio
logischer Tatsachen feststellen, daB, entsprechend den alten, in ihrer Form aller
dings nicht haltbaren Vorstellungen, Eigenschaften des Gesamtorganismus, die 
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allen seinen Zellen gemeinsam sind, sehr wohl der Konstitution eines Lebe
wesens ihren Stempel aufdriicken konnen. Nun wurde aber andererseits fest
gestellt, "daB die Konstitution nicht bloB eine allgemeine, dem ganzen Korper 
zukommende Eigenschaft ist, sondern, daB jedes Organ seine besondere Ver
fassung hat. So wird es begreiflich, daB die Konstitutionskraft des Gesamt
organismus aus der varia bIen Verfassung der Einzelorgane sich zusammensetzt 
und demnach selbst eine variable GroBe darstellt" (MARTIUS 1914). Diese 
Tatsache des Zusammengesetztseins (constituere) aus Einzelelementen ("Partial
konstitutionen") ist eine bis in die antike Humoralpathologie zuruckreichende 
Wesenserkenntnis der Konstitution. Zur Erfassung der Gesamtkonstitution 
eines Organismus, "des Systems hochster Ordnung ... gehort die der einzelnen 
Teilsysteme" (W. HUECK 1922), ein solches Teilsystem stelle z. B. das der sog. 
Stiitzsubstanzen dar. Man kann den Begriff der Partialkonstitution mit SALLER 
auch in Beziehung setzen zur systematischen Gruppenzugehorigkeit des betref
fenden Lebewesens und als Artkonstitution den bei allen Einzelindividuen einer 
Art gleichen Zentralteil der Gesamtkonstitution bezeichnen, an den sich die 
iibrigen "Partialkonstitutionen" angliedern (vgl. hierzu auch S. 11). 

Aber bei aller methodisch notwendigen analytischen Zergliederung der 
Konstitution nach anthropologischen, anatomischen, physiologischen und 
psychologischen Gesichtspunkten wird man sich stets dariiber klar bleiben 
mussen, daB es sich urn eine dem wirklichen Leben in seiner organismischen 
Einheit wesensfremde Abstraktion handelt, und zwar hauptsachlich deshalb, 
weil auBer der Eigenartigkeit jedes Gewebes und Organs "auch der gegen
seitige Konnex der Gewebe und Organe, ihre wechselseitige Koordination 
und Regulation in der individuellen Konstitution begriindet liegt" (JUL. BAUER 
1921). Auch der Tierziichter C. KRONACHER nennt unter den wichtigsten Fragen 
der Konstitutionsforschung die folgenden: 

"Wie ist der individuelle K6rper in seinen einzelnen Teilen beschaffen, wie sind diese 
Teile funktionell voneinander abhangig, und wie kommt diese Abhangigkeit zustande, 
wie ordnet sich das einzelne zum Ganzen?" 

Es ist deshalb verstandlich, wenn H. GUNTHER die folgende, allerdings 
etwas farblose und abstrakte Konstitutionsdefinition gewahlt hat: "Konstitution 
ist die Ordnung der den lebenden Organismus darstellenden und bestimmenden 
Summe der inneren Faktoren." In diesem Satz kommt zum Ausdruck, daB 
Konstitution mehr bedeutet als die Summe der "Partialkonstitutionen", daB 
vielmehr gerade die Art des Verkniipftseins der morphologischen und funktio
nellen Einzelelemente, die Besonderheiten im Ablauf funktioneller Wechsel
beziehungen - etwa des Blutdriisensystems auf der einen, des Habitus bzw. 
des Zentralnervensystems auf der anderen Seite - das Wesen der Konstitution 
ausmachen, wie u. a. GROTE schon 1921 betont hat. Das ganzheitliche Moment 
will auch W. JAENSCH zum Ausdruck bringen, wenn er die Konstitution als 
"Struktursystem" bezeichnet (1938). Ferner ist besonders TENDELOOS oben 
zitierte Konstitutionsdefinition, als einer bestimmten "Konstellation" der 
Einzelelemente, geeignet zu zeigen, was hier gemeint ist : Weniger wichtig als 
die "besondere Verfassung" jedes einzelnen Orgalls (MARTIUS) ist eben jene 
innere, fUr das Einzelindividuum charakteristische Art der wechselseitigen Be
ziehungen. 

Der Begriff Partialkonstitution widerspricht dem Wesen dessen, was wir 
unter Konstitution verstehen. Wenn eine gestalthafte Verflechtung zu einheit
lichem Form- und Funktionszusammenhang des Organismus und die besondere 
Art seines Zusammengesetztseins (constituere) das Wesen seiner konstitutionellen 
Eigenart ausmacht, so ist es offenbar widersinnig, dieses unteilbar Ganze 
atomistisch in diskrete Teile, die sog. "Partialkonstitutionen" zu zerlegen, 

2* 



20 F. CURTIUS: Konstitution. 

deren Summe "die Konstitutionskraft" des Gesamtorganismus ergeben soIl. 
Der Begriff der Partialkonstitutionen erscheint deshalb recht unzweckmaBig 
und ist zu ersetzen durch einen anderen, z. B. den der Bestandteile, Elemente 
bzw. Einzeleigenschaften der Konstitution oder etwas Ahnliches. DaB man 
bei der Konstitutionsanalyse nur mit derartigen Elementen, z. B. dem Habitus, 
dem vegetativen Nervensystem, einer spezifischen erblichen Infektionsresistenz 
arbeiten kann, ist klar. Man wird aber dabei stets auf die korrelative Beziehung 
zu anderen Elementen stoBen und eine isolierende, monosymptomatische Kon
stitutionsbetrachtung zu vermeiden haben, wenn man den tatsachlichen Ver
haltnissen einigermaBen gerecht werden will. Auf die Bedeutung einer derart 
ganzheitlichen und die Fehlerquellen einer monosymptomatischen Erbpatho
logie habe ich nach gleichsinnigen Mahnungen von ROESSLE und KEHRER seit 
Jahren wiederholt hingewiesen und neuerdings scheinen diese Bemiihungen 
ein Echo gefunden zu haben, wie etwa aus der wertvollen Darstellung der korper
lichen MiBbildungen durch H. ECKHARDT in GUTTS Handbuch der Erbkrank
heiten hervorgeht (1940). 

h) Zusammenfassung. 
Auf Grund der vorstehenden Feststellungen sind wir nun in der Lage, den 

Konstitutionsbegriff zu umreifJen, wie er sich nach sorgfaltiger Analyse seiner 
geschichtlichen Entwicklung und seiner entscheidenden Wesensziige darstellt. 

Unsere Voruntersuchung hatte ergeben, daB Konstitution die personliche, 
einmalige Besonderheit od~r auch kurz die psychophysische Individualitat oder 
Eigenart eines Menschen bedeutet (Individualkonstitution) und, daB die gruppen
maBige Zusammenfassung ahnlich konstituierter Menschen (zu Konstitutions
typen) nur einen Notbehelf, eine Fiktion darstellt, notwendig einmal, um eine 
Vorordnung der Einzelindividuen zu treffen, des weiteren um Fragen zu losen, 
die nur massenstatistisch angegangen werden konnen. Das letzte Ziel der Kon
stitutionsforschung ist und bleibt aber zweifellos stets die Individualbeurteilung, 
und zwar gesunder wie kranker Menschen. Weiter hatte sich ergeben, daB 
Rassen-, Geschlechts- und Altersmerkmale aus der Konstitution nicht heraus
gelOst werden konnen, ohne die Ganzheit und Unteilbarkeit des Organismus 
zu zerstoren. 

Damit ergab sich eine der oben eingehend erorterten Hauptfragen um den 
Konstitutionsbegriff. Es hatte sich gezeigt, daB die Tatsache der Ganzheit, 
der unlosbaren Verkniipfung aller morphologischen und funktionellen Elemente 
des Organismus sowie deren regulatorische Steuerung gerade auch fiir die In
dividualitat von groBer Wichtigkeit sind und daB deshalb zahlreiche Forscher 
den Ganzheitscharakter als bedeutungsvollste Wesenseigenschaft der Kon
stitution bezeichnet haben; weiterhin, daB experimentell-genetische wie auch 
klinische Tatsachen dieser Auffassung eine starke Stiitze geben. Erweist sich 
auch die Zerlegung der Konstitutionseinheit des Organismus in "Partialkon
stitutionen" - besser Elemente, Bestandteile - als notwendiges Prinzip der 
analytischen Methode, so muB man sich doch des fiktiven Charakters eines der
artigen Vorgehens stets bewuBt bleiben, um nicht in eine mechanistische 
Atomisierung der Lebensvorgange zuriickzufallen. 

Schon aus dieser ganzheitlichen Auffassung der Konstitution, die nur als 
der - sich stets wandelnde - Aktualzustand des Organismus e.rfaBt werden 
kann, ergibt sich eindeutig, daB fiir uns wie die Mehrzahl der Autoren Konsti
tution Ererbtes und Peristatisches in sich schlieBt, d. h. also nur phanotypisch 
verstanden werden kann. Eine vollige Identifizierung von Konstitution und 
gegenwartigem Erscheinungsbild ist aber - wenn iiberhaupt - nur fiir den 
Normbereich durchfiihrbar, wahrend konstitutionspathologisch nur solche 
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phanotypischen Eigenschaften von Bedeutung sind, die fur den Organismus in 
seiner Reaktivitat Bedeutung besitzen (R. ROESSLE 1934). 

Zusammenfassend moge noch einmal folgende Begriffsbestimmung gegeben 
werden: Unter Konstitution (genauer Individualkonstitution) eines Lebeweserzs 
verstehen wir seine personliche Besonderheit in Bau und Funktion, die normale 
und krankhafte, sowie auch Rassen-, Alters- und Geschlechtseigenschaften umfapt. 
Die Konstitution kann nicht mit dem Genom identifiziert werden, da sie durchaus 
wandelbar und deshalb auch nur fur den Zeitpunkt der Untersuchung bestimmbar 
ist. Trotz dieses umfassenden Charakters ist aber Konstitution nicht identisch mit 
Phiinotyp, da nur diejenigen Eigenschaften konstitutionsbestimmend sind, die die 
Reaktivitiit beeinflussen, insbesondere dann, wenn sie mit dem Gesamtorganismus 
in Beziehung stehen. 

i) Abgrenzung der Konstitutionslehre von Anthropologie 
und Vererbungsforschung. 

Schon oben war wiederholt die Rede von Aufgaben und Umgrenzung der 
Konstitutionsforschung. Hierzu sei abschlieBend noch folgendes bemerkt: Kon
stitutionslehre deckt sich nicht mit Anthropologie - der "Wissenschaft von 
den Verschiedenheiten des gesunden Menschen" (v. EICKSTEDT) - wenn auch 
mancherlei -oberschneidungen gegeben sind. Wir nannten schon die konstitu
tionspathologische Bedeutungslosigkeit mehrerer Merkmale, die wichtigste Kenn
zeichen der Rassendiagnostik sind (S. 17). Wenn aber andererseits J. BAUER 
(1929) den Standpunkt vertritt, die Konstitutionsforschung konne auf die nur 
anthropologisch interessierende KollektivmaBlehre verzichten, so konnen wir 
ihm nicht beipflichten. Die deskriptive Habitusdiagnostik bedarf wegen ihres 
subjektiven Charakters der Erganzung durch die Anthropometrie. Die so 
gewonnenen Befunde mussen dann summierend-statistisch bearbeitet werden, 
urn zu konstitutionellen GesetzmaBigkeiten, z. B. in der Frage Habitus nnd 
Morbiditat oder Habitus und Blutgruppen, vorzudringen. 

-ober die Beziehungen von Konstitutions- und Vererbungsforschung sind, 
entsprechend den oben wiedergegebenen Anschauungen uber den Konstitutions
begriff, die Ansichten geteilt. Fur manche, heute allerdings vereinzelte Autoren 
sind beide Disziplinen identisch: "Konstitutionspathologie ist angewandte 
Genetik oder die klinische Betrachtungsweise der Genetik" (J. BAUER 1932). 
Ebenso W. ENKE (1940): Die "Konstitutionsbiologie" habe "die Forschungs
aufgabe, erbmaBig bedingte Einzelmerkmale ... zu erfassen, soweit sie aus der 
auBeren Erscheinung des Menschen erkennbar sind" Einer derartigen Auf
fassung der Konstitutionslehre konnen wir schon deshalb nicht zustimmen, weil, 
genau wie oben in bezug auf die Anthropologie besprochen, auch hier zahlreiche 
"erbmaBig bedingte Einzelmerkmale" zu nennen sind, die wohl fur den Human
genetiker interessant, fur den Konstitutionsforscher aber vollig bedeutungslos 
sind. NAEGELI nennt als Beispiele weiBe Haarbuschel, angewachsene Ohrlapp
chen, hangende Unterlippe, denen man noch Zahnfarbe, mediane Zungenfurche 
und manches andere hinzufiigen konnte. Es sei z. B. auch an die muhevollen 
Untersuchungen QUELPRUDS uber die Vererbung der Einzelmerkmale der Ohr
muschel erinnert. Sie sind wichtig, wei! sie uns an einem gut zu ubersehenden 
AuBenmerkmal Kenntnisse uber Anzahl, Erbgang und Manifestation der wirk
samen Gene vermitteln, weiterhin fur die Praxis der Vaterschafts- und Zwillings
diagnostik; fur die Konstitutionslehre haben diese Dinge aber keine oder nur 
ganz untergeordnete Bedeutung. So sagen uns derartige erbliche Kleinmerkmale 
nicht das Geringste aus uber die psychophysische Gesamtverfassung eines 
Menschen. Die Versuche, aus anthropometrischen Einzelheiten, z. B. dem 
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medialen Augenabstand (DRAPER) bestimmte Krankheitsdispositionen ablesen 
zu wollen, mussen als gescheitert betrachtet werden. Andererseits ist das Gebiet 
del' Korrelationslehre (KRAUS' Syzygiologie) fUr die Konstitutionsforschung 
von zentraler Bedeutung, wahrend entsprechende Methoden del' isolierenden 
Verfolgung bestimmter Einzelmerkmale, worin sich ein groBer Teil del' Ver
erbungsforschung - zum Teil allerdings auch nicht zu ihrem eigenen Vorteil -
erschopft, eher hinderlich sind. Manche konstitutionspathologisch auBerst 
wichtige Fragen haben fUr die Vererbungsforschung kein Interesse und sind 
mit erbbiologischen Methoden nicht angreifbar: z. B. die vegetative Labilitat 
wahrend del' Menstruation odeI' nach Infektionskrankheiten, die jahreszeitlichen 
Schwankungen bestimmter Krankheiten (Tetanie, Ulcus usw.), die Umstim
mungen des Organismus durch exogene Krankheitsprozesse (Kastration, Ent
zundungen usw.), bestimmte Ernahrungsschaden u. v. a. mehr. ROESSLE betont 
(1934), daB es notig sei "zwischen Konstitutionslehre und Vererbungslehre eine 
scharfe Grenze zu ziehen" und begrundet dies hauptsachlich mit del' fruher 
(S. 16/17) eingehend erorterten Modifikabilitat del' Konstitution. (Wenn ROESSLE 
bemerkt, daB nicht die "Konstitutionslehre ein Teil del' Vererbungslehre", sondern 
umgekehrt "die Vererbungslehre ein Teil del' Konstitutionslehre" sei, so geht er 
allerdings meines Erachtens hier etwas zu weit.) Diese, von uns durchaus ge
teilte Anschauung bedarf nach unseren obigen AusfUhrungen keiner weiteren 
Begrundung mehr. 

3. Der DispositionsbegrHf. 
Es scheint zwar, daB Disposition = Bereitschaft zu einer bestimmten Er

krankung - in diesem, auf das Pathologische begrenzten Sinne solI das Wort 
hiermit den meisten Autoren gebraucht werden - etwas einigermaBen Ein
faches und Umschriebenes bedeutet. Es wird sich abel' gleich zeigen, daB dem 
nicht so ist. Schon die Frage des Verhaltnisses von Konstitution und Disposition 
wird verschieden beantwortet. Einige wollen zwischen beiden Begriffen keine 
scharfe Grenze ziehen, was jedoch von del' Mehrzahl del' Autoren abgelehnt 
wird, da del' Begriff Konstitution ja zweifellos weit mehr umfaBt als Krankheits
bereitschaften (ASKANAZY, HANHART, V. PFAUNDLER u. a.). Disposition und 
Konstitution sind zwei grundsatzlich verschiedene Dinge: jene bedeutet eine 
spezifische Krankheitsbereitschaft, diese die besondere Konstellation charakte
ristischer Eigenschaften eines Individuums, nicht etwa die Summe mehrerer 
Krankheitsbereitschaften. Aus diesem Grunde ist die Definition von LENZ 
(1927) durchaus abwegig und nichtssagend: "Wenn sich eine Anfalligkeit nul' 
auf einzelne Krankheiten bezieht, so spricht man nicht von Konstitutions
schwache, sondern von Disposition". WIELANDB 1908 geauBerter Vorschlag, 
den Begriff del' Konstitution ganz zu ersetzen durch den del' Disposition, muB aus 
del' damaligen Lage verstanden werden; dem Konstitutionsbegriff haftete noch 
eine weit groBere Unklarheit an als heute und del' methodische Aufschwung del' 
modernen Konstitutionslehre durch anthropologische Habitusdiagnostik, Ver
erbungsforschung und Korrelationsstatistik war noch nicht erfolgt. Darin ist 
allerdings WIELAND noch heute zuzustimmen, daB del' Dispositionsbegriff wesent
lich umschriebener und handlicher ist als del' Konstitutionsbegriff und daB wir 
jenen uberall da, wo es moglich erscheint, bevorzugen sollen. Dispositionen sind, 
wie verschiedene Autoren mit Recht betonen, Bereitschaften, die in del' Gesamt
konstitution ihres Tragers verwurzelt sind (BORCHARDT, TANDLER, V. PFAUNDLER, 
GOTTSTEIN, STILLER u. a.) - man denke etwa an die Disposition des Asthenikers 
zu Tuberkulose und Magengeschwur, des Pyknikers zu chronis chen Gelenk
erkrankungen und Arteriosklerose. Wie diese Zusammenhange verstanden wer
den mussen - vgl. auch die spateren Ausfuhrungen uber Habitus und Krank-
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heitsdisposition S. 89f. - ist freilich noch recht dunkel. Wesentlich mehr als 
die Feststellung ROKITANSKY8, daB nicht allein der Korperbau, sondern "die 
eigenttimliche Gesamtorganisation, die besondere Anomalie der Vegetation" 
das dispositionell Ausschlaggebende sei, laBt sich wohl auch heute nicht sagen. 

Man hat das Wort Disposition auch auf Krankheitsbedingungen ausgedehnt, 
die auBerhalb des Organismus liegen und von Berufsdispositionen, exogenen 
Lokaldispositionen (z. B. Klimaeinfliissen) usw. gesprochen. Diese Ausweitung 
des Begriffs erscheint unzweckmaBig, konnte man doch dann auch die Gelegen
heit zum Kontakt mit einem Bacillus auf eine besondere exogene "Disposition" 
zuriickfiihren, was sich doch kaum empfehlen diirfte. Die von au Ben stammen
den Krankheitsbedingungen, denen der Organismus ausgesetzt ist, bezeichnet 
man vielmehr nach wie vor zweckmaBig mit dem diesen Tatbestand unmittelbar 
wiedergebenden Worte Exposition. Gerade das moglichst scharfe Auseinander
halten von Exposition und Disposition ist ftir die atiologische Analyse besonders 
wichtig, wie etwa aus den Erorterungen tiber die Entstehung der Lungentuber
kulose hervorgeht. Von alteren Autoren wie CORNET und TENDELOO wurde 
den Anhangern einer erblichen Tuberkulosedisposition der Vorwurf gemacht, 
daB sie die familiare Exposition nicht geniigend beriicksichtigt hatten, und auch 
heute ist diese Frage noch nicht zur Ruhe gekommen, wie aus der Kritik hervor
geht, die ROESSLE (1940) an den Ergebnissen der zwillingspathologischen Tuber
kulosestudien DIEHL8 und v. VERSCHUER8 geiibt hat. 

iYber das Wesen der Disposition hat WIELANDfoigende Vorstellungen ge
auBert. Es ist nicht so, daB beliebige Zellen auf beliebige Reize beliebig reagieren, 
sondern, daB bestimmte Zellen auf jeden differenten Reiz jedesmal durch einen 
genau entsprechenden spezifischen Gegenreiz antworten. Man muB deshalb 
im Innern bestimmter Zellen sehr komplex gebaute reizempfangliche Bestand
teile annehmen und ferner, daB an der Bildung des entstandenen Gegenreizes 
oder Abwehrproduktes spezifische Stoffe beteiligt sind, die in der Zelle bereits 
vorgebildet waren. Die Disposition ist also ein positiver, in Bau und Funktion 
bestimmter Zellen begriindeter Zustand. 

Ebenso definierte ORTH die Krankheitsdisposition als "einen Korperzustand, 
eine Eigenschaft des Baues, der chemischen Zusammensetzung und der Tatigkeit 
der Korpergewebe". Es ist deshalb zweifellos richtig und allgemein patho
logisch hochst bedeutsam, wenn HUEPPE feststellt, daB die Spezifitat der Reak
tion, d. h. die Eigenart der Krankheit, nicht allein abhangig sei vom spezifischen 
Reiz, sondern auch von der spezifisch gebauten, empfanglichen Korperzelle. 
Eine weitere Eigenschaft, die WIELAND der Disposition zubilligt, daB sie im 
Gegensatz zu der Immunitat ihrem eigentlichen Wesen nach etwas Bleibendes 
sei, kann nicht als allgemeingiiltig anerkannt werden. Wir kennen doch zweifel
los auch Dispositionsschwankungen, die mit Immunitat im gewohnlichen Sinne 
nichts zu tun haben, z. B. solche infolge endokriner Umstimmungen (Pubertat, 
Menstruation, Graviditat, Klimakterium, Altersdispositionen) oder auf Grund 
des Auftretens bzw. der wechselnden Lage von Stoffwechselerkrankungen 
(Diabetes, Fettsucht). Verschiedene Autoren haben ausdrticklich auf den Wechsel 
der Krankheitsdispositionen hingewiesen (J. FLEISCHER, HUECK, HUEPPE). 
Die mehrfach erorterte Frage, ob Disposition im Sinne der obigen Ausfiihrungen 
etwa Cellulares oder Humorales sei, scheint mir genau so unbiologisch wie die 
friiher besprochene Alternative der morphologischen oder physiologischen Kon
stitutionsbestimmung. Genau wie bei der Gesamtkonstitution kann man auch 
hier eine Art-, Rassen-, Geschlechts- und Altersdisposition unterscheiden. Es 
handelt sich aber hier nicht urn die den Gesamtorganismus betreffende Ab
stimmung, sondern eben urn eine ganz spezifische iYberempfindlichkeit gegen
tiber bestimmten Umweltreizen. Unsere noch recht dtirftigen Kenntnisse iiber 
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Rassendisposition werden in dem Sammelwerk von SCHOTTKY besprochen. 
Beziiglich der Altersdisposition und Geschlechtsdisposition sei auf spezielle 
Zusammenfassungen von HANHART (1939) bzw. GUNTHER (1932) verwiesen. Die 
Disposition kann ererbt sein, z. B. die erhOhte Neigung zur Gallensteinbildung 
beim familiaren hamolytischen Ikterus. Haufig ist die Disposition auch er
worben, so z. B. die zur Besiedlung der Herzklappen mit Streptococcus viridans 
bei alten polyarthritis chen Klappenfehlern. mer experimentelle Befunde zur 
Frage erworbener Dispositionen macht WIELAND einige Mitteilungen. 

Sehen wir uns im Schrifttum nach brauchbaren Definitionen des Dispositions
begritts um, so ware diejenige von ROESSLE (1919) zu nennen: 

"Das Wort Disposition besagt, daB ein Organismus oder ein Tell desse1ben der Gefahr 
der Erkrankung in der oder jener Weise starker ausgesetzt ist." VieUeicht noch scharfer 
ist die Definition TENDELoo8 (1919): Disposition bedeutet "eine fiir eine bestimmte schad
Hche Einwirkung giinstige Konstellation innerer, physikalischer und chemischer Faktoren, 
d. h. von Eigenschaften des Organismus, eines Organs, einer Zelle". 

In beiden Definitionen kommt, im Sinne der obigen Ausfiihrungen, deutlich 
zum Ausdruck, daB es sich, wie erwahnt, bei der Disposition im Gegensatz zur 
Exposition um eine Eigenschaft des Organismus, nicht der Umwelt handelt. 

Es bleibt noch eine terminologische Bemerkung zum Worte Diathese, das 
griechisch dasselbe bedeutet wie lateinisch Disposition. Demnach ist es durch
aus berechtigt, wenn die W orte von manchen Autoren als Synonyma gebraucht 
werden. Praktisch hat sich aber nun einmal der vorzugsweise Gebrauch des 
Wortes Diathese fiir bestimmte Zustande herausgebildet: man spricht von 
allergischer, exsudativer, spasmophiler Diathese usw., konnte aber genau eben
sogut in all diesen Fallen von Disposition sprechen. Welch verschiedene Bedeu
tungen dem Wort Diathese untergelegt werden, zeigt uns die Nebeneinander
stellung der 3 folgenden Autoren: Fiir HIS sind Diathesen solche Dispositionen, 
in denen "physiologische Reize eine abnormeReaktion auslOsen", fiir HUECK 
(1937) bedeutet Disposition Krankheitsbereitschaft im allgemeinen "und man 
mag mit Diathese ... eine bestimmte Form dieser Krankheitsbereitschaft 
herausheben", v. VERSCHUER (1940) schlieBlich nennt Diathesen "Konstitutions
anomalien, die sich weniger im Habitus als in gewissen funktionellen Eigentiim
lichkeiten auBern, die also vorwiegend in der chemisch-physiologischen Be
schaffenheit der Gewebe begriindet sind". 

Am besten wird man das vieldeutige und gar nicht notwendige Wort ver
meiden, abgesehen von den Fal1en, wo es in allgemeingebrauchlichen Bezeich
nungen (exsudative Diathese usw.) auftritt. 

SchlieBlich sei noch die Bedeutung eines W ortes besprochen, das einerseits 
im einschlagigen Schrifttum viel verwandt wird, andererseits in geradezu para
digmatischer Weise zeigt, welche Unklarheiten und Gegensatzlichkeiten in der 
Terminologie der Konstitutionslehre herrschen. "Das Wort Anlage ist ein sehr 
unbestimmter Begriff, mit welchem sich bei nnrichtigem Gebrauch nur zu leicht 
Verwirrung anrichten laBt" (0. HERTWIG 1912). Der Entwicklungsphysiologe 
und Embryologe versteht unter Anlagen die in einem bestimmten Korperteil 
eines Keimlings enthaltenen Entwicklungspotenzen, die er im natiirlichen Ver
bande auf operativem Wege an beliebige Stellen verpflanzen kann. Es handelt 
sich zwar um etwas meist nicht Sichtbares ("virtuelle Anlagen"), aber um eine 
durchaus materiell faBbare Gegebenheit (vgl. SPEMANN (1925). In grob morpho
logischem Sinne gebraucht J. BECKER das Wort, wenn er von den histologisch 
sichtbaren "Fettanlagen" in der fetalen Haut spricht, ebenso O. ULLRICH, der 
aus dem Vorliegen leerer Neurogliafelder in gewissen Hirnnervenkernen schlieBt, 
"daB hier eine Anlage vorhanden war, aber zugrunde gegangen sein muB". 
Andere wieder nennen die (Krankheits-) Anlagen "funktionelle, wahrscheinlich 
spezifische Eigenschaften unserer Korperzellen" (WIELAND, zit. nach MARTIUS 
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1914, S. 32). Die Verwaschenheit und Komplexheit des Begriffs der Krankheits
anlage habe ich vor kurzem an anderer Stelle eingehend besprochen (CURTIUS 1938). 
Am abwegigsten diirfte in dieser Richtung eine Formulierung O. NAEGELIS sein 
(1927, S. 12 u. 13), der meint, die individuell wechselnden, oft rudimentar aus
gepragten Syndrome des Arthritismus sprachen dafiir, "daB es sich nicht um 
eine bestimmte Krankheit, sondern eine Krankheitsanlage handelt", wahrend sich 
doch aIle sonstigen Konstitutionspathologen wenigstens darin einig sind, daB 
unter Krankheitsanlage eben nur das Angelegte, Potentielle, nicht die, wenn 
auch noch so schwach ausgepragte Krankheit selbst zu verstehen sei. In diesem 
Sinne ist es verstandlich, wenn von verschiedenen Autoren Krankheitsanlage 
und Krankheitsdisposition als synonyme Begriffe gebraucht werden (HENLE, As
KANAZY, GROTE, WIELAND, RICH. KOCH u. a.). Es ist aber schon deshalb zweck
maBig, das so unklare und viel miBbrauchte Wort Anlage zugunsten des W ortes 
Disposition fallen zu lassen, weil wir doch im allgemeinen gewohnt sind, mit 
Anlage etwas Ererbtes zu bezeichnen, wahrend die genannten Autoren zum Teil 
ausdriicklich unter Krankheitsanlage auch erworbene Dispositionen verstehen. 
Noch unbrauchbarer wird die Identifizierung von Anlage und Disposition, wenn 
man unter letzterer "nicht die enge ... Bezeichnung von Krankheitsdisposition, 
sondern die allgemeine Bezeichnung fiir Anlage, sei sie gut oder schlecht" 
versteht (A. GIGON 1923). In dieser Fassung verlieren beide schon an sich 
recht schwankenden Begriffe jede Pragnanz und praktische Brauehbarkeit. 
Tatsachlich wird das Wort Anlage schleehthin meist fiir ErbaI)lage gebraucht, 
sei es im Sinne des Gesamtgenoms oder eines einzelnen Gens. Aus diesem und 
den vorerwahnten Griinden wird man deshalb auch hier auf das Wort am besten 
ganz verzichten, es sei denn, daB ausdriicklich vermerkt wird, was im Einzel
fall gemeint ist. Ganz abwegig ist schlieBlich die gelegentliche Identifizierung 
von Anlage und Konstitution (BmcH-HmscHFELD: Konstitution = "Gesamt
anlage des Korpers" usw.). Schon MARTIUS hatte darauf hingewiesen wie sehr 
"das logische Verhii.ltnis zwischen Anlage und Konstitution schwankt" (1914, 
S.38). Eine Gleichsetzung erscheint schon deshalb ausgeschlossen, weil damit 
die falsche V orstellung des rein genotypischen Charakters der Konstitution 
erweckt werden konnte. 

In ahnlicher Weise lieBe sich zeigen, daB auch andere viel gebrauchte Worte, 
z. B. "endogen", wegen der Unklarheit, mit der sie behaftet sind, am besten aus 
dem wissenschaftlichen Sprachgebrauch zu streichen sind. Jedenfalls dad das 
Wort nicht, wie oft geschieht, im Sinne von "erblich" gebraucht werden, sondern 
nur im Sinne eines innerhalb des Korpers sich abspielenden Votgangs, wie etwa 
von GUTZEIT und LEHMANN, wenn sie feststellen, ·daB "sowohl exogen als auch 
endogen entstandene Magenentziindungen keine Beziehungen zu genotypischen 
Anlagen zu haben" brauchen. 

Es diirfte somit deutlich geworden sein, wie wichtig eine begriffliche und 
terminologische Reinigung der Konstitutionslehre ist. Erst dann, wenn diese 
Erkenntnis in weitere Kreise der wissenschaftlichen Medizin eindringt, werden 
wir befreit sein von jenen meist so unfruchtbaren Diskussionen, die ein haupt
sachliches Manifestationsgebiet dafiir darstellen, was BLEULER in schader aber 
treffender Weise als den Autismus im arztlichen Denken bezeichnet hat. 

4. Variabilitat und Norm. 
Variabilitat nennen wir die Eigenschaft rassengleicher Individuen (auch solcher 

mit vollig gleichem Erbgefiige) als Ganzes wie in bezug auf ihre Einzeleigen
schaften geringere oder groBere Unterschiede aufzuweisen, die um einen gewissen 
Mittelwert schwanken. Da diese Unterschiede die individuelle Auspragung der 
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Einzelwesen, d. h. ihre Konstitution bedingen, ist die Variationslehre ein Grund
pfeiler der Konstitutionsforschung. Von der biologischen Variabilitat im weiteren 
Wortsinne, die zur Aufstellung der Begriffe Klasse, Ordnung, Gattung, Art 
und Rasse gefiihrt hat und Sache der biologischen Systematik ist, kann hier 
nicht gesprochen werden. Einen kritischen -oberblick der heutigen Problemlage 
vermittelt H. NACHTSHEIM in seinem Handbuchbeitrag uber die "allgemeinen 
Grundlagen der Rassenbildung" (1940), dessen wesentlichstes Ergebnis in der 
Feststellung der Relativitat des Art- und Rassenbegriffes gegeben sein durfte. 
"Rassen und Arten sind, um mit DOBZHANSKY (1939) zu sprechen, keine 
statischen Einheiten, sondern Stadien in einem ProzeB, nicht das Sein ist an 
ihnen das Wesentliche, sondern das Werden" (NACHTSHEIM). 

Bei den Unterschieden dieser systematischen Gruppen sehen wir vorwiegend 
erbliche Faktoren wirksam, wenn auch Umweltelemente wie Isolation und Aus
lese beteiligt sind. 

"Die in der Natur vorhandenen Differenzen zwischen Geschwistern und Artgenossen sind 
meist nur Gemengsel, sie beruhen zum Teil auf Unterschieden der Erbfaktoren und zum 
Teil auf Unterschieden der Situation, also auf personlich erworbenen und nichterblichen 
V orteilen bzw. N achteilen etwa infolge ungleicher Ernahrung usw. " (W. ZIMMERMANN 1938). 

Die letztgenannten peristatischen Momente fiihren zu den Abanderungen des 
Arttypus, die wir als Modifikationen bezeichnen. Ein Teil der erblichen Unter
schiede zwischen artgleichen Organismen ist auf p16tzliche Genanderungen 
zuruckzufiihren, die ihrerseits wieder in feinsten, zuweilen objektiv faBbaren 
Anderungen des Chromosomenaufbaus beruhen. "Der V organg, der zu einer 
Genanderung, zur Entstehung eines neuen Grundunterschiede" fiihrt, heiBt 
Genmutation" auch "Genovariation" (STUBBE 1938; daselbst nahere Einzelheiten 
uber diese Fragen). Die Mutatation ist eine "p16tzliche Anderung mendelnder 
Erbeinheiten" (TIMOFEEFF-RESSOVSKY 1940). Diese mutative Erbvariabilitat 
bedingt viele Unterschiede zwischen rassengleichen Sippen, unter anderen die
jenigen, welche durch Erbkrankheiten bedingt sind. Die Erbvariabilitat innerhalb 
von Sippen und Familien ist dagegen meist auf die sog. Kombination (Mixo
variation) zuruckzufiihren. Sie beruht darauf, daB bei der geschlechtlichen Fort
pflanzung beide Eltern meist starke Erbunterschiede aufweisen, so daB bei der 
Zeugupg Neukombinationen von Genen entstehen, die zu entsprechenden neuen 
Phanotypen, d. h. auch wieder zu Variabilitatserscheinungen fiihren. 

Es ware nun naturgemaB sehr erwunscht, wenn bei der Analyse der phano
typischen Variabilitat die erblichen und peristatischen Faktoren getrennt werden 
konnten. Dies ist auch bis zu einem gewissen Grade moglich. So konnen seltene, 
mutativ entstandene Merkmale, seien sie nun phanotypisch zusammengesetzter 
(z. B. das BARDET-BIEDL-Syndrom) oder relativ einfacher Art (z. B. die Brachy
mesophalangie) leicht auf ein entsprechendes Gen mit charakteristischem Erb
gang zuruckgefiihrt werden. Bei den meisten Eigenschaften, gleichgultig ob 
morphologischer (z. B. KorpergroBe, Langenbreitenindex des Kopfes) oder 
physiologischer Art (z. B. Blutdruck) ist dies aber nicht moglich und zwar des
halb, wei! diese Merkmale innerhalb einer Gruppe Gleichrassiger kontinuierlich 
von niedrigen zu hohen, sowie von normalen zu abnormen Werten ansteigen 
(sog. fluktuierende Variabilitat). Eine strenge Differenzierung zwischen Genom
und Peristasewirkung ist deshalb nur dort durchfiihrbar, wo es sich um vollig 
erbgleiche Individuen handelt, die beim Menschen nur in den eineiigen Zwillingen 
gegeben sind. Dies erklart die methodische Bedeutung der Zwillingsforschung 
(vgl. S. 12). Ihre Anwendungsmoglichkeit ist aber aus den verschiedensten 
Grunden beschrankt. Man wird deshalb beim Kollektivstudium der meisten 
Variabilitatserscheinungen des Menschen und auch vieler anderer Organismen 
auf eine Differenzierung in Genotyp und Peristase verzichten und die Variabilitat 
als Gesamtausdruck des unteilbaren komplexen Phanotyps angehen mussen. 
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Um so wichtiger ist eine genaue Bearbeitung dieser Fragen. Deshalb ist die 
Variationslehre von den verschiedensten Seiten zu einer mathematisch faBbaren 
Disziplin der exakten Biologie ausgebaut worden. Ihre Bedeutung fUr unser 
Gebiet wird von H. RAUTMANN so hoch eingeschatzt, daB er geradezu das Wort 
Konstitutionsforschung durch das Wort Variationsforschung ersetzen mochte, 
wahrend von anderer Seite mit Recht darauf hingewiesen wurde, daB man nicht 
die ganze Konstitutionslehre durch die Brille der Variationslehre sehen durfe 
(BORCHARDT u. a.). 

In dem oben (S. 19) besprochenen Sinne ist es auch bei der Analyse der 
Variabilitat unmoglich, den Gesamtorganismus als Ausgangspunkt zu wahlen, 
da sich seine komplexe, aus morphologischen und funktionellen Eigenschaften 
zusammengesetzte Vielfalt einer zahlenmaBigen Behandlung entzieht und vor 
allem deshalb, weil die Einzeleigenschaften einen ganz verschieden hohen Variabi
litatsgrad besitzen. Man denke etwa an jene artspezifischen Merkmale, die nur 
so selten Plus- oder Minusvarianten aufweisen, daB sie keinen Gegenstand der 
Variabilitatsanalyse von Rassengenossen darstellen (z. B. Anzahl der Glied
maBen, der Finger, der Augen). Abweichungen yom Arttyp, die sich auf der
artige Merkmale beziehen, fallen auBerhalb der durchschnittlichen Variabilitat, 
es sind keine Varianten, sondern MiBbildungen. 

Allerdings wird man sich daruber klar sein mussen, daB - genau wie bei 
Art und Rasse - "die tTbergange zwischen der Norm und Abnormitat, dieser 
und der MiBbildung und schlieBlich der Monstrositat flieBende" sind, wie 
H. ECKHARDT ausfUhrt, auf des sen Erorterungen uber den MiBbildungsbegriff 
hingewiesen sei. Hier ware ferner die vergleichende Variationsforschung der 
Anatomen (LUBOSCH, BLUNTSCHLI u. a.), die "anatomische Individualitats
forschung" (BLUNTSCHLI) zu erwahnen. So interessant deren Ergebnisse fUr 
theoretische Morphologie und Phylogenese auch sein mogen, so wenig unmittel
bare Bedeutung haben sie doch fur die Konstitutionslehre erlangt. 

Ob man bei der Variabilitatsanalyse auBer Gleichgeschlechtlichkeit und 
Gleichaltrigkeit auch noch "Normalitat" der auf ein bestimmtes Merkmal zu 
untersuchenden Menschengruppe verlangen soIl, hangt davon ab, ob man die 
krankhaften Lebenserscheinungen mit einbeziehen will oder nicht. In letzterem 
Fall sind "Individuen, die einen abnormen oder krankhaften Eindruck machen, 
auszuschlieBen" (BORCHARDT). In dieser allgemeinen Fassung konnen wir aller
dings mit diesen Begriffen nicht viel anfangen, wie besonders RAUTMANN (1926) 
betont hat. "Aber es steht ja andererseits - wie er ausfUhrt - dem Bestreben 
keinerlei praktische Schwierigkeit. entgegen, beispielsweise den Kollektivgegen
stand, in dem die HerzgroBen kreislaufgesunder junger Manner vereinigt werden 
sollen, in der Weise einheitlich abzugrenzen, daB wir hierbei die HerzgroBen 
derjenigen ausscheiden, deren Blutdruck und Ruhepulszahl einen gewissen zahlen
maBigen Wert uber- oder unterschreitet, bei denen Gerausche iiber dem Herzen 
vorhanden waren, eine bestimmten Anforderungen gegeniiber unzureichende 
korperliche Leistungsfahigkeit bestand u. a. m. Nur durfen hierbei naturlich 
nicht solche HerzgroBenwerte ausgeschieden werden, die uns etwa auBerordent
lich hoch oder klein erscheinen, deren Trager aber im iibrigen allen Bedingungen 
genugen". Ordnet man die bei der Untersuchung einer genugend groBen homo
genen Menschengruppe fUr ein bestimmtes Merkmal gewonnenen Werte in einer 
Reihe an, so ergibt sich beispielsweise folgendes Bild: 

Tabelle 1. KorpergroBe von 1000 Soldaten nach QUETELET aus JOHANNSEN. 

K~~l~g~~~? in 60 61 62 63 641 65 66167 68 69 70 171 172 ! 73 
Anzahl. . .. 2 I 2 [20 48 75·117 134 157 140 121 80: 57 . 26 ! 13 • 
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Es zeigt sieh also, daB sieh die individuellen GroBenmaBe reeht symmetriseh 
zu beiden Seiten des haufigsten mittleren GroBenmaBes anordnen. Noeh deut
lieher wird dies Verhalten bei der graphisehen Wiedergabe derartiger Beobaeh
tungsreihen in Form der bekannten Variationskurven (Treppenkurven, Varia
tionskurven), die, wie aueh die Zahlenreihen, eine auffallende Dbereinstimmung 
mit Zahlenreihen zeigen, die naeh der Binomialformel NEWTONS (a + b)n gebildet 
sind, wenn a und b = I gesetzt werden. So ergibt sieh z. B. 

(a + b)4 = I + 4 + 6 + 4 + I 
(a + b)10 = I + 10 + 45 + 120 + 210 + 252 + 210 + 120 + 45 + 10 + I 

Wir begegnen also hier wieder der symmetrischen Verteilung der Zahlen zu 
beiden Seiten des mittleren Wertes, entsprechend dem Verhalten der oben wieder
gegebenen Variationsreihe eines biologischen Merkmals (QUETELETsches Gesetz). 
Beziiglich der nicht seltenen Abweichungen von diesem Gesetz bei biologischen 
Objekten sei auf spezielle Darstellungen verwiesen (H. GUNTHER, JOHANNSEN, 
KOLLER). Daselbst finden sich auch genauere Angaben iiber die verschiedenen 
Arten biologischer Variabilitat (ganze oder diskrete Varianten, Klassenvarianten) 
und weitere Einzelheiten. 

Die Gegeniiberstellung der reellen Beobachtungsreihen eines biologischen 
Merkmals mit der zugehorigen idealen Binomialkurve zeigt das AusmaB der 
Dbereinstimmung der tatsaehliehen und der theoretiseh zu erwartenden Ver
teilungskurve. 

Wichtiger als eine derartige graphische Bewertung der gewonnenen Variations
reihe ist ihre rechnerisehe Analyse. Der als arithmisches Mittel aller Einzelwerte 
bzw. Einzelklassen gefundene Durchschnittswert (Mittelwert = M) charakteri
siert eine Verteilung noch nicht geniigend, da hier selbstverstandlich "die sehr 
verschiedene Haufigkeit des Vorkommens der einzelnen Befunde in keiner 
Weise hinreichend zum Ausdruck" kommt (RAUTMANN 1926). Als grobes MaB 
der Variabilitat verwandte man unter anderen die Variationsweite; in einer 
groBeren Reihe von Hirngewichten wird sie durch die Extremzahlen 1075 und 
1775 bzw. deren Differenz 700 angegeben. Dies MaB ist jedoch wegen seiner 
Ungenauigkeit nicht verwendbar. Man benutzt deshalb als VariabilitatsmaB 
meist die sog. Standardabweichung oder Streuung (<1). Als Beispiel diene die 
Berechnung der Streuung des Erkrankungsalters von 31 Hebephrenen nach 
BR. SCHULZ (Tabelle 2). Das mittlere Erkrankungsalter (M) betragt 22,2 Jahre. 
Die Erkrankungsalter wurden in Variantenklassen zu je einem Jahrfiinft auf
geteilt unter der Annahme, daB die in einer Klasse enthaltenen Personen jeweils 
im mittleren Alter der Klasse erkranken, d. h. die Falle der Gruppe 16.-20. Jahr 
mit 18, die der Gruppe 21.-25. Jahr mit 23 Jahren usw.; fiir die erste Klasse 
wird das 13. Jahr als Erkrankungsalter angenommen. Fiir jede Klasse wird 
nun die Abweichung yom mittleren Erkrankungalter des Gesamtmaterials 

Tabelle 2. Berechnung der Streuung (a) des Erkrankungsalters von 
31 Hebephrenen nach BR. SCHULZ. 

An- Zahl 
Abweichung (ct) deran- Quadrat 

Erkrankungs- genommenes genommenen Erkran- der 
jahrfiinft Erkrankungs- der kungsalter vom mitt- Abweichung p • a,2 

Erkrankten leren Erkrankungs-jahr alter 22,2 Jahre (ct') 

vor 16 I 13 I 1 9,2 Jahre 84,64 84,64 
I I 

-
16-20 18 13 - 4,2 

" 
17,64 229,32 

21-25 

I 

23 I 10 + 0,8 " 
0,64 6,40 

26-30 28 
, 

4 I + 5,8 33,64 134,56 i " 31-35 33 I 3 I + 10,8 " 
116,64 349,92 

Summe I 31 804,84 
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(22,2 Jahre) festgestellt (Spalte 4 der Tabelle 2). Von jeder dieser Abwei
chungen (oc. oder D) wird das Quadrat berechnet und mit der Anzahl (p) der 
in der betreffenden Klasse enthaltenen Personen (Spalte 3 der Tabelle 2) mul
tipliziert. All diese Produkte (letzte Spalte von Tabelle 2) werden summiert: 
Ep oc.2 = 804,84 und durch n = 31, d. h. die Gesamtzahl der Erkrankten dividiert. 
Das Quadrat der Streuung betragt also 25,9. Die Streuung a selbst ist gleich 
± y'25,9 = ± 5,1. 

Die Streuung a ist also die Quadratwurzel des durchschnittlichen Quadrats 

aller Abweichungen einer Variantenreihe yom Mittelwert oder (1= ± -V E ~ (XI • 

"Ober sonstige VariabilitatsmaBe wie den Variabilitatskoeffizienten, iiber den 
dichtesten Wert der Variationskurve, der bei symmetrischer Anordnung - die 
bei biologischen Objekten recht selten ist - mit dem Mittelwert zusammen
fallt und die genauere Begriindung der ganzen biologischen Variationsstatistik 
muB auf die Darstellungen von GUNTHER, JOHANNSEN, RAUTMANN, KOLLER 
und MiTTMANN verwiesen werden. 

Ein Hauptziel der Variationsstatistik besteht in der zahlenmaBigen Fe8tlegung 
de8 Normbegriffe8. Es ist hier wieder ahnlich wie mit dem Konstitutionsbegriff: 
jeder Arzt, ja auch viele Laien besitzen eine recht genaue Vorstellung von dem, 
was abnorm ist, vor allem dann, wenn es sich urn extreme Abweichungen handelt. 
"So nennen wir ohne Zogern die Korperlange eines Menschen abnorm, wenn sie 
2 m iibertrifft oder nicht 1 m betragt. Die normale Korperlange anzugeben, 
vermogen wir jedoch nicht" (TENDELOO 1919). Dies hangt mit der eben genauer 
geschilderten Variabilitat der menschlichen Einzeleigenschaften zusammen. Es 
lag daher nahe, den Normbereich mit Hilfe variationsstatistischer Methoden 
abzugrenzen. 

So betrachtet J. BAUER "als Grenzwert zwischen Norm und Anomalie jene Punkte 
der Variationskurve, welche nach oben und unten von zusammen bloB 4,5 % der Population 
iiberschritten werden. Angenommen also, wir hatten es mit Merkmalen mit sog. fluktuieren
der Variabilitat zu tun, wie z. B. KorpergroBe, Brustumfang, Pigmentgehalt der Haare, 
relativem Lymphocytenverhaltnis im Blut, Gehalt an Harnsaure im Blut usw., so wiirden 
jene Werte noch in den Bereich der Norm fallen, welche bei 95,5% der Bevolkerung vor
kommen, die bei den restlichen 4,5 % sich findenden extremen Varianten nach oben und nach 
unten - selbstverstandlich bei ge~unden Menschen - waren als anormal zu betrachten; 
ihre Trager demnach mit einem Degenerationszeichen behaftet". 

Wahrend also bei BAUER die Falle auBerhalb der Norm 4,5% des Gesamt
materials ausmachen, kommt RAUTMANN zu einem wesentlich engeren Norm
bereich: auBerhalb der Norm liegen bei ihm 31,7% der Fane. Recht kompliziert 
gestaltet sich GUNTHEBs Normierungsmethode, die eine Modifikation der GAL
TONschen Metbode der Anwendung der Summenkurven darstellt. Die Ver
schiedenheit in der Auffassung der statistischen Norm haben KADANOFF zu neuen 
Untersuchungen veranlaBt, die ihn zum Ergebnis fiihrten, daB jedes Merkmal 
seine eigenen Normgrenzen, seine "Verteilungsindividualitat" besitzt. Beziiglich 
all dieser Fragen muB auf die Originalarbeiten verwiesen werden. Auch BURK
HARDT weist darauf hin, daB innerhalb einer aus verschiedenen Rassen- und 
Konstitutionstypen gemischten Population jeder dieser Typen "fUr alle charak
teristischen Merkmale seine eigene Norm innerhalb einer entsprechenden Varia
tionsbreite hat. Die Ableitung von Normen aus einem konstitutionell-rassischen 
Gemisch bedeutet eine Abstraktion, denn es sind darin verschiedene Werte 
aufgegangen, von denen jeder fiir seine Art durchaus typisch und normal sein 
kann". 

Eines steht jedenfalls fest, daB die Festlegung eines scharfen statistischen 
Normbegriffes, der auf Besonderheiten der Verteilungskurve aufgebaut ist, eine 
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Fiktion bedeutet und in der biologischen Wirklichkeit keine Entsprechung 
besitzt. RICKER halt den Normbegriff wegen seiner Verwaschenheit fiir logisch 
unbrauchbar. Auch andere Autoren haben sich, unter Betonung der Subjektivi
tat von Normurteilen, ahnlich geauBert (SALLER, MAINZER). Normal ist, das 
ist letzten Endes der Sinn vieler miihevollen und spitzfindigen Berechnungen 
und Definitionen, dasjenige, was am haufigsten vorkommt. "Haufig" und 
"selten" sind aber relative Begriffe oder, mit anderen Worten, der Bereich des 
Normalen geht kontinuierlich in denjenigen des Abnormen iiber, wie ja auch 
zwischen Krankheit und Gesundheit keine scharfen Grenzen bestehen. Der 
"typischeNormalmensch", der "homme moyen" QUETELETs,der "idealeNormo
typus der Population" (BRUGSCH 1922) existiert nicht, wie yon verschiedenen 
Forschern, unter anderen MARTIUS und W. Roux, betont wurde. "Es war 
wohl ein Fehler, daB eine Zeitlang in der Medizin mit dieser Norm als etwas 
Realem gerechnet wurde" (Roux). Wichtig ist es, beim Normbegriff die Be
ziehung zu der besonderen Individualitat, die charakterisiert werden soIl sowie 
zur Umwelt nicht auBer acht zu lassen. Letzteres kommt in y. PFAUNDLERS 
Definition zum Ausdruck (1931): wir nennen die Konstitution "eines Individuums 
dann normal, wenn sie an die gegebene natiirliche Umwelt voll angepaBt ist, 
somit die Erhaltung des Lebens moglichst gewahrleistet (maximale Erhaltungs
wahrscheinlichkeit)". Das individuelle Moment in der Festlegung der Norm 
hat yom klinischen Standpunkt aus besonders L. R. GROTE betont. Die Er
rechnung der statistischen Norm konne dem Arzt niemals prognostische Hand
haben fiir die Beurteilung des Einzelmenschen bieten, bei dem es vielmehr darauf 
ankomme, festzustellen, ob seine tatsachlich vorhandene Verfassung den An
forderungen seiner besonderen Umwelt gewachsen sei. Diesen personlichen 
Normbegriff, gegen den von verschiedenen Seiten (BORCHARDT, y. PFAUNDLER) 
Bedenken erhoben wurden, nennt GROTE Responsivitat. Irresponsivitiit ist fiir 
GROTE "identisch mit Krankheit". 

5. Entstehung und Gestaltnng der Konstitution. 
a) Erblichkeit. 

Wenn uns heute die grundlegende Bedeutung der Erbforschung fiir die 
Konstitutionslehre eine Selbstverstiindlichkeit ist, so darf nicht vergessen 
werden, daB diese Erkenntnis gegen starke Widerstiinde anzukampfen hatte. 
"DaB die MENDELschen Vererbungsgesetze auf den Menschen keine volle An
wendung finden konnen" (BERNH. ASCHNER 1924) wird heute immer noch von 
einzelnen Autoren behauptet (vgl. entsprechende Stimmen aus Amerika iiber 
die J. BAUER 1932 berichtete, sowie P. MOLLARET 1939), diirfte aber keiner 
besonderen Widerlegung mehr bediirfen, denn nichts muB "als so sicherer Tat
bestand bezeichnet werden wie die- Gultigkeit dieser Gesetze im Gesamtbereich der 
menschlichen Erscheinungen" (G. JUST 1940)1. Auch ASCHNER8 weitere Be
hauptung, daB "das, was wir mit eigenen Augen am Habitus des vor uns stehen
den Kranken sehen, uns mehr sagt, als sein ganzer Stammbaum und seine ganze 
Ahnentafel" , sowie, daB bei der Konstitutionsanalyse "die Hereditatsanamnese 
nur ganz nebenher, wenn iiberhaupt, eine Rolle spiele", ist durch unzahlige 
Gegenbeweise der erbpathologischen Forschung eindeutig widerlegt. Es ist dies 
die gleiche Einstellung, die aus MOSKOWICZS Ratschlag spricht, der Konstitutions
pathologe solIe sich nicht mehr mit Familienforschung befassen und aus der 
programmatischen AuBerung von BRUGSCH und LEWY, die Konstitutions
forschung miisse "aus den Fesseln der Erbbiologie befreit werden". 

1 Vom Verfasser hervorgehoben. 
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Selbst MARTIUS, der fest iiberzeugt war von der zentralen Bedeutung der 
Erblichkeit fiir die Konstitutionsgestaltung, konnte 1914 folgende Satze 
schreiben: 

"Man bemiiht sich jetzt, auf statistischem Wege den Nachweis zu erbringen, daB die 
variablen Merkmale «mendeln», urn sie als vererbbar anerkennen zu konnen. Dieses Nach
weises bedarf es nicht erst." 

Diese Worte sind aus der damals erst zogernd in die Medizin eindringenden 
und oft noch recht kritiklos angewandten Vererbungslehre verstandlich; heute 
haben sie nur noch historisches Interesse. Denn der Nachweis eines klaren 
monomeren Erbganges bedeutet fiir uns die Erkenntnis, daB ein bestimmtes 
Merkmal oder auch ein Merkmalskomplex erbbedingt und auf die Einwirkung 
eines Genpaares zuriickzufUhren ist. Welch gewaltigen Fortschritt bedeutete 
diese Erkenntnis fUr die Biologie des Menschen, da sie doch aufraumte mit 
vielen unwahrscheinlichen Umwelthypothesen. O. NAEGELI (1935) nennt in 
diesem Zusammenhang die hamolytische Anamie, die friiher auf Tuberkulose 
oder Lues, die Chlorose, die unter anderem auf das Schniiren oder auf psychische 
Traumen, die angeborene Hiiftverrenkung, die auf Amnionenge, den hypo
physaren Zwergwuchs, der auf geophysische Einwirkungen, die Otosklerose, 
die auf Lues zuriickgefiihrt wurden. Den angeborenen KlumpfuB woIlte F. LANGE 
noch 1928 in rund 80 % der FaIle auf intrauterinen Raummangel zuriickfUhren, 
wahrend wir heute wissen, daB derartige Faktoren nur ganz ausnahmsweise 
wirksam sind (nach H. ECKHARDT 1940). LUBARSCH meinte 1915, wenn ein 
Asthmabacillus oder ein Asthmagift entdeckt wiirden, "fiele der Begriff der 
asthmatischen Konstitution in sich zusammen"! Ais Kuriosium seien schlieBlich 
noch erwahnt die in einer Arbeit NONNES aus dem Jahre 1891 zu findenden 
Angaben iiber das "Versehen" Schwangerer als angeblicher Ursache der erb
lichen Elephantiasis (MILROYS Odem, vgl. S. 170). Diese Liste lieBe sich urn 
Hunderte von Beispielen vermehren. Bei der Frage der sog. Keimschadigung 
werden wir nochmals auf die friihere Uberschatzung exogener Momente zuriick
zukommen haben. 

Was die moglichst reinliche Scheidung von Genom- und Peristasewirkung 
fiir die Konstitutionsforschung bedeutet, bedarf kaum weiterer AusfUhrungen. 
Ich nenne nur die Gestaltung des Habitus in ihrer friiher oft iiberschatzten 
Abhangigkeit von Ernahrungs- und Infektionsschaden (angebliche Haufigkeit 
der Asthenie infolge Tuberkulose) auf der einen und ihrer - wie besonders 
Zwillingsuntersuchungen O. V. VERSCHUERs erwiesen haben - weitgehenden 
Erbbedingheit auf der anderen Seite. 

So klar fUr uns die Notwendigkeit einer erbbiologischen Konstitutionsanalyse, 
so schwierig ist andererseits die Losung dieser Aufgabe. Wenn wir oben ein
gehend auseinandersetzten, daB Konstitution personliche Eigenart eines Menschen 
bedeutet, so ist klar, daB dies komplexe Gefiige nicht auf eine einfache erbbio
logische Formel gebracht werden kann. Der Einzelmensch ist, wie auch schon 
betont wurde, genetisch gesehen das Ergebnis komplizierter Bastardierung. 
Sein Erscheinungsbild kann nur Schritt fiir Schritt durch die genealogische 
Bearbeitung der Einzelmerkmale in seine erbIichen Komponenten zerlegt werden. 
Und doch kann die Aufgabe "nicht etwa darin gesehen werden, durch die Zu
sammenfassung der Ergebnisse iiber Zll,hlreiche einzeln gesondert vererbbare 
Eigenschaften sozusagm addierend das zu erhalten, was iiber die Erbgrundlagen 
der gesamten Person auszusagen ware" (JUST 1940). Das Ziel besteht vielmehr 
in der erb- und entwicklungsbiologischen Aufklarung des "GefUgecharakters der 
menschlichen Individualitat". 

Der erbbiologischen Untersuchung der Konstitution sind demnach gegeniiber 
dem Gesamtgebiet der Humangenetik umschriebene Aufgaben zugewiesen. 
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Wahren<;l. diese aile isolierbaren morphologischen, physiologischen und psychischen 
Merkmale daraufhin untersucht, ob und in welchem AusmaBe sie erbbedingt 
sind und, bejahendenfails, welchem Erbgang sie folgen, hat die Konstitutions
forschung eine bestimmte Auswahl zu treffen, die sich danach richtet, ob das 
betreffende Merkmal dem Phanotyp in seiner Gesamtheit seinen Stempel auf
pragt. Dies trifft naturgemaB vorwiegend fUr Eigenschaften zu, die in einem 
Merkmalskomplex, einem Syndrom bestehen, welches sich aus mehreren kor
relativ verknupften phanotypischen Einzelmerkmalen zusammensetzt. 

Derartige Syndrome betreffen Normales wie Abnormes, Morphologisches 
wie Funktionelles und Psychisches 1. Ich nenne beispielsweise den leptosomen, 
pyknischen und athletischen Habitus, oder - schon ins Pathologische hinein
reichend - den Habitus asthenicus bzw. den auch das ganze Stoffwechsel
geschehen und das Psychische umfassenden Komplex der Asthenie. Auch rein 
funktionelle Syndrome wie die allergische 2 bzw. vegetative "Oberregbarkeit sind 
hier zu erwahnen, insofern sie die Reaktionsform, insbesondere die Krankheits
bereitschaft eines Menschen entscheidend bestimmen, ohne allerdings im auBeren 
Habitus deutlichen Ausdruck zu finden. 

Es gibt weiterhin die Gesamtkonstitution nachhaltig beeinflussende Syn
drome, die im auBeren Korperbau deutlichen Ausdruck finden (vgl. die Beispiele 
S. 106f., 134, 139, 146, 165 und 193) und die sich meist auf ein pleiotropes 
Genpaar zuruckfUhren lassen. Das gleiche gilt vielleicht auch fUr die Asthenie 
(vgl. CURTIUS-SCHLOTTER-SCHOLZ 1938, S. 76; CLAUSSEN 1939), den pyknischen, 
leptosomen und athletischen Habitu'S (vgl. CURTIUS-SCHLOTTER-SCHOLZ 1938, 
S. 75, 77) und die allergische Diathese. 

Die Bedingtheit von Symptomenkomplexen, die den ganzen Organismus be
treffen und seine Gesamterscheinung weitgehend bestimmen, durch ein einziges 
Genpaar ist der experimentellen Genetik als sog. pleiotrope oder polytope Gen
wirkung wohlbekannt. So wirkt ein Gen bei der Mehlmotte Ephestia Kuhniella 
auf die Farbung der Augen, der Haut, des Hodens und die Lebensdauer (A. KUHN), 
das dominante, homozygot letale Krupergen des Haushuhns verursacht Chondo
dystrophie, Schadelverkurzung, schwere AugenmiBbildungen und hochgradige 
Entwicklungshemmung (W. LANDAUER). Ein besonders "schones Beispiel fUr 
ein monomer bedingtes, aus zahlreichen Symptomen zusammengesetztes Syn
drom", die sog. Dysosteogenesis (Gen "grauletal") wurde nach NACHTSHEIM 
(1940) von GRUNEBERG bei der Hausmaus festgestellt. Die folgende Tabelle 
zeigt anschaulich, wie weit verzweigt die Auswirkungen dieser einen Erbanlage 
sind und wie man sich ahnliche pleiotrope Genwirkungen beim Menschen vor
zustellen hat. 

Konstitutionsbiologisch besonders wichtig ist bei all diesen - und vielen 
anderen - monomeren Mutationen der experimentellen Tiergenetik, daB sie 
neben dem morphologischen Syndrom (das allerdings wieder phanotypisch in 
weiten Grenzen variiert 3) auf die VitaIitat, d. h. die Gesamtkonstitution, ins
besondere den Entwicklungsgrad einwirken (vgl. hierzu auch S. 18 und 119). 

Es ergibt sich also die fUr die erbbiologische Konstitutionsanalyse wichtige 
Tatsache, daB sehr wesentliche konstitutionsbestimmende Aligemeinsyndrome 
genetisch einfach bedingt sein konnen, was auch JUST 1940 betont hat. Er 
erwahnt als weiteres Beispiel die von STOCKARD durchgefUhrten Hundekreu
zungen, welche "die wiederum sehr einfachen Mendelgrundlagen der Vererbung 
von Rassecharakteren des korperlichen Gesamthabitus" ergeben hatten. 

1 Zur Erblichkeit des Psychischen vgl. S. 278. 
2 Zur Erblichkeit der allergischen Diathese vgl. DOERR, dieser Band, S.346f. 
3 V gl. hierzu S. 293. 
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Tabelle 3. "Obersicht tiber die Wirkung des Gens "grauletal" 
bei der Hausmaus naeh GRUNEBERG. (Aus NACHTSHEIM.) 

Gen 

I 
? 

--~ .----------Fehlen des gelben Pigmentes Versagen der Knochenresorption 

- ;=/;?I~~~~-
_/ t '-''''--). 

33 

U nterbleiben der Rohrenbildung Enges Foramen Persistenz der Spicula Dicke 
in den langen Knochen infraorbitale in allen Knochen Conchen 

Anormale Form 
des J ochbogens 

-------~~ I----------~---- _~--~~~ t -~~ 

1 
N euralgie des 

Nervus mandibularis 

t 

I 
t 

Hinteres Ende der 
unteren Incisiven 

wachst durch 
Foramen mentale 

t 
N euralgie des 

Nervus mentalis 

Schmerzen bcim Frossen 

I 
t 

Inanition 

I 
-~-------------- ---~-.. 

Degeneration der 
Thymus 

Tod infolge von 
Inanition 

Starker Mangel 
an Mineralien 

I 
t 

Unvollstiindige 
Calcifikation 

der Knochen der Zahne 

·t 

-----Abnorme Kronenform 
der ersten Molaren 

Retention der Ziihne 

I 
t 

Unfiihigkeit zur Aufnahme 
fester Nahrung 

Hungertod 
zur Zeit des Absetzens 

Bei all diesen konstitutionswesentlichen phanotypischen Eigenschaften, den 
verbreiteten Syndromen, der genetisch wohl auch relativ einfachen Verkniipfung 
psychischer, funktioneller und psychischer Merkmale zu einem bestimmten 
Konstitutionstyp (vgl. unserenArthritikerstammbaum auf S. 250) undAhnlichem 
handelt es sich offensichtlich urn Korrelationserscheinungen, die ja auch, urn 
mit JUST (1936) zu sprechen, fUr die "Verfugung" der Einzelkomponenten und 
Teilprozesse des Organismus, "also fUr einen nicht unwesentlichen Teil des 
eigentlichen Ganzheitsproblemes der phanotypischen Person" verantwortlich 
sind. 

Wir sahen, daB die Korrelation der phanotypischen Merkmale zum Teil 
auf Pleiotropie der betreffenden Erbanlagen beruht, die, wenn auch in sehr ver
schiedenen AusmaBe, jedem Gen zukommt, denn: "Sobald man die Abhangig
keit der Merkmalsausbildung von einzelnen Genen genauer priifte, stellte sich 
heraus, daB es ein seltener Sonderfall ist, wenn ein Gen sich nur in der Aus
bildung eines einzelnen Merkmals auswirkt. In den meisten Fallen greift eme 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VIj2. 3 
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durch das Kreuzungsexperiment isolierbare Erbanlage in zahlreiche Entwick
lungsvorgange mehr oder weniger stark ein" (A. KUHN 1935). Die auBerordent
liche Bedeutung dieser Erkenntnis erhellt aus den Worten T. G. MORGANS: 
"Perhaps the most significant fact, that a study of the mutant genes of Droso
phila has brought to light, relates to the manifold effects produced by each gene." 
Ein weiteres Erklarungsprinzip fiir die genetischen Korrelationen des Orga
nismus ist die Tatsache, "daB nie ein Merkmal von einem einzigen Gen bestimmt 
wird, sondern stets die Zusammenwirkung einer ganzen Reihe von Genen zur 
Voraussetzung hat" (Polygenie KUHN). Dazu kommt weiterhin das Prinzip 
"sammelnder" (M. v. PFAUNDLER) bzw. "iibergeordneter" Gene (E. FISCHER), 
die die Auswirkung zahlreicher anderer Gene in eine bestimmteRichtung drangen. 
Dieser Autor fand z. B. mit seiner Schiilerin M. FREDE, daB ein einziges Genpaar 
ein gleichsinniges Variieren der Wirbelsaule, sowie der ihr segmental zugeordneten 
Nervenplexus und Riickenmuskeln bedingt. Ob man nicht allerdings derartige 
Feststellungen dem klaren Begriff der Pleiotropie unterordnen kann, bleibe 
dahingestellt. JUST halt es fiir moglich, "daB die genetische Grundlage der 
groBen Konstitutionskreise in dem unterschiedlichen Besitz sammelnder Gene 
gegeben ist". Wie dem auch sei, wir besitzen jedenfalls schon jetzt eine Reihe 
experimentell gewonnener Einsichten in Entstehung und Aufbau des Organismus 
als "eines in sich geschlossenen Ganzen, bei dem alle Teile sich untereinander 
in Beziehung finden" (ALVERDES) und damit in die erbbiologischen Quellen 
der Konstitutionsgestaltung. Die konstitutionsbiologisch besonders bedeutsame 
Quintessenz dieser allgemein-genetischen Tatsachen ist diejenige, daB das Genom 
keine Summe isolierter Gene darstellt (MORGAN, JOHANNSEN, KUHN u. a.). 
"Es kann gar nichts MiBverstandlicheres geben, als wenn man, wozu eine rein 
morphologische Chromosomanschauung leicht verfiihrt, den Organismus als ein 
reines Aggregat von Anlagen ansieht, die Merkmale haben nicht additive, sondern 
konstitutive Eigenschaften" (K. SPIRo). 

Allerdings werden wir uns stets dariiber im klaren sein miissen, daB das 
letzte Ziel jeder Konstitutionsiorschung, die analytische Beurteilung der Kon
stitution eines Einzelmenschen, immer nur auf individualpathologischem bzw. 
individualbiologischem Wege moglich sein wird. Dieser Weg besteht in der 
zergliedernden Aufbaubetrachtung der betreffenden Einzelperson im Sinne erb
biologischer Strukturanalyse; Ziele und Methoden einer derartigen Forschungs
richtung habe ich friiher eingehend geschildert (1934 und 1939). 1m iibrigen 
muB wegen weiterer Fragen aus der Humangenetik auf die besonderen Hand
und Lehrbiicher verwiesen werden (GUTT, JUST, v. VERSCHUER u. a.). 

b) UmweW. 
Genau wie in genetisch-mendelistischer Beziehung macht der Mensch selbst

verstandlich auch in seiner UmweltbeeinfluBbarkeit (Modifikabilitat) keine Aus
nahme von den sonstigen Lebewesen, speziell den Tieren. "Wie sehr die Faktoren 
der Umwelt auf die Gestaltung des Tierkorpers von EinfluB sind, weiB der Tier
ziichter aus der alltaglichen Erfahrung", schreibt NACHTSHEIM 1940 und belegt 
diese Feststellung mit zahlreichen Beispielen, die den EinfluB von Ernahrung 
und sonstigen Zuchtbedingungen veranschaulichen. 1m ganzen gesehen ist aller
dings, wie A. KUHN (1934) betont, die Modifikabilitat des Menschen gegeniiber 
derjenigen mancher Tiere relativ gering. Der Autor meint hier allerdings vor
wiegend jene gewaltigen Abanderungen des gewohnlichen Rassetyps wie bei
spielsweise die ernahrungsbedingte Entstehung einer Bienenkonigin. 

1 V gl. auch die eingehenden Darstellungen von R. MICHELS uber den "EinfluB des Milieus 
auf die Person" (1929) und F. GIESE uber "die kosmischen Einflusse auf die Person" (1929). 
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Wir haben beim Menschen nach v. PFAUNDLER (1931), auf dessen Ausfiih. 
rungen verwiesen sei, eine pranatale, natale und postnatale Exposition zu unter. 
scheiden. E. FISCHER hat die Vermutung geauBert, daB die den Fetus wahrend 
"sensibleI' Perioden" treffenden Einwirkungen besonders starke und nachhaltige 
Anderungen seiner Konstitution bewirken. Schlagende Beweise fUr die Ein· 
wirkung intrauteriner Schadigungen sind jene enormen Diskordanzgrade bei 
EZ mit der Entwicklung eines Foetus papyraceus nur bei einem Partner. 

Bei der sog. Frucht· bzw. Keimschiidigung durch toxische, infektiose und 
sonstige Noxen, die den Fetus bzw. schon die Keimzellen der Erzeuger treffen, 
handelt es sich urn ein au Berst problematisches Gebiet (Naheres bei BORCHARDT 
1930, S. 90-98, der den Dingen noch auBerst unkritisch gegeniiber steht und 
bei ECKHARDT 1940, S. 165f.). Beziiglich der Keimzellenschadigung durch 
Alkoholismus haben die experimentellen Untersuchungen, die von P. HERTWIG 
neuerdings (1940) zusammenfassend besprochen wurden, zu keinem positiven 
Ergebnis gefiihrt, insofern sich zeigte, "daB bisher eine mutationsauslOsende 
Wirkung des Alkohols und damit die Entstehung neuer Erbkrankheiten durch 
AlkoholmiBbrauch nicht nachgewiesen wurde". Dem entsprechen die verwert· 
baren Ergebnisse genealogischer Untersuchungen in Trinkerfamilien (M. BLEU· 
LER, BRUGGER, PANSE, POHLISCH U. a.). Es handelt sich dabei weniger urn die 
uns hier nur sekundar interessierende Frage der Mutationsauslosung als urn die 
der phanotypischen Fruchtschadigung. Die Untersuchungen von Autoren, 
welche eine solche Schadigung nachgewiesen haben wollen, halten methodischer 
Kritik nicht stand, wie E. SCHOLZ auf meine Veranlassung an den Arbeiten 
GABRIELS gezeigt hat. MEGGENDORFER kommt in der neuesten zusammenfassen· 
den Darstellung dieser Fragen zum Ergebnis, "daB bisher kein Beweis fUr die 
Neuentstehung von krankhaften und minderwertigen Erbanlagen durch dauern· 
den AlkoholmiBbrauch vorliegt" und - wie erganzend hinzugefUgt sei - auch 
kein Beweis fUr eine phanotypische (Frucht.) Schadigung der Trinkerkinder, 
oder mit anderen Worten fUr eine ungiinstige Beeinflussung ihrer Konstitution 
durch den elterlichen Alkoholismus. M. STAEMMLER hat vor kurzem die Be. 
ziehungen zwischen "Keimdriisen und Umwelt" auf breiter Grundlage unter 
vorwiegend histologischen Gesichtspunkten kritisch besprochen (1943). 

Auch elterlicher Morphinismus fiihrt zu keiner Keirn· bzw. Fruchtschadigung 
(POHLISCH 1934). 

Ebenso negativ sind die Ergebnisse kritischer Untersuchungen hinsichtlich 
der "Keirn. bzw. Fruchtschadigung" durch elterliche Syphilis, sofern man 
darunter die Entstehung einer unterwertigen Konstitution bzw. sogar eine 
MutationsauslOsung versteht und sich nicht auf die erhohte Sterblichkeit von 
Syphilitikerkindern beschrankt. Diese ist zweifellos gegeben, wie etwa folgende 
vergleichende Untersuchung von CURTIUS, SCHLOTTER und SCHOLZ zeigt: 

Die gleichen Autoren konn. 
ten dagegen bei griindlichen ver· 
gleichenden Untersuchungen, 
unter Beriicksichtigung der not· 
wendigen statistischen Kau· 
telen, "keine Anhaltspunkte fiir 
die Annahme einer allgemein. 
degenerativen syphilitischen 
Keimschadigung gewinnen". 
Auf alle Anomalien, von denen 
behauptet wurde, daB sie auf 

Tabelle 4. 

Auf 100 iiberlebende J/l,hrlinge kommen 

Totge burten . . 

Unter I Jahr 
Verstorbene . 

I 
Tabes- I Paralytiker- I Durch

nachkommen nachkommen schnitt 
in% in% in% 

5,3 6,7 3,3 

20,4 33,5 9,9 

elterliche Syphilis zuriickzufiihren seien, kann hier nicht eingegangen werden. 
Nur der Schwachsinn sei erwahnt, bei dessen Entstehung, im Gegensatz zu 

3* 
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vielseitigen Behauptungen, die angeborene Syphilis nur eine ganz untergeord
nete Rolle spielt (STREICHER, KELLNER, CLEMENZ, BRUCKNER, RAUTENBERG, 
HUBNER, SPITZER, PLAUT, CURTlUS-SCHLOTTER-SCHOLZ; bier die Zitate, ferner 
BRUGGER, HECKER, JUDA, PLEGER, zit. bei BRUGGERl ). 

Zusammentassend ist festzustellen, daB toxische und infektiose Einwirkungen 
auf den Fetus zwar zu einer erhohten Sterblichkeit der Kinder fiihren konnen 
(Syphilis), daB aber weder eine Erbanderung, noch eine unklare "degenerative", 
phanotypische Konstitutionsanderung der lebend Geborenen nachweisbar ist. 
Die heute relativ seltene Lues congenita ist eine intrauterin erworbene Infek
tionskrankheit, die sich wesensmaBig nicht von der extrauterin erworbenen 
Syphilis unterscheidet und wie diese und jede andere Infektionskrankheit auch 
dauernde Konstitutionsanderungen bewirken kann; auf diese Dinge kommen wir 
weiter unten noch zuriick (S. 40, 43). 

Unter den natalen Umweltschiiden besitzt die Friihgeburt besondere Bedeutung 
wie vor allem YLPPO (1919) und sein Schiiler BRANDER festgestellt haben. 
DaB es sich bei der "Friihgeburtenkonstitution" (DOXlADES) um einen Dauer
schaden handelt, zeigen Befunde von ScmoTz und SUNDE, die bei rund 64 % 
von 8-14jahrigen Friihgeborenen ein unternormales Korpergewicht, bei rund 
59 % eine unternormale Korperlange feststellen konnten (zit. nach BRANDER 
1938). DaB das Untergewicht mit der Friihgeburt zusammenhangt, geht be
sonders aus Zwillingsuntersuchungen hervor, die gezeigt haben, daB der bei der 
Geburt kleinere EZ-Partner auffallend haufig auch in spateren Jahren in seiner 
KorpergroBe zuriickbleibt. Der untergewichtige EZ-Partner scheint nicht selten 
auch anfalliger, z. B. fiir Rachitis, akute Infektionen usw. und solI ofters auch 
intellektuell unterwertig sein (Naheres bei BRANDER). 

Postnatale Konstitutionsiinderungen werden hauptsachlich durch Klima, Er
nahrung, die Art der Betatigung und durch Erkrankungen bewirkt. 

Klimatische Fa1ctoren wirken sich bekanntlich in den verscbiedensten Rich
tungen konstitutionsandernd aus; erwahnt seien hier nur das Absinken des 
Grundumsatzes bei Europaern in den Tropen (DE ALMEIDA), gleichsinnige Be
obachtungen in China (KILBORN und BENEDICT), die Vorverlegung der Menarche 
auf das 10.-11. Lebensjahr bei europaischen Madchen in den Tropen (GROBER), 
ferner "der Verlust der Resistenz gegen Erkaltungskrankheiten im Tropenklima" 
(nach GROTE 1921). Des weiteren sind hier die jahreszeitlichen Resistenz
schwankungen des Menschen zu nennen (vgl. FR. E. KOCH, W. AMELUNG u. a.). 

Die modifizierende Einwirkung der Erniihrung beginnt wohl schon im Mutter
leibe, erreicht aber hier bekanntlich niemals jene AusmaBe wie wahrend des 
postnatalen Lebens. "Das Wachstum des Kindes wird durch schlechte Nahrung 
nicht gehemmt, die Frucht deckt ihr Wachstum aus dem Leibesbestand der 
Mutter" (M. RUBNER 1930). Die Abhangigkeit der Sauglingskonstitution von 
der Ernahrung ist allgemein bekannt. LEDERER hat diese Fragen vom padia
trisch-konstitutionspathologischen Standpunkt aus sehr eingehend erortert 
(S. 83f£'). ULLRICH meint: 

"In kaum einem anderen Kapitel der Krankheitslehre erfordert die Prognose und 
Therapie in jedem EinzeHall so eingehende Beriicksichtigung konstitutioneller Faktoren 
alB bei den Emahrungsstorungen des Sauglings." 

1m Verlauf neuerer Untersuchungen iiber das Spatschicksal von Padatro
phikern kommt LANGE-COSACK in Dbereinstimmung mit BLUHDORN und LOH
MANN "zum Ergebnis, daB sich eine nachteilige Einwirkung der chronis chen 
Ernahrungsstorung im Sauglingsalter auf die spatere korperliche Entwicklung 
nicht feststellen laBt". Relativ viele, namlich 19,3 % seiner Probanden, waren 
schwachsinnig, was sich jedoch nur zum Teil unmittelbar auf die durchgemachte 

1 BRUGG;ER: Handbuch der Erbbiologie, V/2, S.706/707. 
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Padatrophie zuriickiiihren lieB. Auch das spatere Kindesalter ist noch durch 
eine erhebliche Tropholabilitat ausgezeichnet, die bei langer anhaltenden 
Schaden zu erheblichen Konstitutionsanderungen mit Verschlechterung der 
Dispositionslage, vor allem hinsichtlich der Infektionsresistenz, fiihren kann. 
Dies zeigen besonders eindrucksvoll vergleichende Untersuchungen von Anstalts
kindern wie sie Z. ERIKSON an der v. PFAUNDLERschen Klinik durchgefiihrt hat. 
Zu entsprechenden Beobachtungen bei Erwachsenen hat die Hungerblockade 
Deutschlands wahrend des Weltkrieges gefiihrt (Naheres bei F. KRAUS 1925). 
In seinen, auf bestimmte Gewebsarten gerichteten Untersuchungen konnte 
PEISER zeigen, "in wie weitgehendem MaBe die Funktion des chromaffinen 
Gewebes unter der Wirkung der Kriegs- und Nachkriegszeit gelitten hat und 
wie mangelhafte Ernahrung auf die Nebennierenrinde wirkt, zeigt der Lipoid
schwund mit seinem hOchsten Grade bei der sog. Odemkrankheit" (HART 1923). 
SCHONHOLZ berichtete iiber die starke Zunahme von Wehenschwache und 
atonischen Geburtsblutungen infolge der Hungerblockade des Weltkriegs und 
der Nachkriegszeit. Welch bedeutenden EinfluB der seiner Zeit fiihrende Er
nahrungsphysiologe M. RUBNER der Ernahrung fiir die Konstitutionsgestaltung 
zuerkannte, geht daraus hervor, daB er dieser Frage eine besondere Schrift 
gewidmet hat. Er kommt dabei zu dem SchluB, daB Nahrungsanderung nicht 
nur eine Abanderung des Intermediarstoffwechsels, "sondern eine Umgestaltung 
der ganzen Personlichkeit" hervorrufen kann. 

"Die Ernahrung kann also haufiger als man denkt zur Ursache abnormer Dauer· 
erscheinungen des Menschen werden, die leicht, manchmal auch erst nach langerer Zeit, 
reparabel werden, also unter der Erscheinung einer veranderten Konstitution uns ent· 
gegentreten. Sie braucht nicht eine grob anatomisch nachweisbare Veranderung zu sein, 
sondern kann anscheinend nur funktionell in die Erscheinung treten und auf geanderte 
Reizbarkeit in gesteigertem oder dampfendem Sinne zuriickzufiihren sein" (RUBNER). 

Es ist demnach kein Wunder, wenn sich RUBNER als iiberzeugter Anhanger 
eines phanotypisch orieiltierten Konstitutionsbegriffes bekannt hat (vgl. S. 13). 

Neuerdings hat R. ABDERHALDEN "die Abhangigkeit der Reaktionsweise des 
Organismus von der Art der aufgenommenen Nahrung" zusammenfassend be
sprochen und gezeigt, "daB die Art der Ernahrung, d. h. ihre Zusammensetzung, 
die Reaktionsweise des Organismus gegeniiber irgendwelchen exogenen Ein
wirkungen, seien sie nun toxischer, medikamentoser, physikalischer oder sonstiger 
Art, in tiefgehender Weise beeinfluBt. Je nach dem Verhaltnis, in dem die 
Nahrungstoffe, EiweiB, Fett, Kohlehydrate, die einzelnen Mineralstoffe, die 
Vitamine sowie noch unbekannte Verbindungen in der Kost enthalten sind, 
reagiert der Korper auf denselben Reiz in ganz verschiedener Weise". R. ABDER
HALDEN will auch die Zunahme vieler Krailkheiten in letzter Zeit, jahreszeitliche 
und ortliche Schwankungen der Morbiditat usw. im wesentlichen auf Ernahrungs
verhaltnisse zuriickfiihren. DaB man sich aber auch auf diesem Gebiete vor 
"Oberspannungen eines Prinzips zu hiiten hat, zeigen etwa die zum mindesten 
fragwiirdigen Angaben v. HANSEMANNB, daB die Darmlange der Deutschen durch 
die reichliche Pflanzennahrung der letzten Jahrzehnte um einige Zentimeter zu
genommen habe (zit. nach HABERLAND 1921), konnte doch ApOSTOLAKIS zeigen, 
daB die "Lange des Darmes durchaus nicht mit der bekannten allgemeinen Regel 
iibereinstimmt, nach der die Lange des gesamten Darmes hauptsachlich von der 
Art der Ernahrung", insbesondere vorwiegend pflanzlicher Ernahrung abhangt. 

Den extremsten Standpunkt in der Bewertung von Ernahrungsfaktoren fiir 
die Konstitutionsgestaltung nimmt KATASE ein, der aus Tierversuchen den SchluB 
zieht, "daB die Hauptsache der Entstehung abnormer Konstitutionen beim 
Menschen in der Aufnahme von unharmonisch zusammengesetzter Nahrung zu 
sehen ist und daher erworbener Natur sein muB." Weder die experimentellen 
Befunde noch die sonstigen Erorterungen KATASES sind geeignet, diese kiihne 
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These zu stiitzen. Von den letzteren sei nur die irrtiimliche Behauptung genannt, 
daB Konstitutionsabwegigkeiten bei freilebenden Tieren nicht vorkamen (zu 
erinnern ist dagegen an Albinismus, Dackelbeinigkeit bei Feldhasen, Angorahaar 
bei Wildkaninchen1 ), ferner die hochstens durch ein groBes Zahlenmaterial zu 
beweisende, in sich unwahrscheinliche Angabe, daB auf dem Lande erzeugte 
Kinder eines Elternpaares eine andere Konstitution haben sollen, als die spater 
in der GroBstadt erzeugten Kinder. 

Auch auf dem Gebiete akuter Ernahrungsstorungen muB stets das erbkon
stitutionelle Moment gebiihrend beriicksichtigt werden, wie z. B. aus den Unter
suchungen LANGE-COSACKS iiber Padatrophie hervorgeht. Er berichtet (1939, 
S. 58f.) von 2 Madchen, die beide "bei zuverlassiger Pflege und bei quantitativ 
und qualitativ einwandfreier kiinstlicher Ernahrung atrophisch geworden sind". 
Die "Familienanamnese gibt den Schliissel zu dem klinischen Bild, das bei den 
beiden verwandten Kindern (Basen, Ref.) recht ahnlich ist". Nur die gleich
maBige Beriicksichtigung der erblichen und peristatischen Faktoren kann vor 
atiologisch einseitiger Betrachtungsweise schiitzen. 

Die Einwirkungen des Berufs auf die menschliche Konstitution kommen unter 
anderem in der bekanntlich sehr verschiedenen Morbiditat und Mortalitat ver
schiedener Berufsgruppen zum Ausdruck. Ich erinnere an die konstitutionsver
schlechternde Einwirkung solcher Berufe, die mit einem Dberangebot calorisch 
hochwertiger Nahrung und oft auch von Alkohol verbunden sind (Backer, 
Metzger, Koche, Gastwirte usw., vgl. die Beispiele S. 57 und 64), an die 
Folgen dauernder Allergeneinwirkung (Backer- und Fellfarberasthma usw.). 
Die Pragung von Habitus, Psychomotorik und psychischem Wesen durch den 
Beruf hat v. EICKSTEDT anschaulich geschildert (1938, S. 100f.). 

Am wichtigsten fiir die Konstitutions-, besonders die Habitusgestaltung, 
diirften die Entwicklungsjahre sein; man hat hier unterschieden zwischen 
"Reizberufen" (Bauarbeiter, Gartner, Schmied usw.), die konstitutionsfordernd 
und "Reizmangelberufen" (Kaufmann, Friseur, Schuhmacher usw.), die um
gekehrt wirksam sind (L. SCHMIDT). Morphogenetische oder besser morpho
plastische Einwirkungen dieser Art diirfen aber nicht iiberschatzt werden. 
BURKHARDT kommt bei griindlichen konstitutions-anatomischen Untersuchungen 
zum Ergebnis, "daB Beruf und Stand nicht die entscheidende Rolle" bei der 
Habitusgestaltung spielen. Dem entsprechen auch die Ergebnisse von LEHMANN 
und SZAKALL, die mit Hilfe anthropometrischer und funktioneller Messungen 
die korperliche Entwicklung von Lehrlingen aus verschiedenen Berufsgruppen 
verfolgten. Sie fanden, daB der "Grundtypus erbbedingt" ist und demgegeniiber 
die modifizierenden Einfliisse des Berufes stark in den Hintergrund treten. 

Am eindrucksvollsten tritt uns die Beeinflussung des Korperbaus durch 
Leibesiibungen entgegen, wie A. ARNOLD nachweisen konnte. Als Hauptergebnis 
seiner Untersuchungen stellt er fest, "daB auch der erwachsene junge Korper 
durch planmaBige, mannigfache Leibesiibungen im giinstigen Sinne weitgehend 
beeinfluBt werden kann, indem die Breiten- und Umfangsentwicklung erheblich 
gesteigert wird. Besonders stark ist, ahnlich wie bei den J ugendlichen, der 
Wachstumsreiz fUr Schulterbreite und Brustumfang." In der folgenden Tabelle 
ist zu sehen, daB die Verteilung der Habitustypen unter Turnlehrern vor und 
nach DurchfUhrung eines Ausbildungsganges groBe Verschiedenheiten im Sinne 
korperlicher Ertiichtigung aufweist. Inwieweit es sich hier tatsachlich nur urn 
die Veranderung der Korperbauproportionen und nicht ebenso sehr urn Ande
rungen des Ernahrungszustandes handelt, bleibe dahingestellt. Die Einwirkung 
der sportlichen Durchbildung auf die Konstitution ist jedenfalls sichergestellt. 

1 Die beiden letztgenannten Beispiele verdanke ich Herrn Prof. NACHTSHEIM. 
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Tabelle 5. Habitus und Leibesubungen (nach A. ARNOLD). 

Turnlehrer A zu Beginn des Lehrgangs 
A am Ende " 
B zu Beginn " 
Bam Ende 

Leptosome 

in % 

2,76 

2,97 
0,99 

I I I 
Gesamt· 

.. . prozentzahI 
Muskulare Pyklllker derreinen Typen 

in% in% in% 

31,04 
52,41 
30,20 
50,50 

1,38 
0,69 
0,99 
0,50 

35,18 
53,10 
34,16 
51,99 

Neuerdings hat GERLACH interessante Untersuchungsergebnisse liber die 
weitgehende Einwirkung des Heeresdienstes auf die Korperformung mitgeteilt. 
Der Wehrdienst ist nach GERLACH 
"der wichtigste und nachhaltigste (peri
statische) Reiz, der den jungen Mann 
trifft." 1m einzelnen ergab sich, daB 
nicht die KorpergroBe, wohl aber das 
Gewicht stark beeinfluBt wird; das 
letztere nimmt bei Leptosomen zu, 
bei Eurysomen abo Diese Gewichts
abnahme wird aber zum Teildurch Ver
mehrung des Muskel- und Knochen
gewebes wieder ausgeglichen. Die Ge
wichtszunahme der Leptosomen solI 
bedingt sein "durch Vermehrung des 
leistungssteigernden Muskel- und 
Knochengewebes bei gleichzeitiger Ab
nahme des hemmenden Korperfettes". 
Der Brustumfang wachst, der Bauch
umfang nimmt abo Die Muskulatur -
gemessen am Wadenumfang - nimmt 
zu. Die Vitalkapazitat steigt im all
gemeinen wesentlich an. KAUP- und 
ROHRER-Index steigen bei den Lepto
somen au, bei den Eurysomen fallen 
sie abo 

"Alles was an Milieueinfliissen, an 
Krankheiten und Schadigungen, Infektionen 
und Vergiftungen an den Menschen heran
~!itt, erwirbt ihm Zustandsanderungen, 
Anderungen seiner Reagibilitat, arbeitet an 
seiner Konstitution. Bei jedem Auftreten 
krankhafter Erscheinungen ist dieKonstitu
tion beteiligt, und mit dieser Erkrankung 
andert sich moglicherweise wieder die Kon
stitution" (RICH. KOCH). 

W ollte man diese Seite exogener 
Konstitutionsanderung anschneiden, 
so mliBte demnach hier die ganze 
Pathologie zur Sprache kommen. lch 

Abb.3. Eineiige Zwillinge. Starker Unterschied des 
Erniihrungszustandes. Der tabische Zwilling wiegt 

fast 15 kg weniger als sein Bruder '. 

beschranke mich darauf, einige besonders markante Beispiele pathologischer 
Konstitutionsanderungen in Erinnerung zu bringen, wie die psychophysische 

1 Fiir Anfertigung der Photos, zahlreiche Messungen und sonstige Hilfe bin ich meiner 
friiheren technischen Assistentin Frau BRIGITTE KOCH, sowie meiner jetzigen technischen 
AssistentinFraulein CHRISTA HENSEL zu herzlichem Dank verpflichtet. Fraulein CHARLOTTE 
BICKMEIER unterstiitzte mich in dankenswerter Weise beim Lesen der Korrekturen. 
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Umwalzung bei Postencephalitikern, oder nach Kastration (vgl. S. 243), die 
in erstaunlicher Weise reparablen Veranderungen bei erworbenem Myxodem 
(vgl. Abb. 4-9), den Abbau und unter Umstanden die weitgehende Restitution 
(Malariakur) der Gesamtpersonlichkeit beim Paralytiker. Allerdings gibt es auch 
hier wieder problematische Zusammenhange, z. B. die angebliche Umstimmung 
der Reaktionsweise des Gesamtorganismus durch orale Herdinfekte (NETTER). 

Ais Beispiel eines wohl im wesentlichen krankheitsbedingten Konstitutionsunterschiedes 
bei eineiigen Zwillingen diene folgende Beobachtung (Abb. 3). Der Tabiker (E.) wiegt fast 
15 kg weniger al~. der gesunde, bzw. vielleicht auch rudimentar tabische Zwillingsbruder. 

Hochgradige Ahnlichkeit in bezug auf die Kopfhaare (Ansatz, Form, Dichte, Farbe -
beide SCHULTZ Nr. 5), die Korperbehaarung, Form und Farbe der Augenbrauen und Wim
pern, Bartwuchs, Irisfarbe (SCHULTZ Nr. I a bei beiden), Iriszeichnung, Sommersprossen (bei 
beiden besonders im Nacken), Pigmentnaevi (bei beiden kaum vorhanden), fehlende Keratosis 
pilaris, Form von Tr~gus, Antitragus, Incisura intertragica (bei beiden 30°, spitz zulaufend), 
Helix, Ohrlappchen, Gesamtform des Ohres, GroBe (bei beiden 5,5 cm) und Form des 
Mundes, der Lippen (bei beiden vorstehende Oberlippe), Form des Kinns, der Zunge (bei 
beiden Medianfurche), des Genitales, der Fingerlinien: 

quantitativer arIa! 1 a s-I 
Ind.- I v . bTt"t 'I 

Wert brmte 

H. I 17,5 
E. 18,8 

Beide Blutgruppe A. 

Tabelle 6. 

Ulnare 
Differenz 

12 
II 

Individueller Formindex 

nach BONNEVIE 

89,1 
99,7 

nach GEIPEL 

96,5 
105,5 

Bei H. rechts in der Peripherie temporal alter chorioiditischer Herd!. 
Bei E. beiderseits sehr ausgedehnte alte chorioretinitische Veranderungen. Bei beiden 

chronische Entztindungen der Nasennebenhohlen, bei H. aber bedeutend starker (eitriges 
Sekret in beiden Nasenseiten, deut
liche Polypenbildung, Verlegung der 

Ernahrungs- Nasenatmung) als bei E. (Muschel-K6rper
gr6Lle 

Tabelle 7. 

Gewicht Brust
umiang zustand schleimhaut beiderseits etwas po-

---i-----+----i------i------ lypos verdickt). 

H. 
E. 

165 
164 

76,4 
61,5 

97/190 
88/81 

reichlich 
dtirftig 

H. machte mehrmals Go. und 
einmal Ulcus molle, keine sichere 
Lues durch. Da er aber langere Zeit 
in den Tropen und sexuell rege tatig 

war, besteht auch bei ihm trotz negativer Seroreaktionen die Moglichkeit einer durch
gemachten Lues. Beide Pupillen sind entrundet, unvollstandige reflektorische Pupillen
starre beiderseits. 
. E. erwarb eine Lues und machte bisher 4 Kuren durch. Er klagte seit dem 34. Lebensjahr 

tiber rheumatische Schmerzen in der GesaB-Oberschenkelgegend. Es besteht bei ihm eine 
deutliche Tabes dorsalis: Beide Pupillen entrundet, Miosis, LR fehlt vollstandig. CR beider
seits (+). Leichte Innenohrschwerhorigkeit beiderseits. Vestibularis bei beiden intakt 2• 

Volliges Fehlen der PSR und ASR, maBige Hypotonie der Beine, geringe Ataxie bei KHV. 
Romberg: Schwanken: Deutliche Sensibilitatsstorungen, Hypasthesie fUr Bertihrung, 
Schmerz und Temperatur, besonders an Unterschenkeln und FtiBen. Ausgesprochene 
Storung des Lagesinnes in den Zehen, angedeutete Schwellenlabilitat ebenda und Storung 
des Zahlenschreibens. Blut: Wa.R. 0, Kahn ++, MKR. ++. 

Die Umwandlung der psychophysischen Gesamtkonstitution im Gefolge von 
Myxodembehandlung zeigen folgende Beispiele (Abb. 4-9). 

Umgekehrt ergibt die folgende, auch fiiI' Konstitutionsdiagnose, Konsti
tutionstherapie und endokrine Genese des Kiimmerwuchses aufschluBreiche Be
obachtung, daB mit Einsetzen der Thyreoidinbehandlung zwar auch ein prompter 
Erfolg eintrat (Abb. lOa und lOb), daB aber die schwere, endokrin bedingte 

1 Die Augenbefunde verdanke ich der Liebenswtirdigkeit von Herrn Prof. Dr. VOGEL
SANG, Berlin. 

2 Die otologischen Befunde verdanke ich der Liebenswtirdigkeit von Herrn Professor 
Dr. BARTH, H.N.O.-Klinik der Charite. 



Abb. 4. 44jahrige Frau. MyxOdem. Befuud am 
19.9.40: Gesicht gequollen, Nasolabialfalten ver
strichen. Starke Miidigkeit und psychomotorische 
Verlangsamung, Frosteln. Gewicht 81,3 kg, Puis 
urn 55. G.U.-28%. Typisches MyxOdem-Ekg. 

(Vgl. Abb. 6.) 

Abb. 6. Dieselbe Kranke wie Abb. 4. Befund 
am 14. 1. 41 nach Schilddriisenbehandlung: Sub
jektives Wohlbefinden. Gesichtsschwellung ver
schwunden. Gewicht 78,4 kg. Puis 72. G.U. + 5,3%. 

Ekg normal. (Vgl. Abb. 7.) 

L-JL--------~~~-· ~----~---~ 

--1\~ __ n ____ ~rt_~/ ____ ~ 

Abu. 6. Typisches Myxildem-Ekg: Niederspannung, Abflachung von T. (Vgl. Abb.4, 5, 7.) 

__ y.J ~'!"" • _____ ........ ..-J.J"'--- .• - - •• ...,.I, 

Abb.7. Vgl. Abb. 6. Ekg der gleichen Kranken nach Schilddriisenbehandlung. Normale Spannung. 
Gut ausgebildete T-Zacken. 
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Entwicklungshemmung nur sehr unvollstandig beeinfluBt werden konnte, 
wei! die Behandlung zu spat einsetzte: der mit etwa 1 Jahr in Riickgang der 

a b 
Abb. 8 a und b. 30jiihrige Frau. MyxOdem. Befund 12. 3. 42: GequoJIenes Gesicht, besonders Lippen und Lider. 

Trockene Haut, rauhe Stimmc. PuIs 65-70. G.U. -16,7%. Hartnackige Obstipation, Frieren. 

a b 
Abb. 9 a und b. Dieselbe Kranke wie Abb. Sa und 8 b nach Schilddriisenbehandlung (am 6. 6. 42). 

Keine SchweJIungen. G.U. +15,6%. PuIs 84. Wohlbefinden. 

psychischen und motorischen Leistungen (Verlust des schon erlernten Gehens 
usw.), sowie Verschlechterung des Allgemeinbefindens (Appetitlosigkeit usw.) 



Entstehung und Gestaltung der Konstitution: Umwelt. 43 

zumAusdruck kommende Hypothyreoidismus war erst vom drittenArzt richtig er
kannt worden. Die irreparable, auf das zu spate Einsetzen der Hormontherapie 
zuriickzufiihrende Entwicklungshemmung au Bert sich in Kleinwuchs, infantilem 
Thoraxbau (fast fehlende Taille), fehlenden Menses und Debilitat (Abb. II). 

Abb. 10 a. Kindliches Myxiidem. 2'l.iahriges 
Mlidchen, vor der Behandlung mit Thyreoidin. 

Abb. 10 b. Dasselbe Kind 14 Tage nach Behand
Iungsbeginn. (VgJ. Abb. lOa sowie 11 und 12.) 

1m folgenden Beispiel handelt es sich urn die fortschreitende Konstitutionsverschlechte
rung im Sinne zunehmenden physischen und psychischen Personlichkeitsverfalles: 

Alfred Gr., geboren 1888, Schlachter (Abb. 13a-c). 
Zunachst eine vergleichende Tabelle der MaBe: 

Tabelle 8. 

KorpergroBe . . . . . . . . . . 
Gewicht ........... . 
Rohe des oberen Brustbeinrandes 
SymphysenhOhe 
Schulterbreite . . . . . 
Dist. crist.. . . . . . . 
Riiftumfang . . . . . . 
Mittlerer Thoraxumfang . 
Schiidelbreite 
Schiidelliinge . . . . . . 

28.6.1938 

163,0 
73,9 

136,0 
82,7 
37,0 
31,5 
95,0 
99,0 
15,0 
18,0 

4.6.1940 

161,0 
68,3 

135,0 
78,2 
36,5 
28,0 
87,0 
94,0 

8.2.1943 

153,1 
64,5 

126,4 
73,1 
37,0 
28,0 
91,0 
97,0 
15,4 
18,4 

1908 akute Polyarthritis rheumatica (Krankenblatt !). 1908 Schanker. Mehrere Sublimat
kuren (Krankenblatt). 

1915 im Felde Ohnmachtsanfall. Lazarett: Ref!. Pupillenstarre. Anisokorie. Silben
stolpern. MaBige Demenz. Diagnose: Paralyse (Krankenblatt). 1916 Entlassung. 

Seit 1929 fortlaufend in Beobachtung der LMed. Poliklinik. Trinker (Trinkerheilstatte 
ohne wesentlichen Erfolg). Raltlos. Verwahrlost. In Nachkriegszeit Malaria- und Pyrifer-
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kuren. Spater (1932) erneute Erregungszustande mit Bedrohung der Frau wegen para
noider Eifersuchtsideen. Glaubt sich im Felde, sieht Franzosen, kommandiert. Erneut 

'V I 
60 -

.JQ 

¥o 

J() 

Abb. 11. Kiimmerwuehs als Folge kindliehen Myxiidems. l4'/,iiihrig. KiirpcrgriiIJe 143 em. 
(Vgl. Abb. lOa und b.) 

a b 

Abb. l2a und b. "Archikapillare Hemmung" bei dem 14'/,iiihrigeu Madcheu (Abb. 11) als Folge 
kindlichen Myxiidems. (Vgl. Abb. lOa und b.) 

psyehiatrisehe Heilanstalt: zeitlich nieht, ortlieh leidlieh orientiert. Merkfahigkeit maBig 
gestort. Silbenstolpern. Keine wesentliehe IntelligenzstOrung. 
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Auf Malariakur subj. gebessert. Ausgesprochene Tabes mit Anisokorie, refl. Pupillen
starre, Reflex-, Sensibilitats-, Blasen-, PotenzstOrungen, Magenkrisen. Liquor (1935) ohne 
groheren Befund. ErhebIiche Aortitis luica (Aneurysma 1). Anginose Zustande. Wiederholt 
schiaganfallartige Erscheinungen. Seit 1932 allmahlich zunehmende schwere Arthropathie, 
erst des rechten, dann auch des IinkenKnies (Abb. 13bundc). Doppelseitiger Schienenhulsen
apparat. Patient nimmt trotz ausreichender Ernahrung (Beruf!) zunehmend an <kwicht, 
Kraft und Leistungsfahigkeit abo Auch psychisch wird er auffalliger ohne grobe StOrung. 
Die schon vorher vermerkte Distanzlosigkeit und plumpe Vertraulichkeit nimmt zu. Die 
hauslichen Schwierigkeiten steigem sich mehr und mehr. Noch jetzt aber beruflich tatig. 
Beurteilung: Zunehmender kOrperlicher und seelischer PersOnlichkeitsverfall bei Taba-Para
lytiker mit schwerer, schnell fartschreitender Arthropathie. 

Auf sonstige Ursachen peristatischer Konstitutionsiinderung wie soziale Ein
fliisse, Uberanstrengungen, ktirperliche und seelische Traumen, Vergiftungen, 
Erkiiltungsschiiden usw. kann im Rahmen dieser kurzen Ubersicht nicht mehr 
eingegangen werden. 

Es muB jedoch noch darauf hingewiesen werden, daB eine reinliche Scheidung 
der einzelnen peristatischen Momente hiiufig nicht gelingt, zumal da, wo man zur 
Gewinnung exakter, fehlerkritisch gesicherter Zahlen massenstatistische Metho
den anwendet. Auf diesem Wege hat besonders V. VERSCHUER wertvolle Ergeb
nisse erzielt durch Vergleich unausgelesener Reihen von EZ und ZZ. Dabei 
konnte er den ja auch schon aus klinischen Beobachtungen wahrscheinlichen 
Nachweis erbringen, daB verschiedene Habitusmerkmale eine verschieden starke 
Modifikabilitiit besitzen. Sehr anschaulich zeigt dies der Vergleich der Variations
kurven von KtirpergrtiBe und Ktirpergewicht von EZ: 

% 
65 

" 

-- K{i'rpergrIiBe (n. -553) 
------- Korpergewidif{n.-3B'f} 

... ----------... 

Abb. 16. Variationskurven von Kiirpergriille und ·gewicht bel EZ. (Nach v. VERSCHUER.) 

"Die heiden Kurven sind Variationskurven aller eineiigen Zwillingsindividuen, nur 
sind die Korpergrollen und -gewichte nicht als absolute Masse genommen, sondern jedesmal 
in Prozent des mittleren Wertes des betreffenden Zwillingspaares umgerechnet worden. 
Die Zwillingspaare (n = Anzahl derselben) wurden nach der GroBe des Unterschiedes in 
Variationsklassen eingeteilt; die Hiiufigkeit dieser Variationsklassen ist fur 100 Zwillings
paare angegeben. Die Zwillingspaare, von welchen beide Paarlinge die gleiche GroBe und das 
gleiche <kwicht haben, befinden sich in der Variationsklasse 9 (Mittel = Gipfel der Kurve). 
Je groBer der Unterschied zwischen den Paarlingen ist, desto weiter entfemt von der Mittel
Iinie kommt das betreffende Zwillingspaar zu liegen. Aus dem Verlauf der Kurven sieht 
man deutlich, daB die KorpergroBe wenig (peristatisch) variiert: die Mehrzahl aller Paare 
liegt nahe der Nulllinie, groBere Differenzen sind sehr selten - wahrend das Korpergewicht 
stark variiert: groBere Unterschiede sind eine ziemlich hiiufige Erscheinung" (v. VERSCHUER). 

Fassen wir die vorstehend skizzierten Tatsachen zusammen, so sehen wirunsere 
friihere Feststellung (S. 12f.) bestiitigt, daB das Konstitutionsprinzip nur dann 
fJUchtbar erforscht werden kann, wenn die Umwelt mit genau der gleichen Griind
lichkeit beriicksichtigt wird wie die erbliche Veranlagung. Genom und Peristase 
schaffen den Phiinotyp und sind demnach auch in gleicher Weise verantwortlich fiir 
den die Sonderpriigung des Menschen bestimmenden Tell des Phiinotyps, die Kon
stitution. Das Wort des HIPPOKRATES: "Die Konstitution ist nur einmal da, sie 
kann nicht umlernen oder sich iindern" ktinnen wir, im Gegensatz' zu friiheren 
Autoren, nicht mehr als Grundlage unserer Konstitutionsauffassung anerkennen. 
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B. Erscheinungsformen und Typologie 
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Wenn im folgenden die Erscheinungsformen der Konstitution dargestellt werden sollen, 
so muB ganz kurz an einiges Grundsatzliche erinnert werden, das bereits im allgemeinen 
Teil zur Sprache kam. Die Zerlegung des Organismus in Eigenschaftsgruppen widerspricht 
naturgemaB seinem Ganzheitscharakter (S. 17f.). Aus methodischen Griinden ist aber ein 
derartiges analytisches Vorgehen unerlaBlich, wenn die Darstellung nicht in feuilletonistische 
Phrasen abgleiten solI, wie das manche neueren Veroffentlichungen iiber Konstitutionsfragen 
gezeigt haben. Die analytische Methode darf allerdings niemals den Blick auf das Ganze 
verlieren, mit anderen Worten, sie muB korrelationsbiologisch unterbaut sein. Die Ansatze 
zu einer Betrachtung der Gesamtkonstitution werden am Schlusse zusammenfassend be
sprochen werden (S. 285). Voller Widerspriiche ist die Zweiteilung des Stoffes in ein mor
phologisches und ein physiologisches Gebiet, da es sich ja tatsachlich nur urn fiktive Grenz
ziehungen handelt (vgl. S.8). Wir werden auch hier versuchen, die zahllosen Wechsel
beziehungen zu beriicksichtigen. 

SchlieBlich ist fiir die Darstellung einer speziellen Konstitutionslehre von entscheidender 
Bedeutung jene oben (S.7) eingehend erorterte Gegeniiberstellung der Erforschung der 
Individualkonstitution und des Konstitutionstyps. 

Wenn oben ausgefiihrt wurde, warum wir mit der iiberwiegendim Mehrzahl aller Forscher 
in jenem das entflcheidende Hauptziel der Konstitutionslehre erblicken (S. 7/8), so zeigt 
doch die systematische Schilderung der speziellen Konstitutionslehre deutlich, daB wir 
uns diesem Ziel nur nach griindlichster Behandlung der Typologie annahern konnen. Es 
ist schlechterdings unmoglich, die individuelle Variabilitat dadurch wiederzugeben, daB 
man in biographischer Form die Konstitutionsanalyse zahlloser Einzelindividuen aneinander
reiht. Vielmehr werden wir zunachst und hauptsachlich typische Reaktions- und Gestal
tungsweisen von /ndividuengruppen darzustellen haben, deren Kenntnis uns dann dazu 
befahigen solI, die Besonderheiten der Einzelperson zu verstehen. Durch kasuistische Bei
spiele wird diese Gegensatzlichkeit und gleichzeitige wechselseitige Bezogenheit von Typus 
und Individuum veranschaulicht werden. 

1. Morphologie der Konstitution. 
a) Normale Varianten des Gesamtorganismus. 

ex) Mikroskopische Befunde. 
Wenn es auch naheliegend erscheinen konnte, die morphologische Konsti

tutionsanalyse cellularbiologisch zu begrunden - nach LUBOSCH "offenbart sich 
das Individuelle bereits in den Mikroproportionen der Gewebszellen" -, so 
ist dieser Weg meines Wissens doch nur ganz vereinzelt beschritten worden. 
v. D. MALSBURG hat versucht, mit Hilfe der Bestimmung von GroBe und Form 
der Zellen bzw. der Kernplasmarelation Arten, Rassen und Individuen als grob-, 
zart- und feinzellig zu unterscheiden. Als Ziel schwebte ihm vor, auf diesem 
Wege zu einer Beurteilung der Gesamtkonstitution zu gelangen. Nach dem Be
richt SELAHATTINB, eines Schulers von KRONACHER, hat dieser Weg jedoch zu 
keinem brauchbaren Ergebnis gefiihrt. 

(J) Makroskopische Befunde: Der Korperbau. 

Allgemeines. Geschichtliches. Fur viele alteren Autoren waren Konstitution 
und Habitus identische Begriffe. Heute begegnen wir in manchen konstitutions
pathologisch interessierten klinischen Kreisen einer weitgehenden Abkehr von 
der Habitusdiagnostik (JAHN, BICKENBACH u. a.) und der Behauptung, daB in 
erster Linie subjektive und objektive Leistungsfahigkeit sowie funktionelles Ver
halten fur die Beurteilung der Konstitution entscheidend seien, wahrend dem 
Korperbau nur eine untergeordnete Bedeutung zukomme. Auch altere Inter
nisten wie MARTIUS und F. v. MULLER haben sich gleichsinnig geauBert. All 
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diese Forscher kamen allerdings zu ihrer Anschauung ohne eigene planmaBige 
anthropometrisch-korrelationsbiologische Studien, vielmehr nur auf Grund kli
nischer Eindrticke. "DaB die anthropometrische Methodik in der Konstitutions

Abb.17. Idol der Schwind
sucht (links) und Idol der 
Brustbeklemmung (rechts) 
bei brasilianischen India
nern. (Aus MEYER-STEINEGG 
und SUDHOF~': Geschichte 
der Medizin. Jena 1922.) 

forschung an Geltung verloren hat, 
kommt in einigen neueren Schriften 
allgemein zum Ausdruck. W. JAENSCH 
hat in seinen Untersuchungen zur 
Konstitutionsmedizin auf Anthropo
metrie verzichtet. Er laBt dem Intui
tiven die alleinige Entscheidung bei 
derartigen Beobachtungen" (L. BURK
HARDT 1939). 

Aus unseren obigen Erorterungen 
tiber die Bewertung von Form und 
Funktion (S. 8) und tiber das ganzheit
liche GefUge des Organismus (S.17f.) 
geht schon hervor, daB die Konstitu
tionsbeurteilung Morphologie und Phy
siologie gleichermaBen berticksichtigen 
muB. Die individuelle Verfassung eines 
Menschen ist selbstverstandlich nie
mals mit seiner Korperbaubeschrei
bung erschopfend geschildert, diese lie
fert uns aber denfestenAusgangspunkt 
und die beste Moglichkeit massen
statistischer Typenbegrtindung. Es sei 
nur daran erinnert, daB eine der be
deutendsten Schopfungen der heutigen 
Konstitutionslehre, das KRETSCHMER

sche psychophysische System, auf dem Grundpfeiler der Habitusdiagnostik er
richtet wurde. Dies war nur moglich, weil GroBe und Proportionen des Korpers, 
die Modellierung der Korperoberflache, Fett- und Wassergehalt des Integuments, 

Abb. 18. Astheniker und Pykniker in der Karikatur. 

Behaarung, Durchblu
tung u. v. a. m. ein ge
treuer Spiegel der V or
gange sind, die sich im 
Gesamtorganismus ab
spielen, was ja auchin der 
oft ausschlaggebenden 
Bedeutung der Habitus
beurteilung fUr die Blut
drtisendiagnostik zum 
Ausdruck kommt. 

Aber auch auf sonsti
gen Gebieten der erbbio
logisch fundierten Kon
stitutionsforschung ist die 
Habitusdiagnostik von 

entscheidender Bedeutung. Der klinisch erfahrene Konstitutionsforscher kann auf 
den ersten Blick aus dem Gesamthabitus zahlreiche charakteristische Syndrome 
diagnostizieren, wie spater (S. 306) an verschiedenen Beispielen gezeigt wird. 

Eine Kritik an der einseitigen Habitusiiberbewertung, der wir - neben ent
sprechender Unterschatzung des Erbmomentes - in neuerer Zeit noch bei 
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BERNH. ASCHNER und TH. BRUGSCH begegnen, war aber zweifellos notig 1• Auch 
Anthropologen wie E. v. EICKSTEDT, haben sich in diesem Sinne ausgesprochen 
und JUL. BAUER betont sehr richtig, daB die Habitusdiagnostik nur einen kleinen 
Teil der Konstitutionslehre darstelle. 

Zahllose Kontroversen sind darauf zuruckzufUhren, daB die Habitustypen 
"bei den verschiedenen Beschreibern oft stark interferieren" (M. v. PFAUNDLER), 
daB "die Deutung der Typen dem subjektiven Ermessen weitesten Spielraum. 
laBt" (L. BORCHARDT), vor allem insofern, als atypische Formen in unbiologi
schem Schematismus in Systeme eingezwangt wurden, deren Berechtigung teil
weise noch nicht einmal erwiesen war. 

Als allgemein anerkannte Haupttatsache kann heute gelten, daB zwei polare 
Grundtypen existieren, der lange schmale Habitus (Langstyp, Longitypus) auf 
der einen, der kurze, breite Habitus (Quertyp, Brachytypus) auf der anderen 
Seite. Die beiden Typen sind dem Naturvolk wie dem zeitgenossischen Kari
katuristen gleich bekannt, wie die Abb. 17 und 18 zeigen sollen. 

Haufig wurde den beiden genannten Typen noch ein mittlerer, oft als muskular 
oder normal gekennzeichneter Dbergangstyp beigeordnet. v. ROHDEN hat diese 
Verhiiltnisse in einer historischen Tabelle (S.50) ubersichtlich zusammengestellt. 

Die Tabelle ist in mehrfacher Hinsicht lehrreich. Sie zeigt zunachst, daB nur 
ein verhaltnismaBig kleiner Teil der Autoren unvoreingenommen an das Studium 
der Korperbautypologie herangegangen ist, wie z. B. die unter Nr. 10, 14, 18, 
20 und 26 Genannten. Diese sahen ihre Aufgabe lediglich darin, kurze, klare 
Bezeichnungen fUr die besonderen Proportionsverhaltnisse des menschlichen 
Korpers zu schaffen. Bei den meisten anderen Verfassern sind dagegen vorgefaBte 
Anschauungen uber die Wechselbeziehungen zwischen Korperbau und Gesamt
organisation fUr die Wahl ihrer Terminologie, ihr Forschungsprogramm und 
damit, unvermeidlicher Weise, auch fUr die Ergebnisse bestimmend gewesen. 
Diese Anschauungen - GROTE spricht bezeichnend von aprioristischen Syn
thesen - entstammen teils dem Bereich des Psychologischen (vgl. Nr. 4 und 9), 
teils dem des Physiologischen (cephaler, cerebraler, digestiver, respiratorischer 
Ernahrungstyp, katabolischer Biotypus, hypotonische Konstitution usw., vgl. 
Nr.3, 5, 6, 12, 15, 21). Andere Autoren nehmen von vornherein gesicherte 
Wechselbeziehungen zwischen Habitus und Krankheitsdisposition als gegeben 
an, was in Ausdrucken wie Habitus phthisicus, apoplecticus, arthriticus, carcino
matose Konstitution, Epitheliopathen (!), T-Typ (d. h. Tetanietyp) usw. zum 
Ausdruck kommt. Ganz verstiegen-hypothetische Bezeichnungen wie die des 
carnivoren Typs oder der (phylogenetisch gedachten) "Zukunftsform" tragen 
ohne weiteres den Stempel der Abwegigkeit. Jedoch auch die vorstehenden 
korrelations-hypothetischen Typenaufstellungen haben sich groBenteils als un
fruchtbar erwiesen, wenn ilmen auch teilweise nicht abgesprochen werden kann, 
daB sie den Niederschlag alten wertvollen arztlichen Erfahrungsgutes dar
stellen. 

An eine wissenschaftlich einwandfreie Habitustypologie sind folgende Forde
rungen zu stellen: 

1. Die Begrundung auf reine Beschreibung. Die Ausschaltung jeder vor
gefaBten Bedeutungsinhalte. 

2. Die eindeutige Kennzeichnung der reinen oder Grundtypen. 
3. Die Eignung der Grundtypen zur Kennzeichnung von Mischformen. 

1 Noch 1942 schreibt SALTYKOW in einer auch sonst durchaus abwegigen Arbeit (Z. 
menschl. Vererbgslehre 26), der Konstitutionsbegriff sei ihm "gleichbedeutend mit dem
jenigen des Korperbaues"! Die Absurditat eines solchen Standpunktes erhellt ohne weiteres, 
wenn beispielsweise an klinisch so feststehende Begriffe wie exsudative, allergische und 
angiospastischeDiathese sowie Vagotonie bzw. hyperthyreotischeKonstitution erinnert wird. 

Handbnch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. Vlj2. 4 
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4. Die Moglichkeit ideal proportionierte "Normale" in einer Sondergruppe 
unterzu bringen. 

5. Die Eignung der Grund- und Mischtypen zu anthropometrischer und 
massenstatistischer Bearbeitung. 

6. Die Nachweisbarkeit der Grundtypen bei verschiedenen Rassen. 
Sehen wir uns die Typologien der Tabelle v. ROHDENS daraufhin an, inwieweit 

sie den aufgestellten Forderungen entsprechen, so mussen die meisten Systeme 
ausscheiden, da sie, wie oben erortert, der ersten und wichtigsten unserer Be
dingungen nicht entsprechen. Trotzdem sollen die SIGAUD-Typen - die ja, wie 
die Tabelle zeigt, tatsachlich auf RESTAN zuruckgehen, der offenbar seinerseits 
auf der alten, nach FERVERS, vorplatonischen Typisierung in Schadel-, Brust- und 
Bauchmenschen fuBt - kurz besprochen werden, da sie merkwurdigerweise bis 
in die jungste Zeit in Hand- und Lehrbuchern einen breiten Raum einnehmen. Die 
RESTAN-SIGAUD-Typen sind in ihrer naiven Terminologie ein Schulbeispiel fUr die 
Unbrauchbarkeit aprioristischer Systeme. Die Beziehungen des "cerebralen" Typs 
zum Gehirn bzw. zu einer besonders hohen psychiatrisch-neurologischen Krankheits
anfalligkeit sind durchaus unbewiesen, ebenso wie die des "respiratorischen" Typs 
zu Lungenkrankheiten und des "digestiven Typs" zu Verdauungskrankheiten. 

"Die Vorwegnahme der klinischen Bindung des morphologischen Typs liegt bei diesem 
System zu sehr auf der Hand, als daB man es als leitendes Prinzip zur Aufklarung somato
logischer ]<'ragen in der Pathogenese brauchen konnte" (L. R. GROTE). 

Die SIGAUD-Typen erfullen weiterhin in keiner Weise die oben aufgestellten 
Forderungen 2 und 5. Der cerebrale Typ mit besonders entwickelter Stirngegend 1, 

der respiratorische Typ mit besonders entwickeltem Mittelgesicht und der 
digestive Typ mit besonders entwickeltem Untergesicht, das sind keine eindeutig 
klar erkennbaren Kennzeichnungen, die jedem geschulten Beobachter nach 
einiger Dbung die Diagnose der Grundtypen gestatteten, auch wenn man die 
weiteren, von SIGAUD und seinen SchUlern angegebenen Kriterien mit heran
zieht. Wie sich z. B. die Rumpfform des Cerebralen (grazil gebauter schwach
licher Korper) von der des Respiratorikers (langer, magerer Brustkor b mit spitzem 
Rippenwinkel) unterscheiden lassen solI, bleibt unklar. 

Aus derartigen Grunden haben sich mit Recht verschiedene kritische Autoren 
gegen die Verwertbarkeit der SIGAUD-Typen ausgesprochen (BRUGSCH, GIGON, 
F. V. MULLER, RAUTMANN, V. ROHDEN, WEIDENREICH u. a.). 

Auf die Beziehungen der SIGAUD-Typen zu den KRETSCHMER-Typen solI 
hier nicht naher eingegangen werden (vgl. dazu CATSCH 1941, S. 101). Nur 
dies sei bemerkt, daB der Typus muscularis nicht mit dem klassischen Athletiker 
identifiziert werden darf, wie ein Blick auf die folgende Abb. 19 und auf einen 
klassischen Athletiker (Abb. 42, 43a, 120) sofort zeigt. 

Die Verwaschenheit und mangelnde Prazision kommt auch in anderen 
Habitussystemen zum Ausdruck, wie beispielsweise demjenigen von R. STERN 
(1912). Mit Merkmalen wie "plumpen Schlusselbeinen, flachem und breitem 
Sternum, ganz leichtem Fettansatz, ziemlich stark erektiler Mamille, etwas 
starkerer Muskelbildung" usw. laBt sich praktisch nichts anfangen, wie CURTIUS, 
SCHLOTTER und SCHOLZ im Rahmen einer eingehenden Kritik R. STERNS genauet 
auseinandergesetzt haben. 

Fur die Habitustypisierung sind am wichtigsten die Proportionen des Skelets, 
vor allem die wechselseitigen Verhaltnisse von Rumpf, Gliedern, Schulter
Huftbreite und Brustumfang; die Formverhaltnisse des Kopfes scheinen uns 
weniger charakteristisch, jedenfalls halten wir nicht, wie HANHART (1924) meint, 
"Kopfform und Physiognomie" fUr die "wichtigsten Kriterien" der Diagnose 
des Pyknikers. Urn diesen Eindruck objektiv nachzuprufen, verglichen wir die 

1 Als Beispiel cines "cerebralen" Typs diene Abb. 116, S. 146. 
4* 
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in den 3 anthropologischen Normen (von vorne, Profil, Halbprofil) aufgenom
menen Kopfaufnahmen von 138 Erwachsenen (91~, 47~) mit der am nackten 
Korper gestellten Diagnose des Gesamthabitus. Die nach den KRETSCHMERSchen 
Gesichtspunkten (breite Schildform des Gesichts beim Pykniker, Winkelprofil 
beim Leptosomen, derber Hochkopf beim Athletiker usw.) gestellte Habitus
diagnose aus der Kopf- und Gesichtsform stimmte in 97 Fallen (70,3 %) mit 
derjenigen aus dem Gesamthabitus iiberein, in 41 Fallen (29,6 %) dagegen nicht. 

FRIEDEMANN sowie J. ZENNECK wollen mehr oder weniger gesetzmaBige Be
ziehungen zwischen Gesamthabitus und Handbau festgestellt haben, wahrend 
SALTYKOW der Hand- und FuBform fUr die Habitusdiagnostik keine wesentliche 

Abb.19. SIGAUDs "digestiver" Typ (links) und "muskularer" Typ. (Nach J. BAUER.) 

Bedeutung zuerkennt. In zweiter Linie sind fUr die Korperbaudiagnose Lipo
philie des Unterhautgewebes, Muskelrelief und sonstige Weichteilmerkmale, 
Behaarung usw. zu beriicksichtigen. 

Gewisse Einzelmerkmale, auf die von manchen Autoren groBer Wert gelegt 
wird, wie der Abstand der inneren Augenwinkel, die Dimensionen der Finger
nagel und der Mundhohle (DRAPER), die Beschaffenheit des Fingernagelgliedes 
(STRANSKY), die Costa decima fluctuans (nach STILLER charakteristisch fUr den 
Habitus asthenicus), bogenformig verlaufende Augenbrauen und groBe Ohr
muscheln (nach J. BAUER bei SIGAUDS Typus cerebralis) u. v. a. sind teils wieder 
zu uncharakteristisch, teils in ihren Beziehungen zum. Gesamthabitus oder zu 
einer besonderen Morbiditat ihrer Trager noch zu unerforscht, urn wesentliche 
praktische Bedeutung zu besitzen. 

"Wenn irgendwo, so gilt in der Korperbaulehre die allgemeine diagnostische Regel, 
nicht daB Einzelsymptom zu pressen, Bondern den Blick immer auf das Gesamtbild zu richten" 
(KRETSCHMER). 

Von allen Habitussystemen erfreut sich dasjenige KRETSCHMERs der weitesten 
Anwendung und das mit gutem Recht. Die Grundtypen KRETSCHMERs, der Asthe
niker, der Pykniker (friiher Arthritiker bzw. Apoplektiker) und der Athletiker, 
sind zwar nicht neu. KRETSCHMER gebiihrt aber das Verdienst, die Typen
schilderung besonders sorgfaltig und folgerichtig durchgefUhrt, sie von manchen 
jener oben genannten aprioristischen Attribute befreit und eine groBe Zahl 
spaterer Autoren zur Nachpriifung (und damit meist auch Bestatigung) angeregt 
zu haben. Es war ferner sehr zweckmaBig, daB KRETSCHMER von dem aus
gesprochenen Astheniker, der als pathologische Variante bezeichnet werden muB 
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(vgl. unten S. 102f.), den noch dem Normbereich angehorigen Schlankwiichsigen 
(Leptosomen) abgegrenzt hat. 

Vor der Schilderung der KRETSCHMER-Typen miissen einige kurze Bemer
kungen iiber die Methodik der Typendiagnose eingeschaltet werden. Zu ein
gehenderem Studium sei auf die Monographien und sonstigen Arbeiten von 
MARTIN, v. ROHDEN, PLATTNER und v. EICKSTEDT, sowie auf eine unsere eigenen 
Erfahrungen umfassende Veroffentlichung von CATSCH verwiesen. 

Als vor etwa 20 J ahren kurz nacheinander BRUGSCH und KRETSCHMER ihre 
Korperbaustudien veroffentlichten, wurde viel dariiber diskutiert, ob die Habitus
diagnose in vorwiegend intuitiv-kiinstlerischer Weise auf den visuellen Gesamt
eindruck oder auf indexmaBig ausgewertete Anthropometrie zu begriinden sei. 
Es steht fest, daB zunachst der Gesamteindruck entscheidet und, daB es, aller
dings nur nach sorgfaltiger Anleitung und Dbung, bei reinen Typen und auch 
bei einem erheblichen Teil der Mischfalle gelingt, auf diesem Wege zu einer 
klaren Diagnose zu kommen. Trotzdem muB der visuelle Gesamteindruck durch 
Messungen erganzt werden, weil man erst auf diesem Wege zu Zahlen gelangt, 
die eine massenstatistische Bearbeitung gestatten und die es bei den zahlreichen 
atypischen Dbergangsfallen ermoglichen, die visuelle Diagnose entscheidend zu 
erganzen. Auch fiir die Untersuchung des Erbgangs von Korperbauformen, ihrer 
Korrelation zu Krankheitsdispositionen (vgl. CATSCH 1941) und funktionellen 
Befunden sowie fUr manche anderen Fragestellungen der exakten Korperbau
forschung ist die Anthropometrie unentbehrlich, wie wir in Dbereinstimmung 
mit BRUGSCH, BURKHARDT, KRETSCHMER, RAUTMANN, v. ROHDEB, PLATTNER 
u. v. a. m. im Gegensatz zu J. BAUER (1929) sowie W. JAENSCH (vgl. S. 48) 
feststellen miissen. lch mochte vermuten, daB BAUERs negative Stellungnahme 
teilweise darauf zuriickzufiihren ist, daB er sich bei eigenen korrelationspatho
logischen Untersuchungen der, wie wir sahen, durchaus uncharakteristischen 
und wertlosen, rein visuell erfaBten SIGAUD-Typen bedient hat und deshalb zu 
fragIichen bzw. durch neuere, exakte Untersuchungen (E. KAUFMANN, CATSCH) 
meiner Abteilung teilweise widerlegten Folgerungen kam, ganz ebenso wie 
R. STERN, der seine Untersuchungen iiber Korperbau und Tabesdisposition eben
falls mit einem vollig unbrauchbaren, rein visuell arbeitenden Typensystem 
durchfiihrte (vgI. CURTIUS, SCHLOTTER und SCHOLZ). 

"Das Maximum sicherer Empirie erhalten wir nur durch ein inniges Ineinandergreifen 
metrischer und deskriptiver Methodik in der Typendiagnose" (KRETSCHMER). "Lebendige 
Typen mtissen beobachtet und dann mit der Zahl, mit der Statistik bewiesen werden" 
(v. EICKSTEDT). 

Mit Recht wurde - wie schon kurz erwahnt - wiederholt auf die starken 
Unstimmigkeiten in der visuellen Typendiagnostik verschiedener Autoren hin
gewiesen. "Was der eine Untersucher Ieptosom nennt, nennt der andere athIe
tisch, was der eine athietisch nennt, heiBt der andere pyknisch" (HAAG 1937). 
CATSCH hat diese Fragen unter Beibringung der Zahlen verschiedener Unter
sucher besprochen. Man muB sich, um dieser Schwierigkeit zu entgehen, mit 
aller mogIichen Exaktheit dem Verfahren v. ROHDENB anschIieBen, welches auf 
der Dberlegung beruht, "daB maBgebend fUr die Beurteilung der Haufigkeits
beziehungen der Konstitutionstypen nur die Formen sein konnen, deren Diagnose 
nach einheitIichen Gesichtspunkten bei allen Untersuchern erfolgt ist und daher 
als vollig gesichert angenommen werden kann. Diese Voraussetzung wird aber 
in den meisten Fallen nur fiir die primaren Grundtypen erfiillt sein. Bei der 
Diagnose der sekundaren und tertiaren Formen (d. h. der Mischformen der 
Grundtypen, Ref.) spielt das subjektive Moment eine zu bedeutende Rolle als 
daB eine gleichartige Bewertung hier vorausgesetzt werden konnte." Gerade 
bei der Diagnostik dieser Mischformen wird die indexmaBige Auswertung der 
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anthropometrisch gewonnenen Zahlen wert volle Dienste leisten. Macht man sich 
diese vielfaltig bewahrten Grundsatze v. ROHDENB zu eigen und wirft man 
einen Blick auf linsere Habitusbilder und MeBtabellen, so werden Behauptungen 
wie die mancher Skeptiker (ROST-MARCHIONINI, SALLER), daB es keine reinen 
Korperbauformen gebe, gegenstandslos. Man muB eben nur nicht glauben, 
jeden Menschen einem der klassischen Grundtypen einordnen zu konnen. 

fiber die Wahl der Hauptmasse herrscht ziemliche fibereinstimmung. Neben 
KorpergroBe und Nacktgewicht sind Schulterbreite, mittlerer Brustumfang, 
Hohe des oberen Brustbeinrandes und des oberen Symphysenrandes tiber dem 
Boden, Hiiftumfang, Beckenbreite die wichtigsten. Bei besonderen Frage
stellungen miissen diese MaBe durch weitere Messungen erganzt werden. 

Wesentlich umstrittener ist die Bedeutung der zahlreichen Indices, die den 
Korperbau formelmaBig in einer Zahl widerspiegeln sollen. Ohne auf eine Dis
kussion aller Indices einzugehen, beschranke ich mich hier auf die Angabe der
jenigen, die sich uns praktisch bewahrt haben. Von grundsatzlicher Bedeutung 
ist die Einsicht, daB es nicht moglich ist, "die komplizierte Korperbauproble
matik auf eine einzige Formel zu bringen" (v. ROHDEN); dies gilt besonders 
fUr die - noch heute vielfach geiibte - isolierte Anwendung solcher Indices, 
die wie der PrGNETSche und der ROHRERSche weitgehend yom gegenwartigen 
Ernahrungszustand bestimmt werden und deshalb fUr diesen, nicht aber fUr die 
vorwiegend erblich gegebene Statur eines Menschen oder einer Menschengruppe 
charakteristisch sind. Um den Ausbau einer "mehrdimensionalen" Index
diagnostik1 hat sich besonders PLATTNER mit seinem "Indexspektrum" verdient 
gemacht. Diese vergleichende Bewertung mehrerer Indices schafft - in Zu
sammenhang mit der visuellen Gesamtschau - meist die Moglichkeit zu einer 
befriedigenden Diagnose zu gelangen. 

Wir verwenden - im wesentlichen im AnschluB an PLATTNER - folgende 
Indices: 
1. Brustumfangsymphysenhohenindex: 

J = Brustumfang x 100 
Symphysenhohe 

2. Brustumfangrumpflangenindex: 
J _ Brustumfang x 100 

- - Rumptlange 

3. Akromiokristalindex (Schulter-Becken
breitenindex) : 

J = ~~_ckenbl'eit~ .I_~~ 
Schulterbreite 

4. Brustschulterindex nach KRETSCHMER: 

J = Schulterbreite x 100 
Brustumfang 

5. Korperbauindex nach PLATTNER: 

J = SymphysenhOhe x 100 100 
Brustumfang X Rumpflange X , 

Tabelle 10. Indexwerte fiir die drei prima.ren Habitusformen. 

Index I Leptosome I Athletiker Pykniker 

I 
BrustumfangsymphysenhOhenindex cr 91 -103 103 -1l9 113 -135 

~ 90 -102 102 -IIO 113 -134 

Brustumfangrumpflangenindex cr 155 -175 180 -206 182 -206 
~ 156 -176 182 -201 180 -209 

Akromiokristalindex cr 70 - 83 64 -74 74 - 84 
~ 74 - 86 64 -74 78 - 88 

Brustschulterindex . cr 42 - 46 41 - 44 36 - 40 
~ 41 - 46 39 - 43 35 - 39 

Korperbauindex nach PLATTNER cr 1,8- 2,1 1,6- 1,9 1,3- 1,7 
~ 1,9- 2,2 1;9- 2,1 1,4- 1,7 

1 Das Wort "mehrdimensional" ist hier im Sinne des Ausdrucks "mehrdimensionale 
Diagnostik" (KRETSCHMER) gemeint. 
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Aus der vorstehenden Tabelle sind die Verteilungen innerhalb der einfachen 
mittleren Abweichung a zu entnehmen, wie sie fUr die drei primaren Habitus
formen charakteristisch sind (nach CATSCH 1941). 

AuBerdem haben sich uns folgende Indices bewahrt: 
6. Proportioneller Brustumfang: 

J = Brustumfang X 100 

8. Nach PLATTNER (II) das Verhaltnis der 
Werte: 

Korpergrol.le 
Engbriistige . . x-50,9 
Normalbriistige .. 51-55,9 
Weitbriistige. . . . 56-x 

) Brustumfang X 100 
a Rumpflange 
b) Schulterbreite X 100 

Rumpflange 
c) Akromiokristalindex. 

7. Nach PLATTNER (I) das Verhaltnis von Fiir die einzelnen Habitusformen sollen 
Brustumfang (a): Hiiftumfang (b): Sym- folgende Verhaltnisse charakteristisch sein: 
physenhohe (c). Fiir die einzelnen Habi- Leptosome ... = a < b < c 
tusformen sollen folgende Verhaltnisse Athletiker . . . = a > b > c 
charakteristisch sein: Pykniker. . . . = a > b < c 

Leptosome ... = a < b < c Von dem Wert a muB zuvor 100 ab-
Athletiker . . . = a > b > c gezogen werden, z. B. ist statt 180 80 ein-
Pykniker. . . . = a > b > c zusetzen. 

Unter Beriicksichtigung der obigen Kritik konnen auch gegebenenfalls 
ROHRER- und PlaNET-Index Verwendung finden, zumal CATSCH (1941) zwischen 
diesen beiden Indices und dem proportionellen Brustumfang einerseits, dem 
wertvollen Korperbauindex PLATTNERs andererseits eine eindeutige hohe Korre
lation errechnen konnte. 
9. ROHRER-Index: 

(Korpergewieht in kg, KorpergroBe in em) 

J _ Korpergewieht X 100 
- --KorpergroBea-

10. PIGNET-Index: 
(Korpergewicht in kg, KorpergroBe in em) 
J = KorpergroBe - (Brustumfang + 

Korpergewieht) . 
Naeh unseren eigenen Befunden gilt: 

Leptosome x-I,28 Leptosome . + 10 bis + 60 
Athletiker .... 1,28-1,49 Athletiker .. -10 bis + 10 
Pykniker ..... 1,47-x Pykniker .. + Ibis -50 

Die relative gute Verwertbarkeit des ROHRER-Index im Vergleich mit be
schreibender Korperbaudiagnostik zeigt die folgende Tabelle. Sie bezieht sich 
auf 994 gesunde Madchen, die E. HAAS 
auf meine Veranlassung untersuchte 
(vgl. S. 87). 

An den unten wiedergegebenen 
Einzelfallen kann sich der Leser von 
der Brauchbarkeit des von uns ver
wendeten Indexspektrums iiberzeugen. 

Neuerdings ist von STOHR ein me
trisches Verfahren angegeben und von 
CATSCH an Hand eines etwa 600 Per
sonen umfassenden Beobachtungsgutes 
einer Nachpriifung unterzogen worden. 
Von der Erfahrung ausgehend, daB 
zur eindeutigen Kennzeichnung eines 

ROHRER' 
Index 

0,9-1,0 
1,0-1,1 
1,1-1,2 
1,2-1,3 
1,3-1,4 
1,4-1,5 
1,5-1,6 
1,6-1,7 
1,7-1,8 
1,8-1,9 
1,9-2,0 

Ta belle II. 

Lepto-
some 

1 
33 

121 
132 
29 

2 

14 
109 
201 

83 
18 

Pykniker 

23 
98 
67 
25 
12 
6 
2 

Habitustyps stets die Verwendung mehrerer Indices erforderlich ist, kann jedes 
Individuum als ein Punkt in einem dreidimensionalen Koordinatensystem ge
deutet werden, dessen Koordinaten irgendwelche Indices darstellen sollen. Legt 
man durch den dreidimensionalen Raum eine schrage Ebene, so gelangt man zu 
einem sog. "projektiven" Koordinatensystem (Dreieckskoordinaten) und damit 
zu einer anschaulicheren Darstellung. Bei Wahl geeigneter entsprechender 
Indices als Koordinaten ist zu .erwarten, daB Individuen mit gleichem bzw. 
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ahnlichem Verhaltnis der drei Indices zueinander, d. h. mit gleicher Korperbau
form, typische und voneinander unterschiedliche Flachenbezirke in dem Dreiecks
koordinatensystem einnehmen werden. Die Untersuchungen von CATSCH ergaben 
nun, daB dies tatsachlich der Fall ist, und daB eS mit Hllfe des von STOHR 
angegebenen Verfahrens moglich ist, die drei primaren Habitustypen sowie -
erstmalig - die Gruppe der Mesosomen sowohl 
beiMannern als auch bei Frauen mit praktisch aus
reichender Trennscharfe voneinander abzugrenzen 
(Abb.20). 1m Falle der sekundaren Mischf1tlle 
gelingt es zwar nicht, sie 100%ig von den iibrigen 
Habitustypen abzugrenzen; das neue Verfahren 
"tellt aber insofern auch hier einen wesentlichen 
Fortschritt dar, als es zeigt, daB auch den - bis
her bei anthropometrischen Untersuchungen nicht 
geniigend beriicksichtigten - Mischfallen ein typi
scher Verteilungsbezirk zukommt. Betreffs Ein
zelheiten sei auf die Originalarbeiten verwiesen. 

,?-----~----~----~r-----~----~~ 

Abb. 20. Vcrteilung der Habitustypen im Dreieckskoordinatensystem 
beim Mann nach der Methode von STOHR. Die einzelncn Koordi
!laten b edcuten: 

P, = a , . 100, p, = _ _ a_, - . 100, p, = -~- . 100. 
a1+a2+a3 al+a2+aS al+a2+aa 

Die Verteilung ist durch die einfachen Sigmen (a mittlere Abweiehung) 
wiedergegeben '. (Nach A. CATSCH 1941.) 

Abb. 21. 40jahriger Leptosomer. 
Gewicht 53,7 kg, KiirpergriHlc 

169,5 em. 

PLATTNER II .......... 1 (53) 
PLATTNER-Korperbauindex ... . 

< 69,5 < 78,2 
1,95 

leptosom 
leptosom 
leptosom 
leptosom 
leptosom 

ROHRER .... . .... . . . 
Brustumfangsymphysenhohenindex 
Brustschulterindex . . . . . . . 
Akromiokristalindex. . . . . . . 
Proportioneller Brustumfang . . . 
PIG NET-Index . . . . . . . . . . 

1,10 
95,00 
45,30 
78,20 
48,40 

+ 33,50 

leptosom -pyknisch 
engbriistig 
leptosom 

AnschlieBend sei nun in kurzen Ziigen eine beschreibende Sehilderung der 
KRETSCHMER-Typen gegeben, wobei wir im wesentlichen der letzten Original
schllderung des Verfassers (1940) folgen werden. 

1 a l "CO Brustumfangsymphysenhohenindex, a2 = Brustschulterindex, aa = Akromio
kristalindex. 
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Der Lepto8ome ist mager, schlank, mittel-, haufig ubermittelgroB die 
Leptosomen GERLACH-LuNEBURGB waren z. B. im Durchschnitt 5 cm gr6Ber 
als die Eurysomen (Pykniker) -, im Verhaltnis zur K6rpergr6Be untergewichtig 
wegen einer allgemein sehr geringen Fett- und Muskelentwicklung, von schmalem, 
flachem, langem Thorax mit spitzem Rippenwinkel. Die Glieder sind lang, 
muskelarm, knochenschlank, der Hals relativ lang und dunn. Das Gesicht 
zeigt zuweilen die Form des Winkelprofils. 

Die ausgesprochene asthenische Variante des leptosomen Korperbaues wird 
spater eingehend besprochen (S. 102). 

Der Pykniker ist mittelgroB von gedrungener Figur mit kurzem Hals, tiefem, 
gew6lbtem Brustkorb mit breitem Rippenwinkel, mit Neigung zu Fettansatz, 
besonders am Bauch. Diese Lipo-
philie kommt meist erst urn das 
30.-40. Lebensjahr zum Ausdruck. 
Jugendliche Fettleibige gehOren hau
figer in das Gebiet der Hypophysen
storungen (Dystrophia adiposogeni
talis). Die Glieder sind relativ grazil 
und muskelarm. 1m Gegensatz zum 
Athletiker ist der Thorax walzen-
f6rmig. 

D 
Abb.22. Rumpfschema des Athletikers (1) und des 

Pyknikers (II). (Nach v. RORDEN.) 

"Das Verhaltnis der maBigen Schulter
breite zu dem groBen Brustumfang wie 
36,9: 94,5 unterscheidet sich in praziser 
Weise von den entsprechenden Propor
tionen des Athletikers, wo die machtig 
beherrschende Schulterbreite dem Brust
urn fang sich unterordnet (39,1:91,7)" 
(KRETSCHMER). 

Die typische Konfiguration des 
Pyknikerthorax in Zusammenhang 
mit dem sekundaren Thoraxumbau 
infolge Zwerchfellhochstandes (Mast
fettsucht) zeigt der folgende Patient: 

46jahriger Schlachtermeister. Der Leib 
sei "zu fett und voll". Ofters Nasen-

f{) 

J() 

J() 

bluten. Sehr schlechter Schla£. Nykturie. Abb.23. Pykniker mit Mastfettsucht. KtirpcrgrtiGc 
Starke Atemnot beim Treppensteigen. IBt 168 cm. (Vgl. Abb. 24.) 

angeblich wenig (?), aber sehr reichlich 
Fleisch. Ehefrau auch ziemlich dick. Vater Trinker. t 48jahrig an Delirium in Nervenklinik, 
war aueh sehr diek (Gewieht no kg, GroBe etwa 168 em). GroBe 168 cm, Gewicht 93,2 kg, 
Brustumfang 107 cm. Pyknisch. Jj'ettsucht. Sehr groBer Rippenwinkel. - Schon beim 
Ausziehen dyspnoisch. Leichte Lippencyanose. RR 180/120. PuIs 90. Ekg: Deutlicher 
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Linkstyp ohne sichere Zeichen von Linkshypertrophie. Rontgen. Beiderseits Zwerchfell· 
hochstand. Herz quergelagert aber auch nach links verbreitert, leicht aortenkonfiguriert 
(Abb.24). Wa.R. negativ. Urin o. B. 

Abb.24. pyknikerthorax. Zwerchfellhochstand. Quergelagertes, leicht nach links vergrollertcs Herz. 
(Vgl. Abb. 23.) 

Beurteilung: "Plethoriker". Berufliche Mastfettsucht bei pyknischem Korperbau. 
Damit zusammenhangende Thorax· und Herzkonfiguration sowie miWig dekompensierter 
Hypertonus. 

Der nachfolgend abgebildete 60jahrige Mann (Abb. 25a u. b) war von jeher 
untersetzt und rundlich, was das folgende Bild aus dem 22. Lebensjahr zeigt 
(Abb.26). Dasselbe geht ferner aus der folgenden Tabelle hervor, die sich auf 
die Militarakten stiitzt: 

Tabelle 12. 

Jahr I Alter I Korper· I Korpcr- Brust-

I 
Proportioneller ROHRER-Index 

I I groile I gewicht umfang Brustumfang 

1917 42 156,5 I 61,0 92/88 I 57,4 = weitbriistig 1,59 = pyknisch 
1926 51 157,0 ! 64,0 I 1,65 = pyknisch 
1927 52 157,0 71,5 I 1,84 = pyknisch 
1935 60 157,0 i 76 104jl00 I 65,0 = weitbriistig 1,96 = pyknisch 

Auch die iibrigen Indices vom Jahre 1935 ergeben, entsprechend der In
spektion (Abb.25a u. b), klar pyknische Werte: 

37,2 
89,1 
146 
65 

Brustschulterindex . . . . . . . 
Akromiokristalindex. . . . . . . 
Brustumfangsymphysenhohenindex 
Proportioneller Brustumfang . 
Plattnerindex . 1,19 

1(76) 
1,96 

.-0,21 

PLATTNER II 
ROHRER .. . 
PIGNET ... . 

pyknisch 
leptosom oder pyknisch 
pyknisch 
weitbriistig 
pyknisch 

> 65,5 < 89,1 pyknisch 
pyknisch 
pyknisch 

Der Mann leidet an einer leichten stationaren Tabes (Naheres bei CURTIUS, SCHLOTTER 
und SCHOLZ S. 38/39). RR 160195. Aorta elongiert. Psychisch: jovial, freundlich, gesellig. 
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gemiitlich. Das rosenumkranzte Jugendbild symbolisiert die heiter.lebensbejahende Grund. 
stimmung. Hat gerne Bier getrunken. 

Weit verbreitet ist der Irrtum, die Diagnose des Pyknikers stiitze sich nur 
auf den Fettansatz. Nach KRETSCHMER ist dagegen der Skeletbau das Bezeich· 
nende, und zwar solI es sich speziell urn die Massenverhaltnisse des Schadel., 
Gesichts. und Handskelets handeln. Fiir uns hat sich die von KRETSCHMER 

70 

50 

I/O 

30 

10 

30 

to 

o 

Abb.27. Jugendlicher Pykniker. 
Kiirpergriil.le 170 cm. 

weiterhin erwahnte "Brust·Schulter.Hals. 
proportion" wesentlich mehr bewahrt. 

LEDERER hat darauf hingewiesen, daB 
schon bei Sauglingen die Habitusdiagnose 
nicht allein auf den Ernahrungszustand 
gegriindet werden diirfe; er bringt Beispiele 
magerer "Digestiver" (d. h. Pykniker) und 
fetter "Cerebraler" (d. h. Leptosomer). 

Unter Beriicksichtigung der vorgenannten 
Bauprinzipien laBt sich mittels der deskrip. 
tiven und der messenden Methodik der pyk. 
nische Korperbau haufig schon bei Jugend. 
lichen erkennen, die noch keinerlei durch 

Abb. 28. Jugendlicher pykniker mit weichem, breitem 
Gesichtssehnitt. Flache Fiinfecksform des Gesichts. 

Fettanlagerung bedingte "Obergewichtigkeit zeigen. Dies moge an f olgendem Beispiel 
veranschaulicht werden (gesunder Bearnter, Vaterschaftsgutachten, Abb. 27 u. 28): 

PLATTNER I . . . . . . . 99 > 92 > 85,5 (athletisch)-pyknisch 
PLATTNER II . . . . . . . . .. 1 (87) > 70 < 71 pyknisch 
PLATTNER-Korperbauindex. . .. 1,64 pyknisch oder athletisch 
ROHRER . . . . . . . . . . .. 1,44 athletisch 
BrustumfangsymphysenhOhenindex 115 pyknisch oder athletisch 
Brustschulterindex 37,5 pyknisch 
Akromiokristalindex. . . . 71 athletisch oder leptosom 
Proportioneller Brustumfang 58 weitbriistig 
Relative Armlange 43,3 kurzarmig 
Relative Beinlange . . . . 55,2 langbeinig 
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Als individuelle Besonderheiten finden sich relativ lange Beine (relative Beinlange nach 
BRUGSCH 55,2 = langbeinig) und Genua valga. Deskriptiv sind die Charakteristika des 
Pyknikers gegeben: kurzer Rals, breiter, walzenformiger Thorax, relativ schlanke Glieder, 
geringe Muskelentwicklung, relativ groJ3er Kopf "mit weichem, breitem Gesichtsschnitt", 
flache Fiinfecksform des Gesichts. Wie man sieht, fiihrt die metrische Analyse des Index
spektrums ebenfalls mit iiberwiegender Wahrscheinlichkeit zur Diagnose des Pyknikers. 

a b 
Abb. 29 a und b. Jugendlicher Pyknikcr mit Iatcntem Diabetes und geringer Hypertension. 

KorpergroBe 157,5 cm. 

Dem Mann kann fUr die 40er bis 50er Jahre fast mit Sicherheit ein erheblicher Fettansatz 
und die Entwicklung einer pletherisch-emphysematosen Thoraxkonfiguration vorausgesagt 
werden. Der - infolge fehlenden Fettansatzes - noch "athletische" ROHRER-Index wird 
dann ebenfalls einen "pyknischen" Wert annehmen. 

Bei anderen jugendlichen Pyknikern laBt sich neben der charakteristischen 
Skeletproportionierung schon die beginnende Verfettung nachweisen. 

Dies zeigt die folgende Beobachtung eines 24jahrigen Mannes, der uns wegen 
Ohnmachtsanfallen und haufiger Kopfschmerzen aufsuchte: 

Reichliches Essen und Trinken werden zugegeben. Objektiv fand sich bei stationarer 
Beobachtung eine 2 Querfinger iiberragende Leber mit Urobilinurie, Gingivitis, zeitweise 
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etwas hoher Niichternblutzucker (127 mg· %) und wiederholt alimentare Glykosurie bei 
normalem Verlauf der Zuckerbelastungskurve, geringe spezifisch.dynamische Nahrungs
wirkung (hochster Anstieg auf + 13% des G.U.), quergelagertes Herz, im Ekg Zeichen eines 

Myokardschadens, namlich niedriges Tl und T2, 

Abb.30. Vater des jugeudlichen pyknikers. 
(Vgl. Abb. 29a und b.) 

Proportioneller Brustumfang . . . 
Brustumfangsym physenhohenindex 
Brustschulterindex 
Akromiokristalindex. . . . 
PLATTNER-Korperbauindex . 
ROHRER-Index 
PlGNET-Index. 
PLATTNER II 
PLATTNER I . 

zeitweise geringe Hypertension (140/90), maBige 
Retention im Trinkversuch (580 Gesamtaus
scheidung nach 1000 Tee). Andeutung einer 
Polyglobulie (5,22 Mill. Erythrocyten, 105% 
Hamoglobin). Korperbaulich handelt es sich 
urn einen charakteristisch gedrungenen Breit
wuchstyp mit relativ groBem Kopf, breiter 
Schild form des Gesichts, kurzem Hals, walzen
formigem, tiefem Thorax, Fettansatz, muskel
armen Gliedmallen. Das Indexspektrum ergibt 
wiedereine volle Bestatigung der Aspektdiagnose: 

Abb. 31. Mutter des jugendlichen Pyknikers. 
(Vgl. Abb. 29a nud b.) 

62,50 weitbriistig 
140,50 pykniseh 
39,70 pyknisch 
80,00 pyknisch oder leptosom 

1,29 pyknisch 
2,02 pyknisch 

26,00 pyknisch 
I (81) > 72,5 < 80,0 pyknisch 

101 > 100 > 76 pyknisch 

Aus Abbildungen des Pat. geht hervor, dall er mit 7 Jahren noch schmal und grazil 
war, wahrend mit 13 Jahren bereits der stammig untersetzte Korperbau zum Ausdruck 
kommt. Dall derselbe hauptsachlich auf erblieher Veranlagung beruht, zeigen die Bilder 
der Eltern (Abb. 30 und 31). 



Abb.32. Bruder des jugendlichen Pyknikers. (Vgl. Abb.29-31. 

Abb. 33. 37jahriger Pykniker. Hypertension. Leichte Herzinsuffizienz. J,eichter Diabetes. Cholelithiasis. 
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Man konnte vermuten, daB es sich hier um die Folgen familiarer Vielesserei handelt; daB 
dem nicht so ist, geht aus dem deutlich leptosomen Korperbau des einzigen Bruders hervor, 
der unter den gleichen Umweltbedingungen wie der Patient aufgewachsen ist (Abb. 32). 

Auch bei dem 37jahrigen Fleischer, der Abb. 33, einem Pykniker mit Mast
fettsucht (auch bei der Ehefrau) handelt es sich urn einen typischen Vertreter 
dieses Konstitutionstyps. 

GroBc 163, Gewicht 87. Brustumfang 104,5. Hypertension von 185/130, ausgesprochener 
Linkstyp des Ekg. Leichte Herzinsuffizienz, ofters SchwindeI. Leichter Diabetes. 
Bemerkenswert ist, daB beim 20jiihrigen eine Cholecystektomie wegen Cholelithiasis 
durchgefiihrt wurde. Reichlicher BiergenuB. Vater t 70jiihrig an SchlaganfaII. 

a b 

Abb. 34 a und b. Jugendlicher Pykniker mit Dysbasia intermittens (BURGERSche Krankheit ?). K6rpergroBe 
160,8cm. Daneben Astheniker. Bemerkenswert die charakteristischen Haltungsunterschiede: der Astheniker 
steif, verkrampft, der Pykniker locker in sich ruhend. Vgl. aueh die entsprechenden Verschiedenheiten 

dds Gcsichtsansdrucks. 

Das letzte Beispiel eines jugendlichen Pyknikers - mit leicht athletischen 
Zugen - zeigt - neben einem gleichaltrigen Leptosomen - Abb.34. 

38 jahriger Fliesenleger. Sucht uns auf wegen Dysbasia intermittens. Starker Ziga
rettenraucher. Keine Arteriosklerose. Blutdruck normal. Fehlender PuIs der Dorsalis 
pedis beiderseits. Capillarmikroskopisch stark spastisches Bild (nirgends sichtbare Stro
mung). Ekg o. B. Wa.R. 0. KorpergroBe 160,8, Gewicht 67,8 
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Die Indexwerte entsprechen vorwiegend dem pyknischen Korperbau: 
PLATTNER I .......... 101 > 92 > 78 pyknisch 
PLATTNER II . . . . . . . . .. 1 (90) > 73 > 68 athletisch 
PLATTNER.Korperbauindex. . .. 1,48 pyknisch 
ROHRER . . . . . . . . . . .. 1,65 pyknisch 
BrustumfangsymphysenhOhenindex 128 pyknisch 
Brustschulterindex . . . . 38,6 pyknisch 
Akromiokristalindex. . . . . . . 68 athletisch 
Proportioneiler Brustumfang . . . 53 normalbriistig 

SchlieBlich sei noch eine 19jahrige Pyknika mit leicht athletischen Zugen 
abgebildet (vgl. Abb. 35). 

GroBe 154,3, Gewicht 65,1, Brustumfang 80, Proportioneller Brustumfang 63 (weit
briistig), ROHRER-Index 1,65. Die 45jahrige Mutter zeigt einen ahnlichen Korperbau 
(GroBe 148, Gewicht 67,5). 

Kann somit, wie die Abb. 27, 34,35, sowie die zugehorigen Indexspektren 
zeigen, die Diagnose des Pyknikers schon in der Jugend vor dem Eintritt der Ver
fettung gestellt werden, so andererseits auch im Alter nach dem Verschwinden der 
Korperfillie. Dies zeigen die beiden folgenden Bilder bei einem typischen 
Pykniker vor und nach einer erheblichen, teils durch senile Kachexie - die 
hierdurch bedingte Verwischung des pyknischen Typs hat auch KRETSCHMER 
hervorgehoben - teils durch Tabes bedingten Gewichtsabnahme von 30 Pfund_ 
Trotzdem der Pat. bei einer KorpergroBe von 174,4 cm nur noch ein Gewicht 
von 69,3 kg aufweist, laBt sich die auf den alteren Bildern deutlich pyknische 
Konfiguration noch klar erkennen aus dem kurzen Hals, dem breiten walzen
fOrmigen Thorax, den grazilen GliedmaBen (Abb. 37.) 

Oben wurde festgestellt, daB die beiden gegensatzlichen Haupttypen des 
Korperbaus, der Lang- und der Breitwuchsige, die wesentlichste Grundlage der 
ganzen Habitustypologie darstellen. 

Es war nun schon verschiedentlich die Rede von einer dritten Korperbauform, 
dem Athletiker. Man hat die Aufstellung einer besonderen athletischen Korper
bauform bemangelt mit der Begrundung, es handele sich hier um "das, was 
man einen normalen Menschen nennen muB" (BRUGSCR), um einen "inter
mediate" (PEARL). "Normal" sind aber auch Leptosome und Pykniker. 
KRETSCHMER schreibt mit Recht: "Wir fangen unseren drei Haupttypen gegen
tiber mit dem Urteil ,normal' und 'abnorm' nicht viel an." Wenn normal "ideal 
proportioniert" bedeuten soIl, so verstehen wir darunter mit RAUTMANN u. a. 
solche Menschen, die sich weder dem Typ des Lang- bzw. Breitwuchses noch dem 
des ausgesprochen muskelkraftigen Athletikers einfugen lassen; mit RAUTMANN 
nennen wir diese Personen Mesosome. Die kritische Durchmusterung einer 
groBeren Menschengruppe fUhrt namlich stets zur Feststellung, daB ein erheblicher 
Teil einer der 3 Grundformen KRETSCHMERS nicht zugeordnet werden kann. 
Dies vermerken MOELLENHOFF bei 50%, v. VERSCHUER bei 90% ihres Beob
achtungsgutes (Studenten). ARNOLD fand unter Studenten und Turnlehrern 
nur 21 % "reiner Typen", v. RORDEN in Mitteldeutschland nur etwa 10% "ab
solut reine" KRETSCHMER-Typen. Das gleiche gilt auch fUr andere Korperbau
Typologien: J. BAUER stellte unter 2010 poliklinischen Patienten in Wien die 
reinen SIGAUD-Typen in 34,8% feBt, von den Norditalienern, die VIOLA unter
suchte, lie Ben sich nur 50% in sein Korperbauschema einordnen. 

Diese Gruppe der nicht primar Einzuordnenden setzt sich nun zusammen 
1. aus den oben erwahnten ideal proportionierten Mesosomen, 
2. aus den Misch/ormen der 3 KRETsCHMER-Typen ("sekundare Habitus

typen" v. RORDENS), 
3. aus einer relativ kleinen Gruppe Kummer- und MiBwuchsiger, wie Endo

krinopathen, Rachitikern, Personen mit Systemanomalien des Skelets usw. 
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Diese Personen, auf die wir spater noch zuriickkommen werden, faBt KRETSCH
MER zur Sammelgruppe der Dysplastiker zusammen. 

Einen typischen Mesosomen zeigt die folgende Abbildung. 

7(r 

a b 
Abb.40a und b. Mesosomer , 53jiihrig. 

Die MaBe und Indices auf Grund von Militarakten und Eigenuntersuchung (1935) sind 
in folgender Tabelle enthalten: 

Tabelle 13. 

I I I I. p roportio- I PIGNET-

I 
Jahr Alter GroCe Gewicht Thorax Rf:cfe~R- Ineller Brust- Index Bemerkungen 

I I umfang 

1902 20 I 171,5 70,5 I 94/88 
I 

1,40 53,0 +10 Brust breit, gut 
I 

I 

athl. normalbr. leptos.- gewolbt, Musku-

I 
athl. latur kraftig 

1915 33 170 77,0 I - 1,57 - - I -
I 

I 
pykn. 

I 
1933 51 I 170 68,0 - 1,39 - - Guter Allgemein-

athl. zustand 
I 

1935 53 171 65,0 ! 100/95 i 1,29 57,0 +9 Mesosom mit 
athl. weitbr. athl. athl. Einschlag 
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Wie man den Abbildungen und Indices entnehmen kann, sind athletische Ziige vor
handen. Von einem klassischen Athletiker, wie ihn die Abb. 42, 43a, 120 zeigen, kann aber 
keinesfalls gesprochen werden: dazu ist das Becken relativ zu breit, der Schultergiirtel 
relativ zu schmal, die Muskelentwicklung, besonders an Schultern, Oberarmen und 
Oberschenkeln nicht kraftig genug. 

Auch die Vergleichspersonen der Abb. 71, 75, 
92 und 93 zeigen typisch mesosomen Korperbau. 

Wir kommen nun zur Besprechung des 
Athletikers und haben dabei noch die 

Abb.41. Derselbe wie Abb.40a und b 
mit 21 Jabren. 

60 

Abb. 42. 20jahriger Athletiker. KorpergrolJe 
172,2 em, PLATTNER·Index 1,54. 

Auffassung zu widerlegen, daB es sich bei dieser Habitusform nicht urn eine 
primar anlagemaBige (d. h. im wesentlichen erbliche) Variante, sondern urn das 
Ergebnis starker sportlicher Betatigung handle 1• 

DaB dies nicht der Fall ist, geht u. a. daraus hervor, daB nur ein kleiner 
Bruchteil aller SportIer athletisch gebaut ist, daB umgekehrt viele Athletiker 
niemals regelmaBig Sport betrieben haben (so auch der Idealathletiker unserer 
Abb.42), daB erfahrungsgemaB eine so grundlegende Umwandelbarkeit der 
ganzen Skeletproportionen wie sie von einer derartigen Auffassung voraus
gesetzt wird, gar nicht existiert, sowie schlieBlich, daB der athletische Habitus 
weitgehend erbbedingt ist (Abb.53). 

Der Athletiker ist mittel- bis hochgewachsen, von besonders breiten, aus
ladenden Schultern, stattlichem Brustkorb, straffem Bauch und jener oben 
schematisch wiedergegebenen trapezformig nach unten sich verjungenden Rumpf-

1 Die neuerlichen Bestrebungen, die athletische Korperform ihrer Selbstandigkeit zu 
entkleiden, hat WEISSENFELD kiirzlich mit Recht bekampft. 



70 F. CURTIUS: Konstitution . 

.form (Abb.22). Dementsprechend scheint das Becken relativ sehr schmal. 
Dies ist ein besonders wichtiger Gegensatz zu dem ja ebenfalls weitbriistigen 
Pykniker und u. a. ein entscheidendes Argument gegen die Zusammenfassung 
der Pykniker und Athletiker zu einer Gruppe der "Stheniker" (M. SCHWARZ). 
Die kriiftige Muskulatur tritt plastisch hervor, besonders in der Schulter- und 
Oberarmgegend. Der Knochenbau ist relativ derb, die Fettentwicklung gering. 
1m vierten Jahrzehnt kommt es allerdings haufig zu Fettanhaufungen an Bauch, 
Nacken usw. Es ist dies der Typ des pletorisch-adiposen ehemaligen Ringers 
oder Boxers (vgl. unsere Abb. 43a und b). 

Einen klassischen Athletiker meiner Beobachtung zeigt Abb.42. 
PLATTNER.Korperbauindex . . .. 1,54 pyknisch 
Akromiokristalindex . . . . . . . 69,00 athletisch 
Brustschulterindex . . . . . . . . 41,40 athletisch 
Proportioneller Brustumfang . . . 58,90 weitbriistig 
Brustumfangsymphysenhohenindex 121,00 pyknisch 
PLATTNER I. . . . . . . . . .. 1 (91) > 79 > 69 athletisch 

Um eine Vorstellung von der Haufigkeit der verschiedenen KRETSCHMER
Typen zu vermitteln, seien unsere Befunde bei 1961 selbst untersuchten Per
sonen mitgeteilt (nach CATSCH 1941. Daselbst Angaben iiber den Altersaufbau). 

Tabelle 14. Haufigkeit der Habitustypen bei Mii.nnern und Frauen 
(in Prozenten). 

Habitus cS I p±m p±m I Differenz I 
Leptosom ..... i~:~} 38,2 ± 1,58 2~:~ } 30,2 ± 1,43 

8,0 2,13 
Leptosom.athletisch 
Mesosom . 14,1 ± 1,13 23,1 ± 1,32 9,0 1,79 
Athletisch 13,4± 1,12 1,8±0,42 11,6 1,19 
Pyknisch-athletisch 1~:t } 25,5 ± 1,42 3~::} 36,2 ± 1,50 

10,6 2,06 
Pyknisch .. 

0,69 Dysplastisch 1,9 ±0,45 3,0 ± 0,53 1,1 
Kindlich .. 6,9 ±0,83 5,5 ± 0,71 1,4 1,09 

Die Habitusforschung hat sich noch mit einer Reihe weiterer Fragen aus
einanderzusetzen, die kurz gestreift werden sollen. 

Es handelt sich zunachst um das viel erorterte Problem der Altersvariabilitat 
der Habitustypen, den sog. "Habituswechsel". Wir konnten oben an Hand 
konkreter Einzelfalle des pyknischen Formenkreises zeigen, daB der charakte
ristische Bauplan des Korpers schon bei jiingeren Menschen vorhanden ist. 
Das gleiche gilt fiir Leptosome und Athletiker. Einschlagige Beispiele mit MaBen 
und Photographien aus verschiedenen Altersperioden haben CURTIUS, SCHLOTTER 
und SCHOLZ veroffentlicht. Man kann es heute mit KRETSCHMER, v. ROHDEN, 
PLATTNER, HUECK-EMMERICH, CATSCH u. a. als erwiesen betrachten, daB die 
Regel der relativen Habituskonstanz allgemeine Geltung besitzt. 

Selbstverstandlich solI das nicht heiBen, daB das Lebensalter ohne Ein.fluB auf 
die Habituspragung ist. Um das 30. Lebensjahr beginnt bekanntlich eine Ver
anderung der Rumpfform durch Hebung der Rippen mit VergroBerung des Rippen
winkels und des Sternovertebraldurchmessers. Dementsprechend findet BOR
CHARDT fiir die obere Normgrenze des relativen Brustumfanges folgende Werte: 

bei 25jii.hrigen Mii.nnern . . . . . . . 55 
bei 30---40jahrigen Mannern . . . . . 56,5 
bei 50jii.hrigen Mannern ....... 60 

Die entsprechenden Verhaltnisse werden von BRUGSCH, PLATTNER und 
FERROMINI (1930, S. 46f) eingehend behandelt. Dieser hebt auBer den genannten 
Veranderungen die Abnahme von KorpergroBe, Stammlange und Korper
gewicht, sowie die Herabsetzung der vegetativen Erregbarkeit im Alter hervor. 
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"Junge, sehnig-schlanke Individuen, welche ein vorwiegend leptosomes Aus
sehen zeigen, konnen mit fortschreitendem Alter einen recht kraftigen, mus
kularen Korperbau bekommen, so daB sie bei der Korperbaudiagnose nicht mehr 
dem leptosomen, sondern dem muskularen Typus zugezahlt werden" (PLATTNER). 
Aus einem ausgesprochen Leptosomen oder gar Astheniker, wie ihn unsere 

Abb. 43 a. Abb. 43 b. 
Abb. 43a. 28jahriger Berufsringer. Klassischer athletischer Korperbau <"Derbathletiker"}. 

Abb. 43b. Derselbe wie iuAbb. 43a, 63jahrig. Abiinderung des Korperbaubiides in Richtung auf den pyknischen 
Habitus: Vertiefung und Starre des Thorax, Verbreiterung des RippenwinkeIs, Fettansatz, besonders an 

Schultern, Oberarmen, Hiiften, Bauch. Verschwinden des friiher besonders starken Muskeireliefs. 

Abb. 66-70 darstellen, wird aber niemals ein ausgesprochener Athletiker 
(vgl. unsere Abb. 42, 43, 120). Von einem eigentlichen Altersumbau des Habitus 
kann also, wie PLATTNER richtig bemerkt, weder bei der relativen Zunahme des 
pyknischen noch des muskularen Habitus gesprochen werden, es handelt sich 
vielmehr darum, daB der charakteristische Habitus eines Menschen in ver
schiedenen Lebensaltern verschieden gut zum Ausdruck kommt bzw., daB bei 
den ja so haufigen Mischtypen in jiingeren Jahren die eine, in alteren Jahren die 
andere Komponente mehr hervortritt. So hat PLATTNER darauf hingewiesen, 
daB bei pyknisch-athletischen Mischformen mit zunehmendem Alter das pyk
nische Element in den Vordergrund tritt. Aber auch beim reinen, klassischen 
Athletiker kommt es im Alter durch Thoraxumbau und Fettanlagerung zu 
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einer Annaherung an den pyk
nischen Typ, wie die vorstehen
den Abbildungen zeigen (Ab
bildung 43 a und b). 

Die Altersabhangigkeit der 
TypendiagnosennachKRETsCH -
MER geht aus unseren von 
CATSCH bearbeiteten Beobach
tungen deutlich hervor (Ab
bildung 45). 

Unsere Befunde bei Frauen 
zeigten grundsatzlich die glei
chen Verhaltnisse (vgl. CATSCH 
S.112). 

Die gewaltigen Abanderun
gen des Habitus und der Ge
samtkonstitution infolge endo
kriner Erkrankungen (Kastra-
tion, Adenom des Hypophy
senvorderlappens) werden an 
anderen Stellen besprochen 
(S. 115 u. 243). 

Das Kind besitzt infolge der 
Wachstumsverhaltnisse seine 
eigene Korperbautypologie, zu 
deren Kenntnis besonders auf 
die wertvollen Forschungen 
W. ZELLERS verwiesen sei (wei
teres Schrifttum bei BROCK 

1932). Er unterscheidet eine 
Kleinkind-, Schulkind- und 
Pubertatsform und zeigt deren 
charakteristischeMerkmale auf. 
Nur der Kenner dieser Ent-
wicklungsstufen des Korper

baus kann schon bei Kindern und 
Jugendlichen den Versuch einer Ha
bitusdiagnose im Sinne KRETSCH
MERs machen. Wenn auch manche 
Autoren schon bei Kindern und so
gar Sauglingen den endgiiltigen Ha
bitus feststellen wollen (LEDERER, 
SIGAUD u. a.), so mag daran einiges 
Richtige sein; exaktes Beweisma
terialliegt jedoch nicht vor. Durch
aus abwegig sind jedenfalls verall
gemeinernde Behauptungen wie die
jenige von LENZ (1936): "Kleine 

10 20 30 '10 50 80 7tJ 80 9tl Kinder zeigen mehr pyknischen 
J(lnre Korperbau und zyklothyme Seelen 

Abb. 45. Altersverteilung der Habitustypen beim Mann. f" b 
---Iept. und lept.-ath!., ------pykn. und pykn.- ver assung . Extreme Korper au-

ath!., ---- mesos., _._.- ath!. formen lassen sich ofters schon Eigenes Beobachtungsgut. 
recht friihzeitig erkennen. 

Dies zeigt beispielsweise das hochaufgeschossene 101/2jahrige Madchen der Abb.44 
im Vergleich zu einer untersetzt gebauten Gleichaltrigen. Mit einem Jahr exsudative 
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Diathese (Landkartenzunge), als Kleinkind weiterhin Rachitis mit dickem Bauch, 4jahrig 
Otitis media und Adenotomie wegen entsprechender Beschwerden und haufiger Erkal. 
tungen. Infektionsanfii.lligkeit (Ziegenpeter, Masern, Keuchhusten, Rtiteln, Windpocken). 
Urticaria. Viel kalte Hande und FiiBe (Capillaren leicht spastisch). Der Schmalwuchs 
entwickelte sich etwa vom 3.-4. Lebensjahr an. Vorher eher rundlich. 1st von jeher die 
GroBte in der Klasse. Neuropathisch: vom 1.-8. Lebensjahre, trotz Pappmanschetten, 
onaniert. Dauernd Streitigkeiten mit anderen Kindern. In der Schule indolent, stumpf, 
fahrig. Schreibt z. B. ein Wort auf einer Seite orthographisch in 4facher Weise. Sitzen 
geblieben. Sehr tiichtig in Leichtathletik. Internistisch: leichter Exophtalmus, keine 
Zeichen von Thyreotoxikose. "B-Typ". Spuren von EiweiB, sonst einschlieBlich Rontgen
aufnahme des Thorax o. B.1 TonsillengroB, zerkliiftet. Geringe Unterkieferdriisen. Habitus: 
langer, schlanker Hals, Rippenwinkel60o• Thorax auffallend flach, relativ schmal. Fehlender 
SchenkelschluB. Schlanke Finger, nicht iiberstreckbar. Scapula scaphoidea. 

K. Gr. 156,3 (Alterssoll nach v. PmQUET 135), Gewicht 37,5 kg. 
MaBe: 

ROHRER-Index . . . . . . . . . 0,98 leptosom 
Proportioneller Brustumfang . . . 41,50 engbriistig 
PIGNET-Index. . . . . . . . . +52,80 leptosom 
BrustumfangsymphysenhOhenindex 78,90 leptosom 
Akromiokristalindex. . . . 73,00 leptosom oder athletisch 
Brustschulterindex . . . . 50,00 leptosom 
PLATTNER-Korperbauindex. . . . 2,82 leptosom 
PLATTNER I . . . . . . . . . . 65 < 77,5 < 82,6 leptosom 
PLATTNER II. . . . . . . . . . 1 (44) < 72 < 73 leptosom 

Eine zweite, 12jiihrige Asthenika zeigen die beiden folgenden Abbildungen 
(Abb. 46a und b). 

PLATTNER I. . . . . . . . 64 < 70,5 < 74,7 
PLATTNER II . . . . . . . 1 (34) < 65 < 72,8 
Korperbauindex (PLATTNER) 2,44 
ROHRER-Index. . . . . . . .. 1,08 
BrustumfangsymphysenhOhenindex 85,5 
Brustschulterindex (KRETSCHMER) 48,5 
Akromiokristalindex . . . . . 72,5 
Brustumfangrumpflangenindex. . . 134 
Proportioneller Brustumfang . . . 43,1 
PIGNET-Index . . . . . . . . . + 51,7 

Thorax flach, Sternum eingedellt. Rippenwinkel spitz. 

leptosom 
leptosom 
leptosom 
leptosom 
leptosom 
leptosom 
leptosom 
leptosom 
engbriistig 
leptosom 

Hatte Masern, Ziegenpeter, Windpocken, Otitis media. Ofters Angina. Tonsillen groB, 
zerkliiftet. Viel kalte Hande und FiiBe. Letztere schon erfroren. Capillarmikroskopisch 
kein pathologischer Befund. Intern bei eingehender Untersuchung o. B. auBer Eosinophilie 
von 12%. Ablatio retinae mit Foramenbildung bei 9 h. Persistierende Arteria hyaloidea, 
Strangbildung bei 9 h neben dem Foramen (im Sinne einer MiBbildung). 

Die Habitustypologie der Frau kann nur kurz beriihrt werden. So sicher 
es ist, daB sich die klassischen KRETsCHMER-Typen auch beirn weiblichen Ge
schlecht nachweisen lassen - vgl. unsere Haufigkeitsbefunde in Tabelle 14-, 
so bestehen doch in zahlreichen Fallen groBe Schwierigkeiten, die auch von 
KRETSCHMER selbst, dessen Untersuchungen sich vorwiegend auf Manner be
ziehen, betont wurden. Deshalb wollen manche Autoren auf die fur den Mann 
giiltigen Kriterien der Skeletproportionen, des Muskelreliefs usw. ganz ver
zichten und die beim weiblichen Geschlecht ja besonders markante Fettver
teilung zur Typenbildung heranziehen. So unterscheidet SKERLJ den Typus 
femininus normalis, subtrochantericus l superior, inferior, extremitalis und juve
nilis. Auch J. BAUER, der die Nichtverwertbarkeit der SIGAUD-Typen fur die 
Typologie der Frau betonte, bewertet die Art der Fettverteilung und spricht 
von Bauchtyp, Reithosentyp, Ober- bzw. Unterkorpertyp. E. GLXSMER unter
scheidet einen hypoplastischen Typ, der dem mannlichen Leptosomen, einen 
euplastischen Typ, der dem Pykniker und einen hyperplastischen, der dem 
Athletiker entsprechen solI. Nach den wiedergegebenen Abbildungen wiirden 
eher die Entsprechungen euplastisch-mesosom und hyperplastisch-pyknisch 

1 Neuerdings, 13jahrig, wahrscheinlich tuberkuloses Infiltrat im reo Unterfeld. 1st 
jetzt menstruiert. 
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zutreffen. Sonstige Einteilungsversuche von PENDE, MATHES und GALANT 
haben noch weniger tJberzeugungskraft. Bei v. EICKSTEDT finden sich zahl
reiche weitere Schrifttumshinweise (1938, S. 782). So erweist sich doch die 
KRETSCHMER-Typologie auch fiir die Frau am zweckmiWigsten wie KRETSCH
MERe Schiiler KfuINEL in planmaBigen Untersuchungen nachweisen konnte. 
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Abb. 46a und b. 12jiihrige Asthenika. 
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Abb. 47. 26jiihrige Asthenika mitvege
tativer Labilitiit nnd Dysmenorrhoe. 

"Allerdings sind bei beiden Geschlechtern weitgehende Unterschiede in bezug 
auf die Haufigkeit der einzelnen Korperbauformen festzustellen. Die Differenzen 
sind auf Einfliisse des endokrinen Systems und der Gestationsperioden zuriick
zufiihren. MARTIN, WEIDENREICH u. a. haben darauf hingewiesen, daB die Frau 
infolge der ihr eigenen starken EntwickIung des Unterhautfettes und der speziellen 
Entwicklung der Geschlechtsorgane zu starkerer BreitenentwickIung, d. h. Pykno
somie neigt als der Mann. Weiterhin bleibt das Muskelrelief auch bei Frauen, die 
ihren Korper und speziell die Muskulatur stark trainieren, nur angedeutet und 
erreicht fast nie die dem Manne eigene starke Auspragung. Dementsprechend 
wurden auch bei Untersuchungen an einem groBeren Beobachtungsgut (PEREL
MANN und BLINKOW, KUHNEL) geschlechtsbedingte Unterschiede der Haufig
keitswerte fiir die einzelnen Habitustypen festgesteIlt" (CATSCH 1941). 
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Die Verwertbarkeit der KRETSCHMERSchen Typeneinteilung fiir die Frau 
konnte auch CATSCH an unserem 1021 Frauen umfassenden Beobachtungsgut 
bestatigen (vgl. Tabelle 14 S. 70.) 

Nachdem oben Pyknikerinnen und kindliche Asthenikerinnen abgebildet 
wurden, solI in folgendem Beispiel auch noch eine erwachsene Asthenika wieder
gegeben werden (Abb. 47: 

26jahrige Haustochter. Schlechter Appetit. Menarche 13jahrig. Starke DysmenorrMe. 
MuB stets 1 Tag liegen. MaBige Obstipation. Viel kalte Hande. Von jeher sehr schlank. 
Gewicht ziemlich konstant. Sehr viel miide, auch morgens nach dem Aufstehen, trotz aus
reichenden Nachtschlafes. Geht schon urn 2030 Vhr zu Bett. 

Asthenika. Thorax flach, schmal. Rippenwinkel 400 (!). Mammae hypoplastisch. 
Sehr mager, ganz leichte Struma. Keine Zeichen von Thyreotoxikose. G.V. -10%. Auf
fallend schlanke, kiihle, cyanotische Finger - an Arachnodaktylie erinnernd. Fehlender 
SchenkelschluB. Muskulatur auBerst diirftig. Handetremor. MaBige Dermographie. Sebor
rMe. Mittelstandiges Tropfenherz (Ro.). Capillarmikroskopisch maBiger spastisch-ato
nischer Symptomenkomplex. Intern sonst bei eingehender Vntersuchung o. B. 

KorpergroBe 168,3, Gewicht 51,2. Brustumfang 68. 
lruz.icp.s 

PLATTNER I . 68,0 < 80,0 < 85,6 leptosom 
PLATTNER II . 1 (39) < 71,8 < 80,1 leptosom 
PLATTNER III 2,58 leptosom 
ROHRER . . . 1,18 leptosom 
PLATTNER IV 79,5 leptosom 
KRETSCHMER . 51,5 leptosom 
Akromiokristalindex... 80,0 leptosom 
Proportioneller Brustumfang 41,5 schmalbriistig 

Die meisten Autoren stimmen darin uberein, daB fur die charakteristische 
Auspragung des Habitus die Erblichkeit von ausschlaggebender Bedeutung ist, 
wenn auch einschlagige Untersuchungen noch relativ selten sind 1. 

Am exaktesten sind die morphologisch -genetischen Untersuchungen 
O. v. VERSCHUERS an ein- und zweieiigen Zwillingen, aus denen klar hervorgeht, 
daB die Partner eines EZ-Paares in bezug auf einzelne K6rpermaBe durchschnitt
lich wesentlich weniger voneinander abweichen als ZZ-Partner. Damit ist die 
groBe Bedeutung der Erbveranlagung fiir die Habitusgestaltung bewiesen. 

Tabelle 15. Die Variabilitat der anthropologischen MaBe bei Zwillingen 
(nach O. v. VERSCHUER). 

Gleiehgesehleeht-
Nr. Eineiige Zwillinge Hehe zweieiige 

(naeh MaJl Zwillinge 
MARTIN) 

I 8 E ± f. I 8 z ± f. n n 

1 KorpergroBe 91 0,62 ±O,05 43 1,55 ± 0,17 
a Lange der vorderen Rumpfwand 80 0,93 ±O,07 34 1,80± 0,22 

35 Breite zwischen den Akromien . 87 0,77 ± 0,06 40 2,03 ± 0,23 
40 Breite zwischen den Darmbeinkammen 83 1,19 ±O,09 38 2,19 ± 0,25 
b Lange des rechten Armes 88 0,59 ±0,04 40 2,04 ± 0,23 
e Lange der rechten Hand. 87 0,63 ±O,05 42 1,73 ±0,19 

52 Breite der rechten Hand . 77 0,69 ±O,06 41 1,70± 0,19 
f Lange des rechten Beines 80 0,70 ±0,06 38 1,67 ±0,19 

58 Lange des rechten FuBes. 
185 

0,75 ±0,O6 40 
I 

1,95 ±0,22 
59 Breite des rechten FuBes. 69 0,43±0,04 40 1,95 ± 0,22 

Erlauterung: n = Anzahl der Zwillingspaare. GE = mittlere prozentuale Abweichung 
der eineiigen Zwillinge. EZ = mittlere prozentuale Abweichung der zweieiigen Zwillinge. 
f. = mittlerer Fehler der mittleren prozentualen Abweichung. 

1 Auf die phantasievollen Spekulationen CONRADB iiber den "Konstitutionstypus als 
genetisches Problem" (Berlin 1941) kann hier nicht eingegangen werden. Erwahnt sei nur, 
daB dieselben mit Recht von allen kritischen Referenten energisch abgelehnt wurden 
[HARRASSER: Arch. Rassenbiol. 39 (1942); H. MARX: Kongrzbl. inn. Med. 109,337 (1942); 
STUMPFL: Nervenarzt 1942, 91; THUMS: Dtsch. med. Wschr. 1941 II, 1131; F. WEISSEN
FELD: Z. Neur. 174 (1942).] 
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Gr6Bere Untersuchungen an Zwillingspaaren tiber das entsprechende Ver
halten des Gesamthabitus und seine indexmiWige Auswertung, die zweifellos 
von groBem Interesse waren, liegen meines Wissens noch nicht vor. 

Einige Zwillingsbefunde m6gen die weitgehende Erbbedingtheit des K6rper
baus veranschaulichen. 

Abb. 48. Gleicher Ieptosom·athletischer Rorperbau bei 17jiihrigen EZ. 

GroBe ............ . 
Hohe des oberen Brustbeinrandes. 
SymphysenhOhe. . . . 
Mittlerer Brustumfang .. . 
Kopflange ........ . 
Kopfbreite . . . . . . . . . 
OhrhOhe des Kopfes 
Morphologische GesichtshOhe . 
Horizontalumfang des Kopfes 

I. 
177,6 
144,3 
91,4 
86 
19,2 
14,8 
12,2 
12,1 
56,5 

II. 
176,4 
142,5 
89,5 
87 
19,4 
14,4 
12,4 
12,0 
56,5 

Bei der polysymptomatischen Ahnlichkeitsdiagnose hochgradige tJbereinstimmung in 
allen Merkmalen. 
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Quantitative Fingerlinienbefunde: 
Individueller quantitativer Wert 
Variationsbreite. . . . . . . . 
Radiale Differenz. . . . . . . 
Ulnare Differenz . . . . . . . 
Individueller Formindex nach BONNEVIE 
Individueller Formindex nach GEIPEL 

5 
10-0 
10 
8 

84,9 
90,1 

Abb.49. Gleicher pyknischer Korperbau bei 40jahrigem EZ. 

4,1 
10-0 
10 
6 

83,3 
89,7 

77 

Die Abbildung 49 zeigt gleichsinnigen pyknischen Korperbau bei EZ. 
Gegeniiber diesen durchaus gleichsinnigen Korperbaubildern bei EZ zeigt 

das folgende ZZ-Paar ein ganz verschiedenes Verhalten: der eine ist athletisch, 
der andere leptosom (Abb. 50). 

Auch die Genealogie zeigt die weitgehende Erbbedingtheit von Habitus
typen, wie uns hunderte eigener Erfahrungen gezeigt haben. Als Beispiele 
seien die folgenden Beobachtungen nach CURTTIJS, SCHLOTTER und SCHOLZ 

wiedergegeben 1. 

1 Vgl. auch die auf S. 61-63 dargestellte Pyknikerfamilie. 
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t 59j., 
iettJeibig,d' t 37j. 
Kgr. 1S2, ~ im Wochenbett 
Gew.1l3 .... 1 __ ...-_ ..... 1 

f t t f t f I 
~ d' ~ d' ~ ~ d' d' 

57j. 51j. 4Sj. 47 j. 45j. 43j. 42j. 41 j. 

f I 
~ d' 

40j. 

79 

I 
d' 

klein 
t 

Abb.52. Stammtafel 2: Vererbung des pyknischen Kiirperbaus. Die Gewichte in Kilogramm. 
(Nach CURTIUS, SCHLOTTER und SCHOLZ.) 

=j= 
d' 

t 57j. Ulcusblutung. 
"MuskulOs gebaut" 
(Sektionsprotokoll) 

d' 
t 32j. "ErkiHtung" 

9 
t S3j. 

I 

5Sj. 
Pykniker, 

maBig adipos, 
Kgr. 15S, Gew. 79, 

prop. Brust
umfang 66 

=f 
d' 

Sj. t 
Polyarthritis, 

Parotitis, Sepsis 

+ d' 
56j. 

Athletiker, 
Kgr. 160, Gew. 70, 

prop. Brust
umfang 64 

I 

21i. 
Athletiker, 

Kgr. 171, Gew. 74, 
prop. Brust
umfang 55 

I 

f 
d' 
54j. 

Athletiker, 
Kgr. 161, Gew. 75, 

prop. Brust
umfang 60. 

50j. Ulcusblutung 

1Sj. 
Athletiker, 

Kgr.159, Gew.61,2 
prop. Brust
umfang 53 

! 1 
klein t 

Abb.53. Stammtafel 3: Vererbung des athletischen Kiirperbaus. (Nach CURTIUS, SCHLOTTER und SCHOLZ.) 

Ein weiteres, schon 1928 von mir veroffentlichtes Beispiel familiarer Asthenie 
gibt folgende Stammtafel: 

x X 
rI' 9 
I I 

5 6 

)f i t t 
d' ! ! 

2 3 4 

Abb.54. Stammtafel 4: Familiare Asthenie. 
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1. 22jahriger Arbeiter. Korpergrofie 187, starke Varicen rechter Unterschenkel. 
2. 21jahriger Elektrotechniker. Korpergrofie 184. Starke Varicen rechter Unter· 

schenkel. 
3. 19jahrige Haustochter. Korpergrofie 174,5. Asthenisch: langer schmaler Thorax, 

Xiphoid etwas eingesunken. Spitzer Rippenwinkel. Thorax 75/69. RR 100/65. Asthenisches 
Tropfenherz (Ro.). Varicen beider Unterschenkel. 

4. 16jahrige Haustochter. Korpergrofie 170,8. Asthenischer Thorax (wie Nr. 3). MaBe 
79/72. 

5. 55jahriger Elektrotechniker. Korpergrofie 182. Astheniker. Thorax schmal, lang. 
Spitzer Rippenwinkel. Nicht aktiv gedient. RR 120/80. PuIs 56. Starke Varicen beider 
Unterschenkel. PlattfiiBe. 

6. 48jahrig. KorpergroBe 172. Starke Varicen beider Unterschenkel. 

Die Untersuchungen DAVENPORTa beziehen sich nur auf die Vererbung 
der KorpergroBe. Die Untersuchungen SCHLEGELS betreffen die Familien von 
7 Asthenikern. Unter den 80 mehr als 18 Jahre alten Geschwistern von 
23 primaren und sekundaren Asthenieprobanden fand er 21 weitere Astheniker. 
Aus diesen Befunden und denjenigen bei den Eltern schlieBt er auf die einfach 
dominante Vererbung des leptosom-asthenischen Korperbaus. Die Anlage solI 
starken Manifestationsschwankungen unterworfen sein. Eine von W. ABEL 
stammende neuere zusammenfassende Darstellung der "Vererbung normaler 
morphologischer Eigenschaften des Menschen" betrifft vorwiegend Einzel
merkmale und zeigt somit ebenfalls die Notwendigkeit der weiteren Erforschung 
der Erbbiologie des Gesamthabitus. Wenn J. LANGE 1939 schreibt: "Fiir die 
Erblichkeit des Korperbautyps gibt es brauchbare Untersuchungen nicht", so 
ist diese Feststellung jedenfalls in bezug auf die nicht asthenisch-leptosomen 
Habitusformen noch heute berechtigt. 

Bisher beschaftigte uns ausschlieBlich der auBere Korperbau, wie er 
durch Skeletproportionen, Muskelrelief und Fettanlagerung bestimmt wird. 
KRETSCHMER hat auch sonstige AuBenmerkmale in seine Symptomatologie 
einbezogen, so Kopf- und Barthaare, sowie die Haut, die beim Leptosomen als 
schlaff, beim Athletiker als straff, beim Pykniker als weich und anliegend 
geschildert wird. O. SCHALLWEGG hat neuerdings griindliche vergleichend 
histologisch-anthropometrische Untersuchungen iiber die Hautbeschaffenheit der 
verschiedenen Korperbautypen veroffentlicht mit dem Hauptergebnis, daB bei 
den Asthenikern Verdiinnung der Haut, des Epithels und Coriums, geringere 
Zahl von Muskelbiindeln und Haaren, schnellere und starkere Abnahme und 
Abschilferung der Hornschicht, schnellere Papillen- und Epidermiszapfen
atrophie, sowie eine friihzeitigere Abnahme der in der Jugend reichlicheren 
elastischen Fasern vorliegt. Die Pykniker verhielten sich im ganzen gegen
satzlich. Die Arbeit enthalt weiterhin wertvolle Angaben iiber die Abhangigkeit 
der Hautbeschaffenheit von Geschlecht und Alter. J. TILLNER fand keine 
Korrelationen zwischen Korperbautypen und Papillarlinienmustern. Bestimmte 
Beziehungen zwischen Komplexion und KRETSCHMER-Typen diirften nicht 
bestehen. Die iibertriebene Bewertung der Komplexion fiir die Habitusbeurtei
lung (BERNH. ASCHNER) ist durch keine verwertbaren Korrelationsbefunde 
begriindet. 

Uber die inneren Organisationsverhiiltnisse der Habitustypen ist noch sehr 
wenig bekannt. Bei den Zuordnungen Leptosomie-Typus mikrosplanchnicus 
(VIOLA) und Pyknosomie-Typus makrosplanchnicus diirfte es sich vorwiegend 
urn Vermutungen handeln. Die genauen Organmessungen BENEKEB konnen 
deshalb nicht weiterhelfen, wei! sie nicht in geniigende Beziehung zum auBeren 
Habitus gesetzt wurden. STAUB hat nicht selten kleine hypoplastische Herzen 
(vgl. hierzu S. 127) bei kraftigen, wohlproportionierten Menschen gefunden. 
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Rontgenuntersuchungen W. R. MILLIs, die die Beziehungen des Korperbaus 
zu den inneren Organen betreffen, sind mir leider trotz groBer Bemiihungen 
nicht zuganglich gewesen. Bekannt ist die Haufigkeit eines ptotischen Magens 
bei Asthenikern (vgl. Abb.55), ebenso wie diejenige eines schmalen, median 
gestellten "Tropfenherzens" (F. KRAUS). ApOSTOLAKIS stellte fest, "daB die 
Lange des Gesamtdarmes nicht von der KorpergroBe oder der Lange des 
Rumpfes abhangt". Dem entsprechen die Ergebnisse vergleichender Organ
messungen bei Personen verschiedener Korperlange, die unter ROESSLES Lei
tung durchgefiihrt und auf Grund der Originallisten von J. KAUP rechnerisch 
ausgewertet wurden (1926). Esergab sich hierbei, daB das 
Gewicht der Innenorgane von der Korperlange nur sehr 
wenig beeinfluBt wird. 

Tabelle 16. Innenorgangewichte nach GroBenklassen 
(nach KAup). 

GroJlenklassen 
Zunahme 

Organe Mittleres in % 
Gewicht 

163 168 I 173 178 9,2 

Gehim .. 1408 1370,4 1410,6 1426,4 1437 4,9 
(232) (74) (75) (62) (21) 

Nebennieren 14,4 14,2 14,4 14,4 15,0 5,6 
(310) (74) (114) (88) (34) 

Leber 1727 1669 1691 1694 1730 3,9 
(122) (33) (44) (34) (11) 

Nieren . 301,3 295 304,4 301 300 1,8 
(135) (42) (72) (41) (10) 

Milz .. 155 155,1 132,9 156,0 167 7,7 
(126) (35) (45) (38) (8) 

Die Zunahme der Organgewichte schwankt bei allen 
Organen im Mittel nur um etwa 5% statt um 20-30%, 
wie beim Vorliegen einer geometrischen Ahnlichkeit der Abb.55. Habitus astheni· 
Individuen anzunehmen ware, wobei die Gewichte wie die eus mit Ptose des Mageus. (Naeh G. KATSCH.) 

dritten Potenzen der Lineardimensionen, also auch der 
Korperlange, von Langenklasse zu Lii.ngenklasse ansteigen miiBten, wie KAuP 
ausfiihrt, um dann fortzufahren: "Genauer ware eine Gegeniiberstellung der 
Langenklassen mit den Kubikwurzeln der Organgewichte. Denn in dieser Weise 
sind lineare MaBe in Vergleich gesetzt." 

Tabelle 17. (Nach KAUP.) 

Organe in GroJlenklassen der Lange Zunahme 

Kubikwurzel· in % 
Werten 

163 168 I 173 I 178 + 9,2 

Gehirn 11,11 11,21 
I 

11,26 11,28 + 1,6 
Leber. 11,86 11,91 11,92 12,0 + 1,2 
Nieren 6,66 6,73 

I 
6,70 6,69 +0,6 

Milz 5,37 5,10 5,38 5,51 +2,5 

Die LinearmaBe von Gehirn, Leber, Nieren und Milz bleiben, wie man sieht, 
innerhalb der vier Langenklassen nahezu unverandert. Es ergibt sich somit, 
daB die lebenswichtigen Innenorgane innerhalb der gewohnlichen Langenvaria
bilitat nur sehr wenig beeinfluBt werden (KAUP). Ahnlich waren die Ergebnisse 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 6 
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fUr die Abhangigkeit der Organgewichte yom Korpergewicht. Nur die Milz zeigte 
eine gleichsinnige Zunahme. 

1m Gegensatz zu den erstgenannten Ergebnissen der ROEssLE-KAupschen 
Untersuchungen zeigten das Herz und die Blutdriisen (Hoden, Schilddriise, 
Pankreas) ein deutlich gleichsinniges Variieren im Sinne der Korperlange. Bei 
den Nebennieren - iiber die spezielle Untersuchungen aus ROESSLEB Institut 
von SOHILF durchgefUhrt wurden - liegen die Verhaltnisse jedoch anders. 

PEARL und Mitarbeiter untersuchten das Gewicht endokriner Organe bei 
1272 Sektionsfallen. Die durchschnittliche Menge der Blutdriisen (Neben
nieren, Schild- und Nebenschilddriise, Hypophyse, Epiphyse, Keimdriisen) 
pro kg des Korpergewichts war bei Asthenikern groBer als bei Pyknikern. Bei 
dem Thymus verhielt es sich umgekehrt. 1m Bestreben der "objektiven Dar
stellung der Relationen, die zwischen den einzelnen Eigenschaften eines Organis
mus vorhanden sind", hat RAUTMANN wertvolle Untersuchungen iiber die 
"korrelative Variabilitat" der HerzgroBe durchgefUhrt. DaB die HerzgroBe 
des Menschen yom Korpergewicht durchschnittlich am starksten abhangt, 
weniger von seinem Brustumfang und seiner KorpergroBe, war bekannt. Mit 
Hilfe der vergleichenden Korrelationsberechnung konnte RAUTMANN das ver
schiedene Abhangigkeitsverhaltnis zwischen der HerzgroBe und den drei anderen 
Faktoren zahlenmaBig festlegen. 

Die Korrelationskoeffizienten betragen: fUr HerzgroBeJKorpergewicht + 0,49, 
fiir HerzgroBeJBrustumfang + 0,28, fiir HerzgroBeJKorpergroBe + 0,16. Es 
ware sehr wertvoll, wenn diese Untersuchungen auch auf die primaren Habitus
typen ausgedehht wiirden. 

Einiges ist bekannt iiber die Beziehungen von Korperbau und Schleimhaut
beschaffenheit. M. SOHW ARZ fand bei Asthenikern eine diinne, zarte, blasse 
Nasenschleimhaut sowie vorwiegend weiche und zerkliiftete Tonsillen, bei 

. "Sthenikern" (unter denen er Pykniker und Athletiker zusammenfaBt) eine 
dicke, derbe, gut durchblutete Nasenschleimhaut und eher derbe, auch kleine 
und an der Oberflache glatte Tonsillen (nach W. ALBREoHT 1940 und 
M. SOHWARZ). Dazu passen nur teilweise die Angaben von RUEOK und EMME
RICH: "Solche Typen mit iibermaBig starker Hyperplasie der Tonsillen, der 
Zungenbalgdriisen und der Neigung zu LymphdriisenvergroBerung, Typen mit 
dicker, etwas odematoser Raut scheinen uns beim pyknischen Typ sehr viel 
ofter vorzukommen als beim asthenischen." Mit Recht stellen die Verfasser 
jedoch fest, daB sich der Lymphatismus mit keiner der drei Hauptkorper
bauformen KRETSOHMERB deckt. 

Damit sind unsere Kenntnisse iiber Korperbau und Organisation schon so 
ziemlich erschopft. 

Etwas umfangreicher aber auch noch keineswegs geniigend sind die Befunde 
iiber Beziehungen von Habitus und funktionellem Verhalten. Es handelt sich 
teils urn die Feststellung von Einzelbeziehungen, teils um den Versuch, das 
funktionelle Verhalten des Gesamtorganismus unter konstitutionsbiologischen 
Gesichtspunkten zu analysieren. Von jenen erstgenannten Befunden sei folgendes 
erwahnt. BONORINO will gefunden haben, daB Astheniker zu Achylie und Sub
aciditat, die Vertreter der iibrigen Habitusformen zu Superaciditat neigen. 
Nach M. MASSLOW sollen Astheniker einen fermentreichen Magen-, dagegen 
einen fermentarmen Duodenalsaft sezernieren. Weiter seien kriiftige Amylolyse 
und groBe Alkalireserve fUr sie charakteristisch. Der Arthritiker (= Pykniker) 
soIl einen hypaciden, fermentarmen Magensaft haben. Ob diese in sich nicht sehr 
wahrscheinlichen und widerspruchsvollen Angaben zu Recht bestehen, miiBten 
eingehende Nachpriifungen erweisen, zumal ALEKSANDROV keinerlei feste Be
ziehungen der genannten Art feststellen konnte. Nach PEREMY solI die endogene 
Rarnsaureausscheidung bei Leptosomen und Athletikern groBer sein als bei 



Makroskopische Befunde: Der Korperbau. 83 

Pyknikern. HmscHB Zuckerbelastung8versuche mit dem Ergebnis einer dia
betoiden Kurve beiPyknikern und dem Auftreten einer starken hypoglykamischen 
Nachschwankung bei Leptosomen passen gut zu entsprechenden klinischen 
Befunden (vgl. z. B. unseren Fall S. 61) und zu den Stoffwechselbefunden 
JAHNS bei Asthenikern. Auch Untersuchungen MALLs tiber die Reaktion des 
Kohlehydratstoffwechsels auf das thyreotrope Vorderlappenhormon Elityran 
fiigen sich gut ein. Bei Pyknikern fand er eine Tendenz zur Erhohung, bei 
Leptosomen zur Senkung des Blutzuckerspiegels. 

KURAS untersuchte die Blutdruckreaktion auf intravenose Sympatolgaben 
bei einigen Leptosomen, Athletikern und Pyknikern. Leptosome zeigen steilen 
Anstieg und langes "Nachschleppen". Die Kurve des Athletikers ist im Anstieg 
gleich, erreicht jedoch schneller den Ruhewert. Den langsamsten Anstieg zeigt 
die Kurve des Pyknikers; dabei betragt die maximale Steigerung kaum die 
Halite derjenigen des Leptosomen. Aus seinen Befunden schlieBt KURAS beim 
Pykniker auf einen hohen, beim Leptosomen auf einen niedrigen Sympathico
tonus, wofiir jedoch keine sonstigen klinischen Anhaltspunkte mitgeteilt werden. 
Die Befunde KURAS' stehen in einigem Widerspruch zu denjenigen, die HERTZ 
mittels Adrenalinproben bei den Korperbautypen gewonnen hat. HERTZ fand 
"flieBende Dbergange" in den Reaktionen der einzelnen Korperbaugruppen, wenn 
auch gewisse Charakteristika der einzelnen Habitusformen vorhanden waren. 
Beziiglich der vago- bzw. sympathikotonischen Reaktionsweise zeigten die drei 
Gruppen keine Unterschiede. Die von KURAS gegebene Deutung dieser Unter
schiede gegeniiber seinen Befunden ist nicht recht iiberzeugend. Man muB 
vielmehr bei all diesen Versuchen pharmakologischer Konstitutionsdiagnostik 
auf die groBe Fragwiirdigkeit der gewonnenen Ergebnisse hinweisen, die spater 
(S.208) eingehender besprochen wird. 

Beziiglich der Beziehungen von Korperbau und vegetativer Labilitat hat 
sich auf Grund klinischer Eindriicke die Ansicht gebildet, daB die derart Be
hafteten meist Leptosome seien (EpPINGER und HESS, v. BERGMANN, SIEBECK, 
WESTPHAL). Dem entsprechen auch manche eigenen kasuistischen Befunde.1 

1m Gegensatz hierzu steht BOROHARDTS, allerdings unbefriedigende Identifi
zierung von Pyknosomie und "Status irritabilis" (vgl. S. 253), der durch er
hohte Reizbarkeit und Erregbarkeit aller Organe gekennzeichnet sein solI. 
Auch sonst gibt es hier viele Widerspriiche. Wahrend nach CASTELLINO sowie 
ORATOR und POOH die "Megalosplanchniker" (Pykniker) als vagotonisch, die 
"Mikrosplanchniker" (Leptosome) als sympathicotonisch geschildert werden, 
identifiziert TSCHERNOROUTZKY die Vagotoniker mit den Lepto-, die Sympathico
toniker mit den Pyknosomen, was den oben genannten Befunden von KURAS 
entsprechen wiirde. Weitere Schrifttumsangaben finden sich bei CATSCH und 
OSTROWSKY (1942), die erstmals exakte, an geniigend groBem Beobachtungsgut 
-1961 FaIle unserer Abteilung - angestellte Untersuchungen zu dieser Frage 
durchgefiihrt haben, und zwar im wesentlichen mit dem negativen Ergebnis, daB 
sich Zeichen vegetativer Dbererregbarkeit bei den verschiedenen Korperbau
formen in ziemlich gleichmaBiger Verteilung finden. Allerdings scheint es, daB 
die Manifestation gewisser vegetativer Einzelsymptome durch das Vorliegen 
eines bestimmten Korperbautyps begiinstigt werden kann; bei Mannern z. B. 
Hitzewallungen durch den pyknischen und athletischen Habitus, bei Frauen 
Erythema fugax durch den pyknischen Habitus. An einem anderen Beob
achtungsgut, namlich 200 Ulcuskranken, die E. KAUFMANN auf meine Ver
anlassung eingehend konstitutionspathologisch untersuchte, konnte dagegen 
eine gleichsinnige iiberdurchschnittliche Erhohung des Anteils von Vagotonikern 
und Leptosomen nachgewiesen werden (vgl. S.96). 

1 Vgl. die FaIle S. 211 Nr.1, S. 213 Nr. 4, S.214 Nr. 5, S. 75, 84. 
6* 
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Unter Jugendlichen will SCHLESINGER in Reihenuntersuchungen vegetative 
Labilitat Mufiger bei Asthenikern als bei Pyknikern gefunden haben. Mir 
scheint allerdings auch im allgemeinen leptosomer bzw. asthenischer Habitus 
die Manifestation vegetativer Labilitat zu fordern, wie die spater genannten 
Beispiele (S. 211f.) sowie besonders deutlich die folgende Beobachtung zeigen: 

Paul X., 23 Jahre. Musiker. Von klein an sehr zart. 
7() Hatte zahlreiche Kinderkrankheiten, u. a. Scharlach und 

Diphtherie, ferner Gelbsucht. Wegen "Herzfehlers" vom 
Schwimmunterricht befreit. "AIle naselang" Anginen. 
Klagen: N ach Anstrengungen, ferner nach zu wenig 
Schlaf (Beruf!) Herzklopfen, PuIs bis 130. Keine Atem
not. Seit Jahren pIotzliche AnfiiUe von voriilJergehender 
Sehstorung (nurschwarze Punkte). Dauer bis l/Z Minute. 

'01 Dabei starke, nicht halbseitige Kopfschmerzen ohne Er
brechen oder Obelkeit. Seit der Kindheit chronische 
Magenheschwerden: Erbrechen nach Fett, haufig Obel
keit und krampfartige Magenschmerzen, unabhangig vom 
Essen, jedoch stark abhangig von Erregungen. MuBte 
wegen der Krampfe einmal Wehrmachtstournee im Aus
land nach 4 Tagen abbrechen. Stuhlverstopfung, ge
legentIich auch Durchfalle. Ofters Schwindel. Sehr 
nervos, leicht erregbar. Kann sich aber stark beherr
schen. Aus einem Brief des Pat.: "Es gibt Menschen, 
zu denen auch ich gehore, die mit allen moglichen ver
steckten korperlichen Schaden zu kampfen haben, keinem 
davon merken lassen. Zur Losung der ihnen gestellten 
Aufgaben miissen sie bis an die Grenze der Leistungs
fahigkeit gehen. Das kann nur mit groBer Energie und 
auBerordentlichem Willen geschafft werden und gerade 
dieser Wille wird von Herrn Dr. X. Y. angezweifelt." 
P. muBte wegen starkster Beschwerden nach korper
licher Anstrengung aus dem RAD. entIassen werden 
mit der Diagnose "nervoser Magen" bzw. "Konstitutio
nelle Asthenie, die sich sowohl auf korperlichem, wie auf 
seelischem Gebiet auBert. Es ist glaubhaft, daB ihn 
die Strapazen des RAD. auBerordentlich mitnehmen. Ist 
fiir den eigentlichen Arbeitsdienst nicht geeignet." 

Schwester 17jahrig t an Lungentuberkulose, war sehr 
zart, von gleichem Korperbau wie Pat. Letzteres gilt 
auch vom Vater, der ebenfalls ein "schweres nervoses 
Magenleiden" hat und nur 164 cm groB und 44 kg 
schwer ist. Dauernd schlapp. Zeitweise sehr erregt. Nur 
beschrankt arbeitsfahig. Rontgenologisch niemals Ulcus 
nachgewiesen (eingehende Krankengeschichte liegt vorl. 
Mutter etwa 147 cm groB, sehr zart und infektions
anfallig (Anginen, Erkaltungen, Gelenkrheumatismus), 
viel schlapp, sehr erregbar. Lebende 23jahrige Schwester 

Abb . 56. Vegetativundpsychischlabl- O. B. (157,2 cm, 51 kg, Thorax 73,5, mesosom mit leicht 
ler, grazil-hypoplastischer Astheniker. leptosomem Einschlag). Stets gesund. Bruder der 

Mutter 22jahrig t an Lungentuberkulose. 
Be/und: 164,4 cm, 46,7 kg. Thorax 81. Indices: PLATTNER I, II, III und IV, ROHRER, 

KRETSCHMER, Akromiokristalindex und proportioneller Brustumfang (49) ergeben asthe
nische Werte. 

Asthenischer Habitus, rachitische Schmelzhypoplasien. Tonsillen stark hypertrophisch, 
Herz klein, sonst Thorax Ro. o. B. PuIs im Liegen 60, im Stehen 881 • Dabei starke 
respiratorische Arythmie. Viel kalte Hande und FiiBe. Capillarmikroskopisch maBige 
Angiospasmen. 

Ro. Magen 10.3.39: ziemlich schwere Gastroduodenitis: Magen schlaff, starke Ptose, 
Niichternsekret, "Pylorus iiberhaupt nicht richtig geschlossen". Starke Schleimhaut
schummerung des Magens. Stark vermehrtes Sekret im Duodenum und oberen Diinndarm 
und gleichsinnige Schleimhautveranderungen wie im Magen. Fiir Ulcus kein Anhalt. 

1 Dies Symptom, wie bekanntlich auch die verstarkte respiratorische Arythmie, wird 
von EpPINGER und HESS als charakteristisch fiir Vagotoniker bezeichnet. 
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19.6.39 (nach Therapie, Rauchabstinenz):Schleimhaut o. B. Kein Niichternsekret. 
(Beide Untersuchungen von Doz. Dr. B. KOMlllERELL). Zur Zeit keine subjektiven Magen
beschwerden. 6. 6. 41 bei erneuten starken Magenbeschwerden, ziemlich viel Niichtern
sekret. Schleimhautfalten wieder etwas verbreitert. Langer tiefstehender Magen. 

Abb. 67. Starke UnregelmiiBigkeit der Atmungskurve bel dem vegetativ, besonders vagotonisch labilen 
Asthenlker ' (vgl. Abb. 56). 

Sonst intern und neurologisch bei eingehender Untersuchung o. B. (auch Ekg, Magen
saft, G.U., Blutstatus usw.). 

Diagoose: Gracil-hypoplastiseker Astheniker. Vegetative Labilitiit (Migrane mit starkem 
Flimmerskotom, sekwere rezidivierende Gastritis, Obstipation, Vasomotorenlabilitiit) . Psych
asthenie. 

Der vorstehende Fall dient zugleich als Beispiel der - erblichen - gracilen 
Konstitution, die man mit SALTYKOW von der Asthenie abtrennen kann. Die 
betreffenden Personen sind nach SALTYKOW untermittelgroB, leptosom, ihr 
Rumpf ist lang, der Brustumfang steht unter dem Mittel. Das Becken ist relativ 
eng. Die Unterlange ist relativ gering, der Kopf oft relativ groB. 

Vielleicht ist manches von den spater (s. S. 98) mitgeteilten ungiinstigen 
Einwirkungen der Leptosomie auf den Krankheitsverlauf auf ahnliche patho
genetisch-dispositionelle Momente zuriickzufiihren. 

Verschiedene Autoren haben sich mit den Beziehungen zwischen Habitus 
bzw. einzelnen KorpermaBen und Vitalkapazitiit beschaftigt, u. a. H. GUNTHER, 
der zwischen Lungenkapazitat und KorpergroBe, Korpergewicht, Stammlange, 
sowie Brustumfang durchgehend recht erhebliche Korrelationen feststellte. 
Der Korrelationsindex betragt durchschnittlich + 0,5. Ein von GUNTHER 
aufgestellter "konstitutioneller Index der Lungenkapazitat" solI die Beziehungen 
der individuellen Variabilitat der Lungenkapazitat zum Korperbau ausdriicken: 

J = lOO.to; (0 = Lungenkapazitat, L = KorpergroBe). Das arithmetische 

Mittel betragt fUr erwachsene Deutsche 93, die Streuung· ± 4,38. Der Index 
scheint wahrend des individuellen Lebens relativ konstant zu bleiben. Nach
priifungen GRIMMS zufolge ist der Index "ein zur Herausarbeitung von alters-, 
sozial- und berufstypischen Unterschieden, ebenso wie von Geschlechtsunter
schieden sehr gut geeignetes funktionelles Merkmal". 

Auch TSCHERNOROUTZKY hat Vitalkapazitat und KorpergroBe, ferner Vital
kapazitat und Korpergewicht in indexmaBige Beziehungen gesetzt, wobei er 
besonders die Verschiedenheiten beider Geschlechter beriicksichtigte; es ergab 

1 Storungen des Atmungsrhythmus, die sich auf der Kurve in rasch aufeinanderfolgenden 
Inspirationen, unvollkommenen Exspirationen und Atempausen zu erkennen geben und 
bei bloBer Inspektion nicht wahrgenommen werden konnen, beschreiben EPPINGER und 
HEss als charakteristisch fiir Vagotoniker. Es diirfte sich jedoch urn eine psychogene 
Storung handeln. Die Kurve soIl ala Illustration der psychischen Labilitat bei vegetativ 
"Obererregbaren dienen. 



86 F. CURTIUS: Konstitution. 

sich, daB Atmungsfunktion und Korperbau zweifellose Beziehungen besitzen. 
Weiteres Schrifttum zu dieser Frage findet sich bei v. EICKSTEDT (1938, S. 792), 
und GROOS, der die Zusammenhange von Vitalkapazitat und KorpergroBe 
untersucht hat. 

SCHLEGEL fand bei Asthenikern die Durchschnittswerte der Muskelchronaxie 
unter denjenigen von Athletikern liegend, gibt jedoch an, daB es sich um "relativ 
geringe und wenig fixierte Abweichungen" handele. Mittels des F. LANGESchen 
Nachstromungsversuches konnte er weiterhin bei 21 Asthenikern, im Gegensatz 
zu Vergleichspersonen, eine Ubererregbarkeit des GefaBsystems feststellen. "Die 
Einzelergebnisse sind aber auch bei diesem Versuch so schwankend, daB sie 
sich nicht zu vergleichender Priifung in einem Familienkreise eignen." 

Sehr hypothetisch sind die von einigen Autoren geauBerten Anschauungen 
iiber Habitus und Blutdriisensystem. PENDE nimmt im AnschluB an VIOLA bei 
den Breitgebauten eine Hypo- bei den Langgebauten eine Hyperfunktion der 
Schilddriise an. Wenn v. EICKSTEDT sich ihm anschlieBend Bezeichnungen 
wie "unterthyreotische Breitform" mit Beziehungen zum pyknischen Habitus, 
"unterpluriglandulare Magerform" mit Beziehungen zum "sehnig leptosomen" 
Habitus, "iiberparathyreoidale (1)1 Grobform" mit Beziehungen zum "weich
athletischen" Habitus, "unterthymose (1)1 Urform" mit Beziehungen zum 
"derb-athletischen" Habitus einfiihrt, so kann hierin, auch in der zuriickhalten
den Formulierung des Autors, nicht einmal eine zweckmaBige Arbeitshypothese 
gesehen werden, vielmehr eine Nomenklatur, die Kausalzusammenhange vor
tauscht, die yom klinischen bzw. physiologischen, d. h. hier entscheidenden 
Standpunkte aus, groBtenteils durchaus unwahrscheinlich sind. Ebenso un
begriindet erscheint CASTALDIB Versuch, den Breitbau mit einer Uberfunktion 
des Vagus, den Langbau mit einer solchen des Sympathicus in Zusammenhang 
zu bringen. 

Derartige Hypothesenbildungen sind wohl auch der Grund fiir terminologische 
Verwirrungen, die in der Konstitutionstypologie haufig sind. Wenn v. EICK
STEDT - iibrigens in volligem Gegensatz zu seiner eben erwahnten AuBerung
den Pykniker fiir identisch mit dem B-Typus erklart2, andrerseits GUTZEIT und 
LEHMANN auBern, es handle sich bei den B- und T-Typen JAENSCHB um Menschen, 
"die sich nicht in die KRETscHMERSchen Konstitutionen einordnen lassen", so 
ist beides irrtiimlich. Der B-Typ (abgekiirzt von Basedow) ist identisch mit 
der altbekannten hyperthyreotischen Konstitution und bezeichnet lebhafte, 
hypermotorische Menschen mit leichtem Exophthalmus, Glanzauge usw. Diese 
Menschen sind haufig leptosom - vgl. hierzu R. v. HOESSLIN, STRAUSS -, sie 
konnen aber auch einem anderen Korperbautyp angehoren, genau wie ja etwa 
Magengeschwiir und Migrane bzw. die zu beiden disponierende angiospastische 
Diathese eine gewisse, aber keineswegs lOO%ige Beziehung zum Schlankwuchs 
haben vgl. unser 1943 von E. KAUFMANN veroffentlichtes Beobachtungsgut). 
Die koperbauliche Einordnung eines Menschen betrifft eine Seite seines Er
scheinungsbildes, die endokrine Reaktionslage, der Stoffwechseltyp usw. eine 
andere, die funktionelle. Nur im Verlauf einer mehrdimensionalen Analyse gelingt 
es, die Individualkonstitution eines Menschen zu beschreiben, es ist unmoglich, 
einen Menschen durch ein Typensystem allein geniigend zu charakterisieren. 

Die wenigen tatsachlichen Angaben iiber Korperbau und endokrines System 
zeigen ein recht loses Abhangigkeitsverhaltnis. So konnte E. SCHLESINGER 
keinen Zusammenhang zwischen Kropf und Korperbau bei Jugendlichen fest
stellen. Dem entspricht es bis zu einem gewissen Grade, daB HOJER in Schweden 

1 Das Fragezeichen stammt vom Verfasser. 
2 Der Fehler diirfte auf die S.50 wiedergegebene, auch von v. EICKSTEDT verwertete 

Tabelle v. ROHDENB zuriickzufiihren sein. 
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keine Unterschiede der Kropfhiiufigkeit bei Schweden, Finnen und Lappen 
beobachtete. Entgegen dem von NEURATlI aufgestellten "Wachstumsgesetz" 
konnte E. HAAS, die auf meine Veranlassung 994 junge Madchen daraufhin 
untersucht hat, nur eine sehr geringe Korrelation zwischen KorpergroBe und 
Menarche·Alter feststellen; der Korrelationsindex betrug nur + 0,092 ± 0,03l. 
E. HAAs fand auch keine Korrelation zwischen KorpergroBe und Habitus einer
seits, Behaarung andererseits. Die Angabe GIGONS (1923), daB Frauen mit 
zartem Skelet "sehr oft" starke, Frauen mit krii.ftigem Skelet sehr oft geringe 
Entwicklung der Brustdriisen zeigen sollen, ist zahlenmaBig nicht belegt. Da 
im allgemeinen Pyknikerinnen zu geringerer KorpergroBe und starkerem Fett
ansatz neigen, ist ein derartiger Zusammenhang immerhin moglich. Wichtig 
sind HOFsTATTERs Angaben iiber den Zusammenhang von Korperbau und 
pathologischer Amenorrhoe. Unter den betreffenden Kranken fand er 65 % 
Leptosome (bei 3/4 derselben Heilung), 20% Pyknikerinnen und 15% Dys
plastikerinnen. Bei fetten Pyknikerinnen waren die Heilungsaussichten schlecht. 
Weitere Untersuchungen auf diesem Gebiet scheinen sehr wiinschenswert. 
BORCHARDT (1926) ist durchaus Recht zu geben, wenn er trotz gelegentlicher 
hypogenitaler und hypoadrenaler Erscheinungen bei Asthenikern (vgl. S. lO2) 
folgenden Rat gibt: "Man wird gut tun, nicht zu kritiklos solche Habitus
veranderungen ausschlieBlich auf Blutdriisenanomalien zuriickzufiihren, da das 
wesentlichste atiologische Moment hier sicher wo anders liegt." Auch bei der 
Entstehung des pyknischen Habitus spielen nach BORCHARDT "die Blutdriisen 
nur eine untergeordnete Rolle." Auch HANHART hat sich neuerdings (1940) 
gegen eine Dberwertung des endokrinen Systems fiir die Habitusentwicklung 
a usgesprochen. 

Wie oben erwahnt, haben sich einige Forscher bemiiht, eine den Gesamt
organismus umfassende, vorwiegend stoffwechsel-physiologisch begriindete, aber 
letzten Endes an den korperbaulichen Konstitutionsbegriffen orientierte Kon
stitutionstypologie aufzubauen. Nachdem schon friihere Autoren (GROTEL, 
MJASSNIKOW, TSCHELZOW, TSCHERNOROUTZKY: zit. nach CATSCH 1941) Unter
suchungen iiber die StoffwechselverhiiItnisse bei verschiedenen Korperbauformen 
durchgefiihrt haben (vgl. auch die obigen Angaben iiber Korperbau und funk
tionelles Verhalten), bemiihten sich neuerdings D. JAHN sowie O. BICKENBACH 
urn diese Fragen. Die Autoren, vor allem JAHN, gingen allerdings nicht von 
den charakteristischen Habitusformen aus, sondern von der Leistungsfahigkeit 
ihrer Versuchspersonen. JAHN stellte den Begrif£ der "klinischen Asthenie" 
auf, der leistungsschwache, leicht ermiidende, iiber habituelle Kopfschmerzen, 
Dbelkeit, Herzklopfen, Obstipation, Verstimmungen klagende, vasolabile Men
schen mit SchweiBneigung, haufig auch mit Bradykardie, Hypotension und 
Akrocyanose umfaBt, die zwar oft, aber durchaus nicht regelmaBig, dem astheni
schen, vielmehr auch dem dysplastischen, selte;n dem pyknischen Korperbautyp 
angehoren. Es leuchtet ohne weiteres ein, daB durch dies methodische V orgehen 
die Verwertbarkeit der JAHNschen Ergebnisse stark eingeschrankt wird, da sein 
Personenkreis ja im wesentlichen dem der vegetativ, besonders vagotonisch 
Stigmatisierten, nicht aber dem entspricht was nun einmal mit Habitus asthenicus 
bezeichnet wird. Des weiteren konnen postinfektiose Schwachezustande und 
andere rein exogene Storungen zu genau dem gleichen Symptomenkomplex 
fiihren. JAHN selbst weist darauf hin, daB seine Stoffwechselasthenie durch 
seelische Erregungen hervorgerufen werden kann. Wie neuerdings von physio
logischer Seite hervorgehoben wird (v. MURALT, vgl. unten S. 299) sind abnorme 
Ermiidbarkeit und Leistungsschwache in sehr vielen Fallen vorwiegend psycho
gener Natur, dem entsprechen zahllose alltagliche Erfahrl.).ngen aus der Sprech
stunde des Allgemeinpraktikers und Internisten. Die Wandelbarkeit und atio-
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logische Uneinheitlichkeit dieser vieldeutigen "klinischen Asthenie" geht u. a. 
daraus hervor, daB das Syndrom nach SCHLEGELS Befunden bei ein und der
selben Person nach einiger Zeit ganz verschwinden kann. 

"Der Ausfall des Arbeitsversuches ist eine augenblickliche und bis zu einem gewissen 
Grade auch augenblicksgebundene Antwort des Organismus und entsprechend zu bewerten. 
Der Habitus asthenicus scheint eine genetische Einheit, wahrend der JAHNsche Symptomen
komplex Asthenie in seiner weitesten Fassung durch die verschiedensten Umweltwirkungen 
auslosbar und somit erblich zusammengesetzter Natur ist" (SCHLEGEL). 

SCHLEGEL fand die "Stoffwechselasthenie" nur bei 7 von 12 Habitusasthe
nikern bzw. Leptosomen. Ein weiteres methodisches Bedenken richtet sich 
gegen JAHNS Befunde insofern, als sie hauptsachlich an Schizophrenen, Epi
leptikern und Psychasthenikern gewonnen wurden; SCHLEGEL, der - wie 
gesagt - die JAHNS chen Befunde nur bei einem Teil seiner Habitusastheniker 
nachweisen konnte, erinnert daran, "daB es sich bei den JAHNS chen Versuchs
personen iiberwiegend um Menschen gehandelt hat, die durch irgendwelche 
starkeren Beschwerden mit der Klinik in Beriihrung kamen", wahrend seine 
eigenen Versuche durchweg Personen betrafen, "die nur nach dem auBeren 
Habitus asthenicus aus der Gesamtheit einiger Altersjahrgange herausgelesen 
wurden". Es bleibt also abzuwarten, inwieweit die Befunde JAHNS fiir die 
Asthenie im iiblichen Wortsinn wirklich allgemeine Geltung besitzen. 

Trotz dieser Bedenken verdienen die Befunde JAHNS zweifellos groBes 
Interesse und fordern zur Nachpriifung auf moglichst breiter Grundlage und vor 
allem bei korperbaulich klar definierten Gesunden auf. JAHN findet bei seinen 
Stoffwechselasthenikern eine Steigerung der auch normalerweise vorhandenen 
Uberkompensationsleistungen des Organismus auf funktionelle Beanspruchung. 
1m Arbeitsversuch kommt diese Regulationsstorung, die vor allem das Saure
Basen-Verhaltnis und in zweiter Linie auch den Kohlehydratstoffwechsel betrifft, 
in folgenden Befunden zum Ausdruck: die CO2-Abatmung durch die Lungen, 
die Salzsaureproduktion durch den Magen sind gesteigert, zugleich findet nach 
kurzem Anstieg ein rascher Sturz der Blut-Milchsaure und oft auch ein bis zu 
hypoglykamischen Werten verstarktes Absinken des Blutzuckers statt. Um eine 
iiberstarke Alkalose infolge der starken Saureabgabe zu vermeiden, werden 
vermehrt alkalische Phosphate mit dem Urin ausgeschieden. Der Grundumsatz 
solI erniedrigt, der Blutjodgehalt erhoht sein. JAHN erortert die Beziehungen 
seiner Asthenie zur Neuropathie, zur Hyperthyreose und zu allergischen Vor
gangen, die dadurch in den Blickkreis geriickt wiirden, weil sie bekanntlich 
weitgehende Parallelen zur experimentellen Histaminwirkung aufweisen und weil 
diese wieder zu einem dem stoffwechsel-asthenischen Syndrom ahnlichen Wir
kungsbilde fiihren solI. Was JAHNS theoretische Begriindung seiner Stoffwechsel
asthenie betrifft, so tragt sie zweifellos in vielen Punkten noch durchaus hypo
thetischen Charakter, so etwa, wenn die SchilddriisenvergroBerung bei der 
Asthenie bei niederem Grundumsatz als Kompensationsvorgang infolge einer 
Minderung der Hormonwirkung durch die Entsauerung gedeutet wird. Auch ist 
als wesentlich zu betonen, daB sich beim Astheniker keinerlei Stoffwechsel
veranderungen als spezifisch nachweisen lassen, die nicht auch beim gesunden 
Menschen beobachtet werden konnen. 

Auch O. BICKENBACH hat sich um die physiologischen Vorgange beiAsthenikern 
bemiiht, daneben aber auch "Athleten" und "Normale" untersuchtl. Auch fiir 
ihn ist die Korperbautypologie nur von nebensachlichem Interesse. Ob es sich 
etwa bei seinen Athleten wirklich um Athletiker im Sinne KRETSCHMERS handelt, 
wie sie z. B. durch unsere Abb. 42, 43a und 120 wiedergegeben werden, laBt sich 

1 DaB eine derartige Gegeniiberstellung logisch kaum begriindet sein diirfte, wurde 
oben in "Ubereinstimmung mit KRETSCHMER gezeigt (S.66). 
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aus der kurzen Bemerkung, daB die betre££enden Personen dem SIGAUDSchen 
Type musculaire entsprachen (vgl. dazu S. 51) nicht entnehmen. BICKENBACH, 
der hauptsachlich die Blutkreislauf- und Atmungskorrelationen studierte, fand, 
daB der Athletiker seine "durchdie GroBe der Korperoberflache definierte 
aktive Korpersubstanz in der Ruhe starker durchblutet als der Astheniker". Die 
zirkulierende Blutmenge ist bei diesem vermindert, die Kreislaufzeit verlangert, 
die Atmung oberflachlich und beschleunigt. Der Kreislauf des Asthenikers 
arbeitet unokonomisch und auf einem standig erhohten Niveau, insofern er 
im Vergleich mit dem Athleten "eine relativ kleinere Blutmenge durch ein 
groBeres Minutenvolumen haufiger umtreibt". In diesen Verhaltnissen sieht 
BICKENBACH die verminderte Anpassungsbreite und Leistungsfahigkeit des 
Asthenikers begriindet. 

Beziiglich der Beziehungen von Korperbau und Normalpsychischem wie 
Charakter, Temperament, Affektivitat, Farb- und Formempfindlichkeit, Intelli
genz sei auf die neueren Darstellungen KRETSCHMERs und ENKEB in Band II des 
Handbuches der Erbbiologie verwiesen. Ebenda (Bd. V) behandelt JUST die 
Frage Habitus und Schultiichtigkeit. 

Als AbschluB dieses Kapitels solI die wichtigste Frage aus dem Gebiet der 
Korperbauforschung besprochen werden, diejenige nach den Beziehungen von 
Habitus und Krankheitsdisposition. Das Gesamtergebnis der zahlreichen ein
schlagigen Untersuchungen laBt sich mit den Worten von HUECK und EMMERICH 
zusammenfassen, "daB es keine Krankheit gibt, die ausschlieBlich nur eine 
Korperbauform befallt. Wer das von der Typenforschung erwartet, verlangt 
zu viel von ihr. Wir konnen nur von einer Disposition, einer besonderen An
falligkeit eines Konstitutionstyps zu der einen oder anderenKrankheit sprechen." 

Als interessantestes Ergebnis ist KRETSCHMERs Feststellung der Beziehung 
zwischen Korperbau und den beiden groBen Gruppen der endogenen Psychosen 
zu nennen. Beziiglich Einzelheiten sei auf das Sonderschrifttum verwiesen 
(KRETSCHMER, v. ROHDEN). Die wesentlichsten Einzelergebnisse gehen aus der 
folgenden, KRETSCHMER (1940) entnommenen Stittistik hervor, die sein Schiiler 
WESTPHAL iiber 8099 FaIle des Schrifttums zusammengestellt hat. 
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Abb.58. 

Die Befunde KRETSCHMERs wurden also bestatigt, namlich das starke "Ober
wiegen der leptosom-athletischen im Vergleich mit der pyknischen Gruppe bei 
den Schizophrenen, das umgekehrte Verhalten bei den Manisch-Depressiven, 
die Haufigkeit der Dysplastiker bei den Schizophrenen und Epileptikern, sowie 
schlieBlich ihr hochgradiges Zuriicktreten bei den Manisch-Depressiven. 

Hat sich somit die Habitusforschung auf dem Gebiet der Psychiatrie als eine 
der wichtigsten atiologischen, und im Rahmen der Strukturanalyse und Pro
gnostik auch pathogenetischen, Erkenntnisquellen erwiesen, so ergeben sich 
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zwischen organischen Nervenkrankheiten, insbesondere Heredodegenerationen 
und Korperbau im allgemeinen keine gesetzmaBigen Wechselbeziehungen, worauf 
vor Jahren schon REDLICH in seinem Aufsatz "Konstitution und organische 
Nervenkrankheiten" hingewiesen hat. Es muB allerdings bemerkt werden, 
daB sich die neurologische Korperbauforschung nach Umfang wie Griindlichkeit 

Abb.59. Erblieher Kiimmerwuehs (Iufantilismus) und erblieher Sehwaehsinn beirudimentarer FRIEDREICHseher 
Ataxie (vgl. Abb. 60). 

mit derjenigen der Psychiater nicht messen kann. Einzelne positive Hinweise 
sind bemerkenswert, so die relative Seltenheit des pyknischen Habitus bei 
multipler Sklerose (nach eigenem Befund nur 2 auf 98 FaIle), besonders aber die 
auffallende Haufigkeit von Infantilismus bei erblicher Ataxie: eine reprasen
tative Schrifttumsstatistik, die LEERS und SCHOLZ auf meine Anregung durch
fiihrten, ergab auf 471 FRIEDREICH-Kranke 21 = 4,46%, auf 98 P. MARIE
Kranke 5 = 5,10% FaIle von Infantilismus. Einen selbst beobachteten, von 
M. WERNER publizierten Fall zeigen die Abb. 59 und 60. 

In unserer 1487 Personen umfassenden Berliner Vergleichsbev61kerung ist 
demgegeniiber kein einziger Infantiler enthalten. Der Infantilismus gehort 
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allerdings zur Gruppe der pathologischen Habitusformen ("Dysplastiker" 
KRETSCHMER), die spater besprochen werden (S.l15£.). 

Nach LEONOV sollen sich unter 229 Patienten mit epidemischer Meningitis 
besonders zahlreiche Astheniker und Personen mit exsudativer Diathese gefunden 
haben, wahrend nach FEL. STERN der Habitus fUr die Entstehung der Ence
phalitis lethargica "vollig belanglos" sein solI. DRAPERS Behauptung einer 
besonderen Poliomyelitiskonstitution, die in den Skelet-, GebiB- und Pigment
verhaltnissen zum Ausdruck kommen solI, konnte von Nachuntersuchern nicht 
bestatigt werden (LEVINE, NEAL und PARK, BORGSTROM). Auch die sonstigen 
von DRAPER behaupteten Korrelatio
nen zwischen Habitus, vor allem 
Gesichtsform und Morbiditat sind 
recht problematischer Natur. Die 
Angabe BARTELS, daB enge Bezie
hungen zwischen Gliomen und hypo
plastischer Konstitution bestehen 
sollen, bedarf der Nachprufung; nach 
meinen Erfahrungen mochte ich 
daran zweifeln. 

Von altersher werden gewisse, vor 
allem arteriosklerotische und hyper
tonische Kreislauferkrankungen mit 
bestimmten Habitusformen in Zu
sammenhang gebracht, wie der be
kannte Begriff des "Habitus apo
plecticus" zeigt, der im wesentlichen 
mit dem identisch ist, was man jetzt 
pyknisch nennt und fruher auch "ar
thritisch" nannte (vgl. dazu S. 247). 
ROBINSON und MARSHALL BRUCER Abb. 60. FRIEDREICHscher Full bei der Kranken 
fanden - auch unter Berucksichti- von Abb. 59. 

gung des Alters - an 3658 Personen, 
daB Breitwuchsige eine groBere Neigung zur Hypertension haben als Schmal
wuchsige. Altere einschlagige Untersuchungen von HANSE, ZIPPERLEN, TSCHERNO
ROUTZKY und TEUBER (aIle zit. nach CATSCH) sind wegen fehlender oder mangel
hafter Berucksichtigung des Lebensalters nicht verwertbar. Die Frage wird 
auch von GXNSSLEN, LAMBRECHT und WERNER an Hand weiteren Schrifttums 
zusammenfassend besprochen (1940, S.254£.). 

Die ersten exakten Untersuchungen wurden auf meine Veranlassung von 
CATSCH an unserem, 1961 selbstuntersuchtePersonen umfassendenBeobachtungs
gut durchgefiihrt. Die Befunde bei 940 Mannern - die bei den Frauen zeigen 
das gleiche Blld - sind auf der Tabelle S. 92 wiedergegeben. 

CATSCH fand auch eine deutliche Korrelation zwischen pyknischem Habitus 
und Arteriosklerose (vgl. Tabelle 19), ebenso wie L. BURKHARDT, der bei genauen 
anthropometrischen Leichenuntersuchungen £eststellte, daB die Arteriosklerose 
vorwiegend bei "untersetzt gebauten, mehr breitwuchsigen Menschen" in erheb
licherem Mafie auftritt. Auch MARESCH gewann an dem Sektionsgut des Wiener 
pathologischen Instituts gleichsinnige Ergebnisse. Die Feststellung eines im 
wesentlichen dem pyknischen Habitus entsprechenden "Typus embolicus" 
(REHN) bei Personen mit Thromboseneigung hat vielseitige Bestatigung ge
funden, ebenso die mehrfach, besonders von ROESSLE, betonte Beziehung 
zwischen Thrombose- bzw. Embolieneigung und Fettsucht. (Naheres uber diese 
Fragen hei GXNSSLEN, LAMBRECHT und WERNER 1940, S.260£.) 
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Tabelle 18. Vergleich der Blutdruckmittelwerte bei den einzelnen 
Altersklassen (Manner) (nach CATSCH)l. 

Leptosom Pyknisch 
Alter Differenz m diff. 

I I I I M ±m ±u M ±m ±u 

15-19 123,5 2,38 14,6 120,0 10,60 15,0 - -
20-29 124,8 1,61 13,4 123,7 2,96 11,5 - -
30-39 128,8 1,71 14,1 137,0 2,49 15,7 8,2 3,0 
40-49 136,7 2,43 16,7 144,9 3,18 23,0 8,2 3,0 
50-59 147,0 4,42 28,0 153,9 3,09 24,8 6,9 5,1 
60-69 146,8 4,75 27,4 171,5 3,37 22,1 24,7 5,8 
70-79 171,4 7,20 I 29,8 169,7 7,49 30,8 - -

Samtliche } 
Altersklassen 134,7 I 1,41 I 25,4 151,7 1,69 I 25,8 17,0 2,2 

Hier sei anhangsweise erwahnt, daB die oft behauptete Beziehung zwischen 
Leptosomie und Varikosis nicht besteht, wie spater eingehend gezeigt werden 
wird (S. 147). 

Zum Kreis des "Arthritismus" werden auBer der Arteriosklerose vorwiegend 
Diabetes, Fettsucht, rheumatische Erkrankungen und Steinleiden gezahlt. 
Inwieweit die Typen des "asthenischen Unterdruckdiabetes" und des "stheni
schen "Oberdruckdiabetes" (R. SCHMIDT und LORANT, Naheres bei HANHART 
1940, s. 7lSf.) zu Recht bestehen, bleibt abzuwarten. BERTA ASCHNER hat in 
umfangreichen Untersuchungen personelle und familiare Beziehungen zwischen 
Fettsucht, Hypertension und Diabetes sichergestellt, wahrend sich die Haufig
keit von Cholelithiasis in den Familien Fettsiichtiger nicht wesentlich von der
jenigen in Kontrollfamilien unterschied. Der klinisch haufig festzustellende 
diirftige Ernahrungszustand jugendlicher Diabetiker ist ja allgemein bekannt; 
ob er mit einer ausgesprochenen Leptosomie oder gar Asthenie vergesellschaftet 
ist, wurde jedoch noch nicht untersucht. CATSCH fand bei der Verarbeitung 
unserer gesamten Diabetiker eine deutliche, wenn auch nicht hochgradige 
Korrelation zwischen Diabetes und Pyknosomie (vgl. Tabelle 19). Auf Grund 
seiner genealogischen Studien bei Arthritikern schreibt HANGARTER: "Unter 
den zahlreichen Gelenkkranken der Sippen fand ich Pykniker und Leptosome 
tiber aIle arthritis chen Krankheitsgruppen ziemlich gleichmaBig verteilt, 
wahrend die Astheniker bei der chronis chen Arthritis etwas iiberwiegen." Da 
jedoch Zahlenangaben fehlen, kann mit diesen, alten klinischen Erfahrungen 
zum Teil widersprechenden Angaben nicht viel angefangen werden. CATSCH 
konnte bei Patienten mit akutem Gelenkrheumatismus keine, bei solchen mit 
"chronischem Rheumatismus" (chronische Arthritiden, Arthrosen, Arthro
pathien, Ischialgien, Lumbago usw.) dagegen eine leichte negative Korrelation 
zum leptosomen und eine leichte positive Korrelation zum pyknischen Habitus 
feststellen (vgl. Tabelle 19). Eine solche Korrelation fand er auch zwischen 
Pyknosomie und Cholelithiasis (Tabelle 19). Die von HANHART (1940, S.772f.) 
besprochenen Beziehungen von Habitus und Gicht sind noch recht undurch
sichtig, wenn auch gewisse Beziehungen zur Pyknosomie zu bestehen scheinen 
(vgl. auch S.246. Unter den Manifestationen des Arthritismus wird haufig 
auch die Prostatahypertrophie aufgefiihrt. Dazu paBt die Angabe BLATTs, daB 
er unter entsprechend behafteten Mannern relativ haufig Pykniker beobachtete; 
die Kranken sollen oft eine mangelhafte Korperbehaarung zeigen. 

1 Die Leptosom-Athletischen und Pyknisch-Athletischen wurden in diesen und den 
folgenden Tabellen zu der Gruppe der Leptosomen bzw. Pykniker hinzugerechnet. 
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Die viel diskutierten Beziehungen zwischen Arthritiden und Gicht einerseits, 
allergischer Diathese andererseits fuhren zur Frage, ob der letzteren eine besondere 
Korperbauverteilung zukommt. Auch hier herrscht Unsicherheit. Manche 
Autoren stellen den leptosomen Habitus in den Vordergrund, so ROST und 
MARCHIONINI bei ihren Patienten mit "spatexsudativen" allergischen Derma
tosen und SPIETHOFF bei chronis chen Ekzematikern. E. SCHLESINGER fand 
Halsdrusenschwellungen bei Kindern und Jugendlichen, die er als Zeichen 
fruherer exsudativer Diathese auffaBt, wesentlich haufiger bei Leptosomen als 
bei Pyknikern. Bei den "Seborrhoikern" steht nach ROST und MARCHIONINI 
der pyknische Habitus im Vordergrund; Zahlenangaben fehlen. Demgegenuber 
warnt HANSEN vor voreiligen Zuordnungen und HAAG - der noch eine Reihe 
weiterer, sich meist widersprechender Angaben des Schrifttums referiert (1937, 
S. 16) - erklart den "anatomisch-morphologischen Konstitutionsbegriff fur das 

Abb. 61. Abb.62. 

Abb. 61 uud 62. Habitusverteilung bei 49 Patienten mit Polyposis nasi (Abb. 61) und 61 Patienten mit 
Ozaena (Abb. 62) im Vergleich mit 250 normalen Studenten. a asthenisch, va vorwiegend asthenisch, 

m mittelmiiBig gebaut, V8 vorwiegend sthenisch (pyknisch + athletisch), 8 sthenisch. 
Kurven der Vergleichsperson diinn. (Nach M. SCHWARZ 1937.) 

Gebiet der allergischen Krankheiten fur unbrauchbar". Tatsachlich stellte 
CATSCH (1942) bei 1961 Personen unserer Abteilung fest, daB keine eindeutigen 
Beziehungen zwischen Korperbau und allergischer Diathese bestehen. Das gleiche 
gilt fur den Kropf. Unter 339 Kropftragern fand FASSLER in Zurich Pykniker 
und Leptosome in etwa gleicher Haufigkeit vertreten. 

"In den sozusagen reinen Fallen von Status thymicolymphaticus handelt es 
sich gewohnlich um kriiftige, muskelstarke Individuen von normaler GroBe und 
normalem Knochenbau" (WIESEL). C. HART hat sich gleichsinnig geauBert und 
J. BAUER findet unter Lymphatikern weit haufiger "arthritische" (d. h. pyk
nische) als asthenische Korperbauformen, was von HUECK und EMMERICH 
bestatigt wurde. W. ALBRECHT fand eine erhohte Entziindungsbereitschaft bei 
Asthenikern, die sich darin auBert, daB nach Freilegung des Sinus bei einer 
Mastoidoperation "die Sinuswand des Asthenikers dem 1Jbergreifen der Ent
zundung eine wesentlich geringere Abwehrkraft entgegenzusetzen vermag als 
die des Sthenikers" (Pykniker und Athletiker). Die verschiedene Reaktionsweise 
der Schleimhaut solI nach M. SCHWARZ auch darin zum Ausdruck kommen, daB 
die atrophische Rhinitis, besonders in Form der Ozaena, vorwiegend bei Lepto
som-Asthenischen, hypertrophische Entzundungen (Polyposis) dagegen vor
wiegend bei Pyknikern und Athletikern zu beobachten seien (Abb. 61 u. 62). 
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"Ober Infektionskrankheiten liegen nur wenige Angaben vor. MOMMSEN gibt 
~n, daB asthenische und kraftige Kinder gleichermaBen von maligner Diphtherie 
betroffen werden. Nach Erfahrungen von v. STRUMPELL, GSELL und eigenen 
Beobachtungen an 50 Fallen begegnet man bei Pneumonikern keiner Bevor
zugung einer bestimmten Korperbauform. L. BURKHARDT fand allerdings bei 
genauen Leichenmessungen unter seinen "Fallen von schwerer Pneumonie eine 
Haufung relativ groBer, schlankkraftiger leptosomer bis athletischer Individuen". 

Schon seit Beginn der Konstitutionsforschung ist die Frage nach einem 
"Habitus phthisicus" lebhaft besprochen worden. Die meisten Autoren haben 
die alte klinische Erfahrung bestatigt, daB Lungentuberkulose in iiberdurch
schnittlicher Haufigkeit dem leptosomen bzw. asthenischen Habitus angehoren 
(J. BAUER, ELLINGHAUS, JCKERT, NEUER und FELDWEG, STEFKO, STILLER, 
SSOBOLEFF); neuerdings kommt auch CATSCH auf Grund exakter Untersuchungen 
zum gleichen Ergebnis, er findet eine leicht positive Korrelation zum leptosomen 
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und eine leicht negative Korrelation zum pyknischen Habitus (vgl. Tabelle 19). 
Dem entsprechen auch die Befunde BURKHARDTB. Unter seinen TuberkulOsen 
fanden sich relativ viel groBe Menschen, wie aus den obigen Kurven hervorgeht. 

Mit dem Autor wird man annehmen miissen, daB es sich hierbei nicht nm eiue 
Folge des tuberkulOsen Prozesses, sondern den "Ausdruck der pramorbiden 
Konstitution" handelt. Das gleiche gilt fiir BURKHARDTB Befunde iiber den 
proportionellen Brustumfang bei Tuberkulosen: "Eigentlich schmalbriistige 
Korper mit einem Index von nicht iiber 49 finden wir bei 53 % der Manner und 
bei 73 % der Frauen. Ein Index von nicht iiber 51 - entsprechend einem noch 
sehr schlanken, mageren, flachwiichsigen Wuchs - wurde gemessen bei 76,5 % 
der Manner und bei 82,5 % der Frauen." Der eigentliche phthisische Habitus 
fand sich - entsprechend allgemeinen klinischen Erfahrungen - am haufigsten 
im 3. Jahrzehnt, was darin begriindet ist, daB "bei den jugendlichen Asthe
nikern meist die schnell fortschreitende, exsudativ verkasende Form der Phthise" 
vorliegt, in den spateren Jahren iiberwiegen die mehr "proliferativ vernarbenden 
Formen", die BURKHARDT mit BENEKE, SALTYKOW u. a. mit einem "fibrosen 
Habitus" in Zusammenhang bringen bzw. dem "lymphatischen Typ" der Tuber
kulose (BARTEL) zurechnen mochte. 

Die alte, aber nie bewiesene Behauptung, daB der leptosom-asthenische 
Habitus vieler Phthisiker die Folge des tuberkulOsen Prozesses sei, hat schon 
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STILLER in seinem bekannten Buche (S. 177) iiberzeugend zuriickgewiesen. Sie 
wird unter anderem auch von WENCKEBACH abgelehnt. 

In seiner 1940 erschienenen Besprechung der Beziehungen von Korperbau 
und Tuberkulosedisposition scheint DIEHL, wenn ich recht verstehe, einen 
ablehnenden Standpunkt zur Frage Leptosomie-Tuberkulosedisposition zu ver
treten, wobei er sich einmal auf seine mit v. VERSCHUER durchgefiihrten Zwillings
tuberkulosestudien, vor aHem aber auf eine Unter&uchung GEISSLERs stiitzt. 
DIEHL und v. VERSCHUER hatten gefunden, daB "dem Faktor ,Korpertyp', 
hierunter selbstverstandlich auch dem asthenischen Typus, lediglich die Be
deutung einer, die Manifestation der Anlage etwas modifizierenden Gegebenheit" 
zuerkannt werden konne (DIEHL 1940). Zu diesen Ergebnissen ist zu sagen, daB 
ihre Nachpriifung von groBem Interesse ware und zwar an einem groBen Be
obachtungsgut - einzelne Gruppen, besonders die der tuberkulosediskordanten 
EZ und die der konkordanten ZZ sind fUr korrelationsstatistische Feststellungen 
sehr klein -, ferner an wesentlich alteren Zwlllingen. Das vorliegende Beobach
tungsgut setzt sich namlich zum groBen Tell aus Paaren solcher Alter&klassen 
zusammen, bei denen von einer einwandfreien und sicher diagnostizierbaren 
Korperbauform noch nicht die Rede sein kann (vgl. S. 72). Was nun GEISSLERB 
genannte Arbeit anbetrifft, der in einer groBen Sippe unter anderem die Be
ziehungen von Leptosomie und Tuberkulosedisposition untersuchte, und zwar 
mit negativem Ergebnis, so ist hierzu kritisch folgendes zu bemerken: zu kor
relationsstatistischen Feststellungen sind Untersuchungen von Einzelsippen 
ungeeignet, da ihre Ergebnisse infolge des genotypisch, geographisch und sozial 
ausgelesenen Beobachtungsgutes von zu vielen Zufalligkeiten abhangen. Speziell 
ist GEISSLERs Habituseintellung unzureichend, da sie aIle Mischfalle, ferner 
Athletiker und Dysplastiker nicht beriicksichtigt. Des weiteren sind die Zahlen 
der Untersuchten in den verglichenen "Erblinien" viel zu klein, um weitgehende 
Schliisse zu gestatten. Methodisch unzureichend ist GEISSLERs Vorgehen auch 
insofern, als er am Bezugszahl seiner Berechnungen tells die Gesamtpersonen
zahl, tells nur die Selbstuntersuchten wahlt; es ist ohne weiteres klar, daB eine 
Habitusdiagnose in absentia nicht zur Grundlage von Berechnungen gewahlt 
werden darf. SchlieBlich sind weder Alters- noch Geschlecht"verhaltnisse be
riicksichtigt, was bei korperbaustatistischen Untersuchungen unerlaBlich ist 
(CATSCH 1941). 

Zusammenfassend kommen wir demnach zum Ergebnis, daB die alte und 
fUr jeden Kliniker immer wieder neu bestatigte Erfahrung einer Korrelation 
zwischen Leptosomie und Lungentuberkulose, die durch zahlreiche Untersucher 
bestatigt worden i"t, durch die zuletzt erorterten gegentelligen Feststellungen 
nicht erschiittert werden kann, es sei denn, daB sehr groBe, methodisch eindeutige 
Neuuntersuchungen, deren Durchfiihrung sehr erwiinscht ware, ein anderes Bild 
ergaben 1 • 

Bedeutungsvoll ist die Rolle des Korperbaus fUr Diagnostik, Prognostik und 
Atiologie des Magen- und Duodenalgeschwurs. Allerdings stehen sich auch hier 
die Ansichten schroff entgegen. So lesen wir bei LOESCHKE, daB das Ulcus 
"durchaus als Krankheit des leptosomen Typs aufzufassen" sei; dem entsprechen 

1 Erst bei der Korrektur sind mir die Arbeiten von POTTHOFF (1937) und SCHULER (1934) 
bekanntgeworden, die iibereinstimmend, allerdings ohne Kontrolle an einem eigenen, 
rassisch gleichwertigen Beobachtungsgut, eine regelmiiBige Beziehung zwischen Ji.eptosomie 
und Tuberkulosedisposition ablehnen. Demgegenuber schreibt neuerdings wieder der Patho
loge SALTll"KOW (1942): "DaB nun die Menschen mit asthenischer Konstitution am haufigsten 
an Lungenphthise erkranken, ist iiber jeden Zweifel erhaben und laBt sich statistisch ein
wandfrei beweisen." Zur endgultigen Beantwortung dieser wichtigen Frage sind wohl noch 
weitere exakte Untersuchungen auf breitester Grundlage erforderlich. 
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die Angaben vieler Autoren, z. B. von H. STRAUSS, MATHES, WES'rPHAL, CZER
NECKI (zit. nach HART 1923). Demgegeniiber meinen GUTZEIT und LEHMANN, 
daB "die sog. Ulcuskonstitution ganz sicher nicht gebunden ist an die Kon
stitutionstypen des Habitus asthenicus STILLER und des Typus respiratorius 
SIGAUD, auch hat die Ulcuskonstitution sicher nichts gemein mit den von 
KRETSCHMER aufgestellten Konstitutionstypen", entscheidend sei vielmehr die 
erbliche vegetative Labilitat. So berechtigt diese letztere Feststellung ist, so 
kann den Verfassern nicht beigestimmt werden in der Auffassung der Be
ziehungen der verschiedenen Konstitutionstypen. Zunachst sind ja SIGAUD
und KRETSCHMER-Typen und Habitus STILLER keine trennbaren Klassen, viel
mehr gehen sie aIle von den aIlgemein anerkannten polaren Grundtypen des 
Langwuches (respiratorischer Typ SIGAUD = Leptosomie KRETSCHMERS, deren 
extreme Formen der Asthenie STILLERs entsprechen) und Breitwuchses aus. 
Des weiteren kann die vegetative Labilitat nicht in der Form alternativer Be
urteilung als gleichwertige Konstitutionsklasse neben die Habitusklassen gestellt 
werden wie die Verfasser annehmen. Die grundsatzlich wichtige Frage wurde 
bereits oben erortert (S. 86). - Uber die Wechselbeziehungen funktioneller 
und morphologischer Typen - zwischen Leptosornie bzw. Asthenie und vege
tativer Labilitat bestehen sicher Zusammenhange - wurde schon gesprochen 
(S.82/83). BERTA ASCHNERs Befund, daB SIGAUDS respiratorischer Typ und 
STILLERs Asthenie bei Ulcuskranken nicht haufiger gefunden wiirden als bei 
anderen Personen, ist nicht verwertbar, da, wie friiher erortert, die SIGAUD
Typen mit Recht von der Mehrzahl aIler anthropologisch orientierten Konsti
tutionsforscher abgelehnt werden (S.51). Unser eigener, an hunderten von 
Ulcuskranken, gewonnener Eindruck von der starken Affinitat zur Leptosomie 
fand seine Bestatigung durch die Untersuchungen von CATSCH, der bei ulcus
kranken Mannern eine deutliche positive Korrelation zur Leptosomie und eine 
negative Korrelation zur Pyknosomie gefunden hat (Tabelle 19). Diese positive 
Korrelation (BRAVAIS-PEARSoN-Korrelationskoeffizient + 0,121) ist die hOchste 
von allen, die CATSCH zwischen Habitus und inneren Erkrankungen feststellen 
konnte (Tabelle 19). Unter meiner Leitung untersuchte dann ELISABETH KAUF
MANN 200 ulcuskranke Manner mit genauer anthropometrischer und statistischer 
Methodik und gleichsinnigem Ergebnis: Es fanden sich 51 % Schlankwiichsige 
(Vergleichsbevolkerung 34,1%) gegeniiber 21,5% Untersetzt-Breitgebauten 
(Vergleichsbev61kerung 34,2%). Die Unterschiede sind fehlerkritisch gesichert. 
Die friiher behauptete verschiedene Korperbaubeschaffenheit der Duodenal- und 
Magengeschwiirskranken konnte nicht bestatigt werden. In der Arbeit wird das 
gesamte Schrifttum kritisch erortert. 

Immer wieder wird - nach K. H. BAUER 1940 - betont, daB das Carcinom 
beim Typus digestivus haufiger ist als Z. B. beim Typus asthenicus (BENEKE, 
J. BAUER, CHOLEWA). BENEDETTI fand, daB die meistenKrebskranken "normale 
oder paranormale KorpermaBe aufweisen." Auch BURKHARDT stellte bei seinen 
genauen Untersuchungen, die unter anderem 174 Krebstodesfalle umfassen, fest, 
daB es - im Gegensatz zu BENEKES Behauptung - "nicht moglich ist, ganz 
allgemein von einem carcinomatosen Habitus zu sprechen." 

Als Beispiel fUr eine exakte korrelationspathologische Untersuchung zur 
Frage Korperbau und Krankheitsdisposition sei schlieBlich die mehrfach er
wahnte Tabelle der Hauptergebnisse von CATSCH wiedergegeben, die sich auf 
1961 von uns selbst anthropometrisch, visuell und klinisch genauestens unter
suchte Personen bezieht. Die Vorziige von CATSCHS methodischem Vorgehen 
bei der Aufarbeitung des Materials beruhen darin, daB beide Geschlechter ge
trennt bewertet wurden (was in friiheren Untersuchungen sehr haufig nicht der 
Fall war), daB die Habitushaufigkeit bei der betreffenden Erkrankung (P2) mit 
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derjenigen bei der Gesamtpopulation (PI) unter Berlicksichtigung des Altersauf
baus verglichen wurde - liber die Gewinnung der "alterskorrigierten Vergleichs
zahl" muB auf die Originalar beit ( S .116) verwiesen werden - und, daB die Differenz
werte zwischen PI und P2 (Diff.) fehlerkritisch gesichert wurden, womit die 
Moglichkeit gegeben ist, sich ein Urteil liber die Verwertbarkeit der Haufigkeits
unterschiede zu bilden, sowie schlieBlich, daB der BRAVAIS-PEARsoNsche Korre
lationskoeffizient (r) mit Fehler (±! r) berechnet wurde, der ein Urteil liber 
den Grad der positiven und auch der - bisher meist ignorierten - negativen 
Korrelationen gestattet. 

Tabelle 19. Korrelationen zwischen inneren Erkrankungen und Habitustypen. 
(Nach CATSCH.) 

Habitus I P, ± m P2 
, 

Dif· I ± m ferenz m ditf• r ± t,. Diagnose 

- 1 -
- -

Leptosom 35,4 1,5 33,3 7,0 2,1 7,2 
3 Pyknisch 34,4 1,5 42,2 7,3 7,8 7,5 

Akuter Gelenk- Athletisch 13,4 1,1 15,5 5,4 2,1 5,5 - -

rheumatismus Leptosom 28,6 1,4 21,5 5,7 7,1 5,9 -0,036 0,031 
+0,039 0,031 

Athletisch 1,8 0,4 0,0 - -[
' ~ Pyknisch 140,6 1,5 49,0 7,0 8,4 7,1 

-------- -- -
I Leptosom 35,1 1,5 23,7 3,6 11,7 3,9 -0,101 0,032 

I 
3 Pyknisch 35,2 1,5 44,2 4,2 9,0 4,4 + 0,079 [ 0,032 

Chronischer Athletisch 13,4 1,1 14,3 2,9 0,9 3,2 
Rheumatismus Leptosom 26,5 1,4 23,2 3,6 3,3 3,8 - i-

I 
~ Pyknisch 46,0 1,5 58,8 4,2 12,8 4,4 + 0,100 1 0,030 

AtWetisch 1,8 0,4 2,2 1,2 0,3 1,3 - I~ 
-I Leptosom 36,6 1,5 32,2 ~ ----a,s 6,0 - I-

1 3 Pyknisch 41,7 1,6 44,6 6,1 2,9 6,3 - 1-
Arteriosklerose I 

~ Leptosom 28,9

1

1,4 22,6 5,7 6,3 5,9 1 -0,032 0,031 
.. ____ _ __ Pyknisch 46,7 1,6 67,8 6,4 21,1 I 6,5, + 0,100 0,030 

3 Lepto;om- 33,4 l,5 18,2 11,6l5,211,71 ~0,035 0,033 

Diabetes 
I Pyknisch 39,2, 1,6 72,7 13,4 33,5 13,5 '. + 0,074 0,032 

I ~ Leptosom 21,4\1,3 15,4 I 9,6 6,0 9,7 I - -_____ 1_ --.!'yknisch _ 49,2 I~ 69,2 ~ 20,0 ~'!J'± 0,052 _0,031 

Ch I lith' . 1 ~ Leptosom 26,71 1,4 23,31 4,8 3,4 1 5,0 I - -
.~e __ ~a~~I __ Pyknisch 41,1;~ _57,2_:_~ ~!...l'~l- +..Q,O~ 0,031 

3 Leptosom 35,6 1,5 66,6[, 7,0 31,0, 7,1 + 0,121 0,032 
I Pyknisch 34,3 1,5 13,3 5,0 21,0, 5,8, -0,101 0,032 

Ulcus 1 ' ~ Leptosom 27,3 1,4 35,7. 9,0 8,4 9,1 - -
_ ---J Pyknisch 45,8 ~ 39,2 I 9,2 ~:~ - ... _ -= _ 

I 3 Leptosom 46,8 1,6 61,9 i 10,6 15,1' 10,8 + 0,045 0,033 
Lungen- 1 Pyknisch 24,4 1,4 14,21 7,6 10,21 7,7 -0,035 0,033 

tuberkulose I ~ Leptosom 32,7 I 1,4 52,9 I 12,1 20,2 12,2 + 0,039 0,031 
_______ 1 Pyknisch 35,6 I~ 23,3 ~~ ~ 10,4 .:--:0,032 0,031 

i
l 

Leptosom 39,211,6 34,91. 10,6 5,0 1 10,8 - -
3 Pyknisch 27,3 1,4 20,0, 8,9 7,3 I 9,0 - -

Athletisch 13,4 1 1,1 29,9, 10,2 16,5 I 10,3 + 0,068 0,033 

Leptosom 27,51 1,4 26,8 I 3,8 0,7 I 4,0 I - -

I

I ~ Pyknisch 38,6 i 1,5 35,81 4,2 2,8 4,5 1 - -
Pykn.-athl. 4,1 1 0,6 10,1 2,6 6,0 1 2,7 + 0,092 0,030 

Migrane 

In Tabelle 19 sind die bei den einzelnen Erkrankungen gefundenen Haufigkeitswerte del' 
Kiirperbauformen (P2) del' "alterskonieierten Vergleithszahl" (PI) gegeniibergestellt. War 
die Differenz del' beiden Haufigkeiten griiller als ihr einfacher FeWer, so wurde noch del' 
Korrelationskoeffizient zwischen Krankheit und Habitus errnittelt. 

Handbuch der inneren l\Iedizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 7 
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Zusammenfassend ergaben sich aus den Untersuchungen CATSCHB positive 
Korrelationen zwischen Leptosomie und Lungentuberkulose, Magen-Duodenal
geschwiir, zwischen Pyknosomie und chronischem Rheumatismus, Arterio
sklerose, Diabetes, Cholelithiasis und zwischen athletischem Habitus und Migrane. 
Negative Korrelationen fanden sich zwischen Leptosomie und chronischem 
Rheumatismus und zwischen Pyknosomie und Ulcus. Diese Ergebnisse, die 
weitgehend friiheren Eindriicken und Untersuchungen entsprechen, gehoren zu 
denjenigen, die statistisch gesichert sind. 1m ganzen sind die gefundenen Kor
relationen schwach ausgepragt, offenbar schwacher als diejenigen zwischen 
Habitus und Psychose - verwertbare korrelationsstastische Untersuchungen 
stehen hier allerdings meines Wissens noch ausl. 

Konstitutionspathologisch besonders wichtig sind die Untersuchungen iiber 
Korperbau und Krankheitsverlauf. So schreibt KmN: 

"Manisch-Depressive mit asthenischer Konstitution sollen zu den hartnackigen, schwer 
losbaren und langgezogenen Krankheitsphasen neigen. Umgekehrt erkranken Schizophrene 
mit pyknischen Wuchsformen spater als der Durchschnitt, die Schizophrenie nimmt einen 
verhaltnismaBig gutartigen Verlauf an und fiihrt seltener als sonst zu tiefergehenden Ver
blOdungen. " 

MAuz vermutet, daB ein asthenischer Korperbau die Prognose der melancho
lischen Erkrankungen verschlechtere. Bei der als Presbyophrenie bezeichneten. 
bei pramorbide synton-hypomanischen Personlichkeiten mit vorwiegend pyk
nischem oder pyknisch-athletischem Korperbau auftretenden Form der senilen 
Demenz dauert die Erkrankung sehr viellanger als bei anderen senil DelI1enten. 
Jene zeigen auch einen weit geringeren Personlichkeitszerfall als der Durchschnitt 
(Naheres bei BOSTROEM 1939). Den ungiinstigen EinfluB der Leptosomie auf 
den Tabesverlauf haben nach gleichsinnigen Beobachtungen von BOSTROEM, 
MANN, MOEBIUS, STERN, v. MALAISE erstmals CURTIUS-SCHLOTTER-SCHOLZ 
zahlenmaBig sichergestellt. Nach NEMETH wirkt sich Leptosomie auch ungiinstig 
aus auf den Verlauf des Glaukoms. Die haufig besonders ungiinstigen Ver
laufsformen der Lungentuberkulose bei Leptosomen sind - trotz allen Wider
spruchs - jedem Erfahrenen bekannt. Man kann offenbar mit E. SCHLESINGER 
ziemlich allgemein von einer konstitutionsbiologischen Dberlegenheit der Breit
iiber die Schmalgebauten sprechen. Allerdings bezieht sie sich nur auf einen 
Teil der Erkrankungen, besonders die ausgesprochen infektiOsen. In anderer 
Hinsicht, vor allem in bezug auf die Verlaufsform der Arteriosklerose, auf Embo
liegefahrdung usw., sind dagegen die Pykniker gegeniiber den Schlankwiichsigen 
zweifellos im Nachteil. 

Fragen wir uns am Ende dieses Abschnittes nach den praktischen Ergebnissen 
der Korperbauforschung, so kann man sie kurz in die Feststellung zusammen
fassen: fiir denjenigen, dem Konstitution und Habitus identische Begriffe sind, 
muBten die Ergebnisse der exakten, d. h. nicht rein intuitiv-eindrucksmaBig 
arbeitenden Habitusforschung Enttauschungen bringen. Derjenige aber, welcher 
im Korperbau nur eine sehr wichtige Facette des vielseitig schillernden Er
scheinungsbildes des Menschen sieht und sich dariiber im Klaren ist, daB zur 
erschopfenden Analyse der Individualkonstitution noch zahlreiche andere Unter
suchungen herangezogen werden miissen, von denen hier nur die funktionelle, 
psychologische und erbbiologische Beurteilung genannt seien, ist die Habitus
diagnose ein unentbehrlicher Faktor in seinem Bemiihen, die gesamte psycho
physische Person in ihrer Besonderheit zu erfassen, d. h. Konstitutionsdiagnostik 
und Prognostik zu betreiben. Die unbestreitbaren Beziehungen zwischen Korper-

1 Die von HENCKEL auf Grund der Untersuchungen anderer Autoren durchgefiihrten 
Berechnungen sind nicht verwertbar, da das Beobachtungsgut nur Angehorige zweier 
Krankheitsgruppen (Zirkulare und Schizophrene) enthalt; es liegt demnach eine aus
gesprochene Auslese vor. 
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bau und Charakter, die weniger regelmaBigen, aber doch diagnostisch (Arterio
sklerose, Ulcus, Tuberkulose usw.) taglich bedeutsamen Beziehungen zwischen 
Korperbau und Morbiditat, die Tatsache, daB die Funktionslage des Organismus 
sehr haufig im Habitus zum Ausdruck kommt, die im Einzelfall wie vor allem 
fUr die Massenstatistik gut durchfUhrbare zahlenmaBige Behandlung des Habitus 
und vieles andere mehr, stempeln die kritisch behandelte Korperbauforschung 
zu einem unentbehrlichen Bestandteil der Konstitutionswissenschaft. 

b) Normale Varianten umschriebener Art. 
Gegentiber den Varianten des Gesamtkorpers, die fiir seine Proportionen 

und seine Statur bestimmend sind, wurden diejenigen umschriebener Korper
teile in ihrer Bedeutung fiir die Konstitution noch recht wenig erforscht; sie sind 
auf unserem Gebiete wohl auch von geringerem Interesse. Bekanntlich zeigt 
jedes Organ und Gewebe eine weitgehende Variabilitat, die zu recht erheblichen 
Abweichungen yom Normaltypus des Lehrbuchs ftihren kann, der in Wirklich
keit eine Ausnahme bildet: "Die Norm wird zur groBten Seltenheit", wie KUHNE 
auf Grund seiner bekannten, umfassenden Studien tiber die Variabilitat der 
menschlichen Wirbelsaule und deren erbliche Bedingtheit feststellte. KUHNE 
fand, daB die Menschen in zwei Gruppen geteilt werden konnen, in den kranial 
und den caudal variierenden Typ. tJber Beziehungen dieser Typen zu son
stigen Konstitutionsmerkmalen oder gar zur Gesamtkonstitution ist nichts 
bekannt. Nur ein relativ kleiner, in das Bereich des Krankhaften gehorender 
ProzentEiatz derartiger Variationen, wie z. B. die Halsrippen oder die schwe
reren MiBbildungen, etwa das KLIPPEL-FEIL-Syndrom besitzen konstitutions
pathologisches Interesse. Die gleiche konstitutionspathologische Indifferenz 
zeigen auch zahlreiche andere Variationserscheinungen des menschlichen Orga
nismus, von denen hier nur einige wenige genannt sein mogen, die unter aus
gesprochen konstitutionsbiologischen Gesichtspunkten bearbeitet wurden. Jos. 
BECKER konnte an der Haut von Feten und Neugeborenen zeigen, daB auch bei 
gleichaltrigen Individuen betrachtliche qualitative und quantitative Entwick
lungsunterschiede des Coriums vorkommen. Wegen der auBerordentlichen 
Variabilitat der gefundenen Bilder lehnt BECKER es ab, eine bestimmte Alters
norm aufzustellen. Auch ANNE SCHMITZ fand "enorme Schwankungen" im 
Entwicklungszustand, vor allem der Breite der Muskelfasern von Feten und Neu
geborenen. Die verschiedenen normalen Varianten des Hautvenensystems und 
ihre Beziehungen hat E. FREERKSEN genau geschildert und in dem "Grad der 
Venenverzweigung in der Haut ein neues meB- und zahlbares Stigma ge
wonnen, geeignet die rein morphologischen Grundlagen der Konstitutionswissen
schaft sichern zu helfen." BUSSE (zit. nach W. KOCH 1936) fand bei 57 % von 
400 Fallen Abweichungen im Normaltyp der Art. communis anterior des Gehirns. 
W. HUECK fand das "bindegewebige Netz der GefaBwand, bei den einzelnen 
Individuen verschieden gebaut". Man konne in vielen Fallen "ein engmaschiges, 
d. h. also ,straffes', in anderen Fallen dagegen ein weitmaschiges, also ,schlaffes' 
Netz beobachten". Die alte Einteilung in einen "schlaffen" und einen "straffen" 
Konstitutionstyp halt HUECK auf Grund seiner Untersuchungsergebnisse tiber 
die Beschaffenheit der mesenchymalen Netze fiir berechtigt. Die Variationen 
in der Ausbildung der Nasennebenhohlen hat M. SCHWARZ eingehend bearbeitet. 
ROSENGREN betont die zahlreichen individuellen Variationen der Kammertiefe 
des normalen Auges. Von groBem Interesse sind schlieBlich die Studien tiber 
Variabilitat und Vererbung am Zentralnervensystem, die besonders von 
J. KARPLUS und neuerdings an Hand eines besonders groBen und grtindlich unter
suchten Beobachtungsgutes, vor allem an Zwillingsgehirnen, von R. ROESSLE 

7* 
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durchgefiihrt wurden. Beide Autoren fanden relativ starke individuelle Varia
tionen - fUr deren Entstehung nach R. ROESSLE wahrscheinlich weniger peri
statische Einfliisse im Mutterleib als "eine gewisse spielerische Entwicklungs
freiheit" maBgebend ist - neben eindeutigen Hinweisen auf die Erblichkeit 
zahlreicher makroskopischer Einzelmerkmale, z. B. des Furchungsbildes. 
ROESSLE hat in seinem Buch weiterhin zahlreiche Bausteine zu einer Familien-

a b 
Abb. 65a und b. Allgemeine Hypertrichose eiues gesunden, konstitutionspathologisch nnauffiilJigcn Mannes 

anatomie der iibrigen Organe und Systeme zusammengetragen. Die oben er
wahnte Haufigkeit von Variationen laBt sich iiberall finden, wo genau unter
sucht wird. HASSELWANDER fand z. B. an 303 FuBskeleten 163mal, d. h. in 54% 
der FaIle, akzessorische Knochenelemente. 

Diese Beispiele aus dem Bereich der Norm lieBen sich beliebig vermehren, 
ohne daB damit grundsatzlich wesentlich neue Gesichtspunkte fUr unser Gebiet 
gewonnen wiirden. Es solI jedoch nicht behauptet werden, daB durch eine plan
maBige Anwendung derartiger Studien nicht neue Einsichten erzielt werden 
k6nnten, wie es B. SALGE, der die oben erwahnten Studien BECKERs nnd 
SCHMITZ' angeregt hat, fUr den Ansban der Konstitutionsforschnng erhofft 
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hatte. Schon oben wurde dariiber berichtet, daB umschriebene Normvarianten 
dispositionelle Bedeutung besitzen konnen. Weitere einschlagige Beobachtungen 
werden spater bei der Behandlung der Organdisposition zu besprechen sein 
(S.164f.). SelbstverstandIich sind die Grenzen zwischen normalen und pathologi
schen Einzelvarianten flieBende, so z. B. bei der Behaarung, deren konstitu
tionsbiologische Bedeutung von SCHEUER, GIGON, beziiglich der mannIichen 
Schamhaare von RISAK, beziiglich der mannlichen Brustbehaarung von BONDI, 
beziiglich der weiblichen Hypertrichosis von HERSCHAN behandelt wurde. Die 
weiblichen Behaarungsverhaltnisse im Rahmen der Gesamtkonstitution werden 
von MAYER! besprochen. Allgemeine Haarlosigkeit kann als Teilerscheinung 
vorwiegend ektodermaler Verlustmutationen auftreten. Weiterhin steht die Be
haarung als sekundares Geschlechtsmerkmal naturgemaB in engen Beziehungen 
zum Blutdriisensystem. Die einschlagigen Befunde werden in den betreffenden 
Abschnitten dieses Handbuches besprochen. 

c) Pathologische Varianten des Gesamtorganismus. 
Neben den drei Grundtypen des Korperbaus und ihren verschiedenen Misch

formen hat KRETSCHMER eine vierte Hauptgruppe aufgestellt; sie umfaBt die
jenigen Personen, "die von dem durchschnittlichen und haufigst gesehenen 
Arttypus sich stark entfernen". KRETSCHMER spricht von den "dysplastischen 
Spezialtypen" oder MiBwiichsigen. 

Bei dieser Gruppe handelt es sich, im Gegensatz zu jenen wohl charakteri
sierten einheitIichen normalen Grundformen, urn ein groBes Sammelbecken ver
schiedenartiger Korperbautypen, die nach Erscheinungsbild, Entstehung und 
konstitutioneller Bedeutung durchaus ungleichwertig sind. Deshalb verbietet 
sich auch, im Gegensatz zu den iibrigen Habitusformen, eine kollektive metrische 
Verarbeitung dieser Personen, "ist doch eine Vereinigung solcher durchaus 
heterogener und in ihren Korperbaueigenschaften ganz verschiedenartiger Typen 
niemals ein Kollektivgegenstand. Dagegen kann im Einzelfall auch hier die 
Messung viel zur deutlicheren Veranschaulichung der Korperform beitragen" 
(K. O. HENCKEL 1925). 

Die von KRETSCHMER in seinem Hauptwerk unter den "Dysplastikern" auf
gefiihrten Abnormen umfassen nur einen Bruchteil all derjenigen Formen, die 
sich nicht in die normalen Habitusvarianten einordnen lassen 2; unter Schizo
phrenen - nur ganz vereinzelt unter Manisch-Depressiven - fand er Enuchoi
dismus, Hochwuchs mit Turmschadel, "Maskulinismus" bei Frauen, enuchoiden 
und polyglandularen Fettwuchs, Infantilismus 3 und "Hypoplasien", die sich 
nach KRETSCHMERs Schilderung besonders auf die Unterentwicklung des mitt
leren Gesichtsabschnittes beziehen sollen, sowie Falle von "Akromikrie" 4. 

Was die Beziehungen der Schizophrenie zu korperbaulichen Abartungen 
anbetrifft, so diirften KRETSCHMERS Untersuchungen wohl nur eine, wenn auch 
wahrscheinlich die wichtigste Seite umfassen. So konnten andere Autoren, die 
mit weiteren Fragestellungen an das Beobachtungsgut herangingen, den Nach
weis erbringen, daB sich unter Schizophrenen eine iiberdurchschnittliche Haufung 
einer erblichen, entwicklungsgeschichtlich und klinisch scharf umschriebenen 

1 MA¥ER: VEIT-STOECKELS Handbuch Bd.3, S.421£. 
2 KRETSCHMER hat im Handbuch der Neurologie diese Tatsache beriicksichtigt, wenn 

er schreibt: "Es wiirde den Rahmen eines neurologischen Handbuches iiberschreiten, wenn 
wir hier die gesamte Morphologie der dysplastischen Konstitutionsvarianten darstellen 
wollten". 

3 Vgl. demgegeniiber die Angaben auf S.123. 
4 Die echte Akromikrie (BRUGSCH) ist aullerordentlich selten und aul3erdem noch recht 

problematisch (vgl. MARX: Dies Handbuch Bd. 6/1 sowie GOTTRON). 
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Fehlanlage, des Status dysraphicus, findet, die mit dem Blutdrtisensystem in 
keinerlei greifbarem Zusammenhang steht. DaB es sich hierbei im Vergleich 
mit KRETSCHMERs Befunden lediglich urn geographisch-rassisch bedingte Be
sonderheiten handelt, ist kaum anzunehmen, da die Befunde gleichsinnig von 
O. V. SCHWERIN in }<'reiburg i. B. und von W. PLATTNER in der Schweiz erhoben 
wurden. Diese Befunde sind insofern von groBem Interesse, als der Status 
dysraphicus (vgl. S. 195, 196, 200, 204, 205) eindeutige korrelative Beziehungen zu 
Fehlentwicklungen und Erkrankungen des Zentralnervensystems hat und damit 
die, heute meines Erachtens vielfach unterschatzte Bedeutung des Gehirns fur 
die noch so unklare Atiologie und Pathogenese der Schizophrenie unterstreicht. 

a) Pathologische Steigerungen der normalen Habitusvarianten. 
Von verschiedenen Seiten wurde mit Recht betont, daB zwischen normalen 

und pathologischen Habitusvarianten flieBende Ubergange bestehen, genau wie 
ja allgemein zwischen Gesundheit und Krankheit. 

Am deutlichsten kommt dies zum Ausdruck bei den Asthenikern, die ja 
ihrerseits kontinuierlich aus der Gruppe der Leptosomen hervorwachsen. 
BORCHARDT erwahnt das Vorkommen hypogenitaler und hypadrenaler Zuge 
bei Asthenikern (1924). KRETSCHMER, E. }<'ISCHER, sowie FERVERS wiesen auf 
Ubergange zwischen eunuchoidem Hochwuchs und Asthenie hin. Folgender 
Fall soIl dies veranschaulichen: 

24jahriger Arbeiter. (Abb. 66.) Bis zum 20. Lebensjahre Bronchialasthma. Dauernder 
Stockschnupfen. Gelegentlich Lippenherpes. Chronischer Pruritus. Zeitweise Obstipation. 
Ausgesprochene orthostatische Albuminurie. Spastische Pseudoanamie. Blutstatus und 
Senkung normal. Wa.R. 0. Schmaler eingesunkener Thorax. Leichte Dorsalkyphose. 
Tropfenherz (Ro.) mit "Steiltyp" des Ekg. PuIs 120. Kreislauf sonst o. B. Lungen o. B. 
(Ro.). Testikel beiderseits haselnuBgroB. Fehlende. Stammbehaarung. Noch niemals 
koitiert. Libido fast fehlend. 

KorpergroBe 186, Gewicht 58,5. 
ROHRER-Index. . . . . . . .. 0,92 leptosom 
PIGNET-Index . . . . . . . . . + 48,00 leptosom 
Proportioneller Brustumfang . . . 43,50 schmalbriistig 
Brustumfangsymphysenhohenindex 87,00 leptosom 
Brustschulterindex. . . . . . . . 46,70 leptosom -athletisch 
Akromiokristalindex . . . . . . . 78,60 leptosom-pyknisch 
PLATTNER-Korperbauindex. . . . 1,97 leptosom 
PLATTNER II :. . . . . . . .. 1 (37) < 62 < 78 leptosom 

A. MAYER stellt fest, daB weibliche Genitalhypoplasie relativ oft mit einem 
"aufgeschossenen, schmalen Korperbau im Sinne des Habitus asthenicus" ver
bunden sei. Dem entsprechen auch altere Angaben von P. MATHES. 

Auf die Beziehungen der Asthenie zu sonstigen endokrinen Dysfunktionen, 
insbesondere zur Hyperthyreose, wurde schon wiederholt hingewiesen, unter 
anderem von H. STRAUSS, BORCHARDT (1926), STORMER und JAHN (vgl. S. 86 
u. 88) (vgl. auch unsere Beispiele S. 72 und 103). 

Besonders umfangreich ist das Schrifttum uber die Beziehungen von Asthenie 
und nervoser Ubererregbarkeit. Fur STILLER ist die Neurasthenie ein "inte
grierendes Element der Asthenia universalis". E. SCHLESINGER fand neuro
pathische Erscheinungen Jugendlicher in groBeren Untersuchungsreihen "ganz 
regelmaBig. .. bei den Leptosomen prozentual. .. deutlich haufiger. .. als bei 
den Muskularen und hier wieder haufiger als bei den Pyknikern; bei letzteren 
ist der Prozentsatz der Nervosen urn ein Viertel so groB als bei der erstgenannten 
Konstitutionsform." Neuerdings hat auch SCHLEGEL "als klinisches, an den 
Habitus asthenicus gebundenes Merkmal die reizbare Schwache aller Funk
tionen in den Vordergrund gestellt". MATHES handelte eingehend von der 
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Asthenie und ihren Beziehungen zum Nervensystem, insbesondere den haufigen 
Depressionen der Astheniker. Die vegetative Dysergie del' Astheniker, auch schon 
von STILLER betont, wenn auch in einer heute uberholten Form, ist neuerdings 
wieder von JAHN und BICKENBACH bei ihren Funktionsuntersuchungen fest
gestellt worden und wurde bereits fruher in anderem Zusammenhang besprochen 

a b 
Abb. 66 a und b. Hypogenitaler Astheuiker mitalIcrgischen und 

vegetativen Erscheinungen. Orthostatische Albnminurie. 
KiirpergriiLle 186 em. 

Iv 

60· 

I 
j{j 

Abb. 67. Astheniker mit Bronchial
asthma. Kiirpergriille 177.7 em. 

(S. 87 f.). Hier sollen noch einige weitere Beispiele typischer Asthenie folgen, 
bei denen unter anderem auch wieder leicht hypogenitale bzw. vegetativ dys
ergischc Ziige festzustellen sind. 

31jahriger Schneider mit schwerstem Bronchialasthma. Er zeigt einen auffallend 
schmalen Thorax, Trichterbrust von etwa 4 cm Tiefe, sehr spitzen Rippenwinkel (50°), 
sehr schmale Hiiften, fast fehlende Thorax- und sehr geringe Linea alba-Behaarung. 
Genitale o. B. Muskulatur sehr diirftig. Leichter Exophthalmus. Keine Thyreotoxikose. 
KorpergroBe 177,7, Gewicht 51,7 (Abb.67). 
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Die Indexwerte entsprechen mit Ausnahme des uncharakteristischen Akromiokristal
index ausnahmslos dem leptosomen Habitus in seiner asthenischen Variante. 

PLATTNER I ........ . 
PLATTNER II ......... . 
Korperbauindex nach PLATTNER . 
ROHRER ........... . 
Brustumfangsymphysenhohenindex 
Brustschulterindex 
Akromiokristalindex 
Proportioneller Brustumfang 

80,0 
1 (40) 
1,95 
0,92 

90 
47 
69,2 
45 

<86,0 
< 65,5 

<89,2 
< 69,2 

a b 

leptosom 
leptosom 
leptosom 
leptosom 
leptosom 
leptosom 
athletisch 
engbrustig 

Abb. G8 a UIHl b. 27ja,hrigcr AsthcnikcT. Lange bchandelt wegen "al1gclneiner Schwache". KOfpcrgr<We 170,8 CIll. 

Einen weiteren, nach Habitus, klinischem Bild und Familienbild typischen 
Astheniker zeigt folgender Fall: 

Heinz W. (Abb. 68). 27jahriger Eisenbahnbeamter. Fruher Friseur. 20jahrig Peri
ostitis calcanea (Orthopadische Klinik). Fruher epileptiforme Anfalle. 12jahrig zur Erholung 
ins Riesengebirge geschickt. 15jahrig Herniotomie. In Behandlung wegen "allgemeiner 
Schwache": As-Spritzen. In den letzten Jahren Wohlbefinden. 

Beide Eltern, sowie der Bruder sehr schlank. Vater "Neurastheniker", bekommt Nerven
mittel. Auch die Mutter wegen hochgradiger Nervositat beim Nervenarzt. 
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KorpergroBe 170,8. Gewicht 55,3 (20jahrig 56 kg), Brustumfang 83. Intern 
einschl. Ro., Blutstatus und Senkungszeit: 4/10 (20jahrig, zur Zeit der Periostitis, 
sonstigen Befund 18/41). 

o. B. 
ohne 

PLATTNER I . . . . . . . .. 83,0 < 86,0 < 87,9 leptosom 
leptosom-athlctisch 
leptosom 

PLATTNER II . . . . . . . .. 1 (66) < 78,0 > 67,5 
Korperbauindex nach PLATTNER 2,14 
ROHRER . . . . . . . . . .. 1,13 
Brustumfangsymphysenhohenindex 94 
Brustschulterindex 46,5 
Akromiokristalindex 67,5 
Proportioneller Brustumia.ng 48,5 

a b 
Abb. 69 a und b. Jugendlicher Astheniker 

mit entsprechenden Besehwerden. 
Kiirpergr61le 176,8 em. 

leptosom 
leptosom 
leptosom 
athletisch 
engbriistig 

Abb. 70. Winkelprofil boi jugendlichclll 
Astheniker. (Vgl. Abb. (lila und b.) 

Bei dem folgenden 15jahrigen 
Patienten, der uns wegen allge
meiner Miidigkeit, schlechten Ap
petits, Abmagerung, Kopfschmer
zen, vermehrten Schwitzens auf
suchte, handelt es sich urn einen 
typischen jugendlichen Astheniker 
(Abb. 69/70). 

Er ist sehr ehrgeizig, Klassenprimus. 
Internistisch vollstandig o. B. (Thorax 
Ro., Senkung, fortlaufende Tempera
turmessung). Spastische Scheinanamie 
der Haut (Hb. 90%, Erythrocyten 

-l,9 Mill.). RR 95/60, PuIs 88. Capillarmikroskopisch bot er ein ausgesprochen spa
stisches (nirgends Stromung zu sehen), sehr unscharfes Bild bei normaler Haarnadel
form mit gering atonischer Komponente. Vater mager, schwachlich, chronisches Magen
geschwiir. Ein Bruder der Mutter ebenfalls Astheniker, t 47jahrig an Lungentuber
kulose. Eine Base von Mutterseite war sehr schwachlich, jetzt kraftiger. Eine zweite Base 
ebenfalls "iiberschlank und zart", groB. Beide Eltern der Mutter waren groB und schlank. 
Vatersvater litt jahrzehntelang an schwerem Asthma. 
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Korpergrolle 176,8, Gewicht 50,8 kg. 
Schmaler, flacher Thorax, abstehende Scapulae scaphoideae, spitzer Rippenwinkel, 

relativ lange Gliedllr, fehl,euder Schenkelschlull, sehr durftige Muskulatur, sehr langer Hals. 
Adamsapfel. 

PLATTNER I ...... . 
PLATTNER Il . . . . . . . . . . 
PLATTNER-Kprperbauindex ... . 
ROHRER ... . ...... . . 
Brustumfangsymphysenhohenindex 
Brustschulterindex . 
Akromiokristalindex .... . . 

76,0 
1 (55) 

2,53 
0,92 

80,5 
50,0 
69,9 

< 84,0 < 94,5 
< 77,8 > 69,8 

leptosom 
leptosom -athletisc h 
leptosom 
leptosom 
leptosom 
leptosom 
athletisch 

30, 

20 1 

101 
1"'-1 

:J 
'10' 

JO 

20 

10 

Q 

Abb. 71. Osteopsathyrotiker mit Ver~leichspersoD. K6rpergr611e 152 em. 

Der Habitus asthenicus kann auch - gewissermaBen symptomatisch - bei 
solchen iiberwiegend erbbedingten Systemkrankheiten in Erscheinung treten, 
die mit einer starken Schlaffheit des Bindegewebes verbunden sind. Hierher 
gehort unter anderem jene Erbkrankheit, die ihren Namen von der besonders 
im Vordergrund stehenden, zu gehauften Knochenbriichen fiihrenden Unter
wertigkeit des Skelets tragt, die Osteopsathyrose. Die allgemeine Insuffizienz 
der Stiitz- und Bindegewebe kommt bei dem Leiden auch noch in einem 
Lokalsymptom zu besonders sinnfalligem Ausdruck, den sog. blauen Skleren. 
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Sie werden bedingt durch die Diinnheit des Lederhautgewebes und das Phano
men des Durchscheinens von Licht durch triibe Medien. SchlieBlich auBert sich 
die genannte lnsuffizienz des Bindestiitzgewebes in dem fast nie vermiBten 
Symptom allgemeiner Asthenie. 

lch gebe folgendes Beispiel: 
Erich H., 38jahriger Metallarbeiter (Abb.71).. Als Saugling beim Trockenlegen Ober

schenkelbruch. Weitere Frakturen als Kind (beim Spielen, auf dem Eise usw.) und als 

Abb. 72. Blane Sklercn bci Ostcopsathyrose. 

Lehrling. 37jahrig Bruch rechte Kniescheibe. Krankenhaus. 1m ganzen etwa 30 Bruche. Seit 
einigen Jahren schwerhOrig. Laut eingehender Untersuchung der HNO.-Poliklinik Mittel
und geringe InnenohrschwerhOrigkeit. Fruhzeitig gealtert. Haare ziemlich grau. Asthe
nischer Habitus. GroBe: 152 em. Gewioht 41,3 kg. Brustumfang 80 om. Spitzer Rippen
winkel. Zahne hoohgradig defekt. Prothese. Auffallend tiefblau graue Skleren (Abb. 72). 
:-Joust ophthalmologisoh o.B. Temporalis gesohlangelt. Reohtes Ellenbogengelenk nur bis 1300 

durehzubiegen (alte Frakturen) (Abb. 73). Relativ breites Becken. Fehlender Schenkelschlu13. 
Exostosenartige Vorwolbung am Epioondylus lat. des reohten Ellenbogens. Tibiakanten 
besonders rechts, etwas sabelscheidenfOrmig. FuBform und FuBgewolbe normal. Leichte 

Abb. 73. Altc OIccranonfraktur bei Osteopsathyrosc. 

Gcnua vara. Kreisformige Operationsnarbe oberhalb del' rechten Patella nach Fraktur. 
An del' Patella deutlicher Callus und exostosenartige Vorwolbung. Hochgradige Vorwolbung 
der Squama occipitalis. Rontgenologisch das ganze Skelet auffallend grazil und kaIkarm. 
Knochen stellenweise verbogen. 1m Bereich des reohten Olecranons Zeichen einer alten 
Fraktur. Wahrscheinliche Frakturreste an beiden 12. Rippen l).nd der rechten 5. Rippe 
(Prof. Dr. HAASE, chirurgische Poliklinik ZiegelstraBe). Keine Uberstreckbarkeit der Ge
lenke. Starker Handetremor beiderseits. Ca, P, Rest-N, Bilirubin, Zuoker im Blut normal. 
Senkungszeit und Blutbild normal. Urin o. B. Wa.R. 0. Ekg normal. Intern und neuro
logisch o. B. Intelligenz durftig (1l7-19 = 108, 3mal17 = 41, 3 RM weniger 1,67 = 2,27, 
Hauptstadt von England? Teich/Bach?, Staatsanwalt ist "hOher" als Rechtsanwalt). In 
der Vblksschule 3mal sitzen geblieben. 

Mutter (Abb.74) und Base (Abb.75) haben ebenfalls eine typische Osteopsathyrose 
mit tief blaugrauen Skleren. Erstere machte wenige, letztere 14 Frakturen durch. Sie ist 
139,5 em groB, 35,5 kg schwer. Brustumfang 70 cm. Verkrummung und Verkiirzung des 
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Abb. 74. Blaue Sklcren bci Osteopsathyrosc (Mutter von Abb. 71). 

Abb. 75. Osteopsathyrose (Base von Abb. 71). KorpergroBe 139,5 cm. 



Pathologische Steigerungen der normalen Habitusvarianten. 109 

linken Beines um 5 cm. Hande iiberstreckbar. Hypoplastisch-asthenischer Korperbau. 
Typischer Rontgenbefund des Skelets. Beschrankt. 

49j. t an Lungen
tubcrkulose, Trinker 

+ , 
Osteopsathyrosc 

Abb.76. Stammtafel5: 
Familiiire Osteopsathyrose. 

57j. t 
Etwa 152 em groll, 
schmaehtig, grazil, 

schwachlich (O'?l" 
~ , 

Osteo
psathyrose 

Ein weiteres Syndrom mit allgemeiner Asthenie 
ist die Arachnodaktylie, benannt nach den auffallend 
zarten, an Spinnenglieder erinnernden Fingern und 
dem allgemein schmachtigen Skeletsystem. Die 
Arachnodaktylie stellt "eine extreme Variante des 
leptosomen Formentypus" dar (GLANzMANN). 

"Durch die Grazilitat des Skelets, durch die Schlaffheit 
und Diirftigkeit von Gelenkapparat, Bandern, Sehnen und 
Muskulatur, zum Teil auch als Folgen der Rachitis, ent
stehen nach verspatetem Gehenlernen friihzeitig Wirbel
saulenverbiegungen" (K_ H. BAUER). 

Das typische Syndrom zeigt der nebenstehende Pat.: 
Heinz K. lOjahrig. Geburt mit 8 Monaten. Gelaufen mit 
5/4 Jahren. Die Kyphoskoliose solI schon mit 6 Monaten 
aufgetreten sein. Sie wurde als "rachitische Friihskoliose" 
lange Zeit erfolglos mit Gipsbetten und orthopadischem 
Turnen behandelt. Starke Infektionsanfalligkeit, u. a. 
chronische Otitis media und Pneumonie. 

137 cm groB, 25,2 kg schwer. Sehr schmachtiger, graziler 
Korperbau. Finger und Zehen auffallend lang und diinn. 
Hande und FiiBe auffallend lang (vgl. Abb. 77,78). Geringe 
Syndaktylie der Finger, 4. ~nd 5. Finger beidcrseits volar
warts verkriimmt. Starke Uberlange der Arme und Beine. 
Muskulatur und Fettpolster auBerst diirftig. Dermographie, 
Akrocyanose der Hande. PuIs 100. Keine Zeichen iiber
standener Rachitis, insbesondere Zahne o. B. Kryptorchis
mus links, rechter Hoden haselnuBgroB. Senkungszeit 
30/70 mm. Sonst intern und neurologisch o. B. Wa.R. 0 . 
Keine Spina bifida. 

Die Tochter eines Vetters des Vaters hat ebenfalls eine 

t 30j. in Anstalt : 
Epilcpsic 

Kyphoskoliose, eine Spina bifida occulta Sl und ist debil. Abb . 77. Arachnodaktylie. 
Die Tochter einer Base des Vaters hatte eine Poliomyelitis. 
Der Vater leidet an multipler Sklerose. Vater und Mutter sind Vetter und Base 
2. Grades. In der Familie wurden 31 Personen selbst untersucht. 
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Das Schrifttum tiber die Erblichkeit der Arachnodaktylie ist ktirzlich von 
K. H. BAUER in JUSTS Handbuch zusammengestellt worden. Bemerkenswert 
ist sein Hinweis auf die Haufigkeit von Rudimentarfallen unter den Blutsver
wandten Arachnodyktyler; in einem FaIle BIERS hatte der Probandenvater 
einen "asthenischen Habitus". 

Die Arachnodaktylie ist haufig, nach SCHWARZWELLER in 37 von 60 Fallen des Schrift
turns, mit angeborener, doppelseitiger Linsenluxation vereinigt. Unter 10 Fallen von 
Luxation bzw. Subluxation der Linse, die mir in den letzten Jahren freundlicherweise von 

Abb.78. Arachnodaktylie. Daneben Vergleichshand eines Gleichaltrigen. (Vgl. Abb. 77.) 

der Univ.-Augenklinik ZiegelstraBe und der ChariM-Augenklinik iiberwiesen wurden, fand 
ich allerdings nur 3mal eine abortive und einmal eine voll ausgepragte Arachnodaktylie. 
Die weitgehende Unabhangigkeit des erblichen Irisschlotterns vom Gesamthabitus zeigt 
deutlich die folgende Stammtafel eines dieser Kranken, auf die wir spater in anderem Zu
sammenhang noch zuriickkommen werden. Ob die starke Asthenie des vollig augengesunden 
jiingsten Bruders mit dem Erbleiden in einem Zusammenhang steht, muB dahingestellt 
bleiben (Abb. 79). 

Wir sehen also, daB zwischen reiner Asthenie und Asthenie in Verbindung 
mit verschiedenartigen Entwicklungsstorungen flieBende Ubergange bestehen. 
Dem entspricht auch die wiederholt hervorgehobene Tatsache, daB man unter 
Asthenikern wesentlich mehr Entwicklungsstorungen, "Degenerationszeichen", 
findet als unter den anderen Korperbautypen, besonders den Pyknikern und daB 
auch die Gesamtentwicklung hier deutliche Unterschiede zeigt; in Reihenunter
suchungen E. SCHLESINGERB erwiesen sich als rtickstandig 9-33 % der Lepto
somen, dagegen nur 3-15 % der Pykniker. Bei dieser Sachlage ist es nicht 
verwunderlich, wenn man zahllosen Ubergangs- bzw. Kombinationsfallen zwi
schen Asthenie und Infantilismus begegnet, die vor allem von P. MATHES in 
seinem Buch "Der Infantilismus, die Asthenie" (1912) und auch von anderer 
Seite als "asthenischer Infantilismus" (v. KEMNITZ) geschildert wurden 1 • Die 
nahen Beziehungen werden auch von A. MAYER (1938) betont. Dennoch glaubt 
dieser Autor, beide Zustandsbilder stets dadurch auseinander halten zu konnen, 

1 Ein Beispiel von asthenischem Infantilismus aus einer Asthenikerfamilie findet sich 
S.264. Vgl. auch S. 120, Anm.2. 
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daB beim InfantiIismus "die formale Anatomie der Organe immer irgendwie 
gestort ist, die Funktion muB es nicht sein. Bei der Asthenie fehlt es immer an 
der Funktion und am Tonus, die Anatomie der Organe kann normal sein". 
Hier ist auch darauf hinzuweisen, daB Entwicklungsstorungen unter Schizo
phrenen wesentlich haufiger beobachtet werden als unter Manisch-Depressiven 
(KRETSCHMER, PLATTNER) und daB ZIELINSKY (zit. nach STILLER S.136) an 
854 Phthisikerleichen - d. h. einem Krankengut mit einer gegenuber dem 
Durchschnitt erhohten Leptosomie-Haufigkeit - eine auffallende Anzahl von 

r 
p.d 

Erich 4Ij. 
I riBschlottern bds. 
Starke Myopie, 

elndelltiges GIau
kOD\. Brauerei

arbeiter, Trlnker. 
Starke Vasoneurose: 

kalte Hiinde und 
lfiille, Erfriernngen. 
CapllIaren hochgra

dig spastisch. 
Bradykardle (52). 
Hypertonle 180/90. 

Starke Varlcen. 
Habitus: tnesosom

athletiBck 

t 37j. Lungentuberkulosc t 76j. Apoplexie, Varicen 

1 

+ 
§1 

Hilde 39j. 
lri8schlottern bd,. 
Myopie rechts, 
Amblyop. links. 
Hoher Augen-
innendruck. 
Kongenltale 

Katarakt. Leicht 
erregt. CapllIaren 

spastisch. 
Kalte Hiinde. 

Erythema fugax. 
Dermogr. P.64. 

Varicen. 
Habitu8: meSOBom 

r:f' 
Arthur 37j. 

Starke Myopie. 
Herzneurose 

(wiederh. Kuren). 
CapllIaren 

ausgesprochen 
spastisch. 

Gelegentlich 
"Totenfinger" . 

Deutliche respira
torischeArythmie. 
Leichter Hilnde-

tremor. 
H abituB: athletiBck 

r:f' 
I 

f 
~ 

Erika 36j. 
I ri8scklottern bd,. 
Starke Myopie. 

War verschickt 
wegen "Nerven 
und Basedow". 
UapiIlaren sehr 

spastisch. 
Habitu8: me8osom 

t 
Richard 32 j. 

Ophthalmologisch 
voIllg o. B. War 
verschickt wegen 

"Nerven und Herz". 
Erregbar, wegen 
"Erschopfung im 

Bernf" wiederholt 
krank geschrieben. 

CapiIIaren spastisch, 
Ieichte Akrocyanose 
der Hilnde, Ieichter 

Lid- und Hilnde
tremor. 

H abitUB: astheniBch. 
Kgr. 177, Gew. 55, 

Brustumfang 85, 
RippenwinkeI 80·. 
Starkp,r Plattfull. 

Leichte Fingeriiber
streckbarkeit. 

Varlcen Unter
sChenkel 

Abb.79. Stammtafel 6: Erbilches Irisschlottern. FamiIiiire Vasoneurose (hlerzu vgI. S.222). 

Entwicklungsstorungen feststellte. Hier waren allerdings noch Vergleichs
untersuchungen an einem anderweitigen Krankengut zu fordern. In Zusammen
hang mit diesen Feststellungen steht wohl auch die Tatsache, daB die ver
schiedenartigsten erblichen Entwicklungsstorungen mit einer den Gesamt
organismus betreffenden Hemmung der normalen Ausreifung verbunden zu sein 
pflegen (vgl. S. 32 und 119). 

Fur die menschliche Konstitutionslehre haben wir aus diesen Tatsachen 
die methodische Folgerung zu ziehen, den phanotypischen und genealogischen 
Befund stets in sorgfaltigster Weise zu erheben, um eventuell den symptomati
schen Charakter einer Asthenie ermitteln zu konnen. GmoN hat durchaus 
Recht, wenn er schreibt, daB die Asthenie kein einheitlicher Begriff sei; sie stellt 
ein Syndrom dar, das zwar haufig ziemlich selbstanclig und erbkonstant 
(SCHLEGEL, eigene Befunde) auftreten kann, aber oft auch als Ausdruck einer 
tiefergreifenden, meist erblichen Entwicklungsstorung aufgefaBt werden muB. 

Wenn die in diesem Kapitel behandelte Steigerung normaler Habitusvarianten 
zu ausgesprochen pathologischen Syndromen bei der Asthenie sehr deutlich 
nachweisbar war, so scheinen mir die Bestrebungen mancher Autoren, auch 
zwischen anderen Habitustypen und gewissen Anomalien Briicken zu linden, 
wenig befriedigend. So kann ich KRETSCHMER nicht folgen, wenn er "Akro
megaloide" als "Extremvarianten des athletischen Habitus" bezeichnet oder 
CONRAD, der 1940 schreibt: "Der athletische Habitus... ist aber auch nichts 
anderes als eine kontinuierlich und unmittelbar zum hypophysar-akromegalen 
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Abb. 80 a und b. Schwere Akromegalie mit hochgradigen sekundaren Habitusveranderungen. 42 Jahre. 
(Vgl. die den gleichen Kranken betreffendeu Abb. 81 a und b.) 

Abb. 81 a. Akromegalie. 42jahrig. 
(Vgl. Abb.80.) 

Abb. 81 b. Derselbe in gesundem Zustand 
mit 21 .Tahren. 
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Korperbau, somit zu einer dysplastischen Form hinfiihrende Wuchsform, die 
man deshalb auch unter die dysplastischen Formen im weiteren Sinne zahlen 
konnte. Nach KRETSCHMER ist der Akromegale gleichsam die Idealpragung des 
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Athletikers". Ein Blick auf unsere Abb. 42, 43 a und 120 sowie auf einen Akro
megalen (Abb. 80) zeigt besser als viel Worte die Unhaltbarkeit derartiger 
Behauptungen. Der ideal schon proportionierte und modellierte Korper des 
Athletikers, wie ihn die Skulpturen aller Zeiten abbilden, hat keine Be
ziehungen zu jenen Karrikaturen des menschlichen Leibes, die uns in den 

Handbnch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/2. 8 

ci 
Q) .... 

,<: 

" ., 
"00 e-lp ..,..., 
.~ 0: 
s~ 

'" "'0 
::9~ 
'" .~'§ 
~oS 

Z 
L';-
00 

.ci .c 
~ 

00 
p ..., 
0: 
~ 

'" 0 
~ 
,<: 

" " e 
~ 
~ 
'" S 
0 .... 

"" ~ 
'" .~ 

,<: 

~ 
'" 
.ci 
'0 

'" ;:l 

oS ... 
'" .ci 
.0 
~ 



114 F. CURTIUS: Konstitution. 

abc d 
Abb. 86 a- d. Hochgradige Diskordanz des Korperbaus bei 25jiihrigen EZ infolge Akromegalie mit Diabetes 

des einen Partners. (Nach STORRING und LEMSER.) 

Abb.87. Dasselbe Zwillingspaar mit 14 J"ahren vor Ausbruch der Krankheit. 
(Nach STORRING und LEMSER.) 
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Endokrinopathen entgegentreten. Bezeiehnet doeh aueh KRETSCHMER das 
Unsehone, Disharmonisehe als ein Hauptkriterium der dysplastisehen Wuehs
form. Von den typisehen Merkmalen des Akromegalen, denen er seinen Namen 
verdankt, ist beim klassisehen Athletiker keine Rede: Kinn, Lippen, Ohren, 
Zunge, Finger, Hande, Zehen, FiiBe, Wirbelsaule, Sternum usw. sind bei diesem 
vollig normal proportioniert und zwar aueh beim alten Athletiker (vgl. Abb. 43b). 
Allein aus der bei manehen Athletikern (Boxertypen!) zu findenden starken 
Entwieklung der Supraorbitalwiilste - der man iibrigens bekanntlieh aueh bei 
bestimmten Hoehbegabten, z. B. manehen Mathematikern begegnet - konnen 
entspreehende Folgerungen nieht abgeleitet werden. 

Der Kraft des Athletikers steht eine ausgesproehene Sehwaehe des Akro
megalen gegeniiber. Dieser ist ein Hirntumorkranker, dessen Organismus prozeB
haft gewaltige Veranderungen erleidet, die mit seiner pramorbiden Konstitution 
in keinerlei Zusammenhang stehen. Dies zeigen beispielsweise die Gesiehtsziige des 
oben abgebildeten Akromegalen im Alter von 21 und 42 Jahren (Abb. 81 a und b). 
Dasselbe laBt sieh aueh den von G. KORKHAUS gegebenen Abbildungen ent
nehmen, die Patientinnen betreffen, von deren sieherer Akromegalie ieh mieh 
selbst iiberzeugen konnte (Abb. 82-85). 

Am eindrueksvollsten werden diese Verhaltnisse aber wiedergegeben an den 
vorstehenden, von STaRRING und LEMSER veroffentliehten Abbildungen eines EZ
Paares, des sen einer Partner allein an Akromegalie mit Diabetes erkrankt ist. 
Die urspriinglieh konkordante Leptosomie beider Zwillinge hat dureh den 
HypophysenprozeB bei Zwilling I eine gewaltige Abanderung erfahren. 

Hier ist aueh ZELLERs Angabe zu vermerken, daB die leiehten FaIle von 
Dystrophia adiposo-genitalis - er sprieht von prapuberalem Fettwuehs - meist 
zu einer "Gesamtgestalt in Form eines fettreiehen, weiehrunden, oft disharmo
nisehen, naeh KRETSCHMER ausgepragt pyknisehen Karperbaus" ausreifen. So 
sieher die Tatsaehe ist, daB diese Jugendliehen ihre hypophysare Fettsueht im 
Laufe der Entwieklung spontan zu verlieren pflegen (BORCHARDT) und zwar 
gleiehgiiltig ob sie einer sog. "naehreifenden Konstitutionstherapie" unterzogen 
werden oder nieht, so fraglieh ist doeh die genannte Behauptung ZELLERs. 
Zum mindesten bedarf sie einer Begriindung dureh groBere Untersuehungsreihen 
bis in die Zeit des Erwaehsenenalters. Wie wir oben zeigten, auBert sieh der 
pyknisehe Korperbau haufig in Form der eharakteristisehen, indexmaBig vor 
jeder Fettanlagerung bereits naehweisbaren Skeletproportionen (vgl. S.60), 
wenn aueh nieht geleugnet werden solI, daB friihzeitige Fettsueht bei jugendliehen 
Pyknikern vorkommt (vgl. S. 61). Diese pflegen aber keine Zeiehen der Genital
dystrophie, keine Genua valga usw. aufzuweisen. WEISSENFELD hat vor kurzem 
darauf hingewiesen, "daB der Pykniker nieht zur Ausartung in pathologisehe 
Formen neigt". 

p) Allgemeine Entwicklungshemmung. Der Kiimmerwuchs. 

Infantilismus. Wie FALTA 1927 sehr riehtig sehrieb, gibt es "kaum einen 
Begriff in der medizinisehen Literatur, iiber den mehr Verwirrung herrseht 
als iiber den Infantilismus". Wahrend PERITZ, PENDE, BRANDIS, BORCHARDT, 
BERLINER und einige andere Autoren aueh samtliehe mit Waehstumsstorungen 
verbundenen Blutdriisenerkrankungen hierher reehnen wollen, wie Kretinismus, 
hypophysaren Zwergwuehs, Dysgenitalismus, Dystrophia adiposogenitalis, die 
sog. pluriglandularen Storungen, ja zum Teil sogar die Akromegalie, ferner aueh 
anderweitige klar abzugrenzende Syndrome wie Mongolismus oder Chondro
dystrophie, stehen wir mit FALTA und zahlreiehen anderen Autoren auf dem 

8* 
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Standpunkt, daB all diese Krankheitsbilder auszuschaIten und nur diejenigen 
Entwicklungsstorungen dem Infantilismus zuzurechnen sind, bei denen eine 
allgemeine, nicht primar endokrin bedingte Wachstumshemmung besteht, wenn 
auch selbstverstandlich gelegentliche Dbergange zwischen Infantilismus und 
verschiedenen Endokrinopathien vorkommen. Dieallgemeinste Definition des 
Infantilismus stammt von LORAIN, der sich als einer der ersten mit diesen 
Erscheinungen beschaftigte. Er versteht unter Infantilismus: 

"La debilite, la gracilite et la petitesse du corps, par une sorte d'arret de 
developpement, qui porterait plutot sur la masse de l'individu que sur un appareil 
special: en un mot des sujets atteints d'une juvenilite persistente, qui retarde 
indefiniment chez eux l'etablissement integral de la puberte" (zit. nach FALTA). 
"Wenn der Infantilismus durch ein Stehenbleiben des ganzen Organismus auf 
kindlicher Entwicklungsstufe zustande kommt, so bleibt das Blutdriisensystem 
(insbesondere das Genitale, Ref.) ebenso kindlich wie das Skelet oder der hamato
poetische Apparat oder das Zentralnervensystem. Es ist dabei die Entwicklungs
storung des Blutdriisensystems der des ganzen Organismus nur koordiniert und 
wir konnen daher den Infantilismus nicht zu den primaren Blutdriisenerkran
kungen rechnen" (FALTA). Es ist deshalb durchaus abwegig, wenn CONRAD 
neuerdings den Infantilismus fiir eine Entwicklungsstorung "der psychischen 
und physischen Sexualkonstitution" erkliirt; diese Definition muB, um nicht aufs 
neue Verwirrung entstehen zu lassen, auf Eunuchoidismus, Hypogenitalismus, 
adiposogenitale Dystrophie und ahnliche Zustande beschrankt bleiben. Auch 
H. MARX fordert eine strenge Abtrennung von Hypogenitalismus, insbesondere 
Eunuchoidismus einerseits und Infantilismus andererseits1 . Dies geht auch schon 
daraus hervor, daB nach der Ansicht des gleichen Autors der Hypogenitalismus 
bei (dystrophischem) Infantilismus "zweifellos in der Mehrzahl der Falle sekun
darer" Natur ist. BERLINERB Behauptung, daB die Pathogenese des dystro
phischen Infantilismus nur so verstanden werden konne, daB das schadigende 
Agens erst das Blutdriisensystem in Mitleidenschaft ziehe, ist zum mindesten 
unbewiesen. 

Trotz aller Verschiedenheiten in der Auffassung iiber Wesen und Einteilung 
des Infantilismus - geschichtliche Hinweise finden sich bei HART (1922, S. 323f.) 
- sind sich heute doch alle Autoren darin einig, daB es sich um einen atiologisch 
auf die verschiedenste Art und Weise zustande kommenden Symptomenkomplex 
handelt. ZweckmaBigerweise unterscheidet man zwei Hauptgruppen, namlich 
eine idiopathische, friiher auch primordial oder germinativ genannte Form und 
eine symptomatische Form. 

Der idiopathi8che Infantili8mu8 beruht auf einer noch sehr wenig erforschten, 
wohl vorwiegend erblichen allgemeinen Entwicklungshemmung. Entsprechende 
Beispiele finden sich im Schrifttum nur ganz vereinzelt, so bei BORCHARDT 
(1930, S.350). Ich selbst beobachtete unter etwa 20 Infantilen, denen ich im 
Laufe der letzten 10 Jahre begegnete, folgenden einschlagigen Fall: 

18jahriger Unterprimaner. InteIlektueIl vollwertig, psychisch auch sonst unauffallig, 
abgesehen von etwas depressiv-gedriicktem Wesen infolge seiner korperlichen, vor allem 
sexuellen Unterentwicklung. 

KorpergroBe 147,5, Gewicht 49,5. Brustumfang 80. Normal proportioniert. Proportio
neller Brustumfang 54,2. l'IGNET-Index + 21,6. Starke Hemmung der Sexualentwicklung: 
Hoden haselnuBgroB, fehlende Scham-, Achsel- und Barthaare. Stimme nicht mutiert. 
Zarte Nagelfalzkapillaren mit Zeichen von Unterentwicklung (Neohypoplasie- und Archi
formen nach JAENSCH). Neurologisch, intern, insbesondere stoffwechselpathologisch bei 
eingehender klinischer Beobachtung ganz o. B. 

1 MARX: dieses Handbuch Bd. VI/I, S. 282. 
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. Auch ein Bruder ist "noch nicht richtig entwickelt" und relativ klein. Eigenuntersuchung 
mcht moglich (Ausland). Ein 12jahriger Vetter zeigt Zeichen von Friihentwicklung: 170 em 
Korpergrofie, Stimmwechsel, Schnurrbart. 
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Abb. 88. Idiopathiseher Infantilismus bei 18jiihrigem. KorpergroBe 147,5 em. 

Moglicherweise handelt es sich hier urn einen Fall sog. polarer Vererbung, d. h. die 
teils nach der positiven, teils nach der negativen Seite gerichtete erbliche Storung eines 
Wachstumsprinzips. 

Zu einer Sondergruppe des idiopathischen Infantilismus mochte ich jene 
Falle zusammenfassen, bei denen es im Rahmen einer tiefer greifenden, mit mehr 
oder weniger zahlreichen MiBbildungen einhergehenden und wohl auch meist 
erblichen StOrung der normalen Ontogenese auch zu einer allgemeinen Ent
wicklungshemmung kommt. Der kurzen Verstandigung halber schlug ich fUr 
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derartige Krankheitsbilder den Namen dysontogenetischer Intantilismus vor. Als 
Beispiel diene folgende Beobachtung: 

Anneliese W., 20jahrig. 142 cm groB. Noch nie menstruiert. Hypoplasie von Mammae 
und Mamillen. Uterus kleinfingergliedgroB. Ovarien ? (Frauenklinik der Charittl). Offene 
Epiphysenfugen (Abb. 91). Genua valga. Debilitat mit stark kindlichen Ztigen. Multiple 
Abartungen (vgl. dazu S. 2(0): Pterygium colli (Abb. 90), ausgedehnter brauner Gesichts-
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Abb.89. Dysontogenetischer Infantilismus bei 20jahriger. KiirpergriiJ.lc 142 cm. (Vgl. Text.) 

naevus, Status dysraphicus (Spina bifida occulta 8 1, Trichterbrust, Spaltbildung der ersten 
linken Rippe, links Halsrippe). Vater debil. Vatersschwester klimakterische Psychose, 
Vatersvater geisteskrank. Muttersvater starker Trinker, gestorben an Lebercirrhose. 

Vor kurzem hat BRAKHAGE einen ganz analogen Fall beschrieben. Trotz starker Hemmung 
des Langenwachstums - es besteht ein Rtickstand gegentiber dem Alterssoll um 35 cm -
mochte der Verfasser nicht von Infantilismus sprechen, unter anderem deshalb, weil eine 
Debilitat besteht. Dies widerspricht den allgemeinen Erfahrungen tiber Infantilismus, da 
von den verschiedensten Autoren immer wieder auf die haufigen Intelligenzdefekte bei 
Infantilen hingewiesen wird (vgl. z. B. obigen Fall S. 90, Abb. 59). Auch die normale 
Knochenkernentwicklung widerspricht nach meinen Erfahrungen nicht der Annahme eines 
Infantilismus (vgl. die zitierte Bemerkung BORCHARDTB S. 122). Mit der Bezeichnung 
"degenerativer Kleinwuchs mit Pterygium colli" dtirfte das vorliegende Syndrom wenig 
zweckmaJ3ig bezeichnet sein. Dagegen ist BRAKHAGE zuzugeben, daB man ein derartiges 
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Syndrom selbstverstandlich auch den 
multiplen Abartungen v. PFAUND
LER8 zurechnen kann. Dabei kommt 
aber die ausgesprochene korperliche 
und psychische Entwicklungshem
mung nieht zum Ausdruek, die 
manchen Fallen multi pIer Abartung 
fehlt. Auch ULLRICH hat einen ent
sprechenden Fall geschildert (1930), 
den er den multiplen Abartungen 
zurechnet; der Waehstumsriiekstand 
betrug 9 em. 

Fur das Verstandnis derar
tiger FaIle von dysontogeneti
schem lnfantilismus bietet uns 
das Tierexperiment wertvolle 
Handhaben. Durch die oben 
(S.32) genannten Untersuchun
gen an den verschiedensten Ob
jekten konnte immer wieder ge
zeigt werden, daB gewisse Syn
drome, die sich aus zahlreichen 
EntwicklungsstOrungen zusam- Abb.90. Dieselbe. FliigeIfeU. 

mensetzen, durch bestimmte, 
monomer ubertragene Gene be
dingt werden, die neben dieser 
spezifischen polytopen Wirkung 
noch eine allgemeine, den Ge
samtorganismus befallende Ent
wicklungshemmung zur Folge 
haben. Dasselbe durfte in der
artigenFallen der Humangenetik 
der Fall sein, wenn auch ihre 
genetische Analyse noch alles zu 
wunschen ubrig laBt. 

Aligemeiner Wachstumsruck
stand ist des i:ifteren bei erb
lichen Entwicklungsstorungen 
bzw. erblich-degenerativen Er
krankungen beobachtet worden, 
am haufigsten, aus naheliegen
den Grunden, bei solchen des 
Skelets. lch nenne hier Osteo
psathyrose (vgl. unsere FaIle auf 
S.106£.), dasKuPPEL-FEIL-Syn
drom (ein eigener mannlicher Fall 
mit klassischem Syndrom ist nur 
152,9 em groB 1), ein von ECK
HARDT beschriebenes Syndrom 
bestehend aus Coxa vara, GebiB
anomalien und Klinodaktylie 
(1940, S. 293), Osteodysplasia 
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1 Schilderung des Befundes Zbl. Abb. 91. Dysontogenetischer Infantilismus (vgl. Abb. 89 u . 90). 
Neur. 102, 186. Offene Epiphysenfugen. 



120 F. CURTIUS: Konstitution. 

exostotica 1 , erbliche Osteochondritis dissecans (BAUER, 1. c. S. 229), Marmor
knochenkrankheit 2, V OLKMANNSche Sprunggelenkdeformitat (BAUER, 1. c. S. 249), 
DaumenmiBbildungen neben Zungenspaltung und Makroglossie (SZABO), Schul
terblatthochstand, Brachydaktylie (SEIDLMAYER), Akrocephalosyndaktylie 
(L. HAASE). Seltener sind anderweitige pathologische Mutationen des Menschen 
mit allgemeiner Entwicklungshemmung verknupft; ich verweise auf die wieder-

1m 
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Abb. 92. Infantilismus naeh miitterIieher Eklampsie und 
Friihgeburt bei 15 jiihrigem. KorpergrolJe 141,5 em. 

holt erwahnte, statistisch 
sichergestellte Beziehung 
von Infantilismus und Erb
ataxie (vgl. S.90) und nenne 
schlieBlich noch die Falle von 
J XC:KLI (Poikilodermie = 
Hautatrophie) bzw. CHAND 
(hypertrophische Lebercir
rhose bei 3 Brudern), die mit 
Infantilismus kombiniert 
waren. Eine planmaBige 
Durchsicht des Schrifttums 
wurde sicherlich noch we
sentlich mehr einschlagige 
Beobachtungen zutage for
dern.Parallelbefunde aus der 
Experimentalgenetik wur
den oben mitgeteilt (S. 32). 

Wesentlich haufiger und 
dementsprechend besser be
kannt ist die Gruppe des 
symptomatischen (ROESSLE) 
oder dystrophischen In/anti
lismus (LORRAIN), d. h. der
jenigen Formen einer allge
meinen Entwicklungshem
mung, die mit groBer Wahr
scheinlichkeit auf intra
oder extrauterin einwirken
de Schaden zuruckzufiihren 
sind, wobei allerdings die 
Frage offen bleibt, ob nicht 
die infantilistische Form der 
Reiz beantwortung teil weise 
durch pramorbide konstitu
tionelle Eigentumlichkeiten 
des betreffenden Individu

ums bedingt ist. Bei den genannten Schaden handelt es sich um solche ali
mentarer bzw. verdauungspathologischer Art - hierher gehort vor allem der 
intestinale oder HERTERsche Infantilismus der Sauglinge und Kleinkinder, den 
HASSMANN vor kurzem eingehend behandelt hat, ferner der rachitische Kummer
wuchs (bei starkster Auspragung rachitischer Zwergwuchs) -, um Kreislauf
schaden, besonders im Gefolge angeborener (Pulmonalstenose) oder fruh-

1 Naeh K. H. BAUER in Handbueh der Erbbiologie, Bd. III, S. 143. 
2 Zwei von uns beobaehtete Gesehwister (~ 28 Jahre, ~ 27 Jahre) mit ALBERS-SCHON

BERGSeher Marmorknoehenkrankheit neben sonstigen degenerativen Stigmen waren 147 em 
groBe infantilistisehe Astheniker; vgl. CURTIUS u. PASS: Z. Neur. 173, 341 (1941). 
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erworbener Klappenfehler, um Infektionen (Tuberkulose, chronische Polyarthritis, 
auch Lues congenita), Vergiftungen usw. Auch Gehirnerkrankungen, wie z. B. die 
cerebrale Diplegie, konnen mit Infantilismus einhergehen (unter anderem 
eigene Beobachtungen). 

Die folgenden Beobachtungen mogen als Beispiele von symptomatischem 
Infantilism us dienen: 

Unser erster Fall zeigt die Wirkung von schwerer miitterlicher Erkrankung und 
Friihgeburt, sowie starker Ra
chitis (Abb.92). 

Gerhard B., 15 Jahre. 
141,5 cm groB, Gewicht 31,5 kg. 
Hochgradige Hyperemesis und 
haufige eklamptische Kram
pIe der Mutter mit Albumin
urie und Zylindrurie (Kran
kenblatt). Achtmonatskind. 
Gelaufen mit 2 Jahren, ge
sprochen mit F/2 Jahren, 
Bettnassen bis 31/2 Jahre. 
Mittlerer SchUler, nie sitzen 
geblieben. Asthenisch-dyspla
stischer Habitus, starke Ge
nua valga, Pes plano-valgus. 
Caput quadratum, Hutkrem
penthorax, rachitische Zahn
schmelzdefekte. Hypoplasti
sche Testes, noch Iehlende 
Achsel-, angedeutete Scham
behaarung, kindliche Stimme. 
Neigung zu Bronchitis und 
haufigen Infekten, Vasoneu
rose mit Absterben der Finger, 
spastischem Capillarbild, Mi
grane. Psyqpisch stumpf, von 
kindischer Angstlichkeit ohne 
grobere Storungen der Intelli
genz. Hb. 70%, Rote3,4Mill., 
Senkungszeit 20/45. Urin: Al
bumen starke Triibung, sonst 
chemisch o. B. Vereinzelte 
granulierte Zylinder, Erythro
cyten, Leukocyten, Epithe
lien. GroBe, gerotete Ton
sillen. Bronchitis. Intern sonst 
o. B. Fragliche epileptische 
Anfalle. Vater und Ujahrige 
Schwester leptosom und vaso
labil. Mutter leicht rachitisch 
(im iibrigen vgl. oben). 

Der folgende 19jiihrige An
gestellte bot ein Bild, das mit 
groBter Wahrscheinlichkeit als 

Abb.93. Intestinaler Infantilismus bei 19jiihrigem. 
KiirgergriiBe 148,3 em. 

SpatIorm eines intestinalen Infantilismus zu geltenhat (Abb. 93): GroBe 148,3, Gewicht 36,3. 
Brustumfang 70,5. Auffallend schmaler Thorax, relat.iv breites Becken. Auffallend stark 
entwickelter "Kinderbauch". Pubes und Achselhaare, sowie Bartwuchs auBerst sparlich. 
Stimme gering mutiert (hoher Tenor ?). FiiBe kiihl-cyanotisch. Cutis marmorata der 
Oberschenkel. Kapillarmikroskopisch: Neohypoplasie- und zarte Neoformen. Stromung 
nirgends sichtbar. Blutbild65% Hb., Rote 5,6 Mill., relative Lymphocytose (45%). Wa.R.0. 
Internistisch und neurologisch sonst vollig o. B. Intelligenz normal. Hatte bis zu 12 Jahren 
schwerste Magendarmstorungen, vor aHem BrechdurchfaHe. 

Der folgende 19jiihrige Kranke Willy Sch. (Abb. 94) hatte mit 1 Jahr eine Rippenfellent
ziindung. Bis zum 5. Lebensjahr machte er haufige Lungenentziindungen durch. Er leidet an 
kalten Handen und FiiBen und hat sich im Winter iifters die Finger erIroren. Der Appetit 
ist schlecht. Objektiv zeigt Pat. einen ausgesprochenen Kiimmerwuchs: bei 149,6 GroBe, 
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35 kg Gewicht und 69 cm Brustumfang. Leichte Einziehung der linken Brustseite mit ent
sprechender Kyphoskoliose als Folge einer ausgedehnten Verschwartung der linken Thorax
seite (Abb.95). Die Stimme ist mutiert. Pubes feminin. Starke Akrocyanose von Handen, 
FiiBen und Ohren. Capillarmikroskopisch spastische Haarnadelformen neben einigen RAY
NAUD- und "ARcHI"-Formen. Hoden etwas klein (kirschgroB). Starke Stiirung der Spermio
genese (Dr. med. et phil. STIASNY, Berlin). Senkungszeit 13/28. Leukocyten 10000. Sonst 
internistisch und neurologisch ganz o. B. Psychisch, insbesondere intellektuell o. B. 

Ein klassisches Bild des friiher sog. "N anisme mitrale" zeigt schlieBlich die folgende Patien
tin (Abb. 96): Die 18jahrigeKranke warl53,3 cmgroB, 36,6 kg schwer. Brustumfang77. Neben 

70...., 

der starken Entwicklungshem
mung (vgl. Mammae) besteht eine 
erhebliche Kachexie. Menarche 
15jahrig. 1m allgemeinen regel
maBige Menstruation. Pat. hatte 
8jahrig Chorea minor. Seitdem 
Herzbeschwerden. Klinische Dia
gnose kombiniertes Mitralvitium 
mit hochgradiger Herzinsuffi
zienz. Anatomische Diagnose: 
chronische verrukose Endokar
ditis der Aorten-, abgelaufene 
Endokarditis der Mitralklappen, 
gering auch der Tricuspidalklap
pen. Hypertrophie und Dilata
tion des ganzen Herzens. Allge
meine Stauungsorgane. - Vater 
t an Lungentuberkulose. 

Den von verschiedenen Au
toren gebrauchten Begriff des 
Partialin/antilismus halten 
wir nicht fUr glucklich aus 
den gleichen Grunden, die 
oben gegen den Begriff der 
Partialkonstitutionen geltend 
gemacht wurden (S. 19). Mit 
dem Wort Infantilismus solI 
ja gerade die 'an den obigen 
Beispielen genugend verdeut
lichte Tatsache zumAusdruck 
gebracht werden, daB der 
Gesamtorganismus von einer 
allgemeinen, teils erblichen, 
teils exogenen Entwicklungs
verzogerung betroffen wurde. 
Dehnt man dagegen den Be
griff auf aIle umschriebenen 

Abb. 94. Dystrophischer Infantilismus naeh friihkindlieher 
Pleuritis (Tnberknlose?) bei 19 jahrigem. Korpergrol3e 149,6 em. 

Entwicklungshemmungen 
aus, so verliert er seinen ur
sprunglichen Sinn und seine 

Pragnanz. Dies fuhrt dazu, daB schlieBlich aIle moglichen umschriebenen 
Anomalien und MiBbildungen einbezogen werden wie Lippenspalte, Spina bifida 
occulta usw., die im allgemeinen von keinerlei Hemmung der Gesamtwicklung 
begleitet zu sein pflegen. 

DaB der Infantilismus nicht stets ein "universeller" zu sein braucht - vgl. 
unsere obigenBeobachtungen auf S.116 und 121 mit normaler Intelligenz-wider
spricht nicht unserer Auffassung von einer aHgemeinen Entwicklungshemmung. 
BORCHARDT weist mit Recht darauf hin, daB jedes Organ seinen eigenen Ent
wicklungsgang durchmacht, so daB "kaum je der Fall gegeben ist, daB aHe 
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Organe in ganz gleicher Weise an der Entwicklungshemmung teilnehmen." DaB 
aber andererseits der Infantilismus nahe Beziehungen zur Asthenie besitzt, wurde 
schon fruher erwahnt (S.)lO). Der Begriff des "asthenischen Infantilismus" 
bedarf allerdings noch weiterer, eingehender klinisch-erbbiologischer Klarung. 

Abb.95. Derselbe wie Abb. 94. Ausgedehnte Pleurasehwarte. 

V'ber korrelationspathologische Beziehungen des Infantilismus zu Erkran
kungen ist wenig bekannt. Feststehend scheint nur die fruher erwahnte auf
fallend groBe und statistisch gesicherte Beziehung zur Erbataxie zu sein (LEERS 
und SCHOLZ vgl. S. 90). Unter 197 Schizophrenen und 151 Manisch-Depressiven 
beiderlei Geschlechts konnte HENCKEL und unter 100 schizophrenen Mannern 
konnte PLATTNER keinen Fall von Infantilismus feststellen. KRETSCHMERB oben 
erwahnte Angabe der Beziehungen zwischen Infantilismus und Schizophrenie 
durfte sich - auch nach seinen eigenen Schilderungen - nur auf "Partial
infantilismen" beziehen, d. h. auf Befunde, die im Rahmen des Infantilismus
begriffs der Kritik nicht standhalten. 
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Von einer eingehenderen Besprechung des Zwergwuchses, den wir mit BOR
CHARDT, JUL. BAUER, FALTA u. a. vom Infantilismus abtrennen - wenn auch 
manche tJbergangsformen vorkommen -, wird hier abgesehen. Dies ergibt sich 
schon daraus, daB die meisten Zwergwuchsformen endokriner Natur sind, 
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Abb.96. Dystrophischer Infantilismus ("Nanisme mitraJe") 
bei 18 jiihriger. 

so der thyreogene1, kretini
sche, thymogene und hypo
physareZwergwuchs,welch 
letzterer in manchen, be
sonders den erblichen Fal
len von einer Dystrophia 
adiposogenitalis begleitet 
zu sein pflegt (z. B. die Be
obachtungen HANHARTS). 
Ich verweise auf die ein
gehende Darstellung dieser 
Fragen durch H. MARX 
in Bd. VIII dieses Hand
buches. Mit MARX ist fest
zusteIlen, daB es sich bei 
dem im Schrifttum soge
nannten "HANHARTschen 
Zwergwuchs" urn einen 
typischen hypophysaren 
Zwergwuchs handelt, als 
welchen HANHART seine 
FaIle urspriinglich auch be
trachtet hat. Jedenfalls 
ist die neuerdings von 
v. VERSCHUER vorgenom
mene Gegeniiberstellung 
von "HANHARTSchem" und 
"hypophysarem" Zwerg
wuchs klinisch und patho
physiologisch nicht berech
tigt. Man kann hochstens 
sagen, daB die von HAN
HART bearbeiteten hypo
physaren Zwerge eine ge
wisse erbbiologische Son
derstellung einnehmen. Die 

Kombination von hypophysarem Zwergwuchs und Dystrophia adiposogenitalis 
ist nach unseren Kenntnissen von der Symptomatologie der Hypophyse 
keineswegs verwunderlich und auch friiher schon wiederholt beschrieben und 
abgebildet (vgl. 1. BAUER 1921, S. 251; JORES); der Hypogenitalismus ist ein 
fiihrendes Symptom des Syndroms, und auch Adipositas wird haufig gefunden 
(1. BAUER, BERLINER, MARX u. a.). 

Auch der erbliche chondrodystrophische Zwergwuchs mit seiner charakte
ristischen Mikromelie - in rudimentarer Form als mikromeloider Habitus nicht 
ganz selten - braucht hier nur kurz erwahnt zu werden. 

1 Als Beispiel eines thyreogenen Kiimmerwuchses sei auf die Abb.U, 8.44 verwiesen. 
Wenn die 8childdriisenmedikation unterblieben ware, hatte sich ein kretinistischer Zwerg
wuchs entwickelt. Hatte die Behandlung friiher eingesetzt, so ware vollige Normalisie
rung zu erwarten gewesen. 
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Seit v. HANSEMANN spricht man schlieBlich noch von einem sog. primor
dialen Zwergwuchs. Es handelt sich um Menschen, die von Geburt an sehr 
klein sind und nur sehr gering wachsen. 1m ubrigen ist aber ihre Ent
wicklung, auch in endokriner, speziell sexueller und auch in psychischer 
Hinsicht normal, so daB 
sich die Betreffenden auch 
fortpflanzen k6nnen; uber 
die Vererbung solcher 
Zwergwuchsformen berich
tet v. VERSCHUER (1940). 
Ais Beispiel eines derartigen 
erblichen Kleinwuchses bei 
normalen Blutdrusenfunk
tionen diene folgende Beob
achtung: 

Anna R., 25 Jahre. Artistin. 20 

fO 

1m 

lJ() 

7() 

60 

JO 
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Entwicklung und Schulerfolge 
normal. Menarche 16jahrig. 
Menstruation o. B. Nie ernstlieh 
krank. Proportionierter Klein
wuchs. Sekundare Gesehleehts
merkmale o. B. Etwas spar
liehe Pubes. Stimme kindlich, 
ahnlich der von hypophysaren 
Zwergen. Hymen perforiert. 
Uterus auffallend gut ent
wickelt (Univ.-Frauenldinik der 
Charite). Keine Blutdriisen
symptome. Vasoneurosezeiehen. 
Skelet rontgenologiseh o. B. 
Epiphysenlinien am Vorderarm 
gesehlossen. Intern o. B. (ein
schlieBlieh Thorax-Ro., Blut
status, Senkung, Wa.R., Sedi
ment, Grundumsatz, Zueker
belastung); neurologisch o. B. 
Intellektuell bei eingehender 
Priifung Zeichen leichter Be
sehranktheit. KorpergroBe 132,9, 
Gewieht 37,1, Brustumfang 68. 
SehuhgroBe 31. Kopflange 17,3, 
Kopfbreite 14,3. Hohe des 
oberen Brustbeinrandes 109,7, 
Symphysenhohe 68,3. Langen
breitenindex des Kopfes 83,2 
(kurzkopfig) . 

Abb.97. Erblicher Kleinwuchs (132,9 em) bei normalem 
endokrinem System. 

Sehulterbreiten-Brustumfangindex . 46,2 pykniseh-athletiseh 
Sehulterbreiten-Rumpflangen-Index 70,9 pykniseh-athletiseh 
Proportioneller Brustumfang . . _ 51,1 normalbriistig 
ROHRER-Index. . . . . . . . . . 1,61 pykniseh 
BORNHARD-Index ........ + 8,0 guter Ernahrungszustand1• 

Ein 32jahriger Bruder (Kellner) ist ebenso klein wie Patientin, aber breiter, sonst ganz 
gesund. 3 weitere Briider und 2 Sehwestern, ebenso die Eltern sind von mittlerer Korper
groBe. Eltern des Vaters waren Vetter und Base. Familie sonst unauffallig abgesehen von 
einer Base, die wegen Kindesmordes 5 Jahre Zuehthausstrafe verbiiBt. 

Manche Autoren, wie z. B. JUL. BAUER, nennen derartige Kleinwuchsige 
schon Zwerge, wahrend andere diese Bezeichnung auf noch kleinere Individuen 

1 Vgl. v. RORDEN: Methoden der konstitutionellen Korperbauforschung (ABDERHALDENS 
Handbuch, IX/3 S. 813/814). 
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beschranken: E. SCHWALBE setzt die Grenze mit 100, BOLLINGER mit 105, MARTIN 
mit 130 (d") bzw. 121 cm (¥) an. Es handelt sich hier angesichts der fluktuieren
den Variabilitat der KorpergroBe urn konventionelle Abgrenzungen. Echte 
Primordialzwerge diirften zu den allergroBten Seltenheiten gehoren. Bei ge
nauerer Befunderhebung wird man namlich meist feststellen, daB ein endokriner, 
meist hypophysarer Zwergwuchs vorliegt, ja es ist heute iiberhaupt zweifelhaft 
geworden, ob der Begriff des primordialen sowie auch derjenige des "infantilisti
schen" Zwergwuchses noch aufrecht erhalten werden kann. 1 

d) Pathologische Varianten umschriebener Art. 
Beziiglich der Notwendigkeit, auch bei der konstitutionsbiologischen Analyse 

von Einzelmerkmalen niemals den Blick aufs Ganze aus den Augen lassen, sei 
auf die friiheren Ausfiihrungen verwiesen (S.17f.). 

Bei dem folgenden tl'berblick iiber die umschriebenen pathologischen 
Varianten wird der Stoff zweckmaBigerweise in drei Abschnitte geteilt, die sich 
auf Systemkrankheiten, Organdisposition und Entwicklungsstorungen beziehen. 

Es kann sich naturgemaB, besonders bei der Erorterung der Systemkrank
heiten, nur urn Beispiele handeln, da eine erschopfende Darstellung den gebotenen 
Rahmen sprengen miiBte. 

Konstitutionspathologisch bedeutungsvoll sind Systemkrankheiten dann, 
wenn sie die Gesamtverfassung maBgebend beeinflussen. Die bei vielen Skelet
erkrankungen haufige Beeintrachtigung des Gesamtwachstums (vgl. S. 119), die 
Knochenbriichigkeit der Osteopsathyrotiker, die "allgemeine Konstitutions
schwache" bei Albinismus, die mangelhafte Infektionsresistenz bei Lymphati
kern, die vielseitige Unterwertigkeit der sog. "Bindegewebsschwiichlinge", die 
erhohte Thrombosebereitschaft Varikoser sind einige Beispiele dieser Art. Andere 
Systemkrankheiten oder Systemanomalien, wie die PELGERSche Kernform der 
Neutrophilen oder die Osteopoikilie - sie macht, wie mir auch eigene Beobach
tungen zeigten, "rein klinisch meist iiberhaupt keine Erscheinungen und wird 
fast stets nur als Nebenbefund bei Rontgenaufnahmen aus anderen Anlassen 
zufiiJlig entdeckt" (BAUER und BODE) - stellen dagegen belanglose Varianten 
dar, die uns yom konstitutionspathologischen Standpunkte aus gar nicht 
"interessieren" . 

Die gleiche Relativitat der konstitutionsbiologischen Bewertung laBt sich 
auch im Gebiet der Organdisposition und der Entwicklungsstorungen nach
weisen. Dabei muB wiederholt auf die flieBenden, von konventionellen Gesichts
punkten abhangigen Grenzen dieser drei Erscheinungsgebiete hingewiesen 
werden. 

a) Systemkrankheiten. 
"Der Gedanke, die Besonderheit der individuellen Konstitution sei be

griindet in einer meist im Organismus verbreiteten, ja geradezu allgemeinen 
Eigenart eines bestimmten Gewebes, besitzt zahe Lebensfahigkeit", wie C. HART 
1923 treffend bemerkt hat. R. H. LOTZE (1848) sah das Wesen der Konstitution 
geradezu in der morphologischen und funktionellen Beschaffenheit "jener Ge
webssysteme, die den Korper iiberall durchsetzen und die Schauplatze der 
bedeutendsten lebendigen Gegenwirkungen sind, des BlutgefaBsystems, der 
Nerven- und der lymphatischen Systeme". 

Die Kenntnis derartiger individueller System-, Gewebe- bzw. Organbeschaf
fenheiten stellt deshalb ein wichtigesKapitel der speziellen Konstitutionslehre 
dar. Es handelt sich hier urn die Frage nach der Organisation, worunter wir mit 

1 Vgl. MARX, dieses Handbuch VI/I, S. 337. 
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J. BAUER die "individuellen Verschiedenheiten der morphologischen und funk
tionellen Beschaffenheit der einzelnen Organe und Organsysteme" verstehen. 

Als System konnen wir die "ZusammenfUgung gleichwertiger oder sich er
ganzender, oft in der Kontinuitat getrennter Gewebsformationen zu einer funk
tionellen Einheit" bezeichnen (ASCHOFF). Auch fUr BENNINGHOFF sind physio
logische Gesichtspunkte von maBgebender Bedeutung: "Funktionelle Systeme" 
sind "Wirkungsgefiige im Organismus". Hierher gehoren z. B. GefaB-, Nerven
und Genitalsystem usw. 

Die funktionelle, morphologische und entwicklungsgeschichtliche Einheit
lichkeit ist besonders stark ausgepragt beim Gefa{Jsystem, das demzufolge auch 
vielseitige konstitutions- und erbbiologische Bearbeitung gefunden hat. 

In der Beurteilung des arteriellen Systems zeigt sich recht deutlich die Dber
legenheit der neueren, erbbiologischen Methoden iiber die vorwiegend phano
typologisch, kasuistisch und hypothetisch begriindete altere Konstitutionsfor
schung, diehauptsachlich zwei Symptomenkomplexe herausstellte: die angeborene 
Hypoplasie des arteriellen Systems, insbesondere die sog. Aorta angusta und
damit eng zusammenhangend - die angeborene Hypoplasie des Herzens. Diese 
Fragen sind auf Grund groBer eigener Erfahrungen und umfangreichen Schrift
turns von C. HART eingehend behandelt worden (1923). DaB eine regelwidrige 
Enge der Aorta vorkommt, ist nach HART nicht zu bezweifeln; der Zustand 
sei jedoch wesentlich seltener als friiher, Z. B. von NEUSSER angenommen 
wurde. Bei dem letztgenannten Autor finden sich zahlreiche einschlagige Kran
kengeschichten und Sektionsprotokolle, die zumindest in historischer Be
ziehung von Interesse sind. Viele alteren Befunde beruhen auf Mangeln der 
Methodik (HART, L. KAUFMANN), da die richtige Beurteilung des Zustandsbildes 
mit groBen Schwierigkeiten verbunden ist (MARCHAND, SUTER, SCHEEL). Auch 
BARTEL gibt an, daB er bei seinen planmaBigen konstitutionspathologischen 
Untersuchungen an der Leiche wegen des "sehr stark subjektiven Charakters 
der Beurteilung" "kein einheitliches Bild gewinnen" konnte. Kritische Sektions
untersuchungen LUISE KAUFMANNS an verstorbenen Soldaten des Weltkrieges 
sind "geeignet, der Aorta angusta als Krankheitsbegriff, als Konstitutions
anomalie, eng gekniipft an einen Habitus degenerativus oder an einen Status 
thymico-lymphaticus, den Boden zu entziehen" (nach HART). Auch HART selbst 
kommt zum Ergebnis, daB "der VIRcHowschen Lehre von der konstitutionellen 
Enge des GefaBsystems wesentlich engere Schranken zu setzen" seien und zwar 
deshalb, weil keine regelmaBigen Beziehungen zwischen Aortenweite und 
Leistungsfahigkeit des Kreislaufes und auch keine sicheren Beziehungen zwischen 
Aortenenge und sonstigen konstitutionellen Abwegigkeiten nachweisbar seien. 
In gleichem Sinne haben sich JAFFE und STERNBERG, SUTER, SCHEEL, STRAS
BURGER U. a. geauBert. Auch die behaupteten Beziehungen zwischen Aorten
enge einerseits und Chlorose ("chlorotische Konstitution" R. VIRCHOWS), per
nizioser Anamie (BARTEL und STOERCK), erhohter Typhusmortalitat (BENEKE) 
andererseits lassen sich nach HART nicht aufrechterhalten. 

Dber das "hypoplastische Herz" (altere Befunde bei J. BAUER 1921, S. 319) 
ist noch wenig Sicheres bekannt. Es soIl ofters mit der, wie wir sahen, recht 
problematischen Enge des Arteriensystems verbunden sein. Andererseits deckt 
es sich teilweise mit dem sog. Tropfenherzen (F. KRAUS) bzw. dem Cor pendulum 
der Astheniker, was ja nach der allgemeinen Regel einer Abhangigkeit von Herz 
und allgemeinem Korperbau (DlETLEN) verstandlich ist. "WENCKEBACH erkennt 
das hypoplastische Tropfenherz iiberhaupt nicht an. Jedenfalls sind die klinischen 
Schwierigkeiten der Unterscheidung zwischen hypoplastischen und normal groBen 
Tropfenherzen so groB, daB eine vollige Aufklarung der Beziehungen zwischen 
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Herz- und GefaBhypoplasie einerseits, typischen Konsti
tutionsanomalien andererseits der Zukunft vorbehalten 
bleiben muB" (BORCHARDT 1930). Auch beziiglich der sog. 
"konstitutionellen Herzschwache", die von manchen Au
toren mit den vorgenannten angeborenen Hypoplasien in 
Zusammenhang gebracht wird, sind die Akten noch langst 
nicht geschlossen. Wie WEITZ ausfiihrt, handelt es sich 
urn eine rein symptomatische Bezeichnung atiologisch ver
schiedenartiger Zustande, fiir die unter anderem Asthenie, 
vegetative und psychisch-nervose Labilitat, innersekre
torische StOrungen verantwortlich zu machen sind. Die 
alteren Anschauungen iiber konstitutionelle Herzschwache 
(MARTIUS, V. SCRROTTER) finden sich bei JUL. BAUER 
(1921, S. 347, vgl. auch HART 1923, S. 41), sowie J. BAUER 
1930, wo besonders von der konstitutionellen Minder
wertigkeit des sog. Sportherzens die Rede ist. Eindrucks
volle Fa.lle von "konstitutioneller Schwache des kardio
vascularen Systems im Kindesalter" hat L. DOXIADES 
mitgeteilt (1929). 

In der folgenden Beobachtung ist die Vermutung einer 
erblichen Labilitiit der Kreislaufregulation berechtigt . 

Vater, Gutsbesitzer. 47jahrig t 4 Tage nach Avertinnarkose 
wegen unkomplizierter Pyelotomie der rechten Niere bei Nephro
lithiasis. Wegen "Herzleidens" nicht zum Militar eingezogen. Stets 
schwachlich und wenig leistungsfahig. Vermied aIle Anstrengungen 
wie Jagd und Sport. Starkes Caput quadratum. Strabismus. Hypo
spadie. 6 Lendenwirbel. MaBige Untergewichtigkeit. RR 165/120 . 
Kreislauf sonst - abgesehen von "etwas labilem Herz" - O. B. 
Auch sonst intern O. B. Sektion: Etwas kleines Herz. Ausgespro
chene Fettinfiltration von Leber und Niere (Narkosefolgen ?). Sonst 
kein verwertbarer krankhafter Befund. 

Der Fall ist eingehend geschildert von RUGE, Zbl. Chir. 1932, 
S.2334. Daselbst wird die Frage des Avertintodes - der auf 
etwa 250000 Avertinnarkosen nUr 7mal beobachtet wurde - ein
gehend erortert. 

Mutter mittelgroB, robust, nie ernstlich krank. 
Tochter, 18jahrig. Stets sehr zart gewesen. Wegen chronischer 

Tonsillitis Tonsillektomie. Ofters, besonders bei leichten Infekten, 
"schlapp gemacht". Sonst keine besonderen Klagen. Menarche 
14jahrig. Zunaehst monatelang Amenorrhoe, Menses jetzt regel
maBig, oft mit starken Beschwerden. 163 em groB, 49,5 kg, Brust
umfang 71,5 em. Proportioneller Brustumfang 43,9 (engbrtistig). 
PIGNET-Index 38 ("sehleehte Konstitution"). Leptosomer Habitus. 
Sehr fettarm. Leichte diffuse Struma. Keine Thyreotoxikose. 
Starke Genua valga, keine Raehitiszeiehen. Intern, einschlieBlich 
Thorax-Rontgendurchleuchtung und Blutstatus O. B. 

Beurteilung: zarte, labile Leptosome. 
Sohn, 17jahriger Schiller. Vor kurzem Tonsillektomie wegen 

ehroniseher Tonsillitis. Vor einigen Monaten beim Erntedienst 
sehr starkes Herzklopfen, aueh bei Treppensteigen. Seitdem dau
ernd Herzbesehwerden. In den letzten Jahren stark gewaehsen, 
dabei mehrere Kilogramm abgenommen. 175 cm groB, 55,2 kg. 
Brustumfang 81. Proportioneller Brustumfang 40,5 (engbrtistig). 
PIGNET-Index 39 ("sehleehte Konstitution"). Leptosom. MaBiger 
Ernahrungszustand. Naeh 5 Min. Stehen BlaBwerden. MaBige 
Tachykardie (90), nach 1/2 Stunde Liegen 60. Ausgesproehene 
respiratorische Arythmie (Abb. 98). Pat. Reflexe + +. Carillaren: 
nur geringe kornige bzw. gar keine Stromung siehtbar. AIle Capil
laren spastisch. lSonst intern, aueh rontgenologiseh (Thorax) und 
Elektrokardiogramm O. B. 

Beurteilung: zarter Leptosomer. Vegetativ labil. Cor juvenile. 
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Sichereren Boden betreten wir bei der patho-morphologisch greifbaren Arterio
sklerose. "Die Arterien bilden gewissermaBen ein tiber den ganzen Korper ver
teiltes Organ, dem nicht nur einheitlicher geweblicher Aufbau eigenttimlich ist, 
sondern der auch durch besondere Regulationsmechanismen zu einer einheitlichen 
Funktionsleistung verbunden ist" (R. SIEBECK 1935). Dieser entwicklungs
geschichtlichen, morphologischen und funktionellen Einheitlichkeit entspricht 
auch eine solche in der Reaktion auf endogene wie exogene krankmachende 
Schaden. AIle Autoren sind sich heute dariiber einig, daB eine Vielzahl 
derselben fiir die Atiologie der Arterio- und Arteriolosklerose verantwort
lich zu machen ist und, daB unter ihnen der erblichen Veranlagung eine 
wesentliche Rolle zufallt. Entsprechend den vorstehenden Feststellungen ist 
die Arteriosklerose eine ausgesprochene Systemkrankheit, die zwar wie auch 
andere sichere und typische Systemkrankheiten - z. B. isoliertes Befallen
sein der Riickenmarksvorderhornzellen von dem meist generalisierten ProzeB der 
juvenilen amaurotischen Idiotie - gelegentlich nur einzelne Organe, in der 
Mehrzahl der Falle aber die verschiedensten GefaBgebiete betrifft. Es ist nun 
von groBem Interesse, daB sich verschiedentlich eine spezifische Erbveranlagung 
zur vorwiegenden Erkrankung bestimmter GefaBgebiete nachweisen lieB: wir 
kennen Familien mit besonderer Neigung zur Coronarsklerose. Einen bemerkens
werten Autopsiebefund hat G. B. GRUBER mitgeteilt (Vater und 3 Kinder be
fallen). An relativ groBem Material findet auch R. ROESSLE "Zahlen, welche 
ohne weiteres auch fiir eine erbliche Lokaldisposition dieses Schlagadergebietes 
sprechen", ferner beschreibt er unter anderem Pulmonalsklerose bei Mutter 
und 47jahriger Tochter. Weiter kennen wir Familien mit peripherer Arterio
sklerose, mit Gehirnarteriosklerose usw. Ein einschlagiges Beispiel eigener 
Beobachtung zeigt folgende Stammtafel: 

I t I 
7tl' ad' 

II 

III 

Abb. 99. Stammtafel 7: Familiare Hirnateriosklerose . 
• = schwere friihzeitige Arterio· und Arteriolosklerose, spezielI des Gehirns (und Riickcnmarks). 

Generation 1. 1. 72jahriger Altersrentner. Gesund. - 2. 6Sjahriger Altersrentner. 
MaBige Arteriosklerose, s. u. 1 - 3. t 59jahrig an "dekompensierter Mitralinsuffizienz. 
Herzsehwaehe" (Standesamt). - 4. Maurer. t 60jahrig. Sturz von Bau. - 5. SOjahriger 
Altersrentner. Starkere Arteriosklerose. Relativ rUstig, s. u. - 6. t 56jahrig 24 Stunden 
nach Schlaganfall mit Halbseitenlahmung und Aphasie. Sehr dick. Viel Atemnot. Starke 
Kopfschmerzen. Vor dem Schlaganfall nie ahnliche Insulte. - 7. Zimmermann. t 64jahrig 
an Schlaganfall (Krankenblatt). - S. t. Naheres? - 9. 65jahrig t Nierenleiden? Sehr 
dick. - 10. t. Naheres? - 11. Eisenbahner. t 75jahrig an Altersschwache. - 12. t 65jahrig 
an Magenkrebs. 

1 s. U. = selbst untersueht. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf I., Bd. VI/2. 9 
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Generation II. 1. t 43jahrig an "Herzleiden". (Leberkrebs?) 
2. t 52jahrig. In der Schule schwer gelernt, 2mal sitzen geblieben. Vor der Ehe ein 

uneheliches Kind. Seit etwa 10 Jahren viel Kopfschmerzen. 50jahrig erster Schlaganfall. 
Nach Verwandtenangaben und eigenem Befund schwer besinnlich, stark verlangsamt, 
von sehr schlechtem Gedachtnis. 1m Haushalt nur noch gering arbeitsfahig. Sehr viel 
miide, konnte dauernd schlafen. MittelgroB, Pyknika, starke Fettsucht. Gesicht starr, 
gerotet, kaum Mimik. Sprache leicht dysarthrisch, monoton, leise. Triceps R links> rechts 
Wartenberg links +. Linker Arm leicht spastisch. Links Adiadochokinese. Beinreflexe 
o. B. Gordon links (+), keine sonstigen pathologischen Reflexe. RR 270/150 mm Hg. 
Herz nach links und rechts verbreitert. Alb. Spur +. Seroreaktionen (Blut) 0. Kann ihren 
Namen schlecht, die Adresse gar nicht schreiben. Rechnen sehr schlecht. Auch iibrige 
Intelligenzpriifungen sehr schlecht. Starke Merkfahigkeits- und Gedachtnisstorung. Volliger 
Mangel an Spontaneitat. Sitzt stumpf da. Affektinkontinenz: weint bei harmlosen Themen. 
Erhebliche Demenz. t nach erneutem apoplektischem Insult. Sektion: ausgedehnte frische 
Blutung im Kerngebiet der linken Hemisphare mit Einbruch in das linke Vorderhorn. 
Altere vernarbende Blutung im rechten Putamen. Schwerste Arteriosklerose der basalen 
HirngefaBe. Starke Sklerose der Aorta und CoronargefaBe. Linksseitige Herzhypertrophie. 
Mikroskopisch hyaline Sklerose der kleinen Nierenarterien. 

Diagnose: schwere Arterio- und Arteriolosklerose, speziell des Gehirns, ferner der Aorta, 
der Coronararterien und Nieren, starke Hypertension. 

3. 46jahrig Bronchiektasien. Blutdruck 125/80 mm Hg. Sonst intern und neurologisch 
o. B. (Eingehender Arztbericht.) 

4. 45jahriger Reisender. Sehr dick. Wiegt 2 Zentner. Sehr riihrsam, weint leicht. 
5. t 50jahrig. Nach Klinik- und Heilanstaltskrankenblattern: Seit dem 40. Lebensjahre 

starke Hinterkopfschmerzen. Deshalb sehr viel Medikamente. Seit dem 48. Lebensjahre 
Unsicherheit der Hande, Abnahme der Sehkraft, VergeBlichkeit und Weinerlichkeit. Zwangs
weinen (auch bei freudigen Gelegenheiten). - Dick, Gesicht blaB, Herz nach links verbreitert. 
Blutdruckmessung nicht vermerkt. Rechts glaukomatose Sehnervenexkavation mit begin
nender Opticusatrophie. Starre Mimik. Dysarthrie, gelegentlich Silbenstolpern. Leichte 
Merkschwache, Affektinkontinenz. Denkverlangsamung. Linker Arm spastisch. Ataktisch
apraktische Storungen im linken Arm und Bein. Aufrichten aus Riickenlage, Stehen, 
Gehen kaum moglich; erst nach langeren Versuchen einige trippelnde Schritte, PSR links 
> rechts +. Babinski +. Mendel, Rossolimo links +; Oppenheim beiderseits +. 

Ein Jahr spater Heilanstaltaufnahme wegen starker Verschlechterung: spricht nicht 
mehr, sinnt "schwermiitig vor sich hin". Zeitlich und ortlich desorientiert. Gibt auf Fragen 
nur sehr schwer sparliche Auskunft. Neue Befunde: spastisches Nachziehen der Beine. 
Parese rechter Arm. Armreflexe rechts > links +. Starke Gedachtnis- und Merkfahigkeits
stiirung. Perseverieren. Apathie. Euphorisch-kritiklos. tan Bronchopneumonie. Sektion: 
1m Gehirn keine apoplektischen Herde. Mikroskopisch ausgesprochene Hirnarteriosklerose 
und Nierenarteriosklerose sowie Arteriolosklerose. "Lumina der Endaste zum Teil voIl
kommen versperrt." 

Diagnose: Schwere Arterio- und Arteriolosklerose des Gehirns und der Nieren. Angesichts 
des klinischen Befundes und des Befundes von III/l besteht der Verdacht, daB auch im vor
liegenden FaIle eine Arteriosklerose der RiickemnarksgefaBe bestanden hat. 

6. Dreher. t 57jahrig an Herzschlag. Von klein an gestottert, besonders stark bei 
Erregung. Brachte dann kein Wort beraus. Von Jugend an Wahnvorstellungen. Nachts 
oft aufgestanden. Meinte es kamen Einbrecher. Einmal deshalb die Wanduhr abgehangt, 
meinte, es kame jemand durch die Wand. Ein anderes Mal auf dem Balkon die Wand auf
gekratzt, glaubte Gold blinken zu sehen (vom Arzt bestatigt). Mit den Jahren wurden 
diese Zustande seltener. Sehr stilles, in sich gekehrtes Wesen. Besuchte nie die Wirt
schaft. Zweimal geschieden wegen unleidlichen Charakters. - Seit dem 56. Lebensjahr 
schwere Anfalle von Herzbeklemmung und Atemnot. Ofters Blutwallungen und Schwindel. 
Seit Jahren hoher Blutdruck. - Befund: Kriiftiger Korperbau. Rechts Opticus-Neuritis, 
links (arteriosklerotische) Opticusatrophie. Pupillen o. B. Wa.R. (Blut) 0. Lues negiert. 
Neurologisch o. B. RR 230/120. PuIs no. Herz nach links erweitert (Ro.). 

Diagnose: Arteriosklerose, besonders der CoronargefaBe. Hypertension. Paranoide 
Personlichkeit. 

7. 62jahriger Lokomotivfiihrer a. D. AuBer Unfallfolgen gesund. 
Generation III. 1. Martha S. t 36jahrig. Probandin. Nach den Krankengeschichten ver

schiedener Universitatskliniken und eigenemBefund: Entwicklung normal. 9jahrig Scharlach. 
AnschlieBend Nierenleiden, das spater immer wiederkehrte. Gelegentlich Blut im Urin. Spater 
auch schwere chronisch rezidivierende Nierenbeckenentziindung. MuBte deshalb haufig 
einige Wochen zu Bett liegen. Vom 11. Jahr ab schlecht gesehen. Seit dem 17. Lebensjahr 
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hoher Blutdruck bis zu 270 mm Hg. 24jahrig Pleuraempyem. Punktion. AnschlieBend 
wieder Nierenentziindung. Damals viel Eiweil3 und Zylinder, Sehverschlechterung. Ader
lasse. Klagte Blutandrang zum Kopf, Ohnmachtsanfalle von einigen Minuten Dauer, Herz
klopfen, Angstgefiihl, Erbrechen. 29jahrig Venenentziindung linkes Bein. Yom 30. bis 
34. Lebensjahr wiederholte monatelange Behandlungen in medizinischer Univ.-Klinik. 
31jahrig Doppelsehen, starke Schlaflosigkeit, Zittern der Beine. 32jahrig Schwache im 
rechten Bein, spater in beiden Beinen, kann kaum mehr gehen, Harn- und Stuhlinkonti
nenz; damals wird von der Augenklinik eine doppelseitige alte Neuritis optica festgestellt. 
Etwa vom 34. Lebensjahr an Decubitus. Zunehmende Spastizitat undHyperreflexie 
der Beine. 

Wesentlichstes aus dem Befund: MittelgroB. Beide Tonsillen zerkliiftet und narbig, 
eitriges Sekret (HNO-Klinik). Fettsucht. Herz nach links stark verbreitert. Systolisches 
Gerausch iiber dem ganzen Herzen. A2 > P 2• Blutdruck bis zu 270/160 mm Hg. Tachy
kardie, gelegentlich Extrasystolie. Keine deutlichen Stauungszeichen. Zeitweise maJ3ige 
Albuminurie neben dem Befund einer chronischen Cystopyelitis (auch cystoskopisch). Rest·N 
stets normal. Blut Wa.R. usw. 0. Trink- und Konzentrationsversuch o. B. Nystagmus 
horizontalis. Pupillen o. B. Postneuritische Sehnervenatrophie beiderseits (Augenklinik). 
Sprache zeitweise etwas skandierend. PSR und ASR + + links = rechts. Starker un
erschopflicher FuBklonus beiderseits. Samtliche Pyramidenzeichen an den Beinen +. Spas
men beider Beine. SpitzfuBstellung beider FiiJ3e. BD Refl. inkonstant und schwach, Kraft 
der Arme o. B., der Beine stark herabgesetzt. Stehen unmoglich. FNV o. B. Von beiden 
Knien abwarts Gefiihl "anders, dumpf, leblos"; daselbst Parasthesien. MaBige Schwellen
labilitat und Stiirung des Zahlenerkennens auf beiden FuBriicken. - Liquorbefund o. B. 
Anfangsdruck 320. Stimmung seit Jahren stark wechselnd. In den letzten Jahren neben 
maJ3iger zunehmender Demenz (KritikIosigkeit, Egozentrizitat, Affektinkontinenz usw.) 
Entwicklung ausgesprochen paranoider Erscheinungen: glaubte, die l\.rankenschwestern 
wonten sie sexuell miBbrauchen, es handele sich urn verkleidete Manner. MuBte deshalb aus 
einem Altersheim in psychiatrische Klinik und dann in Heilanstalt verlegt werden. Da
selbst 36jahrig an Colisepsis t. 

Sektionsbericht: ascendierende Colicystitis, Cystopyelitis. AuBerdem mikroskopisch 
ausgesprochene Arteriosklerose der Nieren. 1m rechten Nierenbecken riesiger AusguB
stein, "dessen Auslaufer weit zwischen die Spitzen der MALPIGHISchen Pyramiden hinauf
reichten." Rechts hydronephrotische Schrumpfung. Allgemeine Herzhypertrophie. Stau
ungsorgane. Die in der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie (Prof. SPIELMEY'ER) 
durchgefiihrte histopathologische Untersuchung des Zentralnervensystems ergab im wesent
lichen: Arterio- und Arteriolosklerose in Form der Hyalinisierung und Lipoidsklerose, 
besonders ausgesprochen in Putamen, Pallidum, Molekularschicht der Sehrinde und 
Riickenmark. Erweichungen mit Markscheidenausfall sowie Kornchenzellen und Hamo
siderinspeicherung. GroBerer Erweichungsherd in der Oblongata zwischen Hinter- und 
Seitenstrangkern. "Eigentiimliche GefaBveranderung in einem R.M.-Querschnitt" (wahr
scheinlich in Organisation begriffene Thrombose). 1m Fettbild der Stammkerne hoch
gradige Lipoidspeicherung in GefaBwandzellen infolge der benachbarten Erweichungen 
(Fetttransport) . 

3. 30jahrige Ehefrau. Leidet an fast dauernden heftigen Kopfschmerzen. Sonst nie ernst
lich krank. Schwieriger Charakter, leicht erregt, rechthaberisch. Schimpft sehr leicht. 

Das Wesentliche dieser Beobachtung liegt darin, daB durcb. 3 Generationen eine elektive, 
besonders friihzeitig und schwer auftretende Arterio- und Arteriolosklerose der Hirn- (und 
Riickenmarks).GefaBe verfolgbar ist. In allen 3 sezierten Fallen waren auch die NierengefaBe, 
bei Il/2 auch so~~tige GefaBgebiete beteiligt. Die 3 genannten Kranken zeigen groBe sym
ptomatologische Ahnlichkeiten, am starksten ausgepragt zwischen Mutter (Il/5) und Tochter 
(IIl/I). Angesichts des Fehlens vol?- Hirnblutungen oder groberen Erweichungen bei Il/5, 
der besonders starken klinischen Ubereinstimmung zwischen den beiden letztgenannten 
Kranken (Geh- und Sehstiirungen, Opticusatrophie, Py.Zeichen - bei Il/5 ohne grobere 
Hirnherde -) und der spinalen Arteriosklerose von IlI/I liegt es sehr nahe anzunehmen, 
daB auch bei Il/5 neben der Hirn- eine Riickenmarksarteriosklerose bestand. Bei IlIII 
standen die spinalen Erscheinungen derartig im Vordergrund, daB bis zum Tode von In
ternisten und hervorragenden Neurologen der Verdacht auf eine multiple Sklerose geauBert 
wurde. Diese elektive, offenbar erbliche Erkrankung der SpinalgefaBe ist besonders bemer
kenswert, denn bekanntlich ist "im Riickenmark die Atherosklerose nach SPIELMEY'ER eine 
Raritat" (nach HILLER). KESCHNER und DAVISON fanden unter 200 Fallen von Hirnarterio
sklerose nur zweimal eine solche der RiickenmarksgefaBe. 

Erganzend sei noch bemerkt, daB die besondere Friihzeitigkeit und Schwere der Er
krankung von IlIII nicht etwa auf das Wirken einer unwahrscheinlichen Anteposition und 
Potenzierung zuriickzufiihren ist, sondern darauf, daB dieKranke nicht nur von Mutters
sondern auch von Vatersseite mit schwerer Arteriosklerose belastet, ferner, daB sie dauernden 

9* 
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infektiosen Schaden (Nierenbecken, Tonsillen) ausgesetzt war und eine langjahrige 
Nierenanamnese hatte (Scharlachnephritis, Stauungshydronephrose, Steinniere). Die stark 
paranoide Farbung ihrer Demenz ist offensichtlich auf die entsprechende vaterliche Erb
veranlagung zuriickzufiihren. Dieser Fall zeigt recht anschaulich die Notwendigkeit einer 
individual- pathologisch strukturanalytischen neben der typologisch -systematisierenden 
Krankenbeurteilung (vgl. dazu S. 8). 

Abb.100b. 

Abb. 100 a und b. Emil K. Va
ricen linker Oberarm und linke 
Brust. Naevus vasculosus rechte 

Brust. Beinvaricen. 

Abb.101. .Jakob H. Multiple 
senile Angiome des Stammes 
(allein auf dem Riicken 72 der
selben). Umschriebene Varicosis 
linker Oberschenkel und linke 
Leistenbeuge. Varikocele links. 
Scrotalvaricen. Rechts Leisten
bruch. Sehr weite Armvenen. 

Abb.l01. 
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_\bb. l02a und b. Heinr. Gr. Varicen linker Oberarm. Naevus 
vasculosus rechte Brust. Rippenkranz-Phlebektasien. 

Unterschenkelvaricen, SenkfiiBe. 

b 

Abb.103a-c. Philipp S. Gesichtsphlebektasien. Scrotal- und Unter
schenkelvaricen. Cutane Beinphlebektasien. 

133 
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Abb.l04. HugoM. Unterschenkel
und Bauchwandvaricen, chroni
sches Ulcus cruris, rezidivierende 
Thrombophlebitis, chronisches 
Odem des Iinken (und rechten) 

Unterschenkels. Hiingebauch, 
PlattfuJl. Starke gleichsinnige 

Familienbelastung. 

F. CURTIUS: Konstitution. 

Abb. 105 a. 

Abb. 105 b. 

I 

Abb.l05c. 

I 

Abb. 105d. 

Abb. 105 a-d. Adolf Sch!. 
Phlebektasien des Gesichts, des 
Gaumens und des Rippenbogens 
("Rippenkranz"). Varicen des 

P enis. Angiom des rechten 
vorderen Gaumenbogens. 
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Die 1928 von mir unter dem Namen Status varicosus beschriebene System
anomalie der Venen solI schlieBlich noch etwas eingehender besprochen werden, 
weil sie mit Hilfe verschiedenartigster Methoden erforscht und fest begriindet 

Abb. 107 a. 
Abb. 107 a-c. Rosa R. "Esscntielle Telcangiektasien'" der Unterschenkel, Naevus vascnlosus des Gesafies, 

Hamorrhoiden. 

ist. Eine aus verschiedenen Einzelsymptomen zusammengesetzte erbliche Sy
stemerkrankung kann erst dann als gesichert gelten, wenn folgende Punkte 

1 Bei den "essentiellen Teleangiektasien" handelt es sich um gewohnliche, besonders 
feine Phlebektasien (vgl. CURTIUS U. PASS 1935, S. 191). Denselben liegt "nichts anderes 
zugrunde, als eine latente Disposition der venosen GefaBe im allgemeinen zur Ektasie" 
(MrESCHER: Ref. bei CURTIUS u. PASS). 

Die Cutis marmorata des einen GesaBbildes, die auf dem anderen fehlt, erklart sich da
durch, daB die Aufnahmen an verschiedenen Tagen bei verschiedener Temperatur gemacht 
wurden (Abb. 107b und c). 
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genau untersucht sind: klinische und anatomische Beschaffenheit der Merk
male, Haufigkeit in der Durchschnittsbev61kerung, Abhangigkeit von Geschlecht, 
Alter, Umweltfaktoren, Vorhandensein oder Fehlen einer Korrelation der Einzel
merkmale, Erbgang. All dies ist beim Status varicosus geschehen in einem 
AusmaB, wie bei keiner anderen entsprechenden Systemkrankheit. 

Abb.107b. 

Abb.107c. 

Wahrend noch bis vor kurzem die Venenerweiterungen als lokale, mechanisch 
entstandene Erkrankung aufgefaBt wurden, zeigte es sich, daB sie tatsachlich 
einer iiber weite Gebiete des Venensystems verbreiteten allgemeinen Erwei
terungstendenz ihre Entstehung verdanken. Dies ergab sich zunachst aus der 
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a b 
Abb. 108 a und b. Infrarotaufnahmen von Beinen mit eutanen Phlebektasien ("Besemeiser"). Man erkennt 

deutlich, dall sich Ietztere in der Tiefe in griilleren Venenstiimmen vereinigen. (Nach F. JAEGER.) 

a b 
Abb. 109 a und b. Yaricen aufgenommen mit Agfa-Isopan-Platte (a) und Agfa-Infrarot-PJatte (b). 

(Naeh F. JAEGER.) 
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Unhaltbarkeit aller mechanischen Vorstellungen iiber die Varicengenese (MAGNus), 
ferner insbesondere daraus, daB sich bei einer Einzelperson die Phlebektasien 
meist an mehreren Korperstellen finden in einer, rein zufalliges Zusammen

Abb. 110. Marie K. Status varicosus 
(Infrarotaufnahme). (Text auf S. 141.) 

treffen iibersteigenden Haufigkeit (Sta
tus varicosus). Beispiele derartiger bei 
einer Person vorhandenen Kombina
tionen von Phlebektasien geben die 
Abb. 100-107 u. llO, 111. 

1931 konnte mein Mitarbeiter A. 
PAETZOLD statistisch nachweisen, daB 
sich der Status varicosus bis in das 
Capillargebiet erstreckt. Auch ZEITZ
KUCKENBERG und BETTMANN fanden 

Abb. 111. UnterschenkeIvaricen und PhIebektasien 
Bowie Ulcus cruris varicosum. Status varicosus. 

DieseIbe Patientin wie in Abb. 110. 

"den Befund von CURTIUS und PAETZOLD bestatigt, daB die klinisch gefun
dene Anomalie des Venensystems (Status varicosus) sich nicht allein auf die 
Venen beschrankt, sondern auch das Capillarsystem betrifft". Einen ein
schlagigen Fall zeigt die folgende Beobachtung: 

Margarete Sch. 37jahrige Ehefrau. Heftiges Nasenbluten. Seit etwa 6 Jahren Auftreten 
massenhafter, leicht blutender "Blutblasen" am ganzen K6rper. 35jahrig Hamorrhoidal-
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Tabelle 20. Phlebektasien der verschiedenen Altersgruppen in Prozenten 

1 2 3 4 5 

Hamor· Nasenbluten Gesichts· Nacken· Sacrum· 
rhoiden Phleb. Phleb. Phleb. 

Gruppe I (6.-14. Lebensjahr) . 0,27±0,81 2,72±2,55 7,07 ±4,02 17,66 ± 5,97 8,42 ± 5,35 
Anzahl der Untersuchten .. 368 368 368 368 368 

Gruppe II (15.-25. Lebensjahr) I,ll ± I,ll 5,37±2,37 4,66±2,22 20,04±3,21 2,58±1,56 
Anzahl der Untersuchten. . 807 819 816 1413 930 

Gruppe III (26.-39. Lebensjahr) 9,64±4,35 5,74±3,75 14,66±5,67 21,55±6,6 6,61±3,99 
Anzahl der Untersuchten . 415 348 348 348 348 

Gruppe IV (vom 40. Lebensj. an) 21,74±6,9 5,5±4,83 39,0±1O,35 29,0 ± 9,63 16,0±7,77 
Anzahl der Untersuchten. . 322 200 200 200 200 

operation. In letzter Zeit BeinOdeme. Starke allgemeine Mattigkeit. - Gesicht uber· 
sat mit Angiomen von Flohstich· bis StecknadelkopfgroBe. ConjunktivalgefaBe erwei· 
tert. Einzelne kleine Angiome der Mundschleimhaut. Leichte Phlebektasien an R achen, 
Gaumenbogen, Zunge. Naevi aranei an rechter Schulter, Sternum und Hals. Feine Phleb· 
ektasien im Gesicht, an Armen und Beinen, am Locus Kiesselbachii. Leichte Varicen und 
chronische Ulcerationen linker Unterschenkel. Hande und Lippen cyanotisch. Capillar· 
mikroskopisch (Finger): groBenteils Haarnadelformen, meist plump, verdickt, zum Teil 
bis zur Bildung ausgesprochener RAY'NAuD-Formen bzw. ballonartig aufgetriebener Riesen
capillaren (Abb. 112). Stromung im ganzen o. B. - Hb. 120%, Erythrocyten 6,2 Mill. 
Intern sonst o. B. 

a b 

Abb.112 a und b. Erweiterte Capillaren (vgl. das N ormalbild auf S. 228) und Rieseneapillare 
bei Status varieosus. 

Beurteilung: Status varicosus mit starker Beteiligung des Oapillargebietes. OSLERsche 
Krankheit. Polyglobulie. 

Eine wertvolle methodische Bereicherung der diagnostischen und atiologisch
pathogenetischen Varicosisforschung stellt die von F. JAEGER auf diesem Gebiet 
erstmals eingefiihrte Infrarotphotographie dar. 

"Man kann bei Verwendung von Infrarotplatten neue Gewebsschichten photographisch 
zur Darstellung bringen, Schichten, die sich unserem Auge entziehen. Die daruberliegende 
Haut scheint wie weggeblasen" (F. JAEGER 1941). 

Auf diese Weise gelangen JAEGER drei Entdeckungen: der Nachweis, daB 
die dichten cutanen Beinphlebektasien, die man besonders bei Frauen haufig 
findet ("Besenreiser" oder "Quellhalbkreis") sich in der Tiefe mit groBeren 
(ebenfalls erweiterten) Venenstammen vereinigen. Ferner konnte er zeigen, 
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mit dem dreifachen mittleren Fehler (ma.nnIiche Individuen). 

6 7 8 9 I 10 I 11 I 12 I 13 

Rippen· "Senile" Beinphlebektasien 

kranz- Angiome 
Cutane 

I 

Cutane 

I I I 
Phleb. ("Capillar· Subcutane I Naevi 

varicenH ) einzelne dichte einfache Varicen Varicocele 
Phleb. Phleb. Phleb. vasculosi 

0,27±0,81 0,54± 1,14 8,42 ± 4,351 0,27 ± 0,81 1,9 ± 2,131 0,27 ± 0,81 -
368 368 368 368 386 368 368 

14,23±2,79 1O,62±2,46 12,76±3,09 1,92± 1,29 1,34±1,08 1,01±0,9 1,38± I,ll (unter· 
1413 1413 1042 1042 1042 1085 1019 sucht 

auf N. v. 
9,48±4,71 20, II ± 6,45 17,65 ± 5,43 7,92 ± 3,84 7,47 ± 3,75 8,9±3,57 2,87 ±2,7 zus. 1954) 

348 348 442 442 442 573 348 0,67±0,54 

27,0 ± 9,42 49,0± 10,62 28,26±7,53 10,5 ± 6,51115,53 ± 6,06 23,99 ± 5,641 2,0±2,97 I 
200 200 322 200 322 521 200 

daB scheinbar isolierte Beinvaricen tatsachlich haufig (oder meistens?) in 
ein ausgedehntes Netz sonstiger tiefer gelegener Phlebektasien eingebaut sind 
(Abb. 108 u. 109). SchlieBlich gelingt mit der JAEGERSchen Methode in sehr 
eleganter Weise der Nachweis eines allgemeinen Status varicosus bei scheinbar 
isolierter Varicosis der Unterschenkel. Dies zeigt folgende Patientin, deren 
Kenntnis, sowie Abbildungen ich der Liebenswiirdigkeit von Herrn Prof. JAEGER 
verdanke, wofUr ich ihm auch an dieser Stelle herzlichst danken mochte. 

Marie K., 19jahrige Hausangestellte. Seit Kindheit besteht Polyglobulie. Jetzige 
Werte: Hb. 135%, Erythrocyten 8,7 Millionen1 • Sonst intern o. B. Starke Unterschenkel· 
varicen (Abb. 111) links> rechts mit Ulcus cruris links, Phlebektasien des Gesichts, des 
Nackens, der Kreuzbeingegend, der Oberschenkel, der Rumpfvorderwand, besonders der 
Brust (Abb. 110). Die letztgenanntenPhlebektasien von varikosem Charakter mit Minierung 
der Cutis. Capillarmikroskopisch: Capillaren strotzend gefiillt, insbesondere venose Schenkel 
stark erweitert. Einzelne RAYNAUD-artige Capillaren. 

Mutter: Beinvaricen. Altere Schwester leidet auch an Polyglobulie, beide nicht untersucht. 

"Ober die altersabhangige Verteilung der Phlebektasien in der Normal. 
bevolkerung unterrichtet die obige Tabelle. 

Es zeigt sich hier die empirisch lang bekannte Tatsache, daB die verschiedenen 
Phlebektasieformen mit dem Alter haufiger werden. Entsprechendes gilt auch 
fUr Frauen. 

Die von mir schon 1928 festgestellte Korrelation der verschiedenen Phlebek· 
tasieformen wurde spater in gemeinsamen Untersuchungen mit dem Mathe
matiker E. SCHOLZ statistisch bewiesen. 

Zunachst stellten wir die Haufigkeiten der einzelnen Phlebektasiearten und aller ihrer 
Kombinationen an einem Beobachtungsgut von weitgehend gleichartigem Altersaufbau 
fest, soweit die betreffenden Merkmale in dem Untersuchungsgut nicht mit allzu geringen 
absoluten Haufigkeiten auftraten. Hierbei ergab sich zwischen den einzelnen Phlebektasie· 
formen eine positive Korrelation, die an folgendem Beispiel verdeutlicht werde: wir unter· 
suchten, in welcher prozentualen Haufigkeit sich die Nackenphlebektasien nicht nur inner
halb der Gesamtbevolkerung finden, sondern auch innerhalb der ganzen Gruppe der unter
suchten Person en, die auEerdem Trager einer oder mehrerer anderer Phlebektasiearten sind 
("Relativhaufigkeiten"). Dabei ergaben sich folgende prozentualen Haufigkeiten: 

1 Ob die in diesem und dem vorstehenden Fall Marg. Sch. (S. 139) beobachtete Kom
bination von Polyglobulie und schwerem Status varicosus auf zufalligem Zusammentreffen 
der entsprechenden Erbanlagen beruht oder ein besonderes Syndrom ("Polycythaemia vari· 
cosa") darstellt, muE vorlaufig dahingestellt bleiben. 
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Tabelle 21. (Nach CURTIUS und SCHOLZ.) Erklarung im Text. 
Haufigkeit der NackenphIebektasien im Gesamtmaterial 24. 

Ri 40 Ri+Cu. 40 Ri+Va.. 36 
Cu 32 Cu + Va. 30 Ri + Sa . . 50 
Va 33 Cu+Sa. 47 Ri+Cu+Sa 52 
Sa 44 Va + Sa . 36 

Ri Rippenkranz, Cu cutane Beinphlebektasien, Va Varicen, Sa PhI. des Sacrums, 
Na PhI. des Nackens (vgl. Tabelle 20). 

Die Tabelle ist folgendermaBen zu lesen: Ri + Cu: 40 bedeutet, daB bei all denjenigen 
Personen, die mindestens die Kombination Ri + Cu aufweisen, Nacken·Phlebektasien in 
der Haufigkeit von 40% auftreten. 

Es zeigt sich also, daB die Relativhaufigkeit der Nackenphlebektasien bei Personen, 
die noch mit einer anderen Phlebektasie oder Phlebektasiekombination behaftet sind, aus
nahmslos groBer ist als die Haufigkeit der N ackenphlebektasien im Gesamtuntersuchungsgut. 

Der Mittelwert der Relativhaufigkeiten der Nackenphlebektasien innerhalb der Gruppe 
der Trager noch anderweitiger Phlebektasien ist 40%; demgegeniiber betragt die Haufigkeit 
der Nackenphlebektasien innerhalb des gesamten Untersuchungsgutes nur 24 %. 

In derselben Weise wurden die mittleren Relativhaufigkeiten und die Haufigkeiten im 
gesamten Untersuchungsgut noch fiir 4 weitere Phlebektasiearten durchgefiihrt. Es ergab 
sich: 

Tabelle 22. (Nach CURTIUS und SCHOLZ.) 

I Ri Ou Va Na Sa 

Haufigkeit im gesamten Untersuchungsgut .. j 48 76 21 24 41 
Mittlere Relativhaufigkeit. . . . . . . . 68 91 28 40 58 

Aus der Differenz der Relativ- und der Grundhaufigkeiten folgt, daB eine eindeutige 
Korrelation zwischen all den betrachteten Phlebektasien besteht. 

Beziiglich weiterer statistischer Beweise fiir das Bestehen des Status varicosus sowie 
sonstiger Einzelheiten muB auf CURTIUS und SCHOLZ (1935) sowie SCHOLZ (1937) verwiesen 
werden. 
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U nterBcheJkelvaricen, 
Hitmorrholden. 

Phlebektasien deB 
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67j. Keine Kinder. 

U nterscheJkelvaricen 
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Phlebektasien 
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der Kreuzbeingegend, 
teleangiektatischer 

Naevus Unna, 
Nabelhernie, 
Enteroptose 

63j. t ("Altersschwiiche"). Starke 
Krampfadern, UnterschenkelgeBchwiire, 
Beine stets gewickelt, Hiimorrhoiden 

(oft Blutungen) 

@I 
65j. 

U nterBcheJkelvaricen, 
Ulcu,s cruris, 

Hiimorrhoiden, 
Phlebektasien 

des Thorax 
("Rippenkranz"), 
senile Angiome, 
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starke Plattfiil3e 
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U nterBchenkelvaricen, 
Hiimorrhoiden, 
Phlebektasien 
des Thorax 

("Rippenkranz"), 
des Gesichtes, 
des N ackens, 

der Kreuzbeingegend, 
senile Angiome, 

Plattfiil3e 
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@I 

30j. 

U nterBchenkelvaricen, 
Hiimorrhoiden, 

Phlebektasien des 
Gesichtes, des Thorax 

(, ,Rippenkranz"), 
des N ackens, 

der Kreuzbeingegend. 
"Senile" Angiome. 

Abb. 113. Stammtafel 8: Status varicoBus in 3 Generationen. 
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Die - abgesehen von den auBerst seltenen Fallen vorwiegend exogener 
Varicosis - ausnahmslos nachweisbare dominante Vererbung des Status varicosus 
(CURTIUS 1928) sei an vorstehendem Beispiel illustriert. Die selbst unter
suchten Personen zeigen sehr deutlich die Multiplizitat der Venenerweiterungen 
sowie - teilweise - Zeichen allgemeiner Bindegewebsschwache (Abb. 113). 

Meine 1928 und 1935 (mit PASS) geauBerte Vermutung, daB sich der Status 
varicosus auch an den inneren Organen in gleicher Weise feststellen lassen miisse 
wie an der Korperoberflache, wurde durch anatomische Untersuchungen von 
K. H. KIRSCHNER (1939), sowie R. ROESSLE (1940) bestatigt. In KIRSCHNERS 
sehr griindlicher Veroffentlichung wird die Einordnung der visceralen Varicosis 
in den Status varicosus an Hand des sehr umfangreichen Schrifttums eingehend 
begriindet. Auch KIRSCHNERS eigener Kranker, ein an den Folgen von Blutungen 
aus Oesophagus-Varicen verstorbener junger Mann, zeigte die gleiche Gesetz
maBigkeit und eine entsprechende erbliche Veranlagung. Ich gebe die Beobach
tung kurz wieder: 

100t 2Qt ad" t 'Qt 

n t 
I 

f f 1< 
6" 6" 7, 8Q 0" 10, 

1 
11.'" t Prob. 

Abb.114. Stammtafel 9: Status varicosus. (Nach K. H. KIRSCHNER.) 

Abb.115. Oesophagusvaricen - beim Pfeil Rupturstelle. Erblicher Status varicosus. (Nach K. H. KIRSCH NER.) 

1. t 52jahrig. Magenleiden. Doppelseitige Leistenhernie. 
2. t 25jahrig. Naheres? 
3. und 4. alt t. Naheres? 
5. 59jahriger Schlosser. Bis zum 25. Lebensjahr schwcres Nasenbluten. Hamorrhoiden. 

Beiderseitig Beinphlebektasien. Senile Angiome. Varicen des Nasenseptums links. 
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6. 56jahriger Postassistent. Bis zum 30. Lebensjahr schweres Nasenbluten. Seit dem 
30. Lebensjahr hochgradige Hamorrhoiden. Varicen beider Beine links < rechts, dichte 
Phlebektasien des Gesichts. Septum-Varicen. Auf dem linken Oberlid und in der linken 
Leistenbeuge Naevus vasculosus. Senile Angiome des Rumpfes. Beiderseits schwerer 
PlattfuB. 

7. 62jahrig. Seit der Jugend hochgradige Hamorrhoiden. Varicen rechter Unterschenkel. 
Phlebektat. Cutannetze rechter Oberschenkel. LinsengroBe senile Angiome Oberbauch. 

8. 69jahrig. 3 Partus. Obj. o. B. 

Tabelle 23. Haufung von Venenerweiterungen 

Sektions- Alter Ge- Diagnose Todesursache Habitus Begleitsymptome Nr. schlecht 

68/37 59 ~ Pneumonie Kreislauf Pykniker 
Ing. Hernie, Ulcus cruris,1 70/37 59 ~ Lebercirrhose Pykniker 

Ped. plan. f 
69/37 38 ~ Collum-Ca. Kreislauf Ing. Hernie, operiert vor 

71/37 67 ~ Magen-Ca. Kachexie Asthen. 
18 Jahren I 

65/37 49 ~ Peritonitis Athlet. 
67/37 36 ~ Ulcus duod. Anii.mie Asthen. I 

73/37 6 ~ Empyem Peritonitis Asthen. 

I 
81/37 68 ~ Kreislauf Gracil 

78/37 38 ~ Ulcus duod. Anamie 
85/37 43 ~ Gasvergiftung Zentral Athlet. 
90/37 50 ~ Gasvergiftung Zentral Pykniker Ped. plan. beiderseits 
89/37 52 ~ Lungenembolie Thrombophl. Pykniker i 

88/37 32 ~ Pneumonie Kreislauf Asthen. ! 

97/37 63 ~ Bronchiektasie Kreislauf 
98/37 60 ~ Ileus Peritonitis Leptos. Ing. Hernie, Funiculocele 
96/37 48 ~ Gliom Pneumonie Asthen. 

107/37 66 ~ Rectum-Ca. Kachexie Pykniker 
110/37 58 ~ Rectum-Ca. Pneumonie Leptos. 
112/37 34 ~ Gliom Pneumonie Graci! Hernia ing.-Anlage 
117/37 68 ~ Arteriosklerose Kreislauf Pykniker Ped. plan. 
114/37 65 ~ Asthma Lungenembolie Athlet. Bruchanlage beiderseits 

I + Einklemmung 
145/37 44 ~ Lymphogranulom 

I 
146/37 62 ~ Sarkom 
159/37 52 ~ Amyotrophie Lateralsklerose, Ulcus cruris beiderseits 

Pneumonie 

I 
172/37 72 ~ Magen-Ca. Pneumonie Asthen. 
169/37 48 ~ Hypertonie Kreislauf 
168/37 46 ~ Larynx-Ca. Pneumonie Asthen. 
179/37 55 ~ Dekompensation Pykniker } Fettsucht, Coecum mOb.'f 
182/37 32 ~ Dekompensation Herztod Gracil Schenkelhernie, 

180/37 Hirntumor 
Ped. plan., Ulcus cruris 

42 ~ Athlet. 
193/37 60 ~ Melanosarkom Pneumonie 
208/37 30 ~ Phrenicusexai. Herztod Athlet. Coecum mobile 
224/37 65 ~ Arteriosklerose Lungenembolie Emphyse-

matiker 
245/37 58 ~ Dekompensation Kreislauf Muskul. 
244/37 47 ~ Collum-Ca. Sepsis Pykniker Fettsucht, Ulcus cruris, 

Hii.ngebauch, Ped. plan. 
246/37 36 ~ Lungen-Thc. Kreislauf 
255/37 67 ~ Tumor Lungenembolie Adipositas 
260/37 70 ~ Bronchial-Ca. Kreislauf Muskul. Ped. plan. 
582/37 31 ~ Herzinfarkt Asthen. Enteroptose 
598/37 47 ~ Hirntumor Pneumonie Athlet. Bruchanlage 
356/37 61 ~ Herzinsuffizillnz Emphysem Kyphose 
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9. 70ji1hriger Landwirt. Septumvaricen. Cutane und subcutane Phlebektasien beider 
Beine. Zahlreiche senile Angiome des Sta:r;nms. 

10. 60ji1hrige Witwe. Zahlreiche cutane, weniger subcutane Phlebektasien beider Beine. 
Zahlreiche, bis linsengroBe Angiome an Hals und Stamm. 

11. Proband. 23ji1hriger Polizeiachiiler. t an Blutung aus schwerer Varicosis des 
Oesophagus (Abb.115). Markstiickgro.!3es, naeviformes Netz cutaner Phlebektasien iiber 
dem rechten Jochbogen. Enorme Varicosis von Oesophagus, Magen, Milz, Pankreas. "Fehlen 
jeglicher grobmechanischer Hinderungsmomente in den portalen Stromverhi11tniasen." 

bei Einzelpersonen. (Nach ROESSLE, 1940.) 
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Keine Anhaltspunkte fiir entziindliche Prozesse. Konstitutionelle Splenomegalie, die 
vom Verfasser als Teilsymptom einer allgemeinen mesenchymalen Bindegewebsschwiiche 

Abb.116. 66jahrigerMann. KiirpcrgriiBe 166,5cm, 
Gewicht 58,6 kg, Thorax 84,5 cm. Hernia scro
talis seit etwa 20 Jahren. Starke Varicen rechtes 
Bein. Leichte llauchwandvaricen. Sehr weite 
Armvenen. Starker Pes planovalgns beiderseits. 
Habitns leptosom. Starke Trichterbrnst. Leich
ter Senkmagen: unterer Pol 2 Querfinger unter 

dem Darmbeinkamm. 

aufgefaBt wird. 
ROESSLE lieB u. a. 300 aufeinanderfol

gende Sektionsfalle genau auf das Vorhan
densein von Venenerweiterungen unter
suchen. Sie wurden bei 41 Personen, die 
in vorstehender Tabelle enthalten sind, 
gefunden. 

Die Tabelle zeigt, "daB bei der dispo
nierten Einzelperson mit groBer Regelma
Bigkeit die Varicen sich haufen" (ROESSLE). 
ROESSLE schreibt weiter, daB ihn diese und 
zahlreiche seiner pathologisch -anatomi
schen Familienbefunde "von dem tatsach
lichen V orkommen eines Status varicosus 
(CURTIUS) iiberzeugt haben" 1. 

Auch FREERKSEN kommt auf Grund 
photographischer (Infrarotaufnahmen) Un
tersuchung an etwa 250 Personen - er 
spricht treffend von einer "Anatomie am 
Lebenden" - und mikroskopischer Studien 
zum Ergebnis, daB "der Grad der Venen-

1 Die Behauptung WEITZ' (Fortschr. Erb
path. 1941, 27), daB der "ROESsLEsche Status 
varicosus etwas viel Selteneres und damit an
deres als der CURTIussche" sei, entbehrt jeder 
Begriindung, wie mir auch von Herrn Profe3sor 
ROESSLE bestatigt wurde. Ein weiteres Eingehen 
auf diese, jede eigenen Erfahrungen vermissen 
lassende Veroffentlichung ist demnach unnotig. 
Nur das eine sei noch bemerkt: WEITZ meint, die 
Haufigkeit des Status varicosus bedinge seine 
praktische Wertlosigkeit. DaB diese Argumen
tation nicht stichhaltig ist, geht schon aus einem 
Hinweis auf andere Konstitutionsanomalien her
vor, die genau so haufig sind und denen gewiB 
auch WEITZ die groBe praktische, unter Umstiin
den pathogenetisch ausschlaggebende Bedeu
tung nicht absprechen wird: z. B. die vegetative 
Labilitat, die angiospastische Diathese (nach 
MAYER-LIST und KAUFFMANN ist die vasoneu
rotische Diathese in Wiirttemberg bei 70% der 
Bevolkerung nachweisbar), die exsudative Di
athese, die sich nach TACHAU sowie KLOTZ bei 
75% der Kinder der beiden ersten Lebensjahre 
findet, oder den Gehalt an Diphtherie-Antitoxin 
im Blutserum, den WASSERMANN bei 85 % der 
Durchschnittsbevolkerung feststellen konnte. 
Auch der pyknische Habitus ist sic her auBer
ordentlich hiiufig und besitzt trotzdem groBte 
Bedeutung, vor aHem fiir Kreislauf- und Stoff
wechselerkrankungen. Zudem liegt die Bedeu
tung der Feststellung derartiger Syndrome kor
relierter Einzelsymptome gar nicht so sehr in 
ihrer Beziehung zur Krankheitsdisposition als in 
dcr Schaffung von Beitriigen zu einer Konstitu

tionsbiologie der Gesamtperson, wie sie mit Hilfe der monosymptomatischen Vererbungs
forschung nicht genommen werden kann (vgl. hierzu S. 20, 285). 
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bildung am Handriicken" "mit der Venenbildung an anderen Stellen des 
Hautvenensystems korrespondiert". 

Zahlreiche Autoren wie BIER, FREERKSEN, KASHIMURA, MrYAucm, VOGEL, 
PAYR, STILLER, K. H. BAUER, HANHART, TUFFIER, KLAPp, P. MATHES u. a. 
haben aus dem haufigen Zusammentreffen von Varicen mit Hernien, Ptosen, 
SenkfiiBen usw. geschlossen, daB die Varicosis als Ausdruck einer allgemeinen 
Bindegewebsschwache aufzufassen sei, was durch korrelationsstatistische 
(CURTIUS 1928) und anatomische (ROESSLE, NEUMANN, KIRSCHNER) Unter
suchungen bestatigt wurde. Die Konstitution der "schlaffen Faser" war schon 
1852 durch WUNDERLICH aufgestellt und ist neuerdings durch W. HUECKS 
histologische Mesenchymstudien wieder bestatigt worden. Zahlreiche altere 
Beobachtungen iiber die angeborene Bindegewebsschwache, besonders in ihrer 
Bedeutung fiir Enteroptose und Genitalprolaps der Frauen, finden sich bei 
MATHES (1912). 

Diese Feststellungen haben zu der weitverbreiteten Vorstellung gefiihrt, 
daB die Varicentrager vorwiegend dem leptosom-asthenischen Habitustyp 
angehoren wahrend umgekehrt A. MAYER den Eindruck gewann, daB sie haufiger 
pyknisch seien1• Beides hat sich nicht bestatigt, da man Varicen bei den ver
Bchiedensten Korperbauformen gleich haufig findet (CURTIUS, HUECK und 
EMMERICH, FXSSLER2, ROESSLE). Dies zeigt deutlich die folgende, auf eigenen 
Untersuchungen beruhende Tabelle, aus der eindeutig hervorgeht, daB Varicen
trager und Varicenfreie einer Population die gleiche prozentuale Korperbau
verteilung aufweisen (Tab. 24). 

Tabelle 24. Beziehungen von Korperbau und Bein-Krampfadern 
bei 1601 Berliner Ma.nnern zwischen 31 und 50 Jahren 8• 

Leptosome und Mlschiormen 
Astheniker Mesosome Athleten Pykniker und Dys· 

plastiker 

abs. % abs·1 % abs. % aba. % abs·1 % 

Gesamtbeobachtungsgut . 307 19,1±0,3 659141,1±3,S 169 10,5 ± 0,24 321 20,0±0,3 145 9,05 ± 0,2 

34S Varicentra.ger aus dem 

21,3 ± 2,21136139,0 ± 2,6 31Is.s±I,5 
gleichen Beobachtungs-
gut = 21,7% ..... 74 63 IS,I±2,0 44 12,6±I,S 

Die Zahlen sollen durch folgende Abbildungen illustriert werden: Abb. 117 
bis 121. 

Diese Feststellung ist von grundsatzlicher Bedeutung, da sie zeigt, daB 
man - entgegen weitverbreiteten Vorstellungen - die Schwache des Binde
gewebssystems nicht ohne weiteres mit allgemeiner Asthenie identifizieren 
darf 4. Es muB vielmehr angenommen werden, daB die Entwicklung von 

1 Der Notwendigkeit genauer Untersuchungen verschlieBt sich MAYER nicht: "Leider 
haben wir noch viel zu wenig Erfahrung fiber die Beziehungen der Krampfaderbildung 
zum Gesamthabitus." 

2 F ASSLERS Angabe, daB Varicen bei Pyknikern (33,S % ) Mufiger seien als bei Asthenikern 
(25,5 %) ist, wie mir die Berechnung des Fehlers gezeigt hat, nicht zutreffend. 

3 Frau Dr. E. WERNICKE danke ich ffir ihre wertvolle Hilfe. 
4 Die Befunde widerlegen demnach SALTYKOWS Angabe (Z. menschl. Vererbgslehre 26 

(1942)], man werde "bei der Vorstellung", daB Varicen und Bindegewebsschwache Teil
erscheinung "einer bestimmten Konstitutionsgruppe sein miiBsen", "leicht darauf kommen, 
daB ein .••• lockeres und unelastisches Bindegewebe eine der normalen Eigenschaften der 
asthenischen Konstitution ist." Auf dem Wege derart aprioristischer Annahmen kann man 
allerdings ohne viele Mfihe auf die verschiedensten Einsichten "kommen", die jedoch er
heblich "bodenloser" sind als es SALTYKOW der "korrelationsstatistischen Forschungs
richtung" zum Vorwurf macht. SALTYKOW billigt der Statistik die "untergeordnete Rolle 

10* 
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Korperbau und Bindegewebsgestaltung von verschiedenen Erbanlagen reguliert 
wird. Dies zeigt auch die kleine, auf S.79 abgebildete Stammtafel (Abb. 54), 
aus der hervorgeht, daB unter 4, allerdings von beiden Eltern mit Varicen, aber 
nur yom Vater mit Asthenie belasteten Geschwistern die beiden Merkmale kom

Abb.117. 

biniert und isoliert vorkommen; die gleiche 
Unabhangigkeit von Habitus und Varicosis 
innerhalb einer Geschwisterschaft ist aus 
Abb. 79 zu ersehen. Es soll jedoch nicht 
bestritten werden, daB Varicenbildung in 
Verbindung mit anderen Zeichen erblicher 
Bindegewebsschwache bei Asthenikern ge
legentlich besonders stark ausgepragt sein 
kann, wie die Abb. 116 u. 119 und auch der 
folgende Fall zeigen. Dabei ist aber zu be
riicksichtigen, daB die diinne fettarme, 

Abb.11S. 
Abb. 117. 66jiihrigerVertreter. KiirpergriiBe 171,5 cm, GewichtS5 kg (friiher 100 kg), Thorax 105 cm. Siimtliche 
Indices ergeben wie die Inspektion einen eindeutigen pyknischen Habitus. Starker Rippenkranz, starke 

Hiimorrhoiden, starker Hiingebauch. Coronare und cerebrale Arteriosklerose. (Vgl. auch Abb.11S.) 
Abb. 11S. Derselbe. Unterschenkelvaricen. 

haufig wohl auch schlaffe Haut (vgl. S. 80) des Asthenikers die subcutanen 
Venenerweiterungen besonders deutlich erkennen laBt. 

zu, die Haufigkeit der erwahnten pathologischen Zustande bei den verschiedenen Kon
stitutionen .... zu berechnen und so die gemachte Voraussctzung zu bestatigen oder zu 
verwerfen." DaB hierbei das letztere Ergebnis erzielt wurde, zeigt, daB SALTYKOWB For
schungsideal, einzig und allein Korperbautypen als Konstitutionsindikatoren anzuerkeunen 
und das "HerausreiBen" irgendeines "Symptoms oder Syndroms .... aus den natiirlichen 
Zusammenhangen" scharf abzulehnen, durchaus verfehlt ist. Die von SALTYKOW unter
stellten "natiirlichen Zusammenhange" sind tatsachlich, jedenfalls in bezug auf Varicen 
und asthenisch.leptosomen Korperbau, gar nicht vorhanden. An anderer Stelle (S.49) 
wurde bereits auf die Abwegigkeit der SALTYKOWschen Behauptungen im Hinblick auf die 
funktionelle Konstitutionstypologie hingewiesen. 
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25jahriger cf'. KorpergroBe 187,3, Gewicht 71,5. Thoraxumfang 91. Korperbauindex 
(PLATTNER) 2,2; ROHRER-Index 1,14, Brustumfangsymphysenhohenindex 87,2; PWNET
Index + 25. Samtliche Indices zeigen also Werte, die dem leptosomen Habitus entsprechen. 
Proportionaler Brustumfang 48,6 (engbriistig). Thorax flach,leichte Trichterbrust. Hoch
gradige Hypotonie in allen Gelenken. Diirftige 
Muskulatur. PlattfiiBe (Einlagen). Leichte 
Genua valga und Wackelknie als Teilerschei
nung der allgemeinen Asthenie (Chirurgische 
Poliklinik Bonn). Varicocele, Leistenschwache 
(Chirurgische Poliklinik Bonn). Starke Unter
schenkelvaricen, RR 105/60. Viel kalte Hande 
und FiiBe. Chronisch- cirrhotische Lungen
tuberkulose. 

Somit ist es gelungen, die das ganze 
Venensystem - wenn auch in sehr wech
selnder Beteiligung der Einzelgebiete -
betreffende Erweiterungstendenz, die auf 
einer Dysplasie der GefiWwande beruht, 
als echte Systemerkrankung sicherzu
stellen, und zwar mittels haufigkeitsstati
stischer, korrelationsstatistischer, anato
mischer und erbbiologischer Untersuchun
gen. Die Erkenntnis von der hohen kon
stitutionspathologischen und klinischen 
Bedeutung des Venensystems ist nicht 
neu. Der Heidelberger Internist F. A. B. 
PUCHELT hatte in seiner 1844 erschiene
nen Monogra phie iiber "Das Venensystem 
in seinen krankhaften Verhaltnissen" 
schon erkannt: "Offenbar gibt es eine 
allgemeine Diathese, welche in dem einen 
oder anderen Organe Venenerweiterungen 
herbeifiihren kann, es ist dies der venose 
Zustand". 1888 bezeichnete der Leipziger 
Internist E. WAGNER "als die wichtig
sten" angeborenenStrukturanomalien be
stimmter Organe "die verschiedenen Ab
weichungen in der Weite, Lage und wahr
scheinlich auch im Bau der Venen". 1st 
diese Bewertung wohl zweifellos zu weit
gehend, so erweist sie doch, welche maB
gebende Bedeutung die altere Klinik mit 
Recht dem Venensystem zuerkannte. 

DaB derartige Studien nicht nur dem 
Zwecke dienlich sind, von dem sie aus
gingen, namlich Bausteine zu liefern zu 
einer exaktenKonstitutionslehre an Stelle 
des Wustes aus hypothetisch -spekula
tiven Elementen, der friiher, teilweise 

Abb. 119. 48jiihriger Astheniker mit starken 
Varieen. KiirpergriiJ3e 171 em '. 

aber auch heute noch im konstitutionspathologischen Schrifttum zu finden 
ist, zeigt das vor kurzem erschienene wertvolle, vor allem praktisch thera
peutischen und gutachtlichen Zwecken dienende Buch von F. JAEGER iiber 
"Kramp£adern, Hamorrhoiden, Krampfaderbruch". Nach eingehender Schilde
rung meiner Ergebnisse iiber den Status varicosus schreibt der Verfasser: 

1 Vgl. das leptosom-asthenische Familienbild des Mannes (Abb. 51, Stammtafell, S. 78). 
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"Wenn wir uns zusammenfassend die Ausfiihrungen tiber die Atiologie des 
varikosen Symptomenkomplexes betrachten, so sehen wir, daB die verschieden
sten Theorien miteinander streiten und wetteifern, daB jedoch nur die exakte 
Forschung tiber die ererbte Disposition zum Krampfaderleiden aIle Fragen 
eindeutig klart und beantwortet. Nur durch die Ergebnisse der Konstitutions
und Vererbungsforschung werden die 
klinischen und anatomischen Befunde 

Abb.120. Athletiker. KorpergroOe 166 em. 
(Vgl. Abb. 121,) 

Abb. 121. Varieen bei demselben. 

beim Krampfaderleiden erklart und durchsichtig." Auch auf dem Gebiete der 
Hals-Nasen-Ohrenheilkunde (G. REICHMANN in der ALBREcHTschen Klinik) und 
der Dermatologie (R. BRANDT) hat sich der Status varicosus als fruchtbar er
wiesen. Nach BRANDT hat "die AufsteIlung des Status varicosus durch CURTIUS 
tatsachlich eine konstitutioneIle Einheit aufgedeckt". 

Der erblichen Minderwertigkeit des Bindegewebes, von der eben kurz die 
Rede war, stehen die Systemkrankheiten des Skelets nahe, was besonders von 
K. H . BAUER betont wird. Dieser Autor hat, gemeinsam mit W ALTRAUT BODE, 
vor kurzem die betreffenden Krankheiten unter den verschiedensten Gesichts
punkten geschildert (1940), so daB es sich ertibrigt, auf dieses Gebiet hier naher 
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einzugehen. Als Beispiele derartiger Leiden mogen die oben behandelte Osteo
psathyrose und Arachnodaktylie dienen (vgl. S. 106-110). Weitere einschlagige 
Erkrankungen sind ALBERS-SCHONBERGSche Krankheit, Dysostosis cleido
cranialis, Osteodysplasia exostotica, Chondrodystrophie usw. Dazu kommen 
noch die Erbfehler in der Entwicklung von Gelenken und GliedmaBen, die, wie 
Erblichkeitsstudien zeigen, auch als Systemkrankheiten aufzufassen sind. All 
diese Krankheiten stehen in einem gewissen atiologisch-symptomatologischen 
Gegensatz zu den meisten sonstigen in diesem Kapitel abgehandelten System
krankheiten, z. B. der Arteriosklerose, dem Status varicosus, dem sog. "Status 
thymicolymphaticus" insofern es sich bei den Systemkrankheiten des Skelets 
meist urn angeborene, dysontogenetisch bedingte MiBbildungen handelt, wahrend 
den letztgenannten Krankheiten postfetal sich entwickelnde,fortschreitende Krank
heitsprozesse zugrunde liegen, die zwar weitgehend erbbedingt, aber doch auch 
zweifeHos, vor aHem die Arteriosklerose, von Umweltschaden abhangig sind. 

Derartiges kennen wir nun auch vom Skeletsystem, beispielsweise der Rachitis, 
der Hungerosteopathie uSW. Die Rachitis ist eine Avitaminose, die durch geeig
nete HeilmaBnahmen beseitigt werden kann. Wir wissen aber auch, besonders 
durch die Zwillingsuntersuchungen LEHMANNS, daB es eine ausgesprochen erb
liche Rachitisdisposition gibt. Des weiteren ist hier. darauf hinzuweisen, daB 
bei der Entstehung von Arthritiden, Arthrosen und neurogenen Arthropathien 
eine erbliche Abwegigkeit des Skeletsystems beteiligt ist (HANGARTER, CLAUSSEN, 
CURTIUS - SCHLOTTER - SCHOLZ) und, daB eine friihere Rachitis der Arthritis
bzw. Arthropathieentstehung Vorschub leistet (EHRLICH, FOCKEN, HANGARTER, 
CURTIUS-SCHLOTTER-SCHOLZ). 

Auch die Systemkrankheiten des Nervensystems konnen hier nicht erortert 
werden. lch verweise auf meine friihere Darstellung (1935) und auf die Hand
biicher der Neurologie (BUMKE-FoERSTER) und der Erbbiologie (JUST) 1. Aus der 
iiberdurchschnittlichen Haufung verschiedenartiger Nerven- und Geisteskrank
heiten in einer Familie laBt sich schlieBen, daB viele dieser Erkrankungen gewisse 
erbbiologische Beziehungen besitzen, vieHeicht in der Form, daB eine aHgemeinere 
unspezifische Veranlagung vererbt wird (vgl. CURTIUS 1935, S.26f.). Daneben 
zeigen aber die neurologischen Erbkrankheiten eine ausgesprochene spezifische, 
ein bestimmtes Teilsystem des Zentralorgans elektiv bervorzugende Erblichkeit. 
Wir unterscheiden die Erbkrankheiten des corticomotorischen (im weiteren 
Sinne pyramidalen), des extrapyramidalen und des spino-cerebellaren Systems. 
Aus verschiedenen Tatsachen laBt sich schlieBen, daB innerhalb dieser Systeme 
wieder besondere, engere erbbiologische Beziehungen der einzelnen Krankheits
formen bestehen (vgl. CURTIUS 1935, S.96, 119), die teilweise so weit gehen, 
daB die gegenseitige Abgrenzung mancher Einzelkrankheiten problematisch ist, 
so diejenige der progressiven spinalen Muskelatrophie, der progressiven Bulbar
paralyse und der amyotrophischen Lateralsklerose, bei denen es sich urn dim 
Ausdruck "der verschiedenen Ausbreitung und Lokalisation eines und desselben 
Degenerationsprozesses" handelt (KAHLER 1884). Die Einbeziehung der amyo
trophischen Lateralsklerose zeigt an, daB nicht nur die Entartungen des peri
pheren sondern auch die des zentralen motorischen Neurons in diesen Kreis 
intrasystematischer Verwandtschaft einzubeziehen sind. Dem entspricht es, 
daB auch die spastische Spinalparalyse hier anzugliedern ist (vgl. CURTIUS 
1935, S.97). Entsprechendes gilt von den Erkrankungen des extrapyramidalen 
Systems (1935, S.119). Bei den erblichen Systemkrankheiten des Zentralorgans 
sind neben entwicklungsgeschichtlichen vor aHem funktionelle Zusammenhange 
fiir den Aufbau von Syndromen maBgebend, worauf in besonders interessanter 
Weise LICHTENSTEIN und KNORR hingewiesen haben. 

1 Vgl. auch meine Darstellung in diesem Handbuch Bd. VII, S. 1413. 
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"Zu den Systemkrankheiten sind - nach HANlI.AB.T 1924 - auch der Status 
thymicus und Status lymphaticus zu rechnen". Da der status thymicolymphaticus 
bis vor kurzem zu den meist zitierten pathologischen Konstitutionstypen zahlte -
HAItT nennt ihn 1923 noch den wichtigsten - und well sich hier der erfolgreiche 
Abbau unhaltbarer konstitutionspathologischer Thesen besonders deutlich zeigen 
laBt, soIl auf dies Gebiet noch etwas genauer eingegangen werden. 

Die Lehre vom Status thymicolymphaticus wurde 1889 von A. PALTAUF 
begriindet. Er steIlte bei Sektionen die relative Haufigkeit der Kombination 
von generalisierten LymphdriisenschweIlungen, Hyperplasie der TonsiIlen, der 
ZungengrundfoIlikel, der Milz, des lymphatischen Gewebes in der Schleimhaut 
der Verdauungsorgane und einer Thymushyperplasie fest. Weitere Angaben 
iiber die anatomische Diagnose stammen von KOLISKO. Von verschiedenen 
Autoren wird hervorgehoben, daB die anatomische Diagnose mit groBen 
Schwierigkeiten verbunden sei und, besonders friiher, oft zu Unrecht gesteIlt 
wurde. Man beriicksichtigte nicht geniigend die Normalwerte des Thymus 
(HAMMAIt), man iibersah, daB die LymphdriisenschweIlungen sehr haufig nicht 
eine primare Hyperplasie, sondern einen rein sekundar-reaktiven Zustand dar
steIlen (RAItT, SCHMINCKE, CEELEN u. a.). Eine histologische Differential
diagnose dieser beiden Formen ist nicht moglich undes wird immer zweifel
hafter, ob eine primare Hyperplasie des Lymphapparates iiberhaupt existiert 
(HAItT, LUBAItSCH, FAHR, CEELEN, STAHR, BENDA u. a.). Von Pathologen wird 
angegeben, daB sie bei Feten oder Neugeborenen noch nie eine primare Lymph
driisenhyperplasie beobachtet hiitten (HAItT, LUB.AltSCH); nach BIRK tritt sie 
erst im zweiten Lebensjahr in Erscheinung. Die Erfahrungen an Weltkriegs
gefaIlenen haben gezeigt, daB eine gewisse Hyperplasie des lymphatischen 
Apparates offenbar die Norm darsteIlt (GROLL). Auch aus diesen Befunden 
ist zu schlieBen, daB die Diagnose eines pathologischen "Lymphatismus" offenbar 
friiher viel zu haufig gesteIlt wurde. Die Befunde an dem meist ausschlieBlich 
bearbeiteten Beobachtungsgut pathologisch-anatomischer Institute gaben wahr
scheinlich eine unrichtige VorsteIlung vom normalen Verhalten des Lymph
apparates, der durch kachektisierende und sonstige letale Erkrankungen hochst
wahrscheinlich im Sinne der Rypoplasie bzw. Atrophie verandert wird (RAItT). 
Die von WIESEL als charakteristisches Symptom des Status thymicolym
phaticus beschriebene Bindegewebsfibrose des Thymus und der Lymphdriisen 
ist nach den Untersuchungen HAItTS und anderer Pathologen kaum aufrecht
zuerhalten. So konnte HAItT in Hunderten von Thymen niemals entsprechende 
Befunde erheben. 

Auch die Diagnose am Lebenden ist mit groBen Schwierigkeiten verkniipft 
und stark von subjektiven Faktoren abhangig(RAItT}. Eine Reihe der als 
charakteristisch bezeichneten Symptome, wie die SchweIlung der Zungenbalg
driisen, die BIutlymphocytose, die Omegaform der Epiglottis (!) sind nicht 
oder nur mit groBter Zuriickhaltung verwertbar (HAItT). Eine relative Blut
lymphocytose findet sich z. B. bei vielen kraftigen jungen Mannern (KREHL, 
KLIENEBERGER, BOKELMANN und NASSAU, LAMP])-SAUPE). Dies wird auch 
durch neuere, auf meine Veranlassung durchgefiihrte Untersuchungen AUGAItTENS 
bestatigt. Wir konnen deshalb BRUGSCH nicht folgen, der "in der Lymphocytose 
einen pragnanten Ausdruck des Lymphatismus" sieht. Die SchweIlung einzelner 
Lymphdriisen berechtigt, im Gegensatz zu gelegentlichen Behauptungen, nicht 
zur Diagnose eines Status thymicolymphaticus (HAMMAIt, LUBAItSCH u. a.), 
zumal dann nicht, wenn nicht mit aIler Exaktheit bewiesen wurde, daB sie 
nicht rein sekundar infektiOser Natur ist. Wenn es iiberhaupt einen Status 
thymicolymphaticus als umschriebene Konstitutionsanomalie gibt, so ist er 
jedenfaIls sehr selten (HAItT). HAItT weist mit Recht darauf hin, daB der Status 
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von J. BAUER in dessen bekanntem Buch offenbar viel zu haufig diagnostiziert 
wurde. Angesichts der erwahnten Tatsachen kann die Behauptung NEUSERS, 
"daB die Diagnose auBer aHem Zweifel steht", heute nicht mehr aufrecht erhalten 
werden, ebenso wie diejenige FRIEDJUNG8, daB die Kombination von Lymph
driisen- und Thymushyperplasie als eine der gesichertsten Tatsachen der Patho
logie anerkannt werden miisse. 

1st somit schon der Begriff des reinen Status thymicolymphaticus auBer
ordentlich problematisch, so gilt dies in noch erhohtem MaBe von seiner Aus
dehnung auf aIle moglichen anderen Konstitutionsabweichungen wie Asthenie, 
neuropathische Konstitution, Infantilismus, Eunuchoidismus, Arthritismus, 
wodurch es zur Aufstellung "einer nahezu das ganze Gebiet der Pathologie 
iiberdeckenden Pandiathese (v. PFAUNDLER) gekommen ist" (HART). HART ist 
all diesen fragwiirdigen Beziehungen im einzelnen nachgegangen und hat ihre 
Unhaltbarkeit und Unfruchtbarkeit erwiesen, ist damit doch ein Bild kon
struiert worden, das uns "mit einer grenzenlosen Unsicherheit und Hoffnungs
losigkeit hinsichtlich einer Losung der sich aufdrangenden wichtigen Grund
fragen" erfiiIlt (HART). Nach all diesen Tatsachen kann man sich wohl unbe
denklich RICHTER anschlieBen, der bereits 1902 schrieb: 

"Der Status thymicolymphaticus sollte endlich dorthin geworfen werden, wohin er 
schon seit langem gehort, ... namlich ins alte Eisen; aber ein Irrtum ist schwerer zu 
bekampfen als hundert Wahrheiten." 

Auch zahlreiche andere Autoren haben sich durchaus ablehnend gegeniiber 
dem Status thymicolymphaticus ausgesprochen (HUECK und EMMERICH, MUNK, 
BURKHARDT, HUECK, BORST, GROLL, KAUFMANN, BREMER U. v. a.). 

Noch viel unklarer ist der von BARTEL als Erweiterung des Status thymico
lymphaticus aufgestellte Begriff des Status hypoplasticus, von dem MUNK 
treffend schrieb: 

"Keine MiBbiIdung, keine Wachstums- oder Entwicklungsanomalie des Knochen-, 
Muskel-, GefaB-, Nerven- oder Eingeweidesystems, keine Besonderheit der auBeren Hiillen 
des Menschen, keine abwegige psychische Regung oder geistige Abnormitat und insbesondere 
keine unmittelbare endokrine Storung, die ... nicht dem ,Habitus hypoplasticus' zugerechnet 
werden konnte. Der Begriff hat durch seinen Umfang jeden praktischen Wert verloren." 

Ebenso J. BAUER: 
"Bei dieser Ausdehnung des Begriffes verschwimmen die Grenzen des Status hypo

plasticus vollstandig, er umfaBt einfach alles, was von der normalen Konstitution abweicht 
und eine Minderwertigkeit in sich birgt." 

Gleichsinnig haben sich HART u. v. a. geauBert. Urn die kritiklose Anhaufung 
angeblicher Symptome des "Status hypoplasticus" zu charakterisieren, seien 
nur einige Symptome genannt, die BARTEL als charakteristisch aufgefiihrt hat: 
PlattfuB, der meist ein Symptom allgemeiner Bindegewebsschwache ist (vgl. 
S. 147), Schmelzhypoplasien, die meist rachitisch bedingt sind, Scapula sca
phoidea (vgl. dazu S. 202), Spaltung der Dornfortsatze und Polymastie, die zum 
Status dysraphicus gehoren, Polydaktylie, die auf einer umschriebenen Gen
mutation beruht, Angiome, die haufig eine Teilerscheinung des Status vari
cosus darstellen (vgl. S. 132£'). In grotesker Weise hat dann noch R. SCHMIDT 
die Symptomatologie des sog. Status hypoplasticus "bereichert", wenn er 
u. a. Uvula bifida (d. h. eine rudimentare Gaumenspalte), Hernien, Lingua 
plicata, Syndaktylie und orthostatische Albuminurie auffiihrt. 

Es ergibt sich also, daB dem sogen. Status hypoplasticus kein greifbarer 
Symptomenkomplex entspricht. Er ist ebenso grenzen- und damit bedeutungslos 
wie der sog. Status degenerativus J. BAUERS, wenn man diesen Begriff nicht 
zur vorlaufigen kurzen Verstandigung fiir jene FaIle iiberdurchschnittlicher 
Haufung von Entwicklungsstorungen verwenden will, die wir als "multiple 
Abartungen" spater genau besprechen werden (S. 190, 199-200). 
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Auch der Begriff des Status thymirolymphaticus besitzt, wie wir sahen, keine 
Existenzberechtigung. Es soIl jedoch nicht geleugnet werden, daB es eine, beson
ders bei Kindern weitverbreitete Reaktionsform auf Infekte gibt, die durch 
eine besonders starke Beteiligung des lymphatischen Apparates gekennzeichnet 
wird und die man als "Lymphatismus" bezeichnen kann. Nach MUNKS Fest
stellungen ist auch beim erwachsenen Lymphatiker eine herabgesetzte Resistenz 
gegeniiber Infekten, insbesondere Scharlach und Erkaltungskrankheiten an
zunehmen. Andererseits sollen tuberkulose Infektionen beim erwachsenen 
Lymphatiker wie beim Kinde, hier unter der Form der Skrofulose, besonders 
gutartig verlaufen. Uber die konstitutionelle Bedeutung des kindlichen Lym
phatismus, der von FINKELSTEIN der exsudativen Diathese gleichgesetzt wird, 
handelt R. BLOS. 

Auf sonstige Systemkrankheiten soll nicht mehr eingegangen werden. Ich 
verweise diesbeziiglich auf die speziellen Abschnitte dieses Handbuches, sowie 
auf die Handbiicher der Erbbiologie und Erbpathologie. 

Die Keimblatttheorie der Systemkrankheiten. Es lag nahe, die Entstehung 
erblicher Systemerkrankungen bis zu moglichst friihzeitigen Stadien der Onto
genese zuriickzuverfolgen und nach einem einheitlichen Erklarungsprinzip zu 
suchen. So wurde von den verschiedensten Autoren die Vermutung geauBert, 
daB viele dieser Syndrome auf der Fehlentwicklung eines bestimmten Keim
blattes bzw.Keimblatt-Teiles beruhen. Als erster scheint - nach STANDENATH -
E. NAUSS in seiner 1889 erschienenen Schrift iiber "die Zellen- und Keim
blatterlehre als pathologische und therapeutische Grundlagen" derartige Ge
danken geauBert zu haben. Weitere Beachtung fand jedoch erst die 1911 
erstmals von M. v. PFAUNDLER geauBerte Mesenchymtheorie der exsudativen 
Diathese. 

O. L. MOHR erwahnt den von WRIEDT 1919 bearbeiteten norwegischen 
Dunkerhund, der in homozygotem Zustand schwere MiBbildungen der Haut, 
des Labyrinthes (Taubheit) und der Augen (Kolobom, Mikrophthalmus), d. h. 
rein ektodermaler Organe aufweise. MOHR nennt als weitere erbliche Ektoderm
erkrankung die Epitheliogenesis imperfecta beim schwarzbunten holsteinisch
friesischen Niederungsvieh. Ahnliches ist auch beim Menschen bekannt. So 
beschreibt JXCKLI als elektive Erkrankung des Hautektoderms die infantile 
Poikilodermie: Pigmentanomalien, Hautatrophie, Haarschwund, Nageldystro
phien, Cataracta complicata. Hierher gehort weiterhin die wiederholt beschrie
bene Kombination von An- bzw. Hypodontie mit SchweiBlosigkeit, Behaarungs
storungen und Ozaena (NAGER, FLEISCHMANN, v. KNORRE u. a.). In dem gleich
artigen FaIle FALCONERS fanden sich noch Fehlen der Mamillen und Hoden
hypoplasie (vgl. den analogen Eigenfall auf S. 157) sowie Senilismus. FaIle 
von GROH, SMITH u. a. zeigten nur Hypodontie, Behaarungsanomalien und 
Anidrosis. 

Auf Grund besonders umfangreicher, miihevoller Untersuchungen hat 
K. SCHAFFER den Gedanken der Keimblattelektivitat fiir die Heredodegene
rationen des Nervensystems verfochten und ahnliche Gesichtspunkte verfolgte 
VAN BOGAERT mit der von ihm aufgestellten Gruppe der neuroektodermalen 
Dysplasien, denen er u. a. tuberose Sklerose und die ihr nahverwandte Neuro
fibromatose v. RECKLINGHAUSEN, xeroderme Idiotie und Ichthyosis congenita 
mit Epilepsie zurechnet. BITTORF wollte die personliche und familiare Haufung 
von Zeichen neuropathischer Konstitution bei Tabikern und ihren Verwandten 
auf eine "angeborene ektodermale Keimblattschwache" zuriickfiihren und 
darin das Substrat der Tabesdisposition erblicken. 
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M. v. PFAUNDLER hat 1911 darauf hingewiesen, daB "die von CZERNY sehr 
weit gefaBte entziindliche Diathese mit Schiidigung eines bestimmten Keim
blattes oder Keimblatt-Teiles, namlich des Mesenchyms in friihembryonaler Zeit 
zusammenhangen" konne (1931). 1m AnschluB an die BARHELsche Behauptung, 
daB die Grundstorung des sog. "Status thymicolymphaticus" in einer Tendenz 
zur Bindegewebsfibrose bestehe, stellte WIESEL seine "Bindegewebsdiathese" 
auf, was "dann weiter dazu gefiihrt hat, dem ganzen Konstitutionstypus eine 
primare Anomalie nicht nur des Bindegewebes, sondern des ganzen mittleren 
Keimblattes bzw. des Mesenchyms zugrunde zu legen" (nach HART 1923). 
Besonders nachdriicklich hat weiterhin K. H. BAUER die Systemkrankheiten des 
Bindestiitzgewebes auf eine allgemeine erbliche FehlanIage des Mesenchyms 
zuriickzufiihren gesucht: "Wenn eine Stiitzgewebsart betroffen wird, so werden 
die anderen graduell zwar oft sehr versbhieden, stets aber doch mit betroffen" 
(K. H. BAUER 1922, 1940). Auch die oben (S. 147) erwahnten, iibereinstimmen
den Erfahrungen vieler Autoren iiber die erbliche Bindegewebsschwache wurden 
naturgemaB mit einer primaren AnIagestorung des Mesenchyms in Verbindung 
gebracht. Eine erbkonstitutionelle "Minderwertigkeit des Mesenchyms" wird auch 
fUr manche besonderen Reaktionen auf exogene Schaden verantwortlich gemacht, 
so von FANCONI fiir die auf einer B2-Avitaminose beruhende Zoliakie, von anderen 
Autoren, z. B. K. H. BAUER fUr mangelhafte Resistenz gegeniiber Infekten. 

Sehr hypothetischen Charakter tragen A. STERNBERGB Vermutungen iiber 
das Zustandekommen bestimmter Kombinationsformen von Organtuberkulose; 
er sieht in der ZugehOrigkeit zu einem Keimblatt (z. B. Lunge, Kehlkopf, 
Darm entstammen dem Ektoderm) das einigende Band. 

So einIeuchtend derartige Gedankengange teilweise auch sind, so wurden 
sie doch von mannigfacher Kritik nicht verschont. So schreibt kiirzlich NACHTS
HEIM beziiglich der hypothetischen "mesenchymalen Gene" der Humangenetik: 
"Auf Grund seiner ausgedehnten Untersuchungen am Kriiperhuhn ist W. LAN
DAUER (1932) dieser Ansicht von der ,Keimblattelektivitat' der betreffenden 
Gene entgegentreten. Ahnlich wie bei der menschlichen Chondrodystrophie 
bewirkt das dominante Kriipergen in heterozygotem Zustande eine Verkiirzung 
aller langen Knochen. Tatsachlich handelt es sich bei der Wirkung des Kriiper
gens urn eine allgemeine Verzogerung des Korperwachstlims (vgl. hierzu S. 32, 
Ref.) auf einer bestimmten Periode der Embryonalentwicklung, die aber gerade 
am Knochen, und hier wieder insbesondere an den langen Rohrenknochen, einen 
Dauerschaden hinterlaBt. In homozygotem Zustande verursacht das Kriipergen 
eine viel friiher einsetzende Entwicklungsverzogerung, die am 4. Tag des Embryo
nallebens zum Tode fiihrt. Bisweilen iiberleben einige Homozygoten die letale 
Periode, und bei ihnen entsteht ein komplexes Syndrom von MiBbildungen an 
den verschiedensten Korperteilen, an den Extremitaten (Phokomelie), am Kopf 
(Turmschadel), an den Augen (rudimentare Lider, Mikrophthalmus, defekte 
Skleren), eine allgemeine Reduktion der KorpergroBe. LANDAUER kommt zu 
dem SchluB, daB, wie beim Kriiperhuhn so auch bei den genannten humanen 
Leiden (gemeint sind Chondrodystrophie, Osteogenesis imperfecta, Dysostosis 
cleidocranialis usw., Ref.), die betreffenden Gene eine spezifische Wirkung auf 
die Entwicklungsgeschwindigkeiten im Organismus ausiiben und infolgedessen 
weitab voneinander liegende morphologische Strukturen beeinflussen konnen, 
ohne Riicksicht auf ihre entwicklungsgeschichtliche Herkunft" (NACHTSHEIM 
1940). Nach NACHTSHEIM "bestatigen Beobachtungen am Saugetier die An
schauung LANDAUERB". Er nennt hier die erbliche Kurzschwanzigkeit bzw. 
Schwanzlosigkeit der Maus als sekundares Symptom bei Entwicklungsstorungen 
des Neuralrohres und der Chordamesodermanlage. Ein vollig analoges Ver
halten zeigt, wie erganzend hinzugefiigt werde, der Status dysraphicus des 
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Menschen (vgl. CURTIUS 1939, S. 205 und 244). Es handelt sich namlich bei der 
Entwicklung der Achsenorgane urn ein kompliziertes Wechselspiel zwischen den 
Induktionskraften des Urdarmdaches (Chordamesoderm) einerseits, der Medullar
platte andrerseits (SPEMANN, vgl. auch BAUTZMANN), nicht urn die isolierte 
elektive Einwirkung auf bestimmte Keimblatter. NACHTSHEIM nennt als weitere 
MiBbildungen, bei deren Entstehung entwicklungsphysiologische Einwirkungen 
von Ektoderm- auf Mesoderm- bzw. Mesenchymderivate anzunehmen sind, 

a b 

Abb. 122 a und b. Multiple Entwicklungsstlirungen meso- und ektodermaler Gewebselemente 
(vgl. Text und Abb. 123/124). 

Spaltbildungen im MundhOhlendach, sowie Poly-, Oligo- und Syndaktylie 
(vgl. hierzu auch WALTHER MULLER 1937). 

Yom klinischen Standpunkt aus haben sich verschiedene Autoren gegen die 
Keimblattertheorie gewandt. So bestreiten die Fiihrer der ophthalmologischen 
Vererbungsforschung FRANCESCHETTI, VOGT und WAARDENBURG iibereinstim
mend die Moglichkeit einer mesodermalen Bedingtheit der Linsenverlagerung 
beim MARFANschen Syndrom (Arachnodaktylie) und damit auch die Auffassung 
desselben als einer rein mesodermalen Entwicklungsstorung (zit. nach G. RIEGER 
1941). Besonders deutlich wird die Unhaltbarkeit der Mesodermtheorie an Hand 
der kritischen Besprechung durch GLANZMANN. Der Verfasser zeigt deutlich, 
daB sich WEVEB Bestreben, aIle nicht mesodermalen Bestandteile des Syn
droms als sekundar aufzufassen, nicht halten laBt. J. BAUER (1932) und 
sein Schiiler FRIEDBERG haben die Mesenchymtheorie der Osteopsathyrose 
kritisiert mit der Begriindung, daB bei dem Syndrom die meisten mesenchymalen 
Gebilde nicht, dagegen auch Ektodermabkommlinge ergriffen seien. J. BAUERs 
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These, daB es sieh um einen Fall von Genkoppelung handele, ist allerdings ebenso 
unwahrseheinlieh; viel naher liegt die Annahme, daB, wie bei vielen, ja letzten 
Endes allen Genen (MOIIR) Pleiotropie 
vorliegt, d. h. die Einwirkung eines Gens 
auf mehrere, wie wir eben horten, oft 
ortlieh und entwieklungsgesehiehtlieh 
differente Teile des Organismus. So 
moehte ieh aueh die von K. H. BAUER 
auf "eine Konstitutionsanomalie aller 
mesenehymalen Gewebsderivate" zuriiek
gefiihrte relativ haufigeKombination von 
Turmsehadel und hamolytisehem Ikterus 
(GXNSSLEN) eher als einen Fall von Pleio
tropie auffassen und mieh dabei auf die 
oben erwahnten (z. B. Status dysraphieus) 
und zahlreiehen anderen entspreehenden 
kombinierten Erbsyndrome des Mensehen 
berufen. 

Der mehrfaeh erwahnten Kombination 
ekto- und mesodermaler Entwieklungs
storungen wird man bei genauerer Unter
suehung Mufiger begegnen. Lehrreieh ist 
ein derartiger Fall BAISCRs, der Polysyn
daktylie, sowie Hypoplasie von Finger
und Zehengelenken neben Anonyehie und 
Fehlen der seitliehen Ineisivi zeigte; ahn
lieh ist es bei der Kombination von Patel
lardefekt und Anonyehie (naeh BAISCR). Abb. 123. Rochgradige Hypodontie (nie mehr als 
Aueh ein eigener Fall mit Nageldefekten 2 Zahne besessen) bei dem Kranken von Abb. 122. 

zeigte ne ben versehiedenen anderen seh we-
ren MiBbildungen ektodermaler Gebilde solehe von Mesodermabkommlingen. 

1m einzelnen fanden sich bei dem als "V ogelmensch" in phantastischem Federklei~e 
!n Schaubuden tiitigen 27jahrigen leptosomen Manne von 153,7 KiirpergriiBe (Abb. 122 bIS 
124) eine starke Mikrocephalie (46,7 cm Horizontalumfang), Flach- und Kurzkiipfigkeit, 

Abb. 124. Fehlen von Zehennageln nnd Syndaktylie bei dem Kranken von Abb. 122, 123. 

angeborene Schwachsichtigkeit (V. bds. = 2/10) mit angeborenem Augenzittern, Nacht
blindheit, schiefer Sehnerveneinsatz, hochgradiger Strabismus convergens, Atrophie der 
Handmuskeln, starke Hypodontie (nie mehr als 2 Zahne), minimal entwickelte Mamillen, 
Kyphoskoliose, Hodenhypoplasie - bei normalen sekundaren Geschlechtsmerkmalen -, 



158 F. CURTIUS: Konstitution. 

Syndaktylie und Aplasie bzw. Dystrophie der Finger- und Zehenn.ii.gel, Kamptodaktylie 
(Kleinfinger), Dystopie der Radialarterien, maBiger Schwachsinn. Ein verstorbener Bruder 
und die Mutter sollen ahnliche Millbildungen gezeigt haben. 

Es lieBen sich noch zahlreiche derartige Beispiele kombinierter ekto- und 
mesodermaler Entwicklungsstorungen bzw. Systemerkrankungen beibringen, wie 
ein Blick auf unsere auf S. 190 u. 194 gebrachten FaIle multipler Abartungen zeigt. 
Unter ihnen findet sich auch ein Kranker mit ekto- neben entodermalen Fehl
bildungen (S. 194). BRUGSCHS Anschauung (1922), daB "die (gedankliche, Ref.) 
Verquickung zweier Gewebe ungleicher Abstammung im Sinne einer patho
logischen Einheit gewissermaBen immer ein Zwitterding bleibt", kann demnach 
nicht mehr aufrecht erhalten werden. 1m Lichte der erbbiologischen Forschung, 
die zahllose FiiJIe derartiger polytoper Genwirkung kennt (vgl. S. 32), ver
schwindet das scheinbar Paradoxe solcher Beobachtungen. 

Auch die Hypothese der streng elektiven Abwegigkeit des aufJeren Keimblattes 
im Sinne SCHAEFERS und BITTORFS hat sich in diesem Umfang nicht aufrecht 
erhalten lassen, wenn auch die Tatsache einer erblichen Abwegigkeit des gesamten 
Nervensystems durch hundertfache Einzelbeobachtungen, sowie zahlreiche, 
statistisch belegte Reihenuntersuchungen sichergestellt ist (vgl. S. 171f.). Gegen 
eine stets isolierte Erkrankung des Ektoderms bei den Erbkrankheiten des 
Nervensystems spricht die relative Haufigkeit mit der Derivate anderer Keim
blatter betroffen sind: das Skeletsystem beim Syringomyelie - Status dys
raphicus-Komplex und den Erbataxien, die Leber bei WILsoN-Pseudosklerose, 
Skelet und sonstige Mesenchymderivate bei Neurofibromatosis RECKLING
HAUSEN, Herz, sonstige innere Organe und Blutdriisen bei tuberOBer Sklerose, 
das Blutdriisensystem bei myotonischer Dystrophie usw. DaB die von SCHAFFER 
behauptete einheitliche histopathologische Grundstorung aller Heredodegene
rationen in Gestalt der Schwellung des Hyaloplasmas, d. h. der Ganglienzellen
grundsubstanz, von anderen bedeutenden Hirnforschern (M. BIELSCHOWSKY, 
K. SPIELMEYER) nicht bestatigt werden konnte, sei nur in Parenthese erwahnt. 

Auch die obengenannte BITTORFsche Ektodermtheorie der Tabespathogenese 
konnte sich nicht durchsetzen. Nachdem sie schon von H. FrSCHER (1920) als 
unwahrscheinlich bezeichnet worden war, wiesen CURTlUS, SCHLOTTER und 
SCHOLZ darauf hin, daB die von BITTORF herangezogenen Merkmale "zum Teil 
garnicht ektodermaler Natur sind und andererseits infolge ihrer weiten Ver
breitung nicht als Ausdruck einer besonderen Anlagestorung angesprochen 
werden konnen (Gesichtsasymnietrien, Prognathie, Ohrmuschelanomalien, 
Naevi, Angiome, Warzen, abnorme Zahnformen usw.)". Damit soIl aber der 
wertvollen Pionierarbeit BITTORFS in der Frage der Tabespathogenese nicht im 
geringsten Abbruch geschehen. Die Untersuchungen der zuletzt genannten 
Autoren haben vielmehr eine volle Bestatigung seiner Grundanschauung ge
bracht, daB zur Entwicklung der Tabes eine besondere konstitutionelle Dis
position erforderlich ist. 

Waren die vorstehend behandelten Keimblatttheorien, im ganzen gesehen, 
gut begriindet, wenn auch heute in dieser Form nicht mehr aufrecht zu halten, 
so ist andererseits das Keimblattprinzip wiederholt in recht kritikloser Weise 
angewandt worden, so bei dem ja in sich schon unwahrscheinlichen "Status 
thymicolymphaticus", dessen Zuriickfiihrung auf eine primare Anlagestorung 
des Mesenchyms "weit entfernt von einer sicheren Begriindung" ist (C. HART 
1923). Deshalb haben auch gerade Autoren, die dem Keimblattprinzip sym
pathisch gegeniiberstehen, stets vor einer Uberspannung des Gedankens gewarnt 
(v. PFAUNDLER 1911 und 1940, S. 681). 

SchlieBlich ist vorsichtige Zuriickhaltung in der Anwendung von Keimblatt
hypothesen noch deshalb am Platze, weil die Keimblattlehre nach berufenstem 
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Udeil in ihrer urspriinglichen, starr dogmatischen Fassung gar nicht mehr haltbar 
ist, denn "die Frage nach der Spezifitat der Keimblatter hat eine negative 
Losung gefunden: Es gibt keine Determinationsstufe, in der das Zellmaterial 
in 3 Sorten geschieden wird, von denen die eine nur Epidermis, Sinnesorgane 
und Nervensystem, die zweite nur Muskulatur, Niere, Chorda und Leibeshohlen
epithel und die dritte nur Darm und seine Anhange liefern kann. Aus dem 
Material der Zellen differenzieren sich die Organe direkt". "Die Tatsachen, 
welche die deskriptive Embryologie und die geschilderten Experimente ermittelt 
haben, scheinen es notwendig zu machen, die Keimblatter als Einheiten auf
zugeben und sie in einzelne OrgananIagen aufzulosen." Da die Keimblatter 
"nicht spezifisch beziiglich ihrer Organbildungspotenzen sind, haufig eine hete
rogene Zusammensetzung aufweisen, und die in der Phylogenie gebotene Stiitze 
recht hypothetisch ist, ist es sehr ratsam, sie nur als topographische Begriffe 
zu verwenden", wenn es auch moglich erscheint, "die Homologie der ,Keim
blatter im allgemeinen' auf Grund der ihren Anlagen in der spaten Blastula 
eigenen Gastrulationspotenzen durchzufiihren" (0. MANGOLD 1925). 

Nach all diesen entwicklungsgeschichtlichen, genealogischen, anatomischen 
und klinischen Tatsachen muB zusammenfassend /estgestellt werden, da{J die 
Keimblatttheorien der erblichen und exogenen Systemerkrankungen nicht das 
gehalten haben, was man sich von ihnen versprach und, daB es keinesfalls angangig 
ist, sie zum nosologischen Grundprinzip zu wahlen: Ausdriicke wie "Mesen
chymosen" bzw. "Ektodermosen" (BORCHAltDT 1930) konnen wir heute nicht 
mehr als zweckmaBig bezeichnen. 

~) Die Organdisposition. 
1st die Tatsache des Bestehens erblicher Systemerkrankungen allgemein 

anerkannt, so betreten wir jetzt ein Gebiet, das bis heute noch umstritten wird, 
obgleich- die Bedeutung des locus minoris resistentiae schon der alteren Medizin 
nicht fremd war und von ihr stellenweise in den Vordergrund konstitutions
pathologischen 1nteresses geriickt wurde. "Die Organdisposition ist ein heikles 
Thema, der exakten Klinik ebenso unbequem wie der ziinftigenl Erbforschung. Es 
ware aber unrichtig, den Begriff det>halb fallen zu lassen". Diese seine Anschau
ung belegt BESSAU mit mehreren Beispielen aus der Kinderheilkunde. GOLD
SCHEIDER schreibt 1930: "Ein noch wenig erforschtes Gebiet stellt die ortliche 
Konstitution von Organen und Geweben dar, die man als vorhanden annehmen 
und von der Konstitution des Gesamtorganismus trennen muB." Nach den oben 
wiedergegebenen AuBerungen eines fiihrenden Entwicklungsforschers sollte man 
meinen, daB die Konstitutionsforschung auf die Beschaffenheit der Einzelorgane 
zuriickgreifen miisse, wenn sie nach Faktoren innerhalb des Organismus fahndet, 
die eine erhohte Krankheitsbereitschaft gegeniiber pathologischen Reizen 
bedeuten; erwies es hlch doch, wie erwii.hnt, als notwendig, "die Keimblatter 
als Einheiten aufzugeben und sie in einzeIne Organanlagen aufzulosen" (MAN
GOLD). Ferner wissen wir, daB die Entwicklung der Einzelorgane bzw. ihrer 
Bestandteile weitgehend von bestimmten, spezifischen ErbanIagen reguliert 
wird, wenn auch selbstverstandlich nur im Zusammenhang mit dem iibrigen 
Genom. Man denke an folgende umschriebene Erbstorungen: Fehlen oder 
Hypoplasie der oberen seitlichen Schneidezahne, Gabelrippen, Knorpelbriicke 
zwischen 6. und 7. Rippe (ROESSLE), Hypospadie, Leistenbruch, flache Hiift
gelenkspfanne, die auf lokaler Knochennekrose beruhende Osteochondritis 
dissecans, Fibulaaplasie, offenen Ductus arteriosus Botalli (autoptisch bei EZ 

1 1m Original "zukiinftigen". Wie mir Herr Prof. BESSA u auf meine Anfrage freundlichst 
bestiitigte, handelt es sich um einen Druckfehler. 
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in ganz gleicher Auspragung gefunden von SMITH), CHIARIsches Netz an der 
thebesischen Klappe (ROESSLE), Bronchiektasien im gleichen Lungenlappen 
(ROESSLE), vorderen Poistar und viele andere mehr. 

Auch die weitgehend fixierten zeitlichen Ablaufsverhaltnisse vieler Erb
krankheiten, die in der sog. Homochronie zum Ausdruck kommen 1, sind nur 
durch die Einwirkung spezifischer Erbanlagen auf die Entwicklung von Organen 
oder Organteilen - Z. B. das spinocerebellare System bei der Erbataxie - zu 
verstehen. 

Diesen entwicklungsgeschichtlichen und erbbiologischen Tatsachen ent
sprechen nun auch zahlreiche klinische Beobachtungen: "Der Volksmund 
pflegt sich von altersher sehr richtig dahin auszusprechen, daB (nach Erkran
kungen in bestimmten Organen, Ref.) eine ,Schwache' zuriickgeblieben sei. 
Dnd wir setzen an Stelle dieses Wortes den voller klingenden Namen ,Gewebs
disposition', oder den schon im Altertum gebrauchlichen ,locus minoris resi
stentiae'. Es ist sehr wahrscheinlich, daB diese lokale Schwache oder Gewebs
disposition in vielen Fallen auf anatomische Veranderungen geringfUgiger Art 
zuriickzufUhren ist, welche nach der erstmaligen Erkrankung in den scheinbar 
wieder ganz normalen Organen zuriickgeblieben sind, und welche vielleicht auf 
mechanische Weise eine frische Erkrankung begiinstigen" (E. WIELAND 1908). 

Diese Lehre der Organdisposition 2 geht also, wie wir sehen, auf alteste Zeiten 
zuriick. In der neueren Medizin scheint nach BARTELS Darstellung erstmals 
WUNDERLICH im Jahre 1850 den Gedanken der (erblichen) Organdisposition 
geauBert zu haben, wenn er schreibt, daB nicht Krankheiten vererbt werden, 
"sondern nur das Organ mit allen seinen Anlagen". Nach BALLIN haben dann 
MARTIUS, O. ROSENBACH, HERING, OBERSTEINER und L. ADLER Gedanken iiber 
Organdisposition ausgesprochen. Einen starken Antrieb erhielt das Gebiet aber 
erst durch die 1907 erschienene "Studie iiber Minderwertigkeit von Organen" 
von A. ADLER. Die Darstellung der ADLERschen Lehre, ihres weiteren Ausbaus 
und ihrer Fruchtbarkeit fUr die Neurosenforschung, des weiteren ihrer psycho
logischen Kritik (vgl. besonders H. KUNZ) gehort nicht hierher. Ich verweise 
auf die anregenden Ausfiihrungen von JAHRREISS, der zusammenfassend fest
stellt, daB "psychische und vegetative Labilitat im AusmaB ihrer neurose
bildenden Kraft von der Intaktheit oder Minderwertigkeit des Erfolgsorganes 
entscheidend abhangig" sind. Auch FREUD war das "somatische Entgegen
kommen" disponierter Organe bei der Neuroseentstehung wohlbekannt. In der 
zu Beginn des Jahrhunderts emporbliihenden Konstitutionsforschung hat der 
Begriff der Organdisposition = Organminderwertigkeit schnell FuB gefaBt. So 
sagt MARTIUS in seinem 1914 erschienenen Buch: "Krankheitsanlage ist nichts 
anderes wie angeborene (wir wiirden heute lieber sagen erbliche) oder erworbene 
Organschwache". Weiterhin hat dann besonders JULIUS BAUER in Einzelunter
suchungen, vor allem iiber die Entstehung des Magengeschwiirs, sowie in seiner 

1 VgI. dieses Handbuch, 3. Auf I., Bd. V/2, S.1429. 
2 Von der physiologisch allen Menschen gemeinsamen Organdisposition, die darin 

besteht, "daB der spezifische Bau und die spezifische Funktion von Geweben die geringere 
Widerstandsfahigkeit gegeniiber krankmachenden Einfliissen bedingen" (ROESSLE) ist hier 
nicht die Rede. Hierher geh6rt z. B. die Beteiligung der Leber an Erkrankungen des Pankreas, 
der Milz, die bevorzugte Erkrankung des DOUGLASSchen Raumes usw. (vgI. dazu ROESSLE 
1919). Diesen Begriff der Organdisposition hat auch v. HAYEK vor Augen, wenn er schreibt: 
"Bestimmte Organe und Organteile werden haufig von bestimmten Krankheiten befallen, 
andere nicht. Dies ist aber nicht so sehr die Folge individuell wechselnder Momente. Es 
ist mehr die Folge arteigener anatomischer ... Ver haltnisse, Bowie der. . . Organfunktionen." 
v. HAYEK meint, der Begriff sei "zu weit gefaBt". Demgegeniiber bezieht sich der in diesem 
Kapitel umrissene Begriff der spezifischenOrgandisposition auf umschriebene Tatbestande, 
die in der individuellen Beschaffenheit des Erkrankten begriindet sind. 
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hekannten Monographie den Begriff der Organminderwertigkeit nachgepriift 
und vielfach angewandt. 

Bevor wir auf Kritik und theoretische Begriindung des Begriffs eingehen, 
solI er vorlaufig kurz umrissen und an einer groBeren Zahl von Beispielen erlautert 
werden. 

Organdisposition - dies Wort ist seiner groBeren Unverhindlichkeit wegen 
vorzuziehen - bedeutet, daB ein bestimmtes Organ (eventuell auch Organsystem) 
oder ein Organteil auf Grund struktureller oder funktioneller Besonderheiten 
exogenen und endogenen Reizen (Stoffwechselvorgange, Abnutzung, Altern) 
gegeniiber geringeren Widerstand entgegensetzt als andere Organe. Diese 
erhohte Anfalligkeit kann erblich oder erworben bzw. durch ein Gemisch beider 
Kraftegruppen bedingt sein. Die Anwendung des Begriffs der Organdisposition 
ist also stets nur zweckmaBig, wo es sich urn die Charakterisierung einer beson· 
deren Teilbeschaffenheit des Organismus gegeniiber bestimmten Reizen handelt. 
Es ist abwegig, rein erbliche Organkrankheiten hier einzugliedern, wenn es 
sich dabei auch urn Affektionen bestimmter Organe bzw. Organteile handelt. 

Die Lehre von der Organdisposition ist deshalb konstitutionspathologisch 
von besonderem Interesse, weil hier ein grundsatzlich und ofters auch in Einzel
heiten gleicher Mechanismus auf erblicher und exogener Grundlage festzustellen 
ist. So stellen kongenital- und wohl auch meist erblich-miBbildete Herzen, 
insbesondere Herzklappen, ebenso wie postrheumatische Klappenfehler eine 
erhohte Disposition fiir die Ansiedlung von Erregern dar und auch der Wirkungs
mechanismus erblicher und erworbener Pracancerosen diirfte weitgehend iiber
einstimmen. 

Zunachst einige Beispiele erworbener Organdisposition: "Die verschiedensten 
Lungenentziindungen leisten der Entstehung der Lungenschwindsucht Vorschub" 
(ROESSLE 1919), ebenso andere erworbene Lungenkrankheiten wie die Pneumo
koniosen (STAEHELlN). Nach v. HANSEMANN wurde mehrfach an Stellen, wo 
durch geheilte Rippenfrakturen ein Druck auf die Lunge ausgeiibt wird, die An
siedlung einer Tuberkulose beobachtet. Ferner habe "die Beobachtung gezeigt, 
daB nur auBerst selten eine syphilitische Phthise, eine Pneumonokoniose, eine 
Karnifikation der Lunge, eine chronische Lymphangitis einer sekundaren 
Infektion mit Tuberkelbacillen entgeht". v. HANSEMANN erwahnt weiterhin 
die sekundare tuberkulOse Infektion bronchiektatischer und aktinomykotischer 
Lungenerkrankungen sowie die Tatsache, daB sich die Knochentuberkulose ganz 
besonders haufig an Traumen anschlieBt. Nach BAADER sind die Thomas
schlackenarbeiter wesentlich anfalliger fiir Pneumonien als Angehorige anderer 
Berufsschichten. WINKLER schildert einerseits "die bevorzugte Ablagerung 
kieselsaurehaltigen Staubgutes an praexistenten spezifischen Organverande
rungen", andererseits "die bevorzugte Absiedlung des wie immer in die Lunge 
eingedrungenen Infektionsgutes (hier schiene mir das heute verponte Wort 
Material doch zweckmaBiger, Ref.) an praexistenten silikotischen Herdbildungen. " 
Fibros ausgeheilte kleine Entziindungsherde in der Lunge sollen bei Aspiration 
anaerober Keime aus der Mundhohle die Entstehung der Lungengangran durch 
mangelhafte Ventilation erklaren (HART 1922). Auch nach E. GEISLER ist der 
begiinstigende EinfluB friiherer Lungenkrankheiten fiir die Staubablagerung 
"einwandfrei bewiesen". "Eine Organdisposition durch mangelhafte Liiftung der 
Lunge infolge Verminderung der costalen Atmung ist bei der Spondylarthritis 
ancylopoetica geschaffen, bei welcher die Rippen- und Wirbelgelenke versteift 
sind, so daB die Ausdehnungsfahigkeit des Brustkorbes hochgradig herabgesetzt 
ist" (ASSMANN). Nach BORCHARDT schaffen auch die rachitischen Wirbelsaulen
und Thoraxverkriimmungen durch Behinderung der Atmung einen locus minoris 
resistentiae "gegeniiber allen schadlichen Einwirkungen". MARx teilt mit, daB 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 11 
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die Beteiligung der Rippen an der Ostitis fibrosa (v. RECKLINGHAUSEN) zu 
schweren Veranderungen des Brustkorbes mit Atmungsbehinderung fiihrt und 
dadurch eine Disposition der Lungen zu Atelektase und Pneumonie schafft. 
GOETTE schildert eindrucksvolle FaIle von Thoraxanomalien (PAGETSche Ostitis 
deformans, alte Fraktur der Brustwirbelsaule) als Ursachen von Pneumonie
disposition und bringt weitere einschlagige Beispiele aus dem Schrifttum. Es 
handelt sich dabei vorwiegend urn die Entwicklung chronischer Pneumonien. 
Gleichsinnig wirken auch Pleuraschwarten (KOOPMANN, NEUGARTEN und 
SCHRIDDE). Das wesentliche pathogenetische Moment stellt in allen diesen Fallen 
die mangelhafte Entfaltbarkeit der Lungen dar, ebenso wie bei der Lokalisation 
mancher Sauglingspneumonien (ENGEL). Der gleiche Faktor erklart wohl die 
Tatsache, daB sich Pneumonien mit Vorliebe bei Menschen mit chronisch ent
ziindlichen Bronchialerkrankungen entwickeln. Dies fanden v. KAHLDEN sowie 
LINDEMANN und v. RECKLINGHAUSEN bei der chronis chen Pneumonie. Von 
50 Pneumonikern meiner .Beobachtung litten 16 an chronisch-rezidivierenden 
Bronchitiden. Auf diese Weise erklart sich nach EICKHOFF auch die Haufigkeit 
von Greisenpneumonien. Den disponierenden Faktor sieht er in der Altersatrophie 
der Bronchialschleimhaut mit Epithelabplattung, Verlust des Flimmerkleides und 
Vermehrung der Becherzellen, die zu vermehrter Schleimsekretion fiihrt. Es ist 
einleuchtend, daB genau die gleichen Veranderungen auch bei jiingeren Menschen 
im Verlauf einer langjahrigen Bronchitisneigung auftreten und der Pneumonieent
stehung Vorschub leisten konnen. MELZER glaubtauf Grund von Tierversuchen, 
daB beim Menschen jeder fibrinosen Pneumonie eine Bronchitis vorausgehe; sie 
fiihre zur Verstopfung der Bronchien und in den so verschlossenen Kanalen 
seien optimale Bedingungen fiir die Entwicklung der Kokken und ihr Eindringen 
in die Bronchialschleimhaut gegeben. AUFRECHT vermutet, daB die HustenstOBe 
der prapneumonischen Bronchitis die Erreger in die tieferen Bronchialabschnitte 
hineinbefOrdern. Hierher gehort auch die Pneumoniedisposition in der Umgebung 
erworbener Bronchiektasien sowie von tuberkulosen Infiltraten (A. FRANKEL). 
LAUCHE zieht aus derartigen Beobachtungeu den SchluB, daB die Tuberkulose auf 
dem Wege lokaler Schadigung zur unspezifisch-pneumonischen Infiltration dis
poniere. Eine eigene Beobachtung dieses nicht sehr haufigen Vorkommnisses - von 
A. FRANKEL 15mal auf 760 Pneumoniefalle beobachtet - sei hier angefiihrt: 

Eduard J., 63jahriger Beamter. Eine Tochter t 21/2jahrig an Lungenentziindung bei 
Keuchhusten. Gedient 1891-1894. 23jahrig "Lungenkatarrh", 34jahrig Brust- und Riicken
schmerzen. 1914 eingezogen. Aus den Versorgungsakten: August 1914 "relative Mitral
insuffizienz" (Mannsch.-Unters.-Liste). Februar 1916 (im Felde) Husten und Schiittelfrost. 
Deshalb in die Heimat: iiber den Lungen zahe Gerausche. Auswurf. Bis zur Entlassung 
(November 1918) im Ersatztruppenteil. Ohne Versorgung entlassen. Marz 1919 Heilstatten
kur. Juli 1919 links Schwarte; Aussaat rechtes Ober- und Mittelfeld, links auch, aber 
weniger. Sputum: Tbc-Bac. -t-. KDB. anerkannt, EM. 100%. 1921: gute Heilungsten
denz; 6 kg Gewichtszunahme: EM. 60%. 1927: Ebenso. 1929: "Chronische Bronchitis mit 
Lungenerweiterung", Tuberkulose zum Stillstand gekommen. Marz 1933: Klagt viel Atem
not und Husten, besonders bei nebligem Wetter. Jetzt akut erkrankt mit Schiittelfrost, 
SchweiBen, Brust- und Riickenstechen, braunlichem Auswurf, Temperatur urn 38°. Be
fund: mittelgroB, guter Ernahrungszustand. Hochgradige Dyspnoe und Cyanose, 13000 
Leukocyten, davon 60 % Stabkernige, 20% Segmentkernige. Urobilin und Urobilinogen-t-. 
Uber der ganzen rechten Lunge Dampfung, Bronchialatmen, mittel- und grobklassige 
R.G. Links A.G. verscharft, sparliche R.G. Sputum: Pneumokokken Typ III. Ekg: Vor
hofflimmern. Blutdruck 125/80 mm Hg. Trotz energischer Herztherapie am 6. Krankheits
tage Exitus. Sektion: Croupiise Pleuropneumonie des rechten Unterlappens (graurote 
Hepatisation). Cirrhotische Phthise mit Kalkherdstreuung rechter Oberlappen und ge
schlossener pastenartiger Erweichung linker Oberlappen. Erweiterung beider Ventrikel, 
besonders des rechten. Fortgeschrittene Coronarsklerose .. Reichliche Herzmuskelschwielen. 
Stauungsleber. 

Von besonderem allgemein-pathologischem Interesse ist es, daB auch bei 
typischen "Allgemein-" (den friiher sog. "Konstitutions-") Krankheiten die 
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Organdisposition eine maBgebende Rolle spielen kann. So schreibt H. ZONDEK 
(1926): "Wir verstehen ferner, wenn wir den Gesichtspunkt der lokalen Gewebs
disposition im Sinne gesteigerter oder verminderter Empfindlichkeit gegeniiber 
den Hormonen ins Auge fassen, wie es moglich ist, daB es bei Uberschwemmung 
des Organismus, z. B. mit Schilddriisenstoffen, zur Entwicklung der bekannten 
Teilbilder endokriner Krankheiten, z. B. zur Bildung einer Forme fruste des Morb. 
Basedowii kommt. Der Hergang ist nur so zu denken, daB in solchen Fallen 
das Thyroxin, z. B. am Herzen, optimalen Wirkungsbedingungen begegnet, 
wahrend andererseits die Gewebe im Bereiche der Augen fUr das Schilddriisen
hormon ungeeignete physikalisch-chemische Bedingungen darstellen. Daraus 
resultiert, daB das betreffende Individuum dann wohl eine Tachykardie und ein 
Basedowherz, nicht aber einen Exophthalmus darbietet." Die exakte klinische 
Analyse des Basedow-Herzens verdanken wir SPANG und KORTH. Sie konnten 
zeigen, daB fast nur solche Basedowkranken schwere Herzsymptome boten, die 
schon friiher eine Herzschadigung erlitten hatten. In diesem Zusammenhang 
sei ferner auf die unten besprochenen organdispositionellen Momente bei der 
Entstehung allergischer Krankheiten verwiesen (S. 168f.). 

Laut OPPENHEIM wurde mehrfach in tabischen Arthropathien eine sekundare 
Tuberkuloseinfektion beobachtet. Nach KONIGSTEIN-WERTHEIM erwerben VOf

zugsweise starke Raucher eine Leukoplakie im Sekundarstadium der Lues. Die 
syphilitische Infektion erfolgt leichter bei erworbener - oder auch angeborener
Phimose (E. WAGNER). Die Diphtherie befallt vorzugsweise Personen mit hyper
trophischen Tonsillen (E. WAGNER). 

Wertvolle Beispiele erworbener Organdisposition des Auges verdanken wir 
H. K. MULLER. Er erwahnt u. a. die "ganz ausgesprochene Neigung" der in
fektiosen Keratitis superficialis, sich an Augen zu entwickeln, die schon eine 
friihere Schadigung durchgemacht haben, wahrend das gesunde Auge meist frei 
bleibt. MULLER weist wohl als erster auf die grundsatzlich wichtige Tatsache 
hin, daB somit in der Paarigkeit des Auges ein wichtiges Kriterium fUr Beob
achtungen zur Organdispositionslehre gegeben sei. Als pramorbide Schaden 
bei der genannten Keratitisform kommen u. a. in Frage alte Fremdkorper
verletzungen, Operationsnarben (z. B. nach Katarakt), iiberstandene Keratitis 
bei Acne rosacea und eine friihere Iridocyclitis tuberculosa. 

Eine besonders bedeutsame Rolle spielt die erworbene Organdisposition in 
Form der sog. Pri;icancerose bei der Krebsentstehung, denn "chronische entziind
liche Reizungen geben an Haut und Schleimhauten, aber auch an inneren Or
ganen (Leber mit Cirrhose) auslOsende Momente zur Entstehung von Ge
schwiilsten, besonders Krebsen ab" (ROESSLE 1919). Gewisse Leberkrebse er
wachsen bis zu 85% auf dem Boden einer Cirrhose (EGGEL). Auch KALK teilt 
mit, daB er auf laparaskopischem Wege wiederholt die Entstehung eines primaren 
Leberkrebses auf dem Boden einer Cirrhose beobachten konnte. Bekannt 
ist ferner die Krebsentwicklung auf Geschwiiren (Lupus, Syphilis, auf 
dem Ulcus cruris varicosum [K. H. BAUER]), auf Magengeschwiiren, beson
ders solchen kalloser Art (ANSCHUTZ und KONJETZNY), auf Rontgenschaden, 
auf Amputationsstiimpfen (HABERLAND), auf Verbrennungs- und Veratzungs
narben, chronischen Osteomyelitisfisteln, nach cystischen Mastopathien (K. H. 
BAUER). Die folgenden Beispiele entnehme ich WEITZ (1936): Magenkrebs 
auf dem Boden alkoholischer Gastritis, Osophaguskrebs nach peptischem 
Osophagusgeschwiir, Hautkrebs nach lange bestehenden Dermatosen (Psoriasis, 
Ekzem), Gallenblasenkrebs bei Gallensteintragern (nach ZENKER sind Gallen
blasencarcinome zu 84,5 % mit Steinen kombiniert, die letzteren allein finden 
sich dagegen laut HAUSER nur bei rund 10% der Sektionen), Uteruscarcinom 
nach Narben, Fisteln, Geschwiiren, infektiosen Geschwiilsten, Metritiden, Endo-

ll* 
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metritiden. Auf die pracancerotische Bedeutung der idiopathischen Speise
rohrenerweiterung, deren Entstehung unklar ist, hat zuerst WOHLWILL auf
merksam gemacht. HOLFELDER u. a. konnten seine Befunde bestatigen. Auch 
auf dem Boden von Osophagusdivertikeln konnen sich Carcinome entwickeln 
(STEPP). E. WAGNER erwahnt die Entstehung von Lungenkrebs nach friiherer 
Pleuritis, SCHMORL nach "Narben", Bronchiektasien, Bronchitis deformans (nach 
SCHWYTER1 ). Um eine scharfere Fassung des Pracancerosebegriffs hat sich neuer
dings HAMPERL bemiiht. 

Diese Beispiele erworbener Organdisposition lieBen sich aus dem ganzen 
Gebiete der Pathologie noch leicht vermehren. 

Bedeutungsvoll ist die Tatsache, daB - nach WIELAND - experimentell 
durch KOCHER, WATERHOUSE, BUYWID u. a. erwiesen werden konnte, "daB 
schon geringfiigige Veranderungen der normalen Gewebsbeschaffenheit (Aus
trocknung, chemische Schadigung durch antiseptische Fliissigkeiten, Verhinde
rung der normalen Resorption, W ALTHARD) geniigen, um Entziindung und Eite
rung zu erregen bei ganz minimalen Infektionen, die sonst, d. h. von ganz nor
malem Gewebe (Peritoneum) symptomlos ertragen werden" (vgl. hierzu auch 
v. HANSEMANN 1912, S. 91). Auch HOCHE hat gefunden, daB experimentelle 
Traumen des Zentralnervensystems Pradilektionsstellen fUr die Ansiedlung von 
Erregern schaffen. In entsprechender Weise illustrieren Versuche von ORTH 
und WYSSOKOWITSCH den pathogenetischen Mechanismus der erwahnten Be
ziehungen zwischen erworbenen und angeborenen Klappenanomalien einer
seits, sekundaren Endokarditiden andererseits. Durch geringfiigige kiinstliche 
Verletzungen der Herzklappen und nachfolgende Injektion von Staphylokokken 
erzeugten sie eine typische Endokarditis. All diese Befunde bestatigen die 
"ganz allgemeine" Erfahrungstatsache, "daB ein in den Korper eingedrungener 
Mikroorganismus hauptsachlich da festen FuB faBt, wo eine Herabsetzung der 
ortlichen Widerstandskraft besteht" (HART 1922). Dem entsprechen auch neuere 
Ergebnisse der Allergieforschung. Schadigt man das Auge eines durch Injektion 
allergisch praparierten Tieres durch Prellungen und lOst dann durch Reinjektion 
des Antigens einen anaphylaktischen Schock aus, so tritt dieser in Form eines 
Schockfragmentes am traumatisch geschadigten Auge auf (RIEHM). Somit ist 
die Lehre von der erworbenen Organdisposition klinisch, anatomisch und experi
mentell gut begriindet. 

Ein noch wesentlich umfangreicheres Tatsachenmaterial steht uns beziiglich 
der erblichen Organdisposition zur Verfiigung. In den folgenden Beispielen 
kann nur ein kleiner Ausschnitt des Gebietes beriicksichtigt werden. In man
chen Fallen handelt es sich urn MiBbildungen, deren Er'blichkeit zwar wahr
scheinlich, aber nicht erwiesen ist. Um die Einheitlichkeit der Darstellung 
durch keine zu groBe Zersplitterung zu gefahrden, werden derartige Beob
achtungen hier mit verwertet. 

Wir beginnen mit einigen Beispielen aus der Nierenpathologie, die sich haupt
sachlich auf infektiOse, aber auch andere, z. B. degenerativ-vaskulare Prozesse 
beziehen. 1905 schuf BABES den Begriff der "hypogenetischen Nephritis" zur 
Kennzeichnung solcher Nierenentziindungen und Schrumpfnieren, die sich auf 
dem Boden angeborener Fehlbildungen der Niere entwickeln. Die neueste Zu
sammenstellung des Schrifttums findet sich bei M. WERNER (1940), der noch 
folgende Verfasser einschlagiger Arbeiten nennt: JIANU und MELLER, MIRONESCU, 
COPLIN, PEPPER und LUCKE, WEISS, ASK-UPMARK, PATRASSI, KIKAWA, LEWIN, 
F ARB. Bei den NierenmiBbildungen handelt es sich um Aplasie einer oder 
beider Nieren, fetale Lappung, Hypoplasie von Nierenarterien, MiBbildungen 

1 Zur Beziehung von Asbestose und Lungeokrebs vgl. W;EDL;ER, Dtsch. med. Wschr. 
1943, S. 575. 
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der ableitenden Harnwege usw. F.AHR untersuchte weiterhin die Disposition 
derartiger Nierenapparate zu Pyelitis und maligner Nephrosklerose, die letz
tere wird in diesem Zusammenhang auch von ASK-UPMARK behandelt. Zwei
mal wurde famiWires Vorkommen einer hypogenetischen Nephritis beobachtet 

Abb. 125. 40jiihriger Angestellter mit doppelseitigen Cyst ennieren (beiderseits zwei handbreit unter d em 
Rippenbogen als grobhoekeriger TUmor palpabel) und Sehrumpfniere. R.R. 195/130 mm Hg. 1m Ekg Hyper
trophic des linken Ventrikels. Isosthenurie. Bei intraven6ser Fiillung im reehten Nierenbeekenkelehsystem 
nur auffallend geringe Mengen von Kontrastmittel, im linken iiberhaupt kein Kontrastmittel. Bei retrograder 
Pyelographie starke Vergr6J3erung der Nierenbeeken, besonders links, und Deformierungen der Nierenkelehe. 

Geringe Albuminurie. Spina bif. oee. S,. 

(E. WEISS). Nach STRAUB erkranken Hufeisennieren haufig an Hydronephrose, 
Steinbildung und Tuberkulose. Die praktisch-klinische Bedeutung derartiger 
Zusammenhange zeigt eine neue Beobachtung LEIMBACH8, bei der eine durch 
Tonsillitis infizierte Beckenniere jahrelang als septischer Fokus wirksam war, 
bis durch Nephrektomie die Heilung erfolgte. Des weiteren ist hier die aus
gesprochen erbliche Cystenniere zu nennen, die bekanntlich sehr haufig zu
sekundaren Infektionen und Schrumpfnierenleiden und damit zu vorzeitigem 
Tode fiihren kann (vgl. SUTER sowie Abb. 125). 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/2. lla 
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Langjahrige posttraumatische Blutungen sowie Steinbildung bei zweigeteilter, 
als locus minoris resistentiae wirksamer Langniere beschreibt W. SIEMENS und 
gibt einen iYberblick der verschiedenen in ahnlicher Weise dispositionell bedeut
samen NierenmiBbildungen. Ein eindrucksvolles Beispiel fUr die erhohte Ge
fahrdung sehr tiefliegender Beckennieren ("Wanderniere") durch mechanische 
Traumen hat KUSTNER vor kurzem mitgeteilt und die praktisch-therapeutische 
und prophylaktische Bedeutung der Frage erortert. Die erhOhte Disposition 
von NierenmiBbildungen fiir die Steinbildung ist nach Angabe des Pathologen 
G. B. GRUBER langst bekannt. Als Beispiel diene die folgende Abbildung. 

Abb. 126. 63jahriger Gastwirt. Linksseitiger NierenbeckenausguBstein bei doppeItem Nierenbecken. Chronische 
Pyelonephritis mit Albuminurie und Hypertension (230/180), Farbstoffausscheidung bei eingelegtem 

Uereterenkatheter links volistiindig fehlend, rechts stark verzogert. 

Erbliche Nierenanfalligkeit beschrankt sich aber keineswegs auf derartige 
krasse Falle makroskopischer Fehlbildungen. 1m Gegenteil muB man annehmen, 
daB meist ein makroskopisches und wohl auch mikroskopisches Substrat der 
vorhandenen Disposition vermiBt wird. Ihr Vorhandensein kommt dann in 
erbpathologischen Beobacht,ungen zum Ausdruck. Wenn man z. B. von 
R. STAEHELIN hort, daB er nach mehreren 100 Fallen von Scharlach ohne Nephritis 
eine solche bei 3 Briidern beobachtete, die hintereinander an Scharlach er
krankten - SELMA MEYER hat in der Diisseldorfer Infektionsklinik ganz ent
sprechende Feststellungen gemacht -, oder wenn EICHHORST bei 3 von 4 Schwe
stern mit Impetigo eine Nephritis auftreten sah - die eine Schwester zeigte 
spater nach Rachendiphtherie erneut Albuminurie -, bzw. OCHSENIUS bei 
3 Geschwistern nach Windpocken, so lassen sich all diese Beobachtungen allein 
durch eine spezifische erbliche Disposition der Niere erklaren, da vor allem die 
letztgenannten Infekte bekanntlich nur sehr selten zu Nephritiden fiihren. In 
gewissen Fallen mag die erbliche Veranlagung in Gemeinsamkeiten des GefiiB
systems gelegen sein, z.B. bei folgenden autoptischen Beobachtungen R.RoESSLEs, 
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die den Verfasser an eine Organdisposition bzw. "Anfalligkeit" der Nieren 
denken lassen: 

1. Mutter t 80jahrig, arteriosklerotische Schrumpfniere. Sohn t 55jahrig, Nierentuber
kulose und akute hamorrhagische Nephritis. 2. Schwester t 88jahrig, arteriosklerotische 
Schrumpfniere. Bruder t 66jahrig, chronische Bleivergiftung mit Blei-Schrumpfniere. 

Fur die Entlarvung einer konstitutionellen (d. h. in diesem Fall wohl meist 
einer erblichen) Nierendisposition kann es auch wichtig sein, wenn ein und 
derselbe Mensch zu verschiedenen Zeiten mit dem gleichen Organ, hier der 
Niere, auf Schaden reagiert. Eine entsprechende Beobachtung EICHHORSTS 
wurde schon oben genannt (S. 166). Hierher gehtirt auch der Fall von MATHES: 
eine Patientin mit Schwangerschaftsniere hatte als Madchen an orthostatischer 
Albuminurie gelitten. Derartige Vorkommnisse wurden bei der Erhebung 
genauerer, objektivierter Anamnesen, die die langsschnittmaBige Betrachtung 
eines Kranken zum Ziel haben, sicher wesentlich haufiger festgestellt werden. 

Auch die Gyniikologie kennt Beispiele von Organdisposition: A. MAYER 
erwahnt Beziehungen zwischen genitalem Infantilismus und Genitaltuberkulose, 
zwischen infantiler Schlangelung der Tube und Tubargraviditat. Nach der 
Darstellung MAYERS zu schlieBen scheint dieser Zweig der atiologischen Forschung 
in der Gynakologie noch sehr des Ausbaus bedurftig. 

Bei der erblichen Organdisposition der Atmungsorgane beginnen wir auch 
wieder mit Fehlbildungen als Schrittmachern entziindlicher Erkrankungen. Es 
ist eine bekannte Erscheinung, daB die sog. Waben- oder Cystenlunge bzw. die 
ihr nahe stehenden tirtlich umschriebenen kongenitalen Bronchiektasien mit 
Vorliebe den Sitz sekundar entziindlicher Prozesse abgeben (MATHES-CURSOH
MANN, F. H. WEISS u. a.). Wir beobachteten ebenfalls einen solchen 30jahrigen 
Kranken, bei dem sich im Gebiet der Cysten im Oberfeld der rechten Lunge 
eine schwere Bronchopneumonie zur Zeit einer Grippeepidemie entwickelt 
hatte. Daneben bestand eine starke Kyphoskoliose. Der Pat.litt an chronischer 
Bronchitis und hatte fruher schon 4 Pneumonien durchgemacht, uber deren 
Lokallsation leider nichts bekannt ist. Rtintgenaufnahmen bei Mutter und 4 Ge
schwistern ergaben keine weiteren FaIle von Wabenlunge. ROESSLE sah autop
tisch bei GroBmutter und Enkelin eine chronische Pneumonie auf dem Boden 
von Bronchiektasien des linken Oberlappens, bei der letzteren auBerdem noch 
eine crouptise Pneumonie als Todesursache. 

Die nach den genealogischen Untersuchungen zahlreicher, von K. DIEHL 
(1940, S. 121) sorgfiiltig zusammengestellter Autoren scheinbar gesicherte Rolle 
einer erblichen Lokaldisposition bei der Entstehung der Tuberkulose, insbesondere 
Lungentuherkulose, wird von DIEHL in der genannteri. Arbeit, ebenso von ROESSLE 
(1940) in Zweifel gesteIlt, wenn auch nicht geleugnet. Mit den neuerlichen 
tierexperimentellen Beobachtungen DIEHLS (1941) solI jedoch nach dem Urteil 
V. VERSCHURs auch bei der Tuberkulose "der einwandfreie Nachweis von erb
lichen Organdispositionen gelungen sein" (1941). Einzelheiten mussen in den 
zitierten Arbeiten nachgelesen werden. E. GEISLER fand in den Familien Staub
lungenkranker eine auffallige Haufung sonstiger Lungenkrankheiten und ver
mutete deshalb, "daB eine gewisse Organminderwertigkeit der Lunge fur die 
Entwicklung einer schweren Staublunge mit verantwortlich gemacht werden 
kann". Nach GEISLER spielt bei der konstitutionellen Disposition zur Staub
lungenkrankheit eine "Minusvariante der Lungenbeschaffenheit" eine grtiBere 
Rolle, als die allgemeine Ktirperkonstitution. Daneben scheint aber nach den 
Untersuchungen G. LEHMANNS die Beschaffenheit der Nasenschleimhaut eine 
wichtige Rolle zu spielen. Es ergab sich namlich, daB das Staubbindungs
vermtigen der Nasenschleimhaut in auBerordentlich hohem MaBe individuellen 
Schwankungen unterliegt. 
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Wie bei den Nierenleiden, begegnen wir auch bei den Lungenerkran
kungen einem Alternieren verschiedenartiger Krankheitsformen, so etwa in 
folgendem Beispiel nach ROESSLE. 

ROESSLE vermutet, sicherlich mit Recht, bei den Briidern "ein vererbliches 
Moment, wenn auch in zwei verschiedenen Lungenleiden". Ahnlich hat nach der 
zustimmenden Darstellung K. DIEHLS "in letzter Zeit SCHWARZ eindringlich 

t an Lungen-.J1 t an Lungen-
tuberkulose 0 U tuberkulose 

t 41i. an n t 35j. (I) an 
Bronchiektasien 0' 0' Bronchlalkrebs 

immer wieder darauf hingewiesen, daB 
zwischen verschiedenen Krankheiten im 
Bereich des respiratorischen Tractus zwei
fellos innige Zusammenhange bestehen und 
betont, daB nur eine zusammenfassende 
Betrachtungsweise in der Erkenntnis der 
verschiedenen Erkrankungen der oberen 

Abb. 127. Stammtafell0: Famlliares Alternieren L f . f h k " I I . verschiedenartiger Lungenkrankheiten. U twege welter ii ren ann. m g el-
(Nach ROESSLE.) chen Sinne sprechen nach DIEHLS, KARTA-

GENERa und ULRICHS Feststellungen einer 
iiberdurchschnittlichen Haufigkeitsbeziehung von angeborenen Bronchiektasien 
und Entwicklungsstorungen bzw. Entziindungen der Nasennebenhohlen. Da
mit kommen wir zu einem Punkt, der in der komplexen Organdisposition des 
Atmungssystems neben anderen, wie z. B. den vorher erwahnten dysonto
genetischen Momenten, sicherlich eine wichtige Rolle spielt, namlich der "anlage
bedingten Schleimhautschwache" bzw. "Schleimhautminderwertigkeit" oder 
"Schleimbautanfalligkeit", die M. SCHWARZ kiirzlich zusammenfassend behandelt 
hat. Sie bedingt es, daB trotz gleicher Infektionsmoglichkeiten nur ein Teil der 
Menschen an Mittelohrentziindungen und Tubenkatarrhen erkrankt und, daB 
bei diesen und ihren Verwandten "eine besondere Neigung zu Katarrhen der 
Schleimhaut der Luftwege, zu Anginen mit Abscessen besteht, wahrend in der 
Jugend oft eine lymphatische Diathese oder ein pastoser Habitus deutlich zum 
Ausdruck kommt. Oft haben solche Merkmalstrager auch die ganze Leiter der 
Kinderkrankheiten durchlaufen, als besonderes Zeichen der Schleimhautanfallig
keit, die grundsatzJich den gesamten Respirationstrakt betrifft" (M. SCHWARZ 
1940). Dementsprechend weisen auch KARTAGENER und ULRICH im VerIauf 
ihrer oben erwahnten Untersuchungen darauf hin, "daB sich bei Bronchiektatikern 
die Schleimhaute der oberen und tieferen Abschnitte des Atmungsapparates in 
ihrem pathologischen Aussehen so ahneln, daB eine konstitutionell minderwer
tige Anlage des gesamten Systems vorliegen muB" (nach DIEHL 1940). 

Auf die personliche und erbliche Disposition zu "Schnupfen, Husten, Hals
weh, Katarrh" weisen auch STICKER (1916) und WEITZ (1936) hin; dieser erwahnt 
die von seinen Schiilern CAMERER und SCHLEICHER festgestellten Zwillings
befunde. Die Verfasser fanden Katarrhneigung bei 39 EZ-Paaren 32mal kon
kordant, 7mal diskordant, bei 53 ZZ-Paaren dagegen 7mal konkordant und 
46mal diskordant. Bei der erblichen Katarrhneigung spielen nun zweifellos nicht 
nur lokale sondern auch allgemeine Konstitutionsbesonderheiten eine wichtige 
Rolle und zwar in erster Linie das Vorhandensein einer allergischen Diathese. 

Gerade diese ausgesprochen dominant erbliche Reaktionsbereitschaft gibt 
aber ein schones Beispiel dafiir, daB man auch bei Eigenschaften der Gesamt
konstitution ohne die Annahme erblicher Besonderheiten der Organbeschaffen
heit nicht auskommt. Die Organwahl und Gewebswahl ist vielmehr "ausschlag
gebend fiir das jeweils entstehende Krankheitsbild. Es diirfen Unterschiede im 
Grade des Antikorpergehaltes, vor allem aber in der angeborenen und erworbenen 
Ansprechbarkeit des Gewebes, wohl auch in der Blutzufuhr der Allergene zur 
Erklarung herangezogen werden. Sogar innerhalb eines Organs kann eine gewisse 
Gewebswahl statthaben. So kann beim Asthma die glatte Bronchiolenmuskulatur 
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(bronchiolospastisches Asthma), das submukose GefaBbindegewebe (enurti
karielles Asthma) oder der Schleimhautapparat (katarrhalisches Asthma) allein 
oder vorwiegend betroffen sein" (W. BERGER 1940). Genealogisch kommt die 
Organdispisition in Allergiefamilien darin zum Ausdruck, daB "das Asthma 
bronchiale und die Migrane, aber auch Heufieber, Urticaria, QUINcKEsches 
Odem und Ekzem, sehr haufig in mehreren aufeinanderfolgenden Generationen 
einer Familie vorherrschen, so daB die zumeist begleitenden ubrigen Idiosyn
krasien daneben stark zurucktreten". (E. HANHART 1940). So berichtet bei
spielsweise HANHART von 2 Heufiebersippen folgendes: In der ersten litten von 
44 meist heufieberkranken Allergikern 16 an Bronchialasthma, in der anderen 
von 24 (auch vorwiegend Heufieberkranken) dagegen kein einziger. Ebenso 
kennt man ausgesprochene Migranesippen, Sippen mit QUINcKE-Odem usw. 
Sehr eindrucksvoll kommt das in folgenden Stammtafeln zum Ausdruck. 

~~~~~ 
~ I I 

Abb.12S. StammtafeI 11: AnfiiIIe von QUINCKEschem Odem. (Ansschnitt.) Die mit einem Ring umzo
genen 14 Personen starben im AnfaII von KehlkopfschweIIung. (NachCROWDER. Aus BAUR-FISCHER-LENZ 

4. Auf!. Bd.1.) 
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Abb.129. Stammtafel12: Vererbnng derMigrllne. NachDOLLKEN. (AusBAUR-FISCHER-LENZ 4. Auf I. Bd.1. 

Auf Grund scharfsinniger allgemein-pathologischer Deduktionen und um
fangreicher Versuche kommt BLOCH zur Feststellung, daB die Ekzemdisposition 
in "einer besonderen individuellen Idiosynkrasie eines einzelnen Organs" be
ruhe und, "daB diese Organkonstitution fur die Genese der Krankheit nicht 
leicht zu hoch einzuschatzen" sei. 

Wenn HANSEN davor warnt, sich mit der Annahme "angeborener ,kon
stitutioneller' Organneigung" bei der Entstehung allergischer Reaktionen zu 
"beruhigen", da ofters auf experimentellem Wege wahrscheinlich zu machen sei, 
"daB diese bevorzugte Reaktionsbereitschaft des symptomatologisch fiihrenden 
Organs eine individuell erworbene ist", so ist dazu einmal zu sagen, daB die 
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postnatale Erwerbung gewisser Funktions- oder Struktureigenschaften sehr wohl 
mit der Annahme einer erblich determinierten Reaktionsnorm vereinbar ist, 
man denke nur an die genotypische Steuerung von Immunisierungsvorgangen 
(HmssFELD). Des weiteren muB ich gestehen, daB ich mir unmoglich vorstellen 
kann, wie bei den 16 Asthmatikern aus der oben genannten Sippe HANHARTS, 
den 22 QUINCKE- bzw. den 24 Migranekranken der oben wiedergegebenen 
Stammtafeln die besondere Form der spezifischen Organantwort lediglich 
"individuell erworben", d. h. im Sinne HANSENS rein peristatischer Natur sein 
soll. Dies kann auch unmoglich angenommen werden fUr die von HANHART 
zur Illustrierung besonderer Organdisposition angefuhrte Sippe, "in der 2 Sohne 
und 3 Enkel eines vor 100 Jahren lebenden Mannes vollig gleiche Symptome, 
d. h. in erster Linie ein explosives Erbrechen auf gewisse, kaum dieselben 
Allergene enthaltendenNahrungsstoffe (Kase, Schweinefleisch, Storfisch, Austern, 
Hummern, Erdbeeren, Spargel) aufweisen und zwar bei ganzlichem Freibleiben 
von allergischen Hauterscheinungen sowie von Asthma bronchiale; sehr auf
fallig ist auch, daB daneben in dieser Kunstler- und Gelehrtenfamilie nur ein 
einziger Fall von Heufieber vorkommt". ZahlenmaBig laBt sich die Rolle der 
Organdisposition bei allergischen Erkrankungen auf Grund von Zwillingsunter
suchungen SPAICHS und OSTERTAGS abschatzen, aus denen v. PFAUNDLER (1940) 
folgende Werte fUr die Diskordanzhaufigkeit berechnet hat: 

Tabelle 25. 

Hinsichtlich Allergie iiberhaupt . . . . . . . 
Hinsichtlich der besonderen Allergieforin . . . 

Bei EZ 

3,7 ±3,7% 
32,1 ±8,8% 

Bei ZZ 

35,7 ± 12,8% 
69,5± 9,6% 

Bezuglich der besonderen Allergieform sind also Umweltfaktoren von groBerer 
Bedeutung als bezuglich der Allergosen uberhaupt; aber auch fur die spezielle 
Manifestationsform "hat somit der Genotypus die groBte Bedeutung" (v. PFAUND
LER). Sein Anteil betragt fur diesen Fall nach v. PFAUNDLERs Berechnung 78,7% . 

Unter den Kreislauferkrankungen bieten die Endokarditiden auf dem Boden 
angeborener Herzfehler ein besonders lehrreiches Beispiel angeborener (und wohl 
meist, wenn auch oft nicht nachweisbar, erblicher) Organdisposition. Unter 
24 Fallen angeborener Herzfehler, in denen die Todesursache bekannt war, 
handelte es sich 13mal urn sekundare Endokarditiden (W. KOCH 1936). Diese 
aufgepfropften, meist septischen Endocarditiden bedingen nach KOCH eine 
ausgesprochene Erhohung der "Lebensbegrenzung", wie sie durch die MiBbildung 
allein in diesem AusmaBe nicht gegeben ware. Endokarditis, meist E.lenta, 
bei Isthmusstenose der Aorta beschrieben BARN, FOCKEN, BODE und KNoP, 
BENEKE, J. M. MACKENZIE, POYNTON und SHELDON u. a. In einem Teil 
dieser Falle bestanden noch weitere HerzmiBbildungen wie Dextrokardie und 
bicuspidale Aortenklappen. Gelegentlich zeigten auch die Mitralklappen chro
nisch-endokarditische Veranderungen. MfuILHAus schildert eine Viridanssepsis 
auf dem Boden eines offenen Ductus Botalli (daselbst weiteres Schrifttum). 
Chronisch-rekurrierende Endokarditis habe ich bei einem 25jahrigen Studenten, 
der das klassische klinische Bild eines offenen Ductus Botalli bot, ebenfalls 
beobachtet. Hier mogen anhangsweise auch jene FaIle erblicher, angeborener 
"Elephantiasis" der Beine erwahnt werden (das sog. Trophoedem von MrLROY 
und MEIGE, Schrifttum bei CAssmER und HmscHFELD S. 394), die eine erhohte 
Disposition zu Schwangerschafts- bzw. Wochenbettkomplikationen wie Schwan
gerschaftsniere (LYON, LANNOIS zit. bei LYON) und Thrombosen bedingen 
(G. BRANDT). LYON bespricht in diesem Zusammenhang die Frage der kon-
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stitutionellen Disposition zur (jdembildung - auch anderer Art - und SCHADEB 
Anschauungen iiber das Bestehen einer (idematosen Konstitution des Binde
gewebes. 

Die angeborene "Organdisposition des Herzens" als pathogenetischen Faktor 
bei Leuchtgasvergiftungen behandelt H. ZONDEK und kommt zum Ergebnis, 
daB "zweifellos die Konstitution des Herzmuskels und der Zustand des Herzens, 
wie er bei Eintritt der Schii.digung besteht", den VerIauf der Erkrankung, ins
besondere das AusmaB und die Riickbildungsfahigkeit einer akuten Herz
erweiterung entscheidend beeinfluBt. 

Bei der erblichen Veranlagung zu exogenen Nerven1crankheiten konnen zweck-
maBigerweise drei Grundbedingungen unterschieden werden (C1T.RTIUS 1934): 

1. Eine allgemeine neuropathische Konstitution. 
2. Eine spezielle topische Disposition. 
3. Eine extraneurale Disposition. 
Die unter 1. und 3. genannten Bedingungen gehoren nicht hierher; ich ver

weise auf mein Lehrbuch der erblichen Nervenkrankheiten (S. 26f. und 175), 
sowie auf spatere Ausfiihrungen (S.279). 

Die spezielle topische Disposition entspricht der hier behandelten Organ
disposition, miissen wir uns doch dariiber klar sein, daB das Nervensystem, vor 
allem in seinen zentralen Anteilen, ein entwicklungsgeschichtlich, morphologisch 
und funktionell hochkompliziertes Gebilde darstellt. Das Gehirn ist kein ein
heitliches Organ, sondern ein als ganzheitliches Funktionsgefiige wirkender 
Komplex verschiedener Organe (v. ECONOMO). 

Hier sollen nur 2 Beispiele fur die Mitwirkung einer umschriebenen topischen Disposition 
im Zentralnervensystem genannt werden, die einmal das Ruckenmark, das zweite Mal 
das Gehirn betreffen. CURTIUS, SCHLOTTER und SCHOLZ haben gezeigt, daB bei der Ent
stehung der Tabes eine umschriebene Veranlagung der HinterEtrange beteiligt ist. Dies 
ergibt sich zunachst darauE, daB in den Familien von 101 Tabikern Paralyse und Hirnlues 
nicht haufiger vorkommen alB in einer gleichwertigen, mit genau den gleichen Methoden 
untersuchten Normalbeviilkerung, wie aUB den beiden folgenden Tabellen hervorgeht: 

Tabelle 26. Paralysehaufigkeit in der Durchschnittsbeviilkerung im Vergleich 
mit Paralytiker- und Tabikerfamilien. (Nach CURTIUS, SCHLOTTER und SCHOLZ.) 

Haufigkeit I Obere Zufalls-
in % grenze 1 

Durchschnittsbevolkerungen: 
D. BOETERB _ 1 I 452 0,22 1,27 
BLEULER . . ° 644 0,00 1,13 
P ANSE . . . ° 386 0,00 1,34 
H.BoETERB . 1 322 0,31 1,43 
SCHULZ . . . . 4 244 1,64 1,59 
LUXENBURGER . 4 400 1,00 1,33 
MAGG. . . . . 1 572 0,17 1,17 
BERLIT . . . . 3 1116 0,27 0,95 
BRUGGER . . . . . . . . . . . . . 2 500 0,40 1,23 
Eigene Berliner Vergleichsbeviilkerung 5 737 1 0,68 1,08 

--~~----~------~--~--~--~~---
21 5373 I 0,39 ± 0,26 i 

Paralytikerfamilien: 
TROEGER .. _ ... 1 4 1 346 1,15 1,40 

Paralytikergeschwister: 
LUXENBURGER . . .• 1 8 I 195 4,10 1,73 

Tabikerfamilien: 
CURTIUS, SCHLOTTER und SCHOLZ . . . I 3 I 460 0,65 1,26 

1 D. h. die unter Zugrundelegung' der Durchschnittshaufigkeit 0,39 noch zufallsmaBig 
zu erwartende griiBte Haufigkeit in der betreffenden Untersuchungsreihe. 
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Tabelle 27. Haufigkeit von Lues cerebrospinalis in der Durchschnitts
bevolkerung im Vergleich mit Paralytiker- und Tabikerfamilien. 

(Nach CURTIUS, SCm:.OTTER und SCHOLZ.) 

DurchschnittsbevOlkerungen : 
D. BOETERS . 
BLEULER .. 
PANSE ... 
H. BOETERS. 
SCHULZ .... 
LUXENBURGER . 
MAGG .... . 
BERLIT ... . 
BRUGGER ............ . 
Eigene Berliner Vergleichsbevolkerung 

o 645 
o 772 
1 410 ° 386 
2 260 ° 416 ° 664 o 1439 
1 520 
2 818 

Haufigkeit Obere Zufalls-
in% grenze 

0,00 0,44 
0,00 0,41 
0,24 0,53 
0,00 0,55 
0,78 0,65 
0,00 0,53 
0,00 0,44 
0,00 0,33 
0,19 0,48 
0,24 I 0,40 

--~-+-----r-------r--~--'--~--~---I 0,09 ± 0,11 I 6 6330 

Paralytikerfamilien: 
TROEGER ... . . .! 1 I 370 0,27 0,56 

Paralytikergeschwister: 
LUXENBURGER. . . . I ° I 216 0,00 0,70 

Tabikerfamilien: 
CURTIUS, SCm:.OTTER und SCHOLZ . . . I 2 I 503 0,40 0,49 

1m Gegensatz zu diesen stehen unsere Befunde iiber die Tabeshaufigkeit in den Familien 
der Tabesprobanden im Vergleich mit der erwiihnten eigenen Durchschnittsbevolkerung: 

Tabelle 28. Ta beshitufigkeit in Ta bikerfamilien im Vergleich mit der N ormal
bevolkerung. (Nach CURTIUS, Scm:.OTTER und SCHOLZ.) 

Familien der 
Tabikedamilien Yergleichs- Haufigkeits-beviilkerung differenz 1 

Anzahl I H undert-satz = P 
Anzahl I Hundert-satz = p P-p 

Reduzierte Bezugszahl 460 - 736 - -
Tabisches Vollsyndrom . 8 1,74 7 0,95 +0,79±0,71 
Rudimentii.re Tabes . . 6 1,30 3 0,41 +0,89±0,58 
Sichere neuroluische Pupillen-

anomaIien . .. . ... 10 2,17 7 0,95 + 1,22 ± 0,77 
FragIiche neuroluische Pupillen-

+ 0,43 ±0,69 anomaIien 7 1,52 8 1,09 
Mittlere Haufigkeitsdifferenz gleich + 0,83 ± 0,34. 

Es zeigt sieh, daB die voll entwiekelte und die rudimentare Tabes (zusammen 
3,04 %) bei Blutsverwandten der Tabiker doppelt so haufig yorkommen als in 
der Vergleiehsbevolkerung (zusammen 1,36%). 

Mit diesen Befunden ist der Beweis erbraeht, daB das Luesvirus in bestimmten 
Familien vorzugsweise ortlieh umsehriebene Gewebe des Zentralnervensystems 
befallt, entspreehend der von C. und O. VOGT fiir die Pathogenese der Nerven
krankheiten aufgesteIlten Lehre von der Pathoklise. 

Ganz Entspreehendes finden wir nun aueh im Gehirn und zwar besonders 
deutlieh bei einer exogenen Erkrankung des Striatums, der Chorea minor. 
HUGHES, MEGGENDORFER, GORDON fanden in den Familien HUNTIGToN-Kranker 
FaIle infantiler, d. h. wohl im wesentliehen infektioser Chorea (minor), ent-

1 In der Tabelle sind iiberall die einfachen Fehler angegeben. 
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sprechend MANKOWSKY -CZERNY, sowie COLLIER Chorea minor in den Familien 
von Torsionsdystonikern. Auch ich stellte Chorea minor bei 2 von 3 Kindern 
eines Mannes fest, der an (luetisch mitbedingter 1) Torsionsdystonie litt. Es sind 
auch FaIle von Torsionsdystonie bekannt, die sich im AnschluB an eine poly
arthritische Chorea minor entwickelt haben (LWOFF,. CORNIL und TARGOWLA). 
RUNGE sah Chorea minor bei einem Madchen, deren 2 Vettern (Briider) deut
liche extrapyramidale Ziige (choreatische Hyperkinese, Amimie, Mangel an 
Spontaneitat) neben einer Muskeldystrophie aufwiesen. Die Beziehungen 
zwischen Chorea minor und TIC-Krankheit werden von H. OPPENHEIM, RUNGE, 
sowie E. STRAUS erortert. OSTERTAG, SPIELMEYER, A. WESTPHAL haben be
obachtet, daB die Eltern von WILsoN-Pseudosklerosekranken an degenerativer 
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Abb. 130. StammtafeI 13: FamiIiiire Chorea minor. 

1. tan Epilepsie. 2. Tremor. 3. tan Riickenmarksleiden. 4. Rheumatismus. 5. tan 
Epilepsie. 6. t an Epilepsie. 7. t an Herzleiden. 8. Gelenkrheumatismus und Herzleiden. 
9. Chorea minor. 10. Chorea minor. 11. t an Meningitis. 12. Zweieiige Zwillinge, Chorea 
minor. 13. t an cerebraler Kinderliihmung. 14. Chorea minor. 15. Unklare Mfektion des 
Zentralnervensystems. 

oder infektioser Chorea gelitten haben. Auch die Pseudosklerosekranken selbst 
scheinen eine erhohte Anfiilligkeit gegeniiber der Chorea minor zu zeigen (Falle 
von LUTHY, OSTERTAG). J. BAUERs Patientin litt in der Kindheit an Chorea 
minor, im Alter an seniler Chorea, eine Tochter an kindlicher Chorea minor. 
Ebenso liegt der anatomisch untersuchte Fall F. H. LEWYS: arteriosklerotische 
Chorea bei einer Frau, die mit II Jahren eine Chorea minor durchgemacht hatte 
und deren Schwester an "chronischer Chorea" litt. Eine Reihe weiterer ein
schlagiger Beobachtungen finden sich bei J. BAUER und KEHRER. GUTTMANN 
stellte in den Familien von 18 Chorea minor-Kranken "das gehaufte Vorkommen 
akinetischer und hyperkinetischer motorischer Syndrome" fest und mochte 
zunachst "eine moglichst allgemeine Minderwertigkeit oder Anlageschwache im 
Motorium bzw. bestimmten TeHen desselben" (striopallidares System) an
nehmen. Besonders bemerkenswert sind 2 seiner Falle, in deren Familie sich 
eine Paralysis agitans bzw. ein postencephalitischer Parkinsonismus fanden. 
(DaB bei letzterem erbkonstitutionelle Faktoren ursachlich beteiligt sind, sei 
in Ubereinstimmung mit PEUST, VILLINGER, ECKSTEIN, GOSTA BECKER, HOLT
HUSEN und HOPMANN, LOFFLER-MEGGENDORFER, PALITSCH, SACCHETTO, SIMONS 
nur in Parenthese erwahnt. Naheres in meinen Erbkrankheiten des Nerven
systems.) 
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Bekannt ist weiterhin, 
daB Gesunde aus Chorea 
minor- wie aueh HUNTING
TON-Familien (Status sub
ehoreatieus) relativ haufig 
eine dauernde Zappelig
keit und Unruhe zeigen 
(vgl. GUTTMANN, PATZIG, 
REISCH). Die Kenntnis 
derartiger Bilder ist unter 
Umstanden praktisch von 
groBer Bedeutung. Iehfand 
z. B. bei den drei 14-, 13-
und 9jahrigen S6hnen eines 
45jahrigen Mannes mit 
fraglieher HUNTINGTON
Chorea und fehlenden An
gaben iiber die Ascendenz 
einen deutliehen Status 
subehoreatieus, am stark
sten beim Altesten, am 
schwaehsten beim Jiing
sten. Dies veranlaBte mich, 
bei dem Vater trotz nieht 
ganz typischen Zustands
bildes und negativer Be
lastung eine HUNTINGTON
Chorea zu diagnostizieren. 
Die Diagnose konnte als 
sieher gelten, als bei dem 
Manne 2 Jahre spater so
wahl die Hyperkinese wie 
der Intelligenzriickgang 
deutliche Fartschritte ge
maeht hatten. Vom Erb
gesundheitsgerieht wurde 
dementspreehend die Un
fruehtbarmaehung be
schlossen. 

DaB die Chorea minor, 
die eine relativ seltene 
Komplikation der Polyar
thritis darRtellt - nur 2% 
Erkrankte besonders 
bei erblich Disponierten 
vorkommt, auch ihre rela
tiv hiiufige Familiaritat 
(HENRY, KEHRER, GUTT
MANN, SCHULZ, rund 15 ei
gene Beobachtungen). Als 
Beispiel diene die Stamm
tafel 13 (S. 173). 
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Aus all diesen vorstehenden Tatsachen ist wohl mit Sicherheit zu entnehmen, 
daB entsprechend den Anschauungen von J. BAUER, KEIffiER, GUTTMANN u. a., 
eine erbliche Anfalligkeit de8 8triaren SY8tems, d. h. eine be80ndere erbliche Organ
di8po8ition, als Voraussetzung fiir die Entstehung einer Chorea minor anzusehen 
ist. AIlerdings muB zugegeben werden, daB sich diese Annahme mehr auf kasuisti
sche Einzelbeobachtungen und relativ wenige nicht eingehend untersuchte 
Familien stiitzt, im Gegensatz zu den vorher zitierten umfangreichen Reihen
untersuchungen zur Pathogenese der Tabes. 

Es gibt zweifellos noch andere erbliche Anfalligkeiten umschriebener Nerven
gewebe, z. B. familiare Neuritiden, familiare Meningitiden - und zwar wie ich 
auch selbst beobachtete auf verschiedener bakteriologischer Grundlage -
familiare Vorderhornerkrankungen. Diese sind allerdings relativ selten. Bei der 
amyotrophischen Lateralsklerose spielt jedenfalls eine spezifische topische 
Disposition keine greifbare Rolle (CURTIUS und PASS 1942). Auch an den Sinnes
organen zeigte sich die Bedeutung erblicher Organdisposition, worauf W. LOR
LEIN sowie H. K. MULLER in Bezug auf das Auge hingewiesen haben. 

Eine gemeinsam mit der ChariM-Augenklinik gemachte Beobachtung gibt 
die gegeniiberstehende Stammtafel wieder (Abb. 131). 

In dieser Sippe mit dominanter Vererbung hochgradiger Myopie (um -10 
bis -20 D) durch 4 Generationen kamen mehrere einseitige Erblindungen zur 
Beobachtung: Einmal infolge Ablatio retinae (dieser Zusammenhang ist ja 
bekannt), einmal infolge schwerer Uveitis, die offenbar durch einen Faustscblag 
bzw. eine spatere Grippe ausgelost worden war und ebenfalls zu einer Ablatio 
gefiihrt hatte, ein drittes Mal aus unbekannter Ursache. 

Hypochromie der Iris disponiert zu Pracipitaten der Descemet, Kammer
wassertriibung und Katarakt (.ApPEL). 

Am Skelet8Y8tem finden wir hiiufig erbliche oder erblich mitbedingte Erkran
kungen als Schrittmacher sekundarer entziindlicher und degenerativer Prozesse. 
Von verschiedenen Seiten wurde auf die wohl stets erbbedingte "kongenitale 
Minderwertigkeit des Hiiftgelenks" '(HACKENBROCR) hingewiesen, die sich in 
wechselnden Formen auBern kann: in abnormer Flachheit der Pfanne, ver
spatetem Auftreten des Kern,es der Femurepiphyse, Hypoplasie des Femurkopfes, 
Coxa vara usw. (FABER, HILGENREINER, KREuz, ROHLEDERER u. a.). Diese 
Anomalien sind nun zunachst eine wichtige Vorbedingung fiir die Entstehung 
einer angeborenen Hiiftverrenkung (FABER u. a.): Aile sog. angeborenen 
Luxationen haben nach K. H. BAUER eine Storung in der Ossifikation der 
knochernen Gelenkbestandteile, "eine primare Gelenkdysplasie zur Voraus
setzung". Diese Dysplasien bedeuten weiterhin ein sehr geeignetes Terrain 
zur Entwicklung sekundarer degenerativ -entziindlicher Veranderungen, nam
lich von Osteochondritis, PERTHESscher Krankheit, Arthrosis deformans usw. 
(ECKHARDT, BETTMANN, FABER u. a.). Ein eindrucksvolles Beispiel dieser 
Art zeigt die folgende Familie (Stammtafel 15). 

Aber auch andere angeborene Skeletabwegigkeiten erhohen die Disposition 
ihrer Trager zum Erwerb von Arthritiden und Arthrosen. STOREN fand z. B. 
in einer lOkindrigen Familie bei Vater und 4 Kindern chronische Polyarthritis, 
ein Erkrankter litt an einem angeborenen Hiiftleiden (wahrscheinlich Ver
renkung); samtliche Arthritiker hatten eine Brachyphalangie und Klinodaktylie. 
Auch in der oben abgebildeten Familie BETTMANNS zeigten "fast aIle Erwach
senen" Erscheinungen von Kurzfingrigkeit bzw. Kurzzehigkeit. KIRSTEN be
obachtete Osteochondritis deformans' coxae juvenilis bei 2 Schwestern mit 
kongenitaler Patellarluxation. An der Bonner Poliklinik (Prof. SIEBECK) be
obachteten wir eine von HANGARTER (1931) beschriebene Familie, in der neben 
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zahlreichen chronischen Arthritiden und Arthrosen mehrere Exostotiker, FaIle 
umschriebener Knochenatrophie und 1 Fall von SCHLATTERscher Apophysitis 
tibiae vorkamen. 1932 untersuchte ich eingehend, auch rontgenologisch, 21 Bluts
verwandte eines 25jahrigen Mannes mit schwerer chronisch-rezidivierender 
ankylosierender Polyarthritis, der ebenso wie 8 weitere Verwandte an schweren 
Platt-KnickfiiBen mit eigenartiger,familientypischer Exostose des Navikulare litt.
In der Familie ist ein weiterer Fall von chronisch-rezidivierender Polyarthritis 
und ein solcher von KOHLERscher Navikularatrophie. Diese, sowie die SCHLAT
TERsche und die PERTHEssche Krankheit, ferner die Osteochondritis dissecans 
des Kniegelenks, die "Apophysitis calcanei" und verschiedene weitere Einzel
formen bilden die Gruppe der Osteochondmpathien (Naheres bei K. H. BAUER 
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Abb.132. Stammtafel15: Disposition zu arthrotischen und arthritischen Veranderungen in einer Familie mit 
voll manifester und rudimentarer Hiiftluxation. (Nach BETTMANN aus BAuR·FrscHER-LENZ, 5. Aufl., Bd. 1/2.) 

und W. BODE 1940) und entstehen aIle auf dem Boden einer abnormen Knochen
Knorpelanlage. Erbliche Momente spielen bei der PERTHESSchen Krankheit, 
der Osteochondritis dissecans, der SCHLATTERschen Krankheit, in geringerem 
MaBe auch der KOHLERschen Navikularatrophie und wohl auch bei anderen 
Osteochondropathien eine Rolle (Naheres bei K. H. BAuER und W. BODE 1940, 
S.229). 1937 hat auch CLAUSSEN auf die Haufigkeit schwerer PlattfiiBe bei 
Arthritikern hingewiesen, in denen er ein "Zeichen allgemeiner Mesenchym
minderwertigkeit" erblickt, was mir auf Grund der eingehenden friiheren Er
orterungen (S. 154f.) unwahrscheinlich ist. SchlieBlich hat dann HANGARTER 
(1939) bei seinen Erbstudien in 20 Arthritikerfamilien "dem Zustand des Stiitz
gewebes besondere Aufmerksamkeit gewidmet" und die starke Verbreitung von 
Hallux valgus und Platt-KnickfiiBen, sowie anderweitigen Skeletanomalien fest
gestellt. Da die Angaben jedoch recht ungenau sind (z. B. "abnorme SteHung 
der GliedmaBen und Knochen, fehlerhafte Kieferbildung") und Zahlenangaben 
fehlen, kann mit diesen Befunden nicht viel angefangen werden. 

Eine groBe organdispositionelle Bedeutung, die besonders bei der Analyse 
von Unfallen beriicksichtigt werden muB, besitzen Fehlbildungen der Wirbelsaule 
(UEBERMUTH). Gleichsinnige Beobachtungen stammen von ASTROW, SEIN, 
Ryzow, RIZZACASA (aIle zit. bei CURTIUS 1939). Diese Fehlbildungen gehoren 
fast stets in das Gebiet des Status dysraphicus, der auch zu zahlreichen anderen 
Erkrankungen disponiert. (Naheres bei CURTIUS 1939). 

Entsprechend der allgemeinen Feststellung auf S.166 bilden nun grob
makroskopische oder auch mikroskopische Formvarianten keineswegs das 
alleinige Substrat einer Organ- bzw. Systemdisposition des Skelets, sondern es 
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gibt noeh andere, vielleieht ehemiseheMomente, die jenen "dunklen Lokalisations
faktor" darstellen konnen, von dem BLOCH 1928 gesproehen hat. So mussen z. B. 
Beobaehtungen verstanden werden, wie sie CURTIUS, SCHLOTTER und SCHOLZ 
hinsiehtlieh der Pathogenese der tabisehen Arthropathie gemaeht haben. Es 
ergab sieh, daB die personliehe oder aueh die Familiengesehiehte bei diesen 
Kranken haufig eine besondere arthritisehe Disposition aufdeekt, die wohl im 
wesentliehen dafiir verantwortlieh zu maehen ist, daB die Komplikation nur bei 
15 % aller Tabiker auftritt. Aueh RISAK u. a. hatten auf derartige Zusammen
hange hingewiesen (Naheres bei CURTIUS, SCHLOTTER und SCHOLZ, S.194). 

Beispiele fur diese Befunde bieten folgende Stammtafeln 133 und 134. 
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Abb. 133. Stammtafel16. Erbliche Gelenkdisposition bei tabischer Arthropathie. 
(Nach CURTIUS, SCHLOTTER und SCHOLZ.) 
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Abb. 134. Stammtafcl 17. Erbliche Gelenkdisposition bei tabischer Arthropathie. 
(Nach CURTIUS, SCHLOTTER nnd SCHOLZ.) 

Als letztes Beispiel dieses Absehnittes solI die erbliehe Lokaldisposition zur 
Entstehung bosartiger Neubildungen, vor allem des Krebses dienen. 

Ganz entspreehend den oben (S.163) vermerkten Fallen exogener Pra. 
eaneerosen kennen wir die Krebsbildung auf dem Boden erblieher Gewebs-

Handbnch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/2. 12 



178 F. CURTIUS: Konstitution. 

storungen. Diese "erblichen Pracancerosen" hat vor kurzem K. H. BAUER ein
gehend behandelt (1940, S. 1140f). Hierher gehOrt unter anderen die Polyposis 
intestini, die in einem hohen Prozentsatz aller FaIle zur malignen Entartung 
fiihrtl. 
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Abb. 135. Stammtafel18. Polyposis intestini nach JUNGLING nnd HUCHTEMANN. Die mit einem Ring 
umgebenen Polyposistriiger leiden anch an Mastdarmkrebs. (Ans BAUR-FrsCHER-LENZ, 4. Auf!.) 

Weiteres einschlagiges Schrifttum findet sich bei K. H. BAUER. Nach 
SCHMIEDEN und WESTHUES, sowie KENNEDY und WEBER sollen 60% aller 
Dickdarmkrebse auf dem Boden einer Polyposis entstehen. Nach SCHMIEDEN 
beruht der Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen in der ortlichen 
ZellmiBbildung, die eine umschriebene Disposition zur Tumorbildung schafft. 
"Diese pracancerose Gewebsanaplasie fiihrt uber adenomat6se Zwischenstufen 
unter dem EinfluB chronischer Reize zu maligner Entartung". Es handelt sich 
um eine monomer dominante "Vererbung minderwertigen Gewebes, das durch 
die Einwirkung korpereigener innerer· Faktoren zur Krebsbildung fiihrt" 
(K. H. BAUER 1940). 

Eine weitere, ausgesprochen erbliche Pracancerose ist das Xeroderma pig
mentosum, bei dem es unter der Einwirkung physiologischer Sonnenbelichtung 
zur Bildung von Hautkrebs kommt (Naheres bei K. H. BAUER). Auch hier 
handelt es sich nach K. H. BAUER "um die Vererbung minderwertigen Gewebes, 
das erst auf den auf3eren Reiz der Belichtung mit maligner Entartung reagiert". 
Nach K. H. BAUER gehoren ferner die Cystennieren zu den erblichen Pracance
rosen. Nach A. MEYER disponiert der infantile Genitalapparat der Frau zur 
Krebsentwicklung. FRANKL kommt an Hand eines grof3en Krankenguts zum 
Ergebnis: 

"Es steht nach den Angaben aller Statistik treibenden Autoren wie auch nach meinem 
Material fest, daB im myomkranken Uterus ein Carcinom 6fters vorkommt, als im nicht 
myomkranken. " 

Die Entwicklung von Carcinomen auf dem Boden angeborener Bronchi
ektasien hat KARTAGENER wiederholt beobachtet; hier sei nochmals auf die oben 
zitierte Beobachtung ROESSLES verwiesen (S. 168). Sehr interessante Beobach
tungen uber die Beziehungen von Lungenmif3bildungen und Bronchialkrebs 
verdanken wir M_ SCHWYTER, einem Schuler R. ROESSLEs. Der Verfasser betont 
mit Recht, daf3 es sich um kein allzu seltenes Vorkommnis handeln konne, da 
es bei relativ kleinem Sektionsgut (BASEL) 6mal im Verlauf von 3 Jahren be
obachtet wurde; in der Arbeit weiteres Schrifttum. 

Eingehende Familienuntersuchungen zur Frage der erblichen Organdisposition 
fiihrten auf meine Veranlassung SCHNORBUSCH und KUJATH bei jugendlichen 

1 In Parenthese sei erwahnt, daB die Polyposis nach Schrifttumsang~.ben und eigenen 
Beobachtungen auch eine Disposition zur Colitisentstehung schafft. Uber die Organ
disposition zur Colitis berichten auf Grund weiterer Tatsachen unter anderem MURRAY 
Bowie GROSSFELD (bei letzterem besonderer Hinweis auf die Erblichkeit dieser Disposition). 
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Krebskranken durch und zeigten die hohe Bedeutung dieses Prinzips. Eine der 
hierbei gewonnenen Stammtafeln moge dies verdeutlichen: 
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Abb.136. StammtafeI19. Erbliche Organdisposition bei Lippenkrebs. 

Die erbliche Organdisposition ist auch bei dem in der menschlichen Patho
logie viel selteneren Sarkom wirksam. So zeigen die erblichen Ekchondrome nach 
K. H. BAUER ziemlich haufig sarkomatose Entartung. Bei einer von 3 Schwestern 
mit Lipodystrophie und multiplen Knochencysten stellte VAN LEEUWEN die 
Entwicklung eines Knochensarkollls fest. WISSING sah auf dem Boden der 
Osteodystrophia fibrosa (PAGET) ein Sarkom entstehen, ebenso LOOSER. Die 
.!tiologie der PAGET-Erkrankung ist allerdings noch unklar. 

Die erblich bedingte Organdisposition zu malignen Tumoren ergibt sich 
weiterhin besonders eindrucksvoll aus der Tierpathologie. Auf die unterschied
liche Disposition verschiedener Tierarten zu besonderen Tumorformen sei nur 
kurz hingewiesen (vgl. KRoNING 1940, S. 108lf.). Als Beispiel fUr das Bestehen 
einer erblich bedingten Organdisposition bei Tieren fUhrt K. H. BAUER die 
Versuchsergebnisse von Miss LYNOH an. Sie erzielte mit dem gleichen cancerogenen 
Stoff (Dibenzanthracen) im Mausestamm Bagg a 89,1 % im Stamm Yellow dagegen 
nur 33,3 % Lungentumoren. 

Nach den zahlreichen vorstehenden Beispielen und ihrer gleichsinnigen Inter
pretation durch die verschiedensten Autoren kann wohl kein Zweifel daran bestehen, 
dafJ e8 tatsiichlich eine erworbene und eine erbliche Organdisposition gibt und dafJ 
beide bei der Entstehung von Krankheiten recht hiiufig eine mafJgebende Rolle spielen. 

Es solI nun abschlieBend versucht werden, etwas tiefer in das Wesen der 
Organdisposition, als einer fur die Konstitutionslehre so bedeutungsvollen Erschei
nung einzudringen. 

In einem fruheren Abschnitt ist bereits die Frage nach der Zusammen
gesetztheit der Gesamtkonstitution aus Einzelelementen, den Partialkonstitu
tionen besprochen worden (S.17f.). Sie hangt naturgemaB eng mit dem 
Begriff der Organdisposition zusammen. Fur HIS deckten sich die Begriffe 
Partial- und Organkonstitution und auch MARTIUS hat betont, daB jedes Organ 

12* 
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seine besondere Verfassung in sich trage. Dementsprechend forderte HUECK 
die konstitutionsbiologische Erfassung von Teilsystemen, z. B. des Stiitzsystems, 
bevor man an die Charakterisierung der Gesamtkonstitution herantrete. Wenn 
auch oben der relative Wert einer isolierenden Konstitutionsforschung betont 
wurde, so kamen wir doch, in 1Jbereinstimmung mit den genannten Autoren, 
zum Ergebnis, daB tatsachlich nur auf diesem analytischen Wege eine Erwei
terung unserer Erkenntnisse zu erwarten ist. Die scheinbar zwischen Partial
und Gesamtkonstitution bestehende Kluft wird weitgehend iiberbriickt, wenn 
wir uns einer wichtigen Tatsache erinnern, die E. WAGNER schon 1888 sehr 
treffend zum Ausdruck gebracht hat: "Die Schwache odeI' Starke einzelner 
Organe bedingt je nach der Dignitat des Organs auch die Untiichtigkeit oder 
Tiichtigkeit des ganzen Organismus." Die Frage, ob sich der Begriff der Partial
konstitution mit dem der Organdisposition decke, ist zu verneinen und zwar auf 
Grund der gleichen "Oberlegungen, die bei der Besprechung des Verhaltnisses 
von Konstitution des Gesamtorganismus und Disposition angestellt wurden 
(vgl. S. 22). Aus jenen Darlegungen ging auch deutlich hervor, daB das Wort 
Disposition sowohl im Sinne einer Bereitschaft des Gesamtorganismus wie 
einzelner seiner Teile gebraucht wird. Damit ergibt sich also die Berechtigung 
und Notwendigkeit, den Begriff der Organdisposition in dem oben (S. 161) er
lauterten Sinne im Rahmen unserer allgemeinen Vorstellungen iiber den Kon
stitutionsaufbau des Menschen beizubehalten. 

Auch bei der Frage nach dem Wesen der Organdi8po8ition konnen wir an 
friiher Gesagtes ankniipfen. Wie eine bestimmte Gesamtdisposition mehr auf 
morphologischen oder auf funktionellen Be80nderheiten beruhen kann, so gilt 
dies auch fiir eine umschriebene Anfalligkeit bestimmter Gewebe und Organe. 
"DaB die mehr oder minder groBe Erregbarkeit der Organe ... individuell" sehr 
variiert, hat KREHL hervorgehoben, um freilich an anderer Stelle zu bekennen: 

"Aber die Schwankungen des Organgeschehens am Einzelnen, ihre Verschiedenheiten 
bei den verschiedenen Menschen kennen wir kaum. Wir mtiBten sie aber viel genauer er
fahren, wollen wir die individuelle Krankheitsgestalt verstehen" (1929). 

Auch E. WAGNER hatte bereits betont: 
"Der physiologische Nachweis der Starke oder Schwache eines Organs oder Gewebes 

laBt sich, soweit nicht die Anatomie die Basis ist, nur in wenigen Fallen direkt nachweisen, 
in anderen mit mehr oder weniger Sicherheit erschlieBen." 

Nach E. FRANK sind abnorme Reaktionen und Reaktionsbereitschaften 
vegetativ innervierter Organe nicht nur auf eine Dauererregung oder "Ober
erregbarkeit nervoser Zentren zuriickzufiihren, vielmehr bedeuten sie auch "ein 
Stigma von abnormer Organempfindlichkeit". In diesen und ahnlichen Fest
stellungen erblickt JAHREIS mit Recht eine klinisch-physiologische Bestatigung 
der Organminderwertigkeitslehre. Auch W. R. HESS stellte bei seinen bekannten 
Forschungen iiber die Physiologie des vegetativen Nervensystems fest: 

"Es ist eine Eigenttimlichkeit vieler biologisch aktiver Substanzen, daB ihre Wirkungen 
an einzelnen Organen oder Organgruppen besonders intensiv zum Ausdruck kommen. 
Es bestehen im Rahmen einer nur schwach getonten Allgemeinwirkung spezifische Organ
empfindlichkeiten" 1. 

Hierher gehort auch die Angabe RICKERs, "daB sich die innervierte Strom
bahn sehr vieler, aller Organe organspezifisch auf physiologische Reizung verhii.lt, 
daB ihre Erregungsformen organspezifisch sind". DaB diese Verhaltnisse fiir die 
Organdisposition bedeutungsvoll sein konnen, diirfte ohne weiteres einleuchten. 

Riel' moge anhangsweise kurz darauf hingewiesen werden, daB sich auch die 
experimentelle Mikrobiologie del' Grenzen der bakteriologischen Dispositions
forschung bewuBt ist und ohne die Anerkennung eines im erkrankten Makro-

1 Vgl. auch die Angaben auf S. 208 und 210 tiber lokale vegetative Erregbarkeits
steigerung bestimmter Organe. 
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organismus gelegenen Locus minoris resistentiae nicht auskommt (M. HAHN 
1929, S. 736/737 usw.). In dem gleichen Handbuch (KOLLE-UHLENHUTH) auBern 
sich auch BRAUN-HoFMEIER-V. HOLZHAUSEN durchaus gleichsinnig: "DaB es beim 
Menschen sowohl eine angeborene Minderwertigkeit als auch eine angeborene 
Widerstandsfahigkeit verschiedener Organe und dadurch bedingte herabgesetzte 
oder gesteigerte Resistenz gegenuber Infektionserregern gibt, solI nicht bezweifelt 
werden." 

Etwas greifbarer als die vorerwahnten physiologischen sind unsere morpho
logischen Vorstellungen uber Substrat und Wesen der Organdisposition. Fur 
die oben (S. 160, Anm. 2) kurz erwahnten normalen Organdispositionen durften 
Besonderheiten der lokalen Kreislaufverhaltnisse von maBgebender Bedeutung 
sein. Beispielsweise seien die bekannten angioarchitektonischen Gehirnstudien 
R. A. PFEIFFERS erwahnt, von denen RICKER schreibt, daB sie "eine so unfaBbare, 
fur das Organ und seine Teile (Rindenregion, Kerne) in weitem MaBe spezifische 
Komplikation des Strombahnbaues" enthullt hatten. Man darf vermuten, daB 
auch die uns hier beschaftigende pathologische Organdisposition haufig mit 
umschriebenen GefaBvarianten zusammenhangt. So verweist SCHINDLER auf 
Befunde v. HANSEMANNS, namlich Hypoplasien lokaler GefaBgebiete in den 
Nieren, Nebennieren und in der Milz. Willden solche Menschen luisch infiziert, 
so lieBe sich nach SCIDNDLER die Entstehung einer umschriebenen Organsyphilis 
durch die besondere Disposition konstitutionell (d. h. in diesem Fall wohl erblich) 
minderwertiger Organe erklaren. v. HANSEMANN selbst hatte den Gedanken 
geauBert, daB Unterentwicklung einer Organarterie zu Hypoplasie und damit 
zur Entstehung eines Locus minoris resistentiae fuhre (nach HART 1923). HARTS 
Gedanke, daB die oben erwahnten hypogenetischen Nephritiden mit derartigen 
GefaBanomalien in Zusammenhang stehen, hat viel Wahrscheinlichkeit fUr sich. 
Auch ASKANAZY vermutet als eine Ursache der relativ haufigen Ansiedlung 
von Tuberkelbacillen in Kropfknoten Besonderheiten der lokalen Kreislauf
verhaltnisse. Sehr interessant sind Untersuchungen von W. KOCH und LIN uber 
die relativ haufigen Hypoplasien im Gebiet der CoronargefaBe und ihre Be
deutung fUr Entstehung und individuelle Gestaltung des klinischen Bildes der 
Coronarsklerose (vgl. W. KOCH 1936). Hier ist nochmals auf die oben erwahnte 
ausgesprochen erbliche Bevorzugung bestimmter OrgangefaBgebiete von der 
Arteriosklerose hinzuweisen (Naheres bei WEITZ 1936, S. 44£.; sowie bei L. BURK
HARDT 1939), die zweifellos organdispositionell eine erhebliche Bedeutung besitzt, 
z. B. bei der besonderen Reaktionsform von Cerebral-Sklerotikern auf Kopf
traumen. 

Sicherlich sind aber noch zahlreiche andere, nichtvaskulare Momente bei 
der Entstehung morphologischer Organdispositionen wirksam. Hier ist besonders 
die allgemeine Neigung miBbildeter Gewebe zur Entwicklung degenerativer und 
entzundlicher Prozesse zu erwahnen, auf die neuerdings wieder C. HEIJL nach
drucklich hingewiesen hat. Ganz Entsprechendes gilt fur erworbene Gewebs
veranderungen, z. B. durch Einwirkung chemischer, parasitarer oder mechani
scher Schaden, als Mutterboden neuer Infektionen (WIELAND) oder neoplastischer 
Vorgange. 

Schon im normalen Aufbau bestimmter Gewebe kann die Ursache fur eine 
bestimmte Organdisposition gelegen sein. Dies erwahnt z. B. ASKANAZY bezuglich 
der vorzugsweisen Ansiedlung von Tuberkelbacillen in den Knochenepiphysen. 
Das gleiche, hier auf eine "physiologische Organdisposition" (vgl. S. 160, Anm. 2) 
angewandte Prinzip muB selbstverstandlich auch bei den uns hier beschaftigenden 
pathologischen Organdispositionen berucksichtigt werden. 

Als weiteres Erklarungsprinzip solcher degenerativer Organveranderungen, 
die weder mit Hilfe gelaufiger physiologischer Vorstellungen (z. B. Kreislauf-
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verhaltnisse) noch auf morphologischem Wege erklarbar scheinen, hat man 
schlieBlich den unklar-vitalistischen Begriff der "mangelnden Lebensenergie" 
herangezogen, flir den GOWERS den Namen Abiotrophie eingeflihrt hat. BOR
CHARDT meint, daB meist "die erbliche Organschwache als das wesentlichste 
Kennzeichen der Abiotrophie anzusehen" sei. Der Begriff verliert jedoch seinen 
urspriinglichen Sinn, wenn er auf aIle moglichen Erkrankungen angewandt wird 
wie z. B. auf Diabetes, Lebercirrhose, Arthrosis deformans, progressive laby
rinthare Schwerhorigkeit, Star (J. BAUER), Heufieber, Bronchialasthma, Myopie 
(bei der "es sich im letzten Grunde um eine angeborene spezifische Gewebs
schwache" handeln solI, MARTIUS), Arteriosklerose, Phlebektasien, endokrine 
St6rungen (BORCHARDT). Wohl spielen bei der Entstehung dieser Krankheiten 
Organdispositionen eine Rolle - man denke an die besonders von UMBER 
betonte erbliche Unterwertigkeit des Inselapparates in der Pathogenese des 
Diabetes -, es ist aber unzweckmaBig, atiologisch derart verschiedenartige 
Erkrankungen mit einem gemeinsamen Namen zu belegen, der einen patho
genetischen Teilvorgang, der zudem gar nicht iiberall erwiesen ist, zum ent
scheidenden Faktor stempelt. Schon MARTIUS sprach von der "reichlich bunt
scheckigen Reihe scheinbar ganz verschiedenartiger Erkrankungen", die unter 
dem gemeinsamen Namen zusammengefaBt wurden. Diese Zusammenfassung 
rechtfertige sich daraus, daB bei der Entstehung all dieser Krankheiten "die 
offensichtliche Notwendigkeit der Konkurrenz auBerer und innerer Momente" 
eine notwendige Voraussetzung bilde. Dies trifft aber - wenn auch in sehr ver
schiedenem MaBe - flir aIle Krankheiten zu. Wir stoBen also hier wieder auf 
die ungebiihrliche Ausweitung eines konstitutionspathologischen Begriffs (vgl. 
dazu die friiheren Bemerkungen iiber den sog. Status hypoplasticus S. 153), 
die uns veranlassen muB, ein so viel- und daillit nichtssagendes Wort wie Abio
trophie ganz aufzugeben. Zu wie ungliicklichen Konstruktionen ein weiterer Aus
bau der Abiotrophielehre flihren kann, zeigen die von STRUMPELL geauBerten 
Vorstellungen iiber die Parallelen in der Pathogenese von Muskeldystrophie und 
Schrumpfniere (vgl. MARTIUS S. 244). Die letzten Ausflihrungen sollten nur dem 
Zwecke dienen, an einem weiteren Beispiel zu zeigen, daB die altere spekulative 
Konstitutionspathologie in vielen Punkten iiberwunden ist und daB bei diesem 
Vorgang die Ausscheidung unfruchtbarer Termini und der ihnen zugrunde 
liegenden unklaren Vorstellungen eine wesentliche Bedeutung besitzt. 

Hier sollen noch einige weitere Auswiichse der Lehre von der Organdisposition 
besprochen werden um dann abschlieBend zur Kritik Stellung nehmen zu konnen. 
DaB A. ADLER, der sich um den Ausbau der Organminderwertigkeitslehre 
zweifellos Verdienste erworben hat, bei der Wahl seiner Beispiele (1907) keine 
gliickliche Hand hatte, hangt wohl einmal damit zusammen, daB er der inneren 
Medizin ferner stand, des weiteren mit dem damals allgemein noch sehr wenig 
entwickelten Stand der Konstitutionslehre. Des geschichtlichen Interesses halber 
seien einige seiner FaIle kurz genannt: mehrere FaIle von Blepharospasmus in der 
Familie eines Tabikers sollen die Entstehung seiner Opticusatrophie erklaren, 
Fissura ani und Diabetes werden als gemeinsamer Ausdruck einer "Minderwertig
keit des Ernahrungstraktes" angesehen, ein kleiner Thoraxnaevus bezeichne die 
Grenze eines tuberku16s disponierten Lungenabschnittes. Weniger verstandlich 
ist es schon, wenn ADLER 1927 diese und ahnliche Beispiele in der zweiten Auflage 
seiner "Studie" unverandert iibernimmt und wenn seine Schiiler womoglich 
noch groteskere Beispiele flir die ADLERsche Organminderwertigkeitslehre zu
sammentragen (HOLUB 1931). L. BALLIN hat sich mit den biologischen Grund
lagen der ADL]jRschen Lehre kritisch auseinander gesetzt. Auch andere Autoren 
haben manche unhaltbaren Belege flir eine erbliche Organdisposition mitgeteilt. 
Wenn Z. B. JUL. BAUER (1919) die initialen Blasenst6rungen eines Tabikers mit 



Die Organdisposition. 183 

der Enuresis zweier Geschwister in Zusammenhang bringen will, so braucht 
nur auf die 70% betragende Haufigkeit tabischer Blasenstorungen hingewiesen 
zu werden, urn die Unhaltbarkeit dieser These zu erweisen. 

Mit Recht hat des weiteren HART (1922) kritisiert: 
"Wenn STRUMPELL und MARTIUS die Meinung auilern, dail auf dem Boden der an

geborenen Nierenschwache sich Schrumpfnieren entwickeln konnen, so scheint mir die 
Berechtigung zu fehlen, die Bindegewebswucherung als Ausdruck der hypoplastischen 
Bindegewebsdiathese zu nehmen. Sie ist eine rein sekundare Erscheinung." 

Derartige MiBgriffe haben wohl auch den Grund abgegeben, daB der Begriff 
der Organdisposition bzw. Organminderwertigkeit von verschiedenen Seiten 
starke Kritik erfahren hat. 

Zunachst ist die Frage zu besprechen, ob es zulassig ist, die Widerstands
kraft eines Organs abzuschatzen und besonders, sie negativ zu bewerten. Wenn 
GROTE schreibt: "W ertungen irgendwelcher Art gehoren nicht in eine Definition, 
die nur mit gegebenen Tatsachen zu rechnen hat", so scheint er doch diesen 
Satz nicht auf den Begriff der Organdisposition anzuwenden, da er selbst wenige 
Seiten spater von den "Leistungsschwachen" verschiedener innerer Organe bzw. 
von "minderwertigen Personalvarianten" spricht. In der Tat laBt sich bei 
konstitutionsbiologischen Begriffen ein normativer Gesichtspunkt kaum ver
meiden, gleichgultig, ob es sich urn das Gebiet des Gesunden (etwa die Eignung 
von Menschen zu bestimmten Sports- oder Berufsleistungen) oder des Krank
haften (Widerstandskraft oder Disposition gegenuber pathogenen Schaden) 
handelt. Trotzdem wird man im allgemeinen, wie oben ausgefiihrt, an Stelle 
des W ortes Organminderwertigkeit das Wort Organdisposition vorziehen und 
zwar schon deshalb, weil damit MiBverstandnisse vermieden werden konnen. 
Ein solches stellt es offenbar dar, wenn LENZ, im Bestreben den Begriff der 
Org/llldisposition als uberflussig zu kennzeichnen, folgendes schreibt: "Selbst
verstandlich gibt es erbbedingte Organminderwertigkeiten. Wenn jemand 
einen KlumpfuB hat, so ist der ganze FuB minderwertig." DaB diese banale 
Feststellung fur die Konstitutionslehre keinen Gewinn bedeutet, wird sicherlich 
jedermann LENZ gerne zugeben. Diese Feststellung enthalt aber, wie oben· 
(S. 161) betont wurde, gar nicht den Inhalt der Lehre von der Organdisposition, 
was ich unter Verweis auf die dort gegebene Definition, sowie die Fulle des vor
stehenden, unter diesem einheitlichen Gesichtspunkt zusammengestellten Tat
sachenmaterials, nicht naher zu begrunden brauche. 

LENZ und, in besonders ausfuhrlicher Form, ALBRECHT (1940) bekampfen 
die Feststellung der Organdispositionslehre, daB auf gleicher oder ahnlicher 
Erbgrundlage am gleichen Organ phanotypisch verschiedenartige, teils erbliche, 
teils erbdispositionelle Erkrankungen vorkamen. An der Tatsachlichkeit und 
Haufigkeit dieses Vorkommnisses kann jedoch keinerlei Zweifel herrschen, wie 
aus dem vorstehenden reichhaltigen, sich auf verschiedene Organsysteme be
ziehende Beobachtungsgut klar hervorgeht; Wiederholungen sind nicht erfor
derlich. Andererseits ist zuzugeben, daB manche erbbiologischen Hypothesen, 
die ALBRECHT in diesem Zusammenhang bekampft - so z. B. diejenige HAMMER
SCHLAGB uber diegenetische Zusammengehorigkeit verschiedener Formen der 
Schwerhorigkeit - noch unbewiesen sind. Diese Hypothesen beziehen sich jedoch 
in erster Linie auf erbtheoretische Fragen, die gar nicht den Kern der Organ
dispositionslehre betreffen. Dieser besteht vielmehr in der Tatsache einer erblich 
oder peristatisch bedingten An- bzw. Hinfalligkeit eines bestimmten Organs 
bzw. Organsystems. DaB auch LENZ, ALBRECHT und sein SchUler M. SCHWARZ 
diesen Hauptinhalt der Organdispositionslehre anerkennen und verwerten, geht 
aus verschiedenen ihrer AuBerungen hervor. LENZ spricht in dem gleichen Bande, 
dem obiges Zitat entnommen ist, die Vermutung aus, daB "eine erbbedingte 
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Organschwache. .. fiir die Lokalisation der Tuberkulose in den Lungen, den 
Nieren, den Gelenken usw. bestimmend sein kann". ALBRECHT selbst hat den 
Begriff der "anlagebedingten Schleimhautschwache" eingefiihrt, wie sein SchUler 
SCHWARZ 1940 des naheren erortert und mit weiteren, eigenen Untersuchungen 
entnommenen Beispielen belegt. Wir hOrten schon oben (S. 168), daB SCHWARZ 
dabei zu der Vorstellung gelangte, daB es eine "Schleimhautminderwertigkeit" 
gibt, "die sich naturgemaB nicht nur auf das Mittelohr beschrankt, sondern den 
ganzen Respirationstrakt betrifft". 

Wenn ALBRECHT 1940 angibt, daB "die Lehre von der Organminderwertig
keit von den meisten Erbbiologen abgelehnt" worden sei und dabei LENZ, WEITZ, 
HANHART, SIEMENS und NAEGELI anfiihrt, so trifft dies jedenfalls nicht fiir den 
Begriff der Organdisposition zu wie er fast allgemein verstanden und in diesem 
Kapitel ausfiihrlich erortert wird. DaB LENZ - und ja auch ALBRECHT und 
seine Schule - den Begriff der Organdisposition kennen und gebrauchen, wurde 
oben erortert. PFAUNDLER schreibt 1940 mit Recht, daB sich WEITZ in seinem 
Buch iiber die Vererbung innerer Krankheiten zur Lehre von der Organdisposition 
"bekannt habe"l. 

Nach HANHART hangt eine luische Taubstummheit bei 3 Geschwistern "wahr
scheinlich mit einer unspezifischen Organminderwertigkeit" zusammen2• Auch 
nach SIEMENS "bleibt es Aufgabe der anatomischen Forschung, den lokalisierten 
Herd von dem eine Disposition ausgeht, aufzusuchen. Denn das eigentliche 
Wesen jeder Reaktionsfahigkeit liegt, wie das Wesen jedes krankhaften Vor
ganges, in der Organisation und Funktion bestimmter Zellen." Deshalb miisse 
"a us der Dispositionspathologie eine Cellulardispositionspathologie werden" -
ein Programm, dem man iibrigens in dieser Einseitigkeit keinesfalls zustimmen 
wird. Somit diirfte klargestellt sein, daB sich ALBRECHT zu Unrecht auf, die 
vorgenannten Autoren stiitzt und, daB er selbst und sie, sowie jeder Erb- und 
Konstitutionsforscher mit klinischen bzw. pathologisch-anatomischen Erfah
rungen, Anhanger der richtig verstandenen Lehre von der Organdisposition sind. 

Anhangsweise sei bemerkt, daB auch vom physiologischen Standpunkte aus 
erbbiologische Beziehungen zwischen ganz verschiedenartigen Phanotypen 
geradezu erwartet werden. So schreibt W. R. HESS in seiner den innigen Wechsel
beziehungen von vegetativem Nervensystem und Psyche gewidmeten Studie: 
"Es treten Vererbungsbeziehungen zwischen Krankheiten auf, die sich einer
seits rein psychisch und andererseits rein somatisch auBern." 

Durchaus abwegig ist die Darstellung WALTHER MtiLLERS, wenn er iiber die 
haufige Kombination von Syndaktylie mit anderen MiBbildungen schreibt: 
"Wir brauchen dann nicht den Begriff der ,Genkoppelung' oder des ,Locus 
minoris resistentiae' mit dem man gerade auf diesem Gebiet nur zu rasch zur 
Hand war." Es ist klar, daB hier der Begriff des Locus minoris resistentiae in 
einem vollstandig abweichenden und meines Wissens von konstitutions- oder 
erbpathologischer Seite niemals verwandten Sinne gebraucht wird. 1m iibrigen 
ist auch bei derartigen MiBbildungshaufungen viel weniger an Koppelungen als 
an andere Tatsachen zu denken wie an anderer Stelle eingehend besprochen wird 
(vgl. S. 32, 203). 

Angesichts der weitgehenden Ubereinstimmung maBgebender Autoren - ich 
nenne hier noch J. BAUER, v. PFAUNDLER, v. VERSCHUER als Vertreter der 
Organdispositionslehre - und der aus diesem Abschnitt klar ersichtlichen 

1 Allerdings findet sich in WEITZ' Buch nirgends eine zusammenfassende Darstellung 
des Gebietes. In meiner eingehenden Besprechung (Z. menschl. Vererbgslehre 24,338) habe 
ich jedoch die einzelnen, bei WEITZ zu findenden Belege der Organminderwertigkeitslehre 
zusammengestellt. 

2 HANHART: Handbuch der Erbbiologie, Bd.IV/2, S.695. 1940. 
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grundsatzlichen Bedeutung dieses Gebietes, ist es erstaunlich, wie nebensachlich 
die einschlagigen Fragen in fUhrenden Lehr- und Handbiichern behandelt werden. 
In der letzten Auflage von Bd. I des Lehrbuches BAUR-FISCHER-LENZ (Erb
pathologie 1940), in BORCHARDTS Konstitutionslehre (1930), in BRUGSCHS all
gemeiner Prognostik, die yom Verfasser ausdriicklich als Konstitutionsbuch 
bezeichnet wird, in HUECKS morphologischer Pathologie werden Organdisposition 
bzw. Organminderwertigkeit iiberhaupt nicht, in dem umfangreichen Handbuch 
der Erbbiologie (JUST), in dem die Konstitutionslehre in mehreren Abschnitten 
von verschiedenen Autoren abgehandelt wird, nur ganz nebenbei erwahnt. 

Es ist meines Erachtens in Zukunft unerlaBlich, diesem Gebiet in Lehre und 
Forschung den gebiihrenden Platz einzuraumen und zwar letzteres weniger in 
Form interessanter Einzelbeobachtungen, als wie planmaBiger, auslesefreier 
und umfangreicher Reihenuntersuchungen. 

y) Entwicklungsstorungen als Ausdruck abnormer Konstitution: 
Die "Degenerationszeichen". 

Es kann nicht unsere Aufgabe sein, jede Entwicklungsstorung des Menschen 
zu schildern. Vielmehr haben uns - wie in der -oberschrift angedeutet -
nur solche Anomalien zu beschaftigen, die infolge besonderer korrelativer Ver
kniipfung als Indikator fUr die Abwegigkeit des Gesamtorganismus angesehen 
werden konnen1 • Viele, mehr oder weniger isolierten Entwicklungsfehler, welche 
die Harmonie der Gesamterscheinung oder den geregelten Funktionsablauf 
nicht beeintrachtigen, wie etwa die haufige isolierte hautige Syndaktylie der 
2. und 3. Zehe, ein einzelner Pigmentnavus der Haut oder der Iris, eine 
Arteria hyaloidea persistens des Auges, das Fehlen oder die Hypoplasie der 
oberen seitlichen Incisivi (HANHART), eine Alopecie, eine Uvula bifida, die 
haufige und nicht selten isoliert vererbte angeborene Verkriimmung des Klein
fingers (Kamptodaktylie) oder die recht haufige isolierte Spina bifida occulta 
des ersten Sakralwirbels und zahlreiche andere Abwegigkeiten mehr besitzen 
kein weiteres konstitutionspathologisches Interesse, es sei denn, daB durch 
Familienuntersuchung die betreffenden Merkmale als Rudimentarformen um
fassender Syndrome entlarvt werden. 

So gewinnt die Spina bifida occulta der 29jahrigen Frau in nachfolgender 
Stammtafel eine erhebliche, fiir die praktische Erbprognose ausschlaggebende 
Bedeutung mit dem Nachweis, daB eine leichte Dysraphie bei ihrer Mutter und 
ihrem Mann, schwere Dysraphien bei ihren Kindern vorgekommen sind. Aus 
der Summation der leichten (heterocygoten?) Genotypen sind offenbar die 
schweren (homocygoten?) Syndrome entstanden. Ebenso besitzt die geringe 

1 Des weiteren ist zu fordem, daB die Merkmale, die zur Beurteilung einer abwegigen 
K«?nstitution herangezogen werden, morphologisch bzw. klinisch scharf umschrieben sind. 
"Uberall wo uns Besonderheiten des Habitus und der Organisation wie der Funktion ent
gegentreten, kommt es zunachst einmal darauf an, ihre Natur scharf zu bestimmen. Dann 
erst moge jede einzelne Anomalie auf ihren ortlichen Wert und ihre Bedeutung fiir die Ein
schatzung der Gesamtpersonlichkeit untersucht werden" (C. HART. 1923). Ein derartiges 
Vorgehen vermissen wir z. B. durchaus bei der Schilderung der Symptome, die MAUZ seinen 
"kombinierten Defektkonstitutionen" zugrunde legt. Es werden unter anderem aufgezahlt: 
"Pupillendefekte", "allerlei Kontrakturen", "Hyperreflexie", "fettlose kleine ,Totenkopfe''', 
"Zapfenkinn", "verdickte Nasen", "grau-schmutzige Gesichtsfarbe", "gequollenes Gewebe", 
"schlaffes, weich herabhangendes Fett", "klobige dicke Waden", "Hautausschlage aller 
Art". Bei keinem dieser Merkmale handelt es sich urn eindeutig definierte Symptome wie 
sie uns in den zahlreichen nachfolgend geschilderten und abgebildeten Fallen entgegen
treten werden. Die konstitutionsdiagnostische Verwertbarkeit derartig verschwommener 
Anomalien ist deshalb recht fraglich, ihre didaktische Weitergabe wohl vollig ausgeschlossen. 
Vgl. dazu die analoge Kritik beziiglich der Habitusdiagnostik (S. 51). Vgl. auch S.313. 
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Abort Mens. III. Friihgeburt. 32 cm lang. Totgeburt. 52 cm lang, 4040 g schwer. 
Maceriert. Anencephalus. Froschkopf Mikrocephalie, Hypoplasie des Grollhirns, 

Meningocele occipitalis. Autoptisch sonst 
O. B. (Prof. FAHRIG, Berlin.) 

Abb.137. Stammtafel20. Schwere Araphie bei Geschwistern, leichte dysraphische Symptome bei Vater und 
Mutter, Vatersvater und Muttersmutter. 

Abb. 138. 46jiihrige Frau. MiiBige Brachyphalangie und kurz-plumpe Hand. Dysplastischer Fettwuchs (Kor
pergrolle 151 cm, Gewicht 83,4 kg). Genua valga, Beschriinktheit (Volksschule zweimal sitzengeblieben). 
Wegen vieler hysterischer Klagen bei zahlreichen Xrzten gewesen. Von 2 verschiedenen Miinnern 2 uneheliche 
Kinder. Nichte (Abb.139, 140) typischer Mongolismus. Bruder (Vater der Mongoloiden) hat ebenfalls deut
liehe, wenn auch weniger ausgepriigte Brachyphalangie. In der Familie ferner 7,5% Beschriinkte (in unserer 

Vergleichsbevolkerung 1,2%) 11,9% Psychopathen (gegeniiber 3,3%) und weitere Abnorme. 

in Abb.138 wiedergegebene Brachyphalangie einer 46jahrigen Frau die Be
deutung eines Mikrosymptoms des Mongolismus ihrer Nichte (Abb. 139 und 140), 
sind doch "ein Charakteristikum des Mongolismus die kurzen, plumpen Hande 
und FiiBe, so daB man von Stummelfingern gesprochen hat" (KREYENBERG). 
Durch DOXIADES und PORTIUS ist neben anderen Merkmalen die Brachyphalangie 
bei den Verwandten Mongoloider nachgewiesen. Wir wissen aus den Befunden 
verschiedener Autoren, denen auch mehrere eigene Feststellungen entsprechen, 
daB, im Gegensatz zu der ungeniigend gestiitzten These GEYERs, die erbliche 
Veranlagung (kenntlich besonders in Form von Mikrosymptomatik und unspezi
fischer neuro-psychopathischer Belastung) in der Atiologie des Mongolismus eine 
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Abb. 139. Braehyphalangie nnd kurz·plumpe Hand bei Mongoloider. Daneben Vergleichshand (vgl. Abb. 140). 

10 

Abb.140a. 

Abb.140b. 

Abb. 140 a. und b. Mongoloide Idiotie bei 16jiihri· 
gem Madehen mit Epikanthus, Hyperbrachycepha· 
lie (vgl. Abb. 140b), Lingua plicata, Rhagaden des 
Mundwinkels, kleinen, wenig differenzierten Ohr
muscheln, Knopfnase, starker Gelenkiiberstreckbar
keit, kurzen, plumpen Handen undFiiBen(Abb.139), 
Strabismus convergens und dysplastiseh-adiposem 
Habitus. Menarche 13jahrig, Menstruation o. B. 
Enuresis (10. Lebensjahr). Krampfe ('I.jahrig). 
GroBe 135,7 em (SolI 159 em), Gewieht 44,4 kg 
(Sollgewieht 55 kg). Ein Vetter des Vaters klein 

gestorben, war ebenfalls mongoloider Idiot 
(Krankenblatt). 
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Abb. 141. Vergleich zwischen einer normalen Hand und der Hand eines Mongoloiden. (Nach KREYENBERG.) 

Abb.142a. 

Abb.142a. 14jahriges Madchen. BARDET·BIEDL·Syndrom. Fett
sucht vom Typ der Dystrophia adiposogenitaIis, starke Hypo
plasie von Uterus und Ovarien (FrauenkIinik), Pigmentdegene
ration der Retina, operierte Hexadaktylie rechter FuB 
(Abb. 142 b), Genua valga, Brachyphalangie der Hande, Debili
tat, Stammeln (Prof. GUTZMANN). Encephalographie und Liquor 

o. B. Wa.R. auch im Blute negativ. Stoffwechselbefunde 
(stationar) ohne verwertbare Abweichungen. 

Abb. 142 b. Leichte SyndaktyIie, operierte Hexadaktylie boi 
B.\RDET-BIEDL-Syndrom. (VgJ. Abb. 142 a.) 
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bedeutungsvolle Rolle spielt (H. SmlRODER, DOXIADES und PORTIUS, KREYEN
BERG, weiteres Schrifttum bei PORTIUS sowie DUBITSCHER). 

Abb. 143. 25jilhrige Frau. GroBer Pigmentnaevm bei Neurofibromatose (vgl. auch Abb. 144 und 145). Sonstiges 
Cutansyndrom sehr gering. Lappeneiephantiasis. Daneben erhebliche StOrung der Zahnaniage, auffallend 

groBe Sella (stoffwechsei-pathoiogisch o. B.). Spina bifida occuita SI' 

Abwegige Einzelmerkmale, die nach unseren heutigen Kenntnissen bei iso
liertem Auftreten belanglos sind, gewinnen erhebliche Bedeutung unter folgen
den Umstanden: 
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1. Ais Teilerscheinung eines bestimmten, haufig auf em abnormes Gen 
zuriickzufiihrenden Syndroms. 

2. Als Teilerscheinung einer zunachst scheinbar regellosen, meist nicht direkt 
nachweisbar erblichen allgemeineren Abwegigkeit. 

3. Wenn die betreffenden Merkmale in besonders schwerer Auspragung die 
Widerstandskraft und Vitalitat ihrers Tragers erheblich beeintrachtigen. 

Als Beispiel der letztgenannten Art nenne ich die Rhachischisis, die, prin
zipiell nur eine Quantitatssteigerung der einfaehen Spina bifida occulta, meist 

zu friihzeitigem Tode fiihrt (vgl. 
Abb.137). 

Abb. 144. Lappenelephantiasis von Oberlid und Obcrlippe 
bci Neurofibromatose. Die gleiche Kranke 

wie in Abb. 143. 

Isolierte Merkmale, die in Kom
bination mit anderen eine erheb
liehe Bedeutung gewinnen, sind von 
den oben genannten Beispielen die 
Syndaktylie als Symptom des BAR
DET-BIEDL-Syndroms (Abb.142a 
und b), Haut- und Irisnavi als 
Symptome der Neurofibromatosis 
Recklinghausen (Abb. 143-145), 
eine pramature Alopecie als Sym
ptom der myotoniseh«m Dystrophie 
(Abb. 148) oder die Kamptodaktylie 
(Abb. 149-151) bzw. die Foveola 
coecygea als Symptome des Status 
dysraphieus (Abb. 152 und 153). 

Diese wie aueh zahlreiche an
deren Erb-Syndrome driieken ihren 
Tragern den Stempel einer abwe
gigen, fast ausnahmslos minder
wertigen Konstitution auf (weitere 
Beispiele auf S. 104, 105, 106-110, 
118, 139, 157, 194-196, 198, 213, 
214,223,225, 226, 263,265). 

AuGer iIi diesen scharf umschrie
benen, diagnostiseh durchaus cha

rakteristisehen und erbbiologisch meist klar definierten Syndromen, kommen 
degenerative Einzelmerkmale nun aueh in jenen unsystematischen Haufungen 
vor, von denen oben (S. 190) an zweiter Stelle die Rede war. Vor der Er
orterung dieser Zustandsbilder sollen einige Beispiele gegeben werden: 

1. E. B. 31jahrig, ohne Beruf (Anamnese durch die Mutter). Geburt normal. Stets zart 
und schwachlich, F/2jahrig gelaufen. Gang unsicher. Etwa 3jahrig gesprochen. 4jahrig 
angeblich Mesenterialdriisentuberkulose (1). Solbader, H6himsonne. Bis zum 8. Jahr von 
der Einschulung zuriickgestellt. Wegen Minderbegabung vorzeitig entlassen. Versuchc, sie 
etwas lernen zu lassen, scheiterten ebenfalls. Seitdem zu Hause. 21jahrig (!) Menarche. 
Anfangs schwache unregelmaBige Periode. Jetzt angeblich normal. 

Dysplastisch-asthenischer Habitus (Abb. 146) mit virilen Ziigen (schmales Becken, 
geringe Behaarung der Linea alba). K6rpergr6Be 152 cm, Gewicht 33 kg, Brustumfang 
67,0 cm. Relativ lange Arme. Geringe S-f6rmige Totalskoliose. Starke Trichterbrust 
(Abb.147). Pelzmiitzenhaar. Sonstige Behaarung o. B. Ausgesprochene Synophris. Akro
cyanose der Hande und FiiBe. Subjektiv und objektiv viel kalte Hande und FiiBe. Capillar
mikroskopisch Str6mung nur vereinzelt, langsam und k6rnig sichtbar. Normale Haarnadel
formen. 1m ganzen nur 2 "Archiformen". Die Kniegelenke k6nnen maximal nur bis 1500 

gestreckt werden. Geringe Bewegungsbeschrankung auch in den oberen und unteren Sprung
gelenken beiderseits. Allgemeine Osteoporose und wabige Struktur des ganzen Skeletsystems. 
Der Befund - angeborene Beugekontraktur der Kniegelenke mit generalisierter Struktur
anomalie des Skelets - ist nach Bericht der Orthopadischen Univ.-Poliklinik im Schrifttum 
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noch nicht beschrieben. Strabismus divergens. Linkes Auge steht in einer Divergenz 
von 40°. Geringgradige Myopie und hochgradiger ABtigmati~mus nach der Regel, rechts 
von 5 D, links von 6 D. Sonst ophthalmologisch o. B. (Univ.-Augenklinik der Charite). 

Abb. 145. Ausgesprochene Neurofibromatose bci der Mutter der Kranken von Abb. 143 und 144. 

Hochgradige Lichtscheu mit dauerndem Blinzeln (vgl. Abb. 146). Rachitische Schmelz
hypoplasien der Zahne. Intern und neurologisch o. B. MaJ3iger Schwachsinn. Schwer 
von Begriff. Denkverlangsamung. Enger Gesichtskreis. 1st nur zu den grobsten Haus
arbeiten zu gebrauchen. 

21jiihriger Bruder unfruchtbar gemacht wegen genuiner Epilepsie. Leichte Demenz mit 
Umstandlichkeit, Reizbarkeit, Humorlosigkeit. Korperlich o. B. auJ3er etwas Pelzmiitzenhaar. 
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Eltern nicht blutsverwandt. Mutter auJ3erst umstandlich, untuchtig im Haushalt, von 
engem Horizont. Vater o. B. 2 Schwestern, beide mit leicht viriler Behaarung, die eine 
mit starker Migrane ist linkshandig. Ein Bruder des Vaters 9jahrig t, hatte Veitstanz 
und war schwachsinnig, 1 Vetter von Vaterseite fraglicher Epileptiker. 

2. Hans J. 14 Jahre. Megalocolon eongenitum, doppelseitiges Iriscolobom mit reehts
seitiger Netzhautablosung, Debilitat. Keine Gesehwister. Beide Eltern o. B., insbesondere 
frei von Darmveranderungen (Rontgen). 

Nur summariseh seien noeh einige der von mir beobachteten Symptomkombinationen 
wiedergegeben: Mikrocephalie mit Schwachsinn, Coxa valga beiderseits, Hypoplasie ver

sehiedener Zehen, angebo-
60 rener Herzfehler (Septum

Abb. 146. "Status degenerativus" mit dysplastisehem Habitus und 
Sehwaeheinn. KiirpergriiJle 152 em. (Vgl. Text.) 

defekt ?), starker Astigma
tismus, Dystrophia adiposo
genitalis. - Hornhautdys
trophie mit angeborener 
Huftgelenksluxation und 
Status dysraphieus (starke 
Mammadifferenz, Trichter
brust, Skoliose, Spina bifida 
occulta Sl' Akrocyanose) ; 
Mutter: Mammadifferenz, 
Skoliose, Akrocyanose. -
Hochgradige Hyperopie (Vis. 
korr. beiderseits 5/60), Fi
brae medullares Retinae, 
Nystagmus, Hypoplasie des 
Sternocleidomastoideus,Lor
dose, Trichterbrust. - Aus 
dem Sehrifttum lieJ3en sich 
noch zahlreiche Beispiele 
multipler Abartungen nen
nen. leh erwahne hier nur 
die uberdurehsehnittliche 
Haufigkeit, mit der angebo
rene Herzfehler mit ander
weitigen MiJ3bildungen kom
biniert sind, z. B. abnormer 
Sehadelbildung, Hasensehar
te, Gaumenspalte, Zahnano
malien, Uterus bicornis, 
Bauchspalte, uberzahligen 
Leberlappen,abnormem Ver
lauf des Dickdarms, Atresia 
ani, Agenesie der Milz oder 
einer Niere, Cystenn ieren, 
Situs inversus, Ptosis con
genita , Mikrophthalmus, 
Myxodem, Mongolismus, 
Schwachsinn (naeh WEITZ 
1936). Das gleichc gilt fUr die 
angeborenen Spaltbildungen 
von Lippe, Kiefer und Gau
men, die z. B. HANTZSCHEL 
in 35,1 % von 128 Fallen mit 
anderweitigenEntwieklungs

storungen und Abwegigkeiten, vor aHem Schwachsinn, kombiniert fand. "Ober die Haufig
keit derartiger "KombinationsmiJ3bildungen" beim Status dysraphieus habe ich in meinem 
eingehenden Referat berichtet (1939). 

Von groBem Interesse ist die auch in den obenstehenden Fallen 1 und 2 
deutliche Tatsache, daB diese Personen mit unsystematischen MiBbildungs
haufungen auffallend oft psychische Anomalien, besonders Schwachsinn zeigen, 
die auf eine koordinierte Fehlanlage des Gehirns hinweisen. 

So waren 14 von 29 einschlagigen Fallen meiner Beobachtung schwachsinnig, 
2 stark beschrankt. Bei derartigen Feststellungen wird man an einen von BEST 
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ausgesprochenen und entwicklungsgeschichtlich belegten Satz erinnert: "Degene
rationszeichen bedeuten nichts anderes als . angeborene Verbildungen irgend
welcher Organe, die in Korrelation zu der defekten Gehirnanlage stehen." 

Gleichsinnige Beobachtungen wurden schon vor Jahrzehnten gemacht und 
daraus der SchluB gezogen, daB MiBbildungshaufungen oder auch einzelne be
sonders auffallende MiBbildungen der Ausdruck einer "Degeneration" des be
treffenden Individuums und seiner Familie seien. Man nannte diese Anomalien 
deshalb Degenerationszeichen. Besonders viele einschlagige Beobachtungen stam
men von franzosischen Klinikern wie MOREL und FJiJRE, der sie in seinem Buch 
"la famille nevropathique" zu
sammengestellt hat. Die Bezie
hungen zwischen Degenerations
zeichen und Kriminalitat wur
den bekanntlich besonders von 
LOMBROSO behandelt. Neuere Ge
sichtspunkte und historischeHin
weise finden sich bei v. ROHDEN, 
H. FISCHER und E. JENTSCH. 
Gegen den Begriff der Degenera
tion erhob sich nun berechtigter 
Widerspruch, der besonders in 
O. BUMKES "Kultur und Ent
artung" seinen Niederschlag ge
funden bat. Degeneration im 
Sinne einer generationenweise 
fortschreitenden Zunahme kor
perlicher, seelischer und damit 
sozialer Abwegigkeit gibt es 
nicht. Viele entsprechenden Er
scheinungen sind auf Inzucht, 
andere auf das Herausmendeln 
heterocygoter rezessiver Anlagen Abb. 147. Starke linksseitige Hohlwarze und Trichterbrust 
undschlieBlichaufdieals "patho- bei "Status degenerativus". (Vg!. Abb.146 und Text.) 
logische Zuchtwahl" bezeich-
nete geschlechtliche Affinitat zwischen abwegigen Personen zu beziehen. Auch 
die Existenz einer sog. progressiven und anteponierenden Vererbung, d. h. des 
mit zunehmender Generationenzahl verstarkten und verfriihten Auftretens 
pathologischer Erbmerkmale ist durchaus unwahrscheinlich. Wie sehr viele 
Begriffe der alteren Konstitutionslehre ist auch derjenige der Degeneration 
sehr vieldeutig und unklar (Naheres bei E. JENTSCH und O. BUMKE). Mit dem 
Begriff der Degeneration wurde nun von manchen Seiten auch derjenige des 
Degenerationszeichens abgelehnt und die korrelative Beziehung zwischen in
tensiven, seltenen EinzelmiBbildungen bzw. MiBbildungshaufungen und neuro
pathischer Abwegigkeit geleugnet (0. NAEGELI, GRUHLE U. a.). Dieser Stand
punkt ist zweifellos falsch wie jeder, der iiber ein geniigend groBes Beobach
tungsgut verfiigt, anerkennen wird und wie die Durchmusterung einer groBeren 
Zahl neurologisch oder psychiatrisch Abnormer sowie umgekehrt - als Gegen
probe - diejenige einer unausgelesenen Reihe von Degenerationszeichentragern 
ergibt. Noch heute gilt NXCKES Ausspruch zu Recht, "daB im allgemeinen ein 
klinischer Zusammenhang zwischen Zahl, Wichtigkeit und Verbreitung der Stig
mata und dem Zustande des Zentralnervensystems ganz entschieden besteht". 
1m einzelnen seien folgende Beispiele genannt: DUBITSCHER stellt fest, daB "die 
Annahme erbbiologischer Zusammenhange zwischen korperlichen MiBbildungen 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 13 



a b 
Abb. 148 a und b. 41jahriger Mann. Alopecie (seit dem 23. Lebensjahr) bei klassischer myotonischer Dystrophie: 
Facies myopathica, doppelseitige Ptosis, Atrophien an Becken- und Beinmuskeln. Pseudohypertrophie der 
Waden. Myotonische Reaktion, besonders des Thenar. Pat.-Reflex rechts 0. Hodenatrophie. Typische 
Myotoniekatarakt mit rot-griinen Glitzerpiinktchen (Prof. H. K. MitLLER, Univ.-Augenklinik). Feminin
dysplastischer Habitus. Chvostek +. Blutchemismus o. B. Debilitat. Sexuelle Perversionen (mehrere 
Bestrafungen wegen Exhibitionismus). Einzige Schwester hatte das gleiche Leiden (Krankenblatt), gestorben 
nach Operation einer doppelseitigen Dermoidcyste der Ovarien. Beide Eltern o. B. (selbst untersucht). 

Abb.149. Hochgradige (auch tastbare) Spina bifida occulta S,. (Vgl. Abb. 150 und 151.) 
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Abb. 150. Karl E., 23jahriger Tischler. Kleinfingerverkriimmung mit Verkiirzung der mittleren Phalanx (Ro.) 
(Kamptodaktylie). Doppelseitiger Hohlfull reehts > links (Abb. 151), FuLllange reehts 23 em, links 25,5 em, 
reehter Untersehenkel stark atrophiseh. Auf dem linken GesaLl im Gebiet von S, fiinfmarkstiiekgroLles 
trophisches Gesehwiir. 1m Gebiet von S, bis S, typisch segmentar angeordnete Hypa. thesie fiir aile Qualitiiten. 
Erschwertes Wasserlassen (2mal im Verlauf von '/, Jahr Restharn von 200 ccm). Starke Spina bifida occulta S" 
aueh tastbar (Abb. 149). Klaffender Hiatus sacralis. Achillesreflexe beiderseits 0. Hyperthelie rcchts, starke 
Cyanose beider Hande mit Thermhypasthesie. Deutliche GrubenbiJdung nach Art einer Foveola coccygea 
In der Kreuzgegend. MaLlig debil. Eine Schwester mikrocephal und imbezill. Auf meine Veranlassnng wurde 
In Hohe des 5. Lendenwirbels laminektomiert (Prof. H ACKENBRUCH, Koln). Durchtrennung eines derben 
bindegewebigen Stranges, der von der Grube in Hohe des 5. L.W. durch den offenen Wirbelbogen zur Dura 
fiihrt. Dabei Er6ffnung der Dura. Kein sonstiger Befund. Schon wenige Tage naeh der Operation HeiJung 

des seit 2 Jabren bestehenden Malum perforans und Verschwinden der Blasenbeschwerden. 

Abb. 151. Klauen-HohlfuLl, besonders reehts, bei Status dysraphicus. Malum perforans der FuLlsohle 
bei dem Kranken von Abb. 150. (Vgl. Abb. 149 und 150.) 

13* 
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und Schwachsinn durch zahlreiche Untersuchungen wahrscheinlich gemacht sei" 
und bringt eine groBere Zahl entsprechender Beobachtungen. Nach BEST haben 
Hilfsschulkinder in 41 % der FaIle angeborene Augenfehler wie Astigmatismus oder 

Abb. 152. 7jiihriger Knabe. Foveola coccygea neben Spina bifida occ. L" Enuresis (4. Lebensjahr), leichtem 
HohlfuB, leichter Trichterbrust. AuBer diesen sicheren Symptomeu eines Status dysraphicus besteht als frag
liches eine starke Syndaktylie (Abb.153). Ferner weitere MiBbiidungen: PETERSsche Defektbildung der 

DESCEMETschen Membran (Charite-Augenklinik), Phimose. Beschriinktheit. Beim Vater Syndaktylie. 

Hyperopie iiber 2 D, Linsentriibungen, Augenmuskelstorungen, kleine Unregel
maBigkeiten am Sehnerv, Farbenblindheit fand sich bei 12% der Untersuchten! 

"Die groBe Mehrzahl von genuinen Epileptikern erscheint. . . in mannigfacher Hinsicht 
falsch gebildet. Wir finden bei ihnen deutliche Dysplasien des Korperbaus, grobe Schadel
anomalien, Asymmetrien im Gesicht, am Schadel, an den Gliedern, auBerordentlich haufig 

Abb.153. Syndaktylie bei Status dysraphicus (vgl. Abb. 152). 

Anomalien am GebiB, dazu Storungen im GefaBapparat ... kurz, die Epileptiker sind von 
je unvollkommen oder falsch differenziert und die Bildungsstorungen reichen in das vor
geburtliche Leben zuriick (J. LANGE 1937). SCHOEN und THORE¥ fanden 61 % der unter
suchten Epileptiker mit Augenfehlern behaftet, SPATHlNG und GOULD sogar 68 von 71 Epi
leptikern! (beides zitiert nach BEST 1907). 

Eine Haufung degenerativer GebiBmerkmale bei genuin Epileptischen 
konnten PESCH und HOFFMANN im Vergleich mit Normalpersonen nachweisen, 
wie die folgende Tabelle 29 zeigt. 

Ebenso fand FRENZEL bei 85,3 von Schwachsinnigen und nur 27,6 % von normalen 
Kindern GebiBanomalien. Die relativ haufigen Degenerationszeichen von Polyskle
rotikern und ihren Verwandten habe ich 1933und 1939besprochen und abgebildet. 
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HAUBENSACK konnte unter 560 Krankenhausinsassen 4mal eine Ptosis 
congenita der Oberlider feststellen; in samtlichen 4 Fallen handelte es sieh um 
Schwaehsinnige. leh selbst maehte wiederholt entspreehende Beobaehtungen. 

Ptosis und Sehwaehsinn kon-
nen auch in derselben Familie teils 
isoliert, teils kombiniert auftreten 
(TARTAR und v. PAP). Weitere 
Angaben iiber die Korrelation von 
AugenmiBbildungen einerseits, 

Sehwaehsinn, Epilepsie und 
Geisteskrankheiten andererseits 
stammen von BEST sowie GELPKE. 
Seit langem bekannt und immer 
wieder bestatigt ist die iiberdureh
sehnittliehe Haufigkeitsbeziehung 
von Pigmentdegeneration der Re
tina und Sehwaehsinn bzw. Taub
stummheit (vgl. z. B. die genaue 
Familienuntersuehung von VOGEL
SANG, REICH und BARTH). Nach 
FRANCESCHETTI sind rund 10% 

Tabelle 29. Haufigkeit von GebiBanomaIien 
bei Epileptikern. (Nach PESCH und HOFF

MANN.) 

Hoher spitzer Gaumen 
Prognathie . 
DeckbiB .. 
Progenie .. 
KopfbiB .. 
Offener BiB 
KreuzbiB .... 
Frontzahn-Engstand 
Eckzahn-Hochstand 
Diastema ..... 
Hypoplasie . . . . . 
Tuberculum Carabelli . 

/
640 Epi
Ieptiker 

in % 

60,7 
8,90 
9,78 
6,1 

10,0 
6,25 
2,0 

25,9 
2,25 

18,6 
20,7 
23,6 

640 Nicht
epileptiker 

in % 

26,2 
4,53 

12,8 
0,9 
6,3 
1,6 
1,4 

10,2 
1,9 
7,1 
5,35 

11,9 

der Pigmentosakranken taubstumm, naeh einer neueren Untersuehungsreihe 
von 41 Patienten sogar 45% (WORTIS und SHASKEN)! Dies geht weit hinaus 
iiber eine zufallsmaBige Koinzidenz, die ALBRECHT und LENZ annehmen, aber 
auch iiber Zahlen, die durch gemeinsames Herausmendeln rezessiv-heteroeygoter 
Anlagen bedingt werden konnten. Es ware sonst nieht einzusehen, warum 
z. B. bei den Kindern Blutsverwandter die Haufigkeit dieser Erbleiden nieht 
viel groBer ist. Fiir tiefere Beziehungen spreehen aueh genealogisehe Beobaeh
tungen, die an Hand eigener und fremder Befunde neuerdings von FRANCE
SCHETTI und KLEIN besprochen werden (1941, S. 481). 

Besonders aufschluBreich sind griindliche Probanden- und Familienunter
suchungen, die CATSCH an unserer Abteilung an 60 Personen mit markhaltigen 
Nervenfasern derRetina durchfiihrte. Unter den 60 Probanden zeigten 11 erheb
liche neurologische Abwegigkeiten (2mal multiple Sklerose, Imal Erbataxie, 
2mal Tumor cerebri, Imal funikulare Myelose, Imal Paralysis agitam" 1 mal 
Faeialisparese, 2mal Tabes dorsalis, Imal angeborene Kernaplasie), 21 waren 
psychiatrisch auffallig. 1m ganzen zeigten 45 der 60 Personen Abweichungen 
von seiten des Nervensystems. Diese Zahlen iibersteigen diejenigen der Durch
schnittsbevOlkerung hochgradig. Auch die Familien boten das Bild der neuro-

Tabelle 30. Neurologisch-psychiatrische Abwegigkeiten in den Familien von 
Fibrae medullares-Tragern. (Nach CATSCH 1939.) 

Manisch-depressives Irresein 
Epilepsie .... . 
Debilitat ........ . 
Psychopathie . . . . . . . 
Starke Trunksucht ..... 

Fibrae medullares-Familien 

Verw.-Grad 11 Verw.-Grad 2 • 

1,46 
2,15 
2,76 
2,15 
1,54 

1,30 
1,18 
2,35 
2,73 
0,79 

Vergleichs
beviilkerung 

0,31 
0,30 
0,42 
1,26 
0,25 

1 Verw.-Grad 1 (Verwandtschaftsgrad 1) = Eltern, Geschwister, Kinder. 
s Verw.-Grad 2 (Verwandtschaftsgrad 2) = EnkeI, GroBeltern, Geschwisterkinder, 

Elterngeschwister. 
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pathischen Konsitution (vgl. auch die Ausftihrungen iiber neuropathische Kon
stitution S. 279), d. h. einer unspezifischen Veranlagung zu verschiedenartigen 
Nervenleiden. Dies zeigt sich an der HaufigkeitserhOhung verschiedener Abwegig
keiten des Nervensystems im Vergleich mit der Normalbevolkerung (Tabelle 30). 

Zwei genealogische Beispiele mogen dies erlautern: 
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Abb. 154. Stammtafel 21. (Nach CATSCH 1939.) 
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Abb. 155. Stammtafel 22. (Nach CATSCH 1939.) 
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Die eigenartigen, iiber weit ausgedehnte Gebiete des Korpers sich erstrecken
den Korrelationen Degenerativer kommen aber auch bei Merkmalen deutlich 
zum Ausdruck, die mit dem Nervensystem unmittelbar nichts zu tun haben. 
So fand W. KREBS bei 41,4% seiner FaIle von Lippen-, Kiefer- und Gaumen
spalten noch anderweitige MiBbildungen, einwandfreie Anomalien und Geistes
krankheiten. In 30% der FaIle handelt es sich um Schwachsinnige bzw. stark 
Beschrankte. Auch die experimentelle Genetik, die diesen Fragen bisher wenig 
Aufmerksamkeit geschenkt hat, macht neuerdings einschlagige Feststellungen, 
z. B. die von Beziehungen zwischen Hypertrophie der Riickenmarksvorderhorner 
und Polydaktylie bei der Maus (TSANG 1939). 

Wir haben vorstehend gesehen, daB fUr die Bewertung eines degenerativen 
Merkmals als Konstitutionsindikators die Tatsache von ausschlaggebender 
Bedeutung ist, ob dasselbe durch Genealogie oder klinische Symptomatologie 
mit scharf umschriebenen Erbleiden in Beziehung gesetzt werden kann. 

In diesen erbbiologisch klaren Fallen ist es zweckmaBig, die unklare Be
zeichnung Degenerationszeichen zugunsten von "Erbmerkmal" ganz fallen zu 
lassen. Wenn dagegen von HANHART (1940) "der Ausdruck ,Stigma' so weit 
ge£aBt wurde, daB eine Abgrenzung gegeniiber den einzelnen Symptomen vieler 
klinischer Krankheitseinheiten kaum mehr moglich ist" - er fiihrt unter seinen 
"Stigmenhaufungen" Dystostosis cleidocranialis, Status dysraphicus, Osteopsa
tyrose, myotonische Dystrophie auf, ferner nennt er hier zahlreiche "hor
monale Stigmen" wie Hypo- und Hyperthyreoidismus und meint an anderer 
Stelle!), eine starkere, mit gewissen charakterologischen Eigenheiten ver
bundene Allergiebereitschaft sei "geradezu als Entartungszeichen zu werten" -
so erscheint uns eine moglichst klare Abgrenzung ldinisch und genealogisch scharf 
definierter Erbsyndrome von den genetisch noch unklaren MiBbildungshaufungen 
(vgl. die Beispiele S. 1 u. 2, s. 190f) zweckmaBiger. Ich halte es begrifflich und 
methodisch fiir angebracht, den Begriff "Stigmenhaufung", "MiBbildungs
hau£ung", "multiple Abartung" vorlaufig fiir die genetisch unklaren multiplen 
Syndrome zu reservieren. Beim Status dysraphicus handelt es sich beispiels
weise um ein klinisch scharf umrissenes Syndrom, den Phanotyp eines "einfach 
dominanten, pleiotropen Gens mit groBer Manifestationsvariabilitat, das sich 
vermutlich in homozygotem Zustand schwerer auBert als in heterozygotem und 
neben der intrafamiliaren auch eine deutlich interfamiliare Variabilitat zeigt" 
(CURTIUS 1939). Weiterhin ist es durchaus fraglich, ob man intern-klinische, 
unter Umstanden rein exogen entstandene (Jod-Basedow!) bzw. weit verbreitete 
Symptome oder Syndrome (etwa die der allergischen Diathese) !nit dem Kenn
zeichen des "Entartungszeichens" belegen solI. 

Man konnte sich fragen, worin der Sinn derartiger terminologischer Er
orterungen liegt. HANHART schreibt mit Recht, daB es sich bei dem Ausdruck 
"Stigma" bzw. Degenerationszeichen "keineswegs um einen scharfen erbbiologi
schen Begriff" handelt. Unser Bestreben muB aber mehr und mehr dahin gehen, 
die Konstitutionslehre, da wo es sich -nicht um reine oder vorwiegend exogene 
Merkmale handelt, auf den exakten Boden der Genetik zu stellen, um aus den 
Unklarheiten und Irrtiimern verflossener Jahrzehnte herauszukommen. Es sei 
nur erinnert an Begriffe wie transformierende, alternierende, kollaterale, atavisti
sche und gynophore Vererbung, "Praponderanz der vaterlichen Vererbungs
intensitat" usw. Wir werden deshalb auch den unbefriedigenden Begriff der 
Degenerationszeichen mehr und mehr einschranken miissen und iiberall da, 
wo er durch klare erbbiologische Vorstellungen und Ausdriicke ersetzbar ist, 
ausschalten. DaB man erwarten darf, auf diese Weise zu einer fortschreitenden 

1 "Allergie" (BERGER-HANSEN). Leipzig 1940. 
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Klarung vorzudringen, soIl an zwei Beispielen aus dem Gebiet des Status 
dysraphicus erlautert werden. F. v. MULLER fiihrt 1917 die Enuresis als nicht 
weiter analysierbares "Degenerationszeichen" auf. Heute wissen wir, daB es sich 
fast ausnahmslos urn ein auf der lumbosakralen Myelodysplasie (FUCHS und 
MATTAUSCHEK) als koordinierter Teilerscheinung des Status dysraphicus 
(BREMER) entstehendes Symptom handelt. Die eingehende Begriindung findet 
sich in meinem Referat iiber den Status dysraphicus (1939). Damit ist das 
Merkmal zu einem im Rahmen unserer anatomisch-klinischen Lokalisationslehre 
klar verstandlichen Symptom geworden, ebenso wie zahlreiche andere Einzel
erscheinungen des genannten Status (Storungen der Reflexe, der Trophik, der 
Sensibilitat usw.). Noch klarer wird diese Differenzierung der genetisch
klinischen Konstitutionsanalyse in folgendem, von H. BORCHARDT! angefiihrten 
Fall, den er als typisches Beispiel einer besonderen Anhaufung zahlreicher 
"nebeneinander vorkommender Bildungsfehler", d. h. also unserer "MiBbildungs
haufungen", der "multiplen Abartungen" v. PFAUNDLERS bzw. des "Status 
degenerativus "von J. BAUER anfiihrt: Sakralteratom, Enuresis, Myelomeningo
cele und Spina bifida lumbosacralis, SteiBbeinmangel (vgl. CURTIUS 1939, S. 218), 
starker HohlfuB mit Unterschenkelatrophie, Mastdarmlahmung. All diese 
Symptome sowie auch die zusatzlichen Anomalien der ableitenden Harnwege 
(vgl. CURTIUS 1939, S.225) lassen sich restlos auf einen schweren Status dys
raphicus zuriickfiihren und sind damit der bizarren Monstrositat und Hetero
genitat, die ihnen BORCHARDT zubilligen mochte, entkleidet. 

Es lieBen sich noch zahlreiche derartige Beispiele anfiihren. So handelt es 
sich in dem von HANHART unter den "Stigmenhaufungen" aufgefiihrten Syndrom 
von TOCANTINS und REIMANN (Malum perforans pedis neben verschiedenen 
weiteren dysraphischen Symptomen und einer vielleicht akzidentell-zusatzlichen 
- vgl. dazu CURTIUS 1939, S.201 - Lippen-Rachenspalte) urn nichts anderes, 
als das von verschiedenen Autoren beschriebene Spezialsyndrom des Status 
dysraphicus, die Trophopathia pedis myelodysplastica (vgl. CURTIUS 1939, S. 210). 

Wenn F. CLAUSSEN (1939) yom Status dysraphicus schreibt: "Unter den 
schon analysierbaren Fallen weiB ich keinen anderen, der an so wichtigen arzt
lichen Objekten in so verschiedenen klinischen Disziplinen die Bedeutung gemein
schaftlicher phanogenetischer Analyse der Konstitution aufzeigt", so kann man 
ihm darin nur zustimmen und erganzend bemerken, daB dies durch planmaBige 
entwicklungsgeschichtliche und anatomische (BIELSCHOWSKY, HENNEBERG, 
OSTERTAG, GRUBER) klinische (BREMER, PASSOW, CURTIUS), korrelationsstati
stische und genealogische (CURTIUS), auf ein Ziel gerichtete Forschungen er
moglicht wurde. Man darf bestimmt annehmen, daB entsprechende Erfolge und 
damit ein immer weiterer Abbau der unbefriedigenden Degenerationszeichenlehre 
auch auf anderen Gebieten zu erzielen sind, unter der Voraussetzung, daB 
die vielerorts noch iibliche isoliert-kasuistische einer groBziigigen, korrelations
biologisch orientierten Betrachtungsweise Platz macht. 

Iso1ierte Merkmale, die genealogisch crder symptomatologisch nicht bewertet 
werden konnen, gewinnen, wie wir sahen, dann erhohte Bedeutung, wenn sie 
im Rahmen groBerer MiBbildungshaufungen auftreten. 1st auch dies nicht oder 
nur in angedeuteter Weise der Fall, dann konnen isolierte Degenerationszeichen 
als bedeutungsvolle Indikatoren bestimmter Pathokonstitutionen anerkannt 
werden, wenn auf korrelationsstatistischem Wege in groBeren, auslesefreien 
Reihenuntersuchungen feste, zahlenmaBig gesicherte Beziehungen ermittelt wer
den. So konnte z. B. HANHART zeigen, daB 5,1 % von 3000 Ziiricher Krimi
nellen die sog. Vierfingerfurche der Hohlhand trugen. HANHARTS Schiiler OBER-

1 BORCHARDT, H.: Klinische Konstitutionslehre, 2. Aufl., S. 105. 1930. 
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HOLZER fand das Merkmal bei 668 Schweizer Schizophrenen in 3,1 %, PORTIUS 
bei 600 genuinen Epileptikern in 7,16%, HANHART bei 466 Schwachsinnigen 
(unter AusschluB von Mongoloiden) in 4,7%, RITTMEISTER bei 27 Mongoloiden 
in 41 %. All diese Zahlen liegen erheblich iiber dem Wert, den HANHART fiir 
normale Europaer mit 1-1,65% angibt. Dem entspricht auch die von RITT
MEISTER an 1056 Personen festgestellte Durchschnittshaufigkeit von etwa 1,5 % . 
Auch die Vierfingerfurche kann iibrigens als genealogisch nachweisbares Mikro
symptom auftreten und zwar 
bei den Verwandten Mongo
loider (DOXIADES und POR
TIUS u. a.). BRANDER konnte 
allerdings keine Haufung der 
Vierfingerfurche bei Kindern 
mit sonstigen Teilsymptomen 
des Mongolismus feststellen. 

Ein scheinbar ahnlich be
deutsames Degenerationszei
chen stellt nach HANHART die 
Lingua plicata dar. Unter 
1109 Schwachsinnigen, Epi
leptikern, Kretinen, Mongo
loiden, Schizophrenen und 
Psychopathen fand er sie in 
48,8% (Norm 6,7%). Hier 
ware allerdings eine weitere 
Differenzierung wiinschens
wert. DaB das Symptom bei 
Vagotonikern besonders hau
fig sein soll (EpPINGER und 
HESS), ist unwahrscheinlich. 
Nach TURPIN und CARATZALI 
wird die Lingua plicata mo
nomer dominant vererbt (Ab
bildung 156). 

Manche der als Degene

Abb.156. 47jiihriger Uhrmacher. Kompensiertes Mitralvitium. 
Leptosom, GroBe 165,2 em, Gewieht 55,3 kg, Thoraxumfang 86 em, 
tiber der rechten Scapnla 23: 11 em groBer hellbrauner Pigment
naevus. Geringe Dorsal- Kyphoskoliose. Sonst konstitutionell 

unauWHlig. Insbesondere keine Vierfingerfurehe. 
Starke Lingua plicata. 

rationszeichen bewerteten Einzelmerkmale haben sich dagegen als unhaltbar er
wiesen, weil es sich urn harmlose Varianteu handelt, die durchaus in den Bereich 
der normalen Variabilitat fallen, wie gewisse Ohrmuschelbildungen, etwa der 
DARWIN-Hocker oder die angewachsenen Ohrlappchen und die Costa decima 
fluctuans (vgl. H. FREY). Gewisse Korrelationen zwischen seltenen Ohrmuschel
miBbildungen, insbesondere der Mikrotie und abnormer Konstitution sollen 
jedoch nicht geleugnet werden (vgl. J. SCHWALBE 1895 sowie Abb. 157). 

Sind auch bei der letztgenannten Gruppe von Degenerationszeichen die 
hochstwahrscheinlich auch hier meist vorliegenden, erbbiologischen Beziehungen 
groBenteils noch unklar (vermutlich handelt es sich ofters urn FaIle polymerer 
Rezessivitat, deren Erblichkeit aus banalen Grunden der Wahrscheinlichkeits
rechnung nicht nachweisbar istl), so konnen sie doch mit Sicherheit als nicht 
bzw. vorwiegend nicht exogen entstanden aufgefaBt werden. 

Mit Recht sieht BORCHARDT in den Degenerations- oder wie er sie nennt 
Deviationszeichen "Abweichungen von der Norm ... , die nicht durch solche Ein
flusse hervorgerufen werden, die auch im postembryonalen Leben noch die 

1 Vgl dazu meine Ausfuhrungen in diesem Handbuch Bd. VJ2, S.1415f. 
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Korperbeschaffenheit verandern". Das letztere ist aber z. B. der Fall bei der 
sog. Scapula scaphoidea, die im wesentlichen nichts anderes darstellt als eine 
rachitische Belastungsdeformitat (CURTIUS) 1. Ihre Auffassung als Symptom 

a 

b 

einer Lues congenita (GRAVES) ist 
verfehlt (CURTIUS). Merkwiirdiger
weise werden auch heute noch harm
lose Normvarianten als Zeichen an
geborener Syphilis bewertet, so an
gewachsene Ohrlappchen und das 
Tuberculum Carabelli der Zahne 
(M. LUTZ 1940), obgleich durch Zwil
lingsuntersuchungen deren Erblich
keit hundertfaltig bewiesen ist (fUr 
das Tuberculum von KORKlIAUS, so
wie EULER und RITTER; daselbst 
Schrifttum). 

Fiir die Wertigkeit eines Degenera
tionszeichens ist naturgemaB seine 
Hiiufigkeit in der Normalbevolkerung 
von groBter Bedeutung. Wenn Z. B. 
PESCH und HOFFMANN den hohen 
Gaumen bei 26,2 % oder wenn CUR
TIUS, SCHW ARZWELLER, EMMRICHU. a. 
eine Spina bifida occulta (meist von S1) 
bei 15-20% der Normalbevolkerung 
feststellten, so ist damit ohne weiteres 
gesagt, daB diese Merkmale bei iso-

Abb. 157 a und b. 30j1ihrig. Angeborene MiLlbildung des linken 
Ohres, Stellungsanomalie der reehten Kleinzehe. 

liertem V orkommen eine un
gleich geringere Bedeutung im 
Sinne von Indikatoren erb
licher Abwegigkeit ihrer Trager 
besitzen als eine Gaumenspalte 
(keinmal unter 640 Epileptikern 
PESCH8 und HOFFMANN8, in 
0,6% der Berliner Vergleichs
bevolkerung von CURTIUS, 
SCHLOTTER und SCHOLZ) bzw. 
die Spina bifida occulta des 
Atlas (9 auf 240 Wirbelsaulen, 
GEIPEL) bzw. der iibrigen Hals
wirbelsaule. GroB ist auch, wie 
oben gezeigt wurde, der Indi
katorwert der Fibrae medul
lares retinae, die nach einer 
fast 700000 Falle umfassenden 
Schrifttumsstatistik CATSCH8 
nur bei 0,2-0,4 % aller Men-
schen vorkommen. 

Auf diesem, in vieler Hinsicht noch so dunklen Gebiet der Konstitutions
lehre miissen wir uns vor laienhaften, sachlich vollig unbegriindeten Behaup-

1 FREYS im Handbuch der Erbbiologie, Bd.2, S.548 (1940) als richtig unterstellte 
Hypothese, daB die Ausbildung des medialen Scapularandes berufsbedingt sei, konnte ich 
bereits 1926 als unhaltbar erweisen (1926, S. 107-111). 
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tungen besonders hiiten. So ist z. B. LIEKB Angabe, daB wir "alle an Sakralisa
tion leiden" vollig aus der Lu£t gegrif£en. R. HIRSCH konnte unter 1000 Rontgen
£ilmen keinen Fall von echter Sakralisation £inden, desgleichen JUNGHANNS unter 
155 skelettierten Wirbelsaulen. 

Die hohe, auch von HANHART hervorgehobene konstitutionsdiagnostische 
Bedeutung der MiBbildungshaufungen kommt in ihrer relativen Seltenheit zum 
Ausdruck. Unter 2687 selbst Untersuchten unserer Abteilung (selbstverstand
lich unter AusschluB aller Falle, die uns wegen MiBbildungshaufung oder ver
wandter Anomalien zugewiesen wurden) fanden sich nur 5 Falle von MiBbildungs
hiiu£ungen oder multiplen Abartungen, d. h. 0,18%. In Wirklichkeit ist die 
Hau£igkeit wohl noch geringer, da unsere Forschungen naturgemaB eine gewisse 
Auslese mit sich bringen. 

Nachdem nunmehr Erscheinungsweise und Wertigkeit der Degenerations
zeichen geniigend behandelt sein diirften, wenden wir uns schlieBlich ihrer 
Entstehung zu. Dabei sind zwei Hauptgesichtspunkte maBgebend. Zunachst 
interessiert aus theoretischen, vor allem aber auch aus praktischen Griinden 
die Frage, ob es sich um eine erbliche oder peristatische Normabweichung 
handelt. An zweiter Stelle steht dann - sowohl bei erblichen wie nichterb
lichen Formen - die Frage nach den entwicklungsphysiologischen Vorgangen, 
die zu dem endgiiltigen Erscheinungsbilde gefiihrt haben. 

Aus den oben angefiihrten Beispielen ist zu ersehen, daB sehr viele Degenera
tionszeichen erbbedingt und demnach grundsatzlich nicht anders zu bewerten 
sind als wie andere Erbmerkmale. Dabei ist mit groBer RegelmaBigkeit fest
zustellen, daB die Erblichkeit bei Einzelmerkmalen wie z. B. Syndaktylie, 
Brachyphalangie, Kamptodaktylie, Lippen-Gaumenspalte, Ptosis congenita, 
Spina bifida occulta, sehr haufig nachweisbar ist, ebenso bei bestimmten, auf 
ein pleiotropes Gen zuriickzufiihrenden Syndromen, die sich aus mehreren 
degenerativen Einzelsymptomen zusammensetzen wie Status dysraphicus, 
Dysostosis cleido-cranialis, myotonische Dystrophie usw. 

Demgegeniiber steht die Gruppe der multiplen Abartungen, deren Einzelfalle 
in iiberwiegender Mehrzahl keine unmittelbaren Schliisse auf Erbbedingtheit 
zulassen. Es ware aber verfehlt, daraus schlieBen zu wollen, daB es sich hier 
stets um reine oder vorwiegend peristatisch bedingte Syndrome handelt, einerseits 
deshalb, weil durch genaue Familienuntersuchungen doch ofters bei Verwandten 
isolierte degenerative Symptome aufgedeckt werden, des weiteren wegen der oben 
genannten Griinde der Wahrscheinlichkeitsrechnung. Viele Symptome eines 
erblich mitbedingten degenerativen Syndroms entstehen wohl auch als gewisser
maBen "zufallige" Begleiterscheinungen. "Wenn eine einzelne Erbanlage bei einer 
,Mutation' ausfallt oder anders wirksam wird, tritt vielfach eine Storung in dem 
auf die Normalentwicklung eingestellten Gesamtgetriebe der Genwirkungen ein" 
(A. KUHN). LANDAUER hat auf entsprechende Weise die auBerordentliche 
phanotypische Polymorphie seiner Kriiper-Hiihner gedeutet. Weiterhin kann 
man annehmen, daB multipel-degenerative Syndrome auch auf intrauterin
peristatischem Wege zustande kommen. NAUJOKS hat als mogliche Ursachen 
intrauteriner Fruchtschaden, die zur Bildung von Fehlentwicklungen fiihren 
konnen, folgendes genannt: Traumen, die den Mutterleib bzw. die Frucht in 
utero treffen, raumbeengende Prozesse, Komplikationen von seiten des Amnions, 
intrauterine Erkrankungen der Frucht, Strahleneinwirkungen und Erkrankungen 
der Mutter. 1m allgemeinen spielen diese Momente eine geringe Rolle (OSTER
TAG), wenn auch in einzelnen Fallen mit ihnen gerechnet werden muB. OSTERTAG 
fiihrt als Beispiel eine mit schwerer Araphie geborene Frucht an, die einer 
Schwangerschaft entstammte, welche mit starken Mitteln unterbrochen werden 
sollte, was zu erheblichen Blutungen gefiihrt hatte. 
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Beim Versuche, MiBbildungshaufungen phanogenetisch zu erklaren, besteht 
fUr "die klinische Forschung zunachst die Aufgabe, Fehlentwicklungen einzelner 
Teile, die durch iiberzufallig erscheinende Kombinationshaufigkeit eine gemein
same Grundlage vermuten lassen, herauszuschalen, damit diese dann der ent
wicklungsgeschichtlichen Analyse unterzogen werden konnen" (0. ULLRICH 
1936). Als Schulbeispiel solcher Untersuchungen kann die Herausarbeitung 
des Status dysraphicus gelten. Des weiteren hat ULLRICH diesen Weg erfolg
reich beschritten und gezeigt, daB ein sehr seltenes, wohl charakterisiertes 
Syndrom mit folgenden Hauptmerkmalen besteht: Pterygium colli (Fliigel
fell), Mamillenhypoplasie, eventuell auch Mammaaplasie, PectoraIisdefekt, 
Beweglichkeitsdefekte im Hirnnervengebiet (besonders die N. III, VI, VII 
und XII betre££end), Kleinwuchs (vgl. dazu die obigen Ausfiihrungen S.18 u. 119). 
Durch Analogieschliisse kommt ULLRICH zur Vermutung, daB diese vielen, 
natiirlich in den Einzelfallen variierenden Symptome auf eine ontogenetische 
Grundstorung zuriickzufiihren seien, wie sie K. BONNEVIE bei der Analyse der 
MiBbildungen eines Mausestammes von BAGG und LITTLE feststellen konnte. 
Durch eine Liicke im Dach des 4. Ventrikels wird in einem sehr friihen Ent
wicklungsstadium Liquor unter die Haut gepreBt, der sich in einzelnen Blasen 
bis an die entferntesten Stellen des Embryonalkorpers ausbreiten und da, wo es 
zu einer "Arretierung" der Fliissigkeit kommt, durch Druckwirkung bestimmte 
Entwicklungshemmungen hervorrufen solI. Es bleibe dahingestellt, ob diese 
mechanistische Hypothese auf das vorIiegende menschliche Syndrom angewandt 
werden kann. In eigenen, 1937 kurz veroffentIichten Fallen waren neben einem 
Teil der oben genannten Symptome (Mamillenhypoplasie, Muskeldefekte, Klein
wuchs bzw. Pterygium colli, Mamillen- und Mammahypoplasie, Kleinwuchs) 
noch so viele andere Symptome vorhanden (MikrocephaIie, Amblyopie, Hemera
lopie, schiefer Sehnerveneinsatz, Hypodontie, Kyphoskoliose, Hypoplasie der 
Hoden, Syndaktylie, Aplasie von Nageln bzw. im zweiten FaIle: Infantilismus 
mit fehlender Sexualentwicklung, Rippenspaltung, Halsrippe, Spina bifida 
occulta S1> riesiger Pigmentnavus des Gesichts, Schwachsinn), daB ich mir eine 
Entstehung all dieser heterogenen Abwegigkeiten durch den Druck von Liquor
blasen nicht vorstellen kann; dasselbe gilt fiir einige. weitere selbst beobachtete 
sowie Schrifttumsfalle. Es liegt meines Erachtens naher, derartige FaIle mul
tipler Abartungen nach dem Vorgang LANDAUERB als Ausdruck einer zunachst 
nicht definierbaren, unspezifischen, allgemeinenEntwicklungshemmung zu deuten 
bzw. mit OSTERTAG anzunehmen, daB viele derartige "generalisierte Entwick
lungsstorungen" auf der "Manifestation ein und desselben zeitlich festzulegen
den Storungsfaktors an verschiedenen Parenchymen" beruhen. OSTERTAG, dem 
ein besonders groBes, pathologisch-anatomisch griindlich bearbeitetes Beobach
tungsgut zur Verfiigung steht, zeigte z. B., daB die weit verbreiteten Einzel
symptome der RECKLINGHAUSENschen Neurofibromatose auf eine solche syn
chrone Entwicklungsstorung zuriickzufiihren sind: "Die Fehlbildungen an den 
Nerven, am Riickenmark, die eventueIl gleichzeitig zu beobachtende Dysraphie, 
die Ventrikeltumoren, die Hirnrindenherde und die Meningeome der Dura, 
ebenso wie die Acusticusneurinome". Auch bei tuberoser Sklerose, LINDAuscher 
Krankheit und anderen erblichen Entwicklungsstorungen konnte OSTERTAG 
auffallend haufig Symptome der Dysraphie feststellen, ebenso wie dies bei der 
klinisch-konstitutionspathologischen Analyse zahlreicher FaIle mit multipler 
Abartung der Fall ist (vgl. unsere obigen Beispiele 1). Diese Tatsache findet 
nach OSTERTAG ihre Erklarung darin, daB die betreffende erblich fixierte 
Fehlentwicklung sehr friihzeitig auftritt und sich deshalb auch auf den Haupt
vorgang der Friihentwicklung des Nervensystems, den MedullarrohrverschluB, 

1 z. B.: S. 165, S. 189, S. 190 Fall E. B., S. 195, 196. 
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auswirken kann. Es ist iiberhaupt bei der phanogenetischen Analyse von 
MiBbildungshaufungen daran zu denken, daB die Storung eines relativ einfachen 
Entwicklungsvorganges durch sekundare ontogenetische Komplikationen zu 
"ganz erstaunlicher Unordnung an Stelle der urspriinglichen reinen Idealform" 
fiihren kann (WALTER MULLER). 

"Der ontogenetische Aufbau eines Organismus und die dabei wirksamen entwicklungs
physiologischen Prozesse sind gegenseitig so scharf und fein abgestimmt, daB eine beliebige, 
friih eintretende Abiinderung der Struktur, Funktion oder Entwicklungsmoglichkeit einer 
Anlage, auch fiir andere Organsysteme bzw. fiir den gesamten Organismus tiefgreifende 
Folgen haben kann" (K. BONNE"VIE und N. W. TrMOFEEFF-RESSOVSKY' 1940). 

Neben den bisher genannten Faktoren (mechanische Besonderheiten der 
Ontogenese, allgemeine, unspezifische Entwicklungshemmung bzw. pleiotrope 
Genwirkung) muB noch eine weitere Moglichkeit der Phanogenese multipler Ab
artungen erwahnt werden: In Analogie zu zahlreichen Ergebnissen der experi
mentellen Vererbungsforschung muB auch beim Menschen angenommen werden, 
daB Umweltbeschaffenheit und Restgenom ("Neben- oder Modifikationsgene") 
auf die Manifestierung eines Hauptgens von ausschlaggebender Bedeutung sind 
(DAWIDENKOW 1934, V. VERSCHUER 1934, CURTIUS-STORRING-SCHOENBERG 1935, 
CURTIUS 1939 - dies Handbuch Bd. Vj2, S. 1413ff.). Die Kombination ver
schiedener Erbanomalien ist dann darauf zuriickzufiihren, daB das eine Syndrom 
(z. B. der Status dysraphicus) der Manifestation des anderen (z. B. der Erb
ataxie, CURTIUS-STORRING-SCHOENBERG) oder der Lippen-Kiefer-Gaumenspalte 
(SCHRODER und Il:r:LLENBRAND 1942) Vorschub leistet. 

Das auffallend "atavistische" Aussehen vieler Entwicklungsstorungen - es 
sei erinnert an die Hyperthelie und ihre Ahnlichkeit mit der Milchleiste, oder an 
MiBbildungen im Bereich der Kiemenanlagen - hat manche Autoren dazu 
gefiihrt, dem phylogenetischen Moment in der Erklarung von Entwicklungs
storungen eine besonders groBe Rolle beizumessen. WIEDERSHEIM sprach von 
phyletischen Reminiszenzen, BUNGE von progressiven Variationen. So inter
essant und bis zu einem gewissen Grade wahrscheinlich derartige Zusammenhange 
auch sein mogen (HART), so bewegen wir uns doch hier auf wesentlich unsichererem 
Boden als auf dem der klinischen Genealogie, die, wie gezeigt wurde, viele 
Erscheinungen aus dem Gebiet der Degenerationszeichen dem Verstandnis 
naher zu bringen vermag. 

"Oberblicken wir die vorstehenden Tatsachen, die selbstverstandlich nur einen 
Ausschnitt dieses groBen Gebietes umfassen, so kommen wir mit HANHART u. a. 
zum Ergebnis, daB bei kritischer Beriicksichtigung der ontogenetischen, stati
stischen und vor allem erbbiologischen Gegebenheiten die Degenerationszeichen 
zweifellos eine hohe konstitutionspathologische Bedeutung besitzen. O.NAEGELIS 
Behauptung (1920), daB all diese Merkmale lediglich als banale Indikatoren 
kleiner, pathogenetisch und diagnostisch vollig uninteressanter Mutationen anzu
sehen seien, die in mehr oder weniger zufalliger Anordnung in einem mosaikartig 
aufgefaBten Phanotyp gegeben seien, ist unhaltbar. Derartige isolierte banale 
Einzelmerkmale sind sicherlich haufig vorhanden (vgl. S.159 unten). Mindestens 
ebenso haufig sind sie aber der Ausdruck einer mit ihnen korrelativ verkniipften 
Abwegigkeit des Gesamtorganismus oder eines seiner Systeme. 

2. Die Physiologie der Konstitution. 
Oben wurde eingehend besprochen, daB der Abtrennung morphologischer 

und physiologischer Konstitutionseigenschaften etwas Kiin&tliches anhaftet 
(S. 8).Aus praktischen Griinden kommen wir aber ohne diese Schematisie
rung nicht aus. Es ist verstandlich, wenn von manchen Seiten, Z. B. H. STRAUB, 
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daruber geklagt wurde, daB sich die altere Konstitutionslehre zu viel mit morpho- . 
logischen und zu wenig mit funktionellen Eigenschaften, insbesondere der Art 
ihrer Vererbung befaBt habe. Man muB zugeben, daB fiir manche Fragen der 
Gesundheitsfiihrung (Sport, Reeresdienst, Berufseignung) sowie der Pathogenese, 
Prognose und Therapie funktionelle Faktoren eine erheblich groBere Bedeutung 
besitzen als solche morphologischer Art. In diesem Sinne haben sich u. a. auch 
F. v. MtiLLER und A. CZERNY ausgesprochen, der betonte, daB die Konstitution 
des Neugeborenen nicht an auBeren Merkmalen, wohl aber an der Reaktion 
auf die Ernahrungsart zu erkennen sei. Bei vielen eindeutigen Konstitutions
merkmalen versagt die morphologische Analyse vollstandig. So betont BLOCH, 
daB die nicht erkrankte Raut des Ekzematikers und die Raut des gesunden 
Idiosynkrasikers "sich morphologisch, auch wenn wir die empfindlichsten 
histologischen Techniken zu Rilfe nehmen, nicht im geringsten von der Raut 
eines Nicht-Uberempfindlichen unterscheidet. Nur die funktionelle Priifung 
vermag die gewaltigen biologischen Unterschiede, die bestehen, aufzudecken." 

Es besteht kein Zweifel dariiber, daB manche rein morphologisch aus
gerichteten Konstitutionstheorien Irrwege waren. Als charakteristisches Bei
spiel erwahne ich die Behauptungen SPITZERs, in einer Stenose des Foramen 
Monroi bzw. SCHtiLLERs, in einem MiBverhaltnis von Gehirn- und SchadelgroBe 
das pathologisch-anatomische Substrat der Migranekonstitution gefunden zu 
haben; handelt es sich doch bei der Migrane um einen ganz ausgesprochen funk
tionelIen Krankheitsvorgang, der von der vegetativen und cerebrospinalen, 
allergischen, endokrinen und psychischen Reaktionslage abhangig ist. 

Es ist natiirlich ebenso unmoglich wie auf morphologischem Gebiet, aIle 
Funktionen und Funktionssysteme unter konstitutionsbiologischen Gesichts
punkten zu besprechen, d. h. ihre Variabilitat, insbesondere ihre Erb- und Um
weltabhangigkeit, ihre korrelationsbiologischen Beziehungen, vor allem ihren 
Wert im Sinne von Krankheitsdispositionen usw. Wir beschranken uns viel
mehr auf einige wichtige Rauptgebiete, an denen zugleich das allgemein Wesent
liche besprochen werden kann, und verweisen auBerdem auf verschiedene der vor
stehenden Erorterungen (S.37, 82£, 86, 87). 

Es diirfte wohl allgemeine Vbereinstimmung daruber herrschen, daB vege
tatives Nervensystem, Blutdriisen, Stoffwechsel - insbesondere Blutchemis
mus - einerseits, cerebrospinales Nervensystem und Psyche andererseits die 
wesentlichsten, fiir die Regulationsvorgange des Gesamtorganismus entscheiden
den Funktionseinheiten darstellen. Ferner, daB diese Einheiten von ausschlag
gebender Bedeutung sind fUr die individuelle Pragung der Person bzw. der 
"Personlichkeit"; mit ihnen werden wir uns deshalb hauptsachlich zu beschaf
tigen haben. 

a) Vegetatives Nervensystem. 
"Das vegetative System nimmt zur Zeit eine gewisse Schliisselstellung in der 

Erforschung der individuellen Reaktionsgestaltung ein" (REDEKER). E. FRANK 

haIt die "Erforschung des vegetativen Systems als sedes et causa morbi sowie 
als origo constitutionis et individualitatis fiir eine wichtige Aufgabe der modernen 
theoretischen Medizin" (1929), und auch WEZLER spricht von der "Notwendig
keit, die eigenartige funktionelIe Struktur des Individuums, also seine konsti
tutionelI bedingte besondere Reaktionsfahigkeit auf die Besonderheiten seines 
vegetativen Systems zuriickzufiihren." So ist es verstandlich, daB das auf 
dieser Grundlage errichtete Typensystem der Vagotonie und Sympathicotonie 
(EpPINGER und HESS 191O) eine ungewohnliche, bis heute fortwirkende An
regung gegeben hat. Mit v. BERGMANN ist festzustelIen, daB die Bedeutung 
des vegetativen Nervensystems noch mehr auf konstitutionsbiologischem ala 
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auf klinischem Gebiete liegt. Damit ist die Notwendigkeit einer eingehenden 
Erorterung dieses Gebietes gegeben. 

Die Lehre von EpPINGER und HESS hat - nach DRESEL - ihren Vorlaufer 
in dem von O. ROSENBACH aufgestellten, von C. v. NOORDEN weiter entwickelten 
Begriff der "Vagusneurose", der sich allerdings, wie die Lektiire der ROSEN
BAcHSchen und v. NOORDENschen Arbeiten aus den Jahren 1879 bzw. 1891 zeigt, 
noch weit von unserem heutigen Vagotoniebegriff entfernt. Die Bedeutung von 
Funktionsstorungen im Bereich des Vagus und Sympathicus fiir die Entstehung 
neurasthenischer und vasomotorischer Erscheinungen haben weiterhin schon 
GERHARDT, RIEGEL, LEHR, DETERMANN u. a. hervorgehoben (zit. nach OPPEN
HEIM 1913). 

EpPINGER und HESS (191O) stiitzten ihre Lehre bekanntlich in erster Linie 
auf pharmakologische Beobachtungen. Vagotoniker, d. h. Menschen mit er
hohter Erregbarkeit des "gesamten autonomen oder erweiterten Vagussystems" 
(EpPINGER und HESS) sollen durch eine elektive Empfindlichkeit gegeniiber dem 
vaguserregenden Pilocarpin gekennzeichnet sein. Man findet bei ihnen spontan, 
verstarkt nach Pilocarpin: starke SchweiBe, SpeichelfluB, Hyperaciditat, 
Eosinophilie, Bradykardie, respiratorische Arythmie, arterielle Hypotension, peri
phere Durchblutungsstorungen und spastische Obstipation. Auf dieser vagotoni
schen Reaktionslage erwachsen mit Vorliebe bestimmte Erkrankungen, wie Bron
chialasthma, Laryngo- bzw. Cardiospasmus, Magengeschwiir, CoHca (bzw. 
Enteritis) mucosa. Bei den Sympathicotonikern besteht umgekehrt eine erhOhte 
Disposition zu solchen Erscheinungen, die durch AdrenaIin hervorgerufen bzw. 
gesteigert werden, wie Neigung zu aHmentarer Glykosurie, Hyp- bzw. Anaciditat, 
Tachykardie, Mydriasis, Blutdrucksteigerung usw. Schon bald nach ihrem Auf
treten wurde die EpPINGER-HESssche Lehre von verschiedenen Seiten kritisiert 
mit der Begriindung, "daB der Begriff einer vagotonischen Disposition und einer 
sympathicotonischen Disposition im Bereich der normalen Personlichkeiten" 
keine Bestatigung fii.nde (LEWANDOWSKY 1912), sowie, daB die behaupteten 
GesetzmaBigkeiten in der pharmakologischen Typendiagnose durchaus nicht 
regelmaBig beobachtet wiirden. Insbesondere sei haufig bei ein und demselben 
Menschen eine erhohte Erregbarkeit auf Pilocarpin wie auf Adrenalin feststellbar 
(LEWANDOWSKY, v. BERGMANN U. v. a., vgl. weiteres Schrifttum bei J. BAUER 
1921, S. 151). "Obrigens hatten schon EpPINGER und HESS auf das relativ haufige 
Nebeneinander sympathico- und vagotonischer Erscheinungen bei einem Men
schen hingewiesen. Dazu kommt, daB ein und derselbe Mensch zu verschiedenen 
Zeiten gegen die entsprechenden Pharmaca, z. B. Pilocarpin ganz verschieden 
reagieren kann (POLLITZER, ahnlichWILDER). FRANKE und DAHLMANN betonen 
die menstruellen Schwankungen in der Erregbarkeit des vegetativen Nerven
systems. SchlieBlich ist noch auf die starke Abhangigkeit der Reaktion yom 
Zustande der peripheren Erfolgsorgane hinzuweisen (J. BAUER, S. G. ZONDEK). 
Die bedeutendste Rolle spielen hier die Elektrolytverhaltnisse (F. KRAUS und 
S. G. ZONDEK; vgl. hierzu auch G. v. BERGMANN 1926). 

Zu dieser Kritik der EpPINGER-HESsschen Lehre ist folgendes zu sagen: 
Es ist zweifellos richtig, daB die beiden aufgestellten Typen nicht die umfassende 
Bedeutung besitzen, die man ihnen anfangs zubilligen wollte. Dies gilt aber 
ganz allgemein fiir aIle bipolar angeordneten Typensysteme. Wie wir friiher 
sahen, daB es nicht angeht, die Menschheit restlos in einen Lang- und einen 
Breitwuchstyp aufzuteilen, so muB ein derartiger Versuch naturgemaB auch bei 
funktionellen Systemen scheitern an der Fiille von Misch- und "Obergangsformen, 
der relativen Seltenheit "klassischer" Fane und der groBen Gruppe derjenigen, 
die sich iiberhaupt als vegetativ mehr oder weniger indifferent erweisen. Schon 
EpPINGER und HESS' waren "durchaus nicht geneigt, aIle Individuen teils in 
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vagotonische, teils in sympathicotonische zu teilen", sondern hatten "stets 
nur solche vor Augen, wo mindestens an zwei oder drei Stellen sichere Funktions
storungen im Sinne eines erhohten Vagotonus feststellbar waren", und zwar 
"nicht nur zur Zeit der Erkrankung, sondern sowohl vor- als auch nachher". 
Neuere Untersuchungen haben gezeigt, daB es auch eine umschriebene, auf 
einzelne Organe beschrankte vagotone Reaktionslage gibt (WEZLER, JESSERER 
u. a.). Bei den von der Kritik hervorgehobenen Mischfallen scheint es sich zum 
Teil um eine allgemeine Ubererregbarkeit zu handeln, die mit starker Reaktion 
auf alle vegetativen Gifte einhergeht und im Gegensatz zu Vago- und Sympathico
tonie durch ein starkes Schwanken des KaliumfCalcium-Verhaltnisses im Serum 
gekennzeichnet ist (JESSERER). Aus seinen Befunden schlieBt JESSERER, daB 
"eine Ablehnung des Zustandsbildes der Vagotonie aus dem Vorkommen der 
sog. allgemeinen Ubererregbarkeit vollig unberechtigt" sei. 

Was die oben erwahnte Kritik an der pharmakologischen Typendiagnostik 
anbetrifft, so ist sie heute nicht mehr aktuell, denn wir haben ganz allgemein 
den Glauben an die starre GesetzmaBigkeit derartiger Tests einigermaBen ver
loren. Es hat sich speziell herausgestellt, daB z. B. "Atropin gar nicht am Vagus 
angreift, sondern dessen Funktion vollig intakt laBt", allerdings aber die Wirkung 
der bei Vagusreizung produzierten chemischen Stoffe hindert (LOEWI und 
NAVRATIL). Atropin kann sogar unter Umstanden den Parasympathicus erregen 
(BACKMANN). Die sympathisch innervierten SchweiBdriisen werden durch 
Atropin in ihrer Tatigkeit gehemmt, durch Pilocarpin gefordert (nach SCHILF). 
Auch die alte Vorstellung einer weitgehenden Entsprechung von Sympathicus
reizung und Adrenalinwirkung kann nach neueren Untersuchungsergebnissen 
nicht mehr im bisherigen Umfange aufrecht erhalten werden (SCHILF). SchlieB
lich ist es "vollig unbewiesen, daB Pilocarpin nur den Parasympathicus errege" 
(SCHILF). Man hat auf Grund derartiger Tatsachen eine neue Einteilung des 
autonomen Nervensystems in die cholin- und adrenergischen Nerven vor
genommen (DALE), worauf hier jedoch nicht naher eingegangen werden kann, 
da uns ja nur die typendiagnostische Bedeutung pharmakologischer Tests zu 
beschaftigen hat. Sie wird sich der Feststellung SCHILFB zu erinnern haben, 
daB die alteren "Schliisse aus pharmakologischen Reaktionen fiir die Nerven
physiologie haufig falsch" gewesen sind. Nach E. FRANK "ist der Versuch, 
durch pharmakodynamische Reaktionen vagotonische und sympathicotonische 
Typen voneinander zu scheiden, als miBgliickt zu bezeichnen." Man wird des
halb mit SIEBECK (1939) in bezug auf die typendiagnostische Bedeutung der 
pharmakologischen Tests feststellen miissen: "Reute ist man mit der Beurteilung 
all dieser Versuche sehr zuriickhaltend geworden, fUr die Krankenbeurteilung 
sind sie kaum von Wert". 

Auch die mechanischen Vagusreize sind wegen ihrer Vieldeutigkeit diagno
stisch mit Vorsicht zu bewerten. So weist WENCKEBACH darauf hin, daB der 
positive Ausfall des Vagusdruckversuches haufig durch Rerzerkrankungen, 
nicht durch konstitutionell erhOhte Reizbarkeit bedingt werde. Bei alteren 
Menschen solI auch die respiratorische Arhythmie meist nicht auf einen primar, 
sondern auf einen durch Coronarinsuffizienz sekundar erhohten Vagustonus zu 
beziehen sein (ZIEGLER). Andererseits hat LAIGNEL-LAVASTINE in neuerer Zeit 
wieder die Bedeutung der mechanischen Vagusreize betont und seine Anschauung 
durch lehrreiche Kurven belegt. Sehr aussichtsreich erscheinen die kreislauf
dynamischen Untersuchungen, die WEZLER an jugendlichen gesunden Vago
tonikern, Sympathicotonikern und "Normalpersonen" vorgenommen hat, aus
gehend von der Feststellung, daB man "am funktionellen Gesamtsystem des 
Kreislaufs aus verschiedenen Griinden die integrativen Leistungen des vegetativen 
Systems besser und genauer als an irgendeinem anderen Organsystem zu unter-
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suchen" vermoge. AuBer Blutdruck und Pulsfrequenz wurden Schlagvolumen, 
Minutenvolumen, elastischer Gesamtwiderstand der Arterien, peripherer Stro
mungswiderstand zwischen arteriellem und venosem System und Herzleistung 
bestimmt. Damit ist die Aufstellung zahlreicher Korrelationen in einem Versuch 
moglich, die naturgemiiB besonders gute Einblicke in die vegetative Steuerung 
der Organsysteme vermitteln. 

Die folgenden Kurven und die beigefiigten Kreislaufwerte geben ein Bild 
von der Verschiedenheit der bei verschiedenen vegetativen Typen gewonnenen 
Werte. Am zweckmiiBigsten diirfte es sein, die vorbildliche experimentelle 
Analyse der Kreislauffunktion mit einer eingehenden klinischen Charakteri
sierung zu verbinden, wie letztere in den weiter unten (S. 211 f., 218f.) gegebenen 
eigenen Beispielen enthalten ist. 

R 811 V 10 N 1 
Abb.158a. 
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Abb.158b. 
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Zu Abb 158a. 
Fr/Min. = 96; Pm = 100 mm Hg; 
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E' = 1905 dyn; E' /TV = 0,648. 
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Herzieistung = 6,37 . 10' erg/sek. 
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Abb.158c. 

Abb. 158a-c. Gleichzeitig registricrte Pulse der A. subcla"ia (oben), A. femoralis (Mitte), A. radialis (unten) 
cines gesundcn Vagotonikers (V 227), einer "Normalperson" (V 12) und eines gesunden Sympathicotonikers 
(V 10). Darunter die zugehorigen Kreislaufwerte: Fr Pulsfrequenz pro Minu~e, VA! Minut~nvolumen, Vs ~c~~ag
volumen TV peripherer Stromungswiderstand, E' elastischer Gesamtwlderstand (wIrksamer Eiastlzltats
Iweffizie~z des arteriellen Systems), E' /TV Dampfungsfaktor des arteriellen Systems, Pm arterieller Mitteldruck. 

(Nach WEZLER.) 

Handbueh del' inneren lIiedizin , 3. Auf!., Btl. VI/2. 14 
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WEZLER fand, daB "Minutenvolumen und Herzleistung in Ruhe bei den 
Vagotonikern unter Umstanden nur etwa ein Drittel des Sympathicotonikers" 
betragen; "man sieht, wie sehr das Herz des Vagotonikers in ,Schongang' 
arbeitet. " 

Wichtiger als experimentelle Funktionspriifungen diirfte die praktisch
arztliche Feststellung sein, ob die von EpPINGER und HESS gezeichneten Typen 
tatsachlich im Leben beobachtet werden und deshalb als Leitmotive dienen 
konnen, oder ob man vollig darauf verzichten muB, eine differenziertere Typi
sierung der vegetativen Funktionsbilder vorzunehmen. Diesen Standpunkt 
vertritt bekanntlich G. v. BERGMANN, der sich darauf beschrankt, die Einzel
symptome vegetativer Labilitat festzustellen und aIle Menschen, die in dieser 
Richtung auffallig sind, in der Gruppe der "vegetativ Stigmatisierten" zu
sam'menzufassen. 

Auf Grund unserer Erfahrungen miissen wir F. HOFF (1939) zustimmen, 
der "eine vOllige Aufhebung der Begriffe Vagotonie (besser Parasympathicotonie} 
und Sympathicotonie nicht sachlich berechtigt und noch weniger zweckmaBig" 
findet. Mit HOFF muB weiterhin festgestellt werden: "Es gibt eine ganze Reihe 
von wohlumschriebenen Krankheitsbildern, die allerdings nicht durch eine all
gemeine Erregbarkeitssteigerung eines Systems in seiner ganzen Ausbreitung 
durch den Korper, wohl aber durch bestimmte lokale Erregbarkeitssteigerungen 
eines oder mehrerer Organe, besonders oft in parasympathicotoner Richtung 
gekennzeichnet sind, und wo diese in einer bestimmten Richtung liegende Ab
weichung von der Norm fUr das gesamte klinische Bild entscheidend und eben
falls fUr das arztliche Handem maBgebend ist". 

Auch HANHART schreibt 1934, daB von einer vorwiegend parasympathisch 
bzw. sympathisch sich auBernden vegetativen Labilitat sehr wohl noch ge
sprochen werden konne. "Die klinisch so auBerordentlich praktischen Aus
driicke ,Vagotoniker' und ,Sympathicotoniker' sind vorderhand iiberhaupt durch 
keine besseren zu ersetzen." Allerdings will auch HANHART, im AnschluB an 
W. R. HESS' Lehre des synergischen Ineinandergreifens beider Systeme zu einer 
hoheren Funktionseinheit die Ausdriicke nicht im Sinne eines krassen Antagonis
mus verstanden wissen. Der Begriff der Vagotonie ist, wie E. FRANK richtig 
bemerkt, heute in der arztlichen Umgangssprache durchaus eingebiirgert und 
wird beispielsweise auch von einem Autor ohne Kritik angewandtl, der ihn 
anderwarts als "iiberwunden" bezeichnet hatte 2• Auch LESCHKE, ROMINGER, 
WEZLER, JESSERER u. a. wollen auf Grund ihrer Untersuchungen an dem 
EpPINGER-HESsschen Typensystem festhalten. ROMINGER hat die Fruchtbar
keit des Prinzips fUr die Kinderheilkunde dargetan. Auch von physiologischer 
Seite wird der Antagonismus beider Systeme anerkannt. So schreibt der auf 
diesem Gebiet besonders maBgebende Ziiricher Forscher W. R. HEss (1925): 
"Die Wirkung der parasympathischen Innervationskomponente stellt in jeder 
Beziehung das Gegenstiick zu der Sympathicuswirkung dar." 

a) Die Vagotoniker. 
Um zu zeigen, daB es sich tatsachlich bei den Vagotonikern nicht um "eine 

konstruierte Menschengruppe" (v. BERGMANN 1926) handelt, zugleich aber um 
die vegetative Labilitat im allgemeinen kasuistisch zu verdeutlichen, sollen 
einige selbst beobachtete FaIle vorwiegend vagotonischer Reaktionslage wieder
gegeben werden. Sie sollen auch die an sich selbstverstandliche Tatsache illu
strieren, daB die einzelnen Symptomenkomplexe starke Verschiedenheiten 

1 CURSCHMANN, H.: Dieses Handbuch, 3. Aufl., Bd. Vj2, S. 1454. 
2 Handbuch der Neurologie, Bd.16, S.477. 
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zeigen, wenn sich auch mmge Achsensymptome, vor aHem Obstipation und 
Bradykardie, weniger regelmaBig auch Hypotension, fast stets nachweisen lassen. 
Diese Variabilitat kann nicht verwundern, wenn man an andere ein bestimmtes 
System betreffende Krankheitsbilder denkt. Die Osteopsathyrose kann sich z. B. 
lediglich in blauen Skleren auBern, bei anderen Fallen dagegen in schwerster Ver
kriippelung und allgemeiner Wachstumshemmung. Die hamolytischeKonstitution 
fiihrt bei manchen Menschen lediglich zu geringstem Subikterus, bei anderen 
zu starker Anamie, Milztumor, Cholelithiasis usw. Bei manchen sicheren Muskel
dystrophien besteht nur ein Lagophthalmus, bei manchen myotonischen Dystro
phien nur eine Katarakt. Es ist auch zuzugeben, daB sich nicht aIle Symptome 
der nachfolgenden Falle vollig eindeutig in das Schema der "reinen" Vagotonie 
einordnen lassen. So gilt als deren Kennzeichen der geringe Spannungszustand 
der GefaBwande (HOFF, BORCHARDT), wahrend unsere Patienten meist um
gekehrt angiospastische Zustandsbilder bieten (vgl. z. B. die FaIle 1, S.211, 
5, S.214). Dazu ist aber einerseits zu sagen, daB nach klassisch physiologischen 
Untersuchungen Vagusdurchschneidung zu Vasomotorenlahmung fiihren kann 
(vgl. ROSEMANN), bzw. umgekehrt Vagusreizung zu GefaBkontraktion (LOH
MANN); des weiteren gehoren zum klassischen Besitzstand des Vagotoniekreises 
Erkrankungen, bei denen sicher - wie bei der Migrane - oder wahrscheinlich -
wie beim MagengeschwUr - Angiospasmen eine ausschlaggebende Rolle spielen. 
Ubrigens schilderte auch H. H. MEYER die Vagotoniker als blaB und von kiihler 
Hautbeschaffenheit wahrend die Sympathicotoniker eine rosige, trocken-warme 
Haut zeigen sollen. Auch SCHILF (1926) erwahnt die Vasolabilitat der Vago
toniker, will sie jedoch, ebenso wie die SchweiBneigung, nicht mit dem para
sympathischen Nervensystem, sondern mit "im Blut kreisenden chemischen 
Korpern" in Zusammenhang bringen. Auch Krankheitsbilder aus dem Gebiet 
der vasomotorisch-trophischen Neurosen, die gewohnlich in das Gebiet der 
Sympathiotonie gerechnet werden, wie die RA1'."NAUDSche Krankheit (CASSIRER 
und HIRSCHFELD) konnen mit ausgesprochener Vagotonie einhergehen (LANDAU 
und HERMANN). 

SchlieBlich ist noch die wichtige Tatsache zu erwahnen, daB nach neueren 
Untersuchungen (DRESEL, W. R. HESS, SCHILF, WEZLER) Sympathico- und 
Vagotonie gar nicht streng antagonistische Reaktionsformen darsteIlen, sondern 
im Dienst eines iibergeordneten Synergismus stehen, der bestimmt wird von 
den jeweils geforderten Aufgaben und Leistungen der Organfunktion. Die para
sympathische oder trophotrope Phase dient der Vorbereitung, die sympathische 
oder ergotrope Phase dem Einsatz der Organfunktion. Sympathische und para
sympathische Erregbarkeit eines Organs verschieben sich demnach unaufhorlich 
unter dem EinfluB der jeweils geforderten Funktionsleistung (nach HANSEN). 

1. Ernst G., 29jahriger Kaufmann. Erstmals als Tertianer Schwindelanfalle mit ge· 
l.,:gentlichen Ohnmachten. Gefiihl, als ob das Zimmer iiber ihm zusammenbrache 1• Dabei 
Ubelkeit, Brechreiz, starke Blasse von Gesicht und Fingern. Gleichzeitig, aber auch sonst, 
Sehstiirungen: weill nicht, ob er mit dem rechten oder linken Auge sieht, Flimmern. Dauernd 
Ohrensausen, verstarkt bei den Anfallen. 9jahrig Otitis media, Spontanperforation rechts, 
Trommelfell vernarbt; Gehiir rechts etwas herabgesetzt. 26jahrig Sepsis nach Mandel
vereiterung (spater Tonsillektomie). Danach Zunahme der Schwindelanfalle. In letzter 
Zeit auch tagelang anhaltend, Gefiihl wie betrunken. Litt jahrelang an starker Verstopfung, 
die allen Mitteln trotzte. Chronisches Scrotalekzem. Vor einigen J ahren Ekzem der Achsel
hiihlen. Zuweilen Herpes labialis, iifters Conjunctivitis. Pruritus ani. Etw~. vom 16. bis 
18. Lebensjahre stets rezidivierende Gerstenkiirner. Zeitweise schlagartige Ubelkeit nach 
Sekt. Auch sonst sehr empfindlicher Magen. Ofters Magendruck und Brechreiz (auch auBer
halb der Anfalle). Stets kalte Hande und FiiBe. Vater 34jahrig gefallen. Mutter 60jahrig, 
hat ab und zu ahnliche Ohnmachtsanfalle. Keine Geschwister. 

1 Auf die Hiiufigkeit von Schwindel und Ohnmachtsanfallen bei Hypotonikern weisen 
.MARTINI und PIERACH hin (vgl. S. 215), ebenso F. A. MEYER. 

14* 
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Befund: KorpergroBe 177 cm, Gewicht 62,5 kg. Brustumfang 89. Nach Korperbau
index (1,83), ROHRER-Index (1,14), BrustumfangsymphysenhOhenindex (98,5), Brustschulter
index (42,1), Akromiokristalindex (73,3), Brustumfangsrumpflangenindex (160), propor
tionellem Brustumfang (50,5) und Aspekt ausgesprochen leptosomer Habitus. Nordischer 
Rassentyp. Erythema fugax iiberm Brustbein. Rote Dermographie. Leichtes Lidzittern. 
Hande und FiiBe kiihl, capillarmikroskopisch an je 2 Fingern rechts und links keinerlei 
Stromung sichtbar, teils etwas geschlangelte, sehr enge Haarnadelformen. Thoraxorgane 
auch rontgenologisch o. B. Magen rontgenologisch o. B. PuIs meist um 55-60. RR 105/75. 
"VagRtoniker"-Ekg (Doz. Dr. KORTH): auffallend groBe T-Zacken, leichte Verlangerung 
der Uberleitungszeit auf 0,21. Blutbild, abgesehen von maBiger Monocytose (10%) o. B. 
Senkung 3/7. Wa.R. 0. Otologisch: die MENIERE-Anfalle beruhen auf "vermehrter Reiz
barkeit des Otholitenapparates" und sind wahrscheinlich vasomotorischen Ursprungs. 
Ophthalmologisch o. B., abgesehen von starker Lic~tempfindlichkeit (sehr helle Pigmen
tierung). Cutantestung mit 39 Extrakten ergibt Uberempfindlichkeit gegeniiber Rind-, 
Schweine· und Hammelfleisch. 

Diagnose: Vagotonie (Hypotension, Bradykardiel, typische Ekg-Befunde, spastische Ob
stipation, Angiospasmen, MENIERE-Syndrom auf vasomotorischer Grundlage - eine ursiichliche 
Bedeutung der alten Mittelohrerkrankung wird von facharztlicher Scite abgelehnt). Allergische 
Diathese. 

2. Birger H., 49jahriger Ingenieur. Vater, Vatersvater und mehrere Vatersgeschwister 
litten an Verstopfung. Seit dem 34. Lebensjahre starke Verstopfung. Ohne Mittel (unter 
anderem Cascara sagrada, Sennesblatter, Urecidin, Bitterwasser, Karlsbader Salz, Paraf

o 
.~. 

Abb. 159. "Ascendenstyp" der spastischen Obstipation 
mit starker Haustrierung des Colons bei Vagotonie. 

finum l~quidum, Agarol) 8 Tage lang kein 
Stuhl. Ofters auch Einlaufe. Auch Diatum
stellung und Darmmassage ohne wesent
lichen Erfolg. Durch die Verstopfung sei er 
nervos geworden; ein umgekehrter Zusam
menhang wird verneint. - Gelegentlich 
Urticaria sowie Quincke mit begleitendem 
GlottisOdem. 

KorpergroBe 190 cm, Gewicht 89,2 kg. 
Leptosom. RR bei wiederholten Messungen 
an verschiedenen Tagen 90-100/70 mm Hg. 
PuIs schwankt zwischen 56 und 72 pro Mi
nute. Keine resp. Arythmie. Rontgeno
logisch ist der Bariumbrei noch nach 
48 Stunden iill Colon ascendens, transver
sum und Sigmoid. Colon stark haustriert 
(Abb.159). Das Descendens ist - ebenso 
wie bei einer mehrere Monate zuriickliegen
den U ntersuchung - fast frei von Kontrast
brei. Dementsprechend ist das spastisch 
kontrahierte Descendens zu palpieren2• Re
lative Lymphocytose (58%). Sonst intern 
o. B. Psychisch (auch nach Angaben der 
Frau) sehr erregbar, aufbrausend, von pes
simistischer Grundstimmung. Keine wirt
schaftlichen oder sonstigen ernsteren Sor
gen. Sehr ehrgeizig, fleiBig. 

Auf regelmaBige Atropingaben zeitweise 
Besserung der Obstipation. 

Diagnose: Schwere spastische Obstipation 
bei Vagotonie. 

3. Hans J. B., 31jahriger Beamter. Als Kind "blutarm", schwachlich. Deshalb 1917 
ins Hochgebirge verschickt. 21jahrig Magengeschwiir. Sehr empfindlicher Magen gegen-

1 Diese Kombination entspricht dem alteren Krankheitsbilde der "Bradycardia hypo
tonica" (M)~ERZ), bei dem sich - wie bei diesem Patienten - unter anderem auch noch 
Schwindel, Ubelkeit, Neigung zu Ohnmachten finden sollen. 

2 Dieser bekannte "Ascendenstyp" der spastischen Obstipation kann fiir den Vago
toniker als charakteristisch gelten, da an der Grenze zwischen erstem und zweitem Drittel 
des Colon transversum die Innervation des Colon vom Vagus auf den Pelvicus iibergeht. 
Durch Verstarkung des physiologischen Spasmus an dieser Stelle wird die vorliegende 
Obstipationsform nach geltender Ansicht bedingt (STEPP). Auch der Palpationsbefund des 
Descendens ist charakteristisch fiir die spastische Obstipationsform (STEPP). 
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tiber Alkohol, Kaffee, StiBigkeiten. Haufige Anginen1 bis zur Tonsillektomie (21jahrig). 
Ofters, besonders naeh sportliehen Anstrengungen (Skilauf) Sehwarzwerden vor den Augen. 
Selten kurze Ohnmaehten. Dabei Sehweillausbrueh, KaItegeftihl, Bradykardie um 48-52. 
Naeh unkomplizierter Venenpunktion leiehter Kollaps: Blasse, kalter SehweiB, PuIs 482• 

Starke allgemeine Nervositat. 
Befund: KorpergroBe 176 em, Gewieht 80,9 kg. Athletiseher Korperbau. Guter Er

nahrungszustand. RR 120/80. Vagotoniker-Ekg: Bradykardie (56), verlangerte tJber
leitungszeit (0,2 vgl. Abb. 160). 

---.. ------..... -... ~ ... -----... ---:~ ... -------..... ----
Abb. 160. Vagotoniker-Ekg: Frequenz 56. P-Q 0,2 (verliingert). Positins T, und T,. Niedriges To. 

Ntiehternblutzueker und Blutzuekerversuch o. B. Saurewerte 38/53. Sonst intern o. B. 
Beurteilung: Vagotoniker mit Ohnmachtsneigung. Keine sonstigen Zeichen von Vaso

labilitiit. 
4. Walter G., 44jahriger Obersekretar. Von Jugend an sehwaehlieh. Viel krank. Ein

ziges Kind. Schwere Jugend. Yom Vater oft verprtigelt. Klagt starke Mattigkeit, Arbeits
unlust, wenig erquickenden Schlaf, schlechten Appetit, starke ehronische Verstopfung. 
Friert leicht. Daneben zahlreiche hypochondrische Beschwerden, tiber die Patient seit 
Jahren genau Buch ftihrt. Besonders die Stuhlverhaltnisse werden von ihm genau verfolgt. 
Ais Kind Skrofulose, Diphtherie, Scharlach, Masern. Oft Anginen. Wegen seiner Mattig
keit und Untergewichtigkeit 43jahrig pensioniert (!) unter der Diagnose einer ADDISON
schen Krankheit, ftir die sich jedoch auBer der Hypotonie keine Anhaltspunkte finden. 
Auch sonst kein greifbarer organischer Befund. Psychisch (naeh eigenen Feststellungen und 
eingehenden Explorationen dureh Herrn Oberstudiendirektor PASCHE, Mitglied des Dtsch. 
Instituts fUr psyehologische Forschung und Psychotherapie): vitalschwaeher Mensch von 
geringer Durchsetzungskraft bei groBem Geltungsstreben. Staffiert sein Leben in tiber
kompensatorischer Weise mit allen moglichen Liebhabereien und Idealen aus. Meint, er 
sei zu Hoherem bestimmt. War Wandervogel, spater im Verein christlicher junger Manner 
(wegen der "anregenden Vortrage"); Lebensreformer, Naturmensch, Rohkostler ... Humorlos, 
Egozentrisch, Wichtigtuer. Jede Erregung verstimmt ihn tagelang, kann den Arger nieht 
verwinden. GroBe Ehesehwierigkeiten. Frau primitiv, brutal, Herr im Hause. Seine 
Sexualitat ist gering entwiekelt. Niemals onaniert. Sehr sparsam. Yom Gehalt hat er sich 
ein Hauschen in Villenvorort erspart. 

Befund: KorpergroBe 174 em, Gewicht 60 kg. Sehr magerer, ausgemergelter Astheniker, 
Bei wiederholten, eingehenden Untersuchungen von verschiedenen Seiten einschlie13lich 

1 Die Haufigkeit von Anginen bei Vagotonikern wird von EpPINGER und HESS betont. 
2 Beztiglich der Ohnmachten vgl. Anm. 1, S.211. 
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Magensaft-, Grundumsatz-, Stuhl-, Urin-, Rectaluntersuchung, Blutstatus niemals organi
scher Befund erhoben auBer ziemlich konstanter, seit Jahren bestehender Hypotonie (um 
90/50 mm Hg) und Bradykardie (40-50). Typisches Vagotoniker-Ekg (Bradykardie, groBe 

Abb.161. Vagotonikcr-Ekg. Bradykardie von 45, groCe T-Zacke ; auffallend ruhige Kurve ("Ulcus-Ruhc" 
nach WAlDER). 

T-Zacke, auffallend ruhige Kurve, sog. "Ulcusruhe" ; vgl. Abb. 161). Starke spastische 
Obstipation (rontgenologisch Colon stark haustriert). Thorax rontgenologisch o. B. Oto
laryngologisch o. B. Trinkversuch o. B. Zeitweise leichte Senkungsbeschleunigung (30/62, 
14/39). M'1gen und D.trm: Gastroptose. Bei 2maligem Adrenalinversuch (1 mg subcutan) 
stieg der RR von 95/65 auf maximal 110/70, der PuIs von 48 auf maximal 60. Die Reak· 
tionen klingen schnell wieder abo Dabei keine Glykosurie. Zuckerbelastungsversuch 
normaP. Normaler Niichternblutzucker. 

Diagnose: Asthenischer, schizoid-hypochondrischer Vagotoniker mit hochgradiger spastischer 
Obstipation. 

5. Arthur Sch., 58jahriger Versicherungsbeamter. War ein "sehr sensibles Kind". 
33jahrig wegen "Neurasthenie" im Sanatorium. Litt besonders unter Schreibkrampf. Seit 
dem 19. Lebensjahre in groBenAbstanden typische Migraneanfalle: Hemikranie, Erbrechen, 
Flimmern. In den letzten Jahren dabei wiederholt schwere Ohnmachtsanfalle. Auch in der 
Zwischenzeit sehr viel gewohnliche Kopfschmerzen, die, im Gegensatz zur Migrane, durch 
Antineuralgica zu beheben sind. Vertragt keinen Alkohol, danach gleich Kopfschmerzen. 
Zeitweise Anfalle von paroxysmaler Tachykardie, Frequenz bis 120. Yom 37.-52. Lebens
jahre chronisch rezidivierende Magengeschwiire mit sehr starkem Sodbrennen. Zeitweise 
Scrotalekzem. In der Jugend Hornhautgeschwiir. 28jahrig Gelenkrheumatismus nach 
Angina. Damals auch Mittelohrentziindung. Seit Jahren schwere chronische Verstopfung, 
derentwegen sogar eine Sphincterdehnung durchgefiihrt wurde. 

KorpergroBe 180,6 cm, Gewicht 68,6 kg, Brustumfang 89 cm. Astheniker. Nordischer 
Rassentyp. Leichte Dermographie. Capillaren hochgradig spastisch verengt, meist faden
diinn, zum Teil gar nicht sichtbar. RR 150/105. PuIs um 60. Respiratorische Arythmie. 
Ekg O. B. Thorax O. B. 41 % Lymphocyten, 6 % Eosinophile. Rechts Macula corneae. 
Fehlender Wiirgreflex. Bei Reflexuntersuchungen psychogene Nachzuckungen. Grob
schlagiger psychogener Handetremor. 

Beurteilung: Asthenischer Vagotoniker (Bradykardie, spastische Obstipation, Magen
geschwUr, Migriine). Angiospastische Diathese. Leichte allergische Diathese, Neurastheniker. 

Ehefrau hatte starkes Schwangerschaftserbrechen (ebenso ihre Mutter). Dadurch eine 
Fehlgeburt. Wegen des Erbrechens kiinstliche Unterbrechung der 4. Schwangerschaft. 
Mutter: t 58jahrig an Darmkrebs. Litt ebenfalls an Migrane. War "nervenschwach". 
30jahriger Sohn. Viel Anginen. 7jahrig Gelenkrheumatismus. Ais Kind Diphtherie und 
Scharlach. 

6. 30jahrige Tochter: Berta J. geb. Sch. Geburtsgewicht 31/ 2 Pfund. Starker Icterus 
neonatorum, 5jahrig Scharlach2• Wiederholte Zahn- und Kieferhohleneiterungen. Rhinitis 
atrophicans (HNO-Klinik). ErstmaIs mit 13 Jahren wurde eine "Ozaena" festgestellt. 
Enuresis bis 8 Jahre. Als Kind Pavor nocturnus, schwere Traume, Sprechen im Schlaf . 

. Menarche 16jahrig. Seit dem 21. Lebensjahre AmenorrhOe. Nie gravide. In den folgenden 
Jahren zeitweise Hitzewallungen. Seit dem 16. Lebensjahre MigraneanfalIe: kein typischer 
Halbseitenkopfschmerz, aber Erbrechen, gelegentlich auch Augenflimmern. Nach den 
Anfallen groBes Schlafbediirfnis. 1 Tag nach einem Anfall am 16.4.37 zunehmende Ptose 
des rechten Oberlids. Anfall dauerte bis 18.4. Augenarztlichc Feststellung einer totalen 
Oculomotoriuslahmung. Gelegentlich "rotes Gesicht" nach Meerrettich. Magenschmerzen 
nach Erdbeeren. Chronische Obstipation. Nach Aufregungen gebessert. 

1 Die beiden letztgenannten Befunde werden von EpPINGER und HESS als charak
teristisch fiir Vagotoniker bezeichnet. 

2 Auf die besondere Scharlachdisposition der Vagotoniker haben BLOCK und KOENIGS
BERGER hingewiesen. 
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KorpergroBe 166,5 cm, Gewicht 64,8 kg, Brustumfang 91,5 cm. Mesosom. Ziemlich 
starke Dermographie mit ausgedehntem kollateralen Erythem. Capillaren etwas spastisch. 
RR 115/85. PuIs 80. 49% Lymphocyten. Rechts totale Oculomotoriuslahmung (Augen
klinik). Bauchdeckenreflexe +, aber schwach uncI erschOpfbar. Sonst neurologisch o. B. (auch 
nach Befund der Nervenklinik). 

Diagnose: OphthaImoplegische M igrune. Omrialinsuffizienz. Vegetative, vorwiegend vago
tonische Labilitat. 

Wie charakteristisch das vagotonische Syndrom, auch bei zunachst scheinbaren Atypien 
ist, zeigte mir ein 55jahriger Ingenieur, der Eeit dem 12. Lebensjahre an Migraneanfallen 
und Obstipation leidet und 37jahrig eine Magengeschwiirsperforation durchmachte. Lepto
somer Habitus. Blutdruck 105/60 mm Hg. PuIs auch nach Liegen 80-90 pro Minute. Auf 
meine Frage, wie die Pulsfrequenz in friiheren Jahren gewesen sei - der schizothym iiber
korrekte Mann fiihrt fortlaufend Buch iiber seine Migraneanfalle und seine Stuhlverhiilt
nisse -, gab der Patient mit Bestimmtheit an, in friiheren Jahren einen PuIs urn 60 gehabt 
zu haben. Die jetzige Tachykardie diirfte durch senil-vaskulare Veranderungen bedingt sein 
(Verhartung der peripheren Arterien, neuerdings Nykturie). Ferner iEt auf die unten 
erwahnte Verschiebung der vegetativen Reaktionslage zu verweisen. 

All diese Menschen entsprechen also einem "Konstitutionstyp, welcher durch 
allgemeine, besonders auch vegetativ-nervose Ubererregbarkeit mit besonderer Bevor
zugung parasympathischer Symptombilder zu charakterisieren ware" (E. FRANK). 

Als wesentliches Symptom der Vagotonie lernten wir den niedrigen Blut
druck kennen. Dementsprechend handelt es sich bei Menschen mit "essentieller 
Hypotension" vorwiegend urn Vagotoniker (MARTINI und PIERACH). Nach diesen 
Autoren sind es meist leptosome, oft hypogenitale Personen mit verschiedenen 
vegetativen Stigmen, die zu Magendarmaffektionen und Bronchialasthma neigen. 
:F. A. MEYER konnte dagegen keine deutliche Bevorzugung eines bestimmten 
Korperbautyps feststellen. Die Angabe dieses Autors, daB der vegetativen 
Labilitat keine besondere pathogenetisehc Bedeutung zukomme, ist nicht ge
niigend gestiitzt. 

In planmaBigen Untersuchungen iiber die Konstitution von 200 ulcuskranken 
Mannern, die ELISAB. KAUFMANN unter meiner Leitung durchfiihrte, konnte ge
zeigt werden, daB die iiberwiegende Anzahl dieser Personen durch vagotonische 
Reaktionslage gekennzeichnet ist, kennt- 175 

lich an der ausgesprochenen Tendenz zu mmllg 
Bradykardie und Hypotension im Ver- 165 

gleich mit einer gleichwertigen Normal
bevtilkerung (vgl. Abb. 162 und 163). 
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Abb. 162. Vertcilung der Pu!sfrequenz von 200 ulcus
lHanken Miinnern im Vergleich mit gleichaltrigen 

normalen Miinnern. 

Abb. 163. Verteilung des systolischen Blutdruck" 
von 200 ulcuskranken Miinnern im Vergleich mit 

gleichaltrigen normalen Miinnern. 

Durchaus entsprechende Ergebnisse hatte J. WAlDER, die bei Ulcuskranken 
auffallend haufig ein "vagotonisches" Elektrokardiogramm (Bradykardie, hohe 
T-Zacke ·usw.) beobachtete. 

Mit diesen Beispielen ist gezeigt, daB die Vagotonie nicht etwa eine relativ 
sehene Beobachtung an einzelnen Personen, sondern einen gut charakterisierten 
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funktionellen Konstitutionstyp darstellt, der geeignet ist, ganze Menschen
gruppen konstitutionstypologisch klar zu kennzeichnen und pathogenetische 
Hinweise zu geben. 

Sehr haufig findet man bei vegetativ labilen Frauen, besonders Madchen, 
Zeichen von Dysmenorrhoe. NOACK fiihrt diese Zustande wie auch solche 
puerperaler Bradykardie auf einen erhohten Vagustonus zuriick, was unter 
anderem aus dem sehr guten Ansprechen auf Atropingaben hervorgehe. 

Gegeniiber diesen vorwiegend vagotonischen vegetativ Labilen sind - wie 
auch HOFF und E. FRANK betonen - diejenigen mit tJbererregbarkeit des 
sympathischen Nervensystems wesentlich seltener. Auch EpPINGER und HESS 
haben ja ihre Studie ausschlieBlich dem Vagotoniker gewidmet und den Sym
pathicotoniker nur hie und da als Gegentyp erwahnt. Hier erhebt sich tatsachlich 
die Frage, ob ein mehr unter theoretischen Voraussetzungen konstruierter 
funktioneller Konstitutionstyp aufrechterhalten werden soIl, dem in Wirklich
keit nur sehr unscharfe Bilder entsprechen. Wohl gibt es, wie jeder Erfahrene 
bestatigen wird, Menschen mit habitueller Tachykardie (eventuell mit Neigung 
zu Extrasystolen), lebhafter, ofters diarrhoischer Verdauung - Obstipation ist 
ihnen ein unbekannter Begriff - stets warmen Handen und FiiBen, lebhaftem 
Naturell. Diese Menschen kann man aber ebensogut den Hyperthyreotikern 
zurechnen, zumal denjenigen unter ihnen, die eine Grundumsatzsteigerung 
vermissen lassen (BANSI); wir werden deshalb auf eine Schilderung des Sym
pathicotonikertyps verzichten konnen. Die Beziehung zwischen Sympathico
tonie und hyperthyreotischer Konstitution wird· genauer von E. FRANK (1936, 
S. 1048f.) und auch von ROMINGER erortert. Dieser berichtet den interessanten 
Fall eines Kindes sympathicotonischer Konstitution, das einige Wochen spater 
an einer Hyperthyreose erkrankte. Vermutlich spielen sympathicotone Ziige 
bei der konstitutionellen Disposition zur Hyperthyreose und in ihrem Symptom
aufbau eine Rolle. Von verschiedenen Seiten wurde mit Recht darauf hin
gewiesen, daB sich im Alter eine Verschiebung nach der sympathicotonen 
Reaktionslage hin einstellen kann. Es trifft dies nach meinen Beobachtungen 
besonders fiir tachykardische, klimakterische Hypertensionen zu, die vielleicht 
besonders bei primar ovarialinsuffizienten Frauen auftreten (vgl. z. B. die 
FaIle 1 und 2 S.223). 

DaB trotz der oben genannten Einschrankung der Konzeption des Sym
pathicotonikers auch ein kreislaufdynamisch gut charakterisierter Typ zu ent
sprechen scheint, geht aus den oben geschilderten Versuchsergebnissen WEZLERS 
hervor. Ebenso gelang es JESSERER, den Ionenhaushalt des Sympathicotonikers 
von dem des Vagotonikers abzugrenzen: "Wahrend bei den vagotonen Zustands
bildern das Elektrolytgleichgewicht zugunsten des Kaliums verschoben erscheint 
und der Wert der KjCa-Quote somit groBer als 2 ist, ist bei der Sympathicotonie 
das Gegenteil der Fall: das Calcium iiberwiegt gegeniiber dem vorhandenen 
Kalium und die KjCa- Quote liegt bei diesen Zustanden unter 2." Klinisch 
bemerkenswert scheint mir JESSERERS Hinweis, daB Sympathicotoniker im 
allgemeinen wesentlich weniger subjektive Klagen vorbringen als Vagotoniker. 
Sie suchen deshalb weit seltener den Arzt auf. Dies ist vielleicht ein Grund 
dafiir, daB der sympathicotonische, d. h. nicht hyperthyreotisch komplizierte 
sympathicotonische Symptomenkomplex weniger gut bekannt ist als der 
vagotonische. 

iJ) Die Vasolabilen. 
Ihrer konstitutionsbiologischen und klinischen Bedeutung entsprechend 

erfordert jedoch noch eine Gruppe vegetativ Labiler eine besondere eingehendere 
Besprechung, die der Vasolabilen. J. BAUER spricht von "dem durch eine 
ganz besonders hervortretende reizbare Schwache der Vasomotoren gekenn-
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zeichneten Spezialtypus der neuropathischen Konstitutionsanomalie". Die be
kannten klinischen Kennzeichen derartiger Personen sind verstarkte, lang an
haltende Dermographie (Naheres bei JUL. BAUER 1921, S. 155), Cutis marmorata 
(vgl. MAYER-LIST 1927), Erythema fugax - bei Nichtklimakterischen, vor aIlem 
bei Mannern -, starkere angiospastische Zustande wie Totenfinger, Akrocyanose 
(vgl. hierzu LAING N.EL-LA VASTINE , JACQUELIN -BONNET, MARANON, COMBY, 
VILLARET), habitueIle Kalte der GliedmaBenenden usw. Auch die jugendliche 
"essentieIle" Hypertension und die vasoneurotische Form der Angina pectoris 
mi.i.ssen wohl groBtenteils hierher gerechnet werden. Bei den Tragern jenes 
Symptoms hat M. WERNER eine erhohte Ansprechbarkeit des vegetativen Nerven
systems nachgewiesen. 

Schon die vorstehenden FaIle enthielten mehrere Beispiele konstitutioneIler 
Vasolabilitat (FaIle 1, 3, 5, S. 211 f.). Wir wollen noch die folgenden hinzufiigen: 

1. Alfred W., 31jahriger kaufmanniseher Angestellter. ISjahrig Seharlaeh. Oft Anginen. 
Enuresis (bis 12 J.). Angsttraume. Wahrend der Schulzeit iifters Ohnmachten. Leicht 
erregbar. 

KiirpergriiBe ISO cm, Gewicht 75 kg, Thorax 95. Mesosom. Starke Dermographia rubra 
mit erheblichcm Randerythem. Starkes Erythema fugax (Abb. 164a und b). RR 135/75. 
PuIs SO. Grundumsatz normal. Capillarmikroskopisch leichter spastisch.atonischer Sympto
menkomplex. Handetremor. Sonst intern-neurologiseh bei eingehender Untersuchung o. B. 

Diagnose: V asolabiler. N eurotische Z'uge 1. 

2. Kathe Th., 33jahrige Angestellte. Leidet an starken angiospastischen Anfallen im 
Sinne der "Doigts morts", dabei subjektiv und objektiv auch auffallend blasse Lippen. 

Menarche 17jahrig. Menses 21/S. 
Hochgradige Dysmenorrhiie mit Er
breehen. Nie Kopfschmerzen. Keine 
Obstipation. Keine Magenbeschwer. 
den. Untersuchung im Dezember 
nach Gang durch die strenge Kalte: 
ausgesprochene Totenfinger, entspre
ehende Veranderungen aueh an den 
FiiBen, leichenblasse Lippen. Nach 
etwa 1/2 Stunde im warmen Zimmer 
Abklingen der Erscheinungen.Promp. 
tes Wiederauftreten der Fingerver. 
anderungen in kaltem Wasser. Asthe
nika. RR 100/65. PuIs 60. Carotis
und Bulbus-Druekversueh negativ. 
Haut der Fingerriicken - auBerhalb 
des Anfalls - prall gespannt, unela
stisch, geriitet. Hande dann ausge· 
sproehen rot, nieht cyanotisch. Kaum 
angedeutete dermographisehe Reak· 

Abb.165. "Totcnfingcr" bei hochgradigcr angiospastischcr tion (wohl als Ausdruek der extrem 
Diathese. angiospastischenReaktionslage). Am 

linken Mittel- und Ringfinger keine 
Capillaren sichtbar, am rechten Ring- und Mittelfinger Capillaren nur angedeutet, schatte~
haft. Auch spater, sowie nach warmem Handbad, keine Veranderung des Befundes. Dorsalis 
pedis beiderseits nur schwierig und schwach, Tibialis postica beiderseits nic~t fiihl~ar. 

Beurteilung: H ochgradige angiospastische Diathese mit Totenfingern. Vagotome. Ovanal
insuftizienz. Asthenie. (Abb. 165.) 

3. Paul Le., 32jahrig 2• Klagt (angeblich seit Starkstromverletzung?) iiber Kopf
schmerzen. tTbelkeit, Herzdruek, kalte Hande und FiiBe bestehen von klein auf. Starke 
Verstopfung. Wiederholt erfrorene Ohren, am starksten wahrend des strengen Winters 
1925/29. Neurologiseh, otologisch (einschlieBlich Vestibularuntersuchung) und intern o. B. 

1 Auch J. BAUER besehreibt bei der Dermographie diese "auffallende Fernwirkung auf 
die HautgefaBe, indem in einem weiten Umkreise von der gereizten Hautstelle fliiehtige, 
unregelmaBig konturierte, mehr oder weniger scharf begrenzte, fleckige Riitungen auftreten". 

2 Der Patient wurde mir neben einer griiBeren Zahl einschlagiger FaIle von Herrn dirig. 
Arzt Dr. KIPP (Nervenabteilung des Robert Koch-Krankenhauses) zugeschickt. Ihm, sowie 
Herrn Dr. HILTERHAUS miichte ieh auch an dieser Stelle bestens danken. 
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Hande kalt, cyanotisch. Bradykardie (60). Ausgesprochene respira~orisc~e Aryt~mie. 
1m Ekg auffallend hohes T2 ("Vagotoniker-Ekg"). RR 130/70. Capllla~mikrosk~pISch: 
an 3 von 4 Fingern beider Hande Capillaren kaum zu erkennen; auch am 4. Fmger Caplllaren 
sehr unscharf und stellenweise unsichtbar. Stromung? FuBpulse normal. 

Beurteilung,' Starke angiospastische Diathese bei Vagotonie. 
4. Christa W., 17jahrige Schiilerin. 4.12.40 (5 Tage vor Menses) "pIotzlich ohne erkenn

bare Ursache friihmorgens vor dem linken Auge groBes ZentraIskotom". Keinerlei voraus
gehende Krankheit. 1st aber an dem Morgen statt urn 7.30 Uhr urn 6 Uhr aufgestanden 
urn in einem ziemlich kalten Zimmer zu arbeiten. Dabei Frosteln. 6. 12.40 links "von der 
Papille iiber die ganze Macula sich hinziehendes Netzhauto.dem in das die Art. temporal~s 
retinae inferior eingebettet liegt. GefaBe tadellos gefiillt; zeigen normalen Verlauf. Nur dIe 
Art. temporalis iuferior zeigt den Verdacht unvollstandiger Fiillung". Als Ursache kommt 
nur eine Embolie oder ein GefaBkrampf in Frage (Univ.-Augenklinik, ZiegelstraBe)l. 

Leidet seit Menarche (14jahrig) viel an 
kalten Handen und FiiBen, sowie an haufigem 
Absterben der Finger; sie werden fiir 5-10 Mi
nuten erst blaulich, dann ganz weiB, besonders 
bei Kalte; dabei manchmal heftiger Schmerz. 
Haufig Kopfschmerzen. 

Mesosom. KorpergroBe 178 em, Gewicht 
77,5 kg. Thorax 82. Akne vulgaris des Gesichts. 
Kleine Struma. RR gelegentlich leicht hyper
tonisch (135/75). PuIs 114; nach Behandlung 
langsamer aber stets noch leicht tachykardisch 
(80, 88, 96). Deutliche kiihle Akrocyanose der 
Hande und FiiBe. Systolisches Gerausch, 
Spitze. Herz sonst o. B. Delltliche respiratori
sche Arythmie. Sehr starke Dermographia ele
vata (Urticaria factitia, Abb. 166). Capillaren 
bei 4maliger Untersuchung im Laufe eines 
Jahres stets spastisch: unscharfes Bild, Capil
laren sehr eng und zart, Stromung diirftig und 
kornig; nur an einzelnen Capillaren zu erken
nen. Stellenweise ist die Stromung ausgespro
chen stoBweise. Eosinophile konstant etwas 
hoch (4%). Sonst intern o. B. 

Na.9h Behandlung (Vermeidung von Kii.lte 
und Ubermiidung, Entspannungsgymnastik 
und Massage, WechselfllB- und Handbader, 
Bellergal) werden die Doigts morts und auch 
die Kopfschmerzen wesentlich seltener. Ge
sichtsfeld-Ausfall unverandert. 

Beurteilung,' A usgesprochene, mit der M e
narche einsetzende, erbliche angiospastische Dia
these mit Beteiligung der Retina und irreparab-
1em Sinn. 

Abb.166. Starke Urticaria faetitia bei erblieher 
angiospa~tischer Diathese (Totenfinger, angiospa
stische Kopfschmerzen. Sehr spastisches CapiIJar
bild bei wiederholten Untersuchungen. Spasmus 

einer Retinaartcrie mit OesichtsfeldausfaU). 

5. Mutter der Patientin: Lilly W., 42jahrige Landwirtsgattin. Als Madchen stets kalte 
Hande und FiiBe. Mehrfach Zehen und Finger erfroren, letzteres noch vor kurzem. Nach 
2 Entbindllngen beiderseits Bein- bzw. Beckenthrombosen (auch die Mutter hatte Venen
entziindung, ebenso deren beide Briider). 22jahrig Nagelbetteiterung linke GroBzehe. 
AnschlieBend (nach Novocainspritzen?) Absterben der linken GroBzehe, Amputation der
selben. Viel Kopfschmerzen. Zeitweise sehr niedriger Blutdruck, einmal angeblich 60 mm 
Hg. Dabei sehr matt. MaBige Obstipation. KorpergroBe 171 cm, Gewicht 72,0 kg, Thorax 
82,5. Mesosom. Chronische Beiniideme. Livide Verfarbung der Unterschenkel. Dorsalis 
pedis beiderseits nicht tastbar. Sonst intern o. B. Capillarmikroskopisch ausgesprochen 
spastischer, zum Teil etwas atonischer Symptomenkomplex: unscharfes Bild. Einzelne 
Capillaren nach Art der RAYNAUD-Formen, daneben auffallend geschlangelte Capillaren 
("Archiformen"). 

Beurteilung: A ngiospastische Diathese. Thromboseneigung. 
Vatersvater von Nr. 4 70jahrig an BRIGHTScher Nierenkrankheit gestorben. - 1 Bruder 

von Nr.4 hatte als Saugling Pylorusspasmus. 

1 Nach der Epikrise, die ich Herrn Prof. LOHLEIN verdanke, ist letzteres "dllrchaus 
das Wahrscheinliche", da ein Embolus nie sichtbar war (Februar 1942). 
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Von entscheidender Bedeutung fiir die Erforschung der Vasolabilitat waren 
die umfangreichen, planmaBigen Forschungen OTFR. MliLLERB und seiner Schule 
(NIEKAU, WEISS, GXNSSLEN, PARRISIUS, L. FISCHER, HEIMBERGER u. a.), deren 
Studium ffir ein naheres Eindringen in dies Gebiet unerlaBlich ist; dabei sei 
besonders auf MliLLERB zusammenfassendes Werk iiber "die Capillaren der 
menschlichen Korperoberflache" verwiesen. Einen guten "Oberblick iiber das 
Schrifttum der Capillarmikroskopie vermitteln ferner zwei Referate SUCKOWB. 
1m Mittelpunkt der Forschungen O. MULLERB und seiner Mitarbeiter steht die 
Gruppe der "Vasoneurotiker", d. h. der Personen, die wir vorstehend als Vaso
labile bezeichnet haben, da man im allgemeinen unter Neurotikern Menschen 
mit vorwiegend psychogenen Krankheitsbildern zusammenzufassen pflegt. Aus 
diesem Grunde werden ja heute vegetative Funktionsstorungen auch nicht 
mehr gerne mit der alteren Bezeichnung der Organneurosen gekennzeichnet. 
Selbstverstandlich solI damit keineswegs iibersehen werden, daB Vasolabile, 
wie vegetativ Labile iiberhaupt, wesentlich haufiger als andere Menschen eine 
erhOhte psychische Ansprechbarkeit besitzen (vgl. S. 282/283, sowie die Bei
spiele S. 211 f., 223f.) 1. Bei der Vasoneurose oder vasoneurotischen Diathese han
delt es sich nach O. MULLER um eine Dysergie des GefaBsystems, besonders seiner 
terminalen, und zwar capillaren Abschnitte. Die ihr zugrunde liegende, mit einer 
allgemeinen vegetativen, oft auch innersekretorischen und psychischen Kon
stitutionsabwegigkeit einhergehende Regulationsstorung kommt zu sinnfii.lligem 
Ausdruck in dem capillarmikroskopisch sichtbar zu machenden Nebenein
ander spastischer, d. h. abnorm kontrahierter und atonischer, d. h. abnorm 
weiter, erschlaffter Capillaren ("spastisch-atonischer Symptomenkomplex", vgl. 
Abb. 171, 173-176). Bei manchen Zustandsbildern, wie etwa den Toten
fingern, steht das spastische, bei anderen Zustandsbildern, z. B. den Akro
cyanosen oder der schon ausgesprochen pathologischen Erythromelalgie, steht 
das atonische Moment im Vordergrund. Den morphologischen Bildern ent
sprechen abnorme Funktionsweisen, die insbesondere an den Stromungsver
haltnissen, sowie an dem Verhalten der Capillarwand ablesbar sind; bei ab
normer Durchlassigkeit der Wand kommt es zu pericapillarer Odembildung, 
die zu einer Verwaschenheit des mikroskopischen Bildes fiihrt (vgl. Abb. 171, 
173-176). Auf diese Tatsache hat auch besonders DOXIADES hingewiesen. 
Das funktionelle Verhalten der Capillaren wurde von der MULLERSchen Schule 
(HEIMBERGER u. a.) auch mittels mikropharmakologischer Untersuchungen naher 
erforscht. Die vasoneurotische Diathese des Kindesalters hat besonders DOXIADES 
erforscht (1934, daselbst Schrifttuni). 

In der Atiologie der Va80labilitiit spielen zweifellos exogene Faktoren eine wich
tige Rolle, es sei nur an den Tabak, die Kalte, die bakteriellen Toxine erinnert. 
Auch die Art der Ernahrung ist von Bedeutung, wie experimentelle Untersuchun
gen von GANSSLEN, HOFF, sowie DORFFEL und BOMMER ergeben haben. Anderer
seits diirften sich aber die meisten Autoren dariiber einig sein, daB diese Schaden 
schon in besonders geringer Dosierung und mit besonders starkem Ergebnis bei 
solchen Menschen wirksam werden, die eine angeborene, und zwar meist erbliche 
Veranlagung zu derartigen Reaktionen in sich tragen. Man spricht deshalb von 
"angio8pa8ti8cher" bzw. vaBoneuroti8cher Diathe8e, "angio-neuropathi8cher Diathe8e" 
(HILLER) bzw. "konstitutionell angiopathischer Reaktionslage" (RATSCHOW). 

Die auBerordentliche Bedeutung der Erbveranlagung zeigen Zwillingsunter
suchungen von MAYER-LIST mit HUBENER, DOXIADES, von MARlA SCHILLER, 

1 Ob die Va&olabilen, wie G. H. FISCHER angibt, tatsachlich durch ganz spezifische 
seelische Besonderheiten in Sprache, Ausdruck, Mimik usw. gekennzeichnet sind, scheint 
mir recht fraglich. 
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sowie von LEHMANN und HARTLIEB. M. SCHILLERS Untersuchungen umfassen 
275 Zwillingspaare. Bei EZ fand sich absolute Konkordanz der Capillarformen, bei 
ZZ relative Konkordanz in 27,2 %, Diskordanz in 72,3 % der Fane. Unter 100 Zwil
lingspaaren LEHMANN und HART
LIEBs erwiesen sich 21 capillarmikro
skopisch und damit iibereinstimmend 

Tabelle 31. 

im iibrigen klinischen Befund als 
Vasolabile. Diese letzteren Paare 
verteilten sich wie nebenstehend. Bei 7 EZ . . . 

Auch in den normalen Capillar- Bei 14 EZ + PZ. 
bildern erwiesen sich nach LEHMANN 

Capillarbilder 
bei Vasolabilitiit 

gleich 

6mal 
Omal 

verschieden 

Imal 
14mal 

und HARTLIEB die eineiigen Zwillinge wesentlich ahnlicher als die zweIeugen. 
Einen weitgehend ahnlichen Befund bei EZ veranschaulicht folgende Abbildung: 

Paarling 1. Paar ling II. 
_""bb. 167. 63 Jahre alte eineiige Zwillinge. Sehr iihnliche Capillarbilder. Oben: Linke Hand, 4. Finger. 

Unten: Lippen. (Naeh LEHMANN nnd HARTLIEB.) 

Den Zwillingsbefunden iiber Vasolabilitat entsprechen auch viele Familien
befunde, ohne, daB allerdings meines Wissens planmaBige Untersuchungen in 
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dieser Richtung durchgefUhrt worden waren. Zur Illustration verweise ich auf 
die oben (S. Ill) abgebildete Stammtafel. Samtliche 5 Geschwister weisen 
capillarmikroskopisch ein ausgesprochen spastisches Bild auf; daneben bestehen 
mancherlei andere Zeichen vasolabiler Konstitution wie habituelle Hand- und 
FuBkalte, Erfrierungen, Erythema fugax, Totenfinger, gesteigerte Dermographie 
und juvenile Hypertension. Uber Einzelfalle familiarer Vasolabilitat hat RULF 
berichtet. 

Es ist wohl nicht moglich, die Reaktionsweise der Vasolabilen als vorwiegend 
sympathico- bzw. vagotonisch zu charakterisieren. So finden sich zwar unter 
unseren obigen Beispielen ausgesprochene Vagotoniker (Fall 2, 3, S.218), 
bei den anderen werden entsprechende Hinweise aber vermiBt bzw. sie sind 
eher als Sympaticotoniker zu bezeichnen (Fall 4, S.219). Die Ansichten der 
Autoren gehen dementsprechend auch auseinander; LAlGNEL-LAVASTINE halt 
die chronische konstitutionelle Akrocyanose fiir vorwiegend sympathicotonisch, 
LANDAU und HERMAN dagegen halten sie fiir vagotonisch bedingt. Auch iiber 
die bei Vasolabilen haufigsten Habitustypen gehen die Ansichten ziemlich aus
einander. K. WESTPHAL glaubt, daB die Vasolabilen meist Pykniker seien, 
LICHTWITZ beobachtete dagegen meist den asthenischen Typ. MARINESCO
BRUCH-BuTTU, O. MULLER, V. ROHDEN wollen einen hypotonischen Typ bei 
Leptosomen und einen hypertonischen Typ bei Pyknikern unterscheiden. Plan
maBige, geniigend umfangreiche Untersuchungen liegen nicht vor, abgesehen 
von denen CATSCH und OSTROWSKYS, die bei den Fallen unserer Abteilung keine 
klaren gesetzmaBigen Haufigkeitsbeziehungen feststellen konnten. 

Eine feststehende, wenn auch in vielen Einzelheiten noch zu erforschende 
Tatsache, der bekanntlich auch eine hohe theoretische und therapeutische 
Bedeutung zukommt, ist die Beziehung zwischen Vasolabilitiit und endokrinen, 
insbesondere Keimdriisenstorungen (MARANNON, VILLARET, LANDAU und HERMAN, 
RATSCHOW u. v. a.); sie beruht auf den allgemein sehr engen Zusammenhangen 
zwischen Geschlechtshormonen und Kreislauf, die allerdings zum Teil keine 
unmittelbaren sind, sondern auf dem Wege iiber die Hypophyse wirksam zu 
werden scheinen (vgl. H. BERNHARDT). Diese Zusammenhange erklaren u. a. 
die zahlreichen vasomotorischen Erscheinungen bei klimakterischen Frauen 
und kastrierten Mannern1, sowie bei Mannern im Riickbildungsalter. 1m Pra
menstruum kommt es zu einer Erweiterung und erhohten Durchlassigkeit der 
HautgefaBe (OTFR. MULLER). Bei vielen Frauen wird das RUMPEL-LEEDEsche 
Phanomen in dieser Zeit positiv. Vor und wahrend der Periode zeigen sich 
konstante Schwankungen der dermographischen Latenz (GEBERT). Hierher 
gehoren ferner die klaren Beziehungen zwischen Vasolabilitat und Pubertat, die 
auch in manchen der oben gegebenen Krankengeschichten zum Ausdruck 
kommen, ferner die eindrucksvollen Geschlechtsunterschiede in der Morbiditat 
der Kreislauforgane. Genannt seien die iiberwiegende Haufigkeit der RAYNAUD
schen Erkrankung und der Totenfinger bei Frauen, sowie das hochgradige 
Uberwiegen des mannlichen Geschlechts bei der Thrombangitis obliterans. Auf 
die experiment ellen Untersuchungen iiber Geschlechtshormone und GefaB
system, sowie die derzeitigen Vorstellungen iiber die Physiologie und Patho
physiologie dieses Gebietes kann hier nicht weiter eingegangen werden (vgl. 
RATSCHOW, RATSCHOW und KLOSTERMANN, daselbst weiteres Schrifttum). 

Konstitutionspathologisch besonders wichtig ist die schon von J. BAUER auf
geworfene Frage, ob "eine ganz besonders hervortretende reizbare Schwache 
der Vasomotoren zu funktionellen Erkrankungen des Innervationsmechanismus 
der GefaBe" disponiert. BAUER halt dies fUr auBerst wahrscheinlich "wenn auch 

1 Vgl. hierzu MARX: Dieses Handbuch, 3. Auf I., Bd. VI/I, S.287. 
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schwer zu beweisen". Von hergehorigen Krankheiten nennt BAUER Angina 
pectoris vasomotoria, intermittierendes Rinken, angiospastische Migrane, 
RAYNAUDSche Krankheit, Erythromelalgie. 

Die ganze Problematik der Xtiologie und Pathogenese dieser Erkrankungen 
wird an anderen Stellen des Randbuches behandelt. Rier solI nur im Rahmen 
unserer Ausfiihrungen tiber Vasolabilitat die konstitutionelle Disposition zu 
GefaBkrankheiten erortert werden. Zunachst einige Krankengeschichten: 

1. Heddy E., 60jahrige Beamtengattin. 57jahrig Blasenbildung auf demRiicken des linken 
Zeigefingers, spater auch anderer Finger. 59jahrig blaurotliche Verfarbung linker Mittel
finger mit Vertaubungsgefiihl. Einige Monate spater auch rechter Gold- und Mittelfinger. 
SchlieBlich Gangranbildung am Endglied des linken Mittelfingers (Abb. 168). Friiher ofters 
migraneartige Kopfschmerzen. Nur 
eine Graviditat trotz wiederholter 
Konsultation prominenter Gynako
logen und Ausfiihrung einer ALE
XANDER-ADAMs-Operation. Meno
pause 46 jahrig ohne wesentliche 
Beschwerden. Hat ein "ganz schwa
ches Nervensystem": auBerststim
mungslabil. Nach Bericht der Psy
chologin Dr_ JOHANNA DURCK, der 
ich Patientin zur psychotherapeu
tischen Behandlung iiberwies, han
delt es sich urn eine im Grunde 
kindliche Personlichkeit, die nie zu 
innerer Selbstandigkeit und echter 
menschlicher Reifung gelangte. 1st 
sehr stark abhangig von der Mei
nung der Leute, neigt sehr zu 
Empfindlf,chkeit, heftigen Reaktio
nen von Arger, Verstimmung, Ge
kranktheit. Schwere familiare 
Schicksalsschlage (einziger Sohn 
hebephren) hat sie "in keiner Weise 
seelisch wirklich verarbeitet. Es 
blieb ihr nur iibrig, diesem Schlag 
gegeniiber eine vollig verkrampfte 

Abb.168. RAYNAUDSchc Gangran linker l\littelfinger. 

und sich selbst wie anderen gegeniiber fassadenhafte ,Beherrschung' zu konstruieren". 
Pyknika. KorpergroBe 156 cm, Gewicht 69,S kg, Thorax 77 cm. RR 270/120-165/100 

(nach Behandlung). PuIs 76_ Herz gering nach links erweitert. Ekg von ausgesprochenem 
Linkstyp. Tiefes Qa• Hypertrophie des linken Ventrikels? Alter Hinterwandinfarkt? 
CapiUarmikroskopisch bei 4maliger Untersuchung im Verlauf von "/4 Jahr: stets ausge
sprochen spastisches Bild, d. h. stellenweise ganz unsichtbare, stellenweise sehr enge, unscharf 
begrenzte Capillaren. Stromung zum Teil fehlend, zum Teil ausgesprochen kornig. Nie sog. 
RAYNAUD-Formen. Sonst intern einschlieBlich Blutzucker, Wa.R., Blutstatus (14 % Stab
kernige), chemische und mikroskopische Urinuntersuchung O. B. Senkung 16/40_ 

Mutter 60jahrig t an Schrumpfniere. Vater 57jahrig t an Schlaganfall. Dessen Bruder 
desgleichen (56jahrig)_ 2 Briider urn 60 Jahre an Herzschlag t. Schwester hatte bis zur 
Menopause starke Migrane, andere Schwester 59jahrig apoplektische Hemiplegie. 

Beurteilung: Postklimakterische RAYNAUDSche E1'krankung, starke, labile Hypertension. 
Erbliche angiospastische Diathese. Psychopathische Konstitution. Fragliche ovarielle In
sujjizienz. 

2. Luise K., 56jahrige Beamtenfrau. 50jahrig Menopause. AnschlieBend leichtere primar 
chronische klimakterische Polyarthritis, die bald ganz verschwand. Seit dem 51. Lebens
jahre besteht anfallsweise auftretende intensive Rotung der FiiBe mit starkem Brennen, 
das oft "unertragliche" AusmaBe annimmt. Kann keinerlei Hitze vertragen. Lauft deshalb 
im Hause nur barfuB. Zieht sich auf Einladungen die Schuhe aus. Geht - auch wahrend des 
Winters - nul' mit angefeuchteten Striimpfen aus, urn die FiiBe kiihl zu halten. 1m 
Hochsommer lebt sie meist in kiihlem Kellerzimmer. Benutzt zur Kiihlung del' FiiBe auch 
Ventilator. War wegen des Leidens ohne Erfolg bei den verschiedensten Neurologen und 
Internisten. Seit dem 52. Lebensjahre chronische Nagelbetteiterungen. Menarche 15jahrig. 
Keine Graviditat trotz lebhaften Kinderwunsches. 2Sjahrig deshalb gynakologische Opera
tion. Die inneren Genitalien seien zu schwach entwickelt. Bei Erregung Sehen ab und zu 
verschwommen. Von jeher viel kalte FiiBe und Hande. Leicht errotet. Etwa seit dem 
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46. Lebensjahre allmahlieh zunehmende hoehgradige Nervositat: Gerausehempfindliehkeit, 
starke innere Unruhe, Sehla£losigkeit, Erregungszustande, of tel'S depressiv verstimmt. 

160 em groB, Gewieht vor Behandlungsbeginn 70 kg, zur Zeit 52 kg. MaBig korpulent. 
Pyknika. Gesieht gerotet. Leiehte Lippeneyanose. Starke, lang anhaltende Dermographie 
mit Bildung von kollatel'alem El'ythem. Etwas Pal'adentose. Mammae hypoplastiseh. 

b 
Aub. 169" und b. Errthrollleiaigic Yor und nuch Behandiung. 

Fingernagelfalz iiberall gerotet, atl'ophisch. Trophische Storungen del' Fingernagel: Iangs 
und quer gerillt, zum Teil sehr weich. Beide FiiBe etwa vom Knochel abwarts diffus stark 
gerotet mit leicht cyanotischer Komponente (Abb. 169a und b). Capillarmikroskopisch 
bei der ersten Untersuchung nirgends irgendwelche Capillaren zu sehen! Spater bei 

Abb.170. Rm!PEL-L};EDE-Phiinomen frisch und 24 Stunden aIt bei ErythromcIaigie. 

wiederholten Untersuchungen im Verlauf von 4 Jahren stets deutlich spastisches CapiI
Iarbild (Capillaren groBenteils sehr eng, stellenweise gar nicht zu sehen; Stromung teils 
kornig, teils unsichtbar. Bild haufig unscharf). RR zu Beginn del' Behandlung 280/140. 
Sinkt danach bis ZU 150--165/95. PuIs 80--90. 1m Ekg fragliche Linkshypertrophie. 
RUMPEL-LEEDE deutIieh +. Noeh naeh 24 Stunden sind die Petechien deutlieh sichtbar 
(Abb.170). 

Histaminre£raktare Anaciditat. Intern sonst o. B., einschlieBlich Trinkversuch, Blut
chemismus, Urinuntersuchung, Blutstatus, Wa.R. usw. Augenhintergrund: Arterien sehr 
eng. Deutliehe Kalibersehwankungen, positives Kreuzungsphanomen. Papillen beiderseits 
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etwas grau (Augenklinik der Charite). Uterus und Ovarien ausgesprochen hypoplastisch 
(Prof. KAUFMANN, Charite-Frauenklinik). 

Die Behandlung bestand in strenger, zeitweise vegetarischer Diat, Safttagen, sedativ
spasmolytischen Medikamenten. Progynoneinspritzungen und Psychotherapie. Es ist da
durch gelungen, den Gesamtzustand wesentlich zu bessern. 

Beurteilung: (Po8tklimakteri8che?) Erkrankung de8 arteriellen SY8tem8 (nicht fixierte 
Hypertension, angio8pa8ti8che Fundu8veranderungen). Seit dem Klimakterium starke Ery
thromelalgie bei angiospastisch-vasoneurotischer Diathese. Angeborene Ovarialinsullizienz. 
N eurotische Personlichkeit. 

3. Werner N., 29jahriger Kaufmann. Starke Schmerzen in beiden Beinen besonders 
nach Gehen. Fiille kalt, cyanotisch. Pulse der Dorsalis pedis, Tibialis postica und Poplitea 
beiderseits fehlend. Radialpuls links nur schwach fiihlbar. Trockene Gangran der rechten 
Grollzehe. Bei kaltem Waschen schon seit der Kindheit auch Cyanose der Finger. Manchmal 
Totenfinger ohne Schmerzen. Von jeher viel kalte FiiBe. Friiher starker Raucher. Mesosom. 
Guter Allgemeinzustand. RR 135/85. Rande kiihl. Capillarmikroskopisch ausgesprochen 
spastisches Bild: An 3 von 4 Fingern beider Rande sind die Capillaren kaum zu erkennen, 
soweit zu sel,len mallig geschlangelte Raarnadelformen. Nur an 2 Fingern geri!l~e Strom~ng 
zu sehen. Ubriger Befund bei stationarer Beobachtung o. B. Nach Adventttla-ResektlOn 
der Art. femoralis (Prof. R. KRAUSS) beiderseits wesentliche Besserung, aber immer noch 
mallige Dysbasia intermittens. 

Diagnose: Thrombangiitis obliterans bei ausgesprochener, generalisierter angiospastischer 
Diathese. 

4. Max Kl., 35jahriger Fleischer. Seit P/2 Jahren heftige Schmerzen linker Full, so dall 
er morgens kaum auftreten kann. Langere Zeit auf "Senkfiille" behandelt. Absterben der 
Grollzehe. Linker Full im ganzen livider als rechts. Unterschenkelvarizen. Mehrmals 
"Venenentziindungen". Taglich 10 Zigaretten. Einmal Ohren erfroren. 

a b 
Abb. 171 a und b. Capillarbefunde bei Thrombangiitis obliterans. 

Mittelgroll, Gewicht 62,5 kg. Mesosom. RR 125/75. PuIs 68. Auch sonst auller nach
stehenden Befunden intern o. B. Unterschenkelgefalle rontgenologisch o. B. Augenhinter
grund o. B. Ohren blaulich-rot. Linker Full leicht cyanotisch. Dorsalis pedis und Tibialis 
postica links nicht fiihIbar. Rande und Fiille auffallend kalt. CapilIarmikroskopisch hoch
gradig pathologisches Bild im Sinne eines starken spastisch -atonischen Symptomen
komplexes mit ausgesprochenen RAYNAUD-Formen: die betreffenden CapilIaren sind un
formig wurstartig verdickt (Abb. 171), vor allem im venosen Schenkel. Das ganze Bild ist 
verschwommen. Einzelne stark spastische Capillaren nur schattenhaft zu sehen (Abb.l71 b). 
Stromung an den meisten Fingern nicht zu erkennen. Zeitweise an Schienbein und Full
riicken kleine gerotete, erhabene Stellen. Nach Ansicht der Rautpoliklinik lokale Raut· 
Durchblutungsstorungen. 

Auf intensive Padutin-Behandlung und starke Einschrankung des Rauchens weitgehende 
Besserung, so dall Patient seit 6 Jahren ohne wesentliche Beschwerden stark arbeitet. 

Diagnose: Thrombangiitis obliterans bei allgemeiner angiospastischer Diathese. 
5. Marg. Sch1., 47jahrige Beamtengattin. Seit dem 40. Lebensjahre Rerzkrampfe: 

Zusammenkrampfen, Atemnot, Schwachegefiihl. Verstarkt nach Fliegeralarmen. In friiheren 
J ahren ahnliche Anfalle, aber vorwiegend mit Drehscl,lwindel. Wiederholt Kuren in Kudowa. 
Viel kalte Rande und FiiBe. Stuhlgang normal. Ofters depressiv verstimmt. Ais Kind 
Diphtherie, Scharlach und Masern. 26jahrig wahrend der ersten Graviditat Beinvenen· 
thrombose mit Lungenembolie. Die Thrombose wiederholte sich auch nach dem zweiten und 
dritten Partus. Vor dem 1. Partus (Zwillinge, beide t, das Cd Kind war Fetus papyraceus) 
praeklamptische Schwangerschaftsniere: starke Gesichts- und Unterschenkelodeme, 2%0 Ei
weill, RR 195/125. Auf Aderlall von 700 cern Riickgang der Odeme und des Blutdrucks 
(165/110). Bei Entlassung nach dem Partus RR normal, nur noch geringe Albuminurie. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. AnfI., Bd. VI!2. 15 
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Abb. 172. Starke Cutis mar
morata sowie spastisch-ato
nischer Symptomenkomplex 
bei hochgradiger angiospa-

stischer Diathese. 
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KorpergroBe 161 cm, Gewicht 81,4 kg, Thorax 92. Pyknika. 
Ausgedehnte Rosacea von Wangen und Nasenspitze. Leichte 
Cyanose der Lippen und Mammae. Auffallend starke Cutis mar
morata der Arme (Abb. 172) und des Riickens. Auffallende 
Cyanose der Nagel. Alte Ulcera cruris. FuBarterien o. B. Schwere 
Retinitis angiospastica: auBerordentlich starke Schlangelung und 
Verengerung der NetzhautgefaBe mit breiten Reflexstreifen und 
Kaliberschwankungen, ausgesprochene Kreuzungsphanomene 
(Univ.-Augenklinik, ZiegelstraBe). Capillarmikroskopisch aus. 
gesprochen spastisch-atonischer Symptomenkomplex mit auf
fallend langen Capillaren. Das Nebeneinander erweiterter und 
spastischer Capillaren ist auf Abb.173-176 deutlich zu sehen, 
ebenso der Wechsel in der Capillarinjektion an verschiedenen 
Untersuchungstagen; auch das Stromungsbild ist wechselnd (zeit
weise an einzelnen Fingern keinerlei Stromung sichtbar). RR 
165/100, PuIs 60. Herz erheblich nach links vergroBert. Ekg und 
iibriger interner und neurologischer Befund normal (einschlieBlich 
Rest-N, Wa.R., Blutzucker, Blutbild, Gerinnungs-, Blutungs
und Senkungszeit, Thrombocytenzahl, chemischem und mikro
skopischem Urinbefund). 

Mutter t 54jahrig an Gehirnembolie nach Venenentziin
dung. Hatte wiederholt Venenentziindungen. Vater t 74jahrig 
an. Zuckerkrankheit. 60jahrig Prostataoperation. 2 gesunde 
Schwestern. 

Beurteilung: Erkrankung des arteriellen Systems (Angina pec
toris, Hypertension, Retinitis angiospastica) aUf der Grundlage 
einer angiospastischenDiathese, die auch fur die Schwangerschafts
niere (Praeklampsie) , wahrscheinlich auch fur die familiare 
Thrombophilie und Emboliedisposition verantwortlich zu machen 
ist (vgl. S.228). 

6. WalterN., 40jahriger Gartner. Von Herrn Prof. LOHLEIN 
unserer Abteilung iiberwiesen mit der Mitteilung, daB etwa seit 
dem 29. Lebensjahre ein ausgesprochenes juveniles Glaukom 
des rechten Auges bestehe; spater Glaukom beiderseits. "Hier 
muB eine Disposition im Sinne des GefaBsystems oder der GefiiB
innervation angenommen und als konstitutionell angesprochen 
werden". Schwitzt von jeher auf rechter Gesichtshalite starker 
als auf der linken. Stuhl taglich 2mal. In den letzten Jahren 

tifters Schwindel, Zittern, Herzklopfen. Schlechter Schlaf, leichte Erregbarkeit. Bei Ar
beiten und Biicken Hitzewallungen zum Kopf. Haufig kalte FiiBe. 

Abb. 173. Rechter Ringfinger 16. 10. 40. Abb.174. Rechter Ringfinger 18.10.40. 

Abb. 175. Linker Ringfinger 16.10.40. Abb. 176. Linker Ringfinger 18. 10. 40. 
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Athletiker. Nach den Indexwerten leptosom.athletisch. KiirpergriiBe 170,3 cm, ~
wicht 65 kg, Thorax 88. Geringe Struma. Status dysraphicus (Enuresis bis 12 Jahre, 
Trichterbrust, Spina bif. occ. S1' offener Hiatus sacralis, Hypertrichosis sacralis). RR 140/75, 
PuIs 88. Starke Dermographie mit erheblicher Gansehautbildung. Starke Cyanose der 
Hande, geringe der FiiBe. Capillarmikroskopisch iiberall sehr unscharfes Bild. Ekg o. B. 
Auch sonst intern-neurologisch o. B. 

Diagno8e.. Va80labilitiit bei juvenilem Glaukom. 
Nach OTFR. MULLER bestehen kontinuierliche Ubergange zwischen der noch 

dem Normbereich angehorigen Vasolabilitat ("vasoneurotische Diathese") und 
den oben genannten Erkrankungen (Morbus Raynaud, Erythromelalgie usw.), 
was vollstandig unseren eigenen Erfahrungen entspricht. Aus den Kranken
geschichten geht hervor, daB die Kranken von jeher an vasoneurotischen Er
scheinungen wie Hand- und FuBkaIte, Totenfingern, Akrocyanose, Neigung zu 
Erfrierungen usw. gelitten haben. Fiir O. MULLER sind die Friihstadien der 
RAYNAUDSchen Krankheit nichts anderes als ein besonders stark ausgepragter 
spastisch-atonischer Symptomenkomplex. Diese einheitliche Zusammenschau 
ist aber unseres Erachtens auch weiter auf andere, sog. "organische" Formen 
peripherer GefaBleiden, wie Z. B. die Thrombangiitis obliterans auszudehnen. 
Dafiir sprechen verschiedene Tatsachen: zunachst handelt es sich bei diesem 
Leiden, entgegen manchen Auffassungen des Schrifttums, nicht um eine rein 
ortliche, sondern um eine allgemeine GefaBerkrankung. Mit zunehmender 
Kenntnis von Sektionsbefunden hat sich der grundsatzliche Systemcharakter 
des Leidens immer mehr herausgestellt. Es ist aber auch schon aus klinischen 
Tatsachen zu entnehmen, u. a. den anginosen Beschwerden mancher BUERGER
Kranker, des weiteren besonders den, nach unseren Erfahrungen fast regelmaBig 
vorhandenen, capillarmikroskopischen Befunden1• Die klinischen Erscheinungen 
des Leidens sind zweifellos zu einem erheblichen Teil spastischer, d. h. funk
tioneller Natur. Andernfalls lieBen sich, wie V. HASSELBAOH richtig bemerkt, die 
Erfolge einer operativen Ausschaltung der GefaBinnervation und - wie wir 
hinzufiigen mochten - die ofters doch eindeutigen Erfolge anderer Behandlungs
maBnahmen nicht verstehen. "Eine gewisse spastische Komponente besteht 
also beim Krankheitsbild ganz zweifellos" (v. HASSELBAOH). Mit DIETRICH 
und RATSOHOW (bei denen diese Anschauung eingehend begriindet wird) scheint 
es mir sogar wahrscheinlich, daB das spastische Moment in der Pathogenese der 
Thrombangiitis obliterans den KrankheitsprozeB einleitet. "Die GefaBverande
rungen waren damit nicht Ursache, sondern gewebliche Folge einer funktionellen 
Durchblutungsstorung im Sinne einer Ernahrungsstorung der GefaBwand
elemente" (RATSOHOW). Auch CASSIRER und HIRSOHFELD kommen zum Er
gebnis, "daB der Gegensatz zwischen dem Heer der Trophovasoneurosen und den 
Fallen der juvenilen Spontangangran (mit dem Befund der Endarteriitis oblite
rans) nicht mehr uniiberbriickbar erscheinen wird, daB es sich vielmehr letzten 
Endes doch um ein groBes Gebiet handeln wird". Fiir SPATZ ist es "wahrschein
lich, daB bei der V. WINIWARTER-BuERGERSchen Krankheit funktionelle GefaB
storungen, die wieder vollig zuriickgehen, haufig den GefaBverstopfungen voraus
gehen". Der Autor weist nachdriicklich auf die Wichtigkeit einer eingehenden 
Anamnese iiber vMomotorische Erscheinungen hin. Fiir eine derartige Auf
fassung sprachen schlieBlich auch erbbiologische Befunde. So berichtet REICHERT 
iiber die Familien von 3 BUERGER-Kranken. Die Schwester des einen Patienten 
litt an starker Migrane, sein Vater an schwerer Coronarsklerose, sowie einer 
Gangran des Beines (Morbus Buerger 1). Auch 2 Vaterbriider litten an Coronar
sklerose und Lungeninfarkt, eine Base an Angina pectoris. Auch in der 
Familie des zweiten Patienten fanden sich mehrere GefaBkranke. Auch 
unter den Verwandten unserer obigen FaIle peripherer GefaBerkrankungen 

1 Naheres hieriiber in V. HASSELBACHB Monographie S.59. 
15* 
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linden sich - wahrscheinlich infolge fehlender Eigenuntersuchung nur ver
einzelt - GefaBlabile (Nr. 2, 5). 

Somit glaube ich, daB RATscHow recht gegeben werden muB, wenn er im 
Sinne OTFR. MULLERS "eine einheitliche Auffassung der Morphogenese aller 
organischen Strukturveranderungen bei peripheren Durchblutungsstorungen" 
fUr wahrscheinlich erachtet. 

Die atiologisch-pathogenetische Bedeutung der Vasolabilitat, insbesondere 
der angiospastischen Diathese im engeren Sinne, geht aber weit iiber das Gebiet 
der zuletzt genannten Erkrankungen hinaus. Erwahnt seien nur noch essen
tielle, insbesondere juvenile Hypertension, Arteriosklerose, Thrombose und 
Eklampsie, ohne, daB es moglich ware im Rahmen dieses Kapitels, auf diesen 
groBen Fragenkomplex naher einzugehen. Unsere Falle 1 (RAYNAUDSche Krank
heit), 2 (Erythromelalgie) und 6 (arterielle Erkrankung) zeigen uns die Kombination 
peripherer Durchblutungsstorungen bei angiospastischer Diathese mit Hyperten

Abb.177. Normale Capillare am Finger
nagelfalz. 

sion. Der letztgenannte Fall ist schlieBlich 
noch lehrreich zur Illustration der auf diesem 
Boden entstandenen Schwangerschaftsniere 
(Praeklampsie) und erblichen Thrombose- und 
Embolieneigung. DaB bei der Entstehung der 
Eklampsie spastische Momente im Sinne von 
P ALB pressorischen GefaBkrisen, charakteri
siert durch "temporare Kontraktionsstiirme 
aller Arteriolen" (MULLER und HUBNER) eine 
ausschlaggebende Rolle spielen, wird heute 
allgemein angenommen (Naheres bei HILLER 
1936, S. 268). Die Zusammenhange von An
giospasmen und Thrombose sind ebenfalls be
kannt (vgl. LICHTWITZ 1936, S. 349). Dariiber 

hinaus ist, wie HILLER sehr richtig ausfUhrt, darauf hinzuweisen, daB im Rahmen 
der angiospastischen Diathese ,;die verschiedenen klinischen Syndrome durchaus 
nicht immer eigentliche Krankheitseinheiten darstellen, sondern daB recht 
haufig verschiedenartige Kombinationen angioneurotischer und allgemein vege
tativer Storungen sich zu klinischen Bildern mit von Fall zu Fall wechselnder 
Symptomatik, welche sich einer strengen Klassifizierung entziehen, verbinden." 
HILLER betont im AnschluB an WILDER, "daB angesichts der Vergesellschaftung 
verschiedener Symptome im einzelnen Fall eine strenge Einteilung in bestimmte 
Krankheitsbilder sehr miBlich ist. CAssmER hat versucht, die Vasoneurosen 
streng zu gruppieren. Treten aber Angiospasmen - wie so oft - in verschie
denen GefaBgebieten auf, so ist e8 gelegentlich kaum mehr moglich zu sagen, 
welches Symptom dominiert und den Namen fUr das ganze Syndrom abgeben 
solI. Man sieht manchmal Kranke z. B. mit Urticaria, QUINcKEschem Odem, 
Akrocyanose und migranosen Anfallen, bei welchen sich diese funktionellen 
Storungen in so buntem Wechsel abspielen, daB man den Verhaltnissen Gewalt 
antut, wollte man da etwa von einem Migranekranken mit anderweitigen angio
spastischen Symptomen sprechen. Selbst die sog. genuine Hypertension tritt 
gelegentlich nur wie ein Symptom einer angioneuropathischen Diathese auf." 

Hier sei anhangsweise noch auf W. JAENSCHS "morphologische Capillar
strukturdiagnostik" hingewiesen, die einen Teil seiner "psychophysiologischen 
Konstitutionsdiagnostik" ausmacht. (Naheres u. a. bei W. JAENSCH 1934, 
1938, W. JAENSCH und O. GUNDERMANN). JAENSCH hat eine Theorie der 
"Morphogenese der Hautcapillaren" aufgestellt, die er zur diagnostischen Be
urteilung des Reifegrades, besonders von Kindern, heranzieht. Die normalen 
Haarnadelcapillaren (vgl. Abb. 177) sollen das Endstadium des Entwicklungs-
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vorganges darstellen, weshalb sie als "Neocapillaren", ihr Bau als "Neostruktur" 
bezeichnet werden. Den anderen Pol diesel' Reihe bilden die unausgereiften 
Capillarformen wie sie physiologischer Weise nul' beim Embryo und Saugling 
beobachtet werden (Archicapillaren", "Archistruktur"). Sie entsprechen zum 
Teil den Bildern wie sie von anderen Autoren als Teppichklopferfol'men be
zeichnet werden, d. h. es handelt sich um vielfach verzweigte und teils knauel
artig gestaltete Capillaren. In diesem Stadium des Capillarbildes laBt sich del' 
senkrecht zu den Capillaren verlaufende sub
papillare Plexus noch deutlich sehen, wah
rend er bei den Haarnadelformen ("Neocapil
laren") normalerweise nicht mehr sichtbar 
zu machen ist. 

Zwischen diesen beiden Extremen kommen 
nun nach JAENSCH sowie erganzenden Unter
suchungen HOEPFNERs alle moglichen "Ober
gange, ferner verschiedenartige Untervarian
ten VOl', die dadurch erklart werden, daB es 
in verschiedenen Phasen del' Capillarreifung 
zu Hemmungen und dann wieder zu neuen 
Entwicklungsantrieben kommen solI. Wei
tere Einzelheiten mussen den genannten Ar
beiten entnommen werden. Auch die Referate 
SUCKOWB gehen auf das Gebiet naher ein. 

JAENSCH hat nun auf Parallelen zwischen 
Archistruktur del' Capillaren und verschie
denartigen, insbesondere intellektuellen Ent
wicklungshemmungen, endokrinen Storungen 
- VOl' allem Kretinismus - und sonstigen 
Abwegigkeiten del' Gesamtkonstitution hinge
wiesen. Die Beziehungen zwischen Haut- (Ca
pillar-) Gestaltung und Schwachsinn mochte 

Abb. 178. Wirres, "archicapilIiires" Flecht· 
werk. Erbliche N eurofibromatose. Migriine. 
Hypertrichose. Schwer degenerative Familie. 

(Vgl. KLINGER: Z. menschl. Vererb. u. 
Konstit.lehre 21, 320.) 

JAENSCH darauf zuruckfuhren, daB beide Organe als Ektodermabkommlinge ein 
ahnliches Entwicklungstempo aufweisen. Diese Hypothese besitzt nach unseren 
friiheren Ausfiihrungen iiber Systemkrankheiten und Keimblattzugehorigkeit 
wenigWahrscheinlichkeit und wurde u. a. auch von SEMENAS als unbewiesen ab
gelehnt. Archica pillare Ca pillar bilder sollen nach J AENSCH (1938) bei etwa 3-5 % 
del' Normalschiiler, dagegen bei etwa 10% del' Hilfsschuler anzutreffen sein. 

In friiheren Veroffentlichungen werden allerdings wesentlich hohere Zahlen 
genannt: "Hemmungsbilder" in Kassel bei 66,6% del' Hilfs- und bei 11,5% del' 
Normalschiiler (zit. nach SUCKOW 1934). Nach JAENSCH sollen diese starken 
Schwankungen mit regionaren Besonderheiten del' Kropfhaufigkeit zusammen
hangen, was abel' von DELBRUCK bestritten wird, da er trotz gleicher Kropf
durchseuchung groBe Unterschiede del' Capillarhaufigkeit in Gottingen und 
Hannover feststellen konnte. Auch EUGSTER findet neuerdings (1941) an einem 
groBen, kritisch bearbeiteten Beobachtungsgut nul' unbedeutende Unterschiede 
in del' Haufigkeit abwegiger Capillarformen bei Kropftragern und Kropffreien. 
GEHRI hatte ebenfalls in del' Schweiz bestatigt, daB bei etwa 2/3 del' Kretinen 
schwere und bei etwa 1/3 derselben mittelschwere Capillarveranderungen im Sinne 
JAENSCHS vorkommen. Ein fUr die Hypothyreosen charakteristisches Capillarbild 
konnte er jedoch nicht finden. KREYENBERG macht auf das zweifellos vorhandene 
subjektive Moment in del' Beurteilung del' einzelnen Capillarformen aufmerksam1 • 

1 Ein "archicapillares" Bild bei kindlicher Hypothyreose zeigt .Abb. 12, S. 44. 
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Diese Befunde und Anschauungen JUNSCRS sind von verschiedenen Seiten 
nachgepriift worden und fanden teils - wenn auch des ofteren in bedingter 
Weise - Bestatigung (HOEPFNER, WITTNEBEN, KAHLE, GEHRI und beziiglich 
des Hypothyreoidismus POWDERMAKER, LANGROD, SCHMIDT, STEFKO, M. SCHIL
LER, SCHMIDTMANN), teils Ablehnung (BRIEGER, DELBRUCK, UBENAU, DOXIADES 
und POTOTZKY, KARGER, GERENDASI, KREYENBERG, FATTOWICR, KNITTEL, 
O. MULLER, POPEK, SUCKOW und HEINZE, SEMENAS u. a.) Eine eingehende 
kritische Besprechung von JUNSCRS Untersuchungen und Hypothesen gibt 
O. MULLER (1937-1939). Die friiher von JUNSCR geauBerte Anschauung, 
daB es eine besondere Form "archicapillaren Schwachsinns" gabe, diirfte kaum 
mehr aufrecht zu erhalten sein. 

Angesichts der starken Widerspriiche miissen das JAENSCR-HoEPFNERsche 
morphogenetische Capillarschema, sowie JAENSCRS Anschauungen iiber die 
Entsprechungen von Capillarbild und Personlichkeits- insbesondere Intelligenz
entwicklung noch als unbewiesen gelten. 

Wie die konstitutionelle Besonderheit der GefaBreaktionen, so ist auch die
jenige der Temperaturregulation eng an das vegetative Nervensystem gekniipft. 
MORO sprach von "habitueller Hyperthermie", die er bei kindlichen "Neuro
pathen" mehrfach beobachtete und deren Unkenntnis zu bedenklichen Fehl
diagnosen wie Bronchialdriisentuberkulose und Endokarditis fiihren kann. 
HOLL6 und HOLL6-WEIL berichten iiber "konstitutionelle Subfebrilitat", die 
unabhangig von Infektionen auftreten soIl. Als bekanntes Beispiel konsti
tutioneller Subfebrilitat nennen sie die pramenstruelle Temperatursteigerung. 
Es bestehen Beziehungen zur sympathicotonischen bzw. der sich damit weit
gehend deckenden thyreotischen Reaktionslage. "R. SCHMIDT versuchte durch 
Priifung des ,pyrogenetischen Reaktionsvermogens' mittels intramuskularer 
Milchinjektionen einen MaBstab zur Beurteilung der individuellen Konstitution 
zu gewinnen" (JUL. BAUER 1921). In das Gebiet der konstitutionellen Hyper
thermie gehoren auch die FaIle hypnotisch erzeugten Fiebers (vgl. HANSEN 
1928) und die Erscheinung, daB etwa 10% aller Patienten mit afebrilen Krank
heiten in den ersten Tagen der Krankenhausaufnahme einen deutlichen, kurzen 
Temperaturanstieg, ofters bis zu febrilen Werten zeigen. Diese von mir als 
"initiale Temperaturzacke" bezeichnete Erscheinung lieB ich durch MUNZEN
MAIER naher untersuchen. DaB die hyperthyreotische Reaktionslage disponierend 
wirkt, konnte sichergestellt werden; wahrscheinlich ist es fiir das Vorliegen 
seelischer -obererregbarkeit. Daneben spielen noch exogene Momente, besonders 
latente Infekte eine Rolle. 

y) Korrelationsbiologische Begriindung der vegetativen Ubererregbarkeit. 
Nach der geniigenden kasuistischen Charakterisierung der verschiedenen 

Typen vegetativer -obererregbarkeit wollen wir uns ihrer korrelationsbiologischen 
Begriindung zuwenden. Zu diesem Zweck sind allein massenstatistische Unter
suchungen geeignet, die zunachst einmal die Vorfrage nach der Haufigkeit der 
Symptome und Syndrome in der Durchschnittsbevolkerung zu beantworten 
haben. Soviel ich sehe, ist erstaunlicherweise noch niemals der ernstliche Versuch 
unternommen worden, diese Grundlagen jeder Typensystematik in bezug auf 
die vegetative -obererregbarkeit zu schaffen. Wir haben deshalb seit 7 Jahren 
in planmaBigen Reihenuntersuchungen nach einheitlichem Schema die Kenn
zeichen vegetativ-nervoser Dbererregbarkeit registriert. Durch A. CATSCR 
und H. OSTROWSKY wurde kiirzlich ein erheblicher Teil unseres Beobachtungs
gutes (1961 Personen) mit aller wiinschenswerten Kritik und Exaktheit sta
tistisch ausgewertet. 
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Die Autoren registrierten ausgesprochene Dermographie (D), deutliche 
respiratorische Arythmie (RA), Erythema fugax (Ef), Akrocyanose bzw. starke 
Cutis marmorata (A), Bradykardie unter 60 p. M. (Br), CHVOsTEK-Symptom 
(Chv), habituell kalte Rande und 
FiiBe (HF), haufiges Sodbrennen 
(S), Eisenbahnkrankheit (Ei), hau
fige SchweiBe (Sch)!, Hitzewal
lungen (H), haufige Durchfalle 
ohne organische Grundlage (Du). 
Die Verarbeitung sonstiger Sym
ptome wie der habituellen Ob
stipation wurde aus methodi
schen Griinden vorlaufig noch 
zuriickgestellt. 

tJber die Haufigkeit der Ein
zelsymptome unterrichtet die ne
benstehende Tabelle. 

Entsprechend den Angaben 
OTFR. MULLENs zeigten sich also 
die meisten Symptome erh6hter 
Vasolabilitat bei Frauen haufiger 
als bei Mannern. 

Tabelle 32. Prozentuale Hii.ufigkeiten vege
tativer Symptome beiMannernundFrauen. 

. (Nach CATSCH und OSTROWSKY.) 
Diff. = Differenz der Haufigkeiten; md = Fehler 

von Diff. 

I c! ~ DiU. I 3ma 

D. 
I 
[ 19,6 24,2 4,6 5,7 

HF 12,3 

I 
23,5 11,2 5,1 

RA 16,6 17,1 0,5 5,1 
Ef. 5,6 16,6 110 4,1 
S 14,4 I 13,6 '0,8 4,7 
A 13,3 10,8 2,5 4,4 
Ei. 1,6 8,1 6,5 2,9 
Chv 7,9 7,7 0,2 3,6 
Sch 5,4 5,2 0,2 3,0 
H. 2,9 3,8 0,9 

I 
2,4 

Du. 2,2 3,2 1,0 2,3 
Br. 4,7 2,0 2,7 2,4 

Von Interesse ist weiterhin festzustellen, ob Beziehungen zwischen vege
tativer Labilitat und Lebensalter bestehen. 
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Abb. 179. Aitersaufbau der Personen mit vegetativ-nerviisen FunktionssWrungen. Die Prozente beziehen 
sich auf die entsprechenden Altersklassen im Gesamtmaterial. Zeichenerkliirung: Dermographia
mus; respiratorische Arhythmie; ------ Erythemafugax; ----- CHVOSTEKschesZeichen; 

------- Akrocyanose. (Nach CATSCH und OSTROWSKY.) 

Die Kurven veranschaulichen die konstitutionsbiologisch wichtige Tatsache, 
daB die hier vermerkten vegetativen Symptome einen ausgesprochenen Haufig
keitsgipfel in der Altersklasse von 10-30 Jahren aufweisen. Mit zunehmendem 

1 Hitzewallungen und starke SchweiBe wurden bei den klimakterischen Frauen nicht 
verwertet. 
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Alter sinken die Raufigkeitskurven als Ausdruck des Nachlassens der vege
tativen Erregbarkeit, beim Manne schneller als bei der Frau, was mit der beson
deren, durch das Klimakterium geschaffenen Reaktionslage zusammenhangen 
diirfte. Die Tatsache, daB Akrocyanose bei alten Menschen wieder haufiger 
wird, hangt sicherlich mit Altersveranderungen der Raut (Akrodermatitis 
atrophicans RERXHEIMER) bzw. des Kreislaufes zusammen. 

Das Rauptziel der Untersuchungen von CATSCH und OSTROWSKY bestand 
darin festzustellen, ob zwischen den Einzelsymptomen vegetativer Labilitat 
iiberdurchschnittliche Raufigkeitsbeziehungen oder mit anderen Worten, ob 
positive, fehlerkritisch gesicherte Korrelationen bestehen. Diese Frage ist zu 
bejahen. Zwischen je 2 Einzelmerkmalen fanden sich zahlreiche, allerdings 
geringe Korrelationen; der BRAVAIS - PEARSONsche Korrelationskoeffizient 
schwankte im Durchschnitt zwischen + 0,1 und + 0,4. 

Viel wichtiger als die Feststellung von Korrelationen zweier Merkmale ist 
jedoch bei konstitutionsbiologischen Forschungen die Untersuchung auf das 
Vorhandensein hoherer Kombinationen (CURTIUS 1928). Man iiberlege sich, 
wie sinnlos es z. B. ware, die Symptomatologie des Magengeschwiirs nur aus 
jeweils einem Symptompaar aufzubauen, etwa Sodbrennen-Obstipation, Blut
stuhl-Ubelkeit, belegte Zunge-Magenschmerz usw. Kein Diagnostiker wird 
darauf verzichten, so viel als moglich an Symptomen heranzuziehen, um zu 
einer moglichst sicheren Krankenbeurteilung zu gelangen angesichts der Rela
tivitat auch sogenannter "Kardinalsymptome". Die Methode der Berechnung 
hoherer Kombinationen haben wir schon in friiheren Untersuchungen beim 
Status varicosus (CURTIUS und SCHOLZ 1935, SCHOLZ 1937), sowie beim Status 
dysraphicus (SCHOLZ, zit. bei CURTIUS 1939) erfolgreich angewandt. In den 
genannten Arbeiten konnte die eigentlich selbstverstandliche, aber niemals 
beriicksichigte Tatsache mathematisch erwiesen werden, daB die Vernachlassigung 
hoherer Kombinationen dazu fiihren kann, tatsachlich vorhandene positive 
Korrelationen zu iibersehen. 

Bei den Untersuchungen von CATSCH und OSTROWSKY iiber das Vorhanden
sein hoherer Kombinationen der obengenannten 12 vegetativen Symptome 
wurden die Kombinationen der Klassen von 0-3 Merkmalen gesondert berechnet, 
die relativ diinn besetzten Kombinationen der Klassen zu 4-12 Merkmalen 
dagegen summarisch in einer Gruppe zusammengefaBt. In der folgenden Tabelle 
bedeutet 'Pe die theoretisch erwarteten, Pg die tatsachlich gefundenen Raufig
keiten. Mit PEARSONS x2-Methode konnte gezeigt werden, daB die gefundenen 
Differenzen statistisch gesichert sind. Einzelheiten miissen in der Originalarbeit 
nachgelesen werden. 

Tabelle 33. Theoretisch errechnete und tatsachIich gefundene Anzahl der 
Personen mit bestimmten Kombinationen vegetativer Symptome (in %). 

(Nach CATSCH und OSTROWSKY.) 

Klasse ~ ~ 
der Kombi-

I 
I (p,-po)' 

\ 
I 

(p,- P II )' nationen P, Pg 

I 
P, p. P, I P, 

° 31,9 48,5 8,7 22,5 40,5 14,4 
1 39,3 20,0 9,3 36,7 20,4 7,3 
2 20,9 19,7 0,1 27,9 20,2 2,1 
3 6,4 7,4 

I 
0,2 10,6 11,4 0,1 

4-12 1,5 4,4 5,6 2,3 7,5 11,8 
Summe 100,0 I 100,0 I X2 = 23,9 100,0 I 100,0 X2 = 35,7 
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Es ergeben sich also auffallige Unterschiede der Haufigkeiten in dem Sinne, 
daB die Anzahl der Personen mit h6heren Kombinationen sowie der merkmals
freien gegeniiber den theoretischen Haufigkeitswerten erh6ht, diejenige der 
Personen mit einem Merkmal dagegen vermindert ist. Damit ist erwiesen, 
daB sich die Merkmale in der Gesamtpopulation nicht zufallig, voneinander 
unabhangig verteilen, sondern durch positive Korrelationen verkniipft sind. Es 
ist demnach erstmals durch die Untersuchungen von CATSCH und OSTROWSKY 
der Beweis dafiir erbracht, daB die verschiedenen vegetativen Einzelsym
ptome Ausdruck einer einheitlichen Grundstorung, der vegetativen Labilitat, 
darstellen. 

Diese charakteristische Haufigkeitsverteilung, namlich - im Vergleich mit 
den theoretischen Zufallswerten - zuviel Merkmalsfreie, zu wenig Merkmals
arme und zuviel Merkmalsreiche ist bei der. Berechnung von Kombinationen 
schon mehrfach festgestellt worden. So von v. PFAUNDLER1 bei den Teilbereit
schaften der exsudativen Diathese, von CURTIUS und SCHOLZ beim Status 
dysraphicus (CURTIUS 2) Man darf demnach in dieser typischen Hiiufigkeitsvertei
lung ein Kriterium fiir das Vorliegen positiver Korrelationen innerhalb einer 
Gruppe mehrmerkmaliger Syndrome erblicken. 

Wegen der zweifellosen, wenn auch noch nie exakt erwiesenen Beziehungen 
zwischen Magengeschwiir bzw. Thyreotoxikose (einschlieBlich BASEDowscher 
Krankheit) einerseits, vegetativer Labilitat andererseits stellten CATSCH und 
OSTROWSKY in ihrem Beobachtungsgut die Haufigkeit dieser beiden Erkran
kungen, ihre Wechselbeziehungen, sowie ihre Korrelationen zum vegetativen 
Nervensystem fest. Bei der Heranziehung der h6heren Kombinationen lieBen 
sich diese letztgenannten Korrelationen nachweisen, und zwar besonders bei 
Hyperthyreotikern, wesentlich weniger ausgepragt bei Ulcuskranken. Dagegen 
zeigten Thyreotoxikose und Ulcus keine bzw. h6chstens angedeutete wechsel
seitige Korrelationen. Der Korrelationskoeffizient betrug namlich bei Mannern 0, 
bei Frauen + 0,066. Diese Tatsachen bestatigen also friihere klinische Erfahrungen, 
daB sich Magengeschwiir und Thyreotoxikose weitgehend ausschlieBen (PERITZ 
und FLEISCHER, v. BERGMANN, HAAG u. a.) und sprechen wieder bis zu einem 
gewissen Grade fUr die Realitat des vagotonischen und sympathicotonischen Reak
tionstyps, da ja bekanntlich beim Ulcus Erscheinungen jenes Syndroms (Brady
kardie, Vagotoniker-Ekg - J. WAIDER-, Hypotension, spastische Obstipation), 
bei der Thyreotoxikose solche des sympathicotonischen Syndroms (Tachykardie, 
Hypertension) haufig sind 3. Allerdings gelingt auch hier keine restloseAnwendung 
dieser Reaktionsformeln; so ist z. B. die Lymphocytose bei Thyreotoxikose 
haufig vorhanden, obgleich sie von vielen als Vagotoniesymptom aufgefaBt 
wird. Der Gegensatz Sympathicotonie-Vagotonie solI ja auch nicht im Sinne 
radikaler AusschlieBlichkeit verstanden werden, sondern als eine Dbererregbar
keit des gesamten vegetativen Systems und der mit ihm gekoppelten Funk
tionen, vor allem cerebrospinalpsychischer Art, !nit vorwiegendem Akzent auf 
der einen oder anderen Seite. 

Wie oben (S. 220f.) fiir den vegetativenSpezialtypus derVasolabilen geschil
dert, so spielt bei der Entstehung der vegetativen Labilitat ganz allgemein die 
Erblichkeit eine maBgebende Rolle. Dies zeigen zahlreiche einzelne Familien
beobachtungen wie sie beispielsweise in meiner Monographie iiber multiple 
Sklerose S. 171, 193 und 194 oder in HANHARTS Studie iiber einen "vegetativen 
Desequilibre" (1934) zu finden sind. Besonders verfolgt wurden die Erbverhalt
nisse bei einzelnen vorwiegend vegetativ bedingten Symptomen, wie der 

1 PFAUNDLER, M. v.: Handbuch der Erbbiologie, Bd. II. 1940. 
2 CURTIUS: Fortschritte der Erbpathologie, Bd. 3. 1939. 
3 V gl. hierzu die Befunde E. KAUFMANN8 (8. 215). 
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Sinusbradykardie (Schrifttum bei GANSSLEN, LAMBRECHT und WERNER S. 239) 
und der paroxysmalen Tachykardie (ebenda S.242). An planmaBigen Unter
suchungen fehlt es aber durchaus, insbesondere solchen, die den klinischen 
Gesamtstatm. des vegetativen Nervensystems beriicksichtigen. Brauchbares 
Beobachtungsgut liegt vor iiber Zwillinge. CURTIUS und KORKHAUS sowie 
v. VERSCHUER konnten bei zusammen 14 EZ-Paaren ausnahmslos Konkordanz, 
dagegen bei 14ZZ-Paaren nur 5mal Konkordanz der respiratorischen Arhythmie 
feststellen. Besonders griindliche pharmakologische Zwillingsuntersuchungen 
iiber die Reaktionen des vegetativen Nervensystems verdanken wir M. WERNER 
(1935). Auch aus ihnen geht die Bedeutung erblicher Momente fUr dieses Funk
tionsgebiet hervor. Gerade diese Untersuchungen zeigen aber auch die groBe 
Umweltabhangigkeit, die ja auch aus zahlreichen klinischen Erfahrungen hervor
geht. Neben psychischen und klimatischen Momenten wirken sich besonders 
toxische (Rauchen!) und infektiOse Schaden auf das Verhalten des vegetativen 
Nervensystems aus. Diese Beziehungen werden ja auch fiir die Therapie vege
tativer Syndrome nutzbar gemacht. 

b) Allergische Diathese. 
Bekanntlich spielt beim Zustandekommen allergischer Reaktionen das 

GefaBnervensystem eine maBgebende Rolle l • Abnorme Bereitschaft zu tTher
empfindlichkeitsreaktionen (allergische Diathese) ist deshalb sehr haufig an eine 
"Obererregbarkeit des Vasomotorenapparates gekniipft, die wir im letzten Ab
schnitt als Teilerscheinung vegetativer tJbererregbarkeit kennen gelernt haben. 
Es ist demnach nicht verwunderlich, daB man bei Allergikern haufiger als bei 
sonstigen Personen Erscheinungen von vegetativer, insbesondere vasomotorischer 
tThererregbarkeit feststellen kann. LICHTWITZ betont die besonders engen 
Beziehungen zwischen angiospastischer und allergischer Diathese. Von manchen 
Autoren werden allergische Erscheinungen wie Ekzem, Katarrhneigung, Asthma 
geradezu als Symptome vegetativer Labilitat bezeichnet (SIEBECK 1939, ahnlich 
FRANK). KAMMERER sieht in der besonderen Erregbarkeit des Vasomotoren
systems die konstitutionelle Grundlage aller allergischen Reaktionen. Dem 
entsprechen zahllose klinische und experimentelle Befunde, von denen hier 
nur KYLINS Feststellung erwahnt sei, daB sich 18 von 19 Bronchialasthmatikern 
als vagotonisch stigmatisiert erwiesen; des weiteren verweise ich auf die oben 
wiedergegebenen Krankengeschichten vegetativ Labiler, unter denen sich mehrere 
als Allergiker erwiesen (vgl. Nr. 1, 5, 6, S.211f.). 

Die experimentellen, klinischen und morphologischen Beziehungen zwischen 
Nervensystem und allergischer Reaktionsweise finden eine ausfiihrliche Be
sprechung bei BERGER und HANSEN (S. 76, 99, 243, 388, 611). 

Es fehlte jedoch bisher an einer exakten korrelationsstatistischen Unter
suchung iiber die Beziehungen von allergischer und vegetativer Ubererregbar
keit. Diese Liicke wird ausgefiillt durch eine Arbeit von A. CATSCH (1942), 
die sich auf 1961 selbstuntersuchte Personen unserer Abteilung stiitzt. Wie aus 
Tabelle 34 und der entsprechenden graphischen Darstellung (Abb. 180) zu ersehen 
ist, besteht eine starke positive - statistisch durch die x2-Methode von PEARSON 
gesicherte - Korrelation zwischen allergischer Diathese und vegetativer Labilitat: 
Wahrend sich bei Personen mit allergischen Krankheiten (Pa) Merkmale der 

1 Vgl. dazu W. BERGERB und K. HANSENB Lehrbuch "AIlergie", sowie H. KAMMERERs 
"Allergische Diathese und allergische Erkrankungen", ferner HANHART (1941) und MAYER
LIST und KAUFFMANN (1931). Auch COCA, KOLMER, MORO und KLmKERT weisen auf diesen 
Zusammenhang hin (zit. nach CATSCH 1943, weiteres Schrifttum daselbst S.228). 
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vegetativen Labilitat, sowohl vereinzelt als auch in h6heren Kombinationen 
(vgl. S.232) wesentlich haufiger finden als im Gesamtmaterial (Pu), ist unter 
ihnen die Anzahl der Personen ohne ein 
Merkmal vegetativer Labilitat bedeu
tend geringer. 

Nach all dem scheint es mir logisch ab
wegig, wenn K. WESTPHAL behauptet, . daB 
beim Bronchialasthma "echten allergischen 
Auslosungen" eine groBere atiologisch-patho
genetische Bedeutung zukomme, ala der 
vegetativen Labilitat. Es handelt sich bei 
diesen beiden Konstitutionskreisen ja gar 
nicht um alternative Unabhii.ngigkeit, viel
mehr darum, daB die eine Reaktionsform 
(vegetative Ltlobilitat) der anderen (allergi
sche Diathese) den Weg bereitet, ganz ab
gesehen von dem so haufigen circulus vitiosus, 
daB allergische Manifestationen wieder ihrer
seits den Erregungszustand des vege
tativen Nervensystems und der Psyche 
alterieren; diese Wechselbeziehungen 

50 
% 

hat J. WILDER in ansgezeichneter 

Tabelle 34. Prozentuale Haufigkeit 
der vegetativen LabiIitat bei Aller

gikern. (Nach CATSCH, 1942.) 

K 

o 
I 
2 
3 

4-12 

19,5 48,5 
29,2 20,0 
31,1 19,7 
12,9 7,4 
7,3 4,4 

34,22 

20,7 
27,0 
25,9 
15,8 
10,6 

40,5 
20,4 
20,2 
ll,4 
7,5 

16,43 
K = Klasse der Kombinationen von 

Merkmalen vegetativer Labilitat. 

\ \ 
Weise analysiert. Es ist letzten Endes 
Geschmackssache, ob man das Bron
chialasthma vorwiegend als "Vagus
neurose", als Psychoneurose oder als 
allergischen V organg deutet: aIle drei 
untrennbar verkniipften Teilbereiche 

V - \ ;x: - "-

der Gesamtperson sind pathogenetisch 
beteiligt, wenn auch das eine Mal der 
Akzent auf dieser, das andere Mal auf 
jener Sphare liegt. Von allen drei Rich
tungen aus kann therapeuti~ch Aus
gezeichnetes erreicht werden: durch 
Psychotherapie, durch vegetative, ins
besondere den Vagus bzw. Sympathicus 
betreffende Pharmakotherapie (Atro
pin, Adrenalin) und durch Allergen
ausschaltung (z. B. beim Heuasthma, 
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Abb. 180. Hiiufigkeit der vegetativen Labilitiit bei Allergi
kern (ausgezogene Kurve) und im Gesamtmaterial (gestri

chelte Kurve). Halblogarithmischer MaBstab. 
(Nach CATseH, 1942.) 

beim Bettfederasthma. usw.). Dies Beispiel zeigt besonders deutlich die Notwendigkeit 
ganzheitlicher Konstitutionsbetrachtung. 

Auch das mit dem vegetativen Nervensystem ja so eng verkniipfte Blut
driisensystem ist fUr das Zustandekommen und den Verlauf allergischer Reak
tionen von groBer Bedeutung, wie schon zahlreiche klinische Erfahrungen dar
tun. Hier sei erinnert an die Rolle von Pubertat, Menstruation und Schwanger
schaft. Von besonderer Wichtigkeit scheint der Funktionszustand der Schild
druse. Beziiglich weiterer Einzelheiten sei auf BERGER-HANSEN verwiesen1 • 

In neueren Untersuchungen (1942) konnte auch CATSCH eine geringe positive 
Korrelation zwischen allergischer Diathese und Thyreotoxikose feststellen. 

Die friiher von STAUBLI, KLINKERT, FERRATA u. a. beschriebene konstitu
tionelle - gemeint ist erbliche - Eosinophilie deckt sich durchaus mit der 
allergischen Diathese. Wichtig war die Feststellung dieser Autoren, daB bei 
Asthmatikern und anderen Allergikern in der anfallsfreien Zeit haufig auch eine 
Eosinophilie besteht und, daB auch gesunde Verwandte oft erh6hte Eosinophilie
werte aufweisen. 

Zweifellos ist der Begriff der allergischen Diathese durch zahllose klinische 
und anatomischeBeobachtungen gut begriindet. Dennoch erschien es wiinschens
wert festzustellen, ob zahlenmaBig gesicherte Wechselbeziehungen zwischen den 

1 BERGER-HANSEN: Allergie, S. ll4, ll6, 406, 430, 453, 612. 
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Einzelmanifestationen der Diathese bestehen und welches AusmaB sic besitzen. 
Zu dem Zweck registrierten wir seit Jahren planmii.Big bei unseren erb- und 
konstitutionspathologischen Untersuchungen die wichtigsten Allergiezeichen. 
Das Beobachtungsgut wurde von CATSCH (1942) korrelationsstatistisch aus
gewertet mit dem Ergebnis, daB erwartungsgemiiB positive Korrelationen be
stehen, die aber auffallend gering sind. Wird dagegen die tatsachlich gefundene 
Haufigkeit hoherer Kombinationen von 3-8 Allergie-Manifestationen (bei (f Pu = 
2,0) mit der theoretisch erwarteten Haufigkeit (Pe = 0,6) verglichen, so kommt 
die Wechselbeziehung der Merkmale doch deutlich zum Amdruck. In der ge
nannten Arbeit CATSCHS werden auch noch weitere Beitrage zur Konstitutions
pathologie der allergischen Diathese geliefert, bezuglich derer auf die Original
mitteilung verwiesen sei (vgl. auch die obigen Angaben uber allergische Diathese 
und Habitus S.93). 

Die vorstehenden Andeutungen solIten nur dazu dienen, den Platz der so 
wichtigen allergischen Diathese im Rahmen der Gesamtkonstitution zu skizzieren. 
Bezuglich alIer weiteren Einzelheiten sei auf den einschlagigen Abschnitt dieses 
Handbuches (DORR) verwiesen. 

c) Blutdriisensystem. 
Wenn vor etwa 20-30 Jahren von Konstitution und Konstitutionstypen 

gesprochen wurde, so war ein GroBteil der DarstelIung dem Blutdrusensystem 
und seinen Erkrankungen gewidmet, die als Prototyp der sog. "Konstitutions
krankheiten" gaIten. VON DEN VELDEN sah noch 1926 in der Endokrinologie 
"die ganze Konstitutionslehre verankert". Die konstitutionelle Krankheits
disposition solIte weitgehend vom Funktionszustand der Hormone abhangen. 
Beispielsweise sei auf die alteren Arbeiten von CHVOSTEK sowie R. STERN ver
wiesen. Zu welchen uns heute unverstandlichen Entgleisungen derartige Anschau
ungen fuhren konnten, zeigt beispielsweise STERNS Idee, "sol chen Menschen, 
welche eine hypophysare Konstitution zeigen, im Falle einer luischen Infektion 
aus prophylaktischen Grunden die Hypophyse zu exstirpieren", da besonders diese 
Personen zum Erwerb einer tabischen Opticusatrophie disponiert sein sollten! 

Die allmahliche Befreiung der Konstitutionslehre vom Primat der endo
krinologischen Betrachtungsweise klingt schon an in einem Ausspruch von 
LIPSCHUTZ aus dem Jahre 1926: "Es ware falsch anzunehmen, daB die Lehre 
von der inneren Sekretion prinzipiell die alleinige Grundlage der Konstitutions
lehre sein muB. Mag sein, daB spater einmal, wenn neue Erkenntnisse uber 
Zusammenhange im tierischen Organismus gewonnen sein werden, die Kon
stitutionslehre auf anderen Grundlagen wird aufzubauen sein. Heute jedoch 
mussen wir die Konstitutionslehre in enge Beziehungen zur Lehre von der 
inneren Sekretion bringen, oder, um bescheidener zu sein, wir konnen heute mit 
mehr oder weniger Erfolg verschiedene Korperbautypen in ein System bringen, 
wenn wir Wirkungen berucksichtigen, die von Organen mit innerer Sekretion 
auf den ganzen Korper ausgehen." LIPSCHUTZ gibt alIerdings zu, daB es keines
wegs gelinge, dies System auf aIle Korperbauformen auszudehnen. Wie man 
sieht, deckt sich fur LIPSCHUTZ wie fur die Mehrzahl aller fruheren Konstitutions
forscher, Konstitutionstypologie mit Habitussystematik, ein Standpunkt, dem 
wir ja heute keinesfalls mehr beitreten konnen. Dies und die eben erwahnte 
Beschranktheit in der Anwendung des endokrinologischen Prinzips, auch im 
engen Bereich der Korperbauforschung, haben notwendigerweise zu einer Ab
kehr von der ubertriebenen Blutdrusenbewertung gefUhrt. So hat sich JUL. 
BAUER nach anfanglich ebenfalIs sehr hoher Einschatzung dieses Prinzips fur die 
Konstitutionsforschung (1921) in spateren Arbeiten sehr fUr seine Einschrankung 
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ausgesprochen (1932). In gleichem Sinne hat sich neuerdings auch HAN
HART geauBert, und ein besonders guter Kenner des endokrinen Systems, 
H. ZONDER, schrieb 1926 folgendes: 

"Das Konstitutionsproblem steht neuerdings im Mittelpunkt des allgemeinen Inter
esses. Wenn auch die bedeutungsvolle Rolle des endokrinen Driisensystems hierbei nicht 
zu verkennen ist, so muB doch davor gewarnt werden, seine Bedeutung zu iiberschatzen. 
Die Gefahr, sich in aussichtslose Spekulationen zu verlieren, liegt hier besonders nahe, 
zumal uns beiden Problemen gegeniiber geeignete biologische Untersuchungsmethoden nur 
in beschranktem MaBe zur Verfiigung stehen." 

Zweifellos findet man bei abwegiger Gesamtkonstitution, vor allem erblichen 
Ursprungs, recht haufig endokrine Storungen. lch nenne beispielsweise die 
Heredodegenerationen des Nervensystems, insbesondere myotonische Dystrophie 
und Neurofibromatose1 . Auch im Rahmen multipler Abartungen begegnet 
man haufig Blutdriisensymptomen (vgl. unsere FaIle S. 188 u. 190). In diesem 
Zusammenhang seien auch eigene Untersuchungen iiber partiellen Riesenwuchs 
mit Hypogenitalismus genannt (1925), die - in "Obereinstimmung mit FALTA 
und im Gegensatz zu friiheren Autoren - zum Ergebnis kamen, daB es sich 
um koordinierte AuBerungen einer allgemeineren Entwicklungsstorung handelt, 
daB aber nicht der Riesenwuchs Folge der endokrinen Storung sei. So iniissen 
auch die vorher erwahnten Blutdriisenstorungen bei Heredodegenerationen ver
standen werden. Zu einem etwas tieferen Verstandnis derartiger Zusammen
hange verhilft uns die Genetik mit dem oben erlauterten Begriff der polytopen 
Genwirkung (S.32). Auf diese Weise konnen wir uns die Kombination endo
kriner und sonstiger Symptome unschwer erklaren oder sagen wir vorsichtiger, 
in Parallele bringen zu Beobachtungen der experimentellen Vererbungsforschung. 
Dies gilt insbesondere dann, wenn das Gesamtsyndrom immer wieder zur Beob
achtung kommt wie bei der myotonischen Dystrophie, wo - auBer dem neuro
logischen Befund - die charakteristische Katarakt sowie Hypogenitalismus 
kaum je vermiBt werden, oder beim BARDET-BIEDL-Syndrom (Pigmentdegene
ration der Retina + Hexadaktylie + Schwachsinn + Dystrophia adiposogeni
talis). Die Konstanz des Syndroms und das isolierte Vorkommen der Einzel
symptome bei Blutsverwandten zeigen uns, daB es sich um ko-, nicht um subordi
nierte Erscheinungen handelt. So eindeutig die Abhangigkeit der psycho
physischen Gesamtkonstitution und auch vieler konstitutioneIl, d. h. fiir die 
besondere Artung eines Menschen charakteristischer Einzeleigenschaften von 
den Hormonen auch ist - ich nenne hier nur Haut, Behaarung, Habitus, ins
besondere Proportionen, Fettverteilung, vegetatives Nervensystem, lnfektions
resistenz, psychisches Verhalten -, so besitzt eine rein endokrinologische 
Konstitutionsbetrachtung doch ihre Grenzen. Dies kommt auch in den 
Erorterungen iiber die Atiologie vieler, die Gesamtkonstitution entscheidend 
gestaltender Systemkrankheiten zum Ausdruck bzw. solcher Erkrankungen, die 
auf die relativ isolierte pathologische Mutation eines Gens bzw. eines Gen
komplexes zuriickzufiihren sind. So wurden Chondrodystrophie, Osteopsathy
rose, Arachnodaktylie, Osteodysplasiaexostotica, Keratoconus, Schizophrenie, 
idiopathischer lnfantilismus u. v. a. m. als endokrine Erkrankungen aufgefaBt, 
ohne daB sich objektive Anhaltspunkte dafiir ergeben haben. Beziiglich der 
Arachnodaktylie sei in diesem Zusammenhang auf die Schrifttumsangaben 
von GLANZMANN (1940, S. 28), sowie von BAUER und BODE (1940, S. 165) ver
wiesen. Die genannten Autoren kommen in Ubereinstimmung mit uns zu einer 
Ablehnung der endokrinen Atiologie. So wie heutzutage eine Uberbewertung 
der Vitamine, war noch vor kurzem eine atiologische Uberbewertung der Hor
mone festzustellen. 

1 Vgl. mein Lehrbuch 1935, S. 54-56, 92, 144, sowie Abb. 143-145 dieses Beitrages. 
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Wenn O. HART in einer Besprechung der Beziehungen von "Konstitution 
und endokrinem System" (1922) feststellt, "daB sich zur Zeit alle Erklarungs
versuche besonderer Konstitutionstypen um das endokrine System drehen", so 
ist also demgegeniiber eine erhebliche Wandlung eingetreten. Zweifellos sind -
wie erwahnt - Hormonwirkungen fUr die Habitusgestaltung von groBer Bedeu
tung, daneben aber auch andere Faktoren. Die recht primitiven, von HART 
noch als wahrscheinlich unterstellten Vorstellungen KEITHS iiber die endokrine 
Bedingtheit der Rassentypen werden von der modernen Endokrinologie nicht 

mehr anerkannt. Vielmehr "ist er
wiesen, daB die innere Sekretion 
hierbei eingegliedert ist in eine 
hohere regulative Ordnung" 1. Die 
Beziehungen von Korperbau und 
Blutdriisensystem wurden schon 
friiher besprochen (S.86). Die gro
Ben Hoffnungen, welche von man
chen Seiten auf die Feststellung 
der "endokrinen FormeI" eines 
Menschen als personlichen Konsti
tutionsindikators gesetzt wurden, 
haben sich auch nicht erfiillt (MARX 
1942, S. 6 u. 265). So schreibt auch 
MALL (Klinik KRETSCHMER) auf 
Grund von Elityranversuchen an 
den Vertretern der verschiedenen 
Habitustypen: "Die Bestimmung 
der individuellen endokrinen Kon
stitution ist beim Gesunden metho
disch nur hochst unbefriedigend, 
wenn nicht unmoglich durchzufiih
ren." Popularisierende Schlagworte 
("Deine Hormone, Dein Schicksal" 
usw.) finden weder in der wissen

Abb. 181. Progenie, angeblich akromega!oider Habitus . schaftlichen Endokrinologie noch 
(Nach J. BAUER. ) in der Konstitutionsforschung eine 

Grundlage, ganz abgesehen davon, daB die Praxis von Medizin und Leben uns 
zeigt, wie die geistig-seelischen Personlichkeitsanteile gegebenenfalls sehr wohl 
imstande sind, den angeblich schicksalhaft vorgezeichneten Lebenslauf Blut
driisenkranker ganz erheblich zu beeinflussen. Dies zeigen u. a. J. LANGES Unter
suchungen iiber Kastraten (vgl. hierzu unseren Fall S. 243), des weiteren 
die ungeheuren, von dem pramorbiden Oharakteraufbau bedingten Verschie
denheiten im Ablauf des Klimakteriums oder der BASEDowschen Krankheit. 
Weiterhin kenne ich begabte, akademisch gebildete, neben schwachsinnigen 
Eunuchoiden, die sich in ihrem korperlichen Befund vollig gleichen (vgl. hier
zu auch MARx 1942, S. 285). Dementsprechend spielt auch in der Gestaltung 
der korperbaulichen Symptomatik Dysendokriner die pramorbide Konstitution 
eine maBgebende Rolle (MARx 1942, S. 287 u. 289). 

Man wird nach alledem den endokrinologischen Typisierungsversuchen der 
Konstitution nur mit starker Zuriickhaltung begegnen konnen. Manches von 
dem, was hier behauptet wurde, halt der Kritik nicht stand. 

So handelt es sich z. B. bei dem von J. BAUER abgebildeten und von anderen (z. B. 
W. HUECK, LIPSCHUTZ, v. EICKSTEDT) ubernommenen Bild eines Mannes mit angeblich 

1 MARX: Dieses Handbuch, Bd. VII, S.6. 
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"akromegaloidem Habitus" (vgl. Abb. 181) um nichts anderes als um eine gewohnliche 
Progenie, wie mir auf meine Anfrage Herr Prof. Dr. G. KORKHAUS, Leiter der kieferortho
padischen Abteilung der Zahnklinik Bonn liebenswiirdigerweise bestatigte. 

KORKHAUS muB auf diesem Gebiet als ganz besonderer Kenner geIten, da er sich in 
wertvoHen Studien mit den GebiBverhaltnissen der Akromegalie beschaftigt hat (vgl. 
Literaturverzeichnis, sowie S. 115). DemBrief von G. KORKHAUS entnehme ich folgendes: 
Es handelt sich um "eine echte - wahrscheinlich familiare - Progenie, also eine GebiB
anomalie ohne eigentlich patho-
logischen Charakter. Wesent-
liehe Kennzeichen: Wachstums
exzeB und Vorentwicklung des 
Unterkieferkorpers, vor aHem 
des horizontalen Astes, flacher 
Unterkieferwinkel (etwa 140 bis 
145°), iibermaBige KinnhOhe, 
VorbiB der unteren Frontzahne 
vor den oberen (umgekehrt der 
Norm), MesialbiB (d. h. aHeun
teren Zahne sind zu weit medial 
zu den oberen verzahnt), damit 
ist kombiniert eine Wachstums
hemmung des Oberkiefers in 
Lange und Breite und des ganzen 
Mittelgesichtes. Diese letztere 
scheint aueh hier, kenntlich an 
dem tiefliegenden Nasenfliigel
ansatz, vorzuliegen. Mit einer 
Akromegalie, an die der Nicht
fachkundige vieHeicht denken 
konnte, haben diese Gesichts
veranderungen nichts zu tun." 

Oben wurde weiterhin 
die Analogisierung von a thle
tischem Habitus und Akro
megalie zuriickgewiesen (S. 
113). Auf die endokrino
logische Konstitutionstypi
sierung solI nicht naher ein
gegangen werden. J. BAUER 
schildert (1921, S. 87f.) 
die hypothyreotische, die 
thyreotoxische (entspricht 
dem, was JAENSCH spater 
"B-Typ" nannte), die hypo
parathyreotische (entspricht 
J AENSCHs "T -Typ" - vgl. 
S.276 - bzw. der schon 
1913 von PERITZ beschrie

fO 

10 

Abb. 182. Hypogenitales Bild, wohl hypophysarer Genese. 
Daneben Normalperson. 

benen Spasmophilie der Erwachsenen), die hyperpituitare (akromegaloide), die 
hypopituitare, die hypogenitale und die hypergenitale Konstitution. -ober chro
nische benigne Hypofunktion der Nebennieren ("hyposurrenale Konstitution") 
und deren Bedingtheit durch eine, haufig das ganze endokrine System betreffende 
fehlerhafte Erbveranlagung berichtete F. BOENHEIM (1925). Die neuerdings von 
BARTELS geauBerten Bedenken hinsichtlich der Existenz der hyperthyreotischen 
Konstitution scheinen mit angesichts der allgemeinen klinischen Erfahrungen 
iibertrieben zu sein. GroBe Zuriickhaltung ist, wie MARX in Bd. VIII dieses 
Handbuches mit Recht ausfiihrt, gegeniiber dem neuerdings wieder gebrauchten, 
bereits 1924 von FLIESS eingefiihrten Begriff der "Hypophysenschwache" ge
boten. 
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Hypogenitale Konstitutionen richtig zu erkennen, kann aus individual
wie sozialmedizinischen Grunden sehr wichtig sein. Als Beispiel derartiger, 
sich vom Eunuchoiden durch geringere Defekt
symptome und das Erhaltenbleiben der - wenn 
auch meist abgeschwachten - Sexualfunktionen 
unterscheidender Hypogenitaler diene Abb. 182. 

a b 
Abb. 183 a und b. 28jahrige Nullipara. Menarche mit 17 Jahren, immer 
nur 2-3mal unwohl 1m Jahr, immer nur sehr schwach; jetzt Beit 
8 Monaten amenorrhoisch. Gedrungener K6rperbau. AnkHinge ans 
Mannliche; derbe Gesichtsztige; massiver Unterkiefer; breitschulterig; 

groBe Rande (Akromegalie); groBe Zunge; K6rperUinge 152 cm; 
Ovarienimplantation. (Nach A. MAYER). 

Abb. 184. Alt aussehende 24jah· 
rige Nullipara; Rypopl. uteri; eu· 
nuchoider Rochwuchs. '(Jberwiegen 
der U nterlange tiber die Oberlange; 
breite Schultern, schmales Becken. 

(Nach A. MAYER). 

32jahriger Kaufmann. Viel Durst. Trinkt taglich etwa 4 Glas Wasser. Viel Kopf. 
schmerzen. Anginose Beschwerden. Libido gering. Verheiratet. 1 Kind. Wiederholt 
wegen Nervositat behandelt. Weint sehr leicht (beobachtet). Nie geraucht. Wenig 
Alkohol. Bevorzugt Malzbier und SiiBigkeiten. KorpergroBe 181,3 em, Gewicht 77,4 kg. 
Relativ breites Becken. Mafiige X·Beine. Pubes horizontal. Behaarung der Linea alba und 
des Thorax fehit vollstandig. Sehr sparlicher Bartwuchs. Rasiert sich 1-2mal pro Woche. 
Bis zum 30. Lebensjahre nur einmal pro W oche. Haut auffallend zart. Etwas vermehrtes 
Fett an Hiiftgegend und Bauch. Feminine Falte parallel der oberen Pubesgrenze. Nabel 
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vertieft, zeigt geringell Abstand von der Symphyse1• Blutzuckerversuch und Grundumsatz 
normal. Bei Trinkversuch von 1000 ccm nur 533 ausgeschieden. Verdiinnung und Konzen· 
tration normal. Sonst intern, neurologisch und ophthalmologisch o. B. 

L. SEITZ sowie R. SCHRODER haben kiirzlich einen Uberblick iiber die "ge
schlechtliche Konstitution" des Menschen bzw. das klinische Bild der Ovarial
insuffizienz gegeben. Auch A. MAYER hat wiederholt, zuletzt 1941, die 
Genitalhypoplasie des Weibes zusammenfassend geschiIdert. Zwei charakteri
stische Beispiele geben die Abb. 183 und 184. 

Hier ist auch auf die Arbeit BOCKELMANNB iiber die Atiologie des weib
lichen Hypogenitalismus zu verweisen, in welcher mit Recht auf die groBe 
Bedeutung der Hypophyse hinge wiesen wird. 

Ferner sei - unter Hinweis auf die auBerst griindliche Monographie von 
MOSKOWICZ 1936 - noch kurz erwahnt, daB echtes und scheinbares Zwittertum 
auf genetischen, nicht auf hormonalen StOrungen beruhen, da ja die Geschlechts
differenzierung der Embryonalorgane noch vollig unabhangig von der Wirkung 
von Keimdriisenhormonen vor sich geht. Auch diese Tatsache ist ein Hinweis 
darauf, dem endokrinen System, selbst bei der Gestaltung der Sexualkonstitution, 
nur einen beschrankten EinfluB einzuraumen.2 

Von den von JAENSCH angegebenen Wechselbeziehungen zwischen seinem 
B- und T-Typ einerseits, einer spezifischen sinnesphysiologischen und psycho
motorischen Reaktionsweise andererseits ist an anderer Stelle die Rede (S. 276). 

Neuerdings haben JAENSCH und Mitarbeiter (ROSINSKY, MARTIN, SCHNEIDER 
u. a.) weitere Typisierungsversuche der Konstitution mit Hilfe des Blutdriisen
systems unternommen, die jedoch von endokrinologischer und klinischer Seite 
nicht unwidersprochen geblieben sind 3. 

Der vorwiegend hypothetische Versuch BERMANB (1922), eine endokrinolo
gische Typologie der psychophysischen Personlichkeit, insbesondere des cha
rakterologischen Verhaltens, aufzubauen, besitzt heute nur noch historisches 
Interesse. Eine eingehende kritische Schilderung seines Systems gibt LIPSCHUTZ. 

d) Stoffwechsel. 
Wie R. VON DEN VELDEN in der letzten Auflage dieses Handbuches schrieb, 

ist gerade die Pathologie des Stoffwechsels "von jeher als Konstitutionskrank
heitskapitel bezeichnet" worden. Trotzdem hat er diesen Fragen in seiner 
klinischen Konstitutionslehre nur 2 Seiten gewidmet. Dies liegt daran, daB wie 
die Endokrinologie so auch die ihr nah verwandte Eltoffwechsellehre in diesem 
Handbuch eingehend behandelt wird. Dies ist nur ein Grund, der zweite liegt 
tiefer: wir haben schon friiher ausgefiihrt, daB der Begriff der Konstitutions
krankheit unfruchtbar ist. Das Wort "Konstitution" kann nur dort sinnvoll 
angewandt werden, wo es durch "Individualitat" ersetzbar ist (vgl. S.7f.). 
Es ist aber offenbar sinnlos, von Krankheiten zu sprechen, die ihr wesentlichstes 
Geprage von der Individualitat des Betroffenen erhalten. Man miiBte sonst 
eine so groBe Zahl von Erkrankungen einbeziehen, daB der Begriff damit jeden 
praktischen Wert verlore. Wenn, wie bei vielen friiheren Autoren, Konstitutions
krankheit dasselbe bedeutet wie Erbkrankheit, dann ist es erst recht unzweck
maBig, statt dieses kIaren zweitgenannten das unkIare, vieldeutige Wort Kon
stitutionskrankheit zu verwenden. 

1 Diese beiden Merkmale werden von N EUSSER als Charakteristika des weiblichen Korper. 
baus bezeichnet. (Zur Diagnose des Status thymicolymphaticus. Wien u. Leipzig 1911.) 

2 Vgl. CURTIUS: Med. Welt 1943, S.5OO. 
3 Vgl. H. MARX: Klin. Wschr. 1941 I, 522 sowie dieses Handbuch, Bd. VI/I, S.320. 

v. BERNUTH 1941, S.409, RIETSCHEL 1940, MAUZ 1927; s. auchDtsch. med. Wschr.1940 II, 
1433. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VIj2. 16 
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Die nahe Beziehung des Stoffwechsels zur Konstitution ergibt sich aus ver
schiedenen Tatsachen. Hier sind zunachst zu nennen die groBen individuellen 
Unterschiede in den Stoffwechselvorgangen, die im arztlichen Alltagsleben 
wie auch unter extremen Bedingungen - z. B. bei Hungerkiinstlern (vgl. 
JUNKERSDORF und LIESENFELD) - zu beobachten sind. Weiterhin ist daran 
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Abb. 185 a und b . Verfcttung nach Hodenatrophic (SchuOverictzung). (Vgl. Abb. 186 und 187.) 

zu erinnern, daB die Menge und Verteilung des Fettgewebes in der Habitus
diagnostik eine wesentliche Rolle spielt, sowie an die intimen Beziehungen zwischen 
Fettstoffwechsel und dem konstitutionell ja so bedeutungsvollen Blutdriisen
system. Wenn auch die alte Einteilung in endogene und exogene Fettsucht heute 
bekanntlich nur noch in sehr begrenztem AusmaBe anerkannt wird (BORCHARDT, 
HANHART, FALTA u. a.), so kommen diese Typen doch in geniigender Reinheit 
des 6fteren zur Beobachtung. Ein Beispiel erblicher Fettsueht wurde oben 
abgebildet (S. 61). Eine vorwiegend exogene Fettsucht infolge Hodenver
letzung zeigt folgender Fall, dessen eingehendere Wiedergabe hauptsachlich 
deshalb erfolgt, um die gewaltige Konstitutionsumwalzung infolge der exogenen 
Schadigung zu zeigen. 
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Franz X. R.: Geboren 8. III. 1887. Fruher Miiller. Wahrend aktiver Dienstzeit 
22jahrig (1909) wegen "Herzmuskelentzundung" in Lazarettbehandlung (Militarakten). 
In den Folgejahren wiederholte Nachuntersuchungen. R. war 1907 "kraftig, untersetzt". 
Korperbaulich damals vollig unauffallig (Abb. 186/187). 

Abb.186. Dcrsclbc vor der Verletzung 17jiihrig. Abb. 187. Dersclbe vor der Verletzung 21jiihrig. 
(Vgl. Abb. 185 und 187.) (Vgl. Abb. 185 und 186.) 

Tabelle 35. 

I I I I Mittlerer ROHRER-I B~~~~~~ I PIGNET- I Kiirperliche Merkmale Zeit Alter GroBe wTc'ht Brust-
unlfang Index Brustumfang Index 

I I I I 
Okt. 20 164 66,0 I 90 1,5 55,5 +8 Kriiftig, untersetzt, 
1907 pykn. normalbr_ athl. vgl. Abb. 187 
April 26 164 75,0 90 1,71 55,5 -1 
1913 pykn. normalbr. athl. oder 

pykn. 

Juni 45 165 95 
1932 

April 46 167 95,5 106 2,27 63,5 -34,5 
1933 pykn. weitbr. pykn. 

Febr. 48 167 98,0 112 2,55 67,0 -43,0 BlaB, Lippen sehr 
1935 pykn. weitbr. pykn. cyanotisch 

1936 49 167 104,5 115 2,72 68,8 -52,5 
pykn. weitbr. pykn. 

April 54 167 87,5 102 1,88 61,1 -22,5 BlaB 
1941 I pykn. weitbr. pykn. 

1m "Nationale" der Friedensdienstzeit wird R. als "etwas aufgeregt" bezeichnet. Wie 
in einem psychiatrischen Gutachten aus dem Jahre 1932 richtig bemerkt wird, hat R. urn 
die Beibehaltung seiner 15%igen FDB-Rente (Herzmuskelentzundung nach Angina) "einen 
zahen, jahrelangen Kampf durch mehrere Instanzen durchgefochten". 

16* 
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23.10.14 GewehrschuB durch Hodensack: DurchschuBlinker Oberschenkel, Verletzung 
rechter Hoden. Danach Lazarett-Krankenwarter bis Kriegsende. Untersuchung Marz 1919: 
Yom linken Hoden nur hautige Reste. Rechter Hoden stark atrophiert, ganz schlaff. In 
letzter Zeit starke Gewichtszunahme. Beurteilung: "Verlust beider Hoden, des einen durch 
direkte SchuBwirkung, des anderen durch Schrumpfung, somit Verlust der Zeugungsfahig
keit." Februar 1922: "Starkes Fettpolster. Aussehen zeigt einen leicht eunuchoiden Cha
rakter." Februar 1925: Starkes Fettpolster, besonders an beiden Briisten. "Das eunuchoide 
Aussehen fallt jetzt ganz besonders auf." Herzbeschwerden hangen mit der durch KDB 
bedingten Fettleibigkeit zusammen. Juli 1927: Verheiratung mit 27jahriger Frau_ Oktober 
1929: Hat viel mit den Nerven zu tun. Oft Kopfschmerzen. Macht noch leichtere Arbeit als 
Miiller. Linker Hoden fehlt vollstandig, yom rechten noch ganz geringe Reste tastbar. 
Sparliche Behaarung. "Die Storungen infolge des Hodenverlustes treten deutlicher hervor 
und haben den weiblichen Typ sowohl in korperlicher wie seelischei Beziehung, auch im 
Vergleich mit letzter Untersuchung starker und vermehrt in Erscheinung gebracht." Wird 
unter den Schutz der Schwerbeschadigten gestellt. April 1931: Machtige Fettentwicklung 
an Bauch, Brust und Oberschenkeln. Sparlicher Bartwuchs. Etwas fahle Gesichtsfarbe. 
Libido und Potenz sehr gering. Stark neurotische Ziige. BescMftigt sich dauernd mit dem 
neuerlichen Rentenabbau von 50 auf 30% (Vers. Kuranstalt)_ Auf Anraten des letzten 
Gutachters Rente wieder auf 50% erhoht. Trotzdem sofortiger Neuantrag auf weitere 
ErhOhung. Marz 1932 fachpsychiatrische Begutachtung (Arzt kennt R. seit 3 Jahren): 
R. hat wie um die FDB-, so auch um die KDB-Rente "wie auch die Entscheidung fallen 
mochte, jedesmal mit Einspriichen und weitergehenden Antragen gekampft. Aus den Akten 
geht hervor, daB er nicht eine einzige Entscheidung ohne Einspruch hingenommen hat". 
Er ist ein impulsiver, an seiner Meinung zah festhaltender, aufwiihlbarer, heftiger Mann von 
lebhaftem Temperament. Stimmung sehr labil. Gerat ins Weinen, vor allem wenn seine 
Kriegsbeschadigung beriihrt wird. 1st bedriickt durch die berufliche Behinderung, durch 
die korperliche Entstellung, die unformige Schwammigkeit seiner Erscheinung, das weit
gehende Nachlassen seiner Geschlechtskraft. Durch all dies entstanden tiefe Minderwertig
keitsgefiihle, unter denen R. sehr leidet. Daneben bestehe das typische Bild der Renten
kampfneurose (vgl. oben). Das psychische Bild sei ein Gemisch der angeborenen charakter
lichen Eigentiimlichkeiten und der Kriegsverletzungsfolgen. Durch die Hodenverletzung 
sei eine "Umwiilzung der Konstitution" erfolgt, die sich nicht nur in der starken korperlichen 
Habitusveranderung und einer erhohten arthritisch-neuritischen Veranlagung (multiple 
Gelenkschmerzen, besonders im rechten Knie, Zeichen einer linksseitigen Neuritis ischiadica: 
ASR konstant links < rechts., Lasegue links +, Hypasthesie im Peronausgebiet des linken 
Unterschenkels), sondern auch in der gesamten seelischen Verfassung, vor allem der erheb
lichen Labilitat des Gemiitslebens auGere. Es besteht eine "schwere Schadigung seines 
Lebensgefiihls', . 

Bei der Eigenuntersuchung im Juni 1932 werden samtliche vorstehenden Befunde 
bestatigt: KorpergroBe 165 cm, Gewicht 95 kg. Gesichtsfarbe gelblich. Starke Fettsucht 
von femininem Typ: Hiiftgegend (schiirzenformig nach Art klimakterischer Frauen, vgl. 
Abb. 185), Mammae, Ober- und Unterschenkel. Haut auffallend zart, weich, glatt, von 
femininem Geprage. Fehlende Brust-, Bauch- und Oberschenkelbehaarung. Streckseite 
der Unterschenkel undAchselhohlen sparlich behaart. Malliger Bartwuchs; solI nach Angabe 
stark zuriickgegangen sein. Mallige Paradentose. RR 165/105, PuIs 70, von normalen 
Qualitaten. Herz nach links verbreitert. Aorta verbreitert. Arterien weich. Beim Trink
versuch nach Vorperiode erhebliche Fliissigkeitsretention. Von 800 ccm Wasser werden 
450 cern in 4 Stunden ausgeschieden. Kleine Einzelportionen. NaCI-Konzentrationen des 
Niichternharns normal; stark verzogerter Wiederanstieg. Stoffwechsel im iibrigen o. B. 
(Zuckerbelastungsversuch, Grundumsatz, spezifisch-dynamische Nahrungswirkung). 39% 
Lymphocyten, sonst intern o. B. 

1st im Kriege als Hilfsarbeiter in einer Maschinenfabrik eingestellt worden, nachdem 
der Grad seiner EM seit Februar 1935 mit 80% hemessen worden war. 

Wertvolle Beitrage zur "Konstitutionellen Umformung" des Organismus in
folge Kastration enthalten W. KOORS Studien an Skopzen. Auch die Arbeiten 
von TANDLER und GROSS sowie von J. LANGE sind hier zu nennen. 

Es steht fest, daB die erbliche Veranlagung bei fast allen Formen der Fett
sucht eine, allerdings verschieden starke, Rolle spielt. Dies gilt selbst fUr die 
Reaktion des Fettgewebes auf den Ausfall des Keimdriisenhormons: nur bei 
einem Tell der klimakterischen Frauen (LICRTWITz, G. A. WAGNER, vgl. 
GLATZELl) , oder der kastrierten Manner kommt es zur Verfettung (FALTA, 
GRAFE). Auch H. GLATZEL1 hat neuerdings auf die ausschlaggebende Rolle der 

1 GLATZEL, H.: Dieses Handbuch, Bd. VI/I, S.533, 511, 512, 513ff. 1942. 
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individuellen, insbesondere pramorbiden Konstitution fiir die verschiedenen 
Formen pathologischer Verfettung hingewiesen. In seinem Beitrag findet sich 
ein "OberbHck iiber die verschiedenen Fettsuchts- bzw. Fettleibigkeitstypen 
(S.513ff.). Die neueste zusammenfassende Darstellung der Erbpathologie der 
Fettsucht stammt von HANHARTI. Dieser Autor nimmt kritisch SteHung zu 
den ofters betonten Beziehungen zwischen Fettsucht und Diabetes. WenI'l auch 
durchaus zuzugeben ist, daB aus Einzelstammtafeln wie derjenigen KUGELMANNs 
keine weitgehenden SchluBfolgerungen genetischer Art gezogen werden diirfen, 
so Hegen doch umfangreichere gleichsinnige, wenn auch sicher methodisch nicht 
ideale Untersuchungen B. ASCHNERS vor. Des weiteren sprechen zahlreiche 
klinische Erfahrungen fiir die Beziehungen von Fettsucht und Diabetes. Nach 
KISCH kommt es fast in der Halfte der FaIle kindlicher und juveniler Fettsucht 
spater zur Entwicklung eines Diabetes. Die Haufigkeit der Fettsucht bei Diabe
tikern wird mit 15% (FRERICHS, LICHTWITZ), 30% (SEEGEN), 34% (SECKEL
UMBER), 35% (JOSLIN), 45% (BoUCHARD) angegeben. Auf der Grundlage eines 
noch geringgradigen Diabetes entwickelt sich haufig eine ("diabetogene") Fett
sucht (v. NOORDEN). Umgekehrt wird bei Fettsiichtigen haufig Glykosurie 
beobachtet (v. BERGMANN, vgl. Fall S.61, unten). 

Somit hat die alte klinische Erfahrung der Beziehungen von Fettsucht und 
Zuckerkrankheit auch heute noch Geltung. Die endokrinologischen und stoff
wechselpathologischen Deutungen dieser Zusammenhange konnen hier nicht weiter 
erortert werden (vgl. LICHTWITZ 1926, S.91O). Allerdings muB, in "Obereinstim
mung mit MANHART, gefordert werden, daB das Gebiet durch neue, umfangreiche 
genealogische Untersuchungen weiter ausgebaut wird, wozu jedoch .nur "eine 
standig mit der Klinik zusammenarbeitende, streng individualisierende Familien
forschung" geeignet ware (MANHART 1940). 

Fettsucht, Diabetes und Gicht bildeten bekanntlich bis vor kurzem die 
scheinbar fest begriindete "Trias" "konstitutioneHer" Stoffwechselleiden, deren 
Schilderung, wie eingangs erwahnt, den Kernpunkt jeder internistischen Kon
stitutionspathologie bildete. Die hypothetische Begriindung dieses Zusammen
hanges durch eine "allgemeine Erkrankung des Protoplasmas mit vererbbarer 
Anlage" (EBSTEIN) oder durch die Annahme einer allgemeinen Stoffwechselver
langsamung (BOUCHARDS Bradytrophie) hat heute nur noch historisches Interesse. 

Wenn J. BAUEB noch 1921 meinte, die exakte Stoffwechselforschung scheine 
den letztgenannten Begriff wieder zu bestatigen, so beruft er sich dabei besonders 
auf GUDZENTS Vermutung einer abnormen Bindung der Harnsaure im Gewebe 
des Gichtikers, ferner auf BRUGSCH' und SCIDTTENHELMS Annahme, daB die 
Storung des Harnsaurestoffwechsels bei Gicht auf der mangelhaften Funktions
weise eines hypothetischen urikolytischen Fermentes beruhe. Beide Hypothesen 
haben jedoch der Kritik nicht stand gehalten ('fHANNHAUSER; LICHTWITZ und 
STEINITZ), was nicht hindert, daB sie noch in neuesten Lehrbuchdarstellungen 
Aufnahme gefunden haben (z. B. bei BERGEB in seinem Allergielehrbuch 1940). 
"Obrigens lehnt auch GUDZENT die Bradytrophiehypothese BOUCHARDS ab (1928). 

Auch die klinischen und erbpathologischen Befunde sprechen nicht im Sinne 
tieferer Zusammenhange zwischen Gicht einerseits, Diabetes und Fettsucht 
andererseits. So fanden VIOLLE (1937) nur bei 1 %, NAUNYN bei 2,3%, KULZ 
bei 3,4% ihrer Gichtiker einen Diabetes. GUDZENT (1928) beobachtete nur bei 
2 seiner klinisch genau kontrollierten Gichtiker einen leichten Diabetes und nur 
eine Familie, wo der Vater Gichtiker, der Sohn Diabetiker war. Von GRUBERS 
Diabetikern sollen aHerdings 9%, von v. NOORDENS 8% gichtkrank gewesen sein. 
Umgekehrt fand SECKEL unter 430 Diabetikern nur 9 mannliche Gichtkranke 

1 HANHART: Handbuch der Erbbiologie, Bd.IVj2. 1940. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aun., Bd. VI/2. 16a 
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(2,1 %). CANTANI findet Gicht bei Diabetes in 0,5%, SEEGEN in 3,4%, LENNE 
in 4,6 %. Mit HANHART (1940) scheint mir zunachst ein atiologischer Zusammen
hang beider Erkrankungen nicht sicher bewiesen; von einer "besonders festen" 
Korrelation, die F. K. STORRING glaubt feststellen zu diiden, kann jedenfalls 
keine Rede sein. 

Auch die behaupteten engen Beziehungen zwischen Gicht und Fettsucht 
halten der Kritik nicht stand (THANNHAUSER, LICHTWITZ, GUDZENT u. a.). 
GUDZENT stellte unter rund 200 Gichtkranken IOmal eine auffallige Fettsucht 
fest, die 7mal erbbedingt war. Die seltenen FaIle von Fettsucht bei Gicht lassen 
sich nach LICHTWITZ ungezwungen auf -Uberernahrung zuriickfiihren. 

Die Neigung der Gichtiker zur Bildung von Harnsedimenten wird auch von 
der modernen Klinik anerkannt (LICHTWITZ), solI aber - im Gegensatz zu alten 
und noch heute weit verbreiteten Anschauungen - nicht auf der unterstellten 
"harnsauren Diathese" beruhen (TnANNHAUSER). Die einzigen, mir bekannt 
gewordenen Zahlen sprechen jedoch auch hier fiir hochstens sehr lose Beziehungen : 
GUDZENT fand unter 78 genau kontrollierten Gichtfallen nur Imal Harnleiter
steine. Die ebenfalls behauptete Neigung der Gichtiker zur Cholelithiasis wird 
von HANHART, wohl mit Recht, als unbewiesen angesehen, da von 50 Gichtikern 
RAMIltEZ' nur einer behaftet gewesen sein solI. 

Wir kommen somit zum Ergebnis, daB die alte, beriihmte Stoffwechsel
trias heute nur noch als Museumsstiick Interesse besitzt, daB aber allerdings 
Diabetes und Fettsucht engere Beziehungen besitzen. 

Die Gicht nimmt ihnen gegeniiber auch insofern eine Sonderstellung ein, 
als bei ihr anderweitige, auBerhalb des Stoffwechsels gelegene konstitutionelle 
Faktoren eine pathogenetische Bedeutung besitzen. Es sind die allergische 
Diathese und eine besondere Organdisposition der Gelenke. Fiir die erstgenannte 
Anschauung haben sich JONES, WIDAL, LINOSSIER, SCHITTENHELM, MINKOWSKY, 
GUDZENT, LICHTWITZ und W. BERGER ausgesprochen. Die Frage findet bei dem 
letztgenannten Autor eine eingehende Besprechung (1940, S.666). Hierher 
gehoren auch die personellen und familiaren Beziehungen von Migrane und 
Heuschnupfen einerseits, Gicht andererseits (Naheres bei HANHART 1940, sowie 
W. BERGER). Als kasuistisches Beispiel der erblichen allergischen Diathese eines 
Gichtikers diene folgende Beobachtung: 

Fritz H., 64jahriger hOherer Beamter. 36jahrig Nierenentziindung. 38jahrig Tonsill. 
ektomie wegen rezidivierender Anginen. 56jahrig typiseher Podagraanfall. 1m Urin ofters 
Ziegelmehlsediment. Chroniseh·rezidivierende giehtisehe Keratoiritis. Trinkt "ab und zu 
ein Glas Wein". Seit Jahren Ekzem reehte Brust. Naeh Noviform-Augensalbe Bindehaut
sehwellung. Naeh innerer und auilerer Jodanwendung Aussehlag aus kleinen roten Papeln. 
KorpergroBe 176 em, Gewieht 81,5 kg. Plethoriseh aussehender Pykniker. Geringe Albu
minurie. Viel hyaline Zylinder. Rest-N 40mg%. Harnsaure imNiiehternblut naehfleiseh
freier Ernahrung deutlieh erhoht (6,4 mg- %). Einzelne Extrasystolen, etwas verbreiterte 
Aorta (Ro.). Ekg: Linkstyp und Linkshypertrophie. RR 150/100. 

Eine Toehter leidet seit dem 2. Lebensjahre an starkem Asthma naeh bestimmten Speisen, 
sowie Erdbeer-Urtiearia; ist gallensteinleidend. 

fiber die pathogenetische Bedeutung einer Gelenkdisposition zur Gicht sind 
die Ansichten geteilt; dafiir haben sich unter anderen J. BAUER, F. V. MULLER, 
O. MINKOWSKI und besonders W. BERGER ausgesprochen, dagegen LICHTWITZ 
(1926) und HANHART. LICHTWITZ hat jedoch, wie aus seinem letzten Werk 
(1936, S. IlO, III und 154) hervorgeht, seine Anschauung geandert. Auch ich 
habe wiederholt einschlagige Beobachtungen gemacht, Z. B. bei einem Apotheker, 
der in der Jugend an schwerer akuter Polyarthritis mit schwerem Myokard
schaden (erst Verlangerung der PQ-Zeit, spater totaler Block), spater an echten 
GichtanfaIlen, besonders im AnschluB an reichliche Mahlzeiten mit starkem 
RotweingenuB erkrankte oder bei einem 50jahrigen plethorisch-adiposen Mann 
von athletisch-pyknischem Korperbau, der an einer schweren Arthrosis deformans 
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des rechten Hiiftgelenks leidet und schon 5 typische Podagraanfalle durchgemacht 
hat, dessen letzter den Patienten zu mir fiihrte. 

Eingehender wird die Frage an Hand des Schrifttums bei BERGER sowie 
HANHART besprochen. Die oben erorterten, zum Teil fraglichen Zusammen
hange zwischen Gicht, anderweitigen Stoffwechselstorungen, Gelenkerkran
kungen und allergischer Diathese bilden den Inhalt der seit Jahrzehnten viel 
diskutierten Lehre vom Arthritismus. "Als Arthritismus oder Herpetismus - die 
Englander sagen auch Lithamie - bezeichnen (wie JUL. BAUER ausfiihrt) fran
zosische Autoren jene vererbbare Korperverfassung, welche man offenkundig 
zur Erklarung der unbestreitbaren Tatsache supponieren muB, daB gewisse Er
krankungen wie Gicht, Fettsucht, Diabetes, Konkrementbildung in Gallen- und 
Harnwegen, pramature Atherosklerose, Rheumatismus, Neuralgien, Migrane, 
Asthma bronchiale, Ekzeme und andere Dermatosen einerseits bei ein und dem
selben Individuum mit einer gewissen Vorliebe in variabler Kombination sitnul
tan oder sukzessiv aufzutreten und andererseits in mannigfacher Verteilung und 
Gruppierung die verschiedenen Mitglieder einer Familie heimzusuchen pflegen 
(BAZIN, LANCERAUX, BOUCHARD). CHARCOT bezeichnet in seinen Dienstags
vorlesungen den Arthritismus "als einen Baum. .. dessen Hauptverzweigungen 
die Gicht, der Gelenkrheumatismus, gewisse Formen von Migrane, gewisse Haut
krankheiten sind". Eine ausgezeichnete historisch-kritische Darstellung der 
Arthritismuslehre verdanken wir O. MINKOWSKI (1903). 

Die typisehe Krankengesehiehte eines Arthritikers repriisentiert der folgende 51jiihrige 
Prokurist; ala Kind und im Weltkrieg (Soldat) Gelbsueht. 35jiihrig und jetzt wieder Atem· 
besehwerden bei Anstrengungen. Neuerdings aueh typisehe anginose Besehwerden mit 
Ausstrahlen in den linken Arm. 48jiihrig Gallenblasenentziindung. 49jiihrig heftige links
seitige Nierenkolik; Steine rontgenologisch nachgewiesen. 

Pykniker, kurzer Hala, KorpergroBe 161 em, Gewieht 69 kg (Hoehstgewieht 82 kg), 
Thorax 93 em. Akne vulgaris des Riiekens. RR 150/80. Ekg. Linkstyp. Nach Belastung 
Abflaehung von Tl (Coronarinsuffizienz). Leber 1 Querfinger. Urin 0,2% Sacch. Spiiter 0. 
Blutzueker 101 mg-%. 

Beurteilung: Typischer "Arthritiker": N ephro. (und Coole.?) Lithiasis, COOlecystopathie, 
/riihzeitige ArterWsklerose, leichter Altersdiabetes, pyknischer KiYrperbau. 

Die Verwaschenheit und bisherige Unbewiesenheit des Arthritismusbegriffes, 
die unzweckmaBige Einbeziehung mancher Erkrankungen - z. B. der Struma 
durch LICHTWITZ, der Alkaptonurie, der Otosklerose und gewisser Glaukom
formen durch J. BAUER - haben verschiedene Autoren zu starker Kritik gegen
iiber dem "sehr vagen und schwer definierbaren Arthritismus" (E. Grafe 1936) 
veranlaBt. Wenn, wie C. HART (1922) berichtet, von manchen Autoren auch 
noch Hamorrhoiden und "Leberschwellung" in das Gebiet des Arthritismus 
gerechnet wurden, so begreift man, daB dieser Autor mit STOELTZNER von einem 
"beinah unheimlich buntscheckigen" Bilde spricht, das sich da aufrollt. Auch 
GUDZENT hat sich in ahnlichem Sinne ausgesprochen (1928). In b'esonders 
nachdriicklicher Form hat BLOCH den Arthritismus-Begriff vom Standpunkt 
des Dermatologen aus bekampft. 1m Ekzem sieht er eine Erkrankung, fiir deren 
Entstehung "nur die besondere Konstitution eines einzelnen Organs, der Haut" 
verantwortlich zu machen sei, und zwar die besondere Empfindlichkeit gegeniiber 
Allergenen. Von der - wie BLOCH mit Recht betont - noch niemals versuchten 
korrelationsstatistischen Untersuchung dieser Frage erhofft er nichts. Dem
gegeniiber muB doch betont werden, daB neuere Untersuchungen gewisse, wenn 
auch nicht sehr groBe Korrelationen zwischen Ekzem und sonstigen Allergosen 
erwiesen haben (CATSCH) und, daB hundertfaltige klinische Erfahrungen die Be
ziehungen zwischen Ekzem und anderen Allergo-Dermatosen (z. B. Herpes, 
Milchschorf, Prurigo) einerseits. und sonstigen allergischen bzw. exsudativen 
Symptomen andererseits belegen. 



248 F. CURTIUS: Konstitution. 

Trotz der kritischen Stimmen haben namhafte Autoren bis in neuere Zeit 
am Begriff des Arthritismus festgehalten. So schreibt KREHL (1918): 

"Es ist gewiJ3 als eine gluckliche Fugung des Schicksals anzusehen, daB die franzi:isische 
Klinik den Begriff des Arthritismus beibehielt, und wir mussen den deutschen Forschern 
danken, die bei uns das Interesse an dieser Form der Vorgange, an den Diathesen, wieder 
erweckten. Aber wir durfen uns nicht yerhehlen, daB die Zeit der eigentlichen Arbeit 
noch yor uns liegt." 

NebenHIs, F. v. MULLER (1919), W. BERGER, ROESSLE (1940), STERN, LICHT
WITZ (1936), HILLER, CLAUSEN, HANHART, CATSCH u. a. hat sich besonders 
v. PFAUNDLER fUr die Existenz des Arthritismus eingesetztl. 

Der nachstliegende Weg, die viel erorterte Frage nach der Berechtigung des 
Arthritismusbegriffs mit korrelationsstastistischen Methoden anzugehen, ist 
merkwiirdigerweise erst in jiingster Zeit yon A. CATSCH beschritten worden. 
Seine Berechnungen stiitzen sich auf 1961 in unserer Abteilung intern-neuro
logisch, konstitutions- und erbpathologisch genau untersuchte Personen und 
fUhrten zu den aus den folgenden Tabellen ersichtlichen Ergebnissen: 

Tabelle 36. Wechselseitige Korrelationen der "arthritis chen" Krankheiten 
und ihre Abhangigkeit vom pyknischen Habitus. (Nach CATson, 1942.) 

I n, I n, I p, I p, 
I 

p, I Dill.p,_p, I 
mdiff. 

T, 

I 
T, 

~ Chron. Rheum.fDiabetes 41 31 14,91 36,3 37,51 1,32 +0,0641 +0,112 
DiabetesfChron. Rheum. i 1,2 2,9 4,8 1,33 

I I ,2,41 +0,100 i +0,176 ~ Chron. Rheum.fCholelith. 17 I 12 13,5
1
26,2 2,44 

Cholelith.fChron. Rheum. 6,4 12,3 14,8 2,10 

~ Chron. Rheum.fAkuter Rheum. 8 5 14,9 17,8 26,3 1,12 +0,019 +0,103 
I Akuter Rheum.fChron. Rheum. 4,8 5,7 8,1 0,94 

~ I Chron. Rheum·fArterioskler. . 16 12 14,9 24,6 41,4 2,89 ! +0,074 +0,266 
i Arterioskler.fChron. Rheum. 6,9 11,4 19,4 2,45 

i ~ I Chron. Rheum.fArterioskler. 14 9 13,5 26,4 25,0 1,58 1+°,088 +0,110 
I Arterioskler·fChron. Rheum. 5,2 10,1 11,1 1,68 

~ I Diabet./Arterioskler. . . 3 2 1,2 4,6 6,9 1,21 +0,087 +0,117 
I Arterioskler./Diabet. . . 6,9 27,2 25,0 1,18 

~ Diabet./Arterioskler. . . 4 4 1,4 7,5 11,1 1,85 +0,124 +0,197 
Arterioskler ./Diabet. 5,2 28,5 40,0 2,25 

~ Diabet.fAkuter Rheum. 2 2 1,4 3,9 8,2 1,26 +0,050 +0,112 
Akuter Rheum./Diabet. 5,0 14,3 20,0 1,19 

~ Cholelith./ Arterioskler. 5 5 6,4 9,4 13,9 1,30 ; +0,033 +0,104 
Arterioskler ./Cholelith. 5,2 7,7 13,5 1,47 

~ Cholelith.fN ephrolith. 3 3 6,4 25,0 37,5 1,82 '. +0,080 +0,150 
Nephrolith·fCholelith. 1,2 4,6 8,1 1,53 I 

~ Akuter Rheum./Arterioskler. 7 4 4,8 10,8 13,8 1,41 ! +0,081 +0,150 
Arterioskler.fAkuter Rheum. 6,9 ,15,5 21,1 1,53 

Die Zeile "Diabetes/Arteriosklerose" ist z. B. folgendermaBen zu verstehen: n1 absolute 
Anzahl der Personen mit Diabetes und Arteriosklerose; n2 absolute Anzahl der pyknischen 
und pyknisch-athletischen Personen mit Diabetes und Arteriosklerose; PI prozentuale 
Haufigkeit des Diabetes im Gesamtmaterial; P2 prozentuale Haufigkeit des Diabetes bei 
Arteriosklerotikern; Pa prozentuale Haufigkeit des Diabetes bei pyknischen und pyknisch-

athletischen Arteriosklerotikern. Der Quotient Diff.p,-p, gibt an, um wieyiel die Dif

ferenz PI-Pa gri:iBer ist als der Fehler der Differe:~it~I Korrelationskoeffizient, bezogen 
auf die Gesamtmenge der Personen; r 2 Korrelationskoeffizient, bezogen auf die Teilmenge 

---.~ -----------

1 PFAUNDLER, M. y.: Handbuch der Erbbiologie, Bd. II, S.651£. 
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der 239 Manner bzw. 371 Frauen mit pyknischem und pyknisch-athletischem Habitus. Der 
Umstand, daB die ErhOhung des r1 zu rs nicht streng parallel der ErhOhung des PH zu Pa 
geht, erklart sich aus den jeweiligen, der Berechnung zugrunde gelegten Mengen der Personen. 
Bei der Tabelle sind im Vergleich zu Tabelle 15 bei CATSCH 1941 die statistisch nicht reellen 
Korrelationen weggelassen. 

Tabelle 37. Korrelationskoeffizienten zwischen allergischen Merkmalen einer
seits und chronischem Rheumatismus und Cholelithiasis andererseits. 

(Nach CATSCH, 1942.) 

He 
M. 
C. 
U. 
E. 
Rv 
Heu. 
A. 

Chronischer Rheumatismus Cholelithiasis 
------------~---------I--------------

1 ____ ~s-----I-----,~----I_-- ~ 

+0,033 
+0,006 
+0,077 
+0,044 
-0,013 
-0,003 
+0,019 
+0,007 

I r, I r, I -r, r,--r----;:;--
+0,160 
+0,072 
+0,125 
+0,109 
+0,083 
-0,034 
+0,106 
-0,067 

+0,020 
+0,083 
+0,018 
+0,019 
+0,026 
+0,033 
+0,026 
-0,039 

+0,021 
+0,091 
+0,058 
+0,012 
+0,037 
+0,056 
+0,025 
-0,050 

+0,030 
+0,092 
+0,020 
+0,075 
+ 0,Ql8 
+0,067 
+0,065 
-0,022 

+0,045 
+0,160 
+0,063 
+0,172 
-0,015 
+ 0,081 
+0,180 
-0,029 

He Herpes, M Migrii.ne, C Conjunctivitis, U Urticaria, E Ekzem, Rv Rhinitis vaso
motorica, Heu Heuschnupfen, A Asthma bronchiale. r1 und r2 wie in Tabelle 36. 

Tabelle 38. Hii.ufigkeitsverteiIung der Kombinationen allergischer Krank
heiten bei Personen mit chronischem Rheumatismus und Gallensteinen (in %). 

(Nach CATSCH, 1942.) 

Chronischer Rheumatismus Cholelithiasis 

K S I ~ ~ s I ~ 
--- --- - ------- ---

p, I P. p, I p, P, I p, p(/ 

0 I 67,9 58,0_ 52,2 54,3 34,4 32,5 68,7 55,2 
1 17,2 22,6 25,8 22,2 41,0 37,8 22,0 28,6 
2 8,6 11,3 12,9 12,4 14,8 18,9 7,3 11,4 

3-8 6,3 8,1 

I 
9,1 11,1 9,8 10,8 2,0 4,8 

X2 19,54 22,54 4,50 9,80 19,44 25,48 - I -
K Klasse der Kombinationen, PI Hii.ufigkeit bei allen Kranken, P2 Haufigkeit bei pyk

nischen und pyknisch-athletischen Kranken, PrJ Haufigkeit im Gesamtmaterial. 

Der in den Tabellen 36-38 wiedergegebene Tatbestand laBt sich dahin
gehend zusammenfassen, daB zwischen allergischen Krankheiten, rheumatischen 
Leiden, Gallensteinen, Diabetes und Arteriosklerose viele wechselseitige positive 
Korrelationen bestehen. Diese korrelativen Beziehungen sind ihrerseits vom 
jeweiligen Korperbautyp abhangig, und zwar in dem Sinne, daB der pyknische, 
bzw. pyknisch-athletische, ja auch "arthritisch" genannte Habitus die bestehen
den Korrelationen verstarkt. 

1m ganzen genommen sind die an Haufigkeit zweifellos iiberwiegenden posi
tiven Korrelationen in ihrer Starke verhaltnismaBig gering und zwar sowohl 
hinsichtlich der korrelativen Verbundenheit der einzelnen Erkrankungen des 
sog. "Arthritismus"-Kreises, als auch hinsichtlich ihrer Abhangigkeit vom pyk
nischen bzw. pyknisch-athletischen Korperbau. Man sieht also auch hier wieder, 
daB dem Korperbau lediglich die Rolle zugesprochen werden kann, daB er 
gewisse krankhafte Reaktionen verstarkt bzw. spezifisch farbt. 

Man kann demnach zusammenfassend feststellen: "Die ausgezeichnete 
urspriingliche Erfassung des Arthritismus" (R. ROEssLE 1940) hat der Kritik 
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standgehalten. Klinische, korrelations- und (wie wir sehen werden) erbbiologische 
Befunde lassen erkennen, daB zwischen den Hauptreprasentanten diesel' Er
krankungen, insbesondere del' Fettsucht, dem Diabetes, den Arthritiden und 
del' allergischen Diathese Beziehungen bestehen. Die friiher mit besonderem 
Nachdruck betonte Einbeziehung del' Gicht ist jedoch nicht berechtigt: es ist 
zwar moglich, daB auch diese Konzeption del' alten franzosischen Klinik zu 
Recht besteht. Wegen del' extremen Seltenheit del' Arthritis urica laBt sich 
abel' an Hand des vorliegenden Beobachtungsgutes nichts Verwertbares aus
sagen. Hier hatten groBe planmaBige Sammelforschungen einzusetzen. 

Die atiologischen Vorstellungen del' alten Kliniker iiber den Arthritismus diirften 
im wesentlichen zu Recht bestehen: del' Arthritismus ist eine letzten Endes 
erbbedingte Reaktionsform, deren Manifestation allerdings weitgehend von Um
weltmomenten, VOl' allem del' Ernahrung, toxischen (Alkohol, Tabak), infek
tiOsen, klimatischen und auch endogenen, z. B. endokrinen Faktoren abhangig 
ist. -abel' das Stadium kasuistischer Einzelbeobachtungen sind wir bei del' 
Erblichkeit des Arthritismus noch nicht hinaus 1 . Das ist gut begreiflich, da nul' 
solche Untersuchungen Erfolg versprechen, die das ganze groBe Gebiet del' 
einschlagigen Erkrankungen umfassen; derartige Untersuchungen abel' sind 
schwierig und zeitraubend. Die meisten bisherigen genealogischen Unter
suchungen befassen sich vorwiegend mit einem Einzelleiden, dem Diabetes, del' 
Fettsucht, den Gelenkel'kl'ankungen, del' allel'gischen Diathese. Wo von hoherer 
Warte aus das Gesamtgebiet unter EinschluB del' Korperbauverhaltnisse beriick
sichtigt wurde (z. B. in manchen Stammtafeln HANHARTs) handelt es sich urn 
ausgelesenes, nicht summierend statistisch verarbeitetes Krankengut; es fehlen 
auch die Untersuchungen einer gleichwertigen Normalbevolkerung und oft genug 
handelt es sich urn anamnestisch, nicht durch Eigenuntersuchungen gewonnene 
Ergebnisse. Diese Liicke liiBt sich durch noch so weit in die Aszendenz hinauf
reichende Geschlechterfolgen nicht ausfiillen. 

DaB abel' tatsachlich del' Begriff del' arthritischen Familie kein leerer Wahn 
ist, sei an 3 Familien gezeigt. Die erste entstammt unserem Beobachtungsgut 
und wurde von A. CATSCH 1941 veroffentlicht: 

t \2 1 t_2 

I o Verw. I 
I 

+ f + f f 19 f I t 
,3 

_4 
t_5 \26 _7 fi's ,10 0 11 c?n 

~( I + I I 
I 

t t 
_13 0 14 ef15 \216 t 0 17 d'Is 019 

Abb.188. Stammtafel 23: FamiWires Auftreten des "Arthritismus". • Manifestation des Arthritismus, 
x selbst untersucht, = Arztbericht bzw. Krankenblatt. 1. 47jahrig gestorben an Blutvergiftung nach 
Furunkulose. 2. 59jahrig gestorben an diabetischer Gangran, Potus·. 3. 61jahrige Pyknika. Diabetes mell. 
Benignc N ephrosklerose. Arthros. deform. Ekzem. Herp. labial. Katarakt. 4. 59jahriger Pykniker. 36jahrig 
Nephritis. Blepharitis. Herp. lab. Katarakt. Potus. 5. 54jahrig gestorben an Apoplcxie. Schrumpfniere. 
Diabetes mell. Adipositas. Potus. Herzinsuffizienz. 6. 56jahrig, Unterleibsgeschwulst. 7. 53jahrig. Pykn.
Athlet. Gicht. Alkohol. Lebercirrhose. 8. 50jiihrig. Pykn.-Athlet. Cholecystitis. Blepharoconjunct. Myo
kardschaden. 9. 49jiihrig. Angeblich gesund. 10. 47jahrige Pyknika. Primelurticaria. Ekzem. Arterio
sklerose. 11. 46jahrig. Herpes zoster. 12. 40jiihrig. Pykn.-Athlet. Akute Nephritis. Herzinsuffizienz. 
13. 30jahrig. Pykn.-Athlct. Bronchialasthma. Hcuschnupfen. Erdbeerurticaria. Potus. 14. Naheres un
bekannt. 15. 18jiihriger Leptosomer. Akute Nephritis. Herpes labialis. 16. 13jahrig. Angeblich gesund. 
17. 20jahrig verungliickt. 18. 14jahriger Leptosomer. Intern o. B. 19. 6jahriger Mesosomer. Wiederholt 

Otitis media. 

1 VgL dazu HANHART: In: Handbuch der Erbbiologie, Bd. IVj2, S.780f. 
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Die zweite Beobachtung verdanken wir M. v. PFAUNDLER1 : 

A 

I 

B~ ~ 
2 

Abb. 189 A-D. Stammbaum 24. A, Kaufmanu, "Magen- und leberleideud"; Naheres unbekannt; A, Gicht
hande "schon immer", t Ca.; Bl "aus kerngesunder Familie"; Bz GroBkaufmann und Hankier, fruher Gicht, 
Neurasthenie, Rheumatismus; Hoi Schauspielerin, "sehr nervos", erEte Ehe geschieden; HI Kaufmann, "stein~ 
krank" (Galle ?); B,a angeblich nach Vaccination im zweiten Jahr t; B. Diabetes, Gicht, Heufieber; B, Kauf
mann, chronisches Ekzem, Fettsncht, Obstipation, Asthma, Migrane; B'D wohl moralisch etwas defekt, in 
Amerika verschollen; Ci aus gesunder Familie; C, Bankier, tikkrank, Rheumatiker, wahrscheinlich Lithiaisis; 
C, Arzt und Chemiker; Idiosynkrasie gegen J od, t an Appeudicitis; C. in zweiter Ehe mit dem Schwager 
verheiratet, Rheumatismus, Herzfehler; C, Chemiker und Fabrikant, Spekulant; C, neuropathisch (ieicht); 
C, Privatgelehrter; C, Malaria; C, Kaufmann; Cn Gallenstcin operiert, Schrifthaut + +, Erroten; C" Schrift
steller, mittelschweres Bronchialasthma, spastische Obstipation, Hamorrhoiden, Schleimkoliken; C13 Milch
schorf, Ekzem, Nesselsucht, Ohnmachten und Migrane; Cu kaufmannischer Angestellter, Rheumatiker; 
Cu' friihverstorbene ZZ.; C" ohue Beruf, durch katarrhalische Anfiilligkeit und Kopfschmerzen, dauernd 
schulbehindert; dann Fettsucht, friih Glatze; D, Heterodystrophiker; D, Katarrh, schwer aufzuziehen, ner
voser Zappler; D. Lichen urticatus, Kuhmilchidiosynkra.iker? vertragt fast kein Medikament; D, katar
rhalisches, heterodystrophisches Kind; D, fast iu allem wie D,; D, Milchschorf, Intertrigo, Ekzem, ner
voses Erbrechen, Katarrhe, vegetative Stigmata, Lymphatiker, zweimal mandeloperiert; D" ahnlich wie D" 
dazu Schweillneigung, Ohnmacht auf Salbenprobe; D,,> Friihgeburt t; Dn leichtes trockenes Ekzem, laug 

dauernd; D" jede kiinstliche Ernahrung im ersten Lebenshalbjahr scheitert. 
(Nach V. PFAUNDLER. Aus Handbuch der Erbbiologie, Bd. 2. 1940') 

Der dritte Stammbaum ist 1940 von ROESSLE mitgeteilt worden 2 : 

Er zeigt naeh Verfasser "eine Familie mit zahlreiehen AuBerungen von Arthritismus, 
bei ausgesproehen pyknisehem Habitus mit friihzeitiger Thoraxstarre, infolgedessen zu
nehmender Sehwere und Haufigkeit des Emphysems im Alter. VerhaltnismaBig friihe 
Arteriosklerose (vgl. Nr. 8), deren mehrfaehe Lokalisation an den Coronararterien. Vor
kommen von Arteriolosklerose mit friihem Tod an vaskularer Sehrumpfniere". 

f 
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I 
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Abb.190. Stammtafel 25: Arthritismus-Familie nach ROESSLE. 

1 PFAUNDLER, M. V.: Handbueh der Erbbiologie, Bd. II, S. 673. 
2 "Pathologisehe Anatomie der Familie", S. 134: Einige fiir unsere Zwecke unwesent

lie he Befunde wurden hier weggelassen. 
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1. 74jahriger Fleischer. GroB, sehr kraftig. Lungenemphysem. Fettherz. Pulmonal
und Aortensklerose. Prostatahypertrophie. Arthrosis und Spondylosis deformans (Sektion). 

2. 66jahriger Hofmetzger. Untersetzt. Thorax stark gewolbt. Verknocherungen der 
Rippenknorpel. Hirnerweichung, durch Embolie der A. cerebri media bei Endokarditis der 
Aortenklappen, Mitralis und Tricuspidalis. Spondylosis deformans. Starke Coronarsklerose. 
Fettleber (Sektion). 

4. 60jahriger Fleischer. Etwas untersetzt. "Senile Gangran". Lungenemphysem. Ver
knocherung der Rippenknorpel. "Arthritis". Harnsteine. Gicht. Coronarsklerose (Sektion). 

5. 37jahriger Fleischermeister. Renale Wassersucht. Hirnblutungen. Herzhyper
trophie. Thrombose der Femoralis. Verknocherung des 1. Rippenknorpels und Kehlkopfes. 
MaBige Coronarsklerose. Fettleber (Sektion). 

8. 35jahrig. Verheiratet. Sepsis nach Abort. Peritonitis. Aortensklerose. Leichte 
Verdickung des Tricuspidalsegels, starkere des Mitralsegels (Sektion). 

9. 49jahrig. Ledig. Schlank. Blasen- und Nierensteine. Peritonitis. Leichte Pulmonal
sklerose. Abgelaufene Endokarditis (Sektion). 

Die bunte Fiille derartiger Stammtafeln, d. h. die Heterophanie bei relativ 
einheitlicher genetischer Grundlage solI hier unter besonderem Hinweis auf 
M. v. PFAUNDLERs treffende Darstellung (1940, S.673f.) nicht naher erortert 
werden, zumal auf diesem Gebie~fast alles noch problematisch ist. v. PFAUNDLER 
ist jedoch darin unbedingt zuzustimmen, daB die Ablehnung der Heterophanie 
durch manche sog. "Fachgenetiker" an der Wirklichkeit derartiger immer wieder 
von verschiedenen Beobachtern festgestellter Tatsachen nichts andern kann. 
Die Natur richtet sich nun einmal nicht nach dem einfachen MENDEL-Schema 
um jeden Preis: "Jede Kanonisierung fiihrt zum Dogma und fiir Dogmen ist 
in der Biologie kein Platz" (LUXENBURGER 1936). 1m einzelnen denkt v. PFAUND
LER an Polymerie, speziell Modifikationsgene, genotypisches Milieu, multiple 
Allelie, modifizierende Umweltwirkungen, um den Erfahrungen in Arthritismus
familien gerecht werden zu konnen. Es handelt sich genetisch "um das Zusammen
spiel von einem (oder mehreren) regierenden und von zahlreichen weiteren und 
wechselnden Genen". Innerhalb dieses Genkomplexes spielt nach v. PFAUNDLERS 
Theorie eine besonders maBgebende Rolle ein bestimmtes Modifikationsgen, das 
das gemeinsame "Terrain" des Arthritismus schafft. Die wechselnden Mani
festationen der Diathese hingen noch von der von Fall zu Fall wechselnden 
Beschaffenheit des iibrigen Genoms und von Umweltfaktoren abo 

Wie bei anderweitigen Abwegigkeiten der Erbkonstitution hat man auch 
bei den gesunden Mitgliedern von Arthritismusfamilien nach Merkmalen der 
pathologischen Veranlagung gefahndet. Als solche wurden vielerorts die HEBER
DENschen Knoten, besonders der Fingerstreckseiten aufgefaBt. Wenn ihnen 
von manchen Autoren jede Beziehung zur Gicht bzw. zum Arthritismus abge
stritten wird (GUDzENT, ASSMANN, CHARCOT, GARROD u. a.), so sprechen sich 
doch manche erfahrenen Kliniker fiir Zusammenhange aus (MmKOWSKI 1903). 
DaB HEBERDENsche KnotEm bei Gichtikern vorkommen, steht nach MmKOWSKI 
fest. Nach Besprechung des von ihm durchaus anerkannten Arthritismus 
schreibt LICHTWITZ (1936): 

"Bei allen diesen fiir Gicht, Migrane, Asthma, angiospastische Storungen disponierten 
Menschen und bei Tochtern gichtkranker Vater finden sich haufig HEBERDENsche Knoten." 

Einen entsprechenden Fall eigener Beobachtung lasse ich folgen: 
Ursula S., 55jahrige Kaufmannsgitttin. Chronische Obstipation. Chronischer Lumbago. 

27jahrig erstmals beim Stillen des ersten Kindes um 0,3 % Urinzucker beobachtet. Dauer 
3/, Jahre. Nur geringe Diat. Spater nie mehr Zucker. 

KorpergroBe 163 cm, Gewicht 59 kg. Thoraxumfang 73 cm. Mesosom. Diirftiger 
Ernahrungszustand (starke Gewichtsabnahme in letzter Zeit durch grol3e Sorgen). Akro
cyanose der Hande. Am 2., 4. und 5. Finger rechts typische HEBERDENsche Knoten, seit 
etwa 3/, Jahr bestehend (Abb. 191a und b). Nie Gichtanfii.lle oder Gelenkrheumatismus. 
Harnsaure im Blut 2 mg-%. Blutzucker 101 mg-%. Harn, auch 24-Stundenmenge, zucker
frei. Urin: Eiweillspuren. Senkung 2/4. Auch sonst intern o. B. 

Beurteilung: HEBERDEN8che Knoten. Lactationsglykosurie. 
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Bruder: Eugen E., 56jahriger Bankbeamter. 50jahrig "Gichtanfall" mit Schmerzen 
linker Unterschenkel. 51jahrig Schwindelanfalle, gebessert nach Rauchabstinenz. 53jahrig 
nach Angina "entziindliche Erscheinungen an beiden FiiBen, wahrscheinlich gichtischer Art", 
die auf Atophan und Bettruhe verschwanden (Arztbericht). Nach Aufstehen erneute starke 
Schwellung und R<itung beider Beine, rechte FuBsohle von pragangranosem Aussehen. 
Internes Krankenhaus: Dysbasia intermittens (fehlende Dorsalis pedis beiderseits), Throm
bose erst im linken, dann im rechten U nterschenkel. "Gichtische Veranlagung": 1m Blut 
9 mg- % Harnsiiure. An den GroBzehen "Schwellung auf Grund uratischer Diathese". GroBer 
kraftiger Mann. Starker Fleischesser. Friiher starker Raucher (8 Zigarren, 20 Zigaretten). 
Reichlich Bier getrunken. Ekg: T-Zacken in allen Ableitungen stark abgeflacht, maBiger 
Linkstyp. Therapie: Ruhe, Hochlagerung, Blutegel, Padutin, Lacarnol, Uricedin und 
Colchysatumtropfen. Die beiden letzten Medikamente wegen der "gichtischen Veranlagung". 

Beurteilung: Arterielle Erkrankung. Hyperurikiimie. Fragliche Arthritis urica. 
Vater und Vatersvater litten an Gicht. Ersterer: Typische Podagraanfalle mit Rotung 

und Schwellung im GroBzeh, gebessert auf Uricedin. War groB (etwa 175 cm) und dick 
(95 kg). Starker Raucher. Kein Alkoholismus. t 54jahrig an "Uramie" (nach Angabe der 
Tochter) bzw. "Nierenschwund" (nach Angabe des Sohnes). 

a b 
Abb. 191a und b. HEBERDENsche Knoten des 2., 4. und 5. Fingers rechts bei erblicher Gichtdiathese und 

Lactationsglykosurle ohne sonstige Erscheinungen einer Arthritis urica (vgl. Text). 

Auch anderweitige StoffwechselstOrungen konnen gelegentlich durch konstitutiqns
pathologische Hinweissymptome aufgedeckt werden. So fielen mir bei einem 39jahrigen, 
178 cm groBen, fetten, 106 kg schweren, grobknochigen, rotbackigen Mann am inneren 
Augenwinkel beiderseits vollig symmetrische, kleinbohnengroBe, flach erhabene Xanthe
lasmen auf. Der Verdacht auf Hypercholesterinamie (385 mg-%) und Hyperglykamie 
(145 mg- %) bestatigte sich. Daneben bestand starker Pruritus mit Kratzeffekten. Es 
handelte sich also um einen jener FaIle leichten, latenten Diabetes mit Hypercholesterinamie 
bei einem Fettsiichtigen. Das familiare Vorkommen der Xanthelasmen wird bekanntlich 
ofters beobachtet, so beispielsweise von mir bei einer pyknisch-fetten 48jahrigen Frau und 
ihrer gleich konstituierten, an Hypertension und Coronarsklerose leidenden Mutter, die 
68jahrig an Herzschlag starb, ebenso wie der Vater der letzteren. Essentielle Hypercholeste
rinamie mit Xanthelasmen (Cholesterindiathese) als wesentlichste Ursache ausgesprochen 
familiarer Cholelithiasis beschrieb PANZEL. 

Auf die nach v. KREHL, V. PFAUNDLER u. a. sehr engen Beziehungen zwischen 
Arthritismus und exsudativer Diathese, dieser und allergischer Diathese solI hier 
nicht weiter eingegangen werden (vgl. v. PFAUNDLER 1940 S. 641, 655, 656). 
Sie bilden wohl auch den Ausgangspunkt fur BORcHARDTs Aufstellung des 
sog. "Status irritabilis" ("reizbare Konstitution"), der seinen Vorlaufer in 
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THOMAS WHITES Diathesis inflammatoria und R. VIRCHOWS entzundlicher 
Diathese besitzt. E. WAGNER spricht schon 1888 von "reizbarer Konstitution". 
Das gemeinsame Band von Arthritismus, exsudativer und allergischer Diathese, 
Lymphatismus, Status thymicolymphaticus, Vagotonie, Psycho- und Neuro
pathie sieht BORCHARDT in einer "erhohten Reaktionsfahigkeit auf Reize", die 
im Alter zu vorzeitiger Abnutzung fUhren solI, weshalb auch Arteriobklerose und 
andere Alterskrankheiten in den Bereich dieses "Status irritabilis" einbezogen 
werden. Die "erhohte Reaktionsfahigkeit" wird fur die heterogensten pathogeneti
schen Vorgange in Anspruch genommen. So soIl eine "Artabweichung" den Reiz 
darstellen konnen, "der zu einer veranderten Einstellung des ganzen Gewebes 
fUhrt". Auf diese Weise will BORCHARDT aus einer "ererbten Schwache be
stimmter Nervenbahnen" Gliawucherung, unter Umstanden sogar Gliomatose 
ableiten. Andererseits nennt er als Teilerscheinung seines "Status irritabilis" 
die "leichte Ansprechbarkeit und erhohte Erschopfbarkeit, auf die sich aIle 
wesentlichen klinischen Erscheinungen der konstitutionellen Neurasthenie zu
ruckfUhren lassen". Wie man sieht, handelt es sich hier um Spekulationen, denen 
kein produktiver Wert zugesprochen werden kann. Dies, sowie die unbegrenzte 
Ausweitung des Arthritismusbegriffs durch BORCHARDT, haben - von wenigen, 
schwer verstandlichen Ausnahmen abgesehen - dazu gefUhrt, daB seine Lehre 
ohne Wirkung verhallt ist. So schreibt z. B. GIGON (1923): "Ein Status irritabilis 
mit allgemein erhohter Reizbarkeit aller Gewebe und aller Organe existiert nicht 
und kann nicht existieren." Auch HANHART hat sich jungst durchaus gleich
sinnig geauBert (1940). Der sog. Status irritabilis stellt vielmehr eine unnotige 
und unklare Pandiathese im Sinne V. PFAUNDLERS dar. 

Was die altere Konstitutionsforschung der Franzosen unter "Neuroarthritis
mus" versteht, ergibt sich am besten aus einem Ausspruch CHARCOTs. Nachdem 
er yom Baum des Arthritismus gesprochen hat, stellt er ihm den "Baum der 
Nervositat gegenuher, der die Neurasthenie, die Hysterie, die Epilepsie, aIle 
Arten des chronischen Wahnsinns, die Tabes, die progressive Paralyse u. a. m. 
umfaBt. Diese heiden Baume erwachsen sozusagen auf demselben Erdreich, sie 
stehen durch ihre Wurzeln in Verbindung, und haben so innige Beziehungen 
zueinander, daB man sich fragen kann,.ob sie nicht im Grunde genommen ein 
einziger Baum sind". Zweifellos sprechen manche klinischen Erfahrungen fUr 
derartige Zusammenhange, Z. B. die extrapyramidalen Erscheinungen schwerer 
Arthrotiker (KATZ), die Beziehungen zwischen Chorea minor und Polyarthritis. 
Hierher gehoren auch Beziehungen zwischen Diabetes und Nervenkrankheiten 
(GUINON und SOUQUES, AUERBACH, CHARCOT, NAUNYN, v. MENTZINGEN, 
1. A. SCHNEIDER, HANHART, PANSE, THEN BERG, KLEIST, J. LANGE, CURTIUS; 
vgl. auch die zusammenfassenden Darstellungen von MEGGENDORFER 1939 
und HANHART 1940). Davon, daB der Neuroarthritismus "nahezu bewiesen" 
ware, wie HANHART 1940 meint, kann aber wohl kaum gesprochen wer
den. Einzelne Stammbaume, die das belegen sollten, sind hierzu nicht ge
eignet. Nur umfangreiche, auslesefreie Familienforschungen mit Anwendung 
morbiditats- und korrelationsstatistischer Methodik konnten uns hier weiter 
bringen. 

Auf die auBerordentlich seltenen erblichen Storungen des EiweiBstoffwechsels, 
die Aminosiiurediathesen (UMBER), die Alkaptonurie und Cystinurie sei hier nur 
hingewiesen. Sie finden, ebenso wie die Erbpathologie des Diabetes in HANHARTS 
Stoffwechselkapitel des JusTschen Handbuches eine eingehende Darstellung 
(1940), da sie hohes erbpathologisches - und iibrigens auch physiologisch
{)hemisches -, aber nur ganz untergeordnetes konstitutionsbiologisches Interesse 
besitzen. 
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e) Immunbiologie. Infektionsdisposition. 
Sowohl die physiologisch wie die morphologisch ausgerichtete Besprechung 

der Konstitution verfolgte im wesentlichen zwei Absichten: einmal soUte ein 
moglichst vielseitiges, jeweils von verschiedenen Standpunkten ausgehendes 
System zur Typisierung der einzelnen Konstitutionen dargesteIlt werden, wobei 
gleich groBes Gewicht auf die Charakterisierung gesunder wie kranker Menschen 
gelegt wurde. Weiterhin war zu untersuchen, welche Bedeutung die einzelnen 
Konstitutionstypen fiir die Krankheitsentstehung bzw. Krankheitsgestaltung 
besitzen, mit anderen Worten welche Rolle sie fiir die konstitutioneIle (d. h. in 
der Person gelegene) Disposition zu verschiedenen Erkrankungen spielen. 

Es zeigte sich, daB aIle aufgefiihrten physiologischen Konstitutionstypen 
sowohl typologisch wie dispositioneIl von groBer, wenn auch vieIleicht nicht 
stets in beiden Richtungen vollig gleichwertiger Bedeutung sind. Bei der sero
Iogischen Beschaffenheit eines Menschen oder eine:- Menschengruppe ist dies 
jedoch - wenigstens nach unseren jetzigen Kenntnissen - anders. Wohl konnte 
man an Hand popularer V orstellungen ii ber die Bedeutung der individuellen 
Beschaffenheit der Korpersiifte vermuten, daB sich gerade auf diesem Wege 
eine Typologie der Person aufbauen lieBe. Die bisherigen Erfahrungen haben 
das aber nicht bestatigt. "Wir konnen auch heute in der Mehrzahl der FaIle 
trotz aIler Fortschritte auf dem Gebiete der physiologischen Chemie und der 
Serologie die Besonderheiten der Safte nur ausnahmsweise erfassen" (SCHIFF 
1926). So eindrucksvoIl die individuellen Reaktionsweisen des vegetativen und 
cerebrospinalen Nervensystems einschlieBlich der Psyche, ferner des Hormon
und Stoffwechselhaushaltes sind, so personlichkeitsindifferent ist z. B. die Blut
gruppen- und BlutfaktorenbeschaHenheit eines Menschen oder einer Menschen
gruppe. 

Dem entspricht die Tatsache, daB sich keinerlei verwertbare Korrelationen 
zwischen den Blutgruppen und sonstigen erblichen Korpermerkmalen wie Korper
groBe, Gewicht, Habitus, Haut- und Haarfarbe (nach LATTES), Schadelindex, 
Erythrocytendurchmesscr (nach THOMSEN) feststellen lieBen. Dies zeigt sehr 
deutlich foIgende Tabelle: 

Tabelle 39. Blutgruppen und Haarfarben.(NachL. und H. HIRSSFELD, aus LATTES.) 

A B I AB 0 Gesamt· 
total I % total I % total I % total I % 

zahl 

I 

I I 
Braun 225 42,0 52 

I 

9,6 16 3,0 242 45,4 

I 
687 

Blond 113 44,2 16 8,6 6 2,3 116 44,9 257 
Schwarz 92 44,5 18 7,8 8 3,6 90 I 44,1 208 

1m ganzen I 1152 

In den Fallen wo doch entsprechende Korrelationen festgesteIlt wurden, 
laBt sich dies durch Paarungsiebung oder sonstige Auslesewirkungen leicht 
erklaren (THOMSEN 1940, S. 399). Die Annahme einer inneren Zusammengehorig
keit zwischen Blutgruppen und sonstigen anthropologischen Merkmalen ist 
jedenfalls unbegriindet (THOMSEN). 

Nach dem gleichen Autor wurde bis jetzt keine Koppelung zwischen Blut
gruppen und einer anderen erblichen Eigenschaft gefunden. Auch fehlte bisher 
jeder Nachweis einer Korrelation zwischen Blutgruppen und bestimmten Krank
heitsdispositionen. Da es bisher an einer auf geniigend groBes Zahlenmaterial 
gestiitzten Untersuchung dieser Art fehlte, veranlaBte ich .Fraulein 1. GUSKE, sie 
durchzufiihren. Verarbeitet wurden 29105 FaIle des Schrifttums. Dabei ergaben 
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sich keine (Scharlach, Tabes, Krebs) bzw. nur ganz geringfUgige, unsichere 
Korrelationen (Poliomyelitis, Diphtherie, Lungentuberkulose, Knochentuber
kulose) zwischen Blutgruppen und Krankheitsdispositionen. Eine leichte negative 
Korrelation scheint zu bestehen zwischen Paralyse und Gruppe 0, eine leichte 
positive zwischen Paralyse und Gruppe B. Luische B-Trager werden vielleicht 
schneller WASSERMANN -negativ als andere Personen. N euerdings hat SCHINZ 
die Frage nach Korrelationen zwischen Blutgruppen und malignen Tumoren 
in negativem Sinne beantwortet. 

So wichtig die Blutgruppenzugehorigkeit fur Rassen- und Vererbungs
forschung, Vaterschaftsdiagnostik und Kriminalistik ist, fur die Konstitutions
lehre besitzt sie zur Zeit kein wesentliches Interesse und man kann deshalb den 
Titel "die Individualitat des Blutes", den LATTES seinem fast ausschlieBlich 
den klassischen Blutgruppen gewidmetem Buch gegeben hat, nur mit Ein
schrankung als kennzeichnend anerkennen. So wenig wie die Sonderart eines 
Menschen durch seine Haarfarbe oder seinen Schadelindex charakterisiert ist, 
ist dies bei der Blutgruppe der :Fall. Bezeichnenderweise enthalt das genannte 
Buch von LATTES kaum irgendwelche Hinweise auf anderweitige Merkmale der 
Individualitat des Blutes, was darin begrundet ist, daB "wir nicht imstande sind, 
durch chemische, physikalisch-chemische oder Fermentuntersuchungen die 
Ruckwirkungen der individuellen konstitutionellen Verschiedenheiten der orga
nischen Funktionen auf das Blut nachzuweisen. .. So konnen wir auch die 
qualitativen Unterschiede der Geschlechter, die zweifellos vorhanden sein mussen, 
nicht mit Sicherheit feststellen (GRAFENBERG, MANOILOFF, JEGOROFF)" (LATTES). 
Diese negative Feststellung bezieht sich aber auch auf das immunbiologische Ver
halten, denn es ist zwar ziemlich allgemein anerkannt, daB die individuell, nicht nur 
rassenmaBig, wechselnde Bereitschaft zur Antikorperbildung von erblichen Mo
menten mitbedingt wird (vgl. S.260f.), die einschlagigen Tatsachen sind jedoch 
nach LATTES u. a. noch zu wenig geklart und zu schwer verstandlich, um zur 
Grundlage einer konstitutionellen Typendiagnostik Verwendung finden zu konnen. 

- Auch auf dem Wege des Zellprotoplasmas kommen wir hier vorlaufig nicht 
weiter. Es steht zwar fest, daB "jedes Individuum aus der befruchteten Eizelle 
das Individualplasma mitbringt, das in aIle seine KorperzeIlen und deren Pro
dukte (InterceIlularsubstanz, Gewebsflussigkeit, Blut, Lymphe, Sekrete, Exkrete) 
ubergeht. Dies Individualplasma ist molekular und supramolekular (struktureIl) 
spezifisch (GRoSSER). Als Artspezifitat ist diese Individualitat lange bekannt 
(RAHL, HUPPERT, LUBOS0H)." Durch direkte Methoden (z. B. die Prazipitin
methode) laBt sich jedoch der Nachweis des "IndividualeiweiBes" nicht er
bringen, vielmehr nur auf indirektem Wege mittels Transplantations- und Para
bioseversuchen (BORST und ENDERLEN, zit. nach LUBOSCH 1925, GROSSER). 
Besonders eindrucksvoll sind in dieser Beziehung gelungene Hauttransplan
tationen bei eineiigen Zwillingen (K. H. BAUER 1927). 

Urn so groBer ist die Bedeutung der Immunbiologie in Fragen der Krankheits
disposition. H. v. HAYEK verkennt allerdings die Tatsachen durchaus, wenn er 
schreibt: "Dispositions- und Konstitutionsforschung sind Hilfswissenschaften der 
Immunbiologie" (1921) ; dies braucht fUr die Leser derfruheren Kapitel nicht naher 
begrundet zu werden. Leider sind die gesicherten Tatsachen auf diesem Gebiet noch 
auBerst sparlich. 1m folgenden solI versucht werden, sie kurz zu skizzieren. 

Mit v. HAYEK definieren wir Immunbiologie als "die Wissenschaft des Abwehrkampfes, 
den der Korper gegen die Wirkung eingedrungener Krankheitserreger fiihrt". Wie stets, 
begegnen wir auch hier der Spannung zwischen analytischer und synthetischer Betrach
tungsweise. W ohl sind wir uns durchaus im Klaren, daB aus der Betrachtung der serologi
schen Einzelphanomene "die Abwehrleistung als Ganzes... nie klar erkenntlich werden 
kann. Sie ist zu vielartig, und die Bedeutung der verschiedenen Momente ist im Einzelfall 
zu schwankend" (v. HAYEK). 
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Trotzdem werden wir auch hier ohne eine Beriicksichtigung der vielfach 
verkniipften Einzelvorgange nicht auskommen. 

Epidemiologische, klinische und "serologische Beobachtungen zeigen die 
UnerlaBlichkeit konstitutionsbiologischer "Oberlegungen auf dem Gebiet der 
Immunbiologie. Von den ersteren sei hier nur auf die "Auslesekrankheiten" 
(OTTO LENTZ) hingewiesen, als welche sich besonders Poliomyelitis und Encepha
litis epidemica erwiesen haben. Auch in Epidemiezeiten erkranken bekanntlich 
meist nur einzelne Bewohner eines Ortes. So fand sich unter 124 Postencepha
litikern PEUSTS nur ein einziger Fall, in dessen Dorf noch weitere Erkrankungen 
vorgekommen waren. Als klinisch besonders wichtig galten mit Recht von jeher 
die nach KRETZ "verschwindend seltenen", gesicherten FaIle wiederholter Er
krankung an demselben, sonst fast stets dauernde Immunitat hinterlassenden 
akuten Exanthem (Masern, Scharlach), besonders dann, wenn sich diese offen
sichtliche Insuffizienz der Antikorperbildung in familiarer Haufung feststellen 
laBt (SALZMANN, LENZ). Fehlende (manifeste) Infektion trotz ausreichender 
Exposition ist bekanntlich relativ haufig und erklart es zum Teil, warum auch 
manche hochinfektiosen akuten Infektionskrankheiten, wie Z. B. der Scharlach, 
auch bei Epidemien nur einen relativ kleinen Teil der Bevolkerung erfassen, 
im Gegensatz zu anderen Krankheiten, die bei vorhandener Exposition nur 
recht selten von keiner manifesten Erkrankung gefolgt sind (Masern). Diese 
Verschiedenheit der Infektiositat akuter Infektionskrankheiten hat GOTTSTEIN 
in seinem "Kontagionsindex" zu erfassen gesucht. Er wird Z. B. bei Masern 
mit 95, bei Diphtherie mit 10 angegeben, was bedeutet, daB von 100 Personen 
nur 95 bzw. 10 empfanglich sind. Auf anderem Wege, namlich durch die Ermitte
lung des VerhaItnisses von Erkrankten zu Bacillentragern hat KISSKALT die 
Infektionsdisposition im Verlauf bestimmter Epidemien zu erfassen versucht 
(1914). 

Es liegen nun schon geniigende Anhaltspunkte dafiir vor, daB nicht nur die 
exogenen Immunisierungsverhaltnisse, vor allem in Form der "stillen Feiung" 
V. PFAUNDLERs, fiir die Variabilitat der Infizierbarkeit verantwortlich zu machen 
sind, sondern erbliche Besonderheiten der Fahigkeit zur Immunkorperbildung. 
Dies zeigen Z. B. die alteren, aber sorgfaltigen Untersuchungen iiber Diphtherie 
von SPIRIG sowie von EIGENBRODT (Familienepidemie im Darmstadter SchloB 
bei volligem oder fast volligem - 2 Abortivfalle 1 - Verschontbleiben einer 
groBen Zahl sonstiger Exponierter). In dieser wie in der SPIRIGschen Arbeit 
(Familienuntersuchungen iiber erbliche Diphtherie-Disposition bzw. -Resistenz) 
ist die Gesamtepidemiologie der betreffenden Gegend in vorbildlicher Weise 
beriicksichtigt. In unbedingt notwendigen neueren Untersuchungen miiBte be
sonders auf Auslesefreiheit der betreffenden Familien, sowie auf liickenlose 
bakteriologische (Rachenabstriche) und serologische Befunde (ScmcR-Test, 
Antitoxingehalt des Serums usw.) geachtet werden. 

Es wurden nun, wie gesagt, auch serologische Hinweise fiir die Bedeutung 
konstitutioneller Momente beim Zustandekommen von Infektionskrankheiten 
gewonnen. Hier ist zunachst die sog. "naturliche Immunitiit" oder Resistenz 
(H. BUCHNER) zu erwahnen (vgl. hierzu die eingehende Darstellung M. HAHNS). 
Sie wird zur Erklarung der Tatsache herangezogen, daB bei der Ubiquitat der 
Mikroorganismen, namentlich auch mancher pathogenen, der menschliche bzw. 
tierische Organismus schon sehr bald den andringenden Feinden erliegen miiBte, 
wenn er nicht iiber besondere Schutzkrafte verfiigen wiirde. Sie bedingen die 
Wirkungslosigkeit von Faulniserregern gegeniiber dem lebenden Organismus 
und sind weiterhin dafiir verantwortlich zu machen, daB der nachgewiesenen 
Infektionsmoglichkeit, Z. B. bei der Fleischvergiftung, nicht immer eine Infektion 
folgt. Es steht nun fest, daB die natiirliche Resistenz nach Species, Rassen 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 17 
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und Individuen stark variiert. Beziiglich der Species- und Rassendisposition 
sei auf die ausfiihrliche Darstellung SCHIFFS verwiesen (1926). 

Sehr zweckmaBig scheint mir der, allerdings noch hypothetische V orschlag 
L. HmssFELDS, zwischen einer areaktiven Immunitat der Art und einer hyper
aktiven Immunitat des Individuums zu unterscheiden. Bei jener fiihrt der 
Kontakt mit dem betreffenden Erreger deshalb zu keiner Erkrankung, weil das 
Toxin mit den Korperzellen in keine Reaktion tritt und unter Umstanden bei 
derartig artresistenten Tieren frei in der Blutbahn kreisend nachgwiesen werden 
kann. Die hyperaktive Immunitat des Individuums beruht dagegen darauf, 
daB die bakteriellen Toxine durch Immunstoffe neutralisiert werden. 

An der Tatsache individueller Verschiedenheiten der Abwehrkrafte kann 
nicht gezweifelt werden. 

"Wer an Tieren Immunisierungsversuche ausfiihrt, dem pragt sich nach einiger Er
fahrung ohne weiteres der individuelle Charakter, der sich in der Antik6rperbildung quanti
tativ und qualitativ dokumentiert, mit aller Scharfe ein" (H. SACHS 1928). 

Bei der Impfung verschiedener Kaninchen mit der gleichen, durch einmaligen 
Versuch als todlich erprobten Dosis einer nicht sehr virulenten Milzbrandkultur 
verzogert sich der Tod bei einzelnen Tieren urn mehrere Tage und kann unter 
Umstanden sogar unterbleiben (HAHN). In exakten Untersuchungen mit einem 
groBen Tiermaterial und genau dosierter niedriger Keimzahl konnten W AMO

SCHER, MARTOS sowie MARX zeigen, daB auch Mause eine verschiedene indivi
duelle Resistenz gegeniiber der gleichen Zahl von Milzbrandbacillen, Pneumo
und Streptokokken aufweisen. Aus diesen Griinden wurde neuerding'" von 
DENZER gefordert, daB zu experimentellen Zwecken nur homozygotes, inge
ziichtetes Tiermaterial Verwendung finden diirfe. Sicherlich erklaren sich durch 
die Vernachlassigung dieses Gesichtspunktes zahlreiche Kontroversen friiherer 
Untersucher. Noch ausgesprochener sind die individuellen Differenzen der 
natiirlichen Resistenz beim Menschen. "Der schwere oder leichte Verlauf einer 
Infektion ist sicherlich nicht nur durch die Virulenz des Erregers bedingt, sondern 
auch durch die individuelle Resistenz des Infizierten, die freilich auch mit
unter einem Reste erworbener Immunitat ihren Ursprung verdanken kann" 
(HAHN). Dies kommt z. B. in Verschiedenheiten bei Hausinfektionen von Pflege
personal, bei septischen Infektionen des Personals pathologischer Institute, vor 
allem aber bei Masseninfektionen nach FleischgenuB zum Ausdruck, die nach 
HAHN fast einem "Fiitterungsexperiment am Menschen" gleichzustellen sind. 
Dber verschiedene einschlagige Experimentaluntersuchungen an Menschen 
berichtet SCHIFF (1926, S.597). 

Die natiirliche Resistenz stellt einen in vielen Richtungen noch dunklen und 
zweifellos komplexen Vorgang dar. Man unterscheidet bekanntlich cellulare 
(Phagocytose) und humorale Abwehrvorrichtungen (Alexine, Komplemente, Leu
kine, Opsonine, Agglutinine, Hamolysine). 

Die verschiedensten Autoren sind sich jedoch darin einig, daB cellulare und 
humorale Vorgange aufs engste aneinander gekniipft sind, was gerade auch durch 
erbbiologische Gedankengange nahegelegt wird: "Wenn sich ... Nachkommen 
oder Verwandte nicht nur in der Abwehr von Infektionen, sondern auch in ihrem 
Antikorperbestande (den Vorfahren) ahnlich verhalten, dann ist in erster Linie 
daran zu denken, daB es sich urn erbliche Dbertragung von Leistungseigenschaften 
des mesenchymalen Retikuloendothelapparates handelt, namlich etwa der Eigen
schaft Antikorper schon auf geringe, eventuell nicht streng spezifische, kurz
dauernde Reize in groBer Menge, durch lange Zeit zu bilden und zu bewahren. 
Mit anderen Worten: Serumstrukturen als solche konnen zwar niemals selbstandig 
vererbbar sein, wohl aber Zelleigenschaften, die auf die Serumstruktur EinfluB 
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nehmen" (M. v. PFAUNDLER 1931). Konkrete Tatsachen iiber die Vererbung 
von Elementen der natiirlichen Immunitat sind noch kaum bekannt. 

Hier ware nur die .Angabe M. HAnNS zu erwahnen, daB der Verlust an hamo
lytischer Wirkung von Kaninchenserum gegeniiber Meerschweinchenerythro
oyten starke individuelle Schwankungen zeigt, in manohen Fallen trotz glei
cher Behandlung sogar ganz fehlen kann. Des weiteren erwahnt H.AHN die 
individuellen Unterschiede in experimenteller Herabminderung der Resistenz 
gegeniiber Infektionen durch Kaltereize, die auch bei gleichschweren Tieren 
gleicher Spezies und Rasse beobachtet werden. Nach HAHN konnen kaum 
Unterschiede des Stoffwechsels und der chemischen Blutzusammensetzung zur 
Erklarung der individuellen Verschiedenheiten der natiirlichen Resistenz ange
nommen werden, es handelt sich vielmehr wahrscheinlich um biologische Dif
ferenzen anderer Art, deren Natur aber noch vollig unbekannt ist. 

Nahe, wenn auch noch keineswegs geklarte Beziehungen zur natiirlichen 
Resistenz diirften die sog. "normalen" AntikiJrper des Blutes haben, d. h. Stoffe, 
die gegen .Antigene gerichtet sind, mit denen der betreffende Organismus bisher 
nicht, oder nicht nachweisbar in Beriihrung gekommen ist. Die Tatsache, daB 
diese Normalantikorper nicht bei allen Individuen einer Art bzw. Rasse nach
weisbar sind - WASSERMANN fand Z. B. bei 85% normaler Erwachsener im 
Serum Diphtherieantitoxin - stempelt sie zu einer wiohtigen Eigenschaft der 
personlichen Konstitution, womit naturgemaB iiber ihre Entstehung nichts 
ausgesagt ist. BRAUN -HOFMEIER kommen nach Besprechung des vorliegenden 
Beobachtungsmaterials zum Ergebnis, daB die Entstehung der Normal!1nti
korper beim Neugeborenen von den unmittelbaren Beziehungen zwischen Mutter 
und Kind unabhangig ist. Die Fahigkeit zur Bildung dieser Stoffe sei ererbt. 
Beweiskraftige Belege fiir diese Anschauung sind allerdings noch sparlich. Zu 
nennen sind hier die Befunde von RICH und DOWNING bzw. HYDE, die fanden, 
daB die Vererbung des Vorhandenseins oder Fehlens von Komplement bei 
Meerschweinchen nach dem einfachen Mendelschema erfolgt (zit. nach BRAUN 
und Mitarbeitern). Hierher gehoren ferner Kaninchenbefunde JUREWITSCHS; 
die Kinder von Tieren mit Normalagglutinin zeigten einige Zeit nach der Geburt 
den gleichen Serumstoff, wahrend er bei den Kindern von Tieren ohne Normal
agglutinin dauernd vermiBt wurde. Es steht fest, daB manche Agglutinine 
schon im Serum des normalen, bakterienfreien N eugeborenen nachweisbar sind, 
was gegen die Annahme spricht, daB sie als Produkte einer spezifischen Immuni
sierung durch die fortschreitende Aufnahme von verschiedenen, namentlich 
Darmbakterien in den Organismus entstehen (HALBAN, zit. naoh HAHN). Man 
wird mit HAHN annehmen diirfen, daB gerade die Normalagglutinine eine wohl 
unspezifische Rolle beim Zustandekommen der natiirlichen Immunitat spielen. 

Die Normalantikorper wie auch andere Teilstrukturen der natiirliohen Immu
nitat zeigen, daB zwischen dieser und der erworbenen Immunitiit flieBende Uber
gange bestehen (HAHN). 1m Einzelfall wird es sich deshalb haufig nicht ent
scheiden lassen, wieviel auf Kosten der einen oder anderen Form personlicher 
Abwehrfahigkeit zu setzen ist. DaB die erworbene Immunitat in dispositioneller 
Hinsicht einen integrierenden, fiir Leben und Tod oft ausschlaggebenden 
Bestandteil der individuellen Konstitution ausmacht, bedarf keiner naheren 
Begriindung. Mit einigen Worten soIl jedoch noch die Frage erortert werden, 
in welcher Weise die Erblichkeit an dem Zustandekommen erworbener Immu
nitatserscheinungen beteiligt ist. DaB dies grundsatzlich der Fall ist, wird heute 
von allen maBgebenden Autoren anerkannt (HAHN, BRAUN, HIRSSFELD, KOLLER, 
GINS, WEBSTER, V. PFAUNDLER, SCHIFF U. v. a.). 

TROMMSDORFF hat besonders betont, daB fiir die Resistenz eines infizierten 
Organism us, und damit fUr den Infektionsverlauf, die Promptheit, mit der die 

17* 
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spezifischen Antikorper gebildet werden, von groBter Bedeutung ist. ,,1st auch 
der AnstoB dazu schon eine Erscheinung, die wir als zur erworbenen Immunitat 
gehorig betrachten mussen, so ist doch die Fahigkeit zur Antikorperbildung ... 
eine Teilerscheinung der natiirlichen Immunitat" (HAHN). Besonders die Er
fahrungen uber spontane und experimentelle Bildung von Diphtherieantitoxin 
haben gezeigt, daB es gute und schlechte Antikorperbildner gibt (nach BRAUN 
und Mitarbeitern). "Man spricht von einer habituellen oder konstitutionellen 
(mitunter familiaren!) Feiunfahigkeit gegen Diphtherie" (v. PFAUNDLER und 
ZOELCH). In den von diesen Autoren bearbeiteten Familien handelte es sich 
wohl weniger um die Unfahigkeit zur aktiven Immunisierung, als um eine Uh
fahigkeit, den Schutzzustand durch langere Zeit zu erhalten (erbliche Kurzfeiung, 
v. PFAUNDLER 1931). Uber die Zusammenhange zwischen der pramorbiden 
serologischen Konstitution eines Lebewesens und der reaktiven Antikorper
bildung hat L. HIRSSFELD viel beachtete, wenn auch noch nicht sicher erwiesene 
Vorstellungen geauBert. Er meint, daB die oben erwahnten Normalantitoxine, 
die den negativen Ausfall der SCHIcK-Reaktion auch bei niemals diphtherie
krank gewesenen Menschen bewirken, "der Ausdruck einer besonders leichten, 
spezifisch eingestellten Ansprechbarkeit des Organismus sind". So liefern z. B. 
Pferde mit hohem natiirlichem Diphtherieantitoxingehalt nach kiinstlicher 
Immunisierung besonders hochwertige entsprechende Immunsera (SORDELLI und 
GLENNY, BACHER). "DOLTER beobachtete, daB Tiere mit normalen, gegen 
Menschen-A gerichteten Agglutininen besonders leicht Immun-Anti-A produ
zieren" (L. HmssFELD); Kinder SCHICK-positiver Eltern lassen sich besonders 
schwer immunisieren und bleiben selbst nach durchgemachter Infektion SCHICK
positiv bzw. sie erkranken wiederholt an Diphtherie (nach HmssFELD). "Fiir die 
Herstellung von hamolytischen Amboceptoren mit hohem Titer eignen sich nach 
PONTANO besonders Tiere, deren Serum bereits normalerweise einen moglichst 
hohen Gehalt an ,natiirlichen' Hamolysinen fiir die betreffenden Blutkorperchen 
besitzt" (BRAUN-HoFMEIER). 

HmssFELD faBt seine Anschauungen folgendermaBen zusammen: 
"Die normalen Antikorper stellen demnach die ,spontan' ausgereiften Zell- bzw. Serum

funktionen dar, die Immunktirperbildung ist eine Entfaltung und Verstarkung der geno
typisch bedingten Zellfahigkeiten_ Die Responsivitat des Organismus bewegt sich in vor
gebildeten Bahnen." 

H. SACHS hat sich bei aller Anerkennung ihrer Fruchtbarkeit, mit diesen 
Gedankengangen vom serologischen Standpunkt aus kritisch auseinandergesetzt. 

Eine echte Vererbung fertiger Immunkorper, die von alteren Autoren ange
nommen wurde, gibt es nicht, wie wohl EHRLICH zum ersten Male klar gezeigt 
hat (vgl. hierzu auch die oben erwahnte Bemerkung v. PFAUNDLERB S_ 258). 
Die von ihmgefundene Immunitat von Jungtieren, die von immunen Miittern 
stammen, lieB durch die Kiirze ihres Bestehens auf passive Ubertragung der 
Antikorper auf diaplacentarem Wege bzw. durch Saugung schlieBen. Bei der 
dritten Generation konnte niemals Immunitat gefunden werden. Diese Ergeb
nisse wurden spater durch LUSTIG bestatigt (nach BRAUN-HoFMEIER). Trotz 
der Ablehnung durch METALNIKOV und trotz der Behauptung dieses und einer 
Reihe anderer Autoren (zum Schrifttum vgl. BRAUN-HoFMEIER S.1111), die 
angeben, eine Vererbung erworbener Immunitat experimentell nachgewiesen 
zu haben, ist der EHRLICHSche Standpunkt allein haltbar. Nicht nur wegen 
der methodisch einwandfreien Anordnung der EHRLIcHschen Experimente -
hauptsachlich seiner bekannten "Ammenversuche" -, sondern auch deshalb, 
weil die experimentelle Biologie heute endgiiltig den einwandfreien Beweis 
erbracht hat, daB es eine Vererbung erworbener Eigenschaften nicht gibt (vgl. 
hierzu die verdienstvolle Monographie W. ZIMMERMANNs). Dementsprechend 
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lehnen auch BRAUN und Mitarbeiter die Vererbung erworbener Immunitat als 
unbewiesen abo 

Das bedeutet selbstverstandlich keineswegs, daB die Erbkonstitution am 
Zustandekommen von Immunitatsreaktionen unbeteiligt sei. AuBer den schon 
frillier genannten einschlagigen Hinweisen bestehen noch die folgenden wichtigen 
Beobachtungen. Nachdem schon frilliere Autoren iiber die haufige familiare 
"Obereinstimmung im Ausfall der SCHICK- und DICK-Reaktion berichtet hatten1, 

hat HIRSSFELD diese Untersuchungen planmaBig aufgegriffen. Die SCHICK
Reaktion beruht darauf, daB diphtherieempfangliche Menschen auf intracutane 
Einverleibung einer kleinen Menge Diphtherie-Antitoxin mit lokaler Entziindung 
antworten, die bei Diphtherieimmunen ausbleibt. Die Ergebnisse der Familien
untersuchungen iiber die SCHIcK-Reaktion sind folgende: 

Tabelle 40. Familienuntersuchungen fiber den Ausfall der SCHICK-Reaktion. 
(Nach HIRSSFELD.) 

Beide Eltern + Ein Elter + Beide Eltern -Ergebnisse der SCHICK' ein Elter- Zusammen Reaktion 
absolut I % absolut % absolut I % 

Zahl der Familien 8 
I 

- 26 - 82 I - 116 
Kinder +. 14 93 36 56 67 

I 
29 117 

Kinder -. 1 
I 

7 28 44 161 71 I 190 
Kinder zusammen 15 - 64 - 228 - 307 

Es zeigte sich somit folgendes: falls beide Eltern SCHICK-positiv sind, so sind 
fast aIle Kinder ScmcK-positiv; falls beide Eltern negativ sind, ist ungefahr 
1/3 der Kinder positiv, falls ein Elter positiv, das andere negativ ist, so ist rund 
die HaUte der Kinder positiv. Ahnliche Ergebnisse wurden von HmSSFELD bei 
der DICK-Reaktion (Scharlachimmunitat) erzielt. Wenn auch sicher ein Teil 
dieser Befunde auf Gemeinsamkeiten der Exposition zuriickzufiihren ist, so muB 
man doch HIRSSFELD darin Recht geben, daB auBere Faktoren zur Erklarung 
allein nicht ausreichen. 

Den oben erwahnten Befunden iiber familiares Vorkommen erhohter bzw. 
erniedrigter Infektionsresistenz beim Menschen sowie den Ergebnissen der 
HmSSFELDSchen Untersuchungen iiber die Familienbefunde bei der ScmcK- und 
DICK-Reaktion entsprechen nun auch verschiedene tierexperimentelle Unter
suchungen. PRITCHETT fand bei fiinf verschiedenen ingeziichteten "Mauserassen" 
im AnschluB an Fiitterung mit konstanter Mausetyphuskultur teils hohere, teils 
niedrigere Resistenz als erbliches Merkmal. Analoge Ergebnisse wurden mit Tu
berkelbacillen bei Meerschweinchen (WRIGHT und LEWIS) und bei Rindern erzielt 
(GuERIN). Bei BRAUN-HoFMEIER finden sich noch weitere einschlagige Ver
suche, von denen noch besonders diejenigen WEBSTERe genannt seien, die durch 
Kreuzung spontan besonders resistenter Mause bzw. Meerschweinchen eine erheb
liche Senkung der Mortalitat an Seuchen (Mausetyphus bzw. Bac. lepisepticus) 
erzielen konnten. Nach HAAGEDORN -LA BRAND solI sich bei Mausen die 
Resistenz gegen Staphylokokkeninfektionen nach dem einfachen Mendelschema 
vererben. Aus all diesen Beobachtungen ziehen BRAUN-HoFMEIER wohl mit 
Recht den SchluB, "daB eine Vererbung der Immunitat gegen die Infektions
erreger durch Selektion nachweisbar ist". 

Irgendwelche Vorstellungen iiber das serologische Substrat der erblichen 
Bereitschaft zur Immunkorperbildung sind noch nicht moglich. Oben war von 
den hypothetischen Anschauungen HmsSFELDB iiber den Zusammenhang 

1 Schrifttum bei BRAUN-HoFMEIER, S.1135. 
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praformierter Serumstrukturen und erworbener Immunitat die Rede. Der gleiche 
Autor hat, im Bestreben dem Wesen der erblichen Immunkorperbildung auf die 
Spur zu kommen, die familiaren Beziehungen zwischen SCIDCK- und DICK
Reaktion und Blutgruppen verfolgt. 

Dabei ergab sich, "daB innerhalb aller Gruppen sowohl positive wie negative Individuen 
auftreten, daB somit die Eigenschaften A und B an sich weder Empfanglichkeit noch Immu
nitat bedingenl. Falls aber ein Elter A- oder B-positiv ist, der andere O-negativ, so sieht man, 
daB bei den Kindern eine bestimmte Reaktionsfahigkeit meistens der Gruppe folgt. Mit 
anderen Worten, wir sehen, daB bei der Vererbung die Positivitat bzw. Negativitat an die 
Gruppe bis zu einem gewissen Grade gebunden ist, trotzdem an sich diese Eigenschaften die 
Blutgruppen nicht charakterisieren" (HIRSSFELD). 

HmSSFELD schlieBt aus den gefundenen Beziehungen zwischen Blutgruppe 
und Diphtheriedisposition auf Koppelung der beiden Anlagen. 

Diese Annahme ist nach O. THOMSENS Ausfiihrungen (1940) schon auf Grund 
allgemeiner "Oberlegungen recht unwahrscheinlich und tatsachlich liegen auch 
keine bestatigenden Nachuntersuchungen vor. Dementsprechend haben sich 
auch maBgebende Autoren wie THOMSEN, BRAUN, sowie KOLLE-PRIGGE gegen
iiber der HmssFELDschenHypothese ablehnend oder sehr zuriickhaltend geauBert. 
Auch LENZ lehnt vom erbbiologischen Standpunkt aus die Koppelungshypothese 
ab (1927). Nach v. PFAUNDLER (1931), der sich ebenfalls ablehnend verhalt, 
hat SNYDER die HmssFELDsche Lehre "widerlegt". 

Das meiste ist, worauf besonders SCIDFF mit Recht hingewiesen hat, bei der 
Vererbung von Infektionsdispositionen noch unklar. Es wird eine wichtige Auf
gabe sein, durch griindliche Untersuchungen hier Wandel zu schaffen, was neuer
dings auch GINS, besonders beziiglich der Viruskrankheiten betont hat. Er er
wartet, daB sich hierbei auch wichtige Erkenntnisse epidemiologischer Art 
ergeben werden (vgl. hierzu die obigen Bemerkungen iiber Poliomyelitis und 
Encephftlitis S.257). 

AuBer den immunbiologischen Verhaltnisscn spielen noch weitere endogene 
und exogene Konstitutionseigenschaften eine wichtige Rolle bei der Infektions
disposition. Von den ersteren sind besonders folgende am wichtigsten: Ge
schlecht, Alter (vgl. ScmFF, HANHART 1939); die Blutdriisenbeschaffenheit: 
Pubertat, Menstruation, Graviditat, Involution sind hier zu nennen (vgl. SCHIFF), 
des weiteren aber auch Endokrinopathien, die recht haufig mit einer Herab
minderung der Infektionsresistenz cinhergehen 2. Ferner ist bedeutungsvoll die 
Stoffwechsellage (vgl. SCIDFF). Die eindrucksvollen Beziehungen zwischen 
Diabetes und Infektionskrankheiten haben durch H. HORSTER eine griindliche 
klinische, serologische und experimentelle Bearbeitung gefunden. Es ergab sich 
dabei, daB sich der Immunkorpergehalt des Diabetikerblutes von demjenigen 
Normaler nicht nachweisbar unterscheidet, daB dagegen die Leukocyten der 
Diabetiker deutlich schlechter phagocytieren als der Norm entspricht. Eine 
mangelhafte Infektionsresistenz ist nicht selten auch mit anderen zehrenden, 
zu einem fortschreiteFlden ProzeB fiihrenden Erbkrankheiten verbunden. Dies 
ist z. B. sehr deutlich bei der infantilen progressiven Muskeldystrophie, deren 
Trager in weit iiberdurchschnittlicher Haufigkeit akuten Infekten, besonders 
Pneumonien zu erliegen pflegen (BING, SJOVALL, eigene Beobachtungen). Wohl 
mehr in das Gebiet der eben erwahnten endokrinologischen Infektionsdisposi
tionen gehort "die groBe Anfalligkeit der Schleimhaute und die herabgesetzte 
Resistenz des Integuments beim Mongolismus", die R. H. v. MURALT erwahnt 
und mit der auffallenden Haufigkeit von Blepharitis squamosa oder seborrhoica 
bei seinen Kranken belegt (44% von 47 Mongoloiden). 

1 Vom Verfasser gesperrt. 
2 Vgl. MARX in diesemHandbuch, Bd. VI/I, u. a. S. 244,265,281,374,386. Vgl. ferner 

die friiheren Angaben iiber Infektionsresistenz und Friihgeburt, Ernahrung, Klima usw. 
(S. 36) sowie S. 93. 
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GesetzmaBige Beziehungen zwischen Habitus und Infektionsresistenz sind 
fraglich. Nach BARATH sollen Astheniker eine ungeniigende Typhusagglutinin
bildung, nach A. MAYER eine mangelhafte Fettantikorperbildung zeigen (beide 
Angaben nach BORCHARDT). Beweisende Untersuchungen liegen jedoch noch 
nicht vor. 

Man gewinnt allerdings in der Praxis immer wieder den Eindruck einer 
mangelhaften Infektionsresistenz von Asthenikern. Als Beispiel diene folgende 
Beobachtung 1: 
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Abb. 192. Stammtafel 26. Familiarc Asthenie mit mangelhafter Infektionsresistenz. 

1. 43jahriger Dipl.-Ing. Als Kind sehr zart, schwachlich. Schlechter Turner. Mit eiserner 
Energie durch Sport und Turnen gekriiftigt. Vom 12.-15. Lebensjahr Furunkulose; wieder 
stark aufgetreten im 1. und 2. Weltkriege. Haufig Anginen. 3mal Mandelabscesse. Seit 
der Kindheit periodische Ermiidungs- und Schlappheitszustande. Dabei meist etwas de
pressiv. MuB dann iifters schon um 20 Uhr zu Bett gehen. Neigung zu Tachykardie. Un
gewohnlich pflicht- und verantwortungsbewuBt. Peinlich genau. 177,8 em, 73,7 kg. Thorax 
94. Prop. Brustumfang: 52,9 (normalbriistig). Leptosom. Akrocyanose. Hande kiihl. 
PSR ++. Sonst intern und neurologisch.vollstandig o. B. (eingehende Untersuchung). 

Beurteilung: Leptosomer mit "asthenischen An/allen", erhOhter Furunkulose- und Anginen. 
disposition. 

2. 40jahrige Ehefrau. Stets sehr schlank. 21jahrig Lungenspitzenkatarrh. Seit Jahren 
haufig starke Migraneanfalle, besonders vor Menses. Gebraucht sehr viel Antineuralgica. 
Ofters starke Urticaria, besonders nach Entbindungen. Asthenika. 174,6 em, 60,6 kg. 
Thoraxumfang 80. Prop. Brustumfang 45,9 (engbriistig), auch nach allen iibrigen MaBen 
und Indices asthenisch. Leichte Rinnenbrust. Dermographie. Hande kiihl. Capillar. 
mikroskopisch ziemlich spastisches Bild, oft "Totenfinger". Jeden Winter Frost in den 
Handen. 4 % Eosinophile. Sonst o. B. Senkung 2/5 mm. 

Beurteilung: Asthenika. Fruher Lungenspitzenkatarrh. Angio8pastische und allergische 
Diathese mit M igriine. 

3. 41jahrige Ehefrau. Seit Menarche (14jahrig) schwere Migraneanfalle mit Erbrechen. 
4 Aborte: Retroflexio . Uteri. Ovarialcysten (Operationsbericht). Wa.R. negativ. Urticaria 

1 Vgl. auch die gleichsinnige Beobachtung S.73 sowie S.94. 
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nach Erdbeeren. Chronische Neurodermitis zwischen Fingern und an Ellenbogen seit 
13. Lebensjahr, verstarkt nach Beriihrung von Apfelsinen. 14- und 17jahrig Lungen
spitzenkatarrh. Sehwaeher Magen. Dauernd kalte Hande und FiiBe. Letztere mehrfaeh 
erfroren. 172 em, 61,8 kg. Thorax 83. Prop. Brustumfang: 48,2 (engbriistig). Leptosom. 
6% Eosinophile. Sonst intern (auch Thoraxrontgen, Senkung) und neurologisch o. B. 

Beurteilung: Asthenika. Fruher Lungenspitzenkatarrh. Angiospa8tische und allergische 
Diathese. 

4. t 2jahrig. Meningitis nach angeblich normaler Entwicklung. 
5. 16 Jahre. Gehaufte Anginen - bis zu 8mal pro Jahr - bis zu Tonsillektomie mit 

12 Jahren. 161,4 em, 41,4 kg. Thoraxumfang 70. Prop. Brustumfang: 43,3 (engbriistig). 
Magerer, unterentwiekelter, blasser Astheniker. Fehlender SchenkelschluB. Sehr diirftige 
Muskulatur. Sternum leicht eingesunken, starker Zwiewuchs der Vorderarme. Genu varum 
links. Erste Spur von Pubes. Noch fehlende Achselhaare. Testikel haselnuBgroB. Intern 
o.B. 

Beurteilung: Asthenischer Infantilismus. Alte Rachitis. Gehiiufte Anginen. 
6. 15jahrig. 5jahrig sehwerer septischer Scharlaeh mit Nierenbeteiligung. Mit 10, II 

und 12 Jahren Mandelabscesse (Ineisionen). Aueh sonst viel Anginen. Tonsillektomie. 
Als Kind Masern, Keuchhusten, Windpocken. 13jahrig Menarche. Seitdem am 1. Men
struationstage leichte Migrane mit Erbreehen. Stets kalte Extremitatenenden. Sehr sensibel, 
ernst, verschlossen. Asthenika. 168,2 cm, 46 kg. Thorax 66,5. Prop. Brustumfang 39,6 
(engbriistig). Auch sonst nach allen MaBen astheniseh. Rippenwinkel 500 • Fehlender 
SchenkelschluB. Geringe Struma. PuIs 60. Deutliche resp. Arythmie. Capillarmikro
skopisch deutlich spastisches Bild. 

Beurteilung: Asthenika. Schizothym. Haufige Anginen und Mandela1Jscesse. Angio
spastische Diathese mit Migrane. Als Kleinkind schwerer septischer Scharlach. 

7. 13jahrig. 1-, 2- und 8jahrig Otitis media. 2mal operiert (Radikaloperation). 4jahrig 
LungenentzJindung. IOjahrig Toni!illektomie wegen gehaufter Anginen, starke Blutung. 
Schlafwandeln. Schwere Traume. Aufsehreien. Nervos. Ofters nach dem Essen kurz 
dauernde heftige Magensehmerzen. Leptosomasthenisch. 148 cm, 35 kg. Thorax 68. 
Prop. Brustumfang 45,6 (engbriistig). Auch sonst nach allen MaBen und Indices asthenisch. 
Intern o. B. 

Beurteilung: Astheniker. Neuropathische Konstitution. Rezidivierende Otitis media (Radi
kaloperation). H aufige A nginen. 

8. 9 Jahre. Mit 7 Monaten im AnschluB an Darminfektion schwere Dystrophie mit 
Exsikkose. GroBte Lebensgefahr. 2 Bluttransfusionen (Kaiserin Auguste Viktoria-Haus, 
Charlottenburg). 7jahrig Scharlach. 128,7 cm, 24 kg. Thorax 59,5. Prop. Brustumfang: 46,3 
(engbriistig). Leptosom. Etwas Hutkrempenthorax und Rosenkranz. GroBe zerkliiftete 
Tonsillen (angeblich keine Angionen). Sonst o. B. 

Beurteilung: Leptosom. Alte Rachitis. Als Kleinkind schwerste Dystrophie mit Exsikkose 
(trotz gunstiger A ulzuchtbedingungen). 

9. 6 Jahre. 4jahrig Lungenentziindung nach Masern. 5jahrig Scharlach. Enuresis bis 
4 Jahre. II4,2 cm, 19 kg. Thorax 56. Prop. Brustumfang: 49,0 (engbriistig). Leptosom. 
Etwas Hutkrempenthorax und Rosenkranz. Leichter Zwiewuchs. Leichte X-Beine. Leichte 
S-Totalskoliose. Tonsillen sehr groB und zerkliiftet (angeblich keine Anginen). Sonst o. B. 

Beurteilung: Leptosom. Alte Rachitis. Enuresis. Scharlach. 
10. 32/ 12 Jahre. Zart. Otitis media. 97,5 cm (SollgroBe 99), 14 kg (Sollgewicht 15,4). 

Leptosom? Leichte X-Beine. Prop. Brustumfang: 51,1 (normalbriistig). 
Beurteilung: Leptosom? Otitis media. Sehr zart. 

Auch die Angabe, daB es bei Vasolabilen besonders leicht zur Agglutinin
bildung kommen soIl (STUBER zit. nach BORCHARDT), steht noch vereinzelt da. 
Von verschiedenen Seiten wird auf die AnfiiJligkeit exsudativer bzw. lymphati
scher Kinder und Erwachsener gegeniiber akuten Infektionskrankheiten wie 
Diphtherie (KLARE-BoHNING) und Scharlach (ROMINGER) hingewiesen. Die all
gemein geringe Infektionsresistenz lymphatischer und rachitischer Kinder betont 
BESSAU, was auch qurch die vorstehend mitgeteilte Familie illustriert wird. 
STICKLER hat unter v. PFAUNDLERS Leitung den erheblich verschlechternden 
EinfluB iiberdurchschnittlicher Korperfiille und damit besonders auch der pastos
lymphatischen Konstitution auf die Sterblichkeit an Scharlach und Diphtherie 
nachgewiesen (Zahlen bei v. PFAUNDLER 1940, S.681). Der Zusammenhang 
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zwischen dem problematischen "Status thymicolymphaticus" und Infektions
krankheiten wird von HART in seiner Monographie eingehend erortert (1923). 
Sehr interessant, wenn auch noch lange nicht abgeschlossen, sind die Beob
achtungen iiber Zusammenhange zwischen Immunkorperbildung und zen
tralem bzw. vegetativem Nervensystem, iiber die GEORGI und FISCHER, sowie 
GORECZKY zusammenfassend berichtet haben. Diese wenigen Andeutungen 
sollen geniigen. 

Jedoch moge noch eine zwar fragIiche, aber immerhin zu verfolgende MogIichkeit bei 
der konstitutionellen Beurteilung der Infektionsresistenz erwahnt werden. K. H. BAUER 
weist wiederholt auf die Bedeutung des Mesenchyms fiir die Infektionsresistenz hin und 
fordert zu entsprechenden Untersuchungen bei einer hierher gehorigen Systemkrankheit, 
der Fibrodysplasia elastica auf, deren 
Symptome in multipler Gelenkschlaffheit 
und Cutis laxa bestehen. 

In ahnlicher Weise konnte vielleicht 
der folgende Fall zu deuten sein, bei dem 
zwar nur partielle Gelenkschlaffheit ohne 
Cutis laxa besteht, dafiir aber ein doppel
seitiger Ceratoconus. Bei diesem Leiden 
findet man eine exzessive Verdiinnung der 
Cornea (FRANCESCHETTI, STOCK, P. A. 
JAENSCH u. a.) sowie eine Verminderung 
ihrer spezifischen Zugfestigkeit (FRAN
CESCHETTI), so daB eine "angeborene ge
ringere Widerstandskraft" der Hornhaut 
vermutet wird (STOCK). Es solI ofters 
eine Kombination mit anderen Zeichen 
angeborener Minderwertigkeit des Binde
stiitzgewebes wie blauen Skleren und 
Knochenbriichigkeit (vgl. S. 106) gefun
den worden sein (FRANCESCHETTI). Dem
entsprechend wird ferner auf die haufig 
bestehende allgemeine Asthenie hinge
wiesen (Lit. bei P. A. JAENSCH). BEHR 
beschreibt die Kombination von Cerato
conus mit blauen Skleren, Knochen
briichigkeit und habituellen Luxationen 
(zit. nach P. A. JAENSCH). Nach all 
diesen Angaben diirfte kein Zweifel dar
iiber bestehen, daB der folgende Sym
ptomenkomplex A1.lsdruck einer - wohl 

Abb.193. Fingeriiberstreckbarkeit. 

erbIichen - Unterwertigkeit des Bindestiitzgewebssystems ist. Zur Erblichkeit des 
Ceratoconus verweise ich auf die oben genannten Arbeiten, zu derjenigen der Gelenk
iiberstreckbarkeit auf BAUER und BODE. Die Kranke zeigt auch beispielhaft die Bedeutung 
einer Analyse der Gesamtkonstitution bei degenerativen Augenkrankheiten. 

26jahrige Journalistengattin1• 1/2jahrig schwerer Keuchhusten. 4--1Ojahrig Mittelohr
entziindungen. Als Kleinkind gehaufte Anginen. 6jahrig Mandelkappung. 14--17jahrig 
ofters Temperaturen auf Grund einer Lungenerkrankung; Liegekuren. 20jahrig nochmals 
leichter LungenprozeB. 1Sjahrig Appendektomie. MuBte danach wegen Schwache 1/2 Jahr 
zu Hause bleiben. 23jahrig schwere Stirn· und Kieferhohlenentziindung; wahrend 2 Monaten 
taglich punktiert, 24jahrig Rezidiv. Wiederholt bei den Infektionen auffallend starke 
Gewichtsstiirze. 

Konstitutionelle Abwegigkeiten: Ceratoconus beiderseits. WeiBe Haarstrahne. Auf
fallend friihzeitiges Ergrauen der Kopfhaare (auch bei der Mutter). Leichter Schnurrbart, 
ausgesprochen starke Fingeriiberstreckbarkeit (Abb. 193). Starke angiospastische Diathese 
(Totenfinger, habituelle Kopfschmerzen, vasomotorische OhnmachtsanfalIe, mikroskopisch 
starke Capillarspasmen). Depressive Verstimmungen bis zu Suicidgedanken (auch bei der 
Mutter). Sonst bei eingehender Untersuchung o. B. 

Mit einigen Worten sei noch die Bedeutung exogener Konstitutionsbesonderheiten 
fiir die Infektionsanfalligkeit erwahnt. 

1 Fiir die freundliche Uberweisung der Kranken bin ich Herrn Prof. LOHLEIN zu groBem 
Dank verpflichtet. 
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Von einer genaueren Besprechung all dieser Faktoren wie des Ernahrungs
zustandesl, kosmischer und jahreszeitlicher Einfliisse, der Wohngegend und 
sonstiger Milieuverhaltnisse, der sozialen Lage usw. solI hier abgesehen werden; 
ich verweise auf die eingehende Darstellung durch SCHIFF (1926). 

Auch die Beziehungen zwischen Quantitat und Qualitat der pathogenen 
Erreger (Bakterienzahl, Virulenz) und Infektion gehoren nicht mehr in den 
Rahmen unserer Darstellung. Urn die exakte experimentelle Analyse dieser 
Fragen hat sich besonders K. KISSKALT erfolgreich bemiiht (1914, 1927, 1929, 
1930) und dabei auch gezeigt, daB es moglich ist, die Disposition zu kiinstlichen 
Infektionen von Versuchstieren zahlenmaBig zu bestimmen durch quantitativ 
abgestufte Vorbehandlung mit schiidigenden Giften (Sublimat, Saponin u. a.). 

Eine weitere, ins einzelne gehende Erorterung der zahlreichen Beobachtungen 
und Fragen aus dem Gebiet der konstitutionellen Disposition zu Infektions
krankheiten wiirde den Rahmen unserer Darstellung iiberschreiten. lch verweise 
auf die griindliche zusammenfassende Bearbeitung des Gebietes durch DEGK· 
WITZ und KmcHMAIR (1940). Die von diesen Autoren nicht behandelte konsti
tutionelle Disposition zur Tuberkulose ist besonders von DIEHL und v. VER
SCRUER, KLARE, K. DIEHL, E. M. MULLER, O. GEISSLER, V. SZORENYI und LUTH
GERATH erb- besonders zwillingspathologisch, konstitutionspathologisch, klinisch 
und experimentell bearbeitet bzw. zusammenfassend geschildert worden. 

Griindliche Referate iiber die Vererbung der Resistenz gegeniiber Infektions
krankheiten stammen von BRADFORD HILL bzw. TURPIN. 

f) Cerebrospinales Nervensystem und Psyche. 
Das cerebrospinale Nervensystem als unentbehrlicher Regulator der Lebens

vorgange bei Menschen und hoheren Tieren ist naturgemaB zur Charakterisierung 
personeller Besonderheiten besonders geeignet. Bewegungsart, Rhythmus, Hal
tung, Gang, Mimik und Gestik, sowie die mit diesen motorischen Einzel
leistungen aufs engste verkniipften psychischen Qualitaten, die als "Tempera
ment", "Charakter" und Intelligenz erfaBt werden, sind diejenigen Eigen
schaften, an die wir bei der Kennzeichnung einer Personlichkeit in erster Linie 
denken. 

Innerhalb der Motorik sind nicht allein die mit Bewegungseffekten ver
bundenen Eigenheiten bedeutungsvoll. Der Tonu8 der quergestreiften Muskula
tur zeigt bekanntlich - auch ganz abgesehen von seinen krankhaften Abwei
chungen - groBe individuelle Unterschiede und ist deshalb von TANDLER als 
Kriterium seiner Konstitutionspathologie gewahlt worden, nachdem - laut 
BRUGSCH - schon die alten Kliniker von "atonischer und tonischer Konstitution" 
gesprochen hatten. TANDLERB Unterscheidung der normotonischen, hyper
tonischen und hypotonischen Menschen hat sich jedoch als praktisch unbrauchbar 
erwiesen. BURNS hat sich mit der Typologie des Tonus (und der Motorik) bei 
Kindern beschaftigt. J. BAUER vermutet enge Beziehungen zwischen habitueller 
Hypotonie und Asthenie, sowie lIypertonie und SIGAUDB type musculaire oder 
wie wir heute lieber sagen, dem Habitus athleticus. Auch BRUGSCH bemerkt, 
statistisch habe sich die "Tatsache" ergeben, daB Hypotoniker vorzugsweise 
eng-, Hypertoniker vorzugsweise weitbriistig seien; Zahlenangaben werden jedoch 
vermiBt. 

Auch nach KRETsCHMER und ENKE sollen regelmaBige Beziehungen zwischen 
Tonus und Korperbautypen bestehen (vgl. KRETSCHMER 1941). 

1 Beziiglich der Beziehungen zwischen Kohlehydraternahrung und Staphylomykosen sei 
auf H. HORSTER verwiesen (1933, S. 15f.). 
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Beim Pykniker finden sich uberwiegend "weiche Tonusubergange": "in der Zweck
und Ausdruckmotorik, in der welligen Schriftwagenkurve, im Sympathicusversuch, ebenso 
wie in den alltaglichen Gemutsbewegungen. Oder wir beobachten die Leptosomen, wie sie 
uns immer wieder lang nachschleppende Reizkurven liefem, hier im psychogalvanischen 
Phanomen, dort im Sympathicusversuch oder alB Dauergespanntheit in den flachen Schrift
wagenkurven und endlich in dem personlichkeitsbedingenden Grundverhalten, das wir ala 
psychasthetische Proportion schon fruher bezeichnet hatten. Oder wir sehen eine eigenartige 
Form von brusken, massiven Reizablaufen bei den Athletikern in der handwerklichen 
Betiitigung, in den zackigen und abrupten Schriftdruckkurven, in den Sympathicuskurven 
und in der kIinischen Neigung zu explosiven Phanomenen wie Varianten um dasselbe 
Grundthema sich standig wiederholen" (KRETSCHMER 19(1). 

Wie man sieht, ist der Rahmen der von KRETSCHMER unter dem Begriff 
Tonus zusammengefaBten Erscheinungen sehr weit gespannt. Er subsummiert 
hier den "Tonus der Muskeln und Gewebe " , den "Innentonus, d. h. die Span
nungsgrade und Spannungsablaufe im vegetativen System" und schlieBlich den 
"psychischen Innentonus speziell der fUr die Personlichkeit charakteristischen 
affektiven Spannungsgrade und ihre Ablaufskurven". KRETSCHMER meint, daB 
man "bei tieferem Nachdenken" zur Vermutung gefUhrt werde, "daB diese 
3 Seiten des konstitutionellen Tonusproblems miteinander in Zusammenhang 
stehen konnten", urn dann schlieBlich zur Formulierung eines "psychophysiilchen 
Gesetzes" zu schreiten, das folgenden Inhalt hat: "Die konstitutionstypischen 
Tonusregulierungen der willkiirlichen Muskulatur, des vegetativen Systems und 
des psychischen Affektablaufes stehen mehrfach in korrelativem Zusammen
hang." So einleuchtend eine derartige Betrachtungsweise auf Grund mancher 
psychologischer und klinischer Beobachtungen auch sein mag, so problematisch 
ist der ganze Fragenkreis unter physiologischen Gesichtspunkten, denn "der 
Begriff des Tonus laBt leider an Prazision sehr zu wiinschen iibrig und verlangt 
dringend eine Revision der Nomenklatur" (WINTERSTEIN). Nach dem gleichen 
Autor herrscht selbst "iiber den Begriff des Muskeltonus groBte Verwirrung". 
Auch W ACHHOLDER spricht von der so dringend notwendigen Bereinigung und 
Klarung des Tonusbegriffs (vgl. ferner WACHHOLDER 1937, S.2 und 8). Fest
stehend ist nur die Tatsache, daB Skelet- und Eingeweidemuskulatur "sich 
normalerweise dauernd in einem gewissen Spannungszustand befinden, der sich 
in der GroBe des Widerstandes gegen passive Dehnung au Bert und der sowohl 
eine Verstarkung wie eine Herabsetzung gegeniiber dem gewohnlich vorhandenen 
Grade zeigen kann (Hyper- und Hypotonie)" (WINTERSTEIN). Dieser zunachst 
allein exakt faBbare "Tonus" ist auch das Phanomen, welches TANDLER bei seiner 
Konstitutionstypologie vorgeschwebt hat. Es wird eine wichtige Aufgabe der 
korrelationsbiologischen Konstitutionsforschung sein, Untersuchungen iiber die 
typologische Verwertbarkeit dieses Tonus im urspriinglichen Wortsinn anzu
stellen, wobei unter anderem auch die Frage nach seinen Haufigkeitsbeziehungen 
zu anderweitigen Konstitutionselementen, z. B. den Korperbautypen und den 
verschiedenen Formen cerebrospinaler und vegetativer -obererregbarkeit zu be
antworten ware. Zur Frage der Erblichkeit des Tonus im Skeletmuskel und den 
vegetativ innervierten Pupillarmuskeln liegen Untersuchungen LOWENSTEINS 
vor, mit dem Ergebnis, daB sich eineiige Zwillinge hinsichtlich der Verteilung 
der Tonusschwankungen der Skeletmuskulatur, sowie des Kontraktionstyps der 
Pupille und des Typus der Pupillenunruhe sehr viel mehr ahneln als andere 
Versuchspersonen. 

Der Tonus ist von wesentlicher Bedeutung fUr die konstitutionstypologisch 
wichtige Art der Korperhaltung, ilie am genauesten von L. T. BROWN studiert 
wurde. Unter 700 nordamerikanischen Studenten konnte er folgende vier 
Haltungstypen unterscheiden: 

Bei Typ A, dem besten Haltungstyp, liegen Kopf, Rumpf und Beinachse in 
einer Geraden. Der Brustkorb ist hochgezogen, gut gewolbt, der Bauch ein-
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gezogen oder flach, die Riickenkurven sind maBig ausgebildet. Bei Typus B 
sind die drei Achsen leicht abgeknickt, die Rumpfachse nach hinten geneigt, die 
Brust ist weniger gewolbt, die Riickenkurve tritt starker hervor. Typus C zeigt 
das gleiche Bild in noch starkerer Auspragung; die Brust ist flach, die Lenden
lordose stark ausgesprochen. Am abwegigsten erscheinen schlieBlich bei Typus D 
die starke Brustkyphose und Lendenlordose, der vorstehende schlaffe Bauch. 

ABC D 
Abb.194. Typen der Korperhaltung. (Nach L. T. BROWN.) 

Was nun die eigentliche Motorik anbetrifft, so wurde schon oben auf ihren 
ausgesprochen individuellen Charakter hingewiesen, der nach F. R. LEWY schon 
beim Kaninchen nachweisbar sein solI und von ibm "auf das Vorwiegen der 
Vestibular- oder der Rala- oder Korperstellreflexe beim einzelnen Tier" zuriick
gefiihrt wird. ttber die "personliche Bewegungsformel" des Menschen haben 
die verschiedensten Autoren gehandelt (FURST - daselbst genaue Angaben 
iiber einschlagige Testmethoden -, BIRNBAUM, LoW!, ENKE, OSERETZKY, 
LIEPMANN U. v. a.). Ansatze zu einer Beurteilung der Beziehungen von Gang 
und Charakter finden sich bei BOGEN und LIPMANN. 

Am auffallendsten und exakt faBbarsten ist das sog. perBiinliche Tempo, d. h. der fiir die 
betreffende Person charakteristische Eigenrhythmus, der sich einmal in der ganzen Art der 
spontanen Motorik auBert, dann aber auch in bestimmten, der Versuchsperson aufgegebenen 
Tests (Klopfen usw.) und schlieBlich dadurch bestimmen laBt, daB "wir genau ... wissen, 
ob wir die Geschwindigkeit eines von uns wahrgenommenen Vorganges, z. B. einer Rede 
(oder im Versuch eines Metronoms, Ref.), als uns adaquat, natiirlich, sympathisch emp
finden" (J. FRISCHEISEN-KoHLER). 

"Auf den Unterschied der Schnellen und Langsamen hat man immer hingewiesen, auf 
einen Unterschied, der in bestimmten Grenzen von der jeweiligen Aufgabe vorgeschrieben 
wird, der aber doch in der Personlichkeit selbst wurzelt, in ihrem eigenen Tempo" (UTITZ). 
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Auch in sport.psychologischen Untersuchungen ist die Motorik der schnell und langsam 
Tatigen genauer analysiert worden (Naheres bei FURST 1940, S. 714). Wichtige Aufschltisse 
tiber die Konstitutions- und erbbiologische Natur des personlichen Tempos verdanken wir 
vor allem J. FRISCHEISEN-KoHLER. Zunachst konnte sie die wesentliche Feststellung 
machen, daB das personliche Tempo eine starke individuelle Konstanz zeigt, wie z. B. aus 
dem folgend wiedergegebenen Versuch an 15 Institutsversuchspersonen hervorgeht, die am 
9. 7. 31 nachts zwischen 2 und 3 Uhr bei ausgelassenster Stimmung gelegentlich eines 
Sommerfestes und dann am 10.7.31 vormittags zwischen 11 und 1 Uhr wahrend der 
Institutsarbeit gepriift wurden. 

Tabelle 41. Klopfversuche zu verschiedenen Zeiten bei veranderter Situation. 
(Nacht FRISCHEISEN-KoHLER.) 

I a) 9.7.1931, I b) 10. 7. 1931, 

I I 

M in Klopfver· 
Inst .. vP'1 nachts zwischen vormittags M e' v suchen 

zwischen Juli bis Sep· 2 und 3 Uhr 11 und 1 Uhr tember 1930 

I I I 
! 

1 13 13 13,0 0,0 0,00 I 13,50 
2 12 13 12,5 0,5 4,00 13,44 
5 26 26 26,0 0,0 0,00 26,00 
6 19 20 19,5 0,5 2,56 27,12 

15 9 10 9,5 0,5 5,26 -
16 44 45 44,5 0,5 1,12 -
17 22 23 22,5 0,5 2,22 -

18 58 41 49,5 8,5 17,17 -
19 

I 
46 49 

I 
47,5 1,5 3,16 -

20 47 52 I 49,5 2,5 5,05 -

Diese offenbar fiir die Individualkonstitution typische Konstanz des personlichen 
Tempos war friiher schon von F. BRAUN (zit. nach FRISCHEISEN-KoHLER) und ist neuerdings 
auch von SCHROEDERSECKER festgestellt worden. Der starken individuellen Konstanz 
entspricht eine ebenso starke interindividuelle Verschiedenheit des personlichen Tempos 
wie schon aus einer vergleichenden Betrachtung der Werte bei den verschiedenen Versuchs
personen der Tabelle 41 zu entnehmen ist. J. FRISCHEISEN-KoHLER konnte nun auch 
zeigen, daB das personliche Tempo weitgehend erbbedingt ist, wie aus Familien- und 
Zwillingsbefunden hervorgeht (vgl. Tabelle 42). 

Tabelle 42. (Nach FRISCHEISEN-KoHLER.) 

Anzahl Anzahl Dann sind ... % der Kinder 
der 

Elterpaare der Kinder· I Sind beide Eltern 
schnell rnittelmallig I langsarn 

8 25 Schnell 56,00 40,00 

I 
4,00 

25 99 MittelmaBig 17,17 65,66 17,17 
8 28 Langsam 28,57 '4'1,43 

Die neuerliche Angabe v. LEDERER-KoNIGB, daB "die Erblichkeit von Tempo, Rhythmus 
in exakter Weise bisher kaum erfaBt" sei (1938), entspricht demnach nicht den Tatsachen. 

Uber Beziehungen des Korperbaus zum personlichen Tempo bzw. der 
gesamten Motorik haben ENKE, OSERETZKY, GUREWITSCH, JAENSCR u. a. 
berichtet, wobei iibereinstimmend die eckige, ungeschickte, steif-ungraziose 
Bewegungsform vieler Leptosomer gegeniiber der weichen, abgerundeten, 
gewandten, natiirlichen Bewegungsform vieler Pykniker festgestellt wurde. 
Die Athletiker sollen demgegeniiber durch eine eckige, schroffe mit iibertrie
benem Kraftaufwand verbundene Motorik gekennzeichnet sein. Nach SCRROE
DERSECKER sollen Athletiker das langsamste, Leptosome das schnellste Eigen
tempo haben; in der Mitte standen die Pykniker. Von anderen Autoren wurden 
allerdings regelmiWige Beziehungen vermiBt (SCHRODER, SCHLESINGER-Hop
MANN, vgl. v. LEDERER-KONIG 1940), was jedoch wahrscheinlich zu einem er
heblichen Teil auf das betreffende Beobachtungsgut (Kinder) zuriickzufiihren 

1 e = mittlere prozentuale Abweichung; v = Variabilitatsindex. 
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sein dtirfte. Die charakteristischen Haltungs- und Ausdrucksunterschiede eines 
Asthenikers und eines Pyknikers veranschaulichen Abb. 34 a u. b S. 64. 

Beztiglich weiterer Einzelheiten der konstitutionstypologischen Analyse der 
Motorik sei besonders auf die neuere zusammenfassende Darstellung ENKEB 
verwiesen (1940). Daselbst finden auch Mimik (genauer bei LERSCH), Handschrift 
(vgl. die eingehenden Darstellungen von KLAGES sowie E. FLATOW) und weitere 
einschlagigen Einzelfragen ihre Besprechung, ferner die wichtigen Feststellungen 
tiber die besondere Motorik bei endogenen Psychotikern bzw. der nach der 
KRETSCHMERSchen Lehre ihnen entsprechenden Rudimentarformen im Bereich 
der Norm (Schizothyme, Schizoide einerseits, Cyklothyme, Cykloide anderer
seits, hierzu vgl. auch LIEPMANN). Dber die oft recht charakteristischen Be
sonderheiten der Motorik Schwachsinniger ist auf DUBITSCHER (1937, S.69) 
zu verweisen. 

Angesichts der zahllosen neuropathologischen Beobachtungen tiber die 
Abhangigkeit abnormer Motorik yom Nervensystem, insbesondere seinen 
zentralen Anteilen, hat es naturgemaB nicht an Versuchen gefehlt, auch die 
Individualitat der normalen Motorik nach entsprechenden Gesichtspunkten 
zu analysieren. Besonders russische Forscher wie OSERETZKY, GUREWITSCH, 
JISLIN u. a. vertreten derartige Bestrebungen. Ihre Angaben tragen jedoch 
durchaus hypothetischen Charakter und es erscheint fraglich, ob man dem 
komplexen Personlichkeitsphanomen der Psychomotorik mit derartigen, an eine 
veraltete Zentrentheorie anklingenden Formulierungen gerecht werden kann. 
So wird z. B. behauptet, bei den Pyknikern sei der "Cortex centralis" (Energie 
der Bewegungen) besser entwickelt als bei den Leptosomen, ebenso die sub
corticalen Systeme (RegelmaBigkeit der AblOsung von Innervation und Dener
vation, Rhythmus, Eigenart der automatischen Bewegungen) sowie die Koordi
nationssysteme der Hirnrinde und des Kleinhirns (Fahigkeit die Bewegungs
richtung und das Gleichgewicht einzustellen und zu erhalten) (nach ENKE). 
Unmittelbar einleuchtend sind allerdings die Beziehungen von Gestik, Mimik, 
Mitbewegungen usw. zum extrapyramidalen System, und es ist durchaus wahr
scheinlich, daB Besonderheiten in dieser Richtung, wie z. B. die bei etwa 10% 
aller Kinder (v. LEDERER-KoNIG) gefundene choreiforme Zappeligkeit, mit einer 
besonderen morphologischen und physiologischen Beschaffenheit der Stamm
ganglien in Zusammenhang stehen. In diesem Sinne sind Untersuchungen 
JAKOBS zu verwerten, der das Zusammenwirken von Hirnrinde und Extra
pyramidium zum Aufbau der Psychomotorik hervorhebt. 

DaB die Struktur des Zentralnervensystems weitgehenden individuellen 
Schwankungen unterliegt, ist bei einem so hochkomplizierten und phylogenetisch 
groBenteils jungen Gebilde naheliegend und durch zahlreiche Beobachtungen 
belegt, deren altere von JUL. BAUER (1921, S. 122) zusammengestellt wurden. 
Dementsprechend zeigen auch die sonstigen Funktionen des Nervensystems 
erhebliche individuelle Verschiedenheiten. Ich denke hier u. a. an das Verhalten 
der normalen Eigenreflexe (Sehnenreflexe), von denen mittels der Zwillings
methode erstmals durch CURTIUS, spater unter Zuhilfenahme genauerer in
strumenteller Hilfsmittel durch K. SCHNITZLER festgestellt werden konnte, daB 
ihre Starke weitgehend erbbedingt ist. Einzelne gleichsinnige Befunde hat auch 
LOTTIG beigebracht. Auch die sog. "konstitutionelle Areflexie", d. h. der Aus
fall von Eigenreflexen ohne das Vorliegen einerklinisch greifbaren Nerven
krankheit, weist als allerdings sehr seltene Erscheinung auf funktionelle und wohl 
auch entsprechende morphologische Eigentiimlichkeiten des Zentralnerven
systems, speziell des Rtickenmarks hin. 

Bei Normalen fehlen die Eigenreflexe bekanntlich sehr selten (Zahlenangaben bei 
v. SARBO, PELIZAUS - zit. bei TROMNER -, GOLDFLAM, BLOCH, STERNBERG, ii.lteres, nur 
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teilweise verwerthares Schrifttum hei M. SOMMER); eine Ausnahme machen hiervon die 
Achillesreflexe von Greisen (H. SCHLESINGER, vgl. S. 298). Man hat gegIauht, von "kon-

a 

b 
Abb. 195 a und b. 22jahriger Mann, stark fortgeschrittene neurale MuskelaMQphie mit typischer Anordnung 

an Hand-, FuG- nnd Unterschenkelmuskeln, Krallenhand, KlauenhohlfnLl. Hochgradige Beinparese 
mit Steppergang. ASR 0. 

stitutioneller Areflexie" nur dann sprechen zu diirfen, wenn samtIiche Eigenreflexe des 
Korpers fehien (CURSCHMANN, GOTTBERG). Diesen Standpunkt kann ich mir jedoch aus 
friiher genauer erorterten Griinden (CURTIUS 1933, S. 98) nicht zu eigen machen. Fehien 
einzeiner Eigenreflexe hei verschiedenen V erwand ten ist mehrfach heschrie hen worden 
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(GOLDFLAM, DE RUDOLF, v. HOESSLIN, BLOCH, verschiedene eigene Befunde, vgl. die Stamm· 
tafel S. 297, ferner CURTIUS, 1933 S. 98/99). Es dtirfte sich dabei in Analogie zu den oben er· 
wahnten Fallen mancher "DegeneratiollSzeichen" haufig urn Rudimentarfalle neurologischer 
H eredodegenerationen, wie der FRIEDREICHschen Ataxie, der neuralen Muskelatrophie des 
Syndroms von Roussy.LEVY, der Muskeldystrophie oder der myotonischen Dystrophie 
handeln (zu diesen Fragen vgl. mein Buch tiber die Erbkrankheiten des Nervensystems 
S.16, 17,92, ferner Abb.195 u. 196.) In RUDOLFS Fall bestand ein ADIE.Syndrom, das wieder 
Beziehungen zu Heredodegenerationen haben dtirfte: CURTIUS und PASS beschrieben amyo
torphische Lateralsklerose beim Bruder, ADIE-Syndrom bei der Schwester in ihrer schwer 

Abb. 196. Vater des Vorlgen. 47jiihrigen Kraftwagenfahrer. Arbeitet schwer. Ausgesprochene Wadcnatrophie. 
ASR beiderseits deutlich abgeschwiicht, links mehr als rechts. Pupillen o. B. Wa.R. negativ. Daneben 

Bein eines normalen Mannes. 

neuropathischen Familie 6. Hier sind auch die Areflexien im Rahmen eines Status dys
raphicus zu nennen (vgl. CURTIUS 1939). Diese letzteren wie auch andere Formen der 
Reflexausfalle zeigen Beziehungen zu einer allgemeinen, meist erblichen Abwegigkeit des 
Zentralnervensystems (vgl. hierzu FaIle von TROMNER, GOLDFLAM, v. HOESSLIN - nur 
teilweise verwertbar, vgl. LEwANDOWSKY, GOTTBERG, CURTIUS 1929 und 1933: vgl. "Mul
tiple Sklerose und Erbanlage" S.99/1OO). Die Frage, inwieweit fehlende Reflexe bei sonst 
negativem Befund als "Degenerationszeichen" bewertet werden dtirfen, ist wiederholt 
kritisch besprochen worden. REDLICH, GOTTBERG u. a. ist zuzugeben, daB sehr viele der 
alteren FaIle der Kritik nicht standhalten. Auf Grund des genannten Schrifttums und 
eigener Erfahrungen kann ich jedoch den viillig ablehnenden Standpunkt REDLICHS 
nicht teilen, bin vielmehr der Ansicht, daB manche FaIle tatsachlich als Ausdruck einer 
erblichen Fehlanlage des Zentralnervensystems anzusehen sind, und zwar wohl meist im 
obengenannten Sinne als Rudimentarformen erblicher Systemkrankheiten. 

Auf konstitutionelle Unterschiede im Verhalten der Eigenreflexe weist schlieBlich der 
Befund AUERBACHB hin: nach RadremIfahren fand er die Eigenreflexe bei einem,. Teil der 
Untersuchten fast erloschen, bei einem anderen Teil aber ungewiihnlich gesteigert. Ahnliches 
haben KNAPp und THOMAS nach cinem Wettmarsch und OIKONOMAKIS nach einem Marathon
lauf beobachtet (zit. nach GOLD SCHEIDER 1919). 

Auch die Bauchdeckenreflexe sind bei Gesunden mit intakten Bauchdecken fast konstant 
nachweisbar, sie fehlen nach SCHOENBORN nur bei 1 % der Fane. Andererseits zeigt sich 
das Fehlen auch hier haufig in familiarer Form (vgl. CURTIUS 1933 S. 102, WELLACH), 



Cerebrospinales Nervensystem und Psyche. 273 

und zwar deutlich gehauft in den Familien multiple Sklerosekranker. Aus unserem von 
WELLACH mitgeteilten Beobachtungsgut sei folgende Familie angefiihrt: 

* ei'3 
27j. 

BDR links 
oben (+), 

alIe 
anderen 10 

>I< 
0"'11 

51j. Neura· 
logiseh a. B. 

!' 
25j. Prob. 
Retrobulb. 

Neuritis 
beiderseit •. 
Linker Arm 

Intentionstremor. 
BDR·Anomalien. 

Blut und 
Liquor o. B. 

ei'5 
24j. Ab· 

sehwiiehung 
und 

Ersehiipf· 
barkeitder 

BDR. 

3j. Rudim. M. SkI. 

Abort 

x 
51j. 

Obere BDR 10, 
uutere BDR (+) 

9t7 
KI. 

!8 
1Sj. 

Retrobulb. 
Neuritis 

beiderseits. 
BDR 10. 

Rudim. M. SkI. 

~9 
15j. 

BDR 10 

0 16 

Abort 

Abb.197. Stammtafel27: Erbliehe Anomalien dcr Bauehdeekenreflcxe (BDR) in einer multiple 
. Sklerose· Familie. 

Derartige Beobachtungen zwingen zur Annahme einer erblichen Hemmung in der 
Ausreifung der Pyramidenbahnen (vgl. WELLACH). DaB die Pyramidenbahnen verhalt· 
nismaBig spat und individuell zu verschiedenen Zeiten zur Ausreifung kommen, haben 
v. LEDERER und KONIG betont. 1m gleichen Sinne sind auch die sehr seltenen Beobltchtungen 
familiaren Auftretens pathologischer Pyramidenzeichen bei Erwachsenen zu werten. So 
konnten wir bei zwei 23- und ISjahrigen Briidern einen linksseitig positiven ROSSOLIMO· 
Reflex nachweisen (vgl. Abb. 134, S. 177). 

Wenn man seit langer Z!,:it immer noch gesteigerte Eigenreflexe, Handetremor uSW. 
als Zeichen cerebrospinaler Ubererregbarkeit anfiihrt (J. BAUER), so hat das etwas Un· 
befriedigendes, angesichts der Vieldeutigkeit, insbesondere der starken Willkiirabhangigkeit 
dieser Erscheinungen. Dieselben Zeichen gewinnen aber erh6htes Interesse, wenn sie sich 
als klar bestimmtes Erbmerkmal erweisen lassen, wie in folgendem Beispiel: 
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Abb.198. Stammtafel 28: Erblicher Tremor. Familiare Neuropathie. 
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1. 57jahriger cJ'. Erblicher Tremor und unklare Affektion des Zentralnervensystems 
(rudimentare Tabes?): Seit dem 12. Lebensjahr Augenzwinkern, seit dem 15. Lebensjahr 
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Handezittern, verstarkt nach Erregungen. 54jahrig 8 Tage dauernde Parese rechter Klein
finger. Nervoses Lidflattern. Linke Pupille etwas entrundet. RL beiderseits wenig aus
giebig, trage. Sonst ophthalmologisch o. B. (Augenklinik Bonn). PSR und ASR nur ~it 
Jendrassik schwach +. BDR bei mehrmaliger Untersuchung vollstandig 0. Feinschlaglger 
Handetremor. Leichter Intentionstremor del' Hande. Sonst neurologisch und intern o. B. 
Biut serologisch o. B. Lues negiert. Liquoruntersuchung nicht moglich. 
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2. t 58jahrig an Krebs. LITTLEsche Krankheit (infantile Hemiplegie); erblicher Tremor; 
Arthrosis. 

3. t 55jahrig an Krebs. Erblicher Tremor. 
4. 24jahrig Beginn einer typischen multiplen Sklerose. Schon als Schuljunge Ruhe· 

zittem der Hande. 

Neben psychisch und somatisch nervosen Erscheinungen (auBer dem Handezittem z. B. 
auch Lidflattem) begegnen wir auch einer uberdurchschnittlichen Haufung organischer 
Nervenkrankheiten und sind in diesem wie in zahlreichen ahnlichen Fallen berechtigt, 
eine erbliche neuropathische Konstitution anzunehmen. Sie au.(3ert sich nicht nur in er· 
hohter, hier vorwiegend cerebrospinaler, aber auch vegetativer Ubererregbarkeit (vgl. die 
allergischen Erscheinungen bei 3 Briidem der 3. Generation), sondern auch als Grundlage 
der erhohten Disposition zu organischen Nervenkrankheiten und sonstigen Abwegigkeiten 
des Nervensystems. 

DaB es sich hierbei nicht urn ein zufalliges Zusammentreffen handelt, zeigt das Schrift
tum iiber den erblichen Tremor, aus dem hervorgeht, daB die Probanden und ihre Ver
wandten auffallend haufig neuropathologisch abnorm sind (KREISS, DANA, MINOR, SCHMALTZ, 
SCHENDEROFF). Von 43 Probanden MINORs zeigten 22 anderweitige neurologische oder 
psychische Krankheitszeich~n, die meisten von ihnen entstammten neuropathischen Fami
lien. SCHUSTER vermutet Ubergiinge zwischen erblichem Tremor und Spatformen der Erb
ataxie, in HEAD und GARDNERS Familie ist der Erbtremor mit einer H~.redodegeneration 
(Mischform von spastischer Spinalparalyse und Friedreich) kombiniert. Uber Beziehungen 
von erblichem Tremor und multipler Sklerose habe ich 1933 berichtet und ahnliche Beob
achtungen von KRZYWICKI, GoLDFLAM, KLAUSNER und ROPER erwahnt (1933, S.95). So 
ist es verstandlich, wenn CHARCOT das Erbzittem direkt als "Tremblement des degellElres" 
und wenn MINOR und SCHENDEROFF diese Sippen als Prototyp der "neuropathischen 
Familie" bezeichneten. 

In ahnlicher Weise laBt sich die erbliche neuropathische Konstitution auch bei Tragem 
anderweitiger cerebrospinaler "DegeneratiollSzeichen" erweisen. Hierher gehoren u. a. 
erbliche Innenohrschwerhorigkeit, erblicher Nystagmus, erbliches Stottern, erbliche Alexie, 
wie ich in meiner Monographie iiber die multiple Sklerose an Hand eigener und fremder 
Beobachtungen eingehend begriindet habe (1933, S.91-108). 

Individuelle Funktionsbesonderheiten des Nervensystems treten uns nun auch 
auf anderen Gebieten, z. B. dem der Sinnesorgane entgegen. Kurz erwahnt 
seien beispielsweise die Befunde PIPERS iiber Dunkeladaption (vgl. Abb. 199). 
Aus der Kurvenschaar ergibt sich, daB die Dunkeladaption bei 17 verschiedenen 
Personen einen durchaus verschiedenen Verlauf zeigt. Als Grenzfalle hob 
PIPER zwei Typen heraus. Bei dem einen steigt die Empfindlichkeitszunahme 
steil an und erreicht meist hohe Werte, bei dem anderen ist der Anstieg flach 
und die Endhohe geringer. Die Endwerte der erreichten Empfindlichkeiten 
verhalten sich wie 5: 1 (100000: 20000). Die Typen gehen jedoch ganz ineinander 
iiber, sodaB, wie W. TRENDELENBURG schreibt, dessen Darstellung ich hier 
folge, eigentlich gar nicht von zwei Typen gesprochen werden kann. Die Adap
tationsfahigkeit ist unabhangig vom Farbensinn (6 der Versuchspersonen PIPERS 
hatten Farbensinnstorungen, vgl. Abb.), vom Refraktionszustand und vom 
Lebensalter. 

TRENDELENBURG behandelt in seiner oben zitierten Arbeit auch die Indi
vidualitat des Farbensinns. Auf dem Gebiet des Optischen ist hier weiter die 
interessante Lehre der Eidetik (eidos = Bild) zu nennen. Eidetiker besitzen 
nach E. JAENSCH ein bildhaftes Gedachtnis fiir Gesichtseindriicke, d. h. sie 
konnen Gesehenes "wiedervorsichsehen". Urn gewohnliche Nachbilder handelt 
es sich dabei nicht. Nachbildsehen besteht nach W. TRENDELENBURG nur so
lange die Nacherregungen in der Netzhaut andauern. Eidetisches Sehen ist 
aber von ihnen unabhangig. Es ist aber auch nicht reines Erinnern, sondern 
subjektiv wirkliche Empfindung und Wahrnehmung, wohl auf Grund von 
Nacherregungen in der Hirnrinde oder weitgehender Reproduzierbarkeit be
stimmter friiherer Erregungssachlagen. Die eidetischen Phanomene stehen in der 
Mitte zwischen Vorstellungen und Nachbildern (nach W. TRENDELENBURG). Diese, 
ganz allgemein bei Kindern starker hervortretende Veranlagungsform findet sich 

18* 
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in dieser Form nur bei einem Teil der Prtiflinge, d. h. sie ist durchaus geeignet, 
zur Charakterisierung der psychophysischen Konstitution mitverwendet zu 
werden, zumal sie nach der Lehre der Brtider JAENSCH auch korrelative Be
ziehungen zu anderweitigen psychischen und physischen, insbesondere endo
krinologisch bedingten Konstitutionsmerkmalen haben solI. Nach W. JAENSCH 
zeigen namlich seine "B-Typen" (vgl. oben S. 239) neben allgemeiner vegetativer 
Obererregbarkeit im Sinne einer "Sympathicovagotonie" (1) eine eidetische 
Veranlagung zu Anschauungsbildern, die Vorstellungsbildern nahestehen, 
charakterologisch werden sie als nach auBen beseelt (integriert), gefiihlsbetont, 
umweltaufgeschlossen, anpassungsfahig, lebhaft und lebensklug geschildert. 
Korperbaulich solI bei ihnen die breitkurze Wuchsart vorherrschen. Demgegen
tiber handelt es sich nach W. JAENSCH bei seinen "T-Typen" um Personen mit 
angeblich allgemein erhohter cerebrospinaler und vagotonischer Dbererregbarkeit 
mit nachbildahnlichen, starren Anschauungsbildern, die charakterologisch als 
nach au Ben unbeseelt (desintegriert), verschlossen, reizbar und stumpf, eher 
ernst, sinnierend und pflichtbewuBt geschildert werden. Bei diesen Menschen 
sei der hochschlanke Wuchs besonders haufig vertreten (vgl. hierzu S.280). 
Interessierte seien auf die eingehenden, groBenteils auf rein psychologisches 
Gebiet tibergreifenden Darstellungen von E. JAENSCH, sowie W. JAENSCH1 ver
wiesen. ENKE bemerkt neuerdings (1940) zu den von W. JAENSCH vermuteten 
psychophysischen Korrelationen: "So interessant die Studien von JAENSCH tiber 
psychologische Gesichtspunkte auch sind, so konnen sie ftir eine klinisch orien
tierte, konstitutions- bzw. erbbiologische Forschung infolge des Mangels an 
exakten, biologischen Untersuchungsmethoden kaum in Betracht kommen." 
Erganzend ware besonders auf die Notwendigkeit einer korrelationsstatistischen 
Untersuchung der JAENSCHschen Lehre hinzuweisen. 

H. HAHN, der wohl tiber die umfangreichsten und exaktesten Untersuchungen 
aus dem Gebiet des Geschmacksinnes verfiigt, teilt mit, daB sich auch hier 
starkste individuelle Unterschiede zeigen. So wurde z. B. laugiger Geschmack 
der K-Ionen nur bei einer von zahlreichen grtindlich geschulten Versuchspersonen 
als "individuelle Ausnahme" beobachtet. Die Schwellenschmeckkraft der Saize 
und Laugen verschiedener zweiwertiger Kationen zeigt hochgradige individuelle 
Variationen. SchlieBlich ergaben sich groBte individuelle Verschiedenheiten in 
der Beeinflussung der Geschmacksschwellenwerte durch die Temperatur. 

Wahrend der Schilderung der organisch-konstitutionstypologischen Besonder
heiten des Nervensystems ein breiterer Raum eingeraumt wurde, wiirde eine 
Schilderung der psychischen Konstitutionstypen den Rahmen unserer Darstel
lung weit tiberschreiten, da dies ja ein Eingehen auf das umfangreiche, kompli
zierte undnoch in vollemFluB befindliche GebietderCharakterologienotig machte. 

Immerhin laBt sich eine kurze Orientierung iiber dieses Gebiet nicht umgehen, da einmal 
die Charakterisierung von Individual- und Gruppenkonstitutionen den seelischen Besonder
heiten Rechnung tragen muB und weiterhin und damit zusammenhangend die ganzheitliche, 
korrelative Verkniipfung aIler Eigenschaften des Individuums notwendigerweise immer 
wieder auf seelische Gegebenheiten fiihrt. 

"AIle Sonderarbeit, die auf die Kennzeichnung der Einzelperson in ihrem einmaligen 
Sosein und die Festlegung der sie von anderen Personen unterscheidenden Merkmale ... aus
geht, ware Sache der unterscheidenden... Psychologie, die ein moglichst vollstandiges 
Inventar der anlagemaBigen Eigenschaften und Fahigkeiten: Sinnesempfindlichkeit, Ge
dachtnis, Gefiihlserregbarkeit, AntriebsgroBe, Willensrichtungen, Intelligenz usw. und die 
Aufklarung der funktionellen Verhaltnisse all dieser Dispositionen zueinander in der perso
nalen Ganzheit und Einheit zu erbringen hatte" (R. THIELE 1940). 

Hier kann es nur unsere Aufgabe sein, die wichtigsten dieser auch im konstitutions
biologischen Schrifttum oft, und zwar haufig ungenau benutzten Begriffe zu definieren 
und dem naher Interessierten die Wege zum Sonderschrifttum zu zeigen. 

1 JAENSCH, E. sowie W. JAENSCH: In: BRUGSCH·LEWY: Biologie der Person, Bd. 2.1931. 
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Zunachst solI versucht werden, die Begriffe Person und Personlichkeit zu umreiBen. 
Unter Person verstehen wir mit WILLIAM STERN "ein solches Existierendes", das trotz 
der Vielheit der Teile eine reale eigenartige und eigenwertige Einheit bildet und als solche, 
trotz der Vielheit der Teilfunktionen, eine einheitliche Selbstandigkeit besitzt. Damit ist, 
wie BRUGSCH - dem wir hier folgen - feststellt, eine ungeheure Stufenleiter von Personen 
hoherer und niederer Art gege ben: schon der Einzeller ist in diesem Sinne eine Person. Man 
wird jedoch flir diesen umfassendsten Begriff eines belebten Einzelwesens den Ausdruck 
"Individuum" bevorzugen und von Person, entsprechend dem gewohnlichen Sprachgebrauch, 
nur dann sprechen, wenn von Einzelmenschen die Rede ist. Gleichsinnig auBert sich auch 
neuerdings R. THIELE: "DaB der Begriff der Person enger an Umfang und damit zugleich 
reicher an inhaltlicher Bestimmtheit als der des Individuums ist, leuchtet ohne weiteres 
ein. Auch von hochstorganisierten tierischen Einzelwesen, bei denen ein mannigfaltes 
differenziertes Seelenleben anzunehmen wir allen Grund haben, werden wir niemals als 
von ,Personen' reden." 

Was ist es nun, fragt THIELE weiter, was das Individuum zur "Person" macht. Die 
Antwort lautet: "Personen" sind solche Individuen, "denen wir PersOnlichkeit zuzusprechen 
uns berechtigt und genotigt sehen; ,Personlichkeit' ist das konstitutive Prinzip, das In
dividuen zu ,Personen' macht." Eine sehr eingehende Besprechung findet diese Frage 
auch durch L. KLAGES, H. HOFFMANN, JASPERS, Low! u. a. Unter Oharakter verstehen 
wir mit THIELE "den Inbegriff der Reaktionsweisen, die die Person bei der Begegnung 
mit der Umwelt wie bei der Begegnung mit sich selbst erkennen laBt". Beim Charakter, 
dessen ungeheure individuelle Variabilitat jedem Menschen als tagliches ErIebnis bekannt 
ist, setzen nun eine Reihe von typologischen Systemen an, beziiglich deren Einzelheiten 
auf THIELE, H. HOFFMANN, EWALD, PFAHLER, KRETSCHMER u. a. verwiesen sei. 

Nicht klar ist haufig die Abgrenzung von Temperament und Charakter. Man kann 
mit UTITZ "Temperament" kurz umreiBen als "das ,Geflihls- und StimmungsmaBige' in 
seiner Bedeutung und in seinem Sinn fiir die Personlichkeit". Das Temperament bot seit 
den humoralpathologischen Systemen der Antike (Sanguiniker, Choleriker, Melancholiker) 
einen wichtigen, oft entscheidenden Ansatzpunkt konstitutionsbiologischer Einteilungen. 
Als neueres Typensystem der Temperamente sei auf dasjenige EWALDB verwiesen. 

Eben wurde die Stimmung als Bestandteil des Temperaments erwahnt. "In dem Lebens
geflihl, der ,Vitalstimmung' wird uns in zwar dunkler, darum aber nicht weniger bedeutungs
voller Weise das Zusammenspiel der korperlichen Funktionsablaufe bewuBt, es bildet den 
standigen Hintergrund all unseres Erlebens" (R. THIELE). Die hohe Bedeutung der 
Stimmung ergibt sich daraus, daB jeder Mensch seine "eigentiimliche, habituelle Grund
stimmung" besitzt. Die Art und Stabilitat dieser Grundstimmung sind deshalb wieder in 
konstitutionstypologischer Richtung sehr kennzeichnend (vgl. THIELE). Fiir das Ver
standnis der Personlichkeit wichtig ist nun die Tatsache, daB die der hoheren Gefiihls
schicht angehorige Stimmung in der gewohnlichen Bedeutung des Wortes von der leibnahen 
Vitalstimmung stark abhangig ist. Diese Vitalstimmung ist schon weitgehend verwurzelt 
in der physiologischen Beschaffenheit des Organismus, z. B. in dem Blutdriisensystem, 
dem Stoffwechsel (man denke z. B. an das allgemeine Unbehagen hypoglykamischer Zu
stande, an die gereizte MiBstimmung des dekompensierten Diabetikers, an die Dysphorie 
vieler Frauen wahrend der Menstruation) usw. Ersteres ist selbstverstandlich von aus
schlaggebender Bedeutung fiir Art und Starke des Trieblebens, das seinerseits wieder von 
ungeheurem EinfluB auf Entwicklung und aktuelle Beschaffenheit der hoheren seelischen 
Spharen ist. "Trieb ist ein animalischer, vitaler Drang nach - letztlich biologischer
Bediirnisfbefriedigung. Triebe gehen primar oder elementar unmittelbar vom Korper
lichen aus: ihre Befriedigung schafft Lust, die Unterlassung der Befriedigung schafft Un
lust - so ist ... der Zugang zum Psychischen in breitester Front eroffnet" (E. KAHN 
1928). 

Auch das Triebleben, speziell die Sexualitat, ist demnach ein integrierender Bestaxdteil 
der Konstitution. Sowohl erbliche wie peristatische Faktoren sind hier von groBter Be
deutung. Das erstere ergibt sich aus Familienuntersuchungen, die die Homosexualitat 
betreffen (LANG) und aus eigenen kasuistischen Mitteilungen iiber abnorm starke Sexualitat 
als Familienmerkmal1• Andererseits zeigt sich gerade auf diesem Gebiete in auBerster 
Eindringlichkeit die Umformung der psychischen Personlichkeit durch kOrperIiche Ge
schehnisse. Ich verweise auf den oben geschildcrten und abgebildeten Spatkastraten (S. 242). 
Von psychiatrischer Seite wird, vor allem auf Grund der einzigartigen Erfah~ungen iiber 
epidcmische Encephalitis, auf eine weitere seelische Grundfunktion, den sog. Antrieb hin
gewiesen (KRETSCHMER, THIELE u. a.). "Die AntriebsgroBe bestimmt die Intensitat des 
seelischen Geschehens, von ihr hangt es ab, ob jemand frisch oder unfrisch, schwungvoll 
oder schwunglos ... reagiert. In ihr sehen wir auch die dynamische Grundlage der Ablauf-

1 CURTIUS: Die neuropathische Familie. Diimmler 1932, S.15. 

Handbuch der innercn Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 18a 
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geschwindigkeit seelischer Vorgange, des psychischen Tempos (vgl. oben S. 268 f.), des per
sonlichen MaBes an Regsamkeit und innerer Beweglichkeit. Der .Antrieb wurzelt in der 
tiefsten, der vitalen oder somatopsychischen Schicht der Person ... ; aus seiner Kraft leben 
aber auch die hoheren und hochsten psychischen Funktionen" (R. TmELE, vgL auch E. 
BRAUN). Der .Antrieb bestimmt "in hohem MaBe Schicksal und Artung der PersOnlichkeit", 
er kann "ala Kriterium fur die gesamte Vitalitat" dienen (E. BRAUN) und ist demnach auch 
zur Konstitutionstypisierung erfolgreich herangezogen worden (.Antriebsschwache und .An
triebsstarke usw.). 

Einen integrierenden Bestandteil der Personlichkeit bildet schlieBlich die Intelligenz, 
die ja zur Typisierung von Menschen bzw. ganzen Sippen weitgehende Verwendung findet, 
da auch sie von der erblichen Veranlagung entscheidend bestimmt wird, wenn auch stete 
in Wechselwirkung mit den Umweltverhii.ltnissen. 

Man darf sich nun nicht, in die Denkgewohnheiten uberlebter psychologischer Epochen 
zuriickfallend, die psychische PersOnlichkeit in Gebiete oder Provinzen getrennt vorstellen, 
sondern mull sich dariiber klar sein, daB es sich bei der Aufzahlung der verschiedenen oben 
genannten Eigenschaften nur "um eine Scheidung nach Gesichtspunkten" handelt. "In 
jedes ihrer Erlebnisse geht die PersOnlichkeit als Ganzes ein, wenn auch dabei psychisch, 
vom Intellektuellen ganz abgesehen, einmal das Charakter- ein andermal das Temperament
mii.Bige vorwalten wird" (E. KAHN). "Das unaufhorliche Durcheinander und Ineinander 
aller Wellen und Stromungen des seelischen Erlebnisstromes gibt allen so versuchten Isolie
rungen nur richtige Bedeutung, wenn sie mit bewuBtem Hinblick auf das lebendige 
Ganze der menschlichen Personlichkeit geschehen" (J. H. SCHULTZ 1928). 

Trotzdem wird sich ein analytisches Vorgehen aus methodischen Grunden nicht ver
meiden lassen, ja man wird sich dariiber hinaus eine Vorstellung davon bilden mussen, in 
welcher Weise die unter verschiedenen Aspekten gesehenen Seiten der psychophysischen 
Personlichkeit ineinandergreifen. Ganz allgemein wird dabei die oben schon angedeutete 
.Anschauung vertreten, daB die Korpersphare, insbesondere Endokrinium, vegetatives 
Nervensystem, Stoffwechsel, gewisse cerebrale Regulationsstatten und die in diesen Be
reichen verwurzelten Triebe den Urgrund der psychischen PersOnlichkeit bilden. Auf dieser 
Grundlage erhebt sich dann das Bereich der Temperamente, das wieder die hochste Sphare, 
die des Charakters tragt, dem im weiteren Sinne auch das Intellektuelle angehOrt. Derartige 
Gedankengange sind in verschiedenen Theorien des Personlichkeitsaufbaus eingehend aus
gearbeitet und auf ihre praktische Verwertbarkeit gepriift worden (H. HOFFMANN, J. H. 
SCHULTZ, E. KRETSCHMER, F. KRAUS, E. ROTHACKER, PH. LERSCH, R. TmELE u. a.), wobei 
sich den verschiedensten Forschern das Gesamtbereich des Psychischen immer wieder unter 
dem Bilde des Schichtaufbaues darstellt. Eine gute, kritische "Obersicht dieser Unter
suchungen gibt R. TmELE. Auch F. KRAUS' Unterscheidung der "Corticalperson" von der 
"Tiefenperson" gehort in die Reihe dieser Bemuhungen um eine konstitutionsbiologische 
PersOnlichkeitsanalyse. Die Corticalperson umfaBt fUr KRAUS die Summe aller in die GroB
hirnrinde projizierten intellektuellen Funktionen.Demgegenuber werden in der "Tiefen
person" die im Hirnstamm gelegenen vegetativen Zentren zusammengefaBt, die nicht nur 
der Steuerung dar vegetativen Or~anfUriktionen dienen, vielmehr· auch das Substrat der 
"psychischen ZentraHunktionen" bilden sollen (KRETSCHMER). Unter diesen sind vor allem 
Bewulltsein, .Antrieb und Aktivitat zu verstehen. 

Schon wiederholt war in Vorstehendem von der weitgehenden Erbbedingtheit der einzelnen 
psychischen Personlichkeitsqualitaten die Rede. Die einschlagigen Fragen sind erst vor 
kurzem von verschiedenen Autoren1 monographisch bearbeitet worden (STUMPFL, GOTT
SCHALDT, JUST, KROH, HOFFMANN). Auch ein AbriB der Erbpsychologie der Saugetiere 
ist an der genannten Stelle zu finden (FISCHEL). Des weiteren sei auf die Monographien 
von W. PETERS, G. PFAHLER, G. JUST und F. REINOL verwiesen. DaB neben diesen Quellen 
der Personlichkeit das Erlebnis, das exogen bedingte Schicksal, die gesamten. Umwelt
bedingungen nicht vernachlassigt werden durfen, ist selbstverstandlich und wurde auch 
oben schon hier und da angedeutet. Die psychische Konstitution eines Menschen ist ebenso 
wie die somatische das Produkt aus (Erb-) Anlage und Umwelt. Es ist das besondere Ver
dienst der von der Psychoanalyse ausgehenden Tiefenpsychologie, hier tiefe Einblicke in 
die Wesensgestaltung des Menschen erOffnet zu haben, und man wird deshalb beim Versuch, 
ein umfassendes Verstandnis der seelischen Artung eines Menschen zu gewinnen, auf die 
Errungenschaften der Tiefenpsychologie nicht mehr verzichten durfen, eine Erkenntnis, 
die in weiten konstitutionsbiologischen, psychologischen und psychiatrischen Kreisen noch 
nicht die notigen Wurzeln geschlagen hat. Einen sehr lebendigen Einblick in den heutigen 
Stand der tiefenpsychologischen Forschung verInittelt das Bandchen "Psychotherapie in 
der Praxis" (1938), in dem auch konstitutions- bzw. erbbiologische Gesichtspunkte zu Worte 
kommen. 

1 Handbuch der Erbbiologie, Bd. VII. 1939. 
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Von altersher kennt die Klinik einen Zustand erhohter Ansprechbarkeit 
des Nervensystems, der als nervose, neuropathische, psychopathische bzw. 
neuro-psychopathische Konstitution bezeichnet wird. HUFELAND spricht 1836 
von der "nervosen Konstitution", gekennzeichnet durch eine Erregbarkeits
steigerung des Nervensystems mit Neigung zu Krampfen und psychischen Ab
weichungen. Wertvoller ist schon die Schilderung der "nervosen Konstitution" 
durch GRIESINGER (1867). Sie umfaBt "jenes Verhalten der Zentralorgane, 
welches man im allgemeinen als ein MiBverhaltnis der Reaktion zu den ein
wirkenden Reizen bezeichnen kann. Dieses Verhalten kann sich nun in einzelnen 
Abteilungen des Zentralnervensystems, entweder mehr im Ruckenmark oder 
mehr im Gehirn auBern, sehr haufig tut es sich in allen nervosen Akten zugleich 
kund. 1m sensitiven Nervensystem bemerkt man Hyperasthesien verschiedener 
Art, groBe Empfindlichkeit fur Temperatureindrucke, spontanen Wechsel der 
Kalte- und Hitzesensation, besonders aber das Auftreten zahlreicher Mitempfin
dungen und ein sehr leichtes Entstehen von Schmerz. Die motorisch-nervosen 
Akte zeichnen sich aus durch Abnahme der ganzen KraftgroBe, leichte Er
schopfbarkeit, durch Neigung zu rascheren, ausgebreiteteren aber weniger 
energischen Bewegungen, durch erhohte Konvulsibilitat". AnschlieBend schildert 
GRIESINGER weiter die psychischen .xuBerungsformen der nervosen Konstitution 
wie tJberempfindlichkeit, Affektlabilitat, Willensschwache, Oberflachlichkeit, 
Haltlosigkeit, starke Phantasieentwicklung, kurz die Erscheinungen, die wir 
heute dem groBen Gebiet der Psychopathie zurechnen. 

Wir sehen also bei beiden Autoren organische und psychische Krankheits
bilder bzw. Anomalien zu einer einheitlichen Gruppe zusammengefaBt. Diese 
Tendenz zieht sich bis in die neueste Zeit durch das Schrifttum. Immerhin 
kann man unter "neuropathischer Konstitution" die vorwiegend organischen, 
unter "psychopathischer Konstitution" die vorwiegend seelischen .xuBerungen 
konstitutioneller Abwegigkeit des Nervensystems - der "konstitutionellen 
Nervositat" von J. H. SCHULTZ (1928) - zusammenfassen. Diese "prinzipielle 
Scheidung" erscheint SCHULTZ in Ubereinstimmung mit KRAFFT-EBING, REI
CHARDT, ASCHAFFENBURG, STIER u. a. "auBerordentlich wesentlich", wenn er 
ihr, angesichts der besonderen Schwierigkeit und Kompliziertheit dieses Gebietes 
auch nur einen "vollig vorlaufigen Charakter" zubilligen mochte. Die altere 
Klinik machte sich von der neuropathischen Konstitution bzw. ihren Aus
wirkungen grob morphologische Vorstellungen, wie aus Bezeichnungen wie 
"Spinalirritation" und "spinale Neurasthenie" deutlich hervorgeht. REDLICH 
kennt ;,Neuropathien organischen Geprages". 1m Rahmen der oben erwahnten 
psychophysischen Schichttheorien spricht J. H. SCHULTZ von den "neuro
pathischen Erscheinungen tiefster Schichten, die mit individueller Eigenart 
physikalisch-chemischer Struktur gleichzusetzen sind." Zahlreiche Unklar
heiten sind dadurch entstanden, daB von vielen Seiten nicht zwischen der neuro
pathischen Konstitution, d. h. einer besonderen, unter Umstanden lange Zeit 
latenten, dem Organismus innewohnenden Reaktionsbereitschaft und ihren 
verschiedenartigen Manifestationen (z. B. der "Neurasthenie") unterschieden 
worden ist. GOLD SCHEIDER schildert die neuropathische Konstitution im Sinne 
einer auch heute noch viel vertretenen Auffassung als "primare kongenitale 
tJberempfindlichkeit", bei der sich erhOhte Reizbarkeit mit erhOhter ErschOpf
barkeit so innig vereint, daB man diese Konstitutionsanomalie ebenso wie 
das auf ihrem Boden erwachsene Krankheitsbild Neurasthenie gewohnlich mit 
dem Schlagwort ,reizbare Schwache' bezeichnet. Auch STIER sprach noch 
vor kurzem (1939) von der "allgemein erhohten Reagibilitat" der "Neuropathen 
im engeren Sinne". Demgegenuber hat J. H. SCHULTZ kritische Einwendungen 
gegen die behauptete universelle tJbererregbarkeit von Neuropathen erhoben; 
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er zieht es aus verschiedenen Grunden vor, "von einer herabgesetzten Reak
tionssicherheit zu sprechen", die insbesondere in einer ungenugenden Isolierung 
der Reaktionen zum Ausdruck kommen soIl. 

Wie das materielle Substrat der neuropathischen Konstitution beschaffen 
ist, wurde verschiedentlich diskutiert. Manche Neuropathologen haben die 
Ansicht vertreten, daB morphologisch greifbare Anlagestorungen die "patho
logische Veranlagung am Zentralnervensystem" dokumentieren (A. PICK, 
OBERSTEINER u. a.), allerdings wohl mehr in dem Sinne einer besonderen Dis
position derartiger Organsysteme zu erworbenen Nerven- und Geisteskrank
heiten wie Tabes, Typhus-Encephalitis, exogenen Psychosen usw. Derartige, 
allerdings bisher vorwiegend kasuistisch begrundete Vermutungen sind bis heute 
noch nicht widerlegt, sie bedurfen allerdings dringend der serienweisen Nach
prufung an einem groBen Sektionsgut, worauf ieh wiederholt hingewiesen habe. 
Ob bei der neuropathisehen Konstitution als dem Mutterboden der organiseh
nervosen "Obererregbarkeit "feinere strukturelle Abweichungen von der Norm 
zugrunde liegen (ARNDT), ist noeh nieht erwiesen; an Abweiehungen des Chemis
mus der Neurone ware wohl zu denken" (GOLDSCHEIDER). Mit der Formulierung 
KRETSCHMERB (1936), daB die "neuropathisehen Konstitutionen" auf einer 
allgemeinen "plasmatisehen "Oberreizbarkeit" beruhen, dudte kaum ein wesent
lieher Erkenntnisgewinn verbunden sein. 

Die klinischen Manifestationen der neuropathischen Konstitution, wie Steigerung der 
Eigenreflexe, Tremor, erhohte Muskelspannung im Sinne mehr oder weniger unbewuBter 
Sperrung, Konvergenzschwiiche der Bulbi, gewissen Pupillenanomalien (vgl. J. H. SCHULTZ 
1928, S. 40), besonderer Klammheit der Glieder nach Anstrengungen, die sich bis zu Be
schiiftigungskriimpfen steigern kann, Muskelkriimpfen nach Vbermiidung usw. werden an 
anderen Stellen des Handbuches geschiIdert. Von verschiedenen Seiten wird mit Recht 
darauf hingewiesen, daB die sich in erhohter mechanischer und elektrischer Erregbarkeit 
des Nervenmuskelapparates iiuI3ernde Spasmophilie ein besonders klares Kernsyndrom der 
neuropathischen Konstitution darstellt, das von PERITZ auch beim Erwachsenen geschil
dert wurde (1913) und sich aus folgenden Symptomen zusammensetzt: elektrische Vbererreg
barkeit im peripheren Nervensystem, CHVOSTEK-Phiinomen, mechanische Muskeliibererreg
barkeit - idiomuskuliire Wulstbildung bei Bekopfen -, fiihlbare GefiiBwiinde bei niedrigem 
Blutdruck, positives ASCHNER-Symptom, sowie allgemein-nervose Erscheinungen. PERITZ 
und FLEISCHER fanden dies Syndrom gehiiuft bei Ulcuskranken. Spiiter hat dann W. JAENSCH 
auf Beziehungen der kindlichen Spasmophilie zu bestimmten physiognomischen (vgl. 
Abb. 200) und psychischen Konstitutionsanomalien hingewiesen (sog. T-Typ, vgl. S.276). 
Die letzteren faBt JAENSCH jedoch als vorwiegend sekundiirer Natur auf und mochte 
seine T-Typen zum Gebiet der organisch begriindeten Neuropathie rechnen (1926)1. 'Es 
folgt ein Beispiel: 

Karl W., 43jiihriger Arbeiter. Seit dem 36. Lebensjahr ziehende Schmerzen im Ober
bauch. Ausgesprochener Niichternschmerz. Ofters Erbrechen klarer Fliissigkeit. Kurz 

1 Die Lehre von der peripheren neuromuskuliiren Vbererregbarkeit bei der (nach W. 
JAENSCH9 Lehre angeblich der "basedowoiden" Konstitution kontriir gegensiitzlichen) 
"tetanoiden" Konstitution ist stark in Frage gestellt durch eingehende klinische und chron
aximetrische Untersuchungen von BLUMENFELDT und KOHLER [Z. klin. Med. Med. 111 
(1929)]. Sie fanden auch bei "B-Typen", ja selbst bei Kranken mit Vollbasedow die an
geblich dem "tetanoiden" Formkreis vorbehaltenen Erscheinungen wie CHVOSTEK-Phiinomen, 
ERBsches Phiinomen, Hyperventilationstetanie und vor allem chronaximetrische Befunde 
wie bei den "Tetanoiden". Auch JAENSCH selbst scheint entsprechende Beobachtungen 
oft genug gemacht zu haben, was aus seiner Aufstellung des Begriffs "BjT-Typ" hervorgeht. 
Da jedoch die tetanoiden Erscheinungen in einem hohen Prozentsatz der "Basedowoiden" 
BLUMENFELDT und KOHLER9 bestanden, nimmt der Bereich dieser 'angeblichen Mischfiille 
eine solche Breite ein, daB das Prinzip nicht geeignet erscheint, als Hauptgrundlage eines 
konstitutionstypologischen Systems zu dienen; dazu ist die Hiiufigkeit reiner Typen -
deren Existenz nicht bestreitbar ist - zu gering. Bemerke1f8wert ist ferner, daB ein Haupt
kriterium der JAENSCHschen Diagnostik der "tetanoiden" tJbererregbarkeit, die galvanische 
Schwellenbestimmung am N. uInaris "nach neueren Anschauungen die Erregbarkeits
verhiiltnisse im peripheren Nerv-Muskelsystem nicht geniigend charakterisiert" (BLUMEN
FELDT und KOHLER). Auch kann, nach den gleichen Autoren, \l;uf Grund der chronaxi
metrischen Untersuchungen "von einer absoluten elektrischen Ubererregbarkeit, bei der 
Tetanie und ihr verwandten Zustiinden nicht die Rede sein". 
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zuvor das Gefiihl, als ob etwas in den Magen hineinschieBt. Gelegentlich Teerstiihle. In 
letzter Zeit starke Gewichtsabnahme. Wegen eines Duodenalgeschwiirs Krankenhaus
behandlung. 

Abb.200. "T-Typ", galvanischc "Obererregbarkeit. Ulcus duodeni. 

KorpergroBe 162,5 em, Gewicht 56,3 kg, Brustumfang 90 em. Leptosom. Chvostek 
deutlich +. Ca im Blut 9,6 mg-%. Galvanisches Schwellen: Facialis 0,9 M.A. (normal 
1,0-2,5), Ulnaris 0,8 M.A. 36% Lymphocyten, Blutbild sonst o. B. Rontgenologisch: 
altes Ulcus duodeni (starke Bulbusdeformierung), starke Gastritis mit erheblicher Super
sekretion. Saurewerte 69/82. PuIs 56. Ekg o. B. Auch sonst intern o. B. Gesicht nach 
Art des "T-Typs": tiefliegende Augen, schmale Lidspalte, gespannter Blick. 

Diagnose: Vagotonischer Leptosomer. "T-Typ" mit leicht tetanischen Zeichen. Ulcus
krankheit. 

Bei all diesen Erscheinungsformen manifester neuropathischer Konstitution 
sind zweifellos auch Erregbarkeitsabweichungen im vegetativen Nervensystem 
beteiligt. Dies kommt besonders bei dem Bilde der neuropathischen Konsti. 
tution der Kinder zum Ausdruck. Bei manchen der eindruckvollsten Erschei. 
nungen der kindlichen Neuropathie, wie dem Pylorusspasmus (bzw. auch dem 
wesentlich selteneren Kardiospasmus der Erwachsenen) handelt es sich um 
einen Krampfzustand im Gebiet der glatten Muskulatur, der allerdings meist 
mit einer allgemeinen Erregbarkeitssteigerung verbunden ist. Ob man Personen 
mit erhohter Krampfneigung der glatten Muskulatur mit GANTER als Anatoniker 
besonders hervorheben und dem Gegentyp der Apotoniker gegeniiberstellen 
solI, erscheint ziemlich zweifelhaft. Die recht wenig einleuchtende Einbeziehung 
fast aller Krankheiten in dies bipolare Schema hat v. BERGMANN mit Recht 
kritisch zuriickgewiesen (1926, S. ll06). 

"Der Kinderarzt bezeichnet einen Saugling als neurop!!-thisch, wenn Storungen der 
Reflexmechanismen neben gesteigerter Ermiidbarkeit und Angstlichkeit vorhanden sind. 
Das psychische Verhalten dieser Kinder ist schon wahrend der ersten Lebensmonate durch 
Storungen des Trieb. und Instinktlebens charakterisiert. Widerwille gegen die Nahrungs. 
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aufnahme, unmotiviertes Schreien, hartnackiges Widerstreben gegen ungewohnte Ge· 
schmacksempfindungen usw. erschweren auf das iiuBerste die Pflege und Erziehung dieser 
Kinder. Das andauemde Schreien beruht hochstwahrscheinlich auf unangenehm empfun
denen Reizen der Sin,nesQrgane und der Eingeweide. Die beim Trinken versch.~uckte Luft 
quiilt den sensiblen Saugling so sehr, daB die Eltern zu gewohnlich erfolglosen Anderungen 
der Erniihrung iibergehen. Vasoneurotische Erscheinungen im Sinne einer erschreckenden 
Hautbliisse und eine auffallende Labilitiit der Herzschlagfrequenz bilden ein weiteres wich
tiges pathogenetisches Zeichen der neuropathischen Veranlagung" (L. DOXIADES 1939). 

Entsprechend dem niedrigen Entwicklungsgrad der kindlichen Psyche stehen 
somit fiir den Padiater die vorwiegend organisch-neuropathischen Ziige im Vorder
grund des Erscheinungsbildes, wenn allerdings auch schon hier Ziige psychischer 
'Obererregbarkeit vermerkt werden. Ein viel genanntes Symptom kindlicher 
"Neuropathie", die Enuresis, wird zu Unrecht noch heute immer als rein 
psychogen und eventuell psychoanalytisch vollig durchschaubar aufgefaBt. 
Wenn J. H. SCHULTZ 1928 noch von den "oft sehr hypothetischen korperlichen 
Konstitutionsanomalien" spricht, mit denen das Bettnassen in Beziehung 
gesetzt wird, so fehlte es damals wohl tatsachlich noch an kritischen Zusammen
fassungen dieses Gebietes, wenn auch keineswegs an einem iiberreichen kasu
istischen Beobachtungsgut, wie ein Blick in die Register des Zentralblattes 
fiir die gesamte Neurologie nachweist. Heute kann man jedoch nicht mehr, 
wie BURGER-PRINz das jiingst noch getan hat, die Enuresis als rein psychogene 
Erscheinung auffassen. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle ist eine klinisch 
wie anatomisch greifbare erbkonstitutionelle Grundlage in Gestalt des Status 
dysraphicus gegeben (vgl. z. B. obigen Fall Abb. 152. ferner CURTIUS und 
LORENZ 1931 und CURTIUS 1939). Man darf hoffen, daB es in ahnlicher Weise 
gelingen wird, noch manche anderen, anatomisch gesicherten Grundlagen der 
neuropathischen Konstitution zu gewinnen. 

Von den verschiedensten Autoren ist mit Recht immer wieder darauf hinge
wiesen worden, daB die Trager einer organisch neuropathischen Konstitution sehr 
haufig auch psychopathische Wesensziige tragen. 

Der neuropathischen Konstitution "entspricht neben eventu!lll qualitativen Besonder
heiten, namentlich psychiseher Funktionen, in erster Linie eine -obererregbarkeit und be
sondere Reizbarkeit der gesamten nervosen Apparate, die je naeh den individuellen Ver
hiiltnissen einmal mehr das animale, ein andermal mehr das vegetative Nervensystem 
betrifft, einmal mehr das sympathisehe, ein andermal mehr das parasympathische, einmal 
diesen, ein andermal jenen Absehnitt der beiden vegetativen Systeme und sehlieBlieh 
einmal mehr die efferenten motorisch-sekretorisehen Apparate zentral oder peripher, ein 
andermal mehr die afferenten, reeeptorischen oder endlieh die trophisehen Anteile des 
Systems bevorzugt. Eine strenge Differenzierung ist hier wohl nur selten moglieh, von 
einem Gegensatz, einem wechselseitigen SichausschlieBen der einzelnen Formen kann unter 
keinen Umstiinden die Rede sein, immer bleibt das aIle die genannten Varianten einigende 
Band die "Obererregbarkeit" (J. BAUER). 

Wir haben diesen generalisierenden Standpunkt BAUERS wiedergegeben, 
trotzdem er unseres Erachtens zu weit geht. Wir sahen friiher, daB man z. B. 
sehr wohl berechtigt ist, eine Gruppe von Vagotonikern abzugrenzen, wir wissen, 
daB es eine "Ubererregbarkeit peripherer Nerven im Sinne der spasmophilen 
Diathese gibt, wir werden gleich noch von typischen Psychopathengruppen zu 
sprechen haben. Trotzdem ist die enge Verwandtschaft vieler neuro-psycho
pathischer Erscheinungen unverkennbar. Dies kommt z. B. in den Beziehungen 
von cerebrospinaler, speziell psychischer und vegetativer 'Obererregbarkeit zum 
Ausdruck, auf die von den verschiedensten Autoren immer wieder hingewiesen 
wurde (J. BAUER, v. BERGMANN, BRUGSCH, DRESEL, EpPINGER und HESS, 
C. VON NOORDEN, SIEBECK, M. WERNER, K.WESTPHAL, WILDER u.a.). Die 
vegetativ Labilen sind "oft auch psychisch besonders labil, so daB es zweifel
los sehr viele Beriihrungspunkte zwischen den Typen der vegetativ Labilen 
und den Psychopathen gibt; beide Kreise iiberschneiden sich in ziemlichem 
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Umfange, aber sie iiberdecken sich durchaus nicht" (SIEBECK). ENKE fand 
unter 100 Unfallneurotikern 49mal vegetativ-nervose, 31mal dysgenitale und 
13mal sonstige endokrine Erscheinungen. Auch von 100 Rentenneurotikern 
MEIER-BLAAUWS waren 60 vegetativ Labile. Morphinistische Psychopathen 
zeigen, auch unabhangig von dem Rauschgiftgebrauch, auffallend haufig vege
tative Ziige, ebenso wie die asthenischen Psychopathen SCHNEIDERS (POH
LISCH). J. LANGE findet ganz allgemein bei vielen Psychopathen eine Bereit
schaft zu vegetativ-vasomotorischen StOrungen der verschiedensten Art und 
denkt zu ihrer Erklarung an "eine anlagemaBig fehlerhafte Entwicklung jener 
Hirnstatten, von denen das vegetative Leben gesteuert wird". Auch die 
Krankengeschichten der oben (S. 211f., 223f.) geschilderten vegetativ Labilen 
zeigen deutlich die erhebliche psychische Komponente, die kaum bei einem 
der geschilderten Kranken vermiBt wird. Es ist also nach all dem weitgehend 
berechtigt, wenn E. FRANK schreibt: "Die Vagotoniker von EpPINGER und 
HESS sind Neurastheniker (haufig auf dem Boden eines asthenischen Gesamt
habitus oder einer hypoplastischen Konstitution), bei welchen sich die vaso
und visceromotorischen Symptome in den Vordergrund drangen bzw. mit Hilfe 
unserer erweiterten Kenntnisse leichter auffinden lassen". Fiir J. BAUER ist die 
vegetative "Obererregbarkeit nur eine Teilerscheinung der allgemeinen neuro
pathischen Konstitution. Auch fUr PERITZ und FLEISCHER "steht fest, daB 
eine "Obererregbarkeit im vegetativen Nervensystem als Teilerscheinung einer 
allgemeinen funktionellen Nerveniibererregbarkeit vorkommt". 

Wichtiger jedoch als derartige summarische Angaben ist die phanomeno
logisch-psychologische, zugleich aber somato-klinisch ausgerichtete Analyse des 
Wechselspiels seelischer und korperlicher Bereitschaften und V organge beim 
Zustandekommen vegetativer Neurosen, wie sie in besonders treffender Weise 
J. WILDER durchgefUhrt hat (1933). Das Studium seiner Arbeit kann, nicht zu
letzt zur therapeutischen Wegweisung, warmstens empfohlen werden. Mehr 
von historischem als von sachlichem Interesse sind die bei WILDER vermerkten 
Anschauungen friiherer Autoren (H. H. MEYER, GUILLAUME) iiber die Psyche 
des Vagotonikers und Sympathicotonikers. Immerhin scheint auch uns, daB 
der Vagotoniker haufig eine schizothyme bzw. schizoide Konstitution tragt. 
SchlieBlich ist noch auf die grundlegende physiologische Analyse der "Wechsel
beziehungen zwischen psychischen und vegetativen Funktionen" durch W. R. 
HESS (1925) zu verweisen. 

Wenn gegeniiber diesem iibereinstimmenden Urteil zahlreicher Autoren, 
dem meine eigenen Erfahrungen durchaus entsprechen, BERINGER, DENNIG 
und FISCHER mit Hilfe pharmakologischer Priifungen an einigen wenigen Psycho
pathen keine vegetative Ubererregbarkeit feststellen konnten, so beweist dies 
nur erneut die oben betonte Begrenztheit dieser Methoden. 

EpPINGER und HESS betonen die klinisch wichtige Tatsache, daB das Zu
standekomlI\en subjektiver Storungen bei vegetativ Labilen, besonders Menschen 
mit vorwiegend vagotonischen Motilitats- und Sekretionsanomalien des Magens, 
weitgehend von der psychischen Konstitution abhangig sei. Denn nur so sei 
es zu verstehen, daB "bei einzelnen Individuen, bei denen wir objektiv sichere 
Vagotonie nachweisen konnten (z. B. starke Peristaltik des Magens und hoch
gradige Hyperaciditat) in manchen Fallen gastralgische Beschwerden bestanden, 
in anderen nicht die geringste Klage geauBert wird". Dieser sicher richtig 
beobachtete Tatbestand wird auch von WILDER des Naheren erortert. 

So willkiirlich, zeitbedingt und schwierig jede Schilderung der neuropathischen 
Konstitution ist, so gut lassen sich andererseits dank der Forschungen der 
letzten Jahre die psychopathischen Konstitutionen umreiBen. Wir besitzen heute 
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mehrere wertvolle Monographien dieses Gebietes, die tells mehr klinische, 
tells mehr konstitutions- bzw. erbbiologische Gesichtspunkte beriicksichtigen 
(K. SCHNEIDER 1923, E. KAHN 1928, J. LANGE 1931, F. PANSE 1939). Auch 
nur die Andeutung der heute relativ scharf umgrenzten Psychopathentypen 
wiirde den Rahmen unserer Darstellung erheblich iiberschreiten. Es sollen 
jedoch noch einige Fragen grundsatzlicher Art kurz erwahnt werden. Wenn wir 
einen Menschen als Psychopathen bezeichnen, so ist damit zunachst nur gesagt, 
daB er in seinem Verhalten gegeniiber der Umwelt, vor allem in Familie und 
Beruf, Auffalligkeiten zeigt, die iiber den Normbereich hinausgehen, ohne, daB 
diese abwegigen Reaktionen auf Intelligenzdefekte oder psychische Erkran
kungen zuriickfiihrbar waren. Psychopathie ist also zunachst ein sozialer Begriff. 
Die biologischen Wurzeln psychopathischer Reaktionsweisen konnen auBer
ordentlich verschiedenartig sein. Die umfangreichste Gruppe von Psycho
pathien umfaBt erbliche Abwegigkeiten des Trieblebens, des Temperaments, 
des Charakters, wobei es sich ofters weniger urn Einzelausfalle oder iiberhaupt 
quantitativ faBbp,re Abwegigkeiten handeln soIl als wie - im Rahmen jener 
oben erorterten Schichttheorien - urn fehlerhafte Zusammenarbeit, funk
tionelle "Dissoziation" der einzelnen Bereiche des Seelischen (R. BRAUN, H. HOFF
MANN, SJOBRING u. a.). HOFFMANN hat verschiedene dieser "Typen der Schicht
dissonanz" geschlldert (1935). 

Eine zweite, in Vorstehendem schon wiederholt erwahnte Gruppe wird seit 
KRAEPELIN, BLEULER, KRETSCHMER u. a. in genetische Beziehungen zu den 
endogenen Psychosen gebracht. Beziiglich der Problematik der Begriffe der 
schizoiden und zykloiden Psychopathie sei auf die vorerwahnten Monographien 
verwiesen. Eine dritte Psychopathengruppe schlieBlich, die "organischen" 
Psychopathen BOSTROEMS, steht in offensichtlichen genetischen Beziehungen zu 
Erbkrankheiten des Gehirns, hat aber auch zweifellos enge Beziehungen zur 
erstgenannten Gruppe. Als klassisches Beispiel sind hier die explosiv-primitiven 
Personlichkeiten aus dem Verwandtschaftskreis HUNTINGTON -Kranker zu nennen. 
Aber auch zwischen sonstigen Heredodegenerationen des Nervensystems und 
psychotischen Erscheinungen bestehen Beziehungenl . Almliche Gedanken wie 
BOSTROEM vertritt auch HERM. HOFFMANN, wenn er schreibt: 

"Bei manchen Psychopathen und Neurotikern will es mir scheinen, aIs ob sie an einer 
zunachst nicht faBbaren, aber irgendwie organisch zu denkenden Schwache des Zentral· 
nervensystems leiden." 

Dieser GesichtsPunkt der organischen Fehlveranlagung des Gehirns, auf den 
ich 1933 besonders nachdriicklich auf Grund meiner genealogischen multiple 
Sklerosestudien hinwies - sie werden auch von BOSTROEM und HOFFMANN als 
Belege einer derartigen Anschauung herangezogen -, findet neuerdings auch bei 
PANSE die notige Beachtung. Und daS mit gutem Recht, denn es mochte mir 
scheinen, als ob dieser Weg eines "neurologischen Psychopathiebegriffs" die 
Aussicht eroffnete, zu einer exakten, vielleicht einmal im Sinne der alten Unter
suchungen PICKS und OBERSTEINEBS motphologisch faBbaren Vorstellung yom 
Wesen der neuro-psychopathischen Konstitution zu gelangen. Von ganz anderer 
Seite aus ist auch EWALD in seiner "biologischen Psychologie" zu entsprechenden 
Ergebnissen gelangt, wenn er als wesentlichste Bedingbngen der Charakter
gestaltung bezeichnet: "die individuell gegebene Funktionsbereitschaft des 
Zentralnervensystems, abhangig von der spezifischen Konstruktion der nervosen 
Elemente. Von ihr hiingt auf seiten der Psyche die Gesamtheit der Triebrich
tungen und Reaktionen ab, die im Rahmen der Gesamtpersonlichkeit den an
geborenen Charakter ausmachen." Die Bedeutung dieser Ausfiihrungen fiir die 
Psychopathiefrage leuchtet ohne weiteres ein. 

1 Vgl. meine "Erbkrankheiten des Nervensystems", S.48£ und 170£. 
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Mit der genetisehen Verwurzelung der psychopathischen Konstitutionen 
in der Trieb-Temperament-Charaktersphare, der Genealogie der endogenen 
Psychosen und der Heredodegenerationen eroffnet sich gleich die Frage naeh 
objektiv greifbaren somatisehen: Korrelationen, etwa zum endokrinen System 
und zum Korperbau. Die vorliegenden Kenntnisse sind noeh sehr durftig und 
undurehsiehtig. Ieh verweise auf E. KARNS Monographie (1928, S. 382f.), sowie 
auf die iilteres Sehrifttum enthaltenden Angaben HARTS (1922, S.432/433). Die 
Beziehungen von Psychopathie und vegetativer Labilitat wurden schon fruher 
besproehen (S.282/283). 

3. Die konstitutionelle Beurteilung der Gesamtperson. 
a) Einleitung. 

In den vorstehenden Abschnitten muBte immer wieder darauf hingewiesen 
werden, daB die gesonderte Besprechung morphologiseher, physiologischer und 
psychologiseher, mehr oder weniger isolierbarer Eigensehaften des Organismus 
nieht dazu verleiten durfe, daruber den unlosbaren Zusammenhang und die 
zahlreichen Wechselwirkungen zu vergessen, die das wesentlichste Kennzeichen 
des lebenden, unteilbaren Organismus, des "Individuums" ausmachen. Ieh 
verweise auf die zusammenfassende Darstellung dieser Fragen, die im Rahmen 
der Erorterung der begrifflichen Grundlagen der Konstitutionslehre erforderlich 
war (S. 17f.). Wir sahen, daB selbst scheinbar so verschiedenartige Erschei
nungsformen des Organischen wie Form und Funktion letzten Endes nur ver
schiedene Betraehtungsweisen des Gesamtorganismus sind (S. 8,) daB alle 
Elemente un16sbar ineinander "verfugt " , zu einem synergistisehen Funktions
verband verknupft sind (S. 19). Dieser Tatsache begegnen wir immer wieder, ob 
wir nun erbbiologisehe (vgl. S. 30f.), entwicklungsgesehichtliehe Befunde - hier 
sei besonders auf B. DURKENS "Entwieklungsbiologie und Ganzheit" ver
wiesen, vgl. ferner S. 287 - oder die Erscheinungsformen des nachgeburtlichen 
Phanotyps zu analysieren versuehen. Der ,be~eutende Vererbungsforscher 
W. JOHANNSEN, dem wir so viele biologisehe Begriffsklarungen verdanken, 
hat von der "verniehtenden Relativitat" gesprochen, die dem Begriff der 
"Einzeleigenschaft" als eines Merkmals des Phanotyps anhaftet; Einzeleigen
sehaften von Organismen konnen "nicht als selbstandige Entitaten aufrecht 
erhalten werden." Es ist notig, den Ganzheitseharakter des Organismus und 
seiner personliehen Auspragungsform, d. h. der Konstitution, immer wieder zu 
betonen, weil noch bis vor kurzem eine mosaikartig summenhafte Konstitutions
betrachtung weit verbreitet war (vgl. hierzu S. 18, 34), was z. B. im Begriff 
der Partialkonstitutionen zum Ausdruek kam. Neben der besonderen Beschaf
fenheit der Einzelorgami sind die wechselseitige Zusammenordnung, die beson
dere Art der Regulationsvorgange, das "Abgestimmtsein" der Einzelfunk
tionen, die ja nur kiinstlieh aus dem Funktionsverbande herausge16st werden 
konnen, von mindestens ebenso groBer Bedeutung fUr die Sonderart eines 
Mensehen (vgl. S. 19). 

Die Vernaehlassigung des Ganzheitseharakters wirkt sich bei der Erforsehung 
des Phanotyps wie des Genotyps gleich nachteilig ausl. Auf phanotypischem 
Gebiet zeigt sieh die Notwendigkeit der Ganzheitsbetraehtung schon bei der 
Erhebung eines seheinbar so klar zutage liegenden Befundes wie des Korper
baus. Hier muB immer das Gesamtbild entscheiden (vgl. S. 53), erst recht gilt 
dies naturgemaB von fUnktionellen und gar psyehischen Eigensehaften (vgl. 
hierzu S.278). Als weitere Beispiele seien erwahnt die fruheren Angaben 

1 Zu letzterem vgl. dieses Handbuch, Bd. Vj2, 1419, 1420. 
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tiber die Unmoglichkeit, Rassen- und Geschlechtseigenschaften aus der Gesamt
konstitution herauszulOsen (S. 10/11) oder diejenigen tiber die Betrachtungsweise 
des Bronchialasthmas (S. 235). Am Beispiel der allergischen Krankheiten sahen 
wir allerdings auch, daB eine den Gesamtorganismus, vielleicht noch besser 
jede einzelne seiner Zellen betreffende Eigenschaft sich haufig erst dann aus
wirkt, wenn sie mit einer besonderen umschriebenen Gewebsbeschaffenheit 
zusammentrifft (S. 168/169). Beides findet seine genetische Entsprechung in 
der Tatsache, daB es neben Erbanlagen, die das Wachstum und die Qualitat 
des Gesamtorganismus regulieren (vgl. dazu S. 32, 106f., 119), auch solche 
gibt, die in entsprechender Weise auf die Einzelorgane einwirken (vgl. 
S. 21, 159). Daneben bestehen naturgemaB auch phanotypische Beziehungen 
zwischen konstitutioneller Beschaffenheit des Einzelorganes und des Gesamt
organismus (S. 180). 

Nach diesen und zahlreichen frtiheren Feststellungen ist es demnach ver
standlich, wenn verschiedene Autoren das Ganzheitsmoment zum integrierenden 
Bestandteil ihrer Konstitutionsdefinitionen gemacht haben (BRUGSCR, JAENSCR, 
KAHN, W. STERN, TENDELOO u. a.) und wenn das Bezogensein auf den Gesamt
organismus fUr ROESSLE entscheidet, ob eine phanotypische Eigenschaft "kon
stitutionellen" Charakter besitzt oder nicht (S.5). 

Wir wollen uns jedoch nicht verhehlen, daB die Betonung des Ganzheits
momentes die Gefahr laienhaft-unkritischer Vorstellungen in sich tragt. 

b) Korrelationen. 
Es fragt sich nun, wie beide Gesichtspunkte vereinigt werden konnen: 

einerseits die peinlich genaue Erhebung von Einzelbefunden, andererseits die 
Beriicksichtigung der Zusammenhange und des Ganzen. 

Hierzu erscheint nur ein Weg moglich, namlich festzustellen, welche von den 
zunachst auf analytischem Wege sorgfaltig untersuchten Eigenschaften des 
Organismus durch zahlenmaBig feststellbare, tiber zufallige Koinzidenz hinaus
gehende Beziehungen, d. h. Korrelationen verkniipft sind. Der Korrelations
begriff wurde vor iiber 100 Jahren von CUYlER geschaffen und hat standig 
zunehmende Bedeutung erlangt. CUYlER hatte klar erkannt: "Tout etre or
ganise forme un ensemble, un systeme unique et clos, dont toutes les parties 
se correspondent mutuellement et concurent a la meme action definitive par 
une reaction reciproque. Aucune de ces parties ne peut changer sans que les 
autres changent aussi; et par consequent chacune d'elles, prise separement, 
indique et donne toutes les autres." Auch die vitalistische Medizin kannte unter 
verschiedenen Formen der Lebenskrafte u. a. die "konsensuelle Kraft", die mit 
Hilfe eines unwagbaren Fluidums, der animalischen Sympathie entsprechend, 
der Wechselwirkung entfernter Korperteile dient. Hierher wurden beispiels
weise die Beziehungen zwischen inneren Organen und Haut gerechnet (nach 
W. PAGEL 1931); im iibrigen sei auf P. DIEPGENS historische Studie iiber die 
Konstitutionstheorien des Vitalismus verwiesen. 

Die Kenntnis der Zusammenhange ist fUr die Konstitutionslehre deshalb 
so wichtig, weil - wie mehrfach erwahnt - die besondere Reaktionsweise eines 
Organismus von dem Wechselspiel der Einzelorgane weitgehend abhangig ist. 
ALLERS definiert das Wesen der Konstitution geradezu als einen "gewissen 
Gleichgewichtszustand der einzelnen Organe und die konstitutive Starung als 
eine Verschiebung dieses Gleichgewichts, einen Korrelationsbruch" (zit. nach 
J. BAUER). In ahnlichem Sinne spricht auch F. KRAUS von "Koru;titutions
harmonie", wenn das Korrelationsspiel geregelt ist. Aus einer gleichen Anschau
ungsweise haben verschiedene Forscher folgerichtig den methodischen SchluB 
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gezogen, daB die Konstitutionslehre in erster Linie Korrelationsforschung zu 
betreiben habe (HAMMAR, W. HUECK, F. KRAUS, RAUTMANN u. a.). KRAUS' 
Syzygiologie war ein erster groBziigiger Versuch dieser Art, der allerdings mehr 
Programm als Ausfiihrung bedeutet. Wie RAUTMANN (1926) richtig bemerkt 
hat, muB eine systematisch ausgebaute Zusammenhangslehre erst geschaffen 
werden. Die unbedingt notwendige Erforschung der konstitutions- und erb
biologischen Korrelationen stellt, wie RUDIN betont (1923), ein riesiges Arbeits
gebiet dar. 

Es ist demnach erforderlich, den bisherigen Stand der konstitutionsbiologi. 
schen Korrelationsforschung kurz zusammenfassend zu besprechen. Dabei muG 
natiirlich abgesehen werden von den so iiberaus haufigen morphologischen und 
funktionellen Korrelationen, die zum wichtigsten und gesichertsten Besitzstand 
von Physiologie und Pathologie gehoren, wie z. B. zahlreichen Organkorrelationen, 
wie denen von Herz und Niere, Darm und Leber, Leber und Milz, Leber und 
Pankreas, Gallenwegen und Pankreas, Lunge und Herz, Leber und Gehirn, 
sowie den umfassenden Korrelationssystemen der Blutdriisen und des Nerven
systems (nach ASKANAZY). Endokrines System und Nervensystem sind weiter
hin in zahlreiche korrelativ eng verknupfte Funktionsverbiinde hoherer Ordnung 
eingebaut. Hierher gehort das "vegetative System" im weiteren Sinne von 
F. KRAUS, dem vegetatives Nervensystem, Blutdriisensystem und Ionenhaus
halt angehoren, ferner das Hypophysenzwischenhirnsystem, die synergistische 
Wirkung von vegetativem System und "Oberempfindlichkeitsreaktionen, von 
vegetativem und cerebrospinalem Nervensystem (vgl. hierzu W. R. HESS 1925, 
W. JAHRREISS 1935, S.491£. u. a.), oder der Komplex serologischer Einzelfunk
tionen, die zur immunbiologischen "Abwehrleistung als Ganzem" zusammen
geschlossen sind (vgl. S. 256, 258/259) und die, wie oben angedeutet, ihrerseits 
wieder mit dem vegetativen Nervensystem in engem Zusammenhang stehen. 
Eine wesentliche Erkenntnis, die wir dem Nachweis dieser und zahlreicher 
anderer, vor allem funktioneller Korrelationen verdanken, ist die, daB auch 
Organe, denen man gewohnter Weise eine beherrschende Rolle zuweist, in das 
Wechselspiel der Organkorrelationen passiv eingeschaltet sein konnen, wie das 
z. B. von H. FISCHER sowie W. R. HEss fiir das Gehirn in seinen Beziehungen 
zum vegetativen und endokrinen System betont wurde. 

Die wechselseitige Abhangigkeit der Teile des Organismus setzt schon mit 
dem Augenblicke der Befruchtung ein. Ein groBer Teil der ontogenetischen 
Vorgange beruht auf wechselseitigen "Induktionen", die von den Furchungs
vorgangen bis zu den letzten Stadien der Organogenese wirksam sind. Beispiele 
derartiger "Wachstumskorrelationen" sind diejenigen zwischen Gehirn und 
Schadel oder zwischen Entwicklung der Wirbel und des segmental zugehorigen 
Nervenplexus (M. FREDE). Sehr interessante Untersuchungen iiber Wachs
tumskorrelationen verdanken wir WESSELY, der auf experimentellem Wege 
zeigen konnte, daB auch nach exogenen Strukturveranderungen umschriebener 
Teile (z. B. der Linse) des Auges jugendlicher Tiere die Gestaltung des ganzen 
Augapfels, seiner Nachbargebilde, ja selbst der knochernen Augenhohle sich den 
neuen Verhii.ltnissen anpaBt kraft eines "Zwangs zur Harmonie der Teile in der 
organischenNatur", der auch dem Botaniker K. v. NAEGELI bei Untersuchungen 
iiber das regenerative Pflanzenwachstum besonders aufgefallen war. Dabei laBt 
sich nachweisen, daB die Wirkung der Teile aufeinander nur teilweise rein mecha
Iusch gedeutet werden kann im Sinne des von Roux betonten Kampfes um den 
Raum. Auch die friiher (S.8) erwahnten Harmonisierungsvorgange bei der 
Entwicklung von Bastarden gehoren in das Gebiet der Wachstumskorrelationen. 
Die entwicklungsgeschichtliche Analyse gestattet es, die Kombination ver
schiedener angeborener Anomalien eines Organes zu verstehen, die zunachst 
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undurchsichtig erscheinen, wie BEST an den Korrelationen zwischen Anomalien 
von Netzhaut und Sehnerv einerseits, dioptrischem Apparat andererseits zeigen 
konnte. Viele behaupteten Korrelationen des Auges haben aHerdings der Kritik 
nicht stand gehalten, wie A. CATSCH in sorgfaltigen korrelationsstatistischen 
Untersuchungen an Hand von rund 36000 augenpoliklinischen Krankenblattern, 
die er auf meine Veranlassung bearbeitet hitt, nachweisen konnte. Dagegen 
spricht vieles fiir die ebenfaHs entwicklungsgeschichtlich zu verstehende Korre
lation zwischen Refraktion und Gehirn- bzw. Intelligenzentwicklung, wie A. VOGT 
in Gemeinschaft mit verschiedenen seiner Schiiler wahrscheinlich machte 
(Naheres bei VOGT-WAGNER-SCHLAPPER S.585). 

AIle vorgenannten Korrelationen sind dadurch gekennzeichnet, daB die jeweils 
beteiligten Organe im Dienste gleicher oder verwandter funktioneHer Aufgaben 
stehen, so beispielsweise Herz und Niere, Lungen und Herz, die Blutdriisen, 
besonders auch im hoheren Funktionsverbande des "vegetativen Systems" von 
F. KRAUS oder, auf dem Gebiet der Wachstumskorrelationen, Gehirn und Schadel. 
Diese Zusammenhange, vor aHem bei den eigentlichen Organkorrelationen, 
sind - wie erwahnt - die eigentlichste und fruchtbarste Domane der Physiologie. 

Demgegeniiber begegnen wir im Organismus zahlreichen anderen Korre
lationen, denen nach unseren jetzigen Kenntnissen keine unmittelbare physio
logische Bedeutung zukommt, die aber kOBstitutionsbiologisch deshalb von groBer 
Bedeutung sind, weil aus dem Vorliegen oder der Beschaffenheit des einen der 
korrelierten Merkmale gewisse Riickschliisse auf das andere gezogen werden 
konnen, beispielsweise aus dem Korperbau auf die Charakterstruktut. Wenn 
jene "physiologischen" Korrelationen die einheitlich geschlossene Zusammen
fassung der einzelnen Organfunktionen zur Ganzheit der Person bedingen, so 
ist es moglich, aus den zuletzt genannten "konstitutionellen" Korrelationen Riick
schliisse auf die besondere Beschaffenheit des Einzelmenschen oder einer Gruppe 
von Einzelmenschen zu ziehen. 

AIlerdings miissen wir uns dariiber klar sein, daB unser gesichertes Wissen 
auf diesem Gebiet noch sehr gering ist und daB viele eindrucksmaBig bzw. auf 
Grund ungeniigender, zu kleiner Untersuchungsreihen angegebenen Korre
lationen der Kritik nicht standgehalten haben. leh verweise auf die friiheren 
Ausfiihrungen iiber die Beziehungen von Habitus und innerer Organisation 
(S.80£.), Habitus und Blutdriisenaystem (S.86), auf manche Angaben iiber 
Habitus und funktioneHes Verhalten 1 (S. 82), auf die Beziehungen zwischen 
Blutgruppen und sonstigen anthropologischen Merkmalen (S. 255), sowie Krank
heitsdispositionen (S.255). Auch LUBOSCH betont, daB iiber die Korrelationen 
morphologischer und sonstiger Eigenschaften noch wenig bekannt sei, "vor 
aHem deswegen nicht, weil an sich iiber die Korrelation von anatomischen Merk
malen an Leichen kaum etwas Sicheres bekannt ist. Die gesamte Stigmata
und Konstitutionsforschung bedarf noch durchaus einer sicheren Begriindung 
durch das Studium der menschlichen Leiche (HAMMAR, LUBOSCH). Die Losung 
der Aufgabe kann erst in Angriff genommen werden, wenn statistisches Material 
auf zahlreichen Prapariersalen an den Leichen mannigfacher Populationen ge
sammelt worden ist. Erst wenn man weiB, welche Merkmale im Korper korrelativ 
verbunden, welche nur frei kombiniert sind, wird es moglich sein zu untersuchen, 
welche Beziehungen zwischen den korrelativ verbundenen Merkmalen, der Zu
sammensetzung der Population, der Lebenslage und der Veranlagung zu Krank
heiten bestehen." 

Die klinische Konstitutionslehre fand aber andererseits doch eindeutige kon
stitutioneHe Korrelationen, wie die zwischen Korperbau und endogenen Psychosen 

1 Hier sei auch auf die oben (S. 266) erwiihnten Beziehungen zwischen Korperbau und 
Tonus verwiesen. 
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(S. 89), die im Sinne KRETSCHMERfl auch weitgehende Geltung fiir den Norm
bereich haben diirften, indem Pykniker mehr zu cyclothymer, Leptosome mehr 
zu schizothymer Charakterstruktur veranlagt erscheinen. Es zeigten sich des 
weiteren eindeutige Korrelationen zwischen manchen "Degenerationszeichen" 
und Abwegigkeiten der Gesamtkonstitution (vgl. S.185f.). Am klarsten sind 
die statistisch nachgewiesenen Korrelationen verschiedener anatomisch und ent
wicklungsgeschichtlich zusammengehoriger Symptome eines Syndroms, sei es 
nun, daB sie ein einziges System betreffen (Beispiel: Status varicosus S. 136) 
oder daB sie sich auf verschiedene, durch enge ontogenetische Korrelationen 
verkniipfte Systeme beziehen (Beispiel: Status dysraphicus S. 155, 200, 204; 
Naheres bei CURTIUS 1939). SchlieBlich gibt es Syndrome, die weder anatomische 
noch greifbare entwicklungsgeschichtliche Beziehungen haben und dennoch kon
stante, eindeutige Korrelationen besitzen, die auf die Wirkung eines pleiotropen 
Gens beruhen (Beispiel: Wn.soNsche Krankheit). 

Neben diesen gesicherten, wenn auch in ihrem AusmaB verschieden starken 
Korrelationen - vgl. hierzu die auf S.82 zitierten Angaben RAUTMANNfl 
iiber "korrelative Variabilitat" - gibt es nun noch zahlreiche angebliche Korre
lationen, die teils als recht unwahrscheinlich oder zum mindesten unbewiesen, 
teils direkt als nicht existierend bezeichnet werden miissen. Ich nenne als Bei
spiele der erstgenannten Art die Beziehung von Exostosen zur Haarfarbe, insbeson
dere zum Rotblond (Naheres bei BAUER und BODE 1940, S. 144), von Rothaarig
keit und psychischer Abwegigkeit (HANHART 1924, 1940) (vgl. hierzu S. 296), 
dunkler Pigmentierung und Kropf (FXSSLER), dunkler Pigmentierung und Migrane 
(LICHWITZ 1936), "groBem Gesicht" und Migrane (LICHTWITZ 1936), weiblicher 
Genitalhypoplasie und Spitzbogengaumen (NAUJOKS und LOEBELL, zit. nach 
A. MAYER 1941), Uteruskrebs und Spatmenarche (A. MAYER 1941). Hierher 
gehoren auch die merkwiirdigen und von Nachuntersuchern nicht bestatigten 
Korrelationsangaben DRAPERs (vgl. S.91), der Augendistanz, Unterkiefer
winkelgroBe und Ahnliches zur Erkennung bestimmter Krankheitsdispositionen 
heranziehen will. Derartige Bestrebungen, morphologisch, funktionell, ent
wicklungsgeschichtlich und erbbiologisch heterogene Eigenschaften zur korre
lationsstatistischen Analyse der Konstitution zu wahlen, werden auch von Tier
ziichtern abgelehnt. So schreibt KRALLlNGER: 

"Es diirfte mit den Mitteln der exakten Variationsstatistik unmoglich sein, Beziehungen 
zwischen Dicke der Schwanzwurzel oder des Hornansatzes und der Milchergiebigkeit (beirn 
Rind, Ref.) zu finden." 

Weiter nenne ich die angeblichen Beziehungen zwischen dunkler Pigmentierung (mit 
Hypertrichose) und Hypertension (E. FRANK), zwischen Vasoneurose einerseits, Neigung 
zu Fettansatz bei gleichzeitiger Hyperthyreosedisposition (1), Hypofunktion der Hypo
physe, kleiner Sella andererseits (WESTPHAL). Die von BERNH. AsCHNER, KLARE, BOHNING 
u. a. angegebenen Korrelationen zwischen Pigmentierung ("Komplexion") einerseits, In
fektionsdisposition, insbesondere "lymphatisch-exsudativer" Konstitution andererseits, be
diirfen wohl auch noch der statistischen Unterbauung. STUMPFLB Angabe, daD gemiitsarme 
Psychopathen in der Regel eine besonders grobe und derbe Korperkonstitution, u. a. eine 
lederartige Beschaffenheit der schlecht durchbluteten Haut, eine allgemeine, mit athletischen 
Ziigen einhergehende Gedrungenheit aufweisen sollen, kann von HEINZE nicht bestatigt 
werden. Auch K. SCHNEIDER vermiBt bestimmte Korrelationen zwischen psychopathischen 
Konstitutionen und Korperbeschaffenheit. EpPINGER und HESS' Angaben, daB bei Vago
tonikern besonders haufig Kurzsichtigkeit, groDe Hande und FiiDe, PlattfiiBe, Wolfsrachen 
und Syndaktylie bestii.nden, sind in sich ziemlich unwahrscheinlich, ebenso wie der Zu
sammenhang zwischen den so haufigen - vgl. die analogen Angaben iiber FuDwurzelknochen 
S. 100 - Ossifikationsstorungen der Handwurzelknochen und Blutkrankheiten (GIGON 1923). 

SchlieBlich erwahne ich noch die vor kurzem erschienene Arbeit des Psychologen SCHAER, 
der gesetzmaBige Beziehungen zwischen psychischer Konstitution und Habitus einerseits, 
Blutgruppen andererseits festgestellt haben will. Unter den Tragern der Blutgruppe A sollen 
2 korperbauliche ,;Pragungen" vorkommen: die eine ist gracil, schlank, beweglich, die zweite 
rundbauchig, pyknisch. Die Trager der Blutgruppe A sollen JAENSCHB B.Typus entsprechen. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/2. 19 
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Blutgruppe 

o 
A 
B 

AB 
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72 Pykniker 

20 = 27,8% ± 5,3 2 

35 = 48,6% ± 5,9 
6 = 8,3% ± 3,2 

II = 15,3% ± 4,2 

Tabelle 43. Blu tgru ppen 

Wir fanden 1 in einem Gesamtbeobachtungsgut von 

112 Leptosome 

40 = 35,7% ± 4,5 
46 = 41,0% ± 4,6 
17 = 15,2% ± 3,4 
9 = 8,0% ± 2,6 

25 Athletiker 

8 = 32,0% ± 9,3 
13 = 52,0% ± 9,9 
3 = 12,0% ± 6,5 
1 = 4,0% ± 3,9 

Tabelle 44. Blu tfaktoren 

Wir fanden in einem Gesamtbeotachtungsgut von 
Blutfaktoren 1------------ -------------,-------------,---

M 
N 

MN 

54 pykniker 

15 = 27,8% ± 6,1 2 

6 = II,1 % ±4,3 
33 = 61,1 % ± 6,6 

76 Leptosome 

22 = 28,9% ± 5,2 
12 = 15,8% ± 4,2 
42 = 55,3% ± 5,7 

18 Athletiker 

7 = 38,9% ± 11,4 
2 = II,1 % ± 7,4 
9 = 50,0% ± 11,7 

Demgegeniiber sollen unter B· Tragern eine schlank·athletische und eine kriiftig.breit. 
schultrig.athletische "Pragung" beobachtet werden. Die B.Trager sollen JAENSCHS T.Typ 
entsprechen. Die Vertreter der Blutgruppe A werden psychologisch als selbstsichere, sinnlich 
veranlagte, gemiitvolle, syntone, humorvolle Ausdrucksmenschen geschildert, sie wiirden 
demnach, auch nach Ansicht des Autors, im wesentlichen KRETSCHMERS Zyklothymen 
entsprechen, diejenigen der Blutgruppe B als introvertierte, ausdrucksgehemmte, vorwiegend 
reflektierend eingestellte Personen, d. h. als Schizothyme im Sinne KRETSCHMERS. Da die 
Arbeit SCHAERS jegliche statistischen Unterlagen vermissen lallt - es wird nicht einmal 
iiber die Grolle des gesamten Beobachtungsgutes, geschweige diejenige der verschiedenen 
Blutgruppen berichtet - entbehren seine sehr kiihnen Behauptungen jeglichen Beweises 
und konnen demnach zunachst keinerlei Anspruch auf Geltung erheben. Seine Behauptung, 
das "Blutgruppenmetrum" als gruppenmallige Ausweitung der Betrachtung sei "ein frucht· 
barer Rahmen, gewissermaBen eine Forschungsdisposition und Ausrichtung fUr die Einzel· 
forschung", entbehrt demnach jeder sachlichen Begriindung und ist in sich durchaus un· 
wahrscheinlich. Die Angabe SCHAERS, daB die Heranziehung der Blutgruppendiagnostik 
fUr die Frage der Krankheitsdisposition wichtige Aufschliisse verspreche, zeigt, daB dem 
Verfasser das umfangreiche einschlagige Schrifttum nicht bekannt ist (vgl. S. 17 und die 
Berliner Dissertation von J. GUSKE; Schrifttum!). Mit O. THOMSEN, dem besten Kenner 
der Blutgruppenfrage, ist namlich festzustellen, daB verwertbare Korrelationen nicht nacho 
weisbar sind. Die phantastischen Vorstellungen SCHAER" werden u. a. beleuchtet durch seine 
Behauptung, "daB ein irgendwie gearteter, biologischer, hereditarer und stammesgeschicht
licher Zusammenhang zwischen Blutgruppen und Jahreszeit besteht", die ihn sogar zu 
einer Analogisierung "zwischen dem herbstlich·winterlichen Gestaltungsprinzip, der Konzen· 
tration (Eiskrystallisation) einerseits, und dem Spannungs. und Krampfhabitus des ge· 
sperrten Katatonikers andrerseits und dessen endokriner Formel (Nervensystem usw.)" 
veranlaBt. Urn mir selbst ein Urteil iiber die Beziehungen von Blutgruppe und Korperbau 
zu bilden, habe ich obenstehende Zusammenstellung gemacht, die meiner Erwartung 
entsprechend zu einem negativen Ergebnis gefiihrt hat (s. Tabelle 43). 

Wir steUten weiterhin fest, ob sich bestimmte Haufigkeitsbeziehungen zwi
schen Blutfaktor und Habitus feststellen lieBen und kamen erwartungsgemaB 
auch hier wie bei den Blutgruppen zu einem negativen Ergebnis wie aus der 
der Tabelle 44 zu ersehen ist. 

Auch die von GESSELEVIC sowie SMIRNOVA und CERNAJEVA (zit. nach 
GESSELEVIC) angegebenen Korrelationen zwischen Blutgruppe und Korperbau 
halten der Kritik nicht stand. Unter den von GESSELEVIC bei den verschiedenen 
Blutgruppentragern angegebenen mittleren PIGNET-Werten ist nur der Unter
schied zwischen Gruppe 0 und B fehlerkritisch gesichert. Dazu kommt, daB 
der PIGNET-Index nur Ausdruck des aktuellen Ernahrungszustandes, nicht aber 
~e~tl~entlich erbbedingten Korperbaues ist. SchlieBlich ist noch darauf hin-

1 Frau Dr. J. FRISCHEISEN·KoHLER danke ich fiir ihre freundliche Unterstiitzung. 
2 Einfacher mittlerer Fehler. 
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und Habitus. 

409' Personen: Vergleichszahlen' aus 

-r 187 Mesosome 

Gesamtbeobachtungsgut: 
409 Personen· Norddeutschland I Ges. Deutschland 

in % in % 

I 

I 

66 = 35,3% ± 3,5 
90 = 48,1 % ± 3,6 
19 = 10,2% ± 2,2 
12 = 6,4% ± 1,8 

und Habitus. 

329 Personen: 

169 Mesosome 

53 = 31,4% ± 3,7 
24 = 12,2% ± 2,5 
92 = 54,4% ± 3,8 

136 = 33,2% ± 2,3 
193 = 47,2% ± 2,5 
45 = 1l,0% ± 1,5 
35 = 8,6% ± 1,4 

Gesamtbeobachtungsgut: 
329 Personen. 

100 = 30,4 % ± 2,5 
45 = 13,7% ± 1,9 

184 = 55,9% ± 2,7 

39,4% 
47,1 % 
9,3% 
4,2% I 

38% 
44% 
13% 
5% 

Vergleichszahlen' 
in % 

30,94% 
19,60% 
49,43% 

zuweisen, daB nach VIOLA, im Gegensatz zu den Angaben GESSELEVICB, unter 
540 Mannern bei den Tragern von Gruppe A und 0 relativ viel Schmalwiichsige 
("Longitypen"), dagegen bei B- und AB-Tragern relativ viel Breitwiichsige 
("Brevitypen") gefunden werden . 

. Als sic her irrtiimlich erwiesen sich folgende Angaben iiber angeblich bestehende Korre
lationen: Nach dem AMMoNschen "Gesetz" soIl eine positive Korrelation zwischen Korper
groBe und Langkopfigkeit bestehen, was BRESCIANI-TuRRONI, sowie BURRAU nicht bestiitigen 
konnten; dies gilt auch fiir die Nachpriifung des von NEURATH aufgestellten "Wachstums
gesetzes" durch E. HAAS (vgl. S. 87). Mit der Aufstellung von Gesetzen sollte man in der 
Biologie recht zuriickhaltend sein, vor allem dann, wenn von einer zahlenmaBigen Be
griindung keine Rede ist. Negativ verliefen weiterhin die Untersuchungen von DUIS 
iiber die von anderer Seite behauptete Korrelation zwischen bestimmten Hand- und 
Fingerleistenmustern und Schizophrenie. Ich erinnere hier noch einmal an die friiheren An
gaben iiber die konstitutionsbiologische Indifferenz anthfopologischer Merkmale (S. 17,91). 
Letzteres ergibt sich auch aus meiner negativ ausgefallenen Nachpriifung der Behauptung 
RATNERS, daB die Roth!l.arigkeit zu den Symptomen des Status dysraphicus gerechnet werden 
miisse (CURTIUS 1939, S. 222). Ais letztes Beispiel dieser Gruppe nenne ich noch eine Angabe 
OTFR. MULLER8: "DaB Varicenbildung bei Neuropathen ungemein haufig ist, bedarf wohl 
kaum mehr der Betonung" (1922 und 1939). Da ich trotz langjahriger Beschiiftigung mit 
der Varikosis und der psycho-neuropathischen Konstitution durchaus keine entsprechenden 
Eindriicke gewonnen hatte und mir auch derartige Zusammenhange nicht vorstellen konnte, 
unternahm ich es, auf statistischem Wege diese Behauptung nachzupriifen 8• Das Ergebnis 
war erwartungsgemiiB negativ. Unter 1000 Erwachsenen ergaben sich folgende Haufigkeiten: 

Psychopathisch und vegetativ labile Personen fanden sich: 
Unter 361 c!' ohne Varizen 42mal9 = 1l,6 ± 1,68%, 

105 c!' mit 17mapo = 16,1 ± 3,58%, 
346 ~ ohne 63malll = 18,2 ± 2,07%, 
188 ~ mit 43maP2 = 22,8 ± 3,05%. 

8 rJ' und~. Wegen der kleinen Zahl werden die Ergebnisse gemeinsam verarbeitet. Wir 
fanden im Rahmen der Fehlergrenze praktisch gleiche Verteilung in beiden Geschlechtern. 

4 1m Gesamtbeobachtungsgut sind 13 Dysplastiker enthaIten, die aber bei der Auf-
stellung der Habitustypen ihrer geringen Anzahl wegen nicht beriicksichtigt wurden. 

5 Zit. nach LOEFFLER (Handbuch der Erbbiologie, Bd. 2). 
6 1m Gesamtbeobachtungsgut finden sich 12 Dysplastiker. 
7 Aus einer Untersuchung von SCIDFF an 3333 Deutschen aus Berlin, zit. nach LOEFFLER 

(Handbuch der Erbbiologie, Bd.2). LOEFFLER gibt das Verhiiltnis von M:N:MN an als 
ctwa 30:20:50. 

8 Frau Dr. E. WERNICKE danke ich fiir ihre freundliche Unterstiitzung. 
9 Davon 20 Psychopathen = 5,5 ± 0,37% und 22 vegetativ Labile = 6,1 ± 0,39%. 

10 9 = 8,5 ± 2,72% 8 = 7,6 ± 2,56%. 
11 20 = 5,7 ± 0,39% 43 = 12,4 ± 1,76%. 
12 16 = 8,5 ± 2,04% 27 = 14,3 ± 2,55%. 

19* 



292 F. CURTIUS: Konstitution. 

Es zeigt sich also, daB die gefundenen geringen Differenzen innerhalb der Fehlergrenze 
liegen, m. a. W., daB von der behaupteten Korrelation keine Rede sein kann. 

Anhangsweise sei erwahnt, daB sich auch auf dem Gebiet der Tierzucht manche hoch
gespannten Erwartungen beziiglich der Beurteilung der Leistungsfahigkeit von Haustieren 
an Hand auBerer Formmerkmale und sonstiger Eigenschaften nicht erfiillt haben. Das 
Streben, "in der Praxis verwendbare Anhaltspunkte dafiir zu finden, wie man die inneren 
physiologischen Komplexe eines Tierkorpers auf Grund auBerer Merkmale erkennen konnte, 
hat auf morphologischem Gebiete bisher zu keinen befriedigenden Ergebnissen gefiihrt" 
(SELAHATTIN im AnschluB an KRONACHER). 

Manchen Angaben positiver Korrelationen, z. B. zwischen Rippenwinkel und Milchmenge 
des Rindes (DuERsT, DENcKER), die zudem von anderer Seite nicht bestatigt werden konnten 
(KRONACHER), stehen solche fraglicher bzw. sehr geringer Art gegeniiber, z. B. zwischen 
KorpermaBen und Milchleistung (KRONACHER), Blutwerten, d. h. Hamoglobingehalt, 
Trockensubstanz, Viskositat und Senkungsgeschwindigkeit des Blutes einerseits, Korper
maBen andererseits (KRONACHER), Rippenwinkel und Lebendgewicht der Schafe (GARTNER 
und Mitarbeiter), K6rperform und Renngeschwindigkeit der Pferde (AFANASIEFF). In 
weiteren Fallen haben sich iiberhaupt keine sicheren Korrelationen feststellen lassen, z. B. 
zwischen den oben genannten Blutwerten und der Milchleistung des Rindes (KRONACHER), 
zwischen verschiedenen morphologischen Besonderheiten und Milchleistung (PER TUFF 
und WRIEDT), Haarbau und Milchleistung (SELAHATTIN). Es ist deshalb verstandlich, wenn 
festgestellt wird, daB die praktisch aussahlaggebenden funktionellen Leistungspriifungen 
der Tierzucht durch die auBere Korperbaubeurteilung keinesfalls ersetzt werden konnen 
(KRONACHER), bzw. dem alteren "tierziichterischen Formalismus", der einseitig auf die sog. 
"Exterieurbeurteilung" eingestellt war, der Kampf angesagt wurde (POTT, KRALLINGER, 
KRONACHER U. a.). Die Praxis hat aus derartigen Erfahrungen die Folgerung gezogen, die 
Herausziichtung der "Leistungen" wie Muskelkraft, Zugfahigkeit, Schnelligkeit der Pferde 
und Rinder, Milchergiebigkeit der Rinder, Wollmenge, Wollfeinheit der Schafe, Fleisch
und Fettansatz der Schafe und Rinder, Eierzahl der Hiihner usw., nur auf die qualitative 
und quantitative Beschaffenheit dieser Eigenschaften bei den Zuchttieren und ihrer Ascen
denz, nicht aber auf die meist asthetischen Gesichtspunkten folgende, rein morphologische 
"Exterieur"-Beschaffenheit zu begriinden (vgl. KRALLINGER), wenn auchgewisse auBere 
Hinweise noch beschrankt anerkannt werden, wie der Unterschied zwischen "Masttyp" 
und "Milchtyp" beim Rind oder zwischen "Masttyp" und "Legetyp" beim Huhn 
(KRALLINGER). Allerdings handelt es sich bei den festgestellten Beziehungen hiiufig nicht 
um echte Korrelationen, sondern das morphologische Kennzeichen des betreffenden Typs, 
z. B. die Euterbeschaffenheit des Rindes bzw. die Beinfarbe des Huhnes ist Folge, nicht 
konstitutionelle, koordinierte Voraussetzung der betreffenden Leistung (KRALLINGER). 

Von besonderem Interesse fiir die Krankheitsforschung sind natiirlich die 
positiven oder negativen Korrelationen verschiedener Erkrankungen, V. PFAUND
LERB Syntropien bzw. Dystropien. Schon oben wurden derartige Beobachtungen 
mitgeteilt, besonders bei Besprechung des vegetativen Systems (S. 215/216, 222£,) 
und des Stoffwechsels (S. 245£.). An der letztgenannten Stelle war auch die Rede 
von den zwar wahrscheinlichen, statistisch aber noch nicht gesicherten Be
ziehungen zwischen Nervensystem und Diabetes. Als eine auffallend hii.ufige 
Kombination dieser Art verdient diejenige zwischen FRIEDREICHScher Ataxie 
und Diabetes erwii.hnt zu werden (CURTIUS, STOERRING und SCHOENBERG, 
daselbst weiteres Schrifttum). Des weiteren sind hier die Korrelationen zwischen 
sonstigen Erbkrankheiten des Nervensystems auf der einen, Blutdriisen-Stoff
wechsel-Skeleterkrankungen auf der anderen Seite zu erwii.hnen, die ich in 
meiner Monographie 1935 eingehend besprochen habe. Die Beziehung der 
Schizophrenie zu erhohter Tuberkuloseanfalligkeit hat LUXENBURGER stati
stisch erwiesen, wahrend J. LANGE und andere Autoren, allerdings zunachst nur 
eindrucksmaBig, auf die Zusammenhange zwischen manisch-depressivem Irre
sein und Diabetes hingewiesen haben. Die beiden letztgenannten Erbkreisen 
innewohnende Bevorzugung des pyknischen Habitus macht derartige Zusam
menhii.nge allerdings wahrscheinlich, wii.hrend das gleiche mutatis mutandis von 
der Beziehung zwischen Schizophrenie und Tuberkulosedisposition zur Lepto
somie gilt. 

Auch auf dem Gebiet der konstitutionellen Syntropien ist vieles behauptet worden, 
was der Kritik nicht standhalt. So nennt F. KRAUS unter den "wichtigeren Komplikationen 
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der BASEDowschen Krankheit" die Tabes; auch R. STERN will bei Tabikern besonders 
haufig Zeichen thyreotoxischer Konstitution gefunden haben. Demgegeniiber konnten 
CuRTIUS, SCHLOTTER und SCHOLZ unter 101 intern.neurologisch genau untersuchten Tabikern 
keinen einzigen Basedow- oder Thyreotoxikosekranken feststellen. Ebenso verlief die Nach
priifung der Angabe von R. STERN, OPPENHEIM, GUINON und SOUQUES, daB Tabiker haufiger 
als sonstige Personen eine Glykosurie zeigen, negativ, desgleichen diejenige J. BAUERS 
daB Tabiker haufig an Lungentuberkulose litten. Auch in der engeren Familie unserer 
Tabiker fanden wir keine ErhOhung der Tuberkulosemortalitat und Morbiditat. HART 
entkraftete die Behauptung, daB Beziehungen zwischen Aorta angusta und Perniciosa, 
Aorta angusta und Magengeschwiir, sowie ein Antagonismus zwischen Magengeschwiir und 
Tuberkulose bestanden (1923). Eine umfangreiche Untersuchung iiber die Beziehung beider 
Erkrankungen hat neuerdings E. M. MULLER veroffentlicht. 

Angesichts der Begrenztheit der klinischen Diagnostik sind natiirlich von besonderer 
Wichtigkeit korrelationsstatistische Untersuchungen pathologischer Anatomen. Wenn auch 
wertvolle Ansatze in dieser Richtung vorliegen (BENEKE, BARTEL), so 1st diese Forschungs
richtung doch noch sehr unentwickelt. Die Ergebnisse BARTELS lassen sich nicht verwerten, 
da die gefundenen Haufigkeitsdifferenzen zu gering und dementsprechend statistisch nicht 
reell sind. AuBerdem handelt es sich um ein ausgelesenes Beobachtungsgut. 

Die vorstehenden Angaben iiber Syn- und Dystropien sind selbstverstand
lich in keiner Weise erschOpfend. Es sollte nur an Hand einiger Beispiele die 
Wichtigkeit dieses Forschungsgebietes fiir Konstitutions- und Krankheitslehre 
dargetan werden, wobei besonders auf die vorbildlichen Untersuchungen 
M. v. PFAUNDLERa und L. v. SEHTa iiber die Syntropien in der Padiatrie hin
zuweisen ist (1921). Die Sicherheit des zahlenmaBigen Nachweises mancher 
Erkrankungen (z. B. von Rachitis und Spasmophilie, Gelenkrheumatismus und 
Herzfehlern) wird von keiner der oben genannten Untersuchungen erreicht. 

Wenden wir uns nun noch mit einigen Worten der Deutung konstitutioneller 
Korrelationen zu. Schon oben wurde von den entwicklungsgeschichtlich bedingten 
Korrelationen gesprochen. Sie sind in dem erblich festgelegten, artspezifischen 
Plan der Ontogenese verankert. Von erbbiologischen Korrelationen im engeren 
Sinne sprechen wir dann, wenn verschiedene phanotypische Merkmale auf 
Grund einer bestimmten Genkonstitution regelmaBig miteiriander kombiniert 
sind; es handelt sich hauptsachlich urn die friiher (S. 32) sowie in Bd. V/2 
dieses Handbuches S. 1418f. besprochene Pleiotropie, sowie andere experi
mentell genetisch begriindete Erscheinungen (vgl. S. 34). Die friiher, vor 
aHem von JUL. BAUER (1929, 1932) vertretene Anschauung, daB derartige 
Merkmalskombinationen meist auf Koppelung verschiedener, in einem Chromo
som gelegener Gene beruhe, ist durchaus unbewiesen - wir kennen beim Men
schen bisher nur vereinzelte FaIle sicherer Koppelung - und unwahrscheinlich, 
da sich die Erscheinungen groBenteils zwanglos anderweitig, und zwar eben 
besonders auf dem Wege der Pleiotropie erklaren lassen. 

Man muB sich aHerdings dariiber im Klaren sein, daB die genetisch ver
kniipften Einzelmerkmale bzw. Merkmalskomplexe nicht stets phanotypisch in 
gleicher Anzahl und Starke vorhanden zu sein brauchen. Wie V. PFAUNDLER 
1940 fiir exsudative Diathese und Arthritismus feststellte - in gleicher Weise 
hat er sich seit 1911 wiederholt ausgesprochen - kann das "Mosaik der Glieder 
im einzelnen yom Zufalle beherrscht" erscheinen, wahrend "die Anhaufung der 
Teilbereitschaften bei den betroffenen Individuen eine nachweislich iiber
zufallige" ist. Das gleiche gilt z. B. fiir die Einzelmerkmale des Status dys
raphicml (vgl. CUBTIUS 1939) und des Status varicosus (CUBTIUS und SCHOLZ 
1935, EDM. SCHOLZ 1937), sowie fiir Objekte der experimentellen Genetik, 
z. B. das - wie der Name andeutet - ausgesprochen pleiotrope Gen "Polyphan" 
von Drosophila funebris, bei dem trotz "grundsatzlicher Korrelation" aller 
Einzelsymptome, jedes Merkmal "eine bedeutende Variabilitat seiner Mani
festierung" zeigt (HELENE TIMOFEEFF-RESSOVSKY). Es steht demnach fest, 
"daB die Kombination der Bereitschaften und demgemaB der Krankheits-



294 F. CURTIUS: Konstitution. 

zeichen trotz gewisser innerer GesetzmiiBigkeiten doch ein buntes Bild liefern 
kann. Darin liegt der oft unverstandene Kernpunkt der ganzen Lehre" 
(v. PFAUNDLER 1940). Zum Ietztgenannten Punkte ist weiterhin auf die oben 
zitierte Arbeit von EDM. SCHOLZ 1937 zu verweisen. 

Von anthropologischen Gesichtspunkten aus bespricht v. EICKSTEDT "die 
biologischen Wurzeln der Ganzheit" (1938, S.749) und betont vor allem die 
relative Selbstandigkeit der innersekretorischen Ausformung des Organismus 
gegeniiber der speziellen Genkonstellation. Diese regele zwar die Einzelformen, 
z. B. von Nase, Ohr, Becken, Muskeln. 

"Aber wie grundanders ist das gleiche und in gleicher Familie und Rasse vererbte Merk· 
mal schon bei Mann und Frau ... Der Wert des erblichen Einzelmerkmales ist also nur 
relativ. Denn die Hormone wirken wie Spiegel verschiedenen Schliffs, die die erbgegebenen 
Einzelformen in einer einheitlichen, stilgemaJ3en Form zuriickwerfen." 

Anhangsweise sei erwahnt, daB auch die bei "transpersonaler" Ausdehnung 
der Korreiationsanalyse auf die Familie des Priiflings gefundenen Korrelationen 
oft recht heterogener Phanotypen ("Heterophanie") mit genetischen Vorstel
Iungen dem Verstandnis naher gebracht werden ktinnen, wie oben im AnschluB 
an v. PFAUNDLER besprochen wurde (S.252). 

Wir haben oben gesehen, daB auf dem Gebiet der Korrelationslehre viel 
behauptet wurde, was der Kritik nicht standhalt. Diese letztere ist nun anderer
seits in der Entlarvung von "Scheinkorrelationen" oft etwas zu eifrig ans Werk 
gegangen. Wenn z. B. SIEMENS (1931), die "Anhaufung ktirperlicher Anomalien 
und sog. Degenerationszeichen bei Schwachsinnigen, Haitiosen, Prostituierten 
und Verbrechern" im wesentlichen nur als eine Erscheinung sozialer Ausiese 
betrachtet, so ist dieser Standpunkt nach unseren friiheren eingehenden Dar
Iegungen (S. 185-205) ebensowenig haltbar wie BOETERS Vermutung, daB die 
bei amyotrophischer Lateraiskierose wiederholt festgestellten Psychosen ais 
Reaktion der Kranken auf ihr Leiden anzusehen seien. Es handelt sich vielmehr 
um den Ausdruck der bei erblichen und erbdispositionellen Krankheiten des 
Nervensystems fast stets nachweisbaren neuropathischen Konstitution; zur 
Begriindung dieser Anschauung im allgemeinen verweise ich auf meine "Erb
krankheiten des Nervensystems" (S. 26 f.), beziiglich der amyotrophischen 
Lateralsklerose im besonderen auf CURTIUS und PASS (1941). Auch die von 
InELBERGER im AnschiuB an CONRAD geauBerte Vermutung, die Korrelation 
zwischen KlumpfuB und Schwachsinn beruhe auf soziologischen Ausleseerschei
nungen, ist durchaus unwahrscheinlich, zum mindesten aber vtillig unbewiesen, 
wahrend die Beziehung zwischen KlumpfuB und anderen Symptomen des Status 
dysraphicus einerseits, Schwachsinn und sonstigen cerebralen Anlagesttirungen 
andererseits (vgl. hierzu auch S. 155,200,204) durch zahlreiche Erfahrungen be
legt ist1 . Die friiher (S. 197) erwahnte Ablehnung der allbekannten und immer wie
der bestatigten Korrelation zwischen Pigmentdegeneration der Retina auf der 
einen, Taubstummheit und Schwachsinn auf der anderen Seite, konnte als un
haltbar erwiesen werden. Derartige Beispiele lieBen sich vermehren. Es ist dem 
Fortschritt der Konstitutionsforschung ebenso unzutraglich, wenn negative wie 
wenn positive Behauptungen aufgestellt werden ohne den Versuch, sie durch 
Beibringung von Zahlenmaterial zu begriinden. Man muB sich auch dariiber 
klar sein, daB - wie ROESSLE 1940 richtig hervorhebt - durch unsere iibliche 
Krankheitssystematik nur allzu leicht "die Probleme der pathologischen Korre
lationen, der Verwandtschaft der an verschiedene Ktirperorte gebundenen 
Krankheiten verschIeiert und diesen eine in Wirklichkeit oft nicht vorhandene 
Realitat in konstitutioneller Hinsicht verliehen wird." 

1 Vgl. CURTIUS 1939, ferner mein Referat zu IDELBERGER: KIin. Wschr. 1940 I, 187. 
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Teehnisehe Hinweise zur Methodik der Korrelationsstatistik sind hier nieht er
forderlieh. leh verweise auf die Darstellungen von S. KOLLER, MITTMANN, E.WEBER. 

c) Nicht lokalisierbare Eigenschaften der Konstitution. 
Fruher war schon die Rede von Konstitutionseigenschaften, die allen Zellen 

des Korpers eigentumlich sind und denen deshalb von manchen Seiten ein 
ganz besonderer Wert fur die Erkennung der Sonderart eines Menschen zu
gesprochen wurde. Wir erwahnten auch experimentell-genetische und arzt
liche Beispiele (S. 17-19). Hierher gehoren ferner jene Beispiele von Ent~ick
lungshemmung bzw. Schwachung des Gesamtorganismus, d. h. Konstitutions
verschlechterung infolge von erblichen und exogenen Erkrankungen wie Hamo
philie, Albinismus, Skeleterkrankungen (vgl. S.102-110). 1m folgenden solI 
die Frage der Abwegigkeit der Gesamtkonstitution noch etwas eingehender 
besprochen werden. 

Eine aIle Korperzellen betreffende Grundeigenschaft ist ihre Pigmentierung, 
der man deshalb von altersher eine besondere konstitutionelle Bedeutung zu
gesproehen hat. Die Bedeutung der Komplexion - d. h. des Gesamtpigmen
tierungszustandes (LEBZELTER) - fur die konstitutionelle Sonderart eines Men
schen, und zwar vor allem seine Krankheitsanfalligkeit, ist hauptsachlich von 
BERNH. ASCHNER und in neuerer Zeit von K. KLARE betont worden. Letzterer 
vertritt die seiner Zeit schon von MORO und KOLB geauBerte Anschauung, daB 
blonde, blauaugige Kinder, die besonders zur exsudativen Diathese neigen, nur 
selten bzw. in relativ gutartiger Weise an Lungentuberkulose erkranken. Es 
wurden u. a. Beziehungen zwischen Pigmentierung und Lebenszahigkeit, Tuberku
lose und Krebsdisposition (BEDDOE), Lebensdauer (PFITZNER, PEARSON, REICH), 
Infektionsresistenz (MACDONALD), Tuberkuloseverlauf (SHRUBSALL) angenommen. 
LEBZELTER, dessen zusammenfassender Darstellung die vorstehenden Angaben 
entstammen - dort finden sich auch noch weitere, vorwiegend negative Hin
weise - kommt zum Ergebnis, daB "aIle bisher veroffentlichten Statistiken 
einer strengen Kritik nicht standhalten. Die Ursache davon ist die vollkommene 
Vernachlassigung der anthropologischen Untersuchungen an groBen Reihen 
Gesunder". Diese Bedenken gelten auch bezuglich einiger oben mitgeteilter 
FaIle angeblicher Korrelation zwischen Konstitution und Pigmentverhaltnissen 
(S. 289, 291), sowie weiterer Literaturhinweise mit besonderer Berucksichtigung 
des Auges, die FRANCESCHETTI mitteilt (1939, S. 209£.). Auch in der Tierzuchtung 
scheinen die Versuche, die konstitutionelle Disposition mit dem Pigment in 
Beziehung zu setzen, nur teilweise erfolgreich gewesen zu sein (KRALLINGER). 
So zeigte sich z. B., daB die Mastitisanfalligkeit "bei 500 schwarzbunten Niede
rungsrindern nicht in Korrelation zu der GroBe des WeiBanteils bei der Scheckung 
des Gesamtkorpers, wie auch der Scheckung des Euters steht". Die erbliche 
Resistenz der japanischen Tanzmaus gegenuber dem Bac. piliformis ist unab
hangig von Pigmentierung und Geschlecht (TURPIN). Ebenso wurde in der 
Schweinezucht festgestellt, "daB die Farbe nicht in irgendeiner Beziehung zu 
den wirtschaftswichtigen Eigenschaften der Berkshire steht" (KRALLINGER). 
Andererseits wird berichtet, daB in Florida der GenuB der Farbwurzel Lach
nanthes beim weiBen Hausschwein, im Gegensatz zum schwarzen Schwein, 
zum Tode fuhrt. Bei weiBseheckigen Rindern treten in der prallen Sonne Aus
schlage an den weiBen Hautstellen auf, die ebenfalls todlich sein konnen (naeh 
REINIG). WeiBe Mause vertragen Buchweizenfiitterung im Dunkeln gut; bei 
Tageslicht gehen sie dagegen bald zugrunde. In anderen Fallen kann der Pig
mentmangel mit einer allgemeinen Entwicklungshemmung verbunden sein (Be
funde an der albinotischen Larve von Triton alpestris und Triton vulgaris, 
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nach REINIG, daselbst Schrifttum). Demgegeniiber konnten allerdings DUNKIN 
und Mitarbeiter bei albinotischen gegeniiber normal pigmentierten Meerschwein. 
chen keinen Unterschied beziiglich Wachstumsgeschwindigkeit, Fruchtbarkeit 
und Sterblichkeit feststellen und auch NACHTSHEIM will im Gegensatz zu alteren 
Autoren (ADAMETZ, ESSKUCHEN zit. bei NACHTSHEIM 1932) keine Zeichen von 
Konstitutionsschwache bei albinotischen und leuzistischen1 Haustieren an· 
erkennen. So unterscheidet sich z. B. nach seinen Beobachtungen das Albino· 
kaninchen in Lebensdauer Fruchtbarkeit, Sexualtrieb, "Entwicklungsfreudig· 
keit", Krankheitsresistenz nicht von gefii.r bten Tieren. Weitere, meist frag. 
wiirdige Angaben iiber die Konstitutionspathologie des Pigments finden sich 
bei H. ULLMANN. 

Die konstitutionspathologische Bedeutung des men8chlichen Albinismu8 ist 
noch umstritten (MEmoWSKY). Die Albinos zeigen bekanntlich eine starke Licht· 
iiberempfindlichkeit. MANz berichtet von der Diinne und Transparenz sowie der 
geringen Resistenz der Albinohaut gegeniiber mechanischen und thermischen 
Einfliissen. Wiederholt weist er auf die allgemeine Schwachlichkeit und Krank· 
heitsanfalligkeit der Albinose hin. Ebenso MANSFELD (zit. bei MANZ), der auch 
von Wachstumshemmung und Neigung zu Hautausschlagen berichtet. Ahnlich 
auBert sich ferner LESSER. Aus FREDRICS, allerdings wenig zahlreichen Be· 
obachtungen geht hervor, daB diese konstitutionelle Minderwertigkeit auch bei 
Negeralbinos vorkommt (gleichsinnige Angabe von MANz). "Da die Albinos in 
der Regel auch korperlich schlecht entwickelt sind, erreichen sie selten ein 
hoheres Lebensalter" (HELBRON). Die bei LEBZELTER besprochenen Angaben 
iiber die konstitutionelle Bedeutung der menschlichen "Pigmentdisharmonien" 
zwischen Kopfhaar einerseits, Bart., Achsel. und Schamhaar andrerseits 
(R. SCHMIDT, W. NEUMANN u. a.) sind recht problematisch. "Ober die konstitu· 
tionellen Besonderheiten der verschiedenen Hautpigmentierungstypen berichten 
LEBZELTER sowie PrNxUS. Bei diesem Autor finden sich auch Angaben iiber 
die Lichtdermatosen, bei denen "eine personliche Eigentiimlichkeit des befal· 
lenen Menschen" angenommen werden muB. Eine Reihe weiterer Behauptungen 
iiber die angebliche konstitutionelle Bedeutung von Pigmentbesonderheiten wer
den bereits oben kritisiert (S.289, 291). Dort erwahnte ich kurz HANHARTS 
Angabe fiber angebliche Beziehungen von Rothaarigkeit und psychischer Ab· 
wegigkeit. HANHART stfitzt sich hierbei auf eine Arbeit RITTERs, in der be. 
hauptet wird, die Rothaarigkeit sei der Ausdruck einer Eigenart des Gesamt· 
organismus. RITTER betont aber selbst, daB sich die entsprechenden An· 
gaben des Schrifttums stark widersprechen und weiterhin, daB fiber eine 
gesetzmaBige Beziehung zu Veranlagung, Charakter und Krankheitsdisposi
tionen "nur wenig (solI wohl besser heiBen: nichts, Ref.) ernstlich Verwerl
bares" bekannt sei. 

Die Konstitutionspathologie der menschlichen Pigmentierung ist wie man 
sieht, noch sehr des Ausbaus bediirftig. 

Eine von der Konstitution abhangige, den Gesamtorganismus betreffende 
Erscheinung, die auch gewisse Beziehungen zu dem Pigmenthaushalt besitzt, 
ist das Altern 2. Sehr viele Erscheinungen dieses Gebietes gehoren zur Patho· 
logie der Blutdrfisen und werden deshalb in den entsprechenden Kapiteln des 
Handbuches abgehandelt, so die Pubertas praecox infolge Tumoren der Epi. 
physe, der Nebennierenrinde oder der Keimdrfisen, sowie die Beziehungen 

1 Leuzismus nennt man Pigmentfreiheit von Raar· bzw. Federkleid bei Pigmentgehalt 
von Augen, Raut und Schleimhauten. 

BEine kurze Zusammenfassung der heutigen Alternstheorien hat vor kurzem PET
SCHACHER gegeben. 
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zwischen Altern und Keimdriiseninvolution, zwischen Schilddriise und Klimak
terium usw. Auch diejenigen "involutiven Konstitutionsanomalien" (JUL. 
BAUER), die nicht eigentlich endokriner Natur sind, stehen zweifellos mit dem 
Blutdriisensystem in einer gewissen Beziehung; bei JUL. BAUER findet sich das 
altere Schrifttum iiber diese Fragen. Es laBt sich aber nicht leugnen, daB Reifung 
und Altern der Organe unter normalen wie pathologischen Verhaltnissen zu 
einem erheblichen Teil unmittelbar genetisch bedingt sind. Dies zeigen am besten 
Beobachtungen an eineiigen Zwillingen. So konnten beispielsweise CURTIUS 
und KORKHAUS 1930 bei EZ eine vollige Gleichartigkeit der Alterserscheinungen 
(Ergrauen, vollstandig gleichartiger Arcus senilis, gleichzeitige Menopause) 
feststellen, trotzdem die eine Partnerin an einem schweren dekompensierten 
Mitralvitium litt und die andere kerngesund war. In planmaBig umfassender 
Weise hat dann A. VOGT seit 1935 Studien iiber die Alterserscheinungen an den 
Augen, insbesondere den Linsen, von EZ durchgefiihrt und zuletzt 1940 in 
JUSTB Handbuch, sowie in einer Monographie zusammenfassend besprochen. 
Auch das vorzeitige Ergrauen, der vorzeitige, bis zu einem gewissen Grade 

tc;? 
etwa 60j. 52j. 

tc;? 
73j. 

t 
tc;? 
55j. 

t 
tc;? 
68j. 

~"~'~t f 
<!f c;?td'td' ~ <!f 
i7i. 72j. 70j. 7li. 

fT," I I t f tit I ~tfrlt I 'tTl 
c;? <!ftd' d' d' <!f <!ftc;? d'tc;? c;? c;?tc;?d' td' c;? c;?td'tc;? 

tit 
td' Qtd' 

68j. 61j. 65j. 63j. 60j. 7lj. 69j. 61j. 65j. 59j. 60j. 57j. 56j. 41j. 63j.47j. 54i. 

Abb. 201. Stammtafel 291: Familiiire Haufuug verschiedeuartiger Alter.erscheinungen. 

1 Die Stammtafel bildet Nr.4 der Arbeit von CURTIUS und PASS "Zur Atiologie 
der amyotrophischen Lateralsklerose": Z. Neur. 173 (1941). Dort finden sich genauere 
Angaben. 

50j. 

<- S 
" " .~ ~ 
~ @: 

" " gJ, 

'" ~ 
~ 
rI1 

..; 

" H 



298 F. CURTJUS: Konstitution. 

physiologisch ja stets vorhandene Haarausfall, die Starke und Anordnung der 
Hautfalten, wie selbstverstandlich auch alle anderen Involutionsvorgange sind 
im wesentlichen erbbedingt (A. VOGT). Dies kommt auch in der ausgesprochenen, 
oft lokalisiert nachweisbaren Erbdisposition zu Involutionskrankheiten (Arterio
und Arteriolosklerose, Arthrosen, Otosklerose - vgl. dazu W. ALBRECHT 1940-
Akrodermatitis atrophicans, letzteres nach eigenen Beobachtungen und Angaben 
des Schrifttums, vgl. GOTTRON) zum Ausdruck. 

Eine Familie mit auffallender Haufung seniler Erscheinungen zeigt die ohige Stamm· 
tafel; sie finden sich hei 10 der 12 selhst untersuchten Vettern und Basen in Form von 
Akrodermatitis atrophicans, Prostatahypertrophie, Arteriosklerose, Altersschwerhorigkeit 
sowie neurologischer Befunde, namlich seniler Demenz, seniler Bradyhasie und auffallend 
zahlreichen Achillesreflexausfallen. Auf dies letztgenannte senile Symptom hat H. SCHLE
SINGER aufmerksam gemacht. Es ist vielleicht auch kein Zufall, daB heim 34jahrigen Sohne 
der viertletzten verstorhenen Frau in Generation 2 ein Arcus senilis nachweishar war, der 
in diesem Alter noch auBerst selten gefunden wird (HESS). 

Auch das Altern des Gesamtorganismus und das davon weitgehend mit· 
bedingte Tode"alter ist sehr stark von erblichen Faktoren abhangig, wie tier
experimentelle und humangenetische Untersuchungen gleichsinnig ergeben 
haben. Die neueste Besprechung dieser Dinge findet sich bei T. KEMP. Abnorm 
friihzeitiges Altern ("Senilismus") tritt in sehr seltenen Fallen unter ausgesprochen 
pathologischen Erscheinungen als sog. Progerie auf (GILFORD). Es handelt sich 
um infantile Individuen mit hochgradiger Kachexie, Hautatrophie, volligem 
Haarmangel, Nageldystrophien, Genitalhypoplasie, Skeletanomalien, sowie 
etwas vorzeitigem EpiphysenschluB. Autoptisch fand GILFORD bei einem der
artigen 18jahrig verstorbenen Mann Thymushyperplasie, allgemeine Arterio
sklerose, sowie Atrophie und Fibrose einzelner Organe. Auch fiir diesen Zu
stand wurden Anomalien verschiedener Blutdriisen angeschuldigt, wahrend 
F ALTA die Sklerose der Blutdriisen als Teilerscheinung einer allgemeinen, 
den ganzen Organismus betreffenden bindegewebigen Sklerose auffaBt. Das 
neuere, noch immer sehr sparliche Schrifttum findet sich bei SPYROPULOS 
(1941), sowie GOTTRON (1940), wo auch abortive Falle des Syndroms be
sprochen werden. 

Am deutlichsten tritt der Aligemeincharakter mancher Konstitutionseigen
schaften naturgemaB da in Erscheinung, wo es sich um rein funktionelle Vor
giinge handelt. Man ist schon lange gewohnt, die Gesamtleistungsfiihigkeit bei 
Mensch und Tier (vgl. oben S. 292) als Ausdruck der individuellen Konstitution 
zu bewerten und liest haufig den Hinweis, daB F. KRAus geradezu die "Er
miidung als MaB der Konstitution" bezeichnet habe. Er hat hierin seinen Vor
ganger in RUD. VmcHow, der sagte: "Konstitution kann in leichter Ermiidbar
keit einer Funktion bestehen" (nach R. ROESSLE 1937). Diese Fragen hat 
BRUGSCH zusammenfassend behandelt (1922) und u. a. gezeigt, daB die Schatzung 
der mechanischen Arbeitsleistung eines Menschen nicht allein auf Grund der 
Habitusbeurteilung moglich ist, wenn auch, entsprechend den Beobachtungen 
des taglichen Lebens, Zusammenhange bestehen. So wachst der maximale 
Arbeitseffekt mit KorpergroBe und Breitenentwicklung des Individuums. Die 
maximale Muskelleistung geht im allgemeinen der Statur parallel. Bekanntlich 
ist aber· nicht allein die wesentlich erbbedingte Korperbauform sondern auch 
die "Obung fUr die korperliche Leistungsfahigkeit verantwortlich. Die "Obung 
setzt eine anlagemaBig gegebene "Obbarkeit voraus, deren einzelne Voraus
setzungen von BRUGSCH eingehend analysiert werden. Es handelt sich um eine 
besondere Beschaffenheit der Muskulatur - BRUGSCH spricht von "muskel
veranlagten" Menschen -, um das individuelle Verhaltnis der Herzmuskulatur 
zur Skeletmuskulatur, das u. a. im Grade der Frequenzzunahme des Pulses 
nach Anstrengungen zum Ausdruck kommen solI: je geringer die reaktive 
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Tachykardie, desto groBer erscheint die "Ubbarkeit. Weiter erwahnt BRUGSCH 
die GefaBweite, die fiir ihn der "wichtigste MaBstab fiir die "Ubbarkeit der Mus
kulatur und damit generell zur konstitutionellen Beurteilung der Leistungs
fahigkeit" ist. Ahnlich ist die Bedeutung einer harmonischen, auf plethysmo
graphischem Wege festzustellenden Blutverteilung. Jugendliche mit angio
spastischer Diathese - sowie engem GefaBsystem und kleinem Herz - erweisen 
sich nach BRUGSCH als wenig leistungsfahig, ebenso Personen mit arterieller 
Hypotension, die angeblich auch hiiufig ein kleines Herz hiitten. SchlieBlich 
bespricht BRUGSCH dann noch die Bedeutung geniigender Atmungsbreite und 
ausreichenden Hamoglobingehaltes. BRUGSCH ist sich seIber dariiber im Klaren, 
daB es sich bei dieser Analyse der individuellen Leistungsfahigkeit an vielen 
Stellen erst urn Ansatze handelt. Manche der von ihm besonders betonten 
Faktoren, wie das enge GefaBsystem und das kleine Herz haben sich uns friiher 
als sehr fragwiirdig erwiesen (S. 127). Manche der angefiihrten Korrelationen, 
so die zwischen Hypotension und kleinem Herzen erscheinen nicht sichergestellt. 
Angesichts der Schilderung BRUGSCHS, die - in Analogie zu seinen verdienst
vollen Studien iiber die konstitutionelle Unterwertigkeit Schmalbriistiger -
doch offensichtlich besonders die geringere Leistungsfahigkeit der Leptosomen 
zum Inhalt hat,. denkt man unwillkiirlich an die sportlichen Hochleistungen 
mancher derartiger Personen, z. B. auf dem Gebiet der Leichtathletik. SchlieB
lich ist die BRUGSCHSche Darstellung noch in einem Punkte ausbaubediirftig, 
was der Autor selbst sehr treffend mit den Worten hervorhebt: "Der Wille ist 
das Konigliche an der Leistung". Da er sich bei seiner Darstellung aber "prin
zipiell von der Bewertung psychischer Faktoren freigehalten" habe, will BRUGSCH 
die Frage nicht naher erortern. . 

Es scheint nun tatsachlich unmoglich, ein so sehr als Ausdruck der Gesamt
person imponierendes Phanomen wie die Leistungsfahigkeit eines Menschen nur 
unter somatisch physiologischen und morphologischen Gesichtspunkten zu be
trachten. Das ist neuerdings wiederholt betont worden. So erwahnt LOTTIG (zit. 
bei ANTHONY) die Entstehung von Ermiidung infolge seelischer Erschiitterungen. 
PARADE sowie v. MURALT besprechen die Rolle des Psychischen bei der 
Entstehung von Ermiidung und Erschopfung, wobei PARADE besonders darauf 
hinweist, daB das korperliche Durchhalten des Soldaten ebenso sehr eine Sache 
des Willens wie der Muskeln sei. Es erscheint einleuchtend, wenn ANTHONY 
diese Tatsache damit erklart, daB das Ermiidungsgefiihl von verschiedenen 
Menschen verschieden verarbeitet werde. Sicherlich spielen bei der Entstehung 
von Ermiidung, Erschopfung und Schlaf die vegetativen Regulationen (ANTHONY, 
PARADE, EpPINGER, v. MURALT, W. R. HESS u. a.) eine erheblich groBere Rolle als 
jene mehr lokalistisch gesehenen Momente der eben wiedergegebenen BRUGSCH
schen Zusammenstellung. Das "Ermiidungsgefiihl" zeigt eine Storung des 
vegetativen Gleichgewichts an (v. MURALT). Die Ermiidung ist ein Problem des 
vegetativen Nervensystems (PARADE). Es ist deshalb einleuchtend, wenn 
PARADE auf die friihzeitige Ermiidbarkeit'des Sympathicotonikers bzw. Hyper
thyreotischen gegeniiber der guten sportlichen Eignung des Bradykardikers 
(d. h. des Vagotonikers) hinweist. 

Beziiglich der vegetativen Regulationen wahrend Schlaf- und Wachzustand 
sei besonders auf W. R. HESS (1925) verwiesen. Die Konstitutionsbiologie des 
Schlafes ist noch sehr des Ausbaus bediirftig. Durch Zwillingsuntersuchungen 
scheint immerhin festgestellt worden zu sein, daB die Tonusgestaltung im 
Schlafe, die Schlafstellung, die Art des Erwachens usw. von erblichen Fak
toren stark abhangig sind (Vortragsreferat von H. GEYER 1937; Zahlen
angaben fehlen). 
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Auch manche anderen funktionellen Eigenschaften des Gesamtorganismus 
sind im wesentlichen konstitutionell bedingt, so z. B. die Akklimatisations
fa.higkeit (GROBER) und zwar sind die Individulakonstitution, insbesondere ihre 
erbbedingten Anteile sowie Gruppenkonstitutionen (Rassen; vielleicht auch 
Habitustypen 1) von Bedeutung. Hier wie bei zahlreichen anderen Fragen der 
Gesamtleistungsfahigkeit steht die Konstitutionslehre noch in den ersten An
fangen. 

Fragen wir uns beim AbschluB dieses Kapitels noch einmal, inwieweit es 
moglich ist, die psycho-physische Gesamtperson auf einen typologischen Nenner 
zu bringen, so wie es von verschiedenen Autoren, insbesondere KRETSCHMER 
und W. JAENSCH in ihren Systemen angestrebt wird. Wir sahen oben (S.89) 
daB die KRETSCHMER-Typen nicht allein den Korperbau, sondern auch das 
seelische Verhalten umfassen: Unter Leptosomen zeigt sich eine besondere 
Haufung Schizothymer, unter Pyknikern eine Haufung Zyklothymer. Auch der 
Athletiker besitzt nach KRETSCHMER und ENKES monographisch mitgeteilten 
Untersuchungen ein besonderes, das sog. "viskose" Temperament. v. EICKSTEDT 
sagt von den KRETsCHMER-Typen: "Die lebendige Ganzheit der menschlichen 
Personlichkeit mit ihrer auf endokriner Basis entstandenen Verwobenheit von 
Korper und Seele tritt entscheidend deutlich heraus." Die KRETsCHMERsche 
Schule bezieht auch das vegetative Nervensystem in diese Typologie ein; so 
sollen nach KURAS Beziehungen zwischen Leptosomie und Vagotonie bzw. 
zwischen Pyknosomie und Sympathicotonie bestehen. Beides besitzt tatsachlich 
auf Grund von Erfahrungen der klinischen Konstitutionslehre eine ziemliche 
Wahrscheinlichkeit, allerdings nur im Sinne einer begrenzten Bevorzugung, 
einer relativ geringen Korrelation. Ich denke hier an die Beziehungen zwischen 
Leptosomie und Vagotonie einerseits, Ulcuskrankheit andererseits, oder an die
jenigen zwischen Pyknosomie und Hyperglykamie bzw. Hypertension (vgl. 
S. 91, 98). 

Auch andere Konstitutionstypologien wie diejenige von STILLER oder die 
von W. JAENSCH (vgl. hierzu S. 276) streben eine Charakterisierung der Gesamt
person an, insofern sie neben dem Korperbau auch die neurale Erregbarkeit 
und das charakterologische Verhalten ihres normativen Idealtypen bestimmt 
charakterisieren. 

Derartige Konzeptionen haben zweifellos etwas Verfiihrerisches an sich, 
soIl es doch auf diese Weise gelingen, die ganzen LebensauBerungen eines Men
schen auf eine einheitliche Formel zu bringen. Sicherlich bestehen korrelative 
Zusammenhange ganzheitlicher Art, die der Gesamtperson einen gewissen 
Stempel aufzudriicken vermogen: an dem Typ des schizothymen Leptosomen 
und des zyklothymen Pyknikers kann kein Erfahrener vorbeisehen, obwohl 
auch hier zahlreiche "Ausnahmen" in Kauf genommen werden miissen. Wesent
lich problematischer erscheint schon das System JAENSCHB (vgl. dazu MAuz 
1927, SIEBECK 1939, S.28). Zum mindestens miiBte gefordert werden, daB die 
zahlreichen darin behaupteten Korrelationen statistisch unter Beweis gesteHt 
wiirden. Die Forschungen von E. R. und W. JAENSCH haben aber zweifeHos 
der Konstitutionsforschung wertvolle Impulse erteilt, vor aHem im Sinne 
einer Belebung des ganzheitlichen Gesichtspunktes und der Einbeziehung sinnes
physiologischer Untersuchungen. 

Eine restlose typologische Einordnung des Einzelmenschen in seiner gesamten 
psycho-physischen Personlichkeit wird niemals gelingen. "Gefahrlich ist hier 
das Schematisieren, da wir immer auf Mischformen, auf Legierungen stoBen" 
(M. KROLL). 

Das schematische Einpressen jedes Menschen in ein polares Typensystem 
ist genau so abwegig wie die oben verschiedentlich geriigte Ausweitung patho-
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logischer Konstitutionstypen zu omnipotenten Pandiathesen (vgl. S. 153 so
wie die unten auf S.302 wiedergegebene Bemerkung ROESSLES). Die Fiille 
der Erscheinungsformen ist auf dem Gebiete des Normalen wie des Krank
haften wesentlich groBer, als es nach derartigen unicentrischen Systemen er
scheinen konnte. Das Individuum ist der Schnittpunkt zahlreicher, "zufalliger" 
Anlagen und Umweltwirkungen. Dieser einmaligen Besonderheit konnen dem
nach nur eine "individualbiologische" bzw. "individualpathologische" Frage
stellung und Methode gerecht werden. Wege und Ziele dieser Forschungsrichtung 
habe ich 1934 und 1939 eingehend besprochen. Dort wird gezeigt, daB auch 
typologisch eingestellte Forscher wie BRUGSCH zu einer "beinahe erschiitternd 
resignierten Abkehr von der Typenpathologie unserer Konstitutionswissenschaft" 
gekommen sind (L. R. GROTE). Auch auf psychologischem, psychopatholo
gischem und kriminalbiologischem Gebiet wird die Ersetzung oder mindestens 
Erganzung des bisher gelaufigen Typenschematismus durch eine sorgfaltige 
Analyse des Einzelfalles gefordert (A. SCHNEIDER, K. SCHNEIDER, ZURUKZOGLU 
u. a.). L. R. GROTE stellte mit Recht fest, "daB die Konstitutionspathologie 
kaum erst den Versuch gemacht hat, zu einer Pathologie der Individualitat vor
zudringen, sondern daB sie eine Systemisierung der Pathologie von Individuen
gruppen versucht". Nur eine Verbindung beider Wege, des systematisierenden 
und des individualisierenden, kann uns dem Ziele einer realen, moglichst fiktions
freien Ganzheitserfassung des Einzelmenschen naher bringen. 

C. Die konstitutionelle Disposition zu Erkrankungen. 
Bereits friiher wurde der Dispositionsbegriff eingehend begriindet (S. 22f.). 

Es war auch Gelegenheit an zahlreichen Beispielen die auBerordentlich groBe 
Bedeutung der konstitutionellen, d. h. in der besonderen Artung eines Menschen 
oder einer Menschengruppe gelegenen Disposition zu den verschiedensten Krank
heiten zu zeigen. Ich verweise auf die Kapitel iiber Organdisposition (S. 159), 
auf die angefiihrten Falle von Systemdisposition (S. 126f.), auf die Zusammen
hange zwischen Korperbau (S. 89£.), sowie Geschlecht, Blutdriisenkonstellation 
und Alter und Krankheitsdisposition. Der konstitutionellen Disposition zu 
Infektionskrankheiten wurde eine eingehende Darstellung gewidmet (S. 255£.), 
ebenso derjenigen zu GefaBerkrankungen (S. 127f., 136, 222). Verschiedent
lich war ferner Gelegenheit, auf Irrwege hinzuweisen, die die altere Kon
stitutionsforschung in der Dispositionsfrage beschritten hat (z. B. S. 182, 183, 
206, 256). 

Diese Beispiele werden geniigen, urn klare Vorstellungen zu vermitteln. 1m 
iibrigen muB auf die speziellen Kapitel dieses Handbuches verwiesen wer
den, in denen die Dispositionsfrage bei den atiologischen Erorterungen immer 
wieder Erwahnung finden wird. Ferner sei auf J. BAUERS "Konstitutionelle 
Disposition zu inneren Erkrankungen" aufmerksam gemacht; wenn auch 
vieles in dem Buch veraltet ist, so enthalt es doch noch genug wertvolle 
Hinweise. Die erbliche Disposition, auch zu exogenen Erkrankungen, findet 
eine neuzeitliche Darstellung in den einschlagigen Kapiteln des JusTschen 
Handbuches. 

Wollte man an dieser Stelle die konstitutionelle Disposition zu inneren Krank
heiten erortern, so wiirde das den gebotenen allgemeinen Rahmen weit iiber
schreiten, gibt es doch keine Erkrankung, die nicht besprochen werden miiBte, 
eine Aufgabe, die einer speziellen klinischen Konstitutionspathologie vorbehalten 
bleiben muB. 
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D. lIethodik der Konstitntionsforschnng 
nnd Konstitntionsdiagnostik. 

Noch heute gilt MARTIUS' Feststellung: "Keineswegs verfiigt die klinische 
Konstitutionsforschung iiber spezifische, ihr eigentiimliche Methoden besonderer 
Art". Das Unterscheidende liege vielmehr nur in der "auf ein besonderes Ziel 
gerichteten Eigenart der FragesteIlung." 

Es ist ja selbstverstandlich, daB die Erforschung menschlicher Sonder
artung, die Normales wie Krankhaftes, Morphologisches wie Funktionelles und 
Seelisches zu umfassen hat, mit den gleichen Methoden an den Menschen heran
gehen muB wie Anthropologie, Physiologie, klinische und anatomische Patho
logie, Morphologie und Psychologie. Zur Beurteilung des Korperbaus bedienen 
wir uns der friiher eingehend geschilderten anthropologischen Verfahrensweisen, 
die allerdings erganzt werden miissen durch Methoden der klinischen Pathologie: 
z. B. bei der Feststellung von Storungen der Gesamtentwicklung (Infantilismus 
usw.). Die Erhebung der iibrigen konstitutionsbiologisch bzw. -pathologisch 
wichtigen somatischen Befunde geschieht im Rahmen der klinischen Diagnostik. 
Das Wichtige ist nur, sich stets bewuBt zu bleiben, daB der Gesamtorganismus 
geniigend charakterisiert werden muB. Rein summarische Urteile iiber die 
Konstitution eines Menschen sind allerdings stets sehr zweifelhafter Natur. 
Es gibt keine unbedingt "gute" und unbedingt "schlechte" Konstitution. GOLD
SCHEIDER (1930) wie GIG ON (1923) weisen z. B. mit Recht darauf hin, daB auch 
kraftige, athletisch gebaute Menschen mangelhafte Abwehrleistung oder Heilungs
tendenz, allgemein mangelhafte Regulationseinrichtungen besitzen konnen 1. 

Unter unseren oben geschilderten Vagotonikern befindet sich auch ein aus
gesprochen athletisch gebauter Mann, der mich wegen habitueller Ohnmachts
neigung aufsuchte. CATSCH fand an unserem Beobachtungsgut eine gewisse 
positive Korrelation zwischen Migrane und athletischem Korperbau. Als "Bei
spiel von Diskordanz zwischen somatischer und geschlechtlicher Konstitution" 
fiihrt L. SEITZ an, daB "ein Athletiker zeugungsunfahig und eine Leptosome 
Mutter zahlreicher Kinder sein" kann. Fiir den Arzt ist "die Erfassung der 
Konstitution eines gesunden oder eines kranken Menschen als Ganzes eine 
Unmoglichkeit" (ROESSLE 1934). MARTIUS zitiert die Satze BmcH-HmscHFELDS 
aus dessen "GrundriB der allgemeinen Pathologie" (1892): "Man kann in diesem 
Sinne reich ausgestattete und diirftige, kraftige und schwache, reizbare (zur 
ungliicklichen Renaissance dieses Begriffes vgl. S. 254, Ref.) und trage Kon
stitutionen unterscheiden." "Das geht" - wie MARTIUS treffend bemerkt -
"kaum iiber Hippokrates hinaus." Trotzdem wird man bei manchen durchaus 
abwegig konstituierten Menschen, man chen unserer obigen FaIle 2 mit Recht von 
schlechter Gesamtkonstitution sprechen diirfen, wenn man sich nur der Relativitat 
eines derartigen, nur fUr einzelne Menschen anwendbaren Urteils bewuBt bleibt. 
Ernahrungszustand, insbesondere Gestaltung des Fettpolsters, Blutdriisen
system - Schilddriise, primare und sekundare Geschlechtsmerkmale usw. -
Behaarung, Hautbeschaffenheit, Pigmentverhaltnisse, Muskulatur, Haltung, 
Psychomotorik miissen besonders beriicksichtigt werden. Fiir die Konstitutions
beurteilung sind weiterhin bedeutungsvoll alle Arten von "Degenerations
zeichen" (vgl. S. 185), Systemanomalien bzw. -krankheiten (S. 126) und Organ-

1 Es ist deshalb auch durchaus abwegig, wenn PLESCH (Miinch. med. W schr. 1930 II, N r. 49) 
schreibt: "Ein Bild sagt uns auf einen Blick mehr iiber Vorfahren und Nachfahren, iiber die 
ganze Konstitution, iiber Temperament usw., als mit 1000 Worten unzulanglich beschrieben 
werden kann." 

2 z. B.: S.84, 90 (Abb. 59),102-110, 115-126, 185-196,225 (Nr. 5),263 (Abb. 192, 
Stammtafel 26), 265. 
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dispositionen (S. 159). Wir haben allerdings gelernt, in der Bewertung von Einzel
merkmalen fiir die KonstitutionsbeurteiIung wesentlich kritischer zu sein als es 
bis vor kurzem der Fall war. Wenn z. B. 'J. BAUER bei einem 21jahrigen Mad
chen mit hysterischer Pseudoappendicitis, spater Menarche und hypoplastischem 
Genitale Varicen als degeneratives Stigma auffaBt, so ist dies zweifellos irrtiim
lich, da die Varicen lediglich Symptom eines Status varicosus sind (vgl. S. 136) 
und mit den hypogenital-psychopathischen - wahrscheinlich einigermaBen 
zusammengehorigen - Storungen nichts zu tun haben (vgl. S.291). Aus der 
speziellen Pathologie interessieren weiterhin vor allem solche krankhaften Zu
stande, die - auBer den schon vorgenannten - geeignet sind, das reaktive 
Gesamtverhalten zu kennzeichnen, wie StoffwechselstOrungen, Allergosen, 
Zeichen vegetativer -obererregbarkeit (vgl. dazu S. 206f.), angiospastischer Dia
these (S. 216) usw. 

Anthropologischer und klinischer Status konnen unter Umstanden erganzt 
werden durch die verschiedenartigsten Funktionsproben, deren Darstellung 
ebenfalls Sac he der klinischen Diagnostik ist. Es sei jedoch nochmals daran 
erinnert, daB diese Methoden nur eine begrenzte Verwertbarkeit besitzen, wie 
oben beziiglich der pharmakologischen Priifung des vegetativen Nervensystems 
gezeigt wurde; sie wird eingehend geschildert von DRESEL. Bei den auBerordent
lich vielseitigen Moglichkeiten funktionsdiagnostischer Untersuchungen wird sich 
im Einzelfalle die Wahl derselben den besonderen Verhaltnissen anzupassen 
haben. Ob man bei der Beurteilung des )wnstitutionellen Verhaltens mit 
W ACHOLDER der Spirometrie den Vorzug gibt oder ob man mit BICKENBACH 
und anderen Autoren noch weitere, kompliziertere Methoden anwenden will 
(vgl. oben S. 88), hangt von der besonderen Fragestellung des Untersuchers abo 

Die bei BORCHARDT (1930, S. 197f.) eingehend besprochenen "Dermo
reaktionen" (SCHULTZ, v. GROER, SCHIFF u. a.), die Aufschliisse iiber die in
dividuelle Reaktionsfahigkeit der Haut vermitteln sollen, werden in der Praxis 
wenig verwandt. Auch die Methode der Cutantestung auf Allergene (Naheres 
bei BERGER und HANSEN) hat nicht alle in sie gesetzten Erwartungen erfiillt. 
Manche weiteren konstitutionsdiagnostischen Hinweise finden sich bei TH. FURST 
(1935). Die Versuche, objektiv meBbare Kriterien fiir die Gesamtleistungs
fahigkeit eines Menschen zu gewinnen - "Leistungsindex" von GUTTMANN, 
Messung der individuellen Ermiidbarkeit nach W. STRAUSS - haben sich nicht 
durchsetzen konnen. Aussi:chtsreicher diirften schon die heutigen arbeitsphysio
logischen Methoden sein (ATZLER, LEHMANN, KNIPPING U. a. zit. bei ANTHONY). 

Fur morphologische wie funktionelle Merkmale gilt bei der Konstitutions
analyse die Regel, auch schwache, sonst haufig iibersehene Befunde aufmerksam 
zu vermerken bzw. nach versteckten Befunden zu fahnden, die erst durch Sonder
untersuchungen zutage gefOrdert werden. Bei Enuretikern, die uns zur kon
stitutionspathologischen Untersuchung zugeschickt werden, konnen wir Z. B. 
ein kleines SteiBgriibchen (Foveola coccygea), eine sakrale Hypertrichose oder 
bei der hier stets anzuwendenden Rontgenaufnahme eine Spina bifida occulta 
bzw. sonstige Entwicklungsstorungen der Lumbosakralgegend, Z. B. eine halb
seitige Sakralisation des 5. Lendenwirbels feststellen und damit die myelo
dysplastische Natur des Leidens bzw. zum mindesten die myelodysplastische 
Komponente nachweisen. Das Vorhandensein habituellen Nasenblutens muB 
in jedem Falle AniaB zu einer die gesamte Haut sowie die Schleimhaute um
fassende Suche nach Symptom en des Status varicosus sein. Bei auffallend 
diinnen Waden ist der Achillesreflex zu priifen um festzustellen, ob es sich nicht, 
wie ofters in derartigen Fallen, um eine rudimentare neurale Muskelatrophie 
handelt. Die haufigen Rudimentarsymptome erblicher Nervenkrankheiten habe 
ich 1935 in meiner Monographie tabellarisch zusammengestellt. Hier waren 
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weiter die Eosinophilie bei latenten Allergosen, die isolierte Urobilinurie bei 
rudimentarem hamolytischem Ikterus und noch zahlreiche anderen einschlagigen 
Tatsachen zu erwahnen. Von isolierten degenerativen Symptomen als Kenn
zeichen einer bestimmten Erbveranlagung war schon friiher die Rede (S. 185f.). 
Dort wurde auch gezeigt, daB die Bewertung isolierter Symptome weitgehend 
abhangig ist von den Befunden bei Blutsverwandten. 

Wenn GIGON 1923 feststellt, daB "die Verwertung der Konstitutionszeichen 
auBerordentlich schwer" sei, so mochte ich glauben, daB es bei geniigender 
Erfahrung meist gelingt, mittels der Kombination personaler (phanotypischer) 
und transpersonaler (genealogischer) Untersuchung ein klares Bild zu gewinnen. 
Ob man mit GIGONS Einteilung in obligat und fakultativ konstitutionelle Merk
male viel anfangen kann, mochte ich bezweifeln. Jene sollen "stets eine spezi
fische qualitative Eigenschaft des Organismus erkennen lassen. Hierher gehoren 
nach GIGON z. B. Hautfarbe, Korperlange, Wachstum. Fakultativ konstitutio
nelle Merkmale seien dagegen solche, "die nicht immer, aber in Verbindung 
mit anderen Erscheinungen als konstitutionelle Merkmale angesehen werden 
konnen" (z. B. angewachsene Ohrlappchen). 

DaB der moglichst durch Verwandtenangaben (Eltern!) zu erganzenden 
Vorgeschichte bei der Konstitutionsanalyse eine besondere Bedeutung zukommt, 
ist selbstverstandlich. Insbesondere die Art der individuellen Entwicklung und 
Reifung ist festzustellen. Die friiheren Erkrankungen miissen in langsschnitt
maBiger Betrachtung daraufhin gepriift werden, ob sich Aufschliisse iiber die 
besondere Reaktionsweise des Priiflings (u. a. Frage der Organdisposition) aber 
auch iiber entscheidende, peristatisch bedingte Konstitutionsanderungen ge
winnen lassen. 

Wir haben in der bisherigen Darstellung immer wieder, speziell auf S. 30£., 
auf die grundlegende Rolle der erblichen Veranlagung fUr die Konstitutions
gestaltung hinzuweisen gehabt. Es ist deshalb selbstverstandlich, daB in der 
konstitutionsbiologischen und -pathologischen Methodik die Erbanalyse eine 
entscheidende Rolle spielt. Ausspriiche von Autoren, die diesen Standpunkt 
ablehnen (vgl. S. 30), sind uns heute unverstandlich. Wir stehen vielmehr 
auf Grund zahlloser Erfahrungen mit vielen anderen Autoren auf dem Stand
punkt, daB da, wo die rein phanotypische Betrachtung der Konstitution 
versagt, oft die genotypische Konstitutionsanalyse noch sehr aufschluBreich 
sein kann. Wir haben weiter oben gesehen, daB die Grundlage der phanotypi
schen Konstitutionsdiagnose und -prognose, die Korrelationslehre, in ihrem 
gesicherten Besitzstand noch recht diirftig entwickelt ist, und weiterhin, daB 
sich zahllose der dort beschrittenen Wege als Irrwege herausgestellt haben. In 
der Vererbung vieler normaler und krankhafter Eigenschaften und Eigenschafts
komplexe (Syndrome) des Menschen haben wir dagegen schon heute recht um
fangreiche, wenn auch sieher keineswegs abgeschlossene Kenntnisse. Wir werden 
deshalb in die Sonderart eines Menschen mit der Kenntnis seiner Erbveranlagung 
sehr wesentliche Einblicke tun konnen, wenn wir uns nur stets der peristatischen 
Modifikabilitat sowie der Manifestationsvariabilitat bewuBt bleiben. Diese Er
kenntnis ist in der klinischen Medizin so alt wie der Konstitutionsgedanke. Sie 
hat nicht nur Geltung fUr die Forschung sondern auch fiir die praktische Beurtei
lung jedes Einzelfalles, die sich ja nicht mit der gewohnlichen, am fiktiven 
Einheitsschema "der" Krankheit orientierten Diagnose begniigen darf, sondern 
zu einer konstitutionspathologisch (und biographisch) begriindeten "Individual
diagnose" (SIEBECK) ausgebaut werden sollte. Eine solche strebte auch CHARCOT 
an und war sich dabei der ausschlaggebenden Bedeutung der Erbanalyse 
bewuBt, wie aus seinem folgenden Ausspruch hervorgeht: "Le clinicien n'a 
entre ses mains qu'une episode s'il veut se borner it l'etude du malade luimeme 
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et n'embrasse pas l'histoire de la famille entiere." Eine Schilderung der erb
biologischen Methoden gehOrt nicht hierher. Beziiglich der Familienforschung 
sei auf meine DarsteHungen in den "Erbkrankheiten des Nervensystems" (S.58£.) 
sowie in ZELLERS "Handbuch der jugendarztlichenArbeitsmethoden" verwiesen. 
Die einschlagigen statistischen Fragen werden eingehend besprochen in 
BR. SCHULZS "Methodik der medizinischen Erbforschung". Beziiglich der 
Zwillingsmethodik verweise ich auf v. VERSCHUER. Die wichtigste Voraus
setzung jeder konstitutions- und erbbiologischen Reihenuntersuchung ist, wie 
SIEMENS 1931 mit Recht scharf betont hat, daB das Urmaterial zuverlassig 
ist. "Vor aHem miissen die Diagnosen stimmen!" Noch bis vor kurzem be
gniigten sich viele "Erbforscher" weitgehend mit Familienanamnesen, die durch 
Laienaussagen gewonnen worden waren, was naturgemaB ein Unding ist. Das 
neueste und exakteste einschlagige Beweismaterial iiber die vollige Wertlosigkeit 
anamnestisch gewonnener Erblichkeitsangaben ist von FELICITAS ENGEL auf 
meine Veranlassung an Hand der Zahlen unserer Abteilung veroffentlicht 
worden (1941). Des weiteren ist SIEMENS durchaus recht zu geben, wenn er 
schreibt: 

"Die erste Forderung, die man an einen Vererbungspathologen (und, wie erganzt werden 
darf, einen Konstitutionspathologen) stellen muB, bleibt deshalb die, daB er ein erfahrener 
und zuverlassiger Kliniker ist." 

Unter einem reinen "Erbarzt" kann ich mir ebensowenig vorstellen, wie 
unter einem Spezialisten fiir "Konstitutionsmedizin". Der erbpathologisch 
sowie konstitutionspathologisch Tatige kann unmoglich diegesamte Medizin 
beherrschen, er kann und muB jedoch auf seinem eigenen Fachgebiet zuhause 
sein, urn diese Kenntnisse der Konstitutions- und Vererbungsforschung nutzbar 
zu machen. 

Es wird oft behauptet, daB die medizinische Familienforschung vorwiegend 
Sache des langjahrig an einem Orte tatigen praktischen Arztes sei, der Gene
rationen iiberblicken konne. KLARE! meint sogar, daB Erfahrungen solcher 
Arzte, "deren V orfahren bereits am selben Ort Arzte waren, schlechterdings 
einmalig und durch keine andere Form wissenschaftlicher Arbeit zu ersetzen" 
seien. 1m Verlauf 17jahriger intensiver erb- und konstitutionsbiologischer 
Forschung konnte ich trotz hunderter von Anfragen an Arzte, Standesamter 
(arztliche Todesscheine!) usw. in hunderten von Familien keine FaIle fest
steIlen, wo es gelang, durch generationenmaBige Ubertragung arztlicher Kennt
nisse verwertbare genealogische Feststellungen zu machen. Sollte trotzdem hier 
und da einmal Derartiges moglich sein, so konnte dadurch die erb- und kon
stitutionsbiologische Forschung im ganzen gesehen nicht nennenswert gefordert 
werden, und zwar auch deshalb nicht, weil dabei eine einseitige Auslese "inter
essanter" Fane zustande kame, die GesetzmaBigkeiten vortauscht, wie sie 
lediglich auf Grund planmaBiger, unausgelesener, griindlicher Reihenunter
suchungen gewonnen werden konnen (vgl. auch die friiheren Bemerkungen auf 
S.4). 

Fur besonders gefahrlich halte ich die immer wieder auftauchende Anschauung, 
die Konstitutionsdiagnose sei Sache der "Intuition". So meint R. SCHMIDT, 
die Konstitutionspathologie sei ein Grenzgebiet zwischen Kunst und Wissenschaft 
und konne deshalb auch nicht gelehrt werden. W. HUECK anerkennt angesichts 
der gewaltigen Lucken· der heutigen Konstitutionslehre, die auch seiner Ansicht 
nach nur durch exakte, quantitativ arbeitende Untersuchungen geschlossen 
werden konnen, als KompromiBlosung fUr den heutigen Arzt eine "mehr gefuhls
maBige, besser vielleicht, durch kunstlerische Schulung erworbene Fahigkeit 

1 KLARE: Dtsch. med. Wschr. 1943 I, 281. 
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zum ,Urteil auf den ersten Blick'." HUECK verhehlt sich jedoch nicht, "mit 
welcher Fiille von Fehlermoglichkeiten dieses subjektive Urteil behaftet sein 
wird". Ihm schwebt hier offenbar fast ausschlieBlich die Habitusdiagnose im 
weiteren Sinne vor. Es ist nun wohl an Hand unserer friiheren Darstellung klar 
geworden, daB es auch auf diesem Gebiete gelingt, die Diagnose von Subjektivis
mus weitgehend freizuhalten, zumal wir in den verschiedenen Indices die Mog
lichkeit objektiver Nachpriifung der inspektorisch gewonnenen Diagnose be
sitzen. Die Prima vista-Diagnose erblicher Systemkrankheiten, insbesondere 
des Skelets, hat mit Intuition nicht das geringste zu tun, sondern beruht auf 
der moglichst genauen und umfassenden Kenntnis der betreffenden Krank
heitsbilder. Diese Kenntnis kann - aIlerdings nur, wenn dem Betreffenden 
zahlreiche andere verwandte Syndrome bekannt sind - auch durch Schil
derungen und Abbildungen gewonnen werden. Auf diese Weise war es mir 
z. B. moglich, auf Grund des charakteristischen Habitus FaIle von Dys
ostosis cleido-cranialis bzw. KLIPPEL-FEIL-Syndrom auf den ersten Blick zu 
diagnostizieren, obwohl mir die Erkrankungen bisher nur aus dem Schrifttum 
bekannt waren. 

Erst recht nichts Intuitives hat die Feststellung von Organdispositionen an 
sich. Sie griindet sich auf eine eingehende Kenntnis der einschlagigen patho
logischen, insbesondere atiologischen Tatsachen, wie sie auf S. 159f. ausfUhrlich 
geschildert wurden, sowie andererseits auf die Erhebung einer genauen Vor
geschichte, eventuell unter Einbeziehung einer Familienuntersuchung, sowie auf 
einen griindlichen klinischen Status. Angesichts der auBerordentlichen Bedeu
tung, welche die Kenntnis wesentlicher friiherer Ereignisse und Befunde fUr die 
individuelle Konstitutionsgestaltung besitzt, ist es unter Umstanden wichtig, 
die Anamnese zu objektivieren, wie ich das an anderer Stelle 1 besprochen und 
beispielsweise bei dem oben (S.243) eingehend geschilderten Patienten mit 
sekundarer Konstitutionsumwalzung infolge einer Kriegsverletzung durchgefUhrt 
habe 2. Eine solche Objektivierung wird sich einmal in derartigen, besonders 
wichtigen Einzelfallen - z. B. auch in Fragen der Begutachtung - empfehlen, 
des weiteren sollte sie iiberall da durchgefiihrt werden, wo groBere Reihenunter
suchungen unter klinisch-konstitutionspathologischen Gesichtspunkten durch
gefiihrt werden. Ich verweise beispielsweise auf die Untersuchungen von 
CURTIUS, SCHLOTTER und SCHOLZ, die bei 101 Tabikern auBer einem genauen, 
auch konstitutionspathologisch-klinischen Status, einer griindlichen Familien
untersuchung und der Erhebung einer genauen Vorgeschichte dieselbe durch 
Einholung aller verwertbaren friiheren Unterlagen, insbesondere Versorgungs
akten objektiviert haben. Auf diese Weise konnen allerdings nicht Massen von 
Personen in kiirzester Zeit konstitutionspathologisch beurteilt werden (vgL 
unten DEHOFF), es gelingt auch nicht, wie es ein Erbpathologe von seiner 
Arbeit schildert - Methode: in 14 Tagen tagliche zweistiindige Befragung (!) 
von 100 Probandinnen - "mit wenig Aufwand von Zeit und Geld" auszu
kommen, die gewonnenen Ergebnisse sind jedoch, im Gegensatz zu den eben
genannten und zahlreichen anderen Beispielen, einwandfrei. 

W omoglich noch unzuganglicher einer intuitiven Schau ist die Feststellung 
besonderer, konstitutionsdiagnostisch verwendbarer Funktionsweisen. Dem 
widerspricht es keineswegs, daB gerade auf diesem Gebiet mit einer oft erstaun
lichen "kiinstlerischen" Freiheit Hypothesen aufgestellt werden, die jeglicher 
objektiven Unterlage ermangeln. Das ist aber keine Intuition sondern Dilettantis
mus. Die gleiche UnzweckmaBigkeit subjektivistischer Beurteilungen laBt sich 
auf dem Gebiet der Degenerationszeichen, der allergischen Diathese, des endo-

1 Dtsch. med. Wschr. 1930,495. 
2 VgI. auch S. 58, 68. 
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krinen Systems, der Abwehrreaktionen und gar des Psychischen nachweisen. 
Wir haben an den verschiedensten einschlagigen Stellen, ferner auch in dem 
Kapitel iiber die konstitutionsdiagnostisch und methodisch so besonders wichtigen 
Korrelationen und bei Besprechung der Ausweitung von Konstitutionstypen 
Gelegenheit gehabt, auf derartige Irrwege der Konstitutionslehre hinzuweisen 
und zu fordern, daB schrankenloser Subjektivismus durch exakte, zahlenmaBig 
nachpriifbare Untersuchungen zu erset~en sei. 

Ais Beisp;el einer "intuitiv" arbeitenden Konstitutionsforschung sei noch die Albeit 
von ELISABETH DEHOFF iiber Konstitution und Tuberkulose (1942) genannt, in der es 
heiBt, man miisse "mit feinem Fingerspitzengefiihl die Einzelangaben und Merkmale er
fassen", was jedoch nach Ansicht der Autorin nicht sehr schwierig sein kann, denn "wenn 
man einmal den Blick fiir die raache Erfassung der konstitutionellen Momente geschult 
hat, laBt sich auch mit wenigen Fragen und wenigen Worten im Befundbericht das Kon
stitutionsbild mit vermerken 1." Auf diese Weise will DEHOFF in kiirzerer Zeit "mehrere 
tausend Lungentuberkulose beurteilt" und unter denselben auch FaIle mit "absolut un
giinstiger Konstitution" herausgefunden haben. Der Wert einer derartigen Feststellung 
wird allerdings in Frage gestellt, wenn man hort, daB bei "weitaus der Mehrzahl der unter
suchten Versicherten", namlich bei etwa 80%, "im Konstitutionsbild giinstige und un
giinstige Faktoren nebeneinander" gefunden wurden; hierbei bediirfe es demnach "ver
feinerter Nachforschungen, und zwar in erster Linie solcher erbbiologischer Art". Dann 
gelinge es auch hier "bei einigermaBen intelligenten Kranken, die sich mit Familien-, Sippen 
und Ahnenforschung in der eigenen Ascendenz (worin die Unterschiede dieser Forschungs
methoden bestehen sollen, wird nicht mitgeteilt, Ref.) beschaftigt haben, genauere Angaben 
iiber Erblinie, Krankheitsveriauf bei den Vorlahren zu erhalten und so den voraussichtlich 
weiteren Ablauf im Verein mit Vorgeschichte, bisherigem Verlauf und klinischem Befund 
zu bestimmen". Die rascbe, groBziigige Festlegung des "Konstitutionsbildes" bzw. der nach 
DEHOFF ibm wesentlich zugrunde liegenden Familienanamnese muB entschieden als abwegig 
bezeichnet werden. Eine eingehendere Kritik diirfte sich unter Hinweis auf die bisherige 
Darstellung eriibrigen. Nur das sei noch gesagt, daB auch ein noch w feines Fingerspitzen
gefiihl nichts niitzt, wenn man sich auf einige, meist nur dem Patienten selbst entstammende 
Laienangaben veriaBt. DaB diese Methode vollstandig unzureichend ist, wurde schon oben 
kurz erwahnt unter Hinweis auf die Arbeit F. ENGELS (S.305). 

Wir sahen, daB auf allen Gebieten phanotypischer und genotypischer Konstitutions
analyse "kiinstlerisch-intuitives" Vorgehen entbehrlich ist, es sei denn, daB man die ja auch 
konstitutionsbiologisch bedeutsame Wesensschau des Psychologen hier anfiihren will, die 
jedoch nicht mehr in den Rabmen dieser vorwiegend die somatiscbe Konstitutionsanalyse 
bebandelnden Darstellung hineingehort. 

Die weitgehendste Ausschaltung subjektivistischer Momente findet sich 
schlieBlich in der methodisch einwandfrei durchgefiihrten Statistik, ohne die 
eine exakte Konstitutionsuntersuchung nicht moglich ist. Insbesondere Varia
tionsstatistik (vgl. S. 25f.), Korrelationsstatistik und Erbstatistik gehoren zum 
unentbehrlichen Riistzeug der Konstitutionsforschung. Die einschlagigen 
Methoden werden von KOLLER, MITTMANN, E. WEBER u. a. ausfiihrlich ge· 
schildert. 

Zusammenfassend laBt sich demnach sagen, daB es, im Gegensatz zur obigen 
Angabe R. SCHMIDTS, durchaus moglich ist, die in der Konstitutionsforschung 
angewandten Methoden zu lehren. Dies bezieht sich nicht nur auf unmittelbar 
greifbare Stoffe wie Anthropometrie, Variationsstatistik, Erbanalyse, sondern 
auch auf Wissensgut, das nur im klinischen und poliklinischen Unterricht oder 
noch besser der langfristigen Unterweisung in gemeinsamer arztlicher Arbeit 
gewonnen werden kann. Um was es sich hier handelt, hat R. KOCH treffend 
geschildert : 

"Man kann eine Lungentuberkulose nicht nur aus Rasselgerauschen, Tuberkelbacillen 
und den anderen Symptomen diagnostizieren, die dem Begriff Lungentuberkulose zuge
ordnet sind. Derselbe Husten, dieselbe Hiluszeichnung fiihrt uns bei einem Madchen mit 
phthisischem Habitus, phthisischer Descendenz (solI heiBen Ascendenz, Ref.), das den 

1 Verl. hatte, wie sie mitteilt, "bei dem durch kriegsbedingteNotwendigkeiten erforder
lichen Hetztempo der Massenarbeit keine Zeit mehr, das Ausfiillen des Konstitutions
blattes weiter durchzufiihren". 

20* 
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ganzen Tag in einer triiben Hinterhausstube gebiickt ala Nahern sitzt, zu anderen diagnosti. 
schen Schliissen, ala bei einem 4OjahrigE;p sonnengebraunten Landwirt. Die diagnostische 
Ratlosigkeit von Studenten und jungen Arzten riihrt zu einem groBen Teil davon her, daB 
sie in diesen Dingen nicht ausgebildet sind. Sie stehen dann vor ihrer Schallverkiirzung 
iiber der rechten Spitze und ihrem unreinen Atmen eben da, und es steht nichts in ihren 
Biichern, das ihnen weiterhelfen konnte. Viele finden dann selbst die Kenntnisse, die sie 
brauchen; es ware aber leicht moglich, diesen den Weg zu erleichtern und ihnen jenen zu 
zeigen." 

Diese Anleitung ist allerdings nicht °ganz leicht zu erteilen. Wenn man will, 
kann man sich, urn nichts Wichtiges zu iibersehen, an gewisse Schemen halten. 
So nennt z. B. BRUGSCH als wichtigste Gesichtspunkte der Konstitutionsdiagnose : 

1. Die Beurteilung des Habitus und des "inneren Aufbaus (Gewebe, Organe, Organ· 
systeme)". 

2. Die Beurteilung des Entwicklungszustandes. 
3. Die Beurteilung der Reaktionsweise und zwar a) unter dem Gesichtspunkt der indi

viduellen Organisation, d. h. der Zusammenarbeit der Organe bzw. Systeme fiir das Ganze, 
b) nach Priifung der Leistungsfahigkeit, Ermiidung, der Anpassungsfiihigkeit, der Reiz
barkeit, c) aus Krankheitsbeobachtungen. 

4. Die Beurteilung der Erbverhaltnisse. 
5. Die "Beurteilung der psycho-physischen Reaktion (Personalismus)." 
Hier ist etwa das gemeint, was wir oben als individualpathologische Beurteilung ge

schildert haben (S.8, 20, 34, 47, 86, 132). 
Kiirzer ist die Kennzeichnung der Aufgabe der Konstitutionsbeurteilung 

durch W. PETERS; sie umfaBt: Die Beurteilung des gegenwartig Gegebenen 
(diagnostische Beurteilung), die Beurteilung des Kommenden (prognostische 
Beurteilung) und zur Erfiillung dieser beiden Aufgaben eine Wiirdigung des 
Entwicklungsganges der gegenwartigen Konstitution, d. h. eine genetische oder 
atiologische Beurteilung. 

Schon HUFELAND gab (1836) brauchbare Anweisungen. Die Diagnostik 
besteht aus der Erkenntnis der Krankheit und der Erkenntnis des Kranken. 
Diese, die Charakterisierung des Individuums, umfaBt auBer der Kenntnis seiner 
Konstitution (HUFELAND zahlt 12 verschiedene, heute groBenteils nicht mehr 
verwertbare Konstitutionsarten auf) noch diejenige von Abstammung, Geschlecht, 
Lebensalter, Temperament, Idiosynkrasie, schwachem Teil (dies diirfte unserer 
Organdisposition entsprechen, Ref.), Gewohnheit, Lebensart und Beschiiftigung 
(zit. nach R. KOCH). 

Auch GRIESINGER (1867) verlangt "ein allseitiges Bild der Geschichte einer 
Individualitat zu gewinnen", und zwar vermittels der anamnestischen Erfassung 
der "Gesamtheit der leiblichen und geistigen Antecedentien einer Personlich
keit." Die Erhebung "muB ab ovo, ja schon bei friiheren Generationen -
Familienanlage - anfangen, die korperliche Entwicklung, den habituellen 
Gesundheitszustand, die Krankheitsdispositionen und vorgefallenen Erkran
kungen genau verfolgen und in gleicher Weise auf psychischem Gebiete das 
VerhaItnis der Anlagen und angeborenen Gemiitseigentiimlichkeiten, ihre Aus
bildung durch Erziehung, die herrschenden Neigungen des Individuums, seine 
Lebensrichtung und Weltansichten, seine iiuBeren Schicksale und die Art seines 
psychischen Verhaltens zu ihnen treu und einsichtig auffassen." Wem es urn 
noch genauere Anleitungen zu tun ist, der kann sich an einen der sog. Konsti
tutionsbogen halten, wie sie z. B. bei BORCHARDT (1930), HANHART 1 und 
KRETSCHMER (1942) zu finden sind. 

Wichtiger als derartige Schemen ist die griindliche klinische Untersuchung 
und planmaBige Anamneseerhebung an Hand eines feststehenden, wenn auch 
individuell zu variierenden Planes. Nur dadurch, daB wir seit 1934 nach derart 
einheitlichen Gesichtspunkten aIle Personen intern, neurologisch, psychisch, 

1 In R. MARTINS Lehrbuch der Anthropologie, 2. Aufl., Bd.1. 1928. 
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konstitutions- und rassenbiologisch untersuchen, war es moglich, ein groJles, 
ohne unerlaubte Auslese gewonnenes Beobachtungsgut nach exakten statistischen 
Gesichtspunkten zu beobachten und dabei zu objektiven, zahlenmaJ3ig sicher
gestellten Ergebnissen zu gelangen (Cu:RTIUS·Scm..OTTER-SCHOLZ, CATSCH, KAUF
:MANN, HAAS). 

Beim Bestreben, einen Menschen konstitutionsbiologisch einzuordnen, 
bieten sich zahlreiche Benennungen an. Es ist deshalb wichtig, erganzend noch 
einiges iiber die konstitutionstypologische Terminologie bzw. die ihr zugrunde 
liegenden Begriffe zu sagen. 

Auf die vielen, zum Teil noch stark umstrittenen charakterologischen 
und psychopathologischen Typenbezeichnungen kann hier nicht eingegangen 
werden. 

Zunachst ist festzustellen, daB manche konstitutiom,typologischen Benen
Imngen stellenweise in unrichtiger oder zumindest in so ungenauer Weise gebraucht 
werden, daB groBte Verwirrung unvermeidlich ist. Unzutreffend ist z. B. die 
Angabe W. HUEcKB, daB Habitus athleticus und Arthritismus identisch seien. 
Eine Korperform deckt sich ja iiberhaupt niemals mit einem Morbiditatskreise, 
wie ihn der Arthritismus (vgl. S. 247) darstellt. Wohl konnen aber gewisse 
Haufigkeitsbeziehungen bestehen, die beim Arthritismus jedoch nicht den ath
letischen sondern den pyknischen Habitus betreffen, der tatsachlich auch bei 
HUECK als athletischer Habitus geschildert wird. Recht irrefiihrend ist es auch, 
wenn MORAWITZ (1926) dem Arthritiker einen "vegetativen Habitus" zuspricht; 
es miiJlte dann ausdriicklich vermerkt werden, daJl hier keine besondere Alte
ration des vegetativen Nervensystems gemeint ist. Zu zahllosen Verwechs
lungen muB es AnlaJl geben, wenn D. JAHN eine "psychasthenische Konstitution" 
aufstellt (1934), die ausdriicklich als seelisch und korperlich stigmatisiert be
zeichnet wird und deren Trager zwar meist Leptosome aber auch Pykniker 
sein sollen. "Wir sprechen von Asthenie im klinischen Sinne und bezeichnen 
damit die Schwache oder die Zustande der Erschopfung, iiber die der Patient 
klagt" (vgl. auch S.87). Abgesehen von der hier zu beobachtenden Preisgabe 
des gesicherten Erfahrungsschatzes der anthropologischen Konstitutionslehre 
erregt vor allem die Kennzeichnung des subjektiven Erschopfungsgefiihls als 
hauptsachlichen Konstitutionsindicators ernste Bedenken, da wir doch wissen, 
daB dies Gefiihl weitgehend psychogener Natur sein kann (vgl. dazu S.299). 
Die Diagnose einer "psychasthenischen Konstitution" im Sinne einer somato
psychischen Einheit kann demnach nicht empfohlen werden, abgesehen davon, 
daB das Wort Psychasthenie seit JANET fiir Zustande reiner "Nervositat" 
reserviert ist (vgl. I. H. SCHULTZ 1928, E. BRAUN). Es zeigte sich iiberdies 
(vgl. S.88), daB die physiologisch-chemischen Grundlagen der JAHNschen Kon
::-.'titution noch nicht geniigend gesichert sind. 

Es gibt nun eine ganze Reihe sog. Konstitutionen, wo dies letztgenannte Mo
ment in noch wesentlich hoherem MaJle zutrifft. Dies gilt Z. B. fiir die immer 
noch erwahnte Lithamie von RACHFORD und MURCIDSON (zit. nach V. PFAUNDLER 
1940), fiir die sich nach KERN, ORGLER, NIEMANN, UFFENHEIMER keine Anhalts
punkte im Sinne eines gestorten Harnsaurestoffwechsels ergeben haben (zit. 
nach LEDERER S. 93), ferner fUr die BOg. Bradytrophie BOUCHARDB (vgl. S. 245) 
sowie die BOg. alkalOse und acidose Konstitution von KATASE, deren Identi
fizierung mit dem pyknischen bzw. leptosomen Habitus von HANHART mit 
Recht angezweifelt wird. Auch die meisten anderen physiologisch-chemischen 
Konstitutionskonstruktionen Bind nicht haltbar wie die BOg. Oxypathie 
STOELTZNERB (v. PFAUNDLER, zit. nach HART 1922). Auch die BOg. Xanthoma
bzw. Lipoiddiathese (vgl. HART 1922, S.315) sowie die kalziprive Konstitution 
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SCHLOSSMANN und ECKSTEINB bediiden wohl noch genauerer Begriindung. Die
letztgenannte Veranlagung solI das Substrat der Rachitisdiathese darstellen, 
wahrend nach neueren Angaben (ROMINGER 1942) der Calciumgehalt des Serums 
bei unkomplizierter Rachitis als normal oder sogar leicht erhoht angegeben 
wird. Fiir die Annahme einer besonderen "kolloidoklasischen Diathese" (JOL
TRAIN) als Grundlage allergischer Zustande, die Beziehungen zu peripheren 
GefaBstorungen und zur Hypophyse haben solI, besteht keine Notwendigkeit, 
da die theoretische Begriindung nicht iiberzeugt und der Begriff der eindeutigen, 
klinisch und erbbiologisch wohl umschriebenen allergischen Diathese vollauf 
geniigt. Die sog. "hydropische Konstitution" CZERNYS (vgl. J. BAUER 1921, 
S. 62) hat sich nach v. PFAUNDLER (1940) objektiv nicht verifizieren lassen. Wohl 
gibt es eine erbliche, als "Trophoneurose" aufzufassende Odemkrankheit (MIL
ROYS Krankheit, interessante Familienbeobachtungen stammen u. a. von NONNE, 
G. BRANDT sowie LYON), die jedoch nicht mit der supponierten unklaren konsti
tutionellen Odemneigung zusammenhangt, sondern "ein scharf umschriebenes 
Krankheitsbild darstellt" (CAssmER und HmscHFELD S. 394, daselbst auch wei
teres Schrifttum). Es handelt sich offensichtlich urn die Wirkung eines bestimm
ten monomeren pathologischen Gens. Auch die konstitutionelle Hydrolabilitat 
LEDERERS und die sog. dysosmotische oder Salzdiathese von LESAGE beruhen 
wohl mehr auf hypothetischen Spekulationen als auf tatsachlichen Beob
achtungen. Zustande, die als "pastoser Habitus, Status lymphaticus odeI' 
lymphatische Konstitution" bezeichnet werden, faBt A. CZERNY (1910) lediglich 
als Teilerscheinungen seiner exsudativen Diathese auf. Entsprechende Be
ziehungen nimmt auch W. ALBRECHT neuerdings (1940) an, wenn er feststellt, 
daB "Individuen mit groBer Mandel fast ausnahmslos eine ausgesprochene
Verkiirzung der Blasenzeit, alsAusdruck einer pastasen Veranlagung des Gesamt
organismus" zeigen. Diese Personen seien Trager der "lymphatischen Diathese"_ 
Von der Problematik des Lymphatismusbegriffs war schon oben die Rede 
(S. 152£,). Vergleicht man die Angaben verschiedener Autoren iiber das, was sie 
unter Lymphatismus verstehen, so ergeben sich oft erstaunliche Widerspriiche
und Unklarheiten. Recht zweifelhaft ist auch die Identifizierung von Lymphatis
mus und "katarrhalischer Diathese" (STICKER). Unter Beriicksichtigung dieser 
und der friiher erwahnten Tatsachen wird man sich unbedenklich W. HUECK 
anschlieBen konnen, wenn er schreibt, daB "der Status lymphaticus heute nur 
in den seltensten Fallen als Ausdruck einer krankhaften Korpervedassung 
angesprochen werden" diide (1937). 

Damit sind wir zu der Gruppe von Konstitutionsbegriffen gekommen, die 
auf pathologisch-anatomischer Grundlage errichtet wurden. Ganz irrefiihrend 
ist der Name der von KEHRER (1936) erwahnten "Diathese aneurysmatique der 
Franzosen", die der Disposition zu Claudicatio intermittens und Angina pectoris 
zugrunde liegen solI, da diese Erkrankungen ja keinerlei Beziehungen zur Aneu
rysmenbildung, wohl aber zu der wohl umschriebenen Gruppe der angiospasti
schen Diathese besitzen (vgl. S. 216). Die sog. "Bindegewebsdiathese" BARTELS 
und WIESELs, die das histologische Substrat des Lymphatismus darstellen 
sollte, ist von HART auf Grund umfangreicher Nachpriifungen einer eingehen
den Kritik unterzogen worden (1923, S.61), die sinngemaB auch auf die 
altere Anschauung franzosischer Autoren iiber eine besondere Diathese fibreuse 
(BAZIN, HUCHARD, CAZALIS, zit. nach HART, HANOT, zit. nach STANDENATH) 
Anwendung finden dad. Die Fragwiirdigkeit des sog. Status thymicolymphati
cus wurde oben eingehend besprochen. Recht verwirrend sind die Syllogismen 
urn die sog. "hypoplastische Konstitution". Die Unhaltbarkeit des zu einer 
uferlosen Pandiathese ausgeweiteten Konstitutionstyps von BARTEL wurde 
oben eingehend dargelegt (S. 153). HUECK bezeichnet als hypoplastische Kon-
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stitution die ja tatsachlich nicht seltene Kombination von Asthenie und Genital
hypoplasie (vgl. S. 102), der er aber noch eine Hypoplasie des GefaBsystems 
subsummiert, deren Problematik ebenfalls friiher besprochen wurde (S. 127). 
Die von HUECK aufgefiihrte Trias entspricht der alten "chlorotischen Konsti
tution" VmcHows, was auch darin zum Ausdruck kommt, daB HUECK von einer 
Disposition zur Chlorose spricht. Der Begriff der "chlorotischen Konstitution" 
hat jedoch, wie HART (1923) eingehend zeigte, "wohl fast allen Wert verloren". 
FINKELSTEIN wieder nennt untergewichtige, zuriickgebliebene Kinder Hypo
plastiker. Es diirfte wohl am zweckmaBigsten sein, derartige Kinder bzw. 
Jugendliche in die oben eingehend besprochene Gruppe des Infantilismus ein
zureihen (S. Il5). Wenn auch kein Zweifel dariiber besteht, daB manche Men
schen eine gewisse Diirftigkeit der Gesamtentwicklung zeigen (vgl. unser auf 
S. 84 gegebenes Beispiel), so scheint es demnach doch zweckmaBig, den Gebrauch 
des recht vieldeutigen und schwer zu umreiBenden Hypoplasiebegriffs moglichst 
einzuschranken zugunsten klarerer Bezeichungen, wie z. B. Asthenie, Infantilis
mus, Hypogenitalismus. Von pathologisch-anatomischen Untersuchungen gehen 
ferner . die sog. carcinomatose und die skrofulose Konstitution BENEKEs aus, 
deren Kritik sich bereits bei MARTIUS findet (1914), wahrend J. BAUER merk
wiirdigerweise 1921 noch an der carcinomatosen Konstitution festhalten will. 

Morphologisch orientiert sind schlieBIich auch manche Konstitutionsbenen
nungen, die das entwicklungsgeschichtliche Prinzip in den Vordergrund riicken. 
Aus unserer friiheren Kritik der Keimblatttheorien (S. 154) geht schon hervor, 
daB wir Begriffen wie dem des sog. "unspezifischen neuroektodermalen Reak
tionstypus" (SCHALTENBRAND) oder der sog. "ektodermal minderwertigen 
capillarstigmatisierten Konstitution" (W. JAENSCH) zuriickhaltend gegeniiber
.stehen. Dazu kommt im besonderen, daB SCHALTENBRANDS Analogisierung 
zwischen polysklerotischen Entmarkungsherden des Zentralnervensystems und 
manchen herdformigen Hauterkrankungen durchaus hypothetischen Charakter 
tragt bzw., daB die Anschauungen JAENSCHS iiber die konstitutionsdiagnostische 
Bewertung der Capillarmikroskopie ernster Kritik begegnet sind (vgl. S.230). 

Auch die neuerdings wieder empfohlene Einteilung STANDENATHS in Normo-, 
Hypo- und Hypermesenchymatiker beruht auf objektiv ungestiitzten Hypo
thesen. 

Die carcinomatose, skrofulose, ferner die vorgenannte chlorotische Kon
stitution gehoren zu einer konstitutionstypologischen Gruppe, die von Krank
heitsbezeichnungen ausgeht. Hier .sind ferner zu nennen die alten Namen der 
apoplektischen Konstitution, der "tuberkulOsen" Konstitution (FERvERs zahlt 
sie zu den "festgefiigten Vorstellungsgebilden" des Arztes), die "akromegaloide", 
"hamolytische" (GXNSSLEN), "neurofibromatose" (H. BLOTEVOGEL) und manche 
anderen "Konstitutionen". 

Gegen eine derartige Konstitutionstypisierung sind mit Recht wiederholt 
Bedenken laut geworden. Sie griinden sich u. a. darauf, daB die behaupteten 
Beziehungen zwischen Konstitutions- (insbesondere Habitus-) Typen und Krank
heit haufig gar nicht bewiesen sind, und nicht in der Terminologie vorweg
genommen werden diirfen. Weiterhin ist ja gar nicht gesagt, daB gerade der 
Habitus und nicht andere Konstitutionsmerkmale dispositionell bedeutungsvoll 
sind, wie es z. B. DIEHL und v. VERSCHUER (allerdings im Gegensatz zu anderen 
Autoren vgl. S. 95) beziiglich der Beziehung Leptosomie/Tuberkulose an
nehmen. Unzutreffend ist ferner die Annahme, daB die krankhafte Auspragung 
des Organismus ofters schon in der pramorbiden Zeit gewissermaBen angedeutet 
vorhanden sei, was z. B. in dem Namen der "akromegaloiden Konstitution" 
zum Ausdruck kommen soIl (vgl. clazu S. III f.). 
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Wenn GANSSLEN an Stelle des Namens hamolytische Anamie bzw. hamolytischer 
Ikterus denjenigen der "hiimolytischen Konstitution" einfiihrt, um "damit den weiten 
Spielraum abzustecken, innerhalb dessen sich die Krankheit auBern kann" (d. h. nicht 
nm im Ikterus, nicht nur in Hamolyse usw.), so konnen wir ihm hierin nicht folgen. Die 
ungeheure Variabilitat, die GANSSLEN besonders betont, ist doch bei Erbkrankheiten eine 
ganz allgemeine Erscheinung, man denke nur an die zahlreichen Rudimentarsymptome 
und Varianten neurologischer Heredegenerationen. Trotzdem ist noch niemals der Vorschlag 
gemacht worden von "spastischer Spinalparalyse"- oder von "Muskeldystrophie"- oder 
von "WILSoN"-Konstitution zu sprechen, trotzdem es sich etwa bei der letztgenannten 
Erkrankung um ein den Gesamtorganismus starkstens alterierendes Leiden handelt. Das. 
gleiche gilt von funktionellen Erbkrankheiten wie z. B. dem Diabetes insipidus. Man miiBte 
ja sonst schIieBIich jeder Krankheit oder mindestens jeder Erbkrankheit ihre eigene "Kon· 
stitution" zubilligen und kame damit schIieBIich zu Gebilden wie der "skorbutischen Dia
these" (L. F. MEYER), d. h. weit ab von dem, was Konstitution bedeutet, namIich die Sonder
artung eines Menschen. Dazu kommt, daB viele Krankheiten oder AnomaIien, die GANSSLEN 
seiner "hiimolytischen Konstitution" einordnet, wohl nur als zufallige Akzidentien (z. B. 
Otitis media) bzw. hOchstens als Ausdruck einer allgemein degenerativen Veranlagung 
anzusehen sind (z. B. Muskeldystrophie, BrachydaktyIie), falls sie nicht einfach auf beson
deren Kreuzungsverhaltnissen, Herausmendeln, Inzucht (Schwaben!) usw. beruhen. Jeden
falls konnen diese Kombinationen nicht als charakteristisch fiir die "hamolytische Kon
stitution" angesehen werden, es sei denn, daB die Zusammenhange auf exakt-korrelations
statischem Wege bewiesen wiirden. Wenn GANSSLEN meint, es gebe "kaum eine Konsti
tutionskrankheit", "die eine derartige Fiille solcher Kombinationen aufweist" wie die hiimo
lytische Aniimie, so diirfte dies kaum zutreffen. Ich verweise nur auf Neurofibromatose 
und Status dysraphicus. 

Die Bemuhungen, bestimmten Erbkrankheiten einen besonderen, ihnen 
eigentumlichen Konstitutionskreis zuzuordnen, sind allgemein von fragwiirdigen 
Erfolgen belohnt worden. So zeigen beispielsweise die stark abweichenden An
schauungen verschiedener Autoren uber den charakteristischen Habitus (vgl. 
HAAG 1937) bzw. die typische Charakterstruktur1 des Allergikers, sowie der 
statistische Nachweis von CATSCH, daB die Korperbauverteilung unter Aller
gikern von derjenigen der Durchschnittsbevolkerung nicht abweicht, deutlich, 
daB man wohl von der klinisch und erbbiologisch klar begrenzten allergischen 
Diathese, nicht aber von einer besonderen allergischen Konstitution zu sprechen 
berechtigt ist, wie sie z. B. ROST und MARCHIONINI an Hand eines viel zu kleinen 
Beobachtungsgutes aufstellen wollten. 

Es empfiehlt sich ganz allgemein, mit der AufBteIlung bzw. Verwendung 
von "Konstitutionen" auBerst zuruckhaltend zu sein und sich mit den bewahrten. 
wenig prajudizierenden,. dafur aber kIaren Begriffen zu begnugen. Klare, mono
mere Erbkrankheiten sind als solche zu bezeichnen. Will man zum Ausdruck 
bringen, daB sie ihren Trager nicht nur lokal (wie z. B. eine isolierte Hexadaktylie 
oder eine isolierte Hasenscharte) sondern allgemein abstempeln, wie z. B. ein 
schwerer Status dysraphicus (Beispiel S. 196) oder ein ausgedehnter Status vari
cosus (Beispiele S. 132-139), so kommt dies irn Worte "Status" gut zum Aus
druck. Ein Status varicosus bedeutet eben mehr als ein vollig isolierter kleiner 
Varixknoten, ein schwerer Status dysraphicus mehr als eine isolierte Spina 
bifida occulta des ersten Sakralwirbels, die sich bei fast 20% aller Menschen 
findet. Das Wort Status ist besonders da am Platze, wo es sich, wie beirn Statul'! 
varicosus, urn eine eindeutige Systemkrankheit, oder, wie beirn Status dysraphi
cus, urn ein Syndrom von Merkmalen handelt, die auf eine einheitliche Grund
storung, hier eine solche des Medullarrohr- und des ihm koordinierten Wirbel
saulenverschlusses zuruckzufuhren sind. ))erartige Erscheinungskomplexe 
konnen, wie gesagt, die Beschaffenheit ihrer Trager maBgebend beeinflussen_ 
Dennoch ist es unzweckmaBig, von varikoser oder dysraphischer Konstitution zu 
sprechen, weil das Wort Konstitution eben mehr und anderes bedeutet: Kon
stitution heiBt die besondere Artung einer Person oder einer Personengruppe 

1 Vgl. HANSEN: In "Allergie", S.564. Leipzig 1940. 
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(vgl. S. 21). Diese Artung ist stets ein komplexes Gebilde aus erblichen Faktoren 
(die im Sinne der Bastardierung und Panmixie in sich sehr heterogener Natur 
sind) und Umweltfaktoren; sie umfaBt die morphologischen, funktionellen und 
psychischen Charakteristika des Betreffenden. All dies kann aber unmoglich 
durch ein einziges, wenn auch noch so ausgedehntes Syndrom bestimmt sein. 
Die Konstitution ist vielmehr stets nur auf mehrdimensional individualisieren
dem Wege zu charakterisieren (vgl. ~. 7/8). Wenn dies im alltaglichen Kurz
verfahren haufig unterlassen wird, so darf man aus dieser praktischen Not
wendigkeit doch keine allgemeine Tugend machen. 

SchlieBlich sind auch auf junktionellem Gebiet manche Konstitutionstypen 
aufgestellt worden, deren Existenz unbewiesen und ziemlich unwahrscheinlich 
ist, wie die sog. "reizbare Konstitution" BORCHARDTS (vgl. S. 254). Auch der 
sog. "iktaffine Konstitutionskreis" von MAUZ, der eine allgemeine Krampf
konstitution bezeichnen soli und dem der Autor die beiden Untergruppen 
der "enechetischen Konstitution" und der "kom binierten Defektkonstitutionen" 
unterordnet, ist von der Kritik abgelehnt worden!. DaB man in Epileptikerfami
lien eine tiberdurchschnittliche Zahl verschiedenartigster Abwegigkeiten findet, 
ist sicher zuzugeben (vgl. oben S. 196/197). Die Aufstellung einer besonderen 
"kombinierten Defektkonstitution" ist aber dennoch unnotig, zumal sie nichts 
anderes umfaBt, als was in Jul. BAUERS vielumstrittenem "Status degenera
tivus" bzw. in dem alten, wohl begrtindeten Begriff der neuropathischen Kon
stitution (vgl. S. 279) schon enthalten ware. Auch viele andere Namen konnen 
ohne weiteres entbehrt werden, da sie sich vollig mit altbekannten Begriffen 
decken. Dies gilt Z. B. fUr die eosinophile (STAUBLI, vgl. S. 235), die der aller
gischen Diathese entspricht, die "neuro-psychasthenische Diathese" (HOF
MEIER), die in keiner Weise von der altbekannten neuropsychopathischen 
Konstitution abweicht, die oben eingehend besprochen wurde. Auch die Begriffe 
der "anatonischen Konstitution" (GANTER), der "leiomyotonischen Diathese" 
(W. BERGER), bzw. der "spastischen Konstitution" (KAUFMANN), die eine 
Neigung der glatten Muskulatur zur Spasmenbildung anzeigen sollen, sind tiber
fltissig angesichts der vorhandenenBegriffe der Vagotonie bzw. der umfassenderen 
vegetativen Labilitat und der angiospastischen Diathese 2• In diesen Rahmen 
bzw. den der verwandten allergischen Diathese laBt sich auch ohne weiterel" 
die Veranlagung zur Migrane einfUgen, fUr welche FLATAU eine von J. BAUER 
mit Recht als "wenig klar" bezeichnete "angeborene neurotoxische Diathese" 
verantwortlich machen wollte. 1m tibrigen stellt auch die Migrane ein Beispiel 
dafUr dar, daB die Bestrebungen eine besondere "Migranekonstitution" auf
zustellen, miBgltickt sind (KAMMERER, H. RICHTER). 

Zusammenjassend diirfte somit klar geworden sein, daB zahlreiche Konsti, 
tutionstypisierungen tiberfltissig oder aber so ungenau und frag~dig sind
daB die entsprechenden Benennungen im Interesse moglichster Ubersichtlich
keit und Klarheit am besten ganz ausgeschaltet werden. Weiter hat sich gezeigt, 
daB es unzweckmaBig ist, die Konstitutionstypisierung an Krankheitsbildern zu 
orientieren bzw. zu erwarten, daB einer polysymptomatischen Erbkrankheit 
auch stets eine bestimmte, charakteristische "Konstitution" entsprechen musse. 
Bei der konstitutionsbiologischen Einordnung eines Menschen wird man zweck
maBigerweise auf dem Wege schlichter, mehrdimensionaler Beschreibung den 
morphologischen und moglichst auch den funktionellen und charakterologischen 

1 PANSE: In Handbuch der Erbbiologie, Bd. V/2, S. 1129. - POHLISCH: In GUTTS 
Handbuch der Erbkrankheiten, Bd. 3, S. 181. - CONRAD: In Handbuch der Erbbiologie, 
Bd. V/2, S. 1011. Vgl. hierzu auch S. 185, Anm. 1. 

2 Der letzteren ist wohl auch der recht vieldeutige Begriff der "erethischen Konstitu
tion" (STAEHELIN: Handbuch der innerenMedizin, 2. Aufl., Bd. 11/2, S. 1652) einzuordnen. 
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Typus bestimmen, urn dann weitere wesentliche Besonderheiten, WIe etwa 
eine vorhandene Erbkrankheit, besonders zu registrieren. Das Bestreben, 
aIle individuellen Merkmale stets einheitlich einer bestimmten Konstitution 
unterzuordnen, wird sich dagegen haufig nicht verwirklichen lassen, es sei denn 
auf Kosten eines starr dogmatischen Schematismus, del' gerade da vermieden 
werden solIte, wo man bestrebt ist, das Personliche und Besondere eines Menschen 
zn erfassen, d. h. auf dem Gebiete del' Konstitutionslehre. 

Zum SchluB dieses Kapitels sei noch mit einigen Worten die praktische 
Bedeutung der Konstitutionsdiagnose belegt. Welche Rolle die Konstitutions
analyse bei del' Krankheitsbeurteilung spielt, kann nicht eingehend erortert 
werden; ich verweise nul' auf entsprechende Erfahrungen aus dem Gebiet 
del' endogenen Psychosen (KRETSCHMER, MAUZ u. a.) und del' Tuberkulose 
(KLARE, ICKERT und BENZE u. a.). 

Nicht allzu selten ist die Konstitutionsdiagnose, d. h. die Erkennung del' 
Tatsache, daB die LebensauBerungen des Untersuchten Ausdruck einer beson
deren, meist erblichen Reaktionsform sind, fUr die praktische Beurteilung des 
Einzelfalles von entscheidender Bedeutung. Ich vel' weise auf den oben ein
gehend geschilderten Fall G. (S.213), del' auf Grund verschiedener falscher 
Diagnosen jahrelang zu seinem und del' Volksgemeinschaft Nachteil del' Arbeit 
ferngehalten und mit Kuren traktiert wurde, obgleich es sich nul' urn einen 
asthenisch-schizoiden Vagotoniker, d. h. den Vertreter einer Normvariante, aber 
keinen Kranken handelt. Del' Mann steht auf meine Veranlassung jetzt seit 
Jahren im Beruf und fUhlt sich dabei wohler als vorher. Dem konstitutions
pathologisch Geschulten gelingt es nicht selten, "auf Anhieb" eine Fehldiagnose 
zu korrigieren. So wurde mir vor Jahren zur Zeit meiner Tatigkeit an einer 
Nervenklinik von fach-internistischer Seite ein Patient mit der Diagnose "Sexual
neurose" zugefiihrt, bei dem das auffallend breite Becken auf eine organische 
Starung der Sexualkonstitution hinwies; die Testikel waren ausgesprochen hypo
plastisch, der Patient vollstandig unneurotisch. 

Die Bedeutung der Konstitutionsbestimmung fUr die Eignungspriifung zu 
Beruf (vgl. die eingehenden Angaben der FURST 1940), Sport (vgl. oben S. 6), 
Militardienst (GERLACH, GIGON) ist allgemein anerkannt. 

Noch sehr wenig verbreitet ist dagegen die Erkenntnis von der Wichtigkeit 
konstitutions- und erbbiologischer Feststellungen bei der Begutachtung, die ich 
anderwarts eingehend besprochen habel. Auch J. BAUER (1930) hat sich im 
Gegensatz zu RIESES nicht haltbaren Einwendungen fiir die Heranziehung 
konstitutionspathologischer Gesichtspunkte bei der Begutachtung ausgesprochen. 

E. Konstitutionstherapie. 
In der Frage der therapeutischen Beeinflussung der Konstitution stehen 

sich zwei polar entgegengesetzte Anschauungen gegeniiber: die einen sagen, 
Konstitution sei das unabwendbar gegebene Schicksal des Individuums und 
ziehen daraus die Nutzanwendung fUr die Therapie iiberhaupt: 

"Die Konstitution, die den Grad und die qualitative Reaktionsfahigkeit del' Zelle be
stillllllt, bleibt illllller die Grenze ftir die Therapie, tiber die hinaus eine Einwirkung umnoglich 
ist" (GROTE 1921). 

Andere wieder betonen, jede Therapie sei letzten Endes Konstitutions
therapie. WUNDERLICH spricht 1860 in seinem programmatischen Aufsatz 
"liber die Notwendigkeit einer exakteren Beachtung der Gesamtkonstitution 

1 Del' Erbarzt, 1934, S. 51; Dtsch. llled. Wschr. 1938 II, 1433. 
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bei der Beurteilung und Behandlung der Kranken" von der "Einsicht, daB die 
Regulierung der Gesamtverhiiltnisse des Organismus, die ErmaBigung des 
Fiebers, die Beruhigung des Nervensystems, die Forderung der Ernahrung 
und des allgemeinen Umsatzes auch da noch umfassende Hilfsquellen eroffnet, 
wo jede direkte Einwirkung auf die ortliche Storung eine Unmoglichkeit ist". 
ZIEMSSEN schrieb in diesem Zusammenhang: 

"Es ware ein groBer Fehler, iiber den greifbaren Erfolgen einer Lokalbehandlung die 
Regelung des gesamten Verhaltens des Kranken, die moglichen Einwirkungen auf die 
Konstitution zu vergessen, welche bei jeder tieferen Erkrankung wichtige, bei sehr vielen die 
einzigen Anhaltspunkte gewahrt1." 

Beide Anschauungen enthalten etwas Richtiges. UnbeeinfluBbar ist tat
sachlich der genetisch bestimmte Kernbestand der Erbkonstitution, was natiirlich 
durchaus nicht bedeutet, daB keine erbliche Abwegigkeit oder Krankheit der 
Behandlung zuganglich sei, da ja immer nur die Reaktionsweise, nicht die stets 
auch von Umweltfaktoren mitbestimmte phanotypische Krankheit, vererbt 
wird. Man braucht nur an die einer Heilung gleichkommenden Erfolge in der 
Therapie des angeborenen (oft erblichen) Stars oder der angeborenen Hiift
verrenkung zu erinnern. Die letzteren sind ja auch der Grund, weshalb die 
Indikation zur rassenhygienischen Unfruchtbarmachung bei diesem Leiden in 
sehr zuriickhaltender Weise gestellt wird. Auf operativem Wege konnen aber 
nicht allein, wie in den genannten Beispielen, ortliche Erbiibel in ihrer phano
typischen Manifestation beseitigt oder gebessert werden, sondern es gelingt auch 
zuweilen, eine vollige Konstitutionsumstimmung hervorzurufen. K. H. BAUER 
verweist in diesem Zusammenhang vor allem auf die Erfolge der Milzexstir
pation bei hamolytischem Ikterus. Ahnlich zu 'bewerten ist ein ausgesprochener 
Erfolg auf korperlichem (starke Gewichtsabnahme, starke Verbesserung der Seh
kraft) und besonders auf seelischem Gebiet, den L. GUTTMANN bei einer Patientin 
mit BARDET-BIEDL-Syndrom durch Punktion der stark erweiterten Hirnventrikel 
und anschlieBende Trepanation erzielen konnte. Auch interne Erbkrankheiten, 
beispielsweise der Diabetes, die Fettsucht, das Bronchialasthma sind natur
gemaB durchaus der Behandlung zugangig. 

Allerdings ist es fiir die Ausrichtung jeder Therapie wichtig, sich der oben 
erwahnten konstitutionell bedingten Grenzen der arztlichen Wirksamkeit bewuBt 
zu bleiben. Die - meist erbbedingte - Reaktionsrichtung ist nicht abzuandern, 
wohl aber gelingt es, wo es notig erscheint, die Reaktion abzumildern bis zur 
Ausschaltung subjektiv und objektiv als krankhaft erscheinender Symptome. 
In dieser Art haben sich z. B. EpPINGER und HESS iiber die Therapie der vago
tonischen Konstitution geauBert. Auch die moderne Hormonbehandlung, auf 
die von manchen Seiten so groBe Hoffnungen im Sinne einer "Konstitutions
therapie" gesetzt werden, hat ihre Grenzen. So bekennt C. KAUFMANN, daB es 
"nicht gelingt, eine anlagemaBig schlechte Ovarialfunktion durch ovarielle 
Hormontherapie zu beeinflussen". Immerhin laBt sich, wie J. H. SCHULTZ 
in einem Kapitel "Konstitutionsregulierung" eingehend bespricht, hormon
therapeutisch mancher schone Erfolg erzielen. 

Ais Grundlage der Konstitutionstherapie bezeichnet GOLD SCHEIDER Scho
nung des leidenden Teils neben Kraftigung der Gesamtkonstitution. Dazu muB 
jedoch die "Obung treten, "ist doch das Grundprinzip der tlbung die einzige 
wirklich produktive MaBnahme gegeniiber konstitutioneller Minderwertigkeit" 
(J. H. SCHULTZ). Die erwahnte Kraftigung der Gesamtkonstitution kann die 
verschiedensten Wege beschreiten, deren Besprechung im Einzelnen nicht hierher 
gehort. Ob man den Weg "allgemeiner Umstimmung" durch unspezifische 

1 Als Beispiel einer derartigen Konstitutionstherapie diene der oben mitgeteilte Fall 
von Erythromelalgie (S. 224/225). 
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EiweiBtherapie beschreiten will, den K. WESTPHAL bei vegetativer Labilitat fUr 
aussichtsreich erklart, ob man die, auch wieder in dem eben erwahnten Kapitel 
von J. H. SCHULTZ besprochenen aUgemein "roborierenden" MaBnahmen bevor
zugt oder ob man sich mit einer hygienischen Anforderungen entsprechenden 
Regelung der auBeren Lebensbedingungen begniigt, die besonders da geeignet 
erscheint, wo es sich darum handelt, die natiirliche Resistenz gegeniiber 1n
fektionserregern zu erh6hen (M. HAHN), das wird von den Besonderheiten des 
Einzelfalles und wohl auch des Therapeuten abhangig sein. 

Ein besonders wichtiges, aber noch weit entferntes Ziel der Konstitutions
therapie besteht darin, die Behandlung nicht allein unter atiologischeu Gesichts
punkten dem Schema der fiktiven Einheitskrankheit unterzuordnen, sondern 
die besondere Verfassung des Einzelkranken zu beriicksichtigen. Die sonst 
theoretisch so sehr anfechtbare Homoopathie hat das zweifellose Verdienst, in 
ihrer individualisierenden Symptomanalyse ein gewisses Vorbild dieser Bestre
bungen geschaffen zu haben. Eine Andeutung von dem, was auch die allo
pathische Heilkunde hier anstreben soUte, mag in einer AuBerung H. SIMMELS 
gegeben sein: 

"Bei fiebernden Patienten kann der Arzt beziiglich der Ernahrung im Zweifel sein, ob die 
Belastung des gestOrten Stoffwechsels durch relativ reichliche Ernahrung oderdie Erschopfung 
der Krafte durch Unterernahrung mehr Gefahr bringen wird. Richtige Erkenntnis des 
Typus, nicht nur des augenblicklichen Ernahrungszustandes, wird hier fOrderlich sein." 

1st kritische Selbstpriifung ganz allgemein ein Gebot therapeutischer 1ndi
kationsstellung, so gilt dies, angesichts des umfassenden Charakters des Kon
stitutionsbegriffs, in erhohtem MaBe von der sog. "Konstitutionstherapie", die 
ja, genau wie dies im vorigen Kapitel von der Diagnostik ausgefiihrt wurde, 
gar keine Sonderdisziplin darstellt, sondern sich der gleichen erprobten natur
wissenschaftlichen Richtlinien zu bedienen hat, die bei jeder wissenschaftlichen 
Behandlungsmethode richtunggebend sein sollten. 

Es hat auch im Gebiet der "Konstitutionstherapie" nicht an Utopien gefehlt. 
1ch erinnere an R. STERNS oben (S.236) erwahnten Vorschlag der prophylak
tischen, antitabischen Behandlung der Lues durch Hypophysenexstirpation, 
oder an W. A. FREUNDS Rat, bei beginnender Spitzentuberkulose auf operativem 
\Vege ein Gelenk an der ersten Rippe herzustellen, urn der angeblich deletaren 
\Virkung der Stenose der oberen Thoraxapertur entgegenzuarbeiten. Weniger 
abenteuerlich aber ebenfalls aussichtslos diirfte der von GLANZMANN erwahnte 
Yorschlag friiherer Autoren sein, bei Arachnodaktylie "die Wachstumsknorpel, 
eventuell auch die Hypophysengegend mit Rontgen zu bestrahlen, urn das ver
starkte Wachstum zu hemmen". Eine derartige Behandlung wiirde sicherlich, wie 
GLANZMANN bemerkt, "mehr Nach- wie Vorteile haben". Geringe praktische 
Friichte zeitigte ferner F. KRAUS' Aufsatz iiber Konstitutionstherapie (1922). 

Problematisch muB ein konstitutionstherapeutischer Vorschlag dann er-
1icheinen, wenn das ihm zugrunde liegende Prinzip anfechtbar ist. Dies trifft 
zu fiir GROTES Anschauung, daB die Behandlung bzw. Prophylaxe zahlreicher 
Konstitutionsstorungen "immer an der Bradytrophie angreifen" miisse. Wie 

. oben auseinandergesetzt wurde, ist dieser Begriff BOUCHARDB nicht haltbar. 
Problematisch sind weiterhin die Ergebnisse von W. JAENSCHB sog. "nach
reifender Konstitutionstherapie", nicht nur wegen der Fragwiirdigkeit ihrer 
theoretischen Grundlagen auf die u. a. RIETSCHEL und EMANUEL hingewiesen 
haben. Auch die, allerdings erst vereinzelten, praktischen Nachpriifungen der 
Methode haben zu Enttauschungen gefiihrt. So schreibt KREYENBERG von der 
JAENscHschen Lipatrenbehandlung des Mongolismus: "Eingehende Unter
suchungen, auch von mir und meinen Mitarbeitern, haben einwandfrei ergeben, 
daB man auf die JAENscHsche Therapie keinerlei Hoffnungen zu setzen hat." 
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Beziiglich der von JAENSCH besonders bevorzugten organtherapeutischen Be
handlung jugendlicher Hypophysenkranker ist sicherlich zuzugeben, daB sich 
um die Pubertatszeit bzw. in den Folgejahren viele Erscheinungen der Dystrophia 
adiposogenitalis zuriickbilden. Dies ist aber auch ohne jegliche Therapie zu 
beobachten und bildet bei der gutartigen Form des Leidens die Regel1• Auch 
GLATZEL hat dies in dem gleichen Bande S. 537 hervorgehoben, ebenso J. BAUER 
1929 in seiner Arbeit iiber "Fettkinder" und auch ZELLER (1938) spricht von 
dem "Typus des prapuberalen, hypogenitalen Fettwuchses, den wir besonders 
bei Knaben im 11. Lebensjahr auftreten zu sehen pflegen und der sich in den 
meisten Fallen bis zur Maturitat soweit korrigiert, daB von 'einer pathologischen 
Konstitutionsform nicht mehr die Rede sein kann". Gleichsinnige Beobach
tungen und Abbildungen veroffentlichte schlieBlich J. ROSENSTERN (1933), der 
auch noch weitere Beispiele "temporarer Disharmonien der korperlichen Ent
wicklung im Kindesalter" anfiihrt. In seiner eben genannten Arbeit warnt 
J. BAUER ausdriicklich vor der Anwendung von Hormonpraparaten und son
stigen heroischen MaBnahmen bei derartigen Fallen leichter prapuberaler 
Dystrophia adiposogenitalis. Eigene einschliigige Beobachtungen spontan aus
gereifter prapuberaler Fettsucht zeigen die folgenden Abb. 202-207. 

Selbst der besonders schwere Sondertyp der adiposogenitalen Dystrophie, 
das BARDET-BIEDL-Syndrom, kann sich weitgehend zuriickbilden (WENDT). 

Wesentlich wichtiger als humorale, speziell hormonale Beeinflussungsversuche 
der Konstitution ist, wie oben erwahnt, die tlbung, besonders durch verniinftigen, 
nicht einseitig iibertreibenden Sport, sowie vorallem die richtige Einordnung 
des Einzelnen in seine Umwelt. So schreibt PAYR, daB die Prophylaxe der VOl'

zeitigen Altersschaden schon in der Jugendzeit durch kluge Berufsberatung zu 
erfolgen habe. Es sei Sache der Konstitutionslehre, den durch Organ- bzw. 
Gewebsminderwertigkeit bedingten Schwachen und lnsuffizienzerscheinungen 
durch Obung, Sport, Massage und zweckmaBige Ernahrung zu einer Zeit zu 
begegnen, wo die Veranderungen noch nicht irreparabel geworden seien. 

Aber gerade hier muB auch immer wieder an die obenerwahnten, durch die 
Erbkonstitution gezogenen Grenzen erinnert werden. Durch noch so viel Sport 
wird es niemals gelingen, aus einem Astheniker einen Athletiker zu machen. 
Wesentlich aussichtsreicher erscheint eine therapeutische Verschiebung der 
vegetativen Reaktionslage, wie sie z. B. durch Training im Sinne der Vagotonie 
erzielt werden kann (WEZLER). Dem konstitutionell sehenden und denkenden 
Arzte erwachst aber dariiber hinaus eine besonders wichtige Aufgabe, die mit 
der eben erwahnten Berufsberatung zusammenhangt: sie besteht ganz all
gemein darin, den Einzelmenschen in seine Umgebung sinnvoll einzuordnen, sei 
es durch Berufsberatung oder durch spezielle psychotherapeutische MaBnahmen. 
Hier wird es sich u. a. um die Aufgabe handeln, den Patienten iiber seine kon
stitutionelle Sonderartung aufzuklaren und ihm zu zeigen, daB subjektiv alar
mierend wirkende Symptome nicht Ausdruck einer ProzeBkrankheit sind, 
sondern lediglich einer besonderen, wenn auch extremen Variante des Norm
bereiches entsprechen. lch weise beispielsweise auf den oben (S.213) genauer 
geschilderten schizoid-asthenischen Vagotoniker hin, der auf Grund mehrerer 
falscher Diagnosen wie pluriglandulare lnsuffizienz, ADDIsoNsche Krankheit, 
Tuberkulose, Perniciosa trotz seines wenig mehr als 40 betragenden Lebensalters 
mehrere Jahre vollig aus dem Berufsleben ausgeschaltet worden war, wahrend 
er jetzt auf meine Veranlassung seit Jahren wieder berufstatig ist. Als weiteres 
Beispiel nenne ich den auf S. 243 genau geschilderten Kastraten. Durch noch so 

1 VgI. MARX in Band VIII dieses Handbuches. 



318 F. CURTIUS: Konstitution. 

viel Hormontherapie wird es nicht gelingen, seine abwegige Konstitution zu 
beeinflussen. Dringend angezeigt ware jedoch eine seelische Fiihrung und 
Beeinflussung der ausgesprochenen "Rechtsneurose" (v. WEIZSACKER), die das 
ganze Sinnen und Trachten des Mannes in negativer Weise beeinfluBt und ihn 
zu keiner gesunden Lebensfreude kommen laBt. 

Abb.202. 8'I,jahriger Knabe. Dys
trophia adiposogenitalis. Korper
groBe 133 em, Gewieht 38 kg. 

Abb.203. Derselbe mit 12'/. Jahren. 
KorpergroBe 149,5 em, 

Gewieht 49,3 kg. 

Abb.204. Derselbe mit 13'/. 
Jahren. KorpergroBe 157 em, 

Gewieht 52,7 kg. 

Bei der Behandlung konstitutioneller Abwegigkeiten, insbesondere auf dem 
Gebiet der Psychomotorik, wird sich die seelische Beeinflussung des Patienten 
mit Erfolg der Heilgymnastik bedienen, wie das z. B. BURNS fiir die kindlichen 
Tonussteigerungen hervorhebt. Wenn BRUGSCH die Hebung des allgemeinen 
"Nerventonus" - in diesem Wort faBt er den Reaktionszustand der Muskulatur, 
des vegetativen und zentralen Nervensystems, insbesondere der Psyche und des 
Blutdriisenapparates zusammen - als eine Hauptapfgabe der Konstitutions
therapie bezeichnet, so ist dies sicher richtig. Man wird ihm auch darin bei
pflichten, daB Sonne und Wind, Luft und Licht, Wechsel der Nahrung und des 
Klimas, manche Reizmittel geeignete Hilfsmittel bei diesen therapeutischen 
Bemiihungen darstellen. Das Wichtigste aber ist und bleibt auf diesem Gebiet 
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die Psychotherapie, die in streng individualisierender, d. h. eben konstitutions
biologischer Weise den besonderen Noten und Forderungen des Einzelnen gerecht 
werden muB, um ihn zu befahigen, den an ihn gestellten Anforderungen im 
Rahmen der konstitutionellen Gegebenheiten gerecht zu werden, im Sinne der 
Ratschlage, die LICHTWITZ fUr die Therapie der angiospastischen Diathese gibt, 

Abb.205. 9jahrigesMadehen. Dys
trophia adiposogenitalis. Ktirper
grtille 134 em, Gewieht 40,2 kg. 

Abb.206. Dasselbe Madehen ll'/,jahrig. 
KtirpergrtiBe 138,5 em, 

Gewieht 41,0 kg. 

Abb. 207. Dasselbe Madehen 
14jahrig. Ktirpergrtille 

158 em, Gewieht 59,5 kg. 

"dem Patienten Verstandnis fur die Umwelt zu vermitteln, um fun zu lehren, 
zwischen wichtigen und unwichtigen Dingen zu unterscheiden, unnotige und 
aussichtslose Kampfe zu vermeiden und sich mit Unabanderlichkeiten abzu
finden". So ist in der Konstitutionsbehandlung auch die ausgesprochenste 
Domane einer planmaBig ausgebauten Arbeitstherapie, wie sie in der Psychiatrie 
(C. SCHNEIDER), der Betreuung von Neurotikern und Hirntraumatikern 
(v. WEIZSACKER) und intern Kranken (SIEBECK) so erfolgreich angewandt 
wird. Neuerdings hat auch J. H. SCHULTZ, anknupfend an seine friiher erwahnten 
Arbeiten zur Konstitutionstherapie der Neurosen, dies wichtige Gebiet auf 
breiter Grundlage behandelt (1942). 
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Wir sehen also: so vielgestaltig die individuellen Auspragungen des Einzel
menschen sind, so sehr sind es auch die Methoden der "Konstitutionstherapie", 
d. h. einer Behandlung, die bestrebt ist, die erb- wie auch umweltbedingten 
Normabweichungen der personlichen Verfassung giinstig zu beeinflussen bzw. 
die konstitutionelle Komponente von Erkrankungen zu behandeln. Von der 
Anwendung heroischer chirurgischer MaBnahmen, tiber die physikalisch-diateti
sche Gestaltung der Lebensweise bis zur seelischen Beeinflussung stehen vielerlei 
Wege zur Verfiigung, deren Wahl umfangreiche Kenntnisse und Erfahrungen 
erfordert. Insofern jede Behandlungsweise den Besonderheiten des Einzelfalles 
gerecht werden muB, ist letzten Endes auch die ganze Therapie Konstitutions
therapie. Eine Vertiefung der oft so laienhaft oberflachlichen Konstitutions
forschung wird deshalb nicht nur theoretischen Fragen nutzbar sein, sondern 
gerade da Erfolge zeitigen, wo die Hauptaufgabe des Arztes liegt, in der Be
handlung der Kranken. 
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I)ie IdiosYllkrasien 
als allergische Krankheiten. 

Von 

R. DOERR- Basel. 

Definition. Unter "Idiosynkrasie" versteht man einen unter natiirlichen 
Lebensbedingungen auftretenden abnormen Zustand gesteigerter und qualitativ 
geanderter Reaktivitat, der nach der Einverleibung bestimmter Stoffe (der 
"auslOsenden Substanzen") in Form besonderer krankhafter Erscheinungen (der 
"idiosynkrasischen Reaktionen") manifest wird; von der chemischen Beschaffen
heit und der physiologischen Wirkungsweise der auslOsenden Substanzen 
ist der klinische Typus der ausgelosten Storungen vollkommen unabhangig 
[R. DOERR (2-7)]. 

Der Symptomenkomplex der Idiosynkrasien zeigt neben rein quantitativen 
Intensitatsabstufungen auch qualitative, durch die Verschiedenheit der reagieren
den Organe bedingte Differenzen, die sich jedoch in einige wenige Reaktionstypen 
(klinische GTundlormen) einordnen lassen. Diese Grundformen treten entweder 
isoliert oder in mannigfacher Weise miteinander kombiniert in Erscheinung 
(einfach oder mehrfach lokalisierte [bzw. generalisierte] ldiosynkrasien). 

tiber die wichtigeren Reaktionstypen gibt das Kapitel "Symptomatologie" (s. S.367) 
AufschluB. Hier sei m,ll' betont, daB die bei Idiosynkrasikern beobachteten Sym{ltome fiir 
diese Zustande nicht pathognomonisch sind; sie konnen vielmehr in identischer oder ahn
licher Auspragung auch auf andere Weise hervorgerufen werden und zwar: 

1. DUTch das a'fW,phylaktische Experiment. Bei der Anaphylaxie besteht ferner ebenso 
wie bei der Idiosynkrasie eine spezifische Beziehung zwischen der abnormen Reaktivitiit und 
der reaktionsauswsenden Substanz, d. h. es wirken nur ganz bestimmte Substanzen auslOseild, 
und die besondere Beschaffenheit der reaktionsauswsenden Substanz nimmt auch bei der 
A'fW,phylaxie keinen EinflufJ aUf den klinischen Charakter der auswsbaren Storung. Diese 
Argumente notigen in ihrem Zusammenhalt dazu, fiir die Idiosynkrasie und die Anaphylaxie 
einen identischen immunologischen und physiopathologischen Mechanismus anzunehmen, 
eine Notwendigkeit, die schon von WOLFF-EISNER (1905) betont, aber erst spater von 
R. DOERR (2, 3) ausfiihrlich begriindet wurde. 

2. Durch Ersteinwirkung gewisser Stolle (mancher Schlangengifte, Bienengift, be
stimmter Peptonsorten, Aalserum, Trypsin und vor aHem Histamin), und zwar oft bei allen 
Individuen einer Art, d. h. ohne Bindung an eine eigenartige Korperverfassung (s. aber 
S.366). Die idiosynkrasische Konstitution scheint somit nur erforderlich zu sein, um 
beliebigen, an sich unwirksarnen Stoffen die Dynarnik einer Gruppe prirnar wirkender 
Substanzen zu verleihen, und es liegt daher nahe, auch diesen Anhaltspunkt auszuniitzen, 
urn einen tieferen Einblick in die Pathogenese der idiosynkrasischen wie auch der anaphylak
tischen Reaktionen zu gewinnen (s. S.357). 

3. Idiosynkrasiforme Reaktionen (Asthma, Urticaria) konnen sich bei rnanchen Per
sonen im Gefolge rnechanischer oder thermischer Reize einsteHen (sog. "physikaZische 
AlZergie"); sie entsprechen zwar, weil sie nicht an die spezifische stoffliche Auslosung gebun
den sind, nicht der Definition der idiosynkrasischen Manifestationen, doch laBt die syrnpto
matologische Gleichartigkcit eine engere Verwandtschaft verrnuten. 
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4. Endlich k6nnen Asthma, Urticaria, vasomotorische Rhinitis usw. bei manchen 
Individuen auch aus inneren (endogenen) Ursachen anftreten, d. h. ohne dutch spezifische 
Substanzen, durch die unter 2. erwahnten primar wirkenden Stoffe oder dnrch auBere 
physikalische Einfliisse provoziert zu werden. Ihr heuristischer Wert fiir die Aufklarung 
der ldiosynkrasien ist a priori etwa ebenso einzuschatzen wie jener der unter 2. und 3. 
genannten Erscheinungen, nur daB sich hier gr6Bere Schwierigkeiten bei der Ermittlung 
des verkniipfenden Bandes voraussehen lassen (s. S. 356). 

R. DOERR hatte - auf die Analogie mit der Anaphylaxie gestiitzt - schon 
1921 mit Bestimmtheit angenommen, daB im Organismus des Idiosynkrasikers 
ein Antikorper vorhanden sein mul3, dessen spezifische Reaktion mit dem aus
lOsenden Stoff die fiir das pathologische Geschehen maBgebende Zellreizung 
oder Zellschadigung bewirkt. Die Schwierigkeiten, welche sich dem Nachweis 
dieses Antikorpers entgegenstellten, konnten noch im gleichen Jahre durch 
eine von PRAUSSNITZ und KUSTER angegebene Methode prinzipiell beseitigt 
werden, und damit war die Einreihung der Idiosynkrasien unter jene allergischen 
Phanomene definitiv entschieden, bei denen eine im Organismus ablaufende Antigen
Antikorperreaktion krankhafte Erscheinungen hervorruft. Es liegt nicht im Plane 
des Handbuches, an dieser Stelle samtliche Storungen systematisch abzuhandeIn, 
welche unter den soeben prazisierten Begriff fallen; wer sich diesen Zusammen
hang wahren will, sei auf die Darstellungen von R. DOERR (3, 6, 7), E. URBACH, 
W. BERGER und K. HANSEN, A. F. COCA, R. BAYLEAT, W. W. DUKE, H. KAM
MERER, P. KALLOS und L. KALLOS-DEFNER, W. T. VAUGHAN, A. H. ROWE, 
L. TUFT u. a. verwiesen. Hier werden aus der Schar der "Allergosen" oder 
"allergischen Krankheiten" nur die ldiosynkrasien herausgegriffen und als selb
standiges Objekt medizinischen Wissens betrachtet. Dies laBt sich in zwei
fachem Sinne rechtfertigen: Einmal stellen die ldiosynkrasien einen gut be
grenzten Komplex eigenartiger pathologischer Reaktionen dar, eigenartig durch 
die starke Mitwirkung konstitutioneller Faktoren und die dadurch bedingte 
Verteilung in den Bevolkerungen, eigenartig auch durch die oft bizarren und 
aul3erst vielfaltigen Beziehungen zu unserer Umwelt. Dann aber stehen die 
Idiosynkrasien, seit ihre Verwandtschaft mit den anaphylaktischen Erscheinungen 
klar erfapt wurde, im Mittelpunkt aller Forschungen und Diskussionen iiber 
allergische Phanomene und dieser Arbeitsrichtung sind Ergebnisse von bleibendem 
Wert und grundsiitzlicher Bedeutung zu verdanken. 

Synonyma. AuBer dem 'Vorte "Idiosynkrasie" (von tOWf; und avvxqiiatf; = eigen· 
, artige Saftemischung) existiert in der medizinischen Literatur kein anderer gebrauchlicher 

und zweckmaBiger Ausdruck, unter welchem sich aile dlITch die vorstehenden Ausfiihrungen 
charakterisierten Zustande zusammenfassen lassen. Die Bezeichnung "Idiosynkrasie" 
entspricht allcrdings auch nicht mehr unserer heutigen Auffassung, da sie auf der alten 
Krasenlehre fuBend eine rein humorale Ursache der abnormen Reaktionen voraussetzt; 
klinische Beobachtung und experimenteile Analyse zwingen dazu, die Bedingungen fiir 
das eigentiimliche Verhalten der ldiosynkrasiker in bzw. an die reagierenden Zellen zu 
verlegen (R. DOERR, BR. BLOCH). 

Einzelne durch ihre Frequenz ausgezeichnete Formen wurden, teils einem praktischen 
Bediirfnis folgend, teils in Unkenntnis ihrer ZugehOrigkeit Znr ganzen Gruppe, mit beson
deren Namen belegt (Heufieber, Bronchialasthma, alimentare Urticaria, Jodoformekzem, 
Shock nach Injektionen von Pferdeserum usw.); fiir klinische Zwecke erweist sich die Bei
behaltung dieser Termini als zweckmaBig, da sie langere Umschreibungen ersparen. Der 
Vorschlag von COCA dagegen, aus der Gesamtheit der idiosynkrasischen Reaktivitaten das 
Heufl.eber und die asthmatischen Zustande abzusondern und unter dem Begriff der Atopien 
(d-r:onla = strange disease, fremdartige Krankheit) zu vereinen, wurde von R. DOERR 
mit Recht abgelehnt, da hierfiir weder theoretische noch praktische Griinde geltend gemacht 
werden k6nnen; nur im amerikanischen Schrifttum ist noch hier und da von "Atopie" 
und "Atopenen" die Rede. Solche Neuerungen erschweren nur die Verstandigung und 
fordern die wissenschaftliche Erkenntnis nicht. Auch ermuntern sie zur Nachahmung, 
wie denn J. FREEMAN gerne das Wort "Allergen" durch "Idiotoxin" und "Reagin" durch 
"Idiozeptor" ersetzen mochte, und andere Autoren die "Reagine" in "Allerginine" um
taufen wollen. 
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Vorkommen nnd Hiinfigkeit. 
Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB idiosynkrasische Reaktionen (Urticaria, 

QUINcKEsches Odem, alimentare Ekzeme, Shock nach Erstinjektionen artfremder Sera) 
auch bei Tieren (Pferden, Rindern, Ziegen, Schweinen, Hunden, Katzen) vorkommen. In 
vielen Fallen wie insbesondere bei den nach dem Verabreichen gewisser Futtermittel auf. 
tretenden Hauterkrankungen ist die vorangegangene spezifische Sensibilisierung offenbar 
und kann auch durch Cutan· oder Ophthalmoreaktionen nachgewiesen werden, in anderen 
namentlich wenn es sich um Odeme, Urticaria oder Shock nach Erstinjektionen von art· 
fremdem Serum handelt, ist keine Aussage iiber das Zustandekommen der abnormen 
Reaktionsbereitschaft moglich. Eine kurze tibersicht iiber das Schrifttum und Abbildungen 
der cutanen Manifestationen findet man bei URBACH (1. c., S.716--724). Bei Hunden 
wurde auch typisches, in jeder Pollensaison wiederkehrendes Heufieber beobachtet (F. W. 
WITl'ICH). 

In menscJdicken Populationen wird unter den natiirlichen Lebensbedingungen 
stets nur ein gewisser, relativ niedriger Prozentsatz idiosynkrasisch, der von 
verschiedenen Autoren verschieden, von F. M. RACKEMANN und COLMES auf 
ungefahr 1 % eingeschatzt wird. Jedenfalls gelten aber aIle angegebenen Ziffern 
nur fiir klinisch ausgepragte FaIle. Wollte man die symptomatologisch rudi· 
mentaren Zustande [von W. T. VAUGHAN (1) als "minor allergy" qualifiziert] 
oder gar auch Personen einbeziehen, welche nur bei der Probe mit einem oder 
mehreren Allergenen eine positive Hautreaktion geben, so kame man natur· 
gemaB zu dem Schlusse, daB die Bevolkerungen in ungleich hoherem AusmaBe 
befallen sind. 

Nach A. F. COCA, DEIBERT und MENGER kommen Heufieber, Bronchialasthma und 
vielleicht auch idiosynkrasische Urticaria bei Vollblutindianem seltener vor alB bei den 
weiBen Bewohnem Nordamerikas. Unter den allergischen Patienten der Klinik in Boston 
sind dagegen, wie F. M. RACKEMANN und COLMES betonen, die verschiedensten Rassen 
vertreten; es wurden zwar nur wenige Neger mit Heufieber oder Asthma beobachtet, was 
aber dadurch bedingt sein konnte, daB die Neger nur mit 1,5 % an der Bostoner Einwohner· 
schaft beteiligt sbld. 

Wichtiger als die Einschatzungen der Gesamtfrequenz sind jene Mitteilungen, 
aus welchen hervorgeht, daB die Verteilung der (klinisch gut ausgepragten) 
Idiosynkrasien nicht gleichmaf3ig ist, sondern Verschiedenheiten aufweist, 
welche die Mitwirkung exogener und endogener Faktoren an der Entwicklung 
idiosynkrasischer Reaktionsbereitschaften beleuchten. Unter Beschrankung 
auf geniigend beglaubigte Angaben sei folgendes angefiihrt. 

1. Die Pollenidiosynkrasien (Heufieber und Asthma) zeigen hinsichtlich der 
geographischen Verbreitung recht betrachtliche regionare Differenzen. In HoI. 
land z. B. sollen schon 8% der Einwohner allein an Asthma leiden (STORM VAN 

LEEUWEN), in den Staaten der amerikanischen Union nur 0,254% (A. G. LOVE 
und C. B. DAVENPORT); die Frequenz des Heufiebers wird fiir die Schweiz mit 
0,82% (R. REHSTEINER), fiir Louisiana mit etwa 1 % (SHEPPEGRELL) beziffert 
und in Japan kommt das Heufieber nach dem Zeugnis von H.J. HARA liber. 
haupt nicht vor. 

Die Untersuchungen von HARA lehren, wie diese Unterschiede zur deuten sind. DaB 
bei den Japanem keine Rassenimmunitat im Spiele ist, geht einerseits daraus hervor, 
daB andere Formen allergischer (idiosynkrasischer) Reaktivitiit festgestellt werden konnen, 
wie auch ganz besonders aus der Tatsache, daB 3,5% der in Siidkalifornien lebenden Japaner 
yom Heufieber befallen werden. Systematische Analysen des Luftplanktons in Tokio und 
Kobe ergaben aber, daB in der Athmosphiire dieser Stiidte hauptsachlich Fohrenpollen 
auftreten, welche als auslosende Substanzen praktisch nicht in Betracht kommen, wahrend 
die gefiirchteten Pollen anderer stark stiiubender Pflanzen wie jene der Ambrosiaarten, des 
Bermudagrases (Capriola dactylon) u. a. fehlen. Diesen Sachverhalt wird man wohl nicht 
so auffassen, daB die idiosynkrasische Reaktivitiit auf Pflanzenpollen auch in Japan existiert 
und nur infolge des Mangels an auslosenden Agenzien nicht in Erscheinung treten kann. 
Vielmehr spricht alles dafiir, daB sich diese Reaktivitiit im pollenarmen Gebiet iiberhaupt 
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nicht zu entwickeln vermag, well ihre Entstehung so wie im anaphylaktischen Experiment 
an eine vorausgehende spezijische Sensibilisierung als notwendige Bedingung gebunden ist. 
Aus den mir zuganglichen Quellen geht allerdings nicht hervor, nach welcher Aufenthalts
dauer sich die ersten Heufiebersymptome bei den nach Kalifornien eingewanderten Japanern 
einstellen. Doch wird diese Liicke durch die Erfahrungen von E. W. PHILLIPS, von 
CLARKE und LEOPOLD sowie G. PINESS und H. MILLER ausgefiillt (s. S.351). 

2. Nicht so eindeutig ist der EinfluB des Hohenklimas, in welchem idiosyn
krasisches Asthma nur selten beobachtet wird. Sofern es sich um zugewanderte 
Personen handelt, hat man zu beriicksichtigen, daB Asthmatiker ihre Anfiille 
in Hohenlagen von 1200-1800 m in der Regel vollig verlieren, sei es weil die 
Luftschichten nicht mehr geniigende Mengen aus16sender Staubarten enthalten, 
sei es weil das Hohenklima antagonistisch wirkende Veranderungen im Organis
mus hervorruft. Die idiosynkrasische Verfassung andert sich aber nicht, da 
sich die Paroxysmen sofort nach der Riickkehr in die Niederung wieder ein
stellen (STORM VAN LEEUWEN). Nur bei autochthonen Individuen, welche ihre 
hochgelegenen Ansiedelungen nie verlassen, konnte man - analog wie bei den 
Japanern - die mangelnde Gelegenheit zur Sensibilisierung als Ursache fUr 
die Seltenheit des Asthmas betrachten; doch liegen meines Wissens keine in 
diesem Sinne orientierten Untersuchungen vor. 

3. Unter "Beru/sidiosynkrasien" im weiteren Sinne versteht man die Er
scheinung, daB Menschen gerade auf solche Stoffe abnorm reagieren, mit welchen 
sie infolge ihres Berufes zu tun haben (Beru/sallergene). Solche Berufsidiosyn
krasien sind in groBer Zahl und Mannigfaltigkeit beobachtet und beschrieben 
worden. Die folgende Tabelle gibt nur iiber einige wichtigere Vorkommnisse 
dieser Kategorie AufschluB; eine ausfUhrliche Zusammenstellung findet man 
bei W. BERGER (s. BERGER und HANSEN, S.433ff.). 

Tabelle 1. Berufsidiosynkrasien. 

Anslosende SubAtanzen 

Baumwolle. 
Federn 

Haare ............ . 

Mehl 
Pflanzen. 

Pharmazeutische Praparate 
Stoffe, welche in der Metall· und 

Maschinenindustrie Verwendung 
finden 

Ursol . 

Betroffene Bernie 

Pflanzer, Handler, Weber, Schneider. 
Gefliigelhandler, Handler und Reiniger von Bett

federn, Modistinnen, Praparatoren in zoologischen 
Museen. 

Tierziichter, Pferdeknechte, Kutscher, Pelzhandler, 
Filzarbeiter, Periickenmacher und Friseure, Pinsel
macher, Berufe, die sich mit Schafwolle befassen 
(Scherer, Handler, Weber, Schneider), Prapara
toren. 

Miiller, Getreidehandler, Backer. 
Gartner, Blumenhandler, Arbeiter in Gemiisekon

servenfabriken. 
Arbeiter in Fabriken, Apotheker, Drogisten. 

I Arbeiter in Vernickelungsanstalten, Ingenieure, Ma
schinenarbeiter. 

Fellfarber. 

Nur in relativ wenigen Fallen sind die auslosenden Substanzen als chemisch einheitliche 
Stoffe (Chinin, Nickelsalze, Ursol) anzusehen. In der Regel handelt es sich urn Gemenge, 
in welchen das Agens, auf welches die Berufsidiosynkrasie spezifisch abgestimmt ist, auch 
als mehr zufallige Beimengung oder Verunreinigung vorhanden sein kann. So muE sich 
z. B. das "Mehlasthma" nicht gegen das Mehl als solches richten, sondern kann in manchen 
Fallen durch Bestandteile der das Mehl verunreinigenden Milben (Pediculoides ventricosus) 
hervorgerufen werden (ANCONA, STORM VAN LEEUWEN, F. W. \VITTICH), und idiosynkra-
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sische Reaktionen auf" Tierhaare" oder "V ogelfedern" konnen durch beigemengte Epidermis
schuppen, Schimmelpilzsporen, Milben, Motten, Farbemittel usw. bedingt sein. 

Die Berufsidiosynkrasien werden mit Recht als einer der wichtigsten Beweise 
betrachtet, dafJ die abnorme Reaktivitiit erst durch den Kontakt mit ienen Stoffen 
entsteht, welche dann auslOsend wirken; sie bilden das positive Gegenstuck zu 
jenen Beobachtungen, denen zufolge in einer Umgebung, in der ein bestimmtes 
Allergen nicht vorkommt, keine gegen dasselbe gerichtete Idiosynkrasie ent
stehen kann (s. unter 1.). 

Von den Stoffen, mit welchen ein Mensch infolge seines Berufes oder seiner 
Beschaftigung in oft wiederholten Kontakt kommt, wirkt aber meist nur ein 
einziger, der quantitativ keineswegs vorzuherrschen braucht, derart, daB sich 
eine gegen ihn gerichtete Idiosynkrasie entwickelt, obzwar Beobachtungen an 
anderen, im gleichen Beruf tatigen ldiosynkrasikern lehren, daB anderen Kon
taktstoffen potentiell die gleiche Fahigkeit zuerkannt werden muB. Und dies 
laBt sich derzeit nicht befriedigend erklaren. Man vermag keinen Grund anzu
geben, warum ein Muller durch Weizenmehl und der andere durch die darin 
enthaltenen Milben oder durch das zugesetzte Persulfat (v. DISHOECK und 
Roux) spezifisch allergisch wird, warum ein Apotheker auf Ipecacuanhapulver, 
ein anderer auf Lycopodium, ein dritter auf Irispulver reagiert usw. Es zeigt 
sich mit anderen Worten bei den Berufsidiosynkrasien, wenn auch in enger 
gezogenen Grenzen, dieselbe launenhafte, durch kein erkennbares Gesetz geregelte 
Auswahl der Allergene wie bei jenen Idiosynkrasien, welche nicht mit einem 
bestimmten Beruf in ursachlichen Zllsammenhang gebracht werden k6nnen. 

4. Nach den von R. REHSTEINER in der Schweiz angestellten Erhebungen verteilt sich 
das Heufieber auf die Stadt- und Landbevolkerung im Verhaltnis von 8,0: 1,3 pro mille. 
wobei jedoch aus der Stadt zugewanderte Personen (Lehrer, Pfarrer, Fabrikanten, Beamte) 
nicht zur Landbevolkerung gerechnet wurden; ohne diese statistische Korrektur war der 
Prozentsatz der Heufieberkranken bei 12600 Landbewohnern ungefahr gleich groB wie bei 
3500 Arbeitern in der Stadt Ziirich. Da die Landbevolkerung der Polleneinwirkung weit 
starker exponiert ist als die Stadter, stellt diese Angabe im Hinblick auf die Berufsidiosyn
krasien das Gegenteil von dem dar, was man erwarten wiirde, und miiBte daher zunachst 
iiberpriift werden, besonders auch auf ihre Giiltigkeit fiir andere Gegenden. 

5. Die Idiosynkrasien wurden namentlich fruher als Krankheiten der bemit
telten Stande bezeichnet und das Heufieber galt geradezu als ein "aristokra
tisches" Leiden. Wie sich diese Dinge tatsachlich verhalten, laBt sich angesichts 
der widersprechenden Angaben schwer beurteilen. 

F. l\L RACKEMANN und COLMES, welche zweifellos iiber besonders groBe Erfahrungen 
verfiigen, betonen ausdriicklich, daB Asthma und Heufieber sowie auch Ekzem und Urticaria 
unter reichen und armen Leuten Bostons gleich stark verbreitet sind. In der Schweiz 
dagegen sollen nach R. REHSTEINER, der seine Untersuchungen ebenfalls an einer Stadt
bevolkerung (Ziirich) angestellt hat, auf die Intellektuellen ("Kopfarbeiter") prozentuell 
20mal mehr Heufieberkranke entfallen als auf die Gesamtbevolkerung und bei Kiinstlern 
und Wissenschaftlern soIl die Differenz gegeniiber dem Durchschnitt noch wesentlich hoher 
sein. E. HANHART (s. BERGER und HANSEN, S.219) vertritt den Standpunkt, "daB der 
erblichen Veranlagung bei der Entstehung von Idi03ynkrasien gegeniiher den Eintliissen 
der Umwelt weitaus die gro/Jere, ja meist die entscheidende Bedeutung zukommt"; dieser 
Einstellung gemaB sucht er auch die Ursache fiir die hohere Anfalligk!lit der "geistig Dif
ferenzierten" in ihrer psychophysischen Verfassung, welche sie zu ,;Uberempfindlichkeiten 
aller Art" auf seelischem und korperlichem Gebiete disponiert. Auf gleicher Linie steht die 
Angabe, daB schizothym Veranlagte weit haufiger mit Heufieber und anderen Idiosyn
krasien behaftet sind als reine Pykniker (E. KRETSCHMER, E. HANHART) oder daB der 
muskulose Typus wesentlich seltener an Allergien erkrankt als Leptosome, asthenische 
und Pykniker (K. G. HORNECK). 

6. Die Totalfrequenz der Idiosynkrasien soll im Laufe des letzten Jahrhunderts erheb
lich zugenommen haben_ Das Heufieber z. B. wurde zwischen 1830 und 1860 noch fiir 
ein relativ seltenes Leiden gehalten (STICKER). Hat de facto eine derartige Zunahme in 
dem kurzen, kaum 3 Generationen iibcrspannenden Zeitraum stattgefunden, so kann sie 
nicht mit einer allgemeinen Verschlechterung der Erbgesundheit im Sinne fortschreitender 
Entartung in ursachlichen Konnex gebracht werden, ein Gedanke, der friiher sehr gelaufig 
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war, indem man die ldiosynkrasien als Zeichen del' Uberkultur und del' sinkenden Lebens
kraft hinstellte [NAUMANN (1835), zit. nach H. WIEDEMANN], und del' neuerdings wieder 
bei E. HANHART (s. BERGER und HANSEN, S. 217) auftaucht. Da jedoch keine prazisen 
Angaben uber die Zunahme del' Idiosynkrasien und speziell des Heufiebers vorliegen, er
scheint es uberflussig, uber die Moglichkeit und die denkbaren Ursachen und Folgen eines 
sol chen V organges Betrachtungen anzustellen. Nul' fiir die Arzneimittelidiosynkrasien 
darf ein Anstieg del' Frequenz aus naheliegenden Griinden (Massenerzeugung neuer Pra
parate durch die chemisch-pharmazeutische Industrie, gewohnheitsmaBiges Einnehmen von 
Medikamenten) als gesichert gelten. DaB auch die haufigere Anwendung del' Injektions
methoden qie Entstehung solcher Idiosynkrasien begunstigt (K. HANSEN), ist nicht unwahr
sc heinlich. 

Atiologie. 
Das Wort "Atiologie" wird in der Lehre von den ldiosynkrasien in doppelter 

Bedeutung verwendet, einmal urn die genetischen Bedingungen der abnormen 
Reaktionsbereitschaft, dann aber auch urn die Agenzien begrifflich zusammen· 
zufassen, dureh deren Einwirkung die Reaktionen selbst veranla(.Jt ("ausgelOst") 
werden. 

1. Die genetischen Bedingungen der idiosynkrasischen Reaktionsbereitschaft. 
a) Die individuelle Anlage. 

DaB von einer bestimmten Zahl von Menschen, die unter annahernd gleichen 
Bedingungen leben und gleichen Einwirkungen ausgesetzt sind, nur ein gewisser, 
relativ geringer Prozentsatz idiosynkrasisch wird, kann nicht anders gedeutet 
werden, als daB am Zustandekommen der Anomalie eine besondere Disposition 
beteiligt ist; und daB diese relativ seltene Disposition in manchen Generations
folgen gehauft auf tritt, spricht dafiir, daB es sich urn eine konstitutionelle, 
vererbbare Anlage handelt. 

Die Vererbbarkeit del' Anlage fiir ldiosynkrasien wurde zuerst beim Heufieber erkannt, 
und zwar - entsprechend del' starkeren Verbreitung diesel' Reaktionsform - schon in 
jenen weit zuruckliegenden Zeiten, in welchen die Pollenatiologie begriindet wurde, so von 
PHOEBUS (1862), WYMAN (1872), BEARD (1876) u. a. Die systematische Erforschung setzte 
abel' erst 1916 mit einer Arbeit von R. A. COOKE und VAN DER VEER ein und erstreckte sich 
alsbald auch auf die Al'znei- und Nahrungsmittel-Idiosynkrasien, deren Zugehorigkeit zul' 
Gl'uppe del' spezifischen Reaktionsanomalien bereits WOLFF-EISNER (1905) und C. v. PIR
QUET (1906) erfaBt hatten. 

Die Angaben liber die Erblichkeit der ldiosynkrasien sind einerseits auf
gebaut auf die statistische Ermittlung des Einflusses erblicher Belastung auf 
die Frequenz der Idiosynkrasien in einer gemischten Bevolkerung (COOKE und 
VAN DER VEER, JUNE ADKINSON, W. C. SPAIN und R. A. COOKE, F. M. RACKE
MANN, F. B. TALBOT, O. M. SCHLOSS, R. BALYEAT, G. W. BRAY u. a.), anderer
seits auf die Untersuchung einzelner Stammbaume (E. RAPIN, R. BALYEAT, 
E. HANRART, SCRMIDT-KEHL, R. S. KUNKEL, C. S. BUCHER und C. E. KEELER, 
D. SPAICR und M. OSTERTAG, WIENER, ZIEVE und FRIES, G. K. HORNECK 
u. a.). In beiden Fallen werden meist nur die ausgepragten Formen berlick
sichtigt, welche ihren Tragern bewuBt sind, ihnen erhebliche Beschwerden berei
ten und Gegenstand arztlicher Behandlung werden. Da aber auch Idiosyn
krasien minderen Grades in groBer Zahl vorkommen (s. S.343), wird nicht 
ein phanotypisches Merkmal, sondern bloB gewisse Extremtypen desselben auf 
ihre genotypische Bedingtheit gepriift. Wenn man anderseits durch "geschickte" 
Fragen das Verhalten der Exploranden, ihrer Verwandtschaft und ihrer Vor. 
fahren festzustellen sucht und den Kreis der allergischen Krankheiten so weit 
zieht, als dies auf Grund des Schrifttums nur immer moglich ist, schaltet man 
- besonders bei Familienforschungen - Fehlerquellen ein, die einer verlaB-
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lichen Kontrolle und Korrektur kaum zuganglich sind. Mit diesen Einschran
kungen lassen sich die Ergebnisse wie folgt prazisieren: 

1. Die erbliche Belastung laBt sich bei Idiosynkrasikern etwa in der Halfte 
aller FaIle feststellen (COOKE und VAN DER VEER), wahrend man unter beliebig 
ausgewahlten nichtidiosynkrasischen Individuen nur etwa 7 % mit positiver 
Familiengeschichte findet (SPAIN und COOKE). 

2. Wie aus Punkt 1 implizite hervorgeht, laBt sich die erbliche Belastung 
bei einer groBen Zahl von Idiosynkrasikern (41,6% nach SPAIN und COOKE) 
nicht nachweisen. Diese Ziffer ist viel zu hoch, um durch die Ungenauig
keit oder Unvollstandigkeit der anamnestischen Erhebungen erklart werden 
zu k6nnen. Es muB daher zugegeben werden, daB die ererbte Anlage keine 
notwendige Bedingung fUr die Entwicklung von Idiosynkrasien darstelIt, ein 
SchluB, der sich ja auch aus der Haufung solcher Reaktivitaten in bestimmten 
Berufen (Mehlasthma, Gewerbeekzeme u. a.) sowie aus den Beobachtungen tiber 
experimentell induzierte, klinisch identische Zustande (s. S.349) ergibt. 

3. Es wurde ein Unterschied zwischen bilateraler Belastung (von vaterlicher und mut
terlicher Seite her) und unilateraler Belastung (entweder nur von vaterlicher oder nur von 
mutterlicher Seite) festgestellt (COOKE und VAN DER VEER, SPAIN und COOKE, J. ADKINSON, 
R. BALYEAT, E. HANHART, G. W. BRAY, L. SCHMIDT-KEHL u. a.). Die bilaterale Belastung 
begunstigt die Entstehung der ldiosynkrasien in hiiherem Grade als die unilaterale und 
aus der zahlenmaBigen Erfassung der Differenz wollten zuerst COOKE und VAN DER VEER 
sowie SPAIN und COOKE und nach ihnen zahlreiche andere Autoren (R. BALYEAT, E. HAN
HART, L. SCHMIDT-KEHL, R. S. KUNKEL, C. S. BUCHER und C. E. KEELER, D. SPArCH 
und M. OSTERTAG u. a.) schlie Ben, 1. daB es sich urn einen mendelnden Erbgang handeln 
diirfte; 2. daB die pathologische Anlage auf der Weitergabe eines einfachen, nichtgeschlechts
gebundenen Gens beruhe und 3. daB dieses Gen uber den normalen allelomorphen Erb
faktor dominiere. JUNE ADKINSON sowie in neuerer Zeit WIENER, ZIEVE und FRIES sind 
jedoch dafiir eingetreten, daB das idiosynkrasische Gen recessiven Charakter hat; bezeich
nenderweise k'onnten WIENER und seine Mitarbeiter aus Publikationen, in welchen die 
Dominanz des pathologischen Gens behauptet worden war, Bestatigungen ihrer gegen
teiligen Ansichten herauslesen. Fiir jede unvoreingenommene Kritik steht die Sache so, 
daB der Erbgang bisher nicht mit Sicherheit ermitteIt werden konnte. Es ist sehr wohl 
moglich, daB die Annahme eines Allelomorphenpaares von der Form "idiosynkrasisch
nichtidiosynkrasisch bzw. normal" an sich unrichtig ist, wie dies wiederholt von R. DOERR 
(5,6,7) und in der Folge auch von G. W. BRAY u. a. betont wurde. 

4. Die idiosynkrasischen Zustande sind in der Regel bei der Geburt noch nicht vor
handen, sondern treten erst in spaterer Zeit auf und zwar nicht in einer bestimmten, son
dern - wenn auch nicht mit gleicher Haufigkeit - in jeder beliebigen Epoche der extrau
terinen Existenz, vom 1. bis zum 40., ja bis zum 70. Lebensjahr. Nach den Angaben von 
COOKE und VAN DER VEER sowie von SPAIN und COOKE solI sich die idiosynkrasische Anlage 
im allgemeinen urn so fruher realisieren, je starker die Belastung ist, bei bilateral Belasteten 
meist schon in den ersten 5-10 Lebensjahren, bei unilateral Belasteten in der Mehrzahl 
der FaIle zwischen dem 10. und 15. Jahr, wahrend bei Individuen mit negativer Familien
geschichte das Maximum der Frequenz erst zwischen dem 20. und 25. Jahre erreicht wird. 
Als spatester Termin der ersten Manifestationen wird fur bilateral Belastete das 35. bis 
40. Lebensjahr angegeben; unilateral Belastete oder Individuen mit negativer Familien
geschichte sollen dagegen auch noch weit spater befallen werden. Die statistischen Erhe
bungen, auf welche diese Aussagen basiert sind, haben sich jedoch als anfechtbar erwiesen 
(B. RATNER, SILBERMAN und GREENBURGH). Aus den Daten, welche von anderen Autoren 
(M. M. PESIIKIN, O'KEEFE, MARKON und SPAIN, F. M. RACKEMANN, CLARKE und LEOPOLD, 
PINESS und MILLER u. a.) gesammelt und bearbeitet wurden, geht hervor, daB die Familien
geschichte bzw. die aus ihr erschlossene erbliche Belastung das Alter, in welchem die idiosyn
krasischen Symptome beginnen, nur in geringem Grade beeinfluBt und daB andere Faktoren 
bestimmend sind, wie besonders die spezielle klinische Form der Allergie, indem das Heu
fieber spater einsetzt als Asthma, Urticaria oder idiosynkrasisches Ekzem (G. W. BRAY). 
Wichtig ist ferner die Beschaffenheit des Allergens sowie der Beginn und die Dauer der 
Einwirkung [PINESS und MILLER, CLARKE und LEOPOLD, E. W. PHILIPPS (1, 2), H. J. 
HARA] , also Momente, welche nicht die Disposition, sondern die Exposition betreffen. 

5. Das Studium einzelner Stammbaume lapt erkennen, dap die Spezijitat der 
I diosynkrasien in der Regel ebensowenig vererbt wird wie der klinische Reaktions
typus. Die Eltern k6nnen z. B. an Urticaria nach GenuB von Erdbeeren, die 
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Kinder an einem durch Aspirin auslOsbaren Asthma leiden. Es kommt jedoch 
auch vor, daB in einer kiirzeren oder langeren Generationsfolge dieselbe spezi
fische Einstellung und der gleiche Reaktionstypus auftritt (GELPKE, LAROCHE, 
RICHET FILS und ST. GmONS, LEHNER und RAJKA, CLARKE, DONALLY und 
COCA, E. HANHART u. a.), was besonders dann auffallig ist, wenn es sich nicht 
um haufige Typen idiosynkrasischer Reaktivitat (Heufieber), sondern um 
seltenere Formen, z. B. um Intoleranz gegen den GenuB von Kase oder von 
Lauchpflanzen (E. MORACCI, E. HANHART) handelt. Die Aussagen tiber die 
Erblichkeit der idiosynkrasischen Disposition sind allerdings auf Statistiken 
und Stammbaume basiert, welche davon keine Notiz nehmen, ob in den beiden 
genannten Beziehungen "Obereinstimmung besteht oder nicht. Wenn sich aber 
die familiare Haufung auch auf den Reaktionstypus und insbesondere, wenn 
sie sich auf die Spezifitat erstreckt, ist nicht einzusehen, warum diese "Ober
einstimmung nicht erbbedingt sein soll, ja man muB zugeben, daB das "Ober
wiegen hereditarer Einfliisse in solchem FaIle deutlicher zutage tritt und die 
sonderbaren Spezifitaten verstandlicher macht, als wenn die beiden wesentlichen 
Merkmale der ldiosynkrasien in einer Generationsfolge bestandig und in ganz 
unberechenbarer Weise variieren. Man gelangt so zur Hypothese, daB es viel
leicht 2 Arten des Erbganges gibt, einen unvollstandigen, welcher nur die all
gemeine Anlage betrifft, und einen selteneren vollstandigen, der die Gesamtheit 
der phanotypischen Eigenschaften des idiosynkrasischen Zustandes umfaBt. 
DaB das Problem hierdurch noch betrachtlich komplizierter wiirde, liegt auf 
der Hand. 

6. Viele Idiosynkrasiker sind nicht bloB gegen einen, sondern gegen zwei oder mehrere, 
bisweilen sogar gegen zahlreiche Stoffe intolerant. Die Multiplizitat der auslOsenden Stoffe 
kann dadurch vorgetauscht sein, daB sie dieselbe wirksame Substanz (das gleiche spezifische 
Allergen) enthalten, wie dies fUr bestimmte Kombinationen von BR. BLOCH, L. ADELS
BERGER, W. JADASSOHN, R. L. MAYER u. a. gezeigt werden konnte. Oft laBt sich aber 
ein derartiger Zusammenhang ausschlieBen, so daB man von einer polyspezifischen [dio
synkrasie sprechen kann, welche dann haufig die Seltsamkeit der Einstellung, der man 
schon bei den monospezifischen Zustanden begegnet, in potenzierter Form zeigt. Nach 
den Angaben von F. M. RACKEMANN und COLMES, welche sich auf ein ansehnliches klinisches 
Material (2063 Patienten) stiitzen, sind Personen mit positiver Familiengeschichte relativ 
haufig (63 %) gegen 3 oder mehr Substanzen derart empfindlich, daB ihre Zufuhr Anfalle 
hervorruft, wahrend dies bei Individuen mit negativer Familiengeschichte seltener (37 %) 
der Fall ist. Auch hier sind es somit nur graduelle Unterschiede, in welchen die erbliche 
Belastung zum Ausdruck kommt. Tretj:ln beim gleichen Individuum mehrere, durch Spezi
fitat oder Reaktionstypus differierende idiosynkrasische Reaktivitaten auf, so konnen sie 
entweder zu gleicher Zeit oder in verschiedenen Lebensperioden klinisch manifest werden; 
es kommt ferner vor, daB sich eine Reaktivitat zUrUckbildet, wahrend andere fortbestehen 
oder neu hinzutreten. 

7. Besonders wichtige Aufschliisse durfte man von Beobachtungen an 
eineiigen Zwillingen (EZ) und dem Vergleich mit dem Verhalten zweieiiger 
Zwillinge (ZZ) erwarten. Angaben hieriiber liegen bis jetzt von E. HANHART 
und, aus einem groBeren Material gewonnen, von D. SPAICH und M. OSTERTAG 
vor. Die Ergebnisse bedeuteten aber insofern eine Enttauschung, als auch 
die EZ, wenn beide Partner befallen werden, ganz verschiedene Idiosynkrasie
formen aufweisen ktinnen, sowohl was den Reaktionstypus als was die Spezifitai 
anlangt. Ferner zeigte es sich, daB grundsatzliche Diskordanz, d. h. Auftreten 
irgendeiner Form bei einem Zwilling und Fehlen jeder Art beim anderen, auch 
bei EZ vorkommt, wenn auch seltener als bei ZZ. Die errechneten Prozent
zahlen, in welchen das verschiedene Verhalten der EZ und ZZ zahlenmaBig 
zum Ausdruck kommen soIl, sind in Anbetracht des geringen Umfanges der 
Untersuchungen als durchaus unzuverlassig zu betrachten, was von SPAICH 
und OSTERTAG bis zu einem gewissen Grade zugegeben, von den Autoren, welche 
diese Untersuchungen zitieren, jedoch nicht beachtet wird. 
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Auffallend war endlich, daB sich die Unterschiede zwischen EZ und ZZ hinsichtlich des 
konkordanten oder diskordanten Verhaltens vollstandig ausglichen, wenn ala Reaktions· 
form nur das Asthma ins Auge gefaBt wurde. SPAICH und OSTERTAG meinen, "daB fiir das 
Zustandekommen des Asthmas auBere (sensibilisierende) Faktoren eine starkere Rolle 
spielen ala bei den iibrigen allergischen Krankheiten". Dem ist entgegenzuhalten, daB die 
idiosynkrasischen Asthmatiker an allen Statisken und Stammbaumen, aus welchen die 
Vererbbarkeit der Anlage abgeleitet wurde, in erheblichem AusmaBe beteiligt sind. Auch 
spricht die Beobachtung von G. W. BRAY, RACKElI1ANN und COLMES u. a., daB gerade 
das Asthma besonders haufig im friihen Kindesalter einset!l:t, viel haufiger ala das zum 
Vergleich herangezogene Heufieber, nicht fiir das starkere "Uberwiegen der exogenen iiber 
die konstitutionellen Einfliisse. 

In summa muB man feststelien, daB die Zwillingsforschtmg auf diesem Gebiete 
keine Aufschllisse gebracht hat, welche liber das schon friiher Bekannte wesent
lich hinausgehen. 

Die Frage, was man sich unter der erblichen Anlage fiir die Entstehung idiosynkrasischer 
Zustande vorzustellen hat, laBt sich, wie dies aus den vorstehenden Ausfiihrungen klar 
hervorgeht, nicht befriedigend beantworten. Ich habe sie seinerzeit definiert "als eine 
pathologische, in manchen Generationsfolgen gehiiuft auftretende Steigerung der physiologischen 
Sensibilisierbarkeit des Menschen, d. h. der Fiihigkeit, durch ein· oder mehrmaZige Kontakte 
mit gewissen Stoffen eine spezifisch auf dieselben eingestellte allergische Reaktivitiit zu erwerben. 
Das heiBt aber nichts anderes, als da{J zwischen Idiosynkrasikern und Nichtidiosynkrasikern 
keine andere als eine rein graduelle Differenz existiert. Es gibt einige Tatsachen, welche 
eine solche Auffassung rechtfertigen konnten, wie die hundertprozentigen Berufsidiosyn
krasien, die experimentelle Erzeugung der Primelidiosynkrasie, welche bei Einhaltung 
bestimmter Versuchsbedingungen fast immer gelingt (BR. BLOOH und STEINER-W OURLISOH, 
H. DANNENBERG), und die Moglichkeit, beim Menschen durch Injektion minimaler Dosen 
artfremder Sera mit groBer RegelmaBigkeit eine cutane Allergie gegen diese Proteine her
vorzurufen (KOHLER und HEILMANN, HOOKER, PARK, SIMON und RAOKElI1ANN, MOTE 
und JONES, DAVIS u. a.). Aber gerade die cutane Allergie gibt zu verschiedenen Bedenken 
AnlaB. Wird sie kiinstlich durch Sensibilisierung mit artfremdem Serum induziert, so ist 
sie meist nicht besonders hochgradig und bildet sich oft schon in kurzer Zeit zuriick (SOHLOSS), 
zeigt also in zweifacher Hinsicht andere Eigenschaften wie eine idiosynkrasische Reak. 
tivitat. Man findet zwar unter nichtidiosynkrasischen Erwachsenen zahlreiche Individuen, 
deren Haut auf Hausstaub, Vogelfedern, Rhus toxicodendron und andere Allergene reagiert, 
und diese spontan entstandenen Hautallergien sind starker ausgepragt und bestandiger; sie 
setzen sich jedoch nicht in Idio~ynkra8ien um, und konnen daher nicht ohne weiteres als niederer 
Grad, als Prophase eines idiosynkrasischen Zustandes betrachtet werden. Dasselbe Phanomen 
tritt una iibrigens auch bei den weit mannigfaltigeren cutanen Allergien der ldiosynkrasiker 
entgegen; wie aus den Untersuchungen von W. BERGER iiber die Hautreaktivitat von 
Asthmatikern hervorgeht, ist es in der Regel nur eine der vielen Substanzen, gegen welche 
sich die Haut als empfindlich erweist, die einen asthmatischen Anfall auszulosen vermag1 • 

Zwischen einer bloBen Sensibilisierung und einer klinisch typischen ldiosynkrasie 
klafft also vorlaufig noch eine uniiberbriickte Kluft. Abgesehen davon, daB bei der natiir
-lichen Entstehung der Idiosynkrasien bestimmte Allergene in oft durchaus ratselhafter 
Weise bevorzugt werden (vgl. S. 345 und 351), versteht man auch nicht, warum die Reak
tionstypen der ldiosynkrasiker auch dann differieren, wenn es sich um die gleiche Substanz 
handelt und wenn nur eine Art des sensibilisierenden Kontaktes in Betracht kommt. 
Aspirin wird z. B. verschluckt und durch Resorption ins Blut aufgenommen; es gibt aber 
Aspirinidiosynkrasiker, welche mit Asthma, andere, die mit Exanthemen und wieder 
andere, die mit Odemen des Unterhautzellgewebes reagieren, ja es kann sich ereignen, daB 
eine idiosynkrasische Reaktivitat, fiir welche ein enteraler bzw. hamatogener Sensibili· 
sierungsmodus angenommen werden miiBte, auf einzelne Bezirke derHaut beschrankt 
bleibt (fixe Antipyrinexantheme). Endlich erweist sich die Definition der idiosynkrasischen 

1 Einen tierexperimentellen Beitrag zu diesem Problem haben K. LANDSTEINER und 
M. W. CHASE geliefert. Sie beobachteten bei der intracutanen Sensibilisierung von Meer
schweinchen mit einfachen Chemikalien (Picrylchlorid, 2: 4 Dinitrochlorbenzol, s. S. 352) 
individuelle Verschiedenheiten und erhielten durch Selektion und Paarung der ausgewahlten 
Individuen stark und schwach reagierende Zuchten. Eine Analyse des Erbganges war 
nicht moglich; doch sprachen die erzielten Resultate eher fiir einen polymeren, d. h. durch 
mehrere Gene bedingten Vorgang (vgl. hierzu S.347). Sukzessive Sensibilisierung mit 
Dinitrochlorbenzol und Giftsumach ergaben im allgemeinen einen Parallellsmus der Sen· 
sibilisierbarkeit durch diese beiden Allergene; es kamen aber auch viele Ausnahmen vor 
(leichte Sensibilisierbarkeit durch Dinitrochlorbenzol kombiniert mit geringer Empfind
lichkeit gegen Giftsumach und umgekehrt). 
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Disposition als pathologisehe Steigerung der physiologisehen Sensibilisierbarkeit als unzu· 
reiehend, wenn sieh die familiar gehaufte, also wohl erbliehe Anlage aueh auf den Reak
tionstypus und die auslosende Substanz erstreekt. Denn in solehen Fallen (s. S. 348) miiBte 
man ja eine pathologisehe Sensibilisierbarkeit eines bestimmten Organs (des "Shoekorgans") 
dureh ein bestimmtes Allergen annehmen. 

Offenbar ist also das, was man als erbliehe Anlage fiir die Entstehung von ldiosyn
krasien bezeiehnet, nur eine der genetisehen Komponenten, deren Wesen zur Zeit nieht 
prazis bestimmt werden kann, und die, soweit sieh dies aus den vorliegenden Beobaeh
tungen ergibt, zwar begiinstigend wirkt, aber nieht absolut notwendig ist. Um in den 
WerdeprozeB dieser Zustande tiefer einzudringen, stehen aber noeh zwei andere Wege 
zur Verfiigung. Man kann die Realisationsfaktoren priifen, welehe an der Umsetzung der 
genotypisehen Anlage in das phanotypisehe Merkmal essentiell beteiligt sind, und da steht 
der Sensibilisierungsvorgang oder, wie sieh viele Autoren auszudriieken belieben, die Allergi
sierung an erster Stelle. Zweitens ware von der Aufklarung des physiologisehen Meehanis
mus der idiosynkrasisehen Reaktionen ein Fortsehritt zu erhoffen (s. S.362). 

b) Der Sensibilisierungsvorgang. 
Vorerst wird man naturgemaB zu entscheiden haben, ob die spezifische 

Sensibilisierung eine unerlaBliche Vorbedingung fUr die Entwicklung einer 
Idiosynkrasie darstellt oder ob die autonome Realisierung einer vorhandenen 
Anlage ohne vorausgehende Sensibilisierung moglich ist. Wenn man das Modell 
des anaphylaktischen Experimentes in jeder Hinsicht als maBgebend betrachtet, 
kann man iiber die Notwendigkeit der Sensibilisierung nicht in Zweifel sein. 
Wie aber schon aus den bisherigen Ausfiihrungen erhellt, konnen die Phanomene 
der Anaphylaxie und der Idiosynkrasie trotz der vielen und grundsatzlichen 
Obereinstimmungen doch nicht vollig zur Deckung gebracht werden, und man 
kann a priori nicht entscheiden, worauf sich die Differenzen erstrecken konnten. 
Theoretisch ware eine nichterworbene (ererbte) idiosynkrasische Reaktivitat 
jedenfalls denkbar. Da man, die idiosynkrasischen Erscheinungen als Antigen
Antikorperreaktionen mit pathologischer Auswirkung auffaBt, konnte ja der 
Antikorper infolge einer hereditaren Anlage spontan auftreten, wie etwa die 
Isoagglutinine des menschlichen Blutplasmas. Durch diese Annahme wiirden 
nicht nur die Reaktionen auf Erstkontakte (s. weiter unten), sondern auch 
jene Stammbaume verstandlich, in welchen sich die spezifische Einstellung auf 
eine bestimmte auslOsende Substanz fortpflanzt (s. S.348). 

Halt man sieh an die Tatsaehen, so spreehen fur die N otwendigkeit einer Sensibilisierung 
1. die zahllosen Einzelbeobaehtungen, aus denen hervorgeht, daB den auslosenden Kon
takten Einwirkungen der gleiehen, in manehen Fallen sehr seltenen Substanzen voraus
gingen, welehe keine klinisehe Reaktion zur Folge hatten; 2. die Berufsidiosynkrasien; 
3. die Mogliehkeit, ldiosynkrasien experimentell zu erzeugen, und 4. Beobaehtungen, denen 
zufolge in einer Umgebung, in welcher ein bestimmtes Allergen nieht vorkommt, keine 
gegen dasselbe geriehtete Idiosynkrasie entstehen kann [HARA (s. S. 343), E. W. PmLLIPS 

(S.351) u. a.]. 
Gegen die Notwendigkeit der Sensibilisierung konnen nur die Beriehte iiber idiosyn

krasisehe Reaktionen geltend gemaeht werden, welehe beim ersten Kontakt mit einer bestimm
ten Substanz aufgetreten sein sollen. Der einwandfreie Beweis, daB ein Erstkontakt vor
liegt, ist jedoeh sehr schwer zu erbringen. Meist sind die auslosenden "Substanzen" komplexe 
Stoffgemenge, wie z. B. Nahrungsmittel, deren wirksame Komponente nieht festgestellt 
wurde, oder es handelt sieh zwar um eine Substanz im ehemisehen Sinne, aber die Chemo
spezifitat der ldiosynkrasie erstreekt sieh nieht auf das ganze Molekiil, sondern nur auf 
eine in demselben vertretene Atomgruppe (BR. BLOCH, R. L. MAYER), so daB die Sensi
bilisierung au\,h dureh eine Substanz bewirkt worden sein konnte, welehe mit der aus
losenden nieht identiseh ist, aber mit ihr die maBgebende Gruppe gemein hat. Da ferner 
die sensibilisierrenden Antigenmengen - speziell bei hoehgradiger Disposition - sehr gering 
sein konnten und vielleieht aueh nur einmal oder doeh nieht gerade oft einwirken miissen, 
ist es leieht moglich, daB die Anamnese negativ ausfallt, weil die Sensibilisierung nieht zur 
Kenntnis des Exploranden gelangte. Kasuistische Belege fiir solche "unbemerkte" Sen
sibilisierungen findet man unter anderem bei K. HANSEN (s. W. BERGER und K. HANSEN, 
S.224f£'). Sensibilisierungen konnen endlich in die ersten Jahre der Kindheit fallen oder 
bei Brustkindern dureh die Mllttermileh vermittelt werden (H. H. DONALLY) oder in den 
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spateren Phasen der intrauterinen Existenz auf diaplacentarem Wege erfolgen (LEHNER 
und RAJKA, RATNER, JACKSON und GRUEHL, DOERR und SEIDENBERG, B. RATNER, LYON, 
A. KRYNSKI u. a.). 

Bekennt man sich zur unbedingten Notwendigkeit der Sensibilisierung, 
SO ist damit das Problem, soweit die natiirliche Entstehung der Idiosynkrasien 
zur Diskussion steht, keineswegs erledigt. Es bleiben dann noch immer zwei 
Phanomene unaufgeklart, die bereits an anderen Stellen besprochen wurden 
und fiir welche man zweckmaBig die Bezeichnungen der jreien und der gebun
denen Allergenselektion verwenden kann. Unter "jreier Allergenselektion" ware 
die Erscheinung zu verstehen, daB die Sensibilisierung in so vielen Fallen durch 
ein Allergen erfolgt, das vor ungezahlten anderen, welche mit dem gleichen 
Organismus in Beriihrung kommt, nichts voraus zu haben scheint, oder sogar 
hinter ihnen hinsichtlich der Gelegenheit sensibilisierend zu wirken, ganz 
erheblich zuriicksteht. Als "gebundene Allergenselektion" hatten jene FaIle zu 
geIten, in welchen das sensibilisierende Allergen durch die erbliche Anlage von 
vornherein bestimmt wird (s. S.348). 

Leider ist iiber die dosologischen und zeitlichen Bedingungen der natiir
lichen Sensibilisierungen nur wenig bekannt. Um so groBere Bedeutung besitzen 
die Erfahrungen, iiber welche PINESS und Mn..LER sowie namentHch E. W. 
PHILLIPS und J. A. CLARKE und H. C. LEOPOLD berichtet haben. 

In einem Distrikt von Arizona (Ph6nix) wurde die Kultur der stark staubenden Zucker
riiben, welche friiher in dieser Gegend unbekannt waren, 1936 eingefiihrt. 1m ersten ,Tahre 
des Anbaues wurden keine Untersuchungen angestellt. 1m zweiten Jahre gaben allergische 
Personen (Heufieberpatienten anderer Spezifitat), welche den Pollen der Zuckenuben 
exponiert waren, in erheblichem Prozentsatz (21 von 29) positive Hautreaktionen mit 
diesem Antigen, die aber nicht besonders stark waren, und klinische Manifestationen waren 
noch nicht zu konstatieren. 1m dritten Jahre waren die Hautreaktionen sehr intensiv 
und eine erhebliche Zahl der unter Beobachtung stehenden Personen war an schwerer 
Pollinose erkrankt, wobei Individuen, welche schon friiher an einer Allergie gegen die Pollen 
anderer Chenopodiaceen gelitten hatten, bevorzugt schienen. Es wa!-"en also 2 Bliitenzeiten 
erforderlich, um bei disponierten Leuten eine klinisch manifeste trberempfindlichkeit zu 
erzeugen [E. W. PHILLIPS (1)]. - J. A. CLARKE und H. C. LEOPOLD verglichen in Amerika 
geborene Heufieberpatienten (Ambrosiapollen) mit aus Europa eingewanderten, wobei in 
der ersten Gruppe das Alter registriert wurde, in welchem die Anfalle zuerst aufgetreten 
waren, in der zweiten die yom Zeitpunkt der Einwanderung bis zum Ausbruch der Krank· 
heit verstriehene Zeit. Es ergaben sich fiir beide Gruppen gleiche Verhaltnisse, d. h. es 
war nicht das Lebensalter maBgebend, sondern die Dauer des sensibilisierenden Kontaktes, 
die fiir die weitaus iiberwiegende MehrzahI der Personen 5-15 Jahre bzw. Bliiteperioden 
des Ambrosiagrases betrug. Von E. W. PHILLIPS (2) stammt noeh ein weiterer Berieht, 
demzufolge in Arizona an einer Grasart (Holeus halepensis) vorher unbekannte Brand· 
pilze (Sphaeelotheraarten) auftraten; es dauerte wenigstens 5 Jahre (Vegetationsperioden), 
bevor sich bei den Einwohnern cutane Allergien und klinische Krankheitserscheinungen 
entwickelten, welche auf einer Sensibilisierung durch die Sporen der genannten Pilze 
beruhten. 

Ferner wissen wir, daB sich die Berufsidiosynkrasien bei verschiedenen, 
anscheinend gleichartig exponierten Individuen mit verschiedener Schnelligkeit 
entwickeln. So konnen sich z. B. die Ekzeme der Backer bei manchen Personen 
schon nach Wochen, bei anderen erst nach Jahren zeigen (GOTTRON). Dieses 
Verhalten macht es - in parenthesi bemerkt - sehr unwahrscheinlich, daB die 
idiosynkrasische Anlage auf einem einfachen, in den Chromosomen lokalisierten 
Gen beruht, dem ein antagonistisches "normales" Gen gegeniibersteht, eme 
Einsicht, zu welcher wir bereits auf einem anderen Wege gelangt sind (s. S. 347). 

Aus dem Studium der Berufsidiosynkrasien geht auch hervor, daB das 
Zustandekommen eines klinisch manifesten Sensibilisierungszustandes unter 
natiirlichen Verhaltnissen von der Beschajjenheit des Allergens abhangt. 

Von Arbeitern in Chininfabriken werden nur 2 % gegen Chinin idiosynkrasisch (DOLD), 
von Fellfarbern 10% gegen Ursol und nach ANCONA bekommen fast alle Menschen Asthma, 
wenn sie langere Zeit mit dem Staub von Getreide zu tun haben, welches durch die Larven 
von Pediculoides ventricosus verunreinigt ist. Der Satz, den BR. BLOCH aus dem Ver-
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gleiche del' spontanen Primelidiosynkrasie mit del' experimentell induzierten ableitete, 
daB namlich del' Mangel an Disposition durch Verstarkung del' Exposition (hohe Allergen
konzentrationen, wiederholte Einwirkung, Traumatisierung del' dem Allergenkontakt 
ausgesetzten Gewebe) fast ausnahmslos ausgeglichen werden kann, ist daher keinesfalls 
allgemein giiltig. Das ergibt sich iibrigens auch aus del' Tatsache, daB manche Arzneien 
jahrelang eingenommen odeI' injiziert werden konnen, ohne daB sich Zeichen einer idiosyn
krasischen Intoleranz einstellen, obwohl es sich urn Stoffe handelt, die als auslosende Sub
stanzen bekannt sind und denen wir daher im Sinne del' herrschenden Leme auch sensibili
sierende Fahigkeiten zuerkennen miissen. Die Primelidiasynkrasie nimmt offenbar, wie 
die idiosynkrasischen Ekzeme iiberhaupt, eine Sonderstellung ein, indem sie in besonders 
einfacher Art und mit groBer RegelmaBigkeit willkiirlich erzeugt werden kann. Wahr
scheinlich liegt dies daran, daB sichdie Epithelzellen del' Raut durch direkte Einwirkung 
verschiedener Stoffe leicht und anhaltend umstimmen lassen .. Dafiir sprechen ja auch die 
Tierexperimente, in welchen sich nach Behandlung del' Raut mit einfachen chemischen 
Substanzen die Fahigkeit entwickelte, auf die bloBe Beriihrung mit einer Kontaktdermatitis 
zu antworten (F. A. SIMON, R. 'V. STRAUS, M. B. SULZBERGER, BR. BLOCH und STEINER
'VOURLISCH, STRAUS und COCA, R. TH. SCHREUS, LANDSTEINER und CHASE, KOCH und 
BUCHWALD). In salchen Experimentcn mit einfach gebauten Stoffen von bekannter 
chemischer Zusammensetzung zeigte es sich iibrigens, daB ihre sensibilisierende Wirkung 
auf die Raut von ihrer chemischen Reaktionsfahigkeit, d. h. von ihrer Neigung, mit anderen 
Substanzen (also auch mit Substanzen del' tierischen Gewebe) Verbindungen einzugehen, 
abhangt, und daB sich in einer und derselben chemischen Gruppe, z. B. der Gruppe del' 
chlorierten lmd nitrierten Benzole, erhebliche Unterschiede des allergisierenden Vermogens 
feststellen lassen (K. LAND STEINER) ; es ware daher wohl moglich, daB das aktive Prinzip 
der Primel, das Primin, in dieser Rinsicht eine Sonderstellung einnimmt. 

Sensibilisierungen konnen durch jede beliebige Art der Zufuhr einer Substanz 
zustande kommen. Unter natiirlichen Verhaltnissen sind aber die Haut, die 
Conjunctiva, die Schleimhaute der Respirations- und Verdauungswege den Be
riihrungen mit korperfremden Stoffen besonders ausgesetzt, und diesem Um
stande ist es wohl zuzuschreiben, daB sich die idiosynkrasische Reaktivitat 
so haufig an diesen Stellen lokalisiert oder gar auf eines der genannten Organe 
beschrankt bleibt. In letzterem FaIle ist dann auch meist die Art der reaktions
auslOsenden Zufuhr fixiert und steht zum Sensibilisierungsmodus in einem leicht 
verstandlichen Abhangigkeitverhaltnis. Die Loka.lisationstendenz kann so weit 
gehen, daB nicht ein ganzes Gewebskontinuum allergisch wird, sondern wie 
bei der Raut nur jene (oft scharf begrenzten) Bezirke, welche dem sensibili
sierenden EinfluB direkt unterworfen waren (Lokalisation der Nickelkratze 
auf unbedeckten K6rperteilen, circumscripte Allergie gegen Meerschweinchen
haare an den friiher von Meerschweinchen beriihrten Rautstellen usw.). 

Wirkt ein bestimmtes Antigen primar auf zwei oder mehrere der natiirlichen 
Kontaktgewebe ein, so kann sich auf diesem Wege eine Idiosynkrasie mit mul
tipler Lokalisation (charakterisiert durch die pathol9gische Reaktivitat mehrerer 
Gewebe) entwickeln. 

AuBer der eben beschriebenen Sensibilisierung von Kontaktfliichen kommt 
aber, und zwar in einem bet"achtlichen Prozentsatz der FaIle, noch ein anderer 
Sensibilisierungsmodus in Betracht. Die Substanzen konnen resorbiert werden, 
in die Zirkulation iibertreten und auf diese Weise auch Organe, die von den primaren 
Kontaktstellen (Eintrittspforten) entfernt sind, in den allergischen Zustand ver
setzen. Es kommt auch vor, daB nur entfernte Organe empfindlich werden, 
wahrend die primaren Kontaktgewebe normal bleiben. 

Die Symptomatologie del' auf hamatogenem Wege entstandenen bzw. generalisierten 
Idiosynkrasien ist die gleiche wie bei jenen Fallen, die wir kraft ihrer Anamnese auf die 
unmittelbare Sensibilisierung der mit der AuBenwelt in Beriihrung stehenden Gewebe 
beziehen durfen; wir begegnen hier und dort denselben einfachen und kombinierten Reak
tionstypen. Entweder konnen somit nul' bestimmte Organe allergisch werden oder es 
kommen nur die Reaktionen einzelner Organe in klinisch faBbarer Form zum Ausdruck. 
Nicht bei jedem Idiosynkrasiker sind alle reaktionsfahigen bzw. sensibilisierbaren Organe 
allergisch, sondeI'll oft nur eines odeI' mehrere, und zwar auch dann, wenn sich der betref
fende Stoff sowohl bei den sensibilisierenden wie bei den auslosenden Kontakten nachweis
lich durch den Blutkreislauf im gesamten Organismus ausbreitet; verschlucktes Aspirin 
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kann bei einem Individuum Asthma, beim zweiten Exantheme, beim dritten Odeme des 
Unterhautzellgewebes hervorrufen, und es kann sogar vorkommen, daB sich eine hamatogen 
entstandene und hamatogen ausgeloste idiosynkrasische Reaktivitat auf einzelne Bezirke 
der Raut beschrankt (/ixe Antipyrinexantkeme). Die Griinde ffir eine derartige Auswahl 
unter den moglichen Lokalisationen sind haufig ganz unbekannt; in manchen Fallen lassen 
sich pradisponierende Momente, welche friiher auf das allergisch gewordene Gewebe ein
gewirkt hatten, feststellen (lokale Reizungen der Raut durch Belichtung, durch chemische 
Agenzien usw.). 

Einen experimentellen Beitrag zu diesem Fragenkomplex haben K. LANDSTEINER und 
M. W. CHASE geliefert. Von wenigenAusnahmen abgesehen (BR. BLOCH, Y. KOBAYASHI) 
berichten aIle Autoren iibereinstimmend, daB die experimentelle Sensibilisierung der Raut 
gegen einfache chemische Verbindungen nur dann mit Sicherheit gelingt, wenn man die
selben direkt auf oder in die Raut bringt (vgl. hierzu S. 352). K. LANDSTEINER und CHASE 
konnten aber Meerschweinchen durch intraperitone1le Injektionen von 2: 4: 6 Trinitro
chlorbenzol derart sensibilisieren, daB sich eine Allergie vom Typus der Kontaktdermatitis 
entwickelte; die Umgehung des Rautorgans bei der Sensibilisierung wurde jedoch nur 
dadurch ermoglicht, daB die Meerschweinchen auBer dem Chemikal auch Suspensionen 
von abgetoteten Tuberkelbacillen in Paraffinol intraperitoneal erhielten. Wie man sich 
die Mitwirkung der abgetoteten Tuberkelbacillen vorzustellen hat, bIieb zwar unklar; aber 
die allgemeinere Bedeutung der Versuchsergebnisse ist in der Erkenntnis zu suchen, dafJ 
da8 Zustandekommen 80kker Sen8ibili8ierungen an Reali8ation8/aktoren gebunden 8ein kann, 
wekhe aufJerhalb jeder Kombination zu liegen 8cheinen. 

Polyspezijitiit kann auf gleichzeitiger oder aufeinanderfolgender Sensibili
sierung mit mehreren Substanzen beruhen oder auch dadurch vorgetauscht 
sein, daB eine Mehrzahl von auslosenden Stoffen oder Substanzen dasselbe 
Allergen oder die gleiche wirksame Atomgruppe enthalten (s. S.350). Die 
starksten Grade von echter allergischer Polyspezifitat zeigt die den mannig
fachsten Kontakten exponierte und wohl am leichtesten sensibilisierbare Raut. 
Die Raut ist daher auch dasjenige Organ, in dessen Verhalten die allgemeine 
Steigerung der pathologischen Sensibilisierbarkeit des Idiosynkrasikers am 
deutlichsten zum Ausdruck kommt; sie reagiert auf die verschiedensten in der 
Nahrung, in der Luft, in Krankheitsherden haufig vorkommenden Stoffe in 
weit hoherem Prozentsatze allergisch als die Raut normaler bzw. nichtidiosyn
krasischer Menschen (BR. BLOCH, STORM VAN LEEUWEN und V AREKAMP, W. 
BERGER u. a.). Allerdings scheint die gesteigerte Sensibilisierbarkeit der Raut 
des ldiosynkrasikers auch nicht vollig richtungslos zu sein, d. h. sie tritt nicht 
gegeniiber allen Stoffen und auch nicht bei jedem beliebigen Einverleibungs
modus in Erscheinung; injiziert man z. B. Asthmatiker mit Pferdeserum sub
cutan, so wird die Cutanreaktion auf Pferdeserum weder ofter. noch starker 
positiv als bei normalen Menschen (COOKE und VAN DER VEER). Auch miiBte 
eine allgemein er~ohte Sensibilisierbarkeit gegen die verschiedensten Allergene 
den praktischen Arzten und Klinikern auffallen; in der Literatur finden sich 
aber keine Belege, daB z. B. Reufieberkandidaten Aspirin, Chinin usw. nicht 
Iangere Zeit einnehmen konnen, ohne eine neue Idiosynkrasie gegen diese Drogen 
zu erwerben. Es liegen zwar Berichte vor, daB die Serumkrankheit in Idiosyn
krasikerfamilien gehauft auftritt (E. RANHART), daB sich zu einer Empfindlich
keit gegen eine bestimmte Pollenart eine Idiosynkrasie gegen andere Pollen 
hinzugesellen kann, wie in den zitierten Beobachtungen von PHILLIPS, und daB 
Reufieberkranke, wenn sie als Backer tatig sind, Ieicht und regelmaBig gegen 
Mehl empfindlich werden (v. DISHOECK und Roux); aber selbst in jenen Fallen, 
in weichen Beriihrungen mit neuen Allergenen besonders leicht zur Entstehung 
von vorher nicht vorhandenen idiosynkrasischen Reaktivitaten fiihren, kommt 
in der gesteigerten Sensibilisierbarkeit noch immer das elektive Prinzip zum 
Ausdruck. 

2. Die Allergene als auslOsende Substanzen. 
Der reaktionsaus16sende Kontakt mit dem Allergen, auf welches die Idiosyn

krasie spezifisch eingestellt ist, kann auf sehr verschiedene Weise herbeigefiihrt 
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werden: 1. durch Aufbringen auf die verletzte oder unverletzte Haut; 2. durch 
Aufnahme in den Conjunctivalsack; 3. durch Einatmen, in welchem FaIle das 
Allergen meist staubformig in der Luft verteilt ist; 4. durch Verschlucken; 
5. durch die zu therapeutischen oder diagnostischen Zwecken ausgefiihrten 
parenteralen (intracutanen, subcutanen intramuskularen, intralumbalen, intra
venosen) Injektionen. 

Natiirlich konnen sich im Einzelfalle auch zwei oder mehrere Arlen des auslosenden 
Kontaktes miteinander kombinieren; in der Luft verteiltes Material wird z. B. nicht nur 
eingeatmet werden, sondern auch auf die Bindehaut gelangen. Die ausgeloste Reaktion 
spielt sich entweder streng am Orte des Kontaktes ab (Nickeikratze, Jodoformekzeme, die 
meisten Intracutaninjektionen) oder sie zieht unter Verschonung des primaren Kontakt
gewebes nur entfernte Organe in Mitleidenschaft (Resorption und hamatogener Transport 
des auslosenden Allergens); beide Reaktionsformen treten auch miteinander vereint auf 
und bei den Lokalreaktionen der Raut kann man ferner noch zuweilen ein Fortschreiten 
"per continuitatem" beobachten, indem sich z. B. nach intradermalen Injektionen zwar 
zunachst eine Quaddel an der Einstichstelle zeigt, an die sich aber rasch eine ausgedehntere, 
urn die primar betroffene Stelle gruppierte Urticaria anschlieBt. 

Eine Einteilung der auslOsenden Substanzen nach irgendeinem durch
greifenden Prinzip ist unmoglich; Versuche, welche in dieser Richtung unter
nommen wurden [R. DOERR (5), E. URBACH, K. HANSEN], verfolgten wohl 
nur den Zweck, die verwirrende Mannigfaltigkeit so zu sichten, daB dem Leser 
das Nachschlagen erleichtert wird. Eine annahernd vollstandige Aufzahlung 
aller Stoffe, welche in der Kasuistik der Idiosynkrasien genannt wurden, bean
sprucht viel Raum, wie das die Darstellungen von E. URBACH und K. HANSEN 
zeigen, auf welche spezialistisch orientierte Arzte verwiesen seien. Hier soIl 
nur das relativ haufiger Vorkommende in Form nachstehender Tabelle erwahnt 
werden. 

Tabelle 2. Auslosende Allergene. 

A. Substanzen von unbekannter chemischer Zusammensetzung 
(gro/3tenteils Eiwei/3korper) oder variable und komplizierte 
Substanzgemische, deren wirksame Komponenten bisher 
nicht festgestellt werden konnten. 

I. Tierische Provenienzen. 
1. Artfremde Blutsera, besonders Pferdeserum 
2. Fleisch (Muskelsubstanz) verschiedener Schlacht

tiere (Schweine, Pferde, Riihner, Gause) 
3. Innere Organe von Schlachttieren (speziell Leber) 

4. Kaltbliiter (Fische, Krebse, Rummern, Lan
gusten, Austern usw.), in rohem oder gekochtem 
Zustande 

5. Milch (Kuhmilch, Pferdemilch) und Molkerei
produkte (Kase) 

6. Vogeleier, speziell Stoffe im Eiklar und im Ei
dotter des Riihnereies 

7. Von der Raut abgestoBene Epithelien (Schuppen), 
Raare und Federu verschiedener Tiere (Pferd, 
Rund, Katze, Meerschweinchen, Kaninchen, 
Schafe [Schafwolle], Ruhn, Gans, Papagei usw.) 

8. EiweiBartige Stoffe von Insekten, wie sie im 
Ronig oder in Getreidestaub vorkommen, wenn 
das Getreide durch Schmarotzer (Pediculoides 
ventricosus u. a.) verunreinigt ist 

9. Proteine oder Lipoproteine von Entozoen (Asca
riden, Echinokokken, Oxyuren, Tiinien) 

10. Stoffe, welche Insekten (Bienen, Wespen, Phle
botomen usw.) durch ihre Stiche einimpfen 

Hiiufigster Modus der aus
lOsenden Zujuhr 

Parenterale Injektion. 
Nahrungsmittel; enterale 

Einverleibung. 
Desgl. (Leberpraparate zu 

therapeutischen Zwecken, 
auch parenteral). 

Desgl. 

Inhalation des in der Luft 
fein verteilten Materials; 
Rautkontakte. 

Inhalation, eventuell auch 
Ingestion. 

Resorption. 

Parenteral. 
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Ta belle 2. (Fortsetzung.) 

II. PjlanzZiche Provenienzen. 
1. Bakterienproteine 

2. Schimmelpilze bzw. ihre Sporen (besonders Asper
gillus fumigatus, A. niger, Penicillium glaucum), 
welche in der Luft suspendiert sind 

3. Vegetabilische Nahrungsmittel (Niisse, Stachel-, 
Erd- oder Himbeeren, Weintrauben, Bananen, 
Tomaten, Sellerie, Spinat, Kohl, Zwiebeln, Spar
geln, Mais, Reis, Hafer, Buchweizen, Kakao und 
Schokolade usw.) 

4. Staubartig zerkleinerte Teile von hoheren Pflan
zen (Mehlarten, Ipecacuanha- oder Irispulver, 
Ricinusbohnenstaub, Sagemehle gewisser Holz
arten, z. B. Palisander- oder Mahagoniholz usw.) 

5. Ganze Pflanzen, Pflanzenteile, Pflanzensii.fte 
oder Ausscheidungsprodukte von Pflanzen (Spar
gel, Vanillefriichte, Baumwollsamen, Rhusarten, 
speziell Rhus toxicodendron [Giftsumach oder 
Giftefeu], einheimischer Efeu, Primelarten, 
Hopfenbliiten, Opium, vegetabilische Harze 
usw.); eine ausfiihrliche Zusammenstellung, 
welche hauptsachlich jene Stoffe dieser Gruppe 
beriicksichtigt, welche auf die Haut wirken, fin
det man bei K. TOUTON 

6. Pflanzenpollen 
III. Der Sw,ub mancher Wohnriiume (COOKE); es han

delt sich um ein verstaubendes Stoffgemenge, das 
verschiedene wirksame Allergene (Baumwollfasern, 
Kapokfragmente, Federpartikel, Schimmelsporen 
usw.) enthalten kann 

IV. Boh- und Fertigprodukte der Industrien (Teer- und 
Teerderivate, Kosmetika wie Puder, Lippenstifte, 
Parfiims, Seifen, Odol, Nahrmittel verschiedener 
Art, darunter auch die Handelspeptone, Produkte 
der pharmazeutischen Industrie usw.) 

B. Subsw,nzen von bekannter chemischer Zusammensetzung 
(N ichtproteide). 
p-Phenylenfarbstoffe (Ursol), Nickelsalze, Jod-, Arsen-, 
Hg-Verbindungen, Chinin, Aspirin, Antipyrin, Pyrami
don, Veramon, Veronal, Phenolphthalein, Opium, Codein 
u.a. 

Resorption aus Krankheits
herden; Injektionen. 

Inhalation. 

Ingestion. 

Inhalation, Hautkontakte. 

Hautkontakte. 

Inhalation. 
Inhalation. 

Hautkontakte (speziell bei 
den gewerblichen Idiosyn
krasien), Inhalation, bei 
pharmazeutischenProduk
ten auch Aufnahme per os 
oder parenterale Injektio
nen. 

Hautkontakte, Ingestion, 
Injektion. 

Bei vorhandener Reaktionsbereitschaft kann eine idiosynkraslsche Reaktion 
(Asthma, Urticaria) auch psychisch ausgelOst werden. Bei einer gegen Rosen
pollen empfindlichen Patientin rief der Anblick einer Papierrose (MACKENZIE), 
bei einem Heufieberkandidaten der Anblick des GemiiJdes einer Heuernte (DALE) 
Asthma hervor. Nach DALE handelt es sich hier urn Vorgange, welche zur Aus
lOsung der Anfalle durch stoffliche Agenzien in einem ahnlichen Verhaltnis 
stehen wie die "bedingten", durch Erfahrung und Ubung erworbenen zu den 
"unbedingten", nur durch Reizung der Mundschleimhaut induzierbaren Speichel
reflexen PAWLOWS. Dieser Erklarung hat sich auch K. HANSEN angeschlossen, 
in dem er annimmt, daB der psychischen AuslOsbarkeit in jedem Fane eine 
groBere Zahl von Reaktionen vorausgeht, welche durch das spezifische Aller
gen hervorgerufen werden; nur auf diese Weise konne der Reaktionsablauf 

23* 
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scblieBllich so erleichtert werden, daB der bloB vorgestellte .Allergenkontakt ge
niigt, um den eingeiibten, dem geringsten Impuls folgenden Mechanismus ab
rollen zu lassen. Es existieren aber verbiirgte Beobachtungen, daB der auslosende 
psychische Affekt in keiner erkennbaren Beziehung zum wirksamen .Allergen 
zu stehen braucht, ferner, daB irgendwelche psychische Affekte bei Personen 
ohne idiosynkrasische Vorgeschichte (d. h. ohne vorausgegangene, durch spezi
fische .Allergene ausgeloste Anfalle) Asthma, Rhinitis vasomotoria, Urticaria, 
QUINcKEschesOdem hervorzurufen vermogen. Bier ware die Deutung als beding
ter Reflex offenbar willkiirlich; es ist wohl eher an eine engere Verwandtschaft 
zur sog. "physikalischen .Allergie" zu denken (Entstehung idiosynkrasiformer 
Syndrome infolge mechanischer, thermischer oder aktinischer Einfliisse). 

Pathologiscbe Physiologie. 
Die begriffsbestimmenden Merkmale der ldiosynkrasien lassen keine ein

fachere Erklarung zu als die Annahme, daB die abnorme Reaktivitat auf beson
deren AntikOrpern oder Reaktionskorpern (Reaginen) beruht, welche auf die 
auslosenden Stoffe spezifisch eingestellt sind und mit denselben abreagieren; 
diese Reaktion ware dann al8 da8 pathogene AgenB anzUBehen und nicht die aUB-
108ende Sub8tanz alB 8olche, woraus sich die Unabhangigkeit der eintretenden 
FunktionsstOrungen von der Beschaffenheit der auslOsenden Substanzen ebenso 
zwanglos ergibt wie die symptomatologische Gleichartigkeit der. Krankheits
bilder. Die Vorstellung, daB alle derartigen Reaktionen, mogen auch die Reak
tionskomponenten noch so sehr variieren, einen pathogenen Vorgang mitein
ander gemein haben, bereitet keine Schwierigkeiten, wenn die8e8 gemeinBame 
Element nicht im ReaktionBprodukt, 80ndern in der Identitiit der Begleiter8chei
nungen der Reaktion ge8ucht wird. Die endgiiltige Losung des Problems bestiinde 
dann nur noch in der Ermittlung dieser sich stets' gleichbleibenden Konse
quenzen von Antigen-Antikorperreaktionen und - falls sich dies nicht auto
matisch ergibt - in der Aufdeckung der Ursachen ihrer pathologischen Aus
wirkung. 

Fiir die Erforschung des Mechanismus der experimentellen Anaphylaxie ist derselbe 
Gedankengang maBgebend gewesen, seit man sich von der Idee lossagte, daB das aus der 
Vereinigung von Antigen und Antikorper hervorgehende Reaktionsprodukt gewebsscha
digende bzw. zellreizende Eigenschaften besitzen miisse. Da die Anaphylaxie der experi
mentellen Analyse weit groBere Moglichkeiten bietet als die Idiosynkrasie, erscheint es 
rationell, die Ergebnisse auf dem erstgenannten Gebiet ins Auge zu fassen und zu unter
suchen, in welchem AusmaBe sie auf die idiosynkrasischen Reaktionen angewendet werden 
konnen. Nun ist eine groBe und auch jetzt noch wachsende Zahl von Hypothesen aufgestellt 
worden, um die Pathogenese des anaphylaktischen Schocks zu erklaren; es sind,aber eigent
lich nur 2 Theorien, welche sich allgemeinerer Anerkennung erfreuen, und die man dadurch 
charakterisieren kann, daB die eine die Antigen-Antikorperreaktion an sich als pathogenen 
Faktor betrachtet, wahrend die andere in dieser Reaktion nur einen Reiz erblickt, welcher 
bestimmte Zellen zur Ausschiittung von toxischen, histaminartigen Substanzen (abgekiirzt 
"H-Substanzen") veranlaBt. Beide Theorien operieren mit der Hilfsannahme, daft die 
Antigen-AntikOrperrea1ction an den Zellen selbst ablauft, daft also der Antikorper an oder in 
gewissen Zellen lokalisiert ("zellstiindig" oder "sessil") ist und daft nur diese Lokalisation fur 
die zellreizende Wirkung bzw. fur die Liberierung der H-Substanzen maftgebend ist, nicht aber 
der jreie, im Elute zirkulierende Antik6rper. Das vorliegende Beweismaterisl kann hier nicht 
eingehender besprochen werden. Es reicht nicht aus, um sich definitiv auf eine bestimmte, 
alle bekannten Tatsachen befriedigende Hypothese festzulegen. Andererseits sind die vor
gebrachten Einwande nicht derart, daB eine spatere Klarung ausgeschlossen erscheint bzw. 
daB eine der konkurrierenden Theorien aufgegeben werden miiBte. Es liegt ferner weder 
in der Vorstellung einer direkten (physikalischen) noch einer durch freiwerdende H-Sub
stanzen vermittelten (chemischen) Zellreizung die Notwendigkeit, daB der Effekt nicht 
anders als durch eine zellstandige Antigen-Antikorperreaktion zustande kommen kann. 
Noxen, welche primiir, also auf den normalen Organismus einwirken, k6nnten, falls sie dieselben 
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Angritfspunkte haben, ganz iihnlich wirken wie eine Reinjektion des Antigens auf ein spezijisch 
sensibilisiertes Tier. In der Tat kennt man solche "anaphylaktoide" Phiinomene schon seit 
langer Zeit und war bemiiht, sie in eine engere Beziehung zu den anaphylaktischen Erschei
nungen zu bringen. In dieser Hinsicht ist insofern ein Fortschritt im Sinne der Histamin
theorie zu verzeichnen, als die Ausschiittung von HiBtamin nach der primaren Einwirkung 
von Bienengift (W. FELDBERG und C. H. KELLAWAY), Staphylotoxin (W. FELDBERG und 
E. V. KEOGH), von gewiBsen Schlangengiften (W. FELDBERG und C. H. KELLAWAY, C. A. 
DRAGSTEDT, MEAD und EYER), Sublimat (W. FELDBERG und C. H. KELLAWAY), von 
Pepton (C. A. DRAGSTEDT und MEAD, J. TINEL, UNGAR und PARROTT) und von Pepsin 
(RAMIREZ, LAWTON und DRAGSTEDT) festgestellt wurde. 

Fragen wir uns nun, in welchem Umfange sich die skizzierten Tatsachen und 
Rypothesen auf die Idiosynkrasien iibertragen lassen, so waren zu den eingangs 
aufgezahlten fundamentalen Analogien (symptomatologische Ahnlichkeit der 
Reaktionen, spezifische Aus16sbarkeit derselben durch bestimmte Substanzen 
und Unabhangigkeit von der besonderen Beschaffenheit dieser Substanzen) 
noch einige wichtige Punkte hinzuzufiigen, welche zum Teil die enge Verwandt
schaft der beiden Phanomene vertiefen, zum Teil jedoch Differenzen betreffen, 
welche eine restlose Identifizierung vorderhand noch nicht gestatten. 

1. Die idiosynkrasischen Antikorper (Reagine). 
Wie schon an anderer Stelle betont wurde, hat man zwischen "freiem" 

oder zirkulierendem Antikorper, d. h. Antikorper im Blutserum eines idiosyn
krasischen Individuums und "fixem", d. h. an Gewebe gebundenem Antikorper 
zu unterscheiden. 

Die Existenz des fixen (zellstandigen) Antikorpers ergibt sich a) aus der als gesichert 
anzusehenden Erkenntnis, daB die Antikorper Produkte von Zellen sind, somit zumindest 
in einer Phase ihrer Entstehung im Verbande der Zelle stehen und erst sekundar an die 
Korperfliissigkeiten abgestoBen werden; b) aus der Tatsache, daB Hautstellen, welche 
durch reaginhaltiges Serum, also durch freien Antikorper passiv sensibilisiert werden, 
ihre Empfindlichkeit gegen nachtragliche Allergenzufuhr durch mehrere Tage, ja durch 
mehrere Wochen bewahren (W. JADASSOHN und BIBERSTEIN, COCA und GROVE, CLARKE 
und GALLAGHER u. a.), was, da die geanderte Reaktivitat auf die praparierte Stelle be
schrankt bleibt, als Bindung der passiv einverleibten Reagine an die Gewebe, als Umwand
lung von freiem in fixen Antikorper aufgefaBt werden kann (COCA und GROVE); c) aus der 
schon von BR. BLOCH und MASSINI angenommenen, aber erst von NXGELI, DE QUERVAIN 
und STALDER nachgewiesenen Transplantierbarkeit idiosynkrasisch reagierender Gewebe. 
Wenn man namlich bei einem an fixen Arzneiexanthemen (s. S. 349) leidenden Individuum 
die abnorm reagierende Hautpartie durch Autotransplantation gegen eine normale wechsel
seitig vertauscht, bewahrt erstere ihr pathologisches Verhalten auch am neuen Standort, 
wahrend die normale, obwohl sie nun dort eingeheiIt ist, wo friiher das empfindliche Gewebe 
aufsaB, auf Allergeneinwirkung nach wie vor nicht reagiert. Diese Angaben wurden von 
URBACH und SIDARAVIClUS bestatigt. 

Der Nachweis von freiem Antikorper wird meist nach def Methode von 
C. PRAUSNITZ und H. KUSTNER so durchgefiihrt, daB man 0,1 cern Blutserum 
eines idiosynkrasischen Individuums einer normal en Versuchsperson intracutan 
injiziert und nach 24-48 Stunden das Allergen an der gleichen Stelle in mog
lichst kleinem Volum (0,1 cern) ebenfalls intracutan einspritzt. Die lokale 
Reaktion kann verschiedene Intensitatsabstufungen zeigen, von leichter diffuser 
Rotung und Schwellung bis zur Bildung einer ausgedehnten, mit pseudopodien
artigen Fortsatzen versehenen und von einem breiten, erythematosen Rofe 
umgebenen, stark juckenden Quaddel; sie entwickelt sich in der Regel innerhalb 
einer kurzen, nach Minuten bemessenen Frist. Diese Versuchsanordnung gestattet 
mehrfache Abanderungen. Statt des Blutserums kann man nach KONIGSTEIN 
und URBACH Blaseninhalt in der Menge von 0,05 cern verwenden, den man 
sich in der Weise verschafft, daB man durch Einwirkung des Allergens eine aller
gische Lokalreaktion der Raut hervorruft und an dieser Stelle durch Auflegen 
eines Kantharidenpflasters eine Blase erzeugt. Unlosliche Allergene kann man 
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auf die sensibilisierten Hautstellen der Versuchsperson einfach auflegen. Da 
ferner manche Allergene an sich reizend auf die Raut wirken und so ein positives 
Ergebnis vortauschen konnen, empfiehlt es sich in solchen Fallen eine "Fern
aU8108ung" zu versuchen, indem man das Allergen entweder an einem von der 
sensibilisierten Stelle entfernten Orte einspritzt oder dasselbe per os, rectal oder 
intranasal zufiihrt (E. URBACH, J. FREEMAN, A. und M. WALZER, W. JADASSOHN, 
M. COHEN, ECKER, BREITBART und RUDOLPH u. v. a.). 

Es liegen vereinzelte Angaben vor, denen zufolge die idiosynkrasischen Reagine auch 
im Tierexperiment nachgewiesen werden konnen; die Resultate waren aber zumeist nicht 
iiberzeugend und konnten von anderen Autoren nicht reproduziert werden. 

Beim Vermischen reaginhaltiger Sera mit den spezifischen Allergenen tritt 
keine Flockung ("Prazipitation") ein (COCA und GROVE, W. JADASSOHN)1. 
1st im Allergen-Reagingemisch Komplement vorhanden, so kann dasselbe 
gebunden werden, wobei man in gewissen Kombinationen, z. B. bei der Ver
wendung von Eiklar als Allergen, eine ungewohnlich breite untere Remmungs
zone bekommt, d. h. das Allergen muB sehr stark verdiinnt werden, so daB die 
Zone der Komplementbindung in den iiblichen Auswertungsreihen weit nach 
rechts verschoben und eng begrenzt ist (GYORGY, MORO und WITEBSKY, 
E. BOSCH, GYORGY und WITEBSKY, MORO, P. WORlNGER, BOSTROM und HELLER
STROM, G. ALBUS u. a.). Es liegen aber auch zahlreiche Berichte iiber vollig 
negative Ergebnisse der Komplementbindungsreaktionen vor; fiir bestimmte 
Gruppen von Allergenen (Arzneimittel, chemisch definierte Substanzen) ist das 
Versagen dieser Reaktion als allgemein giiltige Regel zu betrachten (E. URBACH). 
Die negativen Ergebnisse der serologischen Methoden des Antikorpernachweises 
werden in der iiblichen Ausdrucksweise so formuliert, daB "die Sera der Idiosyn
krasiker keine Prazipitine und in vielen Fallen auch keine komplementbindenden 
Antikorper enthalten". Es ware aber moglich, daB Reagin und Allergen in 
vitro iiberhaupt nicht reagieren. J. M. NEWELL vermischte das Serum eines 
gegen Kaninchenhaare und Kaninchenserum empfindlichen Individuums mit 
Kaninchenserum und vermochte weder mit Hilfe der Ultrazentrifuge noch mit 
dem Elektrophoreseapparat von TIsELlUS irgendwelche physikalische Veran
derungen als Ausdruck einer stattgefundenen Antigen-Antikorperreaktion zu 
konstatieren. Wenn man ferner von der Voraussetzung ausgeht, daB nicht 
das Reaktionsprodukt, sondern der Reaktionsablauf im Organismus die krank
haften Erscheinungen auslost (s. S.356), ware zu erwarten, daB im Reagens
glase hergestellte Gemenge von Reagin und Allergen, in die Haut normaler 
Menschen injiziert, keine pathologische Wirkung entfalten, falls schon in vitro 
eine gegenseitige Absattigung der beiden Reaktionskomponenten unter geeigneten 
quantitativen Bedingungen vor sich geht. Dieser wichtige Versuch wurde von 
vielen Autoren ausgefiihrt, lieferte aber kontradiktorische Resultate. R. A. 
COOKE, BARNARD, HEBALD und STULL konnten die Widerspriiche dahin auf
klaren, daB die Gemische nur dann unwirksam sind, wenn sie mit dem Serum 
spezifisch behandelter ("desensibilisierter") Patienten hergestellt werden, wei! 
solche Sera einen Stoff enthalten, welcher die Vereinigung von Reagin und 
Allergen im Organismus verhindert 2• Stammt dagegen das Serum von einem 
noch nicht behandelten Idiosynkrasiker, so rufen die Gemi8che mit Allergen 

1 Die gegenteiligen Angaben von COHEN und WELLER, auf einer besonderen Technik 
beruhend, bediirfen vorerst noch der Bestatigung. 

I DaB das Reagin in solchen Gemischen nicht neutralisiert ist und auch im Organismus 
nicht neutralisiert wird, geht daraus hervor, daB die mit solchen Gemischen injizierten 
Hautstellen passiv prapariert werden, derart, daB sie nach 48 Stunden auf eine Probe mit 
Allergen positiv reagieren. 
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typische Reaktionen hervorl. Fur die Beurteilung der Vorgange im Reagens
glase ist naturlich der Fall maBgebend, in welchem das Serum nur das Reagin, 
nicht aber den Hemmungsstoff enthalt, und man kommt daher zu dem SchluB, 
daB in vitro keine Neutralisierung des Reagins durch das Allergen und umgekehrt 
auch keine Bindung des Allergens durch das Reagin erfolgt. Wohl liegen in 
beiden Beziehungen positive Behauptungen vor, fur die Neutralisierung des 
Reagins von A. COCA und E. F. GROVE, PH. LEVINE und A. COCA, W. JADAS
SORN, fur eine Abschwachung oder Absattigung des Allergens von STORM VAN 
LEEUWEN, W. JADASSOHN, D. HARLEY u. a.; doch k6nnen solche Experimente 
nicht anders als mit Gemischen von Allergen mit idiosynkrasischem Serum 
ausgefuhrt werden und der entscheidende Umstand, ob die Sera von behandelten 
oder unbehandelten Individuen entnommen wurden und demgemaB den Hem
mungsstoff enthielten oder nicht, fand keine Beachtung. 

Aus der Unfahigkeit des freien (nicht an Korperzellen gebundenen) Reagins mit seinem 
Allergen in vitro abzureagieren, wiirde sich unmittelbar die Aussage ergeben, daB humorale, 
im stromenden Blut stattfindende Reaktionen zwischen Reagin und Allergen als Ursache 
der idiosynkrasischen Krankheitserscheinungen prinzipiell auszuschlieBen sind; dies um 
so mehr, als eine Neutralisierung des Reagins durch zugesetztes Allergen im Reagensglase 
auch dann nicht erfolgt, wenn im Reaktionsgemisch Blutzellen vorhanden sind (D. HARLEY). 
Mit dieser Auffassung stimmt die Beobachtung iiberein, da{J der Reagingehalt des Blutes kein 
Ma{Jsiab fur den Grad der idiosynkrasischen Empfindlichkeit ist. Inbesondere hat eine erfolg
reiche spezifische Behandlung mit steigenden Allergenmengen (z. B. beim Heufieber) keines
wegs immer ein Absinken des Reaginspiegels im Blute zur Folge; die passiv praparierende 
Kraft des Serums kann ganz unverandert bleiben (LEVINE und COCA, GAY und CHANT, 
COOKE, BARNARD, HEBALD und STULL) oder kann sogar erheblich zunehmen, SO daB der 
Nachweis des Reagins im PRAUSNITZ-KuSTNERschen Versuch bisweilen erst im Verlauf einer 
spezifischen Desensibilisierung positive Resultate liefert (KALLOS und KALLOS-DEFFNER, 
E. URBACH u. a.). 

Die Vorstellung, daB ein hoher Reagingehalt des Blutes die idiosynkrasischen Reak
tionen antagonistisch beeinfiuBt, weil er zugefiihrtes Allergen absattigt und dasselbe auf 
diese Weise vom Erfolgsort, namlich vom zellstandigen (fixen) Reagin ablenkt (R. WEIL, 
R. DOERR, E. URBACH, K. HANSEN, P. KALLOS), ist selbstverstandlich unhaltbar, wenn 
man zugibt, daB freies Reagin durch Allergen iiberhaupt nicht neutralisiert werden kann. 
Der Erfolg einer spezifischen "Desensibilisierung" beruht eben nicht auf der Vermehrung 
des angeblich schiitzenden Antikorpers im Blute, sondern auf der Produktion der oben 
erwahnten Hemmungssubstanz, deren Existenz auch dadurch nachgewiesen werden konnte, 
daB Heufieberkranke im akuten Stadium eine auffallende und anhaltende Besserung ihres 
Leidens zeigen, wenn man ihnen das Blut von behandelten Fallen (gleicher Spezifitat) 
transfundiert (R. A. COOKE, BARNARD, HEBALD und STULL). Was man zu behaupten 
berechtigt ist, ware Bomit nur, daB der Reaginspiegel im Blut fUr die Reaktivitat des Idio
synkrasikers irrelevant ist. 

Wird durch diese Auffassung der Zusammenhang zwischen Idiosynkrasie 
und Anaphylaxie gelockert? Darauf ist zunachst zu erwidern, daB auch bei 
der Anaphylaxie der Titer des (durch den passiven Versuch) im Blute nachweis
baren Antik6rpers fur die Reaktionsfahigkeit belanglos ist. DaB hier kein 
Parallelismus besteht, wurde in verschiedenartig variierten Versuchen schon 
von R. DOERR und seinen Mitarbeitern, von R. WEIL, von KELLAWAY und 
COWELL u. v. a., zuletzt in erneuter sorgfaltiger "Oberpriifung von W. SCHAFER 
nachgewiesen. Das Analogon der Hemmungssubstanz, welche im Blut 
spezifisch behandelter Idiosynkrasiker (Heufieberpatienten) auf tritt, wurde von 
J. MOLDOVAN bei der Anaphylaxie im "Reticulin M" gefunden. Existieren 
aber vielleicht fundamentale Unterschiede zwischen Reagin und anaphylak
tischem Antik6rper? COCA nahm an, daB die Reagine in anderen Organen 
gebildet werden wie die anaphylaktischen Antik6rper, und daB das, was in 
ldiosynkrasikerfamilien vererbt wird, das "reaginogene" Organ sei; nur das 

1 Hier lauft die Reaktion im Organismus ab, das Reagin wird ungehindert neutralisiert 
und die Hautstelle erweist sich bei einer nach 48 Stunden vorgenommenen Testung mit 
Allergen aIs unempfindlich. 
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hereditar hierzu befahigte Individuum ware hiernach imstande, Reagine zu 
produzieren. Mit Hilfe der PRAusNITZ-KuSTNERSchen Technik konnten aber 
Reagine im Elute zahlreicher Individuen nachgewiesen werden, welche infolge 
einer Seruminjektion unter den Symptomen der Serumkrankheit erkrankt waren 
(COOKE und SPAIN, ARENT DE BESCHE, S. TUFT und S. G. RAMSDELL); eben so 
findet man Stoffe vom typischen Verhalten der Reagine im Serum von Menschen, 
welche an einer Infektion mit Ascaris lumbricoides leiden oder viel mit Ascariden 
manipulieren, und in beiden Fallen handelt es sich urn "induzierte" oder "Expo
sitionsallergien", fUr deren Zustandekommen die erbliche Veranlagung nicht 
maBgebend sein kann. Ebenso kannen die bei einem hohen Prozentsatz der 
beschaftigten Arbeiter auftretenden Berufsidiosynkrasien (s. S.344), sofern 
sie mit positivem Reaginbefund einhergehen, als Beweise gelten, daB im Prinzip 
jeder normale Mensch Reagine zu bilden vermag. 

Diskussionen, ob bzw. unter welchen Bedingungen Reagine oder anaphylaktische Anti
korper im menschlichen und tierischen Organismus entstehen, setzen stillschweigend voraus, 
daB es Kriterien gibt, welche eine Differenzierung der so benannten Serumstoffe gestatten. 
Auf Grund des gegenwartigen Standes unserer Kenntnisse kann man, von Nebensachlichem 
absehend, folgende Unterschiede anfiihren: 1. die anaphylaktischen Antikorper werden 
durch ihre Antigene in vitro neutralisiert (DOERR und Russ, R. WEIL u. a.) und reagieren 
mit denselben sichtbar unter Niederschlagsbildung (vgl. hierzu die Angaben iiber das Ver
halten der Reagine auf S. 358); 2. mit anaphylaktischem (passiv praparierendem) Anti
korper vom Kaninchen laBt sich der PRAUSNITZ-KuSTNERsche Versuch am Kaninchen nicht 
reproduzieren (COCA und GROVE); 3. der klassische Typus des passiv anaphylaktischen 
Experimentes (intraperitoneale Praparierung von Meerschweinchen mit Immunserum, 
nach 48 Stunden intravenose Erfolgsinjektion des Antigens) liefert negative Resultate, 
wenn man zur Praparierung reaginhaltige Sera von Idiosynkrasikern (Asthmatikern) ver
wendet (COOKE und SPAIN, A. DE BESCHE, OTTO und ADELSBERGER); auch reagiert der 
glatte Muskel (Uterus) solcher Meerschweinchen in der DALESchen Versuchsanordnung 
nicht auf Antigenkontakt (COOKE und SPAIN). Diese Gegeniiberstellung griindet sich 
jedoch auf Versuche, in welchen mit der Existenz von hemmenden Substanzen nicht gerechnet 
wurde, und ist iibrigens insofern schematisiert, als die Sera von Serumkranken oder von 
mit Pferdeserum injizierten Menschen eine Mittelstellung einnehmen, indem man mit den
selben einerseits die Reaktion nach PRAUSNITZ-KuSTNER und andererseits auch das passive 
Experiment am Meerschweinchen mit positivem Erfolge durchfiihren kann (TUFT und 
RAMSDELL, COOKE und SPAIN, A. DE BESCHE, OTTO und ADELSBERGER). Ferner liegen 
Berichte vor, denen zufolge eine lokale passive Sensibilisierung der menschlichen Raut 
nach Art der Reaktion von PRAUSSNITZ-KuSTER mit Kaninchenimmunsera, die in Ansehung 
ihrer Provenienz kein Reagin enthalten konnten, moglich war (COOKE und SPAIN, A. DE 
BESCHE). 

Wenn man also - auch mit Riicksicht auf die noch nicht geniigend geklarte Sachlage
die Identitat von Reagin und anaphylaktischem Antikorper noch nicht zugestehen will, 
kann doch iiber ihre nahe Verwandtschaft kein Zweifel bestehen. OTTO und ADELSBERGER, 
welche sich um ihre Differenzierung besonders bemiihten, sprechen von "Doppelgangern", 
"deren eindeutige Trennung, etwa durch den PRAUSNITZ-KUSTNERschen Versuch, augen
scheinlich nicht so leicht gelingt, wie dies behauptet wurde". Wer jetzt in der Sache das 
Wort nehmen will, miiBte jedenfalls die Moglichkeit oder Unmoglichkeit der spezifischen 
Absattigung in vitro in den Vordergrund stellen; gerade in dieser Rinsicht waren aber 
ausgedehnte neue Untersuchungen notwendig, welche sich auf Reagine, kiinstlich erzeugte 
Antisera von Tieren und Menschen und auf die Sera Serumkranker erstrecken und auf die 
Interferenz hemmender Substanzen Riicksicht nehmen. 

2. Allergene und Anaphylaktogene. 
Lange Zeit hindurch galt der Satz, daB ein vollwertiges Anaphylaktogen, 

d. h. ein Stoff, der im aktiv anaphylaktischen Experiment sowohl sensibili
sierend als auch auslOsend wirkt, ein EiweiBkorper sein muB, eine Auffassung, 
welche durch die -oberzeugung gestiitzt wurde, daB auch die Trager der serolo
gischen Spezifitiit ausnahmslos zu den Proteinen gehoren. Damit stand die 
Beschaffenheit der Allergene in offenkundigem Widerspruch. Die Substanzen, 
welche auf Idiosynkrasiker reaktionsauslOsend wirken, sind zum Teile chemisch 
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definierte, oft sehr einfach gebaute Korper (Jod, Jodkalium, Jodoform, For
malin, Salvarsan, Aspirin, Antipyrin, Veronal, Nirvanol, Chinin, Morphium, 
Nickelsalze, Hg-Verbindungen usw.) und eine ansehnliche Zahl von Idiosyn
krasien, welche in bestimmten Berufen gehauft auftreten oder experimentell 
induziert werden konnten, lieB keinen Zweifel aufkommen, daB auch die spezi
fisch-sensibilisierende Funktion nicht an hochmolekulare Proteine mit aus
gepragtem Antigencharakter gebunden sein muB. 

Dieser Gegematz, der schon WOLFF-EISNER beschaftigte, ist jedoch spater 
von zwei Seiten her groBtenteils uberbruckt worden. Zunachst durch die Fest
stellung, daB das EiweiB fur die sensibilisierende Fahigkeit eines Anaphylaktogens 
eine andere Bedeutung hat als fiir seine auslOsende Kraft bei bereits vorhandenem 
aktivem oder passivem Sensibilisierungszustand. Nur fur die erstgenannte 
Eigenschaft, die mit der antikorperproduzierenden Wirkung identifiziert werden 
durfte, schien das EiweiB unerlaBlich zu sein; die spezifische AuslOsung konnte 
dagegen auch durch eine nichtproteide und nichtsensibilisierende Substanz, 
z. B. durch ein Polysaccharid (TOMCSIK. und KUBOTCHKIN), erfolgen. Es stellte 
sich dann auf Grund der Untersuchungen von K. LAND STEINER und seinen 
Mitarbeitern heraus, daB Stoffe der zweiten Art, die als Haptene, wohl auch 
als Halbantigene bezeichnet wurden, in Verbindung mit antigenem EiweiB die 
Qualitaten eines Vollantigens erlangen, d. h. daB sie an EiweiB gekoppelt zu 
sensibilisieren vermogen und die Spezifitat des resultierenden anaphylaktischen 
Zustandes bestimmen oder mitbestimmen. Auch relativ einfache Verbindungen 
von bekannter chemischer Konstitution, wie Atoxyl, Azofarbstoffe usw., werden 
durch die Mitwirkung einer "EiweiBschiene" instand gesetzt, sensibilisierend 
zu wirken, d. h. Antikorper zu bilden und auf diesem Umwege ihre chemische 
Eigenart in serologische Spezifitat umzusetzen. Die von F. OBERMEIER und 
E. P. PICK inaugurierten und namentlich von K. LAND STEINER ausgebauten 
Kenntnisse uber die chemischen Grundlagen der serologischen Spezifitat fanden 
so auf dem Gebiete der Anaphylaxie eine Bestatigung . 

. So war also vorerst die Sensibilisierung mit nichtproteiden Substanzen von 
bekannter und relativ einfacher chemischer Zusammensetzung dem Verstandnis 
erschlossen. Sie konnten sich - ganz im Sinne der schon von WOLFF-EISNER 
aufgestellten Theorie - im Organismus mit arteigenem EiweiB verbinden und 
diesem die Antigenfunktion durch Aufpragung ihrer Spezifitat verleihen. Wie 
die interessanten Untersuchungen von R. L. MAYER uber die Allergien der 
Pelzfarber gezeigt haben, kann die in den Organismus eingefiihrte Verbindung 
noch vor ihrer Koppelung an EiweiB Veranderungen erleiden, z. B. durch 
Oxydation oder Reduktion, so daB die Spezifitat der entstehenden Allergie 
nicht ihr, sondern dem sekundaren Derivat entspricht. Der Zeitfaktor spielt 
naturgemaB beim Sensibilisierungsvorgang keine Rolle. Dagegen muB man 
sich fragen, ob es moglich ist, daB auch der Auslosung einer Reaktion eine 
Anlagerung an das arteigene EiweiB des Organismus vorausgehen muB; im 
anaphylaktischen Experiment am Meerschweinchen wird ja das Antigen intra
venos injiziert und der Schock setzt nach so kurzer Latenz ein, daB ein zwei
phasischer ProzeB unwahrscheinlich wird. In der Tat liegen Beobachtungen 
vor, daB man mit gewissen Chemikalien zwar sensibilisieren, aber keinen Schock 
hervorrufen kann (A. KLOPSTOCK und G. E. SELTER, FIERZ, JADASSOHN und 
STOLL). Die AuslOsung idiosynkrasischer Reaktionen erfolgt indes unter natiir
lichen VerhaItnissen nicht durch intravenose Injektion des Allergens, sondern 
durch andere Arlen der Zufuhr, fur welche das Zeitmoment nicht so sehr in die 
Waagschale falIt. Es ist aber doch von prinzipieller Bedeutung, daB es LAND
STEINER und VAN DER SCHEER gelang, mit reinen Azofarbstoffen anaphylak
tische Reaktionen hervorzurufen unter Umstanden, welche eine Koppehing 
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der Farbstoffe mit EiweiB unter Entstehung von Azoproteinen auszuschlieBen 
erlaubten, wie das z. B. in der DALES chen Versuchsanordnung der Fall ist, 
wo das den sensibilisierten Muskel umgebende Bad keine Serumproteine enthiHt. 
Manche von diesen Azofarbstoffen gaben mit einem zugehorigen Immunserum 
spezifische Niederschlage, andere aber, obwohl sie den sensibilisierten Meer
schweinchenuterus zur Kontraktion brachten, nicht, was als weiteres Binde
glied zum Verhalten der idiosynkrasischen Allergene bewertet werden darf, 
die ja mit ihren Reaginen in vitro ebenfalls nicht ausflocken (s. S.358). 

SchlieBlich sei auch in diesem Zusammenhang nochmals auf die schon auf S. 352 
zitierten Experimente hingewiesen, denen zufolge die Haut von Meerschweinchen und 
Menschen durch Behandlung mit einfachen chemischen Stoffen derart umgestimmt werden 
kann, daB sie auf die bloBe Beriihrung mit der gleichen Substanz mit einer Kontakt
dermatitis antwortet. K. LAND STEINER konnte zeigen, daB sich jene Stoffe, welche auf 
die Haut des Meerschweinchens sensibilisierend wirken, durch ihre chemische Reaktions
fahigkeit, d. h. durch ihre Neigung auszeichnen, mit anderen Stoffen, also auch mit Stoffen 
der Haut, Verbindungen einzugehen, eine Bestatigung der aIten Hypothese von WOLFF
EISNER. DaB sich die veranderte Reaktivitiit bei Menschen und Tieren auf die Haut 
beschrankt und daB sie dauerhaften Charakter hat, besitzt im Hinblick auf das VerhaIten 
der Idiosynkrasien besondere Wichtigkeit. 

Durch diese, notwendigerweise skizzenhaften Ausfiihrungen soll keineswegs 
der Eindruck erweckt werden, als ob nun jede Differenz zwischen Allergen (in 
dem Sinne, in welchem das Wort in der Lehre von den Idiosynkrasien gebraucht 
wird) und Anaphylaktogen hinweggeraumt ware. Es sollte nur gezeigt werden, 
daB Gegensatze, die friiher als entscheidend und. wesensbestimmend angesehen 
wurden, ihre grundsatzliche Bedeutung verloren haben. 

3. Der Mechanismus der pathologischen Auswirkung. 
Bakterien, Erythrocyten und Zellen anderer .Art werden schwer geschadigt, abgetotet 

und in manchen Fallen (Choleravibrionen) sogar vollstandig aufgeIost, wenn sie mit Anti
korpern in Kontakt geraten, welche auf die in den Zellen enthaItenen Antigene spezifisch 
eingestellt sind. Die Analyse solcher in vitro ablaufender Vorgange hat zu der Auffassung 
gefiihrt, daB diese cytotoxischen Antikorper komplex gebaut sind, und daB das zellzer
storende Agens nicht in der immunisatorisch erzeugten Komponente, im Amboceptor zu 
suchen ist, sondern in einem schon in der Norm vorhandenen Serumbestandteil, dem Kom
plement; der Amboceptor solI nur eine vermittelnde Rolle spielen und die Zelle der Ein
wirkung des Komplementes zuganglich machen. Man kennt aber Immunphanomene, bei 
welchen das Komplement nicht in Aktion tritt und bei denen der Antikorper allein zu 
Storungen der Zellfunktionen fiihrt, wie z. B. die Lahmung der GeiBeln bei der Agglutination 
lebender beweglicher Bakterien durch sog. H-Antisera oder die Immobilisierung von Para
maecien durch komplementfreie Immunsera (R. ROSSLE, M. MASUGI, A. W. BERNHEIMER 
und J. A. HARRISON u. a.); cytotoxische Effekte dieser.Art wiirden den in so hohem Grade 
reversiblen anaphylaktischen und idiosynkrasischen Symptomen sogar besser entsprechen 
wie die rasch zum Zelltod fiihrenden Prozesse der Bakterio- und Cytolyse. 

Seit sich die Hypothese in zunehmendem MaBe durchgesetzt hat, daB die 
Reaktion zwischen Antikorper und Antigen, welche den allergischen Krankheits
erscheinungen zugrunde liegt, nicht in der Korperfliissigkeiten ablauft, sondern 
an antikorperhaltigen Zellen, lag es nahe, in diesem supponierten Vorgang eine 
einfache Inversion der cytotoxischen Immunprozesse zu sehen, bei welcher 
eben nicht das Antigen, sondern der Antikorper zellstandig ist und nicht der 
Antikorper, sondern das Antigen von auBen an die Zelle herantritt. Nun sind 
aber die Antikorper an EiweiB gebunden oder - nach den jetzt herrschenden 
Ansichten - nichts anderes als modifizierte Serumglobuline; ihre Zellstandigkeit 
ist leicht vorstellbar, wenn sie sich infolge einer aktiven Immunisierung bzw. 
Sensibilisierung entwickeln (s. S.357), bereitet aber Schwierigkeiten, wenn es 
sich um eine passive "Obertragung handelt, da ein "Eindringen" hochkolloider 
Proteine in den Binnenraum lebender Zellen hochst unwahrscheinlich ist. Diesem 
Einwand suchte R. DOERR durch die Annahme zu begegnen, daB der passiv 
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einverleibte Antikorper nur an die Oberfliiche von Zellen adsorbiert wird und 
daB sich daher seine Reaktion mit dem Antigen an oder in diesen iiuBeren Grenz
schichten abspielt (sog. "Membranhypothese"). Diese Konzeption hat den 
Vorteil, daB sie sich auf die Analogie mit den Zellschiidigungen durch cyto
toxische Antikorper berufen kann, flir welche ja ein sekundiir entstehendes 
Gift als Vermittler der pathologischen Auswirkung nicht in Betracht kommt; 
sie muB aber von der Zellstiindigkeit des Antikorpers wie von einer voIlig 
gesicherten Priimisse ausgehen, sie muB ferner annehmen, daB passiv zugefuhrter 
Antikorper an den gleichen Zellen verankert wird, in welchen er im FaIle aktiver 
Produktion lokalisiert ist, und setzt sich dariiber hinweg, daB die anaphylak
tischen Symptome bei verschiedenen Versuchstieren und die idiosynkrasischen 
Storungen beim Menschen eine weitgehende Ahnlichkeit mit der akuten 
Histaminvergiftung aufweisen. 

Die Konkurrenzhypothese, von W. H. MANWARING, H. DALE, TH. LEWIS, 
U. EBBECKE begriindet und spiiter besonders von C. A. DRAGSTEDT und seinen 
Mitarbeitern, R. BARTOSCH, FELDBERG und NAGEL, C. F. CODE, A. SPINELLI 
u. a. weiter ausgebaut, operiert ebenfalls mit der Zellstiindigkeit der Antigen
Antikorperreaktion, betrachtet aber diese Reaktion als einen Reiz, welcher 
die Zelle zur Abgabe von Histamin, Heparin und vielleicht auch noch anderen 
iihnlichen Wirkstoffen veranlaBt. Diese Theorie stiitzt sich 1. auf die Ahn
lichkeit der anaphylaktischen und idiosynkrasischen Reaktionen mit den 
lokalen und allgemeinen Wirkungen des Histamins (Abkiirzung fiir fJ-Imidazolyl
iithylamin); 2. auf den Nachweis, daB im Elute von anaphylaktisch reagieren
den Hunden und Meerschweinchen ein Anstieg des Histamins festgestellt werden 
konnte. Bei Kaninchen (B. ROSE und P. WElL), Pferden und Kiilbern (CH. 
CODE und H. R. HESTER) ist das nicht der Fall, ja es kann bei diesen Tieren 
sogar ein Abfall des Histaminspiegels im Blute beobachtet werden, doch sind 
fiir diesen Widerspruch vielleicht besondere Umstiinde verantwortlich zu machen, 
wie dies C. A. DRAGSTEDT, RAMIREZ und LAWTON fiir das Kaninchen zu zeigen 
bemiiht sind; 3. setzt man zur Perfusionsfliissigkeit isolierter Schockorgane von 
sensibilisierten Tieren (Lunge beim Meerschweinchen, Leber beim Hunde) 
Antigen zu, so tritt in der ausstromenden Fliissigkeit Histamin auf. 

Die Histamintheorie beherrscht heute wohl unsere Vorstellungen iiber den 
Mechanismus der pathologischen Auswirkung von Antigen-Antikorperreaktionen, 
ein Erfolg, an dem in den letzten Jahren zweifellos auch die Untersuchungen 
iiber das Acetylcholin als chemischer Ubertriiger des Nervenreizes auf die quer
gestreifte Muskelfaser beteiIigt waren. Man kann aber nicht behaupten, daB 
diese Theorie mit gleicher Berechtigung auf aIle einschliigigen Phiinomene 
angewendet werden darf, auch nicht, daB der fundamentale Vorgang, sei es 
auch nur hypothetisch, in jeder Hinsicht gekliirt ist. 

DaB Histamin aus Gewebszellen frei gemacht wird, konnte allerdings nicht nur durch 
Untersuchungen an ganzen Tieren oder isolierten Schockorganen, sondem auch durch 
Experimente mit kleineren Gewebsstiickchen (H. O. SCHILD) bewiesen werden, welche, in 
vitro mit Antigen in Kontakt gebracht, Histamin an die LOcKEsche Losung, in welcher 
sie gehalten werden, abgeben. SCHILD vermochte femer zu zeigen, daB die Histaminaus
schiittung bei 37° C sehr rasch vor sich geht, daB sich verschiedene Gewebe des sensibili
sierten Meerschweinchens hinsichtlich der Intensitat der Histaminabgabe sehr verschieden 
verhalten usw. tJber den Mechanismus des Vorganges ist indes derzeit keine sichere Aus
sage moglich, um so weniger als die Histaminrelaxation keineswegs vom Histamingehalt 
des Gewebes abhangt; bei dem histaminreichen Darm der Meerschweinchens laBt sich das 
Freiwerden von Histamin mit der von SCHILD beniitzten Versuchsanordnung iiberhaupt 
nicht nachweisen, und da der Darm des Meerschweinchens bekanntlich zu den Schock
geweben gehOrt, meint SCHILD, daB in diesem Fane auch Mengen von freigewordenem 
Histamin geniigen konnten, welche sich dem Nachweise entziehen, weil der Darm in beson
ders hohem Grade histaminempfindlich ist. 
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Unklar ist femer das Verhaltnis zwischen dem in loco nascendi wirksam werdenden 
und dem in die Zirkulation iibertretenden Histamin. Nach den Ergebnissen von SCHILD 
ware das Hauptgewicht, zumindest bei den anaphylaktischen Kontraktionen der glatten 
Muskulatur, auf die Auswirkung am Orte der Entstehung zu legen, womit implicite fest
gestellt ware, daB es diese Orte sind, an welchen zellstandiger Antikorper mit Antigen 
abreagiert. Da jedoch manche Gewebe ungleich mehr Histamin abstoBen ala fiir ihre Kon
traktion erforderlich ist (Uterus, Lunge, Aorta), so ist der "Obergang wirksamer Konzen
trationen in den Kreislauf moglich; nur weill man eben nicht, was ala lokale undwas ala 
Fernwirkung gelten soIl. 

SchlieBlich sei noch auf die Angaben von N. AMBACHE und G. S. BARSOUlll hingewiesen, 
denen zufolge isolierte glatte Muskeln (Diinndarm, Hamblase, Magen, Oesophagus) nor
maIer Meerschweinchen, Kaninchen und Hunde, wenn sie durch Acetylcholin, Pituglandol 
oder Kaliumchlorid zur Kontraktion gebracht werden, Histamin abscheiden. Die abgege
benen Mengen sind allerdings so gering (0,1-0,2 rig in 20 Minuten), daB sie nur mit beson
dere empfindlichen Methoden nachweisbar werden, viel kleiner ala die Quanten, welche aus 
der perfundierten Lunge sensibilisierter Meerschweinchen bei der anaphylaktischen Broncho
konstriktion frei werden, so daB andere Autoren die Frage, ob nicht etwa die Muskel
kontraktion als Ursache der HistaminausstoBung im Schock zu betrachten sei, auf Grund 
negativer Kontrollversuche mit BaCIa und KCI vemeinen konnten (BARTOSCH, NAGEL 
und FELDBERG, O. H. SCHILD). Immerhin sind die Differenzen nur quantitativ, und die 
Moglichkeit, daB die Antigen-Antikorperreaktion auch in anderer Richtung pathogen 
wird ala durch die Abgabe von Zellhistamin, laBt sich daher noch nicht endgiiltig beiseite 
schieben. Hat doch SCHILD gefunderi, daB die Menge Histamin, welche aus der isolierten 
Lunge sensibilisierter Meerschweinchen wahrend der anaphylaktischen Bronchokonstriktion 
frei wird, hundertmal kleiner ist als jene, welche man in eine normale Lunge injizieren 
muB, urn den gleichen Effekt zu erzielen. DaB die Antigen-Antikorperreaktion am Zustande
kommen der Kontraktion glatter Muskeln irgendwie beteiligt iat, kann daher ebensowenig 
ausgeschlossen werden wie ihr direkter EinfluB auf Capillarwande und Nervenzellen. DaB 
Histamin im Mechanismus des anaphylaktischen und idiosynkrasischen Geschehens wie auch 
bei der anaphylaktoiden Primarwirkung gewisser Substanzen (s. S.357) eine Rolle spielt, 
kann wohl nicht in Abrede gestellt werden; aber wie man dieses Gift in den ganzen Reak
tionsablau£ quantitativ und qualitativ einzuordnen hat, ist noch unklal', ganz abgesehen 
davon, daB die Symptomatologie der genannten Prozesse dazu zwingt, auch die Freigabe 
anderer Stoffe von seiten der Gewebszellen zuzugeben, wie z. B. des Heparins, welches 
fiir die Herabsetzung der Blutgerinnbarkeit verantwortlich gemacht wird. 

Die meisten der angefiihrten Argumente fUr und gegen die Hypothesen der 
direkten Reizung von Zellen durch eine an ihnen ablaufende Antigen-Antikorper
reaktion und der vermittelnden Wirkung von Stoffen, welche aus Zellen infolge 
solcher Reaktionen austreten (insbesondere des Histamins), beziehen sich auf 
das Phanomen der Anaphylaxie, das, wie schon an anderer Stelle betont wurde, 
der experimentellen Analyse ungleich giinstigere Bedingungen bietet wie die 
idiosynkrasischen bzw. allergischen Zustande. Es kann jedoch als sichergestellt 
betrachtet werden, daB sich das Krankheitsgeschehen, zumindest bei allen 
akuten und vollstandig reversiblen Storungen, auf zwei, durchaus im Vorder
grunde stehende Vorgange zUrUckfiihren laBt, namlich auf Veranderungen an 
Capillaren und pracapillaren aelafJen und auf Kontraktionen der glatten Mus
kulatur. Die Capillaren reagieren durch Anderungen ihres Kalibers (Spasmen 
oder Dilatationen) und ihrer Durchlassigkeit (cJdeme, Blutaustritte), wohl 
auch durch plOtzlichen'Wechsel in der sekretorischen Tatigkeit des Endothels. 
Zusammenziehungen glatter Muskeln lassen sich direkt (rontgenologisch) oder 
indirekt in Form von Koliken, Stuhl- und Harndrang, bronchialem Asthma 
nachweisen. In manchen FiiJIen ist es nicht leicht zu bestimmen, ob die Capillar
oder die Muskelreaktion ausschlaggebend ist; so kann der asthmatische Anfall 
durch Bronchokonstriktion infolge von Muskelkrampf oder durch Broncho
stenose infolge von cJdem der Bronchialschleimhaut entstehen. 

Bei der Anaphylaxie bleibt es vorlaufig noch zweifelhaft, in welchem Umfange sich 
die gegen Antigenkontakt sensibilisierten Zellen mit den am pathologischen Geschehen 
beteiligten decken, was also ala Ausdruck primarer Reizung und was ala sekundare Folge 
derselben anzusehen ist. Die auf begrenzte Gewebsbezirke beschrankten Lokalisationen 
der Idiosynkrasien dagegen, wie sie die fixen Exantheme in extremer Form darstellen, 
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lassen sich nur auf primare Reizungen zuriickfiihren, d. h. die sensibilisierten Gewebe 
und nur diese sind als die krankhaft reagierenden zu betrachten; entspricht die Theorie 
vom zellstandigen Reaktionskorper den Tatsachen, so muB derselbe an diesen Ele
menten verankert sein. Ob man sich den Sensibilisierungszustand auch dann unter 
dem Bilde eines zellstandigen Reaktionskorpers vorzustellen hat, wenn die passive Ober
tragung unmoglich ist und Reagine im Serum nicht nachweisbar sind, wie z. B. bei den 
Idiosynkrasien gegen Arzneimittel und viele einfach zusammengesetzte chemische Sub
stanzen, erscheint fraglich; es ist aber keine Aussage dariiber moglich, was an die Stelle 
dieses Bildes treten kiinnte, wie wir ja auch nichts iiber die Beschaffenheit von Reaginen 
und anaphylaktischen Antikorpern wissen, solange sie von den produzierenden Zellen 
noch nicht an die Korperfliissigkeiten abgestoBen sind. 

Wird der auslosende Stoff den sensibilisierten Gewebsparenchymen durch 
die Zirkulation zugefiihrt oder mit denselben zwar direkt, aber nur in geringer 
Konzentration und fiir kurze Zeit in Kontakt gebracht, so gehen die gesetzten 
Reaktionen bald und meist vollkommen, d. h. ohne anatomische Spuren zu 
hinterlassen, zuriick. Wirkt aber die betreffende Substanz direkt, in hoher 
Konzentration und anhaltend auf sensibilisiertes Gewebe ein, so kommt es zu 
intensiveren Schadigungen im Sinne einer allergischen Entzilndung, die sich 
bis zur Nekrose steigern kann, nach Analogie der von M. ARTHUS beschriebenen 
lokalen Serumanaphylaxie des Kaninchens. Doch hiingt die Intensitat lokal 
ausgeloster Reaktionen nicht bloB vom Quantum bzw. von der ortlichen Kon
zentration des Allergens ab, sondern auch von der Art seiner Einwirkung (In
jektion, einfaches Auflegen mit oder ohne Scarifikation der Haut- oder Schleim
hautflache usw.), und ganz besonders von dem Grade der bestehenden Sen
sibilisierung, welche auch kleinen Allergenquanten die Fahigkeit zu maximaler 
Gewebsschadigung verleihen kann. 

An den Lokalreaktionen beteiligt sich auch das kollagene Bindegewebe 
durch odematose Durchtrankung, Quellung der Fasern mit Auftreten von fibri
noider Substanz in den gequollenen Faserbiindeln und entziindliche Infiltration 
mit neutrophilen und eosinophilen Leukocyten. Diese Veranderungen, die 
man unter anderem auch in den Hautquaddeln nach diagnostischer Allergen
applikation feststellen kann (W. BERGER und LANG), finden sich nicht nur 
beim ARTHusschen Phanomen und den verschiedensten lokalen idiosynkrasi
schen Manifestationen der Haut und der Schleimhaute (Urticaria, QUINcKEsches 
Odem, Prurigo), sondern auch bei den Allergien infektioser Atiologie (F. KLINGE 
und seine Mitarbeiter). Sie werden im Schrifttum meist als allergische Lokal
reaktionen bezeichnet, was die Meinung erwecken konnte, daB sie als spezifisch
morphologisches Substrat solcher Prozesse anzusehen sind. Das ist aber, wie 
zahlreiche sorgfaltige Untersuchungen ergeben haben (GERLACH, WERNER u. a.), 
nicht der Fall, da sie in denselben Formen auch nach anderen (nichtallergischen) 
Einwirkungen auftreten. 

Was bei den Lokalreaktionen primar, d. h. durch die ortliche Reaktion von 
Reagin und Allergen bedingt ist und was auf Rechnung von freiwerdenden chemi
schen Substanzen (Histamin) zu setzen ist, kann derzeit nicht sicher abgegrenzt 
werden. Die Haut sensibilisierter Meerschweinchen gibt in vitro bei Antigen
kontakt Histamin ab (H. O. SCHILD) und daB die menschliche Haut reichlich 
Histamin an das Blut abstoBen kann, wissen wir aus Versuchen an Individuen 
mit Urticaria factitia (U. EBBECKE, H. KALK, TH. LEWIS und HARMER); wenn 
friihere Untersucher (LEWIS und GRANT, K. E. HARRIS, G. H. PERCIVAL und 
SCOTT) im Gewebssaft von Urticariaquaddeln kein Histamin nachzuweisen ver
mochten, konnte dies auf der zu geringen Empfindlichkeit der angewendeten 
Methoden beruhen. Funktionell stehen - dem entziindlichen Charakter der 
Lokalreaktionen entsprechend - die V organge an den GefaBen im V ordergrund 
und es ist wahrscheinlich, daB das Bindegewebe wie auch die Deckepithelien 
hauptsachlich, wenn nicht ausschlieBlich durch die bis zur kompletten Stase 
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gesteigerte lokale Zirkulationsstorung leiden. DaB Bindegewebe und Epithelien 
direkt angegriffen werden, ist ebenso wie die direkte Beteiligung der Nerven des 
Reaktionsgebietes vorlaufig als unbewiesen zu betrachten. 

Die Wichtigkeit, vielleicht sogar die unbedingte Notwendigkeit der spezifischen Sensi
bilisierung fur die Entwicklung von Idiosynkrasien sowie die Moglichkeit, solche Zustande 
durch willkiirliche Einwirkung bestimmter Allergene bei einem hohen Prozentsatz der 
Versuchspersonen hervorzurufen, wurden bereits hervorgehoben (vgl. S.350 und 352). 
Anderel seits scheint aber doch eine individuelle Anlage fUr den Erwerb zahlreicher Formen 
und Spezifitaten idiosynkrasischer Reaktivitat erforderlich zu sein, so daB sich ein Gegen
satz zu der Leichtigkeit und GesetzmaBigkeit ergibt, mit welcher gewisse Tierspezies wie 
Meerschweinchen mit artfremdem Serum aktiv anaphylaktisch gemacht werden konnen. 
Man darf aber nicht ubersehen, daB sich nicht aIle Tierarten im anaphylaktischen Experi
ment wie Meerschweinchen verhalten; schon beim Runde sind Versager nicht selten, beim 
Kaninchen sind sie haufig. Man ist naturlich a priori geneigt, Verschiedenheiten innerhalb 
einer und derselben Tierspezies den bekannten individuellen Differenzen der Antikorper
bildung zur Last zu legen, wogegen aber die Tatsache spricht, daB auch die passive Prapa
rierung (mit heterologem wie mit homologem) Immunserum miBlingen kann, sogar beim 
Meerschweinchen, Ofter bei anderen Versuchstieren. In di~.gleiche Kategorie gehort vermut
lich die Beobachtung, daB der PRAUSNITZ-KuSTNERsche Ubertragungsversuch mit reagin
haltigem Serum bei manchen Individuen negative Ergebnisse liefert. Es ist in diesem 
Zusammenhang von besonderem Interesse, daB man individuelle Varianten der Empfindlich
keit auch gegen jene Stoffe beobachtet, welche schon primar anaphylaktoide Symptome 
hervorrufen (s. S. 356), und bei welchen das Phanomen der Ristaminausschuttung eben
falls festgestellt werden konnte. So ist es bekannt, daB bei manchen Personen ein einziger 
Bienen- oder Wespenstich genugt, urn schockartigen Exitus zu bewirken. Nun konnte es 
sich urn vorangegangene Sensibilisierungen handeIn, wie sie fur die Reaktion auf Phlebo
tomenstiche von BOYCOTT als notwendige Bedingung nachgewiesen wurden. Auch dann 
muBte man freilich zugeben, daB die maximalen Grade einer derartigen Sensibilisierung 
gegen Bienen- und Wespengift in Anbetracht der Raufigkeit solcher Stiche ganz auBer
ordentlich selten sind, daB daher der individuelle Faktor hier noch weit mehr zur Geltung 
kommt als bei der Entwicklung anderer Idiosynkrasien. Die Erklarung ist aber vielleicht 
in ganz anderer Richtung zu suchen. Beim Runde lost bekanntlich die intravenose Injektion 
von Pepton einen Schock aus, welcher yom anaphylaktischen kaum unterschieden werden 
kann. Antikorper lassen sich im Blute nicht feststellen und eine Sensibilisierung kann 
ausgeschlossen werden, da die Peptonempfindlichkeit Bchon bei neugeborenen Runden 
nachweisbar ist (C. A. DRAGSTEDT); wahrscheinlich dauert dann der Zustand bis ins hohe 
Alter der Tiere an. Es ist aber keineswegs jeder Rund empfindlich; etwa 10% erweisen 
sich als refraktar und es ware zweifellos wichtig, die Ursache dieser Ausnahmen kennen
zulernen. DaB sie eine auffallige Analogie zum Verhalten allergischer und speziell idio
Bynkrasischer Reaktivitaten des Menschen darstellen, betont C. A. DRAGSTEDT mit Recht. 

Todesfalle im idiosynkrasischen Anfall sind in relativ geringer Zahl beob
achtet worden (K. BAAGOE, H. BOUGHTON, R. A. COOKE, R. W. LAMSON; siehe 
auch die Kasuistik von E. URBACH, 1. c., S. 259 und 333). Die Symptome, 
welche dem Exitus vorausgehen, bestehen zuweilen in Magen-Darmerschei
nungen, sind aber haufiger kardiovascularer und namentlich asthmatischer 
Natur. Auch wenn solche akute Schocktode durch Pferdeserum hervorgerufen 
werden, wird man wohl nur ausnahmsweise an ein "unfreiwilliges anaphylak
tisches Experiment" an einem normalen Menschen zu denken haben; meist sind 
die betroffenen Individuen Pferdeasthmatiker, so daB tiber die idiosynkrasische 
Grundlage kein Zweifel besteht (Fall von BOUGHTON u. a.). In erhohtem MaBe 
gilt dies, wenn die auslosende Substanz ein typisch-idiosynkrasisches Allergen 
war wie etwa Pollenextrakt, wenn die zugefiihrte Allergendosis minimal war 
(0,1 ccm EiereiweiB, 0,03 ccm Pferdeserum, 0,02 ccm Fischleim) oder wenn die 
Einverleibung nicht parenteral, sondern per os erfolgte. Tritt der Exitus infolge 
einer maximal gesteigerten pulmonalen Reaktion ein, so ergibt die Autopsie 
ein ahnliches Bild wie bei Meerschweinchen, welche im anaphylaktischen Schock 
akut verenden: akute Lungenblahung und mikroskopisch Erweiterung der AI
veolen und Ruptur der Septen, wozu sich noch die eosinophile Infiltration der 
Bronchialwande gesellt, die bei sicher idiosynkrasischem (allergischem) Asthma 
nur selten vermiBt wird. Die eosinophile Infiltration der Bronchialwande findet 
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man natiirlich auch, wenn der Tod der Asthmatiker nicht in einer Attacke, 
sondern intetkurrent erfolgt. Das Verhalten der Schleimdriisen ist nach den 
Untersuchungen von HUBER und KOSSLER verschieden. Hatte das Asthma 
exsudativen Charakter (reichliche Sekretion, "Bronchorrhoe"), so erscheinen 
die Schleimdriisen hypertrophisch; bestand dagegen nur ein von trockenem 
Husten begleiteter Bronchospasmus, so sind die glatten Muskelfasern verdickt, 
die Driisen atrophisch; beide Typen konnen sich auch kombinieren. 

Auch bei den gastrointestinalen Formen der ldiosynkrasie haben sich Todes
fiille ereignet (LAROCHE, RICHET FILs und ST. GmONS, R. B. BOWEN). Deuten 
die klinischen Erscheinungen auf die wesentliche Beteiligung des Dickdarmes 
hin, so hat man das Bild der "Enteritis anaphylactica" zu erwarten, wie es zuerst 
von SCHITTENHELM und WEICHARDT im anaphylaktischen Versuch am Hunde 
beobachtet wurde. 

Symptomatologie. 
Als hauptsachlichste Reaktionstypen (klinische Grundformen) konnen gelten: 
1. Das idiosynkrasische Asthma (bronchiale Form). - 2. Die Reaktion der 

Koniunktival- und Nasenschleimhaut. - 3. Die gastrointestinalen Formen. -
4. Die Hautreaktionen. 

Diese Typen kommen selten rein vor, sondern kombinieren sich in mannig
facher Weise; die gastrointestinalen Formen sowie die Hautreaktionen sind 
schon an sich nicht einheitlich, sondern zeigen hinsichtlich der speziellen Lokali
sation und des klinischen Bildes zahlreiche Varianten. 

DaB die Idiosynkrasien eine Sonderstellung unter den allergischen Krankheiten (in 
dem auf S.342 prazisierten Sinne) einnehmen, wird nicht von allen Theoretikern voll an
erkannt. Halt man die Definition einer im Organismus ablaufenden Antigen-Antikorper. 
reaktitm mit pathogener Auswirkung fiir erschopfend, so verblassen die Grenzen gegen 
andere, unter diesen Begriff fallende pathologische Phanomene; und da iiberdies bei vielen 
Autoren die Neigung besteht, aIle von der Norm abweichenden Reaktivitaten zu den aller· 
gischen Krankheiten zu rechnen, sofern sich auch nur der geringste Anhaltspunkt fiir eine 
solche Zuordnung ausfindig machen laBt (vgl. z. B. D. GYURE), werden auch die ldio
synkrasien zu einer prinzipiell gleichgeschalteten Teilerscheinung in der heterogenen Schar 
wirklicher und vermeintlicher "Allergosen". Nun ist die rein morphologische (sympto· 
matologische) Abgrenzung der allergischen Reaktionen von anderen Krankheitsbildern und 
in noch hoherem Grade die Differenzierung der verschiedenen Allergieformen untereinander 
tatsachlich schwierig oder unmoglich. Mit Recht bezeichnet es W. BERGER als einen grund. 
legenden Satz, "daB ein und dasselbe anatomische, funktionelle und klinische Krankheits
bild sow9hl allergischer als, nach dem heutigen Stand unserer Kenntnis, auch nichtaller
gischer Atiologie sein kann" (W. BERGER und K. HANSEN, S.371). Die Zuerkennung des 
allergischen Charakters ist somit keine klinische, sondern eine atiologische Diagnose, die sich 
zum Teil auf die Kenntnis der Entstehungsgeschichte des Zustandes, zum Teil auf die 
Ermittlung der die einzelnen Reaktionen auslosenden Agenzien aufbaut. Auf der gleichen 
Basis hat man zu entscheiden, ob die pathologische Reaktivitat als ldiosynkrasie, als Ana
phylaxie oder als infektiose Allergie zu qualifizieren ist, wobei unter den genetischen Mo
menten der EinfluB der individuellen Disposition bzw. ihr Dominieren uber die Spezies. 
disposition besonders beriicksichtigt werden muB. 

J?iese Gesichtspunkte rechtfertigen es, daB die ·theoretischen Grundlagen und aIle mit 
der Atiologie zusammenhangenden Fragen in diesem Kapitel relativ ausfiihrlich erortert 
wurden, wahrend sich der symptomatologisch.klinische Teil auf die am haufigsten vor
kommenden Reaktionstypen beschrankt und auch diese nur in abgekiirzter Form behandelt, 
zumal einige von ihnen, wie z. B. das Asthma, an anderen Stellen dieses Handbuches als 
klinische Entitaten (also ohne spezielle Riicksicht auf die multiple Atiologie) dargestellt 
werden. 

1. Das idiosynkrasische Asthma. 
Das idiosynkrasische Asthma, vielfach auch allergisches Asthma genannt, 

zeigt die allgemeinen Symptome des "Asthma bronchiale". Die Dyspnoe kann 
paroxysmal auftreten und die einzelnen Attacken sind dann meist durch vollig 
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symptomfreie Intervalle getrennt; die Anfalle liegen entweder weit auseinander 
oder sind periodisch gehauft. Diesem "Anfallasthma" steht das "Nichtanfall
asthma" gegeniiber, das einen gleichbleibenden, langere Zeit anhaltenden und 
hochstens ab und zu gesteigerten Zustand von Atemnot darstellt, der kiirzer oder 
langer dauern und sich auch nach eingeschalteten Intermissionen mehrfach 
wiederholen kann. Diese Einteilung in paroxysmale und chronische Verlaufs
arten deckt sich nicht mit der Unterscheidung von allergischem (exogenem) 
und nichtallergischem (endogenem) Asthma. W ohl tritt das allergische Asthma 
- der diskontinuierlichen AuslOsung entsprechend - in den ersten Stadien der 
Erkrankung in Form von gesonderten Anfallen auf; der paroxysmale Charakter 
wird aber auch beim endogenen Asthma haufig genug beobachtet; und das 
allergische Asthma kann andererseits, wenn die Anfalle zahlreich werden und 
sich zeitlich zusammendrangen, in einen perennierenden Zustand iibergehen, 
in welchem sich paroxysmale Steigerungen nur undeutlich oder gar nicht mar
kieren, es wird somit vom spezifischen Reiz unabhangig (s. S.377), es ver
wandelt sich, atiologisch betrachtet, in die endogene Form, sei es direkt, sei es 
nach Ablauf einer asthmafreien Zwischenzeit. Urn in diese Beziehungentiefer 
einzudringen, ware eine genauere Kenntnis des endogenen Asthmas erforderlich. 
Leider sind wir hier auf Hypothesen angewiesen (vgl. die Darstellung von 
W. BERGER im "Lehrbuch der Allergie" und den ausgezeichneten Vortrag von 
F. M. RACKEMANN (2) iiber "Intrinsic asthma"); im asthmatischen Anfall ist 
der Histamingehalt des Blutes jedenfalls nicht erpoht (TH. RANDOLPH, zit. nach 
F. M. RACKEMANN), und - wie RACKEMANN mit Recht bemerkt - bliebe, 
selbst wenn eine histaminahnliche Substanz als Ursache nachweisbar ware, 
der Grund ihres abnormalen Auftretens zunachst unklar. 

Sensibilisiertes und reagierendes Organ (Schock- oder Erfolgsorgan) ist beim 
idiosynkrasischen Asthma die Wand der Bronchien und Bronchiolen. In erster 
Linie reagieren die glatten Ringmuskeln durch tonische Kontraktur und die 
Capillaren durch Steigerung ihrer Permeabilitat (submukoses Odem) auf die 
auslOsende ("asthmogene") Substanz; vielleicht sind auch die Zylinderepithelien 
und die Schleimdriisen (diese durch erhohte Sekretion) primar oder sekundar 
beteiligt (HUBER und KOSSLER). Vermehrtes, ins Bronchiallumen iibertretendes 
Sekret muB iibrigens nicht ausschlieBlich aus den Schleimdriisen stammen, son
dern diirfte oft zum groBten Teile nichts anderes sein als aus den Schleimhaut
gefi1Ben transsudierte Odemfliissigkeit (MANWARING). Der innerhalb weniger 
Minuten nach stattgehabter Reizung eintretende Effekt ist eine multiple Ver
engerung der Lumina der feineren Bronchialiiste (Bronchiolostenose) , welche in 
der ersten Phase ihrer Entstehung den exspiratorischen Luftstrom starker 
behind!'Jrt als den inspiratorischen, so daB es in den betroffenen Partien der 
Lunge zu einer akuten Blahung kommt; die infolge der Muskelkontraktion in 
Falten gelegte oder odematos geschwollene Bronchialschleimhaut wirkt wie ein 
nur nach einer Richtung funktionierendes Ventil (P. SCHMIDT u. a.). 

Anaphylaktisches Experiment und Beobachtungen an mit idiosynkrasischem Asthma 
behafteten Menschen lehren, daB die auslOsenden, den Asthmaanfall provozierenden Kon
takte mit der Bronchialwand entweder unmittelbar durch Einatmung der spezifischen 
Substanzen erfolgen oder durch die Zirkulation vermittelt werden, sei es daB das ausl6sende 
Agens in GefaBe eingespritzt oder von irgendeiner anderen K6rperstelle aus ins Blut auf
genommen (resorbiert) wird. Fiir die spezielle Art der Resorption sind die Beziehungen der 
auslOsenden Substanzen zum Menschen, also ein mehr zufalliges Moment, in erster Linie 
maBgebend: Pollen werden eingeatmet, Nahrungsmittel und Medikamente verschluckt, 
artfremde Sera und viele Pharmaka injiziert. 

1m Beginn des Anfalles stellt sich oft ein eigentiimlicher konvulsivischer 
trockener Husten ein, der offenbar reflektorisch durch Reizempfindungen aus
gelOst wird, welche in der odematos werdenden Schleimhaut der Respirations-
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wege zustandekommen und hinsichtlich ihrer Genese den von der Haut aus
gehenden Juckgefiihlen analog sind. Die Dyspnoe kann innerhalb einer sehr 
kurzen Frist hohe Grade erreichen; die durch die Bronchiolostenose bedingte 
starke Behinderung der Lungenventilation gibt dann eine zureichende Erklarung 
fiir die, namentlich im Gesicht wahrnehmbare, bald schwachere, bald inten
sivere Cyanose, fiir das unruhige, angstliche Verhalten der Patienten und fiir 
geringere Grade von Kreislaufstorungen (kleiner und frequenter PuIs, Leiser
werden der Herztone). Der im asthmatischen Anfall entstehenden akuten 
Lungenbliihung entspricht der perkussorische und auskultatorische Befund, der 
iiber die Erweiterung der Lungengrenzen, die starke Luftfiillung des Organs 
und die behinderte Passage des Luftstromes durch die stenosierten Bronchien 
AufschluB gibt (hohe pfeifende und giemende oder ganz fehlende Atemgerausche). 

Schon nach 20 Minuten bis zu 1 Stunde kann ein derartiger, selbst sehr 
heftiger Anfall nachlassen, zuweilen ganz plOtzlich und unvermittelt, andere 
Male mehr allmahlich durch Freierwerden der Atmung und Besserung des All
gemeinbefindens bei nachklingender Mattigkeit und Irregularitat des Pulses. 
Gerade an heftige Attacken schlieBt sich haufig ein Stadium an, in welchem 
sich der Patient als total oder partiell "desensibilisiert" erweist, indem er auf 
erneute Einwirkungen des auslOsenden Stoffes gar nicht oder nur in weit schwa
cherem Grade reagiert; dieser Zustand ist jedoch meist transitorisch und geht 
nach Tagen, Wochen oder Monaten in die friihere idiosynkrasische Reaktivitat 
iiber. Der Dbergang kann allmahlich erfolgen, vollzieht sich aber haufig auch 
sehr rasch, von einem Tag auf den anderen. 

Bei hochgradigen und ausgedehnten Bronchiolostenosen kann sich die 
Dyspnoe bis zur unmittelbaren Erstickungsge!ahr steigern, ja es kann sogar 
tatsachlich der Tod infolge der rein mechanischen Behinderung der Luftzufuhr 
eintreten. Derartige Vorkommnisse, die eine komplette Analogie zum akuten 
anaphylaktischen Schock der Meerschweinchen darstellen, gehoren indes zu den 
groBten Seltenheiten und betreffen so gut wie ausschlieBlich FaIle, in welchen 
artfremde Proteine zu diagnostischen oder kurativen Zwecken eingespritzt 
wurden. Die natiirlichen Arten der Kontakte (Inhalation, Ingestion) bedrohen 
das Leben des idiosynkrasischen Asthmatikers nicht unmittelbar; von fast 
2000 Patienten, welche an Asthma infolge von Einatmung bestimmter Stoffe 
oder nach dem GenuB von gewissen Nahrungsmitteln litten, starb nach einem 
Bericht von F. M. RACKEMANN kein einziger an Asthma. In einem deutlichen 
Gegensatz zum allergischen steht in dieser Beziehung das endogene Asthma, 
das nach RACKEMANN eine Letalitat von 8,2 % aufweist. 

Wie die Kasuistik lehrt, zeigt der schwere bzw. letal ablaufende Schock auch bei hoch
gradigen Idiosynkrasikern mit asthmatischer Reaktionsform, denen der auslosende Stoff 
direkt in die GefaBe gespritzt wird, meist nicht das Bild der bronchospastischen Erstickung; 
es war wohl in der Regel Atemnot vorhanden, aber nicht immer, und im Vordergrunde des 
Schocksyndroms standen auch in solchen Fallen gewohnlich Erscheinungen anderer Art, 
die an den protrahierten anaphylaktischen Schock des Hundes gemahnen und wie dieser 
auf das rapide sturzartige Absinken des Blutdruckes zuriickgefiihrt werden muBten. Der Ab
sturz der arteriellen Pression kommt "durch Verblutung in die Baucheingeweide" zustande, 
d. h. durch Ansammlung des Blutes in den sich schwammartig erweiternden Capillaren der 
Leber und des Darmes; sensibilisierte und reagierende Gewebe sind somit hier abdominale 
Organe bzw. die Endothelien ihrer Capillaren und vermutlich auch glatte Ringmuskeln der 
Lebervenen, die sich kontrahieren und durch Hemmung des Blutabflusses aus der Leber 
die Stauung im Pfortadergebiet verursachen und unterstiitzen (R. WElL, H. MAUTHNER 
und E. P. PICK u. a.). Diese Form des Schocks gehort somit hinsichtlich ihrer Pathogenese 
nicht zum bronchialen Reaktionstypus, als dessen schockartig gesteigertes Extrem die 
bronchospastische Erstickung zu gelten hat, sondern zur dritten Kategorie, zu den gastro
intestinalen Reaktionen; sie kommt auch nicht nur bei Idiosynkrasikern vor, die auf natiir
liche Einwirkungen der auslosenden Stoffe mit Asthmaanfallen zu antworten pflegen, son
dern weit haufiger und in verschiedenen Intensitatsabstufungen bei allergischen Individuen, 
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bei denen auch andere Storungen des Magens und Darms hervortreten, wahrend Bronchial
symptome ganz fehlen. Schwerer, das Leben bedrohender Schock ist aber jedenfalls auch hier 
ein seltenes Ereignis, das sich nicht an natiirliche Kontakte anschlieBt, sondem nur durch 
kiinstliche Einbtingung des Materiales auf dem Injektionswege provoziert wird. 

Die Symptome dieser abdominalen Form des allergischen Schocks sind wahrscheinlich 
durchwegs, direkt oder mittelbar, von dem jahen Absinken des Blutdruckes abhangig, so 
das den Schock haufig einleitende Erbrechen, der Temperatursturz, die Bliisse des Gesichtes, 
der stets kleine, im Beginne des Schocks meist regelmaBige, aber frequentere, spater faden
fiirmige, verlangsamte und aussetzende Puls, die leisen, oft kaum hiirbaren Herztone, die 
anfangs dyspnoische, dann sich verflachende und oft fUr einige Zeit ganz aufhiirende Respi
'ration und die Bewu/3tseinstrubung, die sich bis zum tiefen Koma steigern kann. Der Tod 
erfolgt unter Atem- und Herzstillstand, meist erst nach 30-60 Minuten langer Schockdauer, 
seltener pliitzlich und schon wenige Augenblicke nach der Zufuhr des Allergens. Es kommt 
vor, daB sich nach einmaliger Einwirkung der ausliisenden Substanz zwei oder mehrere 
Schockanfalle mit zwischengeschalteten Pausen relativer Erholung abspielen. In der Regel 
hat es bei einer Attacke sein Bewenden; wird dieselbe iiberstanden, so vollzieht sich die 
Rekonvaleszenz rasch und ist vollstandig. 

Schon die Tatsache, daB der Schock beim allergischen Asthmatiker in zwei 
verschiedenen Formen auftreten kann, beweist, daB sich der Sensibilisierungs
zustand nicht auf die Bronchialwand beschranken muB. Dies ergibt sich auch 
aus der Symptomatologie der milderen, durch naturliche Kontakte ausgelOsten 
Reaktionen. So beteiligen sich oft die Schleimhaute der oberen Respirations
wege einschlieBlich der Bindehaute der Augen und in einem hohen Prozentsatz 
der Falle die auBeren Korperbedeckungen. 

Konjunktiven und Respirationsschleimhaut schwellen dann unter der (direkten 
oder hamatogen vermittelten) Beruhrung mit dem auslOsenden Stoff an, werden 
odematos und hyperamisch und es kommt zu einer reichlichen, teils aus der 
Schleimhaut, teils aus ihren Drusen stammenden Sekretion. Namentlich zu 
Beginn des asthmatischen Anfalles besteht daher heftiges Jucken in der Nase 
und in den Augen, Rotung der Bindehaute, TranenfluB, Niesen und reichliche 
Entleerung eines wasserigen Sekrets aus den Nasenlochern; der Reaktionstypus 
gewinnt durch solche "Schnupfensymptome" groBe Ahnlichkeit mit dem Heu
fieber, das sich yom idiosynkrasischen Asthma uberhaupt nicht scharf ab
grenzen laBt, weder phanologisch noch pathogenetisch noch im Hinblick auf 
die auslosenden Substanzen, die auch beim Asthma sehr haufig in Pflanzen
pollen zu suchen und zu finden sind. 

Die Allergie der Haut verrat sich beim idiosynkrasischen Asthmatiker durch 
spontane oder artefiziell erzeugte Reaktionen. Spontan konnen unter inten
sivem Jucken urtikarielle Exantheme auftreten; sie entstehen im AnschluB an 
den bronchostenotischen Paroxysmus bzw. nach dem Abklingen eines abdomi
nalen Schocks, meist aber nur dann, wenn das Allergen injiziert oder in groBerer 
Menge resorbiert wird (z. B. yom Darmkanal aus), nicht aber, wenn die aus
lOsende Zufuhr durch Inhalation erfolgt, vielleicht wegen der Bindung des in
halierten Allergens in der sensibilisierten Lunge. 

Artefizielle Hautreaktionen kiinnen hervorgerufen werden, wenn man den ausliisenden 
Stoff an eng begrenzter Stelle cutan oder intracutan appliziert. Diese "Cutanreaktionen" 
werden zu diagnostischen Zwecken verwendet, urn die Natur des ausliisenden (asthmogenen) 
Stoffes, sofem sie sich nicht aus der Vorgeschichte des Patienten ergibt, zu ermitteln (siehe 
unter "atiologische Diagnose") und kiinnen als circumscripte "allergische Entzundungen 
(R. RassLE) aufgefaBt werden. Ihre Verwertbarkeit wird indes durch folgende M6glichkeiten 
eingeengt: 

a) Der Sensibilisierungszustand muB sich nicht auf die Haut erstrecken. 
b) Die spezifische Cutanprobe bleibt zuweilen auch nach erfolgter temporarer Desensi

bilisierung der Bronchialwande und anderer Gewebe positiv, wodurch das Verhalten der 
Haut zu dem des "ganzen Kiirpers" in einen gewissen Gegensatz tritt; solche Vorkommnisse 
hat man auch bei der experimentellen Anaphylaxie beobachtet (E. L. OPIE). 

c) Die Haut kann auch auf andere Substanzen reagieren, welche von der auslasenden 
(asthmogenen) sicher verschieden sind. Gerade Asthmatiker zeigen, wie W. BERGER nach
weisen konnte, ein "reichhaltiges Allergiespektrum der Haut", d. h. die Cutanprobe gibt 
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mit vielen und verschiedenen Stoffen (Haaren, Federn, Cerealien, Fleisch, Gemiise, Bak
teriensporen, Eiern, Milch, Stoffasern) ein positives Resultat. 

d) Auch gesunde bzw. andersartig erkrankte Personen kiinnen auf Cutanproben mit ver
schiedenen Stoffen, zum Teil sogar stark reagieren (Kontrolluntersuchungen von W. BERGER). 
Es ist daher damit zu rechnen, daB auch nichtallergisch~ Asthmatiker positive Cutanreak
tionen liefern und daB auf diese Weise eine allergische Atiologie des Leidens vorgetauscht 
wird. RACKEMANN behauptet zwar, daB die Hautproben in den meisten Fallen von endo
genem ("intrinsic") Asthma negativ ausfallen, sofern man nur Reizwirkungen und damit 
die Entstehung von Pseudoreaktionen sorgfaltig vermeidet; doch steht diese Angabe mit 
den Untersuchungsresultaten anderer Autoren in Widerspruch. 

2. Rhinitis und Conjunctivitis. 
Rhinitis und Conjunctivitis konnen nicht nur in Kombination mit bronchialem 

Asthma, sondern auch als selbstandige einfache Reaktionstypen auftreten. 
Sie beruhen in erster Linie auf dem sensibilisierten Zustande der betreffenden 
Schleimhaute, hangen aber in gewisser Hinsicht auch von der Art der auslOsenden 
Kontakte ab, unter denen die Inhalation von in der Luft fein verteiltem Material 
die dominierende Rolle iibernimmt. 

Die allergische Rhinitis (meist als vasomotorische oder vasomotorisch-spastische 
Rhinitis bezeichnet) ist eine paroxysmale Erkrankung. Die Anfalle wiederholen 
sich taglich oder in langeren Intervallen, oft mit bemerkenswerter RegelmaBig
keit. Serien von Attacken konnen voneinander durch Pausen von W ochen, 
Monaten und Jahren getrennt sein. Die Periodizitat wird von der Haufigkeit 
der auslOsenden Kontakte und diese wieder von den wechselnden Beziehungen 
des Individuums zu allergenhaltiger Atemluft bestimmt. 

Die Symptome (bedingt durch Hyperamie und Odem der Nasenschleimhaut) 
bestehen in starkem, manchmal bis zur Erschopfung gehendem Niesen, pro/user 
Sekretion von wiisserigem Sekret und zuweilen in einer Erschwerung der Atmung, 
die asthmaartigen Charakter annehmen kann. Auslosende Substanzen sind 
"Ausdunstungen" und "Geruche" oder eigentlich bestimmte, in der Atemluft 
vorhandene (mit den Riechstoffen nicht immer identische) Korper wie z. B. 
Tierhaare (von Pferden, Katzen, Kaninchen, Meerschweinchen), Partikel von 
Vogel/edern, ~Iehlstaub (von verschiedenen Cerealien), Haus- bzw. Wohnungs
staub (A. KERN, R. A. COOKE, K. H. BAAGOE, L. ADELSBERGER u. a.), als 
Kosmetikum verwendeter Reispuder, Par/ums (speziell Irispulver), "Geriiche" 
gewisser Bliiten (Rosen, Hyazinthen, Liliazeen) usw. (s. auch unter "perennial 
hayfever" S. 377). 

Die alimentiire (nutritive) Rhinitis vasomotorica ist verhiiJtnismiiBig selten. 
Sie kann durch den GenuB bestimmter Nahrungsmittel (Fisch, Eier, Erdbeeren 
usw.) oder durch Einnehmen von Medikamenten (Chinin, Aspirin, Codein) 
ausgelOst werden. 

Heufieber 1 (Heuschnupfen, Rhinopathia pollinosa) 
und Heuasthma (Asthma pollinosum). 

Aus den mit groBer Sorgfalt von A. A. THOMMEN (s. COCA, WALZER und 
THOMMEN) zusammengetragenen historischen Daten erhellt, daB das Heufieber 
(Rhinitis vasomotorica) und das Heuasthma als die am liingsten bekannten 
Formen idiosynkrasischer StOrungen anzusehen sind. Sie konnen als Allergien 
gegen bestimmte Arten von P/lanzenpollen definiert werden, bei welchen Con-

I Friiher vielfach als BOSTocKscher Sommerkatarrh bezeichnet. JOHN BOSTOCK, ein 
Londoner Arzt (1773-1846), gab namlich zuerst eine zutreffende Schilderung der Symptome, 
indem er am 16. Marz 1819 der Medical and Chirurgical Society of London seine eigene 
Krankheitsgeschichte als Beispiel ein~r besonderen .Krankheitsform (periodical affect~on of 
the eyes and chest) erzahlte; 1828 heE er dann eme Zusammenstellung von 28 Welteren 

24* 
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junctiva und Respirationsschleimhaut als sensibilisierte und reaktionsbereite 
Gewebe zu betrachten sind. Die Luft vermittelt die aus16senden Kontakte 
in der Regel dadurch, daB die Pollen durch den Wind an die Augen und Atem
offnungen angetrieben und entweder sofort auf der Schleimhaut fixiert oder 
inhaliert werden. Es sind daher besonders die windblutigen Pflanzen, welche 
Heufieber und Heuasthma hervorrufen, weil sie sehr groBe Mengen 1 von meist 
kleinen, rundlichen, mit glatter Oberflache versehenen Pollen produzieren, 
welche untereinander nicht zusammenhangen und stets trockene, feinpulverige 
Massen darstellen, so daB sie durch Luftstromungen leicht mitgefiihrt werden. 

Der gleiche Symptomenkomplex kann auch, allerdings weit seltener, durch Riechen 
an Blilten entstehen, die dann - da die windbliitigen Pflanzen gewohnlich nicht duften -
zu den durch Insekten bestaubten Arten (Rosen, Lilien, Nelken, Hyazinthen, Lindenbliiten 
usw.) gehoren. Nach den Untersuchungen von E. URBACH miissen es in solchen Fallen 
nicht immer die eingeatmeten Pollen sein, welche den Anfall erzeugen; es konnen fliichtige 
Riechstoffe auslosend wirken (Duftstoffallergie), eine Moglichkeit, an die man urn so mehr 
denken muB als das AS2aridenantigen mit Wasserdampf fliichtig ist (W. BORCHARDT) und 
auch manche Tuberkelbacillenkulturen fliichtige Stoffe enthalten, welche, von tuberkulOs 
infizierten Individuen eingeatmet, intensive Allgemeinreaktionen bewirken (R. DOERR, 
E. BERGER, W. JADASSOHN und G. W. SCHMIDT). 

Die Pflanzenpollen ruIen zunachst am Orte der Beriihrung mit der Schleim
haut lokale allergische Symptome hervor. Die Allgemeinerscheinungen der Heu
fieberpatienten sind wahrscheinlich zum Teile auf die Aufnahme von Pollen
substanzen in die Blutbahn und auf das Abreagieren derselben in anderen, 
von den primaren Kontaktstellen entfernten, aber gleichfalls sensibilisierten 
Organen zu beziehen. Das Heufieber ist durch einige Eigentiimlichkeiten aus
gezeichnet, welche oft - auch ohne Kenntnis der anamnestischen Daten -
eine richtige Diagnose gestatten; esliWt sich aber von anderen allergischen 
Reaktionsformen des Respirationstractus nicht scharf abgrenzen, sondern stellt 
nur eine besondere Kombination von Rhinitis, Conjunctivitis und asthmatischer 
Dyspnoe dar, welche durch den Gehalt der Luft an bestimmten Pflanzenpollen 
bzw. durch die Intensitat, die Dauer und den Rhythmus der Allergeninhala
tionen sowie durch den jeweiligen Sensibilisierungszustand der auf diese In
halationen reagierenden Individuen ihr spezielles Geprage erhiiJt. 

Pflanzenpollen sind Zellen und enthalten als solche eine sehr groBe Zahl verschiedener 
Stoffe. Man hat daher versucht, aus diesen Substanzgemischen, wie sie in den nativen 
Pollen gegeben sind, den wirksamen Faktor, das "Pollenallergen" zu isolieren und seine 
chemischen Eigenschaften festzustellen, ein Problem, das nicht nur in theoretischer, sondern 
auch in praktischer Hinsicht (fiir die Herstellung von diagnostischen und therapeutischen 
Praparaten) wichtig ist. Die in diesem Sinne orientierten Untersuchungen haben jedoch 
verschiedene und einander widersprechende Resultate geliefert, indem manche Autoren 
das aktive Prinzip fiir ein Pollenprotein erklarten, wahrend sich andere fiir berechtigt hielten, 
ihm den Charakter eines Kohlehydrates (Polysaccharids) oder eines Lipoids oder eines 
Enzyms zuzuschreiben oder gar die Ansicht vertraten, daB es in bestimmten Pollenarten 
(Secale cereale) mit Histamin identifiziert werden kann (C. E. BENJAMINS). Mehrheitlich 
ist man derzeit der Meinung, dafJ die aktive Substanz, wenn sie auch vermutlich kein bloBer 
EiweiBkorper ist, doch mit den Pollenproteinen in inniger Verbindung steht und daB einige 
der oben aufgezahlten Hypothesen wie z. B. die Zuerkennung der Enzymnatur abgelehnt 
werden diirfen. Zu beriicksichtigen ist in jedem Falle, daB man bei den Bemiihungen, das 

Fallen dieses "Catarrhus aestivus" (Summer catarrh) folgen. Der Ausdruck Gras- oder 
Heuasthma .wurde von W. GORDON, einem Zeitgenossen BOSTOCKS, 1829 vorgeschlagen, 
weil er die Uberzeugung gewonnen hatte, daB die Krankheit hervorgerufen wird durch das 
"aroma emitted by the flowers of grasses". Die Termini "Pollenallergie" (M. GUTMANN, 
1929) und "Pollinose" (H. KAMMERER, 1926) sind neueren Datums, konnten aber, obzwar 
sie den herrschenden Auffassungen iiber die Pathogenese besser entsprechen, die alten Namen 
"Heufieber" und "Heuasthma" nicht verdrangen. 

1 Eine einzige Pflanze der in Amerika vorkommenden Ambrosia trifida produziert 
nach W. SCHEPPEGRELL in 5 Stunden 8 Billionen Pollenkorner und die Jahresproduktion 
von Ambrosiapollen in der Stadt Chikago wird von KOESSLER und DURHAM auf Hunderte 
von Tonnen geschatzt. 
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Pollenallergen zu "reinigen", leicht zu Kunstprodukten gelangen kann, speziell zu sog. 
"Haptenen" oder "Halbantigenen", welche zwar noch auf den Heufieberkandidaten reak
tionsauslosend wirken, denen aber, im Gegensatze zu den natiirlichen Pollenallergenen, die 
Fahigkeit mangelt, normale Individuen (Tiere oder besonders Menschen) zu sensibilisieren. 
Aus den Pollen konnen die aktiven Substanzen durch Wasser extrahiert werden, bufJen aber 
in wiisseriger Losung allmiihlich ihre spezi/ische Wirksamkeit ein, wahrend sie sich in den 
Pollen selbst, falls diese in geeigneter Weise aufbewahrt werden, unbegrenzt konservieren. 

Das Heufieber ist eine Saisonkrankheit, da es grundsatzlich an jene Jahres
zeiten gebunden ist, in welchen die wirksamen Pollenarten im Luftplankton 
auftreten. So erklart es sich, 

1. daB dieselben Heufieberkandidaten in der gleichen Gegend alljahrlich 
um dieselbe Zeit (oft bis auf den Tag genau) erkranken, und daB die Anfalle in 
der Regel auch mit einem bestimmten Datum wieder aussetzen; 

2. daB ein Heufieberkandidat auch zweimal in einem Jahre erkranken kann, 
wenn die betreffende Pflanze zweimal bluht oder wenn er gegen Pollen von 
zwei zu verschiedenen Jahreszeiten bluhenden Pflanzen empfindlich ist; 

3. daB verschiedene Individuen in der namlichen Gegend zu verschiedenen 
Zeiten befallen werden konnen, da nicht aIle in Betracht kommenden Pflanzen 
um dieselbe Zeit bluhen bzw. stauben; 

4. daB die Heufieberperioden der verschiedenen Lander nicht koinzidieren 
und daB selbst nahe benachbarte Gegenden Verschiebungen der Heufieber
saison aufweisen. 

In Mitteleuropa beginnt die sechswochige Hauptsaison Ende Mai und schlieBt 
Anfany Juli; doch kann sich die ganze Periode infolge regionarer Differenzen 
um 1-2 Wochen nach der einen oder anderen Seite verschieben. Erkrankungen 
im Februar und Marz sowie Anfang April sind relativ selten und werden durch 
Baumpollen (HaselnuB, Weiden, Pappeln) hervorgerufen. Nachzugler in der 
Zeit von Mitte August bis Anfang Oktober treten gleichfalls nur vereinzelt auf; 
wenn sie auf einer zweiten Grasblute beruhen, werden meist nur Personen er
griffen, die schon in der Hauptsaison an Heufieber gelitten haben. In Nord
amerika sind dagegen drei Perioden mit zahlreichen Erkrankungen deutlich aus
gepragt: a) Die Zeit von Mitte Marz bis Ende Mai (Pollen verschiedener Baume 
und strauchartiger Gewachse, Baumwollpflanzungen); b) die Zeit von Mitte 
Mai bis zu Beginn oder Mitte Juli, wahrend welcher das durch Graserpollen 
bedingte "early" oder "spring fever" herrscht, und c) die Zeit von Mitte August 
bis zum Auftreten der ersten Froste, in welcher die Pollen von Ambrosiaceen 
das "late" oder "autumnal fever" erzeugen. 

In Europa sind es hauptsachlich Gramineen und Zyperaceen, welche als 
Heufieberpflanzen in Betracht kommen wie Anthoxanthum odoratum (Ruchgras), 
Alopecurus pratensis (Wiesenfuchsschwanz), Dactylis glomerata (gemeines 
Knaulgras), Festuca pratensis (Wiesenschwingel), Holcus lanatus (Honiggras), 
Phleum pratense (Liesch- oder Timotheusgras), Poa pratensis (Wiesenrispengras), 
Roggen (Secale cereale), Weizen (Triticum vulgare) u. a. Unter den einheimi
schen Baumen stehen Linden und Akazien (Robinia pseudacacia) an erster Stelle. 
DaB die stark staubenden anemophilen Pflanzen im Vergleich zu den pollen
armen entomophilen gefahrlicher sind, d. h. daB ihre Pollen leicht und rasch 
sensibilisieren (s. S. 343) und infolge ihrer hohen Konzentration in der Luft 
auch stark reaktionsauslOsend wirken, wurde schon an anderer Stelle (s. S. 372) 
betont. Man kennt aber Pflanzenpollen, welche nie oder fast nie die Symptome 
des Heuschnupfens hervorrufen (C. PRAuSNITZ, K. HANSEN U. a.), darunter 
auch stark staubende wie Z. B. die Pollen der Kiefern (vgl. hierzu auch S. 343). 
Offenbar besitzen nicht aIle Pollenarten in gleichem AusmaBe sensibilisierende 
und auslOsende Fahigkeiten; vielmehr begegnet man hier ahnlichen Abstufungen 
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der biologischen Aktivitiit, wie sie von R. DOERR und W. BERGER bei den typischen 
Anaphylaktogenen beschrieben wurden. 

In anderen Liindern ist die "Heufieberflora" anders zusammengesetzt. So wird z. B. 
das wegen seiner Intensitiit gefiirchtete "late" oder "autumnal fever" der Vereinigten 
Staaten Nordamerikas hauptsiichlich durch die Pollen von daselbst weit verbreiteten Un· 
krautpflanzen (Ambrosia trifida, artemisiaefolia und elatior) erregt, die in Europa keine 
Rolle spielen, und in warmen Liindern kennt man Allergien gegen die Pollen von Palmen, 
Baumw~llstaud~n, ~apyruspfl?,nzen usw. Fiir die. Erkennung, Prophylaxe und Therapie 
der Pollmosen 1st dIe Kenntms der Pflanzen des m Betracht kommenden Gebietes sowie 
namentlich auch ihrer Bliitezeiten notwendig. Es haben sich daher zahlreiche Autoren 
mit diesen Fragen befaBt (siehe die Angaben von A. A. THOMMEN, 1. c., S. 695) und es 
sind, zum Teil auch auf Intervention besonderer Vereine (Deutscher Heufieberbund, Ameri
can Hay Fever Prevention Association), sehr praktische tabellarische Zusammenstellungen, 
sog. "BliUekalender" herausgegeben worden, aus welchen die fUr eine bestimmte Gegend 
maBgebenden Daten leicht entnommen werden konnen (Muster solcher Bliitekalender 
findet man bei W. BERGER und K. HANSEN, S. 350 und bei E. URBACH, S. 480, Tabelle XVII). 

Die Spezifiliit der Pollenallergene war Gegenstand zahlreicher Untersuchungen (HUBER 
und KOSSLER, W. T. HARRISON und CH. ARMSTRONG, SPAIN und HOPKINS, W. BERGER und 
K. HANSEN U. a.). 1m allgemeinen sind die Pollen von verschiedenen Pflanzenfamilien 
(z. B. von Ambrosiaceen und Gramineen) voneinander deutlich verschieden; fiir die Pollen 
von verschiedenen Pflanzengattungen derselben Familie (z. B. der verschiedenen Gramineen
gattungen) wurden keine so ausgepriigten Spezifitiitsdifferenzen festgestellt, und bei den 
Pollen verschiedener Arlen derselben Gattung (Ambrosia trifida und artemisiaefolia, Solidago 
canadensis und nemoralis, Festuca pratensis und rubra usw.) treten die Verwandtschafts
reaktionen stark in den Vordergrund, so daB sich eine Artspezifitiit in manchen Fiillen weder 
im Tierexperiment noch am Heufieberkandidaten - WQ man aber stets an die Moglichkeit 
multipler Sensibilisierungen zu denken hat - nachweisen liiBt. Auf die Bedeutung der 
Pollenspezifitiit fiir die spezifische Behandlung und die Diagnostik des Heufiebers und 
Heuasthmas wird an anderer Stelle (s. S. 394) hingewiesen werden. 

Symptome und Verlauf. Die Heufieberattacke beginnt als allergische Con
junctivitis und allergische Rhinitis, die entweder gleichzeitig einsetzen oder ein
ander in einem gewissen zeitlichen Abstande folgen, wobei meist die konjunkti
valen Erscheinungen den Vortritt haben. Die Krankheitserscheinungen sind 
meist nicht sofort voll ausgepragt, sondern bestehen zunachst nur in Jucken der 
Augen, Juckgefiihl in der Nase und Brennen im Munde; dem Heufieberkandi
daten sind diese Reizempfindungen als Vorboten des An/alls wohl vertraut, 
zumal sie sich ja um dieselbe Zeit des Jahres einstellen. Dieses Prodromal
stadium dauert mehrere Tage (durchschnittlich 1 Woche) und steigert sich dann 
rasch zum klassischen Bild. 

Die Bindehaut erscheint im Anfange nur ganz leicht gerotet und der Reiz
zustand des Auges markiert sich bloB durch ein Gefiihl von Brennen, das an den 
Lidrandern und besonders in den inneren Augenwinkeln lokalisiert wird, durch 
die Empfindung als ob ein Fremdkorper im Bindehautsack saBe, durch Licht
scheu und durch eine stark vermehrte, im Stadium der Nieskrampfe oft profuse 
Tranensekretion. Binnen weniger Tage setzen sich jedoch die objektiven Ver
anderungen in eine au Berst heftige Entziindung der Conjunctiva um, die Tranen
sekretion wird geringer, die Absonderung der Bindehaut dagegen reichlicher, 
so daB sich aus der Lidspalte eine schleimige dickliche Fliissigkeit entleert. 
Die Lider schwellen odematos an; die entziindliche Hyperamie der Conjunctiva 
beschrankt sich entweder auf die Karunkel und die inneren Lidflachen oder 
erstreckt sich bis zum Hornhautrand und kann dann den Charakter der Chemosis 
annehmen. Die subjektiven Beschwerden verschlimmern sich ebenfalls; die 
Patienten klagen iiber Spannung und Druckgefiihl oder iiber stechende Schmerzen 
im Augapfel, iiber heftiges, ja unertragliches Jucken und BeiBen der Lider_ 
In den meisten Fallen werden beide Augen gleichmaBig affiziert, es kann aber 
auch eines der beiden Augen starker oder £ruher befallen werden als das andere. 

Die N asenschleimhaut reagiert zunachst mit einer kopiosen Absonderung 
eines wasserigen Sekrets, ohne daB die Rhinoskopie mehr als eine leichte Hyper-
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amie nachzuweisen vermag. Um so starker sind die subjektiven Erscheinungen, 
die in einem Gefiihl von Brennen, Stechen und Jucken in der Nase bestehen, 
welches als Niesreiz wirkt und formliche Serien von Niesexplosionen auslOst, 
die sich mehrmals am Tage entweder ganz unerwartet oder zu bestimmten 
Tageszeiten bzw. bei bestimmten Gelegenheiten (z. B. nach dem Erwachen, 
beim 6ffnen der Fenster, beim Verlassen der Wohnung, beim Blick auf sonne
beleuchtete Flachen) einstellen. Willkiirliche Unterdriickung des Niesens ist 
unmoglich; vielmehr kann - auch unmittelbar nach Ablauf einer Serie von 
Niesexplosionen - ein neuer Paroxysmus durch die geringfiigigsten Anlasse 
(Luftzug, Beriihrung der Nase, Einatmen von etwas Staub) ausgelost werden. 
Die mit dem Niesen verbundenen Anstrengungen fiihren zu Muskelschmerzen 
der beteiligten Muskelgruppen und nehmen die Kranken so stark her, daB sie 
nach einem Nieskrampf oft vollig erschopft und von SchweiB iiberronnen sind. 
1m Beginne der Anfalle fiihlt sich die Nasenspitze kiihl an und sieht blaB aus; 
die Patienten haben haufig auch selbst ein hOchst lastiges Gefiihl von Kalte 
in der Nase, speziell auch in der Nasenspitze. In den Pausen und bei langerer 
Dauer des Zustandes wird aber die Nase rot, heiB und erscheint gedunsen, wo
durch der Patient im Vereine mit der Rotung und Schwellung der Augen erheblich 
entstellt wird. 

Wird der Patient nicht vorzeitig der Einwirkung der Pollenart, gegen welche 
er empfindlich ist, entzogen, so dauert die alljahrliche Erkrankung in der Regel 
ebensolange wie die betreffende Heufiebersaison, in unseren Gegenden somit 
durchschnittlich sechs Wochen. Es beteiligen sich dann auch andere Schleim
haute an den allergischen Reaktionen. 1m Schlunde, am weichen Gaumen, 
am Zungengrunde entstehen belastigende Gefiihle von Jucken, Kitzeln und 
oft heftigem Brennen, ebenso an der Miindungsstelle der Tuben, wodurch unan
genehme Sensationen bedingt werden, welche die Kranken durch Einpressen 
der Finger in den auBeren Gehorgang zu lindern suchen; objektiv lassen sich 
Rotungen und Schwellungen der betroffenen Schleimhaute sowie reichlichere 
Schleimabsonderung feststellen. Heisere Stimme deutet auf Laryngitis, Gefiihle 
von Kratzen und Kitzeln hinter dem Brustbein auf Tracheitis. Oft besteht eine 
Empfindung der Oppression und Beengung des Brustkorbes und eine mehr odeI' 
minder starke Dyspnoe, die entweder in gleicher Intensitat wahrend der Heu
fiebersaison anhalt oder paroxysmale Steigerungen in Form asthmatischer 
Anfalle erfahrt, welche namentlich des Abends auftreten und bis Mitternacht 
dauern. Die Asthmaanfalle der Heufieberpatienten zeigen den Typus des 
Asthma bronchiale und unterscheiden sich in keiner Weise von den Asthma
Attacken der ldiosynkrasiker, die nicht durch Pollen, sondern durch andere 
Substanzen hervorgerufen werden. Die vorwiegend exspiratorische Dyspnoe 
wird oft von trockenem, krampfartigem Husten begleitet, wobei der Auswurf 
fehlt oder nur ganz sparlich, schleimig und geballt ist; bei jiingeren Individuen 
kann reichliches Schleimhautsekret nach auBen befordert werden, manchmal 
auch eine helle, mehr wasserige und recht kopiose Fliissigkeit (Transsudat aus 
den Capillaren der Bronchialschleimhaut). 

Die Heufieberkranken fiihlen sich schwach, sind oft zu korperlichen und 
geistigen Anstrengungen unlustig oder wirklich unfahig und leiden haufig an 
schlechtem, durch nervose Unruhe, Atembeschwerden, SchweiBausbriiche, 
Hitzegefiihl am Korper und Kaltegefiihl an den Extremitaten gestortem Schlaf. 
Fieber fehlt nicht selten ganz oder tritt auf dem Hohepunkte des Zustandes 
in Form voriibergehender unbedeuteIider Temperatursteigerungen, bisweilen 
auch als 8--14tagige Remittens auf, wobei sich jedoch die Maxima unter 39° C 
halten. Der Puls ist meist klein und leicht beschleunigt, im asthmatischen 
Anfall in der Regel verlangsamt; schon unbedeutende korperliche Anstrengungen 
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fiihren j,edoch zu einer erheblichen, haufig von Herzklopfen begleiteten Tachy
kardie (120 Schlage und mehr). 

Die Intensitat der Symptome ist beim einzelnen Fall nicht wahrend der 
ganzen Heufiebersaison die gleiche; vielmehr wechseln Remissionen, wahrend 
welcher sich die Patienten leidlich wohl fiihlen, mit plotzlichen Exacerbationen, 
die durch unscheinbare Veranlassungen ausgelost werden und den Kranken 
wieder in einen Zustand des Elends und volliger Invaliditat versetzen. Unter den 
Bedingungen, welche Verschlimmerungen nach sich ziehen, spielen klimatische 
bzw. meteorologische Vorgange erfahrungsgemaB eine groBe Rolle. Trockenheit 
der Luft im Verein mit'starkerer Bewegung der Atmosphare wirken ungunstig, 
wahrend starke, die Luft auswaschende Regengusse Erleichterung schaffen, 
Erscheinungen, die man leicht begreift, wenn man die den Pollengehalt der 
Atemluft bestimmenden Witterungseinflusse berucksichtigt. Gegen das Ende 
der Saison klingen die Symptome allmahlich abo 

Wie andere Formen der Idiosynkrasie zeigt sich das Heufieber nicht schon 
im ersten Jahre nach der Geburt, sondern erst spater, selten bei kleinen Kindern, 
meist erst zwischen dem 5.-20.-40. Lebensjahr, ausnahmsweise auch noch 
in vorgerucktem Alter (vgl. hierzu S. 347 und S.349). Die ersten Anfalle sind 
haufig nur mild, abortiv, so daB die Natur des Leidens oft nur erkannt wird, 
wenn das betroffene Individuum einer Heufieberfamilie angehort. Sukzessive 
nimmt aber die Schwere der alljahrlichen Anfalle zu, ein Phanomen, dessen 
schon die alteren Autoren gedenken und das ganz unverkennbar fur die fort
schreitende Sensibilisierung (s. S. 351) spricht; dabei uberwiegen bei jugend
lichen Personen die Reaktionen der Bindehaut und der Nasenschleimhaut, 
wahrend mit zunehmendem Alter die Beteiligung der Bronchialmucosa und die 
damit verknupften Symptome (Tracheobronchitis, Dyspnoe, Asthma) immer 
starker hervortreten. Die Heufieberbereitschaft (Pollenallergie) kann bis ins 
hohe Alter fortbestehen; sie kann aber auch - wie andere Idiosynkrasie
formen (s. S. 398) - nach jahre- und jahrzehntelanger Dauer spontan zu
ruckgehen, sei es nun total oderpartiell, indem die Jahresanfalle allmahlich 
gelindert werden. 

Auch beim Heufieberkandidaten beschrankt sich die Allergie nicht auf die 
Conjunctiva und die Respirationsschleimhaut. Wenn andere Gewebe meist 
nicht reagieren, so liegt das an der Art der auslosenden Kontakte (Inhalation) 
und an der ortlichen Absattigung der im Respirationstrakt in Losung gehenden 
Pollenallergene. Es werden aber doch auch bei einzelnen Heufieberkranken, 
speziell zu Beginn der Saison spontane Dermatosen (Urticaria oder ofter trockene, 
bisweilen auch nassende Ekzeme) beobachtet, bei anderen wieder Gelenkschmerzen 
und Gelenkschwellungen, Migriineanfiille oder Magen-DarmstOrungen (Durch
flille, Verstopfung). Beim Pollenekzem handelt es sich wohl um Reaktionen der 
hochgradig sensibilisierten Haut auf die direkte Beruhrung mit Pollen, bei den 
gastrointestinalen Symptomen vielleicht um Reaktionen der Magen-Darm
schleimhaut auf eingeatmete, aber mit dem Speichel verschluckte Pollen, was 
man aus Erfahrungen schlieBen kann, die man bei der Desensibilisierung von 
Heufieberkandidaten per os gemacht hat (W. BERGER). Die anderen der auf
gezahlten Komplikationen, wahrscheinlich auch die schweren Beeintrachti
gungen des Allgemeinbefindens sind dagegen wohl auf Auswirkungen resor
bierter Pollenallergene zu beziehen. DaB solche Stoffe in die Zirkulation uber
treten und am entfernten Ort pathologische Vorgange auslosen konnen, ist 
ja nicht zu bezweifeln. So wurden nach intracutanen und subcutanen Injek
tionen von Pollensubstanz Urticaria, gastrointestinale Storungen oder sogar 
visceraler Schock beobachtet (J. FREEMAN), und die Zufuhr der spezifischen 
Stoffe per os kann ebenfalls allgemeinen Kreislaufschock odereinen asthmati-
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schen Anfall zur Folge haben, was anders als durch Resorption und hamatogene 
Zufuhr der Pollenallergene nicht verstandlich ware. 

Das Reufieber kann sich durch eine ganze Reihe von Jahren wiederholen, 
ohne daB in den jeweiligen Zwischenzeiten irgendwelche krankhafte Verande
rungen zuriickbleiben, und zwar auch dann nicht, wenn sich die Anfalle durch 
besondere Intensitat auszeichnen. Wie schon auf S.373 betont wurde, ist 
gerade dieser paroxysmale (intermittierende) Charakter ein wesentliches Merkmal 
des Reufiebers. Nur wird, falls die Neigung zu Sinusitis besteht, diese durch die 
wiederkehrenden starken Entziindungsprozesse der Nasenschleimhaut ganz 
erheblich verstarkt. Anders steht die Sache mit dem Heuasthroo. Rier ver
langern sich die asthmatischen Zustande in vielen Fallen iiber die Pollensaison 
hinaus und iiberdauern diese von Jahr zu Jahr langer, so daB schlieBlich ein 
chronisches (perennierendes) Asthroo mit Exacerbationen wahrend der Reufieber
saison resultiert. Man beobachtet aber, gliicklicherweise nur selten, noch einen 
anderen Sachverhalt. Der Patient wird zuerst von einem (oft nur milden) 
Reufieber befallen, das aber schnell in Reuasthma iibergeht, und dieses ver
wandelt sich rasch in sehr schweres, perennierendes Asthma, das in der Pollen
saison keine Exacerbationen zeigt; die spezifische Empfindlichkeit gegen be
stimmte Pollenarten laBt sich zwar noch durch Rautproben nachweisen, hat 
aber an der Pathogenese des endogen gewordenen Asthmas keinen Anteil mehr 
(s. S.368). 

Unter der Bezeichnung "perenniaZ hay fever" (im amerikanischen Schrifttum auch 
"atopic coryza" genannt) versteht man eine Form der allergischen Rhinitis (s. S. 371), 
welche nicht an bestimmte Jahreszeiten gebunden ist und klinisch - wenn man von der 
schwiicheren Beteiligung der Konjunktiven absieht - dem Heufieber in jeder Hinsicht 
iihnelt. Die Symptome des Schnupfens sind, wie der Name "perennierendes Heufieber" 
besagt, meist von langer Dauer und schwer zu bekiimpfen, wenn es nicht gelingt, das aus
losende Allergen durch Beobachtung oder Hautproben ausfindig zu machen; in der Regel 
handelt es sich um Stoffe in der Umwelt des Kranken (Gesichtspuder, Tierepithelien, In
sektenpulver, zuweilen auch um polyvalente Pollenallergien oder oft genossene Nahrungs
mittel wie Mehle oder Brot). 

Unklar ist die Atiologie jener Reizzustiinde der Augen (Rotung, bestiindiges Jucken, 
Lichtscheu und fast bestiindiger TriinenfluB), welche im Friihjahr auftreten und daher 
"FrilhirihrskaJ.arrhe" (vernaZ coniu'Mtivitis) heiBen. Wiihrend man frillier einen allergischen 
Mechanismus annahm, neigen jetzt Autoren, welche eine groBere Zahl solcher Fiille unter
suchen konnten, der Ansicht zu, daB physikalische Einwirkungen (Licht und warmes Wetter) 
diese Reaktionen verursachen. Kiilteeinfall bringt jedenfalls sofort Besserung und der 
Winter eine vollstiindige Intermission. Auch sind ja die Erscheinungen - im Gegensatze 
zur Rhinitis allergica und zum Heufieber - auf die Augen beschriinkt und Cutanproben 
mit Pollen oder anderen Allergenen fallen negativ aus. Endlich bildet sich - wieder ab
weichend vom Heufieber - ein permanenter pathologisch-anatomisCher Zustand aus, der 
durch pflastersteinartige papilliire Wucherungen der Lidbindehiiute charakterisiert ist. 

3. Gastrointestinale Typen. 
Der gastrointestinale Typus der idiosynkrasischen Storungen beruht, sofern 

er rein (unkompliziert) zur Beobachtung gelangt, auf einer allergischen Reaktion 
der Wande des Verdauungsschlauches, wobei die glatten Muskeln durch starke 
tonische Kontrakturen oder erhOhte Peristaltik, die CapillargefaBe durch Dila
tation und gesteigerte Permeabilitat (Odem, Blutaustritt) auf den gesetzten 
Reiz antworten. 

Es liegt in der Natur der Sache, daB die gastrointestinale Form am hiiufigsten durch 
Allergene ausgelost wird, welche per os zugefiihrt werden. Solche Stoffe gelangen mit den 
Wiinden des Magen-Darmtraktes in unmittelbaren Kontakt und werden daher in der Lage 
sein, diese Gewebe direkt zu sensibilisieren und zu allergischen Reaktionen zu veranlassen. 
In der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle handelt es sich um Nahrungsmittel, so 
daB Bezeichnungen wie Nahrungsmittelidiosynkrasie, aZimentiire oder nutritive Allergie, Food 
allergy immerhin bis zu einem gewissen Grade berechtigt erscheinen. Enterale Storungen 
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konnen aber auch durch verschluckte Medikamente hervorgerufen werden oder durch 
Stoffe, welche wie z. B. Pollen (s. S. 376) mit der Athmung zunachst in die MundhOhle 
gelangen und erst sekundar mit dem Speichel in den Darm. 

Die Zujuhr per os und der gastrointestinale Typus sind lerner keineswegs zwangliiulig 
miteinander verknuplt. Per os eingenommene Stoffe konnen auch andere Krankheitserschei~ 
nungen, z. B. Urticaria, Ekzeme, Asthma ausIosen und Magen-Darmstorungen konnen sich 
umgekehrt auch einstellen, wenn man die ausIosende Substanz intracutan, intramuskular 
oder intravenos, also mit einem Worte parenteral einverleibt, eine Tatsache, die uns aus den 
anaphylaktischen Tierversuchen seit langer Zeit wohlbekannt ist. Was die Gruppe charakte
risiert, ist somit lediglich die enterale Lokalisation der idiosynkrasischen ( allergischen) Reaktion, 
und es muB als ein grundsatzIicher Fehler bezeichnet werden, wenn man der Art der 
Zufuhr begriffsbestimmende Bedeutung einraumt. Wenn es aber die Art der Zufuhr 
niCht ist, welche iiber die enterale Lokalisation entscheidet, miissen wir uns nach den eigent
lich notwendigen Bedingungen fragen, und da bieten sich nach dem jetzigen Stande unserer 
Kenntnisse drei Kombinationen dar: 1. Die Darmwand reagiert, weil sie selbst sensibilisiert 
ist, eine Moglichkeit, welche durch den SCHULTZ-DALEschen Versuch am isolierten Darm 
aktiv oder passiv praparierter Meerschweinchen bewiesen erscheint. 2. Der Darm wird 
durch eine an beliebiger Stelle (infolge der Reaktion zwischen Allergen und Antikorper) 
frei gewordene histaminahnliche Substanz gereizt. 3. Die Beteiligung des Darmes ist nicht 
eine chemisch bedingte, sondern rein physiologische und sekundare Konsequenz von Vor
gangen, die sich an anderen Organen abspielen (venose Lebersperre). In keinem der drei 
FaIle ist die Zufuhr per os eine conditio sine qua non und der Magendarmtrakt konnte zu
folge 2 und 3 auch reagieren, wenn er selbst nicht sensibilisiert ist bzw. wenn das einverleibte 
Allergen nicht direkt auf seine Gewebe einwirkt. 

Der reichen Gliederung des Verdauungstraktes und der Kompliziertheit 
seiner Funktionen entsprechend zeigen schon die reinen gastrointestinalen 
Reaktionen eine groBe Mannigfaltigkeit. 

In manchen Fallen treten odematose, von Parasthesien (Jucken, Prickeln, 
Brennen) begleitete Schwellungen der Lippen, der Zunge, der Mund- und Rachen
schleimhaut auf, welche schon wenige Minuten nach dem Einnehmen des aus
lOsenden Stoffes beginnen und in kurzer Frist ihre maximale, zuweilen hoch
gradige Entwicklung erreichen konnen. Nicht immer beschrankt sich eine 
solche Stomatopathia allergica auf bloBe Rotung und SchweIlung der Schleim
haut; es kann auch zur Bildung von Knotchen, Blaschen und Geschwiiren und 
zu einer eigentiimlichen (in Amerika als "canker sore" bezeichneten) Aufrauhung 
der Mundschleimhaut, die von den Kranken unangenehm empfunden wird, 
kommen. Die Reaktionen werden nicht nur durch Nahrungsmittel, sondern 
auch durch Praparate, welche in der Mundpflege Anwendung finden, hervor
gerufen (Zahnpasten, Mundwasser, Plombenfiillungen usw.) und sind nicht 
selten bei Individuen anzutreffen, bei welchen auch die Haut eine Reak
tionsbereitschaft idiosynkrasischen Charakters aufweist (s. E. URBACH, 1. c., 
S. 588 und H. ROWE, 1. c., S. 112). 

Sehr haufig stellen sich unmittelbar nach der Ingestion des allergenhaltigen 
Nahrungsmittels (oder Medikamentes) Druckgefiihl und Schmerzen in der Magen
gegend ein. Der Patient wird blaB, hat AufstoBen, "Obelkeit und Brechneigung 
und bald erfolgt wirkliches Erbrechen. Die Angabe von H. WIEDEMANN, daB 
bei rasch einsetzendem und sehr kopiosem Erbrechen aIle anderen Symptome, 
auch jene von seiten des Darmes - ausbleiben konnen, ist leicht verstandlich; 
der auslOsende Stoff wird eben in solchen Fallen herausbefordeit, bevor er noch 
in den Darm oder durch Resorption in die Blutbahn iibertreten kann. Oft 
verstreicht aber eine gewisse Zeit (bis zu einer Stunde und mehr) , bevor es 
zum Erbrechen kommt, welches dann meist weniger ausgiebig ist und sich 
einige Male unter jeweiliger Steigerung der Magenschmerzen wiederholen kann, 
manchmal noch 5-6 Stunden nach der Aufnahme des Allergens; da auch 
die nach so langem Intervall erbrochenen Massen noch immer Speisereste ent
halten, macht die klinische Beobachtung eine erschwerte Passage des Magen
inhaltes durch den Pylorus wahrscheinlich. 
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Diesen Erscheinungen entsprechen die objektiven Befunde. H. WIEDEMANN lieB die 
Kranken den auslOsenden Stoff als Beimengung zu einer Baryum.Kontrastmahlzeit ein
nehmen und beobachtete dann die Vorgange am Magcn vor dem Rontgenschirm; es zeigte 
sich, daB es alsbald nach dem Verschlucken des Breies zu einem spastischen PylorusverschlufJ 
bei erhohter Peristaltik (Erbrechen), zuweilen auch zur Ausbildung spastischer einschniiren
der Kontraktionsringe am Magen selbst kam (Sanduhrmagen). Diese rontgenologischen 
Befunde wurden in der Folge von A. ROWE sowie von HANSEN und' SIMONSEN bestatigt 
und erganzt. Durch die gastroskopischen Untersuchungen von PAVroT und CHEVALLIER 
konnte femer nachgewiesen werden, daB die Magenschkeimhaut auf den Kontakt mit dem 
Allergen mit einer akuten Entziindung reagiert, welche die genannten Autoren als Analogon 
der Urticaria betrachten. 

Die oft sehr heftigen und in zeitlich bestimmtem AnschluB an Mahlzeiten 
auftretenden Schmerzen, das saure AufstoBen, die Anzeichen einer Pylorus
stenose lassen es als begreiflich erscheinen, daB die idiosynkrasischen Reaktionen 
des Magens, solange ihre wahre Natur nicht erkannt ist, zu falschen Diagnosen 
(Ulcus oder Carcinoma ventriculi) AnlaB geben, und daB solche Personen sogar 
auf den Operationstisch kommen, zumal auch das Rontgenbild nicht immer 
eine sichere Entscheidung ermoglicht (KAIJSER). Bei mir selbst stellten sich 
vor einigen Jahren au Berst intensive Beschwerden der oben geschilderten Art 
ein und ich war iiberzeugt, daB ich an einem stark stenosierenden Ca. pylori 
leide. Die Rontgenuntersuchung ergab das Irrige dieser Annahme; aber die 
Beschwerden hielten weiter an, bis ich darauf aufmerksam gemacht wurde, 
daB ich seit einiger Zeit, was friiher nicht der Fall war, fast taglich Fische esse. 
Nach Ausschaltung der Fische aus dem Speisezettel verschwanden die Storungen 
sofort und zeigten sich in der Folge nicht wieder. Idiosynkrasische Darmsym
ptome konnen ebenfalls mit anderen Krankheitsprozessen (Ileus, Appendicitis, 
Perforationsperitonitis, Gallensteinkoliken) verwechselt werden und ebenso 
zwecklose als gefahrliche operative Eingriffe als indiziert erscheinen lassen 
(KAIJSER, M. GUTMANN, A. H. ROWE, L. GAY, B. EFRON u. a.). 

Der Darm reagiert spater als der Magen (oft erst 1-3 oder mehr Stunden 
nach der kritischen Mahlzeit), wobei der durch den Pyloruskrampf behinderte 
-obertritt des auslOsenden Stoffes in das Darmlumen als verzogernder Faktor 
wirkt. Der Unterleib erscheint oft aufgetrieben, die Bauchdecken sind gespannt; 
der Patient hat zwar nirgends eine deutlich umschriebene druckempfindliche 
Stelle (auBer etwa in der Magengegend), klagt aber iiber ein eigentiimliches, 
unbestimmtes und beangstigendes Gefiihl im Abdomen. In schweren Fallen kann 
das Bild des Ileus oder Darminfarktes vorgetauscht werden (KAIJSER). Manch
mal stellen sich kolikartige Schmerzen ein und es kommt (2-4 Stunden nach 
dem GenuB des auslOsenden Stoffes) zu einer oder mehreren diarrhoischen, 
breiigen oder wusserigen, seltener blutigen Entleerungen; nach den einzelnen Durch
fallen la~sen die qualenden Empfindungen im Unterleib, namentlich die Koliken, 
gewohnlich voriibergehend nach, bis schlieBlich der ganze Anfall definitiv be
endet ist, was nach 3-6, manchmal auch erst nach 7-9 oder mehr Stunden 
der Fall ist. Als anatomisches Substrat konnten bei Operationen umschriebene 
odematose Schwellungen der Diinndarmwand (QUINCKEsche bdeme) festgestellt 
werden; in zwei von KAIJSER operierten, allerdings nicht ganz eindeutigen 
Fallen (hamatogene Auslosung der lokalen Darmreaktion durch Salvarsan) 
waren sie so hochgradig, daB der Darm mechanisch verschlossen wurde (vgl. 
die Abbildung bei W. BERGER und K. HANSEN, S.521). Jedenfalls sind solche 
lokale stenosierende bdeme sehr selten und es sind, wenn es zu ileusartigen 
Erscheinungen kommt, fast immer Spasmen der Darmmuskulatur verantwortlich 
zu machen. 1m Dickdarm wirkt sich die Reaktion als Colitis mucosa aus, bei 
welcher die Darmwand mit eosinophilen Zellen infiltriert ist, die auch in den 
Stuhlentleerungen in groBen Mengen auftreten. 
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Wahrend des Anfalles besteht in der Regel ein sehr intensives Krankheits
gefiihl. Die Patienten sind schwach und hinfaIlig, unfahig zu korperlichen An
strengungen, apathisch oder unruhig und angstlich. Das Gesicht ist blaB, die 
Haut, besonders im Gesicht und an den Extremitaten kiihl und nicht selten 
von kaltem, klebrigem SchweiBe bedeckt. Haufig klagen die Kranken iiber 
Kopfschmerz und Herzklopfen. Zuweilen steigern sich aber diese Symptome 
bis zu einem effektiven schweren Kollaps oder bis zu einem mit volliger BewuBt
losigkeit verbundenen Koma. Dann wird der PuIs klein oder fadenformig und 
sehr frequent, die Korpertemperatur sinkt (anaphylaktischer Temperatursturz!) 
und es lassen sich jene Erscheinungen nachweisen, welche von F. WIDAL, seinen 
Schiilern und Anhangern als Kriterien der sog. "hamoklasischen Krise" angefiihrt 
wurden: Absinken des Blutdruckes, Veranderungen der Blutgerinnbarkeit (meist 
Hyperkoagulabilitat) und der Blutsenkungsgeschwindigkeit, Leukopenie mit 
Umkehrung der Leukocytenformel (relative Lymphocytose), Verminderung des 
Refraktometerwertes des Serums und meist auch eine deutliche Verminderung 
der Thrombocyten1 • 

Nach Ablauf des Anfalles fiihlen sich die Patienten momentan erleichtert; 
sie sind wohl noch matt, ruhebediirftig, und verfallen, sich selbst iiberlassen, 
leicht in Schlaf, erholen sich aber in iiberraschend kurzer Zeit vollstandig. 

Wird der per os zugefiihrte Stoff vom Darm aus ohne Anderung seiner allergenen Kom
ponente resorbiert, so konnen sich natiirlich auch andere Organe und Gewebe als die Magen
Darmwand am idiosynkrasischen Anfall beteiligen. Am haufigsten kombiniert sich die 
gastrointestinale Reaktivitiit mit einem hochgradigen spezifischen Sensibilisierungszustand 
der Haut, welche auf die Reizung durch das resorbierte und mit dem Blute zutransportierte 
Allergen mit Exanthemen antwortet. Das Exanthem nimmt gewohnlich die Form der 
Urticaria an, die selten schon 15 Minuten nach der kritischen Mahlzeit, gewohnlich erst 
nach 1-4 Stunden auftritt, entweder universell oder auf einzelne Korperteile beschrankt 
und stets von heftigstem J ucken begleitet ist. Die Quaddeln sind meist ziemlich groB und 
konnen so dicht stehen, daB sie konfluieren; die Haut erscheint dann in toto entziindlich
odematos verdickt und ist schwer faltbar. 

AuBer Urticaria beobachtet man auch Erytheme und diffu!!e odematose Schwellungen, 
namentlich im Gesicht ("angioneurotische" oder QUlNcKEsche Odeme). Andere Hautaffek
tionen werden als spontane Komplikationen der gastrointestinalen Allergie nur selten 
erwiihnt. W ohl aber konnen sich bei dieser Form der idiosynkrasischen Anfalle auch die 
Konjunktiven stark roten und es kann sich eine allergische Rhinitis einstellen. Kom
binationen von gastro-intestinaler Idiosynkrasie und Bronchialasthma sind nach den Beob
achtungen von A. H. ROWE (1. c., S. 124) nicht allzuselten, besonders wenn dieses durch 
enterale Sensibilisierung entstanden ist. 

Es wurde bereits betont, daB die allergischen Reaktionen des Verdauungs
traktes eine groBe klinische Mannigfaltigkeit zeigen und daB sie Krankheiten 
von anderer Atiologie (Ulcus oder Carcinoma ventriculi, Ileus, Appendicitis, 
Perforationsperitonitis, Gallensteinkoliken) vortauschen konnen. Auf Grund 
solcher Erfahrungen entstand wohl die Frage, ob sich nicht auf der Basis von 
zunachst rein allergischen und reversiblen Reaktionen gelegentlich auch ein 
oder das andere der bezeichneten Leiden mit allen seinen anatomischen Merk
malen und Folgezustanden tatsachlich entwickeln kann. KrankheitsbiIder, 
deren Ursachen nicht aufgeklart oder nach den herrschenden Auffassungen 
nicht einheitlich sind, muBten diesen Gedanken naturgemaB besonderen Vor
schub leisten, wie sich dies in der Konzeption einer "allergischen Appendicitis" 
sowie "allergischer Magen- und Duodenalgeschwiire" gezeigt hat. Die allgemeine 
Begriindung solcher Zusammenhange ist vorlaufig noch recht hypothetisch (vgl. 
hierzu K. HANSEN in BERGER und HANSEN, S.509ff., E. URBACH, S·.605ff., 

1 Ein besonderer diagnostischer Wert kommt diesem Syndrom nicht zu (H. KAMMERER, 
1. c., S.88££., M. WALZER in COCA, WALZER und THOMMEN, S. 192 u. a.). Vor einer un
kritischen und iiberschiitzenden Bewertung einer minimalen Abnahme des Blutdruckes, 
einer geringfiigigen Verschiebung der Leukocytenzahlen uSW. ist geradezu zu warnen. 
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woselbst auch zahlreiche Literaturangaben), und ad hoc angestellte Tierexperi
mente ergaben negative oder zweifelhafte Resultate. 1m Einzelfalle wird man 
sich vor Augen halten miissen, dafJ es nicht nur Unheil stiften kann, wenn man 
die Moglichkeit einer allergischen Atiologie ubersieht, sondern auch, wenn man 
sie irrigerweise fur gesichert hiilt. 

Ein unklares Kapite1 ist schlieBlich auch noch die Beteiligung der Leber und der Gallen
blase an den gastrointestinalen Reaktionen idiosynkrasischer Individuen. 1m Hinblick auf 
die Ergebnisse der anaphylaktischen Versuche an Hunden und Meerschweinchen und mit 
Riicksicht auf die Tatsache, daB man auch beim Menschen die abdominale bzw. hepatogene 
Form des Shocks beobachten kann, wird man hier wohl eher zu positiver Stellungnahme 
geneigt sein. Wenn die Leber zu den sensibilisierten Organen gehort und wenn ihr das 
Allergen auf irgendeinem Wege (eventuell durch Resorption vom Darm aus) zugefiihrt 
werden kann, ist ja a priori nicht einzusehen, warum sich nicht ein hepatogenes Syndrom 
einstellen soilte, das natiirlich nicht als Extrem, d. h. als akuter Schock in Erscheinung treten 
muB, sondern infolge des langsameren Eintrittes der auslosenden Substanz in die Leber
zirkulation abgeschwachten Charakter zeigen kann. In der Tat haben mehrere Autoren 
anfallsweise auftretende, mit Schmerzen, gestorter Funktion, bisweilen auch mit Ikterus 
einhergehende Schwellungen der Leber beschrieben (R. GLENNARD und J. VINCHOU, R. GUTT
MANN, v. VEGH, ANDlNA, C~ HENSCHEN u. a.) und ihre allergische Natur teils durch die 
Erkennung der auslosenden Stoffe, teils durch den Nachweis einer begleitenden B1uteosino
philie oder durch die Feststellung von komplizierenden Storungen (Urticaria, Asthma usw.) 
wahrscheinlich gemacht. 

Gallenkoliken allergischen (idiosynkrasischen) Ursprunges scheinen ebenfalls, wenn auch 
nicht haufig vorzukommen. Heftige Koliken des Dickdarmes (namentlich des Colon ascen
dens und transversum) konnen aber gelegentlich zu Verwechslungen mit Gallenkrisen (Chole
lithiasis) AnIaB geben. 

4. Hautveriinderungen. 
Hautveranderungen konnen nicht nur als koordinierte bzw. subordinierte 

Symptome der ersten drei Reaktionsgruppen, sondern auch selbstandig als 
einzige, klinisch wahrnehmbare Erscheinung auftreten; die isolierte 'idiosyn
krasische Reaktivitat der auBeren Korperdecke kommt sogar haufiger vor als 
die Allergie der Respirations- oder Verdauungsschleimhaut, speziell wenn man 
jene Fane mitrechnet, in welchen die Reaktionsbereitschaft erst infolge einer 
willkiirlichen Allergeneinwirkung (Cutanprobe) zum Vorschein gebracht wird 
(s. S.343). Die idiosynkrasischen Reaktionen der Haut werden entweder durch 
direkte Beruhrung mit den auslOsenden Stoffen (Jodoformekzem, Nickelkratze, 
Satinholzdermatitis usw.) oder dadurch hervorgerufen, daB die Substanz inhaliert, 
verschluckt, parenteral injiziert wird und auf dem Blutwege in die Hautgewebe 
kommt (hamatogene AuslOsung). Wie bereits an anderer Stelle erwahnt, ereignet 
es sich auch nicht selten, daB eine zunachst rein lokale Hautreaktion, wie sie 
durch ortlieh begrenzten Kontakt oder dureh intraeutane Injektion erzeugt 
werden kann, urn sieh greift und IlchlieBlieh die weitere Umgebung oder selbst 
die ganze Korperoberflache iiberzieht. 

Die Morphologie der allergischen Hautreaktionen ist reeht mannigfaltig. Voll
standige Aufzahlungen und genaue Besehreibungen der idiosynkrasisehen Haut
erkrankungen gehoren in die Domane der Dermatologen; hier miissen einige 
Bemerkungen allgemeiner Natur geniigen. 

Als Hauptformen der allergisehen Hautreaktionen sind anzusehen a) das 
Erythem, b) das Ekzem, e) die Urticaria und d) das QUINCKEsche (Jdem. Sie 
lassen sieh kliniseh gut voneinander abgrenzen und unterseheiden sieh aueh 
durch ihre Lokalisation, indem Ekzeme auf Vorgangen in der Epidermis (Epithel
zellen und Papillarkorper) beruhen, wahrend sieh der urtikarielle Proz~~ an 
den Capillaren und Praeapillaren der Cutis abspielt und das QUINCKEsehe Odem 
seinen Sitz im Unterhautzellgewebe hat. 

Es wurde bereits hervorgehoben (s. S.352), daB ein und dasselbe Allergen, 
wenn es dureh die Blutzirkulation verteilt wird und mit dem Blute die mogliehen 
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Erfolgsorgane erreicht, beim gleichen Idiosynkrasiker diesel ben , bei verschie
denen Individuen dagegen verschiedene Symptome hervorruft bzw. hervor
rufen kann. Dieser Erscheinung begegnen wir nun auch bei den Hautreaktionen, 
indem der gleiche hamatogen zugefUhrte Stoff infolge von Bedingungen, die 
in der reagierenden Person liegen mussen, Ekzeme, Urticaria oder QUINcKEsche 
()deme erzeugen kann; das Problem der Organwahl oder Organdetermination 
wird hier, wo es sich auf die Schichten der Haut erstreckt, noch schwerer lOsbar 
als in Fallen, in welchen der Sensibilisierungsmodus, die Art der AuslOsung 
und gelegentlich die Vererbbarkeit (s. S.348) Anhaltspunkte fUr ein besseres 
Verstandnis Iiefern. Es ist allerdings richtig, daB Individuen mit allergischen 
Ekzemen zuweilen nur auf epicutane, nicht aber auf intracutane Proben mit 
den auslOsenden Allergenen reagieren, und daB in Fallen von idiosynkrasischer 
Urticaria das umgekehrte Verhalten beobachtet werden kann; hat man ferner 
Gelegenheit, die Entwicklung der Hautreaktivitat zu verfolgen, so zeigt es sich, 
daB die epicutane (epitheliale) und die intracutane (vasculare) Empfindlichkeit 
nicht gleichzeitig auftreten mussen, sondern nacheinander nachweis bar werden 
konnen, indem z. B. beim idiosynkrasischen Exanthem zuerst der Intracutantest 
positiv wird (vgl. u. a. FR. BERING). Aber diese Beobachtungen, so wertvoll 
sie in mancher Hinsicht sind, lehren doch nur, daB die Schichten der Haut in 
Beziehung auf ihre Sensibilisierbarkeit voneinander unabhangig sind, geben 
aber keinen AufschluB, warum bald die eine, bald die andere Schichte sensibiIisiert 
wird, auch wenn die Zufuhr des sensibiIisierenden Allergens auf demselben Wege 
(durch das Blut, s. oben) erfolgt. 

Erytheme konnen als Arzneiexantheme auftreten (Antipyrin, Pyramidon, 
Aspirin, Chinin u. a.), wobei man in manchen Fallen feststellen kann, daB das 
Exanthem in gesetzmiiBigem Abstand nach der Zufuhr des Mittels erscheint, 
wie beim Nirvanol (yy-Phenylathylhydantoin), wo die "Inkubation" durch
schnittlich 9-12 Tage betragt, oder bei den akuten Salvarsanexanthemen, 
welche von G. MILIAN aus diesem Grunde als "Erythemes du neuvieme jour" 
bezeichnet wurden. Auch alimentare Idiosynkrasien manifestieren slch in dieser 
Form, bei manchen Nahrungsmitteln (Cerealien, Schweinefleisch) anscheinend 
besonders haufig. Bekannt sind ferner die scarlatinosen Erytheme der gegen 
Pferdeserum allergischen Individuen. Endlich liegen Beobachtungen vor, daB 
die Reaktion auf gewisse Medikamente (Salvarsan) oder Nahrungsmittel 
(Schweinefleisch, Hummern, Austern, Krevetten, Johannisbeeren) klinisch das 
Bild eines Erythema eX8udativum multiforme dar bot. 

Die Urticaria (Nesselfieber oder Nesselsucht) kann durch mechanische, 
actinische, thermische Reize, durch Muskelanstrengungen, vielleicht auch durch 
psychische Einflusse hervorgerufen werden, sie kann im Laufe verschiedener 
akuter und chronischer Krankheiten auftreten, durch Brennesselhaare, In
sektenbisse, Kontakte mit Raupenhaaren, Actinien usw. erzeugt werden, ist also 
keineswegs immer ein allergisches Phanomen. Es ist aber bis zu einem gewissen 
Grade wahrscheinlich, daB aIle Urticariaeruptionen, mogen sie auch auf recht 
verschiedene Weise zustande kommen, doch eine gemeinsame pathogenetische 
Komponente haben, welche wir nach den klassischen Untersuchungen von 
TH. LEWIS in histaminahnlichen Substanzen (H-Substanzen) erblicken durfen, 
welche infolge der Reizung der Hautzellen frei werden. Die allergische Reaktion 
ware nur einer der Reize, welche diese Histaminausschuttung, die vermutlich 
durch besondere individuelle Anlagen begiinstigt wird, veranlassen konnen. 
Jedenfalls gehort die akute Urticaria zu den haufigen Formen allergischer Haut
erkrankungen. Man sieht sie, oft in intensivstem Grade nach dem GenuB von 
Kase, Fischen, Tomaten, Erdbeeren, rohen Huhnereiern, Krebsen, Langusten, 
Hummern, Buchweizen usw., aber auch als Arzneiidiosynkrasie (Aspirin). Sie 
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entsteht selten, wenn das auslosende Material bloB die intakte Haut beruhrt, 
haufiger, wenn es in wunde Stellen eingerieben oder intradermal injiziert wird; 
die positive Intracutanreaktion ist morphologisch und pathologisch-physio
logisch meist nichts anderes als eine Urticariaquaddel. 

Wie die Urticaria kann auch das Ekzem sowohl auf allergischer wie auf 
nichtallergischer Basis entstehen. Die allergischen (idiosynkrasischen) Ekzeme 
entwickeln sich oft infolge wiederholter aufJerer Einwirkung der reizenden Allergene 
wie die groBe Gruppe der professionellen oder qewerbeekzeme, zu welchen auch 
die im englisch-amerikanischen Schrifttum sog. Dermatitis venenata gehort, 
welche dadurch charakterisiert ist, daB manche Individuen fUr gewisse reizende 
vegetabilische Stoffe (von Rhus toxicodendron, Rhus venenata, Rhus diversiloba, 
Primula obconica) derart empfindlich sind, daB schon fluchtige Beruhrungen 
mit den Substanzen oder den dieselben enthaltenden Pflanzenteilen, ja sogar 
die bloBe Annaherung an die Pflanzen ausreicht, urn Jucken, Rotung, l>deme 
und AufschieBen von dicht stehenden Blaschen hervorzurufen. Zusammen
stellungen von sol chen "aufJerlichen" oder, wie sie von K. HANSEN genannt 
wurden "Kontaktantigenen im engeren Sinne" findet man bei BERGER und 
HANSEN, S. 144 und 616, sowie bei E. URBACH, S.398 und bei BLUMENTHAL
JAFFE, S.71. Ekzeme konnen aber auch auftreten, wenn der auslosende Stoff, 
in der Regel ein Nahrungsmittel oder ein Medikament, aUf dem Blutwege zur 
Haut gelangt. Bekannt sind die alimentaren, meist durch Milch- oder Eier
proteine verursachten Ekzeme der Sauglinge und Kleinkinder, sowie die Tat
sache, daB Ekzeme (sowohl durch Kontakt wie durch Nahrungsmittel oder 
Medikamente aus16sbare) haufig mit Asthma kombiniert sind, und zwar zu
weilen schon im Kindesalter. 

Das QUINcKEsche oder angioneurotische iJdem wird haufig durch den GenuB 
bestimmter Nahrungsmittel (Schweinefleisch, Rindfleisch, Brot, Weizenmehl, 
Sardinen, Stachelbeermarmelade, Huhnereier, Milch) ausge16st, zuweilen auch 
durch Arzneimittel (Jod, Antipyrin, Tannin, Salvarsan). Es kann im Gesicht 
auftreten, wobei die Augen durch die polsterartig anschwellenden Lider ver
schlossen werden und die Schwellungen der Lippen und Wangen ziI grotesken 
Verunstaltungen fuhren. Doch ist dieser Sitz nur eine der moglichen Lokali
sationen. Man hat Zungenodeme beobachtet, welche das SchlieBen des Mundes 
verhinderten, und akute Larynxodeme, welche den Tod durch Erstickung zur 
Folge hatten; von den lokalen stenosierenden l>demen des Darmes war schon 
an anderer Stelle die Rede (s. S.379) und es liegen genugende klinische Er
fahrungen vor, welche zu dem Schlusse berechtigen, daB auch das Nervensystem 
(in erster Linie die Meningen, wahrscheinlich aber auch die Substanz der Zentren 
und periphere Nerven) von diesen Odemen - und zwar von allergisch (idio
synkrasisch) bedingten - befallen werden kann. Als "Erfolgsorgane", wenn 
dieser Ausdruck hier angewendet werden darf, konnen also sehr verschiedene 
Partien des subcutanen und submukosen Gewebes sowie andere vascularisierte 
Stutzgewebe funktionieren; beim gleichen Patienten werden aber diesel ben 
Stellen betroffen, wobei sich nach den Angaben einiger Autoren erbliche Ein
flusse geltend machen. Die Vorgange, welche zu der rasch einsetzenden und oft 
ebenso schnell zuruckgehenden odematosen Durchtrankung des Bindegewebes 
fiihren, miissen sich an den GefaBen abspielen und bestehen wahrscheinlich in 
einer Erweiterung und erhohten Permeabilitat der Capillaren oder, wie E. P. 
PICK annahm, in einer spastischen Kontraktion der Venen, was die schnelle 
Ruckbildung der Schwellungen verstandlich machen wurde. Was aber die 
GefaBe eines umschriebenen Bezirkes vor den benachbarten voraushaben sollen, 
versteht man urn so weniger, als das QUINCKEsche Odem - gemeint ist hier 
wieder das idiosynkrasische - potentiell "ubiquitar", d. h. eben an keine 
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bestimmte Stelle gebunden ist. Das Phanomen der "Organwahl" (s. S. 353) wird 
hier zur "Ortswahl" in einem anatomisch und funktionell scheinbar durchaus 
homogenen Gewebskontinuum und ist einer kausalen oder genetischen Er
klarung noch weniger zuganglich als die fixen Arzneiexantheme, bei welchen 
man eher an pradisponierende Reizungen bestimmter Hautpartien denken kann 
(s. S. 353). 

Diagnose. 
Es gibt kein Symptom, welches fUr idiosynkrasische Storungen aller Art 

pathognomonisch ware; jedes kann im Einzelfalle fehlen, jedes kann sich auch 
auf einer anderen Grundlage als infolge einer allergischen Reaktion entwickeln. 
Das gilt nicht nur fUr das bronchiale Asthma, die Conjunctivitis, die Rhinitis, 
die Urticaria, das QUINcKEsche {)dem usw., sondern auch fUr die Eosinophilie 
des Elutes (die Zahl der Eosinophilen betragt im idiosynkrasischen Anfall zu
weilen 5-10, ja 30% der farblosen Blutzellen), die Sekreteosinophilie der 
erkrankten Schleimhaute (Konjunktival-, Nasen-, Bronchial-, Vaginalsekret) und 
fur die Kriterien der hamoklasischen Krise, namentlich fUr den von franzosischen 
Autoren (WIDAL, LERMOYEZ, PASTEUR VALLERy-RADOT u. a.) so sehr betonten 
Leukocytensturz (Abnahme der Leukocytenzahlen um 30-50%). Nichtsdesto
weniger kann die Diagnose, sofern es sich nur urn die allgemeine Konstatierung 
einer idiosynkrasischen Reaktion handelt, meist leicht gestellt werden, wenn 
man auBer den klinischen Erscheinungen auch noch die naheren Umstande der 
Erkrankung (p16tzliche Entstehung bei einem vorher gesunden Individuum im 
AnschluB an den GenuB eines seltenen Nahrungsmittels, an das Einnehmen 
einer Arznei usw.) und insbesondere die Anamnese berucksichtigt. Viele Patienten 
haben schon fruher einen oder mehrere Anfalle gleicher Art mitgemacht und 
berichten daruber nicht nur unaufgefordert, sondern sind sogar haufig in der 
Lage, richtige Angaben uber die Natur des auslosenden Stoffes zu machen: Die 
Anamnese wird ferner oft daruber belehren, ob der Patient nicht etwa beruflich 
bestimmten sensibilisierenden Kontakten (Inhalation asthmogener Staubarten, 
Verarbeitung gewisser Drogen oder Chemikalien) exponiert war und ob sich 
nicht in seiner Familie bzw. in seiner Aszendenz FaIle von idiosynkrasischer 
(allergischer) Reaktivitat nachweisen lassen. Selbstverstandlich wird man immer 
trachten, bei bestehendem Verdacht auf einen idiosynkrasischen Anfall andere 
Ursachen der beobachteten Erkrankung auszuschlieBen: bei gastrointestinalen 
Symptomen z. B. Vergiftungen oder Gallensteine, bei allergischem Asthma 
Trachealstenosen, schwere Veranderungen im Nasenrachenraum u. dgl. 

Die Aussagen der Patienten uber den aus16senden Stoff sind - auch wenn 
sie sehr bestimmt lauten - mit Vorsicht aufzunehmen. Tiiuschungen sind hier 
sehr leicht moglich. So berichtet ESKUCHEN von einem Kranken, der regel
maBig nach dem Verzehren von Beefsteak schweres Asthma bekam und das 
Fleisch als die schadliche Substanz betrachtete, wahrend sich seine Reaktivitat 
gegen die zur Zubereitung verwendeten Zwiebeln richtete. Muller und Getreide
handler, die auf die Inhalation von Mehl oder Getreidestaub reagieren, sind 
oft nicht gegen die normalen Bestandteile der Cerealien (Phytoproteine), sondern 
gegen zufallige Verunreinigungen (Leibessubstanzen von Getreideschmarotzern) 
empfindlich (ANCONA, STORM VAN LEEUWEN). Ferner kann die Idiosynkrasie 
polyspezifisch sein, d. h. es konnen Anfiille, und zwar nicht selten solche von 
verschiedenem klinischen Typus beim gleichen Individuum durch mehrere Sub
stanzen aus16sbar sein, z. B. Asthma durch Inhalation von bestimmten Pollen, 
Urticaria durch GenuB von Erdbeeren. Oft kommt man dem richtigen 
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Saehverhalt auf die Spur, wenn man den Patienten langere Zeit beobaehtet oder 
ihm selbst die Beobaehtung iiberlragt, naehdem man ihn - ohne zu sugge
rieren - aufmerksam gemaeht hat, worauf es ankommt. 

Die abs~chtliche Zujuhr des angeschuldigten Stoffes onne Vorwissen des Pa
tienten (heimliehe Beimisehung zur Mahlzeit, Versehluekenlassen eines in Oblaten 
eingesehlossenen Medikamentes unter Angabe einer falsehen Bezeiehnung, Be
riihrungen der Raut mit dem in geeigneter Weise maskierten Stoff usw.) hat 
allerdings im FaIle eines positiven Resultates den Charakter eines beweiskraftigen 
Experimentes, kann aber doeh nur gebilligt oder entsehuldigt werden, wenn 
man auf Grund friiher beobaehteter AnfalIe, ferner mit Riieksieht auf die zur 
Priifung gewahlte Dosis und die Art ihrer Einverleibung sieher sein kann, keine 
sehwere Storung oder gar eine unmittelbare Gefahr zu riskieren. 1m allgemeinen 
wird der Arzt schon mit Riieksieht auf etwaige Sehadenersatzanspriiche gut tun, 
die fiir die Ermittelung der auslosenden Substanz erforderlichen Proben mit 
Zustimmung des Patienten vorzunehmen und diesen iiber den Zweck und die 
Folgen des Verfahrens zu unterriehten. Soweit dies moglich ist, wird man es 
vermeiden, die diagnostische Reaktion im Gesamtorganismus oder in ganzen 
sensibilisierten Organen ablaufen zu lassen, und trachten, durch geeignete ort
liche Einwirkung des Allergens auf engbegrenzte Stellen leicht zuganglicher 
(oberflachlicher) Gewebe die gewiinschten Aufschliisse zu erhalten. Dement
sprechend kann man Schleimhaut- und Hautproben unterscheiden. 

1. Schleimhautproben (epimukose Priilungen). 
a) Intranasale Probe. Bei isolierten Rhinopathien angezeigt, wenn cutane oder intra· 

cutane Testungen negative Resultate geben (E. URBACH). Daa Allergen kann alB trockenea 
Pulver mit einem Mikropulverblaaer (E. URBACH) oder einer Platinose auf die Nasenschleim
haut aufgebracht werden oder in Loaung mit einem Stieltupfer. Ala positiv gilt die Re
aktion, wenn binnen 10 Minuten nach der Applikation eine von starkem Juckreiz begleitete 
Rhinorrhoe einsetzt. 

b) Die von WOLFF-EISNER und CALMETTE ffir Tuberkulinproben vorgeschlagene, von 
DUNBAR beim Heufieber, spater von A. COCA, DE BESCHE u. a. auch bei anderen Allergie
formen beniitzte Konjunktival- oder Ophthalmoreaktion. Sie besteht im Eintraufeln ver
diinnter Allergenlosungen in den Bindehautsack. Die positive Reaktion setzt meist nach 
einigen Stunden ein, erreicht in 24 Stunden ihr Maximum und klingt dann wieder ab; bei 
stark positivem Ausfall ist die Conjunctiva bulbi und palpebrarum intensiv gerotet und 
sezerniert reichlich, das Lid kann odematos werden und es besteht heftiges Jucken und 
Brennen. Die Reaktion wird wegen der Moglichkeit einer Schadigung des Sehorgans in der 
Humanmedizin weniger verwendet. 

c) Die bronchiale Probe. Wurde von einigen Autoren (a. E. URBACH, S.250) in Form 
des Inhalierens von verstaubtem oder verapraytem Material, zum Teil mit Hilfe von be
sonderen Inhalationsapparaten, empfohlen bzw. angewendet, ist aber abzulehnen, schon auf 
Grund der au/3erst intensiven und anhaltenden Allgemeinreaktionen, die man nach zu
falligem Einatmen von verstaubtem Trockentuberkulin oder von fliichtigen Tuberkulin
dampfen beobachten konnte (DOERR, E. BERGER, W. JADASSOHN und W. G. SCHMIDT). 

d) Die intestinale Probe oder die Zufuhr des verdachtigten Stoffes per os ist am Platze, 
wenn die Anfalie nach Nahrungsaufnahme oder nach dem Verschlucken von Arzneien auf
treten und wenn andere, insbesondere cutane Proben negativ auafalien. Das positive Er
gebnis kann bei Nahrungsmittelidiosynkrasien durch Mahlzeiten kontrolliert werden, in 
welchen das vermutlich wirksame Allergen nicht vorhanden ist (von A. ROWE so genannte 
"elimination diets", fUr welche eigene Vorschriften existieren). 

2. Hautproben1• 

Sie lassen sich schematisch in epicutane (epidermale), cutane und intracutane Proben 
einteilen. 

a) Die gebrauchlichste epidermale Methode ist die von J. JADASSOHN eingefiihrte und 
von BR. BLOCH auagebaute Lappchenprobe (Ekzemprobe, patch test). Die zu priifende 

1 Wer sich praktisch oder theoretisch mit der cutanen Diagnostik der ldiosynkrasien 
befassen will, solite auf dem Gesamtgebiet der Hautreaktionen hinreichend orientiert sein. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Anfl., Ed. VI/2. 25 
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Substanz wird entweder aufgelegt und mit einem Leinwandlii.ppchen von 1,3 cm Seitenlange 
bedeckt, oder das Lappchen wird, falls es sich um eine LOsung handelt, mit dieser getrankt 
und dann appliziert; iiber das Lappchen legt man ein etwas groBeres Stiick wasserdichten 
Stoffes (Guttaperchapapier, Cellophan) und fixiert das ganze mit Heftpflasterstreifen. Die 
Reaktion benotigt als "Spatreaktion" meist 24 Stunden zu ihrer vollen Entwicklung und 
zeigt mehrere Intensitatsabstuinngen von einfacher Rotung angefangen bis zur Schwellung, 
Knotchen- und Blasenbildung und Ablosung der nekrotisierten Epidermis. Die angewendeten 
Konzentrationen diirfen nicht schon auf die Haut normaler Individuen reizend wirken; 
in besonderen Konzentrationstabellen sind die Daten fiir die meisten in Betracht kommenden 
Stoffe zusammengestellt (s. E. URBACH, S. 725-734 und K. SCHREINER im Lehrbuch von 
BERGER und HANSEN, S. 632f.). 

b) Bei den cutanen Proben wird die Einwirkung des Antigens auf die Haut vermittelt 
cr.) durch Einreiben, (J) durch Scarifikation und y) durch intracutane Injektion. 

cr.) Das Einreiben wird als expeditives, schmerzloses und relativ empfindliches Verfahren 
zur Feststellung der Tuberkuliniiberempfindlichkeit bei Kindem beniitzt (MoRosche Salben
probe). Fiir die spezifische Diagnose der Idiosynkrasien ist das bloBe Einreiben minder 
geeignet, wird aber in verschiedenartiger Kombination mit Scarifikationen beniitzt, um 
den innigen Kontakt mit dem verletzten Hautgewebe zu sichem (s. sub (J). 

(J) Die Scarifikationsprobe ("scratch test") wurde zuerst 1873 von BLACKLEY beim 
Heufieber verwendet, spater von COLE, SCHLOSS, J. CR. WALKER auch zur Erkennung 
anderer Allergieformen herangezogen. Die Haut der Beugeseite des Vorderarmes, welche 
empfindlicher ist als andere Hautstellen, wird durch Abschaben oder durch Anlegung eines 
oder mehrerer paralleler, hOchstens 0,5 cm langer, ganz lleichter ScJ:mitte mit einer Impf
lanzette verletzt. Die Hautpartien sollen vorher mit Alkohol und Ather gereinigt werden 
und miissen wieder trocken sein, bevor man die Kratz- bzw. Schnittwunden setzt. Die 
Verletzungen diirfen nicht bluten. Als Instrumente (Reinigung mit Alkohol!) kann man 
die Lanzetten, die man fiir die Kuhpockenimpfung braucht, den PIRQUETschen Hautbohrer 
oder (fiir die Schnittechnik) besondere Skalpells verwenden. Fiihrt man gleichzeitig mehrere 
Reaktionen aus, so miissen die Hautstellen mindestens 1,5 cm, besser 2,5-3 cm voneinander 
abstehen. Auf jede der Inokulationsstellen bringt man mit Hille kleiner, schmaler, oben 
abgerundeter Spatel eine kleine Menge n/20 bis n/l0 Natronlauge und auf die so benetzte 
Scarifikation etwas von der zu priifenden Substanz in Pulverform; durch sanftes Reiben 
mit dem Spatel sucht man Losung und Resorption zu befordem. Natiirlich muB fiir jeden 
Stoff ein besonderer, sorgfaltigst gereinigter Spatel verwendet werden; KOLMER empfiehlt 
kleine, zahnstocherartige, geglattete Spatel aus Holz, die man nach dem Gebrauche einfach 
fortwirft. Manche Stoffe miissen vor Anstellung der Probe durch Extraktion in fliissige 
Form gebracht werden, wie z. B. Tierhaare oder VogeUedem, da sie sich sonst nicht oder 
nicht rasch genug losen wiirden; andere stehen von HaUB aus in fliissiger Form zur Verfiigung 
und werden schon deshalb nicht erst in trockene Pulver umgewandelt, weil sie oft nicht in 
konzentriertem, sondem nur in verdiinntem Zustande appliziert werden diirfen. Solche flii
sige Allergene werden direkt auf die scarifizierte Haut gebracht und eingerieben. Stets 
solI bei demselben Individuum mindestens eine Kontrolle angelegt werden, die darin besteht, 
daB man eine Hautstelle genau so behandelt wie die auf ihren allergischen Zustand zu 
priifenden, nur mit dem Unterschied, daB man kein Allergen einwirken laBt; diese Kontrolle 
soIl also iiber den Effekt des Traumas (Scarifizieren, Einreiben) und der n/l0 Natronlauge 
belehren. Nach einer halben Stunde wird die Testsubstanz weggewaschen und das Resultat 
der Probe festgestellt. Liingeres Liegenlassen des auslosenden Stoffes ist unnotig, fiir den 
Patienten unbequem und bei hochgradiger Proteiniiberempfindlichkeit auch nicht ungefahr
lich, da infolge der Resorption groBerer Allergenmengen auch schwere Aligemeinerschei
nungen (Asthma, Schock) ei'ltreten konnen (ROCHER und SCHIFF, KOLMER, PASTEUR VAL
LERy-RADOT und HAGUENAU); aus letzterem Grunde empfiehlt es sich auch bei Pferde
asthma und starker Empfindlichkeit gegen EiereiweiB die Reaktion zunachst mit l00fachen 
und hoheren Verdiinnungen von Pferdeserum oder Eiklar anzustellen und erst fiir den 
Fall eines negativen Ergebnisses starkere Konzentrationen des Ausgangsmaterials zu 
benutzen. 

Die Reaktion verlauft, wenn es sich um Substanzen handelt, welche typische, idiosyn
krasische Anfalle auslosen, als "Immediatreaktion"; sie setzt schon nach 5-15 Minuten 
ein, ist nach 30 Minuten maximal ausgebildet und blaBt dann rasch wieder ab; ein zwei-

Grundlegend ist hier das klassische Werk von THOMAS LEWIS "The blood vessels of the 
human skin and their responses" (London 1927). Eine erschOpfende Darstellung des Themas 
hat GROER (ABDERHALDENSches Handbuch, Abt. XIII, Teil 2, Heft 3) unter dem Titel "Die 
Dermoreaktionen" geliefert. Als erste Einfiihrungen geniigen auch A. HECHT "Die Haut 
als Testobjekt" (Spinger 1925) und fiir eine eingehendere, aber einseitigere Orientierung 
W. JADASSOHN "Die Immunbiologie der Haut" (Handbuch der Haut- und Geschlechts
krankheiten, 2. Band. Springer 1932). 
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odeI' mehrstundiges Persistieren ist relativ selten. Verschiedene Allergene geben verschiedene 
Reaktionen und derselbe Stoff wirkt auch in identischer Konzentration bei verschiedenen 
Idiosynkrasikern nicht ganz gleichartig. Nach WALKER kann man 4 Grade bzw. Typen des 
positiven Resultates unterscheiden: 1. einen die Skarification umgebenden weiBen, er
habenen, urticariaartigen Wall, del' bei besonders intensiver Reaktion Auslaufer in die 
Umgebung ("Pseudopodien") entsendet und von einem roten Hof umgeben ist; 2. eine 
urticarielle (quaddelartige) Schwellung von geringerem Durchmesser mit breiterem (1 bis 
2 cm) roten erythematosen HoI; 3. eine ausgedehntere Rotung, in deren Zentrum die quaddel
artige Elevation fehlt odeI' nul' minimal entwickelt ist, und 4. kleine Rotungen, die nul' 
0,5 cm odeI' weniger im Durchmesser ha1t€n und als "zweifelhaft" zu bewerten sind. Die 
Scarifikationsprobe wird hinsichtlich ihrer VerlaBlichkeit und praktischen Brauchbarkeit 
verschieden beurteilt; K. HANSEN wirft ihr VOl', daB sie keine exakte Dosierung des Allergens 
gestattet und, wenn zahlreiche Allergene gepruft werden sollen, unbequem ist und wendet 
sie daher nul' sehr selten an. 

y) Die 1ntracutanprobe wird am Rucken, an del' AuBenseite des Oberarmes odeI' besser 
an der Beugeseite des Vorderarmes so ausgefUhrt, daB man mit einer guten, 1 ccm fassenden 
Spritze (Tuberkulinspritze), die mit einer feinen, scharlen Kanule armiert und in Zehntel
oder Hundertel-Kubikzentimeter eingeteilt ist, 0,02-0,05 ccm einer Losung des betreffenden 
Stoffes intracutan (nicht 8ubcutanl) injiziert. Wlrd die Einspritzung in del' richtigen Weise 
gemacht, so muB sich wahrend derselben eine kleine weiBe Quaddel bilden, andernfalls 
befindet sich die Spitze del' Kaniile in einer zu tiefen Hautschicht. Zur· Kontrollinjektion 
verwendet man die Flussigkeit, in del' das Allergen gelost wurde (0,9 % Kochsalzlosung, 
KochsalzlOsung mit Zusatz von 0,2-0,3 %iger Trikresolsodalosung od. dgl.); diese Kontrolle 
soIl negativ ausfallen, kann abel' bei starker mechanischer Hautreizbarkeit auch positiv 
scheinen, und die Allergenreaktionen mussen dann die Kontrollreaktion an Intensitat 
deutlich ubertreffen, um in spezifisch-diagnostischem Sinne verwertet werden zu diirfen. 
Spezifisch positive Reaktionen sind fast immer ,,1 mmediatreaktionen", zeigen sich also schon 
nach wenigen Minuten und sehen den positiven Scarifikationsproben ahnlich; nul' ist die 
zentrale Quaddel starker ausgepragt, kann einen Durchmesser von 2-3 cm erreichen 
und ist haufiger mit pseudopodienartigen Fortsiitzen versehen. Die Reaktionen schwinden in 
del' Regel schon in einer halben Stunde; nur wenn sie besonders intensiv sind und mit aus
gedehnten Schwellungen einhergehen, erfordert die vollige Ruckbildung mehrere Stun.l~n. 
Spiitreaktionen, die sich entweder im AnschluB an sofortige R€aktionen odeI' ohne ein solches 
VorlauIerstadium selbstandig entwiekeln, kommen naeh dem Zeugnis erfahrener Spezialisten 
VOl', sind aber sehr selten, wenn man von den ekzematogenen Stoffen absieht, fUr welehe 
abel' del' epicutane Test in Form del' Lappchenprobe angewendet wird (s. S. 385). Die 
Reaktionen naeh Allergenen mikrobieller Provenienz (Tuberkulin, Mallein, Abortin, Tricho
phytin) treten zwar nach intracutanen Injektionen odeI' Searifikationsproben als regel
maBige Phanomene auf, gehoren aber nieht zu den idiosynkrasischen Reaktionen. 

Die Scarifikationsmethode ist weniger empfindlieh als die Intracutanprobe, welche 
sehr oft noch deutliche und spezifische Aussehlage gibt, wo das erstgenannte Verfahren 
versagt (BLACKFAN, BROWN, RACKEMANN, ESKUCHEN u. a.). Die Intraeutanprobe gestattet 
ferner zweifellos eine genauere Dosierung del' Allergene und eignet sich daher bessel' fur 
exakte quantitative Auswertungen; dagegen ist die Gefahr groBer, daB Allergen in die 
Zirkulation gelangt, sei es durch Resorption odeI' durch zufallige Injektion in ein kleines 
GefaB, und daB auf diese Weise idiosynkrasisehe Symptome odeI' sehoekartige Anfalle aus
gelost werden, die sehr bedrohlich verlanfen konnen. Ob die Scarifikationsmethode das, 
was ihr an Empfindlichkeit abgeht, dureh einen hoheren Grad von Spezifitat ersetzt, wie 
das bei vielen immunologischen Reaktionen del' Fall ist, wird in del' Faehliteratur nieht 
gleiehsinnig beantwortet. Wenn auch die Indikationen fur die Anwendung del' beiden Ver
fahren zum Teile verschieden beurteilt werden, so herrscht doch in dem Punkte t!berein
stimmung, daB man beim Verdacht auf eine besonders hoehgradige Allergie zunachst mit 
del' Scarifikationsmethode prufen und im Falle einer sehr intensiven Reaktion auf den 
Intracutantest ganz verzichten odeI' denselben nur mit sehr stark verdunnten Losungen 
(1: 100000, wenn die eutane Vorprobe schon bei 1: 100 hoehpositiv ausgefallen war) vor
nehmen soIl. Es ist ubrigens zu betonen, daB beim Intracutantest nicht nul' die Verdunnung 
des Allergens in Betracht kommt, sondern aueh die absolute Menge del' injizierten Verdun
nung. Es empfiehlt sieh, fur unerwartete Schockreaktionen Adrenalin odeI' ahnlieh wirkende 
Medikamente bereitzuhalten, welche intravenos injiziert werden mussen, ferner, wenn 
kardiales Asthma oder Vasomotorenkollaps im Vordergrunde stehen, Strophanthin, Vor
sichtsmaBregeln, welche schon R. A. COOKE 1922 als notwendig bezeichnet hat. 

15) Del' PRAUSNITZ-KusTNERsehe t!bertragungsversuch. Er verlegt die Reaktion in den 
Organismus eines gesunden Individuums und kann daher angewendet werden, wenn man 
die AuslOsung einer Reaktion beim idiosynkrasisehen Patienten fUr zu gefahrlich p.alt, 
z. B. bei hochgradig allergischen Kindern unter 10 Jahren (K. JAFFE). Durch den tJber
tragungsversueh kann man auch zuweilen entscheiden, ob eine anscheinend positive 

25* 
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Reaktion, die man durch Scarifikation oder Intracutaninjektion erzielt hatte, spezifisch 
oder unspezifisch war (E. URBACH). 

Extrakte, welche sich fiir die cutane Diagnostik der Idiosynkrasien eignen, werden von 
mehreren Fabriken hergestellt und im Handel abgegeben. Es seien hier angefiihrt: die Fabrik 
pharm. Praparate GmbH. von Dr. RICHARD WEISS, Berlin, LuisenstraBe 51; die sachsischen 
Serumwerke in Dresden; das Schweiz. Serum- und Impfinstitut in Bern; die I.G.Farben
industrie, welche speziell die I.G.Helisen-Pollenextrakte unter Aufsicht von Prof. HANSEN 
erzeugt; die LEDERLE-Laboratories, Inc. 30. Rockefeller Plaza, New-York, N. Y.; Squibb 
and Sons, New-York; PARKE, DAVIS and Cie., London W 1, Beak-Street 50/54; "Zyma", 
Schweiz, Nyon. 

Viele Spezialisten ziehen es vor, die Extrakte selbst herzustellen, weil sie dann sicher 
sind, . daB die Wirksamkeit der Testprapa!ate noch nicht durch langere Aufbewahrung 
vermmdert oder aufgehoben wurde, und weil die Handelsprodukte auch nicht aIle Moglich
keiten erschopfen; "Hausstaub" kann z. B. sehr verschieden zusammengesetzt sein und es 
ist daher moglich, daB ein bestimmter Idiosynkrasiker nur auf einen Extrakt aus seinem 
Wohnungsstaub allergisch reagiert. Vorschriften fiir die Bereitung von Allergenextrakten 
findet man bei E. URBACH (S. 262-271), W.BERGER und K. HANSEN (S. 256f.), K. JAFFE 
(S.148-150), A. COCA und E. L. MILFORD u. a.; sie Mnnen wegen Raummangel hier 
nicht wiedergegeben werden. Praktische Arzte oder Krankenanstalten, welche nur gelegent
Hch in die Lage kommen spezifisch-atiologische Diagnosen zu stellen, werden es ohnehin 
bequemer und in Anbetracht der beschrankten Haltbarkeit der Extrakte sogar billiger 
finden, ihre Testpraparate von verlaBlichen Firmen zu beziehen. 

Die Hautreaktionen werden verwendet: 1. um die yom Patienten geauBerten oder die 
aus Beobachtung und Anamnese erflieBenden Vermutungen iiber die Natur der ausli:isenden 
Substanz zu verifizieren und 2. um diese Substanz in Fallen zu ermitteln, in denen keine 
oder nur ganz vage Anhaltspunkte iiber ihre Beschaffenheit vorliegen.Die erstgenannte 
Aufgabe ist naturgemaB leichter zu losen; die zweite erfordert oft die Ausfiihrung einer 
sehr groBen Anzahl von Probereaktionen mit den verschiedensten als Allergene in Betracht 
kommenden Substanzen, die in geeigneter Form (als Pulver oder als Losungen) zur Verfiigung 
stehen mUssen. 

Da die Liste der auslosenden Stoffe, selbst wenn man bloB die in der Kasuistik ofter 
vertretenen Substanzen beriicksichtigt, sehr reichhaltig ist (eine Tabelle der fiir Intracutan
injektionen in Betracht kommenden Extrakte in dem Werk von W. BERGER und K. HANSEN 
umfaBt 54 Positionen und K. JAFFE bringt eine ZusammenstelIung von 116 verschiedenen 
tierischen und pflanzlichen Nahrungsmitteln, welche Ekzeme hervorrufen konnen), verfiel 
man auf den Gedanken, mehrere Stoffe bzw. Extrakte miteinander zu vermischen und die 
Empfindlichkeit der Patienten zunachst mit den Gemischen abzutasten; falIt die Probe 
mit einem Gemisch ("Gruppenextrakt") negativ aus, so waren die Komponenten desselben 
als reaktionsauslosende Stoffe auszuschlieBen, andernfalls Proben mit den entsprechenden 
monovalenten Extrakten anzusetzen, um die atiologische Diagnose auf eine einzige Substanz 
einzuengen. Die urspriinglich kleine Zahl der "Gruppen" ist aber alImahlich erheblich 
gestiegen; beiHANsEN (s. BERGERUndHANsEN, S. 252) sind es schon 21. Andererseits kann 
man wohl die Gruppen nicht zu groB machen, d. h. aus zu vielen verschiedenen Extrakten 
bestehen lassen, da sonst die Auflosung einer positiven Gruppenreaktion in die einzelnen 
Faktoren zu zeitraubend ware und den Zweck des Verfahrens zum Teil illusorisch machen 
wiirde. Vor allem aber hat es sich gezeigt, daB die theoretische Grundlage nicht ganz zu
verlassig ist, indem beispielsweise bei der Detail1ierung einer positiven Gruppenreaktion 
kein positiver Einzeltest gefunden wird, oder umgekehrt ein positiver Einzeltest mit einem 
Extrakt erzielt wird, welcher in einem negativ wirkenden Gemisch enthalten ist (FRUGONI 
und ANCONA, BERGER und HANSEN u. a.). Zudem bedeutet es eine starke Beanspruchung 
des Patienten, wenn man nach dem Vorgange von K. HANSEN (1. c., S.251) auf der 
Riickenhaut eine "Generalprobe" mit 21 Gruppenextrakten und 2 Kontrollosungen, die 
aIle intracutan injiziert werden, vornimmt, und im FaIle eines positiven oder zweifelhaften 
Ergebnisses noch weitere Intracutaninjektionen mit monovalenten Testpraparaten folgen 
laBt. Man BolIte jedenfalls zu diesem Verfahren nur im Notfall Zuflucht nehmen und 
vorher trachten, durch Anamnese, Beobachtung, Anderung der Diat, der Wohnverhalt
nisse usw. die Substanzgruppe zu ermitteln, in welcher der auslosende Stoff zu Buchen ist. 

Mit Hille der Hautreaktionen lassen sich die ausli:isenden Substanzen zwar nicht immer, 
aber doch in einem erheblichen Prozentsatz jener Erkrankungen feststellen, bei welchen 
der alIergische Charakter auf Grund der sonstigen Sachlage als gesichert oder als sehr wahr
scheinlich gelten darf. K. HANSEN (s. BERGER und HANSEN) mochte Bogar der negativen 
Reaktion einen gewissen (ausschlieBenden) Wert zuerkennen, falls man nur geniigend viele 
und reichlich variierte Antigene verwendet, die Methodik gleichmaBig gestaltet und die 
Reaktionsfolgen kritisch beurteilt; nnter solchen Bedingungen gestatte es die negative 
Hautreaktion, "die Antigenatiologie des in Frage stehenden Symptoms abzulehnen". Nach 
den Beobachtungen erfahrener Spezialisten liegt aber die Sache so, daB negative Hautreak-
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tionen auch bei zweifellos allergischen bzw. idiosynkrasischen Zustanden vorkommen. Es 
werden sogar bestimmte Faktoren namhaft gemacht, von welchen das Verhaltnis der ein· 
wandfrei positiven zu den negativen Ergebnissen abhangt: 

1. Die Form der ldiosynkrasie. 1m allgemeinen ist der auslosende Stoff bei den Aller· 
gien des Respirationstraktes leicht bestimmbar. Das gilt besonders fiir das Heufieber, bei 
welchem die Quote der positiven Reaktionen mit 90-100% angegeben wird (W. BERGER 
und K. HANSEN, K. JAFFE, KALLos und KALLOS·DEFFNER u. a.). Bei den gastrointestinaJen 
und merkwiirdigerweise auch bei den auf die Haut beschrankten Formen (Urticaria, 
QumcKEsche Odeme, Erytheme usw.) versagt die Ermittlung der auslOsenden Substanz 
durch Hautreaktionen haufiger. 

2. Die Intensitat der bestehenden spezifischen Empfindlichkeit. Je hochgradiger die· 
selbe ist, je schwerer also die Anfalle, desto lifter und desto starker reagiert die Haut auf 
die Insertion des auslosenden Stoffes. Doch ist dieser Parallelismus nicht durchgangig: 
leichte idiosynkrasische Stlirungen klinnen mit starker, schwere Symptome mit geringer 
spezifischer Reaktionsfahigkeit der Haut einhergehen (K. ESKUCHEN). 

3. Das Alter, in welchem die Idiosynkrasie manifest wird. Personen, bei denen sich 
die Allergie bald nach der Geburt oder in den ersten Lebensjahren eingestellt hat, geben 
in hoherem Prozentsatz Hautreaktionen als Individuen, bei welchen die krankhaften 
Sto'rungen erst in hoherem Alter manifest wurden. 

4. Die Hautstelle, an welcher die Testung vorgenommen wird. Die Haut des Riickens 
ist empfindlicher und reagiert mit groBeren Quaddeln als die Haut der oberen Extremitaten 
und im Bereiche der oberen Extremitaten reagieren die Beugeseiten starker als die Streck· 
seiten (WERNER SCHMIDT, ALEXANDER und MCCONNELL u. a.). Solche Differenzen sind 
aus der Lehre von der experimentellen lokalen Anaphylaxie des Kaninchens langst bekannt. 
Bei der diagnoatischen Verwendung der Intracutanreaktionen miissen derartige regionare 
Unterschiede beriicksichtigt werden, besonders wenn zahlreiche Proben ausgefiihrt und 
aus dem Vergleich der Reaktionsstarke Schliisse gezogen werden. 

5. Die momentane Verfassung des Individuums, bei welchem die Reaktionen angestellt 
werden. Idiosynkrasien konnen sich riickbilden und neu entstehen, nicht seIten auch der· 
art, daB sich zu einer bereits vorhandenen Allergie andere mit verschiedener Spezifillit 
hinz!lgesellen; dementsprechend sind auch die Hautreaktionen eines und desselben Menschen 
nicht absolut bestandig, wenn sie sich einmal herausgebildet haben, sondem bis zu einem 
gewissen Grade veranderlich. Es kann sich also ereignen, daB die Hautreaktion auf ein 
bestimmtes Allergen allmahIich negativ wird und daB sich eine positive Reaktionsfahigkeit 
fiir ein anderes, yom ersten ganz verschiedenes Allergen entwickelt (DEKKER, KARRENBERG, 
WERNER SCHMIDT u. a.). Ein solcher "Austausch" vollzieht sich nach den vorliegenden 
Beobachtungen innerhalb eines langeren (mehrjahrigen) Zeitraumes. Handelt es sich aber 
um nahe verwandte Allergene, so kann der Wechsel der Spezifitat oder die Anlagerung 
neuer Spezifitaten an bereits vorhandene in kiirzerer Zeit erfolgen, wie dies fiir Heufieber· 
kandidaten wiederholt festgestellt wurde (E. W. PHILLIPS, WERNER SCHMIDT u. a.). Positive 
Hautreaktionen konnen auch temporar negativ werden, wenn die betreffende Person gerade 
einen heftigen Anfall durchgemacht hat und infolgedessen fiir einige Zeit desensibilisiert 
ist. Storungen im endokrinen System, Stoffwechselprozesse, Veranderungen im lonen· 
haushalt (speziell starke Zufuhr von Ca·lonen, aber auch Einnehmen von Jod· oder Brom· 
salzen) konnen die Reaktionsfahigkeit der Raut bzw.den spezifisch.allergischen Zustand 
derselben herabsetzen, aber auch steigem und unter Umstanden sogar die Spezifitat der 
Hautreaktionen verschleiem oder aufheben. DaB die Reaktionsstarke ohne erkennbare 
Ursache undo innerhalb von Tagen oder wenigen Wochen schwanken kann, auch wenn 
die intracutane Testung unter vollig gleichen Bedingungen vorgenommen bzw. wiederholt 
wird, ist zwar behauptet, aber nicht oder nur mit wesentlichen Einschrankungen bestatigt 
worden (WERNER SCHMIDT); wenn die Reaktionen schon nach Ablauf einer kurzen Frist 
nicht mehr in der urspriingHchen Form und Intensitat reproduzierbar waren, wiirde der 
diagnostische Wert der Hautproben vermindert und in an sich schwierigen Fallen Bogar 
aufgehoben werden. 

Gelingt also die Feststellung der auslosenden Substanz mit RiIfe der Hautreaktionen 
nicht, auch wenn man eine sehr groBe Zahl von Testpraparaten durchprobt und dabei 
speziell auf jene Stoffe Riicksicht nimmt, die unter den besonderen Verhaltnissen des Falles 
in erster Linie verdachtig sind, so kann die Ursache Hegen: 

1. Darin, daB man trotz umfangreicher "Testierung" den richtigen Stoff doch nicht 
angewendet hat. 

2. DaB der Stoff, welcher im reinen Zustande eine positive Reaktion geben wiirde, 
im Testpraparat mit anderen gemischt und in dieser Kombination unwirksam ist. Beim 
Getreideasthma kann z. B. die Raut auf Weizenextrakt negativ, auf Gliadin oder Glutein 
positiv reagieren (FRUGONI und ANCONA). 

3. Darin, daB die abnorme Reaktivitat der Haut gerade zur Zeit der Untersuchung 
aua irgendeinem Grunde zeitweilig aufgehoben (ausgeloscht) iat, z. B. durch einen voraus· 
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gegangenen schweren Anfall, durch therapeutische Desensibilisierung, durch Inanition oder 
Kachexie, durch. gleichzeitig bestehende Krankheiten (Masern, Scharlach, Lues, Typhus 
usw.) , durch Klimawechsel. Oft wird durch solche Einfliisse nur die Reaktionsstarke 
reduziert; wenn aber dies in erheblicherem AusmaB geschieht, kann der "eindeutig positive" 
Charakter des Befundes verlorengehen. 

4. Eine diagnostische Bewertung des Ergebnisses von Hautproben kann unmogIich 
werden, wenn beim Probanden einc allgemeine (nicht spezifische) Hyperreaktivitat des 
Capillarsystems (Dermographie, Urticaria factitia) besteht, weil solche Personen schon 
auf die Injektion von NaCl-Losung oder anderer Losungsmittel fur Allergene mit Quaddel
bildung reagieren. Man kann sich zwar vor der Verwechslung solcher aspezifischer mit 
spezifischen Reaktionen durch die vorgeschriebenen Kontrollen schutzen (s. S.387), ist 
aber naturIich nicht in der Lage, die Technik der Hautproben derart zu modifizieren, daB 
die allgemeine Hyperreaktivitat der Capillaren den Versuchsausfall nicht mehr beeinfluBt. 

5. Die Haut des Probanden reagiert zwar positiv, aber nur an einer ganz bestimmten, 
umschriebenen Stelle (fixe Arzneiexantheme, 10kaIisierte ekzematose Allergien). 

6. Es besteht zwar eine spezifische, auf ein bestimmtes Allergen eingestellte Idiosynkrasie, 
aber die Haut ist am SensibiIisierungszustand nicht beteiIigt, sondern nur jene Organe 
und Gewebe, welche sich am pathologischen Geschehen des Anfalls beteiIigen. So kann 
die Intracutanreaktion bei gastrointestinalen Formen oder bei hamatogen ausgelOstem 
Asthma (Aspirinasthma z. B.) fehlen. Manchmal ist diese Dissoziation sekundar, indem 
die Hautreaktion im Laufe der Jahre erIischt, wahrend sich die spezifische Empfindlichkeit 
des "Erfolgsorganes" (z. B. in Form von paroxysmalem Bronchialasthma) erhalt (K. JAFFE). 

7. Die Haut des Probanden muB nicht gerade nur auf jene Substanz positiv reagieren, 
welche die typischen Anfalle auslost (auf das gesuchte "kausale Agens"), sondem kann 
gegen mehrere, zuweilen recht zahlreiche Stoffe anderer Art empfindIich sein (poly
spezifische oder polyvalente Allergie des Hautorgans). Manchmal ist die Polyspezifitii.t 
der Hautreaktionen eines Individuums nur vorgetauscht, indem es sich zwar um verschiedene 
Substanzen handelt, die aber einen Bestandteil oder eine chemische Gruppe miteinander 
gemein haben, welche den eigentIichen Wirkstoff darstellt. Oft Iiegt aber eine reelle Poly
spezifitat vor und in diesen Fallen sind unter den Allergenen, welche positive Reaktionen 
geben, auffallend haufig Extrakte aus Hautschuppen, speziell aus Menschenhautschuppen 
(STORM VAN LEEUWEN), Extrakte aus Tierhaaren und Vogelfedern, aus 'Vohnungsstaub 
und anderen Staubarten (Stauballergene) vertreten. Die Erklarung Iiegt in dem Umstande, 
daB die Haut den verschiedcnsten sensibilisierenden Kontakten exponiert ist und daB sich 
die Sensibilisierung auf jenes Organ beschranken kann, welches mit einem bestimmten 
Stoff in direkte Beriihrung kommt; dazu kommt die - wenn auch nicht uneingeschrankte, 
aber doch im Prinzip vorhandene - konstitutionelle Sensibilisierungsbereitschaft des 
Idiosynkrasikers (vgl. hierzu S.349). So ist es zu verstehen, daB W. BERGER unter 207 
normalen Personen, deren Haut auf ihre Reaktionsfahigkeit gegen zahlreiche Allergene 
gepriift wurde, nur 44 % fand, welche durchwegs negative Resultate Iieferten, und daB 
K. BAAGOE unter 121 Asthmatikern zwar 88 mit positiven Hautproben feststellte, daB 
aber nur 33 von diesen 88 Kranken eine klinische Idiosynkrasie gegen jene Stoffe zeigten, 
auf welche ihre Haut ausgesprochen positiv reagierte. Es ist klar, daB eine - vorgetauschte 
oder tatsachlich vorhandene - polyspezifische Allergie der Haut die Ermittelung des 
"kausalen Agens" erschweren muB, worunter der KIiniker nur jenen Stoff versteht, der 
bei einer besonderen Einverleibungsart (Inhalation, Ingestion) schwere, eine Behandlung 
erfordernde Symptome hervorruft. Das ideale Testobjekt fUr diesen Zweck ware das jeweils 
reagierende Organ; sein Ersatz durch die Raut ist ein Notbehelf, dessen Unvollkommenheit 
man eben in Kauf nehmen muB, wenn man die Auslosung von Anfallen durch Proben, 
welche den naturlichen Auslosuhgsmechanismus nachahmen, vermeiden will. 

Von der polyspezifischen Hautallergie sind jene FaIle abzutrennen, welche man als 
polyspezijische Idiosynkrasien (s. S.353) bezeichnet und die dadurch charakterisiert sind, 
daB ein Individuum auf die Einverleibung von zwei oder mehr Substanzen mit Krankheits
erscheinungen reagiert, wo also im Sinne des Klinikers zwei oder mehrere "kausale Agenzien" 
in Betracht kommen. Auch solche Kombinationen kennt man in groBer Zahl und man wird 
sich daher bei der Anstellung von Hautproben nicht ohne weiteres mit der ersten, unzweifel
haft positiven Reaktion begnugen, namentlich wenn schon die Krankengeschichte Anhalts
punkte fur die AuslOsbarkeit durch mehrere, voneinander verschiedene Stoffe Iiefert. 

Lassen sich positive Hautproben mit zwei oder mehreren Testpraparaten erzielen, so 
empfiehlt es sich, jedes derselben auszutitrieren (quantitatives Verfahren mit fortschreitenden 
Verdunnungen, s. oben), um aus derZahl der vorhandenenHautallergien die vorherrschenden, 
d. h. am starksten entwickelten herauszufinden. Damit ist jedoch nicht gesagt, daB man 
durch eine solche quantitative Auslese stets das erfahrt, was man aus prophylaktischen 
und therapeutischen Grunden wissen will, namIich die Substanz oder die Substanzen, die 
dem Idiosynkrasiker gefahrIich werden konnen. Wie schon an anderer Stelle erwahnt 
wurde, ist eben die Haut als sensibilisierbares Organ von anderen Organen und Geweben 
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bis zu einem gewissen Grade unabhangig, und so, wie ein als "normal" geltendes Individuum 
auf einen oder mehrere Stoffe mit positiven Hautreaktionen ansprechen kann, konnen 
auch beim Idiosynkrasiker mono- oder polyspezifische Empfindlichkeiten der Haut be
stehen, welche mit dem den Kliniker interessierenden Leiden atiologisch nichts zu tun 
haben. Menschen, welche nie von idiosynkrasischen Storungen ("Allergosen") befallen 
wurden, die aber mit einem odermehreren Testpraparaten positive Hautreaktionen geben, 
wollen manche Autoren als "latente Allergiker" auffassen bzw. so benennen; doch hat 
dies keinen rechten Sinn, wenn man nicht den Stoff nennt, fiir welchen dieser Name geIten 
solI, da sonst ein Idiosynkrasiker, der cutan auf verschiedene, seine Anfalle nicht provo
zierende Stoffe reagiert, als latent-manifester Allergiker bezeichnet werden miillte. 

8. Dall disponierte Menschen durch Zerfallsprodukte der in ihren Luftwegen para
sitierenden Bakterien sensibilisiert werden konnen und dann auf das schubweise Freiwerden 
solcher Stoffe allergisch, speziell asthmatisch reagieren, wird nicht bezweifelt_ Hautproben 
mit Extrakten von Bakterien, die man aus dem Auswurf solcher Patienten ziichtet, eignen 
sich aber im allgemeinen nicht besonders, um den Nachweis fiir diesen atiologischen Zu
sammenhang zu erbringen, schon aus dem Grunde, weil auch normale Individuen auf kleine 
Mengen von Bakterienvaccinen positiv reagieren (J. EIMANN u. a.). 

9. Die Hautproben konnen schlielllich negativ ausfallen oder in anderer Art ihren 
eigentlichen Zweck verfehlen, weil die arztliche Vermutung unrichtig ist, dall die beob
achteten Storungen idiosynkrasischer (allergischer) Natur sind. So mull nicht jedes Bron
chialasthma auf einer durch einen bestimmten Stoff auslosbaren Allergie des Respirations
traktes beruhen (W. BERGER in BERGER und HANSEN). 

Prophylaxe und Therapie. 
Prophylaxe und Therapie der Idiosynkrasien konnen im Prinzip ein doppeltes 

Ziel verfolgen, indem sie sich entweder gegen die abnorme Reaktivitat selbst 
(gegen den idiosynkrasischen Zustand) oder nur gegen die Manifestationen 
desselben, gegen die idiosynkrasischen Anfane richten. Von den vier hierdurch 
gegebenen Kombinationen (Prophylaxe der Reaktionsbereitschaft, Prophylaxe 
des Anfalles, Therapie der bestehenden Reaktionsbereitschaft, Therapie des in 
Entstehung begriffenen oder bereits vollausgepragten Anfalles) scheidet aber 
die an erster Stelle genannte fast ganzlich aus; es ist in der Regel nicht moglich, 
die Entwicklung einer Idiosynkrasie durch Fernhaltung der sensibilisierenden 
Einfliisse zu verhiiten. Selbst wenn man solche MaBnahmen auf Individuen 
beschranken wollte, welche nachweislich stark belastet sind, wiirde ihre Durch
fiihrbarkeit daran scheitern, daB die Spezifitat im allgemeinen nicht vererbbar 
ist und daB man daher nicht im vorhinein weiB, vor welchen sensibilisierenden 
Kontakten ein disponiertes Individuum von Geburt an geschiitzt werden solI. 
])azu kommt, daB ein und dieselbe Person gegen verschiedene Stoffe empfindlich 
werden kann, entweder in derselben Phase ihres Lebens oder im Laufe der Jahre, 
und daB sich eine bestimmte Allergie oft genug erst als Folge eines Berufes 
entwickelt, der dann nicht mehr oder nicht leicht gewechselt werden kann. 
Nur gegen die Entstehung gewerblicher Idiosynkrasien laBt sich insofern etwas 
unternehmen, daB man durch geeignete SchutzmaBnahmen die Einatmung 
asthmogener Staubarten vermindert oder ganz beseitigt, und daB man die 
direkte Beriihrung der Haut mit sensibilisierenden Stoffen moglichst einschrankt. 
Ferner kann man in Schulen, Versammlungslokalen, groBen Wohnhausern, die 
mit besonderen Ventilationseinrichtungen oder Klimaanlagen ausgestattet sind, 
die zugefiihrte "Frischluft" vor der Einleitung in die bewohnten Raume von 
Staub, besonders auch von organischem Staub befreien und Sorge tragen, daB 
die Staubentwicklung und Staubaufwirbelung in den Raumen selbst auf ein 
Minimum reduziert wird. 

E. HANHART, der die Aufsummierung von Idiosynkrasien in den oberen Gesellschafts
klassen bekampfen mochte, weil sie oft mit "Halt- und Instinktlosigkeit" gepaart und 
dann "geradezu als Entartungszeichen zu werten sind", befiirwortet eugenische Auf
klarungen, durch welche vor der Wahl von Ehepartnern gewarnt wird, welche mit Allergie-
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bereitschaften zu stark belastet sind. Viel Erfolg darf man sich von solchen Bemuhungen 
nicht versprechen, fur welche die Frage der Erblichkeit der idiosynkrasischen Disposition 
und ihres Zusammenhanges mit psychischen Minusvarianten viel zu wenig geklart ist 
(s. S. 349). 

Eine groBe Rolle spielen dagegen jene Verfahren, welche eine vollentwickeite 
idiosynkrasische Reaktionsbereitschaft zu beseitigen suchen; da hier die im 
Patienten liegende Ursache seiner Beschwerden eliminiert oder unwirksam ge
macht werden solI, kann man von einer atiologischen Therapie des allergischen 
Zustandes sprechen. Die in solcher Absicht angewendeten Methoden werden aJs 
"Desensibilisierungen" bezeichnet, was insofern berechtigt erscheint, als die 
Aufhebung einer Empfindlichkeit gegen die Zufuhr bestimmter Stoffe an
gestrebt wird. Die Desensibilisierungen besitzen ihr tatsachliches Fundament 
in der haufig gemachten Beobachtung, daB ein besonders heftiger Anfall von 
einer mehr oder minder langen, in AusnahmefaIIen sogar von einer dauernden 
Unempfindlichkeit gegen den auslOsenden Stoff g~folgt wird, wobei friiher 
positive Cutan- oder Ophthalmoreaktionen plotzlich oder allmahlich negativ 
werden. Man hat demgemaB versucht, die unter natiirlichen Bedingungen 
eintretende Desensibilisierung kiinstlich herbeizufiihren, jedoch so, daB der 
schwere Anfall umgangen wird, indem man den auslosenden Stoff in einer mog
lichst ungefahrlichen Art und in kleinen (unterschwelligen) Dosen, aber doch 
in relativ groBer Gesamtmenge einverleibt. Vom Beginn ihrer Entstehung bis 
auf die Jetztzeit erhielt diese Richtung theoretischen und praktischen Succurs 
durch den Ausbau der Lehre von der experimentellen Antianaphylaxie. So wie 
Anaphylaxie und Idiosynkrasie eng verwandte Erscheinungen sind, zeigten sich 
immer wieder Beziehungen und Identitaten zwischen den Faktoren, durch welche 
der anaphylaktische Zustand abgeschwacht oder annulliert werden kann, und 
den Bedingungen, an welche die therapeutische Desensibilisierung des Idiosyn
krasikers gebunden ist. Hier wie dort war die Anwendung des schockauslOsenden 
Agens, des spezifischen Antigens oder Allergens der gegebene und erfolgver
sprechende Weg, und es schien daher die Vorstellung gerechtfertigt, daB der 
Schwund der Reaktionsbereitschaft auf einer Absattigung oder Neutralisierung 
des anaphylaktischen Antikorpers (idiosynkrasischen Reagins) durch seinen 
immunologischen Partner beruht. Diese Auffassung erwies sich aber im Bereiche 
der Anaphylaxie als unzureichend, zum Teil schon fiir jene FaIle, in welchen 
die Zufuhr des spezifischen Antigens antianaphylaktisch wirkt, allgemein fUr 
jene grolle Schaar unspezifischer Agenzien, welche den anaphylaktischen Zu
stand antagonistisch beeinflussen. Auf diese Art entwickelten sich die un
spezifischen Behandlungsmethoden der ldiosynkrasien, wobei so ziemlich alles 
iibernommen wurde, was auch im Tierversuch antianaphylaktische Eigenschaften 
gezeigt haben soIlte, oft genug ohne gewissenhafte Nachpriifung der gerade 
hier haufig sehr ungenauen und kritiklosen Angaben. Umgekehrt verlangen 
Fabriken, Arzte usw., daB neue Mittel, von denen sie giinstige Einfliisse auf 
idiosynkrasische Zustande gesehen haben wollen, im anaphylaktischen Experi
ment auf ihren antagonistischen Effekt untersucht werden, wobei zuweilen der 
Wunsch zum Vater des positiven Resultates wird, oder, wo das nicht moglich 
ist, das negative Ergebnis als bedeutungslos hingestellt wird, "weil ja doch 
keine vollige Identitat zwischen Anaphylaxie und Idiosynkrasie bestehe". 

1. Die spezifische Desensibilisierung. 

V oraussetzung ist definitionsgemaB die Kenntnis der auslosenden Sub
stanz. 1st der Zustand polyspezifisch, so kann die Desensibilisierung mit einem 
"Hauptallergen" die auslosende Wirkung der iibrigen Allergene ebenfalls 
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abschwachen. Doch sind solche partieli unspezifische Desensibilisierungen poly
spezifischer Idiosynkrasiker selten. In der Regel ist man genotigt, mit allen 
Allergenen zu behandeln, da sonst keine Heilung oder Abschwachung zu kon
statieren ist. 

Bei polyspezifischen Idiosynkrasien sind iibrigens zwei FaIle zu unterscheiden: 
die auslOsenden Allergene konnen entweder durchwegs dieselben klinischen 
Symptome hervorrufen z. B. Asthma bronchiale oder verschiedene Krankheits
bilder erzeugen, in dem eines etwa asthmatische Anfalie provoziert, ein anderes 
Urticaria, ein drittes ein gastrointestinales Syndrom. Sind die Allergene hin
sichtlich ihrer pathologischen Auswirkungen verschieden, so hat der Arzt und 
wohl auch der Patient zu entscheiden, welche der Reaktionsbereitschaften in 
erster Linie oder iiberhaupt durch eine desensibilisierende Kur zu beseitigen ware; 
Die spezifische Desensibilisierung hat keine absolute, sonderrt eine relative 
Indikation. Auch wenn die Reaktionen schweren Charakter haben, wird man 
von dieser Art der Behandlung absehen, wenn es sich um seltene und leicht 
vel'meidbare Allergene handelt. Ich selbst reagierte auf GenuB von Himbeeren 
und Fischen mit den Erscheinungen eines Pyloruscarcinoms, auf Langusten 
mit schwerster Urticaria usw. und bin ohne spezifische Therapie mit einfacher 
Abstinenzprophylaxe ausgekommen. 

Die Kenntnis der auslOsenden Allergene verbiirgt keineswegs den thera
peutischen Erfolg. Beim Heufieber, fUr welches die spezifische Desensibilisierung 
zuerst von ClT.RTIS, DUNBAR und WEICHARDT vorgeschlagen wurde, sind die 
Resultate noch immer am giinstigsten, weniger gut beim Asthma (Heuasthma, 
Pferdeasthma, Asthma durch Inhalation von Hausstaub, von Schimmelpilzen) 
oder bei Nahrungsmitteiallergien, am wenigsten befriedigend mit Riicksicht 
auf die Gesamtzahl der behandelten FaIle und den Grad der erzielten Toleranz 
beim idiosynkrasischen Ekzem. 

Die spezifische Desensibilisierung ist haufig nur partiell und, wenn sie auch 
total ist, meist nur transitorisch. Das refraktare Verhalten geht nach kiirzerer 
oder langerer Zeit (Tagen, Wochen bis Monaten) wieder in die friihere Reaktions
bereitschaft iiber. Das ideale Behandlungsresultat wiirde aber darin bestehen, 
das Rezidivieren der Idiosynkrasie, die "Resensibilisierung" ein fiir aIle Male 
unmoglich zu machen und Versuche an anaphylaktischen Meerschweinchen 
lassen die Hoffnung auf solche "Radikalheilungen" als gerechtfertigt erscheinen. 
Auch beim Menschen ist es wiederholt gelungen, die abnorme Reaktivitat definitiv 
zu beseitigen. Man kennt jedoch die Bedingungen nur wenig, unter welchen 
solche Ereignisse eintreten und ist daher nicht in der Lage, dem Patienten in dieser 
Richtung Zusicherungen zu geben. Die Erfahrung lehrt allerdings, daB der 
pathologische status quo rasch wieder hergestellt wird, wenn man die Behand
lung sofort nach Erreichung einer an sich geniigenden Desensibilisierung aus
setzt; man setzt daher die Kur vielfach in Form von Einzeldosen mit langeren 
zwischengeschalteten Intervallen fort oder wiederholt sie in entsprechendem 
Zeitabstand. Die Allergenextrakte sind jedoch meist eiweiBhaltig und die an
haltende parenterale Einverleibung von artfremdem EiweiB konnte den Organis
mus ebenso schadigen wie die Lokal- und Allgemeinreaktionen, welche sich 
auch bei vorsichtigem Vorgehen nicht ganz vermeiden lassen. Ein durch thera
peutische Beharrlichkeit erzielter Dauererfolg kann iibrigens auch vorgetauscht 
sein, da sich die ldiosynkrasien spontan dauernd riickbilden konnen. Erreicht 
man durch spezifische Desensibilisierung keine lebenslangliche, sondern nur eine 
voriibergehende, aber immerhin langer wahrende AUfhebung des allergischen 
Zustandes, so kann das Verfahren auch als langfristige atiologische Prophylaxe 
der Anfalle (im Hinblick aUf den angestrebten Zweck) definiert werden. 
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Die spezifische Desensibilisierung wird bei den verschiedenen Formen der Idiosynkrasie 
in teilweise differenter Art ausgefiihrt. Einige der wichtigeren Verfahren sind im folgenden 
kurz angegeben. 

I. Das Heufieber ist eine Saisonkrankheit. 1m Hinblick auf den im voraus bekannten 
Termin des Beginnes der alljahrlichen Anfalle und mit Riicksicht auf den oft nur voriiber· 
gehenden Erfolg der kiinstlichen Desensibilisierung wird die Behandlung in der Regel 
jedes Jahr eingeleitet bzw. wiederholt, und zwar wegen der groBen Zahl der notwendigen 
Injektionen 3 Monate oder noch langer vor der kritischen Zeit. Auf die kontinuierliche 
Aufrechterhaltung des refraktaren Zustandes verzichten viele Spezialisten, da die das 
ganze Jahr hindurch in kurzen Abstanden (aIle 2 Wochen) zu wiederholenden Injektionen 
("Aufrechterhaltungsdosen") fiir den Patienten eine erhebliche Belastigung bedeuten wiirden 
und mit betrachtlichen Auslagen verbunden waren. Von mancher Seite wurde allerdings 
dieses Verfahren besonders warm empfohlen (D. HARLEY, P. KALLOS und L. KALLOS
DEFFNER) mit der Begriindung, daB es Ofter zur endgiiltigen Heilung fiihrt als die Wieder
holung eines Injektionstumus vor der Heufieberzeit; gegen die unterschiedslose Anwendung 
der Methode bestehen indes doch manche Bedenken (s. S.396). Besser motivien ist der 
Vorschlag, in schweren (mit Asthma einhergehenden) Fallen mit einer Art "Intensivkur" 
zu beginnen, die 1-2 Jahre ohne Unterbrechung durchgefiihrt wird und die sich zu· 
weilen besser bewahrt als die fakultative kurze Desensibilisierung vor Saisonausbruch. 

Injiziert wird subcutan; intracutane, intramuskulare oder gar intravenose Injektionen 
sind, weil gefahrlich, zu vermeiden. Die Injektionen sind yom Arzt auszufiihren und diirfen 
nicht, wie das in England vielfach geschieht, dem Patienten iiberlassen werden, schon wegen 
der Schockgefahr, aber auch aus anderen, fiir jeden Arzt selbstverstandlichen Griinden. 
Zur Injektion verwendet man Pollenextrakte, die man entweder aus dem Handel bezieht 
(s. S.388) oder selbst hergestellt hat, was wohl nur dort moglich ist, wo Laboratorien zur 
Verfiigung stehen. Fiir das Einsammeln der verschiedenen Pollenarten und die Zubereitung 
der Extrakte haben DUNBAR, NOON, FREEMAN, KOESSLER, WODEHOUSE, WALKER, COCA, 
COOKE und VAN DER VEER, D. HARLEY, K. JAFFE u. a. Vorschriften ausgearbeitet. Die 
gebrauchsfertigen Extrakte sind wasserige Losungen von Pollensubstanzen, welche je nach 
der Beschaffenheit der Extraktionsfliissigkeit noch NaCl, geringe Mengen Alkali (NaOH 
oder NaHCOa), zuweilen auch Alkohol (10-12%) und als konservierenden Zusatz haufig 
0,4--0,5 % Phenol oder 0,3 % Trikresol enthalten. Es ist zweifellos nicht gleichgiiltig, welche 
Pollenarten fiir die Desensibilisierung benutzt werden. W ohl konnen Menschen, welche 
sich lange genug in der gleichen Gegend aufhalten, gegen viele Pollen der regionaren Flora 
empfindlich werden, und es ist femer anzunehmen, daB die Pollen mancher Pflanzen, be
sonders Graspollen untereinander immunbiologisch verwandt sind; unter solchen Umstanden 
kann dann die Behandlung mit der lokal vorherrschenden Pollenart geniigen, um die Allergie 
gegen die anderen, auf die Patienten des Bezirkes wirkenden Pollenarten mit zu beseitigen. 
So sind die Angaben von NOON, FREEMAN, HARLEY zu verstehen, daB die Pollen des 
Timothygrases (Phleum pratense) alle anderen Graspollen an "Hochwertigkeit fiir Haut
priifung und Behandlung" iibertreffen; das mag fiir England, auf welches sich die Erfah
rungen der genannten Autoren beziehen, im allgemeinen zutreffen, konnte aber in anderen 
Landern, in welchen das Timothygras nicht vorkommt oder in der pollenstaubenden Flora 
quantitativ zuriicktritt, nicht bestatigt werden. Kann durch Hautproben oder auf Grund 
der Selbstbeobachtung des Heufieberkandidaten festgestellt werden, daB er nur auf eine 
einzige Pollenart reagiert, so ist jedenfalls ein monovalentes, aus dieser Pollenart hergestelltes 
Praparat am Platze, das, falls es nicht im Handel beschafft werden kann, ad hoc zubereitet 
oder bei ciner verlaBlichen Firma bestellt werden muB. Kann man dagegen iiberzeugt sein, 
daB der Patient gegen zwei oder mehrere Pollenarten sensibilisiert ist, so ist ein polyvalentes 
Praparat angezeigt, daB aus allen Pollenarten erzeugt wurde, gegen welche der Patient 
nachweislich allergisch ist (Intracutanproben); diese Methode ist namentlich dann zu 
empfehlen, wenn es sich um Pollenarten von botanisch nicht verwandten Pflanzen handelt, 
und begegnet iiberdies dem Einwand, daB neue zusatzIiche Pollenallergien durch die Be
handlung, die ja als parenterale Sensibilisierung wirken kann, erzeugt werden. 

Es bedarf indes keiner besonderen Erkliirung, daB die strenge Erfiillung der Forderungen 
der Spezifitatsgesetze selbst fiir den Spezialisten, der sich die notwendigen Extrakte selbst 
herstellen kann, unbequem ist, geschweige denn fiir den praktischen Arzt oder fiir den 
vielseitig beschaftigten Kliniker, die sich im Handel nicht immer die monovalenten oder 
polyvalenten Extrakte verschaffen konnen, welche auf den Sensibilisierungszustand ihrer 
Patienten scharf eingestellt sind. Zudem erfordert die Analyse des Sensibilisierungszustandes 
durch Hautproben, Anamnese usw. Zeit und Geduld, die man nicht immer aufzubringen 
vermag (Kassenpraxis !), so daB man geneigt, ja genotigt wird, einfach einen Fall von 
"Heufieber" zu diagnostizieren und ohne Riicksicht auf die Spezifitat der Allergie schematisch 
zu behandeln. Das sind wohl die hauptsachlichsten Griinde, warum sich folgende Ver
fahren in der Praxis in groBem Umfange durchsetzen konnten: 
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a) Man behandelt auch polyspezifische Pollenallergien mit einem monovalenten Extrakt, 
welches aus derjenigen Pollenart gewonneJ.l,!wil;d, gegell welche die hochgradigste Empfind
lichkeit besteht, was man entweder durcli quantitative Intracutanproben vor Einleitung 
der Kur feststellt, oder wie das von NOON, FREEMAN, D. HARLEY in England praktiziert 
wird - als eine fUr eine bestimmte Gegend giiltige Regel betrachtet, welche eine fallweise 
Auswahl iiberfliiBsig macht (s. S. 394). Diese Methode wurde indes von versierten Spezialisten 
angefochten (STERLING, SCHEPPEGRELL, KOLMER u. a.). BERNTON iiberzeugte sich in 
Columbia, daB die Behandlung mit Artemisia elatior bei Individuen, welche gegen Artemisia 
trifida empfindlich sind, keinen Erfolg hat; behandelte er Patienten, die auf beide Pollen
arten reagierten, mit Artemisia trifida, so wurde nur die Cutanprobe fiir diese (homologen) 
Pollen negativ, wahrend die Cutanreaktion auf Artemisia elatior unverandert blieb. Mit 
den streng spezifischen (mono- bzw. bivalenten) Praparaten wurden dagegen recht be
friedigende Resultate (40,4% Desensibilisierungen) erzielt. 

b) Es wird ein polyvalentes, aber seiner Zusammensetzung nach bekanntes Handels
praparat verwendet, welches auBer einer oder mehreren Pollenarten, gegen welche der 
Kranke allergisch ist, auch andere enthalt, welche nicht ausliisend wirken bzw. keine Cutan
reaktion geben. 

c) Man behandelt aIle FaIle mit ein und demselben kauflichen, polyvalenten Extrakt 
ohne vorherige Ermittelung der Spezifitatsverhaltnisse durch Hautreaktionen. Die PoIlen
arten sollten so ausgewahlt sein, daB sie zumindest die in dem betreffenden Lande haufigeren 
Heufiebererreger umfassen, was schon bei ausschlieBlicher Beriicksichtigung der Gras
pollen eine ziemlich groBe Zahl ergibt; das "Helisen" wird z. B. nach Angaben der Behring
werke aus 17 verschiedenen Graspollenarten erzeugt, welche fiir Mitteleuropa erfahrungs
gemaB in Frage kommen kiinnen. 

"Heufieber" wird, wie schon der Name besagt, in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl 
der FaIle durch Pollen von Grasern ausgeliist. Allergien gegen Pollen von Baumen und 
Strauchern (Linde, Robinie, Jasmin, HaselnuB, Flieder, Hollunder usw.) sind viel seltener 
und erfordern, sobald die Atiologie klar gestellt ist, jedenfalls eine monospezifische Desen
sibilisierung, wenn sich der Patient nicht einfach durch Vermeidung der Schadlichkeit 
schiitzen kann und die Erscheinungen ernst genug sind. 

In Anbetracht des Umstandes, daB kaufliche Extrakte ausgedehnte Anwendung finden, 
daB verschiedene Extraktionsverfahren beniitzt werden und daB selbst bei derselben Art 
von Extrahierung verschiedene Mengen von aktiver Pollensubstanz in Liisung gehen kiinnen, 
ware es erwiinscht, den Gehalt eines jeden Extraktes an biologisch aktivem Pollenallergen 
bestimmen zu kiinnen. COOKE und VAN DER VEER schlugen vor, den N der Extrakte nach 
KJELDAHL festzustellen und danach 5 Extraktstarken (mit 0,01, 0,1, 0,5, 1,0 und 10 mg N 
je 100 ccm) zu unterscheiden. In England verwendet man die Einheit nach NOON: Aus 
1 g Trockensubstanz von Timothygraspollen wird 1 ccm Extrakt gewonnen, welcher 
1 Million Einheiten entspricht; eine Einheit ist somit in 1 ccm der millionfachen Ver
diinnung dieses Stammextraktes vorhanden. Man kiinnte den Begriff der NooNschen Ein
heit auch auf andere monospezifische Extrakte iibertragen, miiBte sich aber dann klar 
machen, daB er dann eine andere dynamische Bedeutung haben kann, da sich die ver
schiedenen Pollenarten durch ihre biologische Aktivitat unterscheiden, gleichgiiltig ob man 
darunter die Intensitat der sensibilisierenden oder der ausliisenden Wirkung verstehen 
will. Fiir polyvalente Extrakte ist diese MaBeinheit iiberhaupt nicht brauchbar und wurde 
auch nur unter der Voraussetzung einer allgemein monospezifischen Behandlung (s. S. 394) 
geschaffen. Bei diesen Bestrebungen, die biologische Aktivitat der Pollenallergene zu 
messen, wurde die Tatsache nicht immer in gebiihrendem AusmaBe beriicksichtigt, daB man 
mit diesem Ausdruck nichts Absolutes, sondern eine Relativitat bezeichnet, die keineswegs 
nur von der Qualitat und der Quantitat liislicher Pollensubstanz bestimmt, sondern auch 
und zwar wesentlich von der Empfindlichkeit des zu behandelnden Heufieberkandidaten. 
Diese Sensibilitat kann bei gleicher Spezifitat aIle Abstufungen zeigen, so daB eine Dosis 
die vom Patienten A reaktionslos vertragen wird, beim Patienten B schwerste, ja bedrohliche 
Erscheinungen hervorruft. 

-aber den Grad der Allergie wird der Arzt durch die Ergebnisse der Intracutanreaktionen 
mit steigenden Konzentrationen des therapeutisch anzuwendenden Praparates belehrt und 
es gilt als Regel, die Behandlung mit 0,1 ccm jener Konzentration zu beginnen, welche fiir 
die Ausliisung einer positiven Cutanreaktion gerade noch llnterschwellig ist. Fiir einen 
Behandlungszykllls sind meist 50-60 Injektionen erforderlich, die man in 2-3tagigen 
Pausen aufeinanderfoIgen laBt, wobei aber immer zugewartet werden mllB, bis die lokale 
Wirkung der vorausgehenden Injektion verschwunden ist. Wird eine Dosis ohne Allgemein
reaktion vertragen, so kann man die nachste mit 20%, bei sehr empfindlichen Patienten mit 
10-15% hOher bemessen; andernfalls wird die gleiche Dosis wiederholt oder, falls die 
Allgemeinreaktion den Charakter eines Schocks gezeigt hatte, auf eine niedrigere zuriick
gegriffen. Die zu injizierenden Konzentrationen werden durch Verdiinnen hergestellt oder 



396 R. DOERR: Die Idiosynkrasien als allergische Krankheiten. 

injektionsfertig geliefert; die Dosis (das Volum), welches von einer bestimmten Verdiinnung 
injiziert werden solI, z. B. 0,4 ccm einer 100fachen Verdiinnung, miBt man durch Aufziehen 
mit einer kalibrierten Injektionsspritze abo Die Spritzen miissen steril sein; unsichere, 
aber bequeme Sterilisationsverfahren (Einlegen der nicht ausgekochten Spritzen in Alkohol 
oder dgl.) konnen Unheil stiften. Auch bei vorsichtiger Steigerung der Dosen erreicht 
man durch eine derartige Kur eine Toleranz gegen das 5000fache Multiplum der Anfangs
dosis und kann nun entweder aussetzen oder in 2--4wochigen Intervallen die erreichte 
Hochstdosis als "Aufrechterhaltungsdosis" (s. S.394) wiederholen. 

Ais typische oder Standardbehandlung mit "Helisen" empfiehlt K. HANSEN folgendes 
Schema: 

1. Marz 0,05 
4. Marz 0,1 
7. Marz 0,2 

10. Marz 0,3 
14. Marz 0,45 
18. Marz 0,6 
21. Marz 0,8 
26. Marz 0,1 
29. Marz 0,2 
3. April 0,35 
7. April 0,5 

11. April 0,7 
15. April 0,9 

ccm Helisen I: 1000 

ccm Helisen 1: 100 

19. April 0,1 
23. April 0,2 
27. April 0,35 

1. Mai 0,5 
5. Mai 0,7 

10. Mai 0,9 
14. Mai 0,1 
18. Mai 0,2 
22. Mai 0,3 
29. Mai 0,4 

7. Juni 0,5 
17. Juni 0,5 
27. Juni 0,5 

ccm Helisen I: 10 

ccm Helisen 1: 2 

Behandlungsschemata wurden auch von anderen Autoren angegeben, so von WALKER, 
KOLMER, A. A. THOMMEN, W. W. DUKE, A. BROWN, D. HARLEY (von diesem auch speziell 
fiir Selbstbehandlung) u. a. Sie unterscheiden sich voneinander in zahlreichen Punkten 
(Gesamtdauer der Behandlung, Intervalle zwischen den Injektionen, Abstand des Beginnes 
der Behandlung vom Eintritt der Heufiebersaison, Wahl der Extrakte usw.), was zum 
Teil auch durch den Zweck bedingt ist, dem die vorgeschlagene Methode geniigen will. 
SolI der Schutz gerade nur iiber eine bevorstehende Periode der Graserbliite hinwegheHen 
und die folgende Resensibilisierung in Kauf genommen werden, so wird man anders vor
gehen als wenn man die Resensibilisierung vermeiden und eine definitive Heilung (Dauer
desensibilisierung) erreichen will. Auch konnen die besonderen Umstande des Falles dazu 
zwingen, von einem angenommenen und bewahrten Einheitsverfahren abzugehen. Wenn 
man z. B. Kinder spezifisch behandeln will, was allerdings als gewagt gilt, miissen Anfangs
dosen, Intervalle und Enddosen jedenfalls entsprechend geandert werden. Ferner kann 
sich der Patient erst kurz vor der Heufiebersaison zur Behandlung stellen, so daB eine 
Zusammendrangung der desensibilisierenden Zufuhr von Pollenallergen auf einen kiirzeren 
Zeitraum erwiinscht erscheint; auch aus anderen Griinden kann eine iiber Monate hin
ziehende Therapie fiir den Kranken untragbar werden, so daB Kiirzungen der Behandlungs. 
dauer vorgenommen werden miissen. Es Iiegen iibrigens Beobachtungen vor, daB solche 
"Schnelldesensibilisierungen" manchmal bessere Resultate geben als die iibIichen pro· 
trahierten Methoden (FREEMAN, K. HANSEN); aber sie steigern naturgemaB auch die Ge· 
fahren. Ein Extrem stellt in dieser Hinsicht die "Rush-Desensitization" (J. FREEMAN, 
1930) dar, bei welcher die Pollenextrakte aIle F/2-2 Stunden durch 14 Stunden tagIich 
eingespritzt werden, so daB fiir die ganze Behandlung nur 2-5 Tage notig sind; FREEMAN 
selbst sagt, daB sich der Patient zu diesem Zweck in ein Spital begeben und dort unter 
standiger Bewachung bleiben muB, aber A. A. THOMMEN miBbilligt auch bei Einhaltung 
dieser VorsichtsmaBregeln eine Therapie, welche das Leben des Idiosynkrasikers ohne 
zwingende Notwendigkeit aufs Spiel setzt. 

Wird die DesensibiIisierung nicht in der eben beschriebenen Art forciert, sondern allmah. 
Iich innerhalb einer hinreichend langen Zeit durchgefiihrt, so lassen sich schwere Allgemein
reaktionen in der Regel vermeiden. Man hat aber stets darauf zu achten, daB man subcutan 
und nicht etwa zufallig in eine kleine Hautvene injiziert; gefahrlich ist es ferner, das 
Praparat wahrend einer Bchandlung zu wechseln, da der Patient auf das neue Pollen
praparat weit starker reagieren kann als auf das bisher verwendete. Von den Allgemein
reaktionen sind besonders jene mit ausgesprochen schockartigem Charakter zu fiirchten 
und gerade diese konnen, wenn auch nur selten, auftreten, ohne daB irgendein Fehler in 
Frage kommt. Es wird empfohlen, in solchen Fallen die weitere Aufnahme von Allergen 
in die Zirkulation zu verhindern (sofortiges Abbinden des Armes oberhalb der Injektions
stelle und spateres langsames Lockern der Staubinde) und subcutan oder intramuskular 
I mg Adrenalin zu injizieren; bei drohender Atemlahmung ist Lobelin, wenn Symptome 
von akuter Herzdilatation auftreten, Strophantin (I mg intravenos) angezeigt. Vielfach 
hat man dem Atropin den Vorzug vor dem Adrenalin bei der medikamentosen Bekampfung 
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des Schocks einraumen wollen; M. WALZER und A. A. THOMMEN teilen diese Ansicht nicht, 
weil das Atropin im kritischen Moment nicht rasch genug wirkt und weil es bei unmittelbarer 
Gefahr leicht uberdosiert wird. 

Andere Arten der Zufuhr von Pollenallergen zwecks spezifischer Desensibilisierung 
(Applikation von verspraytem Pollenextrakt auf die Nasenschleimhaut, Behandlung der 
Nasensehleimhaut mit pollenhaltigen Salben, Verabreichung steigender Dosen von Pollen, 
Pollenextrakten, Pollenpeptonen per os) wurden wiederholt versueht, aber stets wieder 
fallen gelassen, zum Teil wegen der therapeutisehen MiBerfolge, zum Teil weil sie kein Urteil 
erlauben, wieviel von dem zugefUhrten Pollenallergen resorbiert wird. 

1939 auBerte sich D. HARLEY uber die Erfolge der spezifischen Therapie des Heufiebers 
wie folgt: "Die spezifische Desensibilisierung ist zweifellos die wirksamste und am besten 
durchfuhrbare Behandlungsmethode, die wir zur Zeit besitzen". Diese Aussage ist jedoch 
insofern einzuschranken als exakte ziffernmaBige Angaben uber die erzielten Resultate 
nicht gemacht werden kounen. Die Statistiken, welehe bisher von Spezialisten veroffentlieht 
wurden, widersprechen einander, zum Teil in erheblichem Grade, was. insofern begreiflich 
ist, als verschiedene Praparate, verschiedene Dosen und verschiedene Behandlungsschemata 
verwendet wurden; das Patientenmaterial war inhomogen (Kinder und Erwachsene, leichte 
und sehwere, frische und alte Faile, verschiedene Heufiebertypen) und die Klassifikation 
der Ergebnisse erfolgte nach differenten Gesiehtspunkten. Die Einsehatzung der Erfolge 
bereitet ubrigens Schwierigkeiten, welche sieh dureh den Willen zur objektiven und syste
matisehen Erfassung der Erfahrungen nieht ganz uberwinden lassen. Eine "Besserung" 
z. B. kann darauf beruhen, daB der Pollengehalt der Luft in der nachsten Heufieberzeit 
infolge der meteorologischen Verhaltnisse relativ gering ist. Auch kann ein und dasselbe 
Verfahren in einer bestimmten Gegend besser wirken als in der anderen, weil die Atmosphare 
in dieser starker und mit aktiveren Pollenarten gesehwangert ist. 

Von den meisten Autorcn wird die Existenz von kompletten Versagern zugegeben 
(K. HANSEN beziffert sie fUr sein Material auf 8,5 %), d. h. von Fallen, in welchen es trotz 
zeitgereehter und sachgemaBer Behandlung nicht gelingt, das Auftreten der Beschwerden 
in der folgenden Saison zu verhindern oder auch nur merklich abzuschwachen. Es liegt 
allerdings ein Bericht von G. T. BROWN vor, demzufolge man durch eine von diesem Autor 
angewendete Methode MiBerfolge sieher vermeiden kann. Das Verfahren ist dadurch 
charakterisiert, daB man mit den Injektionen womoglich schon 6 Monate vor der Saison 
beginnt und zwischen die Einspritzungen lange (6-7tagige) Intervalle einschaltet; diese 
lange Behandlungsdauer erlaubt es, sehr hohe Dosen zu erreichen, wozu man hochkonzen
trierte (6-1O%ige) spezifisehe Pollenextrakte benotigt. Hat die Saison begonnen, so darf 
man nach G. T. BROWN mit den Dosen nicht weiter hinaufgehen, sondern muB die letzte 
vor der Saison erreiehte Dosis woehentlich einmal wiederholen oder, wenn sieh Heufieber
symptome zeigen sollten, noch etwas weniger injizieren; sonst wurden sieh injizierte und 
eingeatmete Pollenmengen summieren und der refraktare (somit als relativ gedaehte) Zu
stand konnte einem solchen Impuls nicht standhalten. Ob das alles stimmt, darf auf Grund 
der Publikationen anderer Spezialisten angezweifelt werden, ganz abgesehen davon, daB 
sich die Bedingungen, an welehe die DurchfUhrung solcher "supraintensiver" Methoden 
geknupft ist, nieht immer erfullen lassen. Praktiseh genommen ist also eine absolut siehere 
Prognose vor Beginn der prophylaktischen Kur nieht mogIieh; wahrend bzw. nach Abschlu{3 
der prasaisonalen Behandlung gibt das Verhalten der Cutanreaktionen gewisse Anhalts· 
punkte, indem das Schwinden der Empfindlichkeit des Hautorgans eine giinstige Wirkung 
voraussehen laBt. 

Bleibt ein Heufieberkandidat infolge wiederholter Desensibilisierung durch 1, 2 oder 
mehr Jahre anfallsfrei, so ist er deswegen noch nicht als "geheilt" zu bezeichnen; der aller
gische Zustand kann auch nach langerer Zeit wiederkehren, nicht selten schon im ersten 
Jahr, nachdem die Behandlung ausgesetzt hat. Naturlich konnen auch negativ gewordene 
Hautreaktionen wieder positiv werden. Will man daher eine wahre "DauerdesensibiIi
sierung" erzielen, so kann man nur so vorgehen, daB man die Behandlung probeweise 
unterbricht und feststellt, ob die typischen Symptome trotz stattfindender Exposition 
nicht mehr auftreten; zeigen sie sich erneut, so muB man, fails Arzt und Patient an der 
urspriinglichen Absicht festhalten, wieder mit den Injektionen beginnen, wobei dieselbe 
Vorsic~~ geboten erseheint wie bei einem neuen Fall. 

II. Ahnlich gestaltet sich die spezifisehe Desensibilisierung bei den anderen Idiosynkrasie
formen des Respirationstraktes (allergische Rhinitis, allergisches Asthma). Auch hier ist 
die Ermittlung des oder der auslOsenden Stoffe durch die Anamnese, durch unfreiwillige 
oder absichtliche Versuehe des Patienten und durch qualitative und quantitative Haut
proben das Wiehtigste. Die fUr die spezifische DesensibiIisierung henotigten Praparate 
konnen aus Pollen (beim Heuasthma), aus Tierhaaren, Tierschuppen, Federn, aus Haus
staub, aus Nahrungsmitteln (beim Asthma, welches durch Eier, Milch, Weizen usw. aus
gelost wird), aus Schimmelpilzen oder aus Bakterien (bakteriogenes Asthma) hergestellt 
werden oder aus Drogen (Arzneien) bestehen (Aspirin-, Chininasthma). Die Herstellung 
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wirksamer, haltbarer, steriler Losungen ist nicht immer ganz einfach (V orschriften bei 
WODEHOUSE, A. COCA, M. WALZER und A. A. THOMMEN, E. URBACH, K. JAFFE u. a.). Die 
Einverleibung erfolgt subcutan mit mehrtagigen Intervallen, wobei meist mit 0,1 ccm jener 
Hochstkonzentration begonnen wird, welche gerade keine positive Intracutanreaktion mehr 
hervorzurufen vermag (haufig 0,1 ccm der 100000fachen Verdiinnung); dann steigert man 
im Bereiche der gleichen Verdiinnung zunachst das Injektionsvolum allmahlich bis auf 
0,9 ccm, geht sodann zur 10000fachen Verdiinnung iiber und beginnt hier wieder mit 
0,1 ccm usw. Die Behandlung kann als vorlaufig beendet angesehen werden, wenn die 
Intracutanprobe auch mit der 100fachen Verdiinnung des Testpraparates negativ ausfallt 
und wenn der Erfolg praktisch in Erscheinung tritt, d. h. wenn der Kontakt mit der aus
IOsenden Substanz anstandslos vertragen wird. Eine Indikation zur spezifischen Desensi
bilisierung besteht im allgemeinen nur, wenn die auslosende Substanz nicht oder nur schwer 
vermieden werden kann. 

Bei bakteriellem Asthma verwendet man zur Herstellung der Vaccine die aus dem 
Auswurf des Patienten geziichteten Bakterienreinkulturen mit Auswahl jener Stamme, 
auf welche die Haut des Patienten allergisch reagiert (vgl. hierzu S. 391); solehe Auto
vaccinen sind vorriitig gehaltenen oder kauflichen Praparaten, welche nicht aus den Bakterien 
des zu behandelnden Falles gewonnen wurden, den "Heterovaccinen" entschieden iiberlegen. 
Statt Autovaccinen hat man auch Autolipoidextrakte aus dem Sputum oder durch Filtration 
steriIisierte Sputumautolysate mit Erfolg beniitzt. Man beginnt, wenn es sich urn Bakterien
suspensionen handelt, mit 1 Million Bakterien subcutan und steigt dann sukzessive mit 
der Dosis, zuerst in kiirzeren (3tagigen) Intervallen, hierauf, sobald sich die erste Lokal
reaktion eingestellt hat, in langeren (Iwochigen) Abstanden. Die terminale Hochstdosis 
wird mit 100,200, ja 800 Millionen Keimen bemessen; dementsprechend variiert auch die 
Behandlungsdauer, die aber jedenfalls mit einigen Monaten zu praliminieren ist. Es wird 
iiberdies empfohlen, die erreichte Hochstdosis noch 1/2-1 Jahr lang aile Monate einmal zu 
wiederholen. Liefert keiner der aus dem Organismus des Kranken isolierbaren Bakterien
stamme eine positive Hautreaktion, so halten sich viele Spezialisten doch fUr berechtigt, 
ein bakteriogenes Asthma (mit fehlender cutaner Allergie oder gegen unbekannte sensi· 
bilisierende Keime) anzunehmen und auf die Wahrscheinlichkeitsdiagnose hin eine Therapie 
einzuleiten, zu welcher dann eine polyvalente Auto- oder Heterovaccine beniitzt wird, 
d. h. Gemische verschiedener, meist willkiirlich ausgewahlter Bakterien der Nasen-, Mund
und BronchiaIfIora. Ob unter dieser Umstanden von einer spezifischen Densibilisierung 
die Rede sein kann, ist natiirlich sehr fraglich, und viele Autoren stellen sich auch auf den 
Standpunkt, daB eine solche Behandlung als eine Spezialform der unspezifischen Asthma
therapie aufzufassen sei. Ob die Erfolge besser oder schlechter sind als bei der Behandlung 
mit Autovaccinen, auf deren Komponenten die Haut des Asthmatikers positiv reagiert, 
wird verschieden beantwortet. MATTHEW WALZER (in COCA, WALZER und THOMMEN, S. 296) 
auBert sich hicrzu in dem Sinne, daB man zwar haufig auf Falle stoBt, in welchen die vor
ratig gehaltene Heterovaccine versagt, wahrend eine Autovaccine wahre Wunder wirkt, 
daB aber oft genug das Gegenteil zutrifft; wie bei anderen Arten unspezifischer Therapie 
seies meist Sache des Zufalls, ob man das wirksame Mittel findet. Gerade beim bakterio
genen Asthma soll sich iibrigens die Behandlung nicht auf die Injektionen von Bakterien
praparaten beschranken, sondern auf die Ausheilung oder Entfernung von Infektionsherden, 
von denen die Sensibilisierung ausgehen konnte, bedacht sein. 

Die Beseitigung von Allergien gegen Drogen und Arzneien wird wegen der Gefahrlichkeit 
und der unbefriedigenden Resultate nur in ganz besonderen Fallen durch Subcutaninjektionen 
versucht; wenn schon eine parenterale DesensibiIisierung vorgenommen werden solI, kann 
man das Mittel auf oder in die Haut (durch kleine Scarifikationen oder Stiche) applizieren. 
Die Sensibilisierung per os muB mit minimalen Dosen einsetzen und unter vorsichtiger 
Steigerung fortgefiihrt werden. In der Regel ist die ganzliche Ausschaltung der Substanz 
oder, falls es sich urn ein Medikament handelt, der Ersatz durch eine andere Verbindung 
mit gleicher pharmakodynamischer Leistung das beste und sicherste Verfahren. 

III. Idiosynkrasiker gegen Nahrungsmittel (mit asthmatischer, gastrointestinaler oder 
exanthematischer Reaktionsform) konnen desensibilisiert werden: 

a) Spantan. Spontane Heilungen kommen bei allen Formen der Idiosynkrasien vor, 
sind aber bei den Nahrungsmittelidiosynkrasien relativ haufiger. So gehen die Idiosynkrasien 
der Sauglinge in einem gewissen Prozentsatz der Falle von selbst zuriick (SCHLOSS) und auch 
bei Erwachsenen schwinden solche Zustande bisweilen ohne jede Behandlung, besonders 
zwischen dem 40. und 50. Lebensjahre (eigene Beobachtungen). 

b) Durch die im vorigen Abschnitt beschriebenen systematischen SUbcutaninjektianen. 
Dieses Verfahren ist jedoch nur dann angezeigt, wenn sich das auslosende Nahrungsmittel 
nicht oder nur schwer aus der Ernahrung des Patienten ausschalten laBt (Milch, Eier, 
Zucker, Weizenmehl) und wenn die jeweils .ausgeli:isten Reaktionen sehr heftig und un· 
angenehm sind (Asthma, angioneurotisches Odem, chronische Urticaria). 
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c) Durch wiederholte (systematische) AnstellUIig von Cutanreaktionen mit dem aus
IOsenden Stoff, wobei offenbar stets geringe Mengen resorbiert werden, welche, ebenso 
wie sie mitunter Allgemeinerscheinungen hervorrufen konnen, unter Umstanden auch fiir 
eine spezifische Desensibilisierung geniigen. 

d) Durch Ver/ii.tterung steigender Dosen des Nahrungsmittels, das man in Form von 
Fliissigkeiten (Milch, EiereiweiB) oder als trockenes Pulver in Kapseln verschlucken laBt, 
wenn die direkte Beriihrung mit den Mund- und Rachenorganen zu starken Schwellungen 
der Zunge, der Lippen, des Aditus ad laryngem fiihrt. Die Anfangsdosen miissen so niedrig 
bemessen werden und die allmahliche Steigerung muB so vorsichtig erfolgen, daB keine 
ernsteren SWrungen zu befiirchten sind. Namentlich bei Kindem kann man kaum behutsam 
genug zu Werke gehen, da FaIle bekannt sind, in welchen schon einer oder wenige Tropfen 
Kuhmilch oder EiereiweiBlosung, ala einleitende Gaben verabreicht, schwere Aligemein
erscheinungen, insbesondere asthmatische Dyspnoe hervorriefen. Infolgedessen braucht 
man langere Zeit (3-6 Monate), bis eine hinreichende Toleranz erreicht ist. Resensibili
sierungen nach verschiedenen Intervallen werden beobachtet. Manche Autoren haben iiber 
einzelne gute Resultate berichtet. A. H. ROWE bezeichnet jedoch in seinem Werk "Food 
allergy" die Ergebnisse ala im allgemeinen unbefriedigend und zieht die ganzliche Aus
schaltung des ausltisenden Nahrungsmittela vor, um so mehr als dadurch - seinen Erfah
rungen zufolge - die spontane Riickbildung von Nahrungsmittelidiosynkrasien begiinstigt 
bzw. beschleunigt wird. 

2. Die unspezifiscbe Desensibilisierung. 
An erster Stelle ware hier die Peptonbehandlung der Asthmatiker und der alimentaren 

(Nahrungs-Jldiosynkrasien zu nennen. Sie stiitzt sich auf die von A. BIEDL und R. KRAUS 
an Hunden festgestellten Beziehungen zwischen Peptonschock und anaphylaktischem Schock, 
die sich nicht nur symptomatologisch gleichen, sondem sich auch gegenseitig antagonistisch 
beeinflussen konnen. Die Peptonbehandlung wurde fiir alimentare Idiosynkrasien von 
PAGNIEZ und VALLERY -RADOT vorgeschlagen: 0,5 g Pepton, 30-45 Minuten von einer 
Mahlzeit eingegeben, verhindert das Auftreten von allergischen Symptomen (Urticaria, 
gastrointestinale Erscheinungen, QUINCKEsche Odeme usw.). In der Anordnung erinnert 
das Verfahren an die bekannte Tatsache, daB man ein anaphylaktisches Tier gegen die 
Zufuhr einer groBen Antigenmenge schiitzen kann, wenn man in relativ kurzem Zeit
abstand die Injektion einer kleinen Antigendosis vorschaltet (A. BESREDKA); der so erzielte 
Zustand rasch eiritretender voriibergehender Toleranz wurde und wird auch ala Skepto
phylaxie bezeichnet. Der Unterschied gegeniiber der kurzfristigen Wirkung der prophy
laktischen Peptongabe besteht nur darin, daB das Pepton nicht "spezifisch", d. h. daB 
es mit der Substanz nicht identisch ist, welche auf den Idiosynkrasiker auslosend wirkt. 
Dieser Mangel an Spezifitat wurde von manchen Autoren (A. G. AULD, F. LUITHLEN, 
E. URBACH) ala Nachteil bewertet und fiir das gelegentliche Versagen des Peptonschutzes 
- speziell bei der Anwendung der gewohnlichen Handelapeptone - verantwortlich ge
macht. Um eine starkere Annaherung an das Modell des anaphylaktischen Experimentes 
und damit eine Verbesserung der praktischen Ergebnisse zu erreichen, stellten F. LUITHLEN 
und E. URBACH spezifische Peptone ("Propeptane") aus den auslosend wirkenden EiweiB
arten der Nahrung her; sie konnen in Tablettenform 3/, Stunden vor der Mahlzeit gereicht 
werden, sofem nur ein skeptophylaktischer Effekt im Sinne von PAGNIEZ und VALLERY
RADOT beabsichtigt wird, oder zur systematischen rein spezifischen Desensibilisierung per 
os dienen, indem man steigende Dosen des auslosenden Allergens zufiihrt, aber unter jedes
maliger Vorschaltung des Propeptans. Voraussetzung fiir die Anwendbarkeit der Propeptan
behandlung ist, daB sich die Idiosynkrasie gegen eine oder mehrere Arten von Nahrungs
eiweiB richtet, da eben sonst die Darstellung eines Peptons, d.h. einesEiweiBabbauproduktes 
spezifischer Provenienz unmoglich ist. E. URBACH behauptet iiberdies, daB Propeptane 
bei Idiosynkrasie gegen nichtproteide Bestandteile der Nahrung (Kohlehydrate, Fette, 
Sauren, Salze) nicht wirksam sein konnen. Damit stiinden jedoch die Angaben iiber die 
Schutzwirkung gewohnlicher Handelspeptone z. B. Witte-Pepton bei den verschiedensten 
alimentaren und Arznei-Idiosynkrasien sowie bei Asthmatikem, besonders auch solchen 
mit negativer Cutanreaktion in Widerspruch. Peptone wurden nicht nur per os, sondern 
auch rectal oder intravenos gegeben; die intraventise Injektion der oft primartoxischen 
(histaminhaltigen) Praparate ist nicht ungefahrlich und man sollte daher unspezifische 
Desensibilisierungen dieser Art nicht mit mehr ala 0,2 ccm einer 2%igen Losung beginnen 
und nicht iiber 1-2 ccm hinausgehen. 

Die Erfolge der Peptonprophylaxe und der Peptontherapie werden sehr verschieden 
beurteilt, woran zweifellos mehrere Faktoren mitwirken: die divergierenden Ansichten 
iiber die speziellen Indikationen, die Verschiedenheit der Praparate und der Behandlungs
schemata, die Mannigfaltlgkeit der behandelten FaIle mit Beziehung auf die Art der Aus
IOsung, die Lokalisation und die Intensitat der idiosynkrasischen Symptome, sicher auch 



400 R. DOERR: Die Idiosynkrasien aIs allergische Krankheiten. 

die Tatsache, daB der Mechanismus des antagonistischen Peptoneffektes bei Mensch und 
Tier so gut wie unbekannt ist. 

Die Tuberkulinbehandlung des Heufiebers und des Asthma bronchiale wurde besonders 
von STORM v AN LEEUWEN empfohlen, und zwar in erster Linie fiir Patienten mit positiver, 
dann auch fiir solche mit negativer Tuberkulinreaktion. Sie besteht in Subcutaninjektionen 
steigender Tuberkulindosen. Die .Anfangsdosis muB bei Individuen mit positiver oder gar 
starker cutaner Tuberkulinreaktion so niedrig bemessen werden, daB sie keinen Schaden 
anrichten kann (Herdreaktion), wobei zu beriicksichtigen ist, daB gerade bei Asthmatikem 
exzessive Grade von Tuberkulinempfindlichkeit beobachtet werden. Konzentrationen von 
10-7_10-8 KocHSchen Alttuberkulins konnen unter Umstanden schon zu hoch sein und 
W. BERGER rat, mit 10-15_10-18 zu beginnen und die Dosen nur langsam und vorsichtig 
zu steigem. STORM v AN LEEUWEN berichtete iiber sehr giinstige Resultate, die aber von 
anderer Seite nicht in vollem Umfange bestatigt werden konnten. Heute wird man wohl 
einen Versuch mit einer Tuberkulintherapie nur machen, wenn spezifische Methoden 
(Desensibilisierung, Femhaltung des Allergens) versagen, so daB aIs Altemative nur eine 
nichtspezifische Behandlung iibrigbleibt (M. WALZER, W. BERGER). 

Von anderen unspezifischen Verfahren seien hier kurz erwahnt: 
a) Parenterale Injektionen von gekochter Kullmilch, allein oder in Kombination mit 

einer Tuberkulinkur, gegen Asthma. 
b) Intramuskulii.re Injektionen 1 %iger Suspensionen von Schwefel in Olivenol (STORM 

VAN LEEUWEN); bewirken schmerzhafte Lokal- und oft auch Aligemeinreaktionen (Fieber, 
Krankheitsgefiihl). 

c) Intramuskulare Injektionen von Eigenserum- oder Eigenblut (5---40 ccm). 
d) Oalcium, per os (als Pulver, in Tabletten, aIs Syrup) verabreicht oder parenteral 

(intramuskular, intravenos) injiziert. Wirksamkeit und Vertraglichkeit scheinen von der 
Beschaffenheit der Praparate abzuhangen; in den letzten Jahren wird in zunehmendem 
MaBe .. Calcium-Sandoz" bevorzugt (Calciumgluconat und fiir Injektionen Calciumgluconat
Lactobionat). Ais Indikationen werden genannt (a. unter anderem E. UNDRITZ): 1. Der 
beginnende oder entwickelte allergische .Anfall. 2. Die Gefahrdung durch unvermeidliche 
Allergenexposition (Prophylaxe) und aIs SpeziaIfaIl dieser Anwendungsart 3. die Kom
bination mit einer apezifischen Desensibilisierung zur Verhiitung eventueller AlIgemein
reaktionen. 

e) Die Fieberbehandlung mit Vaccineurin, Pyrifer uaw. wurde von STORM VAN LEEUWEN, 
S. FEINBERG, H. KAMMERER u. a. bei einzelnen, jeder anderen Therapie trotzenden Asthma
fallen mit Erfolg angewendet, ist aber nicht ungefahrlich (Kreislaufschwache, Aktivierung 
tuberkuloser Herde) und kann unter Umstanden auch das Asthma verschlimmern. 

f) Rontgeribestrahlungen des ganzen Korpers, der vorderen oder hinteren Flache des 
Brustkorbes, der Gegend der Lungenwurzeln, der Milz, der Leber, der Thyreoidea und der 
Nebennieren usw. Auch ein und dieselbe Form der Bestrahlung wie z. B. die am haufigsten 
angewendete Bestrahlung der Milz wird hinsichtlich ihres therapeutischen Wertes bei 
Asthma verachieden beurteilt, von vielen Autoren in dem Sinne, daB auageaprochen giinstige 
Reaultate, vor allem Dauerheilungen zu den Seltenheiten gehoren. 

g) Behandlung des Asthmas mit Produkten endokriner Driisen (Thyreoidin, Pituitrin, 
AdrenaIin), Hormonen (Extrakten aus Ovarium und Corpus Iuteum), Vitaminen (A, D 
oder C). 

h) In schweren, gegen jede Art der Behandlung refraktaren Asthmafallen wurde auch 
eine Durchschneidung des linken Halssympathicus (H. KfumELL) oder eine Durchtrennung 
des rechten Vagus (M. KApPIs) oder eine Kombination beider Methoden (K. HAJos) emp
fohlen und bei einer groBeren Zahl solcher Patienten auch ausgefiihrt. Nach einem Referat 
von E. W. PmLLlPS und W. J. SCOTT iiber 300 FaIle, welches 1929 verofientIicht wurde, 
konnten bei einigen hoffnungslosen Fallen ausgezeichnete Resultate erreicht werden. Sehr 
haufig wirken aber die Operationen iiberhaupt nicht oder es stellt sich nach voriiber
gehender Besserung der friihere Zustand wieder ein, es konnen sich spater Schadigungen 
der Herzfunktion zeigen und dies alles im Verein mit den groBen unmittelbaren Gefahren 
solcher Eingriffe bewirkte, daB man sich heute nicht so leicht zu einem soIchen "letzten 
Schritt" entschlieBen wird aIs dies unter dem Eindruck der ersten ermutigenden Berichte 
geschah, um so weniger aIs nur wenige und unverlii.Bliche Anhaltspunkte exiatieren, ob die 
pathologische Physiologie eines bestimmten asthmatischen Zuatandes die Nervendurch
trennung ala a priori aussichtsvoll erscheinen laBt. 

i) Die Behandlung mit Torantil (einem Histaminasepraparat in Tablettenform), mit 
steigenden Dosen Histamin (M. RAMIREZ und ST. GEORGE) oder mit einer Verbindung 
von Histamin mit Azoprotein (Histamin-Azocasein) nach J. M. SHELDON und Mitarbeitem. 
Die theoretischen GrundIagen sind unsicher; so konnte z. B. die Behauptung von S. KARADY 
und BROWNE, daB Histaminase den anaphylaktischen Schock des Meerschweinchens unter
driickt, von A. F. KNOLL, H. L. ALEXANDER und BOTTOM nicht bestatigt werden. Die 
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praktischen Erfolge, tiber welche einige Autoren berichteten, haben Nachprtifungen nicht 
standgehalten. 

j) Die Behandlung mit Reticulin M, einem von Prof. J. MOLDOVAN hergestellten und 
als Hormon des reticulo-endothelialen Systems bezeichneten Praparat, welches im Meer
schweinchenversuch antianaphylaktisch wirkt, soIl sich in Form subcutaner Injektionen 
bei "reinen monovalenten Allergiefallen" bewahrt haben. 

In summa erweckt jeder Uberblick uber die nicht spezifischen Methoden, 
auch wenn er, wie der vorstehende, unvollstandig ist, den Eindruck therapeuti
scher Polypragmasie und in mehrfacher Beziehung auch eines durch wissen
schaftliche Erkenntnis nicht hinreichend gestutzten Herumprobierens. 

Therapie des idiosynkrasischen Anfalles. 
Beim Heufieber handelt es sich um einen langere Zeit (mehrere Wochen 

bis etwa 2 Monate) anhaltenden Zustand mit eingeschalteten, durch erneute 
Pollenzufuhr bedingten Exacerbationen. Wenn der Patient den Arzt erst auf
sucht, nachdem sich bei ihm bereits die Symptome des Leidens gezeigt haben, 
und eine prophylaktische spezifische Desensibilisierung vor Beginn der Saison 
nicht versucht worden war, kann man diese Art der Behandlung gewissermaBen 
nachtraglich durchfiihren, wobei man naturlich darauf bedacht sein muB, 
die schon vorhandenen Beschwerden durch unvorsichtige Dosierung der Pollen
extrakte nicht noch zu steigern (vgl. S.397). A. A. THOMMEN bevorzugt fUr 
solche FaIle die intradermalen Injektionen. Viele prophylaktische (prasaisonale) 
Desensibilisierungsschemata sehen ubrigens eine Fortsetzung der Injektionen 
wahrend der Heufieberzeit ohnehin vor; erkrankt der Heufieberkandidat trotz 
der spezifischen Prophylaxe, so nimmt dieser Teil des Verfahrens therapeutischen 
Charakter an. Symptomatologisch kann man verordnen: Das Tragen von 
dunklen Schutzbrillen, lokale Applikationen von Ephedrin, Ephetonin, Adrenalin 
auf die Conjunctiva oder Nasenschleimhaut (Instillationen, Salben) usw. Vor 
Cocain wird mit Recht gewarnt wegen der Gefahr der Zuchtung von Cocainisten. 
Uber die Behandlung mit Calcium siehe S. 400; seine Wirkung auf bestehendes 
Heufieber wird zum Teil sehr gunstig,' zum Teil zuruckhaltend bis ablehnend 
beurteilt, was vielleicht mit der Verschiedenheit der Praparate und der Art 
ihrer Einverleibung (per os oder parenteral) zusammenhangt. 

Die akuten, rasch ablaufendenAnfalle der anderen Idiosynkrasieformen werden 
entweder gar nicht oder symptomatisch behandelt. Uber die Therapie des Asthma 
bronchiale siehe den Artikel von R. STAHELIN im 2. Band dieses Handbuches. 

Gegen die Anfalle, welche sich bei alimentaren Idiosynkrasien einstellen, 
kann man stark und rasch wirkende Abfiihrmittel oder Adrenalin (0,0005-0,001 g 
subcutan) geben, wenn der Zustand bedrohlich erscheint; von Morphin oder 
~tropin (Bellafolin usw.) habe ich selbst nie die geringste Linderung gespiirt. 
Uber die Bekampfung des Schocksyndroms siehe S. 396. 

3. Die Abstinenzprophylaxe und Abstinenztherapie. 
Fur das Zustandekommen idiosynkrasischer Storungen sind zwei Grund

bedingungen erforderlich: die Reaktionsbereitschaft und die Aus16sung der 
Reaktion. Wie die Reaktionsbereitschaft zeitweilig oder dauernd herabgesetzt 
oder endgiiltig beseitigt werden kann, wurde durch die vorstehenden Aus
fUhrungen dargelegt. Offen bar muB der Effekt der gleiche sein, wenn man die 
Aus16sung verhindert; wo das aus16sende Agens ein Stoff ist, der von auBen 
an den Idiosynkrasiker herantritt, kann dieser zweite Weg nur in der Einschran
kung oder Aussehaltung der Kontakte mit diesem Agens bestehen (sog. "Ab
stinenzprophylaxe" oder "Eliminationstherapie"). Die Anwendung solcher 
Methoden hangt hauptsachlich von zwei Umstanden ab: 1. mussen die aus-
16senden Substanzen nach Zahl und Art bekannt sein, und 2. mussen die 

Handbuch der inneren Mcdizin, 3. Aufl., Bd. Vlj2. 26 
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Beziehungen derselben zum allergischen Individuum so beschaffen sein, daB 
sie eine Unterbrechung ohne besondere Nachteile fUr den Patienten gestatten. 

DaB die erstgenannte Voraussetzung nicht immer erfiillbar ist, wurde im 
Abschnitt "Diagnose" erortert. Bei manchen Formen, z. B. beim bakterio
genen Asthma, liiBt sich die Natur des Allergens oft iiberhaupt nicht feststellen. 
In anderen Fallen leiten erst schwierige und zeitraubendePriifungen oder syste
matische Beobachtungen, die viel Geduld von seiten des Arztes und des Patienten 
erfordern, auf die richtige Spur. Es liegt das daran, daB die aUf'losenden Stoffe 
meist nicht in reinem Zustande, sondern als hochst komplizierte und variable Sub
stanzgemische einwirken, deren aktive Komponente zunachst unbekannt ist. 
Wird z. B. eine bestimmte Fleischspeise nicht vertragen, so kann das Fleisch 
ganz nebensachlich sein und eine Zutat (Gewiirz usw.) die Symptome hervorrufen. 
Besteht eine Allergie gegen eine verstaubte Mehlart, so stellt sich oft heraus, 
daB reines Mehl der gleichen botanischen Herkunft fiir den Patienten vollig 
harmlos ist und daB das Allergen in akzidentellen Verunreinigungen des Getreides 
oder Mehles (Getreideschmarotzer oder Entleerungen derselben, Schimmelpilze, 
Mehlverfalschungen usw.) zu suchen war. Diese Beispiele, die durchaus keine 
vereinzelten V orkommnisse darstellen, sondern durch zahlreiche analoge Er
fahrungen erganzt werden konnen, lehren gleichzeitig, daB das wahre Allergen 
haufig maskiert ist, indem sich die Aufmerksamkeit naturgemaB in erster 
Linie auf das zufallige "Vehikel" desselben richtet. Andererseits muB man 
aber die atiologische Analyse nur so weit verfeinern, als dies eben der Zweck, 
namlich eine einfache, sichere und den Patienten moglichst wenig beeintrachti
gende Ausschaltung des auslOsenden Stoffes erheischt. Es geniigt, wenn man 
beispielsweise herausgebracht hat, daB der GenuB von Erdbeeren eine heftige 
Urticaria hervorruft, oder daB der Staub in der Wohnung eines Asthmatikers 
seine Anfalle erzeugt; man wird, selbst wenn das moglich ware, nicht den 
Bestandteil der Erdbeeren oder des Zimmerstaubes zu ermitteln suchen, welcher 
das Allergen in reinerer oder reinster Beschaffenheit darstellt. Was zu wissen 
nottut, ist also die Gebrauchs- oder Kontaktform, in welcher das Allergen 
an den Idiosynkrasiker herantritt und die weitere Entscheidung, ob es in dieser 
Form immer enthalten oder, wie etwa in obigem Beispiel, ein bestimmtes Gewiirz 
in Fleischgerichten, nebensachlich und leicht eliminierbar ist. Man wird unschwer 
erkennen, daB die spezifische Diagnose und Therapie diesen praktischen Gesichts
punkten Rechnung tragen. 

Was den zweiten Punkt (die Unterbrechung der auslOsenden Kontakte) 
anlangt, ist es fUr den Idiosynkrasiker in sehr vielen Fallen (Idiosynkrasien gegen 
"Geriiche" von Zierblumen, gegen Kosmetika, gegen seltene Drogen, gegen Arz
neien, welche durch andere ersetzt werden konnen, gegen seltenere, mehr einen 
Luxus als eine Notwendigkeit darstellende Nahrungsmittel usw.") weder mit 
einer Entbehrung noch mit einem materiellen Opfer oder mit anderen Schwierig
keiten verbunden, den ihm wohlbekannten Gelegenheiten auszuweichen. Auch 
der Austausch von als schadlich festgestellten Bettensorten gegen anderes, kein 
Allergen enthaltendes Material laBt sich selbst von minderbemittelten "Woh
nungsasthmatikern" leicht in Kauf nehmen. Anders liegt die Sache, wenn das 
Vermeiden der auslOsenden Kontakte einen Berufswechsel voraussetzt (Berufs
idiosynkrasien) oder wenn der Patient seinen Wohnsitz verlegen miiBte, urn sich 
dem EinfluB des gefahrlichen Stoffes zu entziehen (Wegziehen aus der Nahe von 
Stallungen bei "Tierasthma", dauernde oder zeitweilige Ubersiedelung in vege
tationsarme Gegenden oder in Klimate mit einer unschadlichen Flora beim Heu
fieber). Speziell beim Heufieber und namentlich bei den schweren, alljahrlich 
rezidivierenden, einer spezifischen Desensibilisierung unzuganglichen Fallen 
konnen so radikale, in die ganze Existenz des Individuums einschneidende 
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Mittel ernstlich zur Erwagung stehen. Erlauben die Verhaltnisse des Kranken 
einen Aufenthaitswechsel, so bereitet die Frage nach dem "Wohin" insofern 
geringere Schwierigkeiten, als Karten existieren (die unter anderem auch von den 
"Verbanden der Heufieberkranken" herausgegeben und erganzt werden), die 
iiber die regionare Verbreitung der verschiedenen staubenden Pflanzenarten 
und iiber ihre jahrlichen Bliitezeiten verlaBlichen AufschluB geben. Freilich kann 
man keine Zusage geben, daB nicht in der neuen Gegend eine Sensibilisierung 
gegen die dort vorhandenen Pollenarten erfolgt, da der Patient seine Disposition 
mitbringt. 

Bei denjenigen Allergenen, die in staubformiger Verteilung in der Luft 
suspendiert sind und entweder inhaliert werden oder durch den Luftkontakt 
auf zugangliche Schleimhaute gelangen (Pollen, Schimmelpilze, Haare, Epithelien, 
Hausstaub usw.) besteht noch eine Moglichkeit. Da es sich urn corpusculare 
Elemente handelt, kann man die Patienten eine gewisse Zeit (z. B. wahrend 
der Heufiebersaison, wahrend einer Desensibilisierungskur oder auch, urn dem 
Kranken eine Zeit der Ruhe und Erholung zu verschaffen) in Raumen halten, 
welchen filtrierte oder auf andere Weise entstaubte Luft zugefUhrt wird und 
in welchen man die autochthone Staubentwicklung auf ein erreichbares Minimum 
einschrankt. Es gibt verschiedene Typen solcher - zuerst von STORM VAN LEEU
WEN eingerichteter - "allergenjreier Kamrnern"; fUr manche Zwecke geniigen 
auch Improvisationen, welche auf die Zufuhr von filtrierter oder entstaubter 
Luft verzichten und nur die Staubentwicklung im Aufenthaltsraum bekampfen, 
so fiir Wohnstaub- und Bettstaubasthma (W. BERGER, E. URBACH u. a.). DaB 
das Leben in solchen Raumen die Beschwerden mancher Asthmatiker lindern 
oder temporar beseitigen kann, wurde von mehreren Seiten (W. BERGER, M. 
B. COHEN, M. M. PESHKIN und J. BECK) besti\tigt; nach W. BERGER kann 
der Aufenthalt in der allergenfreien Kammer sogar lang anhaltende Nach
wirkungen haben. Die Nachteile des Verfahrens (Einschrankung der Bewegungs
freiheit, groBe Kosten, Unterbrechung der Berufstatigkeit) liegen auf der Hand, 
und eine radikale Heilung ist von dieser Art der "Abstinenzkur" wohl ebensowenig 
zu erwarten als von anderen, weniger storenden Methoden der Ausschaltung 
staubformiger Allergene (Aufenthalt im Hochgebirge, Seereisen, Reisen in ent
fernte Lander). 1m Weltkrieg hat man an der osterreichischen Siidwestfront 
die Beobachtung gemacht, daB Frontsoldaten, welche Heufieberkandidaten waren, 
wahrend der kritischen Periode verschont blieben, weil sie bestandig durch die 
Gasmaske atmen muBten (R. DOERR); solche Erfahrungen mogen fUr den Ver
such maBgebend gewesen sein, staubdichte Gesichtsmasken zur Verhiitung 
allergischer, durch Staubarten hervorgerufener Asthmaanfalle zu verwenden 
(Allergolixmasken nach E. FRANKEL und E. LEVY); fiir prophylaktisch-therapeu
tische Zwecke sind sie nicht geeignet, konnen aber gelegentlich von Vorteil sein, 
urn durch temporare Elimination des Luftplanktons zu einer atiologischen 
Diagnose zu gelangen. 
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A. Grnndziige der Physiologie nnd Pathologie 
des Kohlehydratstofl'wechsels. 

Bearbeitet von 
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Von den drei Hauptnahrstoffen: EiweiB, Fett und Kohlehydrat bildet das 
Kohlehydrat die wichtigste Energiequelle fUr den menschlichen Korper und 
steht deshalb auch in der Nahrung mengenmaBig weitaus an erster Stelle. Sein 
chemischer Bau mit zahlreichen reaktionsfahigen Gruppen macht es leicht an· 
greifbar. Keine Korperzelle kann auch nur fUr kurze Zeit diesen Energiespender 
missen. Der Traubenzucker in seiner Sonderform als Blutzucker und seine Stapel. 
form als Glykogen bilden die Grundlage des Kohlehydratstoffwechsels. Dieser ist 
wiederum mit dem ganzen Organstoffwechsel verhaftet. Wenn wir im Diabetes 
mellitus die sinnfallige Sttirung des Kohlehydratstoffwechsels zu sehen gewohnt 
sind, so wird uns nur eine Analyse des gesamten Stoffwechsels Klarheit schaffen. 

I. Physiologie des Koblehydratstoffwechsels. 
1. Chemie der Kohlehydrate. 

Der klassische Name "Kohlehydrate", der sich auf das wiederholte Auf· 
treten der chemischen Gruppe C(H20) in der Bruttoformel griindet, befriedigt 
chemisch nicht, da es zahlreiche chemische Korper gleicher Formel gibt, die 
keinen Kohlehydratcharakter haben, wie z. B. die Milchsaure C3(H20)3. Die 
Kohlehydrate sind Aldehyde oder Ketone mehrwertiger Alkohole. Aus dieser 
chemischen Bezeichnung ergibt sich auch ihre Reaktionsfreudigkeit. Die aceta· 
lischen Hydroxylgruppen reagieren so z. B. miteinander unter Wasseraustritt 
und Bildung von A·them oder es entstehen bei Saureeinwirkung E8ter. Die 
Aldehydgruppe laBt sich ebenso leicht zum Alkohol reduzieren, wie zur Saure 

oxydieren. Kohlehydrate mit einer Aldehydgruppe -C<~ werden Aldo8en, 

mit einer Ketongruppe - C - Keto8en genannt. 
II o 
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Die Anzahl der Kohlenstoffatome gibt den Kohlehydraten den Namen: 
Biosen, Triosen, Tetrosen, Pentosen, Hexosen. Kohlehydrate mit mehr als 
6 C-Atomen sind bekannt, doch spielen sie keine besondere biologische Rolle. 
Bei der Benennung der Kohlehydrate sind meist nur die C-Atome ausschlag
gebend, die ein O-Atom tragen. 

Die Zucker, die im menschlichen Stoffwechsel besonders interessieren, sind 
ne ben den Triosen, die Pentosen und Hexosen. Von den Pentosen ist die Ribose und 
Desoxyribose, wenn auch in abgewandeUer Form, ein wesentlicher Bestandteil der 
N ukleotide und N ukleoside, als Bausteine der Nucleinsauren. Zu den Hexosen zah
len die Mannose, Galaktose und die Glucose als Aldosen und die Fructose als Ketose. 

Die Glucose oder der Traubenzucker ist die Transportform des Kohle
hydrats im tierischen Korper und steht mit seinen Umwandlungs- und Abbau
produkten im Mittelpunkt des Kohlehydratstoffwechsels. 

Die bisher genannten einfachen Zucker, die nicht durch gewohnliche Hydro
lyse neue zuckerartige Korper liefern, werden Monosaccharide genannt. Treten 
zwei oder mehrere Monosaccharide zu Di-, Tri- oder Tetrasacchariden zusammen, 
so nennt man diese Substanzen, die molekular in Wasser lOslich sind und suB 
schmecken und physikalisch noch groBe Ahnlichkeit mit ihren Grundkorpern 
haben, Oligosaccharide. Zu dieser Stoffklasse gehoren der Malzzucker, der Milch
zucker und der Rohrzucker. Die Polysaccharide sind die Stapelformen der Kohle
hydrate mit sehr hohem Molekulargewicht. Bei ihrer sauren Totalhydrolyse treten 
eine sehr groBe Zahl niedermolekularer Bruchstucke als Monosaccharide auf. Die 
Polysaccharide sind in ihren Eigenschaften von den Mono- und Oligosacchariden 
sehr verschieden. Wir kennen die Starke, das Glykogen und die Cellulose. 

Chemische Konstitution der Zucker. Die groBe Zahl und Mannigfaltigkeit der 
Zucker ist nich t nur durch ihre leichte Reagier barkeit, sondern a uch durch die asym
metrischen Kohlenstoffatome bedingt. Diese drehen die Ebene des polarisierten 
Lichtes. Die Zucker sind optisch aktiv. Sind mehrere asymmetrische Kohlenstoff
atome vorhanden, konnen die Substituenten derC-Atome sich im Raume verschie
den sterisch zueinander ordnen. Es entstehen die Stereoisomeren und als besondere 
Form die Spiegelbildisomeren. Durch die Bezeichnung d- und 1- werden heute nur 
noch strukturell verwandte Substanzen bezeichnet, wahrend die Rechtsdrehung 
durch (+) und die Linksdrehung durch (-) zum Ausdruck gebracht wird. 

Die Zucker liegen in waBrigen Losungen nicht in einer offenen geraden 
Kette vor, sondern zahlreiche Beobachtungen und Reaktionen, wie z. B. die 
ausbleibende Rotfarbung bei Zugabe des typischen Aldehydreagenzes - fuchsin
schweflige Saure - deuten darauf hin, daB die freien Aldehyd- und Keto
gruppen nicht wirksam sind. Diese Gruppen verbinden sich mit Alkoholen 
unter Acetalbildung. Bei den Zuckern kommt es am gleichen Molekul zur Bil
dung eines ringfOrmigen Halbacetals, das auch Laktolform oder wegen der cha
rakteristischen Sauerstoffbrucke auch Glucosid/orm genannt wird. 

1 H-C=O 
1 

2 H-C-OH 

3 HO-~H 
4 H-LOH 

1 

5 H-C-OH 
I 

6 H 2-C-OH 
I 

(d-Glucosen) 

1--
H-r-OH I 

H-r-OH I 

HO-C-OH 0 
1 1 

H-r-OH I 
H-C--

1 

H 2 ·C.OH 
II 

I 
H·C·OH I 

1 I 
H·C·OH 0 

1 I 

H::b~~ __ J 
I 

H·C·OH 
. I 

H 2 ·C·OH 
III 
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In Formel I ist die alte Zuckerformel wiedergegeben. Bei Formel II spannt 
sich die Sauerstoffbrucke yom 1. zum 5. Kohlenstoffatom. Es formt sich hier
durch ein Sechserring mit Sauerstoff zu einem Pyranderivat. Der Zucker wird 
analog als Glucopyranose bezeichnet. Bildet sich durch die Sauerstoffbrucke 
ein Furanderivat, heiBt der Zucker Glucofuranose (III). Die ublichen sterischen 
Zucker liegen als Pyranosen vor, wahrend man die labilen Zucker, bei denen 
die Sauerstoffbrucke zu einem anderen als dem 5. C-Atom reicht als y- oder 
h- (hetero-) Zucker bezeichnet. Durch die Sauerstoffringbildung wird auch das 
1. C-Atom asymmetrisch (II). Es entstehen zwei verschiedene Isomere, je 
nach der Lage der neugebildeten Hydroxylgruppe: 

H'f-~;--I 
H·C·OH 1 

I 0 
HO·C·H I 

I I 

H·C·OH i 
1 

H· C---
1 

H2 ·C· OH 

IX-d-Glucopymnose (+ 111,5°) 

1---1 
HO.?-H I' 

H·C·OH 
i 0 

HO·C·H 
1 

H·C·OH 
I 

H· C-- ---
1 

H 2 • C·OH 

p-d-Glucopyranose (+ 17,5°) 

Die "oc"-Formen zeigen eine hohere spezifische Drehung als die " (1 "-Formen. 
Dabei ist es gleichgultig, ob es sich um Isomere rechts- oder linksdrehender 
Grundkorper handelt. 

Ein anschauliches Bild der raumlichen Anordnung von Zuckermolekiilen 
geben die HAWORTHschen Formelbilder (ZI), bei denen die nach oben und vome 
gelegenen Valenzen durch dicke Striche hervorgehoben sind: 

Neben der d-( + )-Glucose sind noch die anderen Hexosen zu erwahnen. 
Die d-( + )-Galaktose, die als Milchzuckerbaustein in der tierischen Milchdruse 
gebildet wird und in den Cerebrosiden vorkommt, ist zusammen mit der d-( +)
Mannose ein Bestandteil fast samtlicher EiweiBkorper. Wah rend die Zucker 
rechtsdrehend sind, dreht die d-(-)-Fructose (Lavulose oder Fruchtzucker) die 
Ebene des polarisierten Lichtes nach links. Sie kommt in freier Form als Pyra
nose vor, um in ihrer wichtigsten Verbindung mit Glucose als Rohrzucker in 
der Furanoseform zu reagieren. 
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Der Fruchtzucker wird gelegentlich im Harn ausgeschieden. Er wird im 
Organismus leicht iiber seine Enolform in Glucose umgewandelt. 

Von den abgewandelten Zuckern sind wegen ihrer biologischen Bedeutung 
noch die Amino- und die Desoxy-Zucker zu erwahnen. Die drei wichtigsten 
Vertreter der Aminozucker sind Glucosamin, Chitosamin und Chondrosamin. 
Die beiden letzteren Substanzen kommen als Bausteine ganz bestimmter und 
charakteristischer EiweiBkorper vor, wahrend das Glucosamin offenbar in den 
meisten EiweiBkorpern aufgefunden wird. 

Fiir den ganzen Kohlehydratstoffwechsel sind die Phosphorsiiureester fiir 
Um- und Abbau der Zucker von groBter Bedeutung. Es wird dies in einem 
spateren Abschnitt noch ausfiihrlich besprochen. 

Oligosaccharide. Eine Gruppe hohermolekularer Zucker entsteht durch die 
Vereinigung von zwei oder mehreren Monosacchariden. Es tritt stets Wasser 
unter Bildung einer Atherbriicke, der charakteristischen Glucosidbindung, 
aus. Tritt diese Bindung zwischen Acetalhydroxyl des einen Zuckers mit 
einer alkoholischen Hydroxylgruppe des anderen Zuckers auf, so entsteht ein 
Disaccharid vom Maltosetyp. Reagieren dagegen die Acetalhydroxyle beider 
Zucker miteinander, wird ein Disaccharid vom Trehalosetyp erhalten. Zucker 
der ersten Gruppe reduzieren und bilden Osazone, wahrend diese Reaktionen 
bei der zweiten Gruppe wegen des Fehlens einer freien Acetalhydroxylgruppe 
vermiBt werden. 

Von den Oligosacchariden haben besonders die Disaccharide physiologische 
Bedeutung. 

Der Malzzucker oder die Maltose entsteht beim fermentativen Abbau von 
Glykogen und Starke. Er wird durch sein spezifisches Ferment Maltase oder 
durch Saurehydrolyse in zwei Molekiile Glucose gespalten. 

Als Glucose-oc-Glucosid hat er folgende Strukturformel: 

Der Milchzucker oder die Lactose ist ein Glucose-p-Galaktosid und kommt 
in der tierischen Milch vor. Durch das Darmferment Lactase wird er in Glucose 
und Galaktose gespalten. 

Der Rohrzucker oder die Saccharose ist das fiir die menschliche Ernahrung 
wichtigste Disaccharid und wird heute in groBtem MaBstab aus der Zuckerriibe 
gewonnen. Er ist ein oc-Glucosido-p-Fructosid folgender Formel: 
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CH20H 
8 

oc-Glucosid (Pyranoseform) f1-Fructosid (Furanoseform) 
Saccharose 

Das Ferment Invertin, das auch im Darm vorkommt, spaltet den Rohrzucker 
in Traubenzucker und Fruchtzucker. Wahrend der Rohrzucker die Ebene des 
polarisierten Lichtes nach rechts dreht, tritt nach der Ferment- oder Saure
hydrolyse eine Linksdrehung auf, die als In'6lersion bezeichnet wird. Sie kommt 
dadurch zustande, weil der freigewordene Fruchtzucker starker nach links 
dreht als der Rechtsdrehung des Traubenzuckers entspricht. 

Die drei obengenannten Disaccharide vergaren samtlich, nachdem sie vor
her in ihre Grundelemente fermentativ gespalten wurden. 

Polysaccharide. In den Polysacchariden sind Monosaccharide durch die 
Glucosidbindung zu groBen Molekiilen vereinigt. 

Ihr undurchsichtiger Aufbau hat in den letzten Jahren eine gewisse Klarung 
erfahren. K. H. MEYER und MARK (ZI) nehmen eine Micellenstruktur an. Nach 
ihrer Meinung kommen die Polysaccharide in ihrer GroBe nicht in Einzelmolekiil
groBe vor, sondern eine verschieden groBe Zahl von Molekiilen sind zur Micelle 
vereinigt. Die Rontgenspektrographie gab in ihren Faserdiagrammen einen 
AufschluB iiber den st.erischen Aufbau. Danach ist in der Cellulose der kleinste 
Baustein nicht die Glucose, sondern das Disaccharid Cellobiose. Die in ver
schiedener GroBe durch Haupt- und Nebenvalenzen aufgebaute Micelle gestattet 
es nicht, vom Molekulargewicht im strengsten Sinn zu sprechen, das hier Molar
gewicht genannt wird und eine GroBe von mehreren Millionen hat. 

1m Gegensatz zu MEYER und MARK vertritt STAUDINGER (ZI) besonders 
auf Grund seiner physikalisch-cheInischen Untersuchungen die Ansicht, die heute 
als sehr gut begriindet gilt, daB bei den Hochpolymeren, wozu auch die Poly
saccharide gehoren, der kleinste Baustein nicht die Micelle, sondern ein Makro
molekiil ist. Dieses hat bei der Cellulose fadenforInige, langgestreckte Gestalt 
und polymerisiert bis zu mehreren Tausend. 

Die Starke ist fiir Mensch und Tier das wichtigste Kohlehydrat. Sie wird 
von den Pflanzen aus Kohlensaure und Wasser durch die Sonnenenergien iiber 
Formaldehyd mit Hilfe von Chlorophyll aufgebaut. Die Starkekorner enthalten 
in der Randschicht mehr als 80% Amylopektin, das mit Phosphorsaure verestert 
ist, mit Wasser verkleistert und mit Jod eine Violett- bis Braunfarbung gibt. 
Die Amylase im Inneren des Starkekorns ist phosphorsaurefrei, lost sich im 
Wasser ohne Quellung auf und gibt die charakteristische Blaufarbung mit Jod. 
Bei der Saurespaltung oder der Fermenteinwirkung von Amylase und Maltase 
entsteht aus Starke ausschlieBlich Glucose. Hierbei werden verschiedene 
Zwischenprodukte, Dextrine, gebildet, die bereits reduzieren und bei der Jod
reaktion mit zunehmendem Abbau eine Farbverschiebung von Blau nach Rot 
und Braun zeigen, aber als Achroodextrine keine Farbreaktion mehr geben. 
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Starke ~~ Amylodextrine ~~ Erythrodextrine . -~ Achroodextrine .... ~ 
Maltose·-~ Glucose. 

Das Glykogen ist die Stapelform des Zuckers im tierischen Organismus. 
Es kommt in fast allen Zellen vor und wird besonders in der Leber und Mus
kulatur angereichert. Bei der Hydrolyse mit Saure wird ebenfalls Glucose 
erhalten. Das Glykogen ergibt zwei verschiedene Spaltungsfraktionen, die 
jedoch beide Phosphorsaure enthalten. Die eine Fraktion ist leicht lOslich und 
quillt mit Wasser nicht auf, wahrend die andere kleistert und schwer lOslich ist. 
Glykogen und Amylopektin werden heute fiir sehr nahe verwandte Stoffe 
gehalten. 

Bei Starke und Glykogen werden im Gegensatz zur Cellulose nicht Faden
molekiile, sondern hochpolymerisierte Kugelmolekiile angenommen, die durch 
zahlreiche kiirzere Nebenketten eine vielgestaltige raumliche Ausdehnung haben. 
Auch wird heute der Phosphorsaure eine wichtige Rolle als Baumaterial zu
erkannt. 

Zuckernachweisreaktion. Die gebrauchlichen klinischen qualitativen und quantitativen 
Zuckerreaktionen begriinden sich auf das Reduktionsvermiigen, die optische Aktivitat 
und die Vergarbarkeit der Glucose. 

a) Qualitativ. Bei der TROMMERschen Probe wird Kupferoxydhydrat zu dem gelben 
Kupferoxydul reduziert. Die FEHLINGSche Probe beruht auf dem gleichen Prinzip. Nur 
wird hier das unliisliche Kupferoxydhydrat durch Komplexsalzbildung mit den alkoholischen 
Gruppen des Seignettesalz in Liisung gehalten. 1m NYLANDERschen Reagens reduziert 
der Zucker Wismuthydroxyd zu schwarzem metallischem Wismut. 

b) Quantitativ. Eine sehr genaue, schnelle und auch einfache quantitative Bestim
mungsmethode ist die Polarisation. Durch Verwendung von Riihren, die bei Glucose 
18,92 cm lang sind, eriibrigt sich jede Formelberechnung, da die abgelesenen Drehungsgrade 
gleich Prozent Zucker gesetzt werden kiinnen. 

Eine ebenfalls sehr einfache und billige Bestimmungsmethode beniitzt die quantitative 
Spaltung' des Zuckers in Kohlensaure und Wasser durch Giirung. 1m LOHNSTEINschen 
Garungsapparat kann man den Zuckergehalt direkt an einer Skala des aufsteigenden 
Schenkels ablesen. 

Die Blutzuckerbestimmung wird heute am besten nach HAGEDORN-JENSEN ausgefiihrt. 
Das Prinzip beruht auf der jodometrischen Riicktitration einer iiberschiissigen alkalischen 
Kaliumferricyanidliisung, von der eine dem vorhandenen Zucker aquivalente Menge vorher 
zu Kaliumferrocyanid reduziert wird. 

Bei den colorimetrischen Methoden wird die Reduktion von Pikrinsaure zu Pikramin
saure unter Rotfiirbung verwendet. Der Apparat von CRESCELIUS-SEIFERT gestattet ein 
einfaches Arbeiten. Leider ist diese Bestimmungsmethode gerade in den wichtigen Bereichen 
zwischen 120-180 mg-% nicht genau genug. 

2. Verdauung und Resorption. 
Die Verdauung der Kohlehydrate beginnt bereits im Mund. Die gekochte 

Starke, als wichtigstes Kohlehydrat, unterliegt bei der innigen Durchmischung 
wahrend des Kauens mit Speichel der sehr schnellen hydrolytischen Spaltung 
durch Ptyalin. Es entstehen Dextrine und Maltose. Diese fermentative Spaltung 
wird im Magen erst dann unterbrochen, wenn eine v611ige Durchsauerung ein
getreten ist. Die ganzliche Aufspaltung der Starke in Maltose setzt die Pankreas
diastase im alkalis chen Diinndarmsaft fort. Die Maltose und andere Disaccharide 
der Nahrung, wie Rohrzucker undMilchzucker, werden durchAmylase, Maltase, 
Invertin und Lactase in Monosaccharide zerschlagen, die dann resorptions
bereit sind. 

Diese Monosaccharide werden dann auf physikalischem und biologisch
chemischem Wege hauptsachlich im oheren Diinndarm aufgesaugt. Die Darm
zotten, die von den Darmfalten wie kleine "Pumpwerke" in den Chymus tauchen, 
zeigen eine rhythmische Bewegung. Sie verkiirzen sich urn etwa ein Drittel, 
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wahrscheinlich durch Kontraktion der glatten Muskulatur, unter dem EinfIuB 
lokaler Reize (z. B. Galle, Pepton- und SodalOsungen). Durch diese lebhafte 
Bewegung am Resorptionsepithel tritt nicht nur eine standige Erneuerung der 
benetzten Oberflache ein, sondern es konnte auch in Darmabschnitten mit 
bewegten Zotten eine graBere Resorptionsgeschwindigkeit als in solchen mit 

Galaktose . 
Glucose .. 
Fructose .. 
Dioxyaceton 

Tabelle 1. 

Resorption 

I nach I nach 
1
48 stunden 124 Stunden 

Hunger Hunger 

lIO 
100 
43 

100 
51 
63 

Mannose . 19 
Xylose 15 
Arabinose . 9 

(Resorptionsgeschwindiglieit der 
Glucose = 1(0) 

mit ruhenden Zotten beobachtet werden 
[VERZAR (Zr)]. 

Der eigentliche Aufsaugungsvorgang der 
Hexosen ist eine vitaleAuBerung der Darm
wandzelle und entspricht nicht einer ein
fa chen passiven Diffusion. CORr und CORl 
fanden am intakten Rattendarm fiir ver
schiedene Zucker eine verschiedene Resor
ptionsgeschwindigkeit. Tabelle 1 weist 
diese Zusammenhange auf. 

Wird die Resorptionsgeschwindigkeit der 
Glucose gleich 100 gesetzt, so zeigt sich, 
daB die Galaktose noch etwas schneller, die 
Fructose nur etwa halb so schnell resor
biert wird. 1m Gegensatz zu den Hexosen 

werden die Pentose wesentlich langsamer aufgesaugt, obwohl das kleinere Mole
kiil die Zellscheidewand leichter durchdringen sollte! Die besondere Stellung der 
Darmschleimhaut wird offensichtlich, wenn man die Zuckerresorption aus Karper
hohlen oder subcutanen Depots untersucht. Wahrend CORI und GOLTZ fanden, 
daB aIle Zucker aus de'r Peritonealhahle etwa gleich schnell resorbiert werden, 
konnte HIMWICH zeigen, daB Dioxyaceton, das aus dem Darm langsamer als die 

Tabelle 2. Resorptionsgeschwindig
keit aus isoIiertem Darmstiick 
(Glucose~ 1(0). (WILBRANDT und LASZT.) 

Galaktose 
Glucose. 
Fructose. 
Mannose. 
Xylose . 
Arabinose 

I 
Ohne I Mit 

Monoiod- Monoiod
essigsaure I essigs8.ure 

lI5 
100 
44 
33 
30 
29 

53 
33 
37 
25 
30 
29 

Hexosen aufgesaugt wird, subcutan bedeu
tend schneller zur Verwertung gelangt. 

Die selektive Resorption der Hexosen aus 
dem Darm hat in den letzten Jahren eine 
vielseitige Bearbeitung erfahren. MAGEE 
und REID wiesen nach, daB Phosphat 
die Resorption verbessert, wahrend WIL
BRANDT und LASZT diesen Vorgang als 
Phosphorylierung erkannten. VERZAR (Zr) 
und seine Mitarbeiter haben diese Vorgange 
weitgehend geklart. Durch Fermentgifte, 
wie Monojodessigsaure und Glucoside wird 
die selektive Resorption unmaglich ge

macht, aIle Zucker werden aus dem Darm mit etwa gleicher Geschwindigkeit, 
die der einfachen Diffusion entspricht, aufgesaugt. 

Diese Starung tritt auch ein, wenn die Nebennieren exstirpiert werden. 
Auch dann sinkt die Resorptionsgeschwindigkeit auf die reinen Diffusions
werte abo Durch Zugabe von Nebennierenrindenhormon wird die selektive 
Resorption wieder hergestellt. Hieraus schlieBt VERZAR (Zr), daB das Neben
nierenrindenhormon die Phosphorylierung der Hexosen in den Darmwand
zellen steuert und hierdurch das verstarkte Diffusionsgefalle wirksam wird. 
Nicht nur von der Nebenniere, sondern auch von anderen Inkretdriisen wird 
die Resorption beeinfIuBt. Sowohl nach Hypophysektomie (BENNETT, RUSSELL 
und BENETT) als auch nach Thyreotektomie (ALTHAUS EN und STOCKHOLM) wird 
die Resorptionsgeschwindigkeit von Glucose deutlich vermindert. Umgekehrt 
besteht bei Thyreotoxikose oder nach Darreichung von Thyroxin (RUSSELL} 
eine Resorptionsbeschleunigung. Aus diesen Versuchen entsteht die Frage, ob 
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die Inkrete dieser Hormondriise direkt oder indirekt an den Phosphorylierungs
vorgangen im Darmepithel teilhaben. Da nach Exstirpation der Hypophyse 
die Nebennierenrinde atrophiert (CUTULY), und sich ahnliche Veranderungen 
auch nach Ausschaltung der Schilddriise zeigen [VERZAR (ZI)] , wahrend bei 
vermehrter Darniichung oder Produktion der spezifischen Inkrete der einen 
oder anderen Driise die Nebennierenrinde hypertrophiert, liegt es nahe, an die 
zentrale Bedeutung des Nebennierenrindenhormons, das von anderen Inkret
drusen induziert wird, fUr die selektiven Resorptionsvorgange zu denken. So 
sieht VERZAR in diesen experimentellen Tatsachen den Beweis, daB die ver
minderte Glucoseresorption nach Hypophysektomie eine indirekte Wirkung 
tiber die Nebennierenrinde ist, da Cortin die selektive Resorption wieder weit
gehend herstellt. Verwickelter und undurchsichtiger liegen die Dinge nach der 
bisherigen experimentellen Forschung dagegen bei der Schilddriisenexstirpation, 
da durch das thyreotrope Hormon der Hypophyse zwischen dieser und der 
Schilddruse in beiden Richtungen enge Wechselbeziehungen bestehen (FRANCK, 
WINTER und EMERY). Wiirde bei einem thyreoidektomierten und adrenal
ektomierten Tier durch Thyroxin die Glucoseresorption nicht wieder normal, 
so ware eine direkte Wirkung der Schilddruse auf die Resorptionsvorgange un
wahrscheinlich! Die selektive Resorption der Hexosen aus dem Darm ist eine 
Summenwirkung aller Inkretdrusen, wobei der Nebennierenrinde wahrscheinlich 
eine fiihrende Rolle zukommt. 

Die Geschwindigkeit der Glucoseresorption aus dem Darm betragt etwa 
0,85 g/pro kg und Stunde, und ist tiber mehrere Stunden konstant und von der 
Menge und Konzentration der Glucosezufuhr unabhangig (CORl und CORl, 
MEYTHALER und SEEFISCH), die durch die Tatigkeit des Pylorus reguliert wird 
(MADDOCK). Die in der Zeiteinheit aufgesaugte Zuckermenge entspricht der 
spezifischen Leistung des Darmepithels, wobei es gleichgiiltig ist, ob es sich urn 
nur eine Zuckerart oder ein Zuckergemisch handelt, das dann eben fur seine 
einzelnen Komponenten eine gegenseitige Resorptionshemmung erfahrt. 

3. Intermediarer KohJehydratstoffwechsel. 
Die aufgesaugten phosphorylierten Zucker werden in der Darmwandzelle 

selbst wieder dephosphoryliert und erst dann ins Blut auf den Transportweg 
geschickt. Sie stromen durch die Pfortader der Leber zu. Das Pfortaderblut 
kann nach der Resorption gro13erer Kohlehydratmengen einen Glucosegehalt 
bis zu 0,4% aufweisen, wahrend das aus der Leber abstromende Blut normaler
weise die periphere Konzentration des Blutzuckers von 0,08-0,12% zeigt. 
Auf die Regulation des Blutzuckers wird in einem spateren Abschnitt ausfUhrlich 
eingegangen. Die arteriovenose Differenz des Blutzuckers betragt beim Ex
tremitatenblut etwa 4 mg- %. 

Die Leber speichert die zustromende Glucose und Fructose als Glykogen, 
urn dem ubrigen Organismus bei Bedarf sofort Glykose zur Verfugung stellen 
zu konnen. Das Glykogen wurde 1855 von CLAUDE BERNARD'entdeckt, der auch 
zugleich die uberragende Rolle der Leber fUr die Regulation des Kohlehydrat
stoffwechsels erkannte. Nicht der ganze Resorptionszucker wird in der Leber 
abgefangen und aufgebaut, ein Teil, der unter genauer Kontrolle der Leber
funktion steht, wie wir noch sehen werden, passiert die Leber unverandert 
und bewirkt in der Peripherie geringe Schwankungen des Blutzuckers. LAVRANCE 
sah eine enorm hohe Blutzuckerkurve nach Sturzentleerung, die durch eine 
Gastroenterostomie bedingt war. Einen reflektorischen Leberreiz durch das 
groBe Zuckerangebot vom Darm her, der zur vermehrten Riickverwandlung 
von Glykogen in Glykose und dadurch zum Blutzuckeranstieg fiihrt, konnte 
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ERNST und v. MAGASSY ausschlieBen, indem sie eine direkte Proportionalitat 
der Blutzuckerhohe von der resorbierten Zuckermenge feststellten. 

Der Glykogengehalt der Leber betragt bei normaler Ernahrung etwa 4-5 % 
und zeigt rhythmische Tagesschwankungen mit den hochsten Werten nachts 
und mittags, den niedrigsten Werten vormittags und abends (FORSGREN, AGREN 
c. s.; HIGGINS C. s.). Er kann jedoch durch Kohlehydratmast bis auf etwa 20% 
erhoht werden, urn jedoch bald wieder abzusinken teils durch Mobilisierung 
und Weitertransport, teils durch Umwandlung in Fett. Eine besondere Art der 
extremen "Glykogenanstauung" ist in der Leber bei der Glykogenspeicher
krankheit nachweisbar, bei der wahrscheinlich auf Grund einer Ferment
entgleisung eine vollige Unfahigkeit des Organismus zur Kohlehydratverwertung 
besteht, da sich dieses Glykogen gar nicht oder nur in geringer Menge in Glucose 
zuriickverwandeln laBt. 

Glykogen kommt in jeder Gewebszelle vor. Neben der Leber findet es sich 
in einer ziemlich konstanten und wenig veranderlichen Menge in der gesamten 
Muskulatur. Der Durchschnittswert betragt 0,5% und schwankt zwischen 0,5 
bis 1,0%. Da die Muskulatur etwa 43% des Gesamtkorpergewichtes ausmacht, 
enthalt sie absolut das meiste Glykogen. 

Auch in der Haut und im Fettgewebe befindet sich ziemlich vie!. Wahrend 
im Hunger in den ersten 24 Stunden das Glykogen der Leber, des Fettgewebes 
und des Herzmuskels abnimmt, urn dann langsam wieder durch Gluconeogenie 
anzusteigen, ist dies beim Skeletmuskel nicht der Fall. Er halt mit groBter 
Zahigkeit seinen Glykogenbestand fast konstant, selbst bei schweren patho
logischen Veranderungen, wie Diabetes mellitus, Hypoglykamie und Hepa
tektomie. Auch dieses ist ein Beweis, daB der Muskel auf Kohlehydrat an
gewiesen ist. 

Das Glykogen ist nicht nur uneinheitlich zusammengesetzt, wie im chemischen 
Teil ausgefiihrt wurde, sondern es scheint auch auf Reize verschieden zu reagieren. 
McLEOD und DONHOFFER fanden nach Enthirnung einen deutlichen Unter
schied in der Mobilisierbarkeit des Leberglykogens, je nachdem, 01> die Tiere 

Tabelle 3. Pankreaslose Hunde 
90 Stunden ohne Insulin 
(KOSTERLITZ und WEDLER). 

Verfiitteter Zucker 

15 gjkg Glucose . 
24 gjkg Glucose . 
20 gjkg Fructose 
27 gjkg Fructose 
20 gjkg Sorbit . 
23 gjkg Sorb it . 

Leber- I Muskel
gly kogen glykogen 

% % 

0,30 
0,27 
1,48 
6,70 
5,04 
4,30 

0,30 
0,56 
0,70 
0,85 
0,10 
0,82 

vor den Versuchen mit Kohlehydrat oder 
mit EiweiB und Fetten gefiittert waren. 
1m ersteren Fall trat auch nach Vago
tomie und pharmakologischen Reizen eine 
schnelle Verminderung des Leberglykogens 
ein, wahrend diese an den anders gefiit
terten Tieren nicht erfolgte. Daraus wurde 
geschlossen, daB Glykogen, durch Glyko
neogenie entstanden, schwerer dissoziiert. 
Dies hangt vielleicht damit zusammen, wie 
v. PRZYLECKI nachwies, daB in der Leber 
der eiweiBgebundene Glykogenanteil viel 
schwerer durch Fermente spaltbar ist als 

der freie. Von den beiden Glykogenformen des Gehirns iiberwiegt das jod
negative "Pseudoglykogen" beim Warmbliiter iiber das echte Glykogen. 

Als Glykogenbildner kommt hauptsachlich die Glucose in Frage. Fructose 
und Sorbit vermogen jedoch noch viel besser im pankreasdiabetischen Tier Gly
kogen zu bilden. 

Die Glykogenbildung bei Galaktose erfolgt sehr langsam, obwohl sie nach 
den Untersuchungen von DEUEL c. s. wahrscheinlich sogar ein besserer Gly
kogenbildner als Glucose ist. Man macht in den Kliniken von dieser Eigenschaft 
der Galaktose als Leberfunktionspriifung Gebrauch. Von den intermediaren 
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Stoffwechselprodukten, die ebenfalls sehr leicht Glykogen bilden, sel vorerst 
nur die Muskelmilchsaure genannt. 

Glykogenabbau. Dber den Glykogenabbau und noch vielmehr uber den 
Glykogenau£bau war bis vor wenigen Jahren noch nichts Naheres bekannt 
geworden. Die wichtige Frage von CLAUDE BERNARD, ob die Leberzellen bei 
der Glykoneogenie zuerst Zucker und aus diesem dann Glykogen synthetisieren 
oder aber in der Leber direkt ohne die Zuckerstufe Glykogen entsteht, konnte 
erst in der allerletzten Zeit hauptsachIich durch die hervorragenden Arbeiten 
der beiden CORlS (ZI) und ihrer Mitarbeiter geklart werden. 

Bei diesen Arbeiten erwies es sich als notwendig und fruchtbar, die in den 
Gewebsextrakten enthaltenen Enzyme zu trennen oder die Fermentprozesse 
durch spezifische Gifte bei gewissen Stufen abzustoppen, urn Einblick in die 
Teilreaktionen zu gewinnen. Diese Arbeitsweise hatte sich bereits bei der 
Aufklarung der Milchsaurebildung im Muskel bestens bewahrt, woruber spater 
noch berichtet wird. Die beim Glykogenauf- und -abbau wirksamen Fermente 
sind streng spezifisch, sie kannen lediglich durch Hormone und Pharmaca 
sekundiir beeinfluBt werden. Die alte Vorstellung, daB es die Diastase ist, die 
Glykogen zu Zucker spaltet, lieB sich aus vielen Grunden nicht halten. So ent
hielten mit RINGER-Lasung ausgewaschene und dann zerkleinerte Organe fast 
keine Diastase mehr; auch wurden beim diastatischen Glykogenabbau im 
Reagensglas zuerst Dextrine und Maltose erhalten, und erst ganz zuletzt lieB 
sich Glucose nachweisen (SOMOGYI, CARRUTHERS). Die erstgenannten Abbau
produkte wurden jedoch niemals in Leber oder Blut aufgefunden. 

Wurde zu den dialysierten, diastasefreien Organextrakten Glykogen, an
organisches Phosphat und Adenylsaure unter anaeroben Bedingungen zugesetzt, 
so wurde Glykogen rasch abgebaut (CORl, COLOWICK und CORI). Das den Gly
kogenabbau einleitende Ferment wurde Phosphorylase genannt. 

I. Glykogen + H 3P04 +-_-:!. Glucose-l-phosphat (CoRl-Ester). 
Phosphorylase wird durch Phlorrhizin gehemmt, nicht durch maBige Konzen

tration von Fluorid und Jodacetat. Das Co-Ferment ist die Adenylsaure. 
Der bei Reaktion I entstehende CORI-Ester wird durch ein weiteres Ferment, 

die Phosphoglucomutase, das in allen Gewebsextrakten vorkommt, anaerob 
irreversibel durch eine intramolekulare Wanderung in Glucose-6-phosphat 
umgelagert. Ais Co-Fermente wirken Mg++-Ionen und MnH_ und Co++-Ionen. 

II. Glucose-l-phosphat - -~ Glucose-6-phosphat. 
Die von LOHMANN in Gewebsextrakten aufgefundene Isomerase katalysiert 

dann weiter folgende Umwandlung: 

III. Glucose-6-phosphat ~~ Fructose-6-phosphat. 
Da 80% des Glucose- und 20% des Fructoseesters im Gleichgewicht sind, 

wird dieser Ester auch Gleichgewichtsester (ROBISON-EMBDEN-Ester) genannt. 
Er wird stets im ruhenden Muskel gefunden und stellt das Endprodukt des 
Glykogenabbaues in Muskel-, Herz- und Gehirnextrakten dar. 

Da der weitere Abbau des Gleichgewichtsesters in Leber und Muskel ver
schieden verlauft, ist eine getrennte Besprechung der Reaktionsablaufe dieser 
beiden Reihen notwendig. 

Glueosebildung aus Glykogen in der Leber. Aus Leberextrakten IieB sich 
von der Phosphorylase ein anderes Ferment abtrennen, das im Muskel nicht 
vorkommt und aus Hexosemonophosphat (Glucose-I-phosphat und Glucose-
6-phosphat) durch Dephosphorylierung Glucose bildet. Es wurde Phosphatase 
genannt. Die aufeinanderfolgende Wirkung von Phosphorylase und dann 
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Phosphatase erklart die Blutzuckerbildung aus dem Glykogen der Leber (CORI, 
CORl und SCHMIDT). Diese Fermente sind auch im lebenden Lebergewebe 
wirksam. Durch Phlorrhizin laBt sich sowohl in Leberschnitteh als auch im 
Leberbrei (OSTERN und HOLMES) die Phosphorylasewirkung weitgehend hemmen, 
so daB kein wesentlicher Glykogenabbau eintritt. Aus diesen Tatsachen muB 
geschlossen werden, daB der Hauptweg des Glykogenabbaues in der Leber 
iiber das Glucose-I-phosphat geht. 

Bildung von Glucose-l-phosphat und Gleichgewichtsester im Muske!. Bei der 
Reizung des Muskels entsteht in zunehmendem MaBe ein schwer in Saure hydro
lysierbarer Phosphatester (EGGLETON und EGGLETON, DAVENPORT und SACKS, 
LOHMANN), den CORI und CORI von den anderen Phosphatestern abtrennten 
und bestatigen konnten, daB es sich um Gleichgewichtsester handelte. Als diese 
Autoren jedoch beim Bebriiten von ausgewaschenem Muskelriickstand, der noch 
geniigend Glykogen und Enzyme enthielt, nach Zugabe von kleinen Mengen 
Adenylsaure den Gleichgewichtsester erhielten, muBten sie feststellen, daB 
nach kurzem Bebriiten viel mehr organisches Phosphat nachweisbar war, als 
der reduzierenden Kraft entsprach. Es muBte in den Reaktionsendprodukten 
also noch ein unbekannter organischer Phosphorsaureester vorhanden sein. Er 
wurde durch CORl und CORl vom Gleichgewichtsester getrennt und als Hexose
I-phosphat erkannt, das heute den Namen CORI-Ester tragt. Er unterscheidet 
sich von den anderen Hexosemonophosphaten durch das Fehlen der reduzierenden 
Kraft, durch die sehr leichte Hydrolysierbarkeit in schwa chen Saliren und durch 
die hohe spezifische Drehung. CORI, COLOWICK und CORI konnten durch die 
Synthese bestatigen, daB es sich um rx-Glucose-l-plwsphat handelt, das chemisch 
und biologisch vollig mit dem natiirlichen Produkt iibereinstimmt. Somit wurde 
der CORI-Ester als Zwischenprodukt zwischen Glykogen und der Bildung von 
Gleichgewichtsester erkannt. 

Die Teilnahme von Phosphokreatin an diesen Reaktionsablaufen selbst 
konnte ausgeschlossen werden. Es ist indirekt damit verkniipft, da es abgebaut 
wird, wenn die Adenylsaure, die durch Phosphorylierung von Fructose-6-phos
phat zu Fructose-l,6-phosphat aus Adenosintriphosphorsaure entsteht, wieder 
zu letzterer aufgebaut wird. 

Glykogenabbau- und -autbau (nach CORl). 
Glykogen 

'1-
(a) 11 (a) 

Glucose - 1 - phosphat 

I~ IT(CoRI-Ester) 
(d) (b) -l-~ (c) 

Glucose( .. ~ Glucose-6-phosphat ~ ) Fructose-6-phosphat ~ .. Fructose 

I 
(NEUBERG-Ester) 

[i 
EMBDEN -ROBISoN-Ester (Gleichgewichtsester) 

(e) 1 11 
G luconsaure-6-phosphat Fructose-l,6-phosphat 

(und weitere Oxydationen) (HARDEN-YoUNG-Ester) zu Milchsaure 

Enzyme (wenn kein Buchstabe angegeben, sind die Enzyme unbekannt): 
(a) Phosphorylase, (d) Phosphatase, 
(b) Phosphoglucomutase, (e) Glucose-6-phosphatdehydrogenase 
(c) Isomerase, (Zwischenferment von WARBURG). 
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Der Glykogenabbau zu Gleichgewichtsester laBt sich als "Hydrolyse" durch 
Phosphorylierung kennzeichnen oder ausfiihrlich, wie CORI schreibt: "Das 
Glykogenmolekiil, welches aus einer <x-glucosidischen Kette besteht, wird durch 
Veresterung jeder Glucoseeinheit mit Phosphorsaure am Kohlenstoffatom I 
zerschlagen, ein ProzeB, der als ,Phosphorolyse' (PARNAS) bezeichnet worden 
ist. Bei diesem enzymatischen ProzeB spielt das Phosphorsauremolekiil die gleiche 
Rolle wie das Wassermolekiil bei der ,Hydrolyse' von Glykogen durch Diastase." 

Das vorstehende Schema stellt nochmals die ganzen chemischen und 
enzymatischen Zusammenhange dar und leitet zU den weiteren Reaktionen 
des Gleichgewichtsesters iiber. 

Nachdem die einzelnen Zwischenstufen des Glykogenabbaues mit ihren 
Reaktionsbedingungen klargestellt waren, muBte es eine verlockende Aufgabe 
sein, den Glykogenaufbau zu versuchen. Diese Synthese ist CORI (ZI) und 
seinen Mitarbeitem in glanzender Weise gelungen. 

Glykogensynthese. Glucose und Fructose werden, wie durch die gestrichelte 
Linie im obigen Schema gezeigt ist, in Leber und Niere phosphoryliert, doch 
laufen in diesen Organen noch Oxydationsprozesse parallel. Fructose wird 
unter aeroben Bedingungen in Leberschnitten schnell in Glucose umgewandelt. 
Fructose-6-phosphat dagegen wird anaerob in Leberschnitten rasch in Glucose 
und anorganisches Phosphat durch die hintereinander geschaltete Wirkung von 
Isomerase und Phosphatase gespalten (siehe Schema). CORI nimmt an, daB bei 
der Umwandlung von Fructose in Glucose der erste Schritt wahrscheinlich zu 
einer Phosphorylierung am Kohlenstoffatom 6 fiihrt unter Sauerstoffverbrauch. 
Auch KALCKAR zeigte, daB Glucose und Fructose zuerst phosphoryliert werden, 
diese Phosphorylierung nur in Sauerstoff stattfindet und durch Phlorrhizin 
hemmbar ist. Eine Glykogenbildung aus Glucose-6-phosphat ist bisher mit 
enzymatischen Gewebsextrakten noch nicht gelungen, obwohl am intakten 
Muskel Glykogenbildung unter aeroben Bedingungen aus diesem Ester nach
gewiesen wurde (CORI, CORI und HEGNAUER). 

Bei den in vitro Versuchen muB deshalb noch der Weg von Glucose-6-phos
phat zu Glucose-I-phosphat iibersprungen werden. Zum letzten Schritt der 
Glykogensynthese wurde dieses mit gereinigter Phosphorylase, die sorgfaltig 
von Diastase, Phosphorglucomutase und Phosphatase getrennt ist, mit Adenyl
saure versetzt; Adenosintriphosphorsaure und Inosinsaure sind nicht wirksam. 
Dabei wird anorganisches Phosphat frei und Glykogen entsteht, das in allem die 
Eigenschaften des natiirlichen Glykogens besitzt (KIESSLING, CORI, CORI und 
SCHMIDT). Der Reaktionsablauf konnte durch Zusatz von sehr geringen Gly
kogenmengen (0,005%) stark beschleunigt werden. Weiterhin ergaben sich farbe
risch Unterschiede der synthetisch erhaltenen Glykogene, je nachdem, ob die 
Phosphorylase aus Hefe- und Leberextrakten oder aus solchen von Muskel, 
Herz und Gehirn gewonnen war. 

Die synthetischen Glykogene konnten umgekehrt auch wieder mit Gewebs
extrakten und anorganischem Phosphat in Glucose-I-phosphat zuriickverwandelt 
werden. 

Mit der Aufklarung dieser gesamten Zusammenhange ist unsere Kenntnis 
iiber den intermediaren Kohlehydratstoffwechsel gerade in dem wichtigen Punkt 
des Glykogenaufbaues und -abbaues wesentlich erweitert worden. Es wird 
jetzt leichter sein, den Kohlehydratstoffwechselstorungen nachzuspiiren. 

Der Gleichgewichtsester, als erstes stabiles Produkt des Glykogenabbaues 
im Muskel, erfahrt weitere jedoch vollig verschieden verlaufende Umsetzungen. 
Er ist im Glykogenabbau das erste ReaktionsgIied, das nachweislich oxydiert 
werden kann, da fiir den CORI-Ester eine Oxydation bisher nicht bewiesen 
werden konnte. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 27 
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Oxydation von GIucose-6-phosphat. Vom Gleichgewichtsester zu weiteren 
Abbau- und Umwandlungsstufen fUhren zwei vollig verschiedene Wege. Oxy
dativ wird Glucose-6-phosphorsaure durch das von WARBURG und CHRISTIAN 
entdeckte Fermentsystem Co-Dehydrase I (Triphosphopyridinnukleotid), durch 
ein spezifisches Tragerprotein und durch das gelbe Atmungsferment weiter 
stufenweise abgebaut. Das erste Oxydationsprodukt ist das Gluconsaure-
6-phosphat, das selbst wieder durch das gleiche Co-Ferment mit anderem 
Tragerprotein und anderen Dehydrasen weiter abgebaut wird. 

Der Fructose-6-phosphat-Anteil des Gleichgewichtsesters ist nun seinerseits 
das Ausgangsprodukt fUr den anaeroben Kohlehydratabbau im Muskel. 

Anaerober Kohlehydratabbau im Muskel. 1m tatigen Muskel entsteht aus 
Hexose als erstes Stabilisierungsprodukt Milchsaure. Damit aus einer Hexose 
durch Zweiteilung Milchsaure entstehen kann, muBten intramolekulare Um
setzungen angenommen werden. 

NEUBERG nahm an, daB durch Abspaltung von 2 Molekiilen Wasser Methyl
glyoxal entsteht und dieses unter fermentativer Wirkung von Glyoxalase unter 
Wiederanlagerung von Wasser Milchsaure bildet. Diese Anschauung hat sich 
als irrig erwiesen. Aus Methylglyoxal kann nur dann Milchsaure entstehen, 
wenn Glutathion als Co-Ferment anwesend ist. LOHMANN (ZI) hat aber nach
gewiesen, daB sich Milchsaure auch ohne Glutathion bildet! Ein weiterer, 
schwerwiegender Einwand ist darin zu sehen, daB aus Methylglyoxal stets nur 
die unphysiologische d-(-)-Milchsaure entsteht. Methylglyoxal konnte auch 
als Milchsaurevorstufe angesehen werden, weil es schon allein beim Stehen 
ohne Fermenteinwirkung aus Dioxyacetonphosphorsaure in eiweiBhaltigen 
Losungen entsteht und dann durch die weitverbreitete Methylglyoxalase leicht 
in Milchsaure umgewandelt wird. 

Nach EMBDEN (ZI) zerfallt Glucose in zwei Molekiile Glycerinaldehyd, 
Fructose in je ein Molekiil Glycerinaldehyd und Dioxyaceton. Bei diesen Reak
tionsablaufen ist die iiberragende Bedeutung der intermediaren Phosphorylierungen 
nicht beriicksichtigt, die wir schon beim Abbau des Glykogens kennengelernt 
haben. 

Es war nur moglich, die Zwischenreaktionen, die zur Milchsaure fiihren, 
aufzuklaren, wenn es gelang, den ganzen Reaktionsablauf in die einzelnen Teil
reaktionen, die einander anschlieBen, aufzulOsen und die entstandenen Zwischen
produkte zu isolieren. Da diese ganzen intermediaren Umsetzungen durch Fer
ment- und Co-Fermentsysteme gesteuert werden, gelang es EMBDEN, MEYERHOF, 
LOHMANN und PARNAS (ZI) durch Anwendung spezifischer Fermentgifte, die den 
Fortgangder Umsetzungen bei bestimmtenReaktionsproduktenhemmen und deren 
Anreicherung ermoglichen, Einblick in dieses Stoffwechselgeschehen zu gewinnen 
und die ganzen Reaktionsablaufe bis zur Milchsaure aufzuklaren. Durch Natrium
fluorid hauft sich im Muskelbrei Hexosediphosphorsaure an, und es entsteht 
langsam ein Gemisch von Phosphoglycerinsaure und Glycerinphosphorsaure 
(EMBDEN, DEUTICKE und KRAFT), wobei die Stufe der Triosephosphorsauren 
(Dioxyacetonphosphorsaure und d-Glycerinaldehydphosphorsaure) durchlaufen 
wird (siehe Formelgruppe I, Abb. 1), die durch eine CANNIZZARosche Reaktion 
zu den zuerst genannten Produkten dismutiert werden. Monobrom- und Mono
jodessigsaure dagegen hemmen diese Dismutation und es entstehen im Muskel
brei neben einer Anhaufung von Hexosediphosphorsaure gerade die Triosephos
phorsauren. Die anfallende 3-Phosphoglycerinsaure (Formelgruppe II, Abb. 1) 
geht iiber 2-Phosphoglycerinsaure und dann weiter unter Wasserabspaltung 
in Phosphobrenztraubensaure iiber. Diese zerfallt hydrolytisch in Brenz
traubensaure und Phosphorsaure [LOHMANN und MEYERHOF (ZI)]' 
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Fur die weitere Aufklarung des anaeroben Hexoseabbaues im Muskel muBte 
sich von der Brenztraubensaure der Weg zur naturlichen Milchsaure zeigen 
lassen. Brenztraubensaure allein zum Muskelbrei hinzugegeben, ergibt keine 
Milchsiiure. Zusammen mit d-Glycerinaldehydphosphorsiiure dagegen, die beim 
Zerfall von Fructose-l,6-Diphosphorsaure entsteht, wurde jedoch die naturliche 
1-( + )-Milchsiiure festgestellt. EMBDEN (ZI) nahm an, daB die Brenztrauben
siiure zu Milchsiiure durch die Glycerinphosphorsiiure reduziert, wiihrend diese 
Relbst zu Glycerinaldehydphosphorsaure oxydiert wird, und erneut in das ganze 
Reaktionsgefuge eintreten kann. MEYERHOF machte aber geltend, daB dieser. 
Weg der Glykolyse bis zur Milchsaure nicht der Hauptweg sein kann, weil 
die Reaktionsgeschwindigkeit der Umwandlung von Glykogen bzw. Glucose 
durch Hexokinase viel schneller vor sich geht als bei der Reduktion der Brenz
traubensaure durch Glycerinphosphorsiiure. Er konnte nachweisen, daB die 
Brenztraubensaure dagegen durch Triosephosphorsaure mit der zu erwartenden 
Geschwindigkeit reduziert wird. 

MEYERHOF hat das Milchsaurebildungsschema von EMBDEN demzufolge 
abgeiindert. Es ist in Abb. 1 wiedergegeben. Der linke Teil dieser Abbildung 
verzichtet auf die chemischen Formeln und die Zuordnung der zahlreichen 
spezifischen Fermente. Diese Zusammenhiinge sind auf der rechten Seite der 
Abbildung aufgezeichnet und wiederum zu den einzelnen Ablaufstufen linkR 
in Beziehung gesetzt. So ist es moglich, aus dieser Abbildung den gesamten 
Vorgang der Milchsaurebildung im Muskel zu erkennen. 

Hexosediphosphorsaure wird in Triosephosphorsaure gespalten und weiterhin 
zu Glycerinphosphorsaure und Phosphoglycerinsaure dismutiert (Stufe 1). Die 
letztere Saure wird in Phosphobrenztraubensaure umgewandelt (Stufe 2) und 
ubertragt ihre Phosphorsaure auf Hexose. Dadurch entsteht Hexosediphosphor
saure und Brenztraubensaure (Stufe 3). Diese drei Stufen werden als Induktions
periode zusammengefaBt. Die 4. Stufe bringt die entscheidende Umwandlung 
der Reaktionsprodukte zu Milchsaure. Die entstandene Hexosediphosphorsiiure 
bildet wiederum Triosephosphorsaure, die aber jetzt mit der in Stufe 3 entstan
denen Brenztraubensaure dismutiert, wodurch Milchsaure entsteht und die 
gebildete Phosphoglycerinsaure erneut bei Stufe 2 in Reaktion tritt. Gleichzeitig 
wird ein Molekul Hexose bzw. Hexosemonophosphorsaure zu Hexosediphos 
phorsiiure phosphoryliert. So bildet sich ein stationarer Zustand der Milchsiiure 
bildung heraus, ohne daB die Stufe 1 durchlaufen werden muB. 

In der TriosepMsphorsdure ist die Reaktionsform des Zuckers gefunden, die 
sich direkt mit Brenztraubensaure zu Milchsaure umsetzt. 

Wir haben schon bei der Besprechung des Glykogenabbaues dargelegt, daB 
Glucose-6-phosphat weiter oxydiert werden kann. Der oxydative Abbau der 
Kohlehydrate im Muskel geht auch daraus hervor, daB ein in Sauerstoff arbeiten
der Muskel unter besonderen Versuchsbedingungen keine Milchsaure bildet. 
Und trotzdem verschwindet Kohlehydrat! 

MEYERHOF hat das weitere Schicksal der im Muskel anaerob gebildeten 
Milchsiiure untersucht. Dabei wurde festgestellt,· daB diese Milchsiiure wieder 
verschwindet, wenn der Muskel in Sauerstoff verbracht wird. Dafur wird im 
Muskel Kohlehydrat wieder aufgebaut, jedoch in einer geringeren Menge als 
ursprunglich vorhanden war. Ein Teil der Milchsiiure wird verbrannt, um die 
Energie fUr die Kohlehydratresynthese zu liefern. MEYERHOF hat den Oxy
dationsquotienten der Milchsaure bestimmt: 

yerschwundene Milchsaure = O. Q = 3-6 
Verbrannte Milchsaure . 

27* 
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. .. .. __ ._ ~ J 2 Dioxyacetonphosphorsaure 
1. 2 Hexosedlphosphorsaurc ~.-.. l 2 Glycerinaldehydphosphors. 

. ~ 2 Glycerinphosphors. 
-7 2 Phosphoglycerins. 

i 
r .... 2. 2 Phosphoglycerinsiiure ~ -----j: 2 Phosphobenztraubensaurc 

l' 

Sa. 1 Hexose+ 1 Phosphobenztraubcnsaure = 1 Hexosemonophorsphorsaure+ 1 Benztraubcnsaure I 
L- ab. 1 Hexosemonophosphorsaure + 1 Phosphobenztraubensaure = 1 Hexosediphosphorsaure J 

+ 1 Benztraubcnsaure 

4a. 1 Hexose +2 Phosphorsaure + 1 Hcxosediphosphorsaure (~~--7 2 Triosephosphorsiiure) + I 
2 Brenztraubensaure = 

1 Hexosedipho8phorsaure + 2 Phosphoglycerill8liure + 2 MilchsauTe 

~------------------------~¥ . 
: 4b. 1 Hexosemonophosphorsiiure + 1 Phosphorsaure + 1 Hexoscdiphosphorsaurc (~=~ Triose-I 

~: phosphorsiiure) + 2 Brenztraubcnsiiure = 

. 1 Hexosediphosphorsaure + 2 Phosphoglycerinsiinrc = :: lIfilchsiiure 

Abb. 1. Hauptwcg 

Der Quotient ist nicht konstant und besagt, daB 1/3_1/6 im Durchschnitt 1/5 ver
brannt und der Rest wieder aufgebaut wird. In dieser okonomischen MaBnahme 
des Organismus, mit dem wertvollen Kohlehydratmaterial und dessen hoch
wertigen Abbauprodukten moglichst sparsam umzugehen, ist ein Kreislauf der 
Kohlehydrate begriindet [EMBDEN, v. NOORDEN (Z)]. Del' Glykogenaufbau aus 
Muskelmilchsaure erfolgt nur zum kleinsten Teil in der Muskulatur und wahr
scheinlich fast ausschlieBlich in der Leber_ 

RIESSER tritt jiingst wieder sehr nachdrucksvoU dafiir ein, daB die chemischen 
Ablaufe der Restitution, worunter die Glykogenwiederherstellung zu verstehen 
ist, scharf von der Erholung des Muskels getrennt werden mussen. Wir wissen 
heute, daB das Muskelglykogen fUr die Kontraktionsenergie nicht die direkte 
QueUe ist [LUNDSGAARD, EMBDEN, OKAGAWA, El\IBDEN und JOST JOKL, 
sondern der Blutzucker. Die bei der Arbeit des Muskels gebildete Milchsaure 
wird normalerweise groBtenteils in der Leber zu Glykogen wieder aufgebaut, 
obwohl auch der Muskel Glykogen resynthetisieren kann (MEYERHOF), die aber 
unter normalen Verhaltnissen am intakten Organismus nicht tut. Es ist RIESSER 
zuzustimmen, wenn er hervorhebt, daB offenbar der atmenden Zelle die Be
dingung fUr den Glykogenzerfall fehlen, in der erstickenden Zelle dagegen als 
Folge der Anaerobiose vorhanden sind. Auch fUr die "aerobe Glykogenolyse" 
gilt das gleiche. Hier spielen Gewebsschadigungen, aber auch "Ablenkungen" 
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der Milchsliurebildung, 

der Energieverwertung, wie sie ,durch die Arbeit einer ruhenden Zelle auftreten, 
eine nicht unwichtige Rolle. 

Die Bedeutung der Oxydationssteigerung und Energielieferung bei der 
Arbeit, und der Parallelismus zwischen Glykogenabnahme und Milchsaure
bildung bestimmte RIESSER, zwei verschiedene Arten von Vorgangen klar zu 
trennen. Unter trophi8chen Vorgangen versteht er unspezifische fur das geordnete 
Leben einer ruhenden Zelle notwendige Reaktionen, die, unabhangig von der 
Art der Funktion, allen lebenden Zellen eigen sind. Funktionelle Vorgange 
werden dagegen in spezifische Weise ausschlieBlich durch die Zellfunktion ge
steuert. Mit diesen Erkenntnissen stellt RIESSER die These auf, "daB der zu
gleich mit der Kontraktion einsetzende gesteigerte Sauerstoffverbrauch einem 
anderen Vorgang dient als der Verbrauch im anschlieBenden Erholungs- bzw. 
Ruheumsatz, daB es sich um zwei verschiedene Systeme, ja um zwei verschiedene 
Orte des Stoffwechsels handelt: Die funktionellen und die trophischen." Bei 
Muskelarbeit wird die Koppelung zwischen Oxydationsenergie und Struktur
erhaltung unterbrochen, es kommt zur "aeroben Glykogenolyse". Die Oxy
dationsenergie des trophischen Systems wird diesem durch Arbeit entzogen 
und auf das funktionelle Arbeit leistende System abgelenkt. Zur Stutzung 
dieser Theorie haben RIESSER und M:ruRA nachgewiesen, daB die Formver
anderungen des Muskels bei der Kontraktion fur den Umfang der Glyko-
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genolyse mit verantwortlich sind und die trophischen Dissimilationsvorgange 
verstarken. 

Die Besprechung der rein chemischen Vorgange beim Kohlehydratabbau hat 
die energetische Seite der Muskelkantraktian bisher noch nicht beruhrt. Die 
Darlegung dieser Zusammenhange ist notwendig, weil gerade hier sinnfallig 
wird, wie sehr die Phosphorylierungs- und Dephosphorylierungsprozesse den 
ganzen Chemismus der Muskelkontraktion mit ihrer Warmetonung beherrschen. 

Adenosin
tri-

hosphorsiiur8 r "'~~~ 
Z Phosphorsiiure~~ 

+ ~\ Z Phosphorsliura \" 

+ 2Milch~ +, Hexose Z 8renztrou- ~ 

\ bensiiure' I , 
Hex~.sediphosphor- / ! 

soure '-.Zl'I103pho6'f.enz• 2 Kreatin 
troubensaure I 

4denylsliure ,/ 
~....... .A-"'" '\. ,-----..,. 

'11+".... ~""",,~/?,'/ 
" ~ 

Z Kreatin- ........ 
phosphorsiiure 

Bei der Muskelkontraktion bestehen 
zwei sich ab16sende Phasen: die ini
tiale und die verziigerte Warmebildung. 
Dabei stellte sich heraus, daB die 
initiale Warmebildung, die aerob und 
anaerob gleich groB ist, nicht durch 
exotherme Prozesse, die zu Milchsaure
bildung fiihren, entsteht. Gerade die 
Entdeckung der "verzogerten Milch
saurebildung" durch EMBDEN (ZI) und 
LEHNARTZ (ZI), die noch eine Zeitlang 
uberdie eigentliche Kontraktionsphase 
des Muskels hinaus wirksam ist, und 
die Moglichkeit der Muskelkontraktion 
bei Halogenvergiftung ohne Milch
saurebildung (LUNDSGAARD) sprechen 
dagegen. Es mussen also andere, nicht 
direkt milchsaurebiIdende exotherme 
Reaktionen bei der Kontraktion wirk
sam sein, welche die Energie fUr die 
initiale Warmetonung liefern! 

Abb. 2. Zusammenhang der chemischen Prozesse bel 
der Muskelkontraktion. Fett gedruckt sind die Aus
gangs- bzw. Endprodukte. De1" groPe ituPere Kreis 
steUt die LOHMANNsche Reaktion vor, der gestricheUe 
Kurvenverlauf die PARNAssche Reaktion. De. ausge· 
zogene innere Kurvenzug den Kohlehydratstoffwechsel. 

Die verzogerte Warmebildung da
gegen, diewahrendder Erholungsphase 
auf tritt, ist anaerob sehr gering und 

erreicht erst aerob die gleiche GroBenordnung wie die initiale Warmebildung. 
Sie ist wohl ohne Zweifel auf Beseitigung durch Oxydation in der Muskulatur 
zuruckzufiihren. 

MEYERHOF (ZI) und LOHMANN (ZI) fanden im Zerfall von Phosphokreatin zu 
Kreatin und Phosphorsaure, dann weiter in der Spaltung von Adenosintriphos
phorsaure in Adenylsaure und Phosphorsaure zwei eng miteinander gekoppelte 
Reaktionen, die anaerob und exotherm verlaufen. LOHMANN stellt folgende 
Gleichungen auf: 

1. Adenosintriphosphorsaure = Adenylsaure + 2 Phosphorsaure. 
2. Adenylsaure + 2 Kreatinphosphorsaure = Adenosintriphosphorsaure + 2 Kreatin. 
Durch den Zerfall von Adenosintriphosphorsaure entsteht Adenylsaure und 

Phosphorsaure. Diese Adenylsaure wird durch die Phosphorsaure, die bei der 
Spaltung von Phosphokreatin frei wird, wieder zu Adenosintriphosphorsaure 
aufgebaut. Dabei entsteht freies Kreatin. Die in der ersten Gleichung frei
werdende Phosphorsaure kann nun selbst wieder Hexose zu Hexosephosphor
saure phosphorylieren, um somit wieder erneut am Beginn der fUr den Kohle
hydratabbau einsetzenden chemischen Umformungsprozesse einzugreifen. 

Dieser LOHMANNschen Reaktion, die Einblick in den Abb[l,u von Adenosin
triphosphorsaure und Phosphokreation vermittelt, steht die PARNAssche Reak
tion gegenuber, die den Aufbau des Phosphokreatins ihrerseits erklart: 

1. Adenylsaure + 2 Phosphobrenztraubensaure = Adenosintriphosphorsaure + 
2 Brenztraubensaure. 

2. Adenosintriphosphorsaure + 2 Kreatin = 2 Kreatinphosphorsaure + Adenylsaure. 
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In der Abb.2 hat LEHNARTZ versucht, die ganzen chemischen Zusammen
hange bei der Muskelkontraktion darzustellen. Die Verbindungsstelle des inneren 
Kreises, der den Kohlehydratstoffwechsel aufzeigt, mit dem auBeren Kreis
system, das die Phosphorylierungs- und Triphosphorylierungsvorgange urn das 
Phosphokreatin zeigt, ist die Phosphobrenztraubensaure. Ihre ungestorte Ent
stehung und Spaltung garantiert die Funktion des Phosphokreatins und damit 
den regelrechten Ablauf der chemischen und thermischen Vorgange bei der 
Muskelkontraktion. 

Diese hat LOHMANN in folgendes Schema geordnet: 

anaerob 
1. Adenosintriphosphorsaure ~ -~ 

2. Kreatinphosphorsaure 

3. Glykogen 

4. Milchsaure 

anaerob 
~~ ==:::::::!~ .. 
anaerob : 
u. aerob 

anaerob 
~ + 
aerob . 

Adenylsaure + 2 Phosphorsaure: 0,09 cal. 

Kreatin + Phosphorsaure: 0,23 cal. 

und 

2 Milchsaure: 1,2 cal. 

1 g Froschmuskel enthiiJt soviel Adenosintriphosphorsaure und Kreatin
phosphorsaure, daB bei anaerober Tatigkeit 0,09 bzw. 0,23 cal. entstehen. Unter 
gleichen Bedingungen kann aus dem Glykogengehalt bei einem Tatigkeits
maximum von 0,4% Milchsaure 1,2 cal. pro Gramm Muskel entstehen. Kann die 
Milchsaure durch Sauerstoffzusatz dagegen verbrannt und so beseitigt werden, 
dann liefert das Muskelglykogen dauernd Energie nach, die bei einem Glykogen
gehalt von 0,5-1 % 30-60 cal. ausmacht. Die Rolle des Glykogens als Energie
queUe ist ganz offensichtlich. 

Das Muskelglykogen wird standig durch den Blutzucker von den Glykogen
vorraten der Leber erganzt. Ob der Muskel den Blutzucker wiederum zuerst 
zum Muskelglykogen aufbauen muB, bevor eine Verwertung moglich ist, oder 
ob der Blutzucker direkt verwertbar ist, kann noch nicht entschieden werden. 
Die Kohlehydratstoffwechselvorgange in der Leber und in der Muskulatur 
gehoren aufs engste zusammen. 

Anaerober Kohlebydratabbau in der Here. Der Kohlehydratabbau in der 
Hefe hat eine groBe Ahnlichkeit mit dem in der Muskulatur. Der erste Teil 
der Garung, die Angarung, zeigt die gleichen Teilreaktionen. In dem nachfolgen
den Schema der alkoholischen Garung nach MEYERHOF sind die einzelnen 
Teile der Reaktionsablaufe der Angarung und des stationaren Zustandes wieder
gegeben. 

Es ist wiederum die Hexosediphosphorsaure, welche die Folge der Reaktionen 
einleitet. Sie zerfaUt in die Triosephosphorsaure (al), die dann zu Phospho
glycerinsaure und Glycerinphosphorsaure (a2) dismutiert werden. Die Phospho
glycerinsaure (aa) wird in Phosphobrenztraubensaure umgewandelt, aus der 
freie Brenztraubensaure (a4) entsteht, indem das freiwerdende Phosphat sofort 
mit einem neuen Glucosemolekiil unter erneuter Bildung von Hexosediphosphor
saure reagiert. Von der Entstehung der Brenztraubensaure ab trennen sich 
nun die Wege der alkoholischen Garung und der Milchsaurebildung. Die Brenz
traubensaure der Garung wird durch die Carboxylase und deren Co-Ferment, 
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Schema der alkoholischen Garung nach MEYERHOF. 
a) Angarung . 

.j. { 2 Dioxyacetonphosphorsaure } 
1. 2 Hexosediphosphorsaure ~ + 1~ 4 Triosephosphorsaure 

2 Glycerinaldehydphosphorsaure 

2. 2 Phosphorsaure + 1 Glucose + 4 Triosephosphorsaure = 
1 Hexosediphosphorsaure + 2 Glycerinphosphorsaure + 2 Phosphoglycerinsiiure 

---------------- ¥ 
3. 2 Phosphoglycerinsaure ~ 2 Phosphobrenztraubensiiure 

4. 2 Phosphobrenztraubensaure + 1 Glucose = 2 Brenztraubensaure + 

5. 2 Brenztraubensaure = 2 CO2 + 2 Acetaldehyd 

b) Stationarer Zustand . 

1 Hexosediphosphorsaure 
~ 

.j. { 1 Dioxyacetonphosphorsaure } 
1. 1 Hexosediphosphorsaure ~ + 1~ 2 Triosephosphorsaure 

1 Glycerinaldehydphosphorsaure 

2. 2 Triosephosphorsaure + 2 Glucose + 2 Phosphorsaure + 2 Acetaldehyd +-----; 
= 2 Phosphoglycerinsaure + 2 Hexosemonophosphorsaure + 2 Alkohol 

3. 2 Phosphoglycerinsaure ~ 2 Phosphobrenztraubensaure 

4. 2 Phosphobrenztraubensaure + 2 Hexosemonophosphorsaure = 2 Brenztraubensaure 
+ 2 Hexosediphosphorsiiure 

¥ 

5. 2 Brenztraubensaure = 2 CO2 + 2 Acetaldehyd 
¥ 

Abb.3. Schema der alkoholischen Garung nach MEYERHOF. 

die Co-Carboxylase, den Phosphorsaureester des Vitamins Bl (LOHMANN und 
SCHUSTER) in Acetaldehyd und CO2 gespalten. Mit dieser Reaktion ist die 
Angarung beendet. Der jetzt folgende stationare Zustand ist dadurch gekenn
zeichnet, daB sich durch Dismutation der Triosephosphorsaure und Acetaldehyd 
(b2 ), der von der Angarung her bereitsteht, Alkohol und Phosphoglycerinsaure 
bildet. Die dabei entstehende Phosphoglycerinsaure ihrerseits wird zu Brenz
traubensaure und Hexosediphosphorsaure (bs, b4 ) umgebildet, die erneut in 
den Garungszyklus eintritt. Die Bilanzgleichung des stationaren Zustandes 
entspricht der von HARDEN und YOUNG entdeckten Gleichung der alkoholi
schen Garung: 

2 CSH120S + 2 H 3PO, = 2 CO2 + 2 C2H sOH + C6H100, . (H3PO,h. 

Die Fermentleistungen bei diesen Garungsablaufen werden durch die "Zwischen
fermente" [WARBURG (ZI)], die spezifische EiweiBkorper sind, katalysiert. 
Dabei steht das Protein A mit der Phosphorylierung, das Protein B mit den 
Gleichgewichtsreaktionen durch die Co-Dehydrase I in enger Beziehung. 

Oxydativer Kohlehydratabbau. Die Zucker werden bei der Oxydation stets 
tiber die Stufe der Brenztraubensaure abgebaut. Dabei ist es gleichgtiltig, ob 
hierbei Phosphorylierungen eine Rolle spielen oder nicht. Auch die Milchsaure, 
die zu CO2 und Wasser verbraucht wird, geht diesen Weg (HAHN). KNOOP und 
MARTINS, sowie KREBS und Mitarbeiter konnten zeigen, daB sich die Brenz
traubensaure mit Oxalessigsaure zu Citronensaure verbindet, wobei durch eine 
Reaktionsfolge der im folgenden Schema wiedergegebene Zyklus entsteht. 

Hierbei wird auch die IX-Ketoglutarsaure gebildet, die durch "Umaminierung" 
enge Beziehungen zum EiweiBstoffwechsel schafft. SZENT-GYORGYI (ZI) und 
Mitarbeiter wiesen ihrerseits wiederum auf die groBe Bedeutung von Bernstein
saure und Oxalessigsaure fUr die biologischen Oxydoreduktionen hin. 
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Fur den Acetaldehyd, del' bei del' Endoxydation del' Kohlehydrate in groBer 
Menge amiillt, ergeben sich verschiedene Moglichkeiten des Abbaues. 2 Molekiile 
Acetaldehyd reagieren durch die CANNIZZARosche Umlagerung miteinander, 
indem ein Molekiil Acetaldehyd zu Athyl
alkohol reduziert und dadurch das andere 
Molekiil zu Essigsaure oxydiert wird. Diese 
kann jedoch auch durch direkte Oxydation 
aus Acetaldehyd entstehen. 

OXO/- --eBrenz/rOllben-
essig- J'ollre 

.. ~siillre 
Apre/- Zilronen-

Del' Abbauweg del' Essigsaure fiihrt durch 
Dehydrierung uber Bernsteinsaure zur Fu
marsaure, aus del' durch Wasseranlagerung 
Apfelsaure entsteht, die dann durch weitere 
Dehydrierung Oxalessigsaure bildet. Sie wird 
in direkter Reaktionsfolge zuerst zu Brenz
traubensaure und dann weiter zu Acetaldehyd 
decarboxyliert. Acetaldehyd fiihrt abel' auch 
durch Aldolkondensation zu den Acetonkor
pern, die del' menschliche Organismus bei 
del' Zuckerkrankheit vermehrt bildet und 

SOllre sOllre 

BerLin- C)ACOfllf-

"\ t 

ausscheidet. 

a-Kefo- Iso -Zi-
g/viol'- tronen-
siillre...... {lxol-/Siillre 

---bern-
stein-
siillre 

Abb. 4. Schema des Brenztraubensaurc· 
abbaus (KREBS; KNOOP; MARTlUS.) 

Die verschiedenen Abbauwege des Acetaldehyds gibt das folgende Schema 
wieder: 

·r--- -
Essigsaure 

.j. 
Oxalsaure 

.j. 

Brenztraubensaure 
.j. 

C~ Acetaldehyd 
.j. 

Essigsaure 
.j. 

Bernsteinsaure 
.j. 

Fumarsaure 
.. .j. 
Apfelsaure 

.j. 
Oxalessigsaure 

.j. 
Brenztraubensaure + CO2 

t 
Acetaldehyd + CO2 

... _._1 
(Nach LENHARTZ.) 

.j. 
Aldol 

.j. 
~-Oxybuttersaure 

.j. 
Acetessigsaure 

.j. '" Essigsaure Aceton 

Diese ganzen Reaktionen beim Abbau del' Kohlehydrate fiihren zu Zwischen
produkten, die auch zum Teil beim Abbau del' Fette und EiweiBkorper vor
kommen. Damit ist auch die Basis gegeben, auf del' del' gesamte intermediare 
Stoffwechsel beruht, und von del' aus die gegenseitige Beeinflussung und die 
-oberleitung von einer zur anderen Energiestoffgruppe gewahrleistet ist. 

4. Gluconeogenie. 
Fur die Versorgung des Organismus mit Kohlehydrat ist von entscheidender 

Bedeutung, ob diesel' wichtige Energiestoff als Kohlehydrat mit del' Nahrung 
aufgenommen werden muB odeI' ob del' Organismus in del' Lage ist, Kohle
hydrat auch aus EiweiB odeI' Fett im intermediaren Stoffwechsel bereitzustellen. 
Die Bildung von Glykogen aus Zucker odeI' ZuckerderivateIi wird Glucogenie 
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genannt. 1m Gegensatz hierzu bezeichnet man die Glykogenbildung aus Nicht
Kohlehydraten als Gluconeogenie. 

Zuckerbildung aus EiweiB. Die Klinik der Zuckerkrankheit machte schon 
lange vor den entscheidenden experimentellen Arbeiten darauf aufmerksam 
(KULZ, NAUNYN), daB beim schweren Zuckerkranken auch bei vollkommen 
kohlehydratfreier Kost sehr groBe Mengen Glucose im Harn ausgeschieden 
werden, die nicht aus Kohlehydraten stammen ki::innen und deshalb "Extra
zucker" genannt wurden. Dabei wurde als die wichtigste Zuckerquelle EiweiB 
angesehen. Durch Bilanzuntersuchungen wurde dies durch ALTKINSON, RAP
PERT und LusK endgiiltig bewiesen. Die starke Vermehrung der Stickstoff
ausscheidung im Harn von Diabetikern beim Vergleich mit Gesunden veranlaBte 
MINKOWSKI den Quotienten D/N = Dextrose/Stickstoff aufzustellen, den er 
fiir den experimentellen Pankreasdiabetes mit etwa 2,8 angab. Du BOIS fand 
DIN = 3,65, das wiirde bedeuten, daB etwa 80% des zugefiihrten EiweiBes in 
Kohlehydrat verwandelt wiirden, FR. v. MULLER errechnete eine Umwandlung 
von 64%, GRAFE (Z) nimmt dagegen nur 50% an. Ahnliche Werte wurden 
auch beim Phlorrhizindiabetes erhalten. Da aus 100 g EiweiB theoretisch 
maximal 112 g Glucose gebildet werden ki::innen, errechnet sich der hi::ichste 
DIN-Wert auf 7:1, wenn der gesamte EiweiBkohlenstoff in Zucker iibediihrt 
wird. Dies ist sicherlich nicht der Fall, da nicht aIle Aminosauren Zuckerbildner 
sind. Durch die alteren Arbeiten von EMBDEN, RINGER und LusK und zahlreiche 
jiingere Arbeiten wurde festgestellt, daB es Aminosauren gibt, die sich teils als 
Zuckerbildner, teils als Acetonbildner erwiesen haben. Daneben gibt es auch 
noch einige Aminosauren, die weder Zucker noch Aceton bilden, hierzu gehi::iren 
Tryptophan und Lysin. 

Zuckerbildende Aminosiiuren: Glykokoll, Alanin, Aminobuttersaure (?), Cystin, 
Serin (?), Asparaginsaure, Glutaminsaure, Oxyglutaminsaure, Phenylalanin, 
Prolin, Arginin und Ornithin, wahrscheinlich auch Valin und Tyrosin. 

Ketonkorperbildende Aminosiiuren: Leucin, Isoleucin und Tyrosin. 
Die genauen chemischen Reaktionsablaufe, die zur Zuckersynthese fiihren, 

sind noch nicht geklart. Eine der ersten Reaktionen, der die Aminosauren auf 
diesem Wege unterliegen, ist sicherlich die oxydative Desaminierung, wobei 
Brenztraubensaure entsteht, die dann auch von der Leber zu Milchsaure redu
ziert werden kann. Die Aminodicarbonsauren, die Diaminosauren und auch 
das Prolin, das durch Ringsprengung zu einer sol chen wird, finden wahrscheinlich 
iiber die Bernsteinsaure den AnschluB an den Kohlehydratstoffwechsel. 

Der MINKowsKIsche Quotient DIN von etwa 2,8, der beim pankreaslosen 
Tier die Bildung von Extrazucker aus EiweiB beweisen solI, setzt als konstant 
voraus, daB nicht in wechselndem MaBe und in Abhangigkeit von dem Er
nahrungszustand des Tieres auch anderes Energiematerial, z. B. Fett in Zucker 
verwandelt wird. Die Untersuchungen beim diabetischen Menschen haben 
keine iibereinstimmenden Ergebnisse gezeigt, die auf die Verschiedenheit der 
Versuchsbedingungen zuriickgefiihrt wurden. In letzter Zeit hat SOSKIN an 
den MINKowsKnichen Versuchen scharfe Kritik geiibt und die Ergebnisse in 
eigenen Versuchen nachgepriift. Wahrend MINKOWSKI unter erschwerten Ver
suchsbedingungen in der Vorinsulinara arbeitete und seine Hunde nur kurze 
Zeit lebten, gelang es SOSKIN seine Tiere, die er nach der Operation erst mit 
Insulin in einen guten Allgemeinzustand brachte, nach Absetzen des Insulins 
5 Wochen am Leben zu erhalten. MINKOWSKI wahlte bei 9 Hunden beliebige 
31 Tage fiir die Errechnung eines Quotienten aus. SOSKIN dagegen untersuchte 
10 Hunde an 138 unausgewahlten Tagen. Beim Vergleich der beiden Versuchs
reihen, bei denen sowohl die ersten Tage nach der Operation als auch die letzten 
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Tage vor dem Tod unberiicksichtigt blieben, fand SOSKIN, daB die D:N-Ver
hliJtnisse nicht, wie MINKOWSKI annahm, eine Konstante darstellen, sondern im 
Anfang eines jeden Versuches hoch sind und dann stetig und langsam abfallen: 
wahrend das Tier an Gewicht verliert und seine Fettbestande aufbraucht. 
Dabei wurden D:N-Verhaltnisse festgestellt, die fiir 2 Wochen weit unter 
2,0: 1 lagen! Bereits VOl' SOSKIN haben PFLUGER, EMBDEN und SALOMON, 
MACLEOD und MARKOWITZ e benfalls keinen konstanten D: N -Quotienten von 
2,8: 1 auffinden konnen. CHAIKOFF und Mitarbeiter machen in diesem Zusammen
hang darauf aufmerksam, daB del' Ernahrungszustand del' Tiere in entscheiden
dem MaBe diesen Quotienten beeinfluBt. Wenn abel' das D:N-Verhaltnis keine 
Konstante mehr ist, entfallt seine Beweiskraft fiir die alleinige Umwandlung 
von Protein in Zucker wahrend der ganzen Versuchszeit. Sprachen die niedrigen 
D:N-Werte am Ende del' Versuche in der Tat fUr diese Umwandlung, so beweisen 
die hoheren Werte, die am Aufstieg und in del' Mitte del' Versuche erhalten 
werden, daB Zucker eben noch aus einem anderen Material entstehen muB als 
aus EiweiB. Wir miissen hierbei an das Korperfett denken, das bei del' langsamen 
Verschlechterung del' Tiere auch zuerst verschwindet. Del' D:N-Quotient sagt 
also nur aus, daB Zucker auch aus EiweiB gebildet wird, es ist abel' unmoglich, 
quantitative Beziehungen abzuleiten. Die Schliisse aus dem D :N- Quotienten 
werden noch unsicherer, wenn wir uns immer wieder daran erinnern, daB der 
im Harn ausgeschiedene Zucker die Differenz darstellt zwischen dem Zucker 
del' insgesamt gebildet wird und dem Zucker, den das Gewebe verwerten kann. 

Zuckerbildung aus Fett. Wahrend die Umwandlung von EiweiB in Fett 
erwiesen ist, gingen die Meinungen und Deutungen entsprechender Arbeiten, 
welche das Fett als Zuckerquelle ansahen, weit auseinander. Die Beantwortung 
dieser Frage hat nicht nur fiir die Zuckerkrankheit eine ganz besondere Bedeu
tung, sondern sie stellt auch ein wichtiges Kernstiick der Probleme des gesamten 
intermediaren Stoffwechsels dar. Die Acetonkorper, die vom Fettstoffwechsel 
her tief in den Kohlehydratstoffwechsel hineingreifen, sind die offensichtliche 
Grenzflache entscheidender Umsetzungen von Fett und Kohlehydrat. Eine 
umfangreiche Bearbeitung dieses Gebietes in den letzten Jahren hat wesentlich 
dazu beigetragen, eine Klarung herbeizufuhren. 

Fur den Fettstoffwechsel hat TE'RROINE die bemerkenswerte Feststellung 
gemacht, daB die Organfette beim Saugetier im Gegensatz zu den Depotfetten 
ein fUr jedes Organ bis zum Hungertod gleichbleibende Zusammensetzung 
haben. Er stellt diesem "element constant" das "element variable" gegeniiber, 
das von del' Ernahrung und pathologischen Veranderungen weitgehend ab
hangig ist und sich demzufolge in mehr odeI' mindel' hohem MaBe zu jedem 
Organfett hinzuaddieren kann. Das Organfett unterscheidet sich vom Depot
fett durch seinen Gehalt an hochungesattigten Fettsauren, die groBtenteils als 
Phophatide vorliegen. Besonders die Linolsaure und Linolensaure sind lebens
notwendig und konnen nicht durch andere gesattigte oder ungesattigte Fett
sauren ersetzt werden (EVANS und LEPKOWSKY). Die Desaturierungstheorie 
von LEATHES ist heute zweifelhaft geworden, da man in den ungesattigten 
Fettsauren nicht mehr die erste Stufe des Abbaues, sondern die Vorbereitung 
fiir den leichteren Transport durch die Zellmembranen sieht. Bemerkenswert 
sind die Feststellungen von SKRAUP und STRIECK, welche fanden, daB die Oxy
dation der gesattigten durch die ungesattigten Fettsauren katalysiert wird. Die 
Phosphatide die bereits in der Darmwandzelle bei den Fettresorptionen durch 
Phosphorylierung (SINCLAIR) hauptsachlich entstehen, dienen dem Transport 
del' hochungesattigten Fettsauren zu den Organen, in denen die Phosphatide 
ihre spezifische Wirkung entfalten. Hier steht die Leber mit an erster Stelle. 
Von den einzelnen Bausteinen del' Phosphatide kommt dem Cholin noch eine 
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besondere Rolle zu. BEST und Mitarbeiter fanden, daB dieses bei Fettfutterung 
das Entstehen der Fettleber wahrscheinlich durch gesteigerte Fettumsetzung in 
der Leber verhindem soll, wobei Cholin als notwendiger Nahrungsbestandteil den 
Fettgehalt der Leber reguliert. Dies wird besonders dadurch offensichtlich, 
daB Cholin bei Runden mit fettreicher und glykogenarmer Leber den Fett
gehalt dieses Organs vermindert unter gleichzeitiger starker Steigerung des 
Glykogengehaltes. Diese wichtigen Arbeiten zeigen, daB die Phosphatide eine 
unentbehrliche Reaktionsstufe der Fette fUr ihren Um- und Abbau darsteUen. 
Es ist anzunehmen, daB sie im intermediaren Fettstoffwechsel entstehen und 
vielleicht die Weiche sind fur die Gluconeogenie aus Fett. 

Depotfett ----+ Organfett ......... ~ Kohlehydrat 
(Triglyceride) (Phosphatide) 

Fur das Pflanzenreich ist bereits seit langen Jahren die Umwandlung von 
Fett in Kohlehydrat beim Keimen olhaltiger Samen bewiesen (JULIUS SAOHS, 
1859), die immer wieder emeut bestatigt wurde. 

Bei winterschlafenden Tieren bleiben die Glykogenbestande erhalten, wahrend 
das Fett aufgebraucht wird. Eine vermeintliche Gluconeogenie aus EiweiB 
findet nach WEINLAND und RIEHL nicht statt, so daB diese Autoren es fUr 
fraglich halten, ob uberhaupt eine andere QueUe als Fett fUr die Kohlehydrat
neubildung in Frage kommen kann. Die viel diskutierten niederen, zum Teil 
sehr niedrigen Werte des R. Q., die von verschiedenen Autoren im Winterschlaf 
beobachtet wurden, konnte MACLOED nicht bestatigen, der in eindeutigen Ver
suchen mit abgeanderter Apparatur normale Werte fand von 0,71-0,67. 

Der respiratorische Quotient wurde im hungemden und auch im diabetischen 
Organismus zu etwa 0,71 bestimmt. Daraus wurde geschlossen, daB haupt
sachlich Fett verbrannt wurde. Wenn auch verschiedene Autoren Werte unter 
0,71 gefunden haben wollen, so wies doch GRAFE in einer groBen Zahl besonders 
sorgfaltiger Stoffwechseluntersuchungen nach, daB der R. Q. niemals unter 
0, 71 lag, die korrigierten Werte dagegen meist einen etwas hoheren Wert ergaben. 
Dieser Befund scheint gegen eine Gluconeogenie aus Fett zu sprechen. Wiirde 
namlich neben der reinen Fettverbrennung noch ein Teil der Fette in Kohle
hydrat verwandelt werden, so muGte hierzu noch zusatzlich Sauerstoff ver
braucht werden und der R. Q. unter 0,71 abfallen! GEELMUYDEN errechnete 
einen Wert von etwa 0,65, der diese Umwandlung beweisen solI. Nun ist aber 
der respiratorische Quotient eine biologische GroBe, die keine einheitlichen 
Wurzeln hat, sondem sich aus den verschiedenartigsten intermediaren Um
setzungen zusammensetzt. Da das Gehirn nur Kohlehydrat verbrennen kann 
und einen R.Q. von 1,0 hat (LoEBEL; BAKER, FAZEKAS und RIMWICH nebst 
anderen) und am Gesamtstoffwechsel mit 6-lO% (GRAFE) beteiligt ist, muG 
fiir den R.Q. von 0,71 zwangslaufig angenommen werden, daB er teilweise aus 
einem entsprechenden Anteil mit einem R.Q. unter 0,71 bestehen muB. In den 
letzten Jahren sind nun in der Tat aus der LUsKsschen Schule experimentell ein
wandfreie Arbeiten bekannt geworden, die beim normalen Menschen nach Zufuhr 
groBer Fettmengen vor Gewohnung an die abnorme Kost einen niedrigeren 
R.Q. als 0,7l aufweisen (EATON und MURLIN; HAWLAY, JOHNSON und MURLIN). 
Besonders eindrucksvoll sind die Ergebnisse von WERTHESSEN, der Ratten 
trainierte, ihren gesamten 24 Stundennahrungsbedarf in einem Zeitraum von 
1-5 Stunden aufzufressen. Er erhielt hierbei Werte, die von 0,27-1,70 
schwankten und schloG daraus auf die Umwandlung von Fett in Kohlehydrat. 
Diese niederen Quotienten, die innerhalb weniger Stunden mit sehr hohen 
Quotienten, die 600%(!) hoher sind, abwechseln, sind nach unseren bisherigen 
Kenntnissen nicht sehr wahrscheinlich. MARKOWITZ wiederholte in Selbst-
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versuchen diese Berechnungen und konnte die Befunde angeblich bestatigen. 
Gerade diese letzten Arbeiten beweisen die zusammengesetzte Natur des R. Q. 
und zeigen, wie es auch gelingt, ihn durch extreme Fettbelastung unter beson
deren Ernahrungsbedingungen weit unter 0,71 herabzudriicken, ebenso, wie 
es umgekehrt schon lange bekannt ist, daB der R. Q. unter Kohlehydratmast 
weit iiber 1,0 ansteigen kann. Wenn der R. Q. allein nach dem oben Gesagten 
auch die Umwandlung von Fett in Kohlehydrat nicht endgiiltig beweisen kann, 
so spricht sein Verhalten umgekehrt auch nicht gegen diese Moglichkeit. 

AuBer den Stoffwechseluntersuchungen am intakten lebenden Organismus 
wurden auch zahlreiche Untersuchungen an der isoliert durchbluteten Leber 
und auch an Leberschnitten durchgefiihrt. BLIXENKRONE-MflLLER fanden beim 
Durchstromen der Leber einer normalen Katze einen R.Q. von 0,57 und der 
Leber eines diabetischen Tieres einen solchen von 0,37. Aus anderen Beob
achtungen einschlieBlich des D:N-Quotienten schloG er, daB diese niedrigen 
Werte folgende Ursache haben: 

1. Entsattigung der Fettsauren. 
2. Gluconeogenie aus Protein und Fett. 
3. Bildung von Ketonkorpern. 
Bei der Untersuchung von Leberschnitten fanden GEMMILL und HOLMES, daB 

Leberschnitte einer Ratte bei Normalkost einen R. Q. von durchschnittlich 0,79, 
einer buttergefiitterten Ratte dagegen einen R. Q. von 0,58 ergaben. In Leber
schnitten einer pankreasdiabetischen Katze bestimmten STADIE und Mitarbeiter 
den R.Q. sogar zu 0,32. Wenn auch berechtigte Einwande gegen die Beweis
kraft von Stoffwechseluntersuchungen an Gewebeschnitten erhoben werden 
konnen, so zeigen die Ergebnisse doch zumindest, daB sie in die gleiche Richtung 
weisen, wie die Untersuchungen am intakten Organismus. 

Das Verhalten der Muskulatur ist fiir alle Energieprozesse deswegen von 
einer groBen Bedeutung, da die Muskulatur in Ruhe 40% des Gesamtgrund
umsatzes beansprucht, und sogar ein Mehrfaches bei Belastung. MEYERHOF 
hat nachgewiesen, daB der Muskel nur Zucker verbrennen kann, urn aus den 
zahlreichen Zwischenumsetzungen die notwendige Energie fiir seine Tatigkeit 
zu gewinnen. DRURY und MASTER nehmen im Gegensatz zu MEYERHOF in der 
Muskulatur die Moglichkeit einer direkten Fettverbrennung an, da sie bei fett
gefiitterten Hunden nach der Entleberung den gleichen R.Q. von 0,7 fanden 
wie vor der Operation. Von einer gewissen Bedeutung ist auch die Feststellung 
von LAFON, daB bei Pferden nach Muskelarbeit die arterio-venose Fettdifferenz 
groBer war als in der Ruhe. 

Zu den indirekten Beweisen der Gluconeogenie aus Fett gehoren auBer den 
in den vorangegangenen Abschnitten erlauterten Tatsachen noch zwei wichtige 
Arbeiten von CORI und YOUNG. CORI berechnete in KohlehydratbiIanzversuchen 
die Blutzuckermengen, die von der Leber nach Adrenalinhyperglykamie gebildet 
wurden und stellte fest, daB der groBte Teil des Zuckers aus Fettsauren stammen 
miisse! Da er jedoch an diese Umformung nicht glaubte, versuchte er zu beweisen, 
daB durch Adrenalin die Zuckerverwertung im Muskel vermindert wiirde, was 
jedoch SOSKIN und Mitarbeiter durch exakte arterio-venose Messungen des 
Kohlehydratverbrauches im Muskel in mehreren Arbeiten nicht bestatigen 
konnen. Sind die Berechnungen CORIS richtig, so miiBte unter Adrenalinein
wirkung eine Gluconeogenie aus Fett in der Leber angenommen werden. Auch 
YOUNG schlieBt aus seinen Versuchen, daB sowohl beim normalen als auch beim 
pankreasdiabetischen Tier Zucker aus Fettsaure gebildet werden muB. Ais 
Grundlage seiner Berechnung dienen ihm Werte, die er bei seinen Arbeiten 
iiber die extrahepatische Zuckerverwertung nach Leberexstirpation erhielt. 
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AuBer diesen indirekten Beweisen konnten auch direkte Bewei8e fiir die 
Umwandlung von Fett in Kohlehydrat beigebracht werden. 

IIAARMANN und SCHROEDER untersuchten den EinfluB der Na-Salze von 
p-Oxybuttersaure und Acetessigsaure auf uberlebende Gewebe. Sie erhielten 
eine starke Milchsaureproduktion, bei der Leber sogar unter aeroben Bedingun
gen eine Zunahme von Kohlehydrat und Milchsaure. Eine Entstehung der 
MiIchsaure aus Kohlehydrat war unwahrscheinlich. Die Verfasser halten ihre 
eigene Annahme nicht fur gerechtfertigt, daB die Milchsaurebildung durch 
die Fettsauresalze angeregt wiirde! Da aber normalerweise in der Leber keine 
nennenswerte Milchsaureproduktion eintritt, gibt ihre Arbeit den Beweis der 
Kohlehydratbildung aus Fett uber das Milchsaurestadium. GEMMILL und 
HOLMES fanden in den Leberschnitten fettgefutterter Tiere eine groBere Kohle
hydratzunahme als in den Schnitten von normal ernahrten Tieren. In Nieren
schnitten wies WEIL-MALHERBE nach Zusatz von Acetessigsaure Zuckerbildung 
nacho Diese Ergebnisse wurden von STADIE, ZAPP und LUKENS nachgepriift, 
die unter strenger Beriicksichtigung aller anderen zuckerbildenden Faktoren 
jedoch keine sichere GIuconeogenie feststellen konnten. 

Besonders den Versuchen an den durchstromten Lebern, wenn sie nicht 
odematos wird und voll funktionsfahig bleibt, kann eine groBe Beweiskraft 
nicht abgesprochen werden. So fanden BURN und MARKS eine starke Bildung 
von Acetonkorpern und Zucker, wenn sie eine glykogenarme, aber fettreiche 
Leber durchstromten. Milchsaure und EiweiB konnten als Zuckerquelle aus
geschaltet werden. Sie berechneten weiterhin den D:N-Quotienten bei der 
Einbeziehung eines jeden C-Atoms des EiweiBes fiir die Zuckerbildung und unter 
Berucksichtigung der Harnstoff- und NHa-Ausscheidung zu maximal 8,3: 1. Da 
sie bei ihren Bestimmungen von 47 Versuchen 39mal Werte von 8,3-17,0 
erhielten, nehmen sie eine sichere Gluconeogenie aus Fett an. BLIXENKRONE 
und MeLLER erhielt bei ahnlichen Versuchsanordnungen sogar Werte fUr D:N 
von 10,0-20,0 und daruber. Mit den Salzen der Bernsteinsaure wurden Werte 
von 42,0 ermittelt! Er halt auf Grund seiner Versuche die Umformung der 
Fettsauren zu einem geringen Teil in Ketonkorper, zum groBten Teil uber die 
Bernsteinsaure in Kohlehydrat fUr erwiesen. Auch HELLER kam bei seinen 
ausgezeichneten Leberstudien in situ zu ahnlich hohen D:N-Werten. 

Gegen die Gluconeogenie aus Fettsauren werden immer wieder die Beob
achtungen an diabetischen Kranken angefiihrt, daB Fettnahrung die Zucker
ausscheidung nicht steigert. Trotzdem treten GEELMUYDEN und MACLEOD ganz 
entschieden fUr die Gluconeogenie aus Fett ein. GEELMUYDEN stiitzt sich hier
bei auch auf Arbeiten von PETREN und GOTTSCHALK, die bei zuverlassigen 
Kranken einen so hohen D:N-Quotienten fanden, daB nur eine Umwandlung 
von Fett in Kohlehydrat diese Tatsache erklaren kann. GEELMUYDEN halt 
die Umwandlung von Fett in Kohlehydrat fur einen sehr langsamen und uber 
viele Zwischenstadien verlaufenden Vorgang. Er wird in seiner Meinung durch 
YOUNG unterstutzt, der annimmt, daB die Leber der hungernden oder pankreas
diabetischen Hunden so sehr mit der Umwandlung des eigenen Fettes in Kohle
hydrat beschaftigt ist, daB das zugefuhrte Fett zuerst an der Umsetzung nicht 
teilnimmt. Diese Theorie findet eine wertvolle Bestatigung durch die Arbeiten 
von SCHONHEIMER und RITTENBERG, die mit deuteriumhaltigem Fett einwand
frei nachweisen konnten, daB auch beim hungernden Tier Nahrungsfett zuerst 
fast ausschlieBlich in den Fettdepots angesammelt und von dort aus langsam 
in den intermediaren Stoffwechsel entlassen wird. Auf Grund dieser Arbeiten 
kann der entscheidende Einwand gegen die GIuconeogenie aus Fett, der sich 
auf die Erfahrungen bei der Behandlung der Diabetiker stutzt, kein Gegen
beweis mehr sein. 
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Die Fiille der experimentellen Arbeiten hat in den letzten Jahren so viel 
eindeutige Beweise fUr die biologisch zu fordernde Umwandlung von Fett in 
Kohlehydrat beigebracht, daB schon auf Grund der biologischen Tatsachen 
allein nicht mehr an dieser Umwandlung gezweifelt werden kann. 

Wie steht es nun mit den direkten chemischen Beweisen fiir die Umwandlung 
von Fett in Kohlehydrat? Da die im tierischen Organismus vorkommenden 
Fettsauren nur geradzahlig sind und durch p-Oxydation abgebaut werden, schien 
chemisch keine Briicke zu den 3-C-Strukturen der Kohlehydrate zu fiihren. 
Diese Meinung wurde noch urn so mehr unterstrichen, als die Umwandlung der 
ungeraden Fettsauren in Kohlehydrat durch die Arbeiten von DEUEL bewiesen 
werden konnte. Jedoch JOWETT und QUASTEL, sowie LELOIR und MUNoz 
konnten nachweisen, daB die p-Oxydation nicht der einzige Weg des Fettsaure
abbaues ist. Es wurden auBerdem noch von anderen Autoren Beweise bei
gebracht, daB es auch eine IX-, Y-, (J)- und multipel alternierende Oxydationen gibt. 
Dadurch sind die Voraussetzungen gegeben, daB auch die niedrigsten Stufen 
des Fettsaureabbaues wie Acetaldehyd und Essigsaure normalerweise entstehen. 
So hat KUHNAU mit eiweiBfreier LeberenzymlOsung aus P-Oxybuttersaure nach 
Zugabe von Methylenblau als Redoxsystem die Entstehung von Bernstein
saure, Fumarsaure, Apfelsaure und Acetaldehyd nachweisen konnen. AuBer
dem fand er noch in geringer Menge Brenztraubensaure und Essigsaure. Die 
Bernsteinsaure wird regelmaBig in der Muskulatur aufgefunden, ohne daB iiber 
ihre Bildung etwas sicheres ausgesagt werden konnte. STOHR hat fiir diese 
Saure zeigen konnen, daB sie die Glykogenbildung stark befordert. EinenWeg 
zur Bernsteinsaure sieht KNOOP in der Dehydrierung von zwei Molekiilen Essig
saure. Erkennen wir diesen Weg an, da der Korper iiber zahlreiche Dehydrasen 
verfiigt, ist auch der chemische Beweis der Umwandlung von Fettsaure in 
Kohlehydrat erbracht. Denn aus der Bernsteinsaure entstehen Fumarsaure, 
Apfelsaure, Oxalessigsaure und schlieBlich daraus durch Decarboxylierung 
Brenztraubensaure, die zur Glucose wird. 

Wenn auch der chemische Umbau der Fette iiber die Fettsauren durch die 
groBe Zahl der Zwischenreaktionen zeitlich protrahiert verlauft und in allen 
Phasen noch nicht liickenlos erwiesen ist, so sind doch .die groBte Zahl der Teil
reaktionen experimentell sicher gestiitzt. Die biologischen Beweise zusammen 
mit dem Studium der chemischen Ablaufe berechtigen uns heute, die Umwand
lung der Fettsauren in Kohlehydrat anzunehmen. 

5. Acetonkorperstoffwechsel. 
Mit dem Fettstoffwechsel aufs engste verkniipft ist der Ketonkorperstoff

wechsel. 1st doch ganz ohne Zweifel das Fett die Hauptquelle fUr die Entstehung 
dieser Stoffwechselprodukte. Die Ketonkorper miissen als normale Zwischen
produkte des intermediaren Stoffwechsels aufgefaBt werden. Dafiir spricht ihr 
regelmaBiges und ziemlich konstantes Vorkommen im Blut gesunder Menschen. 
LAUERSEN gibt mit verbesserter Mikromethodik folgende Normalwerte an: 
Aceton 0,4-0,8 mg- %, P-Oxybuttersaure 1,5-2,5 mg- % und Gesamtaceton als 
Aceton berechnet 1,2-1,8 mg-%. 1m Harn werden ebenso regelmaBig 0,01 bis 
0,03 g und in der Atemluft 0,05-0,1 g Aceton aufgefunden. 

Wahrend EMBDEN die Entstehung der Acetonkorper in der Leber bei seinen 
Durchblutungsstudien sichern konnte, wurde auch in den Leberschnitten das 
gleiche durch QUASTEL und WHEATLY bestatigt. Besonders eindrucksvoll sind 
die Befunde von MIRSKY, der bei eviscerierten Tieren keine Ketonkorperbildung 
beobachten konnte. 1m Parallelversuch trat bei Tieren mit Leber unter gleichen 
Bedingungen eine Erhohung ein. Der chemische Weg der Entstehung der Aceton-
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korper aus Fettsaure ist durch die fJ-Oxydation KNOOPS klar vorgezeichnet. In 
zahllosen Arbeiten wurde immer wieder nachgewiesen, daB Fettzulage eine 
bestehende Acetonurie vermehrt. Beweisend fur den Menschen ist del' Selbst
versuch FORSSNERS, dessen Hungeracetonurie durch massive Fettzulage eine 
bedrohliche Steigerung erfuhr. Diese klinische Beobachtung wurde durch 
HEINSEN und OSTERWALD experimentell erganzt. Sie fanden bei extrem ein
seitiger Fettkost eine Steigerung des Blutketons um 3Q--40%, die im Hunger 
noeh wesentlieh anstieg. Beachtenswert sind anderweitige Beobaehtungen von 
MARKEES, die zeigen, daB Olivenolbelastung zu keinem Anstieg del' Blutketone 
fiihrt. Diesel' Befund wird auch von anderer Seite bestatigt. Daraus ware zu 
sehlieBen, daB die ungesattigten Fettsauren durch schnelleren oxydativen 
Abbau odeI' vielleicht auch durch schnellere Umwandlung in Kohlehydrat 
nicht ketogen wirken. 

Beim gesunden, normal mit Kohlehydrat erniihrten Menschen fiihrt eine 
fettreiche Kost nicht zum Anstieg del' Blutketonkorper. 

Die Bildung von Ketonkorpel'll aus EiweiB wurde zuerst durch EMBDEN 
sichergestellt und dann in del' Folge vielfach bestatigt. 1m EiweiB werden nur 
die ketoplastischen Aminosauren (Phenylalanin, Tyrosin, Leucin ... ) zu Keton
korpel'll umgebaut, wobei SHAFFER yom GesamteiweiB 42 % annimmt, wahrend 
HEINSEN in neueren Arbeiten zu einer etwas hoheren Zahl kommt, da er noeh 
mehrere Aminosauren als Ketonbildner erkannt hat, die bisher als antiketogen 
galten. Die wichtige Frage, ob Ketonkorper auch aus Kohlehydrat entstehen 
konnen, hat durch neuere Arbeiten eine umfassende Bearbeitung erfahren. 
KREBS und JOHNSON halten diesen intermediaren Umbau "infolge atypischen 
Kohlehydratabbaues fiiI' erwiesen. Auch KORANYI und SZENT-GYORGYI fanden, 
daB die im intermediaren Stoffwechsel entstehende Brenztraubensaure durch 
-/, C-Dicarbonsauresysteme, die als Dehydrase-Co-Fermente wirken, zu Kohle
hydrat synthetisiert wird, jedoch Aceton und Acetessigsaure entsteht, wenn 
dieses System fehlerhaft arbeitet. Die anfangs gehegten Hoffnungen auf eine 
Beeinflussung del' diabetischen Ketose durch Sauren diesel' Reihe, z. B. Bel'll
steinsaure, haben sieh nicht bestatigt. 

Von Interesse ist noch die Beobaehtung MONGUIOS, del' beim hungernden 
und diabetisehen Hund eine synthetische Bildung von fJ-Oxybuttersaure und 
Acetessigsaure aus Essigsaure nachweisen konnte. Gerade um diese Saure, die 
im intermediaren Stoffwechsel so sehr schwer nachzuweisen ist, kumulieren 
sich die verschiedenartigsten Probleme, wie wir dies schon bereits bei del' Gluco
neogenie aus Fett gesehen haben. 

Bei del' Frage nach del' Entstehung del' Ketonkorper hat BRENTANO den 
Begriff del' exogenen und endogenen Ketose gepragt. Es versteht unter del' 
exogenen Ketose das vermehrte Auftreten von Ketonkorpern aus den keton
bildenden Anteilen del' Nahrung und unter del' endogenen Ketose den Blut
ketonkorperanstieg z. B. nach starker korperlicher Belastung. Wichtig ist die 
Klarung del' Frage, welche Regulationsmechanismen lOsen die gesteigerte Keton
ude aus und unter welchen Voraussetzungen entsteht sie. Es ist heute sehr 
wahrscheinlich, daB del' mobilisierbare Glykogengehalt del' Leber zusammen mit 
dem Kohlehydratbedurfnis des Organismus den Blutketongehalt bestimmt. 
LICHTWITZ (ZI) meint, daB die Fahigkeit del' Leber zu Glykogenbildung das Ent
scheidende ware. Del' Ketonkorperstoffwechsel wird nur dann richtig zu ver
stehen sein, wenn man die Funktion des Glykogens als Ausgangsmaterial fur 
den "Sofort-Energiebedarf", wie er z. B. in del' tatigen Muskulatur gegeben 
ist, anerkennt und die Frage nach den Moglichkeiten des Aufbaues dieses Stoffes 
aus dem vielseitigen Material des intermediaren Stoffwechsels stellt. 
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Zur Klarung dieser Frage konnen verstandlicherweise Arbeiten am isolierten 
Organ oder an Organschnitten, wie dies HEINSEN getan hat, keinen entscheiden
den Beitrag liefern. BRENTANO verlegt die Regulation der Ketonkorper von der 
Leber weg in die Beanspruchung des Muskelglykogens und diskutiert mit allem 
Nachdruck den extrahepatischen Faktor. Dabei mussen wir bedenken, daB die 
Glykogenbildungsstatten eine funktionelle Einheit darstellen und nicht von
einander zu trennen sind. Der verhaltnismaBig geringe Gehalt der Muskulatur 
an Glykogen bei dem groBen Bedarf an diesem Energiestoff weist den Weg 
zuruck zur Leber als "ubergeordnetes Depot". Bei diesen Fragen darf auch 
niemals vergessen werden, daB der Bestand der Leber und der Muskulatur an 
Glykogen allein nichts aussagt, denn bei gleichem Bestand kann sowohl ein 
geringer Verbrauch bei geringem Nachschub als auch ein groBer Verbrauch bei 
gesteigerter Bildung bestehen, ohne daB dies bei den'verschiedenartigen Wegen 
der Glykogenie und Glykoneogenie in sinnfaIIige Erscheinung tritt und im Ex
periment sicher nachzuweisen ist. Die Ketonkorper steigen dagegen immer 
dann an, wenn der Gesamtglykogenbestand des Organismus nicht ausreicht, 
urn den Kohlehydratbedarf zu decken, sei dies nun bei der Glykogenspeicher
krankheit mit der fehlenden Glykogenolyse, im Hunger oder bei schwerer korper
licher Arbeit. Wird dagegen vor der korperlichen Belastung Dextrose gegeben, 
so konnten REUTER sowie WINKLER und HEBELER zeigen, daB dann das Ansteigen 
der Blutketone vermindert wird oder uberhaupt nicht nachweisbar ist, weil 
fur den erhohten Bedarf das Nahrungskohlehydrat zuerst verwendet wird. Das 
5-8 Stunden verspatete Entstehen der Ketonkorpererhohung nach der Arbeit 
deutet darauf hin, daB die geleistete Arbeit mit dem groBen Kohlehydrat
verbrauch einen Ersatz mit Neubildung von Glykogen verlangt, auf dessen 
Weg eben die Acetonkorper liegen! Das gegensatzliche Verhalten von Blutketon 
und Blutzucker, das KRAINICK und MULLER beobachtet haben, konnte von 
REUTER nicht bestatigt werden. 

Diese ganzen Beobachtungen finden dann eine Erklarung, wenn man die 
Gluconeogenie aus Fett anerkennt, da die Acetonkorper als normale Stoff
wechselzwischenprodukte auf diesem Weg liegen und urn so mehr gebildet 
werden mussen, je mehr der Organismus im Kohlehydrathunger auf diese Stoffe 
als Energiequelle zuruckgreift. Nur ist der UmwandlungsprozeB nach allem, 
was wir bisher wissen, sehr langsam und kompliziert. 

Wahrend die Ketonkorper hauptsachlich in der Leber entstehen, werden sie 
jedoch in diesem Organ nur in sehr beschranktem MaBe abgebaut. Die Haupt
statte des Ketonkorperabbaues ist die Muskulatur. Dies wurde auch einwandfrei 
fiir den Phorrhizindiabetes von SNAPPER und Mitarbeiter und fiir den Pankreas
diabetes von CHAIKOFF und SOSKIN nachgewiesen. MIRSKY und Mitarbeiter, 
die das Entstehen der Acetonkorper durch ketogene Hypophysenvorderlappen
erlrakte in der Leber sicherten, zeigten weiterhin, daB Insulin, das diese Ketose 
unterdruckt, direkt an der Leber angrent und nicht am extrahepatischen Gewebe. 
Dabei war die Fahigkeit der Ketonkorperbeseitigung unabhangig von der gleich
zeitig verwerteten Zuckermenge. Bei Lebererkrankungen wurde keine gesetz
maBige Erhohung der Ketonkorper beobachtet, wie erst REUTER wieder kiirzlich 
bei kritischer Sichtung der vorliegenden Arbeiten ausfuhrte. Bei Glykogen
verarmung der Muskulatur durch Adrenalininjektion tritt zusammen mit der 
Acetonurie eine Kreatinurie auf, woraus BRENTANO schlieBt, daB das Muskel
glykogen eine bedeutsame Rolle beim Abbau der Acetonkorper spielt. 

"Ober den Ort des Abbaues der Ketonkorper besteht ziemliche Klarheit. Ihre 
chemischen Umwandlungen munden in den Weg der Gluconeogenie aus Fett und 
fuhren, wie wir dort schon gesehen haben, wahrscheinlich uber eine Reaktions
form der Essigsaure durch Dehydrierung zu Bernsteinsaure und schlieBlich fiber 
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mehrere Zwischen stu fen zur Brenztraubensaure. Damit wtirden die Ketollkorper 
zu einer wiehtigen Quelle des Kohlehydratnaehsehubs fUr die Muskulatur! 

Ftir die Antiketogenese hat die Theorie von HENZE, die eine Ketol(Oxy
acetonylaeeton)-Bildung mit Ubergang in Brenztraubensaure aus Methyl
glyoxal und Aeetessigsaure unter CO2-Abspaltung annimmt, viel verloren, 
naehdem gerade fur die Muskulatur naehgewiesen wurde, daB dort der Zueker
abbau zu Milehsaure nieht tiber Methylglyoxal verlauft. 

KUHNAU hat dagegen eine energetisehe Verknupfung von Fett- und Kohle
hydratabbau angenommen. Er halt ein stark negatives Redoxpotentiol zur 
Verbrennung der Ketonkorper fur notwendig, das sich beim Beginn der Kohle
hydratoxydation einstellen solI. 

Nach unserer Meinung ist die Antiketogenese der Ausdruck dafur, daB die 
Glucogenie aus Kohlehydrat an Stelle der Glueoneogenie aus Fett wieder im 
Vordergrund der intermediaren Stoffwechselablaufe steht. Eine direkte che
mische Verknupfung der Beseitigung der Acetonkorper dureh Kohlehydrat 
oder deren Abbauprodukte ware dann entbehrlich. 

Regulation des Ketonkorperstoffwechsels. Der Ketonkorperstoffwechsel 
unterliegt zum wesentliehen Teil dem EinfluB der Hypophyse. ANSELMINO und 
HOFFMANN gewannen aus dem Hypophysenvorderlappen ein Fettstoffwechsel
harmon, das einen Anstieg der Aeetonkorper, besonders der .B-Oxybuttersaure 
bewirkt. Dieses Hormon kommt im menschlichen BIut nach Fettbelastung und 
im Hunger vermehrt VOL Zahlreiche Naehuntersuchungen haben in den letzten 
Jahren die Angaben der beiden Autoren bestatigt. Eine Identitat des Fett
stoffweehselhormons mit einem anderen Hormon des Hypophysenvorderlappens 
wird von ANSELMINO und HOFFMANN verneint. Der von EITEL, LOHR und 
LOESER beobaehtete Anstieg des Gesamtblutketons naeh Injektion von thyreo
tropem Hormon tritt sehr viel spater ein und geht aussehlieBlieh uber die Schild
druse durch Steigerung des Gesamtstoffwechsels. Die Wirkung dieses Hormons 
ist indirekt. Dureh die Steigerung der Verbrennungsvorgange wird vermehrt 
die Glykogenreserve des Organismus aufgebraucht und dadureh wieder regu
latorisch die Glykoneogenie aus Fett angeregt, die wie wir bereits gesehen haben, 
mit einer Steigerung der Blutketone einhergeht. Bei Exstirpation der Sehild
druse fehlt die ketonkorpersteigende Wirkung von thyreotropem Hormon, 
wahrend umgekehrt diese Wirkung des Fettstoffwechselhormons erhalten bleibt 
(HOUSSAY und RIETTI). Auch die Wirkung des kontrainsularen Hormons 
(Ll:CKE) auf den Ketonkorperstoffwechsel ist vollig anders geartet, so daB eine 
ldentitat dieses Hormons mit dem Fettstoffwechselhormon ebenfalls aus
geschlossen werden kann. Das kontrainsulare Hormon regt uber den Vagus 
eine vermehrte Adrenalinsekretion an. Diese fuhrt beim normalen Mensehen 
zu keiner tticheren BIutketonkorpersteigerung. Erst eine schon bestehende 
Aeetonurie wird dureh Adrenalininjektion vermehrt. Dabei spielt wohl sieher 
nicht die verminderte Verwertung der Ketonkorper in der Muskulatur die ent
scheidende Rolle wie BRENTANO meint, sondern wir glauben, daB die Glykoneo
genie aus Fett, die an sich schon bei einer Acetonurie im Vordergrund steht, 
durch eine gewaltsame Mobilisierung der geringen Glykogenvorrate mit Adrenalin 
weiter angeregt wird. Somit ergeben sich in der Wirkung von Thyroxin und 
Adrenalin auf den Ketonkorperstoffwechsel gleichgeartete Zusammennange, 
wahrend eine Wirkung anderer Hormone bisher nicht eindeutig gesichert werden 
konnte. 

6. Blutzuckerregulation. 
1m Vorhergehenden zeigten wir die entscheidende Bedeutung des Kohle

hydratstoffwechsels fur das wohl geordnete Leben des Organismus. Kohle
hydrat ist der vordringliche Brennstoff, auf den einzelne Organsysteme wie 
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Muskel- und Nervensystem auch kurzfristig nicht verzichten konnen. Mannig
fache Sicherungen stehen dem Korper zur Verfiigung, urn jederzeit, auch unter 
erschwerten Bedingungen, das Kohlehydratbediirfnis zu befriedigen. Der Quell
strom, der sich aus der Leber ergieBt und zu jeder Zelle dringt, enthalt den 
Blutzucker in weitgehend gleicher Menge. Diese ist bedingt durch das Gleich
gewicht zwischen ZuckerzufluB aus Darm und Leber und peripherem Zucker
verbrauch durch Oxydation und Umformung in Glykogen, EiweiB und Fett. 
Fein abgestimmte humorale und nervose Regulationsmechanismen sichern die 
Konstanz des Blutzuckerspiegels. Ais Normalwerte nehmen wir heute auf 
Grund zahlreicher Arbeiten 80-120 mg% an. Die Tagesblutzuckerkurve eines 
Menschen zeigt unter gleichen Bedingungen stets eine annahernd gleiche Ver~ 
laufsform, worin die charakteristischen rhythmischen Schwankungen ihre Aus~ 
pragung finden. 

Die arteriovenose Zuckerdifferenz betragt normalerweise 4 mg- % und ist 
der Ausdruck fUr den normalen Zuckerverbrauch des durchstromten Gewebes. 
Die Muskulatur hat die Fahigkeit, groBere Mengen von Zucker bei einem plOtz
lichen -oberangebot zu speichern, urn sie jedoch nach 30 Min. wieder abzugeben 
(FENICIA). Diese Abgabe wird jedoch nach Leberausschaltung verzogert. Eine 
VergroBerung der arteriovenosen Differenz in der Peripherie wird nach Insulin
injektion beobachtet und dient zugleich auch als Beweis fiir den peripheren 
Angriffspunkt dieses Hormons. 

Die Regulationsmechanismen des Blutzuckers konnen nur auf Reize hin 
wirksam werden. -ober- oder unterschreitet der Blutzucker seine normale Hohe, 
setzt die Gegenregulation ein. Die Konzentration des Blutzuckers selbst ist der 
adaquate Reiz, der zur Steuerung fiihrt. POLLACK hat diese Zusammenhange 
zuerst vermutet, wahrend GRAFE und MEYTHALER sowie LA BARRE den experi
mentellen Beweis hierfiir erbrachten. 

Die Leber selbst hat eine Hauptrolle bei der Regulation des Blutzuckers. 
Ihr stromen die ganzen Nahrungsstoffe zu, die sie als Kohlehydrat weiterleitet, 
zum Teil als Glykogen aufbaut oder durch Glykoneogenie in Kohlehydrat um
baut. Sie kontrolliert das gesamte Kohlehydrat, das dem Organismus als Blut
zucker zuflieBt. Wie neuere Untersuchungen gezeigt haben, hat die Leber 
einen ihr eigenen Mechanismus, urn innerhalb gewisser Grenzen den Blutzucker 
selbst zu regeln. SOSKIN und Mitarbeiter zeigten, daB in Gegenwart geniigender 
Mengen von Insulin aber ohne Extraausscheidung aus dem Pankreas, zugefiihrte 
Dextrose von der normalen Leber durchgelassen wird, wahrend sie gleichzeitig 
die Abgabe von Glucose aus ihren eigenen Bestanden hemmt. Dieser homeo
statische Mechanismus der Leber wurde von SOSKIN, ESSEX, HERRICK und 
MANN durch quantitative Messungen in situ bewiesen. Bei hepatektomierten 
Hunden mit intaktem Pankreas wurden trotz konstanter Glucoseinjektionen, 
die ausreichten, urn den Blutzuckerspiegel normal zu halten, bei Dextrose
belastung ausgesprochene pathologische Toleranzkurven erhalten, wahrend 
umgekehrt bei pankreatektomierten Hunden mit intakter Leber, deren Blut
zucker durch Dauerinfusion von Insulin auf normalen Hohen gehalten wurde, 
die Dextrosebelastung und der STAUB-TRAUGOTTSche Versuch normale Kurven 
ergab. Gerade diese Versuche beweisen iiberzeugend die zentrale Bedeutung der 
Leber selbst fUr die Blutzuckerregulation. Dabei miissen wir auch die klassischen 
Arbeiten von MANN und MAGATH erwahnen. Diese Autoren fanden, daB der 
leberlose Hund sehr schnell an den Zeichen einer schweren Hypoglykamie zu
grunde geht. Dabei gelingt es nur durch Traubenzucker und nicht durch andere 
intermediare Produkte des KohlehydratstoffwechseIs die Tiere bis zu 34 Stunden 
am Leben zu erhalten. 

28* 
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Wie aie experimentelle Forschung die Bedeutung der Leber fiir die Regu
lation des Blutzuckers herausarbeitete, so gelang es ihr auch, die fein abgestimmte 
humorale Regulation, die der Eigenregulation der Leber ubergeordnet ist, weit
gehend aufzuklaren. Die Arbeiten der letzten Jahren bewiesen, daB die Regulation 
durch die antagonistische Wirkung von Hypophyse-Nebenniere und Pankreas 
im wesentlichen bestimmt wird. Die anderen innersekretorischen Drusen werden 
ini hrem EinfluB auf den Blutzucker teils durch die Hypophyse induziert, teils 
sind ihre Wirkungen ganz indirekter Art. Die Hyperglykamie des pankreatekto
mierten Tieres kann durch Hypophysektomie wieder beseitigt werden (HOUSSAY 
und seine Schuler nebst zahlreichen anderen Untersuchern). Diese Erscheinung 
ist nach HOUSSAY auf die eingeschrankte hepatische Gluconeogenie zuruck
zufiihren. Hierfiir spricht auch die starke Empfindlichkeit der pankreatekto
mierten hypophysektomierten Tiere (HOUSSAY-Tiere) gegen Hunger und In
sulin. Das Absinken des Blutzuckers kann hierbei nicht durch die reduzierte 
Kohlehydratverwertung des extrahepatischen Gewebes ausgeglichen werden 
(SOSKIN und Mitarbeiter). Die blutzuckersteigende Wirkung des Adrenalins 
durch Glykogenolyse als Notfallreaktion wird ebenfalls durch den Hypophysen
vorderlappen gesteuert. Der Sekretionsreiz fUr das kontrainsulare Hormon der 
Hypophyse (LUCKE und Mitarbeiter) entsteht in der Leber oder im Pankreas 
und wird der Hypophyse und dem Zwischenhirn durch den linken Vagus zu
geleitet. Das Hormon gelangt in den Liquor und reizt das Zuckerzentrum. Von 
dort erfolgt wie beim Zuckerstich die Reizriickleitung auf nervosen Bahnen des 
Sympathicus zum Nebennierenmark und die Adrenalinsekretion wird eingeleitet. 
Der EinfluB des Nebennierenrindenhormons auf den Kohlehydratstoffwechsel 
ist in der Beteiligung beim Aufbau des Glykogens zu sehen, wobei die Phosphory
lierungsvorgange im Sinne VERZARS eine entscheidende Rolle spielen. Die 
Schilddrilse ist an der Blutzuckerregulation indirekt durch Anregung der Ver
brennungsprozesse und die dadurch ausgelOste Glykogenolyse beteiligt, wahrend 
die Sexualdriisen den diabetogenen EinfluB des Hypophysenvorderlappens 
hemmen. Gerade bei der Blutzuckerregulation sehen wir die engen Zusammen
hange zwischen nervoser Regulation und Inkretproduktion. Fehlt Insulin oder ist 
das Hypophysenvorderlappenhormon im DberschuB vorhanden, kommt es zur 
Hyperglykamie, wirkt Insulin im UberschuB oder mangelt das Hypophysen
vorderlappenhormon, stcllt sich die Hypoglykamie ein. Eine Gesamtwiirdigung 
der Blutzuckerregulation erfolgt nochmals ausfuhrlich im SchluBabschnitt uber 
die Wirkung des Insulins (vgl. S.477). 

Untersuchungsmethoden zur Priifung des Kohlehydratstoffwechsels. 1. Blut
zuckertageskurve. Sie beginnt morgens fruh mit dem Nuchternwert und wird 
entweder als Nuchterntageskurve, wobei man sich auch mit einer Halbtags
kurve zuweilen begnugt, oder als Tageskurve unter den gewohnten Ernahrungs
und Arbeitsbedingungen durchgefUhrt. Die Blutuntersuchung erfolgt etwa alle 
2 Stunden. Man erhalt so ein charakteristisches Tagesprofil, das die personliche 
Rhythmuskurve aufzeigt, die fur die gleiche Person weitgehend konstant ist. 
Die Blutzuckertageskurve gibt AufschluB uber die maximale Schwankungs
breite des Blutzuckers, und man kann mit ihr sowohl die Spontanhypoglykamie 
als auch hyperglykamische Tageszacken aufdecken. 

2. Dextrosebelastung. Morgens fruh werden nach Bestimmung des Niiehtern
blutzuekers 100 g Glucose per os gegeben. Der Blutzueker steigt naeh etwa 
30 Min. zu einem Gipfelwert zwischen 140-200 mg- % an und sinkt in etwa 
P/2 Stunden zu der posthyperglykamischen Hypoglykamie ab, um sieh dann 
erst wieder langsam dem Normalwert anzugleiehen. Diese hypoglykamische 
Phase ist nicht nur durch eine reaktive und uberschieBende Insulinausschiit
tung zu erklaren, sondern ist aueh durch die Leber selbst bedingt, da die 
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Blutzuckererniedrigung bei Ieberiosen Tieren fehIt, wie SOSKIN und Mit
arbeiter zeigten. 

Es werden auch intra venose Glucosebelastungenin gieicher Weise durchgefiihrt, 
wenn es darauf ankommt, die unsicheren Resorptionsverhaltnisse des Darmes zu 
umgehen. COR! und GOLTZ wiesen dabei nach, daB innerhalb 1 Min. mindestens 
70% der infundierten Glucose aus der Blutbahn normalerweise verschwinden. 

Aus der Hohe des Anstieges, der Breite des Gipfels, der Geschwindigkeit des 
Abfallens und der Dauer der hypoglykamischen Phase lassen sich Riickschliisse 
ziehen auf die geordnete Funktion der Faktoren, die den Kohlehydratstoff
wechsel regeln. 

3. Dextrose-Doppelbelastung (STAUB-TRAUGOTTScher Effekt). 1m Original
versuch werden niichtern 20 g Glucose und 1 Stunde spater nochmals 100 g 
per os gegeben. Erhebt sich der Blutzuckergipfel nach der 2. Gabe iiber das 
Niveau des ersten, wird der Effekt als pathologisch bezeichnet. Drs SEN hat auf 
Grund eingehender Studien in unserer KIinik vorgeschlagen, den STAUB-TRAU
GOTTSchen Effekt mit 25 g und nach 90 Min. mit 75 g Glucose durchzufiihren 
und den Ausfall als pathologisch zu bezeichnen, wenn die Hohe des zweiten 
Gipfels mehr als 50% der Hohe des ersten Gipfels betragt. Eine allseits befrie
digende Deutung dieses Effekts kann immer noch nicht gegeben werden. Der 
in den Darm gelangte Zucker solI einen von der Darmwand ausgehenden Reiz 
zur sofortigen Sekretion von Adrenalin oder "Glykamie" (HOLTZ) setzen, wo
durch in der Leber. Glykogenolyse (Reiztheorie von WACHSMUTH und Mit
arbeiter) eintritt. AuBerdem lOst der starke Zustrom des Zuckers zur Leber 
den homeostatischen Eigenmechanismus der Leber (SOSKIN) aus, und die ein
setzende Hyperglykamie wird durch das Gegenspiel der nervos-humoralen 
Gegenregulation ausgeglichen. Der Wirkungsmechanismus ist sehr komplexer 
Art und wird durch die Funktion des Darmes, der Leber, der inneren Sekretion 
und des Nervensystems beeinfluBt! Es ist deshalb verstandlich, wenn FALTA 
vor einer Uberwertung dieser Funktionspriifungen warnt. 

4. Insulinbelastung (RADOSLAvscher Versuch). Morgens werden nach Be
stimmung des Niichternblutzuckers 14 Einheiten gewohnliches Insulin injiziert 
und der Blutzucker in einstiindigen Zwischenraumen wahrend 6 Stunden be
stimmt. Wahrend die hyperglykamischen Blutzuckerwerte des Diabetikers 
einen stellen Abfall zeigen, erniedrigt sich die Kurve des Gesunden nur bis an 
die untere Grenze des Normalwertes oder wenig darunter. COLLENS und GRAYZEL 
empfehlen diese Belastung i.v. mit 0,2 Einheiten Insulin pro Kilogramm Korper
gewicht durchzufiihren. 

5. Adrenalinbelastung (BROSAMLEN und andere). Nach subcutaner Injektioll 
von 0,5-1,0 cern Adrenalin (0,5-1,0 mg) steigt del' Blutzueker sehr schnell an 
und erreicht nach 30-60 Min. ein Maximum, das 60-100% iiber dem Ausgangs
wert liegt. Nach 3-6 Stunden ist der Ausgangswert nach einer hypoglyk
amisehen Endphase wieder erreicht. Der Versuch dient mit der Blutdruck
steigerung zur Priifung der Erregbarkeit des peripheren sympathischen Apparates 
und gibt AufschluB iiber die Mobilisierbarkeit der Glykogenbestande der Leber. 

Die angegebenen Methoden zur "Oberpriifung des Kohlehydratstoffweehsels 
sind bei kritischer Deutung sehr wohl geeignet, die klinisehen Untersuchungen 
zu erganzen. 

7. Kohlehydratstoffwechsel und Vitamine. 
Zu der groBen Gruppe der Stoffwechselregulatoren, welche die Fermente 

und Hormone umschlieBen, gehoren auch die Vitamine. Sie greifen nieht nur in 
deren Wirkungsgefiige ein, sondern konnen selbst gegebenenfalls zum Ferment 
werden. Hierfiir ist das Vitamin Bl ein treffliches Beispiel, das durch Phos-
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phorylierung zur Co-Carboxylase wird und an zentraler Stelle des Kohlehydrat
stoffwechsels wirksam ist. Die Co-Carboxylase bewirkt die Decarboxylierung 
von Brenztraubensaure zu Acetaldehyd, wobei jedoch zu bedenken ist, daB die 
Brenztraubensaure im tierischen Organibmus mit Sicherheit auf einem anderen 
Weg, der noch nicht genau festliegt, abgebaut wird. Zu dieser Frage konnten 
ZAMBOTTI und FERANTE in vitro nachweisen, daB Vitamin BI die Fahigkeit hat, 
die toxische Ketoform der Brenztraubensaure in die ungiftige Enolform um
zulagern. 

Bei der Beriberi kommt es durch Vitamin BrMangel zu schweren Schadi
gungen des Nervensystems durch Anhaufung von Brenztraubensaure und des 
Herzens durch Vermehrung der Milchsaure (PETERS). Auch bei allzu starkem 
Vitamin B1-Verbrauch durch iibermaBig groBen Zucker- (STEPP und SCHRODER; 
BRODER und ENGEL) und AlkoholmiBbrauch (CHATTUCK u. a.) oder in der 
Schwangerschaft treten Zeichen toxischer Polyneuritis auf, zuweilen mit starker 
C>dembildung. So hat auch die diabetische Polyneuritis ihre Wurzeln in dem 
gestorten Kohlehydratstoffwechsel. Diese ganzen Krankheitsformen reagieren 
auf B1-Zufuhr ausgezeichnet und weisen sich damit als BrMangelerkrankungen 
aus. Einen experimentellen Beitrag zu dieser Frage lieferten ABDERHALDEN und 
WERTHEIMER, welche fanden, daB Tauben bei an sich ausreichender B1-Ver
sorgung auf reichliche Kohlehydratnahrung hin an Polyneuritis erkrankten. 
Umgekehrt verschwanden beim Ersatz der Nahrungskohlehydrate polyneu
ritischer Ratten durch isocalorische Mengen von Fett, das sic her frei von Bi 
war, die Lahmungserscheinungen, obwohl der Vitamin B1-Gehalt der Tiere 
unter der Norm war. Das Vitamin BrBediirfnis des Organismus ist eine Funk
tion des intermediaren Kohlehydratumsatzes. 

Von den anderen Vitaminen ist ein direkter EinfluB auf den Kohlehydrat
stoffwechsel nach unserem bisherigen Wissen nicht gegeben. 

Das Vitamin Coder die Ascorbinsaure ist selbst ein Kohlehydratderivat 
und wird chemisch als 3-Ketogulonsaureanhydrid bezeichnet. Der menschliche 
Organismus kann es nicht selbst bereiten und ist auf seine Zufuhr mit der Nah
rung angewiesen. Dieses Vitamin hat ein sehr hohes negatives Redoxpotential, 
worauf seine aktivierende Wirkung auf manche Fermente beruht, und sich seine 
Beziehungen zur Co-Zymase und zum Cytochrom grundet. ALTENBURGER 
nimmt an, daB die Ascorbinsaure auf den Glykogenabbau in der Leber durch 
Thyroxin einen hemmenden EinfluB ausiibt. 

Auch das Vitamin B 2, das Lactoflavin, gehort in den Kreis der Redox
systeme. Wegen seiner Unentbehrlichkeit fUr das Wachstum wird es auch als 
Wachstumsvitamin bezeichnet. 

Durch Phosphorylierung und sein Verhaftetsein mit einem Tragerprotein 
wird es zum gelben Atmungsferment und greift entscheidend in die Dehydrierungs
vorgange einer jeden Zelle ein. Chemisch ist Lactoflavin eine Verbindung des 
d-Ribits mit Isoalloxazin, also in gewissem Sinne ein substituiertes Kohle
hydratderivat. 

Zu der Vitamin B2-Gruppe gehort auch der Pellagraschutzstofl oder das 
Nicotinsiiureamid, das als Diphospho-Pyridin-Nukleotid zu Co-Dehydrase I 
und als Diphospho-Pyridin-Nukleotid zur Co-Dehydrase II (WARBURG, V. EULER) 
in Verbindung jeweils mit einem spezifischen EiweiBkorper wird. Diese unter
schiedliche Wirkung dieser beiden Co-Fermente besteht darin, daB Co-Dehydrase I 
bei der Sauerstoffatmung, wobei Zucker durch molekularen Sauerstoff oxydiert 
wird, wirksam ist, wahrend Co-Dehydrase II den Zucker bei der alkoholischen 
Garung durch Acetaldehyd und bei der Milchsaurebildung durch Brenztrauben
saure umsetzen hilft. 



Innersekretorische Driisen. 

n. Pathophysiologie des Kohlehydratstoffwechsels 
(mit Ausnahme des menschlichen Diabetes mellitus). 

1. Experimentelle Hyperglyklimie uud Glucosurie. 
a) Innersekretorische Drusen. 
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Unsere Kenntnis von den nervosinkretorischen Regulationen des Gesamt
stoffwechsels hat in den letzten 2 Jahrzehnten eine wesentliche Vertiefung 
erfahren. Wir haben gelernt, die Stoffwechselleistungen des Organismus unter 
dem Aspekt des gesamten Inkretoriums zu betrachten. Es hat sich gezeigt, 
daB die Wirkung aller innersekretorischen Drusen einen Spannungszustand 
durch gegenseitiges Abgestimmtsein schafft, der durch Synergisten und Anta
gonisten stets auf die Rohe einreguliert ist, bei der optimal die vielgestaltigen 
Funktionen eines belebten Wesens ablaufen. Fallen eine oder mehrere Drusen 
aus oder tritt das Inkret einer Druse durch krankhafte Steigerung der Pro
duktion vermehrt in Konkurrenz, wird der normale Spannungszustand gestort. 
Er kann sicherlich in man chen Fallen durch Umsteuerung der anderen Drusen 
wieder hergestellt werden. In vielen Fallen wird es jedoch zu einer Fehlsteuerung 
kommen, da ein Ausgleich nicht moglich ist, und schwerwiegende Stoffwechsel
storungen treten in Erscheinung. Gerade am Kohlehydratstoffwechsel, der sich 
am leichtesten uberprufen laBt, sind diese Zusammenhange eingehend studiert 
worden. 

Pankreas. Die zahllosen experimentellen Arbeiten uber die Pathophysiologie 
des Kohlehydratstoffwechsels wurden durch die klassischen Arbeiten von 
MINKOWSKI (Zn) und v. MERING im Jahre 1889 eingeleitet, denen es durch 
Totalexstirpation des Pankreas bei Runden gelang, eine Zuckerkrankheit zu 
erzielen, die in allen Wesenszugen dem menschlichen Diabetes mellitus gleicht. 
Zur selben Zeit machte DE DOMINICI unabhangig von den deutschen Forschern 
ahnliche Beobachtungen. Diese Ergebnisse wurden in der Folge auch an zahl
reichen anderen Tieren immer wieder bestatigt, wenn . es gelang, das ganze 
Pankreas zu entfernen. Blieben mehr als 1/10 dieser Druse zuruck, trat keine 
Zuckerkrankheit auf. MINKOWSKI erbrachte auch den eindeutigen Beweis, daB 
es der Ausfall der Druse selbst ist und nicht die Operationschadigung der 
Pankreasnerven, die zum Auftreten des Diabetes fuhrt. Bleiben kleinere Drusen
teile zuruck, entsteht ein milder Diabetes, der auch SANDMEYERScher Diabetes 
genannt wird, und der nach voriibergehender Ryperglykamie und Glucosurie 
wieder verschwinden kann. Wird jedoch der Drusenrest funktionell durch starke 
Kohlehydratfiitterung iiberbeansprucht, so kann ein echter schwerer Diabetes 
entstehen, wie ALLEN (ZIl) zeigte. LONG, KATZIN und FRY (Zn) haben neuer
dings an partiell pankreasektomierten Ratten mit eigener Technik das Wechsel
spiel der Inkretdrusen gepruft, da am "pankreasgeschwachten" Organismus 
die Beeinflussung der Storungen leichter verfolgt werden kann. Bei der Total
exstirpation des Pankreas setzt der Diabetes meist sofort ein und ist nach 
24 Stunden voll entwickelt. Bei diesen Tieren steigt der Blutzucker schnell an, 
und es entsteht eine hochgradige Glucosurie. Auch bei kohlehydratfreier Nah
rung wird Zucker ausgeschieden. Der Glykogenbestand der Leber wird auf
gebraucht und groBe Mengen des KorpereiweiBes werden in Zucker umgebildet. 
Trotz groBen Durstes und ReiBhungers nehmen die Tiere standig an Gewicht 
ab, werden hinfii.llig, neigen zu Infektionen und gehen schlieBlich an einem 
komaahnlichen Zustand zugrunde, da mit zunehmender Verschlechterung die 
Acetonkorper ansteigen. Der MINKOWsKIsche Quotient DIN von etwa 2,8 hat 
heute viel an seiner Bedeutung verloren (Kritik s. S.426). 
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Der EiweiBumsatz ist auf das 2-3fache angestiegen (F ALTA, GROTE und 
STAEHELIN) und der respiratorische Quotient zeigt unabhangig von der Nahrung 
niedrigste Werte von 0,72, die nach der klassischen Interpretation aussagen, 
daB fast nur Fett verbrannt wird, wobei auch hier neuerdings eine scharfe 
Kritik einsetzt (s. S. 428), die zum Teil berechtigt ist. Eine Lipamie, die bei den 
pankreatektomierten Tieren nicht vermiBt wird, flihrt zu einer Verfettung der 
Leber, um dort an Stelle des mangelnden Glykogens glykoneogenetisch wirksam 
zu werden. Gleichzeitig steigt das anorganische Blutphosphat an. 

Trotz aller Almlichkeit unterscheidet sich der Pankreatektomiediabetes des 
Hundes vom echten menschlichen Diabetes. Beim Menschen wird auch bei 
schwerer Stoffwechselstorung im allgemeinen nicht die starke EiweiBeinschmel
zung und die Steigerung des Gesamtumsatzes beobachtet. Dagegen ist bei ihm 
die Neigung zur Ketonamie und Ketonurie starker ausgepragt. Diese Unter
schiede sind mit anderen feineren Unterscheidungen nicht lediglich darauf zuruck
zuflihren, daB der Hund eben ein anderes Wesen als der Mensch ist, sondern es 
zeigt sich, daB zwar flihrende Symptome beiden Krankheitsformen gemeinsam 
sind, doch das experimentelle totale Herausbrechen einer Druse aus dem Ring 
der anderen Inkretdrusen nicht mit der vielgestaltigen Erscheinungsform des 
menschlichen Diabetes verglichen werden kann. 

Die bevorzugte Betonung der Bauchspeicheldruse hatte der experimentellen 
Diabetesforschung lang ihren Stempel aufgedruckt, bis seit etwa 20 Jahren 
das Wechselspiel der gesamten innersekretorischen Drusen einer Analyse unter
worfen wurde, und sich jetzt erst die Gesamtregulation sinnvoll als eine Summen
leistung der sich gegenseitig fordernden und hemmenden Inkretstoffe mit ent
scheidenden Ruckwirkungen auf die Drusen selbst abzuzeichnen beginnt. 

Bereits MrNKOWSKI sah das Wesen der Zuckerkrankheit in einer Funktions
starung des Pankreas, die er mit dem Myxodem als Zeichen des Ausfalles der 
Schilddrusenfunktion in Parallele setzt. Bereits 1889 vermutete LAGUE SSE (Zu) 
das Pankreashormon in den Inselzellen, doch erst 1902 sicherte LOPIE in den 
LANGERHANSschen Inseln die Statte der innersekretorischen Pankreaswirkung. 
Noch sehr viel spater, erst im Jahre 1921 gelang BANTING und BEST in Toronto 
der groBe Wurf, aus dem Pankreas das wirksame Inkret zu isolieren, das sie 
Insulin nannten. Schon viele Versuche wurden vorher in dieser Richtung an
gesetzt, ohne daB die vielen Hinweise auf den richtigen Weg konsequent durch
gearbeitet und durchdacht worden waren. 1908 hat bereits ZfuZER ein Pankreas
praparat in Handen, das bei intravenoser Anwendung einwandfrei die Zucker
ausscheidung regulierte, jedoch wegen seiner Verunreinigung besonders durch 
EiweiB und dessen Abbauprodukte unangenehme Nebenwirkungen zeigte. Am 
weitesten kam schon im Jahre 1912 E. L. SCOTT, der mit seinen fermentarmen 
und angesauerten Pankreasextrakten einen deutlichen EinfluB auf die Hyper
glykamie erzielte, ohne jedoch diese Wirkung auf ein Hormon zu beziehen. 

MACLEOD (Zn) und BEST flihren zahlreiche Beweise daflir an, daB das 
Insulin tatsachlich in den Inselzellen gebildet wird. MACLEOD zeigte, daB bei 
verschiedenen Fischen aus den STANNIUsschen Korpern, die fast ausschlieBlich 
aus Inselzellen bestehen, groBe Insulinmengen gewonnen werden. Dieses wurde 
auch aus Pankreasgewebe erhalten, in dem die acinosen Teile nach Unterbindung 
des Ausflihrungsganges atrophieren und nur die Inselzellen erhalten waren. 
Diesen Zellen kommt zudem die typische morphologische Struktur mit zahl
reichen GefaBversorgungen zu, die fiir glandulare Organe mit innerer Sekretion 
charakteristisch ist. Bei krankhafter Vermehrung des Inselgewebes, wie wir 
dies bei Inseladenom kennen, kommt es zu den charakteristischen Erschei
nungen des Hyperinsulinismus mit Blutzuckersenkung und allen dazugehorigen 
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klinischen Erscheinungen [WILDER (Zn), ALLEN, POWER und ROBERTSON u. a.], 
woruber wir spater noch zu sprechen haben. 

lJber Herstellung und Dosierung des Insulins (vgl. S. 565). 
Die krystallisierten Insuline, die eine Wirksamkeit von etwa 23 Insulinein

heitenfmg haben, sind in ihren chemischen Eigenschaften gleich, unabhangig 
von Herkunft und Darstellungsverfahren. Insulin ist ein EiweiBkorper mit 
einem Molekulargewicht von 5101 (WESTPHAL und LANDIS). Mit der Ultra
zentrifuge fanden SJORGEN und SVEDBERG fruher bei einem PH von 4,5-7 
35000. Von den verschiedenen Aminosauren, die nach saurer Hydrolyse nach
gewiesen wurden, stehen mengenmaBig Leucin 30%, Glutaminsaure 21%, 
Tyrosin 12% und Cystin 12% im Vordergrund. MILLER und Du VIGNEAUD ist 
der Nachweis gelungen, daB die 3,2% Schwefel im Insulin nur als Cystin vor
handen sind. Die Wirksamkeit des Insulins bedingen mehrere Komponenten. 
Bei Reduktion der Disulfidgruppen tritt Inaktivierung ein (FREuDENBERG und 
WEGMANN), die nur teilweise ruckgangig gemacht werden kann. 1-2 Disulfid
gruppen sollen eine spezielle Funktion haben. Durch verdunntes Alkali werden 
geringe Mengen von Ammoniak abgespalten und Insulin wird unwirksam. Auch 
die Carboxyl- und Phenolgruppen (Tyrosin) sind physiologisch bedeutsam. 
Insulin ist ein EiweiBkorper eigener Art, dessen charakteristische Wirkung 
wahrscheinlich auf strukturelle Besonderheiten im Aufbau der einzelnen Amino
sauren und der gegenseitigen Beein£lussung ihrer verschiedenen Wirkgruppen 
beruht. Bei den Depotinsulinen sind die spezifischen Wirkgruppen durch Zu
satze (Protamin, Surfen usw.) (vgl. auch S. 566) blockiert, wodurch eine protra
hierte \Virkung erzielt wird, die TROPP polarographisch nachweisen konnte. 
DINGEMANSE stellte aus amorphem Insulin durch Adsorption an Kohle und 
anschlieBende Elution Insulin von der 4fachen Wirksamkeit (100 Insulinein
heitenfmg) dar, das jedoch sehr empfindlich ist und nur eine kurze Haltbarkeit 
besitzt. Diese Entdeckung hat nur theoretisches Interesse, da die Wirksamkeits
steigerung wahrscheinlich auf Depolymerisationsvorgange des stabilen Insulin
molekuls zuruckzufiihren ist. Von unreinen Insulinpraparaten wurde eine EiweiB
verunreinigung abgetrennt, die BURGER Glykagon nannte, und der bereits in 
geringster Menge eine blutzuckererhohende Wirkung zukommt. 

Hypophyse. Die Hypophyse ist das Zentralorgan des ganzen endokrinen 
Systems. Ihre Wechselwirkungen mit den einzelnen Drusen sind sehr viel
gestaltig. In intensiver Forschung wurden in den letzten Jahren aus Hypo
physenvorderlappen zahlreiche Hormone (thyreotropes, adrenotropes, lakto
genes Hormon und 2 gonadotrope Hormone) isoliert und daruber hinaus noch 
verschiedene Wirkungsprinzipien beschrieben. Uns interessieren nur die Stoffe 
der Hypophyse, die in Beziehung zum Kohlehydratstoffwechsel stehen. Es ist 
das groBe Verdienst von HOUSSAY und seiner Schule, durch bahnbrechende 
Arbeiten der Forschung den Weg in dieses schwierige Gebiet erschlossen zu 
haben. Er stellte mit seinen Mitarbeitern folgendes fest: 

1. Durch Entfernung der Hypophyse wird die Empfindlichkeit eines Hundes 
gegen Insulin erhoht und beim pankreatektomierten Tier die Starke des Diabetes 
vermindert. 

2. Hypophysenvorderlappenpraparate vermindern beim normalen oder hypo
physektomierten Tier die Empfindlichkeit gegen Insulin. Die gleichen Praparate 
bringen jedoch hypophysektomierte-pankreatektomierte Tiere wieder in einen 
schweren diabetischen Zustand. 

3. Durch Injektion von geeigneten Hypophysenvorderlappenpraparaten kann 
es auch beim Normaltier zum Diabetes kommen. 

Bei jungen hypophysenlosen Tieren tritt im Hunger innerhalb der ersten 
Tage bereits eine schwere Hypoglykamie auf, die durch Kohlehydrate und 
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Fleischnahrung, nicht dagegen jedoch durch Fette (SOSKIN) beseitigt werden 
kann. Dabei kann das korpereigene EiweiB offenbar nicht zur Zuckerbildung 
mobilisiert werden. Die niedrigere N-Ausscheidung und das niedrige D :N
VerhliJtnis hypophysektomierter-pankreatektomierter Tiere, das Fehlen jeder 
Fettwanderung und die geringen Grade der Ketonurie im Hunger bei solchen 
Tieren bestimmten HOUSSAY, LONG u. a. zu der Annahme, daB im Hunger die 
Gluconeogenie versagt. SOSKIN und Mitarbeiter konnten bei eviszerierten hypo
physektomierten Tieren mit konstanter Kohlehydratzufuhr nachweisen, daB das 
extrahepatische Gewebe Kohlehydrat subnormal verwertet, wahrend CREANDALI, 
und CHERRY bei Leberdurchblutung eine stark verminderte Kohlehydrataus
schiittung beobachteten. Bei der zentralen Bedeutung der hepatischen Gluconeo
genie fUr den Kohlehydratstoffwechsel mit ihrer Forderung durch Hypophysen
vorderlappenhormone und ihre Bremsung durch Insulin sind uns jetzt die 
mannigfachen Stoffwechselveranderungen bei hypophysektomierten und hypo
ph ysektomierten -pankrea tektomierten Tieren (Houssa.y -H unde ) verstandlicher 
geworden. 

Die Entdeckung HOUSSAY und seiner Schule, daB durch Injektionen von 
Hypophysenvorderlappenextrakten Diabetes entstehen kann, wurde unab
hangig auch von EVANS, MEYER, SIMPSON und REICHERT, sowie von BAUMANN 
und MARINE gefunden. Da die Stoffwechselstorung "Diabetes mellitus" eine 
Summe von Partialstorungen des intermediaren Stoffwechsels ist, der sehr viel
gestaltig von der Hypophyse seine Impulse erhalt, ist es notwendig, alle Faktoren 
des Hypophysenvorderlappens, die hier wirksam sind, einer Analyse zu unter
ziehen. 

Der glykotrope Faktor (Antiinsulin Faktor). Die Beobachtung HOUSSAYS, 
daB Hypophysenvorderlappenextrakte bei normalen und hypophysektomierten 
Tieren zu einer Unempfindlichkeit gegen Insulin fUhren, wurde von YOUNG (Zu) 
und Mitarbeiter einer genaueren Weiterbearbeitung unterzogen. Sie stellten 
fest, daB der glykotoge Faktor selbst nicht diabetogen wirkt, dagegen einen ab
normen hohen Glykogenspeicher in Leber und Muskel wahrend kurzer Fasten
zeit aufrechterhalt. Diese Extrakte lassen den Blutzuckerspiegel selbst un
beeinfluBt. Es konnte gezeigt werden, daB die glykotrope Substanz nicht iden
tisch ist mit Prolactin, mit dem thyreotropen und gonadotropen Hormon, und 
mit der ketogenen und der Melanophoren-ausbreitenden Substanz. Die glyko
trope Substanz konnte bisher noch nicht isoliert werden, dabei ist es moglich, 
daB sie ein Bestandteil des diabetogenen Komplexes ist. 

Fur die ketogene Wirkung des Hypophysenvorderlappens, die von BUM und 
LING zuerst beschrieben wurde, konnten SHIPLEY und LONG zeigen, daB der 
ketogene Faktor, das diabetogene Prinzip und das Wachstumsprinzip iden
tisch sind. 

Das diabetogene Prinzip. Es besteht wahrscheinlich aus einem hitzelabilen 
und einem hitzestabilen Teil und wirkt sowohl auf das Pankreas durch Herab
setzung der Insulinausschuttung (HOUSSAY und FOGLIA) als auch auf das extra
pankreatische Gewebe durch Verminderung der Kohlehydratoxydation (RUSELL 
und BENNETT). 

Bei der Injektion von gleichen Mengen des diabetischen Faktors tritt nach 
einer Latenzzeit von 3-5 Tagen, in der sich bereits die Herabsetzung der Emp
findlichkeit gegen Insulin zeigt, Hyperglykamie, Glucosurie, Ketonurie, Hyper
lipamie, vermehrte Stickstoffausscheidung, Polyurie und Polydipsie auf. Doch 
unterscheidet sich diese Zuckerkrankheit yom Pankreasdiabetes! Das Korper
gewicht zeigt eher eine Neigung zum Ansteigen als zum Absinken und trotz 
groBer Zuckerverluste durch den Ham bleiben normale Leberglykogenwerte 
lange erhalten. Die Tiere werden jedoch bald gegen die gleiche Dosis des dia-
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betogenen Faktors des Hypophysenvorderlappens refraktar und der Blutzucker 
kann wieder auf normale Werte absinken. Wurde dagegen die tagliche Menge 
des injizierten Extraktes gesteigert, so gelang es YOUNG bereits innerhalb von 
11 Tagen einen dauernden Diabetes zu erzeugen, der auch in unveranderter 
Starke weiterbesteht, wenn die Injektionen aufhoren. 

YOUNG und MARKS fassen ihre Beobachtungen in folgende Punkte zusammen: 
1. Dem hypophysaren Diabetes fehlt die Neigung zu Spontanremissionen 

und die Ketonurie kann ein Jahr und langer nach Absetzen der Injektionen noch 
ansteigen. 

2. Die Insulinbehandlung kann lange Zeit bei geniigender Nahrung unter
bleiben. Bei plotzlichem Insulinentzug dagegen kann im Koma Tod eintreten. 

3. Das insulinbediirfnis mancherTiere ist sehr viel groBer als das pankreatekto
mierter Tiere unter gleichen Bedingungen, um die Glykosurie zu kompensieren. 

4. Ochsentalg vermindert die Glykosurie und Ketonurie. Die diabetischen 
Symptome konnen bei dieser Nahrung sogar verschwinden, um bei Fleischkost 
wieder zu erscheinen. 

5. Die LANGEltHANsschen Inseln zeigen schwere pathologische Veranderungen 
mit ausgedehnter Hyalinisierung der Inselsubstanz. 

Die nicht dialysierbare diabetogene Substanz laBt sich bei 0° fraktionieren. 
Sie ist nicht identisch mit Prolactin, mit dem thyreotropen und gonadotropen 
Hormon, und mit dem glucotropen und melanophorenausbreitenden Prinzip. 
Eine Trennung von der ketogenen, der glykostatischen (RUSELL und BENNETT) 
und adrenotropen Substanz konnte noch nicht erreicht werden. 

Die pankreatrope Wirkung von Hypophysenvorderlappenextrakten wurde 
zuerst von ANSELMINO, HEROLD und HOFFMANN beschrieben. Diese Autoren 
sahen eine VergroBerung und Vermehrung der LANGERHANSschen Inseln. Diese 
Untersuchungen sind nicht unwidersprochen geblieben (SANTO). MARKS und 
YOUNG konnten mit diesen Extrakten jedoch eine starke Vermehrung des 
Insulingehaltes im Rattenpankreas nachweisen und sehen in diesem Verhalten 
eine Erklarungsmoglichkeit fUr das zuerst bestehende Refraktarstadium gegen
iiber dem diabetogenen Prinzip. Das Pankreas hat die Moglichkeit, den diabeti
schen Reiz des Hypophysenvorderlappens durch Vermehrung der Insulin
produktion bis zu einer gewissen Grenze zu kompensieren. YOUNG halt auch 
eine primare Gegenreaktion des Pankreas auf diese pankreatropen Extrakte 
fur moglich, da hei Ratten zwar die Inselzellen stark vermehrt werden, jedoch 
kein Diabetes durch diabetogene Extrakte erzielt werden kann. 

Die uberragende Bedeutung der H ypophyse fur die Regulation des Kohlehydrat
.~tottwechsels haben wir in ihren einzelnen Komponenten untersucht. Die be
herrschenden Symptome sind: Hemmung der Insulinwirkung, Hemmung der 
lnsulinsekretion, Anregung der Glykogenansammlung in Leber und Muskel durch 
Gluconeogenie, Senkung der Kohlehydratoxydation. Diese Eigenschaften ver
flechten die Hypophyse aufs engste mit der Intensivierung eines bestehenden 
Diabetes oder dem Entstehen eines neuen Diabetes. 

Hypophyse und Pankreas sind das Kernstiick der Kohlehydratstoffwechsel
regulation. YOUNG beobachtete, daB seine diabetogenen Extrakte des Hypo
physenvorderlappens auch gewohnlich wachstumsfordernde Wirkung haben. Er 
halt es deshalb fUr moglich, daB das Wachstumsprinzip und das diabetogene 
Prinzip sehr nahe verwandt oder sogar identisch sind. Konnen die Inseln auf 
den Reiz dieser Extrakte nicht geniigend schnell und zur Kompensation aus
reichend Insulin produzieren, wird die diabetische Wirkung im VordE;rgrund 
stehen, passen sich dagegen die Inseln wie bei den Ratten, vollig dem U'beran
gebot an, scheint es moglich, daB das Wachstum vorzugsweise durch Stickstoff-
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retention und gesteigerte Kohlehydratoxydation gefordert wird. DINGEMANSE 
dagegen will das Wachstumshormon, das man auch "chondrotropes" Hor
mon nimnen konnte, weil es einen wichtigen Angriffspunkt in der Epiphysen
scheibe der Knochen hat, identifiziert haben, obwohl diese Untersuchungen des 
LAQUEuRschen Laboratoriums bisher noch nicht andernorts bestatigt werden 
konnten. Es solI keine Idenditat mit dem Kohlehydratstoffwechselhormon, 
dem diabetogenen oder "ketogenen" Hormon bestehen. 

RIESSER betont neuerdings nachdrucklichst, daB der EinflufJ des H ypophysen
vorderlappens auf den Kohlehydratstoffwechsel iiber die Nebenniere geht. Rinde 
Hnd Mark sind nach ihm eine funktionelle Einheit und wirken auf die Regulation 
des Blutzuckers als Synergisten, wenn es auch den Anschein hat, als ob eine 
antagonistische Wirkung bestande! Adrenalin vermindert zwar den Leber
glykogenbestand und die Nebennierenrinde vermehrt ihn durch Gluconeogenie! 
Beide Wirkungen dienen jedoch im gleichen MaBe nur der Blutzuckererhohung 
und darauf allein kommt es letzten Endes an. Hieraus ergibt sich zwangslaufig, 
daB Insulin der Gegenspieler beider Teile der Nebennieren ist, wenigstens was den 
Kohlehydratumsatz in der Leber betrifft. Insulin hemmt die Gluconeogenie 
(also die Zuckerneubildung) und gleichzeitig auch die Glykogenolyse (also die 
Zuckerentstehung aus Glykogen), wodurch die Voraussetzungen fUr das Ab
sinken des Blutzuckers gegeben sind. Diese beiden antagonistischen Wirkungen 
des Insulins auf den Glykogenbestand der Leber treten fur die Blutzucker
regulation als Synergisten in Erscheinung. RIESSER hat diese Zusammenhange 
sehr klar erkannt und herausgestellt. Er zieht weiter hinaus die SchluBfolgerung, 
daB es in Einklang mit allen bekannten wichtigen experimentellen Befunden (LONG, 
COREY und BRITTON usw.) nur ein einziges, den Kohlehydratstoffwechsel regulieren
des H ypophysenvorderlappenhormon geben kann, und dieses ist das adrenotrope 
Hormon, das auf beide Nebennierenanteile in gleichem MaBe wirkt. In den sehr 
indrucksvollen Schemen der Abb. 5 erlautert er die Kohlehydratregulation 

Schema 1 macht deutlich, daB das Gleichgewicht zwischen den Glykogen-aufbauenden 
und -abbauenden Vorgangen in der Leber als Resultat des Antagonismus der Einwirkungen 
von Pankreas und Nebennierenhormonen nur dann besteht, wenn die Nebenniere vom 
HVL. aus standig erregende Impulse erhart. Von diesem Grundschema ausgehend lassen 
sich weiterhin samtliche Erscheinungen ableiten, die unter den mannigfachsten Bedingungen 
der Driisenexstirpationen sowie der Extraktzufuhr tatsachlich festgesteIlt sind, und wir 
erhalten die M6glichkeit, sie aIle unter gemeinsamen Gesichtspunkten zu erklaren. 

Glykoq~n + 

{ 
:::: Aufbou:::±::= ~ fu\ 

, c::=J --±-~ 
--=--- Abbou --t-- j'1ark) --=- ~ \...J 

Ponkr,05 L,ber N~b.nnler. Hypophy5t 

Schema 2. Entfernung des HVL. 
Folgen: Herabsetzung der Funktion der Nebenniere als Ergebnis des AusfaIls der vom 

HVL. ausgehenden Dauererregung; Uherwiegen der Pankreasfunktion - Injektion nicht 
nUr von Hypophysen-Vorderlappenextrakt sondern ebenso von Nebennieren-Rindenextrakt 
hcht die Wirkung der Hypophysektomie auf (KATZIN und LONG; COREY). 

Symptome: Hypoglykamie, Abnahme der Glykogenbestande. 

{ 
:::: Aufbou~{\ 

2 c::=J _ --------~ ---=-: Abbou --±-- U 
Abb. 5. Schema 1 und 2. 
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Schema 3. Injektion von HVL.-Extrakt bei vorhandener oder fehlender Hypophyse. 
Folgen: "Obererregung der Nebenniere, relative Insuffizienz des Pankreas (YOUNG; 

DOHAN und LUKENS). 
Symptome: Diabetische Stoffwechsellage. 

{ 
::: Aufbau;! (\ 

3 c::=J -J:.- --t- 0 
--:-- Abbau : t U ~ 
-- _E.~frad 

Schema~. Entfernung des Pankreas. 
Folgen: Uberwiegen der Keoennierenfunktionen. 
Symptome: Diabetes. 

4 ~ {-------- Aufbau ~ (\ -.!- G 
-------- Abbau ~ U 

Schema 5. Entfernung sowohl des Pankreas wie der Hypophyse. 
Folgen: Hemmung der Nebennierenfunktion bei gleichzeitigem Fehlen des Insulins. -

Adrenalektomie wirkt iihnlich (LONG und LUCKENS). 
Sympt(YfT/,e: Abgeschwiichter Diabetes ("HOUSSAY-Phiinomen"). 

{-------~- Aufbau --.±-(\ ~ 
S ~ --------~ 

_________ Abbou -±-- V 

Schema 6. Entfernung des Pankreas sowie der Hypophyse, Injektion von HVL.-Extrakt. 
Folgen: Nebennierenfunktion voll erhalten oder verstiirkt bei fehlender Insulingegen

wirkung. 
Symptom: Diabetes (LONG und LUKENS; LUKENS und DOHAN; LONG, KATZIN und FRy). 

{
-_m ___ Aufbau .:-l.-(\ _ 

6 ra _________ Abbau :::±= U ~ h~rac~ 
Schema 7. Entfernung des Pankreas und der Nebenniere bei erhaltener Hypophyse. 

(Literatur bei LONG, KATZIN und FRY.) 
Folgen: Gleichzeitiger Ausfall BOwohl der Nebennierenhormone wie des Insulins. 
Symptome: Kein Diabetes. 

1 ~ {--------- Aufbau --------, -:t- 0 
--------- Abbau ---------

Schema 8. Entfernung des Pankreas und der Nebennieren(rinde). Injektion von Neben
nierenrinden-Extrakt. Hypophyse intakt (LUKENS und DOHAN). 

Folgen: Volle Nebennierenwirkung bei fehlendem Insulinantagonismus. 
Symptome: Diabetes . 

• BII [~:::::::::"~, ..i- (") 

~}fl~rac~ 

Schema 9. Entfernung von Pankreas und Nebennieren. Injektion von HVL.-Extrakt. 
Folgen: Keine Wirkung des HVL.-Extraktes auf Nebennieren moglich, fehlende Insulin-

wir~:Ptome: Kein Diabetes (LONG, KATZIN und FRY; hier auch Hinweis auf gegenteilige 

Angaben). --------- Aufbau ---------t 
9 ra L _______ Abbau __________ ,~~ 0 

___ E.~ract 

Abb. 5. (Fortsetzung.) Schema 3-9. 
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unter diesem einheitlichen Gesichtspunkt. So hat denn RIESSER zum erstenmal 
die ganze hormonale Kohlehydratstoffwechselregulation unter einem klaren 
und einheitlichen Gesichtspunkt herausgestellt. Seine Theorie hat viel Be
stechendes an sich! 

Kontrainsuliires und thyreotropes Hormon (vgl. S. 436 u. 441), corticotropes 
Hormon (vgl. S. 447). 

Von den H ypophysenhinterlappenpraparaten wurde besonders mit dem blut
drucksteigernden Tonephin eine Hyperglykamie beobachtet (HAFERKORN und 
LENDLE u. a.), die nach ASCHNER und JAso-RoLDAN sowohl indirekte durch 
Adrenalinmobilisierung, als auch direkt durch Glykogenolyse entstehen soIl. 
Eine direkte diabetogene Wirkung kommt diesen Extrakten nicht zu. 

Nebenniere. Die grob IPorphologische Trennung der Nebenniere in Mark 
und Rinde ist durch die Arbeiten v. LUCADOUS, der innige strukturelle Zu
sammenhange zwischen diesen beiden Teilen aufdeckte, mehr auf eine funk
tionale Betrachtungsweise hingelenkt worden. BACHMANN lehnt das Epinephrom 
v. LUCADOUS ab und kommt auf Grund sehr grundlicher Studien zu der Ansicht, 
daB flieBende tJbergange zwischen Rinde und Mark nicht bestehen. ROGOFF (Zn) 
nimmt mit anderen auf Grund seiner experimentellen Arbeiten jedoch an, daB 
das Hormon des Markes erst das der Rinde aktiviert. 

Mark und Rinde haben fur die Erhaltung des Lebens eine verschieden wichtige 
Bedeutung; marklose Tiere zeigen zwar eine Insulinuberempfindlichkeit, sind 
aber sonst in ihren Lebensfunktionen nicht wesentlich gestort. Rindenlose 
Tiere dagegen sterben bald. Wir werden Mark und Rinde in ihrer Bedeutung 
fUr den Kohlehydratstoffwechsel getrennt untersuchen. 

Nebennierenmark. Der Wirkstoff des Nebennierenmarkes, das Adrenalin, 
erzeugt bei parenteraler Vera brei chung eine starke Hyperglykamie (vgl. auch 
S.437), die haufig von einer Glucosurie begleitet ist. Auch hierbei steht die 
Leber im Brennpunkt des Stoffwechselgeschehens. Bei entleberten Tieren 
(MANN und MAGATH) tritt keine Blutzuckererhohung ein, trotzdem sich die 
Muskelmilchsaure erhoht; denn sie kann nicht durch die Vermittlung der Leber 
zu Kohlehydrat umgeformt werden! Adrenalin steuert die Glykogenolyse; aus 
Leberglykogen erhoht sich der Blutzucker, aus Muskelglykogen die Milchsaure. 
Der Impuls des Adrenalilll;, zur Blutzuckererhohung wird noch gleichzeitig 
unterstutzt durch die peri ph ere Herabsetzung der Zuckeroxydation (CORI und 
CORl, COLWELL). So hat das Adrenalin im Kohlehydratstoffwechsel seine beson
dere Stellung als Hormon zur schnellen Beseitigung der lebensbedrohenden 
hypoglykamischen Schockzustande. 

Bei haufigen wiederholten Injektionen von Adrenalin steigt der Blutzucker 
immer wieder an, wenn auch der Glykogengehalt der Leber auf sehr geringe 
Werte abfallt, jedoch niemals ganz verschwindet. Ahnliche Beobachtungen 
machte POLLAK. wenn er die verabreichten Adrenalinmengen langsam aber 
standig steigerte und dabei immer eine Glucosurie nachwies. Die durch Adrenalin 
erzwungene Verminderung des Leberglykogens setzt ihrerseits zugleich einen 
starken Reiz fUr die Glykogenneubildung, so daB die Leber niemals vollig 
glykogenfrei werden kann. CORl fand, daB Adrenalin die Leberglykogenbildung 
aus der von den Muskeln zugefUhrten MiIchsaure begunstigt. RIESSER meint 
hierzu, daB die angeregte Gluconeogenie aus EiweiB und Fett uber die Stimu
lierung der Rindensekretion geht. 

Bei der Besprechung der Blutzuckerregulation (vgl. S. 434) haben wir gesehen, 
wie das kontrainsulare Hormon des Hypophysenvorderlappens bei Hyper
glykamie durch Vermittlung des Nervensystems den Induktionsreiz zur Gly
kogenolyse teils durch Vermittlung des Nebennierenmarkes, teiIs durch direkte 
Bahnen zur Leber auslOst. 
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Uber die Bedeutung des Nervensystems bei den innersekretorischen Wechsel
wirkungen wird am Ende dieses Abschnittes berichtet (vgl. S.451). 

Nebennierenrinde. Die Nebennierenrinde untersteht ebenso wie das Mark 
den regelnden Einflussen del' Hypophyse. ANSELMINO, HEROLD und HOFFMANN 
beschrieben 1934 einen Wirkstoff den sie aus dem Hypophysenvorderlappen 
gewonnen hatten, del' die Nebennierenrinde verbreitert. Umgekehrt flihrt die 
Hypophysektomie zu einer Atrophie del' Rinde, die jedoch durch Injektion 
wirksamer Extrakte des Hypophysenvorderlappens verhindert werden kann. 
Diesel' Wirkstoff wird corticotropes Horman genannt. Die Einflusse des Neben
nierenrindenhormons auf den Kohlehydratstoffwechsel sowie die Beziehung 
dieses Hormons zu den anderen Inkretdrusen wurde besonders durch die lang
jahrigen Arbeiten von LONG (Zn) und seiner Schule geklart. Bei adrenalekto
mierten Tieren steht die Storung des Elektrolyt- und Wasserhaushaltes im 
Vordergrund, die auch primal' zum Tode fuhrt (LOEB, HARROP, ZWEMER, SWINGLE, 
KENDALL und HARTMANN). Bei ausreichender Kochsalzzufuhr zeigen diese 
Tiere, wenn sie gut gefuttert sind, keine sinnfallige A bweichung in ihrem Kohle
hydratstoffwechsel. Anders ist es abel' im Hunger. Unter Absinken des Leber
und Muskelglykogens (BRITTON und SILVETTE) kommt es zur Hypoglykamie 
und einer erheblichen Verminderung del' N-Ausfuhr (EVANS). Das Leben diesel' 
Tiere kann nicht durch Zufuhr von Glucose allein verlangert werden, und sie 
sterben mit hohen Glucosewerten. Umgekehrt wurde durch wirksame Neben
nierenrindenextrakte bei normalen und adrenalektomierten Ratten, die mit, 
Glucose gefUttert waren, eine starke Leberglykogenzunahme auf das 1O-40fache 
unter Blutzuckeranstieg beobachtet, wahrend sich del' Muskelglykogenspiegel 
nicht erhohte. Auch klinische Beobachtungen sind hier von Interesse. So fanden 
LUKENS, FLIPPIN und THIGPEN, daB bei 55 Fallen von Hyperplasie und Tumoren 
del' Nebennierenrinde 44% Glucosurie hatten. Als QueUe del' Kohlehydrat
neubiIdung wurde durch N-Bilanz-Untersuchungen ein erhohter EiweiBabbau 
festgestellt, del' mit einer Verminderung del' Glucoseoxydation einhergeht 
(LONG und Mitarbeiter). Von besonderer Bedeutung muBten fUr die Erklarung 
del' Wirkung des Nebennierenrindenhormons auf den Kohlehydratstoffwechsel 
Untersuchungen sein, die dieses Hormon im Kreis del' gestorten Kohlehydrat
regulation pruften! Eine Glucosurie durch partieUe Pankreatektomie (SHAPIRO 
und PINCUS) wird sowohl durch Hypophysektomie (HOUSSAY) als auch durch 
Adrenalektomie (LONG und LUENS) gebessert und kann sogar ganz verschwinden. 
Durch Verabreichung von Rindenhormonen wird jedoch die Hohe del' alten 
Zuckerausscheidung wiederhergestellt, und sie kann sogar bei groBen Hormon
mengen die Werte VOl' del' Adrenalektomie noch ubersteigen! Diesel' Ver
such beweist, daB Nebennierenrindenhormon, obwohl es insulinahnlich wirkt 
(TRopp und KOHLER) und Glykogenvermehrung erzielen kann, nicht mit 
Insulin synergistisch ist. Denn Insulin wurde bei diesen Tieren die Glucosurie 
bessern und nicht verschlimmern! Das gleiche Ergebnis del' Glykogenvermehrung 
erzielen Nebennierenrindenhormon und Insulin auf vollig verschiedenen Wegen; 
Nebennierenrindenhormon regt die Gluconeogenie aus EiweiB und Fett an, 
wahrend Insulin bereits vorhandenes Kohlehydrat zu Glykogen polymerisiert 
und deswegen antiglykogenolytisch wirkt. Da Nebennierenrindenhormon die 
Glykogeneogenese und Milchsaurebildung im gleichen Organ (Leber) mindert, 
nimmt RIESSER einen Antagonismus zum Insulin an, so daB er direkt von einem 
Antagonismus Insulin -<- --+ Nebenniere, diese als Ganzes betrachtet, spricht, 
wenigstens was die Beziehungen zur Leber betrifft. AufschluBreich sind die 
Untersuchungen mit Nebennierenrindenhormon bei hypophysektomierten Tieren. 
Wahrend bei diesen Tieren die Gluconeogenie darniederliegt, wird sie durch die 
Rindenhormonbehandlung ausgeglichen, wahrend sich jedoch aIle Storungen 
im Kohlehydratstoffwechsel nicht beheben lassen. 
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Bei diesen experimentellen Ergebnissen erhob sich immer wieder die Frage, 
inwieweit die Hypophysektomie auch iiber die sekundare Atrophie der Neben. 
nierenrinde wirksam wird, denn sowohl die Hypophyse als auch die Nebennieren
rinde fordern die Gluconeogenie besonders aus EiweiB! So wird es auch ver
standlich, daB Nebennierenrindenhormon bei hungernden hypophysektomierten
pankreatektomierten Ratten "diabetogen" wirkt, wie wir schon gesehen haben. 
Es ist sicher, daB die verschiedenen Nebennierenrindenhormone identisch sind, 
die den Kohlehydratstoffwechsel, den Elektrolythaushalt und das Leben neben
nierenloser Tiere aufrechterhalten. Dabei besteht nach LONG ein quantitativer 
"\Virkungsunterschied; Corticosteron und Dehydrocorticosteron uben im Gegen
satz zu Desoxycorticosteron und Progesteron eine starke Wirkung auf den 
Kohlehydrathaushalt aus, wahrend der EinfluB samtlicher Substanzen auf den 
Elektrolythaushalt etwa gleich ist. 

Sowohl LONG als auch RUSSELL nehmen zwischen Hypophyse und Neben
nierenrinde einen Synergismus an, wobei eine gewisse Menge Rindenhormon 
notwendig ist, um die Wirkung des Hypophysenfaktors zu ermoglichen. Denn 
bei adrenalektomierten-pankreatektomierten Ratten erzeugen am intakten Tier 
vollwirksame diabetogene Extrakte keine Glucosurie. Auf der anderen Seite 
bewirken jedoch diese Extrakte eine Steigerung der Glucosurie, wenn die Tiere 
nach der Adrenalektomie Rindenhormone erhielten. 

Aus diesen Beobachtungen schlieBen die Autoren mit Recht, daB das Rinden
hormon allein die Glucosurie vermehren kann, die ganze "diabetogene" Wirkung 
des Hypophysenvorderlappens jedoch nicht durch die Nebennierenrinde uber
tragen werden kann. Das Wesen des Synergismus dieser beiden Hormone ist 
noch nicht vollig klar. Nach den bisherigen experimentellen Unterlagen scheint 
die "diabetogene" Wirkung des Hypophysenvorderlappens mit einem Faktor 
auf die Nebennierenrinde, mit einem zweiten Faktor direkt auf das Gewebe zu 
wirken, obwohl SELYE und DOSNE gezeigt haben, daB bei teilweise hepatekto
mierten Ratten zwar Nebennierenrinde den Blutzuckerabfall hemmt, wahrend 
es bei vollig hepatektomierten Tieren ohne EinfluB war. Von besonderer Bedeu
tung fiir den ganzen Kohlehydratstoffwechsel ist die spezifische Wirkung der 
Nebennierenrindensubstanzen, die vielgestaltigen Phosphorylierungsprozesse 
[VERzAR (Zn)] zu steuern, was gerade fur den Glykogenaufbau vielleicht sogar 
entscheidend ist. 

Schilddriise. Die Verflechtung der Schilddruse mit dem Kohlehydratstoff
wechsel ist sehr vielgestaltig und von besonderer Art. Ihre Stellung im In
kretorium ist allseitig gebun<len und muB zum Verstandnis kurz skizziert werden. 
Der Schilddruse ubergeordnet ist die Hypophyse, die durch das thyreotrope 
Hormon die Schilddrusentatigkeit regelt. Das Schilddriisenhormon greift ruck
laufig nun seinerseits wieder am Zwischenhirn primar an. So konnte SCHITTEN
HELM und EISLER dort bei Basedowikern einen erhohten Jodgehalt nachweisen. 
ISSEKUTZ untersuchte durch Dekapitation und durch die Wirkung von Hirn
stammnarkotica das Ausbleiben der spezifischen Hormonwirkung auf den Stoff
wechsel. Das Verbundensein der Schilddrusenregulation mit den vegetativen 
Zentren des Gehirns wird noch weiter durch klinische Beobachtungen erhartet. 
Oft kann eine Hyperthyreose durch schwere seelische Erschiitterungen ausgelOst 
werden, was SAUERBRUCH bestimmte, direkt von einer "Commotio der Schild
druse" zu sprechen. 

Die Schilddruse unterliegt besonders dem EinfluB des Sympathicus und steht 
so in einer funktionellenReihe mit dem chromaffinen System und dem Neben
nierenmark. Diese enge gemeinsame Beziehung ist in ihrer Abgestimmtheit eine 
Notwendigkeit fur den geordneten Stoffwechselablauf. Nach Unterbindung der 
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Nebenniere tritt durch Thyroxingaben kein Blutzuckeranstieg ein, obwohl bei 
normalen Tieren als Folge des Thyroxinreizes vermehrt Adrenalin gebildet wird, 
wie ZUNZ und LA BAltRE durch Anastomoseversuche zweifelsfrei nachwiesen. 
MINOUCHI fand bei seinen histologischen Untersuchungen iiber die Wirkung von 
Schilddriisensubstanz beim Kaninchen schwere Veranderungen' an den endo
krinen Driisen. Nebennierenrinde und -mark sind hypertrophisch, wahrend das 
Mark spater atrophisch wird und degeneriert. Am starksten sind die Verande
rungen am Pankreas, das eine Atrophie des Parenchyms und der Inseln zeigt, 
in fortgeschrittenen Fallen auch Degenerationen (KURIYAMA, HARRING). So 
leiten die histologischen Veranderungen zu den Sttirungen des StoffwechselR 
iiber. 1m Vordergrund aller Storungen steht bei der Dberfunktion der Schild
driise die Steigerung der Verbrennungsvorgange. Es kommt sowohl bei den 
klinischen als auch bei den experimentellen Formen der Hyperthyreosen haufig 
zu Hyperglykiimie und Gluco8urie. In Zusammenhang hiermit steht ein volliges 
Verschwinden des Leberglykogens (CRAMER und KRAUSE, PARHON, ROMEIS u. a.), 
wahrend sich das Muskelglykogen (EITEL und LOESER) nicht vermindert. Die 
Zusammenhange der Schilddriiseniiberfunktion mit dem Kohlehydratstoff
wechsel haben besonders ABELIN und KURSTEINER untersucht und machten 
die iiberraschende Feststellung, daB sich bei der thyreotoxischen Glykogen
verarmung der Leber keine Leberverfettung und nur geringgradige Acetonurie 
sowie kein nachweisbarer vermehrter Fetttransport vorfindet. Eine glykogen
verarmte Leber kann unter Thyroxinwirkung selbst mit bevorzugten Glykogen
bildnern keine Reservekohlehydrate aufbauen (ABDERHALDEN und WERT
HEIMER), wahrend die Leber ihren Glykogenbestand weitgehend halten kann, 
wenn yom Anfang der Hormonvergiftung ab reichlich Nahrung mit Fett gegeben 
wird (BOSL). Diese Befunde weisen den Weg zur Deutung der Stoffwechsel
zusammenhange. Der Glykogenmangel in der Leber ist sicherlich nicht die Folge 
einer direkten Leberzellenschadigung, da nach Abbremsung der Hyperthyreose 
die Glykogenbildung sofort wieder beginnt. Die Storung liegt in dem unerhort 
groBen Brennmaterialbediirfnis der ganzen Korperzellen sowohl fUr Fett als 
auch fUr Kohlehydiat. Fett wird nicht in vermehrtem MaBe (fehlende Lipamie!) 
zieIgerichtet zur Gluconeogenie (Hunger, Diabetes!) in die Leber transportiert, 
sondern zum groBten Teil schon direkt im Gewebe oxydiert. Es besteht ein Wett
Iauf zwischen dem Aufbrauch der Vorrate und der Verbrennungsrasanz des 
Gewebes, die mit fortschreitender Krankheit immer mehr zunimmt. Dabei kann 
es trotz fortbestehender Glykoneogenie gar nicht wegen der zunehmenden 
negativen Bilanz zum Aufbau von Glykogen kommen (CRAMER und KRAUSE, 
ABELIN u. a.), und die vorhandenen Vorrate an Glykogen und Fett schwinden, 
wenn sie nicht von Anfang an durch calorienreiche Nahrung geschont werden. 
Die gleichzeitig beobachtete Hyperglykamie entsteht durch die synergistische 
Anregung des Nebennierenmarks zur vermehrten Adrenalinproduktion, wodurch 
wiederum vermehrt Insulin ausgeschiittet werden muB (ZUNZ und LA BARRE). 
Die beobachteten histopathologischen Driisenveranderungen bestatigen diese 
Befunde. Das in hochster Aktivitat und unter Anspannung aller Reserven 
arbeitende inkretorische System ist gegen zusatzliche Belastung sehr empfindlich 
geworden. Mit Insulin tritt Hypoglykamie ein; durch Insulin und Zucker kann 
der Glykogenzerfall im Gegensatz zum Hunger und zur Phlorrhizinhyper
glykamie nicht behoben werden (BRENTANO), da Insulin die Zuckeroxydation 
noch mehr steigert, wozu der Zuckernachschub nicht ausreichend ist und Hypo
glykamie eintritt. Auch bei hypophysektomierten Ratten, die im Hunger zur 
Hypoglykamie neigen, kann Thyroxin, trotzdem es nach ALTHAUSER die Resorp
tion der Kohlehydrate aus dem Darm stark steigert, den Kohlehydratbestand 
bei fastenden Tieren nicht bessern (RUSSELL). 

Halldbllch der illneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/2. 29 
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Es findet sich aber nicht nur die Insuliniiberempfindlichkeit bei Uberfunktion 
der Schilddriise, sondern auch in gleichem MaBe bei Unterfunktion, obwohl 
gerade hier vermehrt Glykogen und Fett gestapelt ist! MEYTHALER und MANN 
erklaren dieses Verhalten aus dem veranderten Funktionszustand des sympathico
adrenalen Systems. Bei Hyperfunktion bedingt der Glykogenmangel, bei Hypo
funktion die langsamere Glykogenolyse und die ungeniigende Gegenregulation 
durch Adrenalinmangel die Hypoglykamie. 

DOHAN und LUKENS fanden, daB die Thyreoidektomie beim Vergleich mit 
der Hypophysektomie keine wesentliche Rolle im pankreaslosen Tier spielt. 
Die Hauptwirkung der Schilddriise auf den Kohlehydratstoffwechsel besteht 
hauptsachlich in der gesteigerten Glykogenolyse und der auch dadurch indirekt 
ausgelOsten vermehrten Gluconeogenie. 

Geschlechtsdriisen. Die Geschlechtsdriisen stehen zu dem Kohlehydrat
stoffwechsel nur in einer losen Beziehung. Ihre Wirkung ist ein Teil des Summen
potentials der Hypophyse. Verminderung oder Verstarkung der Wirkung der 
Sexualdriisen zeigt iiber die Hypophyse Storungen im Stoffwechsel. Die 
Kastration lOst eine Hypertrophie dieser Inkretdriise mit Funktionssteigerung 
aus, die auch morphologisch durch das Auftreten der "Kastrationszellen" im 
Hypophysenvorderlappen eine besondere Heraushebung erfahrt, gleichzeitig tritt 
eine Verbreiterung der Nebennierenrinde ein, und auch die Inselzellen reagieren 
mit einer Hyperplasie (CHAMPY, KRITSCH und LLOMBART, TUSQUES u. a.). So 
konnte jiingst E. HOFFMANN nachweisen, daB sich durch Kastration die Insel
zellen um 80% auf Kosten des exkretorischen Driisenanteils vermehren, als Folge 
der dadurch bedingten vermehrten Insulinproduktion steigt das Herz- und 
Muskelglykogen (SCHUMANN) stark an. Die Veranderungen des normalen Stoff
wechselgefiiges sehen wir bei den Kastraten als eunuchoiden Hochwuchs, der 
auf eine besondere Beteiligung des Wachstumshormons im Hypophysenvorder
lappen hinweist und als Fettsucht, die vielleicht in der Vermehrung des pankreo
tropen Faktors des Hypophysenvorderlappens ihre Erklarung findet. 

Die Hypophysentatigkeit wird umgekehrt durch ein Uberma[J von Sexual
hormonen gedampft. Dies auBert sich in einer Senkung des Blutzuckers (RATHERY 
und FROMENT, LEHWIRT), einer giinstigen Beeinflussung des Altersdiabetes 
(VEIL und LIPROSS), einer starken Abnahme von Herz- und Muskelglykogen 
(SCHUMANN) und d"amit zusammenhangend in einer Regularisierung des er
niedrigten Alterskreatinstoffwechsels (SCHITTENHELM und BUHLER). 

Wie sehr die Funktion der Geschlechtsdriisen mit dem Stoffwechsel ver
haftet ist, konnen wir an den mannigfachen Storungen bei Frauen erkennen, 
wenn deren Driisenspiel in der Periode, in der Schwangerschaft und in der 
Involutionszeit nicht voll und leicht anpassungsfahig, sowie ausgeglichen ist. 
Wir erinnern in diesem Zusammenhang an die Schwangerschaftsglucosurie und 
die Fettsucht im Matronenalter. 

Die experimentelle (BELKIN, MrCHALOWSKY und FALIN) und klinische dia
betische Stoffwechselstorung fiihrt als Riickwirkung auf die Gonaden nicht 
selten zu deren Atrophie mit Impotenz, die haufig sogar ein Friihsymptom des 
Diabetes ist. 

Thymus. Die Bedeutung des Thymus ist von allen innersekretorischen 
Driisen trotz umfassender Bearbeitung immer noch nicht klargestellt. Es geht 
urn die Frage, ob dem Thymus iiberhaupt eine inkretorische Wirkung zukommt! 
Man hat dabei stets an eine Beziehung zur Hypophyse gedacht (SMITH, KARPAN, 
KEMP u. a.), um so mehr, als gonodotrope Hormone einen hemmenden EinfluB 
auf das Wachstum des Thymus ausiiben sollen (EVANS und SIMPSON, KLEIN, 
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BUTCHER und PERSIKE u. a.). Andere Autoren haben einen EinfluB des Thymus 
auf das Wachstum vollig vermiBt [LEREBOULLET und ODINET, HAMMER (Zu)], 
wahrend LEVIE, UYLDERT und DINGEMANSE mit waBrigen Thymusextrakten 
bei hypophysenlosen Ratten eine Zunahme des Langenwachstums fanden und 
ein thymotropes Hormon fur moglich halten. Auf Grund eingehender histo
logischer Arbeiten bei verschiedenen Krankheiten mit einer moglichen Beteili
gung des Thymus glaubt WEISE den Beweis fUr dessen Driisenstruktur endgiiltig 
erbracht zu haben. BOMSKOV und Mitarbeiter behaupten, das thymotrope 
Hormon des Hypophysenvorderlappens, das nach ihrer Meinung mit dem Wachs
tumshormon identisch ist, und das fettlOsliche eigentliche Thymushormon 
(Thymhormon) isoliert zu haben. Ais Kriterium fUr ihre Existenz wurde be son
ders der Glykogentest angefuhrt. Es ist ALBERS und ATHANASIOU absolut 
zuzustimmen, wenn sie dies en unspezifischen Test, der ebenso wie der Blutzucker 
sehr vielseitigen und vielgestaltigen Einfliissen unterliegt, als entscheidendes 
Beweismittel fur ungeniigend erachten. Sie sind dazu urn so mehr berechtigt, 
als sie mit Lipoidextrakten, die genau nach den Vorschriften von BOMSKOV 
bereitet waren, die Angaben dieses Autors iiber die Steuerung eines glykogen
senkenden Faktors des Hypophysenvorderlappens, dem sog. thymotropen 
Hormon durch den Thymus nicht bestatigen konnten. Sie lehnen es ab, in der 
Hypophyse ein der Thymusdriise iibergeordnetes System zu erblicken. Auch 
OBERDISSE verneint, daB das diabetogene Prinzip des Hypophysenvorder
lappens, auf dessen Ausfall der HoussEy-Versuch beruht, seine Wirkung iiber 
den Thymus entfaltet. 

Die ganzen Fragen, die urn die Funktion des Thymus wieder vielerorts 
erhoht werden, sind in vollem FluB. Es wird notwendig sein, zuerst einmal den 
Driisencharakter endgultig zu sichern und dann das morphologische Verhalten 
des reinen Driisenkorpers unter den verschiedenen Polaritaten des Inkretoriums 
genauestens zu uberpriifen. 

b) EinfluB des N ervensystems. 

Der Begriff der ubergeordneten Zentren, den JACKSEN pragte, ist durch eine 
mehr funktionale Betrachtungsweise (GOLDSTEIN, V. WEIZSXCKER, HESS) er
schiittert worden. GRAFE (Zu) betont demgegeniiber nachdriicklichst, daB es 
bei den Stoffwechselvorgangen keinen Funktionswandel gibt und· sich die alte 
Zentrenlehre auf dem Gebiet der vegetativen Lebensfunktionen behauptet. 
Der Sonderaufbau des Gehirns mit der Anhaufung verschiedenartigster Kern
gebiete und dem gedrangten, oft kaum entwirrbaren Verlauf von Bahnen auf 
engstem Raum macht es unmoglich, streng lokalisierte Lasionen in kleinsten 
Raumbeziehungen zu setzen. Es werden dabei nicht nur die verschiedenartigsten 
Reize gleichzeitig entstehen, sondern es ist auch experimentell kaum moglich, 
stets an gleicher Stelle den gleichen Effekt zu erzielen. 

Der Zuckerstich CLAUDE BERNARDS (Zn), der die Arbeiten iiber die Neuro
regulation des Kohlehydratstoffwechsel einleitete, ist ein Stich auf die Spitze 
des Calamus scriptorius am Boden des 4. Ventrikels. Es kommt zu einer voriiber
gehenden Glucosurie, doch nur wenn eine bestimmte Menge Glykogen in der 
Leber vorhanden ist. Schon ECKARD und spater ALLERS, HILLER und Mit
arbeiter nebst vielen anderen Nachuntersuchern machten es wahrscheinIich, 
daB kein wichtiges Zentrum selbst, sondern nur afferente Leitungsbahnen von 
einem hoher gelegenen Zentrum durch die Piqmlre getroffen werden. Sie bleibt 
wirkungslos, wenn das Halsmark in der Hohe des 5. Segmentes oder die Nervi 
splanchnici durchtrennt oder die Nebenniere entfernt werden. Es besteht eine 
Notwendigkeit der intakten Leitungsbahn bis zum Nebennierenmark, da dort 
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durch den nervosen Reiz Adrenalin sezerniert wird, das auf humoralem \Veg 
das Leberglykogen verzuckert. AuBerdem miissen auch die mit den BlutgefaBen 
in die Leber eintretenden Nerven erhalten sein, da sonst, wie MACLEOD zeigte, 
die Piquure unwirksam bleibt, trotzdem durch eine entnervte Leber del' Kohle
hydratstoffwechsel nicht wesentlich beeinfluBt wird. Auf die Frage nach del' 
Lokalisation des Zuckerzentrums ist viele experimentelle Arbeit verwandt 
worden. BRUGSCH und Mitarbeiter setzten einen erfolgreichen Zuckerstich im 
hinteren Drittel des dorsalen Vaguskerns, wahrend HILLER und KRAUSE die 
Hyperglykamie nicht nul' durch die Verletzung einer bestimmten Stelle del' 
Medulla oblongata erzielen konnten. Von del' Stichstelle tritt eine retrograde 
Degeneration zentripetal bis in die Gegend des Nucleus periventricularis am 
3. Ventrikel auf. ASCHNER nahm als iibergeordnete Stelle des Zuckerzentrums 
das Zwischenhirn an. Seine Befunde sind von zahlreichen Antoren bestatigt 
worden. GRAFE (Zu) glaubt auf Grund del' wichtigen Arbeiten von LA BARRE 
und Mitarbeiter, die das Gehirn teilweise abtrugen und die Wirkung durch 
Anastomoseversuche auf den Blutzucker verfolgten, daB das Zuckerzentrum 
nicht iiber den Hypothalamus nach oben reicht. Umgekehrt beantwortet GRAF.I<; 
die Frage nach tiefer gelegenen Zentren mit del' Feststellung, daB nul' eine Beein
fIussung des Kohlehydratstoffwechsels durch Schadigung der efferenten Bahnen 
zu beobachten ist, die yom Hypothalamus abwarts ziehen. 

Die Bedeutung del' zentralen Zuckerregulation wurde besonders durch die 
wichtige Arbeit STRIECKS herausgehoben, dem es als erstem an unserer Klinik 
gelang, durch Silbernitratatzung im Gebiet des Tuber cinereums und des zen
tralen Hohlengraus einen zentralen Diabetes experimentell zu erzeugen. Der 
Hund bekam bald nach dem Eingriff eine Glucosurie von 3 %, die iiber zwei 
Monate bis zum Tode fortbestand. 

Wenn auch das Nervensystem mitten in del' Kohlehydratregulation steht 
und iiber das kontrainsulare Hormon des Hyperphysenvorderlappens auch 
einen Weg zum humoralen Eingreifen aufweist, so ist ohne Zweifel die Blut
zuckerhohe selbst del' Hauptreiz fiir die AuslOsung der vegetativen Regulation. 
GRAFE und Mitarbeiter konnten so bereits im Pankreas selbst einen "Kurz
schluBsteuerungsmechanismus" nachweisen, indem del' erhohte Blutzucker in 
den LANGERHANSschen Inseln direkt die aquivalente Insulinmehrausschiittung 
auslOst. 

Bei del' Abwagung del' humoralen gegen die nervose Regulation sieht GRAFE 
in del' ersteren die ontogenetisch altere, die peripher die groben Einregulationen 
schafft, wahrend die feinen Abstimmungen im Zwischenhirn erfolgen. Beide 
gehoren jedoch eng zusammen und regulieren iiber mehrfache Sicherungen. 

Die Eindriicke del' Bewuptseinssphiire des Gehirns wirken auch ihrerseit8 
direkt auf die vegetativen Zentren. So hat KRAUSE in der Hypnose durch 
Suggestion eines siiGen Getrankes eine deutliche Blutzuckersteigerung erzielen 
konnen. J. H. SCHULZ (Zn) hat durch sein autogenes Training und BAUCH an 
unserer Klinik durch allgemeine Entspannungsiibungen eine einwandfreie Er
niedrigung des Blutzuckers bei leichten bis mittelschweren Diabetikern erreichen 
konnen. Zudem ist auch jedem Kliniker bekannt, wie empfindlich der Kohle
hydratstoffwechsel" der Diabetiker gegen seelische Erregung ist, und wie sehr 
sich die Kohlehydrattoleranz verschlechtern kann, wenn in die unausgeglichene 
neuro-humorale Gesamtregulation starke seelische Impulse einbrechen, die im 
gesunden Organismus ohne Storung auszuschwingen pfIegen. 

Bekannt ist in diesem Zusammenhang der Fesselungsdiabetes von BOHM 
und HOFFMANN und die Glucosurie nach Schockzustanden im AnschluB an 
Yerletzungen [THANNHAUSER (Zu)]. 
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c) Phannaca. 
Phlorrhizin. 1m Jahre 1886 machte v. Mering die bedeutsame Entdeckung, 

daB Phlorrhizin bereits in geringer Menge bei Hunden injiziert zu einer 
Glucosurie fUhrt, ohne daB der Blutzucker ansteigt. Phlorrhizin wird aus 
den Wurzeln von Kernobstbaumen gewonnen und ist chemisch das Glucosid 
des Phloretins. 

Phlorrhizin fiihrt in groBeren Dosen, die eine besonders nachhaltige Wirkung 
von mehreren Tagen haben, wenn es in 01 gelost injiziert wird, zu einer starken 
Harnzuckerausscheidung. Dabei schwindet das Leberglykogen, und zugefiihrter 
Traubenzucker wird fast nicht verwertet. Die Glucosurie dauert auch bei 
kohlehydratfreier Ernahrung und volligem Nahrungsentzug unvermindert an 
und nimmt nicht wie beim hungernden pankreasdiabetischen Tier ab; auch 
treten Acetonkorper auf. Die Gluconeogenie muB bei dieser Sti:irung besonders 
lebhaft sein! 

In zahlreichen Arbeiten, die bereits v. MERING und MINKOWSKY begonnen 
hatten, wurde immer wieder die spezifische Nierenwirkung herausgestellt und 
auf die Ahnlichkeit mit dem renalen Diabetes hingewiesen. Unsere Vorstellungen 
iiber diese eigenartige Storung wurden klarer, als der normalerweise in dem 
tubularen Teil der Niere stattfindende Riickresorptionsvorgang auch fUr Zucker 
aufgefunden war (LUDWIG, CUSHNY). So glaubten HXUSLER und POULSSON, 
daB Phlorrhizin die Riickresorption verhindert. LUNDSGAARD sieht sogar den 
Phlorrhizindiabetes als eine ausschlieBliche renale Sti:irung der Phosphorylierungs
vorgange an, welche die Zuckerriickresorption aus den Tubuli steuern. VERZAR 
(Zn) und seine Schiiler fanden zuvor im Phlorrhizin ein Fermentgift, das die 
selektive Zuckerresorption aus dem Darm, die ebenfalls durch Phosphorylierungen 
unter Beteiligung der Nebennierenrinde geregelt wird, hemmt. Die Wirkung 
von Phlorrhizin muB aber sehr viel komplizierter sein! Wenn HOFF den Phlor
rhizindiabetes mit dem Nebennierenrindenhormon (Corticosteron) bessern 
konnte und mit VERZAR darin einen Beweis fUr die Steuerung der Phosphory
lierungen durch die Nebennierenrinde sieht, so konnten bereits friiher WALKER 
und HUDSON in Versuchen iiber die Aktivierung der Nierenphosphatase phlor
rhizinvergifteter Tiere die Meinung LUNDGAARDS nicht bestatigen. Auch sah 
LANGECKER mit Nebennierenrindenpraparaten keine Beeinflussung des Phlor
rhizindiabetes! Es kann jedoch keinem Zweifel unterliegen, daB die Nieren, die 
normalerweise eines der zuckerarmsten Gewebe (NISHI, v. KONSCHEGG) sind, 
unter Phlorrhizinwirkung bedeutende Mengen von Glykogen (LONDON und Mit
arbeiter) zuriickhalten. Eine Erklarung fiir die eigentiimliche Wirkung des 
Phlorrhizins auf die Nieren sieht KELLER in der Schadigung der starken Elektro
negativitat der Tubulizellen, wodurch der anodisch wandernde Zucker nicht zur 
Resorption gelangt. Zu ahnlichen Schliissen gelangen ELLINGER und LAM
BRECHTS (Zn) auf Grund ihrer vitalmikroskopischen Farbstoffstudien, die fest
stellten, daB auch andere Substanzen (Farbstoffe) als Glucose, die anodisch 
wandern, bei Phlorrhizinvergiftung in der Niere nicht resorbiert werden. Phlor
rhizin ist ein stark oberflachenaktiver Stoff, der seine Wirkung nicht nur in der 
Niere entfaltet, denn bei der Entfernung beider Nieren kommt es zur Hyper
glykamie (UNDERHILL). Es sind besonders die sehr eindrucksvollen Versuche 
LONDONS und seiner Mitarbeiter mit der Angiostomiemethode, die den ein
deutigen Beweis erbrachten, daB die Phlorrhizinvergiftung keine spezifische 
renale Schadigung setzt, sondern daB auch Leber, Darm, Muskeln und Unterhaut 
beteiligt sind und der Kohlehydrat-, EiweiB- und Fettstoffwecp-sel in gleichem 
MaGe gesti:irt ist. Nach Phlorrhizinvergiftung wurde eine bedeutende Steigerung 
der Zuckerabgabe aus der Leber und eine Zuckerretention besonders in der 
Niere, jedoch auch in Muskeln und Darm beobachtet. Gleichzeitig tritt eine 
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Erhohung der EiweiBabbauprodukte, ein Anstieg der ]'ettsauren und eine Zu
nahme von Brenztraubensaure, Methylglyoxal und Milchsaure im Blut auf. 
Diese ganzen Beobachtungen mach en es wahrscheinlich, daB Phlorrhizin ein 
Gift ist, das besonders die Fermentablaufe des intermediaren Kohlehydratstoff
wechsels schadigt und dabei in die Phosphorylierungs- und Dephosphorylierungs. 
prozesse eingreift. Gleichzeitig wird wohl indirekt als Folge des starken Zucker
verlustes durch die Nieren die Gluconeogenie besonders intensiv angeregt, da 
auf diesem Sektor des Stoffwechsels keine Hemmung nachweisbar ist. 

Die Phlorrhizinglucosurie, die auch experimenteIl bei Menschen ohne Schaden 
(THOMAS, MALERANAIA und BULGARU, CHASIS, JOLIFFE und SMITH nebst 
anderen) studiert wurde, klingt wieder in kurzer Zeit nach Beseitigungdes 
Giftes abo Bisher konnten weder beim Tier noch beim Menschen bleibende 
Schaden beobachtet werden. 

d) Andere chemische Substanzen. 

Wahrend Phlorrhizin nur zur Glucosurie fiihrt, und haufig der Blutzucker 
sogar erniedrigt ist, gibt es sehr viele chemische Stoffe, die eine Hyperglykamie 
und auch Glucosurie hervorrufen. Wir erwahnen Morphin, Strychnin, bei 
groBen Mengen auch Coffein und Diuretin und fast aIle Narkotica CAther, Chloro
form, Chloralhydrat, Paraldehyd, Urethan usw.), auBer dem Alkohol, der sehr 
schnell verbrennt. Die Wirkung geht uber das Nervensystem zu den endokrinen 
Drusen. LJVRAGA fand, daB M orphin durch seine dampfende Wirkung auf das 
Atemzentrum zu einer CO2·Anreicherung im Organismus fiihrt, wodurch ein 
sympathischer Reiz der Zwischenhirnzentren ausgelOst wird. So kommt es 
dann zur Reizfortleitung uber den Sympathicus zum Nebennierenmark mit 
nachfolgender Adrenalinausschuttung. Diese bewirkt auch auf ahnliche Weise 
die hyperglykamische Wirkung des Nicotin8, denn sie bleibt nach Nebennieren
exstirpation (LELOIR) aus. HOGLER, sowie HOGLER und ZELL haben in mehreren 
Arbeiten den zentralen Angriffspunkt verschiedener Pharmaca (Pyramidon, 
Magnesiumsalze, Chloralhydrat) und die Beeinflussung der entstandenen Hyper
glykamie durch vagotrope Stoffe einerseits und Hirnstammnarkotica anderer
seits untersucht. 

Die Hyperglykamie bei A8phyxie wird auf ahnliche Weise zustande kommen, 
wie wir dies beim Morphium gesehen haben. Die Anhaufung der CO2 wird als 
sympathischer Reiz im Zwischenhirn wirksam, wodurch es zur Adrenalin
mobilisation kommt. 

Die Salzhyperglykiimien, die zuerst BOOK und HOFFMANN beschrieben, und 
die haufiger auch von anderen Autoren bestatigt wurden, kommen wohl dadurch 
zustande, daB es durch die hypertonischen Losungen zu einem Wasserentzug 
aus dem Gewebe kommt, wodurch wiederum ein Reiz auf die vegetativen Zentren 
ausgelOst wird, der sich immer in der gleichenWeise auswirkt. Bei der blut
zuckererhohenden Wirkung von Siiuren wird weniger das Leberglykogen direkt 
durch eine Schadigung des physikalisch-chemischen Zustandes der LeberzeIle 
mobiIisiert! Es kommt auch durch diese Starung des normalen biologischen 
Gleichgewichts im Darm wahrscheinlich zu einer direkten nervosen Reizaus
losung (vgl. die Reiztheorie von WAOHSMUTH S.437). 

Die AderlafJhyperglykiimie hat ihre Wurzeln ahnlich wie die Hyperglykamie 
nach hypertonischer Salzlosung mit groBter Wahrscheinlichkeit in den Gewebs
veranderungen, auch des Nervengewebes, die sich durch den Flussigkeitsentzug 
als vegetativen Reiz auswirken. 
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2. Nichtdiabetische Hyperglykamie und Glucosurie. 
a) Muskelarbeit. 
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Bei den Untersuchungen uber das Verhalten des Blutzuckers bei anstrengen
der Muskelarbeit ist von entscheidender Bedeutung, ob es sich bei den Versuchs
personen um trainierte oder untrainierte Menschen handelt. Wahrend in alteren 
Arbeiten LrcHTWITZ, BURGER u. a. gefunden haben, daB der Blutzucker nach 
Muskelarbeit zuerst ansteigt und dann in Ruhe unter den Ausgangswert absinkt, 
fanden GERL und HOFMANN, sowie MEYTHALER und DROSTE, daB die beob
achteten Schwankungen nur im untrainierten Stadium auftreten, wahrend 
durch Trainierung eine weitgehende Nivellierung der Blutzuckerkurven erreicht 
wird. Bei ganz extremen Rekordleistungen kann es jedoch zu recht ausgespro
chenen Hypoglykamien kommen (BURGER, KRAMER), die dfilm SportIer bekannt 
sind, und denen er durch die Einnahme von leicht resorbierbaren Kohlehydraten 
vor dem Start begegnen kann. Trotz Hypoglykamie bleibt der Muskelglykogen
gehalt wahrend langer Zeit konstant (vgl. S. 414). 

b) Nahrungsaufnahme. 
1m Harn eines gesunden Menschen finden sich bei normaler Ernahrung stets 

geringe Spuren von Zucker (0,01-0,02%), die sich jedoch mit den gewohnlichen 
Zuckerreagentien nicht nachweisen lassen (MORITZ, LOHNSTEIN). Bei starkem 
Zuckerkonsum konnen jedoch auch beim Gesunden betrachtliche Zuckermengen 
im Harn ausgeschieden werden. Die Glucosurie ist bedingt durch die Hohe des 
Blutzuckerspiegels und die Hohe der Nierenschwelle, die normalerweise bei 
etwa 140-160 mg- % liegt. 

Wie wir schon bei der Blutzuckerregulation gesehen haben (vgl. S. 434), ist 
das Blutzuckertagesprofil keine Horizontale, sondern unterliegt rhythmischen 
Schwankungen, die ohne Frage ihre personliche Note durch die individuelle 
innersekretorische Driisenkorrelation erhalten. So unterscheidet F. A. MEYER 
drei Gruppen: 1. Gruppe, Kurven mit vormittags vorwiegend abfallenden Blut
zuckerwerten und Kurvengipfel zur Mittagszeit; 2. Gruppe, Kurven mit morgens 
ansteigenden Werten, Kurvengipfel am Vormittag, zweiter niedrigerer Gipfel 
am Nachmittag; 3. Gruppe, sog. Zickzackkurven. CHROMETZKA und BEUTMANN 
glauben sogar auf Grund ihrer Beobachtungen einen Sommer-Winter-Rhythmus 
im Kohlehydratstoffwechsel annehmen zu mussen. 

Die Blutzuckerhohe wird dagegen wesentlich bestimmt durch die Art der 
Nahrung. Wahrend Fett keinen EinfluB hat (PETREN, FOLIN und BERGLUND, 
FALTA) , will MANOA nach groBen Fleischmengen einen langsamen Blutzucker
anstieg gesehen haben. Die Bedeutung des tierischen EiweiBes fUr groBere 
Blutzuckerschwankungen kann jedoch nicht groB sein, da dieses nur zum Teil 
glucoplastische Aminosauren enthalt, und die Umformung in Kohlehydrate 
uber Verdauung, Resorption und Intermedium ein langdauernder ProzeB ist. 

Allein die Kohlehydrate der Nahrung bestimmen die Nahrungshyper
glykamie. Bei etwa 1 g Glucose pro Kilogramm Korpergewicht (HAGEDORN, 
FALTA) oder allgemein bei 100 g Glucose (SORSALO) liegt das Maximum bei etwa 
210 mg- % und wird nach 1/2_3h Stunde erreicht. Nach einer vorangegangenen 
Hungerzeit oder einer stark kohlehydratarmen Ernahrung steigt der Gipfel der 
Blutzuckerkurve starker an als nach EiweiBkost; nach kohlehydratreicher Vorkost 
bleibt der Gipfel am niedrigsten (SHERLEY und SWEENEY, FALTA). 

Bei der Deutung der alimentaren Blutzuckererhohung ist die Reiztheorie 
(EISNER und FORSTER, ROSENBERG, WACHSMUTH, HOLTZ), welche die Hyper
glykamie als eine Folge der reflektorischen Reizwirkung yom Darm aus auf die 
Glykogenolyse der Leber ansieht, von vielen Autoren verlassen worden. Es 
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konnten uberzeugende Beweise beigebracht werden, daB die Resorptionstheorie, 
die in der Resorption der Glucose aus dem Darm die Ursache der Blutzucker
erhohung sieht, wahrscheinlich richtig ist (KOTSCHNEFF, ALPERN). So haben 
MEYTHALER und SEEFISCH insbesondere das Verhalten des Blutzuckers in der 
Pfortader der V. cava und V. hepatica untersucht und die Rolle der Leber 
in der Blutzuckerresorptionsphase eingehend studiert. Durch Differenzunter
suchungen wurde das fast sofortige Ansteigen des Blutzuckers in der Pfortader 
nach Glucosebelastung uber den Wert in der V. hepatica festgestellt. Stets 
blieb die Blutzuckerhohe der V. hepatica unter den Werten der Pfortader, 
was fur eine standige Retention von Zucker in der Leber spricht. Sowohl bei 
peroraler als auch intraduodenaler Glucosezufuhr konnten 4 Phasen des Blut
zuckerverhaltens als Antwort auf die Resorption beobachtet werden; 1. ali
mentare Prahyperglykamie von kurzer Dauer, niederem Anstieg und sofort 
beginnend; 2. alimentare Prahypoglykamie, anschlieBend, ebenfalls kurzdauernd; 
3. alimentare Hyperglykamie und 4. posthyperglykamische Hypoglykamie. 
Noch beweisender sind die Angiostomieuntersuchungen von LONDON und 
KOTSCHNEFF. Sie fanden bereits nach 5 Min. einen Zuckeranstieg im Pankreatico
duodenalvenenblut und stellten gleichzeitig eine beginnende Insulinvermehrung 
fest, die noch ansteigt, wahrend die Zuckerresorption im Duodenum bereits 
abnimmt und der Hohepunkt der Hyperglykamie bereits uberschritten ist. Nach 
21/2 Stunden war die Insulinproduktion noch doppelt so hoch wie auf dem Hohe
punkt der Resorption. Durch diese Feststellung erfahrt auch die Theorie des 
STAUB-TRAUGOTTSchen Versuches (S.437) ihre praktische Untermauerung. 
Die alimentare Hyperglykamie und daruber hinaus die ganze Regulation des 
Blutzuckers ist eine Funktion der Resorptionsgeschwindigkeit, der Zucker
verwertung im Gewebe (Leber und Peripherie), gesteuert durch das Zusammen
spiel der Inkretdrusen und durch die Verschiedenartigkeit der resorbierten 
Kohlehydrate, die erst zum Teil in der Leber in Glucose umgeformt werden. 

c) Fieber nnd Infekte. 
Sowohl beim Infektfieber als auch bei kunstlichem Fieber (Pyrifer) und bei 

einfacher Warmestauung (ROLLY und OPPERMANN) werden Hyperglykamien 
und Glucosurien beobachtet. Diese konnen zentralnervos ausgelOst werden, 
da in den vegetativen Zentren des Zwischenhirns die Entstehung des Fiebers 
und die vegetative Regulation des Kohlehydratstoffwechsels erfolgt. AuBerdem 
ist aber auch an eine direkte toxische Schadigung des Inselapparates zu denken, 
worauf v. NOORDEN, MOHR, THANNHAUSER u. a. hingewiesen haben. Nachdem 
wir heute wissen, daB die Zuckerausscheidung nul' ein Symptom eines sehr 
komplexen Stoffwechselgeschehens ist, an dem alle innersekretorische Drusen 
beteiIigt sind, konnen die Hyperglykamien bei Infektionskrankheiten (Grippe, 
Mumps, Anginen, Pneumonien usw.) eine sehr vielfaltige Wurzel in einer viel 
allgemeineren toxischen Schadigung des Inkretoriums haben. ZuweiIen ver
schwinden diese Glucosurien wieder nach Abklingen des Infektes (GRAFE, 
HOFF u. a.), doch wurde vielfach eine bleibende Funktionsschwache des lnsel
organs beobachtet, die sich mit den feineren Prufungen der Kohlehydratstoff
wechsellage feststellen laBt, und woraus sich bei erneuter Infektion ein mani
fester Diabetes entwickeln kann, der leider in einer nicht geringen Zahl von 
Erkrankungen sofort entsteht (s. S. 496). Es ist aber in diesen Fallen oft schwer, 
die genaue Genese herauszustellen, da fast stets eine exakte Prufung des Kohle
hydratstoffwechsels aus der V orinfektionszeit fehlt, und leichte Storungen viel 
haufiger sind, als allgemein angenommen wird. Dies stellen wir auch gerade 
wahrend dieses Krieges an unserem Lazarett-Krankengut fest. 



Nichtdiabetische Hyperglykamie und Glucosurie. 457 

d) Nervenkrankheiten. 

Die Bedeutung des Nervensystems fUr die Blutzuckerregulation ist seit 
der Entdeckung des Zuckerstiches durch CLAUDE BERNHARD in zahlreichen 
Arbeiten untersucht worden. Wir haben hieriiber auf S. 451 berichtet. Voriiber
gehende Hyperglykamien und Glucosurien werden haufig beobachtet nach 
Reizen, die das Zwischenhirn und das verlangerte Mark treffen, z. B. bei Epi
lepsie, Encephalitis, progressiver Paralyse, Blutungen im Gebiet des Hohlen
graues und Tumoren. Auch der einfache Reiz des Gehirns, wie es durch die 
Luftfiillung der Ventrikel bei der Encephalographie gesetzt wird, fiihrt regel
maBig zu einer HypergIykamie und zuweilen auch Glucosurie (HOFF). 

Die genaue klinische Untersuchung des Kohlehydratstoffwechsels bei Gehirn
erschiitterungen hat in sehr vielen Fallen einen anormalen Veriauf der Belastungs
kurven (SCHEELE und BECKERHOFF, SCHWEERS) ergeben, wobei besonders ein 
sehr hoher und steiler Anstieg der Kurven beschrieben wird. Die Storungen sind 
meist voriibergehend, wenn sie auch Wochen und sogar Monate andauern konnen. 
SCHWEERS beobachtete bei seinen Kranken keinen Ubergang in einen echten 
Diabetes. 

Uber die bleibenden Storungen im Kohiehydratstoffwechsel bei Nerven
krankheiten und Erkrankungen der innersekretorischen Driisen, die zum Dia
betes fiihren, wird auf S. 510 u. 525 ausfiihrlich berichtet. Hierbei findet auch 
die Frage des traumatischen Diabetes ihre ausfiihrliche Wiirdigung (S. 487). 

e) Leberkrankheiten. 
Bei Leberkrankheiten werden Storungen des Kohlehydratstoffwechsels, die 

zu voriibergehender HypergIykamie fUhren, nur selten beobachtet. Entziin
dungen des Gallenwegsystems konnen auf das Pankreas iibergreifen und zu 
voriibergehenden Zuckerausscheidungen fiihren (HEIBERG, JOSLIN). Trotz 
Rtarker Glykogenverarmung der Leber im Infekt scheinen die Partialfunktionen 
der Leberzellen, die den Kohlehydratstoffwechsel mit regulieren, im allgemeinen 
nicht wesentlich gestort zu sein. Eine Funktionsstorung der Leber wird erst 
unter der Belastung mit Kohlehydraten aufgedeckt. Hierbei verwendet man 
weniger die physiologische Dextrose, die direkt und leicht in Glykogen von 
der Leber eingebaut wird, sondern andere Zucker, wie Lavulose und Galak
tose, die erst durch die spezifische Tatigkeit der Leberzellen in Glucose um
geformt und dann zu Glykogen synthetisiert werden. Wenn auch die Lavulose 
und Galaktose bessere Glykogenbildner als Dextrose sind (FLETSCHER, PATERN
SON und WATERS, DEUEL u. a.), so erfolgt die Umwandlung langsamer und ist 
eben in hohem MaBe von der ungestorten Leberzellentatigkeit abhangig! AuBer 
der peroralen Belastung mit den einzelnen Zuckern, empfehlen neuerdings 
AMMON und WALTHER eine kombinierte Belastung mit Galaktose und Lavulose. 
Die Menge der im Harn ausgeschiedenen Zucker gilt als MaB fiir die Schwere 
der Lebererkrankung. Eine Verfeinerung der Methodik bringt die Kontrolle 
des Blutzuckers bei der Belastung mit 40 g Lavulose. 

3. Renaler Diabetes. 
Zu den eigenartigsten Formen der Glucosurie gehort die Dauerausscheidung 

von Glucose im Harn, ohne daB eine echte diabetische Stoffwechselstorung 
vorliegt. Dieses Krankheitsbild wurde zuerst 1895 von LEPINE beschrieben und 
renaler Diabetes genannt. KLEMPERER, der ein Jahr spater das gleiche Krank
heitsbild beschrieb, bediente sich derselben Bezeichnung. Ein wichtiger Wesens
zug dieser Krankheit ist die standige Zuckerausscheidung bei normalen Blut-
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zuckerwerten und eine weitgehende, in manchen Fallen sogar vollige Unabhangig
keit von der Nahrung. Da die reine Form dieser Krankheit iiber viele Jahre fest
umrissen bestehen bleiben kann, ohne sich zu verschlimmern oder in das Krank
heitsfeld des echten Diabetes mellitus einzuschwenken, schlug SALOMON den 
Namen Diabetes innocens vor, wodurch die "Gutartigkeit" unterstrichen wird_ 
UMBER und ROSENBERG wahlten fiir gleiche FaIle die Bezeichnung extrainsulare 
Reizglucosurien. Zum Unterschied gegen den hyperglykamischen Diabetes 
bezeichnet v. NOORDEN dieses Krankheitsbild als normoglykamischen Diabetes. 
Wir sehen eine Fii11e verschiedener Bezeichnungen, womit stets die gleiche 
Stoffwechselstorung gemeint ist. In den letzten Jahren hat FALTA (Z) mit anderen 
immer wieder den renalen Charakter dieser Krankheit herausgestellt. Er halt 
die Bezeichnung "renaler Diabetes" fiir die beste und hebt hierbei auf einen 
besonderen Wesenszug dieser Krankheit ab, namlich die Herabsetzung der 
Nierenschwelle. Diese liegt bei gesunden Menschen bei 140-160 mg-% und ist 
beim renalen Diabetes zum Teil erheblich gesenkt. Dadurch tritt bereits bei 
normalem Blutzuckerspiegel, der stets hOher als die Nierenschwelle liegt, standig 
Zucker in den Harn iiber. Die Blutzuckerwerte konnen sogar subnormal sein! Die 
Schwere des Krankheitsbildes hangt allein von der Einregulierung der Nieren
schwelle abo 1st diese bei schweren Fallen sehr tief, so wird sie auch bei den 
physiologischen Schwankungen der Tagesblutzuckerwerte nicht unterschritten, 
d. h. es flieBt standig Zucker abo Liegt die Nierenschwelle hoher, so kann die 
Niere in den Zeiten des Tiefpunktes der Blutzuckerkurve, der dann unter der 
Schwelle liegt, dicht sein. Jetzt wird es auch verstandlich, daB in solchen Fallen 
die Nahrungszufuhr sehr wohl einen EinfluB auf die Zuckerausscheidung hat. 
Diese kann in manchen schweren Fallen sehr groB sein. F ALTA (Z) hat Kranke 
mit. 100-200 g Harnzucker beobachtet. Wir selbst kennen ebenfalls Kranke mit 
100 g Tagesausscheidung. Ein weiteres wichtiges Zeichen des renalen Diabetes 
ist seine geringe oder fehlende Ansprechbarkeit auf Insulin, die UMBER und 
ROSENBERG besonders hervorheben. F ALTA sieht in diesem Verhalten keine 
Sonderstellung dieser Krankheit, "da er (der Blutzucker) sich gegeniiber In
sulin genau so verhalt wie der normaler Individuen, bei denen infoige des bald 
einsetzenden Gegenregulationseffektes das Insulin eine viel geringere Wirkung 
hat als beim hyperglykamischen Diabetes". Wir konnen uns dieser Meinung 
nicht anschlieBen, denn es ist ganz evident, daB sich der Niichternblutzucker bei 
den meisten renalen Diabetikern im Vergleich mit Normalpersonen durch die 
gleiche Dosis Insulin nicht oder nur in viel geringerem MaGe senken laBt. Wir 
sehen gerade in der Insulinresistenz einen Hinweis, daB das ganze Inkretorium 
und Nervensystem in Mitleidenschaft gezogen ist. Die renalen Diabetiker sind 
haufig nervos, stark vegetativ-stigmatisierte Naturen. AIle diese Faktoren wur
den in den Ietzten Jahren immer wieder herausgestellt (GEBHARD, WOLF, LOHR, 
GBENET und LOUVET, LIPPMANN, KORTUM, GROTE und HEILMANN u. a.). So 
schreibt Sucle, daB Hypophysen- und Epithelkorperchenpraparate die Nieren
schwelle erhohen, wahrend Schilddriisen- und Geschlechtshormone diese er
niedrigen sollen. Wir selbst fanden teils deutliche Erniedrigung des Grundum
satzes, teils auch Werte die an der oberen Grenze der Norm lagen. Bei zwei 
kranken Briidern, bei denen wir die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 
untersuchten, wurde eine starke Erhohung festgestellt, die bei dem einen 
Kranken 60% betrug. Die Hypophysengrube war bei beiden Briidern auf
fallend groB, ohne daB sonst sinnfallige Zeichen einer Hypophysenstorung zu 
beobachten waren. Eine besonders wichtige Feststellung machte JACONO, 
der fand, daB bei schweren Leberschadigungen ohne Beteiligung der Nieren 
die Phlorrhizinglucosurie fehlt. Diese hat viel Ahnlichkeit mit dem renalen 
Diabetes. Bemerkenswert ist weiterhin die Beobachtung von HOUSSAY und 
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BIASOTTI, die den Phlorrhizindiabetes und Pankreasdiabetes deswegen in enge 
Beziehung zueinander brachten und eine allgemeine Ursache annahmen, weil 
Hypophysektomie auch den Phlorrhizindiabetes vermindert. Ahnlich urteilt 
LAMBRECHTS (Zn). Die Glucosurie als auffiUligstes Krankheitszeichen des sog. 
renalen Diabetes findet zwar ihre Auspragung durch die Erniedrigung del' Nieren
schwelle, abel' die Ursache dieser El'lliedrigung liegt sehr viel tiefer in nervos
endokrinen Fehlsteuerungen, ohne daB wir bis heute Genaueres hieriiber aus
sagen konnten. Auch die Hoffnung, den renalen Diabetes als eine Riickresorp
tionsstorung in den Tubuli del' Nieren durch ungeniigende Phosphorylierung 
der Glucose deuten zu konnen (RUHL und THADDEA, HOFF, VERZAR), hat 
sich bei zahlreichen therapeutischen Nachpriifungen mit Corticosteron nicht 
bestatigt. 

Die Glucosebelastungskurven sind oft normal odeI' niedrig (FALTA, UMBER 
u. a.), sie konnen jedoch auch stark erhoht sein, wie LOHR beobachtet hat. Del' 
Staubeffekt ist zuweilen auch bei reinen renalen Formen pathologisch, wie DISSEN 
in unserer Klinik an einem groBeren Material nachweisen konnte. 

Ein renaler Diabetes kann in einen echten Diabetes mellitus iibergehen, 
wenn auch dieses Ereignis selten ist. Dagegen sind Mischformen verhiUtnis
maBig haufig, und werden heute mehr als friiher beschrieben, nachd-em der 
Kohlehydratstoffwechsel durch klinische Methoden exakt gepriift werden kann. 
So schlagt RATHERY 3 Typen vor: 1. reiner renaler Diabetes ohne Anderung 
seines Charakters; 2. gemischte Form mit zeitweiliger Hyperglykamie und stan
diger Glucosurie, die sich spater mit echtem Diabetes mellitus kombinieren kann; 
3. komplizierte Form, bei del' Zucker die Glucosurie und den Blutzuckerspiegel 
senkt statt zu steigel'll, aber· EiweiB einen Anstieg del' Zuckerausscheidung und 
des Blutzuckers hervorruft. Besser und umfassender erscheint dagegen del' 
Einteilungsvorschlag von BUFANO: 1. familiarer renaler Diabetes mit Vago
labilitat, chronischer Verlauf, schwer beeinfluBbar durch Therapie; 2. cyklische 
Form von renaler Glucosurie, bei del' es vorwiegend bei Hyperglykamie zur 
Zuckerausscheidung kommt; 3. renale Glucosurie bei vermehrtem Vagustonus 
infolge einer Organerkrankung, erfolgreiche Behandlung durch Organtherapie; 
4. transitorische Form, hervorgerufen durch Dberinsulinismus und Dberempfind
lichkeit gegen Insulin. 

Ein besonderes Interesse fand del' renale Diabetes fiir die Erbbiologie. HAN
HART (Zn) hat diesen ganzen Fragenkomplex einer eingehenden Wiirdigung 
unterzogen. Heute gilt diese Krankheit als eine dominante Konstitutionsano
malie. Die endgiiltige Diagnose solI jedoch erst friihestens nach 3jahriger Beob
achtungszeit gestellt werden, da sichere Dbergange in echten Diabetes mellitus 
beobachtet worden sind. Eine Rassendisposition ist sehr unsicher. Der Ver
erbungsgang ist an zahlreichen gut untersuchten Stammbaumen gesichert 
(BRUGSCH lind DRESEL, HJARNE U. a.). HJARNE beschreibt eine Familie, bei 
del' von 199 Nachkommen 141 untersucht wurden. 39 waren renale und 7 echte 
Diabetiker. Er betont ausdriicklich, daB in keinem Fall beide Anomalien im 
gleichen Erbgang aufgetreten sind und nimmt ein zufalliges Zusammentreffen 
an, wobei er einen verschiedenen Ursprung der zugehorigen Erbanlagen ver
mutet. Ein renaler Diabetes bei beiden EItel'll disponiert nicht zum echten 
Diabetes. Es sind zahlreiche FaIle von echtem und renalem Diabetes in einer 
Familiensippe beschrieben worden (JOHNSSON, HATLEHOL, CONSTAM, HOLST, 
FABER und NORGAARD). Da beim echten Diabetes mellitus ein einfach-recessiver 
Erbgang besteht, nimmt HANHART fiir die Frage des genetischen Zusammen
hanges von renalem und echtem Diabetes an, daB hierfiir nur ein echter Diabetes 
in Frage kommt, der dem einfach-dominanten Erbgang folgt. 
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Zur Klarung der Genese des renalen Diabetes muBten Untersuchungen 
nutzlich sein, die den Kohlehydratstoffwechsel bei starker Belastung der inner
sekretorischen Drusen pruften. Dies ist in geringerem MaBe der Monatszyklus 
und in starkerem MaBe die Schwangerschaft. KUSTNER fand bei 20 von 
22 Frauen vor Beginn der Menstruation Harnzuckerausscheidung bei normalen 
Blutzuckerwerten. MAASE beschrieb als erster die Schwangerschaftsglykosurie, 
die mit normalem Blutzucker bei sehr vielen Schwangeren beobachtet wird 
(BERGSMA, NOVAK, PORGES und STRISOWA, FALTA). E. FRANK glaubt, daB sie 
als latenter renaler Diabetes fast bei jeder schwangeren Frau besteht. Sie unter
scheidet sich nur durch ihre zeitliche Begrenzung yom renalen Diabetes, sonst 
zeigt sie vollig die gleichen klinischen Symptome. Ein Ubergang in echten 
Diabetes ist ofters beobachtet worden (UMBER und ROSENBERG, PORGES und 
NOVAK, BOCKELMANN). LAUTER und HILLER beschrieben eine Kranke, bei der 
im 4. Monat Harnzucker auftrat. Mehrere Monate nach der Geburt eines mace
rierten Riesenkindes verstarb sie im Coma diabeticum .. Die Sektion ergab eine 
starke Pankreasatrophie. Wenn die Schwangerschaftsglucosurie in der Tat 
so sehr haufig ist und nach der Geburt in fast allen Fallen wieder verschwindet, 
so muB man annehmen, daB ihre Ursache in der Potentialverschiebung innerhalb 
des Inkretoriums liegt, wovon besonders die Gonaden und die Hypophyse 
betroffen werden. KUSTNER hat hierzu in uberzeugenden Tierversuchen nach
gewiesen, daB der Gelbkorper beim Kaninchen fUr die Schwangerschaftsglucos
urie dieser Tiere allein verantwortlich ist. 

Die Schwangerschaftsglucosurie ist eine Kohlehydratstoffwechselstorung, 
die mit einem passageren renalen Diabetes am besten zu bezeichnen ist zum 
Unterschied yom echten renalen Diabetes, der dauernd besteht. Bei der volligen 
Gleichheit aIler klinischen Symptome und der Stoffwechsellage ware das erste 
Krankheitsbild die funktioneIle, das zweite die bereits organisch fixierte Form 
der gleichen Drusengrundstorung. Die Auffassung v. NOORDENS, daB der 
renale Diabetes ein rudimentar gebliebener echter Diabetes sei, besagt, daB 
alle diabetischen Kohlehydratstoffwechselstorungen genetisch zusammen gehoren. 
Wir sind derselben Meinung. 

4. Hypoglykamie. 
Wahrend wir in den vorangegangenen Abschnitten die verschiedenen Formen 

der Hyperglykamien besprochen haben, solI jetzt die entgegengesetzte Storung 
im Kohlehydratstoffwechsel, die H ypoglykamie ihre Darstellung finden. Zu 
einem klinischen Begriff wurde diese Storung erst, als im Insulin ein Hormon 
zur segensreichen klinischen Anwendung kam, das nicht nur den erhohten Blut
zucker senkt, sondern uber die Norm hinaus zu tiefen und sehr tiefen Werten 
erniedrigen kann (JOSLIN). Wahrend im "hypoglykamischen Schock" die cha
rakteristischen und sehr vieIfaltigen Symptome ihre besondere Auspragung 
finden, wurde die Hypoglykamie schon viel fruher bei den verschiedenartigsten 
Krankheitsbildern beschrieben (glykoprive Leberintoxikation (FISCHLER), Mor
bus Addison (PORGES), Hypophysentumor (CUSHING)]. Die hervorstechenden 
Zeichen sind Hungergefuhl, kalter SchweiB, Schwachezustande mit Herz
sensationen, Muskelzittern, bei schweren Anfallen BewuBtlosigkeit. Neben 
diesen vegetativ-nervosen Storungen werden auch zentralnervose Veranderungen 
beobachtet: Sprach- und Koordinationsstorungen, Zuckungen und Krampfe. 
An psychischen Ausfiillen besteht eine Labilitat der Stimmungslage, Willens
schwache. Haufig bleibt nach AnfiiJlen eine retrograde Amnesie zuruck. BERGER 
und SCHNETZ haben besonders noch die dyspeptischen Storungen unterstrichen, 
die durch die Symptomentrias: Pankreasschmerz-Pankreasdyspepsie-Pankreas-
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hypoglykamie charakterisiert ist. Eine ausfiihrliche Darstellung des klinischen 
Bildes der Hypoglykamie erfolgt bei der Besprechung der Insulinhypoglykamie 
und des Hyperinsulinismus spater im klinischen Teil S.582 und 604. 

Man unterscheidet mit WILDER leichte (kleine), mittelschwere und schwere 
(groBe), bis zum letalen Koma fiihrende "hypoglykami,w'he Anfalle" (Zustande). 

a) Physiologische Spontanhypoglykamien. 
AIle .Faktoren, die das nervos-endokrine Gleichgewicht storen und zu einer 

Uberproduktion von Insulin oder einer ungeniigenden Gegenregulation fiihren, 
konnen Hypoglykamien aus16sen. 

UbermaBig starker und standiger GenuB von Kohlehydraten zwingt die Inseln 
zu vermehrter Insulinabgabe, wodurch die normale posthyperglykamische 
Hypoglykamie bei tiefen Blutzuckerwerten klinisch als Krankheit in Erscheinung 
treten kann. Die "VoIlerei" wird von vielen Autoren als haufige Ursache von 
Spontanhypoglykamien angesehen (LAM!, HARRIS, LABBE). Auch wurde beob
achtet, daB die standige Uberbelastung des Inselsystems zu einer irreparablen 
Schadigung durch Erschopfung fiihrt und aus einer zuerst funktionellen Dys
funktion ein echter Diabetes mellitus entstehen kann (BICKEL, UNVERRICHT, 
SCHNETZ). Die Fettsucht als diabetesfordernder Faktor, und der giinstige EinfluB 
einer knappen Ernahrung (Erfahrungen des ersten Weltkrieges) auf die Ent
wicklung und den Verlauf einer Zuckerkrankheit werden spater besprochen. 
Auch unregelmaBiges Essen mit langeren Fastenzeiten, und eine ungeniigende 
Kohlehydratmahlzeit vor starkeren korperlichen Anstrengungen kann zu hypo
glykamischen Erscheinungen fiihren. In den letzten Jahren ist die " Sport
hypoglykamie" naher untersucht worden. Sie stellt die wichtigste Sportkrank
heit (JOKL) dar und kommt nach langdauernder sportlicher Hochstleistung VOL 
wird aber auch nach ge,,-ohnlichen sportlichen Leistungen gelegentlich beob
achtet (GORDON und LEnNE, MEYTHALER und Mitarbeiter u. a.). Es ist MEY
THALER und EHRMANN (Zn) zuzustimmen, welche die Ursache dieser Hypo
glykamien nicht so sehr als reine Folge der verstiirkten Muskeltatigkeit und des 
erhohten Kohlehydratverbrauches sehen, sondern Umweltfaktoren und ganz 
besonders den Ernahrungszustand hierfiir verantwortlich machen. Eine an
gemessene und richtig gewahlte kohlehydratreiche Nahrung beugt diesen Er
schopfungszustanden vor. Kleine Glucosemengen, wahrend der korperlichen 
Anstrengung genossen, steigern sogar die sportliche Leistungsfahigkeit. Bei den 
Soldaten, die ihre schwersten Ausbildungsstunden meistens am Vormittag 
haben, und bei denen haufig solche Phasen der Schlappheit und Ermlidung 
beobachtet werden, ist es von grof3ter Wichtigkeit, daf3 das Friihstlick kohle
hydratreich ist, wozu sich neben reichlich Brot besonders Griitzen eigncn. Auch 
sollten die Essenspausen nicht zu grof3 sein! Das Hungergefiihl wird sonst leider 
allzuoft durch Nicotingenuf3 in den Pausen gedampft. 

b) Pathologische SpolltanhYllOglykamien. 
In diesem Abschnitt werden nur die symptomatischen Hypoglykamien be

sprocherf, wahrend die echten Formen ausfiihrlich im Anhang U';. 582) dar
gestellt werden. 

Exogene Ursa chen. Ebenso wie eine Erschiitterung des vegetativen Nerven
systems liber das Inkretorium zu einer Hyperglykamie fiihren kann, schlagt 
das Pendel auch rhythmisch zur cntgegengesetzten Seite aus. So wurden Hypo
glykamien nach der Darreichung der verschiedensten Hormone, Vitamine, 
Medikamente und Gifte beobachtet. 
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Endogene Ursachen. 1m Zentrum des Kohlehydratstoffwechsels steht die 
Leber. 1st die Funktion dieses Organs durch einen schweren Parenchymschaden 
gestort, treten hypoglykamische Storungen auf (LANDAU, MARX, MOORE, 
WILDER), wie sie nach chronischer Intoxikation und Hepatitis beschrieben 
wurden. 

Besonders haufig sind anscheinend Hypoglykamien bei Erkrankungen der 
Verdauungsorgane (Magen- und Duodenalulcus, hyperacider Magenkatarrh, 
Cholecystopathien) . 

Die BERGERSche Schule hat in den letzten Jahren die besondere Bedeutung 
der Pankreopathien untersucht und mit verfeinerter Methodik die engeren 
Zusammenhange zwischen auBerer und innerer Sekretion des Pankreas heraus
gestellt. Bei den zahlreichen Darmerkrankungen, die wir wahrend dieses Krieges 
in unserer Lazarettabteilung behandelten, konnten wir oft als Ursache einer 
verbleibenden Schlappheit und leichten Ermudbatkeit Neigung zu Hypo
glykamien feststellen, obwohl sich sonst kein krankhafter Befund erheben lieB. 

Von den zahlreichen Nerven- und Geisteskrankheiten, bei denen Hypoglyk
amien beobachtet wurden, soIl besonders die Epilepsie erwahnt werden. Bei ihr 
finden sich fast regelmaBig niedrige Blutzuckerwerte (HARRIS, NIELSEN, 
TYSON u. a.), so daB zahlreiche Autoren, wie HARRIS, TED STROM u. a., im niederen 
Blutzucker sogar das auslOsende Moment des epileptischen Anfalles sehen. 

III. Pathophysiologie des menschlichen Diabetes. 
1. Spezifische Storung des Kohlehydratstoffwechsels. 

Beim menschlichen Diabetes ist die Entgleisung des Kohlehydratstoffwechsels 
die sinnfallige Storung, die durch das Auftreten von Zucker im Harn gekenn
zeichnet ist. Wir haben im ersten theoretischen Teil gezeigt, daB niemals der 
Kohlehydratstoffwechsel allein gestort ist, sondern stets der gesamte inter
mediare Stoffwechsel in Mitleidenschaft gezogen wird. Dieser ist eine absolute 
und untrennbare Einheit. Trotz der zum Tell sehr groBen Schwierigkeiten, das 
Ineinandergreifen von Kohlehydrat-, EiweiB- und Fettstoffwechsel experimentell 
herauszuarbeiten und streckenweise sichtbar zu machen, stehen heute bereits 
sichere Brucken. Der Kohlehydratstoffwechsel ist dabei weitaus am besten 
untersucht. Das liegt daran, daB er am "empfindlichsten" und wegen des ver
haltnismaBig schnellen und leichten Umsatzes der Zuckerderivate (Nahrung
Resorption-Blutzucker-Gewebe) auch am ubersichtlichsten ist; weiterhin sind 
auch die Methoden seiner Prufung gut ausgearbeitet und leicht durchfuhrbar. 

Fur den menschlichen Diabetes stehen die Untersuchungen des Blut- und 
Harnzuckers an erster Stelle. tJber das Verhalten des Leber-, Nieren- und 
Muskelglykogens sind wir besonders aus Tierversuchen unterrichtet. Den peri
pheren Zuckerverbrauch der Gewebe konnen wir zum Teil durch die arterio
venose Blutzuckerdifferenz [FALTA und Mitarbeiter (Zn)] erfassen. 

a) Hyperglykiimie. 
Die Glucosurie, als das wichtigste Zeichen des Diabetes, ist eine Funktion 

der Nierenschwelle und Blutzuckerhohe. Wir haben bereits bei der Glucosurie 
des renalen Diabetikers gesehen, daB sie eine Folge der Herabsetzung der Nieren
schwelle ist. Die Nierenschwelle hat eine zentrale Bedeutung, gleichgiiltig, ob 
eine Glucosurie bei normalem oder erhohtem Blutzucker eintritt. Die Grenzwerte 
von 160-180 mg-% beim Gesunden sind variabel und nicht konstant. Das 
geht allein schon daraus hervor, daB sich Glucosurie erst im absteigenden 
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Schenkel einer hohen Zuckerbelastung einstellt und noch andauert, wenn bereits 
der Blutzucker wieder normal geworden ist. Die "Nierenschwelle" ist eine 
hochst komplizierte Summenleistung der ganzen Funktionseinheit der Niere 
(Sekretion, Phosphorylierung, Riickresorption, Glykogenbildung usw.), wird 
nervos-humoral gesteuert und zeigt wahrscheinlich die gleichen physiologischen 
rhythmischen Schwankungen, die allem Leben eigen sind. Die Nierenschwelle 
ist kein starrer Damm, der bei einem bestimmten Pegelstand iiberlauft! Auch 
PETERS sieht die alte Nierenschwellentheorie in Widerspruch mit den neuesten 
Forschungen der Nierentatigkeit. Durch groBe Serien von Blutzuckerbelastun
gen wurden groBe Schwankungen der Blutzuckerwerte festgestellt, bei denen 
sich Zucker im Harn nachweisen lieB: 99-225 mg- % (CAMPBELL, OSCOOD 
und HOSKINS, TRAUGOTT u. a.). Welch gewaltige aktive Sekretionsarbeit die 
Nieren bei der Zuckerausscheidung leisten konnen, geht daraus hervor, daB 
renale Diabetiker mit normalem Blutzucker ohne Polydipsie lO0-200 g Zucker 
taglich ausscheiden, und daB echte Diabetiker mit einem Harnzuckergehalt von 
6-8 % diesen gegeniiber dem Blutzucker auf das 20- bis 40fache konzentrieren 
konnen. 

Eine echte diabetische Stoffwechselstorung laBt sich nur durch sorgfaltige 
Priifung der Blutzuckerregulation feststellen. Dabei ist nicht eine einmalige 
Blutzuckeruntersuchung allein entscheidend. Wenn auch eine Hyperglykamie 
bei einem niichternen Kranken mit groBter Wahrscheinlichkeit fiir einen Diabetes 
spricht, sind leichte Storungen des Kohlehydratstoffwechsels nur durch Zucker
belastungsproben zu erkennen. Wir bedienen uns der Glucosebelastungsprobe mit 
lOO g Glucose (s. S. 436), wobei nicht wie beim Gesunden nach einer 1/2 Stunde 
der Hohepunkt mit etwa 50 % iiber dem Niveau des Niichternwertes er
reicht ist und nach 2 Stunden abklingt, sondern Werte von iiber 200% beob
achtet werden, die sich nur langsam senken und noch mehrere Stunden iiber dem 
Ausgangswert erhoht bleiben. Die von GRAFE etwas abgeanderte Tabelle 
JOSLINs, zusammengestellt aus 400 Untersuchungen, gibt diese Zusammenhange 
wieder. 

Tabelle 4. Durchschnittliche Blutzuckerwerte nach Belastung mit 100 g Glucose 
(nach JOSLIN). 

BZ-Werte nach 100 g Glucose 
Art Niichternwerte des Untersuchten .. I nach I nach nach nach 

nuchtern 'I, Stunde 1 Stunde 2 Stunden 3Stunden 

Gesunde. - 0,09 
I 

0,14 0,12 0,11 0,09 
Diabetiker mit normalem Niichtern- 0,09 0,18 0,20 0,15 0,10 

wert i 

mit BZ iiber 0,12 % 0,17 I 0,25 0,27 0,25 0,21 I 

Eine noch feinere Priifung des Kohlehydratstoffwechsels ist durch den 
STAUB-TRAUGOTTSchen Versuch (vgl. S.437) moglich, bei dem die Hohe des 
Wiederanstieges des Blqtzuckers in gewissem Sinne als Gradmesser fUr die 
Schwere der bestehenden Storung gelten kann. GREIFF hat sich besonders 
dieser Methode bedient, um bei seinen Vererbungsstudien die "Anlage zum Dia
betes" als Manifestatio minima zu untersuchen. 

Die nach Belastung festgestellte Hyperglykamie hangt noch von zahlreichen 
anderen Faktoren ab, die bei der Bewertung beriicksichtigt werden miissen. Bei 
Glykogenverarmung der Leber ist der Anstieg um so hoher, je weniger Glykogen 
in der Leber ist, was wohl mit der geringen Glykogenbildungsfahigkeit der 
Leber durch Insulinmangel zusammenhangt, wie GRAFE meint. Mit dem Alter 
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verschlechtert sich die Kohlehydrattoleranz. Nierenerkranklingen wirken auf 
die Nierenschwelle ein. Der essentielle Hochdruck geht haufig mit Hyper
glykamie einher, wobei die engen Beziehungen zur Hypophyse, worauf besonders 
KYLIN hingewiesen hat, den Weg zum gestorten innersekretorischen Gleich
gewicht weisen. 

Da wir heute meistens den Blutzucker durch Reduktionsmethoden bestimmen, 
ist es wichtig darauf hinzuweisen, daB wir hiermit etwa 40 mg- % hohere Werte 
erhalten, als mit der Polarisation und Garung (STEPP, GRAFE und SORGENFREY). 
Diese Erhohung ist durch die Mitbestimmung anderer reduzierender Substanzen 
bedingt, die keine Kohlehydrate sind (Kreatin, Kreatinin, Oxyprotein, Acet
aldehyd (STEPP), Zwischenkohlehydrate (GABBE)]. Die Beobachtung von 
GRAFE und SORGENFREY, daB sich die differenten Werte bei Besserung des 
Diabetes wieder angleichen, ist besonders bedeutungsvoll, da durch Kompen
ilierung des gestorten Kohlehydratstoffwechsels auch die Gluconeogenie aus 
Fett wieder zuriickgedrangt wird und die intermediaren Zwischenprodukte auf 
dem Weg zur Zuckerneubildung, die wohl hauptsachlich Aldehyde und besonders 
Acetaldehyd sein diirften, vermindert werden. 

Die Zuckerkonzentration im Plasma und den Blutkorperchen ist gleich, da der 
Zucker sehr leicht diffundiert. Der anscheinend etwas hOhere Zuckergehalt des 
Plasmas im Vergleich mit den Blutkorperchen ist lediglich durch den verschie
denen Wassergehalt bedingt und stimmt vollig iiberein bei weiterer Beriicksichti
gung der hoheren Konzentration von reduzierenden Nichtkohlehydraten im Zell
inneren. Eine Ausnahme machen der Liquor und das Augenkammerwasser. 
Obwohl beide blutisotonisch sind, kommen in ihnen die gelosten organischen 
und diffundierbaren Stoffe in geringerer Konzentration vor. Diese Erscheinung 
wurde auf die aktive Sekretion des Plexus choreoideus bzw. Corpus ciliare 
zuriickgefiihrt. Demgegeniiber steht die Meinung, die BERNSTEIN und SHOSTAK 
u. a. experimentell stiitzen konnten, daB diese Verschiedenartigkeit lediglich 
a uf die langsame Stromung im weitverzweigten Liquorsystem zuriickzufiihren ist. 

Die Hyperglykamie, die sich, wie wir aus dem Vorangehenden gesehen haben, 
im ganzen Organismus auswirkt, ist fiir die Beurteilung der Zuckerkrankheit 
von groBter ;praktischer Bedeutung. Je hoher die Nuchtern-Werte ohne 
Behandlung sind, urn so schwerer ist die Erkrankung im allgemeinen. PETREN 
hat als Grenze zum schweren Diabetes einen Niichternwert von 250 mg- % 
angegeben. Die Einteilung des Diabetes nach der Blutzuckerhohe ist naheliegend, 
doch unzuverlassig, da sich diese oft bald unter dem EinfluB der Diat und der 
Schonung des Pankreas andern kann. Mit zunehmender Dauer der Krankheit 
steigt meistens der Blutzucker in germgem MaBe an ( JOSLIN von 180-230 mg- % 
illl Durchschnitt). Bei Komatosen wurden extrem hohe Blutzuckerwerte beob
achtet. So veroffentlichte LAWRENCE den hochsten bisher festgestellten Wert 
mit 2060 mg- % (DILLON und DYER 1850 mg- %, ARGY und PrETFIELD 1700 mg- %, 
JOSLIN 13 FaIle mit iiber 1000 mg-%). 

b) Glykosurie. 
Die Glykosurie ist das fiihrende Krankheitszeichen des Diabetes mellitus. 

Es hat dieser Stoffwechselkrankheit den Namen Zuckerkrankheit gegeben. Die 
alten A.rzte stellten die Diagnose durch Abschmecken des Harnes. Der siiBe 
Geschmack sichert besser als aIle Reagenzien die Diagnose, die so iiberall und 
jederzeit in dringenden Fallen leicht zu stellen ist. 

Es geniigt nicht, die Zuckerkonzentration in einer einmaligen Harnprobe 
festzustellen. Die 24stiindige Gesamtausscheidung, getrennt nach Tages- und 
~achtharn, ist fiir die Beurteilung eines Zuckerkranken unerlaBlich. Eine 



Spezifische Storung des Kohlehydratstoffwechsels. 465 

gewissenhafte Einstellung und Therapie ist ohne genaue Aufstellung der Kohle
hydratbilanz unmoglich, worauf spater noch ausfiihrlich eingegangen wird. 

Die Glykosurie schwankt meistens zwischen geringen Spuren und 8 %. Es 
wurden auch Werte von 12% beschrieben, wobei in 24 Stunden bis zu 1 kg 
Zucker ausgeschieden werden kann. Das spezifische Gewicht des Harnes und 
die Zuckerkonzentration stehen in einem. gewissen Zusammenhang. Je mehr 
Zucker ausgeschieden wird, desto groBer 
ist die Harnmenge, und urn so hoher Tabelle 5. 

ist auch im allgemeinen die Zuckerkon- Harnmenge Spezifisches Zucker 
zentration. NAUNYN stellte nebenstehende _i_n_L_it_er_n-+ __ G_e_W_Ic_ht __ +-_..;;%;......_ 

Beziehungen auf. 
Ahnlich wie die Hohe des Blutzuckers 

zur Einteilung der Schwere des Diabetes 
herangezogen wurde, diente auch die Starke 
der Glucosurie als Gradmesser der diabeti

2 
3 
5 
6-10 

1028-1030 
1028-1032 
1030-1035 
1030-1042 

2-3 
3-5 
5-7 
6-10 

schen Stoffwechselstorung [BOUCHARDAT,TRAUBE und SEEGEN, v. NOORDEN 
(Zm) u. a.]. 

tiber die Einteilung des Diabetes s. S. 491. 
Die Starke der Glyko8urie ist durch die Art und Menge der verabreichten 

Kohlehydrate bedingt. Wahrend beirn Gesunden durch Starke niemals eine 
Glykosurie eintritt, ist gerade die Zuckerausscheidung ex amylo nach NAUNYN 
fiir den Diabetes charakteristisch. Beirn leichten Diabetes ergibt sich nach 
v. NOORDEN fUr die Vertrag-
lichkeit der verschiedenen 
Kohlehydrate eine Rangord
nung wie die der Tabelle 6. 

Am starksten zuckeraus-
scheidend wirken die Glucose 
und ihre Polymere wie Starke. 
Die Fructose wird am besten 
vertragen. Sie ist nicht nur ein 
besserer Glykogenbildner als 
Glucose, sondern steht auch in 

Tabelle 6. 

Kohlehydatc auf 2 Tagc verteilt 

200 g Glucose .. 
200 g Fructose .. 
200 g Starke . . . 
200 g Rohrzucker. . . . . . . . 
100 g Fructose und 100 g Glucose 
200 g Milchzucker . . . . . . . 

I g Zucker im Harn 
an 3 Tagen 

(nach AJ,LIHN) 
----- ... 

38 

36 
34 
17 
26 

Form der Fructosediphosphorsaure als entscheidendes Bindeglied zwischen Gly
kogen- und Kohlehydratabbau irn Muske!. Ihre leichte Assimilation im intermedi
aren Stoffwechsel wirkt der Ausscheidung entgegen. Beirn schweren Diabetes be
stehen diese Unterschiede der Vertraglichkeit nicht mehr, da durch Gluconeogenie 
so viel Zucker neugebildet und ausgeschieden wird, daB sich der Anteil der Nah
rungskohlehydrate und der des endogen neugebildeten Zuckers nicht voneinander 
trennen laBt. GRAFE hat die bemerkenswerte Feststellung gemacht, daB an
gerosteter, karamelisierter Zucker weniger glykosurisch wirkt als gewohnlicher 
Zucker. Er fiihrt dies auf Anhydrobildung zuriick. Es ist eine schon lang be
kannte Tatsache, daB die Kohlehydrate im Gemiise und Obst eine bessere Toleranz 
zeigen als reine Zucker oder veredelte Starkeprodukte. Dies hangt nicht allein mit 
dem geringen Kohlehydratgehalt und der gleichzeitigen Anwesenheit von Insulin, 
Pentosen, Pektinen, Pentosane usw. zusammen. Wir haben gerade in den 
letzten Jahren intensivster Ernahrungsforschung gelernt, welch groBe Bedeutung 
eine moglichst biologisch vollwertige natiirliche und wenig veranderte Nahrung 
fiir die Gesundheit des Menschen hat. Wenn uns auch heute viele enge Be
ziehungen zwischen den Grundnahrstoffen einerseits und den Vitaminen, Hor
monen, 'Spurenelementen usw. andererseits bekannt sind, so diirfen wir iiber 
das bisher Bekannte hinaus annehmen, daB es noch viele Wirkstoffe gibt, die 
wir heute noch nicht kennen. Fiir die innersekretorischen Krankheiten, bei 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aun., Bd. VI/2. 30 
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denen das fein abgestimmte Wechselspiel der Hormone gestort ist, muB eine 
harmonisch ausgeglichene, biologisch vollwertige Nahrung gefordert werden. 
In diese Richtung weist die Bedeutung des Hafers (vgl. S. 557) fur die Behandlung 
des Diabetes. Brot, als wichtigstes Nahrungsmittel, soUte von Diabetikern 
als Vollkornbrot bevorzugt werden. 

Alkohol, der bereits normalerweise in geringer Konzentration stets im mensch
lichen Blut nachweisbar ist (WIDMARK), wird als diabetischer Hilfsstoff sehr 
leicht assimiliert und verbrannt. Die Zuckertoleranz wird bei nicht allzu groBen 
Mengen, die toxisch die Leber schadigen, gebessert und die Gluconeogenie 
zuruckgedrangt, wodurch die Acetonkorperbildung absinkt. 

Das Eiweif3 in der Nahrung tragt entsprechend seinem Gehalt glucoplastischer 
Aminosauren zur Glucosurie des Diabetikers bei. Man wird mit GRAFE annehmen 
durfen, daB durchschnittlich etwa 40% Zucker aus EiweiB entstehen kann. 
Tierisches und pfIanzliches EiweiB verhalten sich verschieden, da letzteres zu 
einer geringeren Zuckerausscheidung fuhrt [F ALTA (Z), PETREN (Zm), GRAFE (Z)]. 
v. No ORDEN (Z) sieht dagegen in der Begleitkost die Hauptfaktoren, die auf die 
Starke der Glucosurie EinfluB haben. Trotz diesem richtigen Einwand kann es 
keinem Zweifel unterliegen, daB sich tierische und pflanzliche Proteine grund
satzlich voneinander unterscheiden. TESHIO IDE setzt die glykosurische Kraft 
der EiweiBstoffe in Beziehung zu ihrem Tryptophangehalt: 

Ta belle 7. 

Es enthalten 

Weizen, Roggen, Reis 
Leguminosen 
Hiihnerei .. 
Lactalburnin 
Casein ... 

Tryptophan 
% 

0,125-0,137 
0,532-0,537 

0,359 
4,44 
2,39 

Diese Unterschiede sind in dem ver
schiedenen strukturellen Aufbau be
grundet. TRoPPund STOYEhaben polaro
graphisch einen eindeutigen Unterschied 
zwischen den SerumeiweiBkorpern und 
pflanzlichen Proteinen aufgefunden, der 
strukturschemisch durch die verschie
dene ReagibiIitat der wichtigen - S - s
und - SH-Gruppen bedingt ist. Die 
Menge der bei der EiweiBkost auftreten

den Acetonkorper ist lediglich ein Gradmesser fur die Starke der Gluconeogenie 
aus EiweiB, denn die Acetonkorper sind physiologische Stoffwechselprodukte 
und Zwischenglieder beim Umbau von Proteinen und Fett zu Zucker (vgl. 
S.433). 

Fett verstarkt die Glucosurie im allgemeinen nicht. Diese entscheidende 
Feststellung hat so sehr die Erorterungen uber die Gluconeogenie beeinfluBt, 
daB von vielen Autoren die Umwandlung von Fett in Kohlehydrate auch heute 
noch allein aus diesem Grunde verneint wird. Wir halten dagegen in -aber
einstimmung mit GEELMUYDEN, MACLEOD u. a. die Umwandlung von Fett in 
Kohlehydrat fur erwiesen und haben in einem fruheren Abschnitt (S.427) 
zahlreiche Beweise des neueren Schrifttums fur diese Auffassung angefiihrt. 
GEELMUYDEN nimmt an, daB die Fettenur sehr langsam und durch komplizi:erte 
Umformungen im intermediaren Stoffwechsel zu Zucker werden. Diese Meinung 
wurde durch die Arbeiten von SCHOENHEIMER und RITTENBERG, welche den 
experiment ellen Beweis hierfur erbrachten, entscheidend gestutzt. So ist es 
verstandlich, daB eine Diabeteskost, in der Fett weitaus vorherrscht, wofiir 
besonders PETREN eintritt, die Glucosurie stark herabmindert. EiweiB muB 
bei der Fettdiat sehr knapp gehalten werden, da sonst die Gluconeogenie aus 
EiweiB, die sehr viel schneller vonstatten geht, wiederum die Zuckerausscheidung 
und was fur die Stoffwechsellage des Organismus viel bedenklicher ist, die 
Acetonurie steigert. THANNHAUSER (Z) betont ausdrucklich, daB bei Fettdiat 
und kleinsten EiweiBmengen eine ketogene Wirkung nicht verhindert werden 
kann. Diese muB unter den gegebenen Umstanden auch vorhanden sein, denn 
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die Menge der Acetonkorper ist der Pegelstand fUr die 1ntensitat der Gluco· 
neogenie. 

Es liegen auch klinische Untersuchungen vor, nach denen Fettkost die 
Glucosurie steigern soll (BERNSTEIN, BOLLAFFIO und WESTENRIJK, ALLEN, 
JOSLIN u. a.). Die Fettempfindlichkeit der Diabetiker wird jedoch durchwegs 
verneint. So wurde Fett zum wichtigsten Nahrstoff in der diatetischen ~ehand. 
lung des Diabetes. 

Auf die groBe Bedeutung des knappen Oaloriengekaltes der Nahrung eines 
Zuckerkranken wird im Abschnitt iiber die Therapie (S.543) noch ausfiihrlich 
eingegangen. Eine kurz bemessene Kost ist die Grundlage einer jeden Dia· 
betesdiat. 

Die Wirkung von Muskeltiitigkeit, Infekten und seelischen Erregungen auf den 
Stoffwechsel des Zuckerkranken haben wir bereits bei der Hyperglykamie 
(S.455) besprochen. Die Bedeutung dieser Faktoren fUr die Therapie wird 
spfi,ter gewiirdigt. 

c) Ausscheidung anderer Zucker im Harn. 
Laktosurie. Die Ausscheidung des Disaccharids Milchzucker bei stillenden 

lfrauen wurde im Jahre 1850 durch BLOT entdeckt und ist vollig harmlos. HOF· 
MEISTER und KALTENBACH identifizierten den ausgeschiedenen Zucker als 
1Jactose. Da sowohl Glucose als auch Lactose reduzieren und nach rechts drehen, 
ist eine Verwechslung moglich; jedoch vergart die Lactose nicht. Der Milch· 
zucker tritt von den Milchdriisen bei 1Jberproduktion oder nach plotzlichem 
Absetzen des Kindes ins Blut iiber, kann aber dort nicht gespalten werden, 
sondern erscheint im Harn. Sobald die Tatigkeit der Milchdriisen beendet ist, 
hort die Zuckerausscheidung auf, die im allgemeinen nicht mehr als 20 g im 
24. Stundenharn betragt. 

Galaktosuric. Das alleinige und spontane Auftreten von Galaktose im Harn 
ist sehr selten. Normalerweise wird der Nahrungsmilchzucker im Darm zu 
Glucose und Galaktose gespaltet, die beide von der Leber zu Glykogen aufgebaut 
werden. 1st die Leber geschadigt, so kann es zur spontanen Ausscheidung von 
Galaktose kommen, wie GOPPERT bei milchernahrten Kindern nachweisen 
konnte. BANSI hat paroxysmale Galaktosurien im Asthmaanfall wahrend der 
Menstruation und bei leichten Basedowkranken beobachtet. Umgekehrt haben 
BAUER und W OZAREK den Begriff Agalakto8urie gepragt; SINGER und WECHSLER 
unterscheiden eine enterogene Form als Folge von Resorptionsstorungen (perni. 
ziose Anamie, Achylia gastrica, Pylorusstenose usw.) und eine nephrogene Form 
bei schweren Nierenerkrankungen. 

Pentosurie. Die Fiinferzucker kommen in den Nucleinsauren als Desoxy. 
ribose physiologischerweise vor. SALKOWSKI und JASTROWITZ haben das Auf· 
treten von Pentosen im Harn erstmals beschrieben. Es handelt sich jedoch 
offen bar nicht stets um das Auftreten desselben Zuckers; LEVENE und LA FORGE 
fanden eine d.Ribose. NEUBERG identifizierte eine Arabinose, wahrend ZERNER 
und W ALTUCH eine d.Xylose nachwiesen. BALINT macht neuerdings auf die 
groBen Schwierigkeiten der Trennung von Zuckern der Arabinose· und Xylose. 
gruppe aufmerksam, da diese sowohl rechts. als auch linksdrehend und noch 
in einer inaktiven Form vorkommen. Er selbst isolierte bei 4 Fallen einer 
schweren Pentosurie d.Ketoxylose. Die Pentosurie kommt gehauft in einzelnen 
Familien vor, in denen sich auch echte Zuckerkrankheit befinden kann. -ober. 
gange wurden jedoch niemals beobachtet. Ob die Pentosurie eine reine Kon. 
stitutionsanomalie ist, wie GRAFE meint, oder ob Leber· oder Darmstorungen 
diese Krankheit auslOsen konnen (CAMMIDGE und HOWARD, ALEXANDER. 
v. NOORDEN) ist heute noch nicht zu entscheiden. 

30* 
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:Fiir den Nachweis der Pentosen im Harn dient die charakteristische Orcin
probe. Harn mit dem doppelten Volumen rauchender Salzsaure und einigen 
Kornchen Orcin versetzt und auf ein kleines V olumen eingekocht, ergibt zuerst 
eine rotviolette, dann eine deutliche griine Farbung. Pentosen reduzieren erst 
nach langerem Kochen, dann aber sehr schnell und sind nicht garfahig. 

Lavulosurie. Die Lavulose dient im Rohrzucker als Partner der Glucose im 
groBen MaBe zur menschlichen Ernahrung. Sie wird normalerweise sogar leichter 
als Glucose in Glykogen verwandelt. Von dieser Fahigkeit der Leber machen 
wir in der Klinik bei der Lavulosebelastungsprobe Gebrauch. 

Eine spontane Lavulosurie dagegen ist sehr selten und wurde zuerst von 
SEEGEN beobachtet (NEUBAUER, ANSCHEL). Der Lavulosenachweis im Harn 
ist leicht zu fiihren, da Fruchtzucker fast doppelt so stark nach links dreht wie 
die Glucose nach rechts. 

Die Lavulosurie wird durch Lavulosezufuhr verstarkt. NEUBAUER beobach
tete eine Ausscheidung von 15-17% der verabreichten Menge. Fruchtzucker 
ist in diesen Fallen auch im Blut nachweis bar; dabei liegt der Blutzucker 
an der oberen Grenze der Norm (SNAPPER, BARRENSCHEEN). 1m allgemeinen 
ist die ausgeschiedene Menge Lavulose konstant, gleichgiiltig ob kleine oder 
groBe Mengen gegeben werden. Enthalt die Nahrung dagegen keinen Frucht
zucker, geht die Ausscheidung ganz oder auf geringe Spuren zuriick. 

Die Frage des gleichzeitigen Vorkommens von Glucose und Lavulose bei 
Diabetikern [ROSIN (Zm), UMBER] ist sehr problematisch geworden, seit 
DE BRUYN, LOBRY und v. ECKENSTEIN nachweis en konnten, daB sich in schwach 
alkalischen Harnen der Traubenzucker bereits bei Korpertemperatur in die 
linksdrehende Modifikation umlagern kann. 

Die Stoffwechselanomalie der Lavulosurie ist deswegen theoretisch so 
interessant, weil die Fructose, in die sich ein groBer Teil der Glucose normaler
weise umwandelt, an zentraler Stelle im Kohlehydratstoffwechsel steht. Das 
pathologische Auftreten von Fructose im Harn ist entweder bedingt durch 
vermehrte Umwandlung von Glucose in Fructose oder durch gestorte und 
verzogerte Weiterverarbeitung der entstandenen Fructose. Die Ausscheidung 
durch die Niere wird zudem noch gefordert durch die gegeniiber Glucose niedrigere 
Nierenschwelle. 

Einer diatetischen Behandlung bedarf diese seltene Stoffwechselkrankheit 
nicht. 

Dextrinartige Stoffe, die auchim normalen Harn nachweisbar sind, steigen 
beim Diabetes und besonders im Coma diabeticum stark an [v. ALFTHAN (Zm), 
LICHTWITZ, v. NOORDEN]. 

2. Storungen des Allgemeinstoffwechsels. 
a) Acetonkorperstoffwechsel beim Diabetes mellitus. 

In einem friiheren Abschnitt haben wir dargelegt (S. 431), daB die Acetonkor
per physiologische Stoffwechselzwischenprodukte sind und Meilensteine auf dem 
Wege der Gluconeogenie aus EiweiB und Fett darstellen. Mit MONGUIO, POCZKA, 
REUTER u. a. sind auch wir der Meinung, daB der Fettsaureabbau nicht auf 
der Stufe der fJ-Oxybuttersaure und Acetessigsaure stehen bleibt, sondern 
bis zu den Endoxydationsprodukten, Acetaldehyd bzw. Essigsaure, weitergeht. 
DaB der diabetische Organismus die Vierersaure verbrennen kann, bewiesen 
CHAIKOFF und SOSKIN durch ihre Untersuchungen mit eviszerierten Tieren, 
sowie POCZKA durch zahlreiche andere Untersuchungen. Der Aufbau dieser 
Sauren aus Essigsaure ist im Durchstromungsversuch erwiesen durch LOEB, 
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EMBDEN und LOEB, FRIEDMANN und DAKIN. Wahrend EMBDEN die Bildung 
von Aeetessigsaure aus 2 Molek-iilen Essigsaure diskutiert, nimmt FRIEDMANN 
eine Bildung aus Essigsaure und Acetaldehyd uber Crotonsaure nach folgender 
Formel an: 

OHa-COH + OHa-;-OOOH-+ 
OHa-OH = OH - OOOH -+ 
OHa-OH(OH) . CHz . COOH 

Acetaldehyd muB heute als ein regelmaBig vorkommender Stoff im intermediaren 
Stoffweehsel gelten (NEUBERG, HINCH und GOTTSCHALK, KLEIN), wenn auch 
TOENNIESSEN und BRINKMANN energisch bestreiten, daB der Acetaldehyd ein 
normales Zwischenprodukt des Kohlehydratabbaues ist. 

Acetaldehyd ist nieht nur ein Endabbauprodukt des Fettsaurestoffwechsels, 
sondern auch ebenso des Kohlehydratstoffwechsels, denn aus Brenztrauben
saure entsteht unter geeigneten Bedingungen durch Decarboxylierung leicht 
Acetaldehyd. Da die Brenztraubensaure ihrerseits in Acetessigsaure ubergeht 
(TOENNIESSEN und BRINKMANN, EMBDEN und OPPENHEIMER, GORR, AMNAU) 
muB aus der Brenztraubensaure zuerst der reaktive Aldehyd entstehen, der 
in die Synthese eingreift. F~r die Frage nach der Genese der Acetonkorper 
haben die Arbeiten von STEPP grQBte Bedeutung. STEPP und BEHRENS isolierten 
aus Blut, das mit Brenztraubensaure versetzt war, erhebliche Mengen von Acet
aldehyd. Daruber hinaus macht STEPP mit FEULGEN die wichtige Feststellung, 
daB im Harn und Blut von Diabetikern Acetaldehyd stark vermehrt auftritt. 
SUPNIEWSKI bestatigte dies beim pankreasdiabetischen Hund und RUMPF, sowie 
HERTER und WAKEMANN fanden im Diabetikerharn eine Vermehrung der 
Essigsaure. Dureh diese Arbeiten ist nachgewiesen, daB beim Diabetiker dureh 
Steigerung des Fett- und EiweiBstoffweehsels die abgebauten Zweierketten 
Essigsaure und Acetaldehyd, die zum Aufbau der Viererketten notwendig sind, 
in stark vermehrtem MaBe im Harn ausgesehieden werden. Die Meinung MON
GUIOS wird hierdurch gestutzt, der unter besonderen Bedingungen eine Synthese 
von Viererketten annimmt. POCZKA, der nicht wie MONGUIO aussehlieBlich mit 
Acetat, sondern mit Aeetaldehyd arbeitet, nimmt einen verschiedenen Reaktions
ablauf beim Stoffweehselgesunden und beim Diabetiker an. Er fand, daB bei 
ersterem del' Milchsaurespiegel ansteigt, del' Ketongehalt des Blutes dagegen 
nicht und denkt an die Bernsteinsaure als Zwisehenreaktionsprodukt. Beim 
Diabetiker, der unter gleichen Bedingungen einen Anstieg del' Ketonkorper, 
nicht abel' der Milchsaure im Blut zeigt, solI jedoch der Weg uber die Bernstein
saure zu Milchsaure bloekiert sein! Die Versuchsprotokolle POCZKAS zeigen in 
jeder Reihe so groBe Differenzen, daB wir den Beweis fUr diese Anschauung 
keineswegs fUr erbracht halten. Wir glauben, daB beim Diabetes als eine 
wesentliche Stoffwechselstorung die Gluconeogenie aus Fett stark angeregt 
ist, wodurch zwangslaufig auch die Grundelemente, die zur Umforml,lng im 
Zucker dienen, vermehrt im Blut und Harn auftreten mussen. Die Hohe del' 
~lcetonkorper im Blut ist dann eine Funktion del' Intensitat des Fettabbaues 
und des Kohlehydrataufbaues aus Fett. 

b) Acidose. 
Del' Begriff Acidose wurde von NAUNYN gepragt. Er verstand darunter eine 

"Saurevergiftung". Sie wird dann beobachtet, wenn durch eine Umstellung des 
intermediaren Stoffwechsels organische Sauren in vermehrtem MaBe anfallen, 
die lebenswichtige Funktionen storen. Es handelt sich hauptsachlich um 
P-Oxybuttersaure und Acetessigsaure, die um so mehr hervortl'eten, je mehr 
Fett im Stoffwechsel glykoneogenetisch urngeformt wird. Dabei ist es im 
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Prinzip gleich, wodurch der primare Kohlehydratmangel fiir den Stoffwechsel 
entstanden ist, sei es durch ungeniigende Zufuhr mit der Nahrung, sei es 
durch fehlende Glykogenbildungsfahigkeit beim Diabetes. Die Acetonkorper 
werden. nur einem Organismus gefii.hrlich, dessen Inkretorium gestort ist 
wie z. B. beim Diabetes, da sich dann unter gewissen Bedingungen mit fort
schreitender Krankheit immer mehr und mehr Acetonkorper einem "inneren 
Gesetz" folgend anhii.ufen, die zur Katastrophe hinfiihren. Beim Hungernden 
bildet sich nach Nahrungsaufnahme die Acetonurie schnell zuriick. Der Organis
mus kann sich ohne AC.!etonurie an eine sehr fett- und eiweiBreiche jedoch kohle
hydratarme Kost gewohnen, wie Untersuchungen von HIiJYGAARD bei rein
rassigen Eskimos beweisen. Diese aBen taglich 299 g EiweiB, 169 g Fett und 
nur 22 g Kohlehydrate. Auch die Arbeiten von PETREN (Zm) mit seiner fett
reichen, jedoch extrem eiweiBarmen Nahrung weisen in die gleiche Richtung. 

Die Acetonamie ist physiologisch (vgl. S.431). Der gesunde Organismus 
hat zahlreiche Moglichkeiten, eine Entgleisung des Acetonkorperstoffwechsels 
zu verhindern. Die Gefahren einer Ketonurie werden haufig iiberschii.tzt. Es 
ist auch heute noch fraglich, ob die Gefahren der Acidose in einer Sauerung 
des Blutes oder nicht sehr viel mehr in dem Auftreten von spezifischen Ferment
giften, Acetonkorpern und unbekannten Sto~feri liegen, die durch die Fehl
steuerung des intermediaren Stoffwechsels wirksam werden. 

Eine offensichtliche Gefahr der Acidose besteht dann, wenn das PH des 
Blutes, das der Organismus mit der geringen Spanne von 7,38-7,40 zah fest
halt, nach der saueren Seite hin verschoben wird. Dies tritt aber nur sehr selten 
und in ganz besonders schweren Fallen von diabetischen Koma auf (CULLEN 
und JONAS, ENDRES). 

Der SaureniiberschuB wird am leichtesten beseitigt durch Neutralisation 
mit Ammoniak, das durch Desamidierung der Aminosauren reichlich zur Ver
fiigung steht, oder durch Salzbildung mit Alkali, das aus seinen kohlensauren 
Salzen nach Freiwerden der CO2 entsteht. In dem MaBe, in dem Ammoniak 
zur Neutralisation der Saure verbraucht wird, fehlt es fiir die Harnstoffsyuthese, 
und der Harnstoffgehalt des Urins sinkt abo Die Saize der Vierersauren werden 
miihelos von den Nieren ausgeschieden, wenn diese nicht selbst primar oder 
sekundar toxisch geschadigt sind. 

Das Blut verfiigt aber auch iiber ein ausgezeichnetes Puf/ervermogen, um 
aIle StoBe nach der saueren und alkalischen Seite abfangen zu konnen. In erster 
Linie stehen die SerumeiweiBkBrper (7-9%) und das Hamoglobin (16%), da 
EiweiB als amphoterer Stoff sowohl mit Sauren als auch mit Basen Salze bilden 
kann. Daneben spielt die Alkalireserve eine wichtige Rolle. Wir verstehen 
darunter die Menge Alkali, die zur Absattigung der Kohlensaure zur Verfii
gung steht. Die Kohlensaure als wichtige anorganische Saure eines lebenden 
Organismus steht zu ihrem Na-Salz in einem gleichbleibenden Verhaltnis und 
bestimmt durch die Konstanz von H 2COa/NaHCOa entscheidend mit die stets 
gleiche H-Ionenkonzentration des Blutes. Das Blutplasma enthaIt bei einer 
mittleren CO2-Spannung von 40 mm Hg 3 Vol.-% freie CO2 und als Bicarbonat 
gebunden 50-65 Vol.-% CO2, Es besteht also ein normales Verhaltnis von 

:a~g6; = 2~' Je grBBer die Menge der Sauren, um so mehr sinkt die gebundene 

CO2 abo 1m Koma werden Werte von 10-15 Vol.-% gefunden. 

Die Alkalireserve wird nach VAN SLYKE bestimmt. Das Prinzip der Bestim
mung beruht auf der vollstandigen Austreibung der CO2 aus einem mit CO2 
gesattigten Plasma durch Milchsaure in luftverdiinntem Raum und der volu
metrischen Bestimmung der ausgetriebenen Kohlensaure. 
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Es besteht weiterhin eine direkte Beziehung zwischen der Alkalireserve 
und der CO2-Spannung in der Alveolarluft, da die alveolare CO2-Spannung 
praktisch den gleichen Wert hat, wie das arterialisierte Lungenblut. FORGES, 
LEIMDORFER und MARCOVINCI haben zuerst auf die verminderte CO2-Spannung 
beim Diabetiker als MaBstab der Acidose hingewiesen. HALDANE und PRIESTLEY 
schufen jedoch erst eine exakte Methodik. Wird im Blut der Bestand des 
Natriumbicarbonats durch das Auftreten von. starkeren organischen Sauren 
vermindert, wodurch CO2 vermehrt sauernd auf tritt, so wird das Atemzentrum 
angeregt und CO2 abgeatmet. Hierdurch sinkt die Spannung der alveolaren 
CO2 ab (STRAUB, BEDDARD, PEMBREY und SPRIGGS u. a.). ,Normalerweise 
betragt sie 35-45 mm Hg und kann im Koma bis 10 mm Hg heruntergehen. 
Eukapnie besteht, wenn die CO2-Bindungskurve in normalen Grenzen zwischen 
PH 7,35-7,40 liegt. Eine Hypo- oder Hyperkapnie wird angenommen, wenn die 
CO2-Bindungskurve unterhalb bzw. oberhalb des Normalbezirkes verlauft. 
HENDERSON und HASSELBALCH haben diese ganzen Beziehungen in einer mathe
matischen Formel zusammengefaBt, so daB es moglich ist, aus der CO2-Spannung 
und dem prozentualen CO2-Gehalt des Elutes das PH des Elutes mit groBer 
Genauigkeit zu errechnen. 

Wir sprechen von einer kompensierten Acidose, werm es dem Organismus durch 
vermehrtes Abatmen der bedrohlich angehauften Kohlensaure mit tiefer Atmung 
gelingt, den Bicarbonatverlust bei verminderter Alkalireserve (bis etwa 25 Vol.- % 
CO2) auszugleichen und eine Verschiebung der aktuellen Elutreaktion nach der 
sauren Seite zu verhindern. Versagt dieser Regulationsmechanismus unter Ab
sinken des PH unter 7,3, was auch auf eine toxische Schadigung des Atemzentrums 
im schweren Koma zuriickzufiihren ist, so besteht eine dekompensierte Acidose. 

c) Acidose und Coma diabeticum. 
Wenn eine Acidose langere Zeit bestehenbleibt, so tritt nicht nur eine Ver

armung des Korpers an Alkali ein, wie wir oben gesehen haben, sondern es werden 
noch andere Kationen, wie Kalk und Magnesium (GERHARD und SCHLESINGER) 
in groBer Menge ausgeschieden. Der Korper verarmt ganz allgemein an Salzen, 
wovon besonders auch das Kochsalz betroffen wird. Der ganze Turgor der 
Haut und des Gewebes, besonders auch der Augenbulbi sinkt. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB die Ursachen, die zur Acidose 
fuhren, auch fur das Koma verantwortlich zu machen sind. NAUNYN und seine 
Mitarbeiter sehen in einer Saurevergiftung, die zu einer unspezifischen Schadi
gung der gesamten Lebensvorgange fuhren soIl, die letzte Ursache. Dabei 
kommt es im Koma im allgemeinen iiberhaupt nicht zu einer Sauerung des Blutes, 
d. h. zu einer Verschiebung des Elut PH nach der saueren Seite unter 7,0. Dies 
ware auch physikalisch schwer vorstellbar, da unter diesen Bedingungen yom 
Blut aus den Geweben keine Kohlensaure mehr aufgenommen werden konnte 
und ein Erstickungstod eintreten miiBte. Es tritt bei der Acidose und auch im 
Koma, wie wir oben gesehen haben, lediglich ein Zuwachs an sauren Stoffwechsel
zwischenprodukten auf, die in mehr oder minder starkem MaBe das gesamte 
Pufferungssystem des lebenden Organismus beanspruchen, ohne es jedoch zu 
durchschlagen, von wenigen Ausnahmen abgesehen. 

Diese ganzen Zusammenhange bestimmten v. NOORDEN und zahlreiche 
andere Autoren, nicht der Sauerung an sich, sondern den Ketonkorpern selbst 
eine spezifische Giftwirkung auf den Ze1lstoffwechsel zuzuerkennen. HARPUDER 
und ERBSEN konnten nachweisen, daB die ,B-Oxybuttersaure eine spezifische 
Wirkung im Sinne eines narkotischen Giftes auf das Zelle ben ausiibt, die un
abhangig ist von ihrem Saurecharakter. Acetessigsaure zeigt diese Storungen 
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nicht. Die systematische quantitative Untersuchung der Ketonkorper in Blut 
und Harn bei Komatosen zeigte ein sehr wechselvolles Bild. DODDS und ROBERT
SON stellten fest, daB die Ketonamie im Prakoma hoher als wahrend des Komas 
und beim Nichtkomatosen sogar hoher als beim Prakoma oder Koma sein kann. 
Aus zahlreichen Untersuchungen geht dann weiter hervor, daB beim diabetischen 
Koma iiberhaupt keine wesentliche Vermehrung der Ketonkorper zu bestehen 
braucht (UMBER, FALTER, LORANT). 

Von ganz besonderer Bedeutung sind die Beobachtungen iiber die Keton
amie im Hungerzustand Stoffwechselgesunder, die zum Teil hohere Werte auf
weisen als beim Coma diabeticum, ohne selbst je ein Koma zu bekommen, das 
dem diabetischen gleicht (SCHWENKENBEOHER, KUGELMANN). Wir stimmen 
BRUGEL und REUTER zu, die hervorheben, daB zwischen dem klinischen Verlauf 
der Komas und dem Verhalten der Ketonkorper keine klaren GesetzmaBigkeiten 
bestehen. Worin die letzten Ursachen der Komas zu suchen sind, wissen wir 
eben noch nicht. Durch die Umstellung des Stoffwechsels auf eine exzessive 
Gluconeogenie beim schweren Diabetes kommt es mit der Zunahme der sauren 
Stoffwechselprodukte zu schweren toxischen Zellschadigungen, die unseres 
Erachtens in dem ganzen gestorten Stoffwechse~ ihre Wurzel haben - im Mineral
salzverlust mit Herabminderung des Gewebsturgors, in den Verschiebungen des 
Puffersystems, im Anstieg der Ketonkorper und nicht zuletzt in der Storung 
der hormonalen Regulation selbst. Es ist sehr wohl moglich, daB das Versagen 
des Insel-Hypophysensystems, und nicht allein die Tatsache der Gluconeogenie 
aus EiweiB und Fett wie auch beim Hunger, im Stoffwechsel Fehlleistungen 
schafft, die durch Auftreten von neuen uns noch unbekannten Zwischenpro
dukten oder ganz allgemein durch unerkannte Wirkungen im intermediaren 
Stoffwechsel zum Koma fUhren. 

d) Gesamtumsatz. 
Je langer ein Diabetes besteht und je schwerer seine Verlaufsform ist, um so 

untergewichtiger wird der Kranke. Die franzosische Klinik spricht in extremen 
Fallen von einem Diabete maigre. Die Gewichtsabnahme ist hauptsachlich 
bedingt durch den Verlust an Nahrstoffen und an korpereigenen Substanzen, 
die als EiweiB und Fett glykoneogenetisch in Zucker unter Einbeziehung von 
Acetessigsaure und P-Oxybuttersaure umgewandelt werden. Bei einem schweren 
Diabetiker sind Ausscheidungen von 100-200 g Zucker und 100-200 g P-Oxy
buttersaure nichts Ungewohnliches. Dies entspricht 400-800 Cal. fiir Zucker 
und 450-900 Cal. fUr p-Oxybuttersaure, zusammen 850-1700 Cal., die den 
Korper ungenutzt wieder verlassen. So ist es verstandlich, wenn die Kranken 
einen HeiBhunger zeigen und trotzdem in einen immer schlechteren korperlichen 
Zustand kommen. Wenn auch fiir den erwachsenen Diabetiker eine knappe 
calorische Ernahrung zu fordern ist, und jede "Oberernahrung schadet (vgl. 
Abschnitt iiber Therapie S.543), so lehnen wir umgekehrt heute in der Zeit 
der Insulintherapie eine untercalorische Ernahrung, die zu extremen Abmage
rungen unter das Sollgewicht fiihrt (ALLEN), abo 

Die weitere Frage, ob eine Herabminderung der Gesamtoxydation wegen 
der Ausscheidung ungenutzter Nahrstoffe, oder eine Steigerung des Sauerstoff
verbrauches wegen des HeiBhungers beim Diabetiker besteht, konnte durch die 
Grundumsatzbestimmung geklart werden. Dabei miissen jedoch fiir die Bewer
tung der Ergebnisse die besonderen Verhaltnisse des Diabetikers beriicksichtigt 
werden. Ein abgemagerter Diabetiker kann nicht ohne weiteres mit einem 
lediglich durch Hunger abgemagerten Menschen gleichen Gewichts verglichen 
werden! 
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Del' Diabetiker hungert trotz Polyphagie, well durch eine mehr odeI' mindel' 
ausgesprochene Starung des gesamten Inkretoriums die Stoffwechselablaufe 
fehlgesteuert sind, und aIle Nahrungsstoffe nicht zu den physiologischen End. 
produkten abgebaut werden konnen. 

GRAFE weist auf die groBe Bedeutung des gestorten Wasserhaushaltes hin 
und betont ausdrucklich, daB del' Caloriengehalt del' ausgeschiedenen Zucker
und Ketonkorper berucksichtigt werden muB. FALTA macht auf Fehler auf
merksam, die durch die eiweiBreiche Ernahrung del' Diabetiker als spezifisch
dynamische EiweiBwirkung entstehen konnen. Du Bors fordert, den Grund
umsatz nach del' von ihm entwickelten Formel auf die Korperoberflache zu 
berechnen. Aus del' Fillie zahlreicher Untersuchungen geht hervor, daB beim 
leichten und mittelschweren Diabetiker keine Steigerung des Grundumsatzes 
besteht. Beim schweren Diabetes wurden sowohl Steigerungen bis 20% (MAGNUS
LEVY, ROLLY, V. NOORDEN, LEIMDORFER, GRAFE und WOLFF, BENEDIKT und 
JOSLIN u. a.) als auch normale Werte gefunden (ALLEN und DU Bors, FALTA, 
WILDER, BOOTHBY und BEELER u. a.). Man ist heute mit GRAFE, FALTA und 
THANNHAUSER berechtigt, anzunehmen, daB auch beim schweren Diabetiker 
Stoffwechselsteigerungen selten sind. 

Bei diabetischen Kindern besteht vielleicht eine Erhohung des Grund
umsatzes, doch sind die Untersuchungen von WHITE und JOSLIN, sowie von 
BECK noch nicht ausreichend. 

Insulin bewirkt zwar eiJi Ansteigen des R Q., hat aber keinen EinfluB auf den 
Grundumsatz bei gleichen Versuchsbedingungen und gleichgeartetem Krankengut 
(JOSLIN, GREY und ROOT, Fl'rz, MURPHY und GRANT, FEYERTAG u. a.). 

Der respiratorische Quotient, der angibt, welcher Grundnahrstoff vorzugs
weise verbrannt wird, liegt beim Diabetes nur wenig uber dem Wert del' reinen 
Fettverbrennung (RQ.=0,707). Beim schweren Diabetes werden unkorrigierte 
Werte von 0,71-0,73 gefunden. Man hat die Hohe des RQ. als Gradmesser 
fUr die Schwere des Diabetes angesehen, je hoher del' R Q., desto leichter ist 
del' Grad der diabetischen Stoffwechselstarung. Del' schwere Diabetes halt 
an seinem niedrigen R. Q. fest, selbst wenn man Kohlehydrat per os oder i.v. 
verabreicht, wobei zwar del' Blutzucker stark ansteigt, del' R Q. sich jedoch nicht 
verandert (RABINOWITSCH, FALTA und BERNSTEIN). AIle Schlusse aus dem RQ. 
mussen heute mit gri::iBter Zuruckhaltung aufgenommen werden, wie die aus
fiihrliche Kritik dieses Quotienten auf S. 428 beweist. 

e) EiweiJlmnsatz. 
Ein unbehandelter Diabetiker, del' seinem HeiBhunger entsprechend alIes 

und viel iBt, verliert trotzdem seinen Fettbestand und seine Muskulatur. Er 
wird schlapp und ermudet leicht. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB 
unter diesen Umstanden die N-BiIanz zumindestens zeitweiIig negativ war. 
Del' vollig in Unordnung geratene intermediare Stoffwechsel mit dem groBen 
Verlust an Energiestoffen im Harn bedingt die Polyphagie, und diese wiederum 
setzt einen neuen starken endogenen Reiz, so daB del' kranke Organismus in 
einem Circulus vitiosus zu Tode gehetzt wird. Del' diabetis'che Organismus 
"hungert" trotz anscheinend ausreichender Nahrungszufuhr. Gelingt es da
gegen, durch diatetische MaBnahmen den Nahrungsbedarf zu decken, so laBt 
sich leicht ein N-Gleichgewicht erzielen. Die N-Ausscheidung betragt dann etwa 
8-lO g taglich, ahnlich wie beim gesunden Menschen. Es lassen sich sogar 
N-Ansatze erzielen. Beim Diabetiker, der durch Unterernahrung stark ab
gemagert ist, werden korpereigene SchutzmaBnahmen wirksam, urn den lebens
notwendigen EiweiBbestand zu wahren, so daB mit EiweiBmengen, die sehr 
niedrig sind, bereits N -Gleichgewicht erzielt wird. So beobachtete JOSLIN nach 
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10tagiger Zufuhr von nur 75 Cal. tagIich (= 2 Cal. pro Kilogramm Korper
gewicht) eine N-Ausscheidung von nur 0,055 g pro Kilogramm, die dem N-Mini
mum entspricht, zu dessen Erreichung bei einer normalen Versuchsperson die 
15-20fache Calorienmenge notig ist. Ob im Coma diabeticum ein toxischer 
EiweiBzerfall eintritt, ist noch umstritten. 

Trotz des nach auBen hin bestehenden N-Gleichgewichtes erleidet das Proto
plasma Veranderungen, die deutlich kundtun, wie sehr der endogene EiweiB
stoffwechsel beim Diabetiker in Mitleidenschaft gezogen ist und auch Storungen 
aufweist. Dies sind intermediare Umsetzungen, die nach auBen hin gar nicht 
bilanzmaBig wesentlich in Erscheinung treten. So stellten v. NOORDEN und 
FR. v. MULLER einen erhohten endogenen Harnsaurewert fest. Besonders 
wichtig ist die zuerst von GRAFE und WOLFF beobachtete Kreatinurie, die stets 
bei der Acidose vorkommt, jedoch auch der Acetonurie vorausgehen kann, 
wie LAURITZEN zeigen konnte. Neuerdings hat BRENTANO diese alten Befunde 
bestatigt. Er schlieBt aus seinen Untersuchungen, daB die Ketonkorper nicht 
in der Leber entstehen und beseitigt werden, sondern daB die Muskulatur extra
hepatocellular diesen Stoffwechsel steuert. Dies ist sicherlich nicht richtig. 
Das Auftreten von Kreatin im Harn, ganz gleich unter welchen Bedingungen 
und bei welchen Krankheiten, ist nach unserer Meinung ein Zeichen dafUr, daB 
der normale intermediare Stoffwechsel unter besonderer Beteiligung des Korper
eiweiBes umgesteuert worden ist, wobei der Kohlehydrat- bzw. Glykogenmangel 
als glykoneogenetischer Reiz das fUhrende Symptom ist. 

f) Fettumsatz. 
Wahrend sich im Blut eines gesunden Menschen etwa 1% Fett (0,5 % Fett

sauren, 0,3% Lecithin und etwa 0,18-0,20% Cholesterin) befindet (BLOOR), 
steigt der Lipidgehalt (Fett und Lipoide) im Diabetikerblut regelmaBig an, urn 
bei den schweren Fallen sogar stark vermehrt zu sein. FRUGONI-MACCHETTI 
beobachteten eine Zunahme bis 27 %. Da die Lipidvermehrung nur das Plasma 
betrifft, kann man diese Zunahme meist schon mit dem bloBen Auge an dem 
milchigen Aussehen des Plasmas oder Serums erkennen. Es ist besonders die 
Leber, in der Fett und Lipoide gespeichert werden. Sie kann dabei sehr viel 
mehr Fett aufnehmen (30-40%, BLOOR und GILETTE) als Glykogen. Jedoch 
auch in den Organen des Retikuloendothels und in den Lymphbahnen wird ver
mehrte Fettablagerung beobachtet. Die Lipoidamie beim Diabetiker zeigt die 
verschiedenartigsten Varianten. 1m allgemeinen sind mit dem Neutralfett auch 
Cholesterin und Phosphatide [BURGER (Zm) und BEUMER] vermehrt. Es wurden 
jedoch auch schwere Diabetiker untersucht, bei denen der Cholesteringehalt des 
Plasmas niedrig ist [MEDAK und PRIBRAM, BURGER (Z III), FENZ u. a.]. Es handelt 
sich bei der Lipoidamie des Diabetikers um eine Tr ansportlipamie infolge einer 
vermehrten Fettmobilisation der eigenen Fettbestande des Organismus. Wir 
haben uns zu der Gluconeogenie aus Fett bekannt. Diese Umpragung des Fettes 
zu Kohlehydrat findet hauptsachlich in der Leber statt. Demzufolge stromt 
das Fett der Leber zu und wird um so mehr von dieser Besitz ergreifen, je weniger 
Kohlehydrat als Glykogen zur Verfiigung steht, und urn so mehr die Leber 
glykoneogenetisch arbeitet. Da wir in allen Fallen von ausgesprochenem Kohle
hydrathunger eine Fettleber vorfinden, besteht unseres Erachtens im Prinzip 
"tets die gleiche Storung. Das unterschiedIiche Verhalten der Lipide bei der 
blutchemischen Untersuchung, die immer wieder fUr die Genese der diabetischen 
Lipamie AnlaB zum Zweifel gaben, ist bedingt durch die Art der Ernahrung, den 
Kraftezustand, das Alter und die Stoffwechselgrundstorung des Kranken. Diese 
vielen Faktoren ergeben eine Fiille gegenseitiger BeeinfluBbarkeit, die sich 
ganz ohne Zweifel im intermediaren Stoffwechsel auswirken miissen und deshalb 
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auch die Lipide einmal erhohen, dann wieder senken. Trotz dieser anscheinenden 
Ungeordnetheit der gegenseitigen Beziehungen bleibt als unumstoBliche Tat
sache bestehen, daB die Hyperlipoidamie und auch die Fettleber wieder ver-
8chwinden, wenn Kohlehydrat als Glykogen assimiliert wird, sei es im einfachen 
Hunger durch Darreichung von Nahrungskohlehydraten, sei es beim Diabetes 
unter del' Schutzwirkung applizierten Insulins (RABINOWITSCH und MILLS, 
JOSLIN, GRIESSHABER). Da der jugendliche Organismus ganz besonders auf 
Kohlehydrat angewiesen ist, verwundert es nicht, wenn JOSLIN und Mitarbeiter 
gerade bei jugendlichen Diabetikern die Hyperlipoidamie als Ausdruck del' 
lebhaften Gluconeogenie stark ausgepragt finden. Auch das verschiedene Ver
halten des Cholesterins bei insulinempfindlichen und insulinresistenten Fallert, 
sogar unter der Einwirkung von Insulin, worauf FENZ aus del' FALTARSchen 
Schule hingewiesen hat, ist bei del' sehr vielfaltigen Wurzel del' Lipoidamie 
kein Gegenbeweis gegen die Tatsache, daB Hyperlipoidamie und Fettleber 
vorzugsweise der Gluconeogenie aus Fett dienen. 

g) MineralhaushaIt. 
Die Veranderungen des Mineralhaushaltes werden im allgemeinen bei der 

Besprechung des Diabetes nicht genug berucksichtigt. Die lebensbedrohlichen 
Storungen, die beim schweren Diabetes und ganz besonders beim Coma dia
beticum auftreten, und die therapeutisch oftmals schwer zu beeinflussen sind, 
haben oft ihre Wurzel in del' Storung des Mineral- und Wasserhaushaltes. Nur 
wenn im schwer erkrankten Organismus del' Turgor des Zellenstaates erhalten 
bleibt, und das notwendige Wechselspiel del' Mineralstoffe innerhalb del' ver
schiedenen Medien noch in Funktion ist, kann sich die spezifische Wirkung des 
Insulins voll entfalten. 

Wie wir bereits bei del' Besprechung der Acidose (S.469) gesehen haben, 
tritt beim schweren Diabetes mit Acetonurie nicht nur ein starker Verlust an 
Alkali ein (nach BLUM 40-50%), sondern auch eine negative Erdalkalibilanz 
Die entscheidende Rolle, welche die Phosphorsaure beim Kohlehydratstoff
wechsel durch die wechselseitige Phosphorylierung der intermediaren Zwischen
produkte spielt, geht auch daraus hervor, daB das anorganische Phosphat parallel 
dem Blutzucker abnimmt (CORl und CORl u. a.). MACLEOD (Zm) nimmt an, 
daB sowohl beim experimentellen, als auch beim echten Diabetes ein Phosphor
defizit im Korper eintreten kann. Da Salz- und Wasserhaushalt untrennbar 
miteinander verbunden sind, werden im folgenden Abschnitt die Auswirkungen 
der Mineralhaushaltstorung zusammen mit den Veranderungen des Wasser
haushaltes besprochen. 

h) WasserhaushaIt. 
Die Polydipsie und Polyurie des Diabetikers sind fiihrende Krankheits

zeichen, mit deren Auftreten auch zumeist die Reduktion des Korpergewichtes 
ihren Anfang nimmt. Wir mussen den Verlust korpergebundenen Wassers und 
die vermehrte "Wasserdurchspulung" unterscheiden, die als Folge der Hyper
glykamie mit Glucosurie zur Polydipsie fiihrt. Durch die Einschmelzung del' Fett
bestande, den Glykogenverlust und die ungenugende Glykogenbildung werden 
betrachtliche Wassermengen frei. Die antidiuretische Wirkung des Insulins ist in 
del' Hypoglykamie manifestiert, wie LE CLERK zeigen konnte, del' hierbei die 
diuretische Wirkung eines WasserstoBes vermiBte. In welchem MaBe die viel
faltige und auch unterschiedliche Storung des Gesamtinkretoriums beim Diabetes 
EinfluB auf den Wasserhaushalt nimmt, ist noch nicht abzugrenzen, wenn auch 
durch viele Einzelbeobachtungen bei isolierten Ausfallen oder Storungen inner
sekretorischer Drusen eindeutige Veranderungen des Wasserhaushaltes beob
achtet wurden. Bei der Glykoneogenie des Diabetikers werden neb en Fett auch 
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EiweiB und besonders die Depotproteine aufgebraucht, die BOOTHBY und 
Mitarbeiter auf ,2 kg mit einem Wasserbindungsvermogen von 10 kg bei einem 
Menschen mittleren Gewichtes schatzen. Wahrend bei glykosurischen Kranken 
nach Absetzen des Insulins der Alkali- und Wasserverlust auf etwa gleicher 
Rohe blieb, verschlechterte sich der Zustand unter dem Zeichen einer hoch
gradigen Dehydration, als Ketonurie hinzukam. Der Wasserverlust wurde 
starker und der Mineralverlust groBer, wobei mehr Ohlor als Alkali ausgeschieden 
wurde (LOEB, ATCHLEY, RICHARDS und BENEDICT). 

Die experimentellen Arbeiten besonders der letzten Jahre haben es wahr
scheinlich gemacht, daB die Polyurie als Folge der Hyperglykamie rein renalen 
Ursprungs ist. So erklart sich auch die Dehydration des Diabetikers durch 
den Salzverlust mit der dadurch bedingten unzureichenden Wasserbindung. 
Die Saureentquellungstheorie (OEHME, HOFF u. a.) wird hierdurch entbehrlich. 

Bei der dauernden intravenosen Darreichung von groBen Glucosemengen, 
die zu einer Glucosurie fiihrt, kommt es auch beim normalen Tier zu Dehydration 
und Salzmangelzustanden, die dem schweren Krankheitsbild des Diabetikers 
ahnlich sind (BALCAR, SANSUM und WOODGATT, KERPEL-FRONIUS). KERPEL
FRONIUS nimmt an, daB diese Polyurie durch Verhinderung der Riickresorption 
des Glomerulusfiltrats entsteht. PETERS (Zm) und MCCANCE haben in Selbst
versuchen festgestellt, daB der Organismus durch den Mineralsalzverlust in 
einen hyposmotischen Zustand kommt. Bereits bei einem absoluten Salzverlust 
von 15-20% treten die Symptome des Salzmangels auf, die mit einer Blut
eindickung und Abnahme der Plasmamenge einhergehen. MARx beobachtete 
bei einem mittelschweren Koma ohne BewuBtlosigkeit 480 mg-% BIutzucker, 
18 Vol.- % Alkalireserve, 135 % Hamoglobin und 800 ccm (!) zirkulierende Plasma
menge. Bereits 1 Stunde nach Kochsalzinfusion wurde die Plasmamenge wieder 
mit 3600 ccm bestimmt. Aus diesen theoretischen Zusammenhangen und den 
praktischen Erfolgen ergibt sich, wie wichtig es ist, beim Koma sofort die De
hydration durch ausreichende physiologische Kochsalzinfusionen von etwa 
4-6 1 innerhalb eines Tages zu bekampfen. Es ist wohl sicher anzunehmen, 
daB die haufig beobachtete, zuerst ausbleibende Insulinwirkung bei Komatosen 
oft auf die starke Dehydration zuriickzufiihren ist. 

Eine besondere Gefahr des Salzmangels ist das Auftreten von Uramie und 
Anurie. Fiir die ErkUirung dieser Uramie werden die Arbeiten von BLUM und 
seiner Mitarbeiter herangezogen, die von einer "Azotemie par manque de sel" 
sprechen. Diese Autoren nehmen an, daB beim Kochsalzmangel der Organismus 
Harnstoff in erhohtem MaBe zuriickresorbiert, um den osmotischen Druck auf
recht zu erhalten. Die Theorie BLUMS ist stark erschiittert worden, nachdem 
festgestellt wurde (KERPEL-FRONIUS), daB zwischen dem Serumchlor und der 
Blutharnstoffmenge weder ein direkter Zusammenhang noch ein relativer 
Parallelismus besteht. AuBerdem konnen die Elektrolyte des Extracellular
raumes in Hinsicht auf die Regulierung des osmotischen Druckes nur durch 
Salze ersetzt werden, deren Verteilung ausschlieBlich im Extracellularraum 
moglich ist. Diese Eigenschaft hat der Harnstoff nicht, der sich in allen fliissigen 
Medien des Korpers gleichmaBig verteilt. Ais eine weitere Erklarung dieser 
Uramie haben die Vorstellungen noch Bedeutung, die in dem verstarkten Ge
webszerfall, wie er im Koma besteht, die Ursache der Rest-N Vermehrung sehen. 
Hierfiir spricht die Vermehrung des Urinkaliums und die negative Stickstoff
bilanz. MCCANCE nimmt an, daB im Koma die Glomerulusfiltration durch die 
Schadigungen der Dehydration herabgesetzt ist, wahrend die Riickresorption 
der Tubuli ungestort bleibt. 

Die Anurie ist ebenfalls kein seltenes Ereignis bei schwersten Fallen von De
hydration. Durch die Eindickung des BIutes, die zu gesteigerter Viscositat fiihrt, 
kommt es auch zur Herabsetzungdes BIutdruckes mit Einschrankung oder Aufhoren 
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der Glomerulusfiltration. Somit wird die Niereninsuffizienz zur eigentlichen Ur
sache der Anurie (PETERS, KERPEL-FRONIUS, ZWEMER und SULLIVAN u. a.). 
MCCANCE halt den Charakter der diabetischen Anurie noch nicht fiir vollig geklart. 

AuBer den Z~standen der Dehydration bedarf noch der umgekehrte Vorgang, 
das diabetische Odem, einer kurzen Besprechung. In der Vorinsulinara wurden 
Odeme zuerst bei der Haferkur von v. NOORDEN beobachtet. Sie traten jedoch 
auch bei Weizenmehlkuren (BLUM) und bei den Mehlfriichtekuren (FALTA) auf. 
Sowohl beim HungerOdem also auch beim diabetischen Odem, die sich vollig glei
chen, besteht keine Funktionsstorung des Herzens und der Nieren. Diese 
Odeme treten jedoch nur auf, wenn mit der Nahrung Kochsalz oder Natrium
bicarbonat zugefiihrt wird. Reine kochsalzarme Kohlehydratnahrung fiihrt 
allein nicht zur Odembildung (GRAFE, BAHR). Es handelt sich bei den dia
betischen Odemen jedoch nicht nur um "Salzodeme", sondern der ganze gestorte 
Stoffwechsel mit Dehydration, Vitaminarmut (B1), exogener und endogener 
EiweiBverarmung, sowie Capillarschadigung (FALTA) schafft die Odembereit
schaft. Wird dutch die Insulintherapie der Stoffwechsel wieder zur Norm 
einreguliert, so wird iippig Wasser retiniert, da der Ansatz von Glykogen, Fett 
und EiweiB groBe Mengen von Appositionswasser benotigt, was erfahrungs
gemaB zu starken Gewichtszunahmen fiihrt. 

IV. Die TheOl'ie des Diabetes mellitus 
nnd die Wirkung des Insulins. 

Die Frage nach dem Wesen des Diabetes mellitus ist schlechthin die Frage 
nach der Blutzuckerregulation iiberhaupt. Bereits CLAUDE BERNARD hat 1853 
klar erkannt, daB eine Hyperglykamie entweder die Folge eines verminderten 
Zuckerverbrauches in der Peripherie bei gleicher Zuckerzufuhr oder die Folge 
einer vermehrten Zufuhr bei gleichem peripheren Verbrauch sein muB. AuBerdem 
ist eine Kombination beider Storungen moglich. Eine Beriicksichtigung dieser 
fundamentalen Tatsachen muB einer jeden Diabetesforschung und -theorie 
zugrunde liegen. Eine Klarung der diabetischen Stoffwechselstorung ist nur 
moglich, wenn es gelingt, von den beiden unbekannten Faktoren jeweils einen 
auszuschalten, um eine unzweideutige Antwort zu erhalten. Unter dieser Forde
rung standen die entscheidenden Arbeiten des letzten Jahrzehntes. Entweder 
wurde die QueHe der Hyperglykamie, und diese ist die Leber, aHein untersucht, 
oder es wurde ausschlieBlich die Zuckernutzung in der Peripherie festgesteHt. 
Neben den Arbeiten, die diesen grundlegenden Zusammenhangen nachspiirten, 
standen die umfassenden Forschungen der verschiedensten Schulen, die das 
Wesen der Blutzuckerregulation untersuchten. Sie forschten entweder nach 
dem EinfluB nervoser Impulse, oder versuchten die komplizierte Summen
leistung des Inkretoriums durch Ausschaltung einzelner Driisen oder Driisen
systeme aufzulosen. 

Eine Unzahl von Arbeiten haben der Klarung dieser Fragen gedient und die 
Erkenntnis weitgehend gefordert. Die Probleme des Kohlehydratstoffwechsels 
sind auch deswegen so besonders reizvoll, weil sie, obwohl nur als ein Teil des 
intermediaren Stoffwechsels, doch mit dem gesamten Stoffwechsel aufs innigste 
verhaftet sind und beweisen, daB nach der Analyse letzten Endes nur eine 
synthetische Betrachtungsweise des Gesamtstoffwechsels zum Ziele fiihren kann. 

Wir werden zuerst den EinfluB der Leber und der Muskulatur auf den Kohle
hydratstoffwechsel heraussteHen, dann die Bedeutung des Nervensystems und 
der innersekretorischen Driisen auf die Blutzuckerregulation untersuchen und 
abschlieBend zu den verschiedenen Diabetestheorien SteHung nehmen. 
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Die Leber steht im Mittelpunkt des Kohlehydratstoffwechsels, fUr dessen 
Regulation sie unentbehrlich ist. MANN und MAGATH und zahlreiche Nachunter
sucher fanden stets nach Hepatektomie eine todlich verlaufende Hypoglykamie. 
Ohne Leber ist eine Hyperglykamie uberhaupt nicht moglich, da Muskelglykogen 
zur Regulation des Blutzuckers nicht direkt, sondern hochstens uber die Milch
saure mobilisiert wird und hyperglykamieerzeugende Substanzen ohne EinfluB 
auf den absinkenden Blutzucker sind (SOSKIN). Die Leber ist gewissermaBen 
das Substrat, an dem der ganze Kohlehydratstoffwechsel angreift! Sie wird 
in ihren Funktionen nicht nur nervos-humoral reguliert, wie wir noch spater 
sehen werden, sondern ihr kommt auch eine gewisse Eigenregulation des Blut
zuckers zu. SOSKIN und Mitarbeiter haben diese Verhaltensweise entdeckt und 
als homeostatischen jWechanismus der Leber bezeichnet. Sie verstehen darunter 
die Fahigkeit der Leber, bei gleichbleibender normaler Insulinsekretion des 
Pankreas aus dem Darm zustromenden Zucker auf die normale Blutzuckerhohe 
ohne Beanspruchung von Extrainsulin einzuregulieren. Bei geringer Zucker
zufuhr wird die Eigenabgabe aus Glykogenbestanden der Leber kompensatorisch 
abgebremst, bei starkerem Zuckerzustrom wird ein Teil des Zuckers gespeichert, 
und erst bei groBen Zuckermengen, die zu einer Blutzuckererhohung fUhren, 
tritt vermehrte Insulinausschuttung als Notfallreaktion ein. Der Reiz, der den 
Hemmungsmechanismus der Leber auslOst, ist der Blutzucker selbst. Wie sehr 
Glucose die Glykolyse hemmt, konnte durch SOSKIN, LEVINE und TAUBENHAUS 
bei der Glykolyse von Leberbrei gezeigt werden. Die eigenregulatorische Fahig
keit der Leber wird u. a. noch dadurch bewiesen, daB pankreatektomierte Tiere, 
bei denen durch konstante Insulininfusion ein normaler Blutzucker einreguliert 
war, normale Dextrosetoleranzkurven erhalten wurden, wahrend bei hepatekto
mierten Tieren, deren Zuckerspiegel durch Glucoseinfusion normal war, diabe
tische Belastungskurven beobachtet wurden. Doch noch ein anderer Beweis. Wird 
die Leber ihrer wichtigsten humoralen Regulationsmoglichkeit beraubt, wie dies 
beim HOUSSAY-Hund und durch Hypophysektomie UIid Pankreatektomie der Fall 
ist, so bleibt der Blutzucker unter gunstigen Lebens- und Ernahrungsbedingungen 
annahernd normal, und die Glucose-Toleranzkurven sind ebenfalls normal zwi
schen den ublichen Werten hypophysektomierter und pankreatektomierter Tiere. 

Fur die Insulinwirkung ist die Leber dagegen nicht notwendig, da auch bei 
hepatektomierten Tieren nach Insulindarreichung der Blutzucker durch Syn
these von Muskelglykogen beschleunigt absinkt (MANN und MAGATH, MANN 
und BOLLMANN). Fur die diabetische Wirkung der Hypophyse ist aber die 
Leber unentbehrlich, wie HOUSSAY und seine Schule bewiesen. AIle diese Befunde 
zeigen die Leber als Kernstuck der Blutzuckerregulation. 

In einem gewissen Gegensatz zur Leber befindet sich die Muskulatur, als 
wichtigster Tell des extrahepatischen Gewebes, das den groBten Teil des Zuckers 
fUr Energiezwecke verbraucht. Fur die GrofJe des Verbrauches ist die Hohe des 
Blutzuckers allein entscheidend. CORl und CORl haben dies fUr die Muskelglykogen
ablagerung nachgewiesen; SOSKIN und LEVINE fanden, daB die extrahepatische 
Zuckerverwertung direkt von der Blutzuckerhohe abhangt. Sogar diabetische 
Tiere verwenden ebensoviel oder noch mehr Zucker als Normaltiere (DYE und 
CHIDSEY). So erweist sich die Starung der Zuckerverwertung beim Diabetes 
als eine relative, da die Hyperglykamie die langsamere Verwertung kompensiert. 
Unabhangig voneinander wurde die langsamere Verwertung gleichzeitig durch 
DAMBROSI und durch LUKENS, LONG und FRY bewiesen. Diese Autoren fanden, 
daB nach Tetanisierung die Glykogen-Resynthese bei pankreatektomierten 
Tieren Iangsamer als bei den Kontrollen erfolgte, um aber trotzdem den gleichen 
Endwert zu erreichen. Insulin steigert zwar die Verwertung, senkt aber dafur den 
Blutzucker, so dafJ eine absolute Zunahme nicht erfolgt. Wenn auch im diabetischen 
Organismus das Grundmuskelglykogen vermindert ist, so findet sich das Herz-
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glykogen im allgemeinen vermehrt. Die Storungen des MuskelstoHwechsels -
Glucoseverbrauch, Milchsaurebildung und R. Q. - bei Insulinmangel sind jedoch 
nur qualitative und nicht derart, daB eine Funktionsstorung im Muskelsystem 
eintreten konnte. 

Leber und Muskulatur sind eine funktionelle Einheit. Die Muskulatur ist auf 
die Bereitstellung von Zucker oder deren Vorstufen durch Vermittlung der Leber 
angewiesen. Die Leber kann mit einem Akkumulator als Energiespeicher und 
Energieumformer verglichen werden. Ihr vitaler WirkstoH im Kohlehydrat
stoHwechsel ist das Glykogen. Da kein Gewebe, ganz gleich welcher Art es auch 
ist, Zucker direkt fUr Energiezwecke verwenden kann, muB er zuerst in eine :Form 
umgewandelt werden, die weitere Umsetzungen gestattet. Diese sind die phos
phorylierten Zuckerderivate entweder in der Stapelform als Glykogen oder 
direkt als Phosphorsaureester des Zuckers und seiner Abbauprodukte. Nur in 
dieser Umpragung ist Zucker umsatzbereit! CORl und CORl sprechen bei der 
Nutzung des Glykogens mit Parnas direkt von einer Phosphorolyse. Sie wiesen 
auch in ihren klassischen Arbeiten nach, daB Glykogenauf- und -abbau grund
satzlich ohne Einwirkung von Hormonen vonstatten geht und diesen Hormonen 
nur eine fOrdernde Wirkung zukommt. Weiterhin machten sie die bemerkens
werte Feststellung, daB es auch organspezifische Glykogene gibt. 

Der Glykogengehalt der Leberzelle allein bestimmt ihre vorherrschende chemische 
Tiitigkeit. Er ist wie ein sehr empfindliches Relais, das automatisch Umsteue
rungen vornimmt. Bei genugendem Glykogengehalt und ausreichender Kohle
hydratzufuhr steht die Stapelung des Zuckers als Glykogen im Vordergrund, 
um, jederzeit leicht mobilisierbar, Zucker fUr energetische Zwecke in Bereitschaft 
zu halten. Sinkt dagegen der Glykogengehalt im Hunger oder durch ungenugen
den Insulinschutz wie beim Diabetes ab, tritt als MaBnahme zur Sicherstellung 
des Kohlehydratbedurfnisses die Gluconeogenie aus EiweiB und auch aus Fett 
in den Vordergrund, die nicht zur genugenden Glykogenbildung fUhren kann. 
Hierbei entstehen in der Leber als notwendige Zwischenstufen der Umpragung 
von Fett in Kohlehydrat die Ketonkorper, die kaum in der Leber, jedoch in 
der Muskulatur auch des pankreasdiabetischen Tieres verarbeitet werden 
(CHAIKOFF und SOSKIN) konnen. 

Diese ganzen chemischen Ablaufe in Leber und extrahepatischem Gewebe 
erfolgen aus dem Leben der Zelle heraus und sind an die Zellart mit ihren spezi
fischen Fermenten gebunden. 

Das Nervensystem und auch die innersekretorischen Drusen greifen in diesen 
Mechanismus regelnd ein. 

Zwei Gruppen von innersekretorischen Drusen bestimmen das hormonale 
Gleichgewicht. Auf der einen Seite steht das Pankreas, auf der anderen Hypo
physe, Nebenniere und Schilddruse. 

Die Insulinproduktion des Pankreas ist fUr die Regulation des Kohlehydrat
stoffwechsels von entscheidender Bedeutung. Insulin senkt den Blutzucker
spiegel und verhindert die Hyperglykamie. Umgekehrt ist die Hohe des 
Blutzuckers der entscheidende Reiz fUr die Starke der Insulinsekretion. 
Normaler Blutzucker gewahrleistet eine normale Insulinausschuttung, die bei 
Hyperglykamie erhoht und bei Hypoglykamie erniedrigt ist. HOUSSAY spricht 
direkt von einem reziproken Mechanismus. Die Schwankungen der Insulin
produktion sind sehr groB und konnen zwischen 1 und 10 liegen, wie LEWIS 
und FOGLIA nachwiesen. Dabei konnen groBe Zuckermengen das Pankreas 
erschopfen und auch zerstoren, wie umgekehrt durch Insulin und Hepatektomie 
(ZUNZ und LA BARRE) Hypoglykamie entsteht, die zur Abnahme der Insulin
sekretion fUhrt. 

Besonders HOUSSAY und seine Mitarbeiter haben gezeigt, daB das Pankreas 
im wesentlichen durch humorale Faktoren gesteuert wird, und der nervose 
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Regulationsmechanismus sekundar ist. Er dient lediglich dazu, die Insulin
sekretion schneller und vollstandiger in die Wege zu leiten. 

1m Gegensatz hierzu halten ZUNZ und LA BARRE durch ihre Anastomose
versuche den Beweis fiir erbracht, daB die Insulinsekretion yom Zentralnerven
system gesteuert wird. PUCHE ALvAREz konnte jedoch mit gleicher Methodik 
feststellen, daB Asphyxie allein schon zu einer Vermehrung der Inselsekretion 
fiihrt, wahrend GAYET mit verbesserten Versuchen sogar jeden zentralnervosen 
EinfluB auf die Insulinsekretion energisch verneint. Die HoussAY-Schule stellt 
demgegenuber fest, daB die Denervierung des Pankreas in situ zwar den Blut
zucker stark beeinfluBt, aber nur eine geringe Wirkung auf die Zuckertoleranz
kurve hat, und das in den Hals implantierte Pankreas ohne auBere Innervierung 
vollig normal funktioniert. Auch mehrere in den Hals implantierte Pankreas
driisen wirken nur wie eine Druse und sezernieren nur in Abhangigkeit von der 
Blutzuckerhohe. Es wurden Beweise dafiir beigebracht, daB der Vagus die 
Insulinwirkung gleichsinnig unterstutzt (HOUSSAY, GREMMELS). Auch wir 
glauben, daB das Nervensystem nur eine sekundare unterstutzende Rolle bei 
der Insulinsekretion spielt. 

Leider kann immer noch nicht im stromenden Blut das zirkulierende Insulin 
in geringer Menge genau und fortlaufend bestimmt werden. 1m diabeti8chen 
Organi8mus wird aut jeden Fall tilr die Stottwech8elbedilrtni88e nicht geniigend 
In8ulin 8ezerniert, wobei es fUr die gestorte Blutzuckerregulation gleichgiiltig 
bleibt, ob nun die Insulinkonzentration normal, niedrig oder sogar erhOht ist! 

Neben der Bauchspeicheldruse kommt der Hypophy8e fiir die Entstehung 
des Diabetes die groBte Bedeutung zu. Seit 1929 haben die klassischen Unter
suchungen von HOUSSAY und seiner Schule die wesentlichsten Zusammenhange 
klargestellt. Von entscheidender Bedeutung war die Feststellung, daB ein 
Pankreatektomiediabetes durch Hypophysektomie wesentlich gebessert wird, 
und die Stoffwechselstorungen des Diabetes nur in einer geminderten Form 
bestehen. Diese "HOUSSAY-Tiere" werden auf Zufuhr von Hypophysenvorder
lappenextrakt wieder stark diabetisch. Damit ist bewiesen, daB dieser Extrakt 
ein Faktor ist, der den Pankreasdiabetes vermehrt. Der Hypophysenvorder
lappen als Gegenspieler des Pankreas verhindert demzufolge auch die Hypo
glykamie und das Absinken des Glykogens beim Fasten. Die starke Empfind
lichkeit der "HoussAY-Tiere" gegen Hunger und reine Fettnahrung, sowie 
gegen Insulin beweist, daB eine der wichtigsten Funktionen des Hypophysen
vorderlappenextraktes die Anregung der Gluconeogenie ist. Die Leber ist ver
standlicherweise fur die diabetogene Wirkung absolut notwendig (CAMPOS, 
CURUTCHET und LANARI, HOUSSAY und FOGLIA). Es ist in konsequenter Er
kenntnis dieser Zusammenhange das groBe Verdienst von YOUNG, durch In
jektion von taglich gesteigerten Hypophysenvorderlappenextraktmengen bereits 
in 11 Tagen einen Dauerdiabetes erzeugt zu haben. Ein "OberschuB der Hypo
physenvorderlappenhormone verschlimmert stets einen bestehenden Diabetes, 
selbst wenn Nebenniere, Schilddriise und Hypophyse fehlen. So kann auch 
Insulinresistenz auftreten, die hauptsachlich durch das Gewebe bedingt ist, 
wenn das diabetogene Hypophysenvorderlappenhormon im "OberschuB produ
ziert, wie bei Akromegalie und Morbus Cushing, das injizierte Insulin paralysiert 
und das "Obergewicht der Hypophysenvorderlappenwirkung bestehenbleibt. 
Diese fUhrt auch zu einer Verminderung der endokrinen Sekretion des Pankreas. 
Fiir das funktionelle Gleichgewicht zwischen Pankreas und Hypophyse spricht 
auch die Beobachtung KRrcHESKYB, daB bei hypophysektomierten Tieren eine 
Volumenzunahme des Pankreasgewebes eintritt. 

Die N ebenniere nimmt unter den innersekretorischen Drusen insofern eine 
Sonderstellung ein, als die Wirkung von Mark und Rinde scharf voneinander 
getrennt sind. 



Die Theorie des Diabetes mellitus und die Wirkung des Insulins. 481 

Das Inkret des Markes, das Adrenalin, ist der eigentliche Antagonist des 
Insulins. Die hervorstechende Eigenschaft des Adrenalin ist seine intensive 
und sofortige Wirkung. Es hat die Fiihigkeit, ebenso schnell den Blutzucker zu 
erhOhen, wie Insulin ihn senkt. Wir miissen also in diesen beiden Hormonen das 
Antagonistenpaar sehen, daB bei Notfallreaktionen sofOTt wirkungsbereit ist. So 
verhiiJ.t sich Adrenalin vollig anders als der diabetogene Hypophysenvorder
lappenextrakt, dessen Wirkung viellangsamer einsetzt und sekundar zu schwer
wiegenden Veranderungen im Gesamtinkretorium fUhren kann, sogar mit Auf
treten eines Dauerdiabetes, eine Verhaltensweise, die mit Adrenalin selbst nach 
wochenlangen taglich durchgefiihrten Injektionen niemals beobachtet wurde. 

Beim Ausfall der Nebennierenrindenwirkstoffe kommt es zu einer Hypo
glykamie mit verminderter Resynthese und Speicherungsfahigkeit von Glykogen. 
Wahrend Insulin der Schutzstoff des Glykogens ist, der seine Bildung und 
seinen Bestand aufrechterhalt, begiinstigt Nebennierenrindenhormon, ahnlich 
wie Hypophysenvorderlappenhormon, die Gluconeogenie aus EiweiB und wahr
scheinlich auch aus Fett. So ist es verstandlich, daB Nebennierenrindenhormon
mangel wegen Bremsung der Gluconeogenie zu einer Besserung des Diabetes 
fiihrt. LONG sieht in der Hypophyse die der Nebenniere iibergeordnete Driise. 
Eine diabetogene Wirkung kommt dem Cortin nicht zu. 

Die Wirkung von Schilddriisen- und Geschlechtshormonen auf den Kohle
hydratstoffwechsel ist indirekt. Die Schilddriise begiinstigt durch Steigerung 
der Oxydationsvorgange den Aufbrauch von Glykogen und vermindert dessen 
Bildung. Der EinfluB der Sexualhormone ist noch nicht einwandfrei geklart. 
Beim Diabetes wurde sowohl eine positive als auch negative Beeinflussung 
festgestellt. Moglicherweise tritt eine Wirkung iiber Hypophyse oder Neben
nierenrinde ein im Sinne der Hemmung der Gluconeogenie. 

Mit diesem "Oberblick iiber die Bedeutung von Leber und Muskulatur und 
iiber die wechselseitigen und sehr vielfaltigen Einfliisse der innersekretorischen 
Driisen auf den Kohlehydratstoffwechsel wollen wir jetzt zur Frage der Theorie 
des Diabetes mellitus Stellung nehmen. 

Zwei Theorien stehen sich gegeniiber. SEEGEN vertrat als erster die Ansicht, 
daB der diabetische Organismus nicht in der Lage ist, den Zucker ausreichend zu 
verbrennen. MmKOWSKI, VOlT und FR. v. MULLER nahmen die gleiche Grund
storung an. Der ungeniigend verbrannte Zucker solI sich im Blut anstauen und 
bei Oberschreitung der Nierenschwelle ausgeschieden werden. Durch den Kohle
hydrathunger des Gewebes werden dann die Regulationsmechanismen, besonders 
die Gluconeogenie aus EiweiB und auch aus Fett, mit den bedrohlichen Folgen 
der Acidose in Gang gesetzt. Wenn MmKOWSKI zur Stiitzung dieser Nicht
verwertungstheorie anfiihrte, daB das gesamte Nahrungskohlehydrat als Zucker 
im Harn ausgeschieden wird, so muS bedacht werden, daB die Ausscheidung 
von Zucker allein noch gar nichts dariiber aussagt, ob nun weniger verbraucht 
oder mehr neu gebildet wird! Auch der niedere respiratorische Quotient 
und das D/N-Verhaltnis sind nur unter groBtem Vorbehalt als Beweis fiir irgend
einen intermediaren Stoffwechselvorgang heranzuziehen (vgl. S. 426 u. 428), da in 
diesen Faktoren die verschiedensten zum Teil entgegengesetzten Komponenten 
wirksam sind, und ihr effektiver Wert nichts iiber die zusammen ablaufenden 
Teilreaktionen aussagen kann. Die Nichtverwertungstheorie hat heute keine grofJe 
Bedeutung mehr, da einwandfrei '(ULchgewiesen ist, wie wir gesehen haben, dafJ 
die Zuckerverwertung beim Diabetes niche wesentZich gestOrt ist. 

1m Gegensatz zu dieser Theorie hat CARL V. NOORDEN die Meinung ver
treten, daB die Leber nicht mehr fahig ist, Glykogen zu speichern, da die Ver
zuckerung des Glykogens durch den Wegfall normaler Hemmungen krankhaft 
gesteigert ist und eine hemmungslose Zuckerneubildung dafiir eintritt. NAUNYN 
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hatte jedoch schon friiher betont, daB das Unvermogen des Organismus, Glykogen 
neu zu bilden (Dyszooamylie) die Ursache des Diabetes sei. v. NOORDEN hat 
als erster die ganzen Zusammenhange, wie sie sich uns heute nach Jahr
zehnten intensivster Forschung als weitgehend bewiesen darstellen, klar er
kannt und aufgezeichnet. Wenn er schreibt: "Nicht die Polymerisation der 
Dextrose zu Glucogen ist gestort, sondern seine Fixation in den Zellen" und 
weiter, "die krankhaft verstarkte Erregung bzw. Erregbarkeit des zucker
bildenden Apparates, die zu Dberproduktion von Zucker fiihrt, beruht auf 
Wegfall normaler Hemmungen, welche der Zuckerbildung aus Glucogen und 
Fettsauren entgegentreten", dann zuletzt, "die krankhafte Starke der Reaktion 
ist bedingt durch krankhafte veranderte Tatigkeit funktionell verbundener 
Organe, vor allem des dampfenden pankreatischen Inselsystems", so haben wir 
auch heute dieser Meinung nicht viel Neues hinzuzufiigen. THANNHAUSER 
lehnt die Uberproduktionstheorie v. NOORDENS deshalb ab, weil die diabetische 
Storung nicht in einer verminderten Fixation des Glykogens, sondern in einer 
verminderten Bildung des Glykogens zu suchen sei! Dabei ist gerade die Fixation, 
d. h. die in der Leberzelle vorhandenen Glykogenmenge entscheidend, wie wir 
gesehen haben, und nicht der Grad der Bildung, der gar nichts iiber den Gehalt 
der Leberzelle an Glykogen aussagt. Da die Gluconeogenie aus EiweiB und Fett 
heute als bewiesen gilt und das vermehrte Auftreten von Acetonkorpern zur 
verstarkten Gluconeogenie aus Fett gehort, ist die Uberproduktionstheorie 
v. N OORDENS, zu der wir uns auch bekennen, sehr gefestigt und findet immer 
allgemeinere Anerkennung. Die Gluchamintheorie von LoW! ist heute verlassen. 

Worin ist nun letzten Endes die auslOsende Ursache der diabetischen Stoff
wechselstorung zu suchen? 

Sicher ist, daB bei jedem Diabetes Insulin ungeniigend zur Wirkung kommt. 
Auch gibt es bei jedem Diabetes einen Hypophysenvorderlappenfaktor, da 
dessen Sekretion ohne Riicksicht darauf, ob sie normal oder vermehrt ist, den 
Diabetes verschlimmert (HOUSSAY). 1st das normale Gleichgewicht der inner
sekretorischen Drusen gestort, so kann es entweder durch direkte oder indirekte 
Beeinflussung von einzelnen Driisen oder Driisengruppen zum Auftreten des 
Diabetes durch relativen Insulinmangel kommen. 

Die Rolle des Insulins selbst besteht darin, in der Leber- und Muskelzelle 
eine bestimmte Menge von Glykogen vorratig zu halten. Dieses korper- und 
organeigene polymere Kohlehydrat, das ein kompliziertes chemisches Geflecht 
von Phosphorsaureestern darstellt, ist durch Phosphorolyse leicht spaltbar 
und sofort verwendbar. Es kann yom intermediaren Stoffwechsel ohne erneute 
Phosphorylierung direkt umgesetzt werden. Der wechselnde aber ausreichende 
Glykogenbestand der Leberzelle steht normalerweise unter Insulinschutz, der 
bei Insulinmangel verlorengeht, wodurch es zur Glykogenolyse und, dadurch 
ausgelOst, zu einer verstarkten Gluconeogenie mit allen Folgen kommt. Anders 
ist es im Hunger. Der Glykogengehalt der Leber vermindert sich durch Mangel 
an Nahrungskohlehydrat und das standige Energiestoffbediirfnis des Organismus. 
Der Organismus geht mit seinem Energievorrat an EiweiB und Fett bei der 
mit dem Glykogenschwund einsetzenden Gluconeogenie aus eigenen Reserve
bestanden so sparsam urn, daB es im Hunger trotz ausreichender Insulin
bereitstellung nicht zu einer wesentlichen Glykogenanhaufung in der Leber
zelle kommt. Die Wirkung des Insulins auf die spezifischen Eigenfermente 
der Leber- und Muskelzelle, die auch ohne Insulin Glykogen bilden (CORI) , ist 
heute in ihren chemischen Zusammenhangen noch nicht geklart, da weder die 
chemische Struktur des Glykogens noch die EiweiBstruktur des Insulins genau 
bekannt ist. 



B. Spezielle Pathologie und Therapie 
des Diabetes mellitus. 

Bearbeitet von 

E. GRAFE. 

Eine scharfe Definition der Zuckerkrankheit laBt sich nicht geben, wei! eine 
genaue Abgrenzung gegenuber den vorher genannten Glykosurien oft unmoglich 
ist und auch zweifeHos t)bergange vorkommen. Fur praktische Zwecke, vor 
aHem fUr die Therapie, empfiehlt es sich, unter Diabetes mellitus jede lang 
dauernde, mit Hyperglykamie und Glykosurie verbundene Storung des Kohle
hydratstoffwechsels zu verstehen. In etwa 95 % der Falle handelt es sich dabei 
urn eine insulare Genese, im Restbetrage urn extrainsulare (hypophysare, thyreo
gene, cerebrale usw.) Formen. 

Die griechische Herkunft des Wortes Diabetes (von Otrx.fJrxivelV = durchlaufen), beweist 
die Kenntnis der Krankheit scbon im Altertum und ihre Beurteilung als Kachexie durch 
groBe Urinmengen (Gallen usw.). Die Unterteilung in 
eine siiBe (Diabetes mellitus) und nicht schmeckende zz 
Form (D. insipidus) scheint erst im 17. Jahrhundert 
vorgenommen zu sein, als THOMAS WILLIS (1674) den Ztl 
siiBen Geschmack des Harns Zuckerkranker feststellte 
und damit die primitive Geschmacksdiagnose einfiihrte. 1t1 

I. Mortalitat, Morbiditat 
und Atiologie. 
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Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB die Zucker

krankheit immer mehr zu einer weitverbreiteten Volks- 10 
krankheit in allen Landern geworden und immer noch 
weiter im Ansteigen begriffen ist. Unter den Todes- tJ 
ursachen steht sie in Deutschland bereits an 9. Stelle, 
wenn man von Unfallen und Selbstmorden absieht, 
sogar an 7. Stelle. 

Zuverlassige Zahlen liegen aus naheliegenden Griin- 'I 
den nur fiir die Mortalitat vor. 
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sehr eindrucksvoll aus Abb. 6 (VON LEMSER). 

Die hochsten Zahlen weist gegenwartig Amerika auf 1t1t1tl 1t1.90 1.900 1.91'1 19Ztl 19Zt1 19.13 
mit 22 pro 100000, in kurzem Abstand folgt Deutsch
land, das in den letzten Jahren (1938) bereits 20 
erreicht hat, mittlere Zahlen gelten fiir Italien (10), 
sehr niedrige fiir Japan (4). Auffallend ist, daB die 
Kriegsjahre in allen Landern, mit Ausnahme von Japan, 

Abb. 6. Anstieg der Mortalitilt des Dia· 
betes in 6 Lilndern von 1880-1935, be· 

rechnet pro 100000 Einwohner. 
(Nach LEMSER.) 

nach hohem Anstieg vorher einen mehr oder weniger starken Knick nach unten bedingt 
haben, der in PreuBen am starksten (von 9,5 auf 6) ausgesprochen ist. Der Krieg hat wider 
Erwarten die Krankheitsentwicklung giinstig beeinfluBt, nachdem in den ersten Jahren eine 
vermehrte Mortalitat einsetzte. 

Sehr viel schwieriger ist die Beurteilung der Morbiditat und es ist verstandlich, daB 
die Schatzungen hier auBerordentlich weit auseinandergehen. 

31* 
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UMBER und GOTTSTEIN berechneten 1916 fUr Alt-Berlin eine Zahl von 1,2-1,3% 0, 
fUr das wohlhabende Charlottenburg 2,3%0' 1932 wird von UMBER die Zahl der Diabetiker 
in Deutschland auf 100000-120000 geschatzt, fiir 1933 von GROTE auf 136000. DRESCHER 
fand in einem minderbemittelten Bezirk 1935 2,3%0' LEMSER 1937 3,8%0' Fiir die Gegen
wart, fiir die in Deutschland eine sehr brauchbare Berechnung auf Grund der Lebensmittel
zusatzzeugnisse moglich und auch in Aussicht genommen ist, liegen die Schatzungen zwischen 
3--4%0' Auf Grund der Nahrungsmittelatteste haben UMBER und seine Mitarbeiter in 
GroB-Berlin 14153 Diabetiker erfaBt = 3,2%0 der Einwohner. Fiir den Gau Mainfranken 
mit 840663 Einwohnern berechnet auf Grund der Lebensmittelzulagen-Atteste neuerdings 
NAGEL (Inauguraldiss. Wiirzburg) im Durchschnitt alB Minimalzahl 1,86%0' darunter fiir 
die Stadtkreise 3,93%0 (Wiirzburg sogar 4,180/ 00), fiir die Landkreise 1,280/00, Umgerechnet 
auf Bayern wiirde sich eine Krankheitsziffer von 2,13%0' fiir das Reich in seinem Um
fang von 1940 2,29%0 ergeben. 

Sehr hoch und daher unwahrscheinlich ist die Zahl von GREIFF auf Grund der Unter
suchungsergebnisse der Diabetesze~trale der Berliner Ortskrankenkassen mit 10%0 fiir 
Berlin und 5%0 fiir Deutschland! Ahnlich wie LEMSER mochte ich die Zahl der Diabetiker 
in Deutschland zur Zeit auf etwa 300000 schatzen. Fiir Amerika kommt JOSLIN (Z) zu 
sehr viel hoheren Hundertsatzen. Auf Grund der Berechnung, daB bei seinen Kranken 
auf 50 Diabetiker ein Todesfall entfallt, wiirden in Amerika 21/2 Millionen (= 2% der 
Bevolkerung) an Diabetes leiden. Unter Zugrundelegung der Lebensdauer kommt er aller
dings zu wesentlich niedrigeren und vielleicht richtigeren Zahlen (420000). 

Hinsichtlich eines groBeren statistischen Materials fiir andere Lander sei auf die Zu
sammenstellungen von JOSLIN (Z) und LEMSER verwiesen. 

Die Griinde fiir die in fast allen Landern nachgewiesene Zunahme der Diabetesmortalitat 
und Morbiditat sind vielfaltiger Art und werden zum Teil sehr verschieden bewertet. Sicher 
spielen 3 Faktoren eine Rolle, die bessere diagnostische Erfassung der Kranken, das gegen
iiber friiher viel Mihere Durchschnittsalter und die bessere und reichlichere Ernahrung in 
den vom Diabetes am meisten betroffenen Landern. Fiir Nordamerika hat EMERSON (zit. 
bei LEMSER) interessante Beziehungen zwischen Einkommen und Diabetessterblichkeit fiir 
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die verschiedenen Teile des Landes aufgedeckt, wobei im 
YO allgemeinen die reicheren Gegenden eine hohere Mortalitat 
% aufweisen wie die armeren. 
JO Was die Verteilung der Krankheit auf die beiden Ge-

schlechter betrifft, so divergieren hier die Angaben sehr 
stark. In alteren Statistiken [Lit. bei v. NOORDEN und 

ZO ISAAC (Z)] findet sich stets ein lJberwiegen des mannlichen 
Geschlechts, das in der groBen preuBischen Statistik der 

10 Todesfalle von 1880-1920 von 62-54% gegeniiber 38 bis 
46% bei Frauen betragt. Auffallend ist allerdings schon 
hier die abnehmende Beteiligung der Manner. Genau 

Abb.7. Beginn dcr Krankhcit und 
Todesfiille an Diabetes in den ver
schiedenen Lebensjahrzehnten. Aus
gezogene Linien zeigen den Beginn, 
die unterbrochenen die Todesfiillc 
an, die oberen Kurven gelten fUr 

o das Gleiche gilt fUr England, fiir das seit 1860 Zahlen 
vorliegen,die von 65% Manner kontinuierlich auf 49% 
absinken. Heute iiberwiegen bereits die Frauen. In dem 
groBen Material von JOSLIN (Z) iiber 635 Kranke der 
Jahre 1998-1928 waren 46,5% Manner gegeniiber 49,2% 
Frauen. 1934 kamen in Massachusetts auf 424 mannliche 
Todesfalle 781 weibliche. In den Niederlanden starben 
nach JOSLIN (Z) sogar doppelt soviel Frauen wie Manner. 
GREIFF berechnet fiir sein groBes Material der letzten 
Jahre 36% Manner und 64% Frauen. In kleineren Ma
terialien iiberwiegen zum Teil noch die Manner. Unter 
unseren 1266 genau untersuchten Kranken der letzten 
10 Jahre iiberwogen die Manner mit 56,7% gegeniiber 
43,5% der Frauen (JACOB). 

Die Griinde fiir den immer mehr wachsenden Anteil 
des weiblichen Geschlechts an Krankheits- und Todes
ziffern der Zuckerkrankheit sind noch vollkommen unklar. 

:Frauen, die unteren flir Manner. 
(Nach JOSLIN). 

Die Verteilung des Diabetes auf die einzelnen Lebensalter ergibt sich klar aus Abb. 7 
von JOSLIN (Z), in der der Beginn der Krankheit und die Sterbeziffern getrennt fiir die 
beiden Geschlechter eingezeichnet sind. Der Gipfelpunkt ist in beiden Fallen die 2. Halfte 
der 50er Jahre. 

DaB die verschiedenen Rassen verschieden stark zu Diabetes neigen, ist bekannt, wobei 
die Rasse natiirlich nicht isoliert, sondern mit ihren Lebens- und EBgewohnheiten in die 
Erscheinung tritt. Die Krankheit fehIt anscheinend bei keiner Rasse, wenn auch nicht 
iiberall verlaBliche Angaben vorliegen. Ausgesprochen selten ist sie in Japan und auf Cuba. 

Eine ganz besondere Disposition besitzen die Juden. In dem gewaltigen Material von 
27000 Fallen von v. NOORDEN betrafen 40% Juden; bei JOSLIN waren es etwa 14% bei 
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einer Beteiligung dieser Rasse von 1,3% zu Anfang und 3,2% in der 2. Hiilfte der 30er 
Jahre an der Gesamtbewohnerschaft der Vereinigten Staaten. 1910 handelte es sich in 
Berlin bei gestorbenen Juden in 9% um Diabetes gegeniiber 2% bei den Nichtjuden. 
Die Zahl der Diabetiker wird bei den Juden nach LENZ 6mal so hoch angegeben wie bei 
Nichtjuden. Dieses ZaWenmaterial ist so erdriickend, daB demgegeniiber die merkwiirdige 
Feststellung von UMBER, daB jetzt im Kriege in Berlin unter 82788 Rassejuden nur 3,5%0 
Diabetiker gegeniiber einem Durchschnitt von 3,2%0 in den 1etzten Jahren vorhanden sind, 
nicht ins Gewicht falIt. Hier diirften wohl gerade bei Juden Schwierigkeiten und Unsicher
heiten in der statistischen Erfassung vorliegen. 

Unter den atiologischen Faktoren spielt, wie heute wohl mit Sicherheit fest
gestellt werden kann, der Erbfaktor die maBgebende Rolle, d. h. die Frage, ob der 
Betreffende einen normalen gesunden und leistungsfahigen Inselapparat mit auf 
die Welt bringt oder nicht (sehr eingehende zusammenfassende Darstellung bei 
E. HANHAltT). Je sorgfaltiger die Familienanamnesen aufgenommen werden, 
um so hoher wachst der Prozentsatz festgestellter Vererbung. Wahrend die 
alteren Zahlen sich noch um 20% bewegen [vgl. z. B. SCHMITZ (1874), v. NOOR
DEN (Z) u. a.], liegen sie heute meist zwischen 20 und 30%, bei CAMMIDGE und 
GROTE sind es sogar 39-40%. Bei ausgewahlten Familien gehobener Stande 
mit guter Verwandtschaftskenntnis gehen die Werte sogar bis 45% (SECKEL) 
und 55 % in die Hohe. Gleichwohl gibt es auch hier bemerkenswerte Ausnahmen. 
So ist mir eine adlige Familie bekannt, in der ohne nachweisbare Belastung in 
der gut iibersehbaren Familie eamtliche 3 Sohne an schwerem Diabetes mellitus 
erkrankten, davon 2 in Kombination mit Tuberkulose. Es handelte sich urn 
Kriegskinder des 1. Weltkrieges. 

Nimmt man die Belastung mit den beiden anderen groBen Stoffwechsel
krankheiten Fettsucht und Gicht hinzu, so steigt der Prozentsatz noch weiter an, 
erst recht ist das der Fall, wenn noch andere innersekretorische Storungen wie 
Basedow, Hypophysen- und Keimdriisenerkrankungen mit einbezogen werden. 

Die Wahrscheinlichkeit, daB ein Kind aus einseitig mit Diabetes belasteter 
Familie die Krankheit bekommt, betragt in einem aHerdings nicht sehr groBen 
Material von STEINER 22,2% gegeniiber 1,14% bei nichtbelasteten Eltern. Unter 
den Blutverwandten der Diabetiker von JOSLIN und seinen Mitarbeitern fanden 
sich 6% manifeste Diabetiker gegeniiber 0,6% in der gesunden Bevolkerung. 

Besonders wichtig fiir die Beurteilung des Erbfaktors sind die Ergebnisse 
der Zwillingsforschung (UMBER, STEINER, LEMSER, THEN BERGH u. a., er
schopfende Literatur bei HANIIART). 1Jber ein besonders groBes Material von 
147 Paaren, darunter 46 eineiige Zwillinge, verfiigt THEN BERGH (unter RUDIN). 
Hier zeigte sich bei den besonders beweiskraftigen eineiigen Paaren, daB jenseits 
des 43. Lebensjahres stets beide Partner entweder manifest erkranken (unter 
26 Fallen 15mal) oder nach den Kohlehydratbelastungsproben einen latenten 
Diabetes hatten. In der Jugend verhalt sich die groBe Mehrzahl diskonkordant, 
d. h. es erkrankt· nur ein Partner, nur bei besonders schweren jugendlichen 
Fallen war Konkordanz vorhanden. HANHAltT zieht aus dem ganzen von ihm 
iiber Zwillingsforschung bei Diabetes gesichtetem Material des Schrifttums den 
SchluB, daB die eineiigen Zwillinge mindestens 3mal haufiger konkordant als 
diskordant sind, wahrend bei zweieiigen Zwillingen 4mal haufiger Diskordanz 
als Konkordanz besteht. Bei HANHAltT finden sich auch zahlreiche Sippen
tafeln, auf die hier nicht eingegangen werden kann. 

Wahrend somit die Erblichkeit der Erkrankung iiber jeden Zweifel erhaben 
ist, gehen die Ansichten iiber die Art der Vererbung noch auseinander. Nach 
der bisherigen Familienforschung scheint sowohl eine recessive wie eine domi
nante Vererbung vorzukommen, und zwar scheint die erstere Form zu iiber
wiegen [vgl. z. B. JOSLIN und Mitarbeiter (Z), HANHART], vor aHem bei den 
meisten schweren jugendlichen Fallen. Die Annahme von CAMMIDGE, daB fUr 
den Typus das Lebensalter bei dem Auftreten der ersten Erscheinungen maB-
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gebend sei (vor 40 Jahren recessiv, spater dominant) trifft sicher zum Teil zu, 
aber es besteht keine GesetzmaBigkeit. Leider liegen bisher nur wenig Sippen
tafeln vor bei Abkommlingen aus Ehen, in denen beide Eltern an Diabetes 
leiden. WmTE und PINcus (unter JOSLIN) fanden in ihrem groBen Material, 
das sich auch auf den latenten Diabetes bezieht, eine starke Annaherung an die 
MENDELschen Zahlen fur recessive Vererbung. 

Mit der FeststeHung der Vererbung als dem entscheidenden atiologischen 
Faktor sind aHe anderen Momente in die 2. Linie geruckt. Ihnen kommt wahr
scheinlich nur die Bedeutung als auslOsende Ursachen zu, die aber keineswegs 
unterschatzt werden durfen, da sie oft fUr den Zeitpunkt des Ailftretens der Er
krankung, manchmal fiir das Auftreten uberhaupt und vielleicht auch fUr die 
Schwere von entscheidender Bedeutung sind. Das ergibt sich ohne weiteres 
aus der weiten Verbreitung des latenten, nur mit besonderen Belastungsproben 
erkennbaren Diabetes in belasteten Familien. Es ist sehr zweifelhaft, ob eine 
exogene Ursache imstande ist, bei einem von Haus aus gesunden Inselapparat 
einen Diabetes hervorzurufen. Nur bei schweren, besonders gearteten Traumen 
bestehen vereinzelt wohl Ausnahmen. 

Die Zahl der auslOsenden atiologischen Faktoren ist auBerordentlich groB, nur 
die wichtigsten seien hier genannt wie Ernahrungsschaden, Infekte, Traumata 
und GefaBkrankheiten, Leber- und andere innersekretorische Erkrankungen. 

Die Bemuhungen, die Zunahme des Diabetes und damit diesen selbst auf 
Ernahrungsfaktoren zuruckzufuhren, liegt nahe. Es sind sowohl Beziehungen 
zum Kohlehydrat- wie zum Fettverzehr angenommen worden. Hinsichtlich der 
Kohlehydratehat ULLMANN interessante Zusammenstellungen gemacht, aber 
die auf eine weit breitere und zuverlassigere Basis gestellten Resultate von 
JOSLIN (Z) sprechen gegen solche Beziehungen. Vor aHem gilt das fiir Amerika, 
das Land, in dem der Diabetes am meisten zugenommen hat, denn der Zucker
verbrauch ist hier ziemlich konstant geblieben. Fur eine Bedeutung des Fettes 
ist vor aHem HIMSWORTH eingetreten. Der Fettverzehr ist zweifellos bei fast 
allen Kulturvolkern im Laufe der letzten 2-3 Dezennien erheblich angestiegen, 
im Durchschnitt urn etwa 40%. Das gilt aber auch fiir solche Lander, in denen 
die Zuckerkrankheit nicht zugenommen hat. Eher ist schon die Uberernahrung 
von Bedeutung, vor aHem gilt das fUr die daraus entstandene Fettsucht. In 
dem groBen Krankengut von JOSLIN waren 78,5% der Manner und 83,3% der 
Frauen ubergewichtig. Nach den schonen experimenteHen Untersuchungen von 
ALLEN kann es keinem Zweifel unterliegen, daB die Verarbeitung des Fettes eine 
Mehrbelastung des Inselapparates mit sich bringt. So konnte ALLEN bei Hunden 
mit SANDMEYERSchem Diabetes (Pankreasrest von 1/10-1/20 der ursprunglichen 
Druse) durch systematische Uberernahrung einen echten Diabetes herbeifuhren. 
Auch die oft beobachtete Tatsache, daB es bei Diabetikern ein kritisches Gewicht 
gibt, d. h. ein Gewicht, oberhalb dessen ein latenter Diabetes manifest wird, 
spricht in dem gleichen Sinne. Daher gilt seit NAUNYN als ein Hauptgesichts
punkt der Behandlung, jede Uberernahrung zu vermeiden, es sei denn, daB ein 
schlechter Ernahrungszustand korrigiert werden muB. 

Die Rolle von Infektionen als auslosende Ursache des Diabetes wird sehr 
verschieden beurteilt. Wahrend z. B. JOSLIN und UMBER vor aHem bei Kindern 
ihnen nur eine untergeordnete Bedeutung beilegen, fanden andere wie JOHN, 
BARACH, BERTRAM usw. einen hohen Prozentsatz. Letzteres gilt auch fur unsere 
eigenen Beobachtungen, vor aHem, wenn man Infektionen der Gallenwege mit 
einbezieht. Wenn diese auch nicht die groBe Bedeutung besitzen wie sie KATSCH 
und vor aHem sein Schuler WOHRMANN (vgl. S. 507) angeben, so kann es doch in 
unserem eigenen Material keinem Zweifel unterliegen, daB GaHensteine oder 
Gallenblasenerkrankungen in der· Anamnese von Diabetikern viel haufiger 
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verzeichnet werden als bei Kranken anderer Art. Tatsachlich ware es auch 
auBerordentlich schwer zu verstehen, wenn Infektionen, die bei Zuckerkranken 
oft so deletiir wirken und fast immer wenigstens voriibergehend eine verschlim
mernde Rolle spielen, bei der ersten Auslosung der Krankheit keine Bedeutung 
haben sollten. Schon bei Nichtdiabetikern wird unter dem EinfluB von In
fekten der Kohlehydrathaushalt ofter in Mitleidenschaft gezogen, wie erhohte 
Staubeffekte, Hyperglykamien und GIykosurien zeigen. lch verfiige iiber meh
rere Beobachtungen, in denen selbst bei geringfiigigert lnfektionen wie Schnupfen, 
Angina usw. ein latenter Diabetes immer wieder voriibergehend fiir einige W ochen 
manifest wurde, bis er schlieBlich in einen Dauerzustand iiberging. 

Sehr umstritten ist die Rolle des Traumas bei der Entstehung des D. m. 
THOMSEN hat dieser Frage vor einigen Jahren eine groBere monographische Studie 
mit zahlreichen eigenen Untersuchungen gewidmet (vgl. auch die Zusammen
stellung von MEYTHALER und JACOBI und die eingehende Diskussion bei VEIL 
und STURM). Obwohl die Diskussionen immer noch in FluB sind und sicherlich 
durch den gegenwartigen Krieg wieder neue Belebung erfahren werden, laBt 
sich doch meines Erachtens zusammenfassend folgendes (vgl. GRAFE) sagen. 

Die Rolle dieses Faktors ist im allgemeinen sicher auBerordentlich gering. 
Das zeigen vor allem die Kriegserfahrungen (Zusammenfassendes bei GRAFE). 
Nach dem ausgezeichneten Bericht des Medical Departement of the United 
States army in the Worldwar wurden bei der amerikanischen Armee, also aus 
dem Land mit der groBten Zunahme der Krankheit, im Weltkriege nur 718 FaIle 
= 0,17%0 der Gesamtkrankenzugange registriert. STRAUSS hat in seinem Bei
trag zum SCHJERNINGschen Handbuch 1525 Kranke des deutschen Heeres, die 
aber nur einen Teilbetrag der unbekannten Gesamtzahl ausmachten, zusammen
gestellt. GOTTSTEIN und UMBER verglichen die Zahlen eines groBen Reserve
lazaretts mit der Charlottenburger Zivilbevolkerung und fanden, daB bei letzterer 
die Zahlen fast doppeIt so hoch waren (2,3:1,2%) wie bei den Kriegern. Ein so 
kIeines Material gestattet natiirlich keine Schliisse und ist in seinen Resultaten 
ohne weiteres verstandlich, zumal wenn man bedenkt, daB das Heer die jugend
liche, korperliche und seelische Elite des Volkes enthalt, die Zivilbevolkerung aber 
die Untauglichen und vor allem gerade die AIterskIassen, in denen der Diabetes 
gehauft vorkommt. 

Trotzdem kann kein Zweifel bestehen, daB die ungeheuren korperlichen und 
seelischen Traumata des 1. Weltkrieges keine nachweisbare Zunahme der Zucker
krankheit gebracht haben. v. NOORDEN (Z) nimmt an, daB die weitaus groBte 
Zahl der im Kriege erkrankten Zuckerleidenden schon als verkappte Zukunfts
diabetiker ins Feld zogen und daB der Ausbruch der Krankheit durch die Kriegs
einwirkungen nur beschleunigt wurde. Er lehnt daraufhin den neurogenen bzw. 
traumatischen Diabetes iiberhaupt abo Auf einem ahnlichen Standpunkt, 
wenn auch nicht so radikal, stehen UMBER, JOSLIN (Z), MARCEL LABBE, GROTE 
U. a. {Lit. bei JACOBI und MEYTHALER}. Die Skepsis geht aber bei keinem dieser 
Autoren so weit, daB sie a limine und absolut fiir jeden Fall eine traumatische 
Genese ausschlieBen. Fiir einen Fall sind die sogar fast aIle geneigt, eine Aus
nahme gelten zu lassen, namlich fiir den an ein schweres Pankreastrauma sich 
anschlieBenden Diabetes. Es wird nur betont, daB es sich dabei urn allergroBte 
Raritaten handelt. Ich verfiige immerhin iiber 3, wie mir scheint beweisende 
Beobachtungen, von denen 2 kurz skizziert seien. 

57jahriger, mit Diabetes angeblich nicht belasteter, friiher zuckerfreier Mann erleidet 
schweren Autounfall, bei dem er mit voller Wucht mit dem Bauch auf das Steuerrad 
geworfen wurde. Der dabei auftretende Schmerz wird zunachst als Gallensteinanfall auf
gefaBt, an dem der Kranke Mufiger litt. 2 Tage spater schwerer komatoser Zustand mit 
Acidose, 4,7% Zucker, 0,500% Blutzucker. Nach 160 E. Insulin wieder bei BewuBtsein 
mit 0,084 % Blutzucker. Am folgenden Tage allgemeiner Kriifteverfall und Too. 
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Bei der Autopsie schwere Apoplexie und blutige Infarzierung des gesamten Pankreas, 
diffuse Peritonitis, Milzvenenthrombose. (Naheres bei STEFFENS.) 

1m 2. Falle handelte es sich um eine schwere SchuBverletzung des Pankreas 
mit jahrelanger eiternder Pankreasfistel. Dabei Auftreten eines schweren Dia
betes, der den SchIuB der Fistel noch ein Jahr iiberdauerte, dann aber ausheilte. 

In dem letzteren Falle, der keine erbliche Belastung aufwies, diirfte es sich 
wohl um einen von Haus aus gesunden Inselapparat gehandelt haben, da die 
Krankheit nach Ausheilung der Pankreasschadigung wieder vollig verschwand. 
Diese Beobachtung (weitere, wenig beweiskraftigere bei STERN, MEYTHALER, 
JACOBI, VEIL u. a.) zeigen, daB fiir die Entstehung der Krankheit nur ein sehr 
schweres Trauma, verbunden vielleicht mit einer Infektion, maBgebend ist. 

Viel mehr umstritten ist die Frage, wie weit ein Schadeltrauma Veranlassung 
gtlben kann. Durch den Nachweis von STRIECK, daB sich durch feine Zwischen
hirnstiche beim Hunde ein echter Diabetes auslosen laSt, ist diese Frage prin
zipiell im positiven Sinne entschieden. Wenn auch nicht bezweifelt werden kann, 
daB die sehr haufigen Glykosurien nach Gehirntrauma (vgl. z. B. GISSEL) fast 
immer transitorischer Natur sind, so gibt es auch beim Menschen ganz seltene Be
obachtungen, in denen ein traumatiScher Diabetes entstehen kann, wie folgende 
eigene Beobachtung (genaue Beschreibung von KRETSCHMER-Halberstadt) zeigt: 

Bei einem 42jahrigen Brauereidirektor, belastet mit Altersdiabetes vaterlicherseits, 
schwerer Sturz auf den Hinterkopf mit Commotio und Contusio cerebri, wahrscheinlich Schadel
basisfraktur, Sehnervenatrophie, Innenohrschwerhorigkeit, epileptiformen Anfallen, Potenz
verlust und allgemeinem Riickgang der korperlichen und seelischen Leistungsfahigkeit. 
Vor und direkt nach dem Unfall kein Zucker im Urin. Einige Wochen spater Entwicklung 
eines sehr schweren, insulinresistenten, anscheinend hypophysaren Diabetes. Unfallfolge 
nach Begutachtung durch 15 Kliniken der verschiedensten Facher mit wechselnder Be
urteilung schlieBlich gerichtlich anerkannt. 

Auch hier handelte es sich um ein sehr schweres Trauma, wahrscheinlich 
vor allem der Hypophyse. 

Fiir einen Diabetes, der sich an schwere, nicht zu Infektionen fiihrende 
Traumata, die weder den Bauch noch den Schadel getroffen haben, anschlieBt, 
diirfte ein Kausalzusammenhang meines Erachtens im Gegensatz z. B. zu VEIL 
wohl stets abzulehnen sein. 

Am schwierigsten liegt die Frage hinsichtlich einer p8ychogenen Ent8tehung 
der Krankheit, wobei natiirlich nur ganz schwere psychische Insulte in Frage 
kommen. DaB solche einen bereits vorhandenen Diabetes haufig voriibergehend, 
vereinzelt aber auch dauernd verschlimmern konnen, ist bekannt und damit 
ist ohne weiteres auch die Moglichkeit gegeben, daB ein latenter Diabetes auf diese 
Weise manifest werden kann. In der Literatur gibt es einige Beobachtungen, 
die so sehr fiir die aus16sende Rolle eines schweren psychischen Traumas sprechen, 
daB hier Kausalzusammenhange sich unabweisbar aufdrangen. Das gilt meines 
Erachtens vor allem fiir eine Beobachtung von UMBER (zit. bei STERN) von einem 
russischen Rechtsanwalt, der wegen angeblich antibolschewistischer Umtriebe 
mit seinem Bruder in begriindeter Todesangst im Gefangnis saB und nicht 
schIafen durfte, um nicht ermordet zu werden. Als dann der mitgefangene 
Bruder im Schlaf erschossen wurde, setzten bei dem Rechtsanwalt schlagartig 
die Symptome eines schweren Diabetes ein. GewiB lag hier ein minderwertiges 
Pankreas vor, aber erst die furchtbare, lang dauernde Todesangst hat den Dia
betes zur Aus16sung gebracht. 

In allen solchen Fallen sind immer 2 Fragen zu unterscheiden, diejenige des 
echten kausalen Zusammenhanges und die der Entschadigungspflicht (vgl. dazu 
REINWEIN). So sehr man sich meist auf den Standpunkt stellen kann, daB in 
der Regel ein kongenital minderwertiges Pankreas vorgelegen hat, so sehr muB 
doch oft die Frage der Entschadigung bejaht werden, da ohne das Trauma ein 
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vielleicht latent vorhandener Diabetes zu der Zeit noch nicht oder uberhaupt 
nicht manifest geworden ware_ Fur die Annahme solcher Zusammenhange 
verlangt die heutige noch gwtige Rechtsprechung 3 Voraussetzungen: 

1. daB keine Tatsachen vorliegen, die fUr das Bestehen einer diabetischen 
StoHwechselstorung vor dem Un£all sprechen_ 

2. daB die Spanne zwischen Unfall und ersten klinischen Erscheinungen der 
Krankheit kurz ist (maximal 1/2 Jahr). 

3. daB das Trauma, vor allem wenn es sich um ein seelisches handelt, beson
ders schwerer Natur war. 

Die Entscheidung der Reichsversicherungsanstalt yom 7.0ktober 1928 
(8a 4991/27/5), daB Diabetes nur dann Unfallfolge ist, wenn der Un£all zu einer 
unmittelbaren Verletzung der: Bauchspeicheldruse gefUhrt hat, ist heute nicht 
mehr haltbar. W. H. VEIL hat das schon 1930 betont (vgl. auch Kommentar 
zum Reichsversorgungsgesetz von K. ARENDTS). 

GefaBerkrankungen sind wohl nur selten Ursache eines Diabetes. In Betracht 
kame hier wohl praktisch nur die Arteriosklerose. Tatsachlich findet man bei 
Altersdiabetikern autoptisch manchmal eine schwere Sklerose der Pankreas
arterien. Dasselbe kommt aber auch bei Nichtdiabetikern vor, so daB den 
Ge£aBschadigungen nur eine auslOsende Rolle bei einem von Haus aus minder
wertigen Inselapparat zukommt. 

Bei der auBerordentlichen Bedeutung der Leber fUr den Kohlehydrathaushalt 
sollte man annehmen, daB Leberparenchymerkrankungen hau£iger zu einem 
Diabetes fUhren muBten. 

Tatsachlich ist aber das Gegenteil der Fall. Wohl kommen da Glykosurien 
vor, aber nur auBerst selten ein echter Diabetes. Die Hamachromatose der 
Leber (Bronce-Diabetes) fUhrt nur dann zu einem Diabetes, wenn gleichzeitig 
auch eine Pankreascirrhose vorliegt. (Naheres uber diese Fragen S.506.) 

SchlieBlich noch ein Wort uber den sog. konjugalen Diabetes. R. SCHMITZ 
rand unter seinen 2320 Diabetikern 20 FaIle, in denen der eine vollkommen 
gesunde unbelastete Partner, meist die Frau, nach langerer Ehe auch an Diabetes 
erkrankte. Er warf bei dieser Gelegenheit die Frage auf, ob nicht eine Uber
tragung von Mensch zu Mensch bei der Zuckerkrankheit moglich seL Richtig 
ist (Lit. bei v. NOORDEN und ISAAC), daB in etwa 1 % der diabetischen Ehen 
auch der vorher gesunde Partner erkrankt. Nach unserer heutigen Auffassung 
yom Wesen der Krankheit kann aber keine Rede davon sein, daB hier etwa eine 
Ansteckung vorliegt. JOSLIN diirfte wohl recht haben mit seiner Annahme, daB 
in solchen Fallen gemeinsame iippige Lebensweise und Fettleibigkeit die ent
scheidende Rolle spielen. Die konjugale Diabetes hat heute keine Daseins
berechtigung mehr und sollte, um Irrefiihrungen zu vermeiden, aus der Lite
ratur verschwinden. 

II. Pathologisch-anatomische Befunde. 
CAWLEY (1788) scheint der erste gewesen zu sein, der beim D. m. grobere 

Veranderungen der Bauchspeicheldriise feststellte und sie atiologisch zur Krank
heit in Beziehung brachte. Diese und vereinzelte spatere Angaben gerieten aber 
in Vergessenheit, bis etwa ein Jahrhundert spater (1889) MERING und MIN
KOWSKI durch die geniale Entdeckung des Pankreasdiabetes beim Hunde die 
Aufmerksamkeit der Pathologen wieder auf die Bauchspeicheldriise beim Men
schen lenkten. Den weiteren groBen Fortschritt brachten dann die Unter
suchungen von OPIE (1900), der die Krankheit als erster in die LANGERHANSSchen 
Inseln lokalisierte. Diese bestehen aus 2 Zellarten, die sog. IX-Zellen, den acido
phile Granula enthalten und in ihrer Funktion noch heute unbekannt sind, und 
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den sog. tJ-Zellen, den Produzenten des Insulins. Meist wird angenommen, daB 
der Inselapparat aus dem Epithel der Driisengange durch Sprossung und sekun
dare Abschniirung entsteht, doch wird auch die Meinung vertreten (vgl. z. B. 
OTANI), daB der innersekretorische Apparat aus den Driisenacini ffir die auBere 
Sekretion sich ableitet. 

Der Inselapparat macht nur etwa 2-3 % des Gesamtgewichtes des Pan
kreas aus. 

Pathologische Befunde in der Driise werden beim D. m. nicht mit der Haufig
keit gefunden, wie man sie nach der sichergestellten Natur der Krankheit 
erwarten sollte, wobei es dahingestellt bleiben muB, ob es auch funktionelle Sto
rungen des Inselapparates (SOBOLEW) gibt oder die Methodik der Untersuchung 
noch nicht so fein ausgebildet ist, daB auch feine Veranderungen immer sicher 
gefaBt werden konnen. Makroskopisch fehlen manchmal iiberhaupt sichere 
Abweichungen von der Norm, oft werden Atrophien, Cirrhosen, Verfettungen 
usw. gefunden. Wagungen sind sehr problematisch, da einmal die normalen 
Gewichte sehr stark schwanken und dann besondere Faktoren wie Unterernah
rung und Austrocknung bzw. das Gegenteil das Gewicht entscheidend beein
flussen konnen. Entscheidend sind daher die mikroskopischen Befunde. Diese 
beziehen sich einerseits auf die Zahl der Inselelemente, andererseits vor allem 
auf die qualitative Beschaffenheit. 

Nach CLARK schwankt die Zahl der Inseln im normalen Pankreas des Menschen 
in den weiten Grenzen von 250000----;-1750000. Die hOchsten Werte werden im 
jugendlichen Organismus und hier im Schwanzteil gefunden. 

Beim D. m. kann die Zahl der Inseln erheblich vermindert sein, vor allem 
bei der jugendlichen Form. HEIBERG fand sogar einen Parallelismus zwischen 
Inselreduktion und Schwere der Erkrankung. CONROY zahlte in vergleichenden 
Schnittserien von 12 normalen und 12 diabetischen Bauchspeicheldriisen, bezogen 
auf den gleichen Schnittflacheninhalt, im ersten Falle 184, beim Diabetiker 
74 Inseln. 

Viel wichtiger sind die qualitativen Veranderungen. Diese bestehen vor allem 
in hyaliner (OPIE) oder fibroser Degeneration, an die sich dann im fortgeschrit
tenen Stadium die hydropische Degeneration und Vakuolisierung mit totalem 
Zerfall (WEICHSELBAUM, ALLEN) anschlieBt. Das schrittweise Eintreten der 
Veranderungen konnte ALLEN sehr gut bei seinen partiell pankreatektonierten 
Hunden mit folgender Kohlehydratiiberernahrung verfolgen. Sowohl beim 
experimentellen Pankreasdiabetes wie beim menschlichen Diabetes konnen 
auch Mitosen und Zellneubildungen als Regenerationserscheinungen auftreten 
(ALLEN). 

Sehr interessant und vielleicht bedeutungsvoll sind die neuen Untersuchungen 
von FERNER iiber die Darstellung der oc-Zellen mit modernen Silbermethoden. 
Sie sollen ein Gradmesser fUr die Inaktivitat der Insulinproduktion sein, da 
sie beim Diabetes sehr stark vermehrt sind. Vorlaufig ist das Material noch viel 
zu klein, um zuverlassige diagnostische Schliisse zu gestatten. 

AuBerordentlich stark weichen die Angaben iiber die Haufigkeit patho
logischer Befunde am Inselapparat voneinander abo Die besten Kenner der 
Materie wie OPIE, HANSEMANN, MARCHAND, WEICHSELBAUM, HERXHEIMER, 
ALLEN, HEIBERG u. a. geben sehr hohe Zahlen an, die bei WEICHSELBAUM und 
ALLEN an 100% heranreichen, wahrend neuere Untersucher wie WARREN 
(295 FaIle) sie weit seltener fanden. Die groBen Differenzen mogen mit der oft 
sehr groBen Feinheit der Veranderungen und der Schwierigkeit ihrer Beurteilung 
zusammenhangen. Jedenfalls besteht keinerlei Recht, etwa auf Grund negativer 
Befunde die insulare Genese des Diabetes mell. im Einzelfalle abzulehnliln. Dies 
ist nur auf Grund klinischer Untersuchungen moglich. Von sonstigen Pankreas-



Einteilung und klinische Verlaufsformen des Diabetes mellitus. 491 

veranderungen bei Diabetikern seien akute und chronische echte Entziindungen 
der Driise oder ausgedehnte Steinbildungen in den Gangen erwahnt. 

Geradezu pathognomisch fiir Diabetes ist sehr oft das anatomische Ver
halten der Nieren, das sich makroskopisch in einer leichten VergroBerung und 
Gelbfarbung, mikroskopisch in starker Glykogenspeicherung besonders in den 
Epithelien der Ubergangsstiicke auBert. Hinsichtlich weiterer Veranderungen 
sei auf S. 524ff. verwiesen. 

Leberveranderungen sind auBerordentlich selten. Eine Ausnahme hiervon 
macht nur der sog. Broncediabetes, der makroskopisch durch eine ausgesprochene 
Pigmentation (Hamachromatose) der Abdominalorgane und meist auch der 
Haut, mit Milztumor, mikroskopisch durch Leber- und Pankreascirrhose cha
rakterisiert ist, wobei diese Prozesse einander koordiniert sind. Das gleiche 
Krankheitsbild kann auch ohne Diabetes sich entwickeln, vor allem in den 
Anfangsstadien. 

III. Einteilung und klinische Verlaufsformen 
des Diabetes mellitus. 

Obwohl man sich in Indien angeblich schon seit dem 6. Jahrhundert vor Chr. 
urn eine Klassifizierung des D. m. bemiiht hat, gibt es auch heute noch keine 
Einteilung, die wirklich befriedigt. Meist geschieht diese nach dem Schweregrad 
der Erkrankung, der fiir die Gesamtbeurteilung ja am wichtigsten ist. 

Als Hauptorientierungspunkt wird gewohnlich das Verhalten der einen oder 
anderen wichtigsten pathologischen Veranderungen wie Glykosurie, Ketonurie, 
Blutzuckerspiegel und EiweiBumsatz genommen. Folgende friiher weitverbreitete 
Einteilung ist zwar scharf definiert, dehnt aber den Bereich der leichten FaIle 
viel zu weit aus: leicht ist die Form, bei der eine mehr oder weniger hohe Kh
Toleranz besteht, mittelschwer diejenige, bei der nur bei volliger Kohlehydrat
entziehung die Glykosurie verschwindet und schwer diejenige, bei der auch dann 
noch keine Zuckerfreiheit zu erreichen ist. Schwere FaIle in diesem Sinne gibt 
es heute nur noch wenig, wie es iiberhaupt unbestreitbar ist, daB die Krankheit 
im ganzen mit ihrer gewaltigen Zunahme einen weit leichteren Charakter an
genommen hat wie friiher. PETREN (Z) hat den Blutzucker als MaBstab ge
nommen und betrachtete jeden Kranken mit einem hoheren Wert als 0,2% als 
schwer. Dieses Kriterium ist wenig brauchbar, da oft Kranke mit spater sehr 
guter Toleranz zu Beginn der Behandlung bei gewohnlicher Kost sehr hohe 
Werte aufweisen konnen. Eher ware es schon moglich, solche FaIle als schwer 
zu bezeichnen, bei denen es auch bei energischster Behandlung unter EinschluB 
von Insulin nicht gelingt, den Blutzucker auf Werte unter 0,2% herunter
zudriicken. Auch in diesem FaIle wiirde es dann nur relativ wenige schwere 
Diabetiker geben. 

Ebenso unbefriedigend ist die Ketonurie als Indikator. So zweifellos Kranke 
mit einer sehr starken, hartnackigen Ketonurie als schwer zu betrachten sind, 
so schwierig ist die Grenze nach unten zu ziehen, da das Auftreten von Keton
korpern, abgesehen von einer gewissen individuellen Disposition, die schon 
beim normalen Menschen z. B. gegeniiber Hungerkuren in die Erscheinung 
tritt, weitgehend von der Kh-Menge der Nahrung undder Raschheit ihrer 
Verminderung abhangt. 

BERTRAM (Z) orientiert die Ketonurie an einer Standartkost mit 100 g Kh 
und betrachtet als leichte FaIle solche, die dabei keine Ketonurie aufweisen, 
als mittelschwere solche, mit denen durch Insulin die Ketonurie zum Ver
schwinden gebracht werden kann und als schwere solche, die nicht einmal mit 
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Insulin acetonfrei werden. Auch in diesem Falle wiirde die Zahl der schweren 
Diabetiker sehr zusammenschrumpfen, nach unserenErfahrungen sogar fast ° sein. 

Dasselbe gilt fiir die Klassifizierung von MARCEL LABBE (Z), der die Ent
stehung von Zucker aus EiweiB als Test nimmt und als schwere FaIle nur solche 
bezeichnet, in denen diese schwere Stoffwechselstorung vorliegt. Wie selten 
begegnet man aber heute noch solchen Kranken. 

Besondere Wege der Einteilung ist die franzosische Klinik seit LANCERAUX 
(1877) und LAPIERRE gegangen. Diese Kliniker unterschieden, ahnlich wie 
iibrigens schon die alten indischen A.rzte, einen diabete maigre (pancreatique) 
als akute schwere Form und einen mit der Fettsucht in Zusammenhang stehenden 
diabete graa als chronische leichte Form RATHERY (Z), CHABANNIER (Z) u. a., 
zum Teil auch LABBE (Z) haben das iibernommen. 

Mit dieser Klassifizierung sind zweifellos zwei Haupttypen erfaBt, aber die 
Schwere des Diabetes ist keine Funktion des Korpergewichts und es gibt ebenso
oft magere Diabetiker mit gutartigem Verlauf der Krankheit wie fettsiichtige 
mit schwerer Stoffwechselstorung. 

Von anderer Seite ist die Hypertonie als Einteilungsprinzip genommen. 
Schon F ALTA sprach von einem hypertonischeh Diabetes, spater haben dann 
vor allem R. SCHMIDT und seine Schule einen sthenischen Uberdruckdiabetes 
mit giinstiger Prognose in hoherem Alter und einen asthenischen Unterdruck
diabetes in der Kindheit mit schlechterer Prognose unterschieden. .Ahnliche 
Einteilungen haben auch KYLIN, WIECHMANN u. a. vorgeschlagen. 

Auch hier handelt es sich zweifellos um 2 gut umrissene Typen, die existieren, 
aber wenn man vom Lebensalter beim Einsetzen der Krankheit absieht, das 
zweifellos von prognostischer Bedeutung ist, so laBt sich die Mehrzahl der 
Kranken in diese beiden Kategorien nicht unterbringen. 

FALTA nimmt die Insulinempfindlichkeit bzw. das Glucoseaquivalent, d. h. 
die Menge Insulin, die zur Beseitigung von 1 g Harnzucker notwendig ist, als 
MaBstab der Einteilung. Das letztere schwankt in auBerordentlich weiten 
Grenzen zwischen 5,0 und 0,14, womit noch nicht einmal die moglichen Grenz
werte angegeben sind. Durchschnittswert ist etwa 1,0. Unter 362, genau in 
dieser Richtung untersuchten Fallen waren 34,2% insulinempfindlich, 51,4% 
insulinresistent, 14,4% betrafen Mittelformen. Das Einteilungsprinzip ist klar, 
wenn auch im Einzelfalle etwas miihsam durchzufiihren. Es fragt sich nur, 
ob fiir die Charakterisierung der Krankheit damit sehr viel gewonnen ist. 

Zweifellos gilt das fiirdie Feststellung gegenregulatorischer Faktoren (vor allem 
N ebenniere und Hypophyse), aber, wie F ALTA selbst angibt, weit weniger hinsicht
lich der Beurteilung der Sehwere der Erkrankung, auf die es doch vor allem an
kommt. 1m allgemeinen sind die insulinempfindliehen FaIle, die hauptsachlich das 
jugendliehe Alter betreffen, die sehwereren, aber es gibt hier viele Ausnahmen. 
AuBerdem ist Insulinresistenz genetisch etwas sehr Verschiedenes (vgl. S. 589). 

Zweifellos ist das Insulin der beste, natiirliehste und allein kausale Gradmesser 
fiir die Beurteilung der Sehwere der Erkrankung. Darum habe ieh [GRAFE (Z)] 
vorgeschlagen, die Insulinbediirftigkeit als den Gradmesser zu nehmen. Leicht 
sind solehe Falle, in denen Insulin nicht erforderlieh ist, mittelschwer diejenigen, 
in denen man mit kleinen Mengen bis zu 1 E pro Kilogramm auskommt, sehwere, 
bei denen hohere not wen dig sind; in den sch wersten Fallen ist auch mit Insulin 
keine Normalisierung des Kh-Stoffwechsels zu erzielen. Dabei ist es allerdings 
notwendig, diesen MaBstab an eine bestimmte Kost anzulegen, da der Insulin
bedarf weitgehend von der Hohe des Kh-Gehaltes der Kost abhangig ist. Ieh ging 
dabei von einer ausreiehenden Standardkost mit lOO g Kh aus, weil das etwa 
dem praktischen Minimalbedarf der Zuekerkranken entspricht, unter den man 
allgemeinen nieht heruntergehen soUte. Uber die Wahl dieser Kost laBt sieh im 
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natiirlich streiten. Wird sie anders getroffen, so verschiebt sich naturlich die 
Grenze zwischen leichten und mittelschweren Fallen. Objektive Beurteilungen 
sind also nur moglich, wenn samtliche Beurteiler den gleichen MaBstab an
legen, wozu naturlich niemand gezwungen werden kann. Jetzt im Kriege mit 
seinen fUr den Zuckerkranken besonders ungiinstigen Ernahrungsverhaltnissen 
fragt es sich ganz besonders, ob die Standardkost mit nur 100 g Kh auch durch
fuhrbar ist. Meist durfte das nicht der Fall sein. Tatsachlich sind wir gezwungen, 
die allermeisten Kranken auf mindestens 150-200 g Kh pro die einzustellen, 
womit naturlich die Insulinbedurftigkeit wachst. 

Angesichts dieser Relativitat des MaBstabes kann naturlich nicht die Rede 
davon sein, daB hier etwa ein ideales, objektiv und allgemein giiltiges Ein
teilungsprinzip .vorliegt. 

Es hat immerhin den Vorteil der Einfachheit der Prufung und der kausalen 
Betrachtungsweise fUr sich und ist daher praktisch brauchbar. 

1. U nkomplizierte Verlaufsarten. 
Die Zuckerkrankheit ist im allgemeinen ein chronisches Leiden, das meist un

merkbar schleichend beginnt und uberviele Jahre sich hinzieht. Vor der Insulinara 
sah man aber immer wieder auch Kranke, bei denen das Leiden auch ohne 
besondere Komplikationen in wenigen Tagen oder W ochen rasant wie eine 
schwere Infektionskrankheit zum Tode eilte. Gewohnlich handelte es sich dabei 
urn Kinder oder Jugendliche. Heute gibt es diese traurigen Verlaufsarten dank 
dem Insulin nicht mehr. Selbst rasche Toleranzverschlechterungen, die sich in 
einem rasch ansteigenden Insulinbedarf zu erkennen geben, sind allergroBte 
Raritaten geworden. Die ersten Anfange der Krankheit sind selten scharf 
faBbar. Wohl immer geht eine Latenzperiode voraus oder ein Pradiabetes, wie 
MAItAN-ON ihn bezeichnet hat. Diese Latenzzeit macht subjektiv oft gar keine 
Beschwerden, manchmal eine gewisse raschere Ermudbarkeit und eine Neigung 
zu Dermatosen, vor allem Furunkel. MARAN-ON hat einer initialen Blutdruck
steigerung eine besondere Bedeutung zugeschrieben. Fur deutsche Verhaltnisse 
trifft das wohl sicher nicht zu, wie uberhaupt nach Beobachtungen unserer 
Klinik (CRASSOUSIS und POULIKAKOS) Hypertonien bei Diabetikern nicht hau
figer sind und nicht fruher vorkommen wie bei gleichalterigen Nichtdiabetikern. 
Dieser latente Diabetes, der vor allem von erbbiologischer Seite in den letzten 
Jahren eingehend studiert wurde, laBt sich durch Belastungen des Kh-Haushaltes 
mit einiger Sicherheit erfassen. Zwar wird bei gewohnlicher Kost auch im Tagurin 
kein Zucker ausgeschieden und der Nuchternblutzucker weist ganz normale 
Werte auf. Untersucht man aber einzelne Urinproben in den Stunden nach 
einer besonders kh-reichen besonders zuckerreichen Mahlzeit, so zeigen sich 
manchmal transitorische Glykosurien. Die Entscheidung bringt in jedem Falle 
der Verfolg der Blutzuckerkurve bei Kh-Belastung. Ein Anstieg uber 0,180% 
nach einer 50 g Dextrose ist sehr verdachtig auf latenten Diabetes, vor allem bei 
Fettsuchtigen und Belasteten. Noch feiner ist der STAUB-TRAUGOTTSche Ver
such mit der Doppelbelastung (vgl. S. 437). Ein 2. ausgesprochenel' Gipfel bei 
erneuter Belastung 2 Stunden nach der ersten spricht immer fUr eine relative 
Insuffizienz des Inselapparates, da bei ganz normalen Menschen der durch die 
erste Zuckerzufuhr gesetzte Inselreiz die Insulinproduktion so stark anregt, 
daB eine 2. Zufuhr ohne erneuten Anstieg des Blutzuckers verarbeitet wird. 
Hinsichtlich der manchmal schwierigen und nicht eindeutigen Beurteilung dieser 
Kurven sei auf S. 539 verwiesen. 

1st durch solche Untersuchungen ein latenter Diabetes erwiesen oder wahr
scheinlich gemacht, so ist damit noch keineswegs gesagt, daB die Krankheit 
in nachster Zeit oder uberhaupt jemals manifest werden muB. Am wenigsten 
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gilt das fiir altere Menschen, bei denen schon physiologisch eine gewisse Toleranz
abnahme sich einstent. Wenn auch der D. m. meist eine gewisse Tendenz zur 
Progression zeigt, so kann er doch unter geeigneter Behandlung in jedem Sta
dium (vom Koma natiirlich abgesehen) stationar bleiben oder sich bessern oder 
sogar in sehr seltenen Fallen in Latenz iibergehen, so daB jahrelang dauernd alle 
subjektiven und objektiven Krankheitszeichen bei voller Kost ohne Insulin 
verschwunden sind (vgl. z. B. PERCIVAL, AKEREN, STRIECK). Da meist die 
Dextrosebelastung noch etwas erhohte Werte aufweist, so ist es vorsichtiger. 
nicht von einer volligen Ausheilung zu sprechen. 

Ob eine latente Form manifest wird, ist auBerordentlich schwer voraus
zusagen. Die Wahrscheinlichkeit ist um so groBer, je starker die erbliche 
Belastung und die korperliche und seelische Gesamtbeanspruchung des Organis
mus ist. In jedem FaHe sind aber therapeutische Konsequenzen im Sinne einer 
knapperen Ernahrung im ganzen und einer gewissen Einschrankung der Kh
Zufuhr vor aHem in Form von Zucker im besonderen zu ziehen, ebenso ist eine 
periodische Uberpriifung des Kh-Haushaltes dringend anzuraten. Oft bleibt 
dann die latente Storung bestehen, in anderen Fallen kommt es aber doch all
mahlich oder sprunghaft zu einer Manifestation, in seltenen Fallen tritt abel" 
auch wieder eine bleibende oder voriibergehende Normalisierung des inter
mediaren Kh-Stoffwechsels ein. 

Der manifeste D. m. verrat sich in typischen Fallen durch die 4 Kardinal
beschwerden: Polyurie (nach JOSLIN 73%), Polydipsie (67%), Mattigkeit (64%) 
und Polyphagie (45%). In einigem Abstande kommen Hauterkrankungen (31 %) 
und Gewichtsabnahme (27 %). Keines dieser Symptome ist obligatorisch. 
Das zeigt am besten die Tatsache, daB die Krankheit sehr oft ganz zufallig bei 
Untersuchungen fiir die Lebensversicherungsgesellschaften, Musterungen, An
lage von Gesundheitsbiichern usw. zur groBen Uberraschung der vollkommen 
gesund und leistungsfahig sich fiihlenden Kranken entdeckt wird. Die indi
viduelle Reaktion auf die Kh-Stoffwechselstorung ist enorm verschieden. Wah
rend zarte Menschen mit einem labilen vegetativen Nervensystem, vor allem 
Frauen, ein sicheres Gefiihl schon fiir kleine Zuckerausscheidungen und maBige 
Erhohungen des Blutzuckers besitzen (trockene Lippen, Pruritus, Ekzeme, 
Kopfdruck usw.), merken robuste Naturen oft nichts selbst von sehr erheblich 
pathologischen Werten. So kannte ich einen spanischen Infanterieoberst, del" 
nichts von seiner Krankheit spiirte und jahrelang mit einem schweren, von ihm 
wenig beachteten und nur zeitweise behandelten Diabetes vollen Frontdienst in 
mehreren Kriegen tat und sich stets hervorragend auszeichnete. Auch fiir das 
Auftreten kleinster Mengen Aceton besteht oft eine groBe Empfindlichkeit. 

In manchen Fallen sind Potenzstorungen oder ein eigenartiges MiBverhaltnis 
zwischen Nahrungsaufnahme und Korpergewicht das erste Zeichen der Er
krankung. 
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Entscheidend fUr die objektive Beurteilung der Krankheit ist die Prufung 
des Kh-Stoffwechsels. Diese ist nur moglich bei genauer Kenntnis der Ein
nahmen und Ausgaben des Organismus und bei Kontrolle des Blutzuckers. 

Zur Eintragung der wichtigsten Faktoren eignen sich am besten Tabellen 
mit entsprechenden Staben. Als Beispiel dafur sei die Zuckertabellenanordnung 
mitgeteilt, wie sie sich an unserer Klinik sei~ Jahren bewahrt hat. Die Stabe 
(Tab. 8) bedurfen wohl keiner besonderen Erlauterung. 

Die Berechnung der Nahrung geschieht am besten mit Hilfe der Tabellen 
von A. SCHWENKENBECHER und H. SCHALL, die naturlich immer nur Durch
schnittswerte fur die einzelnen Nahrungsmittel angeben. 

Blutzuckerbestimmungen brauchen in der Regel nur zweimal wochentlich 
im nuchternen Zustand gemacht zu werden. Bei der Prufung auf Ketonkorper 
genugen meistens qualitative Proben, da wir bei dem gegenwartigen Stand der 
Therapie eine Acidose in der Regel sehr rasch beseitigen konnen. Daher erubrigt 
sich heute auch gewohnlich die Bestimmung von Gesamtketonkorpern, NH3, 

N und Alkalireserven, die in der Regel nur fur wissenschaftliche Untersuchungen 
von Bedeutung sind. 

Laufende tagliche Eintragungen sind nicht nur fur die Beurteilung der 
Schwere der Erkrankung, sondern vor allem fur die Durchfiihrung der Therapie 
unerlaBlich. Die Schwere des Diabetes im Einzelfalle laBt sich zuverlassig erst 
am Ende der Einstellung, d. h. bei der Normalisierung des Kh-Stoffwechsels 
beurteilen. Die schwersten FaIle sind diejenigen, in denen eine solche Regulari
sierung auch mit Insulin nicht gelingt. 1m ubrigen ist entscheidend der Insulin
bedarf bei der im Einzelfalle notwendigen Nahrungszufuhr. 

Leichte, mittelschwere und schwere FaIle unterscheiden sich im allgemeinen 
durch die Starke der oben erwahnten subjektiven Beschwerden, obwohl auch hier, 
wie schon oben erwahnt, die individuelle Reaktionsweise auf die Stoffwechsel
storungen so verschieden ist, daB ihr oft die entscheidende Bedeutung fur das Be
finden zukommt. So leiden sensible Leichtkranke unter ihren Leiden oft weit mehr 
wie ganz Schwerkranke. Bei richtiger erfolgreicher Behandlung verwischen sich 
schlieBlich aIle Differenzen, denn mit der Normalisierung des Kh-Stoffwechsels 
verschwinden in der Regel auch aIle subjektiven Erscheinungen der Krankheit. 
Nur eine gewisse Herabsetzung der allgemeinen Leistungsfahigkeit und eine 
vermehrte Infektionsneigung bleiben manchmal bestehen. Die Arbeitsfahigkeit 
laBt sich fast immer ganz oder weitgehend wiederherstellen. 

2. Komplikationen und Begleitkrankheiten. 
Der D. m. ist eine Allgemeinerkrankung, die sich im Gebiete des neben dem 

EiweiB wichtigsten Nahrmaterials des Korpers abspielt. Die elementaren Sto
rungen auf dem Gebiete des Kh-Stoffwechsels machen sich daher in jeder Zelle 
und in jedem Organe geltend. Ihre Vitalitat und Leistungsfahigkeit ist daher bei 
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der Zuckerkrankheit mehr oder weniger stark herabgesetzt und das schafft die 
vermehrte Neigung zu Storungen in allen Korperbezirken. Es ist daher auch 
verstandlich, daB neben den Infektionskrankheiten, bei denen gieichfalls eine 
AIIgemeinschadigung vorliegt, keine Krankheit so gestaltenreich ist wie del' 
D.m. 

Es gilt das nicht nur fiir die eigentlichen Komplikationen, d. h. Storungen, 
die durch das Grundleiden direkt oder indirekt bedingt sind, sondern auch fiir 
die zahIreichen Komplikationen von seiten der verschiedensten Organe, zu 
denen der Zuckerkranke besonders neigt, bedingt eben durch die allgemeine 
Herabsetzung der Zellenfunktionen und deren Resistenz gegen Schadigungen. 
Diese beiden Faktoren bringen es auch mit sich, daB der VerIauf von KompIi
kationen und Begleitkrankheiten im allgemeinen sich ungiinstiger gestaltet als 
sonst, sofern es nicht gelingt, eine Regularisierung des Kh-Stoffwechsels zu er
reichen. 

a) Infektionskrankheiten. 
Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB der Zuckerkranke mehr zu In

fektionen neigt und ungiinstiger dabei fahrt wie der gesunde Mensch. Statistisch 
laBt sich das allerdings nicht exakt beweisen, da das Vergleichsmaterial so schwer 
zu beschaffen ist. In der groBen Mortalitatsstatistik iiber 3575 Todesfiille bei 
Diabetes von JOSLIN (Z) starben in der InsuIinara etwa lis aller Kranken an 
Infektionskrankheiten, davon 15% an akuten Infekten, 5,3% an Tuberkulose. 
Von den Todesfiillen in der Gesamtbevolkerung des AItreiches entfielen auf 
akute Infektionen etwa 10 %, auf Tuberkulose 5,3 % . Exakte Vergleiche sind 
hier natiirlich nicht moglich, da aIle JahreskIassen und aIle Kinderkrankheiten 
mit eingerechnet sind, aber fiir die akuten Infekte scheint es mir doch durch 
den Vergleich dieser Todesstatistiken recht wahrscheinIich gemacht, daB Dia
betiker akuten Infekten in hOherem MaBe erliegen wie Nichtdiabetiker. 

Unter den akuten Infekten steht die Lungenentziindung weitaus an erster 
Stelle. In dem Material von JOSLIN (Z) macht sie die Hiilfte aller akuten Infekte 
aus, erst in weitem Abstand kommen septische und andere Infekte. Der Zucker
kranke ist in der Regel empfindlich selbst gegen so leichte Infekte wie Schnupfen, 
Halsentziindung, Angina, Bronchitis, daB er meist mit einer Verschlechterung 
seines Kh-Haushaltes reagiert, manchmal schon in der Inkubation, d. h. zu 
einer Zeit, in der noch keine ausgesprochenen subjektiven Erscheinungen und 
keine Temperatursteigerungen vorhanden sind. Die Verschlechterung der Stoff
wechsellage ist von der Temperatur oft weitgehend unabhangig, indem sie einmal 
auch ohne solche bei Infekten auftreten kann und ein anderes Mal selbst bei 
hohen Temperaturen ausbleiben kann. Wichtiger ist die Schwere der Zucker
krankheit. In sehr leichten Fallen kann vereinzelt sogar eine giinstige Wirkung 
auf den Zuckerhaushalt auftreten, wie ich es hin und wieder bei kurzer, hoch
fieberhafter Angina sah. Vielleicht handelt es sich hier um ein Analogon zur 
Muskelarbeit, bei der gleichfalls der Zuckerumsatz gesteigert ist. 

Am ungiinstigsten wirken Pneumonie und Sepsis, doch gibt es auch bei 
der Pneumonie seltene Ausnahmen. So beobachtete ich eine Kranke mit 
schwerem, fast insulinrefraktarem Diabetes, die nach einer schweren Broncho
pneumonie nicht nur wieder auf Insulin reagierte, sondern sogar eine Kh-Toleranz 
von 100 g ohne Insulin bekam (Krankengeschichte S.590). tJber eine ahnliche 
Krankengeschichte berichtete kiirzlich auch UMBER (Z). Hier war allerdings 
der Diabetes weder schwer noch insuIinresistent. Auffallend gering ist die 
Schadigung oft bei Typhus selbst schwerer Form aus vorIaufig noch ganz un
durchsichtigen Griinden, die vielleicht mit der Sonderheit der Toxinwirkung 
in Verbindung stehen, wie sie sich ja auch in der Leukopenie und Mononukleose 
auBert. 
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Die Schwere der Stoffwechselstorung ist selbst bei gleichschwerer Form 
der Erkrankung und der Infektion individuell auBerordentlich verschieden, was 
wohl zum Teil mit der verschiedenen Reaktionsweise des vegetativen Nerven
systems zusammenhangt. Die Schadigung auBert sich in leichten Fallen nur in 
einem Ansteigen des Blutzuckers,meist aber auch in einem Auftreten bzw. 
Verschlechterung der Glykosurie. Der Insulinbedarf schnellt in die Hohe, unter 
Umstanden kommt es zu einer Insulinresistenz schwerer Art. Meist sind, sofern 
die Kranken durchkommen, die Schadigungen vorubergehend, konnen aber bis 
zur Beseitigung den Infekt oft erheblich uberdauern. Glucklicherweise bleibt 
nur selten eine Dauerschadigung zuruck, die sich in einer dauernden Toleranz
verminderung und gesteigertem Insulinbedarf zu erkennen gibt. 

Die Ursachen der wohl zuerst von MARCHAL DE CALm betonten Haufigkeit 
der Infektionen, besonders der Raut bei Zuckerkranken, sind auch heute noch 
nicht vollig geklart (altere Literatur und eigene Untersuchungen vor allem bei 
HORSTER). Aber Untersuchungen der letzten Jahre vor allem von HORSTER, 
KESTERMANN u. a. haben wichtige Tatsachen festgestellt. Die naheliegendste 
und einfachste Erklarung, daB Diabetikerserum einen besseren Nahrboden fUr 
Bakterien darstellt als Normalserum, hatte sich schon vor 30 Jahren als un
richtig erwiesen (HANDMANN). Die Verhaltnisse mussen also komplizierter liegen. 
Trotzdem spielt der erhohte Zuckergehalt des Blutes fur Entstehen und Schwere 
von Infekten eine erhebliche Rolle, wie Versuche bei nichtdiabetischen Tieren, 
bei denen eine langer dauernde kunstliche Ryperglykamie durch reichliche 
Kh-Zufuhr oder Adrenalininjektionen hervorgerufen waren, zeigten (BUJWID, 
KARLINSKI u. a.). Solche Beobachtungen beweisen zugleich, wie wichtig die 
Normalisierung auch des Blutzuckers beim Kranken ist. 1m Komplement und 
Ramolysintiter und der Agglutininbildung findet sich kein Unterschied zwischen 
normal en und diabetischen Tieren und Menschen (HORSTER), dagegen ist die 
Serumbactericidie beim langer bestehenden unbehandelten leichten und beim 
schweren Diabetes meist herabgesetzt oder ganz aufgehoben, immer aber schnell 
erschopfbar (KNOLLE). Die Leukocyten des diabetischen Blutes phagocytieren 
schlechter wie die des normalen (HORSTER, KESTERMANN und VOGT). Auch 
histologisch lieB sich das bei vergleichenden Untersuchungen nach subcutan 
injizierten Staphylokokken 'bei normalen und pankreasdiabetischen Runden 
nachweisen (RORSTER). Ferner kann die Opsoninwirkung verandert sein, da 
bei Verwendung von Phagocyten der gleichen Normalperson die Phagocytose 
von Staphylokokken bei vorherigem Einwirken von Normalseren besser ist 
wie bei Verwendung von Diabetikerseren (KESTERMANN und VOGT). 

Die schlechte Phagocytose der Leukocyten beim Zuckerkranken spricht fur 
deren Minderwertigkeit und macht die leichtere Entstehung und den schwereren 
Ablauf von Infektionen insbesondere von Eiterungen verstandlich. Es bleibt 
aber vorlaufig noch unklar, wodurch die nachgewiesene Funktionsstorung der 
Leukocyten bedingt ist. Nach BAYNE-JONES solI die Blutzuckerkonzentration als 
solche nichts mit der Resistenz oder Empfanglichkeit fur Infekte zu tun haben. 

Unter den chronischen Infektionskrankheiten steht die Tuberkulose 1 als 
Komplikation des Diabetes weitaus an erster Stelle, wahrend die Lues anschei
nend nicht haufiger ist und keine groBere Bedeutung hat wie bei Nichtdiabetikern. 
Die groBere Anfalligkeit des diabetischen Organismus fUr Tuberkulose geht auch 
aus vergleichenden Tierexperimenten von STEINBACH und seinen Mitschulern 
hervor, die pankreasdiabetische Hunde und entsprechende Kontrollen mit 
Tuberkelbacillen (Typ bovinus) intraperitoneal und intravenos injizierten. 

1 Eine eingehende Darstellung iiber Diabetes und Tuberkulose erscheint demnachst 
von mir in den "Ergebnissen der gesamten Tuberkuloseforschung", herausgegeben von 
ASSMANN u. a. Verlag bei Thieme, Leipzig. 
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Die Bedeutung der Tuberkulose als Diabeteskomplikation zeigen zunachst 
die Mortalitatsstatistiken. Nach einer Zusammenstellung von ROOT star ben 
an der Vorinsulinara (1898-1922) von 1160 Zuckerkranken 4,9% an Tuber
kulose. Die Entdeckung des Insulins hat daran nichts geandert, denn bei 
2415 TodesfiHlen aus den Jahren 1923-1935 betrug die Todesquote fUr Tuber
ku16se sogar 5,2 %. Diese Zahl stimmt ungefahr mit der Todesquote an Tuber
kulose (5,5%) an der Gesamtmortalitat im Altreich im Jahre 1938 (unter rund 
800000 Todesfallen rund 42400 TodesfaIle an Tuberkulose) uberein. Daraus 
muB man schlieBen, daB die Tuberkulose als Todesursache bei Diabetikern 
nicht haufiger ist als bei Nichtdiabetikern. Ahnliches geht auch aus einer Sek
tionsmaterialvergleichung von ROOT hervor, der das Vorhandensein einer 
aktiven Tuberkulose bei Nichtdiabetikern (51705 FaIle) in 22,9% bei Zucker
kranken (1121) in 28,4% feststellen konnte. 

Wenn ROOT daraus den SchluB zieht, daB Tuberkulose bei Diabetikern 
2-3mal haufiger vorkommt als bei Nichtdiabetikern, weil 2 Krankheiten in 
Verbindung miteinander weniger haufig sind wie eine aIlein, so kann ich ihm 
darin nicht folgen. Die Haufigkeit von Tuberkulose bei Zuckerkranken wurde 
fruher auBerordentlich uberschatzt. Seit AVICENNA ist die Kombination bekannt. 
1m 19. Jahrhundert wurde die Tuberkulose sogar als regelmaBige Komplikation 
des Diabetes betrachtet (Phthisurie sucn~e von NICOLAS und GUEUDEVILLE (zit. 
bei BOLLER), und BOURCHARDAT (zit. bei ROOT) behauptete, bei jeder Sektion 
von Diabetikern in der Lunge Tuberkulose gefunden zu haben. LABBE gibt 
noch fUr 1930 fUr sein Hopital de la Pitie in Paris bei 450 Diabetikern in 24,3% 
Lungentuberkulose als Todesursache an. Solche Zahlen durfen aber nicht 
verallgemeinert werden, da es sich hier um besonders elende, verwahrloste und 
heruntergekommene GroBstadtpatienten handelte. Welchen EinfluB das soziale 
Milieu ausubt, geht aus dem groBen Material von v. No ORDEN (Z) hervor, der 
bei III. Klasse Patient en in 15,1 %, bei Privatpatienten iIi 5,5 % eine Tuber
kulose fand, in Wien waren es 27 %. Auch die Rasse spielt eine Rolle. So fand 
v. No ORDEN bei seinen semitischen Patienten sogar in 60% eine Tuberkulose. 

Folgende von mir erganzte Tabelle 9 von BOLLER zeigt das Vorkommen 
einer aktiven Tuberkulose in dem Krankengut verschiedener KIiniken und In
stitute, wobei kleinere Statistiken unter 400 Kranken fortgelassen sind. Die 
Zahlen schwanken in den weiten Grenzen von 1,0 und 10,3 %. Der Durchschnitt 
liegt bei 3,9%, ungefahr entsprechend unseren eigenen Erfahrungen. Die Zahlen 
fur Diabetikersektionen sind naturlich weit hoher (24-26%). 

Tabelle 9. 

Zahl I Tuber-der kuJ6se TuberkulOse 
Diabetes- Diabetes- Diabetiker 

falle falle in % 

Durchschnittlich in der V orinsulinara. . . . . . . . I I I 30-50 

Seit der Einfiihrung der Insulinbehandlung. 
BOLLER und DELIJANNIS und PETASSIS 
JOSLIN . . . . . . . 
Frrz ....... . 
ROSENBERG und WOLF 
MURPHY und MOXON . 
v. NOORDEN und ISAAC 
WILDER und ADAMS . 
Wiirzburger KUnik . . . . . . . . . . . 
LUBARSCH und PICK (Diabetikersektionen) . . . . 
PAGEL und HENKE (Diabetikersektionen 1918-1927) 

1441 
3000 
1526 
1000 

1000 
2000 

164 
101 

116 
43 
35 
40 

10 
68 
40 
26 

8,00 
1,43 
2,30 
4,00 
4,83 
5,56 
1,00 
3,00 

23,95 
25,84 
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Aus allen solchen Zahlen muB man schlieBen, daB entgegen einer weitver
breiteten Annahme die Tuberkulose bei Diabetikern im gleichen sozialen Milieu 
nicht wesentlich haufiger vorkommt wie bei Nichtzuckerkranken. Die Bedeutung 
dieser Komplikation fiir den Diabetiker wird durch diese Feststellung aber nicht 
geschmalert, da das Zusammentreffen von Diabetes und Tuberkulose progno
stisch im allgemeinen sehr ungiinstig ist. Das schlieBt nicht aus, daB in seltenen 
Fallen eine sekundare Lungentuberkulose einen bereits bestehenden Diabetes 
giinstig beeinflussen kann. Auf solchen Beobachtungen fuBend hat LUNDBERG 
die eigenartige Hypothese aufgebaut, daB im tuberku16sen Gewebe eine insulin
ahnliche Substanz (Parainsulin) gebildet wird. Fiir diese Annahme fehlt jeder 
Beweis, denn die von ihm gefundenen Toleranzverbesserungen, die auch wir in 
einzelnen Fallen beobachteten, kommen vereinzelt auch bei akuten Infektionen 
und chronischen septischen Prozessen wie Osteomyelitis (JOSLIN) vor. 

In 80-85 % der FaIle ist die Tuberkulose die sekundare Erkrankung. Oft 
ist ein Koma der Wegbereiter der Tuberkulose (BERTRAM und JOSLIN). So sah 
JOSLIN unter 76 Fallen von iiberstandenem Koma 6mal in den nachsten 3 Jahren 
eine Tuberkulose sich entwickeln. In der Literatur findet sich manchmal die 
Angabe, daB bei Lungentuberkulose der Diabetiker der Bacillennachweis bei 
gleichen Befunden wie bei Nichtzuckerkranken oft schwierig oder gar nicht zu 
fiihren ist, was auf un"giinstige Wachstumsbedingungen zuriickgefiihrt wird. 
Auch ich kenne solche FaIle, aber sie sind, wie auch JOSLIN (Z) betont, groBe 
Ausnahmen, so daB es sich nicht lohnt, auf diese Frage hier einzugehen. 

Was die einzelnen Formen der Lungentuberkulose bei D. m. betrifft, so wird 
das Gros von den exudativen Formen gestellt. Die reinen Fibrosen scheinen 
etwas seltener zu sein wie ohne die diabetische Komplikation. Friihinfiltrate 
sind sehr selten, wir sahen sie nur einmal. Dagegen besteht eine zweifel
lose Neigung zu einer raschen Entwicklung exsudativer Herde. Dariiber hinaus 
ist von SOSMAN und STEIDEL eine besondere Diabetikerphthise beschrieben, 
die dadurch charakterisiert ist, daB die Herde in den Mittelfeldern perihilar 
oder zentral gelegen sind und die Spitzen frei lassen. Der physikalische Befund 
ist oft sparlich. Meist bestehen hohe Temperaturen und eine ungiinstige Pro
gnose. Auch hier handelt es sich natiirlich um eine exsudativ pneumonische 
Form. DELIJANNISS, PETASSIS und BOLLER haben diese Befunde an dem 
Krankengut der FALTASchen Klinik bestatigen konnen und fanden sie bei 15,5% 
ihrer Kranken. Wir sahen diese Form hier nur in 5,7 %, was wohl mit dem ganz 
andersartigen Krankenmaterial zusammenhangt. Gerade beim Diabetes und 
besonders bei dieser Komplikation sind die Unterschiede zwischen GroBstadt
bevolkerung einerseits und Herkunft aus landlichen Bezirken und kleinen und 
mittleren Stadten erstaunlich groB. 

Auffallend selten gegeniiber Nichtdiabetikern ist das Auftreten von ex
sudativer Pleuritis, Peritonitis und Darmtuberkulose. Es gilt das auch fiir 
unsere eigenen Beobachtungen iiber 70 FaIle. Hinsichtlich der Larynxkompli
kationen gehen die Ansichten sehr auseinander. Wahrend WASMUTH sie bei 
18% seiner Kranken fand, waren es bei FALTA (Z) unter 1 %. Auch wir hatten 
den Eindruck, daB diese Komplikation seltener ist als bei nichtdiabetischen 
Lungentuberkulosen. 

Uber die Sonderheiten des Diabetesverlaufes bei Tuberku16sen ist folgendes 
zu sagen. Die meist sekundar hinzutretende Tuberkulose verschlechtert in der 
Mehrzahl der FaIle die Stoffwechsellage, was sich in dem progressiv ansteigenden 
Insulinbedarf zu erkennen gibt. Auffallend haufig sind Schwankungen, ein 
Punkt, auf den in der Literatur kaum oder gar nicht eingegangen wird. Wenn 
man, wie wir, viele tuberkulOse Diabetiker viele Monate, selbst Jahre in Behand
lung hat, so sieht man haufig, daB bei gleichbleibender Kost und gleicher Insulin-

32* 
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injektion groBe Schwankungen nicht nur im Blutzucker, sondern auch in der 
Zuckerausscheidung auftreten. Wochenlang zuckerfrei eingestellte Kranke 
beko:rn.~en ohne erkennbaren Grund plotzlich Glykosurien von 20-30 g, die 
ohne Anderung von Diat und Insulinzufuhr nach einigen Tagen wieder ver
schwinden. Es gilt das hauptsachlich fiir mittelschwere und schwere Tuber
kulosen, und zwar auch unabhangig von auBeren Einfliissen, von der Temperatur 
und manchmal auch unabhangig von neuen Schiiben und Komplikationen des 
Lungenleidens. Ich moehte das mit Schwankungen in der Immunitatslage in 
Verbindung bringen. 

Auffallend ist ferner in manehen Fallen eine starke Insulinresistenz, die sieh 
unter Umstanden bis zum total insulinrefraktaren Koma steigern kann. S.571 
ist dafiir eine sehr eindrueksvolle Beobaehtung mitgeteilt, die zeigt, daB in 
solehen sonst hoffnungslos verlorenen Fallen massivste Insulindosen von 2000 bis 
3000 Enoch vereinzelt das Leben zu retten vermogen und eine annahernd 
normale Anspreehbarkeit fUr Insulin wieder herstellen. JOSLIN erwahnt einen 
tuberkulOsen Diabetiker mit einem Insulinbedarf von 400 E. 

Was die Therapie betrifft, so laBt sieh diese auf die sehr einfaehe Formel 
ESCUDEROS bringen: "Die Tuberkulose ist so zu behandeln als wenn kein Dia
betes bestande und der Diabetes als wenn keine Tuberkulose bestande." Das 
gilt abgesehen von der Diat, die natiirlieh von den Erfordernissen des Diabetes 
beherrseht wird. Konzessionen an die Tuberkulose sind aber in dem Sinne meist 
notwendig, daB der Kh-Gehalt und oft aueh der Caloriengehalt der Kost hoher 
gewahlt werden miissen. JOSLIN rat zu 150-200 g Kh, 75-90 g EiweiB und 
so viel Fett, daB 35-40 Calorien pro Kilogramm entfallen. Das entsprieht 
aueh unserem eigenen Verfahren, wobei wir das Bestreben haben, wenn moglieh, 
d. h. wenn nieht dadureh Insulin erforderlieh wird oder die injizierten Dosen 
dadureh stark gesteigert werden miissen, iiber 200 g hinauszugehen. 

Ahnlieh sind auch die Vorsehriften von McKEAN und seinen Mitarbeitern 
(143 g Kh, 62 g EiweiB, 135 g Fett). Etwas hOher noeh liegen die Zahlen von 
PILGERSDORFER (180-240 g). 

Die Insulinmenge riehtet sieh ganz naeh den Erfordernissen des Diabetes. 
Es ist nieht riehtig, wenn z. B. KAISER behauptet, mit dem Insulin miiBte man 
sehr zurii.ekhaltend sein, da es vermehrt zu Blutungen fUhrte. Wir sahen bei 
keinem unserer 70 tuberkulOsen Diabetiker Hamoptysen irgendwie nennens
werter Art, die sieher oder mit Wahrseheinliehkeit auf Insulin zuriiekzufiihren 
waren. 

Hinsiehtlieh der Therapie der Tuberkulose gilt das gleiehe wie fiir den Dia
betes. Es bestehen keinerlei Bedenken gegen eine ehirurgisehe Therapie 
(Pneumothorax, Strangdurehbrennungen, Thorakoplastik usw.). Aueh post
operative Empyeme sind nieht haufiger als sonst. Wir sahen sie in keinem FaIle. 

In der Beurteilung der Prognose dieser Kombination gehen die Meinungen 
erheblieh auseinander. Von FALTAS 116 Kranken, die im Laufe einer Dekade 
in die Behandlung traten, starben in diesen Jahren 87,3%, wahrend in der 
gleiehen Zeit die Mortalitat auf der groBen Tuberkulosestation (3500 Kranke 
ohne Diabetes) nur 20,5% betrug. Das gleiehzeitige Vorhandensein von Diabetes 
wiirde also die Prognose mehr wie 4faeh versehleehtern. Von unseren Kranken 
starben fast aIle in den ersten 3 Jahren naeh Beginn der Kombination beider 
Krankheiten. Demgegeniiber lebten die tuberkulOsen Zuekerkranken von JOSLIN 
mit Insulin 8,9 Jahre, ohne 5,9 Jahre naeh Beginn des Diabetes. Das sind Zahlen, 
die nicht wesentlieh unter den Durehsehnittswerten fUr niehttuberkulOse Dia
betiker liegen. Es sind die weitaus giinstigsten in der Gesamtliteratur. Auch hier 
diirfte die Art des Materials entseheidend sein. Die meisten Autoren stimmen 
darin iiberein, daB diese Kombination lebensverkiirzend wirkt. Das gilt aueh fUr 
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nnsere eigenen Erfahrungen, vor aHem, wenn man Kranke dauernd lange beob
achtet und den Einbruch der Tuberkulose verfolgen kann. Gewohnlich wird 
die Tuberkulose durch den Diabetes ungiinstiger beeinfluBt wie umgekehrt. 
Zum Tell mag das damit zusammenhangen, daB wir heute den Diabetes un
gleich giinstiger beeinflussen konnen wie die Tuberkulose. Die meisten unserer 
Tuberkulosen sind ohne nennenswerte Verschlechterung ihres Diabetes an ihrer 
Tuberkulose zugrunde gegangen. 1m Koma starb kein einziger. 

b) Hautkrankheiten. 
Es gibt kaum eine Allgemeinerkrankung, die so viel krankhafte Erschei

Ilungen von seiten der Haut aufweist wie der Diabetes. Etwa 25% aller diesel' 
Krankengeben in dieser Richtung positive Angaben, und selbst, wenn man von 
Pruritus absieht, finden sich irgendwelche pathologische Hautveranderungen 
bei etwa 50%. Experimentelle Studien am pankreas-diabetischen Hunde 
zeigten schon seit MINKOWSKI die schlechte Helltendenz der Operationswunden. 
Hamolytische gelbe Staphylokokken haben bei diesen Tieren einen weit starkeren 
Effekt als bei normalen (H. HORSTER). Weitere Ergebnisse sind im vorigen 
Abschnitt aufgefuhrt. Hier wurde auch die wichtige, wenn auch nicht ent
scheidende Rolle der Hyperglykamie erortert. 

AuBer konstitutioneHen Faktoren sind sicher vielfach auch exogene Fak
toren von Bedeutung wie mangelnde Reinlichkeit, Zersetzung zuckerhaltiger 
Se- und Exkrete, Infektionen, mechanische Insulte wie Reiben, Kratzen usw. 
NAUNYN (Z) dachte an den zweifellos vermehrten Zuckergehalt der Haut. Da
gegen spricht aber nach LANGSTEIN sowie PruESEL und WAGNER das viel seltenere 
Vorkommen von Hauterscheinungen bei Kindern. Die Normalisierung deR 
Kh-Stoffwechsels bringt sie oft schlagartig zum Verschwinden, ohne daB etwa 
beim Menschen wie beim pankreas-diabetischen Hunde noch Cholin dazu notig 
ware (BEST). 

Am verbreitetsten ist die Epidermophytosis, die JOSLIN bei seinen Kranken 
in 40% fand. Diese Hautinfektionen kommen ahnlich haufig auch bei nicht· 
diabetischen Studenten (HULSEY und JORDAN) und noch haufiger bei Kriegs
marineangehorigen (BUTLER) vor. Nur ist die Erkrankung bei Diabetikern hart
nackiger und manchmal folgenschwerer, da sich Eiterungen, Gangran usw. 
anschlieBen konnen. 

Am zweithaufigsten ist del' Pruritus, vor aHem bei Frauen, und hier lokali
siert meist an der Vulva und in ihrer Nachbarschaft. Fur viele Frauen ist es 
das erste Zeichen der Krankheit uberhaupt und auch spater in ihrem Verlaufe 
eine untrugliche Erscheinung eines nicht voll normalisierten Kh-Stoffwechsels. 
In solchen Fallen vermag eine kleine Insulindosis schon in 1-2 Stunden den 
Juckreiz zu beseitigen. Sehr viel seltener ist der Pruritus genitalis (an Glans, 
Praportium und Scrotum) bei Mannern. Besonders selten ist ein universeHer 
Pruritus wie bei Intoxikationen, Uramie, Lebererkrankungen, Lymphogranulo
matose. 

Wenn auch beim Pruritus genitalis der zuckerhaltige Urin und seine Zer
setzung eine wichtige Rolle spielen, so kommt er doch bei starken Hyperglyk
amien auch ohne Glykosurie vor, so daB Beziehungen auch zum Blutzucker 
unverkennbar sind. 

Die Gefahren des Pruritus bestehen in den Kratzeffekten, die er heraus
fordert. Dabei kommt es sehr leicht zu mechanischen Insulten, Entzundungen 
und Sekundarinfektionen und zum Teil ausgesprochenen Schleimhauterkran
kungen der verschiedensten Art. 

Von den eigentlichen Dermatosen und Dermatitiden sind Furunkel, Kar
bunkel und Phlegmonen am haufigsten. JOSLIN beziffert in seinem groBen 
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Material die Furunkulose mit 6,6%, die Karbunkulose mit 1,8%, das Erysipel 
mit I %. Die Zahlen von SCHWARZ (zit. bei FALTA) (unter 1403 Failen 35 Furun
kulosen, 16 Karbunkulosen, 27 Phlegmonen) erscheinen mir etwas zu niedrig, 
doch spielt auch hier die Herkunft des Krankenmaterials die entscheidende 
Rolle. Furunkel sind oft das erste Zeichen des Diabetes, manchmal weisen sie 
auf eine latente Erkrankung hin, die sich nur durch einen Staubeffekt zu erkennen 
gibt. In mehreren solchen Fallen sah ich dann im Laufe der nachsten Jahre 
einen manifesten Diabetes sich entwickeln. Besonders bei erblich Belasteten 
muB sol chen Furunkeln und Karbunkeln volle Aufmerksamkeit geschenkt 
werden. Es ist solchen Kranken eine Einschrankung des Kh-Verzehrs, vor 
allem in Form von Zucker anzuraten und ihr Kh-Stoffwechsel muB haufiger 
kontrolliert werden. Die Behandlung dieser Hautinfektion ist die in der Chir
rurgie und Dermatologie ubliche. Vor allem ist groBte Reinlichkeit erforderlich, 
die bei Diabetikern uberhaupt das beste Schutzmittel gegen die meisten Haut
erkrankungen ist. JOSLIN empfiehlt nach einem Rezept von BOWEN Ab
waschungen oder noch besser Bader mit 2 %iger Borsaure unter Zufiigung kleiner 
Mengen von Campherwasser und Glycerin. 

Uber den Wert der essigsauren Tonerde gehen die Ansichten der Chirurgell 
sehr auseinander. 1m Anfang sind oft Jod- oder Ichthyolpinselungen sehr zweck
maBig und Rontgen- und Kurzwellenbestrahlungen haben sich manchmal be
wahrt, indem sie VergroBerungen und Einschmelzungen verhindern. Wie F ALTA 
mit Recht tetont, soilte man im allgemeinen mit Incisionen warten, bis Fieber und 
Fluktuation aufgetreten sind. Oberflachliche Hautgangranen, die nach KApOSI 
sowohl in der Form der Gangr. diabetica bullosa serpiginosa wie bei der Der
matitis diabetica papillomatosa auftreten, sind isoliert relativ selten, meist 
gehen sie in die Tiefe und werden daher zweckmaBig an anderer Stelle be
sprochen (vgl. S.521). 

Ekzeme finden sich nach JOSLIN in 2,8% seiner Falle, wahrend z. B. FALTA 
in seinem groBen Material nur 9 Faile gesehen hat. Die Differenzen finden wohl 
darin ihre Erklarung, daB harmlose umschriebene Ekzeme, wenn nicht besonders 
auf sie geachtet wird, leicht ubersehen werden. Nur wenn sie verbreiteter sind 
oder an empfindlichen Stellen wie Vulva, Brusten, Scrotum, Schenkelbeugen 
sitzen, machen sie starkere Erscheinungen. 

Aile die genannten Hautaffektionen erfordern eine besonders sorgsame 
Regulierung des Kh-Haushaltes. Vor allem muB auch aus den schon vorher 
angegebenen Grunden der Blutzucker normal sein. Nur in ganz leichten Fallen 
wird man ohne Insulin auskommen, das oft schlagartig hilft. 

Von sonstigen Hautveranderungen sind noch 2 charakteristische Verfarbungen 
zu erwahnen, die Xanthosis diabetica und die sehr seltene Xanthomatose. Bei 
der zuerst von v. No ORDEN 1904 beschriebenen Xanthose handelt es sich 
urn eine kanariengelbe Hautverfarbung, vor allem an Handbailen und FuB
sohlen, selten der Nasolabialfaltungen und nie der Konjunktiven. Sehr selten, 
in unserem recht groBen Material nie beobachtet, ist eine generelle, hellgelbe, 
nicht ikterische Verfarbung von Haut und Schleimhauten. 

Ursache der Veranderungen ist eine Ablagerung von Lutein (Carotin und 
Xanthophyll im Rete Malpighi und den verhornten Schichten der Haut aus einem 
luteinreichen Serum. 

Es handelt sich bei dieser Pigmentanomalie nicht urn eine fUr den Diabetes 
eharakteristische, durch die Anomalien des Stoffwechsels bedingte Erschei
nung, da die Xanthamie sich bei Diabetikern und Nichtdiabetikern gleich 
haufig findet. Es ist die Folge eines exogenen Faktors, bedingt durch Essen 
von carotinhaltigen Gemusen, die der Diabetiker meist in reichlicherem MaBe 
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zu sich nimmt als der Nichtdiabetiker. Durch Vermeidung solcher Gemtise
arten laBt sich die harmlose Hautverfarbung sicher beseitigen. 

Die Xanthomatosis diabetica besteht in einer Bildung von cholesterinhaltigen 
Knotchen, oft umgeben von einem roten Hof an den Extremitaten, besonders an 
cler Streckseite der Arme, an Ellenbogen und Knie. Sie dtirfen nicht verwechselt 
werden mit den gleichfalls lipoidhaltigen gelben Knotchen an den Augen bei 
alteren Menschen (Xanthelasma). Gerade diese Gegend bleibt von der echten 
diabetischen Xanthomatose frei. Auch das oft plOtzlich auftretende AufschieBen 
<ler Eruptionen beim Diabetes unterscheidet diese Form von anderen. Die 
Hautanomalie ist sehr selten. MAJOR konnte bis 1924 nur 74 FaIle der Welt
literatur zusammenstellen, v. No ORDEN verzeichnete nur 4, FALTA nur 3 FaIle, 
.JOSLIN 11 eigene Beobachtlmgen, vermutet aber, daB diese Zahl zu niedrig 
>lei. Wir sahen hier bei unseren 2000 Kranken niemals eine Xanthose. Die gelben 
Knotchen bestehen aus Cholesterinester (PRINGSHEIM) und haben immer eine 
Vermehrung der Cholesterine im Blut (bis tiber lOOO% nach ROTMANN) zur 
Voraussetzung. Unter Insulin und fettarmer Kost, die beide zu einer starken 
Senkung der Lipoidamie ftihren, lassen sich die Knotchen beseitigen. Einfache 
Beziehungen zur Cholesterinamie bestehen nicht, da die letztere sehr haufig 
nnd die Xanthomatose ungeheuer selten ist. Daher nahm THANNHAUSER (Z) 
hier eine zweite Krankheit an, die er auch mit dem Pankreas in Verbindung 
bringt. Daftir wtirde sprechen, daB auch bei Pankreatitis ohne Diabetes Xantho
matose beobachtet wurde (WYNHAUSEN). Es ist daher trotz des gtinstigen Ein
flusses einer antidiabetischen Behandlung sehr fraglich, ob diese Hautanomalie 
mit dem Diabetes mehr zu tun hat, als daB dieser durch die haufige Cholesterin
amie daftir eine wichtige Voraussetzung schafft. 

c) Krankheiten der Atemorgane. 
Wenn man von dem bereits besprochenen, in den Lungen lokalisierten All

gemeininfektionen (Pneumonie und Tuberkulose) absieht, so spielen bei Dia
betikern Erkrankungen der luftzuftihrenden Wege und der Lungen selbst nur 
eine ganz untergeordnete Rolle akzidenteller Ereignisse, die bei Diabetikern 
nicht haufiger sind wie bei Nichtdiabetikern. Unter den Erkrankungen des 
Mundes und des Larynx wird gewohnlich die von O. LEICHTENSTERN beschriebene 
Pharyngo- und Laryngoxerosis angeftihrt, bei der die Schleimhaute dieser 
Organe besonders trocken, glatt und glanzend aussehen. Diese Austrocknungs
erscheinungen geben zur Entstehung von Katarrhen leicht AnlaB. Ich sah 
diese Xerose sehr ausgepragt ganz vereinzelt beim Diabete maigre mit starkem 
Wasserverdunsten. Ursache ist die verminderte Speichelsekretion beim Dia
betiker (vgl. S. 504). Sie tritt in gleicher Form bei Kranken mit vorwiegender 
Mundatmung, besonders bei Dyspnoikern auf. In diesen Fallen spielt auch die 
vermehrte Verdunstung des Speichels eine Rolle. 

Nach KONIGS Statistik solI bei 0,25-1,0% der Diabetiker Asthma auf
treten, wahrend 0,1--0,5% der Asthmatiker einen Diabetes haben. Die Ver
ilchiebung der Blutreaktion nach der sauren Seite beim schweren Diabetes 
begtinstigt das Auftreten asthmatischer Zustande nicht. 

Von Lungenerkrankungen sei vor allem die Lungengangran erwahnt. Ihre 
Entstehungsursachen (chronische eitrige Bronchitiden und Bronchiektasie, 
Pneumonien, Tuberkulose, Infarkte usw.) sind die gleichen wie sonst. Ob sie 
beim Diabetes haufiger sind wie nach den gleichen Krankheiten sonst, vermag 
ich nicht zu sagen. In Anbetracht der herabgesetzten Gewebsresistenz und des 
gtinstigen Nahrbodens fUr Bakterien, Spirillen, Hefe, Pilze usw. ist das theo
retisch durchaus denkbar, ja sogar wahrscheinlich. Statistiken gibt es dartiber 
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aber nicht. Sicher ist nur, daB eine Lungengangran beirn Diabetiker viel ernster 
zu bewerten ist als beirn Nichtdiabetiker. Die Ausheilungschancen sind viel 
ungiinstiger und die Gefahr der Sepsis groBer. Trotzdem sah ich mehrere Fii.llf' 
ausheilen. Neben der hier unerlaBlichen Insulinbehandlung wirken Neosalvarsan 
und Kurzwellendiathermie und vereinzelt auch Pneumothorax giinstig. Dif' 
schon an und fiir sich schlechten chirurgischen Resultate scheinen beirn Dia
betiker sich noch ungiinstiger zu gestalten, deshalb sollte man mit der opera
tiven Indication sehr zuriickhaltend sein und sie nur auf pleuranahe Hohlen 
beschranken. 

d) Krankheiten der Verdauungsorgane. 
Beschwerden von seiten des MUnde8 (abgesehen von den Zahnen), werden 

von Zuckerkranken selten angegeben. Bin und wieder wird iiber einen siiBen 
Geschmack geklagt, der in vielen Fallen durch den Obertritt kleiner Zucker
mengen in den Speichel bei sehr hohem Blutzucker bedingt ist (BECKER und 
KESTERMANN) , manchmal aber wahrscheinlich durch den Reiz des Gewebs
zuckers auf die Geschmacksnerven [UMBER (Z)]. Eine weitere Klage bezieht 
sich auf Trockenheit im Munde. FABIAN und STARK haben die Speichelsekretion 
der Diabetiker gleichzeitig mit dem Magensaft wahrend Dauersondierung des 
Magens mittels Coffeinprobetrunk studiert. Sie fanden dabei eine deutlichf' 
Herabsetzung der Speichelmenge von durchschnittlich 1,76 ccm beim Gesunden 
auf 0,586 beirn Diabetiker ohne Insulin und 0,614 mit Insulin. 1m umgekehrten 
Sinne verhalten sich die Konzentrationen der Chloride, Rhodane und Fermentf'. 
Das diastatische Ferment ist beirn Diabetiker deutlich erhOht von 325 E in der 
Norm auf 610 beim insulinierten Diabetiker und 729 beim Diabetiker ohnf' 
Insulin. 

Ein Sonderkapitel sind die Zahne und ihre Nachbarschaft. JOSLIN (Z), 
der etwa HOO seiner Kranken spezialistisch durch KENT untersuchen lieB, 
fand in 62% Caries. Diese Zahl liegt noch unter der von 90%, die das New 
Yorker Committe of Dental Health fiir 1000 Nichtdiabetiker im Alter von 
10-70 Jahren angibt. Auch sonst habe ich nicht den Eindruck, daB die Zahn
caries bei Diabetikern haufiger ist als bei Nichtdiabetikern, wohl aber ist sie 
ausgedehnter und starker. Sicher ist auch die Nachbarschaft haufiger einbezogen., 
so daB in 60% der Carieskranken eine Gingivitis gefunden wird, die von leich
testen Entziindungen bis zur schwersten Alveolarpyorrhoe sich entwickeln kann. 
Haufig werden auch die Zahne locker oder fallen aus. Die Lockerung kann in 
seltenen Fallen sagar ein Friihsymptom der Krankheit sein. 

Sensationen von seiten des Magens sind bei Zuckerkranken relativ selten, 
der seltene "schmerzhafte Diabetes" mit Attacken in der mittleren Oberbauch
gegend diirfte wohl nach KATSCH auf eine gleichzeitig bestehende Pankreatiti., 
zuriickzufiihren sein. DaB die diabetische Hyperappetenz zu leichten Druck
beschwerden bei zu reichlicher Nahrungsaufnahme fiihren kann, ist ohne weiteres 
verstandlich. 

Schon iiJteren Autoren wie KUTTNER und FABER war die verminderte Magen
saftsekretion bei Zuckerkranken aufgefallen. Sie sprachen geradezu von einer 
Diabetikerachylie. Aus neueren Untersuchungen von WIECHMANN und GATZ
WEILER, KALK und P. MEYER, LAPP und DIEBOLD, BOLLER und UBERRACK, 
ALBERs, FENZ, FABIAN u. a. mit modernen Methoden geht iibereinstimmend her
vor, daB bei fraktionierter Ausheberung iiber die HiiJfte der Diabetiker hypacid 
oder sogar anacid sind. Eine Insulininjektion erhoht, auBer bei volliger Anaciditat 
schlagartig die Magensaftsekretion. Wird diese haufiger wiederholt, so ver
mindert sich der Effekt, so daB insulinierte Diabetiker keine hOheren Aciditats
werte haben wie nichtinsulinierte. Nach Fortlassen des Insulins kann es wieder 
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voriibergehend zu Anstiegen nach erneuten Injektionen kommen. Beziehungen 
zwischen Achylie und Schwere bzw. Dauer der Erkrankung liegen anscheinend 
nicht vor. 

Die Ursachen dieses merkwiirdigen sekretorischen Verhaltens des diabetischen 
Magens sind noch ganz unklar. Beziehungen zum Kochsalzstoffwechsel drangen 
sich natiirlich a.uf, aber sie lassen sich nicht fassen. Sicher besteht kein Paralle
lismus zwischen Blut- und Magen-Ol; es gilt das hochstens fiir ganz extreme 
FiiJIe. Eher liegen vielleicht Beziehungen zwischen Magenaciditat und Blutzucker
spiegel (BOLLER und UIBERACK) vor. 

Neben der sekretorischen Leistung kann auch die motorische gestort sein. 
~o fanden BOGDATJAN und OSTROWIDOFF Verzogerung der Magenentleerung, 
obwohl man bei den Achylien eher das Gegenteil erwarten sollte. 

Mit Zunahme der Acidose verlangsamt sich die Magenentleerung, so daB 
es im Koma zu einer ausgesprochenen Pylorusstenose kommen kann. Schon 
im Prakoma kann sie so ausgesprochen sein, daB sie schon zu Verwechslungen 
mit organischen Stenosen und sogar zu chirurgischen Eingriffen gefiihrt hat 
(vgl. S. 538). 

Organische Magenerkrankungen, die sich erst wahrend des Diabetes ent
wickelt haben, sind auBerordentlich selten. Das gilt schon fiir die einfache 
Gastritis, soweit sie nicht Folge von Alkoholismus, Stauungen oder Leberleiden 
war, erst recht aber fiir Ulcera. JOSLIN sah unter seinen ersten 2700 Fallen bis 
1922 iiberhaupt kein Geschwiir und auch in den folgenden 15 Jahren nur 3, 
FALTA iiberhaupt keines. Nur LANDE verzeichnet in seinem Krankengut von 
2100 Diabetikern die etwas groBere Zahl von 22 Fallen. Diese Seltenheit hii.ngt, 
wie schon FALTA (Z) vermutet hat, wahrscheinlich mit der meist bestehenden 
Anaciditiit zusammen. 

Auch das Magencarcinom ist eine groBe Seltenheit, doch soIl iiber diese Art 
Komplikationen an anderer Stelle (vgl. S.530) berichtet werden. 

Von Anomalien des Darmes ist am haufigsten die Obstipation. 1m ganzen 
diirfte sie beim Diabetiker kaum vermehrter anzutreffen sein als bei Nicht
zuckerkranken gleichen Alters. DaB trotzdem Beziehungen zum Diabetes vor
liegen oder vorliegen konnen, geht aus den Beobachtungen empfindlicher Kranken 
mit sehr labilem Nervensystem hervor, die im allgemeinen zu Durchfall neigen, 
aber bei jeder Storung ihres Kohlehydratstoffwechsels sofort obstipiert sind. 

Die nervos-reflektorische Genese dieser Obstipation liegt klar zutage. DaB 
die Verstopfung nicht haufiger ist, hangt wohl zum Teil mit der gemusereichen 
Kost zusammen. 

Diarrhoen sind weit seltener wie Obstipation, obwohl bei der weitverbreiteten 
Hyp- und Achylie des Magens das Gegenteil erwartet werden sollte. Wahrend 
aber die Verstopfung immer eine harmlose Begleiterscheinung ist, konnen Diar
rhoen sich sehr gefahrlich auswirken. Infolge der verschlechterten Darmaus
niitzung geriit die ganze Diat- und Insulineinstellung ins Wanken. Vor allem 
kommt es leicht zu Hypoglykamien, weil die bisherige, auf hohere Kh-Resorption 
eingestellte Insulinmenge auf einmal nicht mehr geniigenden Kh-Schutz hat. 
Manchmal konnen solche unvermittelten profusen Durchfalle aber auch der Vor
bote eines Komas sein, wie wir in 2 eindrucksvollen Fallen beobachten kannten. 

Die Ursache salcher Durchfalle sind nicht immer klar. Meist sind es akute 
oder chronische Enteracolitiden, manchmal auch Storungen der auBeren Sekretian 
des Pankreas, aber es bleibt ein Rest, in dem die .!tiologie unklar ist. Eine 
gleichzeitig bestehende Magenachylie kann auch nicht zur Erklarung heran
gezogen werden, da sie meist schon varher bestanden hat. Die beste Therapie ist, 
wenn dies ohne Gefahr einer Acidose geht, ein Fasttag eventuell mit kleinen 
Mengen von heiBem Tee, und in den Falgetagen Hafermehl oder Hafergriitze 
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(v. NOORDEN). Reichliche Flussigkeitszufuhr von Tee, Suppen oder Rotwein 
muB die Wasserverluste ersetzen. Notigenfalls kann das auch durch physio
logische Kochsalz- oder Zuckerlosung rectal oder subcutan geschehen. Gegen 
Opium, ein altes Antidiabeticum, in Mengen von 3mal 10-20 Tropfen besteht 
in besonders stiirmischen Fallen kein Bedenken, vor Ricinus mochte ich dagegen 
bei schweren Diabetikern dringend warnen. 

e) Leber- und Gallenerkrankungen. 
Bei der zentralen Stellung der Leber im Kh-Stoffwechsel als einem der wich

tigsten Erfolgsorgane der Zuckerregulation war zu erwarten, daB beim Diabetes 
Krankheiten dieses groBen Stoffwechsellaboratoriums sehr haufig sein wiirden, 
sei es, daB die Leber primar oder sekundar im Sinne eines Diabetes erkrankte. 
In der alteren Literatur ist auch haufig die Rede von Lebererkrankungen bei 
Diabetes. Schon QUINCKE (1876) und CLAUDE BERNARD (1877) beschrieben 
Kombinationen von Diabetes und Lebercirrhose. NAUNYN (Z) hat spater gerade
zu von einem Leberdiabetes gesprochen, nachdem er bei 25% seiner Kranken 
Leberveranderungen fand, ahnlich hoch ist der Hundertsatz (23%) von v. NOOR
DEN (Z), bei GLENARD geht er sogar bis 60% herauf. Diese hohen Zahlen werden 
naturlich nur dann erreicht, wenn jede Leberveranderung, auch die einer ein
fachen GroBenzu- oder -abnahme mit eingerechnet werden. Ein groBer Teil 
dieser VergroBerungen hat aber mit dem Diabetes nichts zu tun, weder ur
sachlich noch als Folge. Es handelt sich dabei um Fettlebern, Stauungslebern, 
besonders bei Kombinationen von Diabetes mit Fettsucht, um Leberlues, Leber
carcinom usw. In allen diesen Fallen ist die Leberfunktion entweder gar nicht 
oder nur minimal gestort. 

Wie aber steht es mit den viel wichtigeren Parenchymerkrankungen der 
Leber 1 HOFFMANN erwahnt noch 1893 in seinem Lehrbuch der Konstitutions
krankheiten, daB Lebercirrhose beim Diabetes nicht ganz selten ist. Sieht man 
die neueren Darstellungen des Diabetes in dieser Richtung durch, so findet 
man genau die entgegengesetzte Angabe. So hat JOSLIN (Z) in seinem Material 
von weit uber 7000 Kranken nur 16mal eine Kombination vein beiden Krank
heiten gesehen, FALTA (Z) nur 6 mal (=0,4%). V.NOORDEN, dem das weitaus 
groBte Material, das je ein Arzt von Zuckerkrailken sah (uber 27000 FaIle bis 
1927) zur Verfugung stand, erwahnt naher nur den Broncediabetes. 1m Material 
unserer Klinik sind es nur 5 Faile von reiner, nicht bronzierter Lebercirrhose. 

Auch andere Parenchymerkrankungen der Leber, selbst der Icterus catar
rhalis, sind bei Diabetikern so selten, daB hier nur ein zufalliges Zusammen
treffen vorliegen kann. Da, wo eine Kombination von Diabetes und Leber
cirrhose vorliegt, ist sie aber keineswegs gleichgiiltig. In samtlichen Failen von 
JOSLIN (Z) wirkte das Hinzutreten der Lebercirrhose verschlimmernd, was mit 
der Storung der glykogenbildenden Funktion der Leber in Beziehung gebracht 
wird. Nur ganz auBerordentlich selten kann einmal die entgegengesetzte Wir
kung eintreten, wie 3 altere Beobachtungen von QUINCKE (1876) und CLAUD:': 
BERNARD (1877) und PuSINELLI (1893) und neue jungere von BORDLEY und 
STRIECK zeigen. Die letztere aus der Wiirzburger Klinik ist so ungewohnlich 
und merkwiirdig, daB sie mit den histologischen Befunden kurz mitgeteilt sei: 

68jahriger Beamter, L. D., seit 1928 in klinischer Beobachtung, schon bei der ersten 
Untersuchung auffallend harter Lebertumor, deutliche Arteriosklerose. Kh-Toleranz 70 g 
bei 20 E Insulin. 

Juni 1932 starker Ascites mit Zunahme der LebervergroBerung. Rapide Steigerung 
der Zuckertoleranz, selbst 150 g Traubenzucker am Tage machen weder Glykosurie noell 
HYEerglykamie (August 1932). Am 10.10.32 Exitus letalis. Bei der Autopsie Leber und 
Pankreascirrhose mit Polyserositis, hochgradige Arteriosklerose und Schrumpfniere sowie 
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terminal Bronchopneumonie. Histologisoh diffus ausgedehnte Pankreasoirrhose mit starker 
bindegewebiger Durohsetzung. Urspriingliohe Inseln nioht mehr naohweisbar. 

Herr Prof. HERXHEIMER-Wiesbaden, einer der besten Kenner der Pathologie des Diabetes, 
der auf unsere Bitte die Praparate gleiohfalls durohsah, beriohtete uns, daB er einen ganz 
iihnliohen Fall obduziert habe. Auoh er war der Ansioht, daB von einer Beseitigung des 
Diabetes im Sinne einer Heilung der Pankreaserkrankung angesichts der schweren Paren
chymatrophie und des Inselunterganges nicht gesprochen werden kann. 

TatsachIich bleibt es ratselhaft, wie ein derartig geschadigtes Pankreas 
einen fast wieder normal ,gewordenen Kh-Stoffwechsel ermogIichen konnte. 
Leider wurde die histologische Untersuchung der Hypophyse, die vielleicht 
AufschluB ergeben hatte, damals llllteriassen. Auch an die Moglichkeit einer 
mit Hypoglykamie einhergehenden Leberschadigung muB gedacht werden, da 
bei der akuten Leberatrophie im Endstadium Hypoglykamien von 48 mg- % 
(RABINOWITsCH) oder sogar 10 mg- % (MEULENGRACHT) beobachtet wurden 
ENGEL beschrieb kiirzlich eine Spontanhypoglykamie bei primarem Leberkrebs. 

Eine besondere, auch sehr seltene Form der Lebercirrhose liegt beirn Bronze
diabetes vor, von dem wir 12 FaIle beobachten konnten. SHELDON hat aus der 
gesamten Weltliteratur nur 311 FaIle zusammenstellen konnen, wobei zu be
denken ist, daB viele Beobachtungen, so auch unsere eigenen, nicht gesondert 
pubIiziert werden. 

Die charakteristischen Zeichen dieser Krankheitsform sind die Kombi
nationen von allen Zeichen des Diabetes und der Lebercirrhose mit einer braun
gelben, manchmal kupfernen Bronzefarbung der gesamten Haut und manchmal 
auch der Schleimhaute. An den inqeren Organen, besonders des Abdomens, ist 
die Bronzierung meist am starksten ausgesprochen, wobei manchmal die Haut 
freibleiben kann. Es gibt auch einen Bronzediabetes ohne Diabetes, d. h. der 
PigmentierungsprozeB braucht nicht Pankreasschadigungen einzuschlieBen.' 
MaBgebend ist, ob und wie weit die Pigmentcirrhose nicht nur die Leber, sondern 
auch das Pankreas ergriffen hat. 

Das Pigment ist sehr eisenreich, wahrscheinlich Hamochromogen oder ein 
Derivat davon. SHELDON sieht in seiner ausgezeichneten Monographie das Wesen 
der Stoffwechselentgleisung einmal in einer Storung des Melaninstoffwechsels 
mit Ablagerung von Hamofuscin in kleinen Muskeln und Bindegewebe sowie 
tieferen Schichten der Epidermis und ferner in der Bildung eines eisenreichen 
Pigments in fast allen Geweben. 

Die genaue chemische Natur dieses Pigmentes und seine Entstehung ist vor
laufig noch irnmer ungeklart. Bei der Beurteilung der Pigmentierung sind Ver
wechslungen mit M. Addison moglich, doch ist die Farbstoffablagerung bei der 
letzteren Krankheit sehr viel dunkIer und vor allem an den Schleirnhauten 
fleckweise vorhanden. Der Nachweis eines gleichzeitig bestehenden Diabetes 
sichert aber wohl in fast allen Fallen die Diagnose. Fehlt dieser, so kann die 
Erkennung schwierig sein, zumal wir 2mal Kombinationen von bronzierter Cir
rhose mit Addison beobachteten (allerdings ohne Obduktion). 

Hinsichtlich der Behandlung des Bronzediabetes weist JOSLIN daraufhin, 
daB diese Kranken in der Regel sehr hohe InsuIindosen erfordern, in einem seiner 
17 FaIle bis zu 1680 E taglich. Aus eigener Erfahrung kann ich das hochstens 
in dem Sinne bestatigen, daB infolge der notwendigen groBeren Kh-Zufuhr von 
etwa 200 g auch der Insulinbedarf ansteigt. 

Wichtiger als die Erkrankungen der Leber sind unter den Kombinationen 
und Begleitkrankheiten des Diabetes im Abdomen Gallensteine, Gallenblasen
und Gallenwegsentzundungen. 

KATSCH und sein Schuler WOHRMANN haben auf diese Kombinationen vor 
einiger Zeit hingewiesen, nachdem fruher NAUNYN (Z) solche Zusammenhange 
ganz ablehnte und v. NOORDEN nur bei 2,3% seiner Kranken gleichzeitig GaIlen-
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wegsleiden fand. KATSCH sprach geradezu vom Diabetes als "der zweiten 
Krankheit" und sein SchiilerWoHRMANN fand bei 703 seiner in Mergentheim 
behandelten Diabetiker in 24 % eine alte oder frische Cholecystitis. Diese Zahlen 
"ind aber rein lokal gebunden, da Mergentheim in erster Linie von Gallekranken 
lind erst in 2. Linie von Diabetikern aufgesucht wird. In unserem eigenen Mate
rial waren solche Zusammenhange nur in etwa 5% mit einiger Sicherheit fest
zustellen. In ahnlicher Hohe berechnen sich auch die Zahlen anderer Autoren, 
nur FERGER gibt fiir ein allerdings sehr kleines Material lO% an, wahrend auf 
der anderen Seite LANDE Zusammenhange ganz leugnet. Trotzdem kann es 
keinem Zweifel unterliegen, daB Gallensteine bei Diabetikern haufiger sind als 
bei Nichtdiabetikern gleicher Altersklassen. Am deutlichsten geht das aus 
den Sektionsbefunden von WARREN hervor, der bei 25,3 % seiner diabetischen 
Leichen Gallensteine fand gegeniiber sonst nur 13,5 % bei gleichalterigen Nicht
zuckerkranken. 1m Leben ist nur ein kleiner Teil dieser Steine nachweis bar 
oder macht Beschwerden. Nach JOSLIN sind es 5%. Wenn man bedenkt, daB 
z. B. RABINOWITSCH bei 80% seiner Gallensteinkranken zeitweise eine Hyper
glykamie fand, eine Zahl, die mir reichlich hoch gegriffen scheint, so laBt sich 
nicht leugnen, daB Gallensteine haufiger den Kh-Stoffwechsel in Mitleidenschaft 
ziehen. Dafiir sprechen mir auch mehrfache Beobachtungen bei mit Diabetes 
Belasteten, die nach jedem Gallensteinanfall einige Zeit manifeste Diabetiker 
wurden, wahrend hinterher wieder eine sehr gute Toleranz bestand oder die 
Erkrankung ganz latent wurde. Auch ist es eine bekannte Tatsache, daB ein 
manifester Diabetes durch Gallensteinanfalle oder Gallenwegserkrankungen 
akut verschlimmert wird, ohne daB es zu Temperatursteigerungen oder nach
weisbarer Infektion gekommen ware. 1m ganzen pradisponieren Gallenblasen
entziindungen, wie RABINOWITSCH mit Recht feststellt, starker zu Diabetes 
und verschlimmern ihn haufiger als blande Steinanfalle. 

Die zweifellos nachgewiesenen, wenn auch sicher zum Teil iibertriebenen 
Zusammenhange sind bei den anatomischen Verhaltnissen nicht schwer zu 
verstehen. Gallenblase und untere Gallenwege sind dem Pankreas engst benach
bart. Schon mechanische Alterationen sind moglich, ferner ein lJbergreifen von 
Entzundungen auf die Nachbarschaft und schlieBlich auch reflektorische Ein
wirkungen. Beim Magen sehen wir ahnliches. Auch hier konnen z. B. Ulcera 
die innere Sekretion des Pankreas beeinflussen, und zwar wie LASCH an unserel' 
Klinik zeigte, im Sinne einer Hypoglykamie, die meist nicht erkannt wird. 

FUr die Behandlung der Gallenblasenerkrankungen bei Diabetikern gelten 
die gleichen Richtlinien wie sonst. Auch in der chirurgischen Indikation braucht 
man heute nicht vorsichtiger zu sein. RABINOWITSCH fand bei seinen Kranken 
nur eine Mortalitat von 4 %, die sogar unter del' Zahl von 5,5 % bei Nicht
diabetikern lag. 

f) Andere Pankreaserkrankungen. 
Seit HANSEMANN, LOMBROSO und HERXHEIMER sind immer wieder Be

ziehungen zwischen innerer und auBerer Pankreassekretion behauptet worden. 
PRATT und SPOONER haben sie in der Richtung gesucht, daB eine Storung der 
auBeren Sekretion eine Verminderung der inneren Sekretion zur Folge habe. Es 
ist das groBe Verdienst besonders von LA BARRE und seinen Mitarbeitern, die 
hier bestehenden gegenseitigen Beeinflussungen durch glanzende Experimente 
weitgehend aufgeklart zu haben. Sie konnten vor allem zeigen, daB eine Be
hinderung des Abflusses des auBeren Pankreassekrets zu einer Verminderung 
der Insulinsekretion fiihrt, wobei die Frage noch offen ist, ob es sich um eine 
verminderte Bildung in den LANGERHANSSchen Inseln oder eine vermehrte 
Inaktivierung des in normaler Menge gebildeten Insulins in der Blutbahn handelt. 
Nach Entartung des Pankreas infolge Unterbindung des Ausfiihrungsganges 
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kommt die Insulinwirkung nach Zuckerinjektion wieder vermehrt zur Geltung. 
Umgekehrt fiihrt eine Hyperinsulinamie zu einer deutlichen Abnahme der 
auBeren Pankreassekretion. 

, In der Klinik sind 3 Beziehungen moglich, entweder konnte ein Diabetes, 
d. h. eine Erkrankung der inkretorischen Elemente auf die exkretorischen iiber· 
gehen oder eine primare exkretorische Erkrankung bezieht das inkretorische 
System mit ein. Schliel3lich 
konnten beide Veranderungen 
auch unabhangig voneinander 
auftreten, wobei noch zu ent
scheiden ware, wie die eine die 
andere beeinfluBt. Soweit bis
her Untersuchungen vorliegen, 
scheint entgegen den Verhalt
nissen beimMagen der Diabetes 
nur selten Storungen der auBe
ren Sekretion herbeizufiihren. 
Nur einige amerikanische Au
toren (JONES, CASTLE, MUL
HOLLAND und BAILEY) geben 
an, haufiger eine verminderte 
Wirksamkeit der Pankreasfer
mente gefunden zu haben. 
Wenn iiberhaupt Abweichun
gen vorhanden sind, so kommt 
es zu einer Hypochylie, aber 
anscheinend nie, was Tierex
perimente iiber den Antagonis
mus von auBerer und innerer 
Sekretion nahelegen wiirden, 
zu einer Hypersekretion. Tat
sachlich ist ein Ubergreifen der 
Inselerkrankung auf das ex
kretorische Gewebssystem bis
her meines Wissens nie be-
schrieben worden. Es hangt Abb, 8, Pankreassteine (eigene Beobaehtung). 
das wohl mit der weitgehenden 
Sonderstellung des Inselapparates, der bei gewissen Tieren auch makroskopisch 
vom exkretorischen System getrennt ist, zusammen. 

In Analogie zu den Tierexperimenten von LA BARRE, HOUSSAY u. a. konnen 
Pankreassteine, die einzelne Teile des Gangsystems verschlieBen konnen, zur 
Entwicklung eines Diabetes AnlaE geben. CAWLEY hat schon 1788 anscheinend 
zuerst einen solchen Fall autoptisch beschrieben. 

Pankreassteine sind auBerordentlich selten. SEEGER hat bis 1928 nur 104 Falle 
aus der Literatur zusammenstellen konnen, in dem groBen Material der Mayo
Klinik fanden sich allerdings allein 25, OSER berichtete iiber 70, von denen 24 
einen Diabetes oder eine Glykosurie aufwiesen. LAZARUS fand Storungen des 
Kh-Stoffwechsels sogar in 45% der FaIle. JOSLIN (Z) verzeichnet in seinem 
groBen Material nur 3 FaIle. 

lch verfiige iiber 2 derartige Beobachtungen, von denen die eine hier kurz 
wiedergegeben sei: 

51jahriger Reichsbahnoberrat K. Dy. 29.4.31 in bewuBt10sem Zustand von Mergentheim 
in die Klinik eingeliefert. Anamnese von den Angehorigen: anscheinend keine erbliche 
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Belastung, haufiges Potatorium. 1927 Auftreten eines Diabetes, anscheinend auch damals 
schon LebervergriiBerung, zeitweise leichter Ikterus. Seit August 1930 zunehmender Ascites 
und Insulinbehandlung, von SCHONDuBE·Frankfurt a. M. Pankreassteine vermutet. 

Bei der Aufnahme Coma hepaticum mit typischem Foetor, Subikterus, Urobilin und 
Urobilinogen + +, starker Ascites, Leber nicht zu fiihIen. 1m Urin 28,99 g Zucker, Aceton +, 
Blutzucker 0,280%, Rest-N 38 mg-%. In der Folgezeit Kh-Stoffwechsel bei 80-100 g Kh 
und 50-70 E Insulin normalisiert. Auf hochprozentige i.v. NaCl-Liisungen, Cardiazol, 
Lobelin Beseitigung des ausgesprochenen Komas, aber meist mehr oder weniger desorientiert, 
meist kritikIose Euphorie, heiratet in diesem Zustand seine HaushaIterin. 

Riintgenologisch (vgI. Abb. 8) ein breites Band von Kalkschatten, die mindestens zum 
Teil auf Pankreassteine sehr verdachtig sind. 6,6 Liter Ascitespunktion mit s = 1007, 
Rivalta neg., steriI. 5. 6. nach vorausgegangener leicht fieberhafter Bronchitis erneutes 
schweres Koma mit Exitus am 6. 6. 

Klinische Diagnose. Lebercirrhose mit Ascites und varikiisen Blutungen, hochgradige 
ChaIikose von Gallenblase und Pankreas mit Diabetes (Pankreascirrhose ?). Broncho
pneumonische Herde? 

Obduktion (Dr. WILLER yom Pathologischen Institut Wiirzburg). Anatomische Dia
gnose: Pankreassteine, Ranula pancreatica, Atrophie des Pankreas, Lebercirrhose, Oeso
phagusvaricen, Ascites, Bronchopneumonie, Lungeniidem. Zahlreiche Steine bis zu Kirsch
kerngriiBe. Pankreasparenchym bis auf makroskopisch kaum erkennbare Reste reduziert 
und durch hartes und derbes Narbengewebe ersetzt. Keine Gallensteine. 

Der Diabetes ist in diesem FaIle wohl durch die Pankreassteine mit anschlie
Bender Cirrhose bedingt. 

Die Diagnose wird oft durch typische Kolikanfalle, die meistens in der Mitte 
des Abdomens lokalisiert werden, nahegelegt, wenn Magen oder Gallenblasen
untersuchung dafiir keinen Grund abgeben. Oft machen sie keine Symptome, 
erst das Rontgenverfahren, auch hier die beste diagnostische Methode, deckt 
sie auf, allerdings auch nicht in allen Fallen. In allen diesen Fallen kommt 
es nicht nur zu partiellen Sekretstauungen, sondern auch zu Entzundungen 
der AusfUhrungsgange und meist auch des exkretorischen Parenchym, d. h. zu 
einer lokalen oder diffusen Pankreatitis. Auch Cysten und Pseudocysten oder 
Tumoren des Pankreas oder seiner Nachbarschaft konnen so wirken. 

Weit wichtiger als Stauungserscheinungen ist, ganz unabhangig von ihrer 
Genese, die Pankreatitis. Seltener ist es die akute Form mit oder ohne Fett
gewebsnekrose. Dazu gehoren auch schwere stumpfe oder blutige Verletzungen, 
fUr die auf S. 487 und 488 2 Beispiele gegeben wurden. WARFIELD hat 11 Falle 
von Diabetes im AnschluB an eine akute Pankreatitis zusammengestellt, darunter 
4 aus eigener Beobachtung. (Weitere Literatur bei JOSLIN und F.ALTA.) 

Haufiger, wenn auch im ganzen immer noch recht selten, ist eine chronische 
Pankreatitis die Ausltisung eines D. m. F.ALTA (Z) weist hier vor allem auf die 
luische Genese hin und fUhrt mehrere Falle der Literatur an. lch habe niemals 
einen derartigen Fall gesehen. Der exakte Nachweis, daB bei einem Luetiker 
auch das Pankreas spezifisch erkrankt ist, kann allerdings nur autoptisch erbracht 
werden. Die Bedeutung der Lues fiir den Diabetes wird zweifellos erheblich 
uberschatzt, nur etwa 2 % der Diabetiker haben eine luische Anamnese oder 
einen positiven Wassermann. Die sekundare Lues solI nach SANTOIAMA haufiger 
mit erhohten Blutzuckerwerten einhergehen. Die Lues kommt nach SCHLAGEN
HAUFER am Pankreas sowohl als indurative wie als interstitielle und gummose 
Form vor. Antiluische Behandlung fiihrt in seltenen Fallen nicht nur zur Aus
heilung der Lues, sondern auch des Diabetes. 

g) Andere Stoffwechsel- und innersekretorische Erkrankungen. 
Von anderweitigen Krankheiten des Stoffwechsels und der inneren Sekretion 

ist am wichtigsten die Kombination von Fettsucht mit D. m. Sie ist so haufig, 
daB hier zweifellos kausale Beziehungen vorliegen. Besonders JOSLIN (Z) hat 
diese Zusammenhange betont. Er weist darauf hin, daB jenseits des 50. Lebens-
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jahres bei Untergewichtigen Diabetes sehr selten auftritt. Unter 3000 Fallen 
von JOSLIN und ADAMS befand sich keiner, der bei Beginn der Erkrankung ein 
starkeres Untergewicht hatte (20-30%). Unter etwa 4596 seiner Kranken 
bestand in 78,5% bei den Mannern, in 83,3% bei den Frauen eine -Ubergewichtig
keit von mindestens 5 %. Von einer Fettsucht kann aber erst bei einer -Uber
gewichtigkeit von mindestens.20% gesprochen werden. Eine solche bestand bei 
51 % der diabetischen Manner und 59,3% der diabetischen Frauen in JOSLINS 
groBem Material. Etwas niedriger liegen die Zahlen von v. NOORDEN (Z) (etwa 
35%) und SECKEL (unterUMBER) (34%) und unsere eigenenWerte (38%). MaB
gebend fUr eine richtige Beurteilung ist natiirlich nicht das Gewicht beim Ein
tritt in die Behandlung des jeweiligen Beobachters, sondern dasjenige bei Aus· 
bruch des Diabetes, der dann meistens die 2. Krankheit ist. Es kann also keinem 
Zweifel unterliegen, daB die Fettsucht zum Diabetes disponiert. In einem kleinen 
Teil der FaIle spielen hier erbliche Faktoren eine wichtige Rolle, denn die Fett
sucht wird in noch hoherem Grade vererbt wie der Diabetes mellitus. Die An
gaben schwanken hier zwischen 40-70% (Lit. bei RANHART), wenn man von 
den extrem hohen Zahlen von J. BAUER und A. GIGON mit etwa 90% absieht. 
Beide Erbfaktoren kommen aber gehauft in den gleichen Familien vor, wenn 
dariiber auch leider kein ahnlich groBes, erbstatistisches Material vorliegt wie 
fUr jede der beiden Krankheiten einzeln. 

Trotzdem ist v. No ORDEN (Z) durchaus darin zuzustimmen, daB es sich bei 
den fettsiichtigen Diabetikern ganz vorwiegend um die exogene sog. Mastfettsucht 
handelt. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB auch die Verarbeitung des 
Fettes die LANGERHANSschen Inseln beansprucht. Besonders schon zeigen das 
die Tierexperimente von ALLEN, der bei unvollstandig pankreasektomierten 
Runden durch "Oberernahrung besonders mit Fetten einen Diabetes erzeugen 
konnte. Weiter sprechen in dieser Richtung die zahlreichen Beobachtungen 
von Fettsiichtigen mit latent em Diabetes, deren Krankheit manifest wird, sobald 
ein gewisses kritisches Gewicht iiberschritten wird. Am beweiskraftigsten er
scheint mir aber das erzwungene Massenexperiment des 1. Weltkrieges, das mit 
zunehmender Unterernahrung den Diabetes immer leichter und seltener werden 
sah, so daB damals zahlreiche scheinbare oder wirkliche Reilungen beobachtet 
wurden. 1m gegenwartigen Kriege scheinen sich die Verhaltnisse nach den 
Erfahrungen unserer Diabetikerambulanz ahnlich zu entwickeln. 

Die zweite groBe Stoffwechselkrankheit, die Gicht, tritt an Bedeutung 
gegeniiber der Fettsucht als Komplikation weit zuriick. Verbindungen von 
Diabetes mellitus und Gicht kommen vor, sind aber doch im ganzen sehr selten. 
"Ober ein etwas groBeres Material verfiigen nur solche Lander, in denen die Gicht 
haufiger ist, so England (z. B. PROUT, BENCE-JONES, DUCKWORTH U. a.) und 
Frankreich (CLAUDE BERNARD, CHARCOT, BOUCHARDAT, BOURCHARD U. a., 
Lit. bei V. NOORDEN (Z)]. Allerdings berichtet neuerdings VIOLLE nur iiber 1 % 
der Gichtiker, die Diabetes haben. V. NOORDEN sah unter 6000 von ihm beob
achteten Diabetikern immerhin in 3,8% echte Gicht, UMBER (Z) fand sie noch 
hiiufiger (5%), wahrend JOSLIN (Z) angibt, unter 10000 Diabetikern nur 5mal 
diese Kombination gefunden zu haben. In unserem eigenen Material lag sie 
nur in 1,2% der FaIle vor. Auch hier bestehen sicher erbliche Beziehungen, 
wenn sie auch noch ganz ungeniigend erforscht sind. V. NOORDEN (Z) weist 
darauf hin, daB der Diabetes in diesen Kombinationsfallen durch besonders 
hohe Blutzuckerwerte und groBe Resistenz gegen therapeutische MaBnahmen 
gekennzeichnet sei. Trotzdem handelt es sich meist um leichte Formen von 
Gicht [v. No ORDEN, UMBER (Z) U. a.], immerhin fiihrte in einer Beobachtung 
von UMBER (Z) ein akuter Gichtanfall einmal in der Vorinsulinara zum todlichen 
Koma. 
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Meist ist die Gicht die erste Erkrankung, manchmal sistieren dann mit 
Eintreten des Diabetes die Anfalle. Franzosische Autoren beschrieben einen 
Diabetes alternans im Sinne eines Wechsels von gichtischen und glykosurischen 
Anfallen. Eine spater einsetzende Gicht verschlimmert meist den Diabetes, 
worauf schon BOUOHARDAT hinwies. 

Die Therapie der Kombination dieser beiden Stoffwechselkrankheiten ist 
so zu leiten, daB sie beiden Krankheiten gerecht wird, also in Gestalt einer 
purinarmen Diabetikerkost, die sich ohne Schwierigkeiten durchfiihren laBt. 

Bei den innigen Wechselwirkungen der innersekretorischen Driisen unter
einander war es von vornherein zu erwarten, daB Kombinationen von D. m. 
mit anderen Inkretkrankheiten vorkommen. Tatsachlich sind ja auch poly
glandulare Insuffizienzen haufiger wie meist angenommen wird, wenn auch 
oft eine Inkretdriise so sehr im Vordergrund steht, daB die Erkrankung als mono
glandular imponiert. Fiir den D. m. ist das sicher die Regel. 

Von innersekretorischen Storungen bei der Zuckerkrankheit sind am haufig
sten solche auf dem Gebiet der Sexualorgane. Hier diirfte es sich aber weniger 
um Kombinationen als um Komplikationen und Folgeerscheinungen des Grund
leidens handeln. Ein groBer Teil der Diabetiker beiderlei Geschlechts wird durch 
seine Krankheit impotent. Beim Manne ist dies manchmal sogar das erste 
Symptom der Krankheit, das ihn zum Arzte fiihrt. Es handelt sich dabei zunachst 
um ein auffallendes Nachlassen der Libido, das schlieBlich zu einer Aufhebung 
sowohl der potestas coeundi wie generandi fiihrt. FUr die Frauen gilt Entsprechen
des, doch solI auf die Frage der Graviditat spater (S. 531) gesondert eingegangen 
werden. Manchmal - v. NOORDEN fand das bei etwa 1 % seiner Kranken -
geht dieser Schwache eine gesteigerte Libido voraus, meist nur eine kurze Zeit, 
ahnlich wie auch bei anderen innersekretorischen Leiden. In v. NOORDENB (Z) 
groBem Material klagten iiber die Halfte seiner mannlichen Kranken in zeugungs
fahigem Alter iiber Potenzsti:irungen. Fiir die letzten Jahre scheint mir diese 
Zahl reichlich hoch gegriffen. Der Grund liegt klar zutage. 1m allgemeinen 
besteht ein gewisser, allerdings keineswegs gesetzmaBiger Parallelismus zwi
schen Schwere der Krankheit und Starke der sexuellen St6rungen. 

Die Schwere des Diabetes aber hat dank der fortschreitenden Therapie im 
Laufe der Jahrzehnte rapid abgenommen. Die Kranken begeben sich auch 
weit eher in arztliche Behandlung wie friiher. Gliicklicherweise handelt es sich 
in der Mehrzahl der FaIle um reversible Sti:irungen, die mit einer Normalisierung 
des Kh-Stoffwechsels sich bessern oder ganz verschwinden konnen. Dabei scheint 
es ziemlich gleichgiiltig zu sein, ob der therapeutische Effekt durch Diat aHein 
oder durch Kombination mit Insulin erzielt wird. Vielleicht wird der Effekt 
durch zusatzliches Insulin noch etwas verbessert. v. NOORDEN und ISAAO sahen 
zusatzliche giinstige Wirkungen durch i.v. Injektionen kleiner Mengen von 
Thorium-X (30-50 El. st.-Einh.). 

Besonders eng sind die Beziehungen zwischen Inselapparat und Hypophyse 
BARTELSHEIMER hat diesen Fragen kiirzlich eine erschopfende experimenteHe 
und klinische Studie mit umfassender Literatur gewidmet. Wenn ich ihm auch 
in dem Bestreben, beim echten Diabetes weitgehend hypophysare Sti:irungen 
aufzudecken, nicht iiberaH folgen kann, so sind doch solche Ziige zweifeHos 
haufiger wie bisher angenommen wurde, so daB die monographische Bearbeitung 
des ganzen Problemkreises zweifellos sehr verdienstlich ist. SAMUELS glaubt 
in jedem FaHe von Diabetes eine primare Hypophysensti:irung durch eine beson
dere spektroskopische Methode nachweisen zu konnen und leitet daraus eine 
Kurzwellenbestrahlung der Hypophyse als Diabetesbehandlung abo 

Es sind vor allem 2 Hypophysenerkrankungen, die in einem hohen Prozent
satz mit Storungen des Kh-Stoffwechsels einhergehen, die Akromegalie und die 
CusHINGsche Krankheit. 
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Unter 100 Fallen von ausgesprochener Akromegalie fanden DAVIDOFF und 
CUSHING in 25 % der Falle eine Glykosurie, bei 12 % einen Diabetes. BORCHARD 
errechnet auf Grund der alteren Literatur sogar 40 %, in denen sich bei Akro
megalen spater ein echter Diabetes entwickelt. ATKINSON fand bei 780 von ihm 
gesammelten Fallen in 33% eine Glykosurie. COLWELL sowie DAVIDOFF und 
CUSHING konnten in vielen Fallen von akromegalem Diabetes typische Verande
rungen am Inselorgan feststellen, allerdings gilt das nicht ausnahmslos [Lit. bei 
Falta (Z)]. Der Akromegaliediabetes zeigt in vielen Fallen, aber auch hier 
nicht gesetzmaBig, gewisse Besonderheiten gegeniiber dem primaren Insel
diabetes, gewisse Unabhangigkeit der Glykosurie von der Hohe der Kh-Zufuhr, 
verminderte Ansprechbarkeit auf Insulin bis zur weitgehenden Resistenz, wie 
sie auch bei traumatischen Schadigungen und Tumoren der Hypophyse vor
kommen kann (eigene Beobachtungen), selten sogar paradoxe Reaktionen auf 
Insulin (MA.:mZER und JOEL, FALTA) , schubweises Auftreten der diabetischen 
Erscheinungen (J. JOHN), Neigung zu Polyurien (GAVAZZENI) und Xantho
matose (RALLI, NOOTHOVEN, VAN GOOR und SCHALY). Ursache dieser abweichen
den Erscheinungen diirfte wohl eine Uberfunktion des Hypophysenvorderlappens 
sein (vgl. dazu auch BARTELSHEIMER). 

Ein ahnliches eigenartiges Verhalten des Kh-Stoffwechsels zeigen auch 
Kranke ohne nachweisbare Akromegalie, trotzdem auch hier wohl auf hypo
physarer Grundlage: 

45jahrige Kranke A. Sch., seit 1937 diabetisch, 1940-1942 viele Monate jedes Jahr in 
klinischer Beobachtung. Bei gleichbleibender Insulin- und Kh-Zufuhr ein dauerndes perio
disches Schwanken von Glykosurie und Hyperglykamie, das bei absoluter Zuverlassigkeit 
der Kranken in Wellenform verliiuft. 

Abb. 9 und 10 bringen typische Ausschnitte aus den Kurven verschiedener Monate. 
Bei der CusHINGschen Krankheit, dem basophilen Adenom des Hypophysen

vorderlappens, besteht gleichfalls sehr haufig eine Glykosurie (nach DAVIDOFF 
und CUSHING in 25%) und in 15-50% der Falle ein echter Diabetes (RAAB, 
KYLIN, BARTELHEIMER u. a., Lit. bei BARTELHEIMER). 

Wahrend CUSHING se1bst und die meisten anderen Beobachter dic schwere 
Starung des Kh-Stoffwechse1s auf die vermehrte Hypophysenfunktion zuriick
fiihren, ist J. BAUER geneigt, die Glykosurie ebenso wie die fast nie feh1ende 
Hypertonie der fast stets vorhandenen Nebennierenrindenhypertrophie und 
-iiberfunktion zur Last zu 1egen. 

Wahrend das Auftreten der Glykosurie 1eicht auf eine Ubersekretion des 
diabetogenen kontrainsu1aren Hypophysenvorder1appenhormons (HOUSSAY, 
LUCKE u. a.) zuriickgefiihrt werden kann, bereitet die Entstehung eines echten 
insularen Diabetes dem Verstandnis doch erhebliche Schwierigkeiten. Ich 
mochte glauben, daB dabei 2 Faktoren eine maBgebende Rolle spie1en, einma1 
die Uberbeanspruchung des Inselapparates durch das Bestreben, die hypo
physaren Hyperglykamien zu kompensieren und zweitens ein von Haus aus 
minderwertiges Pankreas, das diesen Aufgaben auf die Dauer nicht gewachsen 
ist. DaB dazu noch direkte schadigende Einwirkungen des kontrainsu1aren 
Hormons auf den Inse1apparat sich hinzugesellen, ist moglich, aber schwer 
zu beweisen .. 

Das Zusammentreffen von Diabete8 in8ipidu8 und Diabetes mellitus ist 
auBerordentlich se1ten. Se1bst Kliniker mit so groBer Erfahrung wie v. No ORDEN, 
JOSLIN (Z), UMBER (Z), FALTA (Z) u. a. scheinen es se1bst nicht beobachtet zu 
haben. JOSLIN erwahnt nur 3 solche Falle von ALLEN und ROWNTREE sowie 
LAWRENCE und MCCANCE. Eine eigene Beobachtung sei dem hinzugefiigt: 

29jahrige Frau, B. W., ohne erbliche Belastung, 1924 nach der 3. Geburt auffallende 
Gewichtszunahme mit starkem Durst, groBer Mattigkeit, vermehrtem Haarwuchs im Gesicht, 
verstarkten und verlangerten Menses. 1927 120 kg, Wasseraufnahme tiiglich etwa 20 Liter 
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(nachts Eimer am Bett). Anfang Dezember 1927 zuerst Auftreten von Fieber und weiterer 
Steigerung des Durstes, damals Feststellung von Zucker, Entwicklung starker Stumpfheit. 
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.-\bb. 10. 2. Beispiel ffir periodische Schwankungen der Kohlehydratbilanz bei annahernd gleichbleibender 
Kohlehydrat· und InsuJinzufuhr bei hypophysarem Diabetes (mittlere Kh· und niedrige Insulinzufuhren). 

Bei der Aufnahme in die Klinik am 23. 12. 27 123,8 kg bei 159,5 cm GroBe. Enorme 
Fettpolster, besonders am Stamm, Bauchumfang 153 cm, Bartwuchs an Kinn und Backen. 
39,30 Fieber, Herz verbreitert, Leber und Milz vergroBert. Rontgenologisch VergroBerung 



Andere Stoffwechsel- und innersekretorische Erkrankungen. 515 

der Sella turcica. 1m Drin (4570 ccm) 3,2% Zucker = 147,2 g, Aceton +, Acetessig negativ. 
EiweiBproben positiv, im Sediment vereinzelte weiBe und rote Blutkorperchen sowie hyaline 
Zylinder. 

Am 24./25. Dezember bei 60 g Brot und 1 Liter Milch 6700 ccm Drin mit 147,4 g Zucker. 
Am 25.12. Fieber bis 41,7°, 60 Atemfrequenz, zunehmende BewuBtlosigkeit, Tod trotz 
Insulin und Kreislaufmittel. 

Klinische Diagnose: Polyglandulare Erkrankung mit Hypophysentumor, Diabetes 
insipidus und mellitus. Adipositas permagna, zentrales Fieber (?), Herzinsuffizienz, Nephro
pathie. Pathologisch-anatomisch (Prof. KIRCH): cystischer Hypophysentumor (2,3: 1,1 cm) 
mit Blutung, ohne erkennbaren Druck auf benachbarte Nerven. Atrophie des Pankreas, 
kasige Herde in der linken Nebenniere. Einige Cysten in beiden Ovarien, deutIicher 
Thymusfettkorper mit Parenchymresten. 1m ubrigen hochgradige allgemeine Adipositas 
mit starker Fettleber, weit offenes Foramen ovale. 

Mikroskopisch: Hypophyse fast vollig zerstort und durch eine groBe Cyste mit blutigem 
Inhalt ersetzt. Kein Anhalt fUr Tumor oder Tuberkulose. 1m Pankreas Lappchen klein 
und durch viel Bindegewebe ersetzt. LANGERHANSsche Inseln nicht mehr zu erkennen. 
Schilddruse ohne besonderen Befund. In der Iinken Nebenniere typisch tuberkuloser Kase
herd mit miIiaren Knotchen in der Nachbarschaft. Keine Pneumonie. 

In diesem ebenso seltenen wie bemerkenswerten FaIle war das primare 
Leiden der Diabetes insipidus, an den sich anscheinend erst in den letzten Lebens
wochen der Diabetes mellitus anschloB. Zugrunde lag die schwere cystische 
Zerstorung der Hypophyse. Bei dem weitgehenden Schwunde auch des Vorder
lappens der Hypophyse mit dem Ausfall des kontrainsularen Hormons war 
zunachst ein Diabetes kaum zu erwarten. Wahrscheinlich wurde er durch 
Einwirkung auf das Zuckerzentrum im Zwischenhirn ausgelOst. STRIECK konnte 
jedenfalls durch seine Stichveratzungen dieser Gehirngegend beim Hunde 
vereinzelt einen echten Inseldiabetes hervorrufen. 

Ahnlich wie von der Hypophyse gehen auch von der Schilddriise Einwirkungen 
auf den Kh-Stoffwechsel aus, und zwar auch hier im Sinne eines Antagonismus 
zum Inselapparat. Als Angriffspunkt des Thyroxins wird allgemein die Leber 
betrachtet. 

So war es von vornherein zu erwarten, daB "Oberfunktionszustande der 
Schilddriise den Kh-Haushalt ungiinstig beeinflussen. Tatsachlich findet sich 
auch bei Hyperthyreoidismus in einem hohen Prozentsatz eine Glykosurie, in 
dem groBen Material von JOSLIN und LAHEY in 38,6% bei primarem Basedow, 
in 27,7% bei sekundarem Hyperthyreoidismus auf Kropfgrundlage und sogar 
in 14,8% bei gewohnlichem Kropf. Andere Zahlen der Literatur sind allerdings 
sehr viel niedriger, die tiefsten Werte (1-3 %) finden sich bei BRYAN. Sehr viel 
seltener sind niichterne hyperglykamische Werte. JOHN hat in dieser Richtung 
18746 FaIle von Hyperthyreoidismus zusammengestellt. Wenn man von extrem 
hohen Werten bei einem sehr kleinen Material absieht, so schwanken die Zahlen in 
den weiten Grenzen von 0,5-8,5%. JOSLIN und LAHEY berichten iiber 75 Kom
binationsfalle, in denen Basedow bei Diabetes in 1,5 %, das Umgekehrte in 3,15 % 
ihrer Kranken auftrat. FALTA (Z) fand unter 1403 Diabetikern nur in 0,66% 
Hyperthyreoidismus. 

So sehr die Zahlen auch im einzelnen streuen, im ganzen laBt sich sagen, daB 
das Zusammentreffen von Basedow und Zuckerkrankheit sehr viel seltener ist, 
als es zu erwarten war, daB aber haufiger zum Basedow ein Diabetes wie um
gekehrt zum Diabetes der Hyperthyreoidismus hinzukommt. Letzteres gilt 
vor allem fUr den primaren Basedow, der nach JOSLIN sogar in 85,5% seiner 
Kranken die primare Krankheit ist. Das weibliche Geschlecht dominiert in 
diesen Kombinationsfallen sehr erheblich (etwa 75%). 

Das Zusammentreffen der beiden schweren Krankheiten wirkt selbstverstand
lich lebensverkiirzend gegeniiber der Dauer, die bei jeder Krankheit fiir sich 
allein anzunehmen ist. So berechnet JOSLIN fiir seine Kranken eine Lebens
dauer von durchschnittlich nur 3,4 Jahre des gemeinsamen Bestehens beider 

33* 
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Krankheiten, allerdings schwanken die Werte in den weiten Grenzen von 0,2 
bis 10,3 Jahren. Ein hoher Prozentsatz dieser Kranken stirbt im Koma, was 
zum Teil damit zusammenhangt, daB manche dieser Kranken eine hochgradige 
Insulinresistenz aufweisen [vgl. z. B. POLLAK, FALTA (Z) u. a.], die im Koma 
zum vollkommenen refraktaren Verhalten fiihren kann. Manchma1 zeigt der 
Kh-Stoffwechsel unabhangig von der Nahrungszufuhr auffallende Schwan
kungen der Glykosurie, ahnlich wie bei der Akromegalie [vgl. v. N OORDEN und 
ISAAC (Z)]. 

Die Behandlung des M. Basedow solI die gleiche sein, wie wenn kein Diabetes 
vorliegt. Auch die Indikation zur Operation braucht nicht strenger gestaltet 
zu werden. Allerdings ist die Mortalitat groBer als ohne Diabetes, vor allem 
beim primaren Basedow. Fiir seine Kranken gibt JOSLIN 3,3% an gegeniiber 
1,7% ohne diese Komplikation. In vielen Fallen wirkt die Operation auch auf 
die Zuckerkrankheit giiIistig. Allerdings gibt es auch vereinzelte Falle, in denen 
die Zuckerkrankheit iiberhaupt erst nach der Operation auftrat (WILDER, 
HOLST und LABBE). Bei JOSLINS 75 Kranken war das sogar 8mal der Fall. 
Bei der Diataufstellung muB natiirlich der Stoffwechselsteigerung durch den 
Hyperthyreoidismus Rechnung getragen werden. Auch die Kh-Menge muB auf 
mindestens 200 g gesteigert werden, so daB manchmal groBe Insulinmengen 
zur Kompensierung notwendig sind. Vereinzelt wirkt das Insulin auch seiner
seits giinstig auf die Thyreotoxikose. 

Merkwiirdigerweise gibt es auch Kombinationen von Diabetes und MyxOdem. 
Allerdings sind sie sehr selten. A. WEINSTEIN verzeichnet sie unter 3000 Fallen 
von Diabetes und 22 Fallen von Myxodem nur 2mal (weitere Literatur bei 
FALTA). SHEPARDSON und WEWER konnten aus der Literatur nur 12 Falle 
sammeln. JOSLIN (Z) und FALTA (Z) sahen nur einen sicheren Fall, v. No ORDEN 
und ISAAC erwahnen die Kombination iiberhaupt nicht. 

Wird das Myxodem in iiblicher Weise mit Schilddriisenpraparaten behandelt, 
so wird dadurch diese Krankheit selbst, wie auch sonst, giinstig beeinfluBt, 
dagegen der Kh-Stoffwechsel verschlechtert. Allerdings kann, wie eine Beob· 
achtung von F ALTA zeigt, auch das Gegenteil eintreten. 

Auch die Nebennieren beeinflussen den Kh-Stoffwechsel in charakteristischer 
Weise, und zwar das Mark als Antagonisten des Insulins, die Rinde wahrschein
lich als Synergisten (THADDEA und KOHLER). Es iI-lt daher verstandlich, daB 
bei der typischen Unterfunktionskrankheit der Nebenniere, dem M. Addison, 
Hypoglykamien vorkommen (1. Beobachtung von PORGES, weitere bei JACOT 
und LONGCOPE). In einer Beobachtung von STENSTROM waren sie so stark, 
daB es zu ausgesprochenen komatosen Zustanden kam. Charakteristisch ist 
fiir die ADDlsoNsche Krankheit auch die auBerordentliche Empfindlichkeit 
gegeniiber Insulin. Schon kleine Dosen von wenigen Einheiten konnen erheb
liche Blutzuckerstiirze hervorrufen, die in zweifelhaften Fallen von wichtiger 
diagnostischer Bedeutung sein konnen. Trotzdem sind auch sehr seltene Falle 
einer Kombination von Addison mit Diabetes beschrieben worden, so von 
UNVERRICHT, UMBER u. a. Auch fUr diese Falle gilt zum Teil die enorme Insulin
empfindlichkeit, so daB auBerordentlich vorsichtig dosiert werden muB. 

Uberfunktionszustande des Nebennierenmarks wie bei Tumoren der chrom
affinen Substanz, die als Phaochromocytome oder Paragangliome bezeichnet 
werden, konnen diabetogen wirken. Sie sind charakterisiert durch paroxystisches 
Auftreten von Schiiben von Hypertonie, vereinzelt auch von Hyperglykamie 
und Glykosurie. 

NEUSSER, WIESEL, BIEBL und WICHELS, VOLHARD, KALK und BISCHNER 
u. a. haben friiher iiber solche seltenen Beobachtungen zusammenfassend 
berichtet. GARTNER (unter LETTERER) hat 1936 die bis dahin in der Literatur 
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beschriebenen 21 obduzierten FiiJIe zusammengestellt. Darunter findet sich 
auch eine Beobachtung unserer Klinik, in der es zu einer schweren Hirnhamor
rhagie mit periodischen Schiiben von Blutdrucksteigerungen und Glykosurien 
durch ein hiihnereigroBes Phaochromocytom gekommen war. In diesen 21 Fallen 
lag einmal ein echter Diabetes vor, 5mal eine Glykosurie im Anfall, in 4 Fallen 
wurde Zucker vermiBt, bei den iibrigen Kranken fehlen geniigende Unter
suchungen. (Nahere Beschreibung in der Inaug.-Diss. von GARTNER.) DaB die 
Blutdruck- und Kohlehydratkrisen tatsachlich von den Nebennierentumoren 
ausgelOst werden, zeigt der Erfolg gegliickter Exstirpationen, welche die ge
nannten Storungen beseitigen. 

Die Bedeutung derThymus fUr den Kh-Stoffwechsel ist durch die aufsehen
erregenden neuesten Untersuchungen von BOMSKOW und seinen Mitarbeitern 
sehr aktuell geworden. Sie behaupten, daB das diabetogene Hormon der Hypo
physe nicht direkt, sondern auf dem Umwege iiber die Thymusdriise auf den 
Inselapparat einwirke. Es gelang ihnen auch, eine sehr fettlosliche Substanz 
aus der Driise zu gewinnen und damit charakteristische Einfliisse auf den Kh
Stoffwechsel zu erzielen. Es wiirde hier zu weit fiihren, in eine Diskussion der 
zahlreichen, sehr interessanten Arbeiten von BOMSKOW einzutreten. 

Ehe Bestatigungen von anderer Seite vorliegen, die bisher noch fehlen, 
ist die Frage noch nicht spruchreif, zumal OBERDISSE beim maximal pankreas
diabetischen Hunde bei der Ausschaltung des Thymus durch Zerstrahlung 
nach BOMSKOWS Methode keine Beeinflussung des Diabetes fand. 

Immerhin besteht die Moglichkeit, wenn nicht eine gewisse Wahrschein
lichkeit, daB Thymus- und Inselerkrankung sich miteinander kombinieren konnen. 
In der Literatur gibt es meines Wissens nur eine von JOSLIN zitierte Beobachtung 
von MAJOR und HELWIG, die dafiir angefiihrt werden konnte. Hier wurde bei 
einem 11jii.hrigen Kinde, das nach 2jahrigem Diabetes starb, eine ungewohnlich 
groBe, weit nach unten reichende Thymusdriise von 50 g Gewicht neben starker 
Reduzierung der Zahl der LANGERHANSSchen Inseln gefunden. 

Natiirlich kann es sich hierbei um ein rein zufalliges Zusammentreffen handeln. 

h) Krankheiten der Kreislauforgane. 
"Der Diabetiker lebt und stirbt in der arteriosklerotischen Zone". Dieser 

Satz von JOSLIN (Z) hat fiir die letzten 10 Jahre volle Giiltigkeit, nachdem das 
durchschnittliche Todesalter der Zuckerkranken von 44,5 um die Jahrhundert
wende auf 62,8 im letzten Jahrzehnt nach JOSLINS Beobachtungen an 11162 Dia
betikern gestiegen ist. Die Mehrzahl dieser Kranken (etwa 56% nach JOSLIN) 
stirbt heute an GefaBkrankheiten. In einzelnen statistischen Reihen der letzten 
Jahre wurde sogar die Durchschnittszahl fiir die allgemeine Mortalitat mit 66% 
erreicht, nachdem der Komatod immer mehr an Bedeutung zuriicktritt. Nach
dem FRERICHS und die aite Klinik die Arteriosklerose mit ihren ]3egleit- und 
Folgeerscheinungen als Foige der Zuckerkrankheit ansahen, sind die Diskus
sionen dariiber, ob der Diabetes zu haufigeren oder starkeren GefaBerkrankungen 
disponiere, nicht verstummt. Eine einheitliche Auffassung hat sich auch heute 
noch nicht herausgebildet, weil die Beurteilung gerade angesichts des Diabetes 
aIs vorwiegender Alterserkrankung so auBerordentlich schwierig ist. Schon 
hinsichtlich der Hypertonie gehen die Meinungen erheblich auseinander. Wah
rend z. B. FALTA (Z) und KYLIN der Ansicht sind, daB die Hypertonie, vor allem 
die essentielle, bei Zuckerkranken friiher und haufiger als beim Nichtdiabetiker 
auf tritt, sind v. NOORDEN (Z), UMBER (Z), LICHTWITZ (Z) und THANNHAUSER (Z) 
entgegengesetzter Ansicht. CRASSOUSIS und POULIKAKOS haben 1054 Diabetiker 
unserer Klinik der Jahre 1928-1938 mit AusschluB der rein renalen Hyper-
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tonien in dieser Richtung untersucht. Die Ergebnisse finden sich mit denjenigen 
anderer Autoren in der folgenden Tabelle Nr. 10 zusammengestellt. 

Tabelle 10. 

Diabetiker Stoffwechse]gesunde 

Autor 
Blutdruck Alter 

Zahl I Zahl I inmm Hg in Jahren Hyper- Hyper-
toniker toniker 

der Fiille I in % der Fiille in % 

HITZENBERGER liber 140 40-50 97 I 40 561 28 
KRAMER liber 150 ? 500 39 ? ? 
WIECHMANN liber 160 liber 40 198 36 455 11 
v. NOORDEN liber 150 liber 50 mehrere 50 - -

Hundert 
KIsCH liber 140 liber 41 320 37 942 55 
LEUTENEGGER. liber 140 liber 20 1000 27,1 - -
JOSLIN . liber 150 liber 40 556 27,8 - -
HAUTSCHMANN. liber 160 liber 40 343 29 - -
DONHOFFER und 

SZAB6 liber ? liber 40 420 40 497 37 
CRASSOUSIS und 

POULIKAKOS liber 150 liber 20 1013 29,4 - -

Die iibereinstimmenden Untersuchungen dieser Tabelle scheinen mir auch 
abgesehen von der unwahrscheinlich hohen, nicht zu verallgemeinernden Zahl 
von KISCH fiir Stoffwechselgesunde dafiir zu sprechen, daB die Hypertonie bei 
Diabetikern nicht Mufiger ist als bei gleichalterigen Nichtdiabetikern. 

In der gleichen Richtung liegen auch die Beobachtungen von JOSLIN, daB 
bei seinen wahrend 10 Jahren verfolgten, vorwiegend leichten Diabetikern 
der Blutdruck in dieser Zeit gar nicht oder nur geringfiigig anstieg. Dabei 
waren etwa 75% dieser Kranken iiber 40 Jahre alt. 

Allerdings fehlt es auch nicht an gegenteiligen Statistiken (Literatur bei 
FALTA). Sie sind zum groBen Teil alteren Datums aus der Vorinsulinara wie 
diejenigen von HITZENBERGER, v. No ORDEN und ISAAC (Z), KYLIN u. a. So 
berechnet z. B. MAJOR, daB der systolische Blutdruck des Diabetikers im all
gemeinen groben Durchschnitt nicht hoher sei wie der andersartiger Kranker 
und nur unwesentlich hoher als bei Gesunden. Erst bei Gruppierung nach Alter 
und Geschlecht sowie unter Anwendung besonderer Formeln erscheint der 
Diabetikerblutdruck etwas hoher. MARAN-ON fand eine Hypertonie so oft, daB 
er darin ein pradiabetisches Symptom erblickt. Richtig ist an dieser Behauptung 
wohl nur die Tatsache, daB bei der essentiellen Hypertonie zwar in der Regel 
normale Blutzuckerniichternwerte vorliegen, bei Belastungsproben aber sehr 
haufig Veranderungen gefunden werden (SCHWEERS). In einzelnen dieser Falle 
mag tatsachlich ein latemer Diabetes vorgelegen haben. 1m allgemeinen sind 
die Kombinationsfalle von Diabetes mit Hypertonie durch die leichte Form 
beider Erkrankungen ausgezeichnet, worauf schon JOSLIN hingewiesen hat. 
Unter unseren 310 derartigen Kranken befanden sich nur 22 = 7 % Schwer
zuckerkranke. Man kann daher nicht sagen, daB die Hypertonie an sich, ab
gesehen natiirlich von gleichzeitigen schweren anatomischen GefaBveranderungen, 
die Prognose des Diabetes wesentlich verschlechtert. 

KYLIN hat an Hand eines allerdings nur kleinen Materials behauptet, daB 
die Hochdruckdiabetiker sich durch Insulinresistenz auszeichnen. Auch ich hatte 
zeitweise bei unseren Kranken diesen Eindruck, aber die Durcharbeitung des 
ganzen Materials zeigte, daB eine starkere Insulinresistenz nur sehr selten vor
liegt und daB gerade die schwersten Falle von Insulinresistenz keine Hypertonie 
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aufweisen. JOSLIN (Z) und GROTE (Z) sind schon KYLINS Anschauung ent
gegengetreten. Ebenso unbewiesen ist die Behauptung KYLINS, daB die Blut
drucksteigerung bei Zuckerkranken auf eine "Oberfunktion des Hypophysen
vorderlappens zuriickzufiihren sei. 

Wenn von Hypertonie die Rede war, so bezog sich das vorwiegend auf die 
essentielle, vasculare Hypertension. Die erwahnten Statistiken ermoglichen 
aber keine Aufteilung in dieser Richtung, sondern umfassen meist Hypertonien 
jeder Genese, also auch die arteriosklerotische und renale Form. 

Auch bei der Arteriosklerose, gleichgiiltig wo sie lokalisiert ist oder ob sie 
mit oder ohne Blutdrucksteigerung einhergeht, ist die wichtigste Frage die, 
ob diese typische Abnutzungskrankheit der GefaBe bei Zuckerkranken friiher 
einsetzt oder starker auftritt oder einen bosartigeren Verlauf nimmt wie bei 
Nichtdiabetikern. Die Ansichten gehen auch hier sehr auseinander (vgl. dazu 
GRAFE und BOHNENKAMP). 1m allgemeinen wird angenommen, daB der Diabetes 
zur Arteriosklerose pradisponiert. 

Am einwandfreiesten kann diese Frage yom pathologischen Anatomen 
beantwortet werden. Von 175 gestorbenen Diabetikern von JOSLIN (Z) aus der 
Zeit von 1924--1934 starben nach dem Sektionsbefunde 66% an Arteriosklerose. 
Je langer der Diabetes dauert, desto hoher ist nach JOSLIN der Prozentsatz 
autoptisch nachgewiesener Arteriosklerose, bei einer Dauer bis zu 5 Jahren 
in 80%, dariiber sogar in 100%. Ahnliche Zahlen gibt LABBE an. Unter Arterio
sklerose wurden dabei nur makroskopisch deutliche GefaBveranderungen ver
standen, aber unabhangig von ihrer Ausbreitung. Leider steht ein nach den 
gleichen Gesichtspunkten untersuchtes und beurteiltes Vergleichsmaterial des 
gleichen Obduzenten nicht zur Verfiigung. Erstaunlich hoch im Gegensatz zu 
den erwahnten Feststellungen ist das durchschnittliche Todesalter der Diabetiker 
von JOSLIN mit 62,8 Jahren in den Jahren 1930-1935. Diese Zahl erhoht sich 
noch fUr die an Arteriosklerose gestorbenen Diabetiker der Jahre 1933-1935 
auf 68,6 Jahre. Das sind Zahlen, die weit iiber der Durchschnittsmortalitat 
iiberhaupt liegen und dafiir sprechen, daB, falls wirklich beim Diabetiker eine 
Arteriosklerose friihzeitiger auftritt wie sonst, sie jedenfalls nicht nennenswert 
lebensverkiirzend wirkt. 

Weniger zuverlassig ist natiirlich die Feststellung einer Arteriosklerose im 
Leben, selbst wenn alle diagnostischen Hilfsmittel herangezogen werden. Die 
Angaben schwanken hier auBerordentlich. Wahrend z. B. SCHWARZ unter 
1403 Fallen von Diabetes nur bei 153 eine Arteriosklerose fand, gaben BOWEN 
und KONIG bei Diabetikern iiber 40 Jahren einen Hundertsatz von 63 an. 

Sehr beachtenswert ist die Feststellung von PR. WmTE, daB bei 87 Kindern, 
die vor der Entdeckung des Insulins erkrankten, spater aber mit Insulin behandelt 
wurden, 19mal arteriosklerotische Veranderungen festgestellt wurden. 

Beim Abwagen aller Faktoren kommt JOSLIN (Z) schlieBlich vor allem auf 
Grund der pathologisch-anatomischen Befunde zur Ansicht, daB der Diabetiker 
vermehrt zu dieser Krankheit neigt, wobei er die Cholesterinamie als den maB
gebenden Faktor ansieht. FALTA (Z) u. a. sind der gleichen Ansicht. Sehr viel 
zuriickhaltender driickt sich V. NOORDEN (Z) aus, wenn er darauf hinweist, daB 
nicht jede Arteriosklerose bei einem Diabetiker dem Grundleiden zur Last 
gelegt werden kann, da gerade bei diesen Kranken "Oberernahrung, Alkoholismus, 
Nicotinabusus, Lues usw. eine groBe Rolle spielen, Faktoren, welche die sowieso 
schon sehr schwierige Frage noch weiter komplizieren. 

Den radikalsten Standpunkt nach der anderen Seite nimmt UMBER an, der 
den Diabetes als pradestinierendes Element ganz ablehnt und den konstitutio
nellen Faktor in den V ordergrund stellt. 
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Uberblickt man das ganze, zu dieser Frage vorliegende Material, so kommt 
man meines Erachtens zu der Ansicht, daB bei Diabetikern anscheinend, wenn 
auch noch keineswegs sicher, die Arteriosklerose haufiger ist und frtiher einsetzt, 
daB es aber noch durchaus unklar ist, ob und in welchem Umfange die Storung 
des Kh-Stoffwechsels daran maBgebend beteiligt ist (GRAFE). In der Anordnung 
der Arteriosklerose bestehen allerdings bei Diabetikern sehr betrachtliche Unter
schiede gegentiber der Lokalisation der Erkrankung beim Nichtdiabetiker. Bei 
einem Sektionsmaterial von 230 Zuckerkranken, die an Arteriosklerose starben, 
von JOSLIN, entfallen 46,2% auf die HerzgefaBe, je 16,5% auf Gehirn und peri
phere Arterien, 13 % auf Gangran und nur 7,8 % auf NierengefaBe. 

Die ganz bevorzugte Beteiligung des Herzens wird von fast allen Beob
achtern betont (WILDER, ROOT u. a.). N. H. NATHANSON fand sie sogar bei 
Kranken tiber 50 Jahre in 52,7% gegentiber Nichtdiabetikern in nur 8%. 1m 
klinischen Bilde im Leben treten diese Veranderungen allerdings weit weniger 
stark hervor, denn es kann nicht die Rede davon sein, daB etwa jeder zweite 
altere Diabetiker an einer Angina pectoris oder ahnlichen Storungen leidet, 
vielmehr gibt dafUr JOSLIN einen auch fUr unsere Kranken zutreffenden Hundert 
satz von 4,1 an. Es besteht hier ein auffallendes MiBverhaltnis zwischen klini
schem und pathologisch-anatomischem Befunde, ein MiBverhaltnis, das allerdings 
auch sonst nicht selten ist. lch habe den Eindruck, daB es beim Zuckerkranken 
weit haufiger sich einstellt, ohne das allerdings zahlenmaBig belegen zu konnen. 
Die Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer Angina pectoris wachst zweifellos 
mit zunehmender Dauer der Erkrankung und nattirlich auch zunehmendem 
Alter. In dem Sammelbegriff Coronarsklerose sind nattirlich auch die FaIle von 
Coronarthrombose, Myokard infarkt und ahnliche Zustande mit einbegriffen. 

Der klinische Ablauf der Erscheinungen weicht von dem sonst bekannten 
Bilde im allgemeinen nicht ab, nur kommt es haufig zu einer meist vortiber
gehenden Verschlimmerung des Grundleidens, was ohne weiteres verstandlich 
ist, wenn man bedenkt, daB z. B. beirn Myokardinfarkt schon viele Nicht
diabetiker plOtzlich Hyperglykamien und Glykosurien aufweisen, deren Wesen 
allerdings noch nicht gentigend geklart ist. F ALTA (Z) sah haufiger nach 
plOtzlicher Entziehung oder starker Verringerung der Kohlehydrate in der 
Nahrung bei Coronarsklerotikern anginose Anfalle auftreten. Mir sind solche 
FaIle nicht erinnerlich. HETENYI hat gegen die lnsulinbehandlung in solchen 
Fallen Bedenken geauBert. Sie sind aber, wie schon FALTA angab, unberechtigt. 
Gegen eine kombinierte Strophanthin-Insulinbehandlung bestehen meines Er
achtens keine Bedenken, doch sollten Hypoglykamien im Hinblick auf den Kh
Stoffwechsel des Herzens vermieden werden. 1m tibrigen ist die Behandlung 
der Coronarschaden die gleiche wie ohne Diabetes. 

Coronarerkrankungen ktirzen nattirlich die Lebensdauer der Zuckerkranken. 
Nach ROOT und GRAYBILL ist im Durchschnitt der Tod 2 Jahre nach dem ersten 
Angina pectoris-Anfall zu erwarten. Entscheidend ist hier nattirlich das GefaB
leiden und nicht der Diabetes, wenn er auch sicher seinerseits die Lebenszeit 
verktirzt, da die nichtdiabetische Coronarsklerose im Durchschnitt ein weit 
langeres Leben als 2 Jahre zulaBt. 

Abweichend von dem Verhalten nichtdiabetischer Arteriosklerose ist beim 
Zuckerkranken die ungewohnlich haufige und starke Beteiligung der HirngefaBe 
(etwa 16,5%) als eigentliche Todesursache im Sinne von Apoplexien, Blutungen 
und Erweichungsherden. Dagegen scheint mir die Arteriosklerose der kleinen 
HirngefaBe mit ihren charakteristischen Beschwerden und Ausfallserscheinungen 
hier nicht haufiger zu sein als olme dieses Grundleiden. 

Auch die groBen peripheren Arterien sind unverhaltnismaBig oft von der 
Arteriosklerose ergriffen (vgl. z. B. die Statistiken von MORRISON und BOGAN, 
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SHEPlIARDSON u. a.), wenn sie auch nur selten zum Tode fiihren. Vor allem gilt 
das fUr die untere Extremitii.t. Typische Erscheinungen sind subjektives Kii.lte
ge£iihl, Parasthesien, Schmerzen, eventuell intermittierendes Hinken; objektiv 
Blii.sse und Cyanose, Fehlen der FuBpulse, Kalkeinlagerungen in der Wand, 
die vor allem rontgenologisch zu fassen sind. 

Ein Sonderkapitel stellt die diabetische Gangran dar. Es laBt sich dariiber 
streiten, ob es richtig ist, diese haufige Komplikation der Zuckerkrankheit an 
dieser Stelle abzuhandeln, da es noch strittig ist, ob es eine rein diabetische 
Gangran ohne gleichzeitig vorhandene GefaBveranderungen und Durchblutungs
storungen gibt. Von pathologischer Seite wird dies bestritten, da bei der Unter
suchung amputierter Zehen usw. immer GefaBveranderungen gefunden wurden. 
Zum Teil konnten diese natiirlich auch sek.,undar entstanden sein. 

So schreibt einer der besten Kenner dieser Materie (BUERGER), daB die 
sog. diabetische Gangran durch das Vorhandensein typischer arteriosklerotischer 
Veranderungen charakterisiert ist, die in nichts von Befunden wie bei seniler, 
niehtdiabetischer Gangran sieh unterscheiden. JOSLIN (Z) laBt das allerdings 
nicht ganz gelten, sondern weist auf histologische Untersehiede hin. Wahrend 
bei der typischen Altersgangran die Veranderungen im Sinne der Verkalkung, 
Nekrose und Sklerose im MONKEBERGSchen Sinne vor aHem die Media betreffen, 
ist nachRooT bei jiingeren Zuckerkranken vor aHem die Intima im Sinne einer 
schweren Lipoidose verandert. Ieh glaube kaum, daB diese Unterschiede ent
scheidend sind, da es sich vielleicht urn verschiedene Entwicklungsstadien 
handelt. 

Der riehtunggebende EinfluB des Diabetes bei der Entstehung der Gangran 
ist selbstverstandlieh unbestreitbar. Nichtdiabetische Gangran ist eine groBe 
Seltenheit, die vor dem 50. Lebensjahr so gut wie nie vorkommt. 

Die Gangran ist heute eine der haufigsten Todesursachen bei Zuckerkranken. 
In der groBen Tabelle iiber 3575 Todesfalle, die JOSLIN aus eigenem und fremdem 
Krankengut zusammengestellt hat, steht sie nach Herzkrankheiten (30%), 
Infektionen (12,4%) und Apoplexie (10,7%) mit 7,7% an 4. Stelle. In unserem 
eigenen Material waren es aus den letzten 10 Jahren 8,4%. In der Vorinsulin
zeit war der Prozenti'latz noch hoher (23% in der groBen Statistik von MORRISON). 
Die Zahlen hinsichtlieh dieser Komplikation im Leben schwanken nach ver
schiedenen amerikanischen Statistiken [Lit. bei JOSLIN (Z)] zwischen 3,1 % 
(WILDER und Mitarbeiter) und 13% (ELIASON). Diese groBen Differenzen sind 
wohl hauptsachlich dadureh bedingt, wie weit der Begriff der Gangran gezogen 
ist bzw. z. B. ganz kleine trockene Nekrosen mitgerechnet sind. Merkwiirdiger
weise scheinen bei dem Auftreten dieser Komplikationen auch Rasseeinfliisse 
eine maBgebende Rolle zu spielen. So berichtet WANG, daB bei Chinesen, bei 
denen Diabetes ebenso haufig vorkommt wie in Europa oder Amerika, aber 
anscheinend im ganzen milder verlauft, Gangran eine groBe Raritat sei.. Bei 
347 von ihm klinisch behandelten derartigen Kranken wies kein einziger diese 
Komplikation auf. Auch in Japan, wo die Krankheit sehr viel seltener ist wie 
in Europa und Amerika, scheint Gangran kaum vorzukommen (personliche 
Mitteilungen japanischer Arzte). 

Gangran ist eine ausgesproehene Erkrankung des mittleren und hoheren 
Lebensalters. Beim Kinde kommt sie iiberhaupt nicht vor. Der jiingste Kranke 
von JOSLIN war 32 Jahre alt. Das Maximum liegt zwischen 50 und 60 Jahren. 
Die Wahrscheinlichkeit fUr das Auftreten dieser Komplikation ist urn so groBer, 
je langer die Krankheit besteht. Nach LABBE sind 3 Faktoren fUr das Ent
stehen eines Brandes erforderlich: vorhandene Arteriosklerose, diabetische 
Neuritis und Infektion mit Eiter bzw. Faulniserregern. Obligatorisch ist wohl 
nur der erste, der .zweite spielt sicher nur eine sehr untergeordnete Rolle, denn 
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die manchmal vorhandene Storung der Sensibilitat ist meist nicht neuritisch, 
sondern zirkulatorisch bedingt. Eine Infektion spielt nur bei der feuchten 
Gangran eine Rolle. 

Wegbereiter bzw. pradisponierende Faktoren sind eine Reihe von zirku
latorischen Storungen, auf die zum Teil schon CHARCOT hingewiesen hat, starkes 
Kaltegefiihl der FiiBe eventuell mit Schmerzen (abgestorbene FiiBe) , Blasse 
und Lividitat der Extremitaten, eventuell intermittierendes Hinken. Kommen 
dann selbst geringfiigige, engumschriebene Hautlasionen hinzu, wie Druck 
der Schuhe, saprophytische, an sich ganz harmlose und sehr haufige Infektionen 
wie eine Epidermophytose zwischen den Zehen, ungeschickte Hiihneraugen
operationen, eingewachsene Nagel, zu kurz geschnittene Nagel usw., so ent
stehen erst rote, dann rasch sich blaulich bis schwarz verfarbende Stellen, die 
entweder bei noch ordentlichem Epithelschutz trocken bleiben oder ulcerieren. 
Bei zweckmaBiger Therapie kann die Gangran auf jeder Anfangsstufe Halt 
machen. Sehr oft aber kommt es zur Ausdehnung in die Breite und die Tiefe, 
zumal wenn Eiterbakterien sich ansiedeln. In der Nachbarschaft entwickeln 
sich schwere, zum Teil phlegmonose Prozesse und in besonders schweren Fallen 
kann es, wie bei einer rasch sich ausbreitenden Feuersbrunst, zu einer schweren 
ausgedehnten Eiterung mit allen Zeichen einer Sepsis kommen. Allerdings 
sind dies heute gliicklicherweise sehr seltene Bilder geworden, die im allgemeinen 
nur bei sehr verwahrlosten und indolenten Kranken vorkommen. Die neuzeit
liche Diabetesbehandlung hat da einen Riegel vorgeschoben, wenn sie auch 
leider selbst unter den giinstigsten Verhaltnissen nicht immer in der Lage ist, 
das Entstehen einer Gangran zu verhindern. Selbst bei dauernder Regulari
sierung des Kh-Stoffwechsels mit Insulin kann sie sich bei besonders hoch 
gradiger Arteriosklerose einstellen. 

Zur Verhiitung der ersten Anfange, zumal bei Gefahrdeten, spielt eine tadel
lose FuBpflege eine wichtige, oft entscheidende Rolle. JOSLIN gibt in dieser 
Richtung eine Fiille detaillierter Vorschriften, von denen die wichtigsten hier 
angegeben seien: 

Besondere Anweisungen hinsichtlich Hautp/lege. 
1. Taglich FiiBe mit Wasser und Seife waschen, kraftig abtrocknen, besonders zwischen 

den Zehen, besser durch Druck als durch Reiben. 
2. Wenn die FiiBe trocken sind, mit Lanolin einreiben solange, bis die Haut weich ist. 

Man achte darauf, daB die Haut der FiiBe nicht schuppig und nicht zu trocken ist. 
3. Wenn die FiiBe zu weich werden, reibe man sie taglich einmal mit .Alkohol ein. 
4. Wenn die Nagel briichig und trocken sind, sind die FiiBe jeden Abend eine 1/2 Stunde 

in warmes Wasser zu stellen und die Nagel dann mit Lanolin einzureiben. Man reinige 
die Nagel mit Holzstab, schneide sie nur bei guter Beleuchtung nach einem Bad, wenn die 
FiiBe sehr sauber sind. Man schneide die Nagel quer, urn Verletzungen zu vermeiden! 

5. Zu bevorzugen sind Schuhe mit leichtem Leder, die gut passen und nicht zu eng sind. 
6. BarfuBgehen und groBe Hitze und Kalte an den FiiBen sind zu vermeiden. 

Behandlungen der Hiihneraugen und Hornhautverdickungen. 
1. Trage Schuhe, die passen und keinen Druck ausiiben! 
2. Tauche die FiiBe in warmes, nicht heiBes Seifenwasser! Reibe mit Gaze und feile 

die tote Haut an den Hiihneraugen ab, ziehe nicht die Haut ab! Ein Hiihnerauge kann mit 
Hiihneraugentinktur behandelt werden. Wiederhole die Behandlung 4 Tage lang. Nach 
einem warmen FuBbad wird dann das Hiihnerauge abfallen. Wenn es nicht leicht ohne 
Bluten abgeht, wiederhole die Behandlung nochmals 4 Tage lang. 

3. Hiihneraugen oder Hornhautverdickungen diirfen nicht abgeschnitten werden. 

Anweisungen bei Hautverletzungen. 
1. Gute Friihbehandlung ist von groBer Wichtigkeit. Auch bei kleinen Wunden muB 

der Arzt Bofort konsultiert werden. 
2. FuB hochlagern, so hoch wie miiglich, und bis zur Heilung nicht gehen. 
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3. Manche Chirurgen empfehlen gleich nach der Verletzung die Anwendung steriler 
Gaze, die mit Alkohol getrankt ist. Diese Alkoholtupfer sind 1 Stunde lang auf die Wunde 
zu legen. 

4. Sofort zum Arzt gehen, wenn Rotung, Schmerz, Schwellung oder andere Zeichen 
einer Entziindung am FuB sich zeigen. 

Entsprechende Anweisungen muB jeder Diabetiker in die Hand bekommen. 
Gerade bei !ler Gangran und den groBen Gefahren in ihrem Gefolge ist auf 

eine moglichst exakte Normalisierung des Kh-Stoffwechsels zu achten. Ins
besondere gilt das auch fiir den Blutzucker, obwohl hier die Meinungen aus
einandergehen [vgl. z. B. die kritische Einstellung von DIBOLD und FALKEN
SAMMER (unter v. NOORDEN)]. Einzelne fremde (vgl. z. B. JOSLIN, DIBOLD u. a.) 
und eigene Beobachtungen sprechen dafiir, daB der Kh-Gehalt der Kost nicht 
unter 200 g liegen sollte. Wenn auch die hohen Cholesterinwerte den Gedanken 
einer besonders fettarmen Kost nahelegen, so bestehen doch keinerlei Bedenken, 
wie gewohnlich nach EiweiBgaben von 1-2 g pro Kilogramm den Restbedarf 
an Calorien durch Fettmengen von etwa 50-100 g zu decken. Da die Gan
grankranken fast immer liegen miissen, ist der Nahrungsbedarf an sich meist 
sehr niedrig, so daB iiber die genannten Zahlen nicht hinausgegangen zu werden 
braucht. Insulin ist sicher kein Wundheilungsmittel, aber es kann meines Er
achtens, in Ubereinstimmung mit JOSLIN, nicht die Rede davon sein, daB, 
wie DIBOLD und FALKENHAMMER behaupten, der gefaBkranke Diabetiker durch 
Insulin gefahrdet sei. DaB durch Insulin GefaBschadigungen eintreten konnen, 
ist nicht zu bezweifeln (vgl. S. 584), sie sind aber derartig selten, zumal bei den 
heutigen reinen Praparaten, daB diese potentiellen Nachteile, die ich in den 
letzten Jahren iiberhaupt nicht mehr gesehen habe, gegeniiber den glanzenden 
Wirkungen vollkommen auBer acht gelassen werden konnen. (jdeme lassen 
sich bei salzarmer Kost und nicht zu groBen Insulindosen ohne Schwierigkeiten 
vermeiden. Auch Hypoglykamien sind anscheinend nicht giinstig. 

In der lokalen Behandlung ist es wichtig, die Gangran trocken zu halten. 
Deshalb sind Bader, auch mit antiseptischen Zusatzen, moglichst lange zu ver
meiden. Auch bei feuchter Gangran sollte man sparsam mit ihnen umgehen. 
Zur Wundbehandlung eignen sich vor allem lebertranhaltige Salben eventuell 
mit Borzusatz. Auch die Desitinsalbe hat sich uns bewahrt. 

Zur Beeinflussung der GefaBveranderungen sind Padutin und Lacarnol am 
besten, wie auch GROTE (Z), DIBOLD, FALKENHAMMER, COBET u. a. angeben. 
Von Nitriten, Theobromin- und Cholinpraparaten habe ich nie "Oberzeugendes 
gesehen. Zur lokalen Diathermie eignet sich am besten die Kurzwellendiathermie 
mit schwachen Stromen. Sehr zweckmaBig ist, vor allem auch zur Bekampfung 
der Schmerzen, der Biomotor mit seiner alternierenden Saug- und Druckwirkung. 
Die intermittierende Venenstauung von HERRMANN sowie COLLENS beruht auf 
einem ahnlichen Prinzip. 

Das wichtigste Problem bei der diabetischen Gangrap. ist die Frage der Opera
tion. Dazu laBt sich ganz allgemein folgendes sagen. Dank dem heutigen Stande 
der konservativen Therapie konnen die Indikationen sehr viel enger gezogen wer
den, und groBe verstiimmelnde Operationen werden in leichten Fallen nur noch 
selten notwendig. Letztere sind da am Platze, wo eine Gangran einen rasch fort
schreitenden phlegmonosen Charakter annimmt, Fieber und Leukocytose auf
treten und der Kh-Stoffwechsel mit zunehmender Insulinresistenz sich ver
schlechtert. Wie hoch hinauf die Amputation vorgenommen werden soll, hangt 
von der oberflachlichen Ausbreitung des Entziindungsprozesses, vor allem aber 
der Schwere und der Ausdehnung der GefaBveranderungen ab, fiir die die 
Arteriographie den besten Anhaltspunkt liefert. Wichtige prognostische Hin
weise sind auch hochfixierter Blutdruck (iiber 200) und Augenhintergrunds-
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blutungen (DIBOLD und FALKENHAMMER). Da Nachamputationen immer neue Ge
fahren heraufbeschworen, sollte stets sicher im Gesunden abgesetzt werden. Wenn 
FALTA·(Z) schreibt, er stehe jedem auBeren operativen Eingriff bei der Gangran 
sehr skeptisch gegeniiber, so wird sich das kaum auf die geschilderteabsolute In
dikation beziehen, bei der meines Erachtens keine andere Wahl bleibt und 
Menschenleben noch gerettet werden konnen, die sonst sicher zugrunde gehen. 

Bei einer lokalen, konservativ beherrschten Gangran sind meist andere 
Gesichtspunkte fUr den chirurgischen Eingriff maBgebend, vor allem Schmerzen 
und ein oft enorm sich in die Lange ziehendes Krankenlager mit allen seinen 
finanziellen, wirtschaftlichen und beruflichenNachteilen. Gewohnlich kommt man 
dann aber mit kleinen Eingriffen (Incisionen, Zehenabtragungen, Sequesterent
fernungen usw.) aus. In vielen Fallen schlieBen sich dann allmahlich die Wunden. 
Bei manchen anderen Kranken wird allerdings schlieBlich doch eine groBere Opera
tion notwendig. Wenn von manchen Chirurgen (vgl. z. B.A. W.FISCHER) der Wert 
der Insulintherapie bei der diabetischen Gangran nicht sehr hoch eingeschatzt 
wird, so ist dabei zu bedenken, daB sie heute im allgemeinen ganz vorwiegend die 
schweren FaIle zu Gesicht bekommen, so daB ihnen der Gesamtiiberblick fehlt. 

Zum SchluB noch ein Wort iiber das Elektrokardiogramm bei Diabetikern. 
HEPBURN und GRAHAM und spater RADNAI und WEISS gaben an, daB bei 40-50 % 
ihrer Kranken ausgesprochene Veranderungen im Ekg festzustellen waren, die 
unter geeigneter Behandlung zum Teil wieder verschwanden. Damit war die Frage 
aufgeworfen, ob dieZuckerkrankheit als solcheMyokardschadigungen hervorrufen 
kann. Bei dieser Betrachtung scheiden natiirlich die Kranken mit schweren, wohl
charakterisierten organischen Herzleiden aus, wie Myokarditis, Myodegeneratio, 
Coronarschaden usw. Sic her treten haufig im Koma und zum Teil auch im Pra
koma pathologische Veranderungen im Ekg auf (Veranderungen der T-Zacke, 
Verlangerung des Q-S-Intervalls usw.) (BELLET und DYER). Nach Uberwindung 
dieses kritischen Zustandes pflegen sie meist wieder rasch zu verschwinden. 

Aberauch auBerhalb des Komas sind fUr Diabetes charakteristische Ver
anderungen der T-Zacke und Abwandlungen der ST-Form angegeben worden 
(vgl. z. B. STREIT, dort auch die altere Literatur). Eine Nachpriifung dieser 
Frage an einem groBeren Material (200 FaIle) unter gleichzeitiger fortlaufender 
Kontrolle des Kh-Stoffwechsels und des sonstigen klinischen Befundes von 
MISSKE und SCHUTT kommt hier zu einem ablehnenden Standpunkt, in dem die 
Veranderungen begleitenden Kreislaufschadigungen zur Last gelegt werden 
konnten. Das deckt sich auch mit unseren eigenen Beobachtungen. 

i) Krankheiten der Nieren und Harnwege. 
EiweiB in Spuren oder in kleinen Mengen findet man im Diabetikerharn sehr 

hiiufig, nach v. NOORDEN (Z) im Durchschnitt in 21,5%, jenseits der 50er Jahre 
sogar in 38% der FaIle. Selbst Zahlen von 68,7% sind angegeben worden, 
sind aber wohl sicher zu hoch gegriffen. An und fiir sich ist das nicht erstaunlich, 
da Glykogenablagerungen, wie schon EHRLICH feststellte, in der Regel, und 
Pigmentablagerungen in den Nierenepithelien (ASCHOFFS Nephropathia diabetica) 
sowie Hypertrophien der Nieren mit VergroBerung der Glomeruli und Tubulus
epithelien und manchmal Nekrosen (FAHR) vor allem in schweren Fallen haufig 
gefunden werden. Das Auftreten von Zylindern im Koma ist ein charakteristischer 
Regelbefund. KIMMELSTIEL und WILSON haben einebesondere Form diabetischer 
Nierenveranderungen unter der Bezeichnung "intercapillare Glomerulosklerose" 
beschrieben1 . (Lit. und neueste Untersuchungen bei SPUHLER und ZOLLINGER.) 

1 Ausftihrlicheres iiber diese Frage in meinem Abschnitt "Nierenveranderungen beim 
Diabetes" in dem von E. BECHER herausgegebenen"Lehrbuch der Nierenkrankheiten", 
bei G. Fischer-Jena (im Druck). 
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Nur in einem kleinen Bruchteil der Falle (etwa 10%) ist die EiweiB- und 
Formelementausscheidung Ausdruck einer ernsteren Nierenschadigung. Soweit 
sie Teilerscheinungen allgemeiner Herz- und GefaBschadigungen sind, wurden 
sie schon S.519 erwahnt. Akute Nephritiden sind recht selten und kommen 
bei akuten Infekten sicher nicht haufiger vor als bei Nichtdiabetikern. Das 
Gleiche gilt fiir die chronische Glomerulonephritis. 

Wenn trotzdem 3,7% der Diabetiker nach JOSLIN (Z) an Nierenleiden sterben, 
so stellt hier die Schrumpfniere mit allen ihren typischen Begleiterscheinungen 
das Hauptkontingent. Diese Krankheit scheint beim Zuckerkranken haufiger 
als beim gleichaltrigen Nichtdiabetiker zu sein. Die schweren Nierenverande
rungen konnen die Glykosurie scheinbar giinstig beeinflussen oder ganz zum 
Verschwinden bringen. v. No ORDEN sprach von einer Abdichtung des Nieren
filters. Die Folge davon sind hohe Blutzuckerwerte, vor aHem im suburamischen 
und uramischen Stadium. So wurde der friiher lange Zeit hochste Blutzucker
wert von 1,22% von ROSENFELD sogar in einer Kh-freien Periode in einem der
artigen Zustand gefunden. Trotzdem geht nur ein Teil der nierenkranken Dia
betikern an typischer Uramie zugrunde, von den 212 Kranken, die wir von 
1930-1940 verloren, waren es nur 5 = 2,5%. 

Die vermehrte Neigung zu Infektionen macht sich bei Diabetikern auch in 
haufigen Entziindungen der harnableitenden Wege geltend, vor allem galt 
das fUr die Vorinsulinara. SHARKEY. und ROOT fanden bei 196 Autopsien 
35mal = 18% eitrige Entziindungen der Harnwege, die allerdings nur zum 
geringsten Teil Todesursache waren. Die Infektionen, an denen sowohl Strepto
kokken wie Staphylokokken und Bact. coli maBgebend beteiligt sind, konnen 
sowohl auf dem Blutwege wie ascendierend erfolgen (Bact. coli), manchmal 
bleibt auch der Infektionsweg unbekannt. Frauen sind haufiger als Manner 
betroffen, vor allem bei den aufsteigenden Katarrhen, ebenso wie infolge der 
kurzen Harnrohre auch sonst Cystitiden beim weiblichen Geschlecht haufiger 
sind. Diese Katarrhe, die mit den iiblichen Symptomen einhergehen, pflegen 
aber hartnackiger zu sein wie sonst und mehr zu Ascendierungen zu neigen. 
Wahrend Hefe und Sarcine nicht ganz selten im Sediment solcher Kranken 
gefunden werden, ist eine garende Zersetzung (Pneumaturie) schon in der Blase 
eine sehr groBe Raritat, die als Kuriosum durch die Literatur mitgeschleppt 
wird. Man sah sie wohl friiher in besonders verwahrlosten und unbehandelten 
Fallen, ich bin ihr nie begegnet. Als eine Art Unikum beschrieb THANNHAUSER (Z) 
eine Pneumaturie durch Gasbrandbacillus. Relativ selten ist der Ubergang 
beim Manne auf Prostata, Samenleiter oder Hoden. 

Bei der Behandlung der Katarrhe der Harnwege ist auf Zuckerfreiheit des 
Hams besonderes Gewicht zu legen, da der Zucker ein guter Nahrboden fiir die 
Bakterien ist. In der Behandlung steht heute das Albucid an erster Stelle vor 
den altbewahrten Mitteln wie Urotropin, Salol, Neotropin usw., Barentrauben
tee und den Wassern von Wildungen und Briickenau. Blasenspiilungen (mit 
Agolaval, verdiinnten Bor- und Kollargollosungen usw.) sind bei der Hartnackig
keit vieler Katarrhe haufiger notig wie sonst. Vor der Katheterisierung einer 
nicht sicher infizierten Blase ist wegen erhohter Infektionsgefahr zu warnen. 

k) Erkranknngen des Nervensystems und der Sinnesorgane. 
Neurologische Komplikationen des Diabetes sind im ganzen selten und meist 

zufallig, beim kindlichen Diabetes fehlen sie so gut wie ganz (FRIESEL und 
WAGNER). Eine Ausnahme davon macht die diabetische Neuritis, die wohl 
eine echte Folgeerscheinung des Grundleidens ist. W. R. JORDAN hat 226 Falle 
aus JOSLINS groBem Material von 1930-1932 zusammengestellt. In der Vor
insulinara, vor allem auch in den letzten Jahrzehnten des vorigen Jahrhunderts, 
waren sie anscheinend weit haufiger. Betroffen ist ganz vorwiegend die sensible 
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Sphare. Rechnet man ganz allgemein leichte Parasthesien und Schmerzen aller 
Art, die nicht durch andere Leiden bedingt sind, in dieses Gebiet hinein, so kann 
man mit v. No ORDEN rechnen, daB fast jeder zweite altere Diabetiker von solchen 
Beschwerden geplagt wird. In der ganz uberwiegenden Mehrzahl handelt es 
sich dabei um Neuralgien, Myalgien, Rheumatismen, eventuell Crampi, wahrend 
die echte, anatomisch wohlcharakterisierte Nervenentzundung etwa im Sinne 
einer Ischias hochstens 10% ausmacht. Immerhin sind das so hohe Zahlen, 
daB von Zufalligkeiten hier nicht die Rede sein kann. Fur die diabetische Natur 
oder Folgeerscheinung spricht aber eindeutig der Erfolg der Therapie. Reflex
anomalien mit Pupillenveranderungen sind nicht ganz selten. Erst an 3. Stelle 
stehen ausgesprochene Storungen der Motilitat in Gestalt von Paresen, Lah
mungen und Ataxien, die alle Nervengebiete einschlieBlich der Augen betreffen 
konnen. Blase und Mastdarm bleiben allerdings fast immer frei. Da, wo wie bei 
Fallen von JORDAN, auch diese Organe betroffen sind, handelt es sich um organische 
Begleiterkrankungen anderer Art. Vereinzelt konnen dabei tabesartige Bilder 
entstehen (Zusammenfassung bei MAJOR, JORDAN u. a.), so daB der Symptomen
komplex der Pseudotabes diabetica (LAUDENHEIMER) entsteht. In einzelnen 
solcher Falle sind auch typische Hinterstrangdegenerationen beschrieben worden, 
ebenso Kombinationen mit Poliomyelitis anterior (GRIGGS) und eine echte 
LANDRYSche Paralyse (vgl. z. B. CERUTI). Kombinationen mit multipler Sklerose, 
FRIEDREICHscher Ataxie (Vgl. z. B. CURTIUS, STORRING und SCHONBERG) sind 
seltene Kuriosa von rein kasuistischem Interesse. 

Eine Sonderfrage betrifft Gehirnveranderungen beim Diabetes. CLAUDE 
BERNARDS PIQURE warf zuerst die Frage eines zentralen Diabetes auf. BRUGSCH, 
DRESEL und LEVY waren die ersten, die im Zwischenhirn sowohl experimentell 
als auch klinisch Veranderungen fanden. Das Hauptinteresse wandte sich dabei 
dem Nucleus paraventricularis zu (Lit. und eigene Untersuchungen bei FROM
MELT). Wahrend es fruher aber nur gelang, experimentell von hier aus transito
rischeGlykosurien auszulOsen, wie sie spontan auch gar nicht selten nach Hirn
blutungen, Kommotionen, Schadelverletzungen, Vergiftungen usw. auftreten, 
gelang es STRIECK an unserer Klinik zum erstenmal beim Hunde von hier aus 
einen echten, zuerst insulinrefraktaren, spater aber ganz typischen Diabetes 
hervorzurufen. Makroskopische oder mikroskopische Inselveranderungen wurden 
allerdings nicht gefunden. 

1m ganzen handelt es sich dabei um sehr seltene Befunde. Um so auffallender 
ist demgegenuber die Angabe von MORGAN, daB in allen von ibm untersuchten 
Diabetikergehirnen (15) im Nucl. paraventricul. ein erheblicher Ganglien
zellenschwund, eine starke Chromatolyse und Phagocytose von Ganglienzellen 
nachweisbar war. Diese Arbeit bedarf wegen ihrer prinzipiellen Bedeutung 
dringend einer Nachprufung. 

DaB Kombinationen mit luischen, sklerotischen, alkoholischen Nervenleiden 
vorkommen, ist selbstverstandlich und ohne besonderes Interesse. Von den 
organischen Hirnschadigungen bei schweren Hypoglykamien wird spater (S. 584) 
die Rede sein. 

Von den Sinnesorganen sind beim Zuckerkranken fast nur die Augen be
troffen, diese aber in einem besonders hohem MaBe. Wahrend altere Autoren 
nur 20% und weniger angeben [ANDERSON, SHALDING und CURTIS, Lit. bei 
JOSLIN (Z)], gehen v. NOORDENS (Z) Zahlen schon auf 58,3% und wenn man die 
neuesten umfassenden, sehr eingehenden Untersuchungen von WAITE und 
BEETHAM uber 4000 Kranke aus J OSLINS Klientel ins Auge faBt, so scheinen 
beim Diabetiker noch haufiger irgendwelche Augenstorungen vorzuliegen, 
obwohl aus der folgenden Tabelle nicht ersichtlich ist, wie weit die verschiedenen 
Leiden beim einzelnen Kranken in Kombination vorkommen. 
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Aus der folgenden Tabelle Nr. 11 von WAITE und BEETHAM geht die Art und 
Verteilung der wichtigsten pathologischen Augenbefunde klar hervor, und zwar 
im Vergleich mit nichtdiabetischen, in gleicher Weise und von den gleichen 
Autoren untersuchten Augen. 

Tabelle 11. 

Rauhigkeiten der hinteren Cornea 
Akkommodationsschwache . . . 
Tiefe retinale Blutungen . . . . . 
Wachserne Exsudate der Retina . 
Degenerationen des Irisepithels . . 
V oriibergehende Refraktionsanomalie 
Cataracta complicatia . . . 
Iritis. . . . . . . . . . . . . . . 

4000 
Diabetiker-

augen 
% 

26 
21 
18 
10 
6 
6 
6 
1,3 

914 Nicht-
diabetiker-

augen 
% 

10,5 

3,7 
0,8 
2,0 

8,0 
1,3 

Die nur mit der Spaltlichtlampe und dem Cornealmikroskop feststellbaren 
Corneahinterwandveranderungen an der DESCEMETschen Membran kommen am 
haufigsten vor, sind aber praktisch am belanglosesten. Die zuerst von 
A. v. GRAEFE beschriebene Akkommodationsschwache ist wohl als Erschop
fungssymptom und Zeichen allgemeiner Muskelschwache anzusehen. Aus
gesprochene Akkommodationslahmungen, wie z. B. eine Ophthalmoplegia 
interna, sind auBerordentliche Seltenheiten, so daB selbst Ophthalmologen mit 
einem sehr groBen Diabetikermaterial wie ED. GRAFE, ELSCHING, WAIT und 
BEETHAM sie nie gesehen haben. Wir konnten sie in einem FaIle beobachten. 
Die gewohnliche Akkommodationsschwache ist fast immer voriibergehend und 
schwindet mit der Besserung des Allgemeinzustandes. Durch entsprechende 
Glaserkorrekturen kann sie leicht kompensiert werden, wenn ausgesprochene 
LesestOrungen da sind. 

Sehr groB ist der Prozentsatz der Retinaveranderungen (28% gegen 4,5% 
bei Nichtdiabetischen). In der iibrigen .Literatur (vgl. BRAUN) mit groBerem 
Material schwanken die Zahlen zwischen 4,8-23,5 % mit einem Durchschnitts
satz von etwa 13 %. BRAUN selbst fand bei etwa 700 Diabetikern der UMBER
schen Abteilung 16 % . Hier handelt es sich urn die vielumstrittene, zuerst 
von HIRSCHBERG beschriebene sog. Retinitis diabetica (zusammenfassende neuere 
Darstellung mit groBem eigenem Material bei R. BRAUN und HEINSIUS). Die 
Bezeichnung der Retinaveranderung als Retinitis wird vielfach abgelehnt 
(Lit. bei BRAUN), so von WEBBRAND und SANGER (Retinopathie), KRUCKMANN, 
der die Blutungen auf GefaBstOrungen, die weiBen Herde auf Retinomalacie 
zuriickfiihrt und spanischen Autoren, die von einer Retinosis sprechen. VOLHARD 
nimmt in jedem FaIle GefaBveranderungen an. ED. GRAFE stimmt dem zu mit 
der gewissen Einschrankung, daB im Anfang oft nur funktionelle GefaBstOrungen 
vorliegen. Sicher bestehen keine Beziehungen zur Hypertonie (BRAUN und 
HEINSIUS). 

ED. GRAFE unterscheidet 3 Typen der Retinitis. Typus I: Retinitis centralis 
punctata (im Sinne von S. HIRSCHBERG) mit kleinen gelben, zum Teil konfluieren
den Herden und Pigmentverschiebungen in tieferen Netzhautschichten bei 
hohem Blutzucker, mittlerer Acidose ohne allgemeine Hypertonie. Typus II: 
Retinitis haemorrhagica (HIRSCHBERG) mit Blutungen und weiBlichen Herden 
verschiedenster GroBe, die gegeniiber der Retinitis albuminurica klarere Zeich
nung und Fehlen typischer Spritzfiguren aufweisen solI, bei chronischem Dia
betes mit allgemeiner Hypertonie. Typus III: mit Blutungen und weiBlichen 
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Degenerationsherden, ausgesprochenen GefaBveranderungen und Ubergang in 
die echte Retinitis albuminurica bei starkerer allgemeiner Hypertonie und 
Nierenschadigung. Beim Studium der zum Tell recht widersprechenden oph
thalmologischen Literatur ist es nicht einfach, sich ein klares Blld von einer 
spezifischen diabetischen Retinitis gegeniiber der Retinitis hypertonica und 
nephritica zu machen. Immerhin behaupten aIle Kenner dieser Materie mit groBer 
Erfahrung sie auch ohne Kenntnis von Stoffwechselverhalten, Blutdruck und 
Nierenverfassung am Augenhintergrund ablesen zu konnen. 

Durch das Hinzutreten vegetativ-nervoser Komponenten (GRAFE, BRAUN 
u. a.) zu den Faktoren von Stoffwechsel, Kreislauf und Nieren ist die Analyse 
der Augenhintergrundsveranderungen noch weiter kompliziert. Fiir den internen 
Kliniker ist am wichtigsten die Frage der praktisch-prognostischen Bedeutung 
der Augenbefunde. 1m allgemeinen geht die Schwere der Retinaveranderungen 
ungefahr parallel mit der Dauer des Grundleidens. So fand JOSLIN (Z) bei 59% 
aller seiner Kranken mit Diabetes iiber 15 Jahre Dauer Retinablutungen. 
ONFREY machte an einem allerdings kleinen Material die Feststellung, daB nur 
die Halfte seiner Kranken langer als 3 Jahre die erste Feststellung der Retina
veranderungen iiberlebte, der langste bis zu 10 Jahren. Bei Kombination mit 
einer typischen Retinitis albuminurica ist die Prognose meist noch viel schlechter. 

Das Sehvermogen bei Retinitis diabetica ist meist mehr oder weniger stark 
herabgesetzt je nach Sitz und Ausbreitung der Veranderungen. Merkwiirdig 
giinstig ist oft die therapeutische BeeinfluBbarkeit durch Diat und vor allem 
Insulin. Besonders gilt das fiir die Blutungen, obwohl sich an GefaB- und Nieren
verhalten meist dabei gar nichts geandert hat. Gerade diese Tatsache beweist 
die Bedeutung des so schwer zu definierenden und zu fassenden Stoffwechsel
faktors an den Augenhintergrundsveranderungen. Erwiesene und wahrschein
liche Retinaschadigungen durch Insulin habe ich im Gegensatz zu DIEBOLD 
und FALKENSAMMER und in iJbereinstimmung mit UMBER nie gesehen. 

Als groBe Raritat sei schlieBlich noch erwahnt die Retinalipamie, wie sie 
bei sehr hohen Blutfettwerten vorkommen kann (JOSLIN). 

Refraktionsanomalien sind relativ haufig. Sie konnen stationaren oder 
passageren Charakter haben und gehen gewohnlich im Sinne der. Myopie. Nur 
die letzteren sind fiir uns von Interesse, da die ersteren nur zufallige Begleit
erscheinungen sind. Eine plOtzlich auftretende und rasch zunehmende Myopie 
nach dem 30. Jahre ist stets verdachtig auf Diabetes (ED. GRAFE). Refraktions
anomalien sind immer Zeichen einer schweren Stoffwechselstorung, die StOrungen 
im Kolloidhaushalt herbeigefiihrt hat. Fiir diese ist die Linse ein besonders 
feines Te~tobjekt. Vermehrte Quellung fiihrt zu einer Erhohung des Brechungs
indexes mit folgender Myopie, Entquellung zur Veranderung mit folgender 
Hyperopie. Die Abweichungen im Brechungsindex vor allem bei der Myopie 
konnen mehrere Dioptrien betragen (L. HEINE). Prognostisch sind diese Seh
stOrungen ohne Bedeutung, da sie nur etwas iiber die gegenwartige ungiinstige 
Stoffwechsellage aussagen. Wird diese durch Diat und Insulin wieder ein
reguliert, so verschwinden die Veranderungen, vorausgesetzt, daB sie nicht 
zu lange bestanden und noch keine Strukturschadigungen hervorgerufen haben. 

Merkwiirdig und wenig beachtet sind die transitorischen SehstOrungen bei 
Anwendung der neuen Depotinsulinpraparate, sehr selten auch bei dem alten 
Standartinsulin. FISCHER und PASSOW jun. haben von augenarztlicher Seite 
solche FaIle unserer Klinik beschrieben. Dabei handelt es sich urn transitorische 
Hyperopien mit Akkommodationsminderung, die meist in 1-2 W ochen nach 
Beginn der Behandlung ihr Maximum erreichen und dann innerhalb einiger 
Wochen und Monate wieder verschwinden. Die Hyperopie ist fast in jedem 
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Falle nach Einsetzen der Insulinbehandlung vorhanden, wenn auch manchmal 
nur so gering, daB die Kranken keine Beschwerden davon haben, doch kommen 
auch Kranke mit bis + 2,0 Dioptr. vor. Zur Erklarung wird die oft rasche 
Normalisierung des Kh-Stoffwechsels mit ihren osmotischen Anderungen, fUr 
welche die Linse sehr empfindlich ist, herangezogen. 

Die Angaben uber die Haufigkeit der wichtigsten und schwersten diabetischen 
Linsenerkrankung, des Kataraktes, schwanken in den weiten Grenzen von 0,4 
bis 40 %. Wahrend die niedrigen Zahlen sicher falsch sind, muB bei den hohen 
damit gerechnet werden, daB auch nicht kataraktartige Trubungen derLinse 
mitgerechnet werden. Tatsachlich findet man bei etwa der Halfte aller Diabetiker 
bei der Untersuchung mit den feinsten Methoden feine Trubungen, die meist 
durch Cholesterinablagerungen hervorgerufen sind (SHEPARDSON und CRAW
FORT, WAITE und BEETHAM u. a.). Sie sind aber bei Nichtdiabetikern der gleichen 
Altersklassen ebenso haufig. In der Tabelle auf S. 527 fallt auf, daB ausgespro
chener Katarakt bei Diabetikern nur mit 6 %, dagegen bei Nichtdiabetikern 
gleichen Alters sogar mit 8 % festgestellt wurde. Danach muBte dies Leiden 
bei Diabetikern nicht haufiger sein wie sonst. Es widerspricht das der bisher 
herrschenden Ansicht, daB Zuckerkranke haufiger zu dieser Krankheit neigen. 
Sicher ist nur, daB sie fruher dazu neigen, denn auch WAITE und BEETHAM 
fanden schon bei Diabetikern zwischen 10 und 29 Jahren Katarakt, in einem 
Alter, in dem er sonst in ihrem allerdings nicht sehr groBen Vergleichsmaterial 
nicht vorkommt. Der jungste Kranke dieser Art war 11 Monate alt (R. MAJOR 
und E. CURRAN). Meist handelt es sich urn den senilen Katarakt. "Die Linse des 
Diabetikers altert fruher" (ED. GRAFE). Der rasch einsetzende und reifende 
eigentliche diabetische Katarakt ist sehr selten und kommt nur unter 45 Jahren 
vor (TAUBENHAUS). Wir sahen in den letzten Jahren 2 solcher typischen doppel
seitigen FaIle bei Zwanzigjahrigen. Der jugendliche Katarakt laBt sich im 
Anfang noch therapeutisch manchmal beeinflussen, der senile hochstens zum 
Stillstand bringen. 

Die sonst vorkommenden Augenveranderungen sind als zufallige Befunde 
von untergeordneter Bedeutung. 

Neurosen und Psychosen sind bei Diabetikern nicht haufiger wie sonst, 
vieIleicht sogar seltener. Es handelt sich dabei urn zufallige Begleitkrankheiten. 
Hochstens fUr die Neurasthenie ware eine gewisse Ausnahme zu machen, da 
manche Diabetiker, vor aIlem weiblichen Geschlechts, uber ein sehr labiles 
vegetatives Nervensystem verfugen. Die vor allem fraher und damals mit Recht 
weitverbreitete Angst vor einer schlimmen Weiterentwicklung der Krankheit, 
die Notwendigkeit einer Diateinhaltung, die dauernden Insulininjektionen usw. 
bedeuten zweifellos eine Extrabelastung fur Nervensystem und Psyche, die 
zu Erschopfungszustanden fUhren kann. Vorubergehende, selten dauernde Ver
schlechterungen der Stoffwechsellage sind meist die Folge, besonders bei zusatz
lichen seelischen Traumen. 

Von dem in alteren Darstellungen erwahnten Delire de ruine (Le Grand 
du Saulle) ist es ganz still geworden. Richtig ist, daB die meist fein organisierten 
und labilen Diabetiker haufig zu Depressionen neigen, worauf STORRING, HOFF 
und THEN BERGH neuerdings wieder hinwiesen. Sie gehen meist parallel mit der 
StoffwechseIlage, indem deren Verschlechterung Depressionen Vorschub lei stet , 
die ihrerseits im Circulus vitiosus wieder die Depression verstarken kann. Bei 
Frauen fallt sie oft in die Zeit der Periode mit ihrer schon physiologisch labilen 
Stimmungslage. Die meisten solcher Depressionen sind aber kein.e echten 
Psychosen, sondern nur abnorm verscharfte Stimmungsschwankungen von vor
ubergehendem Charakter. Auch bei echten Depressionen sind Hyperglykamien 
haufig (vgl. z. B. WUTH). Bemerkenswert ist, daB nach THEN BERGH in den 
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Familien von Diabetikern auffallend haufig Suicide vorkommen, etwa 71!2mal 
mehr wie sonst, wahrend die Depressionen nicht gehauft sein sollen. 

1) Komplikationen mit chirurgischen Erkrankungen 
einschlieBlich maligner Tumoren. 

Von den chirurgischen Komplikationen del' Zuckerkrankheit wurde die 
haufigste und wichtigste, die Gangran mit ihren Folgeerscheinungen bereits 
besprochen. An diesel' Stelle handeIt es sich VOl' allem um schwere eitrige Haut
infektionen (Furunkel, Karbunkel, Abscesse usw.), maligne Tumoren, abdominelle 
entzundliche Erkrankungen (Appendicitis, Cholecystitis, Gallensteine usw.) mit 
del' Notwendigkeit zu chirurgischen Eingriffen. Die Kombination von Diabetes 
mit malignen Tumoren ist erheblich haufiger als es unter del' Annahme zu er
warten ware, daB beide Krankheiten voneinander unabhangig waren (WILSON 
und MAHER). Unter den 12000 Kranken von JOSLIN litten 2,6% an malignen 
Tumoren (MARBLE). 10,6% von 3575 Todesfallen entfiel auf Carcinom. Das sind 
sehr hohe Zahlen, die tatsachlich den Gedanken nahelegen, daB del' Diabetiker 
zu Carcinom und del' Carcinomatose zur Zuckerkrankheit neigt. Uber die Ursache 
lassen sich hochstens Vermutungen auBern [Diskussion bei JOSLIN (Z)]. 

Obwohl das Pankreascarcinom eine sehr seltene Erkrankung ist, ist bei 
diabetischen Krebskranken del' Prozentsatz auffallend hoch (in dem groBen 
Material von MARBLE 13 %, bei McKITTRICK und ROOT sogar 32,4 %) gegenuber 
nur 2,5-4,8% bei Niehtdiabetikern (HOFMANN, BIGELOW und LOMBARD). 
Dabei ist es auBerordentlich selten, daB die carcinomatose Infiltration und Zer
storung des Pankreas so groB sind, daB zwangsweise ein sekundarer Diabetes 
entsteht wie in den Fallen von GRAFE (Z) und M. LABBE. 1m allgemeinen geht 
del' Diabetes dem Pankreastumor voraus. 

Ahnlich haufig wie del' Pankreaskrebs ist nur das Mammacarcinom, erst in 
weitem Abstande folgen Uterus- und Magencarcinom, noch seltener sind Leber, 
Blase und Darm del' Ausgangspunkt, am seltensten Prostata und Gallenblase. 

In del' Vorinsulinara lagen bei groBeren chirurgisehen Eingriffen die gefahr
liehsten Komplikationen auBer dem Koma VOl'. Altere Statistiken weisen Todes
zahlen bis zu 40 % auf. Daher wurden fruher groBere Operationen bei Diabetikern 
moglichst eingeschrankt und nul' aus dringender vitaleI' Indikation heraus vor
genommen. Die Mortalitat ist dadurch naturIich erst recht hoch geworden. 

Die Einfiihrung des Insulins hat auch hier einen sehr segensreichen radikalen 
Wandel geschaffen, indem chirurgische Eingriffe bei sorgfaltiger Vorbehandlung 
und fortlaufender t)berwachung des Stoffwechsels bei Diabetikern keine wesent
liehe groBere Mortalitat aufweisen wie bei Nichtdiabetikern. Daher braucht die 
Indikationsstellung auch nicht wesentlich gegenuber del' sonst ublichen ein
geschrankt zu werden. So betrug in dem groBen Material von JOSLIN aus den 
Jahren 1931-1936 bei 1030 Operationen die durehsehnittliche Mortalitat nur 
noch 6 %. Fur die einzelnen Gruppen differieren die Zahlen sehr erheblich, bei 
Careinomen waren es 16%, bei Laparotomien 13%, bei groBeren Amputationen 
11 %, bei Karbunkeln 9%, bei groBeren Ohreingriffen 5% usw. Diese Zahlen 
sind besonders gunstig (weiteres Material bei A. W. FISCHER und McKITTRIK 
und ROOT). 1m allgemeinen ist dabei die primare Operationsmortalitat sehr 
gering, bei del' sekundaren sind es VOl' allem Herzinsuffizienzen, Kreislaufschwache 
und Sepsis, den en die Kranken zum Opfer fallen. 

Rechnet man, wie WILDER und seine Mitarbeiter getan haben (2086 Ope
rationen bei 4800 Kranken), auch die kleineren chirurgisehen Eingriffe mit, 
etwa die Halfte bei WILDER8 Material, so kommen noch gunstigere Zahlen 
(3,3 %) heraus. Voraussetzung ist, daB es sich ganz vorwiegend urn gut ein-
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gestellte Diabetiker handelt. Allerdings ist diese Ford~rung nicht immer zu 
erfiillen, da bei sofortigen Eingriffen eine vorbereitende interne Therapie nicht 
mehr moglich ist. 

Die giinstigsten Voraussetzungen werden geschaffen durch Normalisierung 
des Kh-Stoffwechsels auf hohem Niveau, d. h. bei etwa 200 g Kh, unter ent
sprechend starkem Insulinschutz [JOSLIN (Z), STORRING u. a.] zur Erzielung 
eines hohen Glykogengehaltes in der Leber, die bei der Operation besonders 
belastet ist. Auf der anderen Seite sind auch Hypoglykamien zu vermeiden, 
vor allem gilt das fUr geburtshilfliche Operationen wie Kaiserschnitt usw., 
weil hier vor allem der kindliche Organismus gefahrdet ist. 1st vorbereitende 
Kh-Zufuhr auf oralem Wege nicht moglich, so muB Zucker (oder Dextropur, 
Dextroenergen usw.) subcutan, durch Tropfklistier oder eventuell in 1O-20%iger 
Form intravenos gegeben werden. In den ersten 24 Stunden nach abdominellen 
Eingriffen, in denen keine Nahrung auf gewohnlichem Wege eingenommen 
werden darf, sind 80-100 g Zucker am besten rectal als Tropfklistier in Koch
salzlOsung zu geben. Fiir reichli'che Fliissigkeitszufuhr (etwa 11/2 Liter) ist zu 
sorgen. In anderen Fallen sind Kohlehydrate in ahnlicher Menge in Form von 
Milch, Citronen, Limonaden, Hafermehl, Reis usw. in den ersten 1-2 Tagen 
angebracht. Die Insulinmenge ist wegen der Gefahr der Hypoglykamie am 
Operationstage auf 1/2-2/3 der friiheren Menge herabzusetzen, am besten unter 
genauer Blutzuckerkontrolle. In den folgenden Tagen kann dann gewohnlich 
sehr rasch auf die urspriingliche Standardkost wieder iibergegangen werden. 
Bei plotzlich notwendig werdenden Operationen geniigt es, die Acidose zu be
seitigen. Vor massiven Insulindosen ist dringend zu warnen, maBige Glyko
surien und Hyperglykamien sind zunachst in Kauf zu nehmen; sie lassen sich 
spater leicht beherrschen. Sehr eingehende therapeutische Ratschlage fUr die 
Behandlung des Diabetikers vor, wahrend und nach der Operation finden sich bei 
McKITTRICK und F. ROOT. 

Sehr wichtig ist die Frage des Narkosemittels. Chloroform und Ather sind 
zu vermeiden, da sie sehr rasch die Glykogenvorrate des Herzmuskels ein
schmelzen (BROW und LONG) und ersteres auch in ausgesprochenem MaBe die 
Leber schadigen kann. Wenn irgend moglich, sollte in Lokal-, Lumbal- oder 
Splanchnicusanasthesie operiert werden. Zur allgemeinen Betaubung eignen 
sich Lachgas, Athylen und Panthotal, weil sie den Blutzucker entweder gar 
nicht oder nur maBig in die Hohe treiben. Letzteres machen in ausgesprochenem 
MaBe Morphin und seine Derivate. 

m) Diabetes und Schwangerschaft. 
Auf kaum einem Gebiete der Diabetesklinik ist im Laufe der Jahrzehnte 

ein so groBer Wandel der Tatsachen und Anschauungen eingetreten wie in der 
Frage Diabetes und Schwangerschaft. Fiir die altere KIinik lag hier iiberhaupt 
kein Problem vor. Ein so guter Kenner der Krankheit wie BOUCHARDAT (1875) 
hat iiberhaupt nie eine schwangere Zuckerkranke gesehen, NAUNYN nur eine, 
auch v. NOORDEN in der 2. Auflage seines Diabetes (1906) nur eine. LECORCHE 
und FRERICHS gaben aus den 70er und 80er Jahren allerdings schon 6% an, 
in den spateren Statistiken von v. No ORDEN waren es 3,7-3,8%. Demgegen
iiber fand JOSLIN bei 202 seiner Kranken aus den Jahren 1898-1936 
306 Schwangerschaften. Wahrend vor etwa 20 Jahren nach den iibereinstimmen
den Statistiken von v. NOORDEN, SEITZ, ROSENBERG, WILDER und Mitarbeiter 
u. a. (weitere Literatur bei SCHUR und STAHELIN) schon 4,7% der verheirateten 
Frauen in die Hoffnung kamen, sind es in,JosLINs Material der letzten Zeit 
bereits 10%, eine Zahl, die wir an unserem Material bestatigen kOnnen. In dem 

34* 
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groBen Geburtsmaterial von LIEBMANN in Budapest und BRUNSGART in Oslo 
(etwa 60000 in lO bzw. 25 Jahren) befanden sich nur 0,5% diabetische Frauen 
(Lit. bei KRAUS). Rechnet man nur die leichten Formen der Krankheit, so ist 
der Hundertsatz erheblich hOher. So behandelte ich eine leichte Diabetikerin 
Mitte der 30er Jahre, die Smal konzipierte, sowie eine andere, sogar sehr schwere, 
die bei der 2. Schwangerschaft ins Koma kam, hinterher in 3 Jahren noch 2mal 
gravide wurde. Es kann also keine Rede davon sein, daB zuckerkranke Frauen 
im allgemeinen steril sind. Wenn diese Ansicht fruher mit gewissen seltenen 
Ausnahmen zu Recht bestand, so kommt das daher, daB der Diabetes dank 
der neuzeitlichen Behandlung im Laufe der Jahrzehnte, vor allem seit Ent
deckung des Insulins, ein vollig anderes Gesicht bekommen hat. Verwahrloste 
schwere FaIle, zum Teil mit Ausfall der Periode, wie sie fruher an der Tagesord
nung waren, gibt es heute kaum noch. Trotzdem bleibt die Tatsache auch heute 
noch bestehen, daB der Diabetes die Konzeption erschwert, auch wenn er gut 
kontrolliert ist. Es diirften dabei mehrere Grunde zusammenkommen, einmal 
Atrophien des FoHikelapparates (KRAUS), ferner hormonale, in Form zu starker 
oder zu geringer Prolanproduktion seitens des Hypophysenvorderlappens 
(JOSLIN), Storungen, die sich durch fortlaufende Prolanbestimmungen in Blut 
und Harn feststeHen lassen, schlieBlich morphologische in Gestalt genitaler 
Hypoplasien oder Uterusatrophien, die wahrscheinlich durch die Ovarial
atrophien bedingt sind. 

Der Nachweis von Zucker im Harn Schwangerer bedeutet keineswegs immer 
das Vorhandensein eines Diabetes. Zunachst ist immer, vor aHem in den spateren 
Schwangerschaftsmonaten, an eine Laktosurie zu denken, die durch Nicht
vergarung und andere Proben nachgewiesen werden kann. Aber selbst wenn es 
sich um Glucose handelt, kann es eine harmlose, nicht diabetische Glykosurie 
sein. Die Schwangerschaft bedeutet, und zwar vor aHem in den ersten Monaten, 
eine Alteration des Kh-Stoffwechsels. So konnten PILLMAN, WILLIAMS und 
WILLS sowie CHASE [Lit. bei JOSLIN (Z)] bei 35-60% aHer nichtdiabetischen 
Schwangeren eine Glykosurie nachweisen, ein Hundertsatz, der von den meisten 
Gynakologen abgelehnt wird, wobei aHerdings zu bedenken ist, daB bei ihnen 
meist keine fortlaufenden Zuckerkontrollen vorgenommen werden. Haufig 
lassen sich auch pathologische Hyperglykamiekurven gewinnen [WILLIAMS und 
RICHARDSON, zit. bei JOSLIN (Z)] oder pathologische Staubeffekte (NURNBERGER, 
vgl. auch HEYNEMANN). Gewohnlich handelt es sich aber dabei um kleine 
Mengen von 0,2-1 % mit 2-10 g Gesamtausscheidung, doch sind auch Werte 
bis 7 % und 40 g vereinzelt beobachtet worden. Charakteristisch ist, daB die 
Mengen weitgehend unabhangig von der Kh-Zufuhr sind und mit der Geburt 
verschwinden. Da der Blutzucker fast immer normal ist, gehort die eigenartige 
Schwangerschaftglykosurie ins Gebiet des Diabetes renalis innocens hinein. 
MAASE hat 1911 die Abtrennung vorgenommen, spater haben PORGES und seine 
Mitarbeiter und vor aHem UMBER und ROSENBERG sie eingehend studiert. Da, 
wo pathologisches Verhalten des Blutzuckers gefunden ist, besteht meist der 
Verdacht eines latenten Diabetes, der nach der Geburt gleichfalls verschwinden 
kann, manchmal aber auch entweder gleich oder einige Zeit spater, eventuell bei 
einer erneuten Graviditat in die manifeste Form ubergehen kann. Auch Misch
formen im Sinne eines starken renalen Einschlages eines echten Diabetes 
kommen, wie wir 6mal beobachten konnten, vor. 

Die Schwangerschaft galt fruher als eine sehr schwere Komplikation des 
Diabetes. Altere Statistiken geben fur die schweren Formen 50% Mortalitat an. 
Die groBe Statistik von OFFERGELD aus dem Jahre 1909 verzeichnet einen 
Hundertsatz von 30% (meist an Koma), wahrend weitere 21 % in den nachsten 
21/2 Jahren an ihrem Leiden oder Tuberkulose starben. COLORNI (zit. bei KRAUS) 
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errechnet fur 85 Falle der Weltliteratur eine Lebensdauer von nur 3 Jahren 
fur 46 % der Diabetikerinnen post partum. In der Insulinara sind diese Zahlen 
alle gewaltig gesunken. So geben HANSEN (zit. bei KRAUS) 17%, WALKER 
(zit. bei KRAUS) 10,5% und JOSLIN sogar nur 3,8% an, was immerhin noch das 
6fache der Geburtssterblichkeit nichtdiabetischer Frauen bedeutet. 

Nur in 5% der Falle (JOSLIN) tritt der Diabetes in der Schwangerschaft auf. 
Die Verschlimmerung setzt gew6hnlich in den ersten Schwangerschaftsmonaten 
ein, was mit der gesteigerten Tatigkeit des Hypophysenvorderlappens in Ver
bindung gebracht wird (vermehrte Produktion der diabetogenen Substanz 
von HOUSSAY und LUCKE). In den spateren Schwangerschaftsmonaten nimmt 
meist die Gefahrdung der Mutter ab, wahrscheinlich durch die vermehrte Tatig
keit des f6talen Inselapparates, die der Mutter zugute kommt. Die Zunahme der 
Inseln bei solchen Embryonen ist von HEIBERG auch histologisch nachgewiesen. 
Wahrend und nach der Geburt setzt dann eine erneute Verschlimmerung ein. 
Diese droht nicht nur von seiten des Koma, sondern auch von der herabgesetzten 
Widerstandskraft gegen puerperale Infektionen, Uterusatonie, Blutungsgefahren 
sowie der haufigen Uberentwicklung der F6ten, die in fast 30 % vorliegt (Gewichte 
bis 7 kg) (FISCHER) und die Geburten erheblich erschwert. 

Wenn auch vereinzelt Besserungen des Diabetes durch die Schwangerschaft 
beschrieben sind, so in den letzten Jahren von FORRO und RATHERY, so sind 
das groBe Ausnahmen, die fast nur fUr ganz leichte FaIle gelten und wohl 
durch eine besonders starke Tatigkeit des f6talen Inselapparates zu er
klaren sind. 

Hat sich somit das Schicksal der schwangeren Diabetikerin unter dem Ein
fluB der neuzeitlichen Behandlung, insbesondere des Insulins, entscheidend 
gebessert, so kann das gleiche leider noch nicht vom Kinde gesagt werden. 
Die Diabetikerin neigt in hohem Grade zu Abort. Die alteren Statistiken weisen 
hier erschutternd hohe Zahlen auf, 67% nach OFFERGELD, 50% nach SEITZ und 
COLORNI, 30% nach V. NOORDEN. HANSEN gibt sogar fur die Insulinara noch 
43% an. Auch JOSLIN verzeichnet sehr hohe Zahlen, die je nach dem Alter 
der Mutter und der Dauer der Krankheit zwischen 15-65 % kindlicher Mortalitat 
schwanken. Die besten Chane en weist der relativ frische Diabetes (1 Jahr alt) 
bei der Frau zwischen 30 und 40 Jahren auf. Durch Kaiserschnitt laBt sich die 
Mortalitat der Fruchte von Erstgebiirenden von 31 auf 25% herabsetzen. Mehr
gebarende sind mit 50% sehr ungunstig daran. Bei genau eingestellten Dia
betikerinnen ist die Wahrscheinlichkeit eines am Leben bleibenden Kindes 
nach JOSLIN 80% gegenuber 52% bei der nicht oder ungenugend behandelten 
Frau. 

Die Ursa chen des intrauterinen Absterbens sind vielfaltig. Glykogenmangel, 
Acidose und unzureichende Diat spielen bei unbehandelten Diabetikerinnen 
sicher eine Rolle, aber wohl nicht die entscheidende, da die immer noch 
sehr hohe Mortalitat auch bei gut eingestellten Frauen dadurch nicht erklart 
werden kann. Von gynakologischer Seite werden Hydramnios, Ernahrungs
stOrungen in der Placenta und Uberschwemmung des f6talen Organismus mit 
toxisch wirkenden Schlacken des Kh-Stoffwechsels in den Vordergrund gestellt, 
aber auch sie kommen wohl nur fUr die nicht eingestellte Diabetikerin in Betracht. 
JOSLIN mit seinen Mitarbeitern P. WHITE, S. TITusund H. HUNT erblicken 
meines Erachtens zu Recht den Hauptgrund in einer ubermaBigen Produktion 
von Prolan A durch Hypophysenvorderlappen und einer dadurch bedingten 
Senkung der Progestinwirkung. Fortlaufende Bestimmungen des Prolanspiegels 
im Serum zeigten, daB bei normalem Gehalt die Schwangerschaft stets ohne 
Zwischenfalle verlief, wahrend bei erh6hten Werten stets Komplikationen mit 



534 E. GRAFE und C. TROPP: Der Diabetes mellitus. 

Toxamie eintraten. In 2 Fallen sanken die Werte wieder zur Norm ab und es 
kam zu lebenden Kindern, in allen anderen zum Abort. 

Aus diesen aul3erordentlich wichtigen Feststellungen haben JOSLIN und seine 
Mitarbeiter die therapeutischen Konsequenzen gezogen. Durch hohe Dosen von 
Progynon B (150000-300000 E) und 10-20 mg Proluton taglich gelang es, 
den Prolanspiegel im Blut auf normale Werte herabzusetzen und lebende Kinder 
zu erzielen. Nur in einem Falle kam es zum intrauterinen Fetaltod, weil nach 
Erreichung normaler Werte die Hormontherapie abgesetzt worden war. Ein 
erneuter Anstieg fUhrte dann sofort zum Abort, ein Beweis, dal3 die Hormon
behandlung bei erh6htem Prolanspiegel dauernd fortgesetzt werden mul3. Diese 
Behandlungswerte, die sich vorlaufig nur auf ein kleines Material von 35 Fallen 
bezieht, ist zweifellos die Methode der Zukunft. Allerdings ist sie sehr kost
spielig. In Deutschland ist sie vorlaufig noch weitgehend unbekannt. Von ihrer 
Wirksamkeit konnte ich mich bei einer Kranken, die ich gemeinsam mit Professor 
GAUSS behandelte, iiberzeugen. 

Es handelte sich urn eine 42jahrige Frau, die seit 8 Jahren an schwerem Diabetes litt 
und bereits 3 Aborte hinter sich hatte, der 2. fiihrte zum Koma, in dem der Diabetes erst 
sicher £estgestellt wurde. Trotz tadeIloser Normalisierung des Kh-Stoffwechsels bei der 
sehr zuverlassigen, dauernd kontrollierten Kranken liell sich der 3. Abort nicht vermeiden. 
Bei dem dringenden Verlangen der Kranken nach einem Kinde trotz aIler friiheren Ent
tauschungen kam es zu einer 4. Schwangerschaft. Von der an sich indicierten Interruptio 
wurde deshalb abgesehen, und unter fortlaufender Progynon-Prolutonbehandlung gelang 
es, die Schwangerschaft bis 14 Tage vor dem angenommenen Geburtstermin aufrecht zu 
erhalten und dann durch Kaiserschnitt ein normales lebendes Kind von 3,5 kg Gewicht 
zur Welt zu bringen. Die Kranke war auf 220 g Kh und ,')0 E Insulin eingestellt. Auch 
nach der Geburt traten weder bei der Mutter noch beim Kinde Stiirungen auf, nur die 
Lactation kam langsam und anfangs unvollstandig in Gang. 

Es ist das meines Wissens die erste bisher in Deutschland vorliegende Beob
achtung mit dieser neuen aussichtsreichen Behandlung. Ein Abwarten der 
Spontangeburt empfiehlt sich nicht, da die :Frucht in den letzten uterinen 
Wochen ganz besonders gefahrdet ist, und die Geburt erst recht deletar wirken 
kann. Deshalb wird sich der Kaiserschnitt in schweren und mittelschweren 
Fallen wohl nie vermeiden lassen. 

Hinsichtlich der Insulinbehandlung bei der Schwangerschaft ist insofern 
Vorsicht geboten, als Hypoglykamien, gegen die offen bar der fotale Organismus 
sehr empfindlich ist, vermieden werden miissen. In schweren Fallen miissen 
daher notigenfalls eine geringe Restglykosurie und etwas erhohte Blutzucker
werte (0,15 %) in Kauf genommen werden. Vor aHem gilt das zur Zeit der Geburt. 
Der wahrend der Schwangerschaft meist gesteigerte Insulinbedarf geht gewohn
lich einige Tage nach der Geburt wieder auf die alten Werte zuriick, doch gibt es 
auch Kranke, die einen Dauerschaden durch ihre Schwangerschaft davontragen. 

Die Frage der Schwangerschaftsunterbrechung mul3 dank der geschilderten 
giinstigen Situation heute ganz anders beantwortet werden wie friiher. Aul3er 
dem Schaden fUr die Mutter ist die Wahrscheinlichkeit des Aborts in Rechnung 
zu stellen. Wahrend z. B. v. NOORDEN und ISAAO noch 1927 beim schweren 
Diabetes fast immer zu friihzeitiger Schwangerschaftsunterbrechung rieten, 
ist heute die Sachlage eine andere geworden. Dariiber, dal3 bei leichten und bei 
mittelschweren Fallen nur ausnahmsweise eine Interruptio angezeigt ist, herrscht 
heute Ubereinstimmung. Nur bei Komplikationen mit anderen Krankheiten 
(Tuberkulose, Herzinsuffizienz, Basedow usw.) und progressiver Verschlechte
rung der Stoffwechsellage trotz gewissenhafter Behandlung sind Ausnahmen 
zulassig. Eine generelle Ablehnung der Interruptio wegen Diabetes (NURN
BERGER) scheint mir verfehlt. 

Bei der schweren Diabetikerin muE von Fall zu Fall entschieden werden. Bei 
bereits vorliegenden Aborten und einem Insulinbedarf von iiber 50 E, Neigung 
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zu Acidose und Infekten wird wohl fast immer die Unterbrechung notwendig 
oder zumindest ratsam sein. Das ist auch die Ansicht von UMBER und ROSEN
BERG, FALTA, STAHELIN u. a. Bei erstgraviden nichtkomplizierten schweren 
Diabetikerinnen ohne progressive Verschlechterung der Stoffwechsellage mit 
Insulinbedarf von 50-100 E besteht heute meines Erachtens im allgemeinen 
keine Anzeige zur Unterbrechung, vor allem nicht unter Progynon-Proluton
schutz. Vorausgegangenes Koma und besonders hoher Insulinbedarf machen 
hier selbstverstandlich eine Ausnahme. 

In der Sterilisation kann der Kreis der Indikationen weiter gezogen werden. 
Sie kommt meines Erachtens nicht nur bei allen Kranken, fiir welche die Frage 
der Interruptio bejaht wird, in Betracht, sondern auch da, wo bereits ein Abort 
vorausgegangen ist und der Diabetes durch die Schwangerschaft und Geburt 
eine deutliche bleibende Verschlechterung erfahren hat. 

n) Seltene Komplikationen mit hisher nicht genannten Krankheiten. 

Es ist selbstverstandlich, daB eine so chronische Krankheit wie der Diabetes 
sich mit jeder anderen, auch seltenen kombinieren kann. Dabei handelt es sich 
wohl immer urn ein zufalliges Zusammentreffen, da alle diese Erkrankungen 
beim Zuckerkranken im allgemeinen nicht haufiger zu sein pflegen wie bei 
Nichtdiabetikern gleicher Altersklassen. 

Eine Ausnahme macht hier anscheinend in letzter Zeit die perniziOse Anamie. 
Galt sie friiher als eine so groBe Raritat, daB ein Kenner mit der iiberragenden 
Erfahrung von v. NOORDEN sie iiberhaupt nicht erwahnt, so muB diese Ansicht 
heute korrigiert werden. ROOT hat allein aus JOSLINS Klinik 98 FaIle zusammen
gestellt. In der Literatur sind noch etwa 20 weitere beschrieben (vgl. ROOT, 
NEUBURGER und BENJAMIN). Unsere Klinik verfiigt iiber 3 nicht publizierte 
Beobachtungen. Auch von der Seite der Anamie betrachtet ist der Diabetes 
wohl haufiger wie bei Nichtanamischen. MURPHY und HOWARD fanden bei 
440 Perniciosakranken 6mal, d. h. in 2% einen Diabetes. Diabetes und perni
ziose Anamie konnen auch in der gleichen Familie gehauft vorkommen [vgl. 
den Stammbaum von G. R. MINOT, zit. bei JOSLIN (Z)]. Die haufigere Kom
bination beider Erkrankungen diirfte mit ROOT wohl im wesentlichen damit 
zusammenhangen, daB dank ihrer giinstigen therapeutischen BeeinfluBbarkeit 
und dadurch wesentlichen Verlangerung beider Krankheiten die Wahrscheinlich
keit einer Kombination wachst. 1m allgemeinen geht der Diabetes voraus 
(nach ROOT in 84%), worin man doch eine gewisse Bereitschaft oder einen giin
stigen Entwicklungsboden fUr die Blutkrankheit erblicken konnte. FALTA 
denkt dabei an die bei Diabetikern so haufig vorkommende Hypaciditat, ROOT 
an die haufigen Leberschadigungen beim Diabetes. Soweit bei dem noch nicht 
sehr groBen Material schon ein Urteil moglich ist, scheinen die beiden Krank
heiten sich nicht wesentlich zu storen oder ungiinstig zu beeinflussen. Eine kom
binierte Behandlung, die beiden gerecht wird (Leber am besten in Form von intra
muskularen Injektionen) stoBt auf keine Schwierigkeiten. 

Polycythamie (vgl. z. B. UMBER und SEOKEL), Kombinationen mit Leukamie, 
Lymphogranulomatose, hamorrhagische Diathese, Agranulocytose sind als groBe 
Raritaten beschrieben worden (z. B. von JOSLIN). SchlieBlich sei noch erwahnt, 
daB auch Knochenveranderungen im Sinne der Osteoporose bei schweren Dia
betikern vorkommen konnen, aber nur, wenn sie gar nicht oder mangelhaft 
behandelt sind. Die geeignete Therapie beseitigt in jedem Falle diese Verande
rungen. Diabetische Gelenkerkrankungen gibt es nicht. Von Rheumatismus, 
Myalgien und Gicht war schon an anderer Stelle die Rede. 
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3. Die Endstation der Erkrankung. 
(Symptomatologie des Coma diabeticum, Kreislaufkollaps.) 

Das Coma diabeticum ist die meist akut einsetzende Verschlimmerung der 
Zuckerkrankheit bis zur schweren Lebensbedrohung, friiher sogar bis zum 
sicheren Tode. Die Namengebung stammt anscheinend von KUSSMAUL (1874) in 
seiner beriihmten Arbeit iiber die groBe Atmung, nachdem friiher schon von 
alteren Autoren (v. STOSCH, v. BUSCH, MARSH, PETERS u. a., Lit. bei KUSSMAUL 
und F ALTA) ahnliche Zustande beschrieben wurden, die aber meist falsch gedeutet, 
vielfach mit Coma uraemicum verwechselt wurden. Es ist das groBe Verdienst 
von KUSSMAUL, hier eine ganz klare Trennung geschaffen, das Wesen erkannt 
und zuerst meisterhaft beschrieben zu haben. 

In der Vorinsulinara starben alle Zuckerkranken, soweit sie nicht inter
kurrenten Krankheiten erlagen, an dieser akuten Verschlimmerung ihres Grund
leidens. Es waren das etwa 64 %. Morbiditat dieses Zustandes und Mortalitat 
fielen zusammen. Seit Entdeckung des Insulins ist das Koma eine Seltenheit 
geworden. In JOSLINS (Z) groBem Material sind es nur noch 2%, in dem unseren 
(etwa 2000 Falle) 4%, bei FALTA (Z) 6%. Die Mortalitat in diesem Zustande 
betragt in den besten Statistiken von PETREN 5,6%, von JOSLIN 6,1 %. In der 
groBen Zusammenstellung von BERTRAM schwanken die Zahlen in den breiten 
Grenzen von 5,6-73,9%. In dem Wiirzburger Material sind es 27,3%. Be
rechnet man die Zahlen auf die Gesamtzahl der in der KIinik behandelten Dia
betiker, so starben von diesen im Koma bei JOSLIN nur noch etwa 0,14%, bei 
uns 0,85%. 

Die prognostische Bedeutung dieses schweren Krankheitsbildes hat damit 
gliicklicherweise erheblich nachgelassen, urn so mehr ist die therapeutische 
gestiegen. 

Das Koma (von 'XWf.tIX = tiefer Schlaf) ist ein Zustand schwerster Ver
giftung, die in diesem Falle durch gesteigerte Anhi.i.ufung toxisch wirkender 
Ketonkorper (fI-Oxybuttersaure, Acetessigsaure, Aceton) hervorgerufen ist (vgl. 
hinsichtlich der stoffwechselpathologischen Seite S.468). Zustande tiefer 
BewuBtlosigkeit kommen haufig bei Kranken vor. Vergiftungen jeglicher Art 
fiihren auf ihrer Rohe dazu, mogen sie von auBen dem Korper zugefiihrt werden 
wie bei CO, Schlaf- oder Betaubungsmitteln oder schweren Infektionen, oder im 
Korper selbst entstehen, wie das Coma uraemicum, hepaticum, anaemicum, 
carcinomatosum, hypochloraemicum und im Endzustand schwerer innersekre
torischen Storungen (Addison, hypophysare Kachexie, eventuell M. Basedowi) 
usw. Ferner konnen aIle organischen Gehirn- und Rirnhauterkrankungen und 
manche funktioneIle vasomotorische wie Ohnmacht, Rysterie, Epilepsie, Com
motio cerebri usw. dazu fiihren. Entscheidend ist der Angriff an den vegetativen 
Zentren und den mit den BewuBtseinsvorgangen verkniipften Gehirnabschnitten. 
Gleichwohl weist das diabetische Koma einige charakteristische und nur ihm 
eigene Ziige wenigstens in vielen Fallen auf. Nur selten bricht es ohne Vorboten, 
ja ohne vorherige Erkennung der Krankheit ganz akut iiber die Kranken herein, 
wie ich es einmal bei einem Kollegensohn erlebte, der dabei nachts aus dem 
Fenster stiirzte und erst in den friihen Morgenstunden bereits reaktionslos 
gefunden wurde oder bei einer graviden Frau nach eben eingetretenem Absterben 
der Frucht. Meist geht ihm ein Vorstadium abweichenden korperlichen und 
seelischen Verhaltens voraus, das Prakoma, das klar yom Arzte erkannt werden 
muB, da in diesem Zustand, soweit nicht weitere Komplikationen vorliegen, 
samtliche Kranke gerettet werden konnen. Das diabetische Prakoma, das selbst
verstandlich jeder Art komatosenZustandes vorangehen kann, ist korperlich durch 
ein zunehmend schweres Krankheitsgefiihl, groBe Mattigkeit und Miidigkeit, 
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psychisch durch Apathie, Abulie und steigende Dosigkeit charakterisiert. Oft setzt 
schon in diesem Zustand, zuerst bei Bewegungen, dann auch bei volliger Ruhe, 
ohne erkennbare kardiale oder pulmonale Ursache eine Dyspnoe mit sehr tiefer 
und oft beschleunigter Atmung ein, die groBe Atmung von KUSSMAUL. Gleich
zeitig entstromt dem Munde der obstartige Geruch des Acetons, der die Diagnose 
sichert. Die KUSSMAuLsche Atmung an sich ist nicht eindeutig, da aIle schweren 
Intoxikationen, vor aHem das Coma uraemicum und anamicum, sie aufweisen 
konnen, wenn auch viel seltener wie die Zuckerkrankheit. Wird der Kranke sich 
selbst iiberlassen und unterbleibt die lebensrettende Therapie, so gleitet er allmah
lich oder rasch, je nach Zunahme der Ketonkorper im BIute und Abnahme der 
Alkalireserve der Gewebe, in den Zustand einer immer mehr sich vertiefenden, 
schlieBlich reaktionslosen BewuBtlosigkeit hiniiber, in dem die groBe Atmung 
erst auftritt oder sich verstarkt. Fiir diesen Zustand ist charakteristisch eine 
auffallende Abnahme des Gewebsturgors. Am besten ist das an den Augen 
zu konstatieren. Die Bulbi werden weich (Hypotonia bulbi). KRAUSE hat das 
1904 zuerst festgesteHt, spater ist sie dann vor allem von augenarztlicher Seite 
eingehend studiert (vgl. HEINE, HERTEL, EHRMANN und ESSER, KOCHMANN 
und ROMER, ED. GRAFE, ELSCIDNG u. a., Lit. bei HEINE und F ALTA). Die Ursache 
ist noch nicht geniigend geklart. Wahrscheinlich spielen kolloidchemische Vor
gange eine entscheidende Rolle (Entquellung des Glaskorpers nach ED. GRAFE ~). 
Andere, wie z. B. FALTA (Z) denken an vasculare Hypotonien infolge Vaso
motorenlahmung. Es miiBte sich dabei allerdings urn lokale Prozesse handeln, 
denn die Bulbushypotonie kann schon im Prakoma bei noch annahernd normalen 
Blutdruckwerten einsetzen. Mit feineren Tensometern laBt sich die Druckabnahme 
der Bulbi auch quantitativ bestimmen. Diagnostisch hat ihre Feststellung 
sehr groBe Bedeutung, da sie bei allen anderen Komaarten fehlen soIl. Leider 
ist das nicht ganz richtig, da wir ganz vereinzelt auch in dem differentialdiagno
stisch so wichtigen hypoglykamischen Koma das gleiche Phanomen beobachten 
konnten. 

AuBer der tiefen BewuBtlosigkeit fehlen in der Regel im unkomplizierten 
Koma weitere neurologische Erscheinungen, doch kann es ganz selten zu Zuk
kungen, Babinski und anderen Reflexanomalien kommen. 1m Augenhintergrund 
zeigt sich manchmal eine Lipomaemia retinae als Zeichen einer allgemeinen 
starken Lipamie, doch kommt das auch auBerhalb des Komas vor. Sehr oft, 
wenn auch keineswegs regelmaBig, kommt es zu einer Leukocytose mit Links
verschiebung (.ALLAN) , auch ohne gleichzeitig bestehenden Infekt. Dieser Zu
stand kann stundenlang, sehr selten iiber einen Tag ziemlich unverandert an
dauern. Setzt dann nicht die allein wirksame Insulintherapie mit ganz massiven 
Dosen (vgl. dariiber S. 569) ein, so werden die Intoxikationsschaden irreversibel 
und das Koma tritt in das Endstadium ein, aus dem es kein Entrinnen mehr 
gibt. Es kommt zum Verllagen des Kreislaufes, die Pulsfrequenz steigt, der 
Blutdruck sinkt ebenso wie das Schlagvolumen (LAUTER und BAUMANN), die 
Atmung wird oberflachlich und frequent, die Korpertemperatur falIt, urn manch
mal kurz vor dem Tode durch Versagen des Warmezentrums noch zu ganz hohen 
Werten anzusteigen. In wenigen Stunden, oft ganz jah, fast wie beim Sekunden
herztod, tritt dann das Ende ein. 

Das Koma ist in seinen Anfangen manchmal eingeleitet oder begleitet von 
eigenartigen abdominellen Beschwerden, die diagnostisch von groBer Bedeutung 
sind. Wenn sie auch schon lange bekannt sind, so ist ihnen doch erst in den 
letzten Jahren wieder erneute Bedeutung geschenkt worden (vgl. vor allem die 
monographische Darstellung von BERNING). Meist handelt es sich nur urn ein 
gewisses Druck- und Vollegefiihl im ganzen Leib oder in der Magengegend mit 
oder ohne DurchfiiHe und Erbrechen, seltener urn ausgesprochene Schmerzen 
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in der Oberbauchgegend mit Bauchdeckenspannung, kleinem frequentem PuIs 
und Facies abdominalis. Kommt noch dazu die im Koma sehr haufige mit 
Linksverschiebung verbundene Leukocytose, so resultiert ein peritonitisahn
liches Krankheitsbild, die sog. diabetische Pseudoperitonitis (BOGER und WENDT). 
In den letzten Jahrzehnten sind zahlreiche derartige FaIle auch von chirurgischer 
Seite beschrieben worden (vgl. z. B. EHRMANN und JACOBY, USADEL, ALLAN, 
CRECELIUS, WARFIELD, WIECHMANN, A. W. FISCHER, BOGER und WENDT, 
BEARWOOD u. a., Lit. bei BERNING). BEARDWOOD gibt an, in 71 % seiner 114 
prakomatosen oder komatosen Diabetiker diesen Symptomenkomplex beob
achtet zu haben, eine Zahl, die aber nur erreicht werden kann, wenn leichteste 
abdominale Beschwerden mit eingerechnet werden. Bei jugendlichen Diabetikern 
ist er haufiger als bei alteren (IlEINKELE). So konnen Verwechslungen mit 
Ulcus, Cholelithiasis, Cholecystitis, Pankreatitis, Appendicitis, Ileus, Nephro
lithiasis usw. entstehen und die Kranken, zumal wenn der Diabetes unerkannt 
blieb, zum Chirurgen fiihren. 

Als Beispiel sei folgende, sehr eindrucksvolle eigene Beobachtung wieder
gegeben. 

Ein Kranker kam mit der typischen Anamnese eines Ulcus pylori zu einem Chirurgen. 
Die Rontgenuntersuchung zeigte auch eine hochgradige Pylorusstenose. Erst wahrend 
der Vorbereitung zur Operation wurde der Urin untersucht, der uberraschenderweise sehr 
viel Zucker und Ketonkorper enthielt. Als ich einige Stunden spater den Kranken sah, 
war er bereits komatos und konnte selbst mit 300 E Insulin, eine fur die damalige Zeit 
(1925) enorme Dosis, nicht mehr gerettet werden. 

Die komatose Magenatonie ist vor allem von BERNING (unter BERG) ront
genologisch eingehend studiert. KUSSMAUL hat sie anscheinend zuerst beschrieben 
(1874), ohne ihre Bedeutung zu ermessen. Unter 13 rontgenologisch und autop
tisch untersuchten Komatosen mit pseudoperitonitischen Beschwerden fand 
BERNING llmal eine ausgesprochene Magenektasie und Atonie. Ursache dieser 
Storungen diirfte wohl eine zentrale Vaguslahmung sein (vgl. auch BERNING), 
zumal experimentelle Vaguslahmung die gleichen Bilder hervorruft (KLEE, 
KOENNECK). In anderen Fallen lieB sich durch Diastasebestimmung im Urin 
operativ oder autoptisch eine Pankreaserkrankung als Ursache feststellen (W AR

FIELD, NAGELI, BERNIG u. a.). Grobere anatomische Veranderungen sind im 
ganzen doch sehr groBe Seltenheiten. Bei 22 Komasektionen unseres Kranken
gutes der letzten 10 Jahre wurden sie nur 3mal gefunden. Die richtige Erkenntnis 
der Situation ergibt ohne weiteres die richtige Therapie. Es muB sofort eine 
energische Komabehandlung einsetzen unter Zuhilfenahme von Magenspiilungen, 
Fliissigkeitsinjektionen, eventuell intravenosen hochprozentigen NaCI-Losungen 
(ENGEL) (vgl. S. 572). Randelt es sich um pseudoperitonitische Symptomen
bildung, so pflegen Beschwerden und Leukocytose in wenigen Stunden wieder 
zu verschwinden. 1st trotz Besserung oder Beseitigung der Acidose der Status 
unverandert, oder verschlechtert sich der Zustand mit zunehmender Leuko
cytose eventuell unter Auftreten toxisch geschadigter Formen, so liegt eine 
echte Entziindung vor, fiir die die jeweiligen chirurgischen Indikationen gelten. 

Seit FRERICHS und NAUNYN ist es bekannt, daB das Endstadium der Zucker
krankheit nicht immer in der typischen, oben geschilderten Weise unter dem 
Bilde des Komas verlauft. Es wird vielmehr beherrscht vom Kreislaufkollaps. 
Vor allem gilt das fiir sehr elende oder komplizierte FaIle von Diabetes. In den 
letzten Jahren des Weltkrieges war dieser Ausgang sogar der haufigere. Hier 
wird durch Mangel an Widerstandsfahigkeit das Komastadium quasi iiber
sprungen und der Zusammenbruch des Zirkulationssystems erfolgt in wenigen 
Stunden oder ganz plOtzlich. 

Reute sehen wir diese Todesart nur relativ selten, am haufigsten bei Kompli
kationen, so daB es oft unklar bleibt, wie weit diese selbst oder das Grundleiden 
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an diesem jahen Ende schuld sind. Eine massive Insulin-Traubenzucker-Stro
phanthintherapie kommt meist zu spat. In manchen Fallen konnten wir zwar 
eine deutliche Besserung der Stoffwechsellage erreichen, aber den Tod nicht ab
wenden. Nur ganz vereinzelt gelingt es nochmal, einen Kranken zu retten. 

IV. Die Diagnose der Zuckerkrankheit 
und die Klinik des sogenannten Diabetes renaIis. 

AuBer der Fettsucht gibt es kaum eine Krankheit, die so leicht zu erkennen 
ist wie der Diabetes mellitus. MaBgebend sind Anamnese, Urin- und Blutzucker
befund. Die Klagen der Kranken sind meist so charakteristisch, daB selbst ein 
zunachst negativer Urin nicht irre machen kann. Die wichtigsten Angaben 
seien nochmal kurz wiederholt: Mattigkeit, Durst, Hunger, Abmagerung, Juck
reiz und Ausschlage, Lockerung der Zahne, Potenzstorungen usw. Fast nur 
der M. Basedow kann ahnliche St6rungen bieten, doch sind sie dann fast 
immer mit anderen von seiten der KreislaUforgane und des Nervensystems 
verquickt. 

Fallen die Zuckerproben negativ aus, so ist immer zunachst die Frage der 
Behandlung zu klaren. Leider ist es auch heute noch immer nicht Gemeingut 
der Arzte geworden, daB der richtig behandelte Diabetiker keinen Zucker aus
scheidet. Immer wieder erleben wir es jetzt im Kriege, daB Zuckerkranke bei 
einer ganz klaren eindeutigen Anamnese (eventuell sogar mit Insulin) auf Grund 
einer negativen Zuckerprobe bei einer Musterungsuntersuchung als kv. bezeichnet 
werden. Auch beim unbehandelten, ganz leichten Zuckerkranken kann der 
mitgebrachte oder in der Sprechstunde bzw. in der Klinik entleerte Urin zuckerfrei 
sein. In verdachtigen Fallen darf man sich mit einer einmaligen Untersuchung 
nicht begniigen, sondern die Proben miissen nach Kh-Belastung wiederholt 
werden. Bleibt auch dann noch, wie z. B. bei erblich Belasteten oder sehr Angst
lichen ein Verdacht bestehen, so muB der niichterne Blutzucker untersucht 
oder bei Fahndung auf einen latenten Diabetes die Doppelbelastungsprobe 
(nach STAUB und TRAUGOTT, vgl. S.437 und 493) angeschlossen werden. Der 
negative Ausfall dieser Proben spricht dann allerdings fast lOO%ig gegen das 
Vorliegen eines Diabetes. 

Auf der anderen Seite ist der positive Ausfall der iiblichen Zuckerproben 
keineswegs immer beweisend fiir eine Zuckerkrankheit, vor allem nicht, wenn 
nur sehr kleine Mengen reduzierender Substanz gefunden werden. Zunachst ist 
dann die Frage der Glucuronsauren zu klaren, die nicht vergaren. In sehr starker 
Konzentration k6nnen auch Harnsaure und Kreatinin reduzieren. Auch an 
die auBerordentlich seltene Homogentisinsaure ware zu denken, doch tritt hier 
die Reduktion auch in der Kalte auf und NYLANDEBSChe Probe, Garung und 
Polarisation sind negativ. Auch k6nnen in sehr seltenen Fallen andere Kohle
hydrate in den Urin iibertreten wie Lactose, Galaktose, Lavulose, Pentose usw. 
(Naheres dariiber S.467). Bei der Lactose ist das am haufigsten, aber dann 
handelt es sich fast stets um schwangere Frauen. 

Aber auch eine nachgewiesene Glykosurie bedeutet keineswegs immer einen 
Diabetes, da es sehr viele transitorische Formen gibt, im Fieber, bei Basedow, 
Hypophysenerkrankungen, bei Schadelverletzungen, organischen Gehirnleiden, 
Vergiftungen (besonders Co), nach Medikamenten [Curare, Coffein, Morphin, 
Strychnin, Sublimat usw., vgl. LICHTWlTZ (Z)], Myokardinfarkten, Graviditat 
usw. Durch die Begleitumstande und Wiederholung der Proben ist die Situation 
aber meist rasch geklart. Glucosegehalt iiber 2-3% spricht mit einer Wahr
scheinlichkeit von mindestens 99% fiir einen echten Diabetes. 
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Die groBte diagnostische Schwierigkeit macht die Differentialdiagnose 
gegenuber dem renalen Diabetes (Theoretisches vgl. S. 457). Diese zuerst 
von LEPINE 1895 beschriebene und dann von G. KLEMPERER als Diabetes 
renalis bezeichnete Form extrainsularer Glykosurie gilt als sehr selten. So 
fand FOWLER in Montreal unter 4000 Glykosurien nur 7mal einen Diabetes 
renalis. MARBLE und JOSLIN verzeichnen auf 14000 Glykosurien 54 FaIle = 0,4 % . 
R. SCHMIDT behauptet, uberhaupt keinen Diabetes renalis gesehen zu haben. 
UMBER sah in 10 Jahren (1914-1924) 25 derartige Kranke. In unserem Material 
ist der Prozentsatz mit 2% allerdings hoher, vor allem infolge der Diabetiker
Lazarettabteilung, in die auch manche Untersuchungsfalle kommen. Es ist be
kannt, daB viele FaIle bei Lebensversicherungsuntersuchungen gefunden werden, 
was MACLAREN veranlaBte, geradezu von einem haufigen Krankheitsbild zu 
reden. Auch MACLEAN (bei systematischen Studentenuntersuchungen), zit. bei 
HANHARDT und J. HOLST (bei zufallig entdeckten Glykosurien), berichten uber 
auffallend hohe Zahlen. 

Auch Mischformen mit echtem Diabetes, die fruher geleugnet wurden, sind 
gar nicht seIten. Auch UMBER und ROSENBERG, die fruher fUr scharfe Trennung 
waren, haben sie beschrieben. v. NOORDEN und ISAAC hatten daher voIlkommen 
recht (vgl. auch FALTA) , wenn sie eine Brucke zwischen insularem Diabetes 
und renaldiabetischen Symptomen schlagen wollten. Es ist das auch ohne 
weiteres verstandlich, da HJARNE bei systematischen Familienuntersuchungen 
in einer Diabetikerfamilie manifesten, latenten und renalen Diabetes neb en
einander feststellte. Der Diabetes innocens vererbt sich in einfacher Dominanz 
(Lit. und Diskussion bei HANHART). 

Ais typische Kriterien des renalen Diabetes geIten normaler Blutzucker, 
maBige Glykosurie, Unabhangigkeit der Zuckerausfuhr von der Kh-Zufuhr 
sowie fehlende oder geringfUgige Acidose [FRANK, UMBER und ROSENBERG, 
v. NOORDEN (Z) u. a.]. 

FALTA hat sich in einer besonderen Studie gegen die StichhaItigkeit dieser 
Kriterien gewendet. Seine Beobachtungen beweisen aber meines Erachtens 
nur, daB die Begriffe maBige und paradoxe Glykosurie nicht zu eng gefaBt 
werden durfen. Eine starkere Acidose spricht immer gegen einen rein renalen 
Diabetes, das gilt auch fur die meines Erachtens nicht richtig gedeutete Beob
achtung von BONEM und HECHT. 

Wenn man von den zweifellos nicht ganz seltenen Mischformen absieht, so 
ist in der Regel die Differentialdiagnose Diabetes mellitus und Diabetes renalis 
leicht zu klaren. 

Die Anomalie tragt zu Recht den Namen Diabetes innocens. Wir kennen 
Kranke, bei denen sie uber 30 Jahre bestanden hat, ohne irgendwelche Beein
trachtigungen von Gesundheit und Leistungsfahigkeit. Die Moglichkeit eines 
Uberganges in die echte Form besteht theoretisch durchaus. UMBER (Z) hat das 
zweimal gesehen, JOSLIN unter seinen 54 Fallen nie, ebensowenig wie wir und 
andere Kliniker. 

Eine Behandlung der reinen FaIle erubrigt sich, solche Kranke sind sogar 
als kriegsverwendungsfahig zu bezeichnen, falls nicht andere Storungen vorliegen. 
Bei Kombinationen mit echtem Diabetes ist naturlich der letztere wie gewohnIich 
zu behandeln, doch ist selbstverstandlich eine Zuckerfreiheit des Urins nicht zu 
erreichen. 

Die wichtigen Untersuchungen von VERZAR und LASZT uber die entscheidende 
Rolle der Nebennierenrinde bei der Phosphorylierung der Glucose haben thera
peutische Versuche mit diesem Hormon auch beim renalen Diabetes nahe
gelegt. RUHL und THADDEA haben zuerst uber solche Versuche, die gunstig 
ausfielen, berichtet. HOFF fand auch beim experimentellen renalen Diabetes 
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mit Phlorrhizin einen gunstigen EinfluB von Corticosteron im Sinne einer Herab
setzung, wenn auch nicht des Verschwindens von Zucker, was auf eine ver
besserte Ruckresorption des Zuckers durch die Tubulizellen zuruckgefiihrt wird. 

Von den 2 Kranken von RUHL und THADDEA besteht bei dem ersten, der die 
typischen subjektiven Erscheinungen des echten Diabetes bot, durchaus die 
Moglichkeit einer Kombination mit D. m., so daB UMBER, der den Kranken 
schon fruher beobachtet hatte, ausdrucklich die Differentialdiagnose zwischen 
extrarenaler Glykosurie und beginnendem D. m. offengelassen hatte. Auch die 
Zuckerausscheidungen bis zu 60 g am Tage sind fUr eine Mischform verdachtig. 
Leider fehlen fortlaufende tagliche Angaben, da der Kranke anscheinend ganz 
vorwiegend ambulant untersucht wurde. Bei dem 2. Fall handelt es sich um 
eine sehr geringe renale Glykosurie bei primaren Hypophysenstorungen. Beide 
Beobachtungen sind also nicht beweiskriiftig. Es ist daher auch nicht erstaunlich, 
daB die Nachpriifungen von BARTELHEIMER sowie ROBBERS und WESTEN
HOEFFER negativ ausfielen. Das gleiche gilt fUr 10 eigene Beobachtungen. 

V. Die Therapie des Diabetes mellitus. 
Das Ziel jeder Behandlung ist die Beseitigung der Krankheit, die Restitutio 

ad integrum. Auch fUr die Zuckerkrankheit ist das anzustreben, wenn die Er
fahrung auch leider zeigt, daB eine solche Heilung nur in sehr wenigen Fallen 
moglich ist, weil die Schadigung der LANGERHANSSchen Inseln in der Regel 
mehr oder weniger irreversibel ist. Wir werden daher meist gezwungen sein, 
unser Ziel niedriger zu stecken, d. h. die Krankheitserscheinungen zu beseitigen 
und eine Normalisierung des Kh-Stoffwechsels herbeizufUhren auf einem fii.r 
den Kranken ertraglichen Niveau. Dazu gehort die Beseitigung der Zucker
und Ketonkorperausscheidung im Harn, die Herabdruckung des Blutzuckers 
auf annahernd normale Werte, und zwar bei einer Diat, die den jeweiligen 
Kohlehydrat- und Calorienbedurfnissen Rechnung tragt und Wohlbefinden und 
Leistungsfahigkeit ermoglicht. 1m Prinzip ist das fUr etwa 90% der Kranken 
durch die heutige Behandlung zu erreichen. 

Man sollte denken, daB diese Aufgaben so klar und selbstverstandlich sind, 
daB es hier keine widersprechenden Ansichten mehr geben sollte. Die meisten 
Kenner der Krankheit wie NAUNYN (Z), V. No ORDEN (Z), UMBER (Z), JOSLIN (Z), 
LICHTWITZ (Z), FALTA (Z), THANNHAUSER (Z), GROTE (Z), STEPP (Z), ESCUDERO 
(Z) u. a. reden ganz ubereinstimmend der Schonungsbehandlung des Pankreas 
das Wort. Auch ich habe immer wieder diesen Standpunkt vertreten. Leider 
gibt es immer wieder vereinzelte Outsider. Ja, es mehren sich sogar die Stimmen, 
die schon mit sehr viel bescheideneren Erfolgen sich zufrieden geben. So wird 
von R. SCHMIDT die Glykosurie des sthenischen Uberdruckdiabetikers fUr ziem
lich irrelevant gehalten. LAURITZEN findet es nicht bedenklich, wenn schwere 
Diabetiker ohne Komplikationen taglich 10-20 g Zucker ausscheiden. Neuer
dings tragt BERTRAM sogar Studenten und praktischen Arzten die Auffassung 
vor, daB es besser sei, wenn ein Diabetiker von 160 g Kh 20 wieder ausscheidet, 
als wenn er mit 80 g zuckerfrei ist. Von zahlreichen Verfechtern sehr kh-reicher 
Regime oder der freien Kost (vgl. S. 550) werden hohe Blutzuckerwerte bis 
200 mg- % oder daruber ohne weiteres in Kauf genommen, ja es gibt sogar 
Verfechter der Ansicht, daB die Hyperglykamie ein Selbststeuerungsvorgang 
sei, den man gar nicht bekampfen durfe [BRENTANO, ERKELENTZ, BERTRAM (Z) 
u. a.]. Sie berufen sich dabei auf STAUB, der den Standpunkt vertrat, daB die 
Hyperglykamie insofern ein Regulationsvorgang sei, als die Steigerung der 
Blutzuckerkonzentration die durch Insulinmangel herabgesetzte Kh-Umsatz-
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geschwindigkeit in den Zellen, vor allem der Muskulatur, beschleunigen solI. 
Es handelt sich dabei aber immer nur um eine Seite des sehr komplizierten 
Hyperglykamieproblems. Eine mindestens ebenso groBe, wenn nicht noch 
groBere Rolle spielen aber 2 andere Faktoren, die durch Insulinmangel zwangs
weise gesteigerte Glykogenolyse in der Leber und in manchen Fallen eine erhohte 
Ausscheidungsschwelle der Niere fUr Zucker; STAUB halt auch im letzteren FaIle 
eine Regulationseinrichtung fUr moglich, aber wohl kaum zu Recht, denn in 
solchen Fallen bestehen meistens gleichzeitig Veranderungen an Nieren und 
GefaBsystem. Die Berufung auf STAUB ist aber auch darum abwegig, weil 
auch fiir ihn das Sinken des Blutzuckers das beste Zeichen fiir die Besserung 
der Stoffwechsellage ist, die mit allen Mitteln anzustreben seL Wahrend somit 
fiir die meisten Vertreter der neuen Richtung Glykosurie und Hyperglykamie 
nur eine sekundare untergeordnete Bedeutung besitzen, ist fUr sie das Ent
scheidende die Erzielung einer moglichst hohen Kh-Bilanz. Man sollte meinen, 
daB eine solche revolutionare Auffassung, die selbst in der langen, wechsel
reichen Geschichte der Diabetesbehandlung ein Novum ist, theoretisch und 
praktisch gut gestiitzt ist. Leider ist aber das Gegenteil der Fall. Richtig ist 
nur der Gedanke, daB der Kh-Bestand des Organismus unter einen bestimmten 
Betrag, der wohl mit einer Verwendung von 80---100 g Kh beim Erwachsenen 
gedeckt sein diirfte, nicht heruntersinken sollte. (Weitere Diskussionen bei 
Besprechung der kh-reichen Regime und der freien Kost S.560.) 

Tatsachlich gibt es keinen plausiblen Grund, mit der Therapie auf halbem 
Wege stehen zu bleiben und Glykosurie und Hyperglykamie ni9ht zu beseitigen_ 
Mir kommt das genau so vor, als ob ein Chirurg bei der Exstirpation eines malignen 
Tumors ein Stuck davon stehen laBt aus vagen Vorstellungen dariiber, daB 
dieser Rest dem Korper niitzlich sein konnte (GRAFE). Fiir die Chirurgie ist 
die totale Entfernung de facto eine Selbstverstandlichkeit. Auch beim Diabetes 
ist eine totale Therapie unter allen Umstanden anzustreben, weil das Heil der 
Kranken davon abhangt und sie, richtig geleitet, fast immer durchfiihrbar ist. 
Immer wieder zeigt die Erfahrung uber lange Zeitraume, daB ein Bestehen
lassen von Glykosurie und Hyperglykamie eine Verschlechterung der Krankheit 
herbeifiihrt. Solche unvollstandig behandelten Kranken erleiden leicht das 
Schicksal der gar nicht behandelten, die auf ihre Krankheit keine Rucksicht 
nehmen. Durch tJberbelastung des Inselapparates sinkt ihre Toleranz von Jahr 
zu Jahr. Wie falsch es ist, kleine Glykosurien ohne zwingenden Grund in Kauf 
zu nehmen, geht am besten aus der Tatsache hervor, daB zahllose empfindliche 
und feinorganisierte Diabetiker auf die kIeinsten Zuckerausscheidungen sofort 
mit deutlichen Beschwerden, einem Nachlassen ihrer Leistungsfahigkeit, Pru
ritus, Dermatitis usw. reagieren, Storungen, die sofort beseitigt sind, sobald 
wieder eine Normalisierung des Kh-Stoffwechsels eingetreten ist. Solche wohl
bekannten Beobachtungen beweisen zur Geniige, daB das Ziel der Diabetes
behandlung unter allen Umstanden die totale Regularisierung des Zuckerumsatzes 
sein muB. Auch aus didaktischen Griinden halte ich die sog. neue Lehre fiir 
sehr gefahrlich, da sie zu leicht bei Publikum und Arzteschaft einer laxen Hand
habung der Diat iiberhaupt Vorschub leistet. 

Leider gibt es Ausnahmen, in denen die Regularisierung des Kh-Stoffwechsels 
nicht gelingt oder nur um den Preis sehr hoher Insulindosen. Das sind MiB
erfolge, denen gegeniiber wir vorlaufig resignieren mussen, die wir aber nicht 
durch optimistische Umdeutung leicht nehmen diirfen. Hier liegen fiir die 
Zukunft die Hauptaufgaben der Therapie. 

Friiher gab es nur eine Behandlungsmethode fur die Zuckerkrankheit, die 
diatetische. Seit der Entdeckung des Insulins sind wir aber in der glucklichen 
Lage, eine viel wirksamere, atiologische Therapie zu treiben, die uns theoretisch 
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in den Stand setzt, das Defizit im Korper durch Zufuhr von auBen zu decken. 
Die stolzen Hoffnungen, mit dem Insulin aHein zum Ziel zu kommen, haben 
sich aber leider nicht erfuHt, wenn sie auch zum Teil heute wieder in der sog. 
freien Diat kunstlich angefacht werden. Die diatetische Behandlung ist auch 
heute noch das Ruckgrat der Diabetestherapie. Der einzige, allerdings sehr 
bedeutungsvolle Unterschied gegenuber der Vorinsulinara beruht darin, daB das 
Insulin es uns ermoglicht, die Diat viel zweckmaBiger, liberaler, individueller 
und fur den Kranken ertraglicher zu gestalten. 

Die beste und leichteste Behandlung ist zweifellos die vorbeugende. Auch 
beim Diabetes gibt es eine Prophylaxe. Fur diese kommen vor aHem Fett
suchtige und erblich Belastete in Betracht, daneben aber auch Gichtiker, endo
krin Erkrankte und Arteriosklerotiker. Durch orale, intravenose, stufenweise 
Belastung, vor aHem aber den STAuB-Versuch, laBt sich oft ein latenter oder 
ganz in den Anfangen steckender Diabetes erkennen. STEINER und LEMSER 
haben FaHe beschrieben, in denen ein auf diese Weise festgestellter latenter 
Diabetes im Laufe der Jahre manifest wurde. 

Solche Kranke sind als gefahrdet zu bezeichnen und mussen sich gewissc 
Einschrankungen im Kh-Verbrauch auferlegen, die im EinzelfaHe von der 
Hohe ihrer Toleranz abhangen, meist aber mit der Vermeidung von SuBigkeiten 
genugend erfuHt sind. 

1. Die diatetische Therapie. 
Sie fiihrt in den leichten Fallen der Krankheit aHein zum Ziel, in den schweren 

muB sie mit Insulin kombiniert werden. Ihre Aufgabe besteht darin, die Kost 
durchzufuhren, bei der einerseits der Kh-Stoffwechsel reguliert ist, und anderer
seits den Bedurfnissen des Korpers an Calorien und den einzelnen Nahrungs
mitteln genugend Rechnung getragen wird. Dabei ist es selbstverstandlich, 
daB der Kh-Gehalt der Nahrung weit unter dem VOITschen KostmaB, das fUr 
den Gesunden 500 g am Tage vorsieht, gelegen sein muB. 

a) Allgemeine Richtlinien. 

Die diatetische Behandlung zerfallt in 3 aufeinanderfolgende Abschnitte. 
Zunachst mussen Zucker und Aceton im Harn und Blutzuckersteigerung be
seitigt werden. Es wird das am besten durch eine starke Herabsetzung der 
Calorien- und Kh-Zufuhr erreicht. Am zweckmaBigsten wird das nicht briisk, 
sondern schrittweise gemacht, urn keine gefahrliche Acidose zu erzeugen. In 
der 2. Periode ist ebenso schrittweise durch Steigerung der Calorien- und Kh
Menge die Toleranzgrenze zu bestimmen, d. h. der Punkt, an dem bei einem 
den Bediirfnissen des Kranken entsprechenden Brennwert der Nahrung eine 
moglichst groBe Kh-Menge, ohne Anomalien des Stoffwechsels zu erzeugen, 
noch eben vertragen wird. Als SchluBabschnitt erfolgt die Gestaltung der Dauer
diat und ihre DurchfUhrung im hauslichen Milieu. Diese Dauerdiat, die weit
gehend auf die individuelle Lebensweise und Bediirfnisse und Liebhabereien 
des Kranken Rucksicht zu nehmen hat, soIl in ihrem Brennwerte bei normalem 
Ernahrungszustand dem Erhaltungsbedarfentsprechen, bei Unterernahrung 
noch gewisse Korrekturen fur einen Ansatz, bei Fettsucht fur eine Gewichts
abnahme enthalten. Der Gehalt an Kohlehydraten soIl aus Sicherheitsgrunden 
10-20 % unter der tolerierten Menge liegen. 

Der Calorienbedarf im gewohnlichen Leben laBt sich exakt nicht bestimmen, 
da er im wesentlichen von der Muskeltatigkeit abhangt. Die Grundumsatz
bestimmung, die als klinische Methode sehr leicht durchzufuhren ist, zumal 
mit der wohl am besten verwandten Methode von A. KROGH, besagt nur etwas 
iiber den Calorienbedarf bei absoluter Muskelruhe und Niichternheit. Dazu 
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kommen noch gewisse, schon weniger zuverlassige Zuschlage fur die spezifisch
dynamische Wirkung, d. h. die Umsatzmehrung, die durch Aufnahme und 
Verarbeitung der Nahrung bedingt ist. Man kann sie auf etwa 15-20% schatzen. 
Der Hauptzuschlag entfallt aber auf die Aufwendung fUr die Muskeltatigkeit, 
die je nach Alter, Temperament und Lebensgewohnheiten, vor allem Beruf, 
ungeheuer wechselt, im Durchschnitt um etwa 20-100%, wenn wir von Schwer
arbeitern absehen, bei denen diese Werte noch um ein Mehrfaches gesteigert 
sein konnen. Als orientierende Durchschnittszahlen pro Kilogramm Gewicht 
und 24 Stunden konnen folgende Werte gelten: 20-25 Calorien fUr Bettlagerige, 
25-30 Calorien pro Kilogramm und Tag fUr im Zimmer sich aufhaltende Kranke, 
30-35 Calorien fUr Berufsarbeit mit maBiger Muskeltatigkeit und vorwiegend 
geistiger Arbeit, 40-50 bei vorwiegend korperlicher Tatigkeit, 60-80 fUr aus
gesprochene Schwerarbeiter. Die Unmoglichkeit, wirklich exakte Angaben zu 
erhalten oder zu berechnen, bedeutet fUr die Therapie kein groBes Ungluck, da 
der Diabetiker mit kompensiertem Kh-Stoffwechsel sich in der Regel, sofern 
nicht noch andere Krankheiten vorliegen, wie ein Gesunder verhalt, der in 
seinem Hunger und Sattigungsgefuhl ein untrugliches, ungeheuer fein einge
stelltes Regulativ fUr die richtige Nahrungsaufnahme hat. Kranke, die zu den 
gewohnheitsmaBigen Vielessern gehoren, mussen sich allerdings gewisse Zugel 
anlegen, denn das alte Gebot von NAUNYN "MaBigkeit im ganzen", hat auch fur 
die heutige diatetische Therapie Geltung, werm auch gewiB nicht mehr in so 
strengem Sinne wie fruher. Hungern braucht heute kein Diabetiker mehr, es 
sei denn, daB er gleichzeitig eine Entfettungskur durchmacht, was bei den 
nahen Beziehungen zwischen Fettsucht und Diabetes jedem starker uber
gewichtigen Zuckerkranken anzuraten ist. 

Wahrend uber die Frage eines ausreichenden Caloriengehaltes der Kost mit 
den genannten Einschrankungen heute wohl keine Meinungsverschiedenheiten 
mehr bestehen und auch ALLEN, der Vorkampfer der Unterernahrungsbehandlung 
des Diabetes, diese heute aufgegeben hat, gehen die Ansichten daruber, wie 
der Gehalt der Kost an den einzelnen Nahrstoffen im einzelnen zu gestalten 
ist, geradezu diametral auseinander. Von den 8 mathematisch moglichen Kom
binationen der 3 Rauptnahrstoffe hinsichtlich niedriger oder hoher Mengen 
gibt es tatsachlich keine einzige, die nicht namhafte Vertreter hat. Nachein
ander wurden Kohlehydrate, EiweiB und Fette fur die Schadlinge erklart. 
Reute gibt es sogar Verfechter sehr kh-reicher Regime, sogar einer freien Diat, 
die nicht einmal mehr in den Kohlehydraten die Hauptgefahr fUr den Diabetiker 
erblicken. Von solchen extremen Diaten nach jeder Richtung hin wird noch 
spater die Rede sein. 

Die Erfahrung hat gelehrt, daB sie sehr stark der Mode unterworfen sind 
und sich daher auf die Dauer nicht zu halten vermogen. Die besten Kenner 
der Krankheit stehen ihnen auch durchaus ablehnend gegenuber, wenn auch 
gewisse Konzessionen von man chen gemacht werden. Gerade in Fragen der 
Ernahrung hat sich die Einseitigkeit immer wieder als ein Fehler herausgestellt 
und die mittlere Linie als das zweckmaBigste erwiesen. In der V orinsulinara 
gab es keine Diskussionen uber die GroBe der Kh-Zufuhr. MaBgebend war die 
Toleranz und Kh-Mengen von 40-50 g pro die wurden noch fUr ausreichend 
gehalten. Heute setzt uns das Insulin in den Stand, viel groBere Kh-Mengen 
zu gestatten und wenn man dann noch dazu eine vollige Kompensierung des 
Kh-Stoffwechsels fUr uberflussig halt, so kann man verstehen, daB die Angaben 
zwischen 80 und 500 g schwanken. 

Wenn auch gewiB der Kh-Bedarf und die Kh-Toleranz individuell auBer
ordentlich verschieden sind, so ist doch gerade fUr die Frage der Insulinanwendung 
die Fixierung einer Standardkost als Richtlinie nicht zu umgehen. 
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Nach unseren eigenen Erfahrungen, die sich mit denen der meisten und er
fahrensten Kenner der Krankheit decken, soIl der Minimalgehalt der Kost an 
Kohlehydraten im allgemeinen nicht unter 11/2-2 g pro Kilogramm Sollgewicht 
liegen, das sind 100-150 gam Tage. Es gibt Kranke, die leicht auch mit weniger 
auskommen oder niedrigere Mengen vorziehen, um Insulin zu vermeiden. In 
solchen Fallen bestehen keine Bedenken, bei gut kompensiertem Stoffwechsel, 
vor allem bei Fehlen von Acidose, auch bis zu 80 g hinunterzugehen. Unter 
10% der Gesamtcalorien sollen die Kh-Calorien nie absinken, weil dann eine 
Acidose droht. Diese, von ZELLER bei Gesunden ermittelte Zahl ist aber durchaus 
als Minimalwert zu betrachten. Bei Zuckerkranken liegt er oft bei 20% und 
hoher. Die Neigung zu Ketonurie kann groBer wie diejenige zu Glykosurie sein, 
so daB vereinzelt sogar bei 150 g Kh in der Nahrung ohne Glykosurie noch Aceton 
im Harn vorhanden sein kann, ein Umstand, dem selbstverstandlich Rechnung 
getragen werden muB. Um sicher zu gehen, haben amerikanische Physiologen 
und Kliniker wie WOODYATT, SHAFFER, WILDER u. a. verlangt, daB auf 2 g 
Ketonbildner in der Nahrung 1 g Kh entfallen. Eine Garantie fUr die Ver
hinderung der Acidose ist damit ab~r auch nicht fUr jeden Fall gegeben, sondern 
nur eine allgemeine Richtlinie. Entscheidend ist immer der Stoffwechselversuch 
im Einzelfalle. 

Fiir den Optimalbedarf, der selbstverstandlich mit dem Minimalbedarf sich 
nicht immer deckt, lassen sich keine Zahlen angeben. Dariiber entscheiden sub
jektive Liebhabereien, Lebensgewohnheiten und Beruf und objektiv die Tole
ranzbestimmung. Dber 300 g hinauszugehen halte ich, abgesehen von Schwer
arbeitern, in jedem Fall fiir falsch und gefahrlich. 

Die genannten Zahlen beziehen sich auf den Gesamtgehalt der Nahrung an 
Kohlehydraten. Diese sind in den einzelnen Nahrungsmitteln aber keineswegs 
gleichwertig, da diese zum Teil auBer Zucker und Starke noch andere, weniger 
glykosurisch wirkende Kohlehydrate wie Dextrine, Pentosen, Pentosane, Lig
nine, Pektine, Inulin, Hemicellulose usw. enthalten. Vor allem gilt das fiir die 
Gemiise und zum Teil auch fiir Obst. In den gebrauchlichsten Nahrungsmittel
tabellen (vgl. spater) beziehen sich die Kh-Angaben in der Regel auf den Gesamt
gehalt, vermindert um den Gehalt an Rohfasern, wobei meist die Kohlehydrate 
als Differenzbetrag berechnet sind nach Abzug von Wasser, EiweiB, Fett, Cellu
lose und Asche. Leider existieren noch keine geniigenden Analysen, die sich nur 
auf Starke und Zucker beziehen, und es wiirde sich auch fragen, ob nur diese 
Werte in Rechnung gestellt werden diirfen, da die Frage der Assimilierbarkeit 
der anderen Kohlehydrate noch keineswegs geniigend geklart ist. Nicht fiir 
richtig 4alte ich es, die Gemiise-Kh iiberhaupt nicht zu beriicksichtigen und die 
Zufuhr lediglich auf Zucker und Starke zu beziehen. 

Sofern nicht besondere Verhaltnisse vorliegen (Riicksicht auf Verdauungs
organe, Geschmacksfragen usw.) sollte bei der Standartkost 1/4-1/2 der Kh
Zufuhr durch Gemiise gedeckt werden, 1/4-1/5 durch Obst, der Rest durch Brot 
oder ahnliche Starketrager, Kartoffeln und Milch. Zucker sollte schon aus 
padagogischen Griinden ausscheiden, obwohl er in vielen Fallen nicht schlechter 
wie Brot vertragen wird. Innerhalb dieser Gruppe sind natiirlich weitgehende 
Verschiebungen je nach Bedarf und individuellen Neigungen und Antipathien 
moglich. Das Brot wird in der Regel wohl immer an erster Stelle stehen und 
40-50% der Kh-Zufuhr ausmachen. 

Auch der EiweiBgehalt der Dauerkost ist heute noch umstritten. Auch hier 
sind aIle Extreme vertreten worden von Riesenfleischmengen um die Wende 
des Jahrhunderts bis zu PETREN, der im Fleisch den Hauptschadling sah und 
nur minimale Mengen gestattete. Im ganzen bewegen sich aber doch die meisten 
heutigen Vorschriften um einen Mittelwert von 1-1,5 g pro Kilogramm, Werte, 
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die zwar unter dem V OITschen KostmaB liegen, aber etwa dem Mittelwert von 
85,4 g pro Tag, wie ihn RUBNER fUr die Kulturvolker (450 Millionen) der Erde 
berechnet hat, nahekommt. In leichten Fallen ohne Neigung zu Acidose, beson
ders bei Schwerarbeitern, besteht auch kein Bedenken, die Werte bis auf 2 g 
pro Sollgewicht und mehr zu erhohen. Den hohen EiweiBbedarf bei starken 
korperlichen Anstrengungen haben die Beobachtungen bei den Wettkampfen 
der letzten Olympiade sehr eindrucksvoll dargetan (SCHENK). 

MARSH, NEWBURGH und Mitarbeiter wollen die EiweiBration auf 2/3 g be
schranken, noch weiter gehen die Vertreter der Naturheilkunde (vgl. z. B. 
BRAUCHLE). Auch beim EiweiB ist zu bedenken, daB es in den verschiedenen 
Lebensmitteln nicht gleichartig und gleichwertig ist. Das vollwertigste EiweiB 
ist zweifellos das animalische, wie es in Fleisch, Milch, Kase, Eiern enthalten 
ist. Nur mit diesem laBt sich der Saugling aufziehen. Der Streit dariiber, ob 
beim Diabetiker das tierische oder pflanzliche EiweiB vorzuziehen sei, hat heute 
kaum noch Interesse. Es ist zuzugeben, daB wie vor allem F ALTA (Z) friiher 
immer wieder betonte, hinsichtlich Glykosurie und Acidose das Fleisch vielfach 
am ungiinstigsten wirkt, Eier und Milch eine Mittelstellung einnehmen, Pflanzen
eiweiB gilt als am harmlosesten, ist dafiir aber auch biologisch am minder
wertigsten. Beim leichten Diabetiker spielen solche Unterschiede iiberhaupt 
keine Rolle, beim schweren werden sie meist ohne meBbare Steigerung des 
Insulins kompensiert, so daB man dem Kranken ruhig die Wahl iiberlassen 
kann, wie er seinen EiweiBbedarf deckt. In vegetabilischer Form allein wird er 
es allerdings wohl nur ganz selten konnen. Zu 2/3-3/4 wird er animalisches 
Protein heranziehen miissen, wobei im Durchschnitt wohl die Halfte auf Fleisch, 
die andere Halfte auf Eier, Kase und Milch entfallen. 

Die Fettfrage in der Ernahrung des Diabetikers scheint mir auBerordentlich 
einfach zu liegen entgegeneiner zum Teil noch heute herrschenden Modestromung, 
die selbst ein Forscher yom Range C. v. NOORDENS bis zu einem gewissen Grade 
mitmacht. Da Kohlehydrate und EiweiBmengen mengenmaBig festgelegt sind 
und der Calorienbedarf gedeckt werden muB, so bleibt gar nichts anderes iibrig, 
als den Rest der Calorien in Form von Fett in jeglicher Form zu geben, gleich
giiltig ob er 100 g oder bei Schwerarbeitern 300 g betragt. Wollten wir ein oft vor
handenes Defizit von 1000 Calorien anders decken, so kamen zusatzlich nur 250 g 
Kh oder 250 g EiweiB oder entsprechende Mischungen in Betracht. Die letztere 
Menge ist so groB und kostspielig, daB sie in praxi nur selten verzehrt wiirde_ 
250 g zusatzliche Kohlehydrate wiirden aber den Kh-Haushalt enorm iiber
belasten und zu ihrer Tolerierung so groBe Insulinmengen erfordern, wie sic 
bei den damit verkniipften Schwierigkeiten ohne zwingendsten Grund nicht 
verwandt werden sollten. Noch fehlerhafter aber ware es, zur Vermeidung von 
groBeren Fettmengen etwa auf die Kompensierung des Kh-Stoffwechsels zu 
verzichten. Wir befinden uns also offen bar in einer Zwangslage. Selbst wenn das 
Fett wirklich schadlich ware, konnten wir es bei hohem Calorienbedarf nicht, 
umgehen (vgl. auch BURGER). 

Wie aber steht es denn iiberhaupt mit der Schadlichkeit des Fettes fiir den 
Diabetiker? Zweifellos gibt es Beobachtungen von v. No ORDEN und ISAAC, 
DEPISCH und HASENOHRL (zit. bei DEPISCH), in denen Fett auf den Kh-Haus
halt ungiinstig wirkte, was sich in einer Erhohung des Blutzuckers und in einer 
verminderten Reaktion gegeniiber Insulin zu erkennen gab. Auf der anderen 
Seite aber vermochte DEPISCH selbst bei Variationen der Fettmenge zwischen 
30 und 230 g bei gleichbleibender Kost weder einen EinfluB auf die Glykosurie 
noch den Insulinbedarf zu erkennen. Es geht also nicht an, die in offenbar 
sehr seltenen Fallen gemachten Beobachtungen zu verallgemeinern und weit
tragende Schliisse fiir die Behandlung des Diabetes im allgemeinen zu ziehen. 
An dem groBen Material unserer Klinik haben wir nie beobachtet, daB bei 
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Fettmengen selbst bis 150 und 200 g - mehr war nie notig - ein schadlicher 
EinfluB auf den Kh-Umsatz nachweisbar war. Und sollte er wirklich einmal 
eintreten, so besitzen wir im Insulin stets eine Kompensationsmoglichkeit und 
die dann benotigten Mengen werden wohl immer erheblich kleiner sein als die, 
welche zum Ausgleich erhohter Kh-Mengen erforderlich sind. Auch von der theo
retischen Seite her ist eine Schadlichkeit des Fettes bei genugender Kh-Zufuhr 
schwer verstandlich, denn die Fettverarbeitung bedeutet von den 3 Nahrungs
mitteln die geringste Belastung sowohl fiir den Inselapparat wie fiir die Leber. 

Die von verschiedenen Seiten aufgestellte Behauptung, daB Fett-, insbeson
dere Lipoidreichtum besonders in Form von Butter, Eidotter, Fleischfett die 
Arteriosklerose und damit Gangranentstehung befordern, hat auf Grund von 
Tierexperimenten vielleicht eine gewisse theoretische Berechtigung. "Ober
zeugendes Krankengut liegt aber bisher nicht vor. Sicher ist nur, daB bei den 
vielen hunderten von Diabetikem, die nach PETREN, NEWBURGH und MARSH 
fast ausschlieBlich mit Fett emahrt wurden, die Gangran nicht haufiger war 
wie bei anderen Nahrungsregimen. 

Selbstverstandlich muB eine richtige Diabetikerkost auch den heutigen 
Anspruchen an Vitaminen, Wasser und Salzen entsprechen. Schon friiher ist 
vor allem von Vertretem der Naturheilkunde bei der Diabetesbehandlung mit 
Recht auf groBe Mengen von Obst und Gemuse Gewicht gelegt werden. Von 
SCIDTTENHELM und auch von L. GROTE ist neuerdings der Rohkostbehandlung 
das Wort geredet worden. Die oft recht giinstigen Resultate, besonders bei 
Obst, sind wohl der Hauptsache nach auf die fiir den Diabetes besonders zweck
maBigen Kohlehydrate dieser Gruppe von Nahrungsmitteln zuruckzufiihren. 
Auch die EiweiBarmut und die alkalisierende Wirkung vermag eine Rolle zu 
spielen (vgl. dazu auch SANDER und DIENST). 

Die modeme Vitaminlehre hat gezeigt, daB vor allem zwei Vitamine Bl 
und C fur den intermediaren Kh-Stoffwechsel groBe Bedeutung haben (Naheres 
bei STEPP, KUHNAU und SCHRODER und im theoretischen Teil dieser Darstellung 
S.437). Wahrend beirn Vitamin C die Beziehungen wohl noch nicht genugend 
klar liegen, besteht bei Bl geradezu ein gewisser Parallelismus zwischen Br 
Bedarf und GroBe des Kh-Umsatzes. Von einzelnen Autoren (z. B. ROLLER, 
PFLEGER und SCHOLL, OSHIMA und Mitarbeiter) sind giinstige Wirkungen von 
intravenosen Vitamin C-Gaben bei Diabetikern angegeben, vor allem in dem 
Sinne eines verminderten Insulinbedarfes (vgl. auch BARTELHEIMER, DIENST 
und WILSON). Andere Autoren wie STEPP und Mitarbeiter auBern sich skep
tischer. Wir selbst sahen keine sichere Einwirkung. 

Eindeutiger sind die Resultate, wenigstens experirnentell, beirn Vitamin B1• 

Bier konnte MARTIN (unter THOMAS) uberzeugend nachweisen, daB Mangel 
an Bl bei einem durch Insulin gut kompensierten maximalen Pankreasdiabetes 
beirn Bunde nach einigen Wochen zu einem Nachlassen der Insulinwirksamkeit 
und zunehmender Insulinresistenz fiihrt, die nach BrZufuhr sehr rasch wieder 
verschwindet. Verbesserung der Blutzuckerkurve und der Insulinwirkung 
beschrieb GOTTLEBE. Vitamin Ba bedingt bei intravenoser Darreichung einen 
wesentlich flacheren Verlauf der Blutzuckerbelastungskurve beirn Diabetiker 
(STEPP und SCHRODER, MARTIN). Die Beziehungen zu den anderen Vitaminen, 
auch Vitamin A, sind noch so vage und umstritten, daB keine therapeutischen 
Folgerungen gezogen werden konnen. 

Wenn in der Diabetikerkost taglich 50 g Obst- und Gemusekohlehydrate 
enthalten sind, so ist hinsichtlich C der Bedarf zweifellos gedeckt. Das gleiche 
gilt fiir Vitamin B1, wenn man bedenkt, daB beim Diabetiker der Kh-Umsatz 
niedrig ist und daB im Fleisch, vor allen Dingen des Schweines, sehr groBe 
Mengen Bl vorhanden sind. Auch der wichtige Ba-Bedarf ist bei gemischter 
Kost, besonders wenn sie reichlich animalisches EiweiB enthalt, wohl irnmer 
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vollig gedeckt. Bei Obst und Gemuse mogen auch die von COLLIP in ihnen ent
deckten insulinartigen Substanzen (Glucokinine) eine Rolle spielen, aber sicher 
bewiesen ist das noch nicht. 

Die Wasserzufuhr kann beim Diabetiker im allgemeinen seinem Belie ben uber
lassen werden, vorausgesetzt, daB keine Komplikationen mit l)demen, Rerz- oder 
Nierenleiden vorliegen, die besondere Einschrankungen erfordern. Diabetiker 
dursten zu lassen, wenn sie bei groBen Zuckerausscheidungen zur Verdunnung des 
Zuckers vermehrtes Flussigkeitsbedurfnis haben, ist grausam und zwecklos. Mit 
dem Verschwinden des Zuckers pflegt auch fast immer der Durst zu vergehen. 

Die Salzfrage ist beim unkomplizierten Diabetiker kein Problem, da hier 
kein vermehrter Bedarf an irgendeinem Mineralstoff vorliegt und die angegebene 
Standartkost in jeder Richtung ausreichend ist. 

Die AlkohoHrage spielte fruher in der Vorinsulinara eine groBe Rolle, da der 
hohe Brennwert des Alkohols (pro 1 g etwa 7 Calorien) bei schweren Diabetikern 
kaum zu entbehren war. Reute hangt beim sonst gesunden Diabetiker die 
Zufuhr einmal von besonderen Wunschen und Lebensgewohnheiten und vor 
allem von Art und Menge des gewiinschten Getrankes abo Naturreine Weine 
pflegen nur 0,1-0,3% Zuckerbildner zu enthalten und sind daher in Mengen 
von 1h-l/2 Liter taglich, sofern sonst keine Kontraindikationen bestehen, im 
allgemeinen auf Wunsch zulassig. Bei Bieren ist mit etwa 5%1 und mehr zu 
rechnen, so daB hier der Kh-Gehalt schon erheblich ins Gewicht falIt und daher 
in die gestattete Gesamt-Kh-Menge mit einbezogen werden muB, und zwar als 
Kh-Bildner 1. Klasse wie Zucker, Brot und Kartoffeln. 

Die Diabetikerbiere, von denen ich mehrere durchprobiert habe, sind zweifel
los im Laufe der letzten Jahre wesentlich verbessert worden, aber geschmacklich 
noch nicht ganz auf der Rohe. 

Bei Festsetzung arztlicher Diatvorschriften ist die Verwendung von Nahrungs
mitteltabellen mit genauen Angaben uber die Zusammensetzung der Kost (nach 
SCHWENKENBECHER und sehr eingehend nach SCHALL, vielseitige Tabellen auch 
bei JOSLIN (Z) und J. McLESTER und zuletzt des Statistischen Reichsamtes 2) 

unerlaBlich. lch kann mich daher auf die Wiedergabe einer BOg. Aquivalenttabelle 
(Tabelle 12) beschranken, die die Umrechnung der Nahrungsmittel auf 20 g 
WeiBbrot gestattet. 

Der Wert solcher Tabellen ist leider nur ein orientierender. GroBe Anspruche 
an Exaktheit kiinnen nicht an sie gestellt werden. Das hat einmal seinen Grund 
darin, daB die Zusammensetzungen der einzelnen Nahrungsmittel sehr erheblich 
schwa;nken, so daB nur Mittelwerte, die im Einzelfalle vielleicht gar nicht zu
treffen, vorliegen. Ferner mussen, wie vor allen Dingen die neuen Analysen
reihen von LAWRENCE und von amerikanischen Autoren gezeigt haben, auch 
diese Mittelwerte immer wieder mit wachsendem Analysenmaterial korrigiert 
werden. Schwerwiegender aber ist, daB die Kohlehydrate vieler Nahrungsmittel 
chemisch und biologisch nicht miteinander vergleichbar sind. Vor allem fallen 
Obst und Gemuse wegen ihrer ganz andersartigen Kohlehydrate aus den oben
genannten Grunden ganz aus dem Rahmen, so daB hier ein Vergleich mit WeiB
brot kaum statthaft ist. Die angegebenen Zahlen konnen nur ganz ungefahr 
orientieren. Es ist daher auch nicht erlaubt, etwa 20 g Gemusekohlehydrate 
durch 20 g WeiBbrotkohlehydrate zu ersetzen. Auf der anderen Seite ist es 
aber auch nicht angangig, in der Nahrungszufuhr die Gemusekohlehydrate 
ganz zu vernachlassigen, wie es leider noch vielfach geschieht. Bei der verschie-

1 Die Kriegsbiere enthalten heute erheblich weniger. 
2 Niihrstoff- und Niihrwertgehalt von Lebensmitteln, bearbeitet im Statist. Reichsamt 

in Verbindung mit dem Reichsgesundheitsamt (A. JACOBS-O. FLiSsSNER). Beiheft Nr. 11 
zur Zeitschrift "Die Emiihrung", Verlag von A. Barth, Leizig 1943. 
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Tabelle 12. Austauschtabelle. 
A. 20 g WeiBbrot (= 10 g Kohlehydrat) entsprechen: 

1. Stolle mit geringem Kohlehydratgehalt1• 

A. 

WeiBe BOhnen} getrocknet } 
E~bsen (45-50)' 
Lmsen 
Erbsen, frisch, grun (10-12) . 
Schnittbohnen (5-6) ..... 
Salatbohnen} . .: (16) 
Puffbohnen lung, grun . 
Karotten (8). . . . . . 
WeiBe Kohlruben (7) . . 
GroBe gelbe Rube } (10) 
Teltower Rube 
Schwarzwurzel (12-15) . 
Kohlrabi, jung (4) . . . 
Topinambur (15 Inulin) . 
Sellerieknollen (10-12) 
Apfel } Birnen (8-12).... 

Pflaumen (10) . . . . . 
Kirschen, suB (12-14) . 
Kirschen, sauer (10-12) 

22 g 

80-100 g 
160-200 g 

65 g 

125 g 
145 g 

100g 

65- 85 g 
250 g 
65 g 

80-100 g 

80-125 g 

100g 
70- 80 g 
80-100 g 

Bananen (15-24) 
Apfelsine (10-12) 
Ananas (8-10) 
Melone (8) 
Walderdbeeren ) 
Wilde Himbeeren (4-6) 
Brombeeren 
Heidelbeeren 
PreiBelbeeren (2--4) . . 
Johannisbeeren (7-9) 
Stachelbeeren, reif (6-8) 
Stachelbeeren, unreif (2) 
Gartenhimbeeren (6) .. 
Vollmilch (4,5) ..... 
SuBer Rahm (2,5-3) .. 
Saure Milch (4) . . . . 
Bayerische Biere (4,5-5) .. 
Naturreine Weine (0,1-0,2) . 
(deutsch u. franzosisch) Sekt 

trocken (0,5) . 
Branntweine (0,0) 

40- 60 g 
80-100 g 

100-125 g 
125 g 

170-250 g 

250--500 g 
110-140 g 
125-170 g 

500 g 
170 g 
220 g 

330--400 g 
250 g 

200-220 g 

2. Kohlehydratreiche Stotfe. 
Kakao (30 ........ . 35,0 g Bananenmehl (76). 13,0 g 

21,6 g 
19 g 

Mehl von Weizen, Roggen, Gerste 
Buchweizen, Mais, Grunkern (70) 

Mehl von Hafer . . . . . . . . . 
Mehl von Erbsen, Linsen, Bohnen (55) 
Starkemehle (etwa 82). 
Reis (80) 
Gerste (70) 
Hafer (65) .... 
Kastanienmehl (72) 

14,0 g 
15,0 g 
18,0 g 
12,0 g 
12,5 g 
14,5 g 
15,5 g 
14,0 g 

Pumpernickel (48) 
Kommisbrot (52) . 
Roggenbrot } 
Grahambrot (51) 
Simonsbrot 

20 g 

Friedrichsdorfer Zwieback (70) 14 g 
Lu£tbrotchen (Dr. THEINHARDT) (25) 40 g 
Kartoffeln, Sommer (16-18) .. 55-65 g 
Kartoffeln, Winter (20) . . . . . . 50 g 

B. Kohlehydratgehalt von GemiUJen. 
(Nach den Nahrungsmitteltabellen von SCHALL, 1939.) 
Gruppe I 

a) 1-3 %ig 

Sauerampfer 
Brunnenkresse 
Gurken 
Spinat 
Mangold 
Spargeln 
Kop£salat 
Endivien 
Feldsalat 
Sauerkraut 
Rhabarber 

b) 3-8%ig 

Champignon 
Pfif£erlinge 
Radieschen 
Erbsschoten 
Tomaten 
BIumenkohl 
Rotkraut 
Wirsing 
Artischocken 
Steinpilze 
Kurbis 
Lauch 
Rote Ruben 
Rosenkohl 
Kohlrabi 
Lowenzahn 

Gruppe II 

8-15 %ig 

Bohnen 
Karotten 
Rettich 
Sellerie 
Zwiebeln 
Grunkohl 
Teltower Rubchen 
Grune Erbschen 

(extra fein) 

Gruppe III 

15-20 %ig 

Schwarzwurzeln 
Meerrettich 
Grune Gemuseerbsen 

1 Die eingeklammerten Zahlen geben den Prozentgehalt an Kohlehydraten wieder. 



550 

Gruppe I 

E. GRAFE und C. TROPP: Der Diabetes mellitus. 

Tab e II e 12. (Fortsetzung.) 
C. Gehalt von Obst an verwertbaren Kohlehydraten. 

(Nach den Nahrungsmitteltabellen von SCHALL, 1939.) 

Gruppe II 
1-5 %ig 5-8 %ig 

Gruppe III 
8-10 %ig 

Gruppe IV 
10-15 %ig 

Gruppe V 
15-20 %ig 

Unreife I KokosmiIch I 
Stachelbeeren Wassermelonen i 

Zitronensaft Himbeeren I 

Grape.fruit Haselniisse I 
Rhabarber Johannisbeeren I 

Erdbeeren 
Kokosniisse I 

Brombeeren 
Citronen 
Mandarinen 
Ananas 
Apfelsinen 
OIiven 

Aprikosen 
Maulbeeren 
Kirschen 
PreiBelbeeren 
Heidelbeeren 
Kokosniisse (trocken) 
Wallniisse 

I Zwetschgen 
Reineclauden 
Mirabellen 
Pflaumen 
Bananen 
Trauben 
Feigen 

(frisch) , Mandeln 
Birnen 
Apfel 
Pfirsich 

I Quitten 
i Stachelbeeren (reif) 

denen Wertigkeit der Kohlehydrate in Gemuse und Obst und der Kompliziertheit 
der Differentialanalysen war es zweckmafiig, in moglichst vielen Parallelver
suchen die biologische Wertigkeit vom Gesamt-Kh-Gehalt gleicher Mengen 
fUr den Zuckerkranken zu bestimmen, und zwar durch Festlegung entsprechender 
Blutzuckerbelastungskurven und deren Planimetrierung, wobei als Basislinie der 
Nuchternwert genommen wird. Fur Kinder und fur Gemuse liegen solche Unter
suchungen, welche allerdings nur maximale Blutzuckersteigerung berucksich
tigen, von WAGNER und DARKANY vor, fUr Erwachsene bei Obst mit wesentlich 
verbesserter Methodik von ATHANASIOU aus der Wurzburger Klinik (vgl. 
Tabelle 13). 

Tabelle 13. Der Gehalt der verschiedenen Obstarten an verwertbaren 
Kohlehydra ten. 

Unterabteilungen Gruppe I 
nach biologischer bis 5 % 

Wertigkeit Friichte 

I \ Apfel (gekocht), 
(am giinstigsten) Brombeeren (roh), 

erlaubt etwa i Brombeeren 
FMache Menge I (gekocht) 

II Erdbeeren (roh), 
(mittelmaBig Heidelbeeren (roh), 

giinstig) erlaubt Aprikosen (roh), 
einfache Menge Zwetschen (roh) , 

Reineclauden (ge
kocht), Himbeeren 

(gekocht) 

III 
(wenig giinstig) 

erlaubt etwa 
halbe Menge 

Aprikosen (ge
kocht), Johannis

beeren (roh) , 
Johannisbeeren 

(gekocht), Zwet
schen (gekocht) 

Gruppe II I Gruppe III I Gruppe IV I 
5-8 % 8-10 % 10-15 % 

Friichte Friichte Friichte 

Haselniisse I Erdniisse, I 
Mandeln, ' Reine-

Pfirsiche (roh) [clauden (roh)j 

I 
Birnen (roh), 
Birnen .. (ge

kocht), Apfel 
(roh) , Oran-

gen, Kirschen 
(gekocht) 

Kirschen 

Trauben 

Aprikosen 
(getrocknet, 

gekocht), 
Ananas 

Plaumen 
(gekocht) 

Pfirsiche 
(getrock
net, ge
kocht) 

Gruppe V 
15-20 % 
Friichte 

Bananen 

Feigen (ge
trocknet, 
gekocht) 

Gerade aus der letzten Tabelle geht hervor, wie die Wertigkeit der unter
suchten Obstarten bei annahernd gleichem Gesamt-Kh-Gehalt urn etwa 100% 
schwanken kann. MORI und SEIKICll haben darauf aufmerksam gemacht, 
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daB Gemiise unter 5 % Kh Gehalt (besonders Tomaten und Spinat) den Blut
zucker nur wenig beeinflussen, ja sogar eine Hyperglykamie durch Reis herab
setzen konnen. Unter den Gemiisen scheinen nach MOSKOWITZ die Erbsen am 
ungiinstigsten zu sein. Leider sind das vorliegende Analysenmaterial und die 
biologischen Auswertungen noch zu klein und zu verschiedenartig gewonnen, 
um allgemeingilltige Zahlen zu geben. 

b) Durchfiihrung der diatetischen Behandlung ohne Insulin im einzelnen. 
Die erste Aufgabe der Behandlung des nicht sofort insulinbediirftigen Zucker

kranken ist die Erzielung eines normalen Kh-Stoffwechsels, und zwar zunachst 
ganz unabhangig yom Bedarf an Calorien und einzelnen Nahrstoffen. Nur durch 
starke Einschrankung auf allen Gebieten kann der iiberlastete und daher patho
logisch funktionierende Kh-Umsatz entlastet und wiederhergestellt werden. Zur 
Erreichung dieses Zieles sind verschiedene Verfahren moglich, die alle in der 
Nahrungsrestriktion prinzipiell iibereinstimmen im einzelnen aber durch Rigo
rositat und Sondergesichtspunkte sich unterscheiden. 

Einige dieser Vorschriften seien auch fiir die iibrigen Stadien der Behandlung 
kurz skizziert. C. v. No ORDEN, wohl der erfahrenste klinische Kenner der Zucker
krankheit, empfiehlt in seinen letzten Darstellungen folgendes Vorgehen (ahnlich 
sein Schiller R. GROTE): 

Wahrend der beiden ersten Tage der Behandlung wird die bisherige Kost beibehalten, dann 
schlieBt sich ein Hungertag an, vorausgesetzt, daB es sich nicht um schwere unbehandelte 
acidotische Kranke handelt, bei denen ein briisker Abbau der Kost erhebIiche Gefahren 
mit sich bringen kann. In derartigen Fallen erfolgt stufenweiser Abbau der Kh-Zufuhr. 
Der Hungertag ist zur Ausschaltung der MotiIitat und mogIichst auch psychischer Einfliisse 
im Bett zu verbringen. Zur Erzwingung von Ruhe und Schlaf konnen schwache Schlaf
mittel (wie Somnacetin, Adalin usw.) verwandt werden, in kleinen Mengen auch am Tage. 
Zur Deckung des Fliissigkeitsbediirfnisses dienen 1,5-2 Liter Wasser, Tee, fettarme Bouillon, 
zuckerfreie Citronenlimonade eventuell auch Alkohol in Form von naturreinen sauren 
Weinen oder etwas Kognak: Wird der erste Hungertag objektiv und subjektiv gut ver
tragen, so wird, zumal bei "Obergewichtigen, ein zweiter angereiht. In leichten Fallen ist 
dann in der Regel bereits eine vollige oder weitgehende Regularisierung des Kh-Haushaltes 
eingetreten, so daB bereits mit einem langsamen Aufbau der Kost begonnen werden kann. 
Den Hungertagen foigen je nach Bedarf 2-5 reine Kh-Tage mit 40-70 g Kohiehydraten, 
ausschIieBlich in Salat-Obst-Dampfgemiise (S-O-D-Tage) mit sehr niedrigem Calorien
gehalt (500-600 Cal.) und minimalen Mengen von EiweiB, Fett und Salzen. Auch diese 
Kost ist noch sehr rigoros und solI vor allem durch den Lavulosegehalt giinstig wirken. 
Voraussetzung ist natiirlich ein gut funktionierender Magen-Darmkanal. Der Erfoig dieses 
3. Abschnittes entscheidet iiber die Insulinbediirftigkeit. 1st sie nicht gegeben, d. h. sind 
Zucker- und Acidosefreiheit sowie normaler Blutzucker erreicht, so foigen nun fiir 2-3 Tage 
groBere Zulagen an animalischem EiweiB (100--200 g Fleisch, 2-3 Eier). 1m nachsten 
Abschnitt werden die Obst-Kohlehydrate durch Brot-Kohiehydrate ersetzt und die Gesamt
Kh-Menge auf 80-100 g gebracht. Erst im letzten Abschnitt wird der vorher immer noch 
sehr niedrige Caloriengehalt durch Fettzulagen auf die Hohe des Bedarfes gebracht und so 
die Dauerkost geformt. Diese solI aber inder Folgezeit nicht starr zur Anwendung kommen, 
sondern immer wieder durch etwa einmal wochentliche Schaittage ganz anderer Ernahrung 
(Gemiise-Eiertage, Fleisch- oder Fischtage, Eier-Salattage usw.) durchbrochen werden 
(sog. Zickzackkost). Dieser recht komplizierte Kostaufbau, der wohl nur in Kranken
anstalten durchgefiihrt werden kann, ist charakterisiert durch Bevorzugung von Obst
kohlehydraten, EiweiBreichtum und bis zur Zusammenstellung der Dauerkost durch Fett
und Kh-Armut. 

JOSLIN (Z) geht in seiner neuesten Darstellung bei frisch entdeckter Krank
heit folgendermaBen vor: 

Der Zuckerkranke wird auf eine Standardkost mit 1600 Calorien, 150 g Kh, 70 g EiweiB 
und 80 g Fett gesetzt. Wird der Kranke dabei nicht zuckerfrei, so wird sofort mit der 
InsuIinzufuhr begonnen (vgl. dariiber S.565). 1st der Kh-Stoffwechsel schon regularisiert, 
so wird die Diat nach folgendem Schema aufgebaut bis zu einer Erhaltungsdiat von 
30 Cal. pro Kilogramm, die als Dauerkost anzusehen ist, wobei fiir den nichtinsulinbediirf
tigen Diabetiker die Vorschriften fiir die hausIiche Weiterbehandlung bei Kohlehydraten 
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Tabelle 14. Schema der Diabetesdiat nach JOSLIN. 

Gesamtdiiit Kohlehydrate EiweiO und Fett (EF) 

I~~ 1 
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-::-1 Tl": 1 

.l:i 

1 

.l:i 

1 ~ 1 ~~ 1 ~ ..., ..., ... " .l:i +' o::§ $ .s~ ~cS 0 " "' 00 

~ "' ~.~ .. 
~ ~ ·Z 

Ii< ~ S 0 ~ s ~:s Il< 
..... O~ ::::I 

~ .g ""~ Il< 
en 

Khl EFI 100 471 61 1137 300 400 151 60 30 120 1 75 - 120 1 15 
Kh2 EF2 127 59 79 1455 300 400 15 • 120 45 240 1 90 - 120 30 
Kha EFa 151 74 92 1728 300 400 15 i 150 75 240 1 120 15 120 30 
Kh4 EF4 175 88 104 1988 300 400 151180 105 240 1 150 30 120 30 
Hh. EF5 200 100 123 2307 300 400 30,210 120 240 1 180 30 120 45 

unbehandelte 
}152[50 1 

, 
- ! 400 i 15 ! - I 90 ! 960 -1-Form der 52 1276 1 i - 15 

Erkrankung I 
I , i 

urn 5-10 gunter der festgesetzten Toleranzgrenze anzusetzen sind. Wahrend der ganzen 
klinischen Behandlung sollen die Kranken k6rperlich sich betatigen. 

1m Gegensatz zu dem Verfahren von v. NOORDEN verzichtet also JOSLIN auf 
eine initiale starke Entlastung des Kh-Stoffwechsels und ist sehr rasch mit 
dem Insulin bei der Hand, welches v. NOORDEN moglichst zu vermeiden sucht. 

UMBER (Z) gibt als Regel 1,0 g EiweiB bei Erwachsenen, 2-3 g bei Kindern 
und Wachsenden, 1-2 g Kh und 30 Calorien pro Kilogramm, Fett soviel wie 
zur Deckung des restlichen Calorienbedarfes notig ist. 

F ALTAS (Z) Standartkost bestand ursprunglich aus 600-800 g kh-armen Ge
musen, 150-180 g Fett, 120 g WeiBbrot oder dessen Aquivalenten an Mehl
fruchten, dazu kommt Flussigkeit in Form von Tee, Kaffee, klaren Suppen, 
gegebenenfalls 1/4 Liter Wein, eventuell kommen noch 1-2 Luftbrote hinzu. 
Diese Kost, deren Kh-Gehalt heute auf Kosten des Fettes erheblich erhoht 
werden muB, wird 8 Tage lang gegeben und fUr den Fall noch nicht erreichter 
Zuckerfreiheit durch Entziehung des EiweiBes, strenge Gemusetage eventuell 
Hungertage usw. modifiziert. Bei eingetretener Entzuckerung wird die Diat 
weiter aufgebaut bis zur annahernden Ausnutzung der Toleranzgrenze. 

GRAFE (Z) ist immer fur moglichst einfache und auch ambulant durch
zufuhrende Verfahren eingetreten, die erst mit einer Entlastung des Stoff
wechsels beginnen und dann gleich die Standartkost einfUhren und danach 
die Insulinbedurftigkeit entscheiden. 

Wir beginnen als Regel mit 1-2tagiger Vorperiode, in der bei Unvorbehandelten mit 
voller Kost die Kh-Menge auf 100 g, die Calorien auf 1000 Cal. herabgesetzt werden, bei 

Tabelle 15. Beispiel fiir die diatetische Behandlung eines 

Diiit 

Datum 
Ge-

Kh I Kh 1 Kh I Kh I I E· ·0 
Ge- Brutto· 

wicht . inKar·. in in Ge- Gesamt. I~el samt· 
mBrot toffeln: Milch I muse Kh allimai. Fett GaIo-

glgig gi g ,g 

eiweiO rien 
g g 

23.-24.4. Nacht (keine Nahrungsaufnahme) 
24.-25.4. 70,5 30 20 9,4 21,2 80,6 27,5 33,7 III 1510 
25.-26.4. 15 - 4,7 30,5 50,2 26,6 33,8 126 1517 
26.-27.4. - - - 30,7 30,7 - 20,3 87 1023 
27.-28.4. 70 -- - - 40,2 40,2 40,3 49,8 89 1196 
28.-29.4. 30 20 9,4 47,8 107,2 57 64,5 87 1521 
29.-30.4. 30 20 9,4 47,4 106,8 56,1 75,6 77 1468 
30.4.-1. 5. 30 20 9,4 45,3 104,7 56,4 66,4 118 1800 

1.-2.5. 70 30 20 9,4 44,6 104 55,7 70,6 120 1836 
2.-3.5. - - - 30,5 30,5 - 25,0 88 1050 
3.--4.5. 30 20 9,4 38,5 97,9 50,2 63,5 109 1680 
4.-5.5. 70 30 20 9,4 45,1 , 104,5 60,8 75,2 119 1850 
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bereits Behandelten die friihere Diat unter eventueller Rerabsetzung von Kh und Calorien 
beibehalten wird. Es folgen dann 1-2 Gemiisetage mit 30---40 g Kh, 20-50 g EiweiB 
und etwa 1000 Calorien. 1st dabei Regularisierung des Kh·Stoffwechsels eingetreten, so 
wird entweder inSpriingen von taglich 20-30 g Kh-Zulagen zur Standardkost iibergegangen, 
oder es wird, vor allem bei ambulanten Patienten, diese sofort gegeben. Die Zusammen
setzung entspricht den S.544 gemachten Angaben: 20-30 Cal., 11/2-2 g Kh, jetzt im 
Kriege etwa 150-200 g Kh im ganzen, 11/2 g Gesamtei:weiB pro Kilogramm Sollgewicht 
und so viel Fett als zur restlichen Deckung des Calorienbedarfes notwendig ist. Sind bei 
dieser Kost noch immer kleine Mengen Zucker vorhanden (unter 10 g) und noch kein an
nahernd normaler Blutzucker (iiber 0,15%) erreicht, so wird ein neuer Gemiisetag angefUgt. 
Fiihrt auch der nicht zum Ziele, so liegt Insulinbediirftigkeit vor, die Krankheit hat einen 
mittelschweren oder schweren Charakter. 1st bei Standardkost Regularisierung des Kh
Stoffwechsels ~ingetreten, so wird entsprechend dem Bedarf oder den Wiinschen der Kraftken 
die Kh-Zufuhr bis zur Toleranzgrenze gesteigert, jedoch hochstens bis 300 g Gesamtmenge, 
und die Calorienmenge durch Fettzulagen fUr die Dauerkost auf die Rohe des hauslichen 
Bedarfes unter Beriicksichtigung der zu leistenden Arbeit gebracht. Tabelle 15 bringt 
ein Beispiel fUr dies Vorgehen mit allen zur Beurteilung notwendigen Angaben. 

Fur die Dauerkost muss en die hauslichen Verordnungen quantitativ in ein 
Schema eingetragen werden, fUr das Tabelle 6 ein Beispiel fur niedrige Kh
Zufuhr bringt. 

Fur die Dauerkost mussen die dem Kranken bei der Entlassung auszu
handigenden Verordnungen quantitativ in ein Schema eingetragen werden, fur 
die Tab. 16 ein Beispiel bringt. 

Gewohnlich genugt es, fur die Reihen 1-5 und 7 und 11 quantitativ 
genaue Angaben zu geben, fur die Gemuse die Gruppen zu bezeichnen und im 
ubrigen nur allgemeine Direktiven (wie "nach Belieben, maBig, minimal") ein
zusetzen, urn die sowieso nicht ganz einfache Durchfuhrung der Diat zu Hause 
zu erleichtern. Die Erfahrung zeigt immer wieder, daB, je komplizierter die 
Angaben sind, desto weniger werden sie befolgt. DaB bei Kombinationen mit 
Fettsucht, Gicht, Hochdruck, Herzinsuffizienz usw. Abweichungen und Sonder
angaben notwendig sind, versteht sich von selbst. 

Die Angaben fUr die Dauerkost basieren naturlich nur auf der jeweiligen 
Stoffwechsellage. Diese aber kann sich jederzeit unter dem EinfluB einer Fulle 
endogener und exogener Faktoren nach beiden Seiten hin andern. Deshalb sind 
periodische Urin- und wenn irgend moglich auch Blutzuckerkontrollen not
wendig. Eine Besserung der Stoffwechsellage bei leichten Fallen ohne Insulin, 
die haufiger, besonders nach Abklingen von Infektwirkungen oder sonstigen 
Korperschadigungen beobachtet werden, aber auch sonst vorkommen, wird ge
wohnlich von den Kranken nicht bemerkt, es sei denn, daB sie den Wunsch nach 

leichten Diabetikers mit Standardkost vom 5. Tage abo 

Urin 

Blut-
I spez·1 Reak_IE' '/lIZ k I Gesamt- Acetonl 

I 
I In-ucker Acet- Rh- sulin-Menge I Gewicht tion lweI u~ er zucker essig- Bilanz menge 

% 
sliure (Einh.) , I Yo g g 

I 
! s:' I 800 1032 s I 0 , 

4,0 I 32 0 - -
0,187 1000 1032 s 

i 
0 ! 3,7 37,0 0 + 43,6 keine 

1000 1032 s I 0 
I 

2,7 27,0 0 + 23,2 " 0,178 500 1033 s I 0 0,8 4,0 Spur Spur + 26,7 " 600 1035 s 0 Spur - + 0 + 40,2 " 800 1027 s I 0 0,7 5,6 Spur 0 + 101,6 " 600 1031 s 0 1,3 4,8 0 
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Tabelle 16. 
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Sonstlge Anordnungen: 
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ErhOhung ihrer Kh-Ration haben und diese dann toleriert wird. Viel wichtiger 
ist die gegenteilige Entwicklung - die Verschlechterung des Zustandes. Hier sind 
vor allem Infekte oder sonstige Komplikationen, schwere seelische Erschiitte
rungen, Schwangerschaften, endokrine Schwankungen, manchmal schon bei 
Frauen die Periode, die Ursache. Sie verraten sich zunachst durch Steigerung 
des Blutzuckers und sehr bald auch durch Auftreten von Zucker und Keton
korpern. Es ist klar, daB dann die Dauerkost entsprechend modifiziert werden 
muB durch Herabsetzung des Kh-Gehaltes, eventuell Einschiebung von Gemiise
tagen, notigenfalls Heranziehung von Insulin. Nur in seltenen Fallen und bei 
sehr schweren Komplikationen ist bei gewissenhaften und gut iiberwachten 
Kranken der Einbruch in den Umsatz so schwer, daB eine vollige Neueinstellung, 
die dann wohl meist nur im Krankenhause vorgenommen werden sollte, er
forderlich ist. 

c) Besondere Diatregime. 
Bei keiner Krankheit ist so viel und so gegensatzlich mit der Diat herum

probiert worden wie bei der Zuckerkrankheit, und obwohl liingst alle Moglich
keiten, auBer einer starken -oberernahrung, die anzuraten bisher noch niemand 
sich entschlieBen konnte, erschopft sind, gehen die Experimente auch heute 
entsprechend dem Gesetze des Kreislaufes der Wissenschaft, in dem alles friiher 
Dagewesene in oft geanderter Form wiederkehrt, noch weiter. Modern geworden 
sind sog. Zweinahrstoffdiaten, d. h. Diaten, in denen ein Nahrstoff, der Schad
ling, der in wechselnder Reihenfolge fruher Kohlehydrat, dann EiweiB und heute 
Fett heiBt, weitgehend ausgeschaltet ist. Es solI danach eine bessere Entlastung 
des Kohlehydratstoffwechsels bzw. bestimmter daran wesentlich beteiligter 
Organe eintreten. Dahin gehoren die nachher noch zu besprechenden strengen 
Gemiisetage von v. No ORDEN, die PETREN-Kost usw. Die Leistungsfahigkeit 
solcher Zweinahrstoffdiaten und ihre Grenzen haben SCHLOSS und v. DRIGALSKI 
(unter MORAWITz) in systematischen vergleichenden Versuchen gepriift. SCHLOSS 
nahm als Ausgangspunkt eine Probediat mit annahernd gleicher, der gewohn
lichen gemischten Kost angenaherten Verteilung der 3 Hauptnahrstoffe, lieB 
Kh- und Caloriengehalt fixiert und variierte dann die beiden anderen Nahrstoffe. 
Es ergab sich dabei in der Kh-Toleranz tatsachlich eine "Oberlegenheit gegeniiber 
der Dreinahrstoffdiat. Die Fett-Kh-Diat wirkte prompter, aber weniger dauer
haft, wahrend bei der EiweiB-Kh-Diat die Wirkung umgekehrt war. Vereinzelt 
wurden allerdings bei der EiweiB-Kh-Diat auch rapide Toleranzverschlechte
rungen beobachtet. Die meist gefundene gunstige Wirkung der Zweinahrstoff
regime ist aber nur vorubergehend. Sobald eine Konstanz der Stoffwechsellage 
eingetreten war, fiel die -oberlegenheit gegenuber der gemischten Kost fort 
(v. DRIGALSKI). Fur die Dauerkost eignen sich also solche einseitigen Diat
regime im allgemeinen nicht. Sie sprechen aber fUr einen Wechsel in der 
Kost, wie ihn vor allem v. N OORDEN in seiner Zickzackkost (Einschaltung 
von 1-2 Tagen ganz andersartiger Ernahrung) und neuerdings NORMAND emp
fohlen hat. 

Wodurch die voriibergehend giinstige Wirkung von Zweinahrstoffregimen 
liegt, ist schwer zu sagen. C. v. NOORDEN denkt an eine Schonung der Leber, bei 
der die Entlastung von einer Funktion eine Minderarbeit bedeuten solI, selbst 
wenn 2 andere vermehrt in Anspruch genommen werden. 

IX) Verwendung von Hunger und strenger Kost. 
NAUNYN wies wohl als erster darauf hin, daB selbst beim schweren Diabetiker 

durch Hunger Zuckerfreiheit zu erzielen ist und daB infolge der dadurch bedingten 
Besserung der Stoffwechsellage selbst die Acidose, die normalerweise im Hunger 
auf tritt, sich vermindern kann. 
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Systematische Hungerkuren sind spater vor allem von GUELPA und ALLEN 
empfohlen worden. Auch die Naturheilkunde verwendet sie schon lange im 
friihen Stadium und bei noch gutem Ernahrungszustand (vgl. z. B. BUCHINGER). 
Erst unter ALLEN haben aber Regime mit starkster Nahrungseinschrankung 
unter Verwendung zahlreicher Hungertage allgemeine Bedeutung in der Dia
betestherapie, besonders in Amerika, gewonnen, so daB JOSLIN geradezu von 
einer "ALLEN-Ara" gesprochen hat (1914--1922). Es ist zuzugeben, daB hier 
Erfolge erzielt wurden, die Lebensdauer hob sich um 25 %, der Prozentsatz an 
todlichem Koma sank von 60 auf 40 abo Aber um welchen Preis wurden diese 
Fortschritte erreicht? Die Kranken magerten zum Teil bis zum Skelet ab, 
die Unterernahrung war so groB, daB Stoffwechselsenkungen bis zu -40% pro 
Kilogramm eintraten. Wenn auch der Tod am Koma seltener wurde, so trat 
dafiir in manchen Fallen eine neue, viel furchtbarere Todesart auf, gegen die 
sonst mit allen Mitteln in der Medizin eingeschritten wird, der "death on in
anition". Solche heroischen Kuren waren nur in Amerika moglich, wo das 
Vertrauen der Krahken zum Arzt und ihr darauf gegriindeter Opfermut nahezu 
unbegrenzt sind. 

In Europa hat das ALLENsche Verfahren sich nie einbiirgern konnen. In 
Deutschland haben allerdings die Kriegsjahre mit ihrer zwangsweisen Unter
ernahrung ein Massenexperiment zugunsten der Unterernahrung geliefert, wie 
man es eindeutiger kaum erwarten kann. Die Mortalitat sank nach anfanglicher 
Steigerung stark ab und die Morbiditat war auch, soweit zu beurteilen, viel 
geringer. In manchen Fallen heilte der Diabetes aus. 

Heute haben solche rigorosen Hunger- und. Unterernahrungskuren nur noch 
ein historisches Interesse, da die Losung ausreichende Ernahrung heiBt und mit 
Insulin sich erzwingen laBt. 

Geblieben sind nur die Hungertage und die sog. strenge Kost. 
Systematisch werden aber auch die Hungertage fast nur noch v. NOORDEN 

und einzelnen seiner Schiiler benutzt. Sie eroffnen bei ihm die Diabetesbehand
lung. JOSLIN verwendet sie seit Entdeckung des Insulins iiberhaupt nicht 
mehr. Tatsachlich sind sie heute auBer bei fettsiichtigen Diabetikern oder 
Komplikationen mit Nieren- oder Herzleiden auch iiberfliissig geworden. Anders 
steht es mit den sog. strengen Tagen, die v. No ORDEN in die Therapie einfiihrte. 
Entweder sind es reine Gemiisetage mit oder ohne Fettzusatze oder Gemiise
eiweiBtage, die von den Kranken mehr geschatzt werden. 

Beide, vor allem die letzteren, sind meines Erachtens schwer zu entbehren, 
vor allem zur Beschleunigung der Entzuckerung und dann auch spater in der 
Dauerkost bei solchen Kranken, die mit ihrer Standardkost hart an der Grenze 
der Insulinbediirftigkeit stehen oder bei einer noch etwas geringeren Kh-Zufuhr 
die Insulininjektionen als das groBere Ubel vermeiden wollen. Meist geniigt 
wochentlich ein solcher Gemiisetag, nur bei Fettsiichtigen ist manchmal noch ein 
zweiter ratsam. ZweckmaBigerweise ist an solchen Gemiisetagen auch die Calorien
zufuhr etwa auf die Halfte des Bedarfes herabzusetzen. Es ergibt sich das meist 
schon von allein, da bei Fortfall von allen Cerealien die Fettzufuhr auch 
meist sinkt. 

fJ) Besonders fettreiche Nahrungsregime. 
Hier handelt es sich, da gleichzeitig auch die EiweiB- und Kh-Menge herab

gesetzt werden soIl, fast urn eine Einnahrstoffdiat. Solche Diaten wurden kurz 
vor der Entdeckung des Insulins ziemlich gleichzeitig und unabhangig von
einander von NEWBURGH-MARSH in Ann Arbor und von PETREN in Lund an
gegeben. Sie entstanden wohl aus einer Abwehrstellung gegen die ALLENschen 
Unterernahrungskuren, die sie zu ersetzen suchten durch reichliche Gaben des ein
zigen Nahrungsmittels, fiir das die Zuckerbildung noch nicht sicher bewiesen ist. 
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Der sofort sich erhebende Einwand, daB der Fettreichtum die Acidose begiinstigen 
wiirde, lieB sich entkriLften durch den Nachweis, daB starkste Einschrankung 
von EiweiB diesen Nachteil zu beseitigen oder wenigstens erheblich herab
zusetzen vermag. Aber auch die Drosselung der EiweiBzufuhr schien nicht 
ganz unbedenklich im Hinblick auf eventuell negative N-Bilanzen. Doch konnte 
auch hier gezeigt werden, daB nach anfanglichen EiweiBeinbuBen auf der 
Basis von 4-6 g N ein Gleichgewicht zu erzielen war. PETRENB und NEWBURGH
MARSHB Vorschriften sind fast identisch. PETREN gibt an animalisches EiweiB 
nur 2-3 Eidotter, an Gemiisen und eventuell an Obst nur solche mit hochstens 
5% Kh-Gehalt und im iibrigen Fett in Mengen bis zu 300 g. 

Die von verschiedensten Seiten angestellten Nachpriifungen in Deutschland 
fielen giinstig aus. Gleichwohl haben diese Verfahren heute nur noch historisches 
Interesse, weil sie in ihrer Einseitigkeit den meisten Kranken, die an so groBe 
Fettmengen nicht gewohnt sind, groBe Opfer auferlegen und durch das Insulin 
vollig iiberfliissig geworden sind. In Deutschland haben sie sich auch nie ein
biirgern konnen. Heute waren sie angesichts des Fettmangels in Europa im 
hauslichen Milieu auch gar nicht mehr durchfiihrbar, zumal sie ni"cht nur als 
Entzuckerungsverfahren, sondern als Dauerkost von ihren Autoren angegeben 
wurden. Als Anwendungsgebiet kamen hochstens hin und wieder solche seltene 
Kranke in Betracht, die groBe Fettfreunde sind und jedes diatetische Opfer 
bringen wollen und konnen, nur um das Insulin zu vermeiden. 

y) Besondere Kohlehydratkuren. 
Die in diesem Abschnitt zusammengefaBten Regime stellen in fast jeder 

Beziehung den scharfsten Gegensatz zu den eben geschilderten dar: statt Kh
Armut Kh-Reichtum, statt Fettreichtum Fettarmut, hinsichtlich des EiweiB 
keine einheitliche Linie. Die ganzen Extreme der Diabetesbehandlung treten 
hier in voller Starke zutage - eine Tatsache, die bei A.rzten und Kranken immer 
wieder Verwirrung anrichtet. 

Die Kh-Kuren, deren Anfange auf v. DURING (1852) zuriickgehen, sind auf 
dem bewuBten Gegensatz zur klassischen Diabetesbehandlung mit starker 
Kh-Entziehung heraus entstanden, ausgehend von der Vorstellung, daB nicht 
Zuckerfreiheit, sondern moglichst groBe Assimilierung von Kohlehydraten das 
erstrebenswerte Ziel ist (KOLISCH, ROSENFELD), ein Gedanke, der gerade von 
den neuesten Bestrebungen auf diesem Gebiete wieder mit aller Energie ver
treten wird. 

Die Haferkur (v. NOORDEN), die FALTAsche Mehlfriichtekur und verwandte 
Regime. Die alteren Kh-Kuren, die ein besonderes Kohlehydrat bevorzugten, 
wie die v. DURINGSche Reiskur, die DONKINsche und WINTERNITzsche Milchkur, 
die MOssEsche Kartoffelkur usw. haben heute nur noch ein historisches Interesse, 
da sie als Outsiderbestrebungen galten und daher sich niemals durchzusetzen 
vermochten. Erst die v. NOORDENsche Haferkur kam zu einem voUen Erfolg. 
Allerdings entstand sie aus ganz anderen Erwagungen heraus, wie sie KOLISCH 
und seine Nachfolger leiteten. Es war eine Zufallsentdeckung, die ihr Autor 
machte, als er Diabetikern mit Durchfallen lediglich aus Riicksicht auf ihren 
Magen-Darmkanal Haferkost gab. Er sah dabei nicht nur eine giinstige Wirkung 
auf den Darm, sondern auch auf den Zuckerhaushalt, indem an den Hafertagen 
selbst oder an den folgenden Gemiisetagen der Zucker schwand und vor allem 
die Acidose sehr giinstig beeinfluBt wurde. Dieses gewohnlich nur auf wenige 
Tage beschrankte Regime schreibt 150-180 g Hafermehl oder Hafergriitze, 
etwa die gleiche Menge oder etwas weniger Fett in Form von Butter, eventuell 
kleine Zusatze von Salat und Eidotter vor. 1-2 Gemiisetage umrahmen sie. 
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Neuerdings empfiehlt v. NOORDEN fUr schwere Falle das Fett erheblich zu redu
zieren. Der giinstige Effekt, der vor allem in manchen leichten und mittel
schweren Fallen eintritt, ist unbestreitbar, und zwar besonders hinsichtlich der 
Acidose. Kinder und jugendliche Personen reagieren am besten. 

Ober die Ursache der giinstigen Wirkung solcher Hafertage ist sehr viel 
diskutiert worden. v. NOORDEN selbst dachte urspriinglich an eine spezifische 
Wirkung. Das ist aber recht unwahrscheinlich. Die Hauptursachen diirften 
wohl in der sehr zweckmaBigen Anlage der Kur, den vorbereitenden und ab
schlieBenden Gemiisetagen, der Vermeidung von animalischem EiweiB und viel
leicht auch in der langsamen Aufspaltung des Hafers im Darm gelegen sein. 

Heute in der Insulinara hat die Haferkur erheblich an Bedeutung verloren. 
Sie ist im wesentlichen eingeschrankt auf die Falle, fiir die v. NOORDEN sie zuerst 
empfahl, namlich Komplikationen mit Magen-Darmstorungen. 

Ahnlich gute Resultate erzielte spater L. BLUM bei gleicher Anordnung wie 
v. No ORDEN unter Verwendung von Weizenmehl. 

Wahrend man friiher annahm, daB fUr den Erfolg solcher Kh-Kuren die 
Verwendung nur einer Kh-Sorte von maBgebender Bedeutung war, konnte 
dann FALTA mit seiner Mehlfriichtekur zeigen, daB auch Kombinationen mehrerer 
Arten giinstig wirken und dazu den V orzug groBerer Abwechslung bieten. 

Er stellte 4 verschiedene Formen auf: 
1. die sog. Suppenkost, in der 7 verschiedene Suppen mit je einer Portion Mehlfriichte 

zu 40 g WeiBbroteinheiten (= 22 g Kh) gegeben werden, dazu 15-30 g Butter, als Fliissig
keit Wein, Kaffee, Tee, Bouillon, eventuell auch Kognak. Der EiweiBgehalt betragt etwa 50 g. 

2. die Mehlfriichtekost. Diese ist von 1 im wesentlichen dadurch unterschieden, daB 
ein Teil der Mehlfriichte in Form von Piirees, Teig. und Backwaren gegeben werden und die 
Fettmenge auf 150-200 g heraufgesetzt wird. 

3. die Mehlfriichte und Gemiisekost, in der nur 2 Portionen Mehlfriichte durch Gemiise· 
mengen bis zu 600 g ersetzt werden. 

4. die Mehlfriichte·, Gemiise-, Rahm-, Obstkost fiigt schlieBlich noch!fa Liter RabID und 
150 g saures Obst hinzu. Der Kh-Gehalt der FALTA-Kur betragt etwa 125-150 g, der 
EiweiBgehalt 50-60 g. 

Eingeschaltete Gemiisetage oder eventuell PETREN-Tage steigern in schweren, besonders 
acidotischen Fallen den Erfolg, der vor allem auch hier bei der Acidose giinstig ist. Wii.hrend 
die einseitigen Kh-Kuren meist nnr wenige Tage dnrchgefiihrt werden, ist die F ALTAsche 
Kost wegen ihrer groBeren Abwechslung auch als Dauerkost durchfiihrbar. 

Auch dies Regime ist in der Insulinara meist zu entbehren, da es etwas 
zu starr ist und personlichen Liebhabereien nicht allzuviel Spielraum bietet. 

F ALTA empfiehlt es neuerdings noch fUr die insulinresistenten Falle. 
Kohlehydratreiche Regime als Dauerkost. Die F ALTAsche Mehlfriichtekur 

stellt schon einen gewissen Obergang zu den modernen Ernahrungsregimen mit 
dauernder Darreichung groBer Kh-Mengen dar. Betrugen diese bei FALTA 
maximal 150 g, so gehen die Vertreter der neuen Verfahren bis zum doppelten 
oder bis zur Hohe des VOITschen KostmaBes (etwa 500 g) fUr den Gesunden in 
die Hohe. 

1926 haben unabhangig voneinander PORGES und ADLERSBERG in Wien 
sowie SANSUM und GEYELIN und spater RABINOWITSCH in Amerika solche zu
nachst revolutionar wirkenden Regime aufgestellt. Das Leitmotiv war, moglichst 
viel Kohlehydrate und EiweiB, dagegen moglichst wenig Fett (maximal 50 g) 
zu geben. Wir haben hier also in jeder Beziehung den diametralen Gegensatz 
zu den Verfahren von PETREN sowie NEWBURGH und MARSH. 

Ausgangspunkt fUr diese neuen Experimente auf dem weiten, so geduldigen 
Felde der Diabetestherapie waren neben dem Reiz des Widerspruchs gegen das 
herrschende Verfahren theoretische Vorstellungen von einem ungiinstigen Ein
fluB einer kh-armen bzw. fettreichen Diat auf die Kh-Toleranz insbesondere die 
Glykogenspeicherung in der Leber zumal im Tierexperiment, ferner die Skepsis 
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gegenuber der Schadlichkeit des EiweiBes. Dazu kommt die Vorstellung eines 
besseren Trainings des Pankreas durch reichliche Kh-Nahrung. Eine solche Peit
schenwirkung erscheint aber wohl nur fUr leichte und gewisse mittelschwere Falle 
vorteilhaft, in schweren Fallen muBte sie erst recht zum Zusammenbruch der 
Organfunktion fUhren. SchlieBlich sei noch erwahnt, daB HIMSWORTH, der in 
England vor allem die kh-reichen Regime propagiert, die Aktivierung eine Art 
Insulinkinase in der Leber annimmt, welche die Wirksamkeit des Insulins 
erhi:ihen solI. 

Die genannten Verfahren gestatten so viel Kohlehydrate, wie eine sehr weit
herzige Rucksicht auf Glykosurie und Blutzucker, deren pathologische Werte 
zunachst als ziemlich irrelevant angesehen werden, es zulaBt, Fett nur bis maximal 
50 g. Der Rest des Nahrungsbedarfes soll mit EiweiB gedeckt werden, wozu bis 150 g 
und mehr notig sind. Fur sehr schwere Falle und sehr hohen Calorienbedarf 
sind naturlich Modifikationen sowohl hinsichtlich des EiweiBes wie des Fettes 
notwendig. Wahrend die osterreichischen Autoren sehr bald nur selten uber 
200-250 g Kh hinausgingen, gestattet z. B. SAN SUM 300-500 g. Zum Unter
schied von PORGES und ADLERSBERG sind ihm aber Hyperglykamie und Gly
kosurie durchaus nicht gleichgultig, sondern sie werden durch entsprechend 
groBe, manchmal enorme Insulinmengen beseitigt. 

Die Wiener Kliniker, deren Material allerdings weder sehr groB ist, noch 
sehr lange fortlaufend beobachtet wurde, haben in einzelnen Fallen mit ihrer 
Methode zweifellos sehr gute Resultate erzielt. In anderen dauerte es allerdings 
zum Teil trotz sehr hoher Insulindosen sehr lange, bis eine Normalisierung des 
Kh-Stoffwechsels eintrat oder sie wurde uberhaupt nicht erreicht, ohne daB 
dies von den Autoren als ein MiBerfolg angesehen wurde, der sie veranlaBt 
hatte, mit den Kohlehydraten herunterzugehen. 

GRAY und SANSUM haben 1005 7 Jahre hindurch verfolgte Kranke nach ihrer 
Methode behandelt und daruber berichtet. Die Durchschnittsmenge bei Jugend
lichen betrug 228 g Kh, 70 g EiweiB, 104 g Fett, d. h. 45-80 Calorien pro Kilo
gramm, die Insulinzufuhr 63 E. Bei Erwachsenen waren die Zahlen etwas 
niedriger: 178 g Kh, 65 g EiweiB, 71 g Fett ohne Insulin, 204 g Kh, 71 g EiweiB, 
91 g Fett, 30 Calorien pro Kilogramm bei 45 Insulineinheiten. Die gunstigsten 
Erfolge wurden bei Kindern erreicht, bei denen schlieBlich die Insulinmenge oft 
halbiert werden konnte. 1m ganzen wurde bei 60 % eine sichere Toleranzver
besserung erreicht. Ais subjektive Vorteile werden bei den meisten Kranken 
die Besserung des Aligemeinbefindens und die groBere Freude in der Einhaltung 
der Diat angegeben. 

Diese revolutionar wirkenden Verfahren haben in allen Landern eine groBe, 
jetzt allerdings stark abebbende Literatur ins Leben gerufen (vgl. die zusammen
fassende Darstellung von E. GRAFE, spater noch BAISSET, LABBE, YAMANTI, 
ARBORELIUS, LAURITZEN u. a., vgl. ferner die Stellungsnahme der deutschen 
Internisten und Padiater bei BURGER). Wenn man von extrem hohen Werten 
absieht, die von keiner nachprufenden Seite und zum Teil auch nicht mehr von 
den Urhebern dieser Verfahren selbst beffuwortet werden, uberwiegen die Zu
stimmungen die Ablehnungen. Die letzteren beziehen sich auch nur auf Werte 
uber 200-300 g, die Verminderung der Fettrationen und vor allem den Ver
zicht auf eine moglichst weitgehende Normalisierung des Kh-Stoffwechsels. 
Auch naeh den Erfahrungen unserer Klinik, vor allem wenn man die Kranken 
katamnestisch weiterverfolgt, scheinen mir kh-reiche Regime nur soweit vertret
bar, als die Regularisierung des Kh-Stoffwechsels, die das Hauptziel der Behand
lung ist, nicht darunter leidet oder als eine Insulinresistenz vorliegt. Jetzt im 
Kriege sind wir gezwungen, in der Regel den Kh Gehalt der Nahrung auf durch
schnittlich 200--250 g zu erhohen und auf dieser Basis eine Regularisierung des 
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Kh-Stoffwechsels vorzunehmen. Unter dieser Voraussetzung haben wir bisher 
noch keine Schii.digungen gesehen. 

Wahrend allmahlich die Extreme verschwinden, bleibt ein Verdienst der 
kh-reichen Regime sicher bestehen. Sie haben gezeigt, daB der Kh-Gehalt 
der Kost ohne Schaden hohergesetzt werden kann, wie es friiher der Fall war, 
auf etwa 180-200 g. Diesen Vorteil des Insulins hatte man in den ersten Jahren 
seiner Entdeckung meist noch nicht geniigend ausgenutzt, wenn auch manche 
Kliniker, wie auch ich schon seit 1924 die Kh-Zufuhr des Diabetikers im all
gemeinen auf mindestens 100 g pro die hinausgesetzt haben. 1m allgemeinen diirfte 
es wohl am richtigsten sein, nur dort bei Zuckerkranken zu kh-reicher Diat 
iiberzugehen, wo der individuell auBerordentlich verschiedene Kh-Bedarf wirk
lich groB, strengere Diat doch nicht eingehalten werden und eine Regularisierung 
des Stoffwechsels ohne oder mit mittleren Insulinmengen moglich ist. Kohle
hydrate aufdrangen, wo sie gar nicht verlangt werden oder wo ihre Herabsetzung 
dem Insulin gegeniiber als das kleinere Dbel empfunden wird, nur um des Prinzips 
willen, halte ich fiir falsch. 

d) Die sogenannte freie Kost. 
Die guten Erfahrungen, die gerade bei Kindern mit den kh-reichen Diaten 

gemacht worden sind, haben zuerst STOLTE veranlaBt, den letzten noch moglichen 
Schritt in dieser Richtung zu gehen, namlich dem Kinde selbst die Bemessung 
der Kh-Menge zu iiberlassen, d. h. es darf davon so viel verzehren wie es will, 
auch Zucker in beliebiger Menge. Um den dadurch angestifteten Schaden fiir 
den Kh-Haushalt zu beseitigen oder wenigstens einzudammen, wird Insulin 
gegeben. MaBige Glykosurie und Hyperglykamie werden auch von ihm in Kauf 
genommen. Fiir dies zunachst geradezu grotesk erscheinende Verfahren waren 
STOLTE folgende Griinde maBgebend, zunachst der zweifellos groBere Kh-Bedarf 
des Kindes, der korperlich und seelisch lastige Zwang einer bestimmten, noch 
dazu an Kohlehydraten knappen Diat, die gute Entwicklung der Kinder und ihr 
meist gutes Allgemeinbefinden. Da im allgemeinen 3mal taglich Insulin gegeben 
werden solI und 3malige tagliche Urinkontrolle verlangt wird, so stellt diese 
Behandlung nicht nur in der Klinik, sondern erst recht zu Hause sehr groBe 
Anforderungen an Sorgfalt und Zuverlassigkeit der "Oberwachung solcher Kinder. 
Die Gefahr der "Ober- oder Unterdosierung des Insulins bei Launenhaftigkeit 
der Nahrungsaufnahme vieler Kinder solI nicht so groB sein, wie es eigentlich 
zu erwarten war. 

Die Zuriickhaltung gegeniiber diesem revolutionaren Verfahren war selbst 
in den Kreisen der Padiater anfangs rechtgroB, doch konnte BURGER in seinem 
Referat 1937 bei einer Umfrage feststellen, daB von 27 Kinderarzten 12 vollig 
fUr freie Kost waren und STOLTE erwahnt in seiner letzten zusammenfassenden 
Darstellung eine Reihe weiterer Zustimmungen (Lit. dort). Demgegeniiber hat 
es auch nicht an scharfen Ablehnungen gefehlt, z. B. von ERNST MULLER (aus 
der ROMMINGERSchen Klinik). Auch die angelsachsischen Lander verhalten 
sich reserviert. Aus eigener Erfahrung habe ich leider kein Urteil, muB aber der 
Ansicht des auch auf dem Gebiete des kindlichen Diabetes ungewohnlichen 
erfahrenen JOSLIN beistimmen, wenn er bemangelt, daB keiner der Befiirworter 
der freien Diat seine Resultate in langen Serien einer 10jahrigen Behandlung 
vorgelegt hat. 

Das eben ist der springende Punkt, wir besitzen noch keinerlei Erfahrungen, 
was diese Therapie auf die Dauer leistet und vorher konnen wir nicht entscheiden, 
ob sie sich flum Schaden oder Segen der Kinder auswirkt. 

Die freie Kost, die erst noch zu beweisen hat, daB sie mehr wie eine Mode
stromung ist, hat auch einige Kliniker veranlaBt, Versuche bei Erwachsenen 
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anzustellen, obwohl die besten Kenner dieser Krankheit in der Welt in seltener 
Einmutigkeit und zum Teil in sehr schroffer Form ihre verneinenden Stimmen 
erhoben haben. Von KESTERMANN, BRENTANO und seinen Mitarbeitern und 
ERKELENZ liegen solche Versuche vor. Aber sie wollen von vornherein die Kost 
nur periodisch und nur in stationarer Behandlung verwenden. Als Dauerkost 
im hauslichen Milieu wird sie selbst von ihnen abgelehnt. BRENTANO mastet 
eventuell unter Insulinschutz seine Diabetiker zunachst 10--14 Tage lang mit 
so viel Kohlehydraten, wie sie wollen, dann werden die Kohlehydrate auf min
destens 120-150 g abgebaut, das Insulin moglichst ganz. Auf Hyperglykamie und 
Glykosurie wird auch von BRENTANO keine Riicksicht genommen. Die manchmal 
zuerst gebesserte Stoffwechsellage verschlechtert sich in der Regel dann wieder, 
bis neue Insulinkuren notwendig werden, und das Schaukelsystem geht weiter. 

ERKELENZ beginnt mit 2 Milchtagen, gibt dann eine gewisse Standardkost 
mit 1-2 g Kh und EiweiB pro Kilogramm, 70 g Fett und 1500 Calorien. Etwa 
auftretende Glykosurien sollen durch Insulin beseitigt werden. Dann kommt unter 
Insulinschutz eine Periode der freien Kost, die sich nach freier Wahl von selbst 
allmahlich auf eine Kh-Zufuhr von 150-250 g ·stabilisiert. Dieser Wert wird 
dann der Dauerkost mit genau fixierten Vorschriften zu Hause zugrunde gelegt. 

Wahrend die meisten Befiirworter der kh-reichen Regime bzw. der freien 
Kost Glykosurie und hohe Blutzuckerwerte bei ihrer Kost zwar als nbel 
auffassen, aber als das geringere, und zum Teil auch mitgroBen Insulindosen 
bekampfen, sieht die sog. neue Schule [C. BRENTANO und D. v. KAISER, 
H. KRAUSE, BERTRAM (Z) u. a.] diese Ereignisse iiberhaupt nicht mehr als ein 
nbel an. Sie verzichten bewuBt und gewollt auf eine Regularisierung des Kh
Stoffwechsels, weil ihnen die Erzielung einer moglichst groBen positiven Kh
Bilanz das wichtigste ist, wobei positive Bilanz fUr sie gleichbedeutend ist mit 
Glykogenfixation, was natiirlich keineswegs zutrifft. Eine Glykosurie und 
Hyperglykamie scheint ihnen solange bedeutungslos, als sie die Bilanz nicht 
nennenswert beeinfluBt, d. h. verschlechtert. Da es ihnen mit dem besten Willen 
nicht gelingt, theoretisch eine solche Auffassung, die dem Grundprinzip aller 
Therapie, namlich vorhandene Schadigungen zu beseitigen, widerspricht, plausibel 
zu begriinden, versuchen BRENTANO und seine Mitarbeiter neuerdings an einem 
dazu wenig geeigneten poliklinischen Material die praktische Harmlosigkeit einer 
Dauerglykosurie und Hyperglykamie nachzuweisen. Ihr Material ist zu klein 
und die Beobachtungszeit von 4 Jahren viel zu kurz, um irgendwelche Schliisse 
zu ziehen. AuBerdem fehlt ein entsprechendes Kontrollmaterial mit total be
handelten Kranken. Es ist eine bekannte Tatsache, daB viele leichte Diabetiker 
ungestraft Jahre hindurch ihre Krankheit vernachlassigen und darauflosleben 
konnen. Meist bricht dann aber eines Tages der Kh-Stoffwechsel doch zusammen 
und sie sterben friiher, als es notwendig gewesen ware. Viele andere gehen von 
der leichten Form relativ rasch in die schwere Form iiber, und die beste Zeit ist 
fiir die Therapie versaumt. Es kann auch unmoglich als ein giinstiges Resultat 
angesehen werden, wenn unter den 100 Fallen in der Beobachtungszeit 47 Kom
plikationen der verschiedensten Art auftraten. 

So ist bisher von keiner Seite der Beweis erbracht, daB beim Erwachsenen 
die sog. freie Kost, die hier iiberhaupt diesen Namen nicht mehr ganz verdient, 
in praxi wirklich einen Fortschritt gebracht hat. Da sie zudem theoretisch auf 
sehr schwa chen FiiBen steht und den elementaren Grundsatzen jeder echten 
Therapie widerspricht, so ist in der allgemeinen Praxis jedenfalls vorlaufig 
davor zu warnen. Auch diese Modestromung, die die Wissenschaft in einigen 
groBen Krankenhausern sich leisten kann und die dort am wenigsten Schaden 
anrichtet, wird wieder voriibergehen, wenn ihr auch gegenwartig die Kriegs
ernahrung und die Schwierigkeiten der Insulinbeschaffung entgegen kommen. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf I., Bd. VI/2. 36 



562 E. GRAFE und C. TRopp: Der Diabetes mellitus. 

e) Die Verwendung von besonderen Kohlehydraten und Kohlehydratabkommlingen. 
Schon BOUCHARDAT und KULZ hatten versucht, die stark glykosurisch 

wirkenden Hauptkohlehydrate der Nahrung, Starke und Traubenzucker, ganz 
oder zum Teil durch andere giinstigere Substanzen der gleichen Gruppe zu er
setzen. In erster Linie empfiehlt sich hier der linksdrehende Zucker, die Lavulose, 
die tatsachlich yom Diabetiker besser assimiliert wird wie die Dextrose. Wahr
scheinlich hangt das mit dem besseren Glykogen- und Milchsaurebildungs
vermogen zusammen (vgl. dariiber GOTTSCHALK). Allerdings laBt sich das £iir 
den maximalen Pankreasdiabetes des Hundes nicht beweisen, da hier keine 
sicheren Unterschiede zu bestehen scheinen. JOSLIN fand selbst bei schweren Dia
betikern eine Ausnutzung von etwa 88 % bei Gaben bis zu 1,55 g pro Kilogramm. 

Die antiketogenen Eigenschaften der Lavulose sind bei Verwendung kleiner 
Mengen (10-20 g) gering und unsicher, bei groBeren, vor allem in Verbindung 
mit Insulin, dessen Wirkung auf die Acidose gesteigert wird, deutlich vorhanden 
(PUTZKO). 

v. No ORDEN und ISAAC verwendeten bis vor kurzem bei drohendem Koma 
80-100 g Lavulose in Limonade oder parenteral (7%ige Losung). 

Auf dem hohen Lavulosegehalt beruht auch vielleicht der giinstige EinfluB 
bestimmter Obstarten wie Trauben, sogar des Honigs. In diesem Zusammen
hang sei auch die Erdartischocke (Topinambur) erwahnt. Diese enthalt vor allem 
das Inulin, ein Kohlehydrat, aus dem bei der Hydrolyse Lavulose entsteht, 
daneben aber auch andere Polymere der Lavulose. Die gute Verwertung beim 
gesunden und zuckerkranken Menschen haben CARPENTER und ROOT in langen 
Experimenten studiert. 1m Darm wurde eine Inulinase von OHEY gefunden, 
der auch eine Saurehydrolyse im Magen annahm. So ist es sehr wohl moglich, 
wenn auch noch nicht sicher bewiesen, daB die zweifellos sehr gute Vertraglich
keit des Inulins letzten Endes auf der entstehenden Lavulose beruht. Erd
artischocken eignen sich wegen ihres eigfmartigen, etwas faden Geschmacks nicht 
zur allgemeinen Verwendung bei Diabetikern, werden auch bald von Kranken, 
die sie zunachst gern zu sich nehmen, abgelehnt. 

Fiir die friiher bei Diabetikern abgelehnte Galaktose sind in neuerer Zeit 
wieder KOSTERLIZ und WEDLER, DEUEL, GULICK und BUTTS sowie SCHRUMPF 
eingetreten. In Mengen von 10-20 g mehrfach am Tage gereicht, machen sie 
nur geringe Glykosurie und Hyperglykamie, wirken deutlich antiketogen und 
eiweiBsparend und sind damit der Dextrose erheblich iiberlegen. Diese Vorteile 
sind aber nicht so groB, daB die Galaktose als Ersatz fiir Dextrose ernstlich und 
in groBerem Umfange in Betracht kame. 

Auch Milchzucker ist bei Diabetikern vereinzelt verwendet worden, einmal 
in Form von Milchkuren und neuerdings von BANSI in Form des sog. Narmils, 
eines Milchzucker-EiweiB-Levithingemisches, das dem reinen Milchzucker 
erheblich iiberlegen sein soll. 

SchlieBlich seien von einfachen Kohlehydraten noch die Pentosen erwahnt, 
Auf Anregung von TOLLENS hatte EBSTEIN schon vor 50 Jahren versucht, sie 
in die Diat einzufiihren, aber die Versuche seiner Nachpriifer fielen so wider
sprechend aus, daB die Pentosen rasch in Vergessenheit gerieten. GRAFE und 
REINWEIN haben sie dann wieder zu Ehren gebracht durch den Nachweis einer 
sehr guten Verwertung im intermediaren Stoffwechsel des Zuckerkranken. 
30-50 g dieses auBerordentlich angenehm siiBschmeckenden Zuckers konnen 
beim leichten und mittelschweren Diabetiker ohne Bedenken gegeben werden. 
Ein Nachteil ist nur, daB genau wie beim Normalen etwa 40% unverandert im 
Harn ausgeschieden werden und daB es sich deshalb wenigstens vorlaufig noch 
um einen sehr teuren Dextroseersatz handelt. 
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Weitere Versuche zur Schaffung eines brauchbaren Zuckerersatzes gingen 
von der Vermutung aus, daB bei der guten Oxydationsfahigkeit des diabetischen 
Organismus irn ailgemeinen vieileicht schon geringe Modifikationen des Zuckers 
geniigen wiirden, um ihn beim Zuckerkranken verwendbar zu machen. Vor 
25 Jahren konnte dann GRAFE nachweisen, daB schon der einfache RostprozeB, 
d. h. die Caramelisierung des Zuckers geniigt, um ihm beirn Diabetiker aile 
hyperglykiimischen und glykosurischen Eigenschaften zu nehmen (Lit. bei 
GOTTSCHALK). Die therapeutische Verwendung dieser ailgemein bestatigten 
Feststellung im groBen scheiterte an der Kostspieligkeit der Herstellung tadellos 
schmeckender Praparate wie etwa der Caramose von E. Merck. Die weitere 
chemische Untersuchung der beirn CaramelisationsprozeB auftretenden Sub
stanzen vor allem von PrCTET und KARRER und KERB ergab, daB hier Glucosane, 
d. h. innere Anhydride des Zuckers entstehen, die den Charakter des Ausgangs
materials wesentlich verandert haben. Diese a-Glucosane (Lavuloglykosan, 
Isosacchararosan usw.) weisen aIle die Vorteile des Caramels auf. Das zuerst 
von KERB hergestellte Textra-a-Glucosan ist als Zuckerersatz unter dem Namen 
Salabrose seit 20 Jahren im Handel. Nach ziemllch iibereinstirnmenden Angaben 
der zahlreichen Nachuntersucher (Lit. bei KERB) beeinfluBt es weder den Blut
zucker noch die Glykosurie des Diabetikers und wirkt ausgesprochen anti
ketogen -und eiweiBsparend. 

Den therapeutisch zweifellos besten Erfolg auf dem von GRAFE eingeschla
genen Wege erzielte TlIA.NNHAUSER mit seinen Mitarbeitern mit dem durch 
Aufnahme von 2 H Atomen aus der Glucose entstehenden Zuckeralkohol Sorbit, 
das als Sionon von der J.G. Farbindustrie in den Handel gebracht wird. Dieser 
blendend weiBe krystallinische Zuckerabkommling besitzt etwa l/S der SiiBkraft 
des gewohnlichen Zuckers und fast den gleichen Brennwert (3,8 Cal. pro 1 g), 
Sorbit kommt in zahlreichen Friichten wie Apfeln, Birnen, Pflaumen usw. 
natiirlich vor. Es erhoht in mittleren Dosen von 30--50 g pro die den Blutzucker 
entweder gar nicht oder nur ganz geringfiigig. Toleranz und Glykosurie werden 
nicht verandert, so daB das sehr wohlschmeckende Praparat, das entweder als 
Zucker Getranken und Nahrungsmitteln zugesetzt werden kann oder in Form 
von Schokolade (hergestellt von der Firma Frankonia-Wiirzburg und Hamann
Berlin) in den Handel kommt, von leichten und mittelschweren Diabetikern 
in Mengen von 20-30 g ohne Bedenken genossen werden kann. 

Wahrend es ahnlich dem Zucker eine spezifisch-dynamische Wirkung und 
EiweiBersparnis besitzt, fehlt leider ein antiketogener Effekt. 

Wahrend in Deutschland und den angelsachsischen Landern die Nach
priifungen (KAUFMANN, REINWEIN, K. H. v. NOORDEN, PAYNE, LAWRENCE 
und CANCE, Lit. bei GOTTSCHALK und E. GRAFE) giinstig ausfielen, lehnten 
maBgebende franzosische Kliniker wie LABBE und seine Mitarbeiter, ferner 
RAYBAUD und ROCHE (Lit. bei E. GRAFE) es abo Letztere behaupten sogar 
auf Grund von Respirationsversuchen, Glykogenbestirnmungen und Beobach
tungen am phlorrhizindiabetischen Hunde, daB Sorbit iiberhaupt im diabeti
schen Organismus nicht verwertet werden kann, eine Ansicht, mit der sie 
ailein stehen, denn selbst LABBE, der wegen der Reizwirkung auf den Darm 
und dem hohen Preise dem Sionon kritisch gegeniiber steht, fand mit seinen 
Mitarbeitern eine deutliche, wenn auch der Glucose nicht iiberlegene Glykogen
bildung. 

SchlieBlich sei noch das Dioxyaceton, eine Triose von Ketoform als thera
peutisch verwendeter Kh-Abkommling erwahnt. E. FISCHER hat es zuerst 
empfohlen, und ISAAC unter dem Namen Oxanthin in groBerem Umfange ver
wendet. Es schmeckt gut und steigert den Blut- und Harnzucker nur wenig 
(Lit. und eigene Versuche bei GOTTSCHALK) oder gar nicht. Wahrend es in der 
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gewohnlichen Diat heute wohl kaum noch verwandt wird, haben sich zahlreiche 
Autoren (RABINOWITSCH, POLLACK, CATHCART u. a., Lit. bei GOTTSCHALK) 
fill seine Verwendung (50-80 g) zur Bekampfung einer starkeren Acidose und 
des Komas in Verbindung mit Insulin eingesetzt. Da es iiber das Oxanthin 
in den letzten 10 Jahren sehr still geworden ist, stehen mir keine eigenen Er
fahrungen zu Gebote. 

f) Die Verwendung von Kohlehydrat.Ersatzpraparaten 
(SiiBstoffe und Diabetikermehle). 

Da als Ersatz fill den gewohnlichen Zucker andere Zucker und Zucker
abkommlinge wie Salabrose und Sionon wegen ihres hohen Preises nur fill 
einen kleinen Teil der Diabetiker in Betracht kommen und das Verlangen nach 
siiBem Geschmack von Fliissigkeit und Speisen meist sehr groB ist, greifen sie 
in der Regel zu SiiBstoffen, sog. Saccharinpraparaten, wie Saccharin, Krystall
saccharin, Dulcin, Sucrinetten, aromatischen unschadlichen Aminokorpem mit 
auBerordentlicher, bis 500fach gegeniiber dem gewohnlichen Zucker gesteigerter 
SiiBkraft. Trotz der Vervollkommnung der heutigen Praparate lehnen manche 
sehr empfindliche Kranke diese SiiBstoffe wegen einer ihnen unangenehmen 
Fremdartigkeit des Geschmacks auf die Dauer ab und verzichten lieber auf die 
SiiBung iiberhaupt. 

Am schwersten vermiBt wird meist das Brot. Fill leichte oder mittelschwere 
Diabetiker kann man, wenn das Verlangen sehr groB ist, unter Insulinschutz 
die Brotmengen auf ein Quantum erhohen, das nicht mehr als starke Entbehrung 
empfunden wird. Schwerkranke, vor allem solche, die Insulin moglichst ver
meiden wollen oder in groBeren Mengen schlecht vertragen, werden immer 
wieder zu Diabetikermehlen und -gebacken greifen. Diese sind meist durch 
einen niedrigen Kh-Gehalt und hohen EiweiBgehalt ausgezeichnet. Zuverlassige 
Firmen wie Rademann-Frankfurt und Theinhardt-Cannstadt in Deutschland, 
die Hammerbrotwerke in Wien, Huntley und Palmer, Callard & Co. in England, 
Lister Brothers in Amerika bringen solche Praparate mit deklariertem Kh
Gehalt in den Handel. Eine wertvolle Analysentabelle hat STUBER im Reichs
gesundheitsamt zusammengesteHt. 

Zu den alten bewahrten Praparaten sind in der letzten Zeit neue gekommen, 
vor aHem unter Verwendung der Sojabohne, die nur 28% Kh neben 33% EiweiB 
und 17 % Fett enthalt. 

Nachdem schon friiher V. NOORDEN und LAMPE giinstige Erfahrungen mit
geteilt haben, ist dank der Initiative von BECKER (bei Kindem) und vor aHem 
von SCHELLONG die Fabrikation geeigneter Sojapraparate wieder von neuem 
aufgenommen worden (Konservenfabrik Helvetia in GroB-Garau, Neubrot der 
Hammerbrotwerke in Wien). 

Besonders zweckmaBig ist ein auf Veranlassung von SCHELLONG aus ent
fettetem Sojamehl, Hefe und Wasser hergesteHtes wasserreiches Brot (65 bis 
68%), das nur 4,5% Starke und 122 Calorien pro 100 g enthalt. Einer WeiB
broteinheit von 20 g entspricht hier etwa die 7fache Menge. 

Die giinstige Wirkung beim Diabetiker haben wir bestatigen konnen, ge
schmacklich miissen die fraparate aHerdings noch verbessert werden, um weitere 
Verbreitung zu bekommen, wie es wiinschenswert ist. 

SchlieBlich sei noch das sehr kh-arme und sehr eiweiBreiche Kleberpraparat 
Tresfarinmehl erwahnt, das EGEDY zuerst empfahl. Es enthalt weder Starke 
noch Zucker, 61,5% EiweiB, 6,3% Fett. Die Firma Fromm & Co. hat daraus 
ein Diabetikerbrot hergesteHt. Unsere Erfahrungen zeigten (SCHUSTER), daB 
Tresfarinmehl und Tresfarinbrot den Kh·Stoffwechsel in keiner Weise belasten. 
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Der Geschmack erinnert wenig an gewohnliches Brot. Unangenehm ist die 
groBe Zahigkeit im Munde. Am besten ist die Verwendung in dunnen Scheiben 
als Unterlage fur Butter und sonstige Belage. Geschmacklich am besten ist ein 
Mischbrot von Tresfarin- und Weizenmehl mit 12% Kh. 

Keines dieser sog. Diabetikermehle und -brote darf von den Kranken in 
beliebiger Menge verwendet werden, da kein einziges Praparat kh-frei ist. Nur 
solche von erstklassigen Firmen mit genau und zuverlassig angegebenem Kh
Gehalt (vgl. auch die Tabelle 12, S. 549) durfen empfohlen werden und sie durfen 
nur in den vorgeschriebenen, arztlich verordneten Mengen verzehrt werden. Del' 
unausrottbare MiBbrauch, der vielfach auch heute noch bei vielen Zucker
kranken mit Grahambrot getrieben wird, ist bei den Diabetikerbroten genau so 
energisch zu bekampfen, um Schaden zu verhuten. 

2. Die Insulinbehandlung. 

Das Insulin bedeutet den groBen entscheidenden Fortschritt in der modernen 
Diabetestherapie, da so die Moglichkeit geschaffen ist, das im Korper in zu 
geringer Menge gebildete Rormon von auBen zuzufiihren. Die Verwendung von 
Insulin stellt eine zusatzliche Behandlung dar, die dann einsetzen muB, wenn 
die diatetische Therapie allein nicht zum Ziele fiihrt. Das Insulin kann niemals 
die diatetische Behandlung ersetzen, sondern nur erleichtern und erganzen. 
Dabei ist die Wirksamkeit des Insulins nicht an eine Nahrungsaufnahme ge
knupft. Die groBten Erfolge werden im Koma, in dem die Kranken nuchtern 
zu sein pflegen, erreicht. 

a) Herstellung, Dosierung und Anwendung des Insulins 
und der Insulinpraparate. 

Die Rerstellung des Insulins ist nach den Angaben von MACLEOD in den 
heute noch beibehaltenen Grundzugen folgende: 

Gleiche Mengen frisch zerkleinerten Pankreasgewebes werden mit 95%igem Athyl
alkohol versetzt und bleiben unter gelegentlichem Umschiitteln 4 Stunden stehen, dann 
wird die Mischung durch ein diinnes Leintuch filtriert und das nochmal filtrierte Filtrat 
von neuem mit der doppelten Menge 95 % igen Alkohols zusammengebracht. Dabei werden 
die EiweiBkorper zum groBten Teil ausgefii.llt, wii.hrend die wirksame Substanz in den Alkohol 
iibergeht. Nach Beendigung der eiuige Stunden dauernden EiweiBausfii.llung wird wieder 
filtriert und nun das Filtrat durch Destillation im Vakuum bei niedriger Temperatur (18 
bis 300 C) eingeengt. Zweimalige Extraktion mit Schwefellither beseitigt die Lipoide. Die 
wii.Brige Losung wird dann im Vakuum zu einer pastenartigen Konsistenz eingeengt und dies
mal mit 80%igem Alkohol versetzt, die Mischung wird nun zentrifugiert. Die dabei sich 
absetzende klare Oberschicht enthii.lt das Insulin in Losung. Sie wird abpipettiert und 
jetzt mit absolutem Alkohol ausgefallt. Die wirksame Substanz befindet sich dann im 
Prii.cipitat. Dieses wird in Wasser gelOst, im Vakuum zu dem gewiinschten Grade ein
gedampft und schlieBlich noch durch ein BERKEFELD-Filter hindurchgeschickt. 

Viele chemische Fabriken des In- und Auslandes stellen heute das Insulin nach den 
angegebenen Prinzipien und auf Grund der groBen Erfahrungen der zuerst darstellenden 
amerikanischen Firma Eli Lilly-Companie (Indianopolis) her. 

In Deutschland sind herstellende Firmen die LG.-Farbwerke (Abt. Rochst), 
Schering-Kahlbaum, Degewop (fruher hollandisch) und Brunnengraber. Ihre 
Praparate werden von je 2 Mitgliedern des von MrnKOWSKI gegrundeten, jetzt 
von UMBER geleiteten Insulinkomitee auf richtige Wirksamkeit und Reinheit 
gepruft, ehe sie in den Randel gelangen. 

Von guten weiteren, meist auslandischen .Praparaten seien auBer dem schon 
erwahnten ersten klassischen Eli Lilly-Insulin die Insuline von Leo, Novo und 
Diasulin (danisch), Brand (A. B.), Squipp, Deaxulin, Organon, Ileoglandol, 
Norgine, Chemosan usw. erwahnt. Auch in den auBerdeutschen Landern steht 
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die Herstellung unter Kontrolle besonderer Komitees, deren Spitze sich in 
Toronto befindet. 

Wahrend bis vor einigen Jahren nur nach der geschllderten Methode weit
gehend gereinigte Insuline zur Verwendung gekommen sind (sog. Altinsuline), 
ist die chemische Industrie in den letzten Jahren immer mehr zur Herstellung 
krystallinischer Praparate nach der Methode von ABEL iibergegangen. 

Hierbei wird Insulin in verdiinnter Essigsaure ge10st und naoh Zugabe einer Bruoin
aoetat1osung duroh sukzessiven Zusatz von Pyridin und Ammoniak hinsiohtlioh seiner 
Reaktion auf den isoe1ektrisohen Punkt (PH = 5,6) gebraoht. Dabei fallen ein Pyridin
und ein Ammoniakniedersohlag aus, von denen abzentrifugiert wird. Aus der -iiberstehenden, 
meist triiben F1iissigkeit scheidet sioh dann in 24 Stunden die reine Insulinverbindung in 
typisohen Krystallnadeln abo Zur endgiiltigen Reinigung vor allem von dem zugesetzten 
Bruoin wird das krystallinisohe Produkt aus Essigsaure naoh Zusatz von Pyridin und Am
moniak ausgefallt. Die Ausbeuten betragen nur etwa 15-20% des Ausgangsmateria1s. 

Auch in Deutschland werden seit mehreren Jahren samtliche vom Insulin
komitee gepriiften Praparate nach ABELS Verfahren hergestellt. Sie sind daher 
den besten auslandischen Praparaten mindestens gleichwertig, wenn nicht iiber
legen, was friiher nicht immer der Fall war. 

Auch das krystallinische Insulin ist nicht absolut rein, sondern enthalt noch 
kleinste Zusatze von Zink, die offenbar fiir die Wirkung von erheblicher Bedeu
tung sind. Diese laBt sich durch weiteren Zusatz von Zink (1 mg pro 500 E) 
noch weiter erhohen. Das_ krystallinische Insulin zeigt gegeniiber dem gewohn
lichen Standardinsulin bereits eine gewisse verzogerte Wirkung, aber in einer 
noch ganz ungeniigenden Weise. 

Nach den Fehlschlagen der oralen Therapie (vgI. dariiber S.567) ging das 
Streben der letzten Jahre dahin, die briisk einsetzende und rasch abklingende 
Wirkung des gewohnlichen Insulins zu strecken und so physiologischere Ver
haItnisse zu schaffen. Von BERNH.ARD und STRAUCH in Deutschland und dem 
Schweden HETV ALL stammen die ersten Versuche schon bald nach der Ent
deckung des Insulins. Ihr Ziel war, dem Insulin eine Substanz zuzusetzen, die 
Depotwirkung erzeugt, indem sie die Resorption aus dem ~webe verlangsamt. 
Die ersten Pioniere dieses Gedankens kamen in der Verwirklichung ihrer richtigen 
Idee nicht vorwarts. Auch vielen ihrer Nachfolger ging es nicht besser. Die 
verschiedensten Zusatze von Gummi arabicum, Serum, Lecithin, Gelatine, 
Eisenchlorid, Cholesterol, Safranin (Lit. bei GRAFE und STRIECK) fiihrten nicht 
wesentlich weiter. Das Adrenalininsulin von CLAUSEN brachte nur eine Ver
schiebung des Gipfels der Wirkung, aber keine Verlangerung im ganzen. Etwas 
besser waren schon die Beigaben von Hypophysenhinterlappenhormon durch 
die Firma Brunnengraber (giinstige Wirkungen bei SCHWEERS, KATSCH, TAEGER 
und DANICH usw.). Den nachsten Schritt vorwarts brachte das Durantinsulin 
der I.G. von KLEIN. Wahrend wir bei den ersten Praparaten eine zweifellose, 
aber unzuverlassige Depotwirkung konstatieren konnten1, ergaben die ver
besserten Praparate schon eine erheblich verlangerte Wirkung, so daB die Anzahl 
der Injektionen verringert werden konnte (UMBER und STORRING, KATSCH), 
aber die angewandten Dosen niuBten auBerordentlich stark gesteigert werden 
(zum Tell auf Hunderte von Einheiten), so daB anscheinend der groBte Tell 
des Insulins zerstort wurde. 

Auch die EiweiBzusatze von DE JONGH und LAQUEUR sowie BERTRAM zeigten 
zunachst nur eine geringe Resorptionsverzogerung. Erst HAGEDORN und seinen 
Mitarbeitern gelang nach auBerordentlich miihsamen Vorpriifungen mit einer 
Fiille von EiweiBpraparaten, EiweiBabkomni.lingen, Spaltprodukten usw. die 
Losung des Problems mit dem Protamininsulin. Die schon 1868 von MIESCHER 

1 Unveroffentliohte Versllohe an Kranken von HORSTER. 
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entdeckten und rein dargestellten und spater von KOSSEL und seinen Schiilern 
genau studierten Protamine (Klupeine) sind N-reiche (25-30%) schwefelfreie, 
stark basische Proteine, in denen der Stickstoff bis zu 90% aus Diaminosauren, 
vor aHem Arginin, Histidin, Lysin besteht. Aus der groBen Gruppe dieser Sub
stanzen muBten fiir den vorliegenden Zweck solche mit moglichst geringer 
LOsung im Serum herausgesucht werden. Am zweckmaI3igsten erwies sich dabei 
HAGEDORN ein Protamin aus dem Sperma des Salmo irideus. Das ist die Depot
substanz der modernen Protamininsuline. 

Um die teuren und in Deutschland schwer zuganglichen Protamine zu um
gehen, gelang es in den letzten Jahren der deutschen chemischen Industrie 
Depotpraparate von gleich giinstiger Wirkung herzustellen. So verwandten 
die LG.-Farbwerke Surfen, eine cyclische Verbindung von antiseptischem 
Charakter als Ersatz (75 y pro 1 mg kryst. Insulin), Schering das Urotropin 
(Neoinsulin). Die I.G.-Farbwerke vermochten sogar aus dem Inselpraparat 
frischer Kalberpankreasdriisen eine Fraktion, sog. Nativinsulin, zu isolieren, 
die ohne Zusatze wirksam ist. Der neueste Fortschritt ist das ganz klare Insulin 
klar der I.G., das alle etwaigen Nachteile von Suspensionen mit nicht vollig 
gleicher Verteilung beseitigt. 

Aile diese Praparate besitzen nach den Erfahrungen von UMBER, KATSCH 
und unserer Klinik (LASOH) die gleiche Depotwirkung wie die Protamininsuline. 
"Oberempfindlichkeitserscheinungen sind bei allen groBte Seltenheiten trotz der 
Depotzusatze. Die Dosierung geschieht nach Einheiten. Der Wert der Einheit 
hat lange Zeit geschwankt. Urspriinglich war nur eine biologische Eichung 
moglich, und zwar eignete sich dazu am besten das Kaninchen. Unter einer 
Kanincheneinheit wurde urspriinglich (alte Torontoeinheit) die Menge wirksamer 
Substanz versianden, welche nach subcutaner Injektion bei einem 24 Stunden 
hungernden Tier von etwa 2 kg Gewicht den Blutzucker in etwa 4 Stunden auf 
krampfmachende Werte von etwa 0,045% herabsetzte. Diese Eichung kann 
auch heute noch nicht entbehrt werden. 

Seit der Herstellung krystallinischer reiner Praparate durch ABEL und seine 
Mitarbeiter ist es moglich, die viel exaktere Standartisierung nach chemischen 
Gesichtspunkten vorzunehmen. Bei dem international seit 1935 angenommenen 
Standardpraparat von ABEL entspricht 1 mg 22 internationale Einheiten, d. h. 
1 Einh. = 0,045 mg. 

In den Handel kommt das Insulin in kleinen, mit luftdicht abschlieBender Gummi
kappe versehenen Flaschchen von 5 ccm in 3 Starken zu 100, 200 und 300 Einh. pro 5 ccm, 
so daB das einfache Insulin 20, das doppelte 40, das dreifache InSulin 60 Einh. im Kubik. 
zentimeter enthii.1t. Die Entnahme erfoIgt mit genau geeichter,.sorgfaltig gereinigter oder 
ausgekochter Spritze von 1-2 ccm durch die mit .Alkohol oder Ather abgeriebene Gummi. 
kappe hindurch, indem vorher zur Erleichterung des Ansaugens die gleiche Menge Luft 
in die Flasche eingespritzt wird. 

Bei den gewohnlichen subcutanen Injektionen sind verschiedene Kleinigkeiten zu be
achten, einmal eine griindliche Desinfektion der Raut, eine sehr feine Nadel, ein nicht zu 
tiefes Einstechen und ein standiger Wechsel der Injektionsstellen. AuBer Kopf, Brust
warzen und Genitalien kommen fast aIle Stellen in Betracht. Bevorzugt werden Gesii.B, 
Beine und Oberarme, Brust und Bauch. 

Leider kommt auch heute noch fiir die Applikation des Insulins nur der 
parenterale Weg in Betracht, subcutan als Regel, intramuskular oder intravenos 
(im Koma). 

Aile Versuche einer oralen, sublingualen, vaginalen, nasalen, konjunktivalen 
Einverleibung sind bisher wegen ihrer Unzuverlassigkeit gescheitert. Ins
besondere gilt das fiir die immer wieder versuchte orale Anwendung. Weder 
Zusatze von Alkohol, Gallensauren, Saponin usw. haben das Insulin vor der 
Zersttirung durch die proteolytischen Fermente von Pankreas und Darm be
wahren konnen. Auch die sog. FORNETschen Insulinpillen haben versagt. 
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Ein erfreulicher Fortschritt ist allerdings seit kurzem zu verzeichnen. LASCH 
und SCHONBRUNNER gelang es, Insulin durch Zusatz von Kongorot, Trypanrot 
und anderen zur Anode wandernden Farbstoffen gegen Pepsin, und durch 
Malachitgriin und Rhodanin, die zur Kathode gehen, gegen Trypsin fermentfest 
zu machen und die Resorption durch kleine Zugaben von Saponin zu erleichtern. 
Wegen der schlechten und unvollstandigen Resorbierbarkeit miissen die doppelten 
oder dreifachen Mengen der parenteralen Dosis gegeben werden. Die Resultate 
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Abb.l1. Vergleichende Wirkung von AItinsuIin und 
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h~t die aussichtsreichen Untersu
chungen an unserer Klinik fort
gesetzt, leider haben sie durch den 
Krieg eine Unterbrechung erfahren. 
DaB mit der Herstellung wirklich 
brauchbarer zuveriassiger und auch 
auf die Dauer unschadlicher oraler 
Praparate das Ideal und damit 
der SchluBstein der Insulintherapie 
erreicht wiirde, kann wohl keinem 
Zweifel unterliegen; aber leider sind 
wir noch nicht so weit. 

Die Insulinmenge ist in jedem 
Fall auszuprobieren.Feste Bezie-
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Abb.12. Vergleichende Wirkung von Standardinsulin und 
Depotpraparaten auf die Blutzuckerkurve bei Aufnahme 

von 150g Rh. 

gebene Relation 1 Einh. pro 1--2 g 
Harnzucker trifft nur fiir eine ge
wisse mittlere Breite der Norm zu. 

Naheres dariiber S.574. Fiir die Injektionszeit ist maBgebend die Beziehung 
zur foigenden Nahrungsaufnahme. Diese soll annahernd vor oder in das Maximum 
der Blutzuckersenkung hinein erfolgen. Bei den alten Standardinsulinen liegt 
dieser Zeitpunkt zwischen 1/2-1 Stunde, doch gibt es hier sehr viele indi
viduelle Variationen, die im Einzelfalle zu priifen sind. Fiir die Depotpraparate 
liegen die Minima zwischen 4 und 24 Stunden meist bei 12-15 Stunden. 
Die Wirkung kann unter Umstanden iiber 48 Stunden sich erstrecken. Hier 
muB erst recht, am besten an der Hand von Blutzuckerkurven, der giinstigste 
Zeitpunkt ausprobiert werden. Bei dem verzogerten Verlauf der Kurve fallt 
eine Verschiebung von 1-2 Stunden meist nicht ins Gewicht. 

Die prinzipiell verschiedene Wirkung des alten Standardinsulins und von 
2 neuen Depotpraparaten ergibt sich aus den Abb. 11 und 12, von denen die 
eine im niichternen Zustand, die 2. nach Nahrungszufuhr (150 g Kh) gewonnen 
wurde. 
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Wahrend die Standardinsulinkurven bei zweimaliger Injektion in jahen 
Schwankungen verlaufen und nach 24 Stunden wieder zum hohen Ausgangswert 
zuriickkehren, verlaufen die Kurven der beiden Praparate mit verzogerter 
Wirkung flach. Die Wirkung setzt langsam ein, halt aber noch nach 24 Stunden 
in voller Starke an. Die groBen Vorteile der neuen Praparate sind so mit einem 
Blick zu iibersehen. In beiden Fallen handelt es sich urn die gleiche Menge 
Einheiten. 

b) Indikationen der Insulintherapie. 
Hinsichtlich der absoluten Anzeigen zur Insulindarreichung herrscht heute 

wohl im Prinzip Einigkeit. Sie liegen vor 1. im Koma; 2. in mittleren und 
schweren Fallen, wenn die diatetische Behandlung allein nicht zum Ziele fiihrt; 
sei es, daB eine Ketonurie nicht zu beseitigen ist oder eine auch an Kohlehydraten 
ausreichende Ernahrung zur Glykosurie oder Hyperglykamie oder beiden fiihrt, 
3. bei Komplikationen jeglicher Art, Infektionen und vor allem chirurgischen 
Leiden. Hinsichtlich der relativen Indikationen gehen die Meinungen weit 
auseinander. Die Extreme sind der strenge Standpunkt des British medical 
Research Council sowie von v. NOORDEN, LICHTWITZ, ACHARD, RATHERY usw., 
die nur die absoluten Anzeigen gelten lassen und die Ansicht STAUBS, der jeden 
Diabetiker insulinieren mochte. Selbst prophylaktische Kuren bei gefahrdeten 
Kranken sind vereinzelt zur Schonung des Pankreas und Hebung seiner Leistung 
empfohlen worden. 

C. v. NOORDEN steht auch heute noch auf dem Standpunkt, wenn irgend 
moglich Insulin zu vermeiden, wahrend andererseits Befiirworter sehr kh-reicher 
Regime selbst vor sehr groBen Dosen nicht zuriickschrecken. MIT scheinen 
die Vorteile des Insulins in leichten Fallen so wenig erwiesen und die Nachteile 
und Gefahren soviel schwerwiegender, daB ich im allgemeinen nur die strengen 
Indikationen gelten lassen mochte. Die 1. Indikation ist vollig unbestritten. 
Die 2. Indikation laBt natiirlich einen sehr breiten Spielraum fiir verschiedene 
Ansichten, da die Frage nach dem Kh-Bedarf im Einzelfalle sehr verschieden 
beantwortet werden kann. Wer fiir seine Kranken 150-200 g verlangt wird eher 
zur InsuHnspritze greifen mussen als derjenige, der sich mit 100-140 g begnugt. 
Wer auf eine vollige Normalisierung des Kh-Stoffwechsels keinen besonderen 
Wert legt (vgl. die sog. neue Schule), der wird mit dem Insulin zuriickhaltender 
sein konnen. 

Auch hinsichtlich der 3. Indikation ist die Beurteilung nicht ganz einheitlich. 
SolI man bei jeder, auch der kleinsten und an sich harmlosesten Komplikation 
wie Dermatitiaen, kleine Wunden usw. Insulin geben, auch dann, wenn die 
diatetische Behandlung allein mit guter Toleranz den Kh-Stoffwechsel in Ord
nung halt oder nicht ~ 

Ich bekenne mich im allgemeinen zu dem 2. Standpunkt, sofern eine dauernde 
Uberwachung der Kranken garantiert und Verschlimmerung der Komplikationen 
oder des Hinzutretens von neuen sehr unwahrscheinlich ist. 

c) Die Durchfiihrung der Insulinbehandlung. 
Es ist selbstverstandlich, daB den jahen Gefahren der Zuckerkrankheit ganz 

anders begegnet werden muB als wenn es sich um eine allmahliche Regulari
sierung des Stoffwechsels eines nicht von unmittelbarer Todesgefahr bedrohten 
Kranken handelt. Auch die Brauchbarkeit der verschiedenen Insulinpraparate 
ist hier ganz verschieden. 

a) Die Insulinbehandlung des Coma diabeticum. 
In diesen friiher sicher zum Tode fiihrenden schwersten Vergiftungszustanden 

erzielt die Insulintherapie ihre hochsten Triumphe und wirkt in der Regellebens-
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rettend. Fiir das Koma eignen sich zum mindesten fiir die ersten Stunden nur 
die alten Standardpraparate, da eine sofortige massive Wirkung erzielt werden 
soll. Die Wirkung der modernen Depotinsuline setzt zu langsam ein und kann 
unter Umstanden zu spat kommen. Von einigen Autoren, wie z. B. von UMBER 
(Z), wird eine Kombinationsbehandlung mit beiden empfohlen. Ich rate davon 
ab, weil bei den zu Hypoglykamien neigenden Kranken die Dosiernngsfrage bis 
zur Unmoglichkeit schwierig werden kann und zusammen mit dem Standard
insulin auBerordentlich leicht sehr unerwiinschte Hypoglykamien, ja Vbergange 
vom echten Koma zum hypoglykamischen Koma vorkommen konnen. Vorteile 
sind iiberhaupt nicht vorhanden, und Gefahren sollte man dann erst recht 
nicht in Kauf nehmen. Gegen Verwendung kleiner Dosen bis zu 20 Einh. 
Depotinsulin bestehen im allgemeinen keine Bedenken, aber sie spielen natiirlich 
dann keine Rolle. Erst wenn das Koma beherrscht ist und die groBen Dosen des 
Standartinsulins abgebaut werden konnen, kann langsam zum Depotinsulin 
iibergegangen werden. 

Die Voraussetzung zur Einleitung einer energischen Insulinbekampfung des 
Komas ist der Nachweis, daB tatsachlich ein Coma diabeticum vorliegt. Nach 
unseren Erfahrungen kommen etwa 80% aller hypoglykamischen Komakranken 
unter der Diagnose echtes Koma in die Klinik, und nur eine segensreiche in
stinktive Hemmung hat den behandelnden Allgemeinarzt davor bewahrt, seinen 
Kranken die todliche Insulineinspritzung zu geben. In den Katamnesen unserer 
Kranken konnten wir mindestens viermal feststellen, daB mit groBer Wahr
scheinlichkeit durch falsche Beurteilung und entsprechend falsche MaBnahmen 
die Kranken ihr Leben einbiiBten. Wie man sich hier die notige GewiBheit 
verschafft, ist S.584 geschildert. Das Ultimum refugium sind intravenose 
Zuckerinjektionen, die beim echten Koma bei nachfolgender Insulintherapie 
nicht schaden konnen, bei der Hypoglykamie aber sofort einen deutlichen Erfolg, 
somit eine Klarung der Situation ex juvantibus bringen. 

Fiir die Insulindosierung beim echten Koma lassen sich keine allgemein
giiltigen Vorschriften geben, da Tiefe und Dauer sie maBgebend bestimmen. 
Je tiefer und langer der Zustand der BewuBtlosigkeit dauert, um so hoher und 
haufiger miissen die Dosen genommen werden. PrakomatOse Zustande mit 
KUSSMAULscher Atmung, schwerer Prostration, aber noch einigermaBen klarem 
BewuBtsein erfordern geringere Mengen. Hier geniigen meist fiir die erste In
jektion 100 Einh., zur Halfte subcutan, zur anderen Hillte intravenos. Bei 
tiefer, schon einige Stunden bestehender BewuBtlosigkeit rate ich zu den dop
pelten Mengen. Der Arzt in der Aligemeinpraxis wird sich im hauslichen Milieu 
mit dieser ersten Versorgung der Kranken begniigen und diese dann in das 
nachste groBere Krankenhaus mit guter Laboratoriumseinrichtung schicken. 
2-3 Stunden stehen dafiir zur Verfiigung, in denen nichts versaumt wird, 
weil der Effekt der ersten Injektion abgewartet werden muB. Haufigkeit und 
Hohe der nachsten Injektionen kann einigermaBen zuverlassig nur bei standiger 
"Oberwachung der Kranken, fortlaufender Urin- und BlutzuckerkontrolIe, 
eventuell auch Alkalireservebestimmung bestimmt werden. Sollte die erste 
Dosierung noch keinen klaren Effekt aufweisen, so ist die Menge zu verdoppeln. 
Selbst vor Injektionen von 300-400 Einh. auf einmal darf man nicht zuriick
schrecken, denn es gelingt auf diese Weise noch Kranke zu retten, die sonst 
sicher verloren waren. Mir ist es daher unverstandlich, wenn HYMANS v. D. BERGH 
(Z) in seiner Monographie schrieb, wenn 100 Einh. Insulin keinen Effekt hatten, 
waren die Kranken doch nicht roehr zu retten. Ich kann mir kaum vorstellen, 
daB er auch heute noch auf diesem resignierenden Standpunkt steht. Esist 
stets zu bedenken, daB in solchen iiber Tod und Leben entscheidenden kritischen 
Stunden nichts mehr zu verlieren, sondern nur durch Insulin noch etwas zu 
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gewinnen ist. Es setzt dann der groBe Wettlauf zwischen Insulin und Tod ein. 
Mit zunehmender Tiefe und Lange des Komas nimmt, zumal wenn ein Infekt 
dazu die Auslosung bot, die Insulinresistenz zu, und nur durch ganz massive 
Mengen ist diese zu brechen. Wir verftigen tiber ein Dutzend von Beobach. 
tungen, in denen weit tiber lOOO Einh. schlieBlich zum Erfolg fiihrten. 

Der in dieser Beziehung instruktivste Fall sei mitgeteilt (GRAFE, eingehende 
Schilderung mit Lit. bei FEHLNER). 

55jahriger Landwirt, seit 10 Jahren zunehmend schwer diabetisch, seit 6 Jahren anfangs 
relativ gutartige llnksseitige Lungentuberkulose, in den letzten Monaten frische Streuung 
rechts. In der Klinik schon seit Monaten periodisch behandelt, letzter Insulinbedarf 40 
bis 60 Einh. bei etwa 100 g Kh. Am 29. 1. 37 im Prakoma erneuteingewiesen, in den letzten 
Tagen vorher stilrmischste, anscheinend nicht fieberhafte Gastroenteritis, infolgedessen 
weder Nahrungsaufnahme noch Insul~. Bei der Aufnahme Blutzucker unbestimmbar 
hoch (mindestens 1,5 %), dann 1,365 %. Dber die weitere' Entwicklung orientiert die folgende 
Abb. 13 mit den Angaben iiber Insulindosen und Blutzucker. 
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Abb. 13. Rettung eines Kranken aus schwerstem weitgehend insuJinresistenten Koma durch 3240 Einheiten 
in 2 Tagen. 

Trotz 1940 Einh. am 1. Tage kein Erfolg, im Gegenteil Dbergang aus dem Prakoma 
zum echten Koma. Obwohl wir den Kranken aufgaben, setzten wir die massive Dosierung 
(1400 Einh. in 14 Stunden!!) fort und hatten wider alie Erwartung die Freude, daB der 
Kranke am 3. Tage gerettet war. 

Nach den Angaben in der Literatur (vgl. BRUGER) starben fast ausnahmslos 
aHe Komakranken mit einem Blutzucker uber 1,2%. Nur in einer Beobachtung 
von WILLER und WYER gelang es, einen aHerdings auf Insulin gut reagierenden 
Kranken mit 1,85 % Blutzucker noch zu retten. 

Der geschilderte Fall ist der erste in der mir zuganglich gewesenen Welt
literatur, in dem es bei extrem hohem Blutzucker und anfanglich totaler Resi
stenz noch gelang, den Kranken zu retten. Es ist wohl kein Zweifel, daB das 
nur den enormen Insulindosen zu verdanken ist, wenn auch gewiB der gluckliche 
Umstand dazukam, daB der verheerende gastroenteritische Infect abklang. 

WIENER muBte in einer kurz darauf erscheinenden Mitteilung sogar 3250 Einh. 
an einem Tage geben, urn seinen Kranken noch aus dem Koma zu retten. Solche 
Beobachtungen zeigen, daB der Arzt nicht vor solchen ungeheuren Dosen zuruck
schrecken darf, um sonst sicher verlorene Menschenleben noch zu retten. 
Ich bin uberzeugt, daB Hemmungen in dieser Beziehung bei Arzten vielen 
Komatosen das Leben gekostet haben. 

JOSLIN (Z) berechnet fUr die letzten groBen Serien seiner Kranken etwa 
200 Einh. im Durchschnitt in den ersten 24 Stunden. Der Abbau des Insulins 
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erfordert eine auBerordentIich sorgfaltige Oberwachung von Blutzucker und Harn
befund. Je hoher die Dosen waren, um so vorsichtiger muB man sein, um nicht 
gefahrliche Hypoglykamien zu erzeugen. Wenn der Bann des Komas uberhaupt 
gebrochen wird, so geschieht dies meist in den ersten 24 Stunden, seltener in 48 
oder mehr Stunden. Glucklicherweise ist es selten, daB der Blutzucker dann 
jah herabstiirzt. Wir haben selbst nach vielen Hunderten von Einheiten nie 
ein anschlieBendes hypoglykamisches Koma erlebt. 

Wichtig ist in dieser Beziehung, auch zu Ernahrungszwecken den sehr hohen 
intravenosen Insulindosen Zucker beizufiigen (20-50 ccm einer 20-50%igen 
Losung). 

Die Frage der Zuckerzufuhr beim Koma im allgemeinen ist auch heute noch 
umstritten, vor allem M:mKOWSKI und PETREN waren dagegen. Neuerdings hat 
auch JOSLIN (Z) sich zu ihnen gesellt aus der Erwagung heraus, daB bei hohen 
Blutzuckerwerten genug Zucker im Korper zur Verfugung steht und dann der 
Zucker von auBen eine Biirde sei. Die ganz uberwiegende Mehrzahl der Kliniker, 
zu denen in letzter Zeit auch HIMSWORTH und BERTRAM (Z) gekommen sind, 
raten zu Zuckerzusatzen oder fordern sie. Wir verzichten nur bei sehr hohen 
Blutzuckerwerten uber 0,5% darauf. 

An fertigen LOsungen stehen Traubenzucker (Merck) oder Calorose (Chem. 
Werke Gustrow), ein Invertzuckerpraparat und fiir orale Darreichung der 
billige Maizenazucker zur Verfugung. Auf subcutane (in 6%iger Losung) oder 
rectale Einverleibung kann fast immer verzichtet werden, es sei denn, daB beson
ders groBe Wasserverluste vorliegen, aber auch dann sind meist Kochsalz
losungen mehr am Platze. 

Vor allem JOSLIN (Z) halt in fast jedem FaIle, auBer im letzten Stadium, 
in dem solche Prozeduren gefahrlich sein konnen, Magenspiilungen fiir dringend 
erforderlich, da der Magen oft groBe Flussigkeitsmengen enthalt, die durch 
Atonie der Magenmuskulatur und Pyloruskrampf zuruckgehalten werden 
konnen. JOHN beschreibt einen Kranken, der bei beseitigtem Koma schwer 
cyanotisch zugrunde ging, weil, wie die Autopsie zeigte, der Mageninhalt in 
groBen Mengen in den Respirationstractus regurgitiert war. 

Da sehr zahlreiche KomatOse stark ausgetrocknet und oft auch an Salzen 
verarmt sind, werden haufig auch subcutane, eventuell auch intravenose In. 
jektionen von physiologischen NaCI- oder Normosallosungen (1/2-11/2 Liter) 
notwendig. Da die Resorption gewohnlich langsam vor sich geht, sind Herz
schadigungen nicht zu befiirchten. 

Alkalizufuhren sind heute in der Behandlung des Komas meist uberfiussig, 
wahrend sie fruher das einzige Abwehrmittel der schweren diabetischen Acidose 
waren und in Mengen bis zu 100-300 g gegeben wurden. JOSLIN rat von Soda 
dringend ab, HARTMANN empfiehlt vor aHem Natriumlactat. BECKER stellt die 
Indikation vor aHem nach der Alkalireserve. Sinkt diese unter 10% CO2-Bin
dungsvermogen, so gibt er 25--40 g Alkali. Neuerdings sind besonders aus theo
retischen Grunden DIENST, KIENLE und STORTI (unter GROTE) auch warm fiir 
die Alkalibehandlung eingetreten. Wir sind in den letzten Jahren fast immer 
ohne Alkali ausgekommen, nur bei sehr starker Acidose geben wir vereinzelt 
20-25 g Natr, citricum oder Natriumlactat, auf die intravenose Therapie 
haben wir ganz verzichtet. 

Je schwerer das Koma ist, um so starker liegt auch der Kreislauf darnieder. 
1m letzten Weltkrieg starben die Diabetiker vielfach nicht im Koma, sondern 
im Kreislaufkollaps und das Versagen des Herzens und der Vasomotoren ist im 
diabetischen Koma wie bei allen Vergiftungen der letzte Akt des Trauerspiels 
(vgl. S. 538). Wahrend JOSLIN, v. NEERGARDT u. a. sich mit kleinen Dosen 
von Ephedrin, Campher, Cardiazol, Coffein oder Coramin begnugen, geben wir 
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ebenso wie UMBER (Z), BERTRAM (Z), WICHMANN u. a. stets mit den intra
venosen Injektionen 0,2-0,4 mg Strophanthin. Damit wird nie Schaden an
gerichtet, wenn es auch gewill richtig ist, daB, wie GROTE bemerkt. nur selten 
eine echte Herzinsuffizienz mit Stauungen vorliegt. 

Gegen die im Koma meist vorhandene Nierenschadigung, die sich auBer 
den typischen Zylindern klinisch meist nur in Rest-N-Erhohungen zu erkennen 
gibt (vgl. S.524), ist keine besondere Therapie zu richten, da diese Schadigungen 
durch die schwere Acidose bedingt sind und mit ihr zusammen verschwinden. 

SchlieBlich sei von zusatzlichen MaBnahmen noch die Bluttransfusion er, 
wahnt, deren Anwendung neuerdings selbst auf die schweren diabetischen 
Intoxikationen ausgedehnt wird (SHEPP-E, PETERS, KYDD und EISENMAN). 
JOSLIN (Z) rat nur bei systolischen Blutdruckwerten unter 90 mm Hg dazu. 
Mir stehen keine Erfahrungen zu Gebote. 

Hinsichtlich der Erfolge der modernen Komabehandlung sei auf S.599 
verwiesen. 

{3) Die Insulinbehandlung bei schweren, nicht durch Diat geniigend 
zu beeinflussenden Formen. 

Die rationellste Insulinmenge ist diejenige, welche das Defizit des Korpers 
bei einer ausreichenden Ernahrung reichlich deckt. 

Der Insulinbedarf des Korpers ist nach den verschiedenen Methoden bestimmt 
auBerordentlich gering. Bestimmt man nach BANDOIN und Mitarbeitern beim 
gesunden Menschen die Grenzdosis, welche bei intravenoser Zufuhr gerade eben 
den Blutzucker herabsetzt, so erhalt man Werte von 0,01-0,02 Einh. pro Kilo
gramm, d. h. ffir einen niichternen Menschen von 60 kg etwa 9 Einh. Fast zur 
gleichen Zahl (7,8) kommt HOLM, wenn er die beim pankreaslosen Hunde durch 
Dauerinfusionen kleiner Mengen festgestellten Zahlen auf den Menschen von 
60 kg umrechnet. Bei Nahrungsaufnahme steigen sie gewaltig an, und zwar 
nach HOLM auf 48 Einh., wenn der gesamte Calorienbedarf durch Kohlehydrate· 
gedeckt wird. 

Man sollte denken, damit die Anhaltspunkte ffir die maximal notwendige 
Menge bei Zuckerkranken zu haben. Die arztliche Erfahrung zeigt aber, daB 
bei Diabetikern die Zahlen manchmal urn ein Vielfaches hoher liegen, auch 
auBerhalb des Komas. Diese sind abhangig von dem unbekannten Faktor der 
Eigenproduktion an Insulin, der Kohlehydratzufuhr und der Ansprechbarkeit 
des Korpers auf Insulin, die auBerordentlich verschieden sein kann, vielleicht 
sogar ffir endogene und exogene Zufuhr. Dazu kommt die Art der Darreichung. 
Es ist klar, daB Dauerinfusionen oder Verteilung auf viele kleine Dosen oko
nomischer arbeiten als ein- oder mehrfache groBere Mengen, wie sie praktisch 
allein ffir die Kranken in Betracht kommen. 

Das Ziel ist eine vollige Normalisierung des Kh-Haushaltes und damit 
auch des Befindens und wenn moglich auch der Leistungsfahigkeit. GRAHAM 
hat behauptet, daB in seltenen Fallen eine Herunterdriickung des Blut
zuckers auf normale Werte zu schlechtem Allgemeinbefinden, Kopfschmerzen, 
Energielosigkeit und Depressionszustanden fiihren kann, die mit einer Erhohung 
des Blutzuckers durch Verminderung der Insulinmenge (Protaminzink) wieder 
verschwinden. Solche Beobachtungen sind mir vollig unbekannt, und der Ver
dacht liegt bei diesen Angaben nahe, daB doch hier ganz leichte Hypoglykamien 
vorgelegen haben. Sollte aber tatsachlich eine Normalisierung der Stoffwechsel
lage einmal mit Beschwerden nicht hypoglykamischer Natur verbunden sein, 
so ist selbstverstandlich die Dosierung so zu wahlen, daB derartige Storungen 
verschwinden. Ebenso wird man mit JOSLIN (Z), UMBER (Z) u. a. ganz geringe 
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Zuckerausscheidungen von wenigen Gramm bestehen lassen, wenn unverhiiltnis
maBig hohe Insulindosen bei starker Neigung zu Hypoglykamien vorliegen. Als 
am hartnackigsten erweist sich manchmal vor allem bei alteren Leuten sowie 
Kranken mit Nieren- oder GefaBstOrungen oder Blutdrucksteigerungen die 
Hyperglykamie. Hier Iiegt die Nierenschwelle aus immer noch nicht geniigend 
geklarten Griinden (vgl. S. 525) auffallend hoch, so daB selbst bei Blutzucker
werten von 0,3 % und dariiber kein Zucker ausgeschieden wird. Wie soIl hier 
verfahren werden? Hier ist zunachst festzusteIlen, ob eine Insulinresistenz 
vorIiegt. In diesem FaIle (vgl. S. 589) ist, wie vor allem FALTA (Z) immer wieder 
betont hat, die Kh-Zufuhr zu erhohen. Manchmal sind die hohen Niichtern
werte kompensatorische Steigerung auf vorausgehende zu starke Senkungen, 
was durch Verfolgung der Blutzuckerkurven wahrend 24 Stunden (auch in der 
Nacht) meist aufgedeckt werden kann. Fiihrt auch das nicht zum Ziele, so muB 
entschieden werden, ob iiberhaupt und um den Preis welcher Dosen die Regulari
sierung auch des Blutzuckers zu erzielen ist. Sollten dazu groBere Mengen wie 
50 Einh. mehr, als es zur Erreichung eines normalen Harnbefundes erforderIich 
ist, notwendig sein, so muB auf die Erzielung auch eines normalen Blutzuckers 
verzichtet werden. Fiir die Bemessung der im Einzelfalle notwendigen bzw. 
wiinschenswerten Kh-Zufuhr gelten die S. 544 auseinandergesetzten Gesichts
punkte. Zu diesen sind jetzt im Kriege bei uns in Deutschland leider noch neue 
Erwagungen kriegswirtschaftIicher und ernahrungstechnischer Natur getreten. 
Der Diabetiker in Deutschland ist zur Zeit wegen ungeniigender Versorgung mit 
EiweiB und Fett manchmal nicht in der Lage, die diatetischen MogIichkeiten der 
Behandlung auszuschopfen und mit den zweckmaBigsten Kh-Mengen sich zu 
begniigen, da sonst sein Calorienbedarf oft einfach nicht gedeckt werden kann. 
Wir sind daher gezwungen, manchmal den Kh-Gehalt der Standardkost auf 
21/ 2-3 g pro Kilogramm Sollgewicht heraufzusetzen, d. h. 150-200g und mehr. 
Es ist klar, daB damit viele Diabetiker, die friiher kein Insulin notwendig 
hatten, nun dazu greifen miissen und andere ihre friiheren Dosen erhohen 

. miissen. Nach unseren Erfahrungen sind heute etwa 40% der Diabetiker 
iusulinbediirftig geworden. 

FUr die Insulindosierung gibt es kein Schema. Urspriinglich hat man ver
sucht, dafiir die Menge des im Harn ausgeschiedenen Zuckers zugrunde zu legen. 
DaB die verschiedenen Autoren (z. B. JOSLIN (Z), LICHTWITz (Z), THANNHAUSER, 
STAUB u. a.) dabei zu verschiedenen Mittelzahlen wie pro 1-6 g Zucker eine 
Insulineinheit kommen, zeigt schon die Unzuverlassigkeit einer solchen Be
rechnungsart. Je nach InsuIinempfindlichkeit oder Resistenz streuen die Zahlen 
im Einzelfalle so ungeheuer, vor allem nach unten, daB zumal in den ersten 
Tagen der Behandlung von zahlenmaBigen Beziehungen zwischen Harnzucker
werten und InsuIinbedarf nicht die Rede sein kann. Nicht einmal als ein erster 
Anhaltspunkt kann die Zuckermenge gewertet werden. 

Vor allem FALTA (Z) und seine Mitarbeiter haben der Insulinempfindlichkeit 
und dem Glucoseaquivalent viele Untersuchungen gewidmet. Die erstere laBt 
sich recht gut nach dem RADOSLAvschen Versuche (unter FALTA) bestimmen, 
in dem beim niichternen Kranken die Wirkung einer bestimmten Insulinmenge 
(meist werden 14 Einh. abgegeben) auf den Blutzucker in kleinen Intervallen 
wahrend 4--5 Stunden verfolgt wird. Unter Glucoseaquivalent versteht FALTA 
die Menge Zucker, welche durch 1 Einh. Insulin zum Verschwinden gebracht 
wird. Am besten wird dabei von einer Standardkost ausgegangen. Weniger 
genau ist der sog. AuslaBversuch von F ALTA, bei dem die nach Fortlassen des 
Insulins im Harn auftretende Zuckermenge bei gleicher Kost bestimmt wird. 
Das Glucoseaquivalent und damit die Insulinempfindlichkeit schwankt in den 
weiten Grenzen von etwa 5,0 und 0,14 oder gar 0, im letzteren FaIle wiirde eine 
volIige Insulinresistenz vorIiegen (vgl. S.589). 
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Fiir praktische Zwecke genugt es, in jedem einzelnen FaIle den Insulinbedarf 
auszuprobieren. Er wachst glucklicherweise nicht parallel mit der Kh-Zufuhr, 
sondern meist in geringerem MaBe, so daB die zweiten 100 g Kh oft nur die Halite 
oder weniger wie die ersten 100 g Kh erfordern. 

Wann ist Insulin zu geben 1 Wann iiberhaupt und in welchem Zeitpunkt 1 
Und welches Praparat 1 Es ware falsch, jedem Diabetiker schematisch von vorn
herein Insulin zu geben. Vor allem gilt das fur frische FaIle, die noch keine 
sachgemaBe oder uberhaupt noch keine Behandlung erfahren haben. 

Falls nicht von vornherein eine schwere Acidose vorliegt, bei der entweder 
sofort Insulin notig ist, oder ein langsamer Abbau der vorher sehr groBen Kh
Mengen notwendig erscheint, wird am ersten Tag die Standardkost mit je 2 g 
Kh und EiweiB mit etwa 1000-1200 Calorien gegeben. Hielt sich an den Vor
tagen die Kh-Zufuhr in maBigen Grenzen, so kann gleich zu Gemusetagen uber
gegangen werden. Sind Glykosurie und Ketonkorperausscheidung gering und 
geht der Blutzucker nicht uber 0,25 % hinaus, so wird die Standardkost noch 
einen 2. Tag gegeben. Liegt die Zuckerausscheidung unter 50 g, der Blutzucker 
unter 0,2% und besteht keine oder nur eine geringfugige Acidose, so ist durch 
einleitende Gemusetage zunachst zu versuchen, allein auf diatetischem Wege 
voranzukommen (vgl. S. 543). Fuhren 2 Gemiisetage nicht zum Ziele, so ist 
die Insulinbehandlung am Platze. Diese Gemiisetage fiihren stets zu einer 
Entlastung des Kh-Haushaltes. Wird an den Gemusetagen der Harn zucker
und ketonfrei und sinkt der Blutzucker ab, so sind 2 Wege moglich. Der erste 
ist der eines allmahlichen Aufbaues der Kost und Toleranzfeststellung durch 
tagliche Zulagen von 30 g Kh in Form von Brot oder Kartoffeln bei zunachst 
noch reduziertem Caloriengehalt auf etwa 2/3 des Bedarfes. In den schweren, 
d. h. insulinbediirftigen Fallen wird sich dann sehr bald herausstellen, daB die 
Toleranzgrenze unter der fur den Kranken wiinschenswerten Kh-Zufuhr liegt. 
Dieser Weg empfiehlt sich im allgemeinen nur fiir die Krankenhausbehandlung. 
Sein Vorteil ist, daB durch griindliche AusschOpfung aller diatetischen Moglich
keiten in manchen Fallen Insulin vermieden werden kann, was bei kleinem Bedarf 
und Kranken, die sich gegen die Spritzenbehandlung sehr wehren und lieber 
verminderte Kh-Zufuhren in Kauf nehmen, von Vorteil sein kann. Einfacher 
und rascher ergibt sich die Entscheidung uber die Insulinbediirftigkeit, wenn 
sofort nach den Gemusetagen die Standartkost mit auf 2/3 herabgesetzten 
Calorien gegeben wird. JOSLIN empfiehlt neuerdings diesen Weg fiir jeden 
frischentdeckten Fall von Diabetes, indem er eine Testkost von 100-150 g Kh, 
50-60 g EiweiB, 60-80 g Fett und etwa 20 Calorien pro Kilogramm darreicht. 
Kommt es zur Zucker- und Ketonausscheidung und ist der Blutzucker erhoht, 
so ist die Notwendigkeit fiir Insulin gegeben. 

Die nachste Frage betrifft die Wahl des Praparates. SolI das gewohnliche 
(Standardinsulin) oder eines der modernen Depotpraparate gegeben werden, 
eventuell eine Kombination der beiden 1 

Es kann heute keinem Zweifel unterliegen, daB im Prinzip und als Regel 
die Depotpraparate vorzuziehen sind. Der kaum noch ubersehbare Strom von 
Arbeiten aus allen Landern der Welt (Lit. bis 1939 bei STRIECK) zeigt das nahezu 
vollig ubereinstimmend. "Ober ganz vereinzelte abweichende Beobachtungen 
wie z. B. von RALLI und Mitarbeitern kann, zumal es sich nur um wenige Kranke 
handelt, ruhig zur Tagesordnung ubergegangen werden. 

Ein Blick auf Tabelle 17 mit den Ergebnissen von vergleichenden Beob
achtungen an 48 Kranken sehr schwerer Art unserer Klinik (vgl. STRIECK) zeigt 
die groBe "Oberlegenheit der Depotpraparate gegenuber den alten Praparaten 
auf der ganzen Linie. 

Bei einer Herabsetzung der Insulindosis um 14% wurde der Blutzucker um 
34 % gebessert und damit vollkommen normalisiert, die Glykosurie um 78 %, 
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Tabelle 17. Erfolge der Umstellungsbehandlung von Standardinsulin 
auf Depotinsulin. 

Zahl Niichtern I I~ulin-E I Zahl Blutzucker Harnzucker Kh Standard (der BehandeIten 48) (Mittel) (Mittel) der Nahrung bzw.Protamln- der 
(Mittel) zink (Mittel) Injektionen 

mg% g 

Vor Umstellung . 158 0,9 102 46,9E 2,1 
Nach Umstellung 104 0,2 144 40,2E 1,2 

Differenz (± %) . -34% I -78% +42% I -14% , -43% , , 

die Zahl der Injektionen urn 43% und das bei einer urn 42% hOheren Kh-Zufuhr. 
In unserem giinstigsten FaIle erwies sich Protaminzinkinsulin urn das 4fache 
dem Standardinsulin iiberlegen, indem bei der Halite des Depotpraparates die 
doppelte Kh-Menge toleriert wurde. 

Bei so entschiedenen Vorteilen sollte jeder insulinbediirftige Kranke von 
vornherein der Depotpraparatbehandlung zugefiihrt werden. Bei richtiger 
Einstellung wird man dabei kaum je gezwungen sein, auf das Standardpraparat 
zuriickzugreifen. 

Eine andere Frage ist die, ob es ratsam ist, Kranke, die jahrelang mit dem 
alten Praparat genau eingestellt und damit glanzend gefahren sind, umzustellen. 
FUr mittelschwere Falle mit einer einzigen Insulinzufuhr von htichstens 50 Einh. 
bei einer Toleranz von mindestens 100 g Kh scheint mir das nicht notwendig, 
wird auch von vielen Kranken abgelehnt, zumal eine erneute klinische Behand
lung damit verkniipft ist. Bei schweren Fallen rate ich durchaus dazu, zumal 
wenn Aussicht besteht, 2 oder 3 Injektionen durch eine zu ersetzen. Da heute 
viele Kranke eine hohere Kh-Zufuhr notig haben, so wird oft eine Neueinstellung 
notwendig sein. 

Einer Sonderbesprechung bediirfendienicht sehr zahlreichenKranken, beidenen 
eine Kombination von altern und neuem Praparat sich am vorteilhaftesten erweist. 

Die Verwendung von Standardinsulin. Das Altinsulin bietet gegeniiber den 
neuen Depotpraparaten 2 Vorteile. Die Wirkung ist leichter zu iibersehen 
und die Ausprobierung der richtigen Menge und der richtigen Zeit laBt sich zur 
Not auch im hauslichen Milieu durchfiihren, wahrend bei den Depotpraparaten 
mit ihrer verzogerten Wirkung dies nicht ratsam ist. 

Sobald sich die Notwendigkeit der Insulindarreichung erwiesen hat, wird 
am besten mit 20 Einh_ subcutaner Injektionen begonnen, und zwar morgens 
etwa 1/2 Stunde vor der Haupt-Kh-Mahlzeit. Bei sehr rasch absinkendem Blut
zucker und Neigung zu Hypoglykamie muB diese Zeit manchmal auf 15-20 Mi
nuten verkiirzt werden, bei langsam eintretender Wirkung auf I Stunde oder 
vereinzelt noch langer ausgedehnt werden. Die optimale Zeit ist diejenige, in 
der das Maximum der Insulinwirkung mit dem Hohepunkt der Kh-Resorption 
zusammenfallt. Durch fortlaufende Blutzuckerbestimmungen ist das ziemlich 
exakt festzustellen. 1m allgemeinen geniigt aber die Urinkontrolle. Da die 
Wirkung des Altinsulins nach einigen Stunden abgeklungen ist, sind die Kohle
hydrate so zu verteilen, daB auf das Friihstiick etwa die Halite der Haupt
Kh-Trager (Brot usw.) entfallt, etwa 1/4 auf das Mittagessen, der Rest auf Spat
nachmittag oder Abend. Obstzulagen sind am zweckmaBigsten am Vormittag 
(2. Friihstiick) und unmittelbar vor der Nachtruhe. 

Bei konstant gehaltener Kost ist die Insulinmenge urn je 10 Einh. taglich 
oder nach 2 Tagen so lange zu steigern, bis der Harn dauernd zucker- und keton
frei ist und der Blutzucker wieder normale oder nur geringfiigig gesteigerte 
Werte (bis etwa.0,15%) aufweist. Bei schweren Fallen wird sich herausstellen, 
daB noch der Nachturin Zucker enthii.lt, und es ergibt sich die Notwendigkeit, 
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vor dem Abendessen eine zweite, meist kleinere Insulininjektion vorzunehmen, 
je nach dem Ergebnis der Urineinzelportionen wird unter Umstanden sogar 
eine 3. Injektion vor dem Mittagessen einzuschieben sein. Heute wird das 
allerdings nur noch selten vorkommen, da solche Kranke im Prinzip mit Depot
praparaten, in denen fiir die Dauerbehandlung nur sehr selten mehr wie 2 In
jektionen notig sind, behandelt werden sollten. 

Manchmal sind die letzten Reste von Zucker nur urn den Preis einer sehr 
groBen Steigerung der Insulindosen zum, Verschwinden zu bringen. In solchen 
Fallen ist zu iiberlegen, ob man auf die vollige Regularisierung verzichten oder 
die sehr hohen Dosen beibehalten soli. Bei Neigung zu Hypoglykamie kommt 
das letztere nicht in Betracht, weil die Nachteile viel groBer sind wie die Vorteile, 
aber auch sonst sollte man zur Beseitigung der letzten kleinen Zuckermengen 
nicht iiber 50-80 Einh. hinausgehen. 

Ahnliche Erwagungen gelten hinsichtlich des' Blutzu-ckers, auch er kann sich 
bei bereits zuckerfreiem Ham als sehr hartnackig erweisen, besonders bei Arterio
sklerotikem, Hypertonikem und Nierenkranken. Manchmal gelingt es selbst 
bei sehr groBen Mengen iiberhaupt nicht, die Werte normal oder annahernd 
zu gestalten. 

Auch bier muB man dann manchmal resignieren und Kompromisse schlieBen 
durch Ausprobierung nicht allzu groBer Mengen Insulin zur Erzielung eines noch 
einigermaBen ertraglichen Wertes unter 0,2%. 

Eine bestehende Acidose ist in jedem Fall zu beseitigen, was auch immer 
gelingt. Dabei soli zunachst der Kh-Gehalt der Kost gesteigert werden, denn es 
kommt vereinzelt vor, daB selbst bei 120 g Kh und 50 Einh. Insulin noch kleine 
Acetonausscheidungen bestehenbleiben, die erst bei 150 g Kh verschwinden. 
Eine dann manchmal wieder emeut eintretende Glykosurie muB durch Steigerung 
der Insulinmenge neu kompensiert werden. 

So handelt es sich bei der ganzen Insulintherapie zunachst urn ein dauemdes 
Herumprobieren, das unter Umstanden jeden Tag neue MaBnahmen erfordert 
und der Arzt kommt sich vor wie ein Artillerist, der sich auf ein oft wandemdes 
Ziel mit seiner wirksamen Wa££e einschieBen muB. 

Die Einstellung ist erst dann abgeschlossen, wenn einige Tage hindurch bei 
einer auch fiir den jeweiligen Beruf voll ausreichende Kost eine volle oder mog
lichst weitgehende Normalisierung des Stoffwechsels und des Befindens ein
getreten ist. Meist sind dazu 10-20 Tage notwendig. Ein besonderes Augen
merk ist dabei auf dell' EinfluB der Muskeltatigkeit zu richten, da diese (vgl. 
S. 455) sehr oft hypoglykamisch wirkt und so einen Insuline££ekt unheilvoll 
verstarken kann. Durch anstrengende, aber nicht erschopfende Spaziergange 
kann dariiber meist ein Urteil gewonnen werden, und eine eventuelle Korrektur 
in der Insulinmenge vorgenommen werden. 

Leider ist der Insulinbedarf auch sonst keine konstante GroBe. Besonders 
bei vegetativ sehr labilen Menschen, vor allem Kindem und Frauen, kann er 
erheblich schwanken. Die Periode, seelische Erregungen besonders depressiver 
Art, und vor allem Infekte stellen an den Inselapparat entweder vermehrte 
AnforderuIigen oder setzen seine Produktion herab. Es ist eine bekannte Tat
Bache, daB oft bei ganz zuverlassigen, genau eingestellten Zuckerkranken an 
Sonntagen mit emotionell wirkenden Besuchem plOtzlich wieder kleine Zucker
ausscheidungen voriibergehend auftreten. Am starksten konnen interkurrente 
Infekte mit hohem Fieber (Erkaltungen, Anginen usw.) so wirken, doch kann 
in leichten Fii.llen, o££enbar unter dem EinfluB des vermehrten Kh-Bedarfes 
auch das Gegenteil eintreten, namlich eine plOtzliche Toleranzverbesserung, 
meist nur voriibergehender Art. Sehr selten kommt es dabei zu Hypoglykamien. 
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Auf die deletaren Wirkungen sehr schwerer Infektionen wie Sepsis, Pneumonie 
und Tuberkulose wird spater noch einzugehen sein. 

Haufiger wird es - und zwar als eine giinstige Entwicklung - vorkommen, 
daB, sei es noch im Krankenhaus oder erst zu Hause, bei genau eingehaltener 
Diat und Insulinzufuhr auf einmalleichte Hypoglykamien auftreten als Zeichen 
einer Toleranzverbesserung. Besonders ist das dann der Fall, wenn ein Infekt 
oder eine chirurgische Komplikation in ihren Wirkungen auf die Bauchspeichel
driise erst sehr spat oder allmahlich abklingen. 

Man steht dann vor der Frage, entweder die Kh-Zufuhr zu erhohen oder das 
Insulin abzubauen. Bei kleinen Dosen, die eventuell dann allmahlich ganz 
fortfallen konnen, ist letzteres vorzuziehen. 1m iibrigen kann man die Ent
scheidung meist dem Kranken iiberlassen, der gewohnlich rasch weiB, woran ihm 
mehr liegt. 

Die Behandlung mit Depotpraparaten. Wenn die Grundziige der Verwendung 
der Depotinsuline auch die gleichen sind wie bei der Behandlung mit dem Alt
insulin, so ergeben sich doch durch die langsam einsetzende und langsam ab
klingende Wirkung besondere Gesichtspunkte fiir die Verwendung. Das wich
tigste ist der langsamere Eintritt des Erfolges. Da Nachwirkungen bis zu 
48 Stunden sich hinziehen konnen, so ist im allgemeinen eine Einstellung auf 
eine bestimmte Menge erst nach 2-3 Tagen moglich. Es ist daher zwecklos 
und irrefiihrend, etwa taglich die Insulinmenge zu andern. Es konnen sich 
dabei, vor allem, wenn zu rasch mit den Dosen in die Hohe gegangen wird, 
unerfreuliche Summationswirkungen in Gestalt schwerer und hartnackiger 
Hypoglykamien einstellen. 

Der Zeitpunkt der Injektion hangt im wesentlichen von der Gestaltung der 
Blutzuckerkurve ab, vor allem der Raschheit des Absinkens, der Tiefe und Dauer 
der Senkung und dem Tempo des Wiederanstieges. Aile diese Faktoren sind 
individuell ungeheuer verschieden und im voraus nicht zu berechnen. Jeder 
Kranke hat da eine fUr ihn eigentiimliche Kurve, die bei ihm aber im allgemeinen 
immer wieder in gleicher Weise verlauft. 

Die Entscheidung dariiber, ob morgens oder abends injiziert werden soli, 
hangt im wesentlichen davon ab, ebenso die Verteilung der Kohlehydrate. Bei 
langsam eintretendem Tiefpunkt der Wirkung empfehle ich die abendlichen 
bzw. spatnachmittaglichen Injektionen und eine Verteilung der Kohlehydrate 
wie beim gewohnlichen Insulin. Verlauft die Wirkungskurve des Blutzuckers 
etwas steiler abwarts, so solI die Injektion morgens friih erfolgen und die Kohle
hydrate sollen ansteigend mit einem Maximum um Mittag und Nachmittag 
verteilt werden. 

Aile diese Verhaltnisse miissen im Einzelfall ausprobiert werden, Griinde, 
welche die Behandlung zweifellos komplizierter und schwieriger machen, so daB 
in der Regel die Einstellung im Krankenhaus vorgenommen werden muB. 

Die Indikationen sind, abgesehen yom Koma, im wesentlichen die gleichen 
wie beim AItinsulin. Es wird zweckmaBig mit kleineren Dosen (10-15 Einh.) 
begonnen, und diese sollen, wenn notig, langsamer und in groBeren Intervallen 
gesteigert werden. In mittelschweren FalIen und bei sehr flach verlaufender 
Wirkungskurve wird man gewohnlich mit einer Injektion auskommen. In sehr 
schweren Fallen, bei steilerein Kurvenverlauf und Neigung zu Hypoglykamien 
findet die einmalige Dosierung ihre Grenzen und es treten in spateren Urin
portionen wieder neue Zuckermengen auf. Dann ist eine 2. Injektion nicht zu um
gehen. Sich prinzipiell auf den Standpunkt zu stellen, nur einmal zu injizieren, 
wie manche amerikanische Autoren es wollen, halte ich fUr verfehlt. Nur in ganz 
seltenen Fallen und auch hier fast nur zu Anfang der Einstellung, kann sogar 
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mittags eine 3. Injektion erforderlich sein. Ich kenne aber kaum einen Kranken, 
bei dem das auf die Dauer notwendig gewesen ware. 

Fiir das hausliche Niveau rate ich dringend davon ab, da die Hypoglykamie
gefahren zu groB sind. Lieber sollte man dann mit JOSLIN und UMBER kleine 
Zuckerausscheidungen von etwa 10 g bestehen lassen, weil sie das geringere 
Dbel sind. 

Da die Depotpraparate eine verzagerte Wirkung haben, liegen auch die Dosen 
im allgemeinen niedriger wie beim AltinsuIin. Deshalb wird man bei der Einzel
dosis auch nur selten iiber 50 Einh. hinauszugehen brauchen. 

Wie sich die Behandlung in einem Einzelfalle gestaltet und welchen Erfolg 
sie hat, zeigt beispielhaft Abb. 14, entnommen einer Beobachtung unserer 
Klinik von F. STRIECK. 
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Abb. 14. Beispiel fiir die Durchfiihrung der Depotinsulinbehandlung. 

Sie enthalt alle zur Beurteilung notwendigen Angaben. Das Hauptaugen
merk ist dabei auf den Blutzucker gerichtet, der stets 4ma1 taglich bei der an
gegebenen Kost bestimmt wurde. Er sinkt nicht rasch, sondern progressiv von 
Tag zu Tag ab auf zuletzt vollkommen normale Werte, selbst bei einer Nahrungs
aufnahme von 150 g Kh. Wahrend bei stets konstant gehaltenem Gehalt der 
Kost an EiweiB und Fett von 100 g Kh am 1. Tage noch 44,2 g Zucker mit 
220 mg- % Blutzucker ausgeschieden wurden, war bereitsnach II TagenProtamin
zinkinsuIin (zuletzt 20 Einh.) bei 150 g Kh-Zufuhr der Kh-Stoffwechsel voll
kommen kompensiert, die Toleranz hatte sich aufs 3fache erhoht, ohne daB es 
zu Nebenerscheinungen gekommen ware. 

Selbstverstandlich gestaltet sich die Einstellung nicht immer so einfach, 
glatt und rasch wie in dem angefiihrten Falle. 

In manchen Fallen - in dem groBen Material von JOSLIN sind es merk
wiirdigerweise sogar rund 50% - wird man zweckmaBig Alt- und Depotinsulin 
miteinander kombinieren. Es sind das gewohnlich solche Kranke mit einer 
flachen, aber nicht sehr lang anhaltenden Senkung der Blutzuckerkurve und 
Neigung zu erhohten Werten morgens. In diesen Fallen kommt es in der Regel 
zu Zuckerausscheidungen in den ersten Stunden nach dem Friihstiick. Diese 
lassen sich beseitigen durch eine Mischspritze, die eine kleinere Menge von Alt
insulin und eine meist groBere von DepotinsuIin enthii.lt. Auf diese Weise lassen 
sich oft 2 Injektionen vermeiden. Allerdings gelingt das nicht in allen Fallen. 

37* 
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y) Die Insulinbehandlung bei Komplikationen 
und Begleitkrankheiten. 

Bei den Komplikationen muB ganz besonders als Grundsatz festgehalten 
werden, daB eine vollige Normalisierung des Kh-Stoffwechsels anzustreben ist, 
d. h. auch der Blutzucker muB normal gehalten werden. Fiir mich unterliegt 
es keinem Zweifel, daB fUr den Zuckerkranken die Hyperglykamie viel gefahr
licher ist wie die Glykosurie. Der ausgeschiedene Zucker kann dem Korper 
nichtmehr schaden, wohl aber die erhohte Zuckerkonzentration in den Geweben, 
die im Blute ihren Ausdruck findet. Ein feines Testobjekt in dieser Richtung 
sind empfindliche Frauen mit Neigung zu Dermatitiden und Pruritus. Hier 
laBt sich immer wieder beobachten, daB oft schlagartig die Erscheinungen erst 
dann verschwinden, wenn nicht nur die Glykosurie, sondern auch die Hyper
glykamie beseitigt ist. Wie wenig die Glykosurie ohne Hyperglykamie ausmacht, 
zeigt am besten die Tatsache, daB bei dem harmlosen, nicht hyperglykamischen 
Diabetes renalis alle Komplikationen des echten Diabetes fehlen. Pruritus 
habe ich bei dieser Form nie gesehen. 

Die Frage, ob auch ein leichter Diabetiker mit guter Toleranz (etwa 200 g 
oder mehr) bei Komplikationen insuliniert werden soll, laBt sich verschieden 
beantworten. Entscheidend ist hier meines Erachtens der Verlauf der Blut
zuckertageskurve oder, wo diese nicht gepriift werden kann, die Zuckerfreiheit 
aller Urinproben auch nach den Mahlzeiten. Uberschneidet die Tageskurve in 
ihren Spitzen normale Werte oder enthalten einzelne Urinportionen kleine 
Mengen Zucker, was meist auf das gleiche herauskommt, so muB zum Insulin 
gegriffen werden. Meist genugen kleine Mengen von 10-20 Einh. Depotinsulin, 
das hier am zweckmaBigsten ist. Man wird dann immer wieder sehen, daB die 
Komplikationen besser ausheilen. Es gilt das nicht nur fiir Dermatitiden und 
Dermatosen aller Art, sondern auch fur kleine Geschwiire, Furunkel, Karbunkel 
und vor allem Gangran (vgl. S.521). Die wichtigste hier auftretende Frage in 
schweren Fallen ist die Operation (vgl. dazu S.531). Kommt sie nicht oder 
wenigstens vorlaufig nicht in Betracht, so ist die Insulinbehandlung auf der 
Basis einer Kh-Zufuhr von 200 g wie gewohnlich durchzufUhren. Der Chirurg 
verlangt heute yom Internisten, daB die operationsbedurftigen Zuckerkranken 
moglichst in ihrem Kh-Stoffwechse1 regularisiert sind. DaB dieser berechtigte 
Wunsch nicht immer erfiillt werden kann, ist klar. In vielen Fallen ist die 
Operation so eilig und die zugrunde liegende Schadigung hat den Stoffwechsel 
so in Unordnung gebracht, daB keine Zeit mehr fur eine vorbereitende interne 
Therapie gegeben ist. In solchen Fallen konnen intern therapeutische MaB
nahmen meist nur aufs Geradewohl getroffen werden, fast wie ein SchuB 
ins Dunkle, da der Insulinbedarf unbekannt und eine Diat zunachst unmoglich 
ist. Hinsichtlich des weiteren Vorgehens verweise ich auf S. 531. 

Von den Begleitkrankheiten sind die Infektionen am gefahrlichsten und thera
peutisch am schwierigsten zu beeinflussen. Da, wie fruher schon erwahnt, 
akute und chronische Infekte beim Diabetiker haufiger sind wie beim Nicht
diabetiker, so handelt es sich nicht ganz um ein zufalliges Zusammentreffen, 
sondern um eine durch Gewebsschadigung bedingte vermehrte Krankheits
bereitschaft und verminderte Resistenz. Die auBerordentliche Schwierigkeit in 
der Behandlung von Diabetikern, die von akuten Infekten, angefangen mit einer 
einfachen Grippe und hinaufgehend bis zur letalen Pneumonie oder Sepsis, 
heimgesucht sind, liegt in der weitgehend schwankenden Basis sowohl fiir die 
Diat wie fiir die Insulinzufuhr. In seltenen Fallen leichter Erkrankung kann es 
unter dem EinfluB von leichten fieberhaften Infekten zu einer Toleranzverbesse-
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rung kommen, die fiir Steigerung der Kh-Zufuhr und Abbau des Insulins, das 
auf einmal zu hypoglykamischen Reaktionen fiihrt, nutzbringend verwendet 
werden kann. Meist sind das aber nur voriibergehende Besserungen. Die Regel 
ist, daB die Infektionen, je schwerer sie sind, um so starker den Zuckerhaushalt 
in Unordnung bringen. Selbst wenn es gelingen sollte, Diat und Insulinzufuhr 
konstant zu halten, so schnellen doch Blutzucker und Glykosurie p16tzlich 
in die Rohe. Die Toleranz ist rapide verschlechtert. Sie verandert sich ent
sprechend der wechselnden Infektwirkung und Immunitatslage dauernd. Infolge 
des meist ganz darniederliegenden Appetits ist eine konstante Diat schwer 
einzuhalten. Die so notwendigen festen Beziehungen zwischen Nahrungs-Kh 
und Insulin IOsen sich oft. 

Wie solI in dieser complicierten Situation eine rationelle Therapie durchge
fiihrt werden 1 Zunachst ist es notig, eine bestimmte Kh-Zufuhr von 100-150 g 
festzuhalten. 1st das mit Brot und Cerealien nicht moglich, so miissen die Kh 
in Form von Milch und Zucker gegeben werden, letzteres am besten in Form 
von Citronenlimonaden oder Eis. 

Bei einigermaBen guter und . gewissenhafter Pflege gelingt das auch fast 
immer, es sei denn, daB Erbrechen und Durchfalle die Nahrungsaufnahme und 
Ausnutzung unkontrollierbar gestalten. Die Insulinzufuhr muB dann soweit 
gesteigert werden, bis eine ungefahre Normalisierung des Kh-Stoffwechsels 
erreicht ist. 1m allgemeinen solI man versuchen, Depotpraparate zu verwenden, 
sofern sie vertragen werden und nicht ein Fiebersturz zu Hypoglykamien fiihrt. 
Meist wird man nicht mit einer Injektion auskommen, aber nur selten werden 3 
oder mehr notwendig sein. Die Insulinmengen, die ein solcher Diabetiker im 
schweren Infekt notwendig hat, sind manchmal sehr betrachtlich, doch sind 
es sehr groBe Ausnahmen, daB man iiber 200 Einh. hinausgehen muB. Gewohn
lich liegt in solchen Fallen eine zunehmende Insulinresistenz vor (vgl. S. 589). 
1st sie nur relativ, so kann sie durch weitere Steigerung der Dosen ausgeglichen 
werden. Die Insulindosen konnen dann unbedenklich erhoht werden, da wahrend 
des Infektes in solchen Fallen Rypoglykiimien nicht zu befiirchten sind. Mit 
abklingender Infektion und Resistenz muB dann nachher rasch mit den Dosen 
heruntergegangen werden. Die Behandlung schwerer Diabetiker im schweren 
Infekt stellt an Arzt, Diatkiiche und Pflegepersonal die hOchsten Anforderungen, 
und es ist klar, daB solche Kranke unter allen Umstanden in erstklassige Kranken
hauser oder Kliniken gehoren. Kein Arzt kann die Verantwortung der hauslichen 
Behandlung und die Gefahr des stets vorhandenen, oft rasch todlichen Komas 
auf sich nehmen. Die Regularisierung- des Kh-Stoffwechsels muB als ein sehr 
wesentliches Kampfmittel gegen den Infekt unter allen Umstanden angestrebt 
werden und laBt sich auf die geschilderte Weise auch meist erzielen. 

Von den chronis chen Infekten ist die Kombination von Diabetes mit Tuber
kulose besonders wichtig (vgl. dazu S.497). Eine Regularisierung des Kh
Stoffwechsels mit konstanter kh-reicher Diat (150-200 g) und Insulinzufuhr er
scheint hier zunii.chst leichter und einfacher als bei den schweren akuten In
fekten. Dann aber erlebt man in fast der Hillte der Falle immer wieder, daB 
meist voriibergehend, manchmal aber auch dauernd Toleranzverschlechterungen 
auftreten, manchmal nur fiir· einzelne Tage. Ursache sind neben psychischen 
Einwirkungen und zusatzlichen Infektionen vor allem wechselnde Infektwir
kungen und schwankende AbwehrkrMte des Organismus. Solange man nicht 
den Eindruck hat, daB die Stoffwechsellage einer dauernden Verschlech
terung zutreibt, sollte man Diat und Insulinzufuhr konstant halten und maBige 
voriibergehende Zuckerausscheidungen und Blutzuckererhohungen in Kauf 
nehmen. 
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d) Nachteile, Nebenwirkungen und Gefahren der Insulinbehandlung 
und ihre Bekiimpfung. Die Hypoglykiimie. 

Trotz aller ihrer glanzenden Erfolge kann die heutige Insulintherapie noch 
keineswegs als ideal bezeichnet werden. Sie teilt dies Schicksal mit fast allen 
groBen Therapien mit Ausnahme der Lebertherapie bei der perniziosen Anamie. 
Sie bringt nicht nur Unannehmlichkeiten, sondern in manchen Fallen auch 
Nebenwirkungen, selbst Gefahren mit sich. Wie die Digitalistherapie ist das 
Insulin ein zweischneidiges Schwert, das nicht nur Leben erhalten, sondern 
auch in sachunkundigen Randen Leben zerst6ren kann. 

Unter den Nachteilen und den damit manchmal verbundenen Nebenwirkungen 
steht die Injektionsnotwendigkeit an erster Stelle. Fur zahlreiche empfindliche 
Kranke ist es schon ein schweres Schicksal, jahraus jahrein taglich 1-2, 
manchmal auch 3 Injektionen bei sich vorzunehmen oder vornehmen zu lassen. 
Glucklicherweise gewohnen sich die Kranken zum allergroBten Teil an diese 
Plage taglicher schmerzhafter Stiche, da sie die Notwendigkeit einsehen und die 
giinstigen Wirkungen erfahren. Ich habe es in den letzten Jahren nicht erlebt, 
daB an den Injektionen eine dringend notwendige Therapie scheiterte, wohl aber 
kommt es noch oft vor, daB Kranke starke diatetische Einschrankungen in Kauf 
nehmen, wenn sie dadurch die Injektionen vermeiden k6nnen. Bei einer Toleranz 
von 80 g Kh bei genugender sonstiger Ernahrung gegen groBe Widerstande eine 
Insulintherapie zu erzwingen, wurde ich fUr falsch halten. Unter diese Minimal
werte darf die Zufuhr allerdings nicht sinken. Bei der heutigen Ernahrungslage 
werden nur wenige Kranke in der Lage sein, unter 100-120 g herunterzugehen. 

Aile harmlosen und meist lokaleri Nebenwirkungen des Insulins sind durch 
die Injektionsnotwendigkeiten bedingt. Ich sehe dabei von Rautentzundungen 
und Abscessen ab, die durch genugende Sorgfalt in der Asepsis und Antisepsis 
~owohl der Raut wie der Spritze sich immer vermeiden lassen, wenn die Gefahren 
der Unreinlichkeit beim Diabetiker auch immer gr6Ber sind wie beim Nicht
diabetiker. Auf der anderen Seite sind aber Stichinfektionen glucklicherweise 
auBerordentlich selten, was wahrscheinlich mit der kleinen Menge desinfizie
render Zusatze, vielleicht auch der oligodymen Menge des sehr stark keim
t6tenden Zinks im Insulin zusammenhangt. 

Bei Kranken, die ganz bestimmte Korperstellen fUr die Injektionen benutzen, 
kommt es manchmal zu starken Atrophien des Fettpolsters. DEPISCR und 
B.AltBORKA haben sie unabhangig voneinander als Lipodystrophie zuerst be
schrieben. Vor allem neigen Frauen und junge Menschen dazu. Ausgesprochene 
FaIle sind sehr groBe Seltenheiten. Wir sahen sie in unserem groBen Diabetiker
material in ausgesprochener Form nur etwa 20mal. In einem FaIle war es bei 
einer korpulenten Frau zu 4 kleinkinderfaustgroBen Lochern an beiden Ober
armen und Oberschenkeln gekommen. Die Kranke hielt es fUr einen groBen 
Muskelschwund. Geringfugige Defekte sind haufiger, wenn mir auch die Zahl von 
ALPERT und FERGUSON von 7,4 % reichlich hoch erscheint. Die Ursachen sind 
vollkommen unbekannt, da bei sonstiger Injektionstherapie dergleichen nie vor
kommt. Auch beiMorphinisten sieht man diese Erscheinungen nie. AItinsulin und 
Depotpraparate sollen es in gleicher Weise machen. Bei letzteren habe ich es 
allerdings viel seltener gesehen. Bei den nicht protaminhaltigen deutschen Pra
paraten (Surfeninsulin, Nativinsulin und Insulin klar von Bayer) sind es an
scheinend erst recht Raritaten. Man k6nnte das mit der Reinheit der Praparate 
und dem Fehlen eiweiBartiger Zusatze (wie Protamin) in Verbindung bringen. 

Durch moglichste Verteilung der Injektionen auf immer wieder andere 
Korperstellen laBt sich die Lipodystrophie fast immer vermeiden, nur in ganz 
seltenen Fallen, wie JOSLIN (Z) einen beschrieben hat, scheint eine auffallende 
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Neigung zu Fettschwund schon nach wenigen Injektionen zu bestehen. BOLLER 
und WIECHMANN glauben durch Zusatz kleiner Mengen Schleichscher oder 
1 %oiger Novokain1osung die Fettatrophie verhindern zu konnen, doch ist dem 
von Scm:;uTER widersprochen worden. Ich rate von solchen nicht ganz ungefahr
lichen PraventivmaBnahmen ab, zumal die Fettdefekte in vielen Fallen sich im 
Laufe von 1-2 Jahren wieder ausgleichen, sofern nicht neue Injektionen in 
das gleiche Gebiet gemacht werden. Bei Kindern kommen statt Fettschwund 
manchmal Lipomatosen vor (FRIESEL). 

Haufiger und unangenehmer sind anapaylaktiscae Erscaeinungen der Haut 
oder des Gesamtorganismus. WILDER und Mitarbeiter und BOOTHBY haben sie 
zuerst beschrieben. In dem groBen Material der Mayoklinik sollen sie bei 10% 
der Kranken vorkommen, in 4 % sogar im Sinne einer allgemeinen Reaktion 
(ALLAN und SCHERER). Mit so hohen Zahlen steht diese Klinik aber voIlkommen 
allein. In der Mayoklinik sind anscheinend auch die kleinsten lokalen Reiz
erscheinungen mit einbezogen. JOSLIN verzeichnet nur 4 FaIle, HALLERMANN 
und GRAFE fanden es bei ihren Kranken nur in etwa 0,5 % (weitere Lit. bei 
GRAFE). Altere Zusammenstellungen umfassen meist auch die Kranken der 
ersten Jahre nach der Einfuhrung des Insulins, in denen wohl infolge ungenugen
der Reinheit der Praparate dies Vorkommnis viel haufiger war. Ich sah es 
1925 in einer besonders eindrucksvollen Beobachtung, in der bei einem etwa 
40jahrigen Manne bei jeder neuen Injektion samtliche alte Injektionsstellen hoch
rot mit breitem Hof aufflammten und anschwoIlen, so daB das Bild einer schweren 
Dermatitis entstand. Auch allgemeine Urticaria war damals nicht so ganz 
selten. Seit Einfiihrung der krystallinischen Praparate habe ich eine starkere 
Anaphylaxie nicht mehr gesehen. Trotzdem scheinen sie nach amerikanischen An
gaben ganz selten auch dabei vorzukommen. Meist handelt es sich nur um eine 
kleine, umschriebene Schwellung und Rotung der Haut mit mehr oder weniger 
starker Schmerzhaftigkeit, seltener um groBere Bezirke oder eine Urticaria bzw. 
QUINCKEsches Odem (LASCH) mit Beteiligung des Gesamtorganismus. Fieber, 
Leukocytose sind auBerordentliche Raritaten, doch sind vereinzelt schwache ana
phylaktische Schocks mit sturmischen Magen-Darmerscheinungen, Kollapsen 
usw. beschrieben, von RATHERY und seinen Mitarbeitern sogar Todesfalle. Hin 
und wieder kommt es zu starken Toleranzverschlechterungen (GROTE, KARR, 
SCULL und PETTY). Dabei steigt der Insulinbedarf manchmal gewaltig an, bis 
auf 1100 Einh. in einer Beobachtung von GLASSBERG und Mitarbeitern. Nur 
selten sind die Belastigungen so groB, daB die Insulintherapie abgebrochen 
werden muB. Selbst die Mayoklinik verzeichnet das nur fUr 12 ihrer Kranken. 
Wir sahen uns in den letzten 10 Jahren nur einmal dazu gezwungen. 

In einer Beobachtung von STRAUSS fiihrte das Aussetzen des Insulins zum 
todlichen Koma. 

Beim Auftreten von "Oberempfindlichkeitserscheinungen ist zunachst das 
Praparat zu wechseln. Oft hilft das, wenn auch bei den heutigen reinen Pra
paraten viel seltener wie fruher. Sollte das nicht zum Ziel fiihren, so ist eine 
intra- oder subcutane Desensibilisierung mit aufsteigenden Dosen von 1 Einh. 
oder noch weniger an vorzunehmen. MALTEN sah in einem FaIle mit hochgradiger 
Odemneigung weitgehende Besserung durch eine ausschlieBlich vegetarische und 
salzfreie Rohkost. 

Unter den ungiinstigen Nebenwirkungen des InsuIins seien auch die Odeme 
erwahnt. Die Bereitschaft zu Wasserretentionen besteht bei vielen Zucker
kranken, sowohl bei den Mageren wie den Fetten. Es gilt das schon manchmal 
fUr die rein diatetische Behandlung. C. v. No ORDEN (Z) beschrieb sie fUr die 
Haferdiat, GRAFE (Z) fUr den Anhydrozucker. Beim Insulin sind sie aber zweifel
los am haufigsten. Wahrend geringfugige und wenige Kilogramm betragende 
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Gewichtszunahmen durch Wasserretentionen zuerst bei Kranken in schlechtem 
Ernahrungszustand nur willkommen sind und meist angenehm empfunden 
werden, konnen starkere Grade Beschwerden und vor allem Beangstigungen 
bei den Kranken hervorrufen. Es kann dabei zu ausgesprochenen (:)demen und 
Leberschwellungen kommen, die bei den Betroffenen als Rerz- oder Nieren
wassersucht gedeutet werden, damit aber nichts zu tun haben. Einen in dieser 
Richtung besonders gravierenden Fall einer Gewichtszunahme von 16 kg in 
7 Tagen beschrieb REINWEIN aus der Wiirzburger Klinik. Durch salzfreie und 
wasserarme Kost, Euphyllin und Salyrgan, wenn notig auch voriibergehende 
Rerabsetzung der Insulinmengen gelingt es immer, die retinierten Wassermengen 
wenigstens zum groBten Teil zur Ausscheidung zu bringen. So sank in der 
angefiihrten Beobachtung in 10 Tagen das Gewicht um 9 kg. 

Besonders groB ist die Neigung zu Wasserretentionen unter Insulinbehandlung 
bei Rerzkranken, so daB hier die Frage einer Rerzschadigung sich stellt. Schon 
bald nach der Entdeckung dieses groBen Therapeutikums wurden in dieser 
Richtung vom hollandischen Insulinkomitee, GmoN, BUDINGEN, STRAUSS u. a. 
(Lit. bei STRAUSS) Beobachtungen mitgeteilt. Spater hat z. B. BLOTTNER 
3 Falle von Coronarinfarkt im unmittelbaren AnschluB an rasches und starkes 
Abfallen des Blutzuckers nach Insulin beschrieben. Besonders in der ameri
kanischen Literatur finden sich warnende Stimmen zumal bei Angina pectoris, 
wenn auch andererseits JOSLIN (Z) der Annahme von Rerzschadigungen durch 
Insulin sehr skeptisch gegeniibersteht. 

Es kann auch nicht bestritten werden, daB vor allem bei Rerzen, die an der 
Grenze der Dekompensation sich befinden, diese durch groBe Insulindosen 
manifest werden kann. Dabei kann es zu sehr eigenartigen paradoxen Erschei
nungen kommen. REINWEIN hataus unserer Klinik eine besonders eindrucks
volle Beobachtung mitgeteilt. iller war bei einem vorher kompensierten Rerz
kranken eine durch Wasserretentionen bedingte Atemnot vom Rausarzt fiir 
die groBe Atmung des beginnenden Komas gehalten worden und - ein ungliick
seliger Circulus vitiosus - nun erst recht Insulin gespritzt worden. Die Folge 
war, daB die Herzinsuffizienz erst recht zunahm.und eine weitgehende Resistenz 
gegen Insulin sich einstellte. Therapeutisch ergab sich dann die eigenartige 
Situation, daB das Fortlassen des Insulins in Verbindung mit wirksamen Kreis
lauf- und Entwasserungsmitteln nicht nur die Herzinsuffizienz, sondern auch 
den Kh-Stoffwechsel, die sich gegenseitig ungiinstig beeinfluBt hatten, erheblich 
besserte, so daB wenige Tage spater bei mittleren Insulindosen eine Kompen
sation sowohl des Kreislaufes als des Kh-Haushaltes erreicht wurde. Solche 
Falle sind natiirlich gtoBe Raritaten. Wir beobachteten derartige Verschlechte
rungen des Kreislaufes unter Insulin im ganzen bisher 6mal. Bei ihrer groBen 
Seltenheit sind sie keinesfalls geeignet, diesem groBen Therapeuticum Abbruch 
zu tun, um so weniger, als solche Schadigungen fast immer voriibergehender 
Natur sind und sich durch vorsichtige Dosierung vermeiden lassen. Auch JOSLIN 
tritt daher mit Recht mit voller Energie einem solchen Vorurteil, das anscheinend 
besonders in Amerika weitverbreitet ist, entgegen. 

Die einzige, wirklich ernst zu nehmende, weil sehr haufige Nebenwirkung 
des Insulins ist die toxische Hypoglykiimie. Dies hOchst interessante und ge
staltenreiche Krankheitsbild ist schon vor 30 Jahren von FISCHLER bei leber
geschadigten Runden als glykoprive Intoxikation beschrieben und richtig 
gedeutet worden. Aus den gemeinsamen Untersuchungen mit ihm ist mir das 
eigenartige physische und psychische Verhalten dieser ECKschen Fistelhunde, 
deren Leber durch Hunger und Phorizin noch weiter bis zum vOlligen Glykogen
schwund geschadigt war, unvergeBlich. 
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Bei der "Oberdosierung des Insulins tritt es beim Menschen in unendlich 
vielseitiger und nuancierterer Form auf. Jeder Diabetiker, der Insulin bekommt, 
muB damit rechnen. Der erfahrene UMBER (Z) findet sie bei 90% seiner Kranken 
dieser Art. JOSLIN akzeptiert diese Zahl mit dem Zusatz, daB wohl die meisten 
Kliniker dem zustimmen wiirden. Gleichwohl scheint mir diese Zahl doch 
ziemlich hoch. Bei sehr vorsichtiger Dosierung, wie wir sie ausfiihren, kommen 
wir auf htichstens 60-70%. 

Die manifeste Insulinhypoglykamie des Menschen zeigt den groBten physi
schen und psychischen Gestaltenreichtum unter allen Intoxikationen, die es 
gibt. Mit dem Zusatze manifest soli zum Ausdruck gebracht werden, daB kli
nische Symptome eines pathologisch erniedrigten Blutzuckers auftreten. Es 
ist das nicht notwendig der Fall. So haben RABINOWITSCH und PETERS einen 
jungen Diabetiker beschrieben, der wahrend 6 Stunden bei einem Blutzucker 
von 0 iiberhaupt keine Symptome aufwies. KATSCH (R) sah bei 0,007% nur ganz 
geringe Zeichen. Auch wir beobachteten bei Blutzuckerwerten von 0,02-0,03 % 
ofter keine Storungen, vor alIem kommt das beim Depotinsulin vor. Entscheidend 
sind die Dauer dieser tiefen Werte, die Rohe des Blutzuckerspiegels vorher 
und die Raschheit des Absturzes. Stiirzt der Blutzucker jah von sehr hohen 
Werten herab, so kann es schon bei normalen Zahlen zu typischen Storungen 
kommen. SUNDERMANN, AUSTIN und WILLIAl\i:s haben sogar schon unter solchen 
Verhaltnissen schockartige Reaktionen bei einem noch stark erhohten Blutzucker 
von 0,20% gesehen. Es besteht offenbar eine individuell sehr verschieden aus
gepragte Anpassungsmoglichkeit an erniedrigte Werte, deren Jnkrafttreten Zeit 
erfordert. 

Die Symptomatologie der Insulinhypoglykamie auf physischem und psy
chischem Gebiet ist so ungeheuer reich und vielgestaltig, daB selbst der erfahrene 
Beobachter immer wieder ihm ganz neue Bilder sieht. Ja, man kann fast sagen, 
es gibt kaum eine somatische und psychische Anomalie, die hier nicht vorkommt, 
es gibt kaum ein Organ, an dem sie sich nicht auBern kann. Selbst hamorrhagische 
Diathesen konnen vorkommen. So sind Nieren- und Magenblutungen (LIPs) 
sowie Lungenblutungen bei Nichttuberkulosen (ENGEL) beschrieben. Zweimal 
beobachtete ich bei einer sehr vegetativ labilen jungen Frau mit leichtem Dia
betes schon nach 20 Einh. Insulin multiple Rauthamorrhagien - es scheint 
dies die erste derartige Beobachtung zu sein. Zwischen eben bemerkbaren Ab
weichungen von der Norm bis zum tiefsten Koma mit schwersten Krampfen 
und Lahmungen gibt es aIle nur erdenklichen "Obergange. Seit FLETsOHER und 
CAMPBELL sind diese Storungen in ihrer unerhtirten Mannigfaltigkeit immer 
wieder beschrieben, besonders von WUTH, WILDER und SIGWALD. Die Ver
anderungen gehen sowohl in der Richtung der Hemmung wie der Erregung. 
Das erstere· ist das haufigere. 

1m folgenden seien nur die haufigsten Ziige kurz skizziert. Praktisch am 
wichtigsten, wenn auch oft am schwierigsten zu beurteilen sind die ersten An
zeichen der Storung, die natiirlich sofort beachtet werden miissen. Die leich
testen Erscheinungen erschopfen sich oft in dem unbestimmten Gefiihl einer 
geringen Abweichung von dem gewohnlichen korperlichen oder seelischen Ver
halten. Den Kranken ist fiir einige Sekunden oder Minuten etwas "komisch" 
zumute, ohne daB sie diesen fliichtigen Zustand naher beschreiben konnen. In 
den etwas ausgesprocheneren Fallen kommt es zu einem oft angenehmen, manch
mal aber stiirmischen Rungergefiihl und vasomotorischen Erscheinungen wie 
fliegender Ritze, Kopfschmerzen, Schwitzen und Rerzklopfen. Oft ist nur die 
psychische Sphare betroffen. Die Kranken werden teilnahmslos, abulisch und 
gedriickt in der Stimmung, sie bekommen einen starren Blick. So war eine 
Kranke, welche die Klingel in die Hand gelegt bekam, um sofort zu driicken, 
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sobald sie etwas Merkwiirdiges an sich spiire, nicht dazu in der Lage, diese mini
male Bewegung des Daumens auszufuhren. Andere konnen ihre Gedanken 
nicht mehr zusammenhalten, werden plotzlich vergeBlich und reden unzu
sammenhangende Dinge. 

Seltener sind Erregungszustande. So beobachteten wir einen Kranken, der 
yom Bett aufsprang, das Hemd sich yom Leibe riB und nackt die katholische 
Schwester um die Hufte faBte, um mit ihr zu tanzen und dann in dieser Ver
fassung so rasch !Wm Zimmer heraussturzte, daB er erst auf der Treppe in den 
Garten eingeholt werden konnte. Auch echte Tobsuchtsanfalle sind beschrieben, 
die einen zugezogenen Psychiater zur Einweisung in die geschlossene Anstalt 
einer psychiatrischen Klinik veranlaBt haben. 

Noch seltener sind Erscheinungen, die auf organische Hirnschadigungen 
hindeuten wie Muskelkrampfe, Athetosen, Grimassieren, epileptische AnfaIle, 
Lahmungen, Aphasien, unwillkurlicher Stuhl- und Urinabgang usw. 

Das schwerste Vergiftungsbild ist das Coma hypoglycaemicum. Auf dem 
Wege zur totalen BewuBtlosigkeit konnen aIle Stadien durchschritten werden 
und auf jedem kann die Intoxikation haltmachen. So sah ich einen Kranken, 
der pli:itzlich beim Essen einschlief, den Kopf auf die ausgebreiteten Arme 
gesenkt. Ein kutzer Anruf weckte ihn wie aus einem gewohnlichen Schlaf. 
Nach einigen Sekunden einer leichten Dosigkeit war er vollkommen wach und 
ging wieder umher, noch ehe er Zuckerwasser bekam. 

Das Coma hypoglycaemicum ist dem echten diabetischen Koma so ahn
lich, daB es oft nicht erkannt wird und zu verhangnisvollen Konsequenzen solcher 
Verwechslungen gefUhrt hat. Fur die unter allen Umstanden in beiden Fallen 
sofort notwendige Therapie ist eine Klarung der Differentialdiagnose (vgl. auch 
S. 536) unerlaBlich. Anamnese, Fehlen von Zucker und Aceton im eventuell 
mit Katheter entleerten Urin sprechen entscheidend fUr Hypoglykamie. Weich
heit der Bulbi (WIECHMANN und KOCH), Pulsbeschleunigung, Babinski (D'ARCY 
und POND) sind bei der Hypoglykamie zwar groBe Seltenheiten, kommen aber 
durchaus vor und sind daher nicht eindeutig fur diabetisches Koma. 1m Zweifels
falle ist die Diagnose nur ex juvantibus zu steIlen, namlich durch intravenose 
oder subcutane Zuckerinjektionen. Beim echten Koma konnen diese nlcht 
schaden, wohl aber kann Insulin in der Hypoglykamie tOten. 

Todesfalle in der spontanen Hypoglykamie kommen in inneren K1iniken 
wohl kaum vor. JOSLIN (Z) vermiBte sie ebenso wie wir. Bei der Schock
therapie der Schizophrenie in psychiatrischen Kliniken sind sie verschiedentlich 
beschrieben worden und lassen sich hier wohl auch nicht mit Sicherheit ver
hindern (vgl. SAKEL, BENEDEKT, KASTEIN u. a.). Durch Katamnese konnten 
wir allerdings feststellen oder in hohem Grade wahrscheinlich machen, daB 
mindestens 3 unserer Kranken auBerhalb der Klinik einer Hypoglykamie er
lagen. Auch JOSLIN berichtet von 7 sol chen Fallen. DaB sie in Wirklichkeit 
viel zahlreicher sind, unterliegt fiir mich keinem Zweifel. Immerhin konnte 
SIGWALD bis 1932 nur 24 Todesfalle aus der WeltIiteratur zusammenstellen. Da 
die meisten derartigen traurigen Ereignisse nicht publiziert werden, so kann es 
sich wohl nur um einen minimalen Bruchteil der tatsachlichen Vorkommnisse 
handeln. Wenn in etwa 80 % der FaIle drauBen die Diagnose auf echtes Koma 
gestellt wird, so muB damit gerechnet werden, daB es auch manchmal zur tod
lichen Insulinspritze kam. 

Autoptisch sind von WOHLWILL, LINDSAY und Mitarbeiter, PALISA u. a. bei 
der todIichen Hypoglykamie hochgradige GangIienzeIlenveranderungen im Sinne 
von NISSLS schwerer Zellerkrankung, vereinzelt auch Hamorrhagien gefunden 
worden. Ob daran die zweifellos oft vorhandene Alkalose schuld ist, scheint mir 
noch nicht sicher. 
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In dem Auftreten der Hypoglykamie finden sich Unterschiede, je nachdem 
das alte Standartinsulin oder die modernen Depotpraparate gegeben werden. 
Es ist das wegen der verschiedenen Einwirkung auf den Blutzucker ohrie weiteres 
verstandlich. Die rasche und oft jahe Herabsetzung durch die alten Praparate 
erleichtert das Auftreten von VergiftungserscheinungeIi. Da der Blutzucker 
aber wieder rasch anzusteigen pflegt, sind die Erscheinungen fliichtiger und 
leichter zu bekampfen. Entgegengesetzt liegen die Dinge bei den verzogert 
wirkenden Praparaten: hier tritt die Hypoglykamie seltener auf, auch in etwas 
anderer Form, ist dagegen viel hartnackiger und erfordert viel groBere Zucker
dosen. Bei dem selteneren Vorkommen spielt offenbar auch die Moglichkeit 
einer gewissen Anpassung an die erniedrigten Blutzuckerwerte eine gewisse 
Rolle. Es fehlen gewohnlich die stiirmischen Symptome wie sie vorher beschrieben 
wurden. Allmahlich auftretende Mattigkeit, Kopfschmerzen, Nausea, all
gemeines korperliches und seelisches Unbehagen konnen in so uncharakteristischer 
Weise die Szene beherrschen, daB sie schwer zu deuten sind. Sie konnen ebenso 
Folgeerscheinungen eines ungeniigend insulinierten Diabetes wie einer iiber
insulinierten Zuckerkrankheit sein. Sicherheit bringt manchmal erst die Blut
zuckerbestimmung mit oft erstaunlich tiefen Werten. 1m Zweifelsfalle, wenn 
eine solche Analyse nicht moglich ist, tut man gut, fiir eine Hypoglykamie zu 
optieren. 

Welche Rolle in dem Symptomenbild der Hypoglykamie die zweifellos vor
handene kompensatorische Nebennierenreizung spielt, scheint mir noch nicht 
geniigend geklart. Manche Erscheinungen wie Zittern, Schwitzen, Tachykardie 
usw. konnten darauf zuriickgefiihrt werden. Auch das veranderte Hypoglyk
amiebild bei den Depotpraparaten konnte man mit einer besseren, weniger 
stiirmischen Reaktion der Nebennieren in Verbindung bringen. Klare Be
ziehungen zwischen Insulindosen und Auftreten von Hypoglykamie bestehen 
nicht, weil die Reaktionsfahigkeit des Organismus den Ausschlag gibt. Gefahrdet 
sind in erster Linie zarte vasomotorisch und vegetativ labile Menschen, besonders 
Kinder und Frauen. Hier konnen schon bei leichten Diabetikern 10-15 Einh. 
deutliche Reaktionen auslosen, wenn nicht sofort hinter her groBe Kh-Mengen 
verzehrt werden. Einmal sah ich schon nach 30 Einh. Altinsulin, die versehent
lich statt 15 gespritzt wurden, einen so schweren Schock, daB erst etwa 200 g 
Kh (oral verabreicht) ihn ganz zu beseitigen vermochten. Auf der anderen Seite 
gibt es Kranke, die auf 100 und mehr Einheiten niemals mit Hypoglykamien 
reagieren. Es hangt das mit der gleich noch zu besprechenden verschiedenen 
Insulinresistenz zusammen. 

1m allgemeinen wachst natiirlich mit der Dosierung auch die Gefahr toxischer 
Erscheinungen. Deshalb gehen wir nur selten iiber 50-60 Einh. in der Einzel
dosis hinaus, abgesehen selbstverstandlich yom Koma. Auch der Zeitpunkt des 
Eintretens hypoglykamischer Erscheinungen wechselt sehr, und zwar in den 
weiten Grenzen von wenigen Minuten bis zu vielen Stunden. Die Natur der Wir
kung bedingt natiirlich auch hier Unterschiede zwischen den alten und neuen 
Insulinpraparaten. 1m allgemeinen tritt die Reaktion beim Standardinsulin 
nach 1/2-2 Stunden auf, doch kommen vereinzelt auch Spatwirkungen nach 
4-5 Stunden vor. Bei den Depotpraparaten dauert es meist mehrere Stunden, 
manchmal sogar 20 Stunden. 

Das Verhalten im Einzelfalle laBt sich mit Sicherheit nur durch den Verfolg 
der Blutzuckerkurve feststellen. Da solche Analysen im allgemeinen nur in 
besonderen Fallen angestellt werden, ist man gewohnlich auf das Ausprobieren 
im Einzelfalle angewiesen. 

So unangenehm und bedrohlich die hypoglykamischen Reaktionen auch 
erscheinen, so harmlos sind sie tatsachlich. Es zeigt das schon allein die Tatsache, 
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daB in Kliniken so gut wie nie und auch drauBen nur auBerst selten Menschen 
ihnen zum Opfer fallen. Einmal lassen starkere Reaktionen bei vorsichtiger 
Dosierung sich in der Regel vermeiden, dann aber besitzen wir, wenn sie ein
getreten sind, absolut sichere Mittel, sie in kurzer Zeit zu beseitigen. Die weit
verbreitete Angst vor der Hypoglykamie ist daher vollkommen unberechtigt 
und dad niemals Arzt und Patienten dazu fiihren, die Segnungen dieses groB
artigen Therapeuticums zu verschmahen. 

Jeder Kranke mit Insulininjektionen muB diese Nebenwirkungen kennen, 
mit ihnen rechnen und mit der Beseitigung vertraut sein. UMBER (Z) hat nicht 
ganz unrecht, wenn er meint, jeder derartige Kranke sollte sie eigentlich an sich 
selbst erleben. Der gleiche Kranke empfindet sie gewohnlich immer in der 
gleichen Weise. Langsames Ansteigen der Dosen gibt meist eine gewisse Gewahr, 
daB sie ganz ausbleiben oder nur eben angedeutet erscheinen. 

Wenn die Ursache der Reaktionen abnorm niedrige oder sehr rasch gesenkte 
Blutzuckerwerte sind, so ergibt sich die geeignete Therapie von selbst: die 
sofortige Zufuhr von Kohlehydraten am besten in leicht lOslicher Form. Diese 
Therapie wandte schon FISCHLER bei seinen glykopriven Tieren an. Beim Men
schen versagt sie, sofern nicht bereits irreversible Zustande wie in einem sehr 
langdauernden Koma eintreten, so gut wie nie. Eine gewisse Selbstheilung ist 
schon dadurch gegeben, daB der Blutzucker mit dem Abklingen cler Insulin
wirkung rasch, wie beim Standartinsulin, oder langsamer, wie bei den Depot
praparaten von selbst wieder ansteigt. AuBer im reaktionslosen Koma geniigt 
im allgemeinen die orale Zufuhr VOn Kohlehydraten, am besten und raschesten 
in Form von Zucker. Je starker die Erscheinungen sind und je langer sie dauern, 
um so hoher miissen die Dosen gewahlt werden. Bei den gewohnlich auftretenden 
leichten Erscheinungen geniigen 5-10 g Dextrose, Calorose und Dextropur 
in Wasser, Limonade oder Kaffee, oft auch ein Brotchen oder 100 g Obst. In 
schweren Fallen muB das Doppelte gegeben werden, eventuell wiederholt. 1m 
ausgebildeten Koma muB Zucker intravenos (50%ige Losung) und subcutan 
gespritzt werden. In einem spater todlich endenden FaIle seiner konsultativen 
Praxis sah JOSLIN eine Blutzuekerwirkung sogar erst naeh 200 g parenteral 
einverleibten Zuckers. Entsprechend der protrahierten Zuekersenkung bei den 
Depotpraparaten sind hier oft groBere Mengen erforderlieh. Wahrend beim 
gewohnlichen Insulin fast immer - ich sah nur eine Ausnahme - eine groBere 
Dose geniigt, erfordert die Hypoglykamie bei den Depotpraparaten manchmal 
wiederholte Gaben. Die hochste Menge, die wir hier verwendet haben, und zwar 
stets mit Erfolg, waren 200 g. Eine Dberdosierung ist nieht zu befiirehten, da 
eine eventuell auftretende Glykosurie hinterher wieder rasch beseitigt werden 
kann. In besonders schweren Fallen konnen auBer dem Zucker noch seine 
Antagonisten im Kh-Stoffweehsel, Adrenalin (1 cern einer 1 %Jgen Losung) oder 
Pituitrin, eventuell beides zusammen injiziert werden. Aueh Coffein ist emp
fohlen worden (POPPER und JAHODA). So lassen sieh fast ausnahmslos und ge
wohnlieh in kiirzester Zeit die Gefahren im Keime ersticken oder wenn sie bereits 
voll ausgepragt sind, beseitigen. 

In der Folgezeit lassen sieh dureh kleine Diatveranderungen, sei es dureh 
Herabsetzung der Dosis oder, falls das nieht erwiinseht ist, durch Versehieben 
der Injektionstermine oder der Mahlzeiten, eventuell dureh Einsehiebung kleiner 
Zwisehenmahlzeiten (Obst) in den kritischen Stunden solche unangenehmen 
Vorkommnisse vermeiden. AuBerhalb der Klinik miissen aIle Insulin injizieren, 
den Diabetiker stets Zucker (etwa 20 g) bei sich tragen und darauf aufmerksam 
gemaeht werden, daB die Gefahren der Hypoglykamie wachsen bei korperlieher 
Bewegung, da hier die blutzuekersenkende Wirkung der Muskelarbeit, die bei 
vielen Kranken edolgt, sich zum Insulineffekt addieren kann. Daher ist es 
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zweckmiWig, schon im Krankenhaus durch anstrengende Spaziergange oder 
korperliche Arbeiten den Kh-Haushalt in dieser Richtung zu prufen. 

Auch Verschiebungen der gewohnlichen Zeitpunkte fUr Injektionen und 
Nahrungsaufnahmen konnen besonders bei den Standartpraparaten Hypo
glykamien auslOsen. Vor allem besteht diese Gefahr bei den seltenen Fallen 
mit dreimaligen Injektionen. Hier sind vor allem die Sonntage oder Ferien
zeiten gefahrdet, an denen die Kranken gegenuber ihrer sonstigen Tagesein
teilung lange schlafen und Mahlzeiten und Injektionen sich zusammenschieben. 

e) Insulinresistenz und insulinrefraktiires Verhalten. 
Auf dem weiten Felde der groBartigen modernen Insulintherapie gibt es 

nur ein wirklich trauriges Gebiet, das einer hochgradigen oder vollstandigen 
Unwirksamkeit. 

Von der individuell sehr verschiedenen Ansprechbarkeit der Zuckerkranken 
fUr Insulin, der sog. Insulinresistenz (FALTA u. a.), war schon oben die Rede. 
Sie wird wohl mit Recht auf eine verstarkte Gegenregulation von seiten der 
Nebenniere bzw. der Hypophyse zuruckgefuhrt. 

In einer besonders eindrucksvollen Beobachtung von JOSLIN waren 300 bis 
600 Einh. taglich zur Regularisierung des Kh-Stoffwechsels notwendig, aber 
schlieBlich gelang doch, wenn auch urn den Preis sehr hoher Dosen, der wun
schenswerte Effekt. 

In solchen Fallen starker relativer Resistenz hat DE TAKATS mit Erfolg 
eine Resektion des Gangl. coeliacum vorgenommen, nachdem er sich vorher 
uberzeugt hatte, daB mit Ergotamin eine Blutzuckersenkung erzielt wurde. 

Die Insulinresistenz ist, wie in der internen Medizin nicht genugend bekannt 
ist, keineswegs eine Eigentumlichkeit des Diabetes, sondern meist sogar eine yom 
Diabetes unabhangige konstitutionelle Reaktionsweise. Den Psychiatern ist 
das von ihrer Schocktherapie her wohlbekannt. Hier sind manchmal 300 bis 
500 Einh. Standardinsulin notig, urn das erwunschte Koma zu erzielen (vgl. 
SAKEL, BENEDEK u. a. Lit. bei KARL SCHNEIDER). 100 und mehr Einheiten, 
welche viele Nichtdiabetiker toten, machen hier uberhaupt keine Erscheinungen 
und nur geringfugige Blutzuckersenkungen. 

Besonderheiten liegen offenbar in den Fallen von Diabetes vor, in denen mit 
Insulin uberhaupt nicht oder hochstens ein eben angedeuteter EinfluB auf Blut
zucker und Zuckerausscheidung zu erzielen ist (refraktares Verhalten). Es 
gibt hier verschiedene Ursachen. 

Von einer war schon die Rede, yom Versagen des Insulins im protrahierten 
Coma diabeticum. Mit 2-3000 Einh. pro die sind hin und wieder noch Menschen 
zu retten. In anderen Fallen sind aber 6--8000 Einh. gegeben worden, ohne 
die Kranken am Leben zu erhalten. Diese fast vollige oder totale Wirkungslosig
keit ist wohl nur so zu erklaren, daB mit der fortschreitenden Ketonkorper
vergiftung bereits so schwere Schadigungen im Organismus, vor allem im Zen
tralnervensystem und vielleicht auch im Herzen gesetzt wurden, daB sie entweder 
ganz irreversibel waren oder nur durch ungeheure Mengen von Insulin wieder 
reversibel gemacht werden konnen. 

Bei einer 2. Gruppe von Kranken ist die Reaktion auf Insulin zunachst 
ganz normal, dann aber steigt der Insulinbedarf allmahlich immer mehr an, 
so daB er in einer Beobachtung von MASON nach 5jahriger Dauer der Krankheit 
schlieBlich ohne Koma 2075 Einh. im Tage betrug. Die Autopsie ergibt in solchen 
Fallen ganz besonders schwere Veranderungen am Pankreas wie akute Pankrea
titis, ausgedehnte Pankreassteine mit weitgehenden Zerstorungen, allgemeine 
schwere Hamachromatose mit hochgradiger Pankreas- und Lebercirrhose, 
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infiltrierendes Carcinom usw. Hier liegt mithin ein vollstandiges Analogon zum 
totalen Diabetes des pankreaslosen Hundes vor. 

Eine 3. Gruppe betrifft gewisse Komplikationen mit anderen innersekre
torischen Storungen (von seiten der Schilddriise, der Nebennieren und der 
Hypophyse). Zu erwahnen ist hier vor allem der M. Basedowi. Ursache diirfte 
hier die glykogenzerstorende Wirkung des Thyroxins auf die Leber sein. Nach 
operativer Entfernung der erkrankten Schilddriise pflegt dann meist auch die 
starke Insulinresistenz zu verschwinden. 

Mnlich liegen die Dinge bei den Komplikationen mit Akromegalie. Diese 
herabgesetzte Empfindlichkeit fUr Insulin ist aber nicht gesetzmaBig bei den 
genannten Krankheiten in ihrer Verbindung mit Diabetes. Es handelt sich 
vielmehr auch hier um sehr groBe Ausnahmen, zu deren Zustandekommen wohl 
noch besondere, vorlaufig ndch ganz unklare Faktoren gehoren. 

Ein besonders trauriges Kapitel stellt die 4. Gruppe dar. Sie umfaBt die 
Komplikationen durch schwere akute und chronische Infektionskrankheiten. 
Hier kann es, wie wir in einzelnen Fallen sahen, zu einem total refraktaren Ver
halten gegeniiber dem Insulin kommen [Beispiel bei GRAFE (Z)]. Von einem 
solchen sprechen wir dann, wenn Hunderte und mehr Einheiten auf Blut- und 
Harnzucker ohne Effekt sind. 

Von akuten Infekten sind in dieser Richtung am gefahrlichsten Sepsis, 
Pneumonie und Erysipel, von chronischen die Tuberkulose. Steigerungen des 
Insulinbedarfes treten bei fast allen Infektionen, selbst solchen leichtester Art 
wie Schnupfen, eine leichte Influenza, Angina ein. An dieser Stelle handelt es 
sich aber wohl nicht um einfache quantitative Steigerungen, sondern, da "Ober
gange zu der schwersten Resistenz meist fehlen, um etwas neues. JOSLIN ist 
geneigt, auch hier einfache Infektwirkungen auf Thyreoidea, Hypophyse oder 
Nebennieren anzunehmen. Dafiir scheinen mir aber die Effekte zu stark zu 
sein. Plausibler erscheint mir die Erklarung von MINKOWSKI, daB die Insulin
bildungsstatten bzw. das Insulin selbst durch die Krankheitserreger bzw. ihre 
Toxine und Fermente schwerst geschadigt werden. MINKoWSKI und ROSENTHAL 
berufen sich dabei auf Reagenzglasversuche, in denen I ccm Eiter mit seinen 
autolytischen oder tryptischen Fermenten in 15 Stunden 500 Einh. Insulin zer
storen. In weit geringerem MaBe zerstort auch normales Blut das Insulin 
(BURGER und Mitarbeiter, KOHL, JANNIN, FISCHER). 

Auch bei manchen Fallen von Tuberkulose sind auffallend hohe und oft 
wechselnde Mengen von Insulin zur Kompensierung des Kh-Stoffwechsels 
notig, wenn wir auch ein total refraktares Verhalten nur einmal und auch dann 
nur voriibergehend beobachtet haben. 

Auch bei dieser Gruppe von Insulinresistenz besteht die merkwiirdige Tat
sache, daB das geschilderte Verhalten nur fiir einen sehr kleinen Bruchteil der 
Komplikationen mit schweren akuten Infektionskrankheiten gilt. Sicher sind 
es die schwersten, denn wir verloren aIle derartigen Kranken mit Ausnahme 
eines TuberkulOsen (vgl. S. 571) sehr rasch hinterher. 

DaB in sehr seltenen Fallen - soviel ich sehe handelt es sich um ein Unikum -
eine schwere akute Infektion (Pneumonie) eine lange bestehende hochgradige 
Insulinresistenz einmal beseitigen kann, zeigt folgende sehr merkwiirdige eigene 
bisher unveroffentlichte Beobachtung. 

Beim Tode 64jahriger Frau M. Schm., seit 1931 periodisch und stationar in der Klinik 
behandelt. Beginn der Erkrankung April 1931. Herbst 1931 mit 100 g Kh zuckerfrei, 
aber leichthyperglykamisch (0,15-0,17%). 1935 gleicher Effekt nur mit 80 Einh. Insulin 
erreichbar. 1937 selbst mit 90 Einh. bei 100 g Kh dauernd maBige Glykosurie (bis 20 g) 
bei 0,22% Blutzucker. Bei der letzten Aufnahme am 18.2.38 selbst bei 50 g Kh mit 60 
bis 80 Einb. Zuckermengen bis 30 g im Drin. Keine Acidose. Blutzucker nicht unter 0,22 %. 
Vom 1.3.-10.3. Bronchopneumonie des rechten Dnterlappens mit Pleuritis, daraufhin 
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schlagartig eine Besserung der Stoffwechsellage, die sich weiter fortsetzt, so daB auf der 
Basis von 70 g Kh-Zufuhr mit nur 10 Einh. Anfang Mai eine vollige Normalisierung des 
Kh-Stoffwechsels eintrat. Wahrend der Beobachtungsjahre zunehmende Arteriosklerose 
und Hypertonie mit Nierenbeteiligung, in den letzten 2 Lebenswochen zunehmende Nieren
insuffizienz (159 mg-% Rest-N), letale marantische Parotitis mit Coma uraemicum. 

Autoptisch (Pathol. Institut Wiirzburg): Pankreascirrhose, Adipositas, Parotitis, 
bronchopneumonische Herde im rechten Unterlappen, septische Milz. Alte Cholecystitis 
mit Cholelithiasis. Stauungsleber_ 

Histologisch: 1m Pankreas starke Bindegewebsvermehrung sowohl in einzelnen groBen, 
um die Gangsysteme herum gelegenen Zonen als auch vor allem zwischen dem Pankreas
parenchym. In dem Bindegewebe Rundzellenschwarme und vereinzelte eosinophile Leuko
cyten (entziindlich entstandene Pankreascirrhose). In der Niere ascendierende streifenformige 
Entziindungsherde und Abscesse. 

Diese eigenartige paradoxe Reaktionsart legte den Gedanken nahe, in anderen 
Fallen von schwerer Insulinresistenz Versuche mit einer Fiebertherapie zu machen. 
Einen sicheren Erfolg haben wir bisher nicht gesehen. 

Eine letzte Gruppe umfaBt die seltenen Faile von Insulinresistenz bei extra
insuHlrem Diabetes. Hierhin gehoren vor allem Kranke mit Hypophysen- und 
Zwischenhirndiabetes, aber auch diese nicht regelmaBig (Zusammenfassung bei 
BARTELSHEIMER). In diese Gruppe gehOrt auch der renale Diabetes (vgl. S. 540). 
DaB hier das Insulin nicht wirkt, erscheint auf den ersten Blick verstandlich, 
da das Pankreas ja gar nicht der Sitz der Erkrankung ist und Insulin daher in 
normalen Mengen produziert wird. Trotzdem miissen aber hier noch unbekannte 
Sonderheiten vorliegen, denn beim Gesunden bekommen wir schon mit kleinen 
Dosen stets eine Hypoglykamie. 

SchlieBlich bleibt noch ein Rest von Fallen iibrig, die wir nicht sicher ein
ordnen konnen, ganz seltene Kranke mit Herzinsuffizienzen, Leberschadigungen, 
Hautleiden, Allergien. In anderen Fallen bleibt die Genese unklar. Die Zu
gehorigkeit zu einer der genannten Gruppen ist moglich, aber nicht wahr
scheinlich. 

Zur hypophysaren Gruppe gehOrt vielleicht die auf S. 513 beschriebene 
Kranke, die wir sehr lange beobachteten und die merkwiirdig wenig unter 
ihrem Diabetes litt. Besonders bemerkenswert war bei dieser Kranken, daB 
es fUr die Kh-Bilanz zunachst gleichgiiltig erschien, ob sehr viel oder sehr wenig 
Insulin gegeben wurde, daB aber auf der anderen Seite sowohl vereinzelt 
Hypoglykamien wie einmal nach langerem Fortlassen des Insulins ein schweres 
Koma auftrat. 

Es wurde hier auf verschiedenste Weise versucht, die schwere Resistenz 
zu durchbrechen. Es wurde mehrfach die Hypophyse bestrahlt, eine Fieber
therapie eingeleitet und im AnschluB an die neuen Untersuchungen von BOMSKOW 
in 2 Serien die Thymus mit sehr groBen, nach Tierversuchen zu urteilen zerstoren
den Dosen bestrahlt: leider alles ohne Erfolg. 

Auch andere Autoren waren nicht gliicklicher. So sah auch FALTA (Z) nie 
eine Wirkung der Hypophysenbestrahlung. 

So miissen wir leider feststellen, daB die ganz schwere relative und absolute 
Insulinresistenz auf keine Weise durchbrochen werden kann mit Ausnahme von 
solchen Fallen, in denen es gelingt, die verursachenden komplizierenden Er
krankungen zu beseitigen. 

3. Anderweitige Therapie. 
Die diatetische und Insulinbehandlung des Diabetes sind so wirkungsvoll, 

daB allen anderen therapeutischen Bestrebungen bei dieser Krankheit nur eine 
sekundare Bedeutung zukommt. Sie konnen nur hin und wieder unterstiitzend 
eingreifen. 
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a) Medikamentose Behandlung. 
Die Notwendigkeit, Insulin zu injizieren, und mancherlei Nebenwirkungen 

haben immer wieder den Wunsch nach Insulinersatzpraparaten hervorgerufen. 
Das einzige Praparat, das in dieser Richtung Erfolge aufzuweisen hatte, ist das 
Synthalin bzw. Synthalin B (neuere Literatur und eigene Beobachtungen bei 
MArmt-WEINERTSGRUN). Die von WATANABE (zit. bei DALE und Mitarbeitern) 
bei Tieren festgestellte blutzuckersenkende Wirkung der Guanidine veranlaBte 
E. FRANK, diese Stoffe fiir die Diabetesbehandlung dienstbar zu machen. Da 
die Guanidine stark toxisch wirken und die Hypoglykamie beim Tiere von 
Krampfen begleitet ist, muBten Guanidinderivate gesucht werden, die einen 
ahnlichen hypoglykamischen Effekt, aber ohne toxische Schadigungen besitzen. 
So gelangte FRANK nach sehr miihsamen, vielfach variierten V orversuchen zu 
dem Dekamethylendiguanidin mit der Formel 

/NH2 H 2N" . 
HN=C" /C=J'Ii'1I (Synthalm). 

HN-(CH2ho-HN 

Eine gewisse Verbesserung stellt das eine CH2-Gruppe mem enthaltende Syn
thalin B dar. Beim maximaldiabetischen Hunde wird unter starker Blutzucker
senkung die Glykosurie ganz oder weitgehend zum Verschwinden gebracht. 
Anstiege im RQ nach Zuckerzufuhr sprachen auch fiir eine vermehrte Zucker-. 
verbrennung. Die Guanidine wirken auf das Pankreas anscheinend als Peitsche 
(REINWEIN). Allerdings waren auch hier starke toxische Nebenwirkungen vor
handen (vgl. vor allem STAUB, BERTRAM und DALE). Diesen Gefahren beim 
Menschen suchte FRANK durch Wahl kleiner Dosen in auf- und absteigender 
Menge mit eingeschalteten Pausen vorzubeugen. Er empfahl folgendes Vor
gehen: 

1. Tag: 3X 5 mg, 2. Tag: 2-3X 10mg, 3. Tag: 3X IOmg, 4. Tag: Pause, 
5.-7. Tag: 3X 10 mg, 8. Tag: Pause. 

FRANK gab an, mit seinem Synthalin bis zu 40 Einh. Insulin ersetzen zu 
konnen. Als groBer Dbelstand erwiesen sich von vornherein die dyspeptischen 
Nebenwirkungen (Appetitlosigkeit, Dbelkeit, Erbrechen usw.), die bei etwa 50% 
der Kranken beim urspriinglichen, etwas weniger haufig beim Synthalin B 
auftraten. 

Durch gewisse Zusatze von Decholin, Cholactol, Calciumcarbonat usw. 
gelang es in manchen Fallen, die Nebenerscheinungen zu unterdriicken oder 
abzuschwachen. Seltener, aber weit bedenklicher waren schwere Leberschadi
gungen (MORAWITZ und ADLER, BERTRAM u. a.). 

DaB Synthalin sogar todlich wirken kann, zeigt eine sehr eindrucksvolle 
Beobachtung von UMBER (Z), in der ein 57jahriger Diabetiker nach 40 Tabletten 
Synthalin (= 0,400 g), die er in selbstmorderischer Absicht auf einmal nahm, 
trotz reichlicher intravenoser Strophantin- und Zuckerzufuhr nach 30 Stunden 
starb. Bei der Autopsie wurde eine vollkommen glykogenfreie Leber mit schwer 
geschadigten Leber- und KupFERSchen Sternzellen gefunden. 

Trotz solcher Nebenwirkungen und Gefahren, die erst aUmahlich richtig 
gewiirdigt wurden und z. B. in Amerika zum Verbot der Einfiihrung des Mittels 
fiihrten, wurde Synthalin zunachst enthusiastisch begriiBt und an sehr zahl
reichen Stellen vor allem in Deutschland angewendet. Dber die Erfahrungen 
der Wiirzburger Klinik berichteten REINWEIN und FEIGENHEIMER. In 40% 
muBte die Behandlung wegen Dyspepsie abgebrochen werden, nur in 20-30% 
war ein sicherer EinfluB auf die Glykosurie und Hyperglykamie da. Vor allem 
konnten aber nicht 40-50 g (nach FRANK), sondern hochstens 15 g Zucker aus 
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dem Rarn zum Verschwinden gebracht und hoehstens 20 Einh. Insulin ersetzt 
werden. 

1m Laufe der Jahre nahmen die skeptisehen Stimmen immer mehr zu. 
Vor allem wurde auch auf den Mangel an W ohlbefinden, Gewiehtszunahme 
und steigender Leistungsfahigkeit hingewiesen, so daB heute von der anfang
lichen Begeisterung so gut wie nichts mehr iibrig geblieben ist. 

Der Indikationsbezirk hat sich immer mehr eingeengt. Es bleibt nach ziem
lich iibereinstimmendem Urteil fast aller kompetenter Beurteiler nur ein kleiner 
Kreis von Kranken mit einer Zuekerausscheidung von maximal 20 g, die um 
jeden Preis die Insulinspritze vermeiden wollen und die Nachteile des Synthalins 
in Kauf nehmen. Die Zahl solcher Kranken nimmt bei uns von Jahr zu Jahr 
ab, so daB das Synthalin in einigen Jahren wohl ganz versehwinden wird. JOSLIN 
erwahnt in der neuesten Auflage seiner Diabetesmonographie das Praparat 
iiberhaupt nicht mehr. 

Was fiir die Synthaline gesagt wurde, gilt auch fiir ahnliche oder gleiche 
Guanidinpraparate mit anderem Namen wie Antikoman, Omalkan, GIucor
ment usw. 

Altbekannt ist die Hefetherapie des Diabetes. Sie ist aber in den Randen 
kritischer Untersucher stets wirkungslos gewesen (vgl. z. B. V. No ORDEN und 
ISAAC). In neuerer Zeit hat BE CHERT (unter ROSTOSKI) wieder fiir die Refe
therapie eine Lanze gebrochen. Er gab 60 Diabetikern wochenlang taglich 40 
bis 60 g Refe und sah dabei in einem Drittel der FaIle eine giinstige Wirkung 
auf Zuekertoleranz und Blutzucker. Der Effekt solI aber erst naeh friihestens 
einer, meist 2-4 Wochen eintreten, ein Umstand, auf dessen Nichtbeachtung 
die friiheren MiBerfolge anderer Kliniker zuriickgefiihrt werden. Die Beweiskraft 
der BE CHERTS chen Beobachtungen leidet dadureh, daB sie fast ausschlieBlieh 
an ambulant en Kranken durchgefiihrt wurden. 

Auf der Suche nach Insulinersatzpraparaten wandte man sich auch den sog. 
Glykokininen zu. Es sind das blutzuckerherabsetzende Substanzen, die COLLIP
Toronto mit Rilfe des iiblichen Verfahrens der Insulinherstellung aus fast 
allen Gemiisen und manchen Obstarten gewinnen konnte. Die chemische Natur 
ist unbekannt, wohl auch nicht einheitlich. Vielleicht handelt es sich zum Teil 
urn Galegin (REINWEIN). Sie wirken oral und senken den Blutzucker sehr 
langsam, manchmal nach vorheriger Steigerung. Es ist nicht ausgeschlossen, 
daB derartige Substanzen bei der giinstigen Wirkung der Gemiise eine Rolle 
spielen. Therapeutische Versuehe sind lediglieh mit dem Myrtillin, der wirk
samen Substanz der Reidelbeeren, einem alten Volksheilmittel in den oster
reiehisehen Alpenlandern, angestellt worden (EpPINGER, MARK und WAGNER). 
Die Wirkung ist aber so sehwaeh und unsieher, daB zumal naeh der Ablehnung 
dureh JOSLIN dieser Weg nieht weiter verfolgt wurde. 1m Sehatten des iiber
ragenden Insulins haben wohl aueh aIle derartigen Bestrebungen wenig Aussieht. 

Aueh ein paar andere Medikamente haben nur noeh historisehes Interesse. 
Das gilt vor aHem yom Opium, das friiher in langen Kuren gegeben wurde und 
wegen seiner sedativen Komponente auf dem Wege iiber das Nervensystem bei 
psyehiseh und vegetativ labilen Diabetikern zweifellos manehmal giinstig 
wirkte. NAUNYN (Z) riihmte es und PETREN (Z) trat sogar naeh der Entdeekung 
des Insulins noeh einmal warm dafiir ein. Sieher ist, daB bei der genannten 
Gruppe von Zuekerkranken zeitweise ausgesproehene Sedativa, wie Luminal, 
einen giinstigen Effekt auf die psyehogene Komponente der GIykosurie besitzen 
und dann aueh - natiirlieh nur kurzfristig - verwendet werden sollten. Sym
pathieusdampfend wirkt manehmal aueh das Gynergen. Es kann sogar die 
Insulinwirkung verstarken (REINWEIN). 

Handbnch del inneren Medizin, 3. Anfl., Bd. VI/2. 38 



594 E. GRAFE und C. TROPP: Der Diabetes mellitus. 

Blutzuckersenkungen sind auch mit Salicylaten, Diuretin und Pyramidon 
zu erzielen, besitzen aber keine therapeutische Bedeutung. 

Interessant sind die Wirkungen gewisser Spurenelemente wie Nickel, Kobalt 
(BERTRAND und MACHBOEUF), Thallium (BuSCH1rE) und vor allem Kupfer 
(SCHNETZ, dort auch weitere Literatur). 

SCHNETZ konnte zeigen, daB kleine Ou-Mengen (10-20 mg) eine Senkung 
der diabetischen Hyperglykamie und Glykosurie und in langdauernden Versuchen 
eine Einsparung bis zu 40 Einh. Insulin bewirken konnen. Nach Aussetzen der 
Darreichung verschlechterte sich die Stoffwechsellage wieder. In Fallen von 
cholangiogenem gastroduodenalem Diabetes verwandte SCHNETZ eine Kom
bination von Ou und Pankreon mit Zusatzen von Vitamin Bl und 0 mit angeb
lichem Erfolge. Nach den Untersuchungen von DUNCAN und Mitarbeitern soli 
das aus der Duodenalwand gewonnene Sekretin (vgl. vor aHem LA BARRE und 
Mitarbeitern) den Diabetes giinstig beeinflussen. Bisher ist es aber mit all diesen 
Substanzen nur bei therapeutischen Ansatzen geblieben, von denen sich noch 
nicht sagen laBt, ob ihre weitere Verfolgung iiberhaupt lohnt. 

Beziiglich verschiedener anderer Substanzen, die als wirksam angegeben 
wurden und zum Teil noch werden, sei auf v. NOORDEN und ISAAC (Z) sowie 
SCHNETZ verwiesen. 

SchlieBlich sei noch die Proteinkorpertherapie von G. SINGER erwahnt, der 
iiber giinstige Resultate von Oaseosaninjektionen zumal bei Gangran und Ab
scessen von Diabetikern berichtete. Fast aile NachpriiferwieFALTA, v. NOORDEN, 
BERTRAM kamen aber zu einer Ablehnung dieser Methode, die nirgends Eingang 
gefunden hat (vgl. aus den letzten Jahren MArnR-WEINERTSGRUN). 

b) Arbeitstherapie. 
Der giinstige EinfluB der Muskeltatigkeit auf die Stoffwechsellage der Zucker

krankheit ist schon seit WUNDERLICH und TROUSSEAU bekannt. Untersuchungen 
beim Gesunden stellten die Ursachen fiir die Steigerung des Kh-Umsatzes fest. 
Die Zuckermobilisierung in der Leber wird entweder reflektorisch oder chemisch 
erh6ht (BURGER), der Zuckerverbrauch im arbeitenden Muskel wird gesteigert. 
WahrscheinIich wird auf zentralnervosem Wege auch die Insulinproduktion 
angeregt (LA BARRE). Hinterher kommt es zu einer Glykogenresynthese in 
Muskel und Leber und einer verstarkten Ketolyse (KRAINCK und MULLER). 

Wie BURGER, GRAFE und SALOMON u .. a. feststellten, wirkt die Muskelarbeit 
aber nicht gleichsinnig giinstig auf den Diabetiker. Entscheidend ist die GroBe 
der Leistung, die Schwere der Krankheit. und der allgemeine Kraftezustand. 
1m allgemeinen kann man sagen, daB die schweren und elenden Diabetiker mit 
einer Verschlechterung der Stoffwechsellage reagieren schon bei an und fiir sich 
geringen Leistungen. Am ungiinstigsten wirkt in dieser Richtung anscheinend die 
Acidosis. Umgekehrt reagiert der leichte Diabetiker auf eine mittlere Arbeit mit 
einer Senkung von Blut- und Harnzucker (BURGER) und einer respiratorisch nach
gewiesenen verbesserten Verbrennung von Zucker (GRAFE und SALOMON). Mit 
diesen Feststellungen waren die RichtIinien fiir die Arbeitstherapie, soweit sie in 
Muskeltatigkeit besteht, gegeben. Durch die Insulintherapie ist teils eine Verein
fachung, teils eine Komplikation geschaffen worden. Eine Vereinfachung insofern, 
als eine Normalisierung des Kh-Stoffwechsels bei passender Nahrungs- und Insu
linzufuhr ermogIicht wird und so die Unterschiede zwischen schwerer und leichter 
Form verwischt werden. Eine Erschwerung dadurch, daB die hypoglykamische 
Wirkung des Insulins oft in nicht vorauszusehender Weise durch die Muskelarbeit 
verstarkt werden kann, so daB durch Addition beider Faktoren sehr unangenehme 
toxische Erscheinungen entstehen konnen. Wahrend leichte korperliche Tatig-
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keit wie Spazierengehen, auBer in ganz schweren Fiillen und bei sehr elenden 
Kranken, schon bei dekompensierter Stoffwechsellage moglich und meist auch 
niitzlich ist, muB jeder etwas starkeren Muskeltatigkeit eine Normalisierung 
des Kh-Stoffwechsels vorausgehen. 

1st dazu Insulin erforderlich, so ist unbedingt zu vermeiden, daB dabei 
Dosen gewahlt werden, die schon an und fiir sich pathologisch niedrige Blutzucker
werte zeitigen. Diese Gefahr ist um so groBer, je hoher die Dosen und je niedriger 
die zugemessenen Kh-Mengen liegen. Wie im einzelnen FaIle die zu leistende 
Arbeit (sehr schwere kommt nur fiir sehr leichte Diabetiker in Betracht) auf 
den Blutzucker zusatzlich wirkt, laBt sich im Einzelfalle schwer voraussagen. 
1m allgemeinen sind Kranke mit sehr labilem Blutzucker, die schon bei der 
Einstellung deshalb Schwierigkeiten machen, besonders gefahrdet. Die iibliche 
klinische Einstellung kann leicht zu hauslichen Verordnungen fiihren, welche 
der spater zu leistenden Arbeit keine geniigende Rechnung tragt. Es empfiehlt 
sich deshalb in der Klinik schon Arbeitsversuche zu machen (BURGER) oder, 
wie wir es oft machen, die Kranken auf groBere Spaziergange zu schicken. 
Besonders zweckma.Big sind in dieser Richtung die in dem von G. KATSCH 
geleiteten Diabetikerheim in Garz auf Riigen vorhandenen Einrichtungen (Zus. 
bei KATSCH sowie BANSE und SPICKERNAGEL). Hier sind Arbeitsmoglichkeiten 
in der verschiedensten Art vorhanden, so daB die Dosierungen gegeben werden 
konnen, wie sie spater bei der jeweiligen Berufstatigkeit in Betracht kommen. 
Dabei ist es sehr wichtig, auch die Kreislauforgane genau zu iiberwachen, am 
besten durch elektrokardiographische Kontrollen (BRAUCH und SCHULTZ). DaB 
auch das Training eine groBe Rolle spielt, ist selbstverstandlich. Ebenso kommt 
es natiirlich auch sehr auf den guten Willen an. 

Es trifft sich beim Diabetiker besonders giinstig, daB bei den Arbeitern der 
Hand die damit verbundene Muskeltatigkeit zugleich ein ausgezeichnetes Thera
peuticum ist. 

c) Die balneologisch.klimatologische Behandlung. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB sich gewisse Badeorte mit Recht 
des Rufes erfreuen, bei Zuckerkranken mit ihren Heilquellen giinstig zu wirken. 
Es sind das die einfachen alkalischen Wasser in Neuenahr, Salzbrunn, Vichy 
u. a., alkalisch-sulfatische Quellen in Karlsbad, Marienbad., Mergentheim, 
Tarasp und Kochsalzquellen in Homburg, Kissingen, Salzschlirf. Oberpriifungen 
der Stoffwechsellage vor und nach einer Trink- und Badekur an einem der 
genannten Orte zeigen, daB vor allem bei leichten und mittelschweren Fiillen 
deutliche Toleranzverbesserungen auftreten, wofiir v. No ORDEN und ISAAC (Z) 
(dort auch weitere Literatur) ein paar eindrucksvolle Beispiele geben, allerdings 
daneben auch andere, in denen diese giinstigen Wirkungen ausblieben oder sich 
in ihr Gegenteil verkehrten. Unklar und strittig sind in mancher Beziehung 
nur die Ursachen solcher Erfolge. Sicher ist es wohl, daB hier viele Faktoren 
zusammenkommen, allgemeiner und spezieller Art. Sehr wesentlich ist sicher 
die Ausspannung und Entspannung als solche, das procul negotiis mit allen seinen 
Aufregungen, Hetzen und sonstigen korperlichen und seelischen Belastungen. 
Der psychische Faktor kann vor allem bei labilen, zarten Menschen nicht hoch 
genug veranschlagt werden. Eine gewisse Rolle spielen wohl auch klimatische 
Faktoren wie Hohenlage, vermehrte Einwirkung von Licht, Luft und Sonne 
und reichliche korperliche Betatigung. Sicber ist auch die oft gewissenhaftere 
Einhaltung diatetischer Vorschriften von Bedeutung. Fiir eine richtige Ein. 
stellung eignen sich solche Kuren nicht, es sei denn, daB Sanatoriumsaufnahme 
erfolgt. 1m iibrigen sollte, worauf F ALTA mit Recht hinweist, die Einstellung 
stets vorher zuhause erfolgen. 

38* 
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Die interessanteste Frage ist natiirlich die, ob auch spezifische Einfliisse 
der verschiedenen Quellen auf den Kh-Stoffwechsel vorhanden sind. Neuere 
experimentelle Arbeiten sprechen dafiir. Schon friiher hatten ARNOLDI und 
ROUBITSCHEK (Lit. und eigene Beobachtungen bei KthINAU, STRANSKY und 
WIENSCHOWSKI) fiir das Karlsbader Wasser in einigen Fallen Senkungen des 
Blutzuckerspiegels und Erhohungen der Alkalireserve angegeben. Fiir die 
Kissinger Quellen haben wir das in unserer balneologischen Forschungsstelle 
nicht bestatigen konnen. Ebensowenig gelang es bei genau eingestellten Kranken 
durch Kissinger Rakoczy in der Klinik eine Toleranzverbesserung zu erzielen 
(GRAFE). "Oberzeugender wirken neuere Tierversuche von STRANSKY und 
WIENSKOWSKI (Lit.). STRANSKY fand Glykogenanreicherungen in der Leber von 
Kaninchen und Ratten sowie gesteigerte Wirkung von Leber- und Serum
fermenten nach Zusatz von Karlsbader Sprudel. Allerdings waren die Ausschlage 
im Durchschnitt nicht groB, sie fehlten ohne erkennbaren Grund in einzelnen 
Fallen vollig. WIENSKOWSKI (unter VOGT) priifte bei Kaninchen, die auf eine 
KartoffelstandardJwst gesetzt waren, die Einwirkung einer 8tagigen Brunnen
behandlung, bei der 30-50 ccm durch die Schlundsonde gegeben wurden, auf 
die Dextrosebelastungskurve. Gepriift wurden Kissinger Rakoczi. Homburger 
Elisabethbrunnen, Salzbrunner Oberbrunnen, Mergentheimer Wilhelmsquelle, 
Neuenahrer Sprudel und Karlsbader Miihlbrunnen. In allen Fallen wurden 
Erniedrigungen der Blutzuckerbelastungskurve, zum Teil auch der Niichtem
werte gefunden, wahrend interessanterweise bei Verwendung der entsprechenden 
kiinstlichen SaIze die Wirkung ausblieb. Ahnliche Versuche hatten mit gleichem 
Ergebnis schon vorher GEIGER und KROPF, PFANNENSTIEHL (fiir das Fachinger 
Wasser) u. a. angestellt. An Theorien zur Erklarung der giinstigen Wirkung der 
Mineralwasser auf den Kh-Umsatz der Versuchstiere hat es nicht gefehlt. Am 
wahrscheinlichsten sind wohl Anderungen im. Elektrolytgleichgewicht durch 
die Ionen der Wasser (MINKOWSKI, ARNOLDI und ROUBITSCHEK, GEIGER und 
KROPF u. a.). Infolge der relativ groBen Mengen sind bei Tieren Ausschlage eher 
moglich als beim Menschen, der entsprechend hohe Mengen nicht vertragt. 

"Obertragungen dieser giinstigen Resultate auf zuckerkranke Menschen sind 
natiirlich nicht ohne weiteres moglich. Wenn unsere eigenen (nicht veroffent
lichten) Versuche mit den Kissinger Quellen bisher auch negativ ausfielen, so 
waren doch solche Untersuchungen auf breiter Basis fiir die verschiedensten 
Mineralwasser sehr wiinschenswert. 

DaB die Bader in den genannten Quellen viel ausmachen, ist sehr unwahr
scheinlich, wenn auch KESTERMANN und BURGMANN bei heIDen Badem in 
leichten Fallen Toleranzsteigerungen, bei schweren dagegen Verschlechterungen 
feststellten. 

So sehr auch noch manche Fragen hinsichtlich der Wirkungsweise offen
bleiben, so unbestreitbar ist doch fiir viele Falle der Erfolge solcher Kuren -
und dieser ist fiir die Therapieallein maBgebend. Entscheidend ist dafiir die 
richtige Auswahl der Kranken. Es kommen nur leichte und mittelschwere Falle 
ohne Komplikationen (mit Ausnahme von Fettsucht, Leber-, Magen- und 
Darmerkrankungen) in Betracht. In schweren Fallen sind ausgesprochene Ver
schlechterungen gesehen worden, woran wohl mehr die ungiinstige Tendenz der 
Erkrankung wie die Heilquelle beteiligt sind. 

Ein giinstiges Kurergebnis kann aber nur dann festgehalten werden, wenn 
nachher zuhause die diatetischen Ziigel nicht wieder gelockert werden, wie es 
leider so oft infoge Verstandnislosigkeit hinsichtlich der Natur des Leidens 
und hinsichtlich der immer nur voriibergehenden Bedeutung solcher Kuren 
geschieht. 
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d) Versuche chirurgischer und rontgenologischer Behandlung. 
Die Indikationen zur chirurgischen Behandlung des Diabetes sind ohne 

weiteres dann gegeben, wenn ein echter Diabetes an Verletzungen, Blutungen, 
AbsceBbiIdungen, Steine, Oysten und TumorbiIdung des Pankreas sich an
geschlossen hat. Hier findet man oft erstaunliche Besserungen und manchmal 
auch HeiIungen, besonders da, wo ein konstitutionell und erblich gesundes 
Pankreas vorgelegen hat. Die chirurgische Behandlung von Komplikationen 
wie Gangran, Abscessen, Furunkeln usw. stehen hier nicht zur Diskussion. 

Dariiber hinaus ist verschiedentlich aber auch versucht worden, die Zucker
krankheit chirurgisch anzugehen. Die hier vorliegenden Versuche und Bestre
bungen haben aber vorlaufig nur ein wissenschaftliches Interesse, therapeutisch 
sind sie bisher bedeutungslos gebIieben. 

MANSFELD und SCHMIDT sahen bei Unterbindung der Ausfiihrungsgange 
der Parotitis, die gleichfalls Insulin enthii.!t, bei Hunden mit SANDMEYERSchem 
Diabetes einen giinstigen EinfluB auf Blutzucker und Glykosurie. Entsprechende 
Versuche beirn Menschen von v. ANGYAN, SEELIG und GOHRBRANDT, HUTTL u. a. 
haben aber nicht befriedigt und sind dann wieder aufgegeben worden. 

Eine gewisse Berechtigung hat der Versuch einer chirurgischen Therapie 
des unkomplizierten Diabetes wohl nur da, wo die sonst so erfolgreiche interne 
Therapie ganz oder weitgehend versagt und eine Verschlimmerung der Krank
heit nicht verhindern kann. In solchen Fallen sind nach giinstigen Vorversuchen 
beirn experirnentellen Pankreasdiabetes des Hundes auch beirn Menschen chi
rurgische Einwirkungen auf die Nebenniere in Form von halbseitiger Neben
nierenentfernung oder von Entnervung und Splanchnicektomie mit gutem Erfolg 
vorgenommen worden. 

CHABANIER, BREHAUT und DONoso berichten in dieser Beziehung iiber einen 
erstaunIich guten Erfolg. 

Ein lange genau beobachteter 58jahriger Diabetiker, der bei 90 g Kh-Zufuhr nicht einmal 
mit 360-390 Einh. Insulin aglykosurisch zu machen war, verschlechterte sich immer 
mehr, 80 daB er sich zur Operation entschlieBt. Nach einer linksseitigen Splanchnicektomie 
verschwinden Glykosurie, Acetonurie und Hyperglykamie und eine volIkommene dauernde 
NormaIisierung des Kh-Umsatzes gelingt auf der Basis der froheren Kost mit 60 Einh. 
Insulin. 

Auch von strahlentherapeutischer Seite ist versucht worden, den Diabetes 
giinstig zu beeinflussen. Altere Versuche mit Bestrahlungen von Pankreas von 
STEPHAN u. a. (Lit. bei MEYER) haben in einzelnen Fallen giinstige Wirkungen 
auf die Stoffwechsel1age erkennen lassen. Bei Einhaltung ganz exakter Versuchs
bedingungen bei ganz genau eingestellten Diabetikern bleiben aber die Erfolge 
aus (vgl. z. B. FRANKE). Das gleiche gilt auch fUr die Bestrahlung der Neben
nieren. Giinstiger sind vielleicht die Erfolge bei Bestrahlung von Nebennieren 
und Hypophyse mit kleinen Dosen (von HUTTON bei 157 Kranken mit Diabetes 
und essentieller Hypertonie) sowie von der Hypophyse allein (vgl. z. B. M:rr,ELLA). 
Gerade beirn hypophysaren Diabetes oder einer hypophysar bedingten Insulin
resistenz erschien es aussichtsreich, eine "Oberfunktion der Hypophyse radio
logisch zu bekampfen. Wir sahen in unserer Klinik dabei aber ebenso wenig 
Erfolge wie F ALTA. Auch eine gleichzeitige Bestrahlung von Hypophyse und 
Thymus, iiber die das Kh-Hormon der Hypophyse nach BOMSKOW sich aus
wirken soIl, hat sich uns in einem FaIle sehr lange beobachteter, schwerer 
Insulinresistenz nicht bewahrt. 

Trotz der bisher iiberwiegenden MiBerfolge, die vielleicht auf einer noch nicht 
richtig gewahlten Dosierung beruhen, sollte die Rontgentherapie gerade in 
schweren, intern nicht befriedigend zu beeinflussenden Fallen von vorwiegend 
oder rein extrainsulinarem Diabetes weiter versucht werden. 
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e) Diabetikerfiirsorgestellen und soziale Probleme des Diabetes. 

Der D. m. mit seinen mindestens 300000 Kranken in Deutschland ist zumal 
auch in Anbetracht der stetigen Zunahme eine echte Volkskrankheit, deren 
Bekampfung mit allen Mitteln anzustreben ist. Zwischen dem theoretisch 
moglichen fast 100%igen Erfolg und dem praktisch bisher erreichten klafft 
noch eine weite Liicke, die ausgefiillt werden muB. Die klinische Behandlung, 
selbst wenn sie haufig wiederholt wird, stellt nur eine bedeutungsvolle Episode 
dar. Das Wichtigste bleibt die Betreuung der Kranken in ihrem hauslichen 
Milieu. Diese ist aber nur dann wirklich erfolgreich, wenn aIle daran beteiligten 
Stellen und Personlichkeiten voll ihre Pflicht tun. Der Krankenhausarzt 
hat nicht nur die Regularisierung des Kh-Stoffwechsels vorzunehmen, sondern 
auch den Kranken durch Belehrung iiber die Natur der Krankheit, ihre 
AuBerungen und Gefahren miindlich und schriftlich aufzuklaren und ihm 
genaue, auch praktisch gut durchfiihrbare Verordnungen schriftlich mitzugeben. 
Sie miissen in gewissen Abstanden von Wochen und Monaten immer wieder 
am besten an Hand von Blutzuckerbestimmungen iiberpriift werden, da sowohl 
Besserungen wie Verschlechterungen der Stoffwechsellage moglich sind und 
entsprechende Korrekturen von Diat und eventuell Insulinmenge vorgenommen 
werden miissen. Das ist weitgehend Aufgabe der Arzte auBerhalb der Kliniken. 
Die Erfahrungen haben aber gezeigt, daB diese Versorgung und vor allem auch 
die Zuverlassigkeit der Kranken keineswegs ideal sind. Daher hat es sich als 
notwendig erwiesen, Diabetikerfiirsorge- und -beratungsstellen einzurichten zur 
Unterstiitzung von Arzten und Kranken. GOTTSCHALK hat sie zuerst in Stettin 
eingefiihrt. Kliniken, Polikliniken und groBe Krankenhauser, sowie die Millionen
stadte haben sie in zunehmender Zahl errichtet. Dber eine besonders groB
ziigige und segensreiche Organisation verfiigt in dieser Richtung Berlin (BERN
HARDT, Dr. GREIFF) (etwa 15000 Zuckerkranke). Die an unserer Klinik seit 
1935 eingerichtete Stelle betreut bereits etwa 800 Kranke,. die meist aus der 
klinischen Behandlung iibernommen wurden (vgl. STRrncK). 

Ahnlich wie bei der Lungenfiirsorge handelt es sich nicht um eigentliche 
Behandlungsstellen - die Behandlung liegt nach wie vor in der Hand der prak
tischen Arzte - sondern um Kontroll- und Beratungsstellen, vor allemauch 
zur Vornahme der fiir die Beurteilung der Therapie und Prognose so wichtigen 
Blutzuckerbestimmungen, die trotz vereinfachter' Methoden in der Praxis nur 
sehr selten vorgenommen werden konnen. Vielfach sind die Arzte auch froh, 
wenn ihre Kranken bei solchen Untersuchungen auch entsprechende Anwei
sungen mitbekommen. Mit Zustimmung der Arzte kann so auch zum Teil 
ambulante Therapie getrieben werden. 

Die Erfahrungen haben allerorts gezeigt - es gilt das auch besonders fiir 
Wiirzburg - daB die so doppelt betreuten Kranken hinsichtlich Entwicklung 
ihrer Krankheit weit besser fahren, als wenn sie diese Hilfe entbehren miissen. 

Die Diabetikerberatungsstellen haben aber noch eine Fiille anderer, vor
wiegend sozialer Aufgaben (vgl. zusammenfassend LYON, BANSE und SPICKER
NAGEL). Zunachst gilt es, die Kranken bei Erlangung der notigen Nahrungsmittel 
(jetzt im Kriege durch Atteste fiir zusatzliche Nahrung) und des notwendigen 
Insulins zu unterstiitzen. Gliicklicherweise sind die Zeiten voriiber, in denen 
die Versicherungstrager, seien es Krankenkasse, Versicherungsanstalten oder 
Fiirsorgeverbande sich weigerten, die oft recht erheblichen Kosten des Insulins 
dauernd zu tragen. Heute wissen sie, daB sie dazu verpflichtet sind. Manche 
Krankenkassen allerdings steuern die Diabetiker nach 1/2 Jahr aus und geben 
keine Insulinbeihilfe mehr. Trotzdem ist es hin und wieder notig, auch Insulin, 
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das fiir solche Zwecke von groBen Firmen in dankenswertem Umfange zur Ver
fiigung gestellt wird, an besonders Bediirftige kostenlos abzugeben. 

Eine sehr wichtige Frage ist die Beratung hinsichtlich einer geeigneten 
Arbeit. Wahrend um die Jahrhundertwende fast aIle zuckerkranken Arbeiter 
der Hand meist als unbrauchbar erachtet wurden, sind nach den neuesten 
Statistiken der UMBERS chen Klinik (GEBAUER und SCHWEDER) 73%, der Ber
liner Diabetikerzentrale 87%, in Garz sogar 90% der mannlichen Zuckerkranken 
als voll arbeitsfahig beurteilt worden. Die Auswahl der Arbeit und die Ein
arbeitung ist dabei von groBer Bedeutung. G. KATSCH hat in dieser Richtung 
in dem Diabetikerheim in Garz auf Rugen eine mustergiiltige Einrichtung 
geschaffen. Hier wird in den dem Heim angeschlossenen landwirtschaftlichen 
und handwerklichen Betrieben produktive Arbeit geleistet. 

Bei insulinierten Diabetikern sind in der Berufswahl oft besondere V orsichts
maBregeln geboten, und zwar hinsichtlich der Moglichkeit einer Hypoglykamie, 
in der die Kranken sich oder ihre Umgebung gefahrden konnen (UMBER). Es 
gilt das fiir fast aIle Berufe, die mit" Bedienung von Maschinen verbunden sind 
in Fabrikraumen, in Autos, im auBeren Eisenbahnbetriebe (auf Lokomotiven, 
im Fahrdienst, in Stellwerken, Streckendienst usw.), ferner fiir solche, die voll
kommene Bewegungssicherheit und Schwindelfreiheit voraussetzen (Dachdecker, 
Schornsteinfeger, Maurer, Feuerwehrleute, Akrobaten, Operationsdiener usw.). 

Sehr wichtig fur die Erhaltung der Dienstfahigkeit sind haufige Heilver
fahren. "Ober besonders giinstige Erfolge berichtet die Reichsbahnversicherungs
anstalt (WESKOTT). Auch die Kantinen groBer Werke mussen in groBerem 
Umfange als es bisher noch der Fall ist, Diabetikerkost verabreichen. Mit der 
Einrichtung der Betriebsarzte, die vorlaufig nur fakultativ ist, spater aber 
obligatorisch werden soli, wird wohl auch hier eine durchgreifende Wandlung 
moglich sein. Wahrend fruher bei Diabetikern die Invalidisierung die Regel 
war, wird sie heute immer mehr zur Ausnahme. In dem Krankengut von UMBER 
und KATSCH sind es nur noch etwa 3-5 % solcher Kranker mit einfachem Dia
betes. Ahnliche Zahlen gelten fiir unsere Kranken. Bei Komplikationen mit 
schweren Kreislauferkrankungen, Nierenleiden, Gallenerkrankungen, Gangran 
und groBen Amputationen wird sie natiirlich nur selten zu umgehen sein. 

Wahrend frUber Zuckerkranke von der Lebensversicherung meist ganz aus
geschlossen waren, ist heute die Mehrzahl der Durchschnittsfaile mit entsprechen
der Zusatzpramie versichert (vgl. z. B. DOLL, dort auch Literatur). In der 
mittelschweren Gruppe, welche weitaus die Mehrzahl der versicherten Zucker
kranken umfaBt, entspricht die Sterblichkeit etwa der erwarteten oder es ist 
sogar ein gewisser Sterblichkeitsgewinn vorhanden, in der Gruppe der schweren 
FaIle ist ein geringer, bei den leichten Fallen allerdings ein bis 90% betragender 
Sterblichkeitsverlust uber die erwartete Mortalitat vorhanden (CRAGIN). Gerade 
die groBen Lebensversicherungsgesellschaften verfiigen uber ein auBerordent
lich wertvolles Material zur Beurteilung des Diabetes in den verschiedenen 
sozialen Milieus (vgl. z. B. Transactions of the internat. Congres of Life Assu
rance Medic. London 1935). 

VI. Die Prognose des Diabetes mellitus. 
Noch vor 30 Jahren galt der Diabetes als eine sehr gefahrliche Krankheit, 

die, je frUber sie auftrat, um so rascher zum Tode fiihrte. Mit der Entdeckung 
des Insulins im Jahre 1922 ist das mit einem Schlage anders geworden. Theo
retisch ist damit die Krankheit durch auBere Zufuhr des im Korper nicht in 
genugender Menge gebildeten Insulins in jedem Faile heilbar geworden, wobei 
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unter heilbar nicht eine restitution ad integrum, wohl aber eine vollige Beseitigung 
der subjektiven und objektiven Krankheitszeichen, ahnlich wie bei der perni
ziOsen Anamie unter der Leberbehandlung, verstanden ist. 

Leider klafft aber auch heute noch eine groBe Differenz zwischen den theo
retisch moglichen und den praktisch tatsachlich erzielten Erfolgen. 

Man sollte denken, daB die giinstigen Resultate der neuzeitlichen Diabetes
behandlung sich vor allem in einer deutlich gebesserten Todesstatistik fiir diese 
Krankheit auBern sollte. 

Leider ist aber, wie aus folgender Abb. 15 von JOSLIN, die an der Hand des 
groBen Materials der Amerikanischen Metropolitan life assurance Company 

Prozcntunlc Andcrung In den TodcsllllJen dcr Iclzten 
5 Jahre 16 Jahre 
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Abb. 15. Prozentuale Anderung in den TodesfiUIen im Zeitraum 
1929/30--1934/35 (5 Jahre) nnd von 1919/20-1934/35 (15 Jahre). 

(Nach JOSLIN.) 

aufgestellt ist, das Ge
genteil der Fall. 

Sie zeigt, daB in den 
letzten 15 Jahren, ge
rechnet riickwarts ab 
1935, die Todesfalle an 
Diabetes in allen Lan
dern gewaltig zugenom
men haben, am starksten 
in PreuBen ( + 226 % ), im 
Durchschnitt um etwa 
+50% ,und zwar gilt dies 
im Prinzip, wenn auch 
im AusmaBe schwan
kend, fiir aIle Lander mit 
Ausnahme von N orwe
gen. Der Einwand, daB 
in den ersten Jahren 
dieses Zeitraums das In
sulin noch nicht ent
deckt und in den folgen
den noch nicht genii

gend zur Wirkung gekommen, ist an sich berechtigt, erklart aber das gewaltige 
Anschwellen der Zahlen nicht, denn selbst im letzten Jahrfiinft (1930-1935) war 
noch eine durchschnittliche Steigerung von etwa 20% vorhanden, nur in Holland 
und Norwegen sanken die Zahlen etwas und in Schweden blieben sie konstant. 
Fiir Amerika hat JOSLIN in den Jahren 1920-1922 jahrlich 5,45, fiir 1922 bis 
1932 12,55 jahrliche Todesfalle pro 100000 Einwohner festgestellt. In Holland 
ist die Mortalitat von 1903-1937 auf das 4fache angestiegen (BEEK und GROEN). 
trbereinstimmend in fast allen Landern, am starksten in England, hat die Sterb
lichkeit der diabetischen Frauen unverhaltnismaBig starker zugenommen wie die 
der Manner. Ahnliches gilt fiir Wien (FURTH). Auch in den letzten Jahren sind 
die Zahlen weiter im Anstieg, 1937 starben in Deutschland in den Stadten 6278, 
1938 6469 Kranke = 2% auf 10000 Einwohner. Damit steht, wenn man von 
Verungliickungen und Selbstmorden absieht, die Zuckerkrankheit an 7. Stelle 
der zum Tode fiihrenden Krankheiten. 

Ursache dieser erschiitternd hohen, immer noch weiter ansteigenden Zahlen 
ist das noch viel starkere Ansteigen der Morbiditatsziffern (vgl. S. 483). 

Will man somit Anhaltspunkte iiber die tatsachlichen Erfolge der gegen
wartigen Diabetestherapie gewinnen, so muB das groBe Material des gleichen 
Autors in den verschiedensten Behandlungsperioden ausgewertet werden. Am 
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eindrucksvollsten ist das durch JOSLIN geschehen. Die Mortalitat seiner Zucker
kranken war folgende: 

Tabelle 18. 

Mor
talitat 

% 

Durch- Durch-
schnitt- schnitt-

liches liche 
Lebens- Dauer der 

alter Krankheit 
beirn Tode beirn Tode 

Jahre Jahre 

Periode I. 1898-1904 (NAUNYN-Ara) (325 Todesfii.lle) 18,1 
Periode II. 1914-1922 (ALLEN-Ara) (835 Todesfii.lle) . 8,7 

44,5 
46,7 
54,3 
60,0 
62,8 

4,9 
6,1 
7,6 
8,4 

Periode III. 1922-1925 (erste Insulinii.ra) (535 Todesfii.lle). 5,8 
Periode IV. 1926-1930 (mittlere Insulinii.ra) (898 Todesfalle) 4,0 
Periode V. 1930-1935) (letzte Insulinii.ra) (981 Todesfii.lle)., ? 1l,0 

Die letzten 2 Stabe von Tab. 18 geben Auskunft iiber das durchschnittliche 
Lebensalter der Verstorbenen und die durchschnittliche Dauer der Krankheit beim 
Tode. In der Zahl der Todesfalle sind nicht nur JOSLINS eigene, sondern auch 
die seiner Schiller und zahlreicher anderer Kollegen enthalten. Die Besserung der 
Zahlen auf der ganzen Linie ist eklatant. Die giinstigsten Zahlen und die zur 
Zeit wohl maximalsten Erfolge wurden von JOSLIN bei Arzten erreicht mit 
Durchschnittstodesaltern von 56,9 Jahren in Periode I und II, 65,9 Jahren in 
Periode III und IV und 68,5 Jahren in Periode V. Diese hohen Zahlen, die weit 
iiber den Durchschnittsaltern der sonstigen Toten liegen, zeigen, wie wesentlich 
die Prognose von der Kenntnis und 
sorgfaltigen Behandlung der Krank
heit abhangt. 

Vber die durchschnittliche Le
benserwartung der Zuckerkranken 
gegeniiber der iibrigen weiBen Be
volkerung in Amerika gibt die 
nebenstehende Tabelle JOSLINs1 

Auskunft. 
Stichtag ist der Beginn des Lei

dens jenseits des 10. Lebensjahres. 
Aus diesen Zahlen geht die ungiin
stige Prognose des D. m. der ersten 
Lebensjahrzehnte gegeniiber dem 
Verhalten der iibrigen Bevolkerung 

Tabelle 19. Lebenserwartung der Diabe
tiker gegenuber Gesunden. 

I 
Lebens-

erwartung 
fiir USA. 

Alter I (gesunde 
weiJ3e 

BevOlkerung) 

10 I 
20 
30 
40 
50 
60 
65 

Jahre 

57 
47 
39 
31 
23 
15 
12 

Lebens
erwartung 

der 
Diabetiker 

(JOSLIN) 

Jahre 

32 
26 
23 
19 
13 

9 
8 

Differenz 
zu Ungunsten 

der 
Diabetiker 

Jahre 

-25 
-21 
-16 
-12 
-10 
-6 
-4 

klar hervor. Die Differenz vermindert sich mit zunehmendem Alter von 25 
auf 4 Jahre. 

Die mitgeteilten Zahlen JOSLINS an einem Material von Tausenden von 
Kranken sind allerdings die giinstigsten der Literatur. Sie beziehen sich nicht 
nur auf den Diabetes an sich, sondern auch auf alle Komplikationen und Begleit
krankheiten, ganz unabhangig davon, ob sie in irgendeiner Beziehung zum Grund
leiden stehen oder nicht. Auf den eigentlichen Diabetestod, das Koma, entfallen 
von den 4% Mortalitat nur etwa 10%. 

Sehr giinstig sind auch die Zahlen von MACLAN (4,1) der Mayoklinik (5% 
bei 840 Kranken). In unserem Wiirzburger Material von 1860 Fallen sind es 
6,4% (REINWEIN und MARKERT, JACOB). Dabei ist das Durchschnittsalter von 
54 Jahren in dem Zeitraum von 1924-1930 auf 59,5 Jahre im letzten Dezennium 
(1930-1940) gestiegen. In dem Marburger Material (754) waren es 7 %. Die 
gleiche Zahl erreichte JOHN. 

1 Bearbeitet mit dem statistischen Buro der MetropolitaI,l. Life Insurance Company. 
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Sehr viel h6her sind die Zahlen fiir andere Kliniken und Krankenhauser 
(Lit. bei BERTRAM), in der KOlner Klinik waren es sogar 29%. Die auBerordent
lich groBe Streuung der Zahlen ist wohl kaum in der verschiedenen arztlichen 
Kunst in der Klinik als vielmehr in der Verschiedenartigkeit des Krankengutes, 
des Zeitpunktes des Klinikeintritts und der arztlichen Versorgung auBerhalb 
zu suchen. 

Die Verteilung auf die einzelnen Todesursachen und der Wandel durch das 
Insulin geht sehr eindrucksvoil aus der folgenden (gekiirzten) Tabeile 20 von 
JOSLIN, die sich auf 3575 Todesfaile bezieht, hervor. 

Tabelle 20. Todesursachen bei 3575 Diabetikern (nach JOSLIN). 

N AUNYN-Ara ALLEN-Ara Erste Mittlere Letzte 
BANTING-Ara BANTING-Ara BANTING-Ara 

1897- 1. 6. 1914- 7.8.1922- 1. 1. 1926- 1. 1. 1930-
Art 31. 5. 1914 6.8.1922 31. 12. 1925 31. 12. 1929 13. 3. 1935 

der Todesursachen Anzahl Anzahl\ Pro- Anzahli Pro- Anzahl\ Pro- Anzahl\ Pro-Pro-der zent- der zent- der zent- der zent- der zent-
Todes- zahlen Todes- zahlen Todes- zahlen Todes- zahlen Todes- zahlen 
fltlle fltlle flille fltlle fltlle 

Gesamtzahl 325 100,0 835 100,0 535 100,0 899 100,0 981 

A. Durch Koma 207 63,7 347 41,6 115 21,5 97 10,8 60 

B. Ohne Koma 
1. Herz-, Nieren- und Ge-

fiiBerkrankungen 57 17,5 205 24,6 222 41,5 447 49,7 547 
Arteriosklerose . . 57 17,5 202 24,2 219 40,9 440 48,9 543 
a) Herzkrankheiten 20 6,2 82 9,8 104 19,4 220 24,5 296 
b) Nierenerkrankungen 10 3,1 30 3,6 17 3,2 46 5,1 36 
c) Apoplexie 10 3,1 43 5,1 41 7,7 86 9,6 105 
d) Gangran. 12 3,7 35 4,2 50 9,3 73 8,1 76 

2. Infektionskrankheiten I 

im ganzen 24 7,4 106 12,7 89 16,6 142 15,8 122 
Pneumonie und Entziin-

dungen im Respira-
tionssystem. . 14 4,3 64 7,7 46 8,6 74 8,3 56 

Rachen und Ohr - - 6 0,7 4 0,7 7 0,7 7 
3. Krebs 5 I 1,5 32 3,8 28 5,2 77 8,6 104 
4. Tuberkulose 16 I 4,9 41 4,9 31 5,8 48 5,3 47 I 

5. Insulinreaktionen - - -
I 

- 3 0,6 - - 4 
6. Andere Erkrankungen 6 1,8 21 2,5 22 4,0 46 5,0 44 

Am bemerkenswertesten ist der Riickgang des Komas von 63,7% in der 
NAUNYN-Ara auf 6,1 % in den Jahren 1930-1935 und das Steigen der Kreis
laufkrankheiten von 17 auf 55,8 %. Sehr erheblich ist auch der Antell des Carci
noms von 1,5 auf 10,6% erh6ht. 

Das Koma als der schwerste Zustand der Zuckerkrankheit ist das beste 
Testobjekt fiir die Leistungsfahigkeit der heutigen Diabetestherapie. Vor der 
Entdeckung des Insulins bedeutete Koma mit fast 100%iger Sicherheit den 
Tod. Das Insulin hat in der Bekampfung dieses gefiirchteten Endzustandes 
einen radikalen Wandel geschaffen. BERTRAM hat 1932 aus der Weltliteratur 
1007 Faile von voilentwickeltem Koma zusammengesteIlt und berechnet eine 
durchschnittliche Mortalitat von 29,1 %, eine immer noch erschreckend hohe 
Zahl. Bei der Durchsicht der Zahlen im einzelnen failen die gewaltigen Schwan
kungen in dem Material der einzelnen Autoren auf. Sie bewegen sich zwischen 
5,6% (bei PETREN) (Z) und 73,9% (bei WEISS). JOSLIN (Z) errechnet fiir seine 
338 Komafaile 12,1 %, an der Wiirzburger Klinik sind es fUr 1924--1930 (20 Faile) 
10,3% (REINWEIN und MARKERT), fUr 1930-1940 (50 FaIle) 16,9% (JACOB), 

100,0 

6,1 

55,8 
55,4 
30,2 

3,7 
10,7 
7,7 

12,4 

7,7 
0,7 

10,6 
4,8 
0,4 
4,4 
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es sind das 1,1 % von allen in der Klinik behandelten Diabetikern. 1m sog. 
Prakoma verloren wir iiberhaupt keinen Kranken. 

Auffallend hoch ist die Mortalitat bei einem so ausgezeichneten Kenner der 
Krankheit wie F ALTA. Von seinen 88 Komatosen starben 62,5 %, davonentfielen auf 
die unkomplizierten FaIle (48) 50 %, auf die komplizierten (40) 77,7 %. In BERTRAMB 
eigenem Material waren es 51,4 %. 1m allgemeinen haben die GroBstadte die un
giinstigsten Statistiken, obwohl man bei den raschen und guten VerkehrsverhaIt
nissen genau das Gegenteil erwarten sollte, denn die Chancen der Komabehand
lung sind in erster Linie eine Funktion der Zeit, sie nehmen ab mit zunehmender 
Dauer des Zustandes. Jenseits von 24 Stunden sind fast aIle Kranken verloren. 

AlIe bisher mitgeteilten Zahlen bezogen sich auf Kranke in klinischer Behand
lung, also unter den giinstigsten VerhaItnissen. 

Da es sich dabei aber stets um Episoden im Verlaufe der Krankheit handelt, 
so bekommt man ein richtiges Bild iiber die tatsachlichen Erfolge der gegen
wartigen Behandlung nur durch weitere Verfolgung des Schicksals der Kranken 
in ihrem hauslichen Milieu. Solche Katamnesen ergeben leider sehr viel un
giinstigere Ergebnisse. 

Von 140 insulinierten katamnestisch geuau verfolgten Kranken unserer Be
obachtung aus den Jahren 1924-1930 starben auBerhalb der Klinik 43%, 
wobei 34% auf Privatkranke, 66% auf Kranke der allgemeinen Abteilung ent
fielen (REINWEIN und MARKERT). In dem Abschnitt 1930-1940 lieBen sich 
von 696 Kranken brauchbare Angaben erhalten (JACOB). Die Mortalitat war 
erfreulicherweise auf 31 % (165 Kranke) zuriickgegangen, trotz der um 4 Jahre 
langeren Beobachtungszeit, davon starben 78% an interkurrenten Krankheiten, 
22% im Koma. Das Durchschnittsalter war von friiher 50 Jahren bei an inter
kurrenten Krankheiten Gestorbenen in der ersten Periode auf 57 Jahre an
gestiegen (gegeniiber 63,6 Jahren in der Klinik). Bei den im Koma drauBen 
Gestorbenen wurde allerdings nur ein Durchschnittsalter von 51,7 Jahren er
reicht, was aber gegeniiber der ersten Berichtsperiode mit nur 37 Jahren 
eine auBerordentliche Verbesserung bedeutet. Die Durchschnittsdauer des Dia
betes betrug 7,3 Jahre. Ahnlich giinstig sind die Zahlen von FALTA (7,7 Jahre), 
etwas niedriger die von KESTERMANN (6,5 Jahre), JOSLIN (5,6), BUTTNER (5,3) 
und JOHN (5). Die besten Zahlen fiir die Mortalitat der ambulanten Kranken 
hat UMBER, der seine Diabetiker im hauslichen Milieu durch geschulte 
Schwestern betreuen lieS, mit 9% aufzuweisen, und von 18,1 % von JOSLIN. 
Von sehr ungiinstigen Zahlen seien die von LABBE mit 50 %, von HENKEL mit 
44 %, von MEYTHALER mit 40 % erwahnt. AlIe diese groBen Differenzen zwischen 
den Resultaten in der Klinik und im hauslichen Milieu zeigen, wie auBerordent
lich viel noch in der ambulanten Betreuung der Diabetiker von allen Seiten ge
leistet werden muB. Ein weiteres wesentliches Herabdriicken der klinischen Mor
talitat unter 3--4 % wird allerdings schwer zu erreichen sein, da in diesen 
Zahlen auch samtliche Komplikationen und Begleitkrankheiten enthalten sind. 

Statistiken konnen natiirlich immer nur ein Querschnittsbild fiir die gesamte 
Krankheit liefern. Das, was vor allem interessiert, ist die individuelle Prognose 
im Einzelfall. Die wichtigsten, hier maBgebenden Gesichtspunkte sind folgende. 
Giinstig sind moglichst friihzeitige Erkennung und Behandlung, mildes Auf
treten der Krankheit in der Familie, das Fehlen von allen Komplikationen und 
Begleitkrankheiten, langes Bestehen der Krankheit ohne Tendenz zur Ver
schlimmerung, spater Beginn, dauernd niedrige Blutzuckerniichternwerte und 
geringes Ansteigen bei der Belastung, vor allem aber giinstige auBere VerhaIt
nisse in der Versorgung der Kranken und bei diesen selbst genaue Kenntnis 
der Krankheit und ihrer Gefahren und auBerste Energie und Gewissenhaftigkeit 
in der Durchfiihrung der Behandlung (vgl. die glanzenden Resultate von JOSLIN 
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bei seinen 300 Arzten). C. v. NOORDEN und ISAAC erwahnen auch Kombinationen 
mit Fettsucht und Gicht. 

Die ungiinstigen Faktoren ergeben sich damit als Negativ der giinstigen 
von selbst. Von Komplikationen und Begleitkrankheiten wirken sich schwere 
Infekte (besonders Pneumonie, Sepsis und Tuberkulose), Arteriosklerose mit 
Gangran, Schrumpfniere und Carcinom besonders ungiinstig aus. Manche dieser 
Komplikationen lassen sich vielleicht in Zukunft verhindern oder leichter ge
stalten, manche wie Infekte, Arteriosklerose, Carcinom und Schrumpfniere 
sind schicksalsmaBig und unabwendbar, so daB es trotz des Insulins wohl nie
mals gelingen wird, die Diabetestherapie auch in praxi so ideal zu gestalten wie 
etwa heute bei der perniziOsen Anamie. 

Sehr haufig sind dank der heutigen Therapie Toleranzverbesserungen. In 
einzelnen Fallen konnen sie so erheblich sein, daB fast von einer Heilung, jeden
falls von einem Latentwerden der Krankheit gesprochen werden kann (PERCIVAL, 
AKEREN, STRIECK). 1m Weltkriege habe ich das Mufiger gesehen. Bei leichten 
Diabetikern ist auch nach den Erfahrungen unserer Diabetikerfiirsorgestelle 
in den ersten 11/2 Jahren dieses Krieges unter dem EinfluB der Kriegsernahrung 
stets eine Verbesserung der Toleranz zu beobachten (GRAFE, OBERDISSE und 
FLECKENSTEIN). Fiir die mittelschweren und schweren FaIle mit entsprechender 
Insulinbehandlung galt das gleiche fUr iiber die Halfte der Kranken, so daB 
bei 64 % der genau seit Jahren verfolgten und eingesteIlten Kranken eine Besse
rung und nur bei 5,9% eine deutliche Verschlechterung zu verzeichnen war, 
wahrend bei dem Rest die Stoffwechsellage unverandert blieb. Uber ahnliche 
giinstige Zahlen (45:4,8%) berichtete BECHERT. 

Hinsichtlich der weiteren Gestaltung der Diabetikerschicksale im gegen
wartigen Weltkrieg sind Voraussagen schwierig. Entscheidend sind die Gestal
tung der Ernahrungslage und die geniigende Beschaffung von Insulin. Dank 
dem letzteren ist es aber unwahrscheinlich, daB die Kranken schlechter dran 
sein werden wie im ersten Weltkrieg, der in Deutschland ein auBerordentlich 
starkes Absinken der Diabetikermortalitat gebracht hat. 

Anhang. 

Hyperinsulinismus (Inseltumoren). 
HARRIS pragte zuerst dies Wort, und es wird seitdem auf aIle Formen von 

Hypoglykamie angewandt, die nachweislich oder sehr wahrscheinlich durch eine 
primare Uberproduktion von Insulin hervorgerufen werden. 

Nicht jede Hypoglykamie ist spontan insular entstanden. Eine groBe Gruppe 
ist symptomatischer Natur. Hierhin gehoren, abgesehen von therapeutischen 
Stoffen wie Insulin und Guanidinen, die exogenen Formen bei vielen Vergif
tungen (Chlor, Phosphor, Strychnin, Morphium, Atropin, Ergotamin usw.), 
ferner die Begleithypoglykamien bei anderen Krankheiten wie z. B. der Leber 
des Magendarmkanals, bei organischen und fUnktionelien Nierenleiden sowie 
Geisteskranken. Eine 3. Gruppe umfaBt die Begleithypoglykamien bei physio
logischen Vorgangen (z. B. intensive Muskelarbeit, Lactation, sekundare Reak
tion auf sehr reichliche Nahrungsaufnahme) oder kiinstlich herbeigefUhrten Um
stellungen (z. B. durch Uberhitzung, bei Strahlenwirkung usw.) im Organismus. 

Zum essentiellen Hyperinsulinismus rechnen auch nicht die Spontanhypo
glykamien bei polyglandularen oder zentralnervosen Storungen, bei denen ent
weder der Inselapparat iiberhaupt nicht (wie bei Schwachung der Antagonisten) 
oder nur sekundar in Mitleidenschaft gezogen ist. Erwahnt seien in dieser 
Gruppe die primare Nebenniereninsuffizienz bei M. Addisoni, Uberfunktions
zustande der Schilddriise oder der Hypophyse. 
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Von allen diesen Formen der Hypoglykamie soIl an dieser Stelle nicht die 
Rede sein (Lit. und eigene Beobachtungen bei MEYTlIALER und EHRMANN). Auch 
die Hypoglykamie der Glykogenspeicherkrankheit bleibt hier auBer Betracht 
(vgl. dariiber F. STROEBE in Bd. III dieses Handbuches und die Referate von 
SIEGMUND und BEUMER). In diesem Kapitel handelt es sich vielmehr um den 
essentiellen primaren Spontanhyperinsulinismus, ein selbstandiges Krankheitsbild 
als Gegenstiick zum D. m. mit umgekehrten Vorzeichen als Zuckermangel
krankheit infolge primarer Uberfunktion des Inselapparates gegeniiber Zucker
iiberschuBkrankheit infolge primarer Unterfunktion des Inselapparates. 

Dies sehr seltene Krankheitsbild hat 1924 HARRIS zuerst unter dem Namen 
"hyperinsulism" aufgestellt, ohne allerdings sein anatomisches Substrat zu 
kennen. WARREN hat 1926 von der pathologisch-anatomischen Seite her zUerst 
die Inseladenome naher beschrieben und 20 FaIle zusammengestellt, ohne nun 
seinerseits iiber das dazugehorige klinische Bild geniigend orientiert zu sein. 
So ist es erst WILDER (Mayoklinik) mit seinen Mitarbeitern gewesen, der die 
Briicke von Klinik zur pathologischen Anatomie schlug und bei einem operativ 
und autoptisch beobachteten FaIle schwerster, schlieBlich todlich endender 
Hypoglykamie einen Tumor (in diesem FaIle ein Carcinom) als Ursache dieses 
schweren Krankheitsbildes fand. 

In der Folgezeit zeigte sich bald, daB es sich meist um gutartige Adenome 
handelt, die zum Teil mit Erfolg operiert wurden. Den Beobachtungen von 
MACCLENAHAM und HOWLAND-CAMPBELL und Mitarbeiter in Amerika folgten 
deutsche von FRANK und KRAUSE. Weitere Beschreibungen von Insulinomen 
liegen von MASSA, WOMAK, TERBRUGGE, WOLF, MARKOFF, JOHN, FRANK, 
FEINIER, WIPPLE, ZISKIND und Mitarbeiter, RYNEARSON, KEPLER und WALTERS, 
MUNAKATA, LIU und Mitarbeiter, HARNAPP, REITER, HERMANN, PARADE, 
JmASEK, HERMANSEN, MURPHY und Mitarbeiter, TRUCHUDO, MAGNUSSEN, 
WINDFELD, LUNDBAECK, L. FLINN und G. BEALTY u. a. vor. [Weitere Literatur 
und Zusammenstellungen bei WIPPLE und FRANK (175 FaIle von Hyperinsulinis
mus, darunter 62 nachgewiesene Tumoren) sowie MEYTHALER und EHRMANN.] 
BUCHNER beschrieb den sehr seltenen Fall eines Inseladenoms mit Hypoglyk
amie bei Diabetes. 

Fiir den hypoglykamischen Symptomenkomplex ist es natiirlich gleich
giiltig, ob es sich um gutartige (Adenome) oder maligne (Carcinome) Insel
tumoren handelt. 

Die Symptomatologie der Insulinomhypoglykamie ist die gleiche ungeheuer 
gestaltenreihe wie bei der Insuliniiberdosierung (vgl: S. 584). Haufig kommt es 
allerdings zu schwereren Krankheitsbildern wie bei der therapeutischen Hypo
glykamie. Die psychischen und neurologischen Storungen konnen so im Vorder
grund stehen, daB die Kranken haufig zunachst zum Psychiater oder Neurologen 
gehen und manchmal wegen der schweren Krampfe fiir Epileptiker gehalten 
werden. Die hypoglykamischen Anfalle konnen zunachst nur vereinzelt, beson
ders nach starkeren korperlichen Anstrengungen, manchmal auch nach Auf
regungen auftreten. Mit zunehmendem Wachstum des Inseltumors steigt ihre 
Haufigkeit und Starke mit immer kleineren Intervallen und eventuell mehrfachen 
Anfallen in 24 Stunden zu allen Tages- und Nachtzeiten, wenn auch die nacht
lichen Anfalle sehr viel seltener sind. Die Hauptzeiten sind morgens niichtern 
und mehrere Stunden nach den Mahlzeiten und ferner nach vermehrter Muskel
tatigkeit. Die Niichternblutzuckerwerte konnen vereinzelt noch an der unteren 
Grenze der Norm liegen. In der Tageskurve sind Werte bis 9 mg-% beobachtet 
worden (HERMANNSEN und NESTMANN). 

Die diatetische Therapie mit reichlicher Kh-Zufuhr, die oft sehr groBe Mengen 
umfassen muB, ist die gleiche wie bei der Insuliniiberdosierung, sie ist aber 
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natiirlich nur eine symptomatische. Auch das Adrenalin ist wirksam, wahrend 
Pituitrin, Pitresin und Ephedrin nicht helfen (LIU und Mitarbeiter). Eine wirk
liche Heilung kann nur die Operation bringen. HOWLAND, CAMPBELL, MALTBY 
und ROBINSON waren 1929 die ersten, denen dieser groBe Erfolg gelang. In 
Deutschland war HARNAPP (1936) der erste, der ein rechtzeitig erkanntes Insel
adenom erfolgreich durch SAUERBRUCH operieren lieB. Die GroBe der Tumoren 
kann sehr wechseln zwischen Hirsekorn- und KirschgroBe. Manchmal sind sie 
sehr schwer zu finden, so in einem Fall erst bei der 3. Operation, bei den Kranken 
von ZrSKIND und seinen Mitarbeitern bei zweimaligen Pankreasresektionen 
im Leben iiberhaupt nicht, sondern erst bei der Sektion. 

Mit der erfolgreichen Entfernung des Tumors verschwindet schlagartig die 
Hypoglykamie, wenn auch die Werte oft an der unteren Grenze der Norm 
bleiben. 1m iibrigen hangt das Schicksal der Kranken natiirlich von der Art 
des Tumors ab, bei malignen Prozessen von dem V orhandensein und Sitz der 
Metastasen. Sehr eigenartig und paradox sind die Erfolge von JOHN, der giinstige 
Wirkungen mit kleinen Insulindosen (lO-20 Einh. nach jeder Mahlzeit) erzielte. 
In einem dieser Falle handelt es sich anscheinend urn die sehr seltene Kombination 
von Diabetes und Inseladenom, in den anderen wohl urn einen funktionellen 
Hyperinsulinismus. 

Nicht bei jedem Fall von autoptisch nachgewiesenem Insulinom besteht 
wahrend des Lebens ein hypoglykamisches Symptomenbild, bei den 62 Fallen, 
die WrpPLE und FRANK zusammenstellten, galt das sogar fiir die Halfte. 
GroBe des Tumors und Starke der Insulinproduktion seiner Zellen mogen da
fiir maBgebend sein. Bei dem Fehlen klinischer Erscheinungen, die manchmal 
vielleicht nur in vieldeutigen geringfUgigen, Schwachezustanden bestanden 
haben mogen, unterblieb natiirlich eine feinere Analyse des Blutzuckers. 

Auch eine starke Hypertrophie und Hyperplasie der LANGERHANSschen 
Inseln braucht keineswegs zu einer Hyperglykamie zu fiihren. Das geht vor allem 
aus den schonen Untersuchungen von HELWIG hervor, der 9 Kinder diabetischer 
Miitter klinisch-autoptisch nach kurzer Lebensdauer von 1/2-72 Stunden unter
suchen konnte. AIle hatten offenbar als Kompensation fUr den Insulinmangel 
der Mutter (vgl. auch S. 533) die genannten Inselveranderungen in wechselnder 
Starke. Die Blutzuckerwerte im Leben schwankten zwischen 0,04 und 0,11 %, 
nach dem Tode (Herzblut) zwischen 0,03 und 0,22%. Einer der hochsten Werte 
(0,19 %) wurde gerade bei besonders groBen Inseln gefunden, allerdings lag hier 
eine Komplikation mit einer groBen subtentoriellen Gehirnblutung vor. 

Zum Schlusse drangt sich noch die Frage auf, ob es auch einen primar in
sulinaren, rein funktionellen Hyperinsulinismus ohne nachweisbare anatomische 
Veranderungen gibt. Die Moglichkeit ist theoretisch ohne weiteres zu bejahen, 
zumal, wenn man bedenkt, daB vielfach auch bei einer durch Diabetes nach
gewiesenen Unterfunktion am Inselapparat keine Veranderungen gefunden 
werden. HARRIS und ihm sich anschlieBend WIPPLE und FRANTZ nehmen an, 
daB solche Falle auch in Wirklichkeit vorkommen. In den von den letzteren 
Autoren gesammelten 175 Fallen wurde 75mal das Pankreas weder operativ 
noch autoptisch untersucht. In 13 Fallen wurde autoptisch nichts am Insel
apparat gefunden, 4mal eine Hypertrophie, 3mal eine chronische Entziindung. 

In den obduzierten Fallen mit negativem Inselbefund wurden aber auch sonst 
keine Veranderungen als Ursache der im Leben vorhandenen Hypoglykaroie 
gefunden, auch nicht an anderen Inkretdriisen oder im Gehirn, so daB es tat
sachlich sehr wahrscheinlich ist, daB hier ein spontaner Primarinsulinismus ohne 
nachgewiesenes histologisches Substrat vorliegt. Sicher sind das aber nur sehr 
seltene Vorkommnisse, und der zwingende Beweis fiir die Richtigkeit der Deutung 
wird schwer zu erbringen sein. 
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Porphyrinurie und Porphyrinkrankheiten. 
Von 

A. VANNOTTI-Lausanne. 

Mit 7 Abbildungen. 

Einleitnng. 
Mit dem Namen "Porphyrinurie" wird gewohnlich eine abnorme dunkelrote 

Verfarbung des Urins bezeichnet, die durch das Vorhandensein groBer Mengen 
von Porphyrin und begleitenden Pigmenten bedingt ist. Man will damit also 
eine krankhafte Erscheinung beschreiben. Wir mussen aber von vornherein 
unterscheiden zwischen physiologischer und pathologischer Porphyrinurie, da 
das nahere Studium des Porphyrinstoffwechsels gezeigt hat, daB schon das 
normale Individuum kleine Porphyrinmengen ausscheidet. Obgleich die Por
phyrine schon seit langerer Zeit bekannt sind, ist man auf die biologische und 
klinische Bedeutung dieser Stoffe erst seit relativ kurzer Zeit aufmerksam 
geworden. 

Der Name Hamatoporphyrin wurde 1871 von HOPPE-SEYLER gepragt. 
Seitdem haben verschiedene bekannte Chemiker die Isolierung dieses Stoffes, 
seine physikochemischen Eigenschaften, sowie die Konstitutionsformeln und 
sogar die Synthese erforscht. Die Chemie der Porphyrine ist vor allem an die 
Namen von KUSTER, MAcMUNN, NENCKI, WILLSTADTER und HANS FISCHER 
gebunden. Besonders diesem letzteren und seiner Schule verdanken wir das 
grundlegende Studium der Porphyrine, das spater das Erforschen der Biologie 
dieser Pigmente ermoglichte. 

Bevor wir auf die Klinik der Porphyrinkrankheiten naher zu sprechen 
kommen, mochten wir die Konstitution dieser Stoffe, sowie ihre chemischen Be
ziehungen zu anderen biologisch wichtigen Pigmenten erortern, urn ihre klinische 
Bedeutung besser verstandlich zu machen. 

Die Chemie der Porphyrine. 
Die Porphyrine bestehen aus vier Pyrrolringen, die durch vier Methinkorper 

miteinander verbunden sind. Ihre Konstitutionsformel steht daher sowohl der 
Formel des Hamins als auch derjenigen des Chlorophylls sehr nahe. In der Tat 
zeigt das Hamin eine Substitution von zwei NH-Gruppen der Porphyrinformel 
mit der Gruppe Fe-Cl. An Stelle des Eisens enthalt das Chlorophyll Magnesium. 
Seine Konstitutionsformel ist aber derjenigen des Porphyrins sehr ahnlich. 
SchlieBlich besitzen die Porphyrine wichtige chemische Beziehungen zu anderen 
Pigmenten und zu gewissen Fermenten der lebenden Zelle. (Cytochrom, das rote 
Atmungsferment von WARBURG, die Peroxydase, die Katalase usw .. ) 

40* 
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Die Porphyrine befinden sich also im Zentrum eines wichtigen Systems von 
Pigmenten. Entzieht man dem Hamoglobinfarbstoff das Eisen oder dem griinen 
Pflanzenpigment das Magnesium, so bekommt man Porphyrine. Wir kennen 
so eine Reihe von Porphyrinen. Fur die Biologie und fur die Klinik sind besonders 
das Proto-, das Kopro, das Uro- und das Deuteroporphyrin wichtig. Diese Stoffe 
unterscheiden sich voneinander indem sie verschiedenartige Karboxylgruppen 
an der Peripherie des Porphinringes und bestimmte charakteristische physio
logische Eigenschaften besitzen. 

Die Farbe der Porphyrine ist rot. Diese Pigmente weisen ein ganz charakte
ristisches Spektrum auf. Im allgemeinen geben die 'Porphyrine im alkalischen 
Medium ein Spektrum mit 4-6 Hauptabsorptionsstreifen und im sauren Losungs
mittel deren drei. Die genaue Analyse zeigt, daB die Lage dieser Absorptions
streifen fUr jedes Porphyrin charakteristisch ist. Wir geben hier die Wellenlangen 
der Absorptionsstreifen der fUr die Klinik wichtigsten Porphyrine (in 25%igem 
Hel gelost) nach den Bestimmungen von H. FISCHER: 

Protoporphyrin 602,4 582,2 557,2 
Hiimatoporphyrin 595,8 575,5 551,7 527,9 510,5 
Koproporphyrin 593,9 574,6 550,9 
Uroporphyrin 596,6 577,6 553,6 511,3 

Die Loslichkeit der Porphyrine ist auch verschieden. Das Proto-, Kopro
und Deuteroporphyrip. sind in Ather, Eisessig und Salzsaure lOslich; das Uropor
phyrin ist dagegen in Ather 
und in schwachen Sauren 
unloslich , in salzsaurem 
Alkohol aber gut loslich. 
Auf diesen Eigenschaften 
beruhen zum Teil die Me- 1 
thoden fiir die Extraktion 
und fUr die Trennung der 2 
einzelnenPorphyrine. Eine 
weitere, fUr die Biologie be- 3 
sonders wichtige Eigen
schaft der Porphyrine ist 4 
ihre Fluorescenz, die auch 
bei ganz geringen Konzen - j 

trationen sehr stark sein 
kann. Die Porphyrinfluo- 6 
rescenz ist rot, sie besitzt 
ebenfaHs wie die Porphy
rinfarbeeintypischesSpek- 7 
trum, das wiederum be- 8 

stimmte Eigenschaften 
zeigt, je nachdem der Farb
stoff in alkalischem oder 
saurem Milieu gelost ist. 
Dank der starken Fluore
scenz ist es also moglich, 
auch geringe Spuren von 

Abb. 1. Absorptions- und Fluorescenzspektren des Hamatopor
phyrins (Schwefelsiiureliisung) nach CR. DHlilRE. 1 und 8 He + Hg
Spektrum. 2 Absorptionsspektrum. 3-7 Fluorescenzspektrum (Typns 

DHERll II). (Verschiedene Expositionszeiten.) (Nach lHERE.) 

Porphyrinen in der Natur und vor aHem im menschlichen und tierischen Or
ganismus nachzuweisen. 

Das genaue Studium der Extraktion, der chemischen Unterscheidung, der 
spektroskopischen und fluoreskopischen Untersuchung der Porphyrine hat 
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weitgehend die Erforschung des normalen und pathologischen Stoffwechsels 
dieser Pigmente ermoglicht. 

In der letzten Zeit ist man besonders durch FISCHER und seine Schule auf 
das Vorhandensein verschiedener Porphyrinisomere aufmerksam geworden. 
Diese Isomere sind nicht nur von chemischer, sondern auch von biologischer 
Bedeutung. Nach HANS FISCHER findet man in der Natur regelmaBig zwei 
Porphyrinisomere, und zwar das Porphyrin I und das Porphyrin III, die in ihrer 
Entstehung, in ihrem Stoffwechsel und in ihrer klinischen Bedeutung nichts 
miteinander zu tun haben. 

Koproporphyrin I 
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AIle anderen Isomere kommen in der Biologie nicht vor. Man spricht daher 
von einem "Duali8mu8 der Porphyrine" und bezeichnet damit das Vorkommen 
in der Zelle des einen oder des anderen Porphyrins oder der beiden zusammen, 
ohne daB diese beiden Pigmente irgendwie atiologische und genetische Bezie
hungen zueinander aufweisen. AIle Porphyrine, die etwas mit dem Blutfarb
stoff gemeinsam haben, sind Porphyrine der dritten isomeren Reihe. Wenn man 
also dem Hihnin des Blutfarbstoffes das Eisen entzieht, bekommt man ein Por
phyrin III. Die Porphyrine I haben also nichts mit den Hamoglobinstoffen au 
tun. AIs Bestandteile wichtiger Pigmente sind die Porphyrine sowohl in der 
animalischen als auch in der vegetabilischen Reihe auBerordentlich verbreitet. 
Man findet die Porphyrine in fast allen Mikroorganismen, vor aHem in groBen 
Mengen in der Hefe, in vielen Pilzarten(Achorion, Microsporon, Aspergillus usw.) , 
in den Kulturen von Tuberkel- und Diphtheriebacillen. In den Pflanzen findet 
man neben Chlorophyll Porphyrin. In der tierischen Welt sind die Porphyrine 
als Zellpigmente und als Ausscheidungsstoffe stark verbreitet. 

Normaler Porphyrinumsatz. 
Beim Menschen interessieren uns die Porphyrine vor aHem als Ausscheidungs

produkt. Die normale Ausscheidung durch den Urin betragt in 24 Stunden 
etwa 0,01-0,08 mg. 1m Stuhl gibt es neben Koproporphyrin noch andere durch 
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Darmfaulnis entstandene Porphyrine; die Gesamtausscheidung betragt etwa 
0,15-0,4 mg pro Tag. Die normale Ausscheidung ist natiirlich von der Art der 
Ernahrung, d. h. von der Menge der eingefUhrten Porphyrine oder der einge
fiihrten porphyrinproduzierenden Stoffe abhiingig. Man findet Porphyrin in 
den roten Blutkorperchen und im Serum des Menschen; im Blut in Form von 
Protoporphyrin in der Menge von 0,002-0,012 mg pro 100 ccm, im Serum vor
wiegend in Form von Koproporphyrin. SchlieBlich enthalt die Galle ebenfalls 
kleine Mengen dieses Pigmentes. 

Der normale Porphyrinumsatz des Menschen kann folgendermaBen be
schrieben werden: Mit den Nahrungsmitteln bekommt der menschliche Organis
mus kleine Mengen Porphyrin aus der Pflan'zen- und aus der Tierwelt. Es 
gelangen aber auch Ramoglobin, Myoglobin, Chlorophyll und andere pyrrol
haltige Stoffe in den Verdauungstractus, die von den Darmbakterien zum Teil 
in Porphyrin umgewandelt werden (FIRCHER, SCHUMM, KAMMERER, BOAS u. a.). 
Dei Darmbakterien selbst konnen in kleinen Mengen Porphyrin produzieren 
(v. MALLINCKRODT). Die so in den Darmtractus gelangten Porphyrine verlassen 
zum Teil den Organismus mit dem Stuhl, zum Teil aber passieren sie die Darm
wand und kommen durch das Pfortadersystem in die Leber. Wir beobachten 
fiir die Porphyrine einen ahnlichen Kreislauf wie fUr das Urobilin. Die Porphyrine 
werden zum Teil im Leberparenchym zerstort (SCHREUS, CARRIE u. a.) zum Teil 
werden sie in Bilirubin oder in andere Porphyrine umgewandelt (RYMANS VAN 
DEN BERGH, GROTEPASS und REVERS). Eine dritte Portion Porphyrin wird 
durch die Galle ausgeschieden, gelangt in den Darmtractus und kann die Darm
wand wieder passieren; sie erreicht somit wieder die Leber. SchlieBlich konnen 
kleine Mengen Porphyrin die Leber verlassen und in den allgemeinen Kreislauf 
iibergehen. Von diesem zirkulierenden Porphyrin gelangt ein groBerer Teil durch 
die Nieren zur Ausscheidung, ein kleinerer Teil wird 'in den Organen (Knochen, 
Raut usw.) deponiert. Es ware schlieBlich nicht ausgeschlossen, daB kleinere 
Teile dieser Pigmente fiir die Synthese anderer Farbstoffe Verwendung finden. 
Neben dem enterohepatischen Umsatz der Porphyrine muB an die Moglichkeit 
gedacht werden, daB der Organismus selbst Porphyrine produzieren kann. 
KAMMERER nimmt an, daB beim Auf- und Abbau des Ramoglobinmolekiils 
kleinere Porphyrinmengen frei werden; wir sind der Meinung, daB auch die 
anderen haminhaltigen Pigmente und Fermente der Zelle (Cytochrom, Oxydase, 
Katalase usw.) zur Bildung kleiner Porphyrinmengen AniaB geben konnen. 

Die normalerweise ausgeschiedene Porphyrinmenge solI in ungefahr gleichen 
Teilen aus Koproporphyrin lund Koproporphyrin III bestehen. Das Porphyrin 
III stammt aus dem Ramoglobinumsatz, das Porphyrin I wird sehr wahr
scheinlich im Organismus synthetisiert. 

Seit langerer Zeit ist bekannt, daB kleine und kleinste Porphyrinmengen 
vom normalen Organismus ohne nennenswerte Krankheitserscheinungen er
tragen werden. Wenn diese Stoffe aber in abnorm hohen Konzentrationen im 
Organismus gebildet oder ihm zugefiihrt werden, so lOsen sie eine Reihe patho
logische Erscheinungen aus. Vor allem wirken groBere Mengen Porphyrin photo
toxisch. Sie konnen in der Tat die Raut gegen Lichtwirkung sensibilisieren. 
MEYER-BETZ, der die photodynamische Porphyrinwirkung auf sich selbst 
studierte, konnte neben den bekannten Erscheinungen an der Raut noch eine 
Reihe von allgemeinen Symptomen, vor allem eine starke Neigung zum Kollaps, 
beobachten. Von praktischer Bedeutung ist die Wirkung dieser Farbstoffe auf 
den Darmtractus. Klinisch und experimentell kann man beim Porphyrinzusatz 
Storungen der Darmperistaltik sehen. Es handelt sich im allgemeinen urn ein 
Wechselbild von Darmspasmen und Darmatonien, die sich je nach dem Darm
abschnitt vers'chieden gestalten. Dabei handelt es sich wahrscheinlich urn eine 
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Wirkung des Pigmentes auf die Vagusendigungen und das intramurale Darm
system. Interessant ist die groBe Affinitat, die die Porphyrine zum Calcium und 
zum Calciumstoffwechsel zeigen; daher ist auch zu erklaren, daB das Knochen
system sehr reich an Porphyrinen ist. Bei der Mobilisierung von Calcium aus 
dem Knochengewebe werden gleichzeitig die Porphyrine aus dem Knochen 

mobilisiert. Auch bei der 

_\bb. 2. Sta.rke Tonuserhiihung des Da.rmes nach Porphyrinzufuhr. 
(Nach REITLINGER und KLEE.) 

Darmresorption sowie bei 
Dialyseversuchen zeigt sich 
eine gewisse Affinitat zwi
sQhen Calcium und diesen 
Farbstoffen. Eine Reihe von 
anderen Nebenwirkungen 
sind beobachtetworden; wir 
werden darauf im klinischen 
Tell noch zuriickkommen. 

Die vielseitigen Angriffs
mechanismen der Porphy
rine als Mitglieder oder 
Abkommlinge anderer Pig

mente und als Bestandteile bestimmter Stoffwechselvorgange machen verstand
lich, daB abnorm hohe Mengen dieser Farbstoffe im Organismus schwere Sto
rungen, vor allem funktioneller Natur, hervorrufen konnen. 

In der Folge mochten wir besonders auf die klinischen Erscheinungen einer 
abnormen Porphyrinproduktion im Organismus eingehen. 

Klinischer Teil. 
Die Erforschung, die Einteilung und die Beschreibung der I>orphyrin

krankheiten verdanken wir vor allem H. GUNTHER, der 1912 iiber die Hamato
porphyrie ausfiihrlich berichtete. Bevor wir aber auf das Studium der Por
phyrien naher eingehen, miissen wir uns zuerst mit einer Gruppe wichtiger 
Krankheitserscheinungen verschiedener Genese beschaftigen, die zu einer ab
norm hohen Porphyrinproduktion AnlaB geben und die wir die "pathologischen 
Porphyrinurien" bezeichnen mochten. 

Die pathologische Porphyrinurie. 
1m Gegensatz zur Porphyrie, die eine Krankheit sui generis ist und die 

auf einer konstitutionell bedingten Pigmentstoffwechselanomalie beruht, ist die 
pathologische Porphyrinurie durch eine sekundar bedingte abnorm hohe Aus
scheidung von Porphyrin charakterisiert, die einer Vermehrung des normalen 
Porphyrinbildungsmechanismus entspricht. Die Ursachen dieser nicht an eine 
bestimmte Konstitution gebundenen abnormen Porphyrinvermehrung beim 
Menschen konnen mannigfaltig sein. 

Zuerst kann der Organismus durch die Nahrung groBe Pigmentmengen be
kommen, dann konnen die Porphyrine durch die abnorme Tatigkeit von Darm
bakterien auf Blut- und Muskelfarbstoff (Faulnisprozesse) gebildet und schlieB
lich noch in den einzelnen Elementen der Darmflora synthetisiert werden 
(v. MALLINCHRODT). Nach diesem Autor ware die Porphyrinbildung in den 
Bakterien als eine der wichtigsten Quellen dieses Pigmentes anzusehen. 

Die Vermehrung der Porphyrine im Darmtractus fiihren nicht unbedingt 
zu einer Vermehrung der Porphyrine im Korper, da der Leber die wichtige 
Rolle eines Porphyrinabbaues zukommt. Leichte, voriibergehende Porphyrin-
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vermehrungen konnen ohne weiteres vom Organismus ertragen werden, ohne 
daB klinische Symptome auftreten, da entweder diese Pigmente sofort abgebaut, 
ausgeschieden oder im Knochensystem und anderen Depotsorganen abgelagert 
werden. Eine abnorme Porphyrinvermehrung im Darmtractus beobachten wir 
bei Storungen der Darmresorption (Enteritis) und bei besonders abnormer 
Tatigkeit der Darmbakterien. Faulnisprozesse sind oft von abnorm hohen 
Porphyrinmengen begleitet. Chlorophyll, Blut und Muskelpigment sind die 
Hauptstoffe, die durch pathologische Bakterientatigkeit die Darmporphyrine 
liefern. Interessant in dieser Beziehung ist die Tatsache (wie SNAPPER, BOAS 
und HAUROWITZ vor allem betonen), daB bei Darmhamorrhagien eine typische 
Porphyriniiberproduktion im Darm erscheint, ein Zeichen, das in denjenigen 
Fallen von Darmblutung, in denen die Benzidinreaktion negativ bleibt, klinisch 
verwertet werden kann. Weitere Darmkrankheiten konnen von einer Darm
porphyrinproduktion begleitet sein. Es handelt sich vor allem urn Storungen 
der Fettresorption, wie man bei Pankreasinsuffizienz, bei der Steatorrhoe der 
Sprue und des HERTERschen Infantilismus beobachten kann. Abnorme Bak
terientatigkeit, Resorptionsstorungen der Fette, des Calciums und daher auch 
der Porphyrine, fiihren zu einer abnormen Stauung dieser Pigmente im Darm
tractus. Die bei diesen Krankheiten oft beobachteten Darmerscheinungen 
(abnorme Darmperistaltik, Spasmen usw.) sind oft Symptome des Vorhanden
seins von Porphyrinen. In diesen Fallen sucht man vergebens eine Porphyrinurie. 
Die Resorption aus dem Darm ist gehemmt und diese Farbstoffe gehen in den 
allgemeinen Kreislauf nicht iiber (VANNOTTl). 

Die wichtigste Hauptgruppe von Krankheiten, die von einer Porphyrinurie 
begleitet sind, ist diejenige der Leberkrankheiten. Wir haben gesehen, welche 
wichtige Rolle dieses Organ beim Porphyrinstoffwechsel spielt. Die Leber 
wandelt die durch die Vena portae zugefiihrten Pigmente ab oder urn; sie wirkt 
also gegen eine Anhaufung der Porphyrine im Organismus. Verschiedene Be
obachtungen aus der letzten Zeit zeigen, daB sogar reversible voriibergehende 
Leberstorungen oder funktionelle Belastungen des Leberparenchyms rasch von 
einer Erhohung der Porphyrinausscheidung begleitet sind. Einige Autoren 
haben aus dieser Tatsache den SchluB gezogen, daB die quantitative Bestimmung 
der Porphyrinausscheidung, eine der empfindlichsten und genauesten Leber
funktionspriifungen darstelle. Wir konnen dieser Annahme beipflichten, wir 
mochten aber vor zu schnellen SchluBfolgerungen warnen, da voriibergehende 
Porphyrinurien mannigfacher Natur sein konnen und nicht unbedingt mit 
einer Leberfunktionsstorung verbunden sein miissen. 

Funktionelle oder organische St6rungen des Leberparenchyms sind im all
gemeinen von einer mehr oder weniger ausgesprochenen Porphyrinurie begleitet. 
Das Erscheinen von abnorm hohen Porphyrinmengen beobachtet man vor allem 
bei folgenden Leberkrankheiten: Akute und chronische Hepatitis, alle Ikterus
formen hepatischer Herkunft, Lebercyrrhose, ausgedehnte Lebertumoren, Leber
schadigungen nach Intoxikationen und bei der Schwangerschaft (GUNTHER, 
LORRENTE und SCHOLDERER, LAGEDER, BRUGSeH, GARROD, VANNOTTl usw.). 
Diese Porphyrinurie beruht nicht nur auf einer Hemmung der Porphyrin
beseitigung, sondern auch sehr wahrscheinlich auf einer abnormen Produktion 
von Porphyrin I in der erkrankten Leberzelle (DOBRlNER, WATSON, ZElLE und 
BRUGSCH). 

Die Verwandtschaft zwischen Porphyrin und Blutfarbstoff macht die An
nahme einer abnormen Porphyrinebildung bei der St6rung des Hamoglobin
stoffwechsels weitgehend verstandlich. Dnd da dieses Pigment als ein eisenIoses 
Hamoglobin aufgefaBt werden kann, muB erwartet werden, daB der abnormen 
Porphyrinbildung bei der Hamoglobinsynthese gleichzeitig eine Eisenstorung 
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entspricht; dies ist aber nicht immer der Fall. So sehen wir in der Tat, daB bei 
der sekundaren Anamie, also bei Anamieformen mit Verminderung des Eisens, 
keine abnorme Porphyrinurie vorliegt. Bei der Perniciosa dagegen findet man 
oft, und zwar hauptsachlich bei den unbehandelten FiiJlen, eine ausgesprochene 
Porphyrinvermehrung, die nach den letzten Untersuchungen einer Kopro
porphyrin I-Vermehrung entspricht (FISCHER und HILMER, BORST und KONIGS
DORFER, THIEL, WATSON, VANNOTTI usw.). 
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Abb. 3. PorphyrinansBcheidung in einem FaIle von perniziOser Anamie, vor und nach der Leberbehandlung. 
(Nach VANNOTTI.) 

Dieses Porphyrin I 'wird im Knochenmark gebildet und entspricht nach dem 
Ausdruck von BORST und KONIGSDORFER einem Riickschlag in einen embryo
nalen Zustand. Diese Autoren haben namlich festgestellt, daB in den ersten 
Monaten des fetalen Lebens ein Porphyrin I ala Blutfarbstoff gebildet wird. 
Wenn man die Megaloreihe in der Erythropoese auch als Riickschlag in ein 
embryonales Stadium betrachtet, so muB man annehmen, daB bei der BIERMER
schen Anamie die Porphyrinbildung parallel der abnormen Erythropoese ver
lauft und sie dem Erscheinen der Megaloblasten entspricht. Bei der Perniciosa 
geht die Porphyrinurie gewohnlich mit dem Auftreten der Retikulocytenkrise 
nach der Behandlung mit Leberextrakten zuriick. Auch bei verschiedenen 
Krankheiten, die mit einer gewissen Hemmung der Hamoglobinsynthese einher
gehen (wie gewisse aplastische Anamien, seltene Falle von ausgedehnter Meta
stasierung des Knochenmarks usw.), findet man ab und zu eine Erhohung 
der Porphyrinausscheidung. 

Hamolytische Vorgange konnen ebenfalls eine vermehrte Porphyrin
ausscheidung auslosen, dies ist aber besonders der Fall, wenn die Leber gleich
zeitig erkrankt ist. Unter dieser Bedingung ist verstandlich, daB der vermehrte 
Hamoglobinabbau zur Bildung abnormer Porphyrinmengen AulaB gibt. So 
sehen wir, daB die Porphyrinurie beim hamolytischen Ikterus nicht eine un
bedingt konstante Begleiterscheinung ist. 

In die Gruppe der pathologischen Porphyrinurien auf Grund eines abnormen 
Blutfarbstoffumsatzes, ist die Phorphyrinurie der Bleiintoxikation einzureihen. 
Bei der Bleiintoxikation beobachtet man eine auBerordentlich groBe POJ:phyrin
ausscheidung durch den Urin, die sogar als eine der ersten klinischen Sym
ptome der Bleiintoxikation geIten kann. Diese Porphyrinurie ist oft vor dem 
Auftreten einer deutlichen Anamie und der basophilen Tiipfelungen zu beob
achten. Es handelt sich bei der Bleiintoxikation urn die Bildung eines Por
phyrins III (GROTEPASS, FISCHER, DUESBERG, MARTENS, VIGLIANI und WALDEN-



Die pathologische Porphyrinurie. 635 

STRO~l). Dabei kommt es, wie wir zeigen konnten, zu der Bildung von Kopro
porphyrin im Knochenmark, und zwar in den Erythroblasten. Durch ver
schiedene Untersuchungen und vor aHem durch die genaue Beobachtung des 
Eisenstoffwechsels, sind wir zu der Uberzeugung gekommen, daB das Blei 
direkt auf das Knochenmark wirkt, indem es die normale Zusammenarbeit 
fur die Eisenverwendung zwischen dem Retikulumendothel des Knochenmarkes 
und dem Erythroblast hemmt. Dadurch kann die Blutzelle das Eisen fiir die 
Hamoglobinsynthese nicht verwerten, es entsteht daher ein eisenloser Farbstoff, 
das Porphyrin. Yom klinischen Standpunkt aus, ist der Nachweis einer patho
logischen Porphyrinurie fUr die Fruhdiagnose der Bleiintoxikation von groBter 
Bedeutung. 

Wir kennen verschiedene Stoffe, die eine abnorme Porphyrinproduktion 
auslOsen konnen; es handelt sich dabei vor aHem um das Quecksilber, das 
Phosphor (KAMMERER, LORRENTE, SCHOLDERER), das Zink (v. JAKSCH), das 
Arsen (besonders in Form der verschiedenen Salvarsanpraparate), das Anilin 
(GELMANN) und das Cocain (RODELIUS und SCHUMM), sowie einige Schlaf- und 
Beruhigungsmittel, die besonders fruher starke Anwendung fanden, wie das 
Sulfonal, das Veronal und das Trional. Diese letzteren Stoffe lOsen oft sehr 
schwere Porphyrinintoxikationen aus, die sogar todlichen Verlauf nehmen 
konnen. Wenn die Porphyrinurie bei der Bleiintoxikation eine regelmaBige 
Erscheinung ist, ist sie bei der Intoxikation mit Sulfonal, Veronal und Trional 
glucklicherweise eine seltenere. Dies beruht, wie GUNTHE~ gezeigt hat, auf einer 
gewissen individuellen Pradisposition. In der Tat waren unter 56 Fallen schwerer 
Porphyrinurie nach Intoxikation mit den genannten Schlafmitteln nur 4 Manner; 
das weibliche Geschlecht scheint also auf die Intoxikation mit den genannten 
Mitteln in einer hoheren Prozentzahl durch eine vermehrte Pigmentbildung zu 
reagieren. Der Mechanismus dieser Reaktion ist noch unbekannt. Fur das 
Sulfonal ware eventuell nicht ausgeschlossen, daB die Wirkung der S02-GruPpe 
eine Umwandlung des Hamoglobins in Porphyrin auslOst (BONANNI). 

Es sei hier noch an die Porphyrinurie im Verlaufe der Behandlung mit 
groBeren Dosen von Sulfanilamid erinnert. Die Ansichten der verschiedenen 
Autoren daruber gehen noch auseinander. Einige haben die Porphyrinurie 
ziemlich regelmaBig, andere dagegen selten oder uberhaupt nicht beobachtet. 
Dies hat sehr wahrscheinlich seinen Grund darin, daB die Porphyrinurie mit 
der spezifischen Empfindlichkeit des Patienten, mit der Dosierung und vor allem 
mit der Art des angewandten Sulfanilamidpraparates im Zusammenhang steht. 
Wir rechnen aber heute, nach systematischen Untersuchungen, die Sulfanil
amide unter die porphyrinurieauslOsenden Mittel. Die Verminderung der 
Katalase (die nach HEUBNER die Bildung von Methamoglobin erklaren wurde), 
der Oxydase und sogar des Cytochroms-C nach der Zufuhr von Sulfanilamid, 
die Erhohung des Serumeisens und die Vermehrung der Porphyrinausscheidung 
sprechen dafur, daB diese Arzneimittel imstande sind, den Stoffwechsel dieser 
wichtigen Zellstoffe zu hemmen und ihre beiden Baustoffe (das Eisen und das 
Porphyrin) zu mobilisieren (V ANNOTTI und DELACHAux). 

SchlieBlich sei noch die Porphyrinurie bei der Pellagra erwahnt, die 
nicht regelmaBig aber doch oft beobachtet wurde und die von Haut- und 
Nervensymptomen begleitet ist, die an die Atiologie der Porphyrinkrankheit 
erinnern. 

Bei allen diesen Formen von abnormer Porphyrinproduktion im Organismus 
sind klinische Symptome zu beobachten, die dem Vorliegen von abnorm hohen 
Mengen dieses Pigmentes entsprechen. Bei kleinen Mengen verlauft die Por
phyrinurie vollig symptomlos. Bei mittelschweren Fallen kann man dagegen 
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schon klinische Zeichen wahrnehmen, die unbedingt auf das Vorhandensein 
abnorm hoher Porphyrinwerte hindeuten. Es handelt sich meistens um Darm. 
storungen (Darmkrampfe, Blahungen, Verstopfung oder sogar schwerere Zeichen 
eines mehr oder weniger akut verlaufenden Ileus). In anderen Fallen tritt eine 
gewisse Hautiiberempfindlichkeit an den unbedeckten Korperteilen zutage, die 
sich vor allem in einer Rotung, Hyperkeratose und Pigmentierung auBert. 
Polyneuritische Beschwerden, Tachykardie, vasomotorische Labilitat und 
schlieBlich hormonale Starungen konnen die indirekten Folgen dieser sekundaren 
Porphyrinintoxikationen darstellen. Wir wollen hier nicht auf Einzelheiten 
eingehen, da die Symptomatologie der Porphyrinintoxikation im nachsten 
Kapitel eine genaue Beschreibung findet. Es sei hier nur daran erinnert, daB 
die klinischen Zeichen einer sekundaren Porphyriniiberproduktion im all. 
gemeinen von der Intensitat der Porphyrinurie abhangig sind, sie werden 
aber oft den primaren Erkrankungen zugeschrieben. Es gibt schlieBlich FaIle 
schwerster Porphyrinurie, wie bei der Sulfonal., Veronal. und Trionalvergiftung 
und beim Saturnismus, die klinisch direkt eine Porphyrie vortauschen. Dies 
beruht auf der Tatsache, daB bei diesen Intoxikationen die Porphyrinbildung 
so hohe Werte erreicht hat, wie bei der echten Porphyrie. SchlieBlich sind noch 
FaIle bekannt, die trotz intensiver Porphyrinausscheidung symptomenlos ver· 
laufen, und FaIle, die das klinische Bild der Intoxikation ohne wahrnehmbaren 
Porphyrinnachweis im Urin zeigen. Es handelt sich hier meistens urn die Aus· 
scheidung eines farblosen Porphyrins (Leukofarbe). 

Die Porphyrien. 
1m vorhergehenden Abschnitt haben wir kurz die Ursachen und die klinischen 

Erscheinungen einer Vermehrung der Porphyrinproduktion im Organismus als 
sekundare Erscheinung verschiedener organischer und funktioneller Storungen 
kennengelernt. Danach erscheint die pathologische Porphyrinurie als eine Be· 
gleiterscheinung bestimmter Krankheitsprozesse, die die normale Bildung sowie 
den normalen Abbau der Porphyrine schadigen. Scharf von diesen sekundaren 
Porphyrinurien sind diejenigen Krankheitsformen, zu unterscheiden, die mit 
einer gewaltigen Porphyrinproduktion einhergehen, ohne daB gleichzeitig eine 
direkte Ursache dafiir vorangegangen ist. Mit dem Namen Porphyrie faBt man 
daher eine Krankheit oder besser gesagt, bestimmte Krankheiten sui generis 
zusammen, die auf eine konstitutionell bedingte, daher als "essentiell" zu be· 
zeichnende Starung des gesamten Pigmentstoffwechsels mit gewaltiger Porphyrin. 
bildung zuriickzufiihren sind. 

Vereinzelte FaIle von Porphyrie wurden gegen Ende des letzten Jahrhunderts 
(GARROD, SCHULTE, SOBERNHEIM, STOCKVIS, TAYLOR u. a.) beschrieben. Erst 
GUNTHER hat 1912 die vereinzelt beschriebenen FaIle in der Literatur zusammen· 
gestellt und an Hand eigener Beobachtungen ein klares Bild dieser seltenen 
Krankheit beschrieben. Trotz der eingehenden Studien in diesen letzten Jahren, 
bleiben manche Probleme iiber die Atiologie und Pathogenese der Porphyrien 
noch im Dunkeln. 

Konstitutionelle Momente spielen bei der Porphyrie eine wichtige Rolle und 
kommen beim genaueren Studium der Porphyrinkrankheiten oft zum Vor· 
schein. Wir haben schon auf die Disposition beim Auftreten abnormer Por. 
phyrinurien nach Sulfonalgebrauch hingewiesen. Das weibliche Geschlecht 
scheint vorwiegend betroffen zu sein; das ist auch der Fall bei den Porphyrien, 
bei denen nach den eingehenden Untersuchungen von W ALDENSTROM, 65 % 
aller Patienten dem weiblichen Geschlecht angehoren. Die konstitutionelle 
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Grundlage der Porphyrie wurde hauptsachlich von GUNTHER betont, der den 
Begriff von "Porphyrismus" schaffte. Darunter versteht GUNTHER die Ge
samtheit konstitutioneller Momente, die die Porphyrinkrankheit begleiten und 
charakterisieren. Hierher gehoren die neuropathischen Anlagen der Patienten, 
die sich in einer psychischen und nervosen Erregbarkeit mit Neigung zu Neurosen 
auBern, dazu kommt die Neigung abnorm starker Pigmentierung der Haut 
und der Haare. GUNTHER schreibt diesbeziiglich folgendes: ,,1m speziellen Ge
biete des Pigmentmetabolismus mag es mancherlei Diskrasien geben. . .. Eine 
uns naher bekannte Diskrasie des Pigmentmetabolismus bezieht sich auf das 
Vorkommen von freiem Hamatoporphyrin im Organismus. Der Forschung ist 
es gelungen, eine besondere Plusvariante dieser Diskrasie aufzufinden, welche 
im Sinne der Definition eine Konstitutionsanomalie darstellt." Obgleich Here
ditat und familiares Auftreten dieser Krankheit nicht besonders haufig sind, 
miissen wir in einigen Fallen neben der individuellen Disposition doch an die 
Moglichkeit einer gewissen hereditaren Belastung bei bestimmten Familien 
denken. So wurde von ANDERSON und von HAUSMANN und ARZT das Auftreten 
von Porphyrie bei zwei Briidern, von EHRMANN bei drei Geschwistern beschrieben. 
Zwischen dem von VOLLMER beschriebenen Fall und demjenigen von KLEE 
bestand Blutverwandtschaft. So sind auch FaIle von familiarem Auftreten 
der Krankheit von MAUGERI publiziert worden. 

MICHELI und DOMINICI haben das Auftreten von Porphyrie bei Mutter und 
Tochter beobachtet. Nach LARJANSKO sollen 7 Mitglieder der gleichen Familie 
an dieser Krankheit gelitten haben. Wir selbst konnten verschiedene FaIle 
beobachten, welche das familiare Moment deutlich zum Vorschein kommen 
lassen. So z. B. fand sich eine Porphyrie bei einem 6jahrigen Madchen, dessen 
20jahrige Schwester, die aus der ersten Ehe des Vaters stammmte, einen Por
phyrismus zeigte. Ein Bruder des Vaters solI auch an Porphyriesymptomen 
gelitten haben. Der Bruder und ein Onkel miitterlicherseits einer unserer 
Porphyriepatientin hatten an leichten Porphyrieanfallen gelitten. Endlich 
konnten wir zwei sehr schwere todlich verlaufende Porphyrien (nervose Form) 
bei zwei Cousinen beobachten. BARKER und ESTES haben 2 Porphyriefalle der 
gleichen Familie beschrieben, die Mutter der beiden Patientinnen litt langere Zeit 
hindurch an Porphyriebeschwerden. An Hand des groBen Materials aus Schwe
den beschreibt W ALDENSTROM mehrere Falle, die die Frage der konstitutionellen 
Grundlage besonders hervorheben. In seinen eingehenden Studien iiber dieses 
wichtige Kapitel der Porphyrinkrankheiten, hat W ALDENSTROM untersucht, ob 
Blutverwandtschaft unter den Eltern der Kranken vorliege. Eine solche nahere 
Verwandtschaft lieB sich aber in keinem FaIle nachweisen, eine einfache 
Rezessivitat erscheint somit hochst unwahrscheinlich. Nach dieser Untersuchung 
kommt der genannte Autor zur Forschung der ununterbrochenen Vererbung 
und er findet, daB die Krankheit von der Mutter auf Sohne und Tochter ver
erbt werden kann. Die Ubertragung vom Vater auf Tochter und Sohne konnte 
an Hand des schwedischen Materials oft nachgewiesen werden. Die Dbertragung 
der Krankheit durch zwei Generationen wurde in 9 verschiedenen Familien 
beobachtet. Diese Tatsachen sprechen nach W ALDENSTROM entschieden fiir 
eine dominante Vererbung der Porphyrie. So kommt dieser Autor zum SchluB, 
daB bei der Porphyrie eine Dominanz nachzuweisen ist, wobei die Dbertragung 
von Vater auf den Sohn eine einfache geschlechtsgebundene Dominanz aus
schlieBt. LUTHY ·hat schlieBlich die Porphyrie bei Turmschadel beobachtet. 
Die drei mit Turmschadel behafteten Geschwister hatten zugleich eine vermehrte 
Porphyrinausscheidung, wogegen die anderen drei normalen Geschwister keinen 
abnormen Porphyrinstoffwechsel aufwiesen. So nimmt der Autor an, daB 
das Auftreten von Porphyrin in diesen Fallen im Zusammenhang mit der 
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hereditaren Deformitat der Knochen stand. In diesem Zusammenhang for
muliert LUTHY folgende Beziehungen: 

1. Turmschadel - Hamolytische Anamie - Porphyrie. 
2. Saturnismus - Koliken und Neuritis - Porphyrie. 
3. Perniciosa - Intoxikation des Nervensystems - Porphyrie. 
Das konstitutionelle Moment bei der Genese der Porphyrie kann bei dem 

Gesagten nicht bestritten werden, es kann als eine latente Pigmentstoffwechsel
anomalie des Organismus zusammengefaBt werden, und wir sehen in der For
mulierung dieser ko'nstitutionellen Grundlage der Porphyrie nahere Beziehungen 
zu dem von BORST und KONIGSDORFER als Riickschlag in embryonale Zustande 
bezeichneten Mechanismus der Porphyrinbildung. Der von HANS FISCHER for
mulierte Dualismus des Porphyrinstoffwechsels kann auch hierher gehoren. Wir 
miissen dabei annehmen, daB bei bestimmten Individuen und unter gewissen 
Bedingungen die eine oder die andere Form der Porphyrinisomere in starkerem 
Malle gebildet wird. Die verschiedenen StOrungen des Pigmentstoffwechsels, 
die an die Konstitution gebunden sind, konnen langere Zeit latent bleiben, 
urn dann mehr oder weniger plOtzlich zum Vorschein zu kommen. Es gibt im 
allgemeinen Momente, die das Manifestwerden der Pigmentstorungen auslOsen. 
Diese Momente konnen mannigfacher Natur sein, sie konnen oft durch inter
kurrente Krankheiten, endokrine Faktoren, psychische Veranderungen, vielleicht 
sogar durch rein exogene Einwirkungen ausgelOst werden. In diesem Zusammen
hang hat W ALDEN STROM die Ahnlichkeit des Auftretens von Porphyrieanfallen 
mit demjenigen des Gichtanfalles unterstrichen. Nach diesem Autor ware also 
das Manifestwerden der Porphyrinkrankheit eine konstitutionell bedingte 
Reaktionsart des Organismus gegen verschiedene bekannte oder unbekannte 
Noxen. 

Von einigen Autoren wurden oft Beziehungen zwischen Porphyrie und anderen 
pathologischen Zustanden mit ahnlicher Symptomatologie aufgestellt; so z. B. 
bei der BIeivergiftung. Es ist allerdings vor solchen, an sich interessanten 
Riickschliissen zu warnen, da oft gewisse weitgehende Schliisse gezogen werden, 
die schwerlich mit den Tatsachen iibereinstimmen. So haben einige Autoren 
(MASSA und SCHREUS) die Hypothese aufgestellt, daB die Bleikolik durch das 
Vorliegen von Porphyrin ausgelOst ist. Sie sprechen daher von einem porphyrino
pathischen Symptom. Genauere Untersuchungen der Darmerscheinungen bei 
der Bleiintoxikation haben aber diese Moglichkeit ausgeschlossen. 

Das Manifestwerden der Porphyrie erklart sich dadurch, daB der Organismus, 
der wohl eine latente Anlage zur abnormen Porphyrinbildung hat, aber bis dahin 
keine wesentliche Erhohung der Porphyrinproduktion aufgewiesen hatte, plOtzlich 
groBere Mengen des Pigmentes produziert. Es gibt aber bestimmte FaIle, die 
die normale Vorperiode nicht besitzen und die von der Geburt an eine erhohte 
Pigmentbildung aufweisen. In diesen Fallen kann man nicht von auslOsenden 
Momenten sprechen. Hier handelt es sich urn sog. "kongenitale Porphyrien" , 
Krankheitsformen, die schon im Kindesalter manifest werden. Besonders in
teressant scheint uns in dieser Beziehung ein Fall von Porphyrie bei einem neu
geborenen Madchen, das nur 4 Stunden gelebt hatte und das zur Sektion ins 
Pathologische Institut Bern (Dir. Prof. WEGELIN) kam. Die Sektion erwies 
eine auffallend hohe Porphyrinimpregnation in fast allen Organen neben viel 
Hamosiderin und braunem Pigment. Hier kann man zweifelsohne von einer 
angeborenen Porphyrie sprechen. 

SchlieBlich gibt es noch FaIle, die seit langerer Zeit eine abnorm hohe Por
phyrinproduktion zeigen, die aber jahrelang ohne klinische Symptome bleiben. 
Das war Z. B. der Fall bei einem Patienten, der 8 Jahre lang eine schwere 
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Porphyrinurie aufwies, bevor die ersten klinischen Symptome des Leidens auf
traten (HOLLAND und SCHURMEYER). Haufiger sind aber die Falle, die nach 
dem erfolgten Anfall eine lange symptomenfreie Zwischenperiode aufweisen, 
wobei aber die schwere Porphyrinurie nicht zuruckgeht. SchlieBlich habe ich 
neulich einen Fall von schwerer Porphyrinurie gesehen, charakterisiert durch 
eine seit Jahren dauernde Dunkelverfarbtmg des Urins (typische schwere Por
phyrinurie), der bis jetzt keine Beschwerden (auBer einer leichten Hautpigmen
tierung an den unbedeckten 
Korperstellen) zeigte. Es muB 
in diesen Fallen von einer 
"latenten Porphyrie" gespro
chen werden. 

Aus all diesen Tatsachen 
geht hervor, daB wir in be
zug auf Genese dieser Pig
mentstoffwechselanomalie vor 
einigen, voneinander grundver
schiedenen Porphyrinkrankhei
ten stehen, die sich in ihrer 
Entstehung, Entwicklung, kli
nischen Offenbarung scharf 
unterscheiden. 

Wir sind leider heute noch 
im unklaren uber das Wesen 
dieser fruher als Porphyrie
formen bezeichneten Krank
heiten, wir mussen aber fUr 
den praktischen Gebrauch ver
suchen, sie unterzuteilen und 
in einem Schema unterzu

Abb. 4. Schadel und Extremitatenskelet eines neugeborenen 
Madchens mit Porphyrie (angeborene Porphyrie). 

Rechts normale Schiidelknochen. (Nach V ANNOTTI.) 

bringen. Dieses Bedurfnis wurde schon von den fruheren Autoren empfun
den. So hat GUNTHER folgende Unterteilung angegeben: 

Genuine akute Hamatoporphyrie. I Chronische Hamatoporphyrie. 
Toxische akute Hamatoporphyrie. Kongenitale Hamatoporphyrie. 

Hier gilt hauptsachlich der Krankheitsverlauf als Prinzip dieses Schemas. 
Mit der Zeit aber wurden verschiedene Einwande erhoben. Es ist in der Tat 
schwer, akute von chronis chen Fallen scharf zu differenzieren und man hat oft 
den Eindruck, daB atiologisch manche akute Formen den chronischen ent
sprechen. MICHELI und DOMINICI haben schlieBlich mehr die Symptomatologie 
des Leidens fUr die Klassifizierung vor Augen gehabt und sie schlugen vor, 
eine idiopathische von einer toxischen Porphyrie zu unterscheiden, wobei der 
idiopathischen Porphyrie von einer abdominalen, einer nervosen und einer 
cutanen Form zu sprechen ware. Auch gegen diese Einteilung, die auf den 
ersten Blick den Kliniker befriedigen konnte, sind Einwande zu erheben. Wenn 
wir die Pathogenese des Leidens naher betrachten, so sehen wir, daB die cutane 
Form nicht eine einfache Abart der abdominalen Form ist, sondern, daB diese 
beiden Krankheitsbilder grundlegend verschieden sind und nicht eine klinische 
Abart der gleichen Krankheit darstellen. 

In letzter Zeit hat man versucht, die Art der ausgeschiedenen Porphyrine 
(Isomeren) als Kriterium der Einteilung zur Geltung zu bringen. Das wurde 
vor aHem von SCHREUS und CAItRI:E und von W ALDENSTROM versucht. Dieser 
letztere Autor hat in der Tat gesehen, daB die Porphyrieformen, die mit akuten 



640 A. V ANNOTTI: Porphyrinurie und Porphyrinkrankheiten. 

abdominalen Symptomen verlaufen, vorwiegend ein Porphyrin III produzieren, 
wahrend die mit Hauterscheinungen einhergehende Porphyrie vor aHem durch 
ein Porphyrin I charakterisiert ist. Diese wichtige Klassifizierungsmoglichkeit 
ist aber heute noch nicht geniigend edorscht worden, urn als Grundlage einer 
genauen Einteilung zu dienen. Porphyrin I wurde von BORST und KONIGs
DORFER, von FINK und HOERBURGER, FISCHER und LIBOWITZSKY, V ANNOTTI 
u. a., Porphyrin III von BORST und KONIGSnORFER, FISCHER und DUESBERG, 
MERTEN, V ANNOTTI, W AI,DENSTROM, ·WATSON u. a. festgesteHt. Wir sehen leider 

Abb. 5. Hautveriinderungen in den Friihstadien der eutanen Porphyrie (6jahr. Miidehen). Neben den 
Hautveranderungen ist eine starke Lanugo siehtbar. (PhQtographische Aufnahme der Dermato\og. 

Klinik Bern.) 

keine strenge RegelmaBigkeit in der Ausscheidung bestimmter Porphyrin
isomeren und wir miissen vorlaufig auf eine solche Einteilung verzichten. Die 
Hypothese W ALDENSTROMs, daB zwischen den Porphyrinisomeren nicht nur ein 
schader chemischer und biologischer Unterschied (Dualismus von H. FISCHER), 
sondern auch ein solcher in pathogenetischer und klinischer Hinsicht besteht, 
behalt trotzdem weiter seine klinische Bedeutung. 

Wir sind der Meinung, daB fiir praktisch-medizinische Zwecke die alte Be
zeichnung von akuter und kongenitaler Porphyrie, die sich iibrigens schon fest 
eingebiirgert hat, am besten die schade atiologische Trennung zwischen zwei 
grundverschiedenen Einheiten der Porphyrinkrankheiten charakterisiert. Wenn 
man dagegen die Symptomatologie des Leidens mehr unterstreichen will, so 
glauben wir, daB man eine cutane von einer abdominalen und von einer neu
ritischen oder nervosen Porphyrie unterscheiden muB. Die eine Einteilung 
schlieBt die andere nicht aus, beide behalten aber den Vorteil, daB die ver
schiedenen klinischen AuBerungen der Porphyrinkrankheiten ihre Individualitat 
behalten. 
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Die sogenannte "kongenitale Porphyrie" oder cutane Por.phyrie. 

Hier ist besonders der Verlauf des Leidens auffaHend. Akute Schiibe fehlen 
meistens, die sog. stiirmisch verlaufenden AnfiiJle von Porphyrinuberproduktion 
sind nicht vorhanden. Das Leiden entwickelt sich langsam im Kindesalter und 
zeigt einen progredienten Charakter. Es ist gekennzeichnet durch schwere 
Hautveranderungen, die den Ausdruck einer Lichtiiberempfindlichkeit tragen. 
Die Kinder bekommen schon in ganz friihem Alter Blasenbildungen im Gesicht 
und an den unbedeckten Korperstellen. Diese Hautefflorescenzen erinnern am 
meisten an die Hydroa aestivalis. Diese Veranderungen konnen voriibergehen 
und unter leichten Narbenbildungen verschwin
den. Sie konnen sich aber auch zu tieferen 
Hautgeschwiiren entwickeln, die einen torpiden 
Verlauf nehmen und zu tiefen Narben und 
Hautpigmentierungen AnlaB geben. Allmahlich 
entwickelt sich ein polymorphes Hautbild mit 
atrophischen SteHen, Narben, diffusen oder scharf 
begrenzten Pigmentierungen, Blasen, Krusten, 
Eiterpusteln uSW. Nicht selten beobachtet man 
eine starke Haarentwicklung, die wahrschein
lich als Hautschutz gegen das Licht dient. Die 
Diagnose dieser Efflorescenzen lautet im aHge
meinen zuerst Hydroa oder Pemphygus lepro
sus (SCHlrLTZ) oder Xeroderma pigmentosum 
(GAGEY) oder Epidermolysis buHosa (GOTTRoN 
und ELLINGER, MARCOZZI, MAINER), Melanosis 
circumscripta atrophicans (GOTTRON und EL
LINGER). 

Alhnahlich werden die Hauterscheinungen 
immer schwerer, eskommt, nach vorubergehen
den Remissionen, zu schweren destruierenden 
Prozessen der Haut, des Knorpelgewebes und 
sogar des Knochens. Die Pigmentierungen deh

Abb. 6. Schwcre cutnne Porphyrie mit 
weitgehender Gewebsdestruktion (Nase, 
Finger,OhrD1uschel). Nach H. FISCHER 
(Abbilduug aus der Monographic von 

W. HAUMANN). 

nen sich immer weiter aus, es handelt sich vor aHem urn Veranderungen, die an 
der Nasenspitze, am Nasenfliigel und an der Ohrmuschel sitzen, auch die Finger 
konnen betroffen werden. Infolge der Rautatrophie uber den Gelenken, kommt 
es oft zu Fixation der Fingergelenke mit darauffolgender Gelenkdeformierung 
und Knochenatrophie. 

Auch bei dieser sog. kongenitalen Porphyrie sind Falle beschrieben, die nicht 
von fruher Kindheit an begonnen haben, sondern die ziemlich plotzlich nach 
der Pubertat auftraten. Die genaue histologische Untersuchung der Raut zeigt 
im aHgemeinen eine auffaHend geringe Dicke der Rautschicht mit Schwund 
der elastischen Fasern und vor aHem eine deutliche Capillararmut. Bei der ein
gehenden histologischen Untersuchung eines Falles haben BORST und KONIGS
DOBFER die Ablagerung feiner Porphyrinkornchen und Porphyrinkrystalle unter 
der Basalschicht der Epidermis und besonders an den Hautpapillen beschrieben. 
Diese Beobachtung wurde spater in einigen Fallen bestatigt. Das Auftreten von 
groBeren Porphyrinmengen im Hautgewebe erklart uns die besondere cutane 
Lokalisation dieser Erkrankung. Die Hautsymptome sind sicher die Folge 
einer durch Porphyrin ausgelosten Photosensibilitat der Cutis. Die anderen 
Porphyrinkrankheiten, die auch von abnorm hohen Porphyrinmengen begleitet 
sind, zeigen nie so schwere Veranderungen der Korperoberflache. Dies beweist 
uns, daB bei der vorliegenden Krankheit ein besonderer Vorgang vorliegt, der 
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die Ablagerung des Pigmentes in del' Epidermis ermoglicht. Wir werden bei 
del' Besprechung del' allgemeinen Symptome del' Porphyrien auf gewisse Haut
erscheinungen (Pigmentierungen) zuriickkommen, die oft allen Porphyrien ge
meinsam sind. Interessant ist die Ansicht von GOTTRON und ELLINGER, die 
behaupten, daB die Hautatrophie die Folge einer abnQrmen Ablagerung von 
Porphyrinstoffwechselschlacken ist. Es ist hier vielleicht von Interesse zu 
erwahnen, daB einige Autoren den Pyrrolderivaten Bedeutung als Bausteine 
des Melanins zuschreiben. Es ware vielleicht nicht ausgeschlossen, daB gerade 
bei denjenigen Storungen des Pigmentstoffwechsels, die den Pyrrolring be
treffen, die abnorme Pigmentierung die Antwort einer Storung del' Pyrrol
verwertung ware. 

Die Ahnlichkeit zwischen den Erscheinungen del' Hautporphyrie und den
jenigen del' Hydroa haben die Hypothese in del' Literatur auftauchen lassen, 
daB vielleicht die Hydroa iiberhaupt nur eine sekundare Erscheinung eines 
abnormen Porphyrinstoffwechsels ware. Dies ist ausgeschlossen, da die syste
matische Untersuchung verschiedener Hydroapatienten sehr selten eine Por
phyrinurie ergab. CARRIE kommt zum SchluB, daB die Porphyrie und die 
Hydroa biologisch sich ganz verschieden verhalten. In del' Tat besteht bei del' 
Porphyrie, wenn iiberhaupt, nul' eine Dberempfindlichkeit gegen UV-Licht, 
bei del' Hydroa dagegen konnen die verschiedensten Strahlenqualitaten diese 
Hautkrankheit auslOsen. 

Die sogellallllte akute Porphyrie. 

1m Gegensatz zu del' friihzeitig auftretenden und sich langsam entwickelnden 
cutanen Porphyrie, beobachtet man in einer groBeren Prozentzahl del' FaIle 
von Porphyrinkrankheiten einen akut einsetzenden VerIauf. Es handelt sich 
um den sog. Porphyrieanfall, del' bei del' kongenitalen Porphyrie nur ausnahms
weise auftreten kann und del' dagegen eine typische Erscheinung del' Mehrzahl 
del' Porphyriefalle ist. Wegen dieses typischen Verlaufes hat man von einer 
akuten Porphyrie gesprochen. Diesem Porphyrieverlauf gehoren zwei charakte
ristische Syndrome an. Das eine auBert sich in akut einsetzenden Darm
erscheinungen, das andere in eher subakuten, nervosen Symptomen. Wir konnen 
daher sagen, daB del' sog. akuten Porphyrie abdominale Symptome und neu
ritische Symptome eigen sind, wobei nicht selten beide Formen beim gleichen 
Patienten erscheinen konnen. 1m Rahmen del' akuten Porphyrie sollen in del' 
:Folge die abdomina Ie und die neuritische Form beschrieben werden. 

Die abdomillale Form stellt das haufigste Bild del' Porphyrinkrankheit dar 
und ist durch ein anfallsweises Auftreten vom Abdominalbeschwerden gekenn
zeichnet. Del' Anfall geht mit heftigen Leibschmerzen einher, die meistens die 
Form eines Krampfes odeI' einer Kolik in den verschiedenen Abschnitten des 
Magen-Darmtractus haben. Am haufigsten sind die Schmerzen in del' Magen
gegend lokalisiert, nicht selten abel' beobachtet man die starksten Beschwerden 
in del' Nierengegend, manchmal in del' Gallenblase-Leberregion odeI' schlieBlich 
dicht oberhalb del' Symphyse. 

Del' Anfall dauert verschieden lang, selten nur kurze Zeit, haufiger abel' 
mehrere Stunden, ja sogar einige Tage. Es gibt schlieBlich Zustande, in welchen 
die Anfalle sich serienweise, oft ohne deutlichen Unterbruch wahrend mehrerer 
Tage wiederholen. Die Schmerzen bleiben im allgemeinen nicht in einer be
stimmten Gegend lokalisiert, sie zeigen vorwiegend Ausstrahlungstendenz, so 
z. B. nach hinten in den Riicken, in die Lendengegend, odeI' nach unten, seltener 
in die Schultergegend. 
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Das Erbrechen und die starke Obstipation sind sehr haufige Begleiterschei
nungen des ~nfalles, es kann sich dabei urn einmaliges, aber haufiger urn wieder
holtes unstilibares Erbrechen handeln. Die Obstipation geht mit starkem 
Meteorismus einher, seltener beobachtet man blutige Stiihle, hochst ausnahms
weise sieht man wahrend des Anfalles Durchfall. 

Die furchtbaren Schmerzen, meistens nach unten und nach dem Riicken 
a~sstrahlend (eine Nierensteinkolik vortauschend), die Unruhe der Patienten, 
dIe starke Verstopfung (Aufhalten von Stuhl und Flatus) und schlieBlich das 
Erbrechen sind die wichtigsten 
Symptome, die den abdomi-
nalen Porphyrieanfall charak-
terisieren. 

Rontgenologisch konnen 
verschiedene Befunde erhoben 
werden. Der Magen und das 
Duodenum sind oft hochgradig 
erweitert und atonisch, das 
Ileum dagegen vorwiegend 
stark spastischkontrahiert. Der 
Dickdarm zeigt fast immer eine 
gewaltige Dilatation des Colons 
(Beobachtungen von ASSMANN, 
MASON, FERNHAM, GUNTHER, 
VANNOTTI, WEISS u. a.). FaIle 
von Dickdarmspasmus sind 
schon beschrieben worden (LAN -
GESKJOLD). Das Rontgenbild 
ist aber nicht einheitlich nnd 
kann daher nicht zur Diagnose
steIlung herangezogen werden. 
Wie wir schon oben betont 
haben, ist die Wirkung des 
Porphyrins auf den Darmtrac· 
tus durch einen Zustand von 
Spasmen und Atonie charak
terisiert. 

Es gibt aber Falle, die nicht 
die beschriebene Symptomato
logie aufweisen, FaIle, die als 

Auu.7. Starke Spicgclbildung unci J,uftallsammlung im Ypr
dauullgsknllal bei Porphyrillallhilufullg illl Darm (Sprue). 

(Nach YANNOTTr.) 

leichter bezeichnet werden miissen und die sich folgendermaBen au Bern : Chro
nische Verstopfung, die immer mehr zunimmt, begleitet von Meteorismus, 
diffusen Darmschmerzen ohne bestimmte Lokalisation, psychische Unruhe, Nei
gung zu Erbrechen, Migrane usw. Trotz Ausbleibens des akuten Abdominal
syndroms, laBt die typische Verfarbung des Urins keinen Zweifel in bezug auf 
die Diagnose aufkommen. 

Die Farbe des Drins ist selbstredend das wichtigste Symptom, das klinisch 
das Vorhandensein einer Porphyrie offenbart und die an das Vorliegen der 
Krankheit denken laBt. Der Urin zeigt in diesen Fallen eine charakteristische 
Farbe, entweder schwarzrot oder direkt braun, reagiert dabei sauer, ist oft 
triib und enthalt nicht selten Urate. Die Aldehydreaktion ist fast immer positiv 
(W ALDENSTROM). Die Urinfarbe bei der Porphyrie ist dadurch bedingt, daJ3 
neben dem Porphyrin (Kopro- und Uroporphyrin) noch ein zweites Pigment, 
namlich das "rote Begleitpigment" vorhanden ist, das nach einigen Autoren 
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als ein Abkommling der Chromoproteide betrachtet wird und das mit dem 
primar vorkommenden Chromogen von W ALDENSTROM naher verwandt ist. 
Dieses Chromogen wurde von W ALDENSTROM niemals bei anderen Krankheiten, 
auBer bei der akuten Porphyrie gefunden. Wir mochten aber warnen, die 
Diagnose Porphyrie abzulehnen, wenn der Urin nicht die charakteristische 
Farbe aufweist. Es sind geniigend Falle bekannt, bei welchen wahrend des 
Anfalles der Urin eine normale Farbe aufwies, und erst die genaue Analyse 
des Urins das Vorliegen des Pigmentes zeigte. Es handelt sich in diesen Fallen 
um ein farbloses Chromogen. W ALDENSTROM ratet daher, in verdachtigen Fallen 
den Urin in saurer Losung zu kochen, um die Chromogene in Porphyrin um
zuwandeln. In diesem FaIle sieht man, daB nach der Kochprobe der Urin 
dunkelrot wird. 

Wahrend des Anfalles herrscht gewohnlich Oligurie. 1m Urin sind Spuren 
EiweiB, Urobilinogen, Urobilin und Uroerythrin eine haufige Erscheinung. 

Die Literatur ist reich an Beobachtungen, in welchen die akute Porphyrie 
durch eine interkurrente Krankheit ausgelOst wird, d. h. der Porphyrieanfall 
entwickelt sich im AnschluB an eine vorhergehende Krankheit. Dies ist vor 
allem der Fall nach akuten Infektionen; bei Masern, Pneumonie, Lungen
Darmtuberkulose, Meningitis, Peritonitis, Gelenkrheumatismus. 

Leberkrankheiten sind nicht selten Begleiterscheinungen der Porphyrie. Die 
interkurrente Krankheit stellt selbstverstandlich nicht die Ursache der Porphyrie 
dar. Sie kann aber beim Vorhandensein der Disposition die Rolle des auslOsenden 
Agens spielen. Vor allem scheint uns hier der Leber eine gewisse Bedeutung 
zuzukommen. Dieses Organ ist, wie wir gesehen haben, stark am Porphyrin
und Pigmentstoffwechsel beteiligt. Es ware daher nicht ausgeschlossen, daB 
eine organische Beteiligung des Leberparenchyms oder eine voriibergehende 
Belastung dieses Organs durch eine fieberhafte Erkrankung den latent ge
bliebenen Mechanismus des abwegigen Pigmentumsatzes in Gang gesetzt hatte. 
SchlieBlich sei noch erwahnt, daB bei den weiblichen Patienten oft der Por
phyrieanfall unmittelbar vor, nach oder wahrend der Menstruation erscheint. 
Es liegt daher die Moglichkeit (s. spater) einer Beteiligung gewisser hormonaler 
Einfliisse am Auslosungsvorgang des Porphyrieanfalles nahe. 

Nicht selten kombiniert sich die abdominale Form der akuten Porphyrie 
mit den neuritis chen Symptomen, so daB man von einer gemischten Sympto
matologie sprechen muB. 

Die neuritische oder nervose Form ist eine sehr gefahrliche Form der 
Porphyrie, sie kann die verschiedensten Symptome aufweisen. Vorwiegend 
sieht man das Auftreten einer Neuritis, die selten auf ein einziges Nervengebiet 
lokalisiert bleibt, und die vorwiegend das Bild einer Polyneuritis mit symmetri
scher aber auch asymmetrischer Lokalisation aufweist. Vorwiegend werden die 
motorischen Nerven befallen, so daB nicht selten das Bild der Poliomyelitis 
vorgetauscht wird. Die sensiblen StOrungen sind vor allem durch schwere, 
oft schwerste Schmerzanfalle charakterisiert, die sich vorwiegend in den Extre
mitaten lokalisieren. Hyperasthesien, Parasthesien, Hyperalgesien und Anal
gesien konnen vorkommen. 

Nicht selten klagen die Patienten iiber furchtbare Hautschmerzen, Brennen 
und Jucken, sie ertragen die Kleider und die Bettdecken nicht, sie klagen iiber 
Kribbeln, Ameisenlaufen, Eingeschlafensein der Glieder. Das Auftreten von 
Schmerzen kann von demjenigen der Lahmungen vollig getrennt sein, vor
wiegend aber treten sie gleichzeitig auf. Nach den heftigen Schmerzen konnen 
lange Zeit spater Parasthesien oder Anasthesien zuriickbleiben. Diese Erschei
nungen kommen sogar ohne vorhergehende Schmerzperiode vor. Die motorischen 
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Erscheinungen fiihren rasch zu Atrophien, die je nach dem Sitz der Neuritis 
in regelloser Anordnung, haufiger aber symmetrisch sich entwickeln konnen. 
So werden vor allem Paresen der Ulnaris und Radialis, Atrophien der Schulter
muskulatur des Daltoides, des Peroneusgebietes beschrieben. 

Eine besondere Form, die oft todlich verlauft, ist die fortschreitende Lahmung 
ascendierenden Charakters, die die Porphyriepatienten befallen kann. Zuerst 
Parese der unteren Extremitaten, die allmahlich in eine vollkommene Lahmung 
iibergeht, dann Auftreten von Riickenmuskellahmungen, gefolgt vom Befallen
sein der oberen Extremitaten und schlieBlich der Gesichtsmuskulatur, des 
Zwerchfelles, der Schluck- und Stimmbandermuskulatur. Solche Falle sind 
gliicklicherweise selten, sie existieren aber, wir haben sie selbst beobachtet. 
Sogar akut foudroyante ascendierende Paralyse (in einigen Stunden in der 
Reihe von unten nach oben sich entwickelnde LANDRYSche Paralyse). 'Vir 
konnen daher die Ansicht WALDENSTROMS nicht teilen, daB eine akute LANDRY
sche Paralyse bei der akuten Porphyrie nicht vorkomme. Wir geben wohl Zll, 
daB das volle Bild der LANDRYSchen Paralyse bei der Porphyrie selten zu sehen 
ist, da im allgemeinen die Lahmungen keine systematische Ausbreitung zeigen. 
Nicht nur die Form, sondern auch die Entwicklung, die Ausbreitung der Por
phyrielahmungen erinnern auffallend an die Poliomyelitis. Ferner sind Augen
sti:irungen (Amaurose, Augenmuskellahmungen, Sti:irungen der Pupilleninner
vation) (W ALDENSTROM) nicht selten. MiCHELI und DOMINICI beschreiben das 
Auftreten von einem Herpes zoster (N. ileoinguinalis). Mastdarm- und Blasen
lahmungen sind auch etwa beobachtet worden. Die neuritischen Erscheinungen 
sind je nach dem Fall so verschieden, daB wir den Leser auf die zahlreiche 
Literatur verweisen. Sensible Erscheinungen wurden vor allem von KRATZEN
STEIN, STOCKTON, SNAPPER, GUNTHER, CAMPBELL, BARKER und ESTES, BACH
LECHNER, V ANNOTTI, SACHS usw. beschrieben. Lahmungen traten auf bei den 
Fallen von GUNTHER, LOFFLER, MiCHELI, DOMINICI, V ANNOTTI, W ALDENSTROM, 
GRUNEWALD, MELKERSSON, BOSTROEM, WEISS, SOMMERLAND, KAMMERER U. v. a. 

Andere nervose Symptome, die gelegentlich beobachtet wurden, sind: 
Muskelzuckungen, Klonus, Nystagmus, epileptiforme Anfalle usw. Bei den 
selteneren Fallen, in denen eine elektrische Untersuchung gemacht wurde, fand 
man manchmal partielle Entartungsreaktionen (MICHELI, DOMINICI, GRUND 
und BACHLECHNER, V ANNOTTI). 

-ober die pathologisch-anatomischen Veranderungen des Nervensystems bei 
der akuten Porphyrie wird spater berichtet. Es sei hier nur erwahnt, daB in 
einigen seltenen Fallen im Liquor Porphyrin gefunden worden ist (V ANNOTTI) 
und daB wahrend des Anfalles der Liquor eine deutliche Zellvermehrung (vor 
allem eine Lymphocytose) aufweisen kann. 

Es muB hier auch liber nicht seltene Sti:irungen von seiten der Psyche be
richtet werden, die hauptsachlich bei Porphyriepatienten mit nervosen Sym
ptomen auftreten. GUNTHER hat auf diese Erscheinung besonders aufmerksam 
gemacht, und er betonte, daB die Geistesveranderungen ein typisches Zeichen 
der nervosen Veranlagung der Patienten darstelle (Porphyrismus). In der Tat 
findet man nicht selten in der Anamnese der Porphyriepatienten schon vor 
dem Ausbruch der akuten Symptome Zeichen, die auf eine abnorm psychische 
Reaktion hindeuten. Es handelt sich meistens urn abnorme Reizbarkeit, Neigung 
zu Depression oder zu Aufregung, hysteriforme Reaktionen usw. Unmittelbar 
vor und wahrend des Anfalles ist man oft liberrascht von der raschen Ver
anderung der psychischen Lage. Man wiirde in einigen Fallen am ehesten an 
eine Hysterie oder eine Neurasthenie denken. Hiel' spielt oft neben der besonderen 
psychischen Veranlagung die Tatsache eine Rolle, daB die Patienten miB
verstanden werden. Der Arzt und die Umgebung sind geneigt, wahrend des 
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Anfalles, wegen des Mangels an objektiven Befunden, an eine Ubertreibung 
oder an eine Psychopathie zu denken, vor aIlem, weil die Patienten schon friiher 
Zeichen einer latenten Veranlagung zu psychisch abnormen Reaktionen auf
wiesen. 

Es gibt sicher FaIle, die eine typische hysterische Reaktion zeigen, andere 
dagegen, bei welchen das Bild sehr verwickelt erscheint und eine Reihe von 
neuropathischen Reaktionen zum Vorschein kommen. In letzter Zeit ist man 
dazu gekommen, diese Psychopathie nicht mehr als eine besondere Disposition 
der Porphyrie, sondern vielmehr als Folge 'del' Porphyrinintoxikation, im Sinne 
einer Intoxikationspsychose aufzufassen. So stellt zutreffend W ALDEN STROM 
den Vergleich der Porphyriepsychose mit dem KORSAKoFFschen Symptomen
komplex: Polyneuritis und G~istesstOrung. Diesel' Autor fragt sich, ob die 
StOrung des Pyrrolstoffwechsels fUr die Entstehung einer psychischen Intoxi
kationsreaktion verantwortlich gemacht werden kann. 

Neben den leichteren Formen del' Reizbarkeit und Aufregungszustanden, 
kann man im Verlauf der Porphyrie auch schweren GeistesstOrungen, akuten 
Delirien mit Halluzinationen meist angstlichen Charakters (ASCOLI, GUNTHER, 
THIEL, V ANNOTTI u. a.), schweren Depressionszustanden (BOSTROEM, CAMPBELL), 
Schizophrenie (V ANNOTTI), begegnen. Die. Frage del' KORSAKoFFschen Psychose 
wurde schon friiher erortert (DE JONG). EICHLER beschreibt schlieBlich eine 
Porphyrie bei einem Fall von schwerer Geistesstorung, der autoptisch akute 
toxische Erscheinungen aufwies. 

Allgemeine Begleiterscheinungen der akuten Porphyrie. 
Die Darstellung del' akuten Porphyrie ware unvollstandig, wenn man nicht 

eine Reihe von Nebensymptomen erwahnen wiirde, die nicht obligat, abel' doch 
oft im Verlaufe des Anfalles als Friihsymptome oder als Spatzeichen auftreten 
konnen. Wir wollen sie hier zusammenstellen, da sie klinisch gewisse Beziehungen 
zur Pathogenese del' Krankheit besitzen. 

Es wird oft in del' Literatur von Porphyrinintoxikation gesprochen. Die 
klinischen Erscheinungen der Porphyrie erinnern in der Tat oft an eine Intoxi
kation: Pulslabilitat, starke Tachykardie, leichte Temperaturerh6hung, Kopf
schmerzen, SchweiBausbriiche, sind beobachtet worden. Die groBere Zahl der 
FaIle weist eine auffallende Hypertonie und Pulsbeschleunigung auf. Die Ur
sache dieser beiden Symptome kann nicht ohne weiteres erklart werden, es 
scheint aber, daB eine abnorm hohe Porphyrinanhaufung im Organismus sich so
wohl direkt auf die GefaBe als auch indirekt via Vasomotorenzentrum auswirkt. 
Bei der Porphyrie hat man oft den Eindruck, daB das vegetative Nervensystem 
stark mitbeteiligt ist. So kann man nicht selten ein gewisses Uberwiegen von 
Sympathicuszeichen beobachten, die sich beim Anfalle in Oligurie, Tachykardie, 
Hypertension, offenbaren. SchlieBlich sei noch in diesem Zusammenhang auf 
das Auftreten von Symptomen einer Schilddriiseniiberfunktion bei der Por
phyrinintoxikation aufmerksam gemacht. An Hand einiger FaIle haben wir 
die Hypothese aufgestellt, daB das Vorliegen von abnorm hohen Mengen Por
phyrin die Schilddriisentatigkeit direkt oder indirekt anregt, wie z. B. beim 
Bleibasedow, wobei neben der direkten Wirkung des Metalls auf das Mes
encephalon, die Porphyrine eine ahnliche Aktion entfalten k6nnten. Die klini
schen Erscheinungen dieses Basedows gingen namlich del' Produktion des Pig
mentes im Organismus parallel. Die Schwellung der Schilddriise wahrend des 
Anfalles ist einigen Autoren schon aufgefallen. BARKER und ESTES haben Zeichen 
Yon Hyperthyreose bei del' akuten Porphyrie beobachtet. GUNTHER, MAASE, 
MASON und FERNHAM, SNAPPER, V ANNOTTI u. a. haben das Auftreten oder das 
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Vorliegen von Struma konstatiert. Der Grundumsatz kann manchmal erhoht 
sein (eigene Beobachtungen). Die nervosen Erscheinungen (Aufregung, Zittern, 
Sohlaflosigkeit), das Schwitzen, die rasche Gewichtsabnahme zusammen mit 
den oben erwahnten Symptomen von seiten der Kreislauforgane (Tachykardie, 
Blutdruckerhohung), die Pigmentablagerung, die nicht selten beobachtete Ery
throcytenerhohung, sind alle Zeichen, die fiir eine "Oberfunktion der Schilddriise 
bei der Porphyrie sprechen konnten. 

1m Gebiete hormonaler StOrungen bei der Porphyrie, ware hier noch das 
haufige Zusammenfallen des akuten Auftretens der Krankheit mit der Men
struation, eine Beobachtung, die unzahlige Male konstatiert werden konnte 
(BOSTROEM, KRATZENSTEIN, GUTSTEIN, VANNOTTI, KAMMERER, WEISS, SACHS 
u. a.), zu nennen. Es ware daher nicht ausgeschlossen, daB bei der Porphyrie 
neurohormonale Regulationsstorungen auftreten konnten, die sich vor allem in 
einer Beeinflussung der Funktion des hypophysaren-diencephalen Systems von 
seiten des Pigmentes auBern wiirden. Dafiir konnten die histologischen Ver
anderungen an der Hypophyse sprechen, die in einigen Fallen autoptisch kon
trolliert werden konnten. 

Besonders studiert wurden die Veranderungen der Erythropoese bei der 
Porphyrie, vor allem wegen der engen Beziehungen zwischen Porphyrin- und 
Hamoglobinumsatz. Bei der sog. kongenitalen Porphyrie kann man besonders 
terminal eine sekundare Anamie als Zeichen einer gewissen Knochenmarks
erschopfung beobachten. Bei der akuten Porphyrie dagegen ist eine Anamie 
selten. Zeichen vermehrter Hamolyse sind auBerst selten bei der Porphyrie 
beobachtet worden (ROTH). Die Erythrocytenresistenz ist gewohnlich normal, 
sogar leicht erhOht. Haufig dagegen findet man eine Polyglobulie, wobei im 
allgemeinen keine Zeichen einer pathologischen Knochenmarksregeneration vor
liegen. Die Ursache dieser Vermehrung der roten Blutzellen ist moglicherweise 
auf eine gewisse Reizung der Knochenmarksfunktion infolge der erhohten Nicht
Hamoglobin-Eisenfraktion im Blut zuriickzufiihren, wie wir in den von uns 
bisher beobachteten Fallen regelmaBig feststellen konnten. Auf die Vermehrung 
dieser Eisenfraktion im Blute ist wohl auch die abnorm hohe Eisenablagerung 
in den Geweben (BORST und KONIGSnORFER, V ANNOTTI) zuriickzufiihren. 

Es sei hier noch erwahnt, daB in einigen Fallen von akuter Porphyrie die 
schwere Krise manchmal von einer besonderen Cyanose begleitet ist und ihr 
sogar vorausgeht; wie wir sehen konnten, entspricht sie einer Methamoglobin
amie. In diesen Fallen stellten wir eine Verminderung der Blutkatalasewerte 
fest. Diese Beobachtungen legen die Auffassung nahe, daB der Porphyrieanfall 
zu einer Hemmung der Katalasetatigkeit und daher zur Bildung von Methamo
globin (nach der Hypothese HEUBNER) gefiihrt hat. Es ware daher nicht aus
geschlossen, daB der Porphyrinstoffwechsel nicht nur am Umsatz des Bluthamins, 
sondern auch an demjenigen der anderen Gewebshamine (Cytochrom, Katalase, 
Oxydase usw.), die eine wesentliche Rolle in der Regulierung des Zellchemismus 
spielen, beteiligt ist. Somit wiirden sich verschiedene allgemeine Symptome 
der Porphyrie (Dyspnoe, Cyanose, Miidigkeit, Erhohung des Serumeisens usw.) 
erklaren. Es ware auch nicht ausgeschlossen, daB die besonders starke Atrophie 
und Beteiligung der Skeletmuskulatur an der Porphyrie, die oft nicht von einer 
entsprechend schweren Schadigung des Nervensystems begleitet wird, durch 
einen abwegigen Chemismus der Muskelzelle infolge StOrung der katalytischen 
Funktion der Eisen-Porphyrinkomplexe erklart werden konnte. 

Symptome von seiten der Leber liegen haufig bei der Porphyrie vor. Es 
handelt sich meistens urn FunktionsstOrungen der Leberzelle, die bei den ver
schiedenen Belastungsproben zum Vorschein kommen. Bilirubinvermehrung im 
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Serum, Urobilin und Urobilinogen im Urin, Hypercholesterinamie, leichte Er
hohung des R.N. und sogar Thyrosin und Leucin (WEISS) sind alle Erschei
nungen einer hepatischen Starung bei der Porphyrinkrankheit. Autoptisch ist 
wiederholt eine Leberschadigung bei der Porphyrie festgestellt worden. Nieren
storungen sind eher selten. Odeme gehoren nicht zum klinischen Bilde der 
Porphyrie. Die Nierenfunktion ist meistens nicht besonders gestart. 

Bei der akuten Porphyrie schlieBlich beobachtet man nicht selten gewisse 
Hauterscheinungen,die nicht mit denjenigen der kongenitalen Porphyrie zu 
yergleichen sind, die aber auch ihre Bedeutung haben. Es handelt sich dabei 
nicht um schwere phototoxische Veranderungen der Haut, sondern vielmehr um 
diffuse Pigmentierungen, die vorwiegend die unbedeckten Hautpartien betreffen. 
Die Patienten reagieren manchmal auBerordentlich stark auf die U.V.-Bestrah
lung der Haut, sie zeigen in kurzer Zeit leichte Blasenbildungen und rotbraune 
Pigmentierung. Diese Hautveranderungen bei der akuten Porphyrie fiihren 
aber nie, im Gegensatz zur kongenitalen Porphyrie, zum Bilde der Hydroa. 

Es sei noch an die selteneren FaIle von Porphyrie erinnert, die eine verhaltnis
maBig geringe Porphyrinausscheidung im Urin mit gewaltiger Erhohung des 
Porphyrinspiegels im Blut aufweisen. Es muB sich also um eine Starung der 
Porphyrinausscheidung handeln. Wir haben einen solchen Fall bei einer schweren 
chronischen Nephritis und eine ahnliche Erscheinung im Laufe einer Porphyrie 
mit interkurrenter schwerer Pyelitis beobachtet. Es ist nicht ausgeschlossen, 
daB einige FaIle eine Porphyrinretention aufweisen ohne eigentliche klinische 
nachweisbare Nierenparenchymschadigung. 

Neben der kongenitalen und der akuten Porphyrie muB noeh eine andere 
sehr seltene Porphyrinkrankheit kurz erortert werden, die sog. Myoporphyrie, 
(VANNOTTI) die wir bei zweiFallen beobachten konnten und die durch den Sehwund 
der Muskelsubstanz, begleitet von einem Verlust des Myoglobins und das Auf
treten einer akuten Porphyrinintoxikation charakterisiert war. Es handelt sich 
nach unserem Dafiirhalten urn eine der Myoglobimirie nahe verwandte Krank
heit, die sieh aber in der Bildung abnorm hoher Mengen Uroporphyrin III und I 
auBerte. Die Krankheit erinnerte in ihrer Symptomatologie und in ihren autop
tischen Befunden an die paroxysmalen Myoglobinurien der Pferde und an die 
yon MEYER-BETZ beschriebenen, mit Muskellahmungen verlaufenden Hamo
globinurien beim Menschen. Auch GUNTHER besehreibt ahnliehe FaIle von 
}[yositiden, die mit der Mobilisierung des Muskelfarbstoffes aus dem Muskel. 
gewebe einhergingen. In dem von uns beobaehteten FaIle konnte im Urin 
kein Myoglobin festgestellt werden, sondern lediglich Porphyrin, und wir sind 
daher zum Schlusse gekommen, daB das aus der Muskulatur freigemachte 
Myoglobin zur abnormen Porphyrinbildung im Organismus AniaB gab. 

Pathologisch-anatomische Befunde bei der Porphyric_ 
AIle Autoren, die sich mit dem autoptisehen Befund bei der akuten Por

phyrie befaBt haben, heben regelmaBig die Diskrepanz zwischen der Sehwere 
der klinisehen Symptome und den geringfiigigen Organveranderungen hervor. 
Diese Tatsache beruht darauf, daB wir es bei der akuten Porphyrie mit meist 
funktionellen Starungen zu tun haben, Starungen, die im Zusammenhang mit 
der hohen Toxizitat der Porphyrine und ihrer Wirkung auf GefaBsystem, Darm
peristaltik, Vasomotmenzentrum und humorale Regulationszentren (Hypophyse
Diencephylon), stehen. 

Trotzdem sind einige Befunde bei der Autopsie ziemlieh regelmaBig erhoben 
,'rorden. Vor aHem handelt es sieh urn Veranderungen des Leberparenchyms 
im Sinne einer chronis chen Hepatitis oder einer Cirrhose. FettdegeneratioD, 
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13indegewebewucherung, Hamosiderose dieses Organs wurden oft beschrieben. 
Die Hamosiderinablagerung ist ierner auch in zahlreichen anderen Organen 
(Milz, Niere), oft sogar in auffallend starker Intensitat, beobachtet worden. 
Einige Autoren haben anatomische GefaBveranderungen festgestellt. So haben 
ERLANDSON und LUNDQUIST eine Periarteritis nodosa bei der Porphyrie be
schrieben, und diese Tatsache als Zusammentreffen zweier verschiedener Vor
gange gedeutet. W ALDEN STROM scheint geneigt zu sein, diesen 13efund nicht als 
zuiallig zu betrachten, sondern in kausalen Zusammenhang zu bringen. Er 
konnte in einigen wenigen Fallen Entziindungszeichen in den NierengefaBen 
feststellen. 

Besonders wichtig sind die Veranderungen von seiten des Nervensystems. 
Dem klinischen Bilde der Polyneuritis oder der Polyomyelitis entsprechen 
manchmal bestimmte histologische Befunde: Entziindliche Infiltrate in den 
peripheren Nerven und Nervenplexus (VANNOTTI). Haufiger sind degenerative 
Zeichen zu sehen: Markscheidedegenerationen (SACHS), die sich vor aHem im 
Riickenmark lokalisieren: Degeneration der Vorderhornganglienzelle (BOSTROEM, 
}IICHELI und DOMINICI, MASON und FERNHAM), vakuolarer KernzerfaIl, Chro
matolyse (KRATZENSTEIN), LipoidinfiItration in den autonomen Ganglien 
(MAsoN, COURVILLE und ZISRIND). Ferner kann auch die Hirnsubstanz von 
Degeneration und Zerfall betroffen werden. Selten wurde eine Hirnblutung beob
achtet, wogegen Odeme der Hirnhaute nicht zu selten beschrieben worden sind. 

Sekundare Muskelveranderungen mit Schwund der Muskelsubstanz und 
Degenerationszeichen sind die Folge der neuritischen Krankheitssymptome. In 
ganz seltenen Fallen schlieBlich, liegen direkt Zeichen einer Myositis (VANNOTTI) 
Yor, oder einer auffallenden Mobilisierung des Muskelpigmentes aus den Muskel
zellen, so daB die quergestreifte Muskulatur eine blasse fischfleischartige Farbe 
aufweist. 

Die starksten Mengen Porphyrin, die bei der akuten Porphyrie durch fluores
cenzmikroskopische Untersuchungen in den Organen gefunden werden, liegen 
yor aHem im Knochen (Compacta und Spongiosa), in der Leber und in den 
Nieren (V ANNOTTI). 

Die autoptischen Befunde eines FaHes von kongenitaler Porphyrie (der Fall 
PETRY) wurden in der bekannten Monographie von BORST und KONJGSDORFER 
ausfiihrlich beschrieben. Die beiden Autoren konnten vor aHem die machtige 
.\blagerung von Porphyrin in der Hant, in Form amorpher und krystallischer 
Pigmentkornchen sowie in einer groBen Reihe von Organen feststellen. Die 
.\blagerung enormer Porphyrinmengen in den Geweben kann sehr wahrscheinlich 
nur bei der chronisch verlaufenden kongenitalen Porphyrie zustande kommen. 
Bei der akuten Porphyrie ist dagegen die Ablagerung viel bescheidener. 

Prognose: Die Prognose der Porphyrien ist besonders schlecht. Bei der sog. 
kongenitalen Porphyrie erreichen die Patienten nie ein hohes Alter. Das Leiden 
schreitet mehr oder weniger rasch von friiher Kindheit an weiter und die 
Patienten gehen an den Folgen der chronischen Autointoxikation, an Marasmus, 
Kachexie, an interkurrenten Krankheiten oder direkt an den Folgen der schweren 
Hautdestruktion zugrunde. 

Bei der akuten Porphyrie liegen die Verhaltnisse leider kaum besser. Sta
tistiken sind bei dieser seltenen Krankheit nicht einfach zu stellen. WALDEN
STROM, der 103 FaIle aus Schweden zusammenstellen konnte, spricht von etwa. 
60% Mortalitat, er kommt dabei ungefahr auf die Zahl von GUNHER. Von 
35 an akuter Porphyrie gestorbenen Kranken, lebten nach der Statistik WALDEN
STROMa 20 FaHe weniger als 1 Jahr und nur 2 FaIle 8 Jahre nach dem Ausbruch 
der Kntnkheit. In einem FaIle, der jetzt noch lebt, brachen die ersten Symptome 
des Leidens vor etwa 27 Jahren aus. Es handelt sich vor allem um weibliche 
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Individuen, fast 2/3 der FaIle sind Frauen, das Pradilektionsalter fiir den Aus
bruch der Krankheit ist zwischen 20 und 30. 

Die abdominale Form ist gewohnlich diejenige, die den Beginn der Krankheit 
charakterisiert. In den giinstigen Fallen geht der abdominale Anfall zuriick, 
urn friiher oder spater wieder aufzutauchen; bekannt sind einige Patienten, die 
nach dem ersten Beginn jahrelang beschwerdefrei bleiben. Man muB daher 
die Abdominalsymptome als die Friih- und prognostisch giinstigere Form der 
Krankheit betrachten. Die nervosen Storungen, die sich gewohnlich dem ab
dominalen Anfall anschlieBen, sind prognostisch viel ungiinstiger, da sie im 
allgemeinen ein Zeichen letalen Ausganges der Krankheit darstellen. 

Zum SchiuB sei noch die Frage der Differentialdiagnose erortert, die bei der 
Porphyrie eine besondere Bedeutung erreicht, da, wie wir sahen, diese seltene 
Krankheit gewisse Symptome aufweist, die oft schwierig von denjenigen anderer 
Krankheiten zu trennen sind. Dies ist besonders bei der abdominalen Porphyrie 
der Fall. Das wichtigste differentialdiagnostische Zeichen bei der Porphyrie 
ist zweifelsohne der Nachweis des Pigmentes im Urin. Die dunkle Farbe des 
Urins muB natiirlich in erster Linie an die Moglichkeit einer solchen Krankheit 
denken lassen. Wir wiederholen aber, daB es gewisse Falle von Porphyrie gibt, 
bei der das Pigment in einer farblosen Vorstufe (Leukoverbindungen der Por
phyrie, Porphyrinogene oder Chromogene genannt) vorkommt. SchlieBlich ist 
noch auf die Tatsache aufmerksam zu machen, daB es FaIle gibt, bei denen 
die schwere Porphyrinurie erst nach dem Einsetzen der akuten klinischen Erschei
nungen des Anfalles auftritt. Die Oligurie, die regeimaBig beim Anfall vorliegt, 
erschwert wiederum manchmal die rasche Feststellung der Porphyrinurie. 

Die abdominalen Symptomegeben gewohnlich zu folgenden Differential
diagnosen AnlaB: Appendicitis, Gallenstein- und Nierensteinkoliken, Ileus, be
deckte Perforationen, Ulcus ventriculi, akute Gallenblasenleiden, Pankreatitis. 
Besonders schwer gestaltet sich manchmal die Trennung der abdominalen Por
phyrie von einer Nephrolithiasis, wenn die Schmerzen die typische Ausstrahlung 
nach unten aufweisen, und wenn die dunkelrote Urinfarbe eine Hamaturie vor
tauscht. Wir kennen verschiedene FaIle, die in ihrer Anamnese wiederholte 
Operationen aufweisen: Laparatomie, Darmresektion, LOsung von Verwach
sungen, Appendektomie usw. Der abdominale Anfall kann schlieBlich kaum 
von einem akuten Ileus unterschieden werden. Furchtbare Schmerzen, Meteo
rismus, Erbrechen, Stuhl- und Flatusverhaltung sind die typischen Zeichen 
beider Krankheiten. Bei der Porphyrie handelt es sich in der Tat urn einen 
DarmverschluB funktioneller Art. In einigen wenigen Fallen ist man gezwungen, 
trotz der Diagnosestellung: Porphyrie, gegen den DarmverschluB operativ vor
zugehen. 

Die neuritische Form der Porphyrie kann in vereinzelten Fallen auch dia
gnostische Schwierigkeiten bieten. Das ist der Fall, wenn sich nach einer kurzen 
V orperiode abdominaler Symptome, nervose Erscheinungen rein motorischer 
Art zeigen. In diesen Fallen denkt man an Polyomyelitis, die bekanntlich auch 
mit abdominalen Symptomen beginnen kann. Neurologisch ist das Bild so
zusagen mit dem der Polyomyelitis identisch. SchlieBlich kommen die Formen, 
die vorwiegend mit Augensymptomen (Nystagmus, Doppelsehen) oder mit Be
teiligung anderer Hirnnerven (vor aHem Facialis) und mit allgemeinen zentralen 
Reizerscheinungen (Zuckungen, epileptiformen AnfiiJIen) einhergehen konnen 
und leicht mit einer Encephalitis verwechselt werden. Der Liquor zeigt oft 
einen abnormen Befund, der weiter zur Stellung der falschen Diagnose fiihrt. 

1m Gebiet der psychischen Symptome liefert die Porphyrie schlieBlich nicht 
selten fehlerhafte Diagnosen. Oft werden wahrend langer Zeit die Porphyrie
patienten als Psychopathen, Histeriker und Neurastheniker behandelt. Meistens 
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handelt es sich bier um die pramonitorischen Zeichen der Krankheit, wobei 
die typische Veranderung der Urinfarbe noch nicht vorhanden ist, um als diffe
rentialdiagnostisches Symptom gelten zu konnen. Bei den voll entwickelten 
Porphyriearuallen kommt endgiiltig die· KORSAKOFF-Psychose in Frage. Eine 
ganze Reihe von uns beobachteten Patienten kamen zu uns von psychiatrischen 
Anstalten, an welche die Patienten vom behandelnden Arzt zugewiesen worden 
waren. Die Hypothese EICHLERs, daB unter dem Bilde der Neurasthenie und 
der Psychopathie sich eine gewisse Zahl von latenten Porphyrikem befinde, 
erscheint uns somit zum Teil berechtigt. 

Die Therapie der Porphyrien und der abnormen Porphyrinnrien. 
Die Behandlung der Porphyrie ist wahrend langer Zeit rein symptomatisch 

und empirisch geblieben. Man hat versucht gegen die einzelnen Krankheits
erscheinungen vorzugehen (Spasmolytica, Beruhigungsmittel, Physiotherapie 
usw.). Wir mussen leider heute noch in allzu vielen FaIlen unsere Therapie 
auf diese Richtung beschranken. Das Studium der Genese, des Entwicklungs
mechanismus der Porphyrie sowie der Ursachen abnorm hoher Pigmentbildungen 
sekundarer Natur, hat aber dazu beigetragen, die Therapie zu systematisieren 
und auf verschiedene Richtungen auszudehnen. 

GUNTHER hatte 1920 folgende Behandlung vorgeschlagen: Opium und Alkali
therapie (Atropin wirkt meistens nicht) , eventuell partielle Vagusreaktion. 
SOMMERLAND hat eine Besserung durch folgende Diat gesehen: Milch-Amylaceen, 
femer Traubenzucker-Insulinbehandlung. Diese letztere Behandlungsform ist 
wohl von der Beobachtung Mufiger Leberschaden bei der Porphyrie diktiert 
worden, sie ist sicher von praktischer Bedeutung, genau so wie die Therapie 
mit Leberextrakten, die einerseits die Tatigkeit der Leberzelle, andererseits 
die der Knochenmarkszelle unterstutzt. Diese Behandlung hat den groBen 
Vorteil, die Funktion zweier, im Metabolismus der Porphyrine auBerordentlich 
wichtigen Organsysteme giinstig zu beeinflussen (Organe, die die Synthese der 
Porphyrine, unter Umstanden zum Teil sogar den Abbau dieser Pigmente, 
besorgen). Diese Behandlung sollte sich nicht nur auf die Porphyrie, sondem 
auch auf bestimmte Formen der pathologischen Porphyrinurien erstrecken. 
Wir erinnern in dieser Beziehung an die giinstige Beeinflussung der Porphyrinurie 
der Perniciosa und sogar der Bleiintoxikation (V ANNOTTI) durch die Leber
therapie. 

GroBes Interesse findet femer das Calcium in therapeutischer Hinsicht. Wir 
haben oben gesehen, daB das Calcium eng mit dem Porphyrinstoffwechsel ver
bunden ist und daB dieses Pigment das Schicksal des Calcium erfahren kann. 
Die Calciumzufuhr begiinstigt die Ablagerung des Calcium-Porphyrinkomplexes 
im Knochen, sie ist daher zweckmaBig bei der akut einsetzenden Vermehrung 
der Porphyrinbildung. Bei der experimentellen Porphyrinurie (Bleiintoxikation) 
konnte MASSA damit rasche Besserungen erzeugen. 

Die Alkalisierung des Organismus (alkalische Diat, ferner medikamentose 
~ljkalizufuhr), ist schon von den fruheren Autoren mit Erfolg angewandt worden. 
1m alkalischen Milieu wird die Karboxylierung des Kopro- in Uroporphyrin 
gehemmt, daher wird die Bildung des am starksten toxisch wirkenden Por
phyrins verhindert. Es sei schlieBIich bemerkt, daB bei der Alkalisierung 
die Kaliumsalze vermieden werden mussen, da sie nach unserer Erfahrung 
weniger giinstig auf die Porphyrinurie wirken, als die Natriumsalze. SchlieBlich 
sei noch auf den Versuch einer rascheren Entfemung des Pigmentes durch die 
Bekampfung der Oligurie mit Diuretika aufmerksam gemacht. Eine solche 
Therapie wirkt aber nur selten. 
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In neuerer Zeit ist man auf die Bedeutung der Vitamine zur Bekampfung 
der Porphyrinproduktion aufmerksam geworden. Die guten Erfolge der Sprue
behandlung mit Refe und Refeextrakten, haben uns veranlaBt, die Verhaltnisse 
der Porphyrinproduktion im Darm bei der Darreichung von Refe, bzw. des in 
der Refe reichlich vorhandenen Vitamins B2 naher zu untersuchen. Wir konnten 
uns iiberzeugen, daB die starke Porphyrinproduktion im Darm oft mit der 
Darreichung solcher Stoffe rasch zuriickgeht. Eine Erweiterung dieser Behand
lung auf dem Gebiete der Porphyrien hat in einigen Fallen ausgezeichnet ge
wirkt. Die Rolle des Vitamin B2 und C bei der Porphyrinproduktion ist vielleicht, 
wie einige Versuche uns gezeigt haben, so zu deuten, daB diese Substanzen eine 
wichtige Rolle bei der Regulation der Zellatmung (lactoflavin-gelbes Atmungs
ferment WARBURGS, Oxydoreduktion durch Askorbinsaure) spielen. Bei der 
Porphyrinintoxikation liegt sehr wahrscheinlich eine Storung anderer Fermente, 
die mit der Atmungsfunktion eng verbunden sind, vor. (Cytochrom, rotes 
Atmungsferment WARBU,RGB usw.), die ihrerseits dem Porphyrin nahe verwandt 
sind. Es ware daher nicht ausgeschlossen, daB die genannten Vitamine vikari
ierend im Atmungsstoffwechsel der Zelle einsetzen konnen unter entsprechender 
Entlastung des Porphyrinumsatzes (V ANNOTTI, SCHNEIDER, SIEGRIST). 

Eine ahnliche, sehr giinstige Wirkung auf den Porphyrinstoffwechsel scheint 
auch das Vitamin PP, die Nicotinsaure, auszuiiben. Dieser Stoff ist, wie das 
Lactoflavin, als Co-Ferment der Dehydrase, an der Regulierung des Zell
chemismus, an den die Porphyrine eng gebunden sind, beteiligt. Diese Behand
lung scheint ferner berechtigt, wenn man beriicksichtigt, daB die Pellagra, die 
von einem Nicotinsauremangel charakterisiert wird, auch verschiedene Be
riihrungspunkte mit der Porphyrinkrankheit (Rautphotosensibilisierung, Por
phyrinurie usw.) aufweist. 

Die kombinierte Verabreichung von den Vitaminen B1, B2 und PP, wie sie 
heute z. B. mit dem Becozym Roche durchfiihrbar ist, scheint einen wesentlichen 
Fortschritt in der Behandlung der Porphyrie darzusteHen. 

Bei den Frauen treten die Anfalle meistens mit den Menses zusammen auf;· 
in der Anamnese solcher Kranken findet man oft die Angabe starker Dys
menorrhoe. In diesen Fallen haben wir manchmal gute Besserungen nach der 
systematischenVerabreichung von Progesteron (Corpus luteum-Extrakte) einige 
Tage vor dem Auftreten der Menstruation (Lutocyclin Ciba intramuskular) gesehen. 

Welche klinischen Formen der Porphyrinkrankheiten auf die beschriebene 
Behandlung reagieren und welche nicht, ist heute noch nicht ganz klar. Bei der 
Erscheinung pathologischer Porphyrinurien sollte eine kausale Behandlung ein
geleitet werden. Bei abnorm hoher Porphyrinbildung im Darmtractus sollten 
hamoglobin- und chlorophyllreiche Speisen vermieden werden. Auch die patho
logische Darmflora sollte bekampft werden (Darmdesinfizierung). Bei Leber
schadigungen ist vor aHem eine hepatische Behandlung, bei Storungen der 
Erythropoese eine solche mit Leberextrakten zu versuchen. 1m allgemeinen 
pflegen solche Porphyrinurien sekundarer Rerkunft mit der Beseitigung der 
Ursache rasch zuriickzugehen. 1st die Porphyrinurie besonders stark oder der 
Behandlung besonders resistent, und die Grundkrankheit nicht einfach zu be
seitigen, dann sollte zu der speziellen Therapie der Porphyrie iibergegangen 
werden. Diese laBt sich aus dem Gesagten folgendermaBen ableiten: 

Alkalitherapie mit hamoglobin- und chlorophyllarmer Diat, Alkalizufuhr in 
Form von Natriumsalzen, Calciumzufuhr intravenos, begleitet von Leber
extrakten und spater Ubergang in Insulintraubenzuckerbehandlung. Lactoflavin 
und Nicotinsaure (parenteral und peroral), Refe oder Refeextrakte (peroral odeI' 
parenteral). (Solche Praparate sind VOl' kurzem im Randel erschienen). Die 
Refe- und Vitamintherapie scheint besonders giinstig als Dauerbehandlung zu 
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sein. (Wir konnten einige Tage nach dem Aussetzen der Hefebehandlung einen 
schweren Riickfall beobachten bei einer Patientin, die mit dieser Behandlung 
monatelang beschwerdefrei blieb.) 

Gegen die schweren, von Schmerzen begleiteten Erscheinungen der Por
phyrie, sollten Barbiturpraparate mit Vorsicht angewendet werden. Am besten 
wirken die Opiate. Sie begiinstigen aber leider die Verstopfung der Porphyriker. 
Unter allen Umstanden ist die Verwendung von Trional, Veronal, oder Sulfona.I 
strengstens zu untersagen. Gegen Krampfe scheint das Atropin wirkungslos 
zu sein, dagegen konnten wir bei einigen synthetisch hergestellten Spasmolitica 
(Trasentin, Syntropan usw.) gelegentlich relativ gute Resultate feststellen. Die 
Warme wird oft gut ertragen. 

Bei der kongenitalen Porphyrie ist eine ahnliche Behandlung zu versuchen. 
Die Haut muB vor allem gegen Licht geschiitzt werden. Die Patienten sollen 
wahrend des stakeren Schubes im Dunkeln gehalten werden, im allgemeinen 
ist ratsam, die Haut mit Salben gegen Lichteinwirkung zu schiitzen. 

Bei den schweren Anfallen der akuten Porphyrie ist es e.benfalls angegeben, 
die Patienten von der Lichteinwirkung fernzuhalten und das besonders, um die 
Iastigen diffusen Reizungen der Haut zu vermeiden, die ab und zu auch bei 
dieser Porphyrieform zu sehen sind. 

Anhang. 

Die wichtigsten und gebrauchlichsten Porphyrin
bestimmungsmethoden. 

Qualitative Koproporphyrinbestimmung. 100 ccm Urin + 2 ccm Eisessig, dazu 
100 ccm Ather. Das Gemisch wird im Scheidetrichter langere Zeit geschiittelt 
(Vorsicht vor Emulsionbildung). Der Urin wird entfernt, der Essigather mit 
kleinen Mengen Wasser ausgewaschen, und das Porphyrin wird dann mit etwas 
10-20%iger Salzsaure extrahiert. Die Salzsaurelosung ist bei starker Porphyrin
vermehrung deutlich rot gefarbt. Sie gibt difl typischen Porphyrinstreifen bei 
der spektroskopischen Untersuchung, oder unter dem U.V.-Licht eine schone 
starke, rote Fluorescenz. Diese letztere Methode ist besonders fiir den Nachweis 
kleinerer Porphyrinmengen vorzuziehen, da die Losungen starke Fluorescenzen 
auch bei ganz schwachen Porphyrinkonzentrationen geben. 

QuaIitativer Nachweis von Uroporphyrin. Das Uroporphyrin ist in den iiblichell 
Losungsmitteln unlOslich. Die Extraktion geht folgendermaBen vor sich: 
GroBere Mengen Urin werden mit Eisessig angesauert. Der sich langsam bildende 
Niederschlag enthalt das Uroporphyrin. Dieses wird nach Entfernung von 
Koproporphyrin mit der beschriebenen Essigathermethode durch Salzsaure
alkohol in wsung gebracht. 

Qualitativer Nachweis von Proto-, Deutero- und Koproporphyrin nach WILL
STATTER und STOLL. Die einzeinen atherloslichen Porphyrine werden aus ihren 
atherischenLosungen mit Salzsaure verschiedener Konzentration ausgeschiittelt. 
und zwar wird Koproporphyrin in 0,1 % HeI, das Deuteroporphyrin in 0,4%, 
das Protoporphyrin in 2,0 % Hel iibergefiihrt. 

Reinigung der extrahierten Porphyrinlosungen (nach H. Fischer). Die SaIz
saurelOsung wird mit Ather iiberschichtet und mit festem Na-Acetat, hierauf 
mit NaOH versetzt, bis die Fliissigkeit essigsauer reagiert. Das Porphyrin 
geht jetzt beirn Schiittein in den Ather tiber und kann nach Entfernung der 
Salzsaureschicht wieder in neue Hel iibergeftihrt werden. 

Mit dieser Methode, sowie mit chromatographischen Methoden, konnen die 
Porphyrine aus dem StuhI von den verschiedenen Stuhlpigmentengetrennt werden. 
(Die Vorbehandiung des Stuhles geschieht auch mit der Essigathermethode). 
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Ernahrungsstorungen 
(A vitaminosen, Unterernahrnng nnd Uberernahrnng). 

Ernahrung als Heilfilktor. 
Von 

lU. BURGI<~R-Leipzig. 

Mit 36 Abbildungen. 

A. NUhrstoife und Nahrungsbedarf. 
Aufgabe der Niihrstoffe. 

Die Nahrstoffe haben im allgemeinen drei Aufgaben zu erfiillen: Sie haben 
erstens das Material fur den Aufbau bzw. Wiederaufbau des Organismus zu 
liefern. Sie haben zweitens Ersatz zu schaffen fur die im Betriebsstoffwechsel 
·zugrunde gegangenen und ausgeschiedenen Substanzen. Sie haben drittens 
dynamische bzw. energetische Aufgaben zu erfiillen. 

Es ist ohne weiteres verstandlich, daB der Baustoffwechsel des wachsenden 
Organismus an die Ernahrung sowohl in quantitativer als in qualitativer Hin
sicht andere Anforderungen stellt als der Betriebsstoffwechsel des ausgewachsenen 
Individuums. Die Lehre von der Ernahrung des heranwachsenden Kindes ist 
eines der Hauptgebiete der padiatrie. Damit ist aber das Gebiet des Baustoff
wechsels durchaus nicht erschopft, auch die Ernahrung der schwangeren Frau 
stellt Anforderungen an den Baustoffwechsel. Ihr hat besonders die SeRRo
DERsche Schule in Leipzig neuerdings ihre besondere Aufmerksamkeit gewidmet. 

In der Klinik wird haufig die Tatsache, daB auch der Erwachsene nach 
konsumierenden Erkrankungen beim Wiederaufbau des Organismus mit seiner 
Nahrung den Baustoffwechsel zu bestreiten hat, zu wenig beachtet. 

DaB im Betriebe des lebendigen Organismus dauernd Verluste entstehen, 
die ersetzt werden mussen, ist bekannt. Hierher gehoren namlich nicht nur die 
Verluste an Haut, Haaren und Nageln, sondern auch die nicht unbetrachtlichen 
Verluste durch Mauserung der Darmepithelien und durch die Sekrete der groBen 
Verdauungsdrusen: Speichel, Galle, Pankreassaft. Auch durch den SchweiB 
entstehen Verluste, z. B. Milchsaure, Kochsalz usw. 

Die dynamische Bedeutung der Nahrstoffe erhellt daraus, daB die Stoff
wechselvorgange Verbrennungen darstellen, bei denen Energie fur die Zwecke 
des Organismus verfiigbar werden. Unter Verbrennungen sind Oxydationen, d. h. 
Eintritt von Sauerstoff in die einzelnen intermediaren Stoffwechsel auftretenden 
Verbindungen. entstanden. Die Verbrennungen liefern die Energie fiir die Warme
bildung und die motorischen und sekretorischen Leistungen des Organismus. 
GroBe Warmeverluste und gesteigerte Arbeit erfordern entsprechend groBere 
Nahrungsmengen. Diese Erkenntnis verdanken wir J. LIEBIG, welcher dieselbe 
folgendermaBen formulierte: 
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"In dem tierischen Korper erkennen wir als die letzte Ursache alier Krafterzeugung 
nur eine, und diese ist die Wechselwirkung, welche die Bestandteile der Speisen und der 
Sauerstoff der Luft aufeinander ausiiben ... " "Stoffwechsel, mechanische KraftauBerung 
und Sauerstoffaufnahme stehen im Tierkorper in so enger Beziehung zueinander, daB man 
die Quantitat von Bewegung, die Menge des umgesetzten belebten Stoffes in einerlei Ver
haltnis setzen kann mit einer gewissen Menge des von dem Tier in einer gegebenen Zeit 
aufgenommenen und verbrauchten Sauerstoffs." 

LAVOISIER hat durch seinen bekannten Calorimeterversuch nachgewiesen, 
daB die von einem Meerschweinchen abgegebene Wii,rmemenge der Bildungs
warme von CO2 und H 20 aus C- und H-reichen organischen Verbindungen ent
spricht. LIEBIG forderte bereits die Untersuchung alier Umsetzungen der mit 
der Nahrung aufgenommenen Substanzen bis zu den Ausscheidungsprodukten. 
Als Endprodukte dieses Wechsels der Stoffe erscheinen CO2 und H 20. Die 
stickstoffhaItigen Bestandteile der Nahrung geben Harnstoff, Harnsaure, 
Kreatinin usw., die zum gri::iBten Teil durch die Niere zu einem Bruchteil auch 
durch die Haut ausgeschieden werden. LIEBIG lehrte bereits, daB die Harn
stickstoffmenge als MaB fUr die Beteiligung der stickstoffhaItigen Nahrungs
bestandteile am VerbrennungsprozeB zu gelten habe, und hat somit als Bahn
brecher der modernen Ernahrungslehre zu gelten. Seitdem ROBERT MAYER 
den Satz von der ErhaItung der Energie auch auf die Vorgange im lebenden 
Organismus zur Anwendung brachte, indem er feststellte: "Der Oxydations
prozeB ist die physikalische Bedingung der mechanischen Arbeitsfahigkeit des 
Organismus", hat in der Ernahrungslehre die energetische Betrachtungsweise 
lange Zeit im Vordergrund gestanden. Sie ist zwar durch RUBNERS klassisches 
Werk: "Die Gesetze des Energieverbrauchs bei der Ernahrung" zu einem 
gewissen AbschluB gebracht worden, hat aber bis in die letzten Dezennien die 
Literatur iiber die Ernahrungswissenschaft beherrscht. Seitdem haben wir 
gelernt, daB der Organismus auBer EiweiB, Fett und Kohlehydraten noch einer 
Reihe akzessorischer Nahrstoffe bedarf, um. auf die Dauer gesund zu bleiben. 
Die akzessorischen Nahrstoffe, falschlicherweise Vitamine genannt, sind bisher 
nur zum Teil bekannt. Auch die Minimummengen, welche dem Ki::irper zur 
Verfiigung stehen miissen, sind noch strittig. AuBer den genannten Nahrstoffen 
bedarf der Ki::irper auch der Mineralien. Neuerdings haben unter ihnen die 
Spurenelemente eine biologische Bedeutung gewonnen, deren Umfang noch 
gar nicht abzusehen ist. SchlieBlich ist zu erwahnen, daB auch das Wasser einen 
notwendigen Erganzungsstoff unserer Nahrung darstellt. Die quantitative 
Betrachtungsweise des Ernahrungsproblems ist durch die qualitative in ent
scheidenden Punkten erweitert. Noch in einer anderen Richtung ist die rein 
quantitative Betrachtungsweise in jiingster Zeit erganzt worden. Man hat 
sich gefragt, ob bei ki::irperlichen Hi::ichstleistungen lediglich der Brennwert der 
Nahrung oder auch ihre qualitative Zusammensetzung von Bedeutung sei. 
Diese Eri::irterungen iiber Ernahrung und Leistungssport sind von WIEBEL 
erstmalig zusammenfassend bearbeitet worden. 

Der Nahrungs- und Energiebedarf. 
Von RUBNER ist in Bestatigung der These von ROBERT MAYER der rech

nerische Nachweis erbracht worden, daB das Gesetz von der ErhaItung der 
Energie auch fUr den menschlichen Ki::irper Geltung hat. Der Nahrungsbedarf 
des Menschen wird um solche Rechnungen durchzufiihren, zweckmaBigerweise 
nach Warmeeinheiten angegeben. Als MaB dient die Kilogrammcalorie, das ist 
diejenige Warmemenge, welche notig ist, um ein Liter Wasser von 141/ 2° auf 15° 
zu erwarmen. Das mechanische Warmeaquivalent fiir eine Calorie sind 427 Meter
kilogramm (mkg). Der Nahrungsbedarf ist abhangig von der zu leistenden 
Muskelarbeit. Er schwankt zwischen 50 Calorien pro Ki::irperkilo bei schwerer 
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korperlicher Arbeit und etwa 28 Calorien bei Bettruhe. Er sinkt im Schlafe 
unter AusschluB alier korperlicher Bewegungen auf noch niedrigere Werte 
herunter. Von BECKER und HAMALAINEN ist der tatsachliche Energieumsatz 
errechnet worden, welcher bei Angehori-
gen verschiedener Berufe fUr einen acht
.stiindigen Arbeitstag gefunden wurde 
(Tabelle I). 

Der Grundumsatz. 

Berufsart 

Schneider .. 
Buchbinder . 
Schuhmacher 
Metallarbeiter 
Maler ... 
Schreiner . 
Steinhauer 
Holzhauer. 

Tabelle 1. 
Gesamtumsatz 

in Calorien 

2400---2700 
2700 
2800 

3100-3200 
3200-3300 
3200-3300 
4300-4700 
5000-5400 

AIle Berechnungen und TTherlegungen 
hinsichtlich des Nahrungsbedarfs haben 
ihren Ausgangspunkt im sog. Grund
umsatz. Darunter wird der Energiebedarf 
cines vollstandig nuchternen, ruhenden 
Organismus verstanden. Der Grundum
satz, auch Ruheumsatz oder Erhaltungs-
um.satz genannt, ist von der KorpergroBe, dem Gewicht, dem Alter und Gc
;;chlecht des Individuums abhangig. Da die Verbrennungen im wesentlichen 
in der Muskulatur und den groBen Drusen nicht aber dem Knochensystem, 
den Fettdepots oder der Lunge sich abspielen, hangt die GroBe des Ruheum-
;;atzes weniger vom Korpergewicht als von Lange Gewieht 
der "Menge der plastischen Bestandteile" in em in kg 
(LIEBIG) des Organismus abo Die Re- zoo 80 
lation der groBen Korpergewichtskonstu
tuenten: Muskel-, Fett- und Knochen
masse, ist fur das AusmaB der Verbren- 190 

Ilungsprozesse des ruhenden Menschen 
bestimmend. Der muskelstarke Mann hat 
daher unter sonst gleichen Verhaltnissen 180 

einen hoheren Ruheumsatz als die fett-
reichere Frau. Auf der Hohe seiner Mus-
kelentwicklung im Alter von 20-40 Jah- 170 

ren ist der Ruheumsatz des Mannes hoher 
als der des "knochigen" Greises. Man 
hat daher statt den Umsatz auf das 
Korpergewicht zu beziehen, als bessere 160 
Berechnungsgrundlage die Korperober
fliiche gewahlt, nachdem RUBNER als 
erster gezeigt hatte, daB beim Saugetier 
und Menschen die Warmeproduktion un- 150 

70 

60 

1,60 

,50 

50' 

ter den Bedingungen des Grundumsatzes 
nur wenig von 1000 Calorien pro qm 
Oberflache abweicht. Zur einfachen Be
l'echnung der Korperoberflache aus GroBe 
und Gewicht diene das nebenstehende 
Nomogramm (Abb. I). 

Abb.1. "Nonlogrammlf oder "Leiter" zur beque· 
men Ermittlnng der Korperoberfliiehe (mittiere 
Leiter) aus der Korpergrol.le (linke Leiter) nnd 
dem Korpergewieht (reehte Leiter). Man verbin
det den Wert der jeweils vorllegenden Korper
grol.le mit jenem des Korpergewiehtes dnreh ein 
Lineal und liest den auf der mittleren Leiter 

anliegenden Wert der Korperoberflilehe abo 

BOOTHBY, BERKSON und DUNN haben die Sollwerte fur die Warmebildung 
pro qm und Stunde bestimmt und in folgender Tabelle 2 wiedergegeben. Man 
erkennt daraus, daB diese Werte bereits vom 20. Lebensjahr ab allmahlich fallen, 
und daB die Manner durchweg einen hoheren Umsatz haben als die Frauen. Be
merkenswerterweise sind diese Unterschiede schon vor der Pubertat deutlich. 

Der Energiebedarf kann ermittelt werden: Erstens durch die direkte Calori
metrie, welche die von einem Organismus abgegebene Warmemenge in dazu 
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Tabelle 2. Sollwerte fur die Warmebildung pro qm und Stunde 
nach BOOTHBY, BERKSON und DUNN. 

Manner 

- Alt~r Cal jqrn'~~~-I-Al~--I cal.jq~jStd. Alter 
in Jahren: . ; . in Jahren in Jahren 

6 
7 
8 
81/ 2 
9 
91/ 2 

10 
101/ 2 
11 
12 

13-15 
16 
161/ 2 
17 
171/2 
18 

53,00 
52,45 
51,78 
51,20 
50,54 
49,42 
48,50 
47,71 
47,18 
46,75 
46,35 
45,72 
45,30 
44,80 
44,03 
43,25 

181/ 2 
19 
191/ 2 

20-21 
22-23 
24-27 
28-29 
30-34 
35-39 
40--44 
45--49 I 

50-54 I 

55-59 
60-64 
65-69 

42,70 
42,32 
42,00 
41,43 
40,82 
40,24 
39,81 
39,34 
38,68 
38,00 
37,37 
36,73 
36,10 
35,48 
34,80 

6 
61/ 2 
7 
71/ 2 
8 
81/ 2 

9-10 
11 
111/2 
12 
121/2 
13 
131/ 2 
14 
141/2 

Frauen 

I I 
Alter 

Cai.jqrnjStd. in Jahren 

50,62 
50,23 
49,12 
47,84 
47,00 
46,50 
45,90 
45,26 
44,80 
44,28 
43,58 
42,90 
42,10 
41,45 
40,74 

15 
151/ 2 
16 
161/ 2 
17 
171/2 

18-19 
20-24 
25--44 
45--49 
50--54 
55-59 
60--64 
65-69 

I Cai.jqrnjStd. 

40,10 
39,40 
38,85 
38,30 
37,82 
37,40 
36,74 
36,18 
35,70 
34,94 
33,96 
33,18 
32,61 
32,30 

geeigneten groBen Calorimetern bestimmt. Gleichzeitig wird der Brennwert 
der Nahrung in der BERTHELoTschen Bombe unter Abzug· des Brennwertes 
von Harn und Kot festgelegt. Neben dem Ruheumsatz wird dabei die Erhal
tung8ko8t festgestellt, worunter man diejenige Calorienmenge versteht, die in 
einer Nahrung enthalten ist und deren Verbrennung samtliche Ausgaben an 
Warme und Arbeit bei gleichbleibendem Korpergewicht deckt. Zweitens kommt 
der Energieumsatz in der Menge des Sauerstoffs, die bei den Verbrennungen 
verbraucht wird, und in der Menge des Kohlendioxyds, die bei ihnen entsteht, 
zum Ausdruck. Hierauf beruht die zweite Methode der Feststellung des Energie
bedarfs namlich die der indirekten Calorimetrie. Die Tatsache, daB Sauerstoff 
im intermediaren Stoffwechsel verbraucht wird, laBt sich schon daraus folgern. 
daB die mit 20% Sauerstoff in die Lungen eintretende Luft dieselbe mit rund 
16% O2 wieder verlaBt. Die Oxydationen schreiten bis zur Bildung von Kohlen
saure und Wasser vorwarts, was wiederum aus der Zunahme der Kohlensaure 
der Einatmungsluft von 0,03 % auf 4,3 % in der Ausatmungsluft erkenntlich 
ist. Fur die Berechnung des Energiebedarfs bei der indirekten Calorimetrie 
ist der sog. re8piratori8che Quotient von groBer Bedeutung. Darunter versteht 
man das Verhaltnis von Kohlensaureausscheidung zur Sauerstoffaufnahme. 
Dieses Verhaltnis andert sich je nach der Art der in die Verbrennung eintre
tenden Substanzen. Es laBt sich durch direkte Bestimmung oder Berechnung: 
leicht nachweisen, wieviel Sauerstoff eine jede Substanz, die als Nahrungsmittel 
dient, verbraucht, um zu Kohlensaure und Wasser verbrannt zu werden. 

Tabelle 3 (nach LEHNARTZ). 

Sauerstoff- Kohlensaure-

I 
Warrne- Cal. fiir 

Es verbrennt verbraueh biIdung R.Q. biIdung ------- ------
cenl cem in Cal. 1 Liter 0, 11 I,iter CO, 

EiweiB 

I 
966,3 773,9 0,801 4,316 4,485 I 5,567 

Fett 2019,3 1427,3 0,707 9,461 4,686 I 6,629 
Starke 828,8 828,8 1,000 4,182 5,047 5,047 

Es ist klar, daB sauerstoffreiche Substanzen einen anderen respiratorischen 
Quotienten haben als sauerstoffarme. So werden bei der Verbrennung VOll 

Fett bis zu CO2 und H 20 280% 02' bei derjenigen von EiweiB 178% 02' bei 
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derjenigen von Kohlehydraten 96,97% O2 der Substanz verbraucht. Die neben
stehende Tabelle 3 zeigt den Sauerstoffverbrauch und die Kohlensaurebildung 
bei der Verbrennung von je 1 g Fett, EiweiB oder Kohlehydrate. Gleichzeitig 
ist der sich daraus ergebende respiratorische Quotient eingetragen. Dieser 
unterrichtet uns uber die Beteiligung der einzelnen Nahrstoffe an der Gesamt
zersetzung. Fur genauere Bestimmungen dient als wichtiges Hilfsdatum der 
indirekten Calorimetrie die Menge des im Ham ausgeschiedenen Stickstoffs. 
Aus ihr wird die GroBe der EiweiBzersetzung im Korper berechnet. Von 
dem Gesamtsauerstoffverbrauch und der gesamten Kohlensaureproduktion 
mussen die auf die EiweiBzersetzung entfallenden Mengen von O2 und CO2 

abgezogen werden. Jetzt erhalt man den respiratorischen Quotienten fUr die 
Verbrennung der nicht eiweiBartigen Substanzen. Nach Abzug der bei der 
EiweiBoxydation verbrauchten Mengen von O2 und produzierter CO2 ist der 
calorische Wert des Sauerstoffs bzw. der Kohlensaure fUr die Fett- und Kohle
hydratverbrennung in einfacher Weise bestimmt. Fur klinische Zwecke sehen 
wir von der Stickstoffbestimmung im Harn, aus welcher die GroBe des EiweiB
umsatzes berechnet wird, ab, 
da sie nur 15 % des Gesamt· 
umsatzes ausmacht. 

Der calorische Energiege
halt eines Nahrstoffs kann nur 
dann vollkommen ausgenutzt 
werden, wenn er nach seiner 
Resorption im Organismus 
ganz verbrennt. Bei Fetten 
und Kohlehydraten geht die 

19 

Fette .... 
Kohlehydrate 
EiweiB ... 

Tabelle 4. 

Physikalische 
Verbrennungs

\varmc 
Cal. 

9,5 
4,2 
5,7 

"Nutzwel't" 

9,4 
4,1 
4,1 

Verbrennung bis zu Kohlensaure und Wasser. Die Stoffwechselendprodukte 
des EiweiBes dagegen haben selbst noch einen geringen Brennwert, den man 
von dem in der calorimetrischen Bombe ermittelten abziehen muB, urn den 
physiologischen Nutzejjekt zu errechnen. Vorstehende kleine Tabelle ermog
licht den Vergleich zwischen physikalischer Verbrennungswarme und dem 
physiologischen Nutzwert der Fette, Kohlehydrate und des EiweiBes. 

Die isodyname Vertretung der Nahrungsstoffe. 
Die einzelnen Nahrungsstoffe, also EiweiB, Fette und Kohlehydrate, konnen 

sich nach MaBgabe ihres Brennwertgehaltes einander vertreten. Danach waren 
1 g Fett mit 2,27 g EiweiB oder Kohlehydrat hinsichtlich ihres Energiegehaltes 
gleichwertig. Dieses von RUBNER gefundene Gesetz der isodynamen Vertretung 
der Nahrungsstoffe hat aber nur mit einer gewissen Beschrankung Gultigkeit. 
Erstens weiB man, daB bei reiner Kohlehydratfettnahrung im Harn dauernd 
Stickstoff verlorengeht, das aus dem im Korper zersetzten EiweiB kommt. 
Dieses Minimum von Eiweif3 muB in der Nahrung vorhanden sein, urn die Ab
nutzungsquote zu decken. Wie hoch das EiweiBminimum beim Menschen liegt, 
solI spater erortert werden. Zweitens weiB man durch neuere Untersuchungen 
von CHRISTENSEN und HANSEN, daB bei extrem fettreicher Ernahrung unci 
maximaler korperlicher Beanspruchung die Leistungsfahigkeit 2-3mal geringer 
war als bei kohlehydratreicher Ernahrung. Die Ursache fUr die Minderleistung 
bei einseitiger Fettemahrung liegt wahrscheinIich in dem Auftreten sehr niedriger 
Blutzuckerwerte und in der Bildung von Acetonkorpern. 

Die spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrung. 
Hat man bei einem ruhenden nuchternen Menschen den Grundumsatz 

festgestellt und wiederholt diese Feststellung nach Nahrungsaufnahme, so zeigt 

42* 
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sich sofort eine Steigerung des Stoffumsatzes. Das AusmaB dieser Steigeruug 
ist je nach der Art der Nahrung sehr verschieden. Sie betragt bei der Zufubr 
von Fett 21/ 2% der Verbrennungswarme desselben, bei Zllfuhr von Starke etwa 
9 % und nach Zufuhr von EiweiJ3korpern 17 %. RUBNER bezeichnet diesen EinfluB 
del' Niihrstoffe auf den Stoffwechsel als spezijisch-dynamische Wirkung derselben. 
Als Ursache fiir die Steigerung des Umsatzes nach Nahrungszufuhr ist zunachst 
die Verdauungsarbeit angeschuldigt worden. Um. diese Tatsache zu sichern, 
haben ZUNTZ und v. MEHRING die Nahrungsstoffe unter Umgehung des Magen
Darmkanals direkt ins Blut injiziert, und dabei keine Anderung der Sauerstoff
aufnahme finden konnen. BURGER dagegen konnte in Untersuchungen am Bunde, 
denen er Dextrose und Lavulose intravenos injizierte unter Erbohung des respira
torischen Quotienten eine erhebliche Steigerung der Verbrennungen feststellen, 
was zum Tell vielleicht durch die Steigerung der Nierenarbeit - den diuretischen 
Effekt - erklart werden muB. Man kommt auf diese Weise der Losung des 
Problems der spezifisch dynamischen Nahrungswirkung nicht naher. DaB die 
Eingabe unverbrennliGher Abfiihrmittel in den Magen-Darmkanal einen An
stieg des Sauerstoffverbraucbs bedingt, ist erklarlich. Wir wissen heute, daB durch 
solche Abfiihrmittel nicht nur die motorischen, sondern auch die sekretorischen 
Leistungen, z. B. auch die Lipoidsekretion der Darmepithelien gesteigert werden. 
Sehr eingehend hat RUBNER selbst die Ursachen der von ihm sog. spezifisch
dynamischen Wirkung der Nahrungsmittel studiert. Er lehnt die Bedeutung del' 
vermehrten Verdauungsarbeit fiir die Stoffwecbselsteigerung ab und kommt zu 
der Auffassung, daB die spezifisch-dynamische Wirkung aus dem Freiwerden 
von Spaltungswarme zu erkliiren sei. Nach der Desaminierung der Aminosauren 
soIl der verbleibende stickstofffreie Rest des EiweiBes unter Warmeabgabe in 
Kohlehydrate umgewandelt werden. Auch F. v. MULLER vermutet in der 
inneren Arbeit der intermediiiren Verwendung der Nahrungsstoffe die eigent
liche Ursache ihrer spezifisch-dynamischen Wirkung. 

Besondere Verhaltnisse liegen bei der "Obe:r:ernahrung vor. Bier hat sich 
gezeigt, daB die GroBe der dynamischen Wirkung der Nahrung sich gegeniiber 
der Norm mit wechselndem Ernahrungszustand andert. Ein Versuch von 
RUBNER, der in nachstehender Tabelle 5 wiedergegeben ist, zeigt, daB die gleiche 
Nahrung bezogen auf die Einheit des Gewichts am 6. Tage eine urn etwa 20% 
groBere Steigerung hervorgerufen hat wie zu Anfang. 

Tabelle 5. Versuch von RUBNER: 7.-23. Februar 1883 . 

1 .., 

Zufuhr 
o 

ZI:4 
.§ 

i I 
I I - 1,26 1°,05 
2 I - 1,47 0,05 

! 1 

1,31 I 25,37 . 
1,52 . 22,81 . 

0,94 iO,57 
1,10 0,57 

• too 1 

sU' 
1ll-<-1 ,,'" C)o.g 

OJ 

26,881 
24,48 I 

I 
22,58 16,5 68000: 5,94 
19,50 16,8· 70000 5,82 

3 i500 g Fleisch, I 
I 50g Wasser, 12,85 0,20 13,05 30,76! 7,64 1,43 39,83: +2,97 17,9: 69000

1
5,86 

4 desgl. i 14,00 0,20 14,20 32,91 1 8,54 1,43 42,88 +3,70 17,31 74000
1 

6,00 
5 " ! 14,50 0,20 14,70 36,28 I 8,84 1,43 46,59 + 1,62 17,9· 70000, 6,04 
6 : " ! 14,60 0,20 14,80 35,67' 8,91 1,43 46,01 +2,53 18,1. 600001 6,15 
7 " . 15,88 0,20 16,08 37,17 I 9,69 1,43 48,29 +4,45 117,6: 69000, 6,21 

15 " 16,60 0,20·16,80 39,23 i 10,1311,43 50,79 +4,31 16,3: 7l000i 6,22 
16 Hunger 3,65 0,05 3,70 30,32 I 2,74 0,57 33,63, 21,49 18,4 73000

1 
6,15 

17 2,59 10,05 2,64 25,79 2,14 0,57 28,50 ~ 19,84,192 70000 598 

500 g :Fleisch, welche nach 2 Hungertagen gereicht wurden, waren zunacbst 
fiil' das Tier eine iiberschiissige Kost von erheblichem Umfang. Von Tag zu 
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Tag llahm der Allsatz merklich ab, der Ellergieumsatz im gleichen MaBe zu, 
flO daB zu Ende der Reihe ein N-Gleichgewicht bestand (Einnahme 17,0 g N, 
Ausgabe 16,8). Die an den Fiitterungstagen fortlaufend anwachsende Warme
bildung kann - so betont RUBNER - durch den im Gewichtszuwachs sich 
ausdriickenden Massengewinn nicht erklart werden, da ja eine Reduktion des 
};~nergieumsatzes auf die Korpergewichtseinheit immer noch ein Steigen der 
Warmebildung verrat. Diese Art der Mehrung der Warmebildung wird von 
RUBNER als sekundiire W iirmesteigerung bezeichnet. Wie sich die dynamische 
Wirkung bei der Auffiitterung eines unterernahrten Organismus in den ver
Hchiedenen Stadien der Rekonvaleszenz verhaIt, zeigt nebenstehender Versuch 
aus der Arbeit von GRAFE und KOCH. Die Autoren lieBen die gleiche Nahrung, 
welche 15-17 g N und etwa 2560 Calorien enthielt, in den verschiedenen Stadien 
der tJberernahrung rasch hintereinander verzehren. Zu Beginn der Auffiit
terung fiel die Steigerung der Verbrennungen ganz auBerordentlich groB aus 
(s. Stab 13). Dann sanken die Werte rasch auf die Norm ab und nun begann 
bei weiter ansteigendem Gewicht ein gewaltiger Anstieg der dynamischen 
Wirkung (von 9,8 auf 32% des Caloriengehalts der Nahrung). GRAFE berechnet 
aus seinem Versuch, daB schlieBlich von einer Nahrung, die das Doppelte des 
Niichternbedarfs enthalten hatte, 63% zur Mehrung des Umsatzes beigetragen 
hatte und nur 37 % zum Ansatz gekommen waren (Stab 13). Diese und viele 
Beobachtungen anderer Autoren lehren, daB bei iiberreichlicher Kost die dyna
mische Wirkung keine Konstante ist, sondern mit zunehmendem Gewicht bis 
zu Werten, die dem Vierfachen der Norm entsprechen, a,nsteigen kann. Diese 
wichtige Tatsache wird als Luxllskonsumption bezeichnet. 

Tabelle 6. EinfluB der gleichen Nahrungszufuhr in verschiedenen Stadien 
der tl"bererniihrung. (Versuche an Miil. von GRAFE und KOCH.) 

I I
ii .1 etwa 

1 ,15219.5. 40,0 30g Reis (trocken). llSO 29,6 
, 200 g kond. Milch, 

. i , 250 g Bouillon, 50 g 
I ! I Fleisch, 1 I Wasser 

211541' 1.6.[i 44,2 l00g Reis (trock.), :2560 57,6 
140 g kond. Milch, 

, I I 50g Zwieback, 50g , 
! I Himbeersaft, 250 g . 
',~!' II , Bouillon, 100 g 

Butter, 1 I Wasser! 

31158116.6.50,5 desg1.2560 50,6 
4 16226.6. 56,1 " 2560 45,6 

5 ! 166, S. 7. 60,0 " 2560 42,6 

11,591 56S,7 2S4,0 +26,3 24 

17,197 SOO,2 772,4 +67 30 

16,739 743,0 250,4 + 16,3 9,S 

17,367 957,2 51S,1 +29 20,2 

15,172 1152 Sl1,3 +42 32 

160 

119,6 

140,5 

163 

Die starke Anregung des Stoffwechsels, die in der Luxuskonsumption ihren 
Ausdruck findet, verhiitet schlieBlich trotz ausgesprochener tJberernahrung 
eine weitere Steigerung des Korpergewichts. Hierbei soIl die Schilddriise eine 
wichtige Rolle spielen. Wird beim Tier die Schilddriise exstirpiert, so bleibt 
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die Luxuskonsumption aus. Die Ursa chen der primaren spezifisch-dynamischen 
Wirkung der Nahrung miissen wohl in der Aminogruppe des EiweiBes gesucht 
werden. Diese Auffassung fuBt auf der Tatsache, daB die GroBe der spezifisch. 
dynamischen Wirkung nicht dem Calorieru;ehalte der zugefiihrten Nahrung, son· 
dern dem Stickstoffgehalt entsprechend ansteigt. Eine wesentliche Stiitze fiir 
diese Auffassung liefert die Beobachtung von Stoffwechselerhohungen nach Zu· 
fuhr von anorganischen Ammoniumsalzen. GRAFE glaubt, daB der freiwerdende 
NR2 eine oxydative Reizwirkung im intermediaren Stoffwechsel entfaltet, der 
sich in einer Steigerung der Verbrennungen auBert. Urn fUr klinische Zweeke 
ein einfacheres MaB der spezifisch-dynamischen Wirkung zu gewinnen, habe 
ieh in Versuchen, die RADERMACHER und SIEDE und TIETZE durchfUhrten, 
statt der Probemahlzeit 0,227 g Glykokoll pro Korperkilo geben lassen. 

Tabelle 7. Verlauf der spezifisch-dynamischen Wirkung bei Innersekretorisch
Normalen nach Zufuhr von 0,227 g Glykokoll pro Korperkilo. 

I Grundurnsatz Spezifisch -dynarnische 'Virkung 

Hiichster Ge- Diagnose, I Abwei- Hiich- Endwert Xarne Alter chung Wert End-schlecht lIustand nach Soll- Ist- v. Soll- ster nach Be-nach Be- wert wert wert wert Wert lastung lastung 

Jahrei ! % "' ; Stun den % Stunden ;" 

L. 25 mannl. Gastritis b725 1745 + I +1l,3 2 + 8,6 4 
W. 36 " 

Ulcus ventr .. 1403,1458 + 3,8 +16,8 1/2 + 1,7 4 
E. 17 weibl. Gastritis 1043 ' 1035 -0 +21,3 1/2 + 0,2 4 
H. 45 mannl. Ulcus ventr .. 1499 1559 + 4 +20,1 3 + 8,9 5 
M. 28 " 

Oxyuriasis 1765 1819 + 3,1 +26,7 ] + 8,4 3 
Schnl. 27 weibl. Veg. Neurose 1241'1344 + 8,3 +11,6 3 + 2,6 4 
B. 23 

" 
Veg. Neurose 1269 1214 - 4,3 +20,6 3 +14,4 4 

D. 16 Funkt. Beschwerden 1312 1303 - 1 +23,1 I + 0 5 
Wii. 35 mi~nl. N eurasthenie 1898 1704 -10 +1l,1 1/2 + 0,8 5 
Wa. 16 weibl. Ulcus duodeni . 1342 1156 -13,8 +21,4 1 + 0 4 
Z. 35 " 

Funkt. Beschwerden 1204 1217 + 1,1 +]4,2 1/2 ± 0 4 
Schn. 30 mannl. Ulcus ventr .. 1666 1519 - 8,8 +18,7 1 + 7,8 2 
W. 33 " 

Ulcus ventr .. 1405 i 1627 + 15,7 +18,8 1/2 + 8,4 2 
Sch. 44 " 

Ulcus ventr .. 1452:1348 - 7,2 +22,1 1 + 1,1 2 
M. 39 " 

Ulcus duodeni 1479,1482 + 0 +33,2 1 - 2,3 3 
L. 39 ,. Ulcus duodeni 1544; 1455 - 5,8 +23,7 1/2 -0 3 
St. 37 .. Ulcus ventr. . 1685[1601 - 5 +30,6 1 + 5,5 3 
M. 34 .. Ulcus ventr .. 1555·1550 - 0 +18,9 I +12,8 3 
E. 54 .. Ulcus ventr .. 1422 1486 + 4,5 +20,2 1 - 0,1 3 
J. 53 

" 
Ulcus duodeni . 1486 1546 + 4,2 +22,9 1/2 + 1,4 3 

B. 34 Ulcus duodeni 1682 1647 - 2,2 +10,5 3 +10,5 3 
Th.1 22 w~ibl. Gesund 1245 1193 - 4,1 +13,9 I + 0 43/ 4 

B.1 
R.1 
H.1 

42 Gesund 1439! 1506 + 5,3 + 8,3 2 + 0,5 4 
27 mi~nl.l Gesund 158911538 - 3,2 + 13,8 1 + 2,7 31/ 2 
36 weibl. Gesund 1339 i 1339 ± 0 + 16,7 I + 9,4 33/ 4 

1 Untersuchungen von RADERMACHER (Apparatur KNIPPING). 

Die Tabelle 7 laBt erkennen, daB der Umsatz beim gesunden niichternen 
Menschen nach Eingabe von 0,227 g Glykokoll im Mittel urn 18 % ansteigt. 
Die Wirkung der einzelnen Aminosauren auf den Stoffwechsel ist von GRAHAM 
LUSK studiert worden. Wahrend Asparaginsaure und Bernsteinsaure keinen 
EinfluB auf die Warmeerzeugung ausiibten, fanden sie nach Leucin und Tyrosin 
(je 20 g) eine Steigerung der Verbrennungen urn 10%. Phenylanalin (lO g) 
steigerte den Umsatz urn 39% (RAPPORT und BEARD). Dieselben Autoren gaben 
einem Runde lO g Cystin und beobachteten einen erhohten Stoffwechsel von 
9 % wahrend einer Periode von 4 Stunden. 5 g Arginicarbonat zeigten 5 Stunden 
lang eine Steigerung von 6 %, wahrend 5 g Ristidinchlorid ohne EinfluB auf die 
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Warmeerzeugung blieben. Man hat nUn versucht, die spezifisch-dynamischen 
Wirkungen, welche man nach Zufuhr VOn Gelatine, Casein, Gliadin oder auch 
zusammengesetzten EiweiBkorpern, wie denen des Ochsenherzens, mit den 
theoretischen Steigerungen, die durch die Aminosaurezusammensetzung dieser 
4 EiweiBkorper verursacht worden waren, in Einklang zu bringen. Je 6 g Stick
stoff als Gelatine verfiittert, steigerte den Stoffwechsel urn 39%, das ent
sprechende Aminosaurengemisch erforderte theoretisch 46%. Je 6 g Casein 
steigerten den Umsatz urn 33 %. Das Aminosaurengemisch lieB theoretisch 
31 % erwarten. 6 g Stickstoff als Gliadin verfiittert steigerten den Umsatz 
urn 35 %, das Aminosaurengemisch lieB 28 % erwarten. Beim Ochsenherzen 
fanden die Autoren RAPPORD und BEARD eine Steigerung von 40 %, die Theorie 
lieB 39 % erwarten. Auf Grund ihrer Erfahrungen schlieBen die Autoren, dafJ die 
spezijisch-dynami8che Wirkung der verschiedenen EiweifJkorper durch die 8um
mierte 8pezijisch-dynamische Wirkung ihrer Amino8iiurenbausteine erklart wird. 

Die klinische Bedeutung der spezifisch.dynamischen EiweiBwirkung. 
Die klinische Bewertung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung ist 

offenbar aus methodischen Griinden noch sehr umstritten. Schon das Lebens
alter gibt bei gesunden Menschen ein verschiedenes Resultat. KRUGER hat mit 
dem KNIPPINGschen Verfahren an der Rostocker Klinik Vergleiche iiber die spe
zifisch-dynamische Alterswirkung an 14 Personen im Alter von 67-85 Jahren, an 
10 stoffwechselgesunden Menschen zwischen 20 und 56 Jahren mit einer Standard
kost, welche aus 200 g Rindfleisch, in 50 g Butter gebraten, und 100 g WeiBbrot 
bestand, angestellt. Die 
Mittelwerte seiner Re
sultate sind in neben
stehender Tabelle 8 zu-

Tabelle 8. 

sammengefaBt. { Ist-Umsatz 
N iichternwert KRUGERSchlieBt aus Grundumsatz 

seinen Resultaten, daB fIst Umsatz Nach 1 Stunde 1 ± -0/0 die Reaktion des respi - l /( 

ratorischen Gaswechsels { 1st U t 
auf die Zufuhr der Ei- Nach 2 Stunden ± -% msa z 

weiBstandardkost bei { I t U t 
den Greisen durch- Nach 3 Stunden ± -% msa z 
schnittlich eine wesent-

167-85 Jahre 120-56 Jahre 

1269 1 1571 
4,8% 

1340 
6,86% 

1409 
1l,2% 

1370 
6,95% 

2,28% 

1797 
15,09% 

1936 
21,8% 

1820 
14,79% 

lich schwachere ist als die bei den Personen im Alter von 25-56 Jahren. 
PLAuT untersuchte die spezifisch-dynamische Wirkung nach Darreichung einer 
bestimmten eiweiBreichen Probemahlzeit bei hypophysiirer und thyreogener 
Fettsucht. Sie fand bei Erkrankungen der Hypophyse mit normalen Grund
umsatzwerten eine Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Wirkung. Bei 
der thyreogenen Fettsucht mit erniedrigtem Grundumsatz war der Ablauf 
der spezifisch-dynamischen Wirkung normal. KNIPPING exstirpierte Hunden 
die Hypophyse und fand danach eine Herabsetzung der spezifisch-dynami
schen Wirkung. Nach Zufuhr eines Hypophysenvorderlappenpraparats wurde 
die spezifisch -dynamische Wirkung wieder normal. In weiter zuriickliegen
den Untersuchungen fand auch ROLLY bei konstitutioneller Fettsucht und 
Hypophysenerkrankungen eine Herabsetzung des Umsatzes. Da bei der iib
lichen Darreichung einer Fleischprobemahlzeit die Lange der Verdauungszeit 
bei den verschiedenen Versuchspersonen sehr verschieden ist und dadurch allein 
ein wechselnder Ausfall der spezifisch-dynamischen Wirkung bedingt sein kann, 
habe ich meine Mitarbeiter SIEDE und TIETZE veranlaBt, mit Hilfe der Glykokoll-
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belastungsprobe (je 0,227 g Glykokoll pro Korperkilo) und der DOUGl~AS-Sack
Methode und Gasanalysen nach HALDANE in Reihenuntersuchungen den Um
satz zu studieren. Die Versuchspersonen wurden 3 Tage lang eiweiBfrei ernahrt 
und der Umsatz am 4. Tage friih niichtern zweimal im Abstand von einer halben 
Stunde bestimmt. Der zweite, haufig etwas niedriger liegende Wert wurde 
als Basiswert angenommen. Dann erhielten die Kranken 0,227 g Glykokoll 
in lauwarmem Wasser gelOst. Der Umsatz wurde eine halbe Stunde eine Stunde 
nach Darreichung und dann weiter in Stundenabstanden bis 5 Stunden nach 
der Glykokollgabe durch Untersuchung der Atmungsluft einer je lOminutigell 
Atmungsperiode bestimmt. In den Pausen zwischen den einzelnen Bestim
mungen blieben die Versuchspersonen fest liegen. Die Resultate sind auf nach
stehender Tabelle 9 zusammengefaBt. 

Tabeile 9. Verlauf der spezifisch-dynamischen Wirkung bei verschiedenen, 
vorwiegend innersekretorischen Erkrankungen nach 0,227 g Glykokoll/kg. 

Grnndumsatz Spezifisch-dynamische WirkUTlg" 
- --- ----

t: 6 " Ge- Diagnose, .;~~~ Hoch- 16:: ,.,"" Name Alter schlecht Zustand nach Sol1- Ist- ster ~t:i!I§ End- ~i!I = 
I ~ rJOO ~ " ,c: ;:: ..c:I(D,d~ wert wert wert <Ii.g~ .. Wert ,g~ ~ ~ "8~~ I i~ I:l~ 

Ii Jahre I 
~I:l-

i % % I Std. % Std. 

1. Sichere Hypophysenerkrankungen. 
T. 32 weib!. Morbus Cushing 1817 1685 - 7,3 +32,4 2 + 9,8 ;) 

T. 29 Hypophysare Fett-
sucht Typ Frohlich 1449 1089 -24,8 +21,7 4 +2],7 ;) 

F. 45 mannl. Sympt. Cushing (Ca. 
Metastasen) . . 1497 1124 -22 + 7,3 3 + 0,2 ;) 

Gr. 11 weib!. Morbus Cushing 2083 1555 -25 +13,6 2 1 5 
A.l 29 I Hypophysentumor 1481 1701 +14,8 +10,1 2 1,3 4 

II. Wahrscheinliche Hypophysenerkrankungen. 
B. 34 weib!. I Hypophysare Fett- I 

sucht ...... 1996 1690 -15 +28,8 3 +15,81 5 
Br. 29 Hypophysare Fett-

sucht, Cholelith., 
pluriglandulare In-
suffizienz 1688 1610 3,2 + 6,2 1/2 0,8 .) 

W. 18 Hypophyseninsuffi-
zienz 1985 1018 + 9,5 + 6,2 3 + 2,6 5 

Tr. 42 mannl. Verdacht auf Morbus 
Cushing, dekomp. 
Hypertension 1768 1756 0 +25,5 1/2 ± 0 3 

Gr. 26 Verdacht auf Morbus 
Cushing. 

1
2191 

2230 + 1,7 +21,6 + 2 3 
M.t 14 Hypophysare Fett-

sucht 1857 1700 8,4 +21,7 + 3,9 4 

III. Fettsucht unbekannter Genese. 
H. 40 weib!. Adipositas post I 

I 

partum 1704 1592 1- 6 +22 I +13,7 ;) 

S. 18 Endogene Adipositas, 
ovarieile Insuffi-
zienz? 1635 1354 -17,2 +18,8 3 + 9,7 .; 

M. 36 Endogene Fettsucht ? 1886 I 1932 + 2,4 +19,4 3 +13,2 [j 

H. 22 Alimentare Adiposi-
tas? 1553 1490 4 +13,1 3 + 8 5 

H. 50 Adipositas, Struma. 1658 1772 + 6,7 +20,5 3 + 4,8 5 

1 Untersuchungen von RADERMACHER (Apparatur KNIPPING), 
DOUGLAS-Sack-Methode und der Gasanalyse nach HALDANE. 

aile iibrigen mit der 
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Tabelle 9. (Fortsetzung.) 

Grundumsatz Spezifisch -dynamische Wirkung 

, : Gc-
Name ,Alter I s('hlecht 

I 

Dia.gnose, 
Zustann Imei, SoIl

wert 

I, '$!><~'" 
Ist- : ~ §as ~ 

wert !:<.g po: ~ 

B. 
H.I 

Gr. 

Gr. 

I Jahre I % 

IV. Hyperthyroosen. 
44 I weibl. 1 Morbus Basetlow . IllSI 11566 I + 32,51 + 27,4 ' 
35 1 Thyreotoxikos(' 13S9 15S1! + 13,SI + 11,5 

23 : mannl. 

23 

V. Muskeldystrophie. 
Dystrophia muse. I : 

progr. 1701 1570 i - 7,9 + 10,3 
Dystrophia muse. 

progr. 1701 1705 : + 0 +15,7 

I 
2 

4 

2 

std" 

+ 8,2' [) 

+ 3,1 5 
W.I 67 Dystrophia musc. 

progr. 1306 I + 4,3 + 19,sl 1263 
W.I 67 Dystrophia muse. 

progr. 

+13 

- I 

W. 

1263 14S1 + 17,2 + 5,6. 

VI. Einzelne andere K rankheitsbilder. 
25 Illiinnl. Verdacht auf Morbus 

Gaucher. 
Seh. 
W. 

53 weibl. Aleuk. Myelose 
44 mannl. Nebenschilddriisen

erkrankung, 
Sklerodermie 

1497 1254 -16,3\ + 13,9. 
113S i 1093 - 4 + 16,3 

5 
2 

+ 1l,6, 
-j-- 5,5; 

(i 

4 

32 Nebenschilddriisen-
erkrankung 

65 wei hI. Hypophysare Magcr-
sucht . 

33, " I Myxtidem . " 
33 ! mann!. Akromegalie. 
41 weibl. Hypertonie . 

IS0S : 1943 + 7,5 + 9,9 I 

1239 1615 + 13,3 + 9,4 

1011 1490 +47,3 + 17,1 
1791 ISS3 + 5,1 + 13,1 
1657 ISIS + 9,7 + S,4 
1456 1764 +21,1 +10,2 

2 + 3,7, 

+ 1,6; 

0,9i 
+ 0,6; 

5,0: 
10,2" 

;) 

4 

4 
4 
3 
4 

Die Tabelle laBt erkennen, daB del' Umsatz niemals auffallig gesteigert und 
nul' in wenigen Fallen eine spezifisch-dynamische Wirkung, die auBerhalb del' 
Fehlergrenzen del' Bestimmung lag, vermissen liell. Schon LUSK hat gezeigt, 
daB nach Entfernung del' Schllddrlise die spezifisch-dynamische Wirkung des 
Fleisches beim Runde unverandert bleibt. Du BOIS fand bei einem Basedow
kranken mit Umsatzsteigerungen von 75% eine spezifisch-dynamische Wirkung 
des EiweiBes und del' Kohlehydrate, die sich innerhalb del' normalen Grenzen 
hielt. Bei einem Kretin eine Grundumsatzverminderung von 20% fand er 
gleichfalls eine normale spezifisch-dynamische Wirkung. GAEBLER fand bei 
einem hypophysektomierten Hund -eine normale Reaktion auf Fleisch. NORD 
und DEUEL fanden keine Steigerung nach Exstirpation del' Nebennieren bei 
Hunden. Man sieht, daB die Angaben libel' die spezifisch-dynamischen Wir
kungen bei innersekretorischen Erkrankungen noch sehr widerspruchsvoll sind. 
Vielleicht gelingt es mit Hllfe des Glykokolltestes einen tieferen Einblick ill 
die kompIizierten Verhaltnisse zu gewinnen. 

Die Nahrungsausnutzung. 
Die Nahrungsausnutzung kann nicht allein vom energetischen Standpunkt 

aus betrachtet werden, sondern muB im weiten Umfange, wie besonders die 

I Untersuchungen yon RADERMACHER (Apparatur KNIPPING), alle iibrigen mit del'" 
DOUGLAS-Sack-Met.hode linn del' Gasanalyse nach HALDANE. 
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Tabelle 10. Tierische Nahrungsmittel (nach REIN, Physiologie). 

Flei8ch: 
Corned beef, fettreich 

" " fettarm . 
Gansefleisch, fett . 
Hiihnerfleisch, fett 
Kalbfleisch, fett . 

" mager. 
Rindfleisch, fett . 

" mager. 
Schweinefleisch, fett . 

" mager 
Schinken, ges. gerau

chert und gekocht 
Blutwurst, beste Sorte 

" geringe Sorte 
Mettwurst 
Salamiwurst (Hart-

wurst) . 

Fi8che: 
Aal, frisch 
Dorsch (Schellfisch, 

Kabeljau) 
Nach Abzug von 
50% Abfall. 

Hecht 
Nach Abzug von 
50% Abfall. 

Hering (Salzhering) 
N ach Abzug von 
30% Abfall. 

Eier und M ilch-
produkte: 

Eier, ohne Schale . 
Eiklar (Weill) . 
Eigelb . 
Milch (Frauenmilch) . 
Kuhmilch, fettreich 
Rahm (Kaffeesahnc 

10% Fett) 
Buttermilch 
Butter, ungesalzen. 
Fettkase . 
Magerkase 

100 g des Lebensmittels enthalten g 

I<JiWeiJl/ II ROhle./ 
Fett hydrate 

I I Warme· 
Asche I Wasser wert 

I Cal. 

25 
22 
14 
19 
19 
22 
19 
21 
16 
21 

25 
14 
22 
19 

28 

12 

16 

18 

20 

14 
13 
16 
1-2 

3,4 

3,4 
3,4 
0,8 

26 
38 

19 
5 

44 
9 

II 
3 

; 25 
4 

34 
7 

36 
32 

I 
41 

48 

28 

0,3 

0,4 

17 

i II 
0,3 

31 
2-4 

3,4 

10 
0,5 

84,5 
30 
2 

I I 
I ! 

Spur I 

:: I 

i 

3,7 
17 
0,7 
0,9 
1,0 
1,1 
0,9 
1,1 
0,8 
1,1 

10,5 
2,7 
2,6 
4,8 

6,7 

0,9 

52 
55 
41 
70 
69 
74 
55 
74 
49 
71 

28 
51 
74 
35 

17 

! 1,3 

58 

82 

0,6 
0,7 
0,5 
6-7 
4,7 

4 
4,7 
O,G 

(2,1) 
(3,0) 

1,2 80 

14 48 

0,9 74 
0,6 I 86 
1,2 ·1 51 

: 0,2-0,3, 87-90 
0,75 I 88 

0,6 
0,7 
0,2 
4,6 
4,4 

82 
91 
14,0 
37 
52 

, 

279 
137 
466 
162 
180 
1I8 
310 
123 
382 
151 

437 
355 
100 
459 

560 

! 309 

68 

77 

240 

162 
59 

356 
48-74 

65 

123 
38 

791 
394 
186 

Fiir den Menschell 
verwertbar in g 

I Warme· 
EiweiJl I wert 

Cal. 

24 270 
20 125 
13 445 
18 152 
17 171 
21 III 
18 300 
20 1I5 
15 362 
20 140 

24 
12 
20 
17 

26 

9 

7 

8 

13 

420 
330 
90 

430 

530 

225 

20 

35 

155 

13 150 
12 , 50 
15 I 340 

1-2 145-70 
3,1, 63 

3,1 120 
3,0 33 

<1 : 785 
24 375 
35 j 167 

Forschungsergebnisse der letzten Jahre gezeigt haben, auch den biologischen 
Nutzwert der Nahrungsstoffe beriicksichtigen. Diese trberlegungen haben 
besondere Bedeutung fUr die Brotfrage gewonnen. DaB unter pathologischen 
\'erhaltnissen dem Karper viel nutzbare Energie durch Erkrankungen des 
Darms verlorengehen kann, solI spater gezeigt werden. Aber schon unter 
physiologischen Verhaltnissen geht die Ausnutzung der Nahrungsenergie durch
aus nicht ihrem tatsachlichen Energiegehalt parallel. Die Verluste an Brenn
werten, welche bei der Nahrung durch die spezifisch-dynamische Wirkung oder 
durch Luxuskonsumption entstehen, wurden bereits erartert. Die der Nahrung 
beigemischten unverdaulichen Bestandteile besonders die schwer oder unangreif-
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Tabelle II. Pflanzliche Nahrungsmittel (nach REIN, Physiologie). 

100 g des J,ebensmittels enthalten in g 

Fett I Kohle· I : hy- AschelWasser 
drate 

Brot- und M ehlfrUchte: ! I 
Helleres Roggenbrot. 
KommiBbrot 0,81 1,5 

6,0 ! 

6,5 : 
I 0,8 I 54 

1,0 51 
1,2 37 
1,4 I 39 

. 1,5 42 Roggen-Vollkornbrot . 
Weizenbrotchen mit 

1,6 , 7,8 1,1 46 
i 

Magermilch 
Haferflocken 
Hirse, geschaIt 
Mais, im Mittel . 
~udeln (Eiernudeln). 
Reis (auch Bruchreis, 

0,3 
1,4 
2,5 
2,2 
0,5 

8,1 
14 
11,2 
9,9 

14 

0,6 
6,7 
7,5 

: 4,4 
I 2,4 

Mehl) 0,5 8 i 0,5 
Roggenmehl (70%ig) 
Weizenmehl 
WeizengrieB 
Zwieback. 

0,4 6,9 1,1 
0,2 11,8 1,5 
0,2 11,5: 0,7 
0,3 13 I 6,2 

Friichte: 
~pfel, frisch . . 1,3; 0,4 
c\.pfel, getrocknet 6,1 1 
Apfelsinen, ohne Schale 0,5 i 0,8 

unter Beriicksichti- I 

gung von 30% Schale - -
Bananen, ohne Schale 0,8 1 
Datteln, getrocknet. 3,8 1,9 
Erdbeeren . . . .. 4,0 1 
Erdniisse, ohne Schalen 2,4 27,5 
Feigen, getrocknet . 7,0 3 
Haselniisse, lufttrok-

kene Kerne . 3,2 17 
PfIaumen 0,5 0,8 
Himbeeren . 5,7 1 

Gemi.UJe, Ruben, Pilze: 
Blumenkohl 
Griine Bohnen 
Champignon, frisch 
Griinkohl 
Gurke, llngeschiilt. 
Karotten. 
Kartoffeln, Mittel . 
Kartoffelflocken . 
Kohlrabi. 
Kohlriiben 
Radieschen . 
Schwarzwurzeln 
Spargel, geschii.lt 
Spinat . 
Steinpilz, frisch . 
Tomaten. 

Leguminosen: 
Bohnen, Kerne 
Erbsen, getrocknet 
Linsen ...... . 
Sojabohnenmehl, ent-

fettet 

0,9 2,5 
1,2 3 
0,8 5 
1,9 5 
0,4 0,6 
1,0 1,0 
0,7 2,1 
1,7 6,8 
1,2 2,5 
1,4 1 
0,8: 1 
2,3 1 
0,6' 2 
0,5 2 
1 5 
0,8 1 

8,3 I 26 
5,6 I 23 
3,9 26 

2,9 50 

Spur 

0,6 

44,5 
Spur 

63 

Spur 

" (0,2) 
0,9 

Spur 

" 0,1 
0,3 

Spur 

" (0,4) 
Spur 

2 
2 
2 

0,3 

57 
65 
65 
69 
69 

1,2 I 33 
1,9 : 11 
1,5 15 
1,3 . 13 
0,8 I 13 

77 0,8 13 
76 0,8 14!5 
71 0,6 14,5 
76 ,0,5 11 
71 I 2,6 7 

14 
60 
14 

23 
73,3 
9 

15,6 
61 

7 
17 
8 

4 
6 
3 

10 
1 
9 

21 
77 

6 
7 
4-

15 
: 2 

2 
5 
4-

47 
52 
53 

33 

0,4 84 
1,6 31 
0,5 84 

0,9 74 
1,8 15,5 
0,7 85 
2,5 7,5 
2,5 26 

25 ' 7 
0:5 i 81 
0,6 84 

I 

0,8 : 91 
0,7 : 89 
0,8 ' 90 
1,6 , 81 
05 . 97 
0:7 : 88 
1,1 I 75 
3,5 11 
1,0 89 
0,7 89 
0,7 • 93 
1,0 , 80 
0,5 95 

I 1,9 : 93 
I 1,0 i 87 
10,6 i 93 

! II: 

Wlir
me
wert 
Cal. 

253 
245 
231 

273 
386 
382 
364 
362 

354 
350 
354 
365 
402 

59 
250 
60 

98 
313 

I 
41 

590 
262 

684 
73 
37 

27 
37 
34 
70 

7 
41 

i 96 
i 346 
I 35 

33 
20 
66 

16 I 16 
43 
20 

318 
326 
343 

343 

Fiir den Menschen 
verwcrtbar in 

I Wlirmc
Eiwei/3 'I wert 

Cal. 

um 3 'I urn 220 
4 urn 210 

3-3,5 um 200 

8-9 
12-13 

8,4 

13 

6-6,5 
4 

10 
8-9 
12 

o 
0,4 
1,6 

Spur 
19,3 
3 

16 
Spur 

220---270 
360 
328 

urn 360 

320--345 
310 
305 

um 300 
370 

40 
200 

26 
93 

300 
21 

495 
280 

670 
, 40---50 
I etwa 20 

2 15 
2 30 
3,6 28 
3 30 

0,5 25 
1,6 74 
6 i 330---350 
1 . 20 

0,25--0,4 . 28 

1,5 40 
0,6 15 
1,6 15 
2,5 36 

Spur wenig 

17 : 60 
15-16 i 28L300 

40 i urn 300 
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Ta belle n. (Fortsetzung.) 

100 g des Lebensmittels enthalten in g Fiir der Menschen 
verwertbar in 

ROh·IE' '0 faser lWeI", I
'KOhle- I 'I' War-

Fett hy-' 'Asche Wasser ,~'i:t 
drate I I Cal. 

EiweiB 
Wii,rme

wert 

Sonstiges: 
Honig. . . . . . . 0,3 
Schokolade, 55 % 

Zucker. . . . .. 1,8, 7 
Kakaopulver, schwach 

entOlt . . . 5,7 22 

Mandeln, siiB. . .. 3,6 21 

, 22 

bis 

53 

I I 1 I 

80 '0,3 19 300 

65 1,7 2 500 

28, 33 u. : 5,3 6 bis486 
! mehr: 

14 ' 2,3 6 636 

5,2 

15 

20 

Cal. 

urn 300 

450 

380--430 

620 

bare Cellulose konnen gewissermaBen als Abfiihrmittel fUr an sich resorbierbare 
Nahrungsbestandteile wirken und dadurch die Gesamtausnutzung herabsetzen. 
Ausnutzungsversuche, die ,sich nul' auf einzelne Niihrstoffe beschriinken, geben 
fUr die Gesamtausnutzung del' Nahrung ein falsches Bild. Als Grundlagen fiir 
(lie Erniihrungslehre sind sie abel' unentbehrlich. Die Tabellen 10 und 11, die 
del' Physiologie von REIN entnommen sind, geben eine Ubersicht iiber den Gehalt 
del' wichtigsten Lebensmittel an EiweiB, Fetten und Kohlehydraten und ihren 
llutzbaren Wiirmewert und das resorbierbare EiweiB. 

Sehr wichtig fiir die Ausnutzung del' Nahrungsmittel ist ihre Zubereitu1uJ, 
durch welche sie weitgehenden Umwandlungen unterliegt: Durch Koch-, 
Back- und Rostprozesse wird die Nahrung schmackhafter gemacht, wodurch 
sie den Appetit und damit die Sekretionen anregt. Durch die vermehrte fer
mentative Aufarbeitung wird ihre Resorption begiinstigt. Auf del' anderen 
Seite ist bekannt, daB durch Koch-, Back- und Rostprozesse viele lebenswichtige 
akzessorische Bestandteile del' Nahrung (Vitamin C) teilweise zerstort oder 
,!!anz vernichtet werden. 

Die einzelnen bei der Zubereitung sich an unseren Lebensmitteln abspielenden 
Veriinderungen konnen hier nicht erortert werden. Sie haben in dem Buche 
von ZIEGELMAYR eine ausfiihrliche klassische Darstellung gefunden. Als Beispiel 
gebe ich die Einwirkung des Kochens auf die Veriinderungen del' Calorienwerte 

Tabelle 12. Ausnutzung der Kriegskost bei Magen- und Stoffwechsel-
I 

Name, Gesehlecht Grundumsatz Gewicht vor der I Gewicht nach der 
Alter GrolJe Ausnutzungs- Ausnutzungs-Diagnose untersuchung untersuchung 
Jahre m Soli I Ist kg ! kg 

Vogel ¥. 29 1,59 1278 ! 1225 47,1 48,6 
gesund 

Weber ,+' 49 1,68 1474 1457 76 77,1 
Inc. Tab. dors. 
(beschwerdefrei) 

Bachmann ¥ 25 1,60 1374 1440 57,1 56,7 
Funktionelle 
Beschwerden 
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der Gemuse. 1m Durchschnitt berechnet verlieren 100 g Rohgemuse etwa 
16 Calorien beim Kochen, dadurch, daB EiweiB in das Kochwasser ubergeht 
und andererseits das Kochgut aufquillt. Die Zunahme des Fettes bei einzelnen 
Gemusen ist durch die Art der Zubereitung zu erklaren. Bei anderen Gemusen, 
wie beim Spinat, tritt ein Verlust an Wassel' wahrend des Kochprozesses ein, 
wahrend die anderen NahrRtoffe einen Gewinn bis ZUl' tischfertigen Zuberel:tung 
zeigen. 

Ein zweites Prinzip, welches bei der Ausnutzung der Ernahrung fraglos von 
Bedeutung ist, ist die Gewohnung. Auch hier wirken wieder verschiedene Faktoren 
zusammen. Auf der einen Seite kann wie jede Leistung des K6rpers auch ihrc 
Rekretorische geubt und gesteigert werden. Auf der andern Seite wird durch 
bestimmte Kostformen die Bakterienflora des Darms geandert, welche an del" 
Zersetzung der Nahrungsmittel sichel' teilhat. Ich konnte mich im Kriege 
1914 -1918 da von u berzeugen, daB die einseitige Kohleh ydra tkost bei unseren 
Kriegsgefangenen das Aufkommen einer acidophilen Darmflora begunstigt 
hatte. Die Folge war eine starke Sauerung des Stuhls mit erheblichen Garungs
el'scheinungen, welche schlieBlich eine Gal'ungsentel'okolitis ZUl' Folge hatte. 
Die Ausnutzung del' Nahl'ung wUl'de dul'ch diese Umstellung del' Darmflora 
mit ihl'en Folgeerscheinungen el'heblich vel'schlechtel't. 

Das baktel'iologische Stuhlbild des Sauglings z. B. ist so chal'aktel'istisch, 
daB man an ihm die Art del' Ernahrung erkennen kann. Der Stuhl des mit 
Frauenmilch genahrten Sauglings enthalt nahezu ausschlieBlich den Bacillm; 
bifidus (Tissiel'), der des Flaschenkindes vol'wiegend gl'amnegative Baktel'iell 
der Coligruppe. Wird das Flaschenkind wieder an die Mutterbrust angelegt, 
so schlagt die Darmflora sofort wieder urn: Del' Bifidus beherrscht das Feld. 
Sogar beim Erwachsenen kann man durch Ernahrung mit Frauenmilch den 
Bifidus zum dominanten Keim der Stuhlflora heranzuchten. Das sind schlagende 
Beweise fUr die Abhiingigkeit des Bakterienwachstums von der Art der zugefuhrten 
Nahrung. Durch einseitige Kohlehydratkost und die dadurch hervorgerufenen 
sauren Garungen kann es aber nicht nur zu Verlust an Kohlehydratcalol'ien 
kommen, sondern Kleie und Cellulose k6nnen auch die Ausnutzung der EiweiB
korper verschlechtern (FUNNEL, MeC. VAHLTEICH, MORRIS, McLEOD und ROSE). 
Will man ein zuverlassiges Bild uber die Nahrungsausnutzung gewinnen, so ist 
es also nicht angangig, einzelne Nahl'ungsmittel isoliel't auf ihre Ausnutzbal'keit 

gesunden (bewirtschaftete LebensmitteI nach dem Stande yom Oktober 1939). 

, Diii.t bzw. Form der Nahl'ungs- , 
i aufnahme. Calorien im Tag I 

, (nach chemischer Bestimmung I 
' berechnet) 
, I 

"Kriegskost". . . . . . 
(Fett: 431,5 Cal., 
EiweiJ3: 306,5 Cal., 
Kohlehydrate: 1316 CaL) 

"Kriegskost" ..... . 
(Fett: 454 Cal., 
EiweiB: 309 Cal.. 
Kohlehydrate: 1383 Cal.) 

, "Kriegskost" ..... . 
(Fett: 344 Cal., 
EiweiB: 275 Cal., 
Kohlehydrate: 1334 Cal.) 

Dauer 
der 

Ausniitzung 
in Tagen 

18 

19 

13 

Auf
genommenc 

Calorien 

41936 

46645 

29599 

Aus
geschiedene 

Calorien 

1461 

1653 

1392 

I Ausnutzung (bezo
,gen auf die Diffe· 
! renzen zwischen 

Nahrungs- uncI 
Stuhlcalorit'n) 

% 

96,6 

96,a 

9;),3 
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zu untersuchen, sondern ihr Schicksal im Rahmen der gesamten gemischten 
Kost zu verfolgen. Als Beispiel einer solchen Untersuchung gebe ich eigent' 
Erfahrungen uber die Ausnutzung der Kriegskost nach dem Stande des Win
ters 1939/40 in Tabelle 12. 

In derTabelle 13 sind dieCalorien, wie sie nach dem Stande vomMarz 1941 
den verschiedEmartigen Arbeitsgruppen durch zusatzliche Lebensmittel gewahrt 
werden, neben die Calorienmenge, wie sie jedem Erwachsenen zukommt, gestellt. 
Sie gestattet ohne weiteres einen "Oberblick uber die mogliche Zufuhr von 
Calorien sowie der einzelnen Nahrungsanteile aus bewirtschafteten Lebensmitteln 
innerhalb verschiedener Berufskreise. 

Die Nahrung wurde sowohl chemisch wie calorimetrisch untersucht, ebenso 
der Stuh!. Es genugt fur derartige Untersuchungen nicht, die Berechnung der 
Einfuhr nach den ublichen Nahrungsmitteltabellen vorzunehmen. Diese Tabellen 
geben die Durchschnittswerte fur die rohen Nahrungsmittel, nicht fur die in 
der Kuche geputzten an. Die Kuchenabfalle haben eine andere Zusammen
setzung als der Durchschnitt und damit stimmen die Werte nicht mehr. AuBer
dem andert sich die Zusammensetzung der Nahrungsmittel nach Sorte, Klima. 
Boden und Diingung. Die beigegebene Tabelle 12 zeigt, daB die "Kriegskost" 
nach dem Stande yom Oktober 1939 2300 Calorien enthalt, die zu 96% aus
genutzt werden. 

Tabelle 13. Brennwert der Kriegskost, wie sie den verschiedenen Berufsgru ppen 
der deutschen Bevolkerung pro Tag zur Verfiigung stehen. 

EinLang-UndNacht-1 Ein Schwerarbeiter I Ein SchwerstarbeitN 
Jcder Erwachsene er- arbeiteriiber20 Jahre iiber 20 Jahre iiber 20 Jahre 
h!ilt nach dem Stande erhlUt erh!ilt erh!ilt 

vom Oktober 1939 ----- ._._-----_._------ -

(eigene Unter· naeh dem Stande vom Miirz 1941 (bercchnct nach der Tabelle 
suchungen) von SCHALL-HEISLER auf Grund der Angaben des Erniihrungs· 

amtes Leipzig) 

Gesamt- 2329 (summarisch zusatzlieh: 241 i zusatzlich: 730 I zusatzlich: 1582 
calorien verbrannt) gesamt: 21)70 I gesamt: 301)9 ! gesamt: 3911 

EiweiB 69,1 g zusatzlieh: 6,3 g zusatzlich: 21,5 g zusatzlich: 33,Og 
(analysiert ) gesamt: 75,4g gesamt: 90,6g gesamt: 102,1 g 

Fett 52,3 g zusatzlich: 5,Og zusatzlich: 26,8 g zusatzlich: 78,Og 
(analysiert) gesamt: 57,3 g gesamt: 79,1 g gesamt: 130,3 g 

Kohle. 353 g zusatzlich: 41,Og zusatzlich: 96,Og zusatzlich: 176,4 g 
hydrate (analysiert) gesamt: 394,Og gesamt: 449,0 g gesamt: 529,4 g 

Die Deckung des Eiwei8bedarfs und das Eiwei8minimum. 
Nach der alten Lehre von VOlT ist in einem gut genahrten Organismus das 

EiweiB in zwei biologisch ungleichartigen Formen vorhanden. Ein Teil dt's 
resorbierten NahrungseiweiBes solI in den Saften als zirkulierendes EiweiB zuriick
bleiben. Dieses zirkulierende EiweiB wird von anderen Autoren als labiles 
EiweiB oder ZelleneinschluBeiweiB bezeichnet. Ihm wird eine wesentliche 
hohere Zersetzlichkeit als dem sog. OrganeiweiB zugesprochen. Sein Betrag ist 
sicher sehr gering und besteht zum groBen Teil aus adsorbierten Aminosauren, 
welche beim Menschen hochstens etwa 70 g N ausmachen. Der groBte Teil 
des NahrungseiweiBes wird verbrannt. Der Umsatz wird entsprechend dem 
EiweiBgehalt der Nahrung erheblich gesteigert. Vom Darmkanal des Menschen 
konnen nach RUBNER 880 g gebratenes Fleisch und 950 g Eier in 24 Stunden 
ausgenutzt werden. 
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Nach den Untersuchungen von SPECK und FOLIN ist es sicher, daB man 
zwei Arten des Eiwei/3stoffwechsels nach der Art des Abbaus unterscheiden kanu. 
Diese Tatsache ist fiir das Verstandnis pathologischer V organge von groBer 
Bedeutung. LaBt sich namlich dartun, daB exogenes und endogenes EiweiB im 
Korper ein verschiedenes Schicksal haben, so muB bei allen den Zustanden, 
welche mit einem erhohten Zerfall korpereigenen Gewebes einhergehen, die Re
lation der N-haltigen Bestandteile des Harns sich in charakteristischer Weise 
verandern. In welcher Weise man durch geeignete Ernahrung die relativen Ver
haltnisse der N-haltigen Harnbestandteile andern kann, zeigt die folgende von 
FOLIN zusammengestellte Tabelle 14. 

V olumen des Harns 
Gesamtstickstoff 
Harnstoff -N . . 
Ammoniak-K. . 
Harnsaure-N . . 
Kreatin-N ... 
Unbestimmter N 
Gesamt-803 • • 

Anorganische 803 

Gepaarte 803 
Neutraler 8 als 803 

Tabelle 14. 

Eiwci/3reiche Nahrung 

1170 cern 
16,8 g 

14,70 = 87,5% 
0,49 = 3,0% 
0,18 = 1,1% 
0,58 = 3,6% 
0,85 = 4,9% 
3,64 
3,27 = 90,0% 
0,19 = 5,2% 
0,18 = 4,8% 

}i~iwciBarlI1C Nahrung 

385 cern 
3,60 g 

2,20 == 61,7% 
0,42 = 11,3% 
0,09 = 2,5% 
0,60 = 17,2% 
0,27 = 7,3% 

0,46 = 60,5% 
0,10 = 13,2% 
0,20 = 26,3% 

Aus der Tabelle 14 ist deutlich zu ersehen, daB die absoluten Werte fUr 
Kreatininstickstoff und fur den neutralen Schwefel bei eiweiBreieher und eiweiB
armer Nahrung quantitativ gleich sind. Diese Endprodukte, die von der alimell
taren Zufuhr des EiweiBes weitgehend unabhangig in gleicher Menge ausgesehie
den werden, sind die Produkte des endogenen oder Gewebsstoffwechsels. 

Sie werden auch bei vollstandig eiweiBfreier reiner Kohlehydrat- und Fettkost 
im Harn erscheinen. Der exogene EiweiBstoffwechselliefert, wie lange bekannt, 
hauptsachlich Harnstoff und anorganische Schwefelsaure und ist in einer kon
stanten Abhangigkeit von der mit der Nahrung zugefuhrten EiweiBmenge_ 

Wird der Korper vollstandig eiweiBfrei, also nur mit Kohlehydraten und 
Fetten ernahrt, so kommt trotzdem eine geringe Menge Stickstoff zur Aus
scheidung, die Bur aus dem KorpereiweiB herruhren kann. Durch stickstoff
freie einseitige Kohlehydratkost laBt sich nach LANDERGREEN der pro Tag aus
geschiedene N auf 0,047 g pro kg herabdrucken. Nach THOMAS liegen die Harn
stiekstoffwerte bei eiweiBfreier Kost zwischen 1,84 und3,80g fur den erwachsenen 
Menschen. Diese geringen Zahlen entsprechen den aus dem endogenen EiweiB
stoffwechsel herruhrenden N-haltigen Bestandteilen des Gewebsstoffwechsels. 
Die Ihnen entsprechende Menge EiweiB wird als Abnutzungsquote bezeichnet. Da 
diese Abnutzungsquote dem endogenen EiweiBstoffwechsel entspricht, spricht 
FOLIN auch von dem endogenen Stickstoffgleichgewicht. Gibt man bei sonst eiweiB
freier Ernahrung einem Mensehen bei ausreichender Kohlehydrat- und Fettkost 
die der Abnutzungsquote entsprechende Menge EiweiB, also etwa 20 g, so bleibt 
in den meisten Fallen die N-Bilanz negativ, d. h. es wird mehr N ausgeschieden 
als der Abnutzungsquote entsprieht. Erst durch langsame Steigerung der EiweiB
zufuhr gelingt es, das Stickstoffgleichgewicht zu erreichen. Diejenige minimale 
Stickstoffmenge, mit welcher eben das Stickstoffgleichgewicht erzielt wird, 
entspricht als EiweiB berechnet dem physiologischen Eiwei/3minimum. Die 
Tatsache, daB das minimale N-GleichgEtL·icht mit der Abnutzungsquote, d. h. 
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mit del' minimalen N-Ausscheidung nicht identisch ist., beruht. auf del' vel',.;chie
denen biologischen Wertigkeit der Eiweif3korper. 

Die biologische Wertigkeit der EiweiJlkorper. 
Die verschiedene biologische Wertigkeit del' EiweiBkorper hat ihre Ursaehe 

darin, daB einzelnen von ihnen bestimmte Komplexe, zu deren Synthese del' 
tierische Korper nicht imstande ist, fehlen. OSBORNE und MENDEL haben aus
gedehnte Versuche mit biologisch unterwertigem PflanzeneiweiB gemacht, daB 
sie an wachsende Ratten verfUtterten. Es wurde streng darauf geachtet, daB 
die NichteiweiBkomponenten del' Kost (akzessorische Nahrstoffe und Salze) in 
genugender, zum Wachstum ausreichender Menge vorhanden waren. Wurden 
nun unter Variation del' EiweiBarten wachsende Ratten mit Phaseolin, Zein, 
Leim, Konglutin, Roggengliadin und Hordein langere Zeit gefuttert, so blieb 

Tabelle 15. 

Unentbehrliche Entbehrliche 

Amino auren 

Valin 
Leucin 

Isoleucin 
Lysin 

(Arginin) 
Methionin 

Tryptophan 
Histidin 

Glykokoll 
Alanin 

Norleucin 
Serin 

Cystin 
Asparaginsaure 
Glutaminsaure 

Tyrosin 
Prolin 

Oxyprolin 

das Wachstum stehen, odeI' es tra,t Ge
wichtsabnahme ein. Es stellte sich her
aus, daB diesel' Wachstumsstillstand ge
ra,de bei denjenigen EiweiBkorpern ein
trat, denen Lysin, Tyrosin odeI' Trypto
phan einzeln odeI' gemeinsam fehlten. 
Nach einer neueren Untersuchung von 
ROSE kann man die Aminosauren in un
entbehrliche und entbehrliche einteilen 
(s. Tabelle 15). 

Es ist klar, daB die an Tieren gewon
nenen Erfahrungen nicht ohne weitereH 
auf denMenschen ubertragen werden kon
nen. FUr diesen hat als erstel' THOMAS 
in Selbstvel'suchen die vel'schiedene bio

logische Wertigkeit del' EiweiBkol'pel' nachgewiesen. El' bestimmte zunachst 
an sich selbst die Abnutzungsquote, Iegte dann dasauf seine Wel'tigkeit zu 
priifende eiweiBhaltige Nahrungsmittel in einer del' Abnutzungsquote entspl'e
chenden Menge seiner Nahrung zu und stellte die N-Bilanz auf. THOMAS de
finiel't als biologische Wel'tigkeit del' EiweiBkorper diejenige ZahI, die angibt, 
wieviel Teile Kol'pel'stickstoff durch 100 Teile Nahrungsstickstoff vertreten 
werden konnen. Er kam beispielsweise zu folgenden Resultaten: 

100 g KartoffeleiweiB . 71 g KorpereiweiB 
100 g WeizeneiweiB ..... 40 g KorpereiweiB 
100 g MaiseiweiB ...... 30 g KorpereiweiB 

Diese wegweisenden Untersuchungen von THOMAS sind in den letztell 
Dezennien VOl' aHem an Tieren vielfach nachgepruft und erganzt und in ihrem 
Gl'undgedanken immer wieder bestatigt worden. Fur die praktische Ernahrungs
lehre ist naturgemaB nicht nur von Bedeutung die Unterwel'tigkeit des fUr die 
menschliche Ernahrung zur Verfugung stehenden EiweiBes zu kennen, sondern 
:zu wissen, wie diesel' Nahrungsdefekt am zweckmaBigsten ausgeglichen wird. 
ROSKE und PAUL haben gezeigt, daB ein solcher Ausgleich am besten durch 
Zulage von MilcheiweiB geschieht. Zusammenfassend laBt sich sagen, daB fUr 
die menschliche Ernahrung den tierischen EiweiBkorpern gegenuber dem pfla.nz
lichen del' hohere biologische Wert zugesprochen werden muB. 

Del' Streit um das Eiweif3minimum, das fUr die menschliche Ernahrung von 
groBel' Bedeutung ist, hat eine umfangreiche Literatur hervorgerufen. Sicher 
ist wohl, daB sich dieses EiweiBminimum nicht fUr aHe Verhaltnisse in einer 
absoluten Zahl ausdrucken laBt. Es ist kIar, daB iiberall da, wo anf den 
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Baustoffwechsel Riicksicht zu nehmen ist, also beim wachsenden Organismus, in 
der Graviditat, in der Rekonvaleszenz von schweren konsumierenden Erkran
kungen der EiweiBbedarf groBer ist als dann, wenn an die Neubildung von 
KorpereiweiB keine besonderen Anforderungen gestellt werden. Aber auch 
unter anderen Bedingungen kann der EiweiBbedarf steigen, ich denke hier vor 
allem an schwere korperliche Leistungen bei Industriearbeitern, Sportleuten 
und Soldaten. 

DaB der Mensch iiber langere Zeitraume mit sehr geringen Mengen EiweiB 
auskommen kann, beweisen die Versuche H:mDHEDES. Er hat seine Versuchs
person F. R. Madsen 40 Tage lang hintereinander nur von Kartoffeln und 
Fettstoffen leben lassen, fiir die letzten 8 Tage gibt er die auf Tab. 16 wieder
gegebenen Durchschnittswerte an. Die Kartoffeln enthalten auBer Mineralstoffen 
namentlich Kohlehydrate, die so gut wie vollstandig verdaut werden. AuBerdem 
findet sich eine geringe Menge EiweiB darin, wovon nach H:mDHEDES Analysen 
18 % mit dem Kot verlorengehen. Er macht die Einschrankung, daB es sich 
hier nur urn eine MutmaBung handele, denn was hier als EiweiB berechnet sei, 
seien wahrscheinlich nur stickstoffhaltige Stoffe aus den Verdauungssekreten, die 
durch Multiplikation mit 6,25 auf EiweiB umgerechnet werden. Selbst bei ganz 
eiweiBfreier Kost fanden sich etwa I g N in den Exkrementen. Die Versuchs
person hat sich also allein mit KartoffeleiweiB nach der Berechnung HINDHEDES 

ins Gleichgewicht gesetzt, ja sogar in den letzten 8 Tagen noch etwa 5 g EiweiB 
(0,82 g N x 6,25) zuriickbehalten. Hierzu ist zu bemerken, daB das Volumen 
der Kost allein 2720 g taglich betragen hat, also eine Kostmenge von fast 3 kg, 
die aufzunehmen und zu verdauen sicher nicht jedermanns Sache ist (s. Tabelle 16). 

Tabelle 16. 
Die letzten 8 Tage des Versuchs von HINDHEDE. 

I Trocken-

I 
I Kohle-

I 
Menge substanz N EiweiJ3 Fett hydrate Caiorien 

g g g g i g g 

i 

I I 
I I 

Kartoffeln . 2600 659 7,07 44,2 - ! 585 2725 
PaImip. 120 120 - - 120 I - I 1114 .. I 

Gesamtkost 2720 779 7,07 
I 

44,2 
I 

120 585 I 3839 
Exkremente 91 21 1,27 7,9 4 5 112 
Verdaut. 758 

I 
5,80 

I 
36,3 116 580 3727 

Urin 4,98 ! 
N-Bilanz I I 

I 1+0,82 
I %-Verlust . I 2,7 ! 18,0 3,4 I 0,9 I 2,9 

Aber auch mit den EiweiBstoffen des Schwarzbrotes setzte sich HINDHEDEB 
Versuchsperson ins Stickstoffgleichgewicht, wofiir folgendes Beispiel als Beleg 
dienen mag. 

Tabelle 17. 
II. Kost: 1000 g Schwarzbrot + 120 g Butter oder 125 g Margarine. 

EiweiB in 
Tage Kost Urin N x 6,25 Bilanz 

Exkre:entcn I Verda'utem 
g g g g 

8 75,8 26,3 i 49,5 47,5 +2,0 
12 74,2 27,6 46,6 45,8 +0,8 

Durchschnitt 75,0 27,0 : 48,0 46,6 +1,4 

Handbnch der inneren Medizin, 3. AnfI., Bd. VI/2. 43 
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Auch nach diesem Versuch wurde nicht bloB das Gleichgewicht, sondern 
mit 48 g BroteiweiB in 20 Tagen sogar eine leicht positive Stickstoffbilanz 
erzielt. HINDHEDE faBt das Resultat seiner Beobachtungen folgendermaBen 
zusammen: "Du brauchst die EiweiBfrage nicht zu stellen. Von diesem Stoff 
bekommt man stets genugend, es handelt sich eher darum, nicht zuviel davon 
einzunehmen.' , 

Es ist heute die ubereinstimmende Meinung aller Ernahrungsphysiologen, 
daB wohl einzelne auf die HINDHEDEsche Ernahrungsform trainierte Menschen 
sich mit so geringen EiweiBmengen ins Gleichgewicht setzen konnen wie die 
vorstehenden Versuche das zeigen. Als RichtmaB fUr ganze BevOlkerungs
schichten oder Berufsklassen, z. B. Soldaten, sind sie sicher ungeeignet. RUBNER 
hat gegenuber dem physiologischen EiweiBminimum mit Recht den Begriff 
des praktischen oder hygienischen EiweiBminimums gepragt. Ais RichtmaB 
fUr den Erwachsenen durfen wir etwa 1 g EiweiB pro Korperkilo annehmen, 
das zugleich noch biologisch vollwertig sein muB. Mit dieser EiweiBmenge kann, 
wenn die Nahrung im ubrigen quantitativ und qualitativ vollwertig ist, der 
gesunde Mensch leistungsfahig und widerstandsfahig sein und bleiben. 

GRAFE hat sich mit den Grundsatzen der Ernahrung im Training und bei 
sportlichen Anstrengungen auseinandergesetzt und sagt mit Recht, daB die 
Gefahren bei der EiweiBzufuhr nicht an der oberen sondern an ihrer unteren 
Grenze liegen. Dberzeugend sind vor allem die Untersuchungen von SUSSKIND, 
der in jahrelangen Selbstversuchen mit EiweiBwerten von 63-64 g einige Zeit 
voll leistungsfahig blieb. Spater aber nahm sowohl seine Leistungsfahigkeit 
wie seine Widerstandskraft gegen Krankheiten abo Bemerkenswert ist, daB 
SCHENK bei den olympischen Wettkampfern einen erstaunlich hohen Verzehr 
von EiweiBstoffen berechnete. Fur die olympischen Wettkampfer des Alter
turns ist nach BICKEL das Fleisch die Grundlage der Ernahrung gewesen. 

Steht in der Ernahrung nur weJ)ig Fleisch zur Verfugung, so gewinnen als 
EiweiBtrager die Milch, vor allem auch die Magermilch, und das V ollkornbrot 
erhohte Bedeutung. Nach SCHWEIGART entfallen in Deutschland von 3 Mill. 
Tonnen EiweiBverbrauch im Jahre 1 Mill. Tonnen allein auf das Brot. Wenn 
es gelingt den Anteil des Vollkornbrotes auf 20 und 40% hinaufzusetzen, dann 
kommen nach SCHENCK in der gleichen Brotmenge bis zu 90000 Tonnen EiweiB 
mehr in die menschliche Nahrung, und zwar in Form vornehmlich der hoch
wertigen Randschicht- und KeimeiweiBstoffe. Wahrend fur den Betriebsstoff
wechsel des Erwachsenen 1 g EiweiB pro Korperkilo als ausreichend angesehen 
werden kann, sind fUr Kinder bis zum 3. Lebensjahr etwa die 3fachen, fUr altere 
Kinder bis zum AbschluB des Wachstums etwa die doppelten Mengen (also 
2-2,5 g pro Korperkilo) notig, da bei ihnen der Baustoffwechsel mit zu beruck
sichtigen ist. 

Dber die Art der EiweifJerniihrung als Grundlage korperlicher Leistungs
steigerung hat BICKEL seit Jahren systematische Untersuchungen angestellt 
und die fur die menschliche Ernahrung wichtigsten EiweiBsorten hinsichtlich 
der Einregulierung einer gunstigen Oxydationslage im Zwischenstoffwechsel in 
eine Wertskala eingeordnet. Danach sind die in dieser Hinsicht wertvollsten 
EiweiBstoffe, tierisches EiweiB einschlieBlich der Milch und ihrer Derivate, 
WeizenklebereiweiB, Vollkornroggenmehl, Reis und Hirse. Die minderwertigsten 
EiweiBe, welche eine unbefriedigende Oxydationslage einregulieren, entstammen 
der Kartoffel, der grunen Bohne und den Steinpilzen. 

Die Deckung des Kohlehydratbedarfs. 
Der wesentliche Energietrager der menschlichen Nahrung sind die Kohle

hydrate. Nach dem VOITschen KostmaB solI die Nahrung enthalten: 
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Diese Zahlen sind von VOlT nicht 
nach theoretischen -oberlegungen aufge
stellt, sondern sind das Ergebnis statisti
scher Erhebungen an einem Teil der 
Miinchener Bevolkerung gegen Ende des 
19. Jahrhunderts. RUBNER errechnete 
den Nahrungsverbrauch der zivilisierten 
Volker der Erde und kam zu sehr ahn
lichen Werten wie die von VOlT. 

Tabelle 18. 

Verbrauch pro Tag an 

U8 g EiweiB 
56 g Fett .. 

500 g Kohlehydrate 

675 

Caloriengehait 

483 
527 

2100 

3110 

Unter den Kohlehydraten steht an erster Stelle das Brat. Ihm gegeniiber 
treten Gemiise, Friichte und Zucker als kohlehydrathaltige Nahrungsmittel 
weit zuriick. Vom Brot lebt etwa 1/4 der Menschheit. Die Zubereitung des 
Brotes ist eine uralte Kulturerrungenschaft. BOAS betont, daB es eine besondere 
Ursache haben miisse, wenn der Mensch als Sammler vieler Nahrpflanzen gerade 
die besonders kleinfriichtigen Getreidepflanzen bevorzugt und bis heute am 
Getreide festgehalten hat. Ein Doppelzentner Weizen enthalt 2-3 Millionen 
Korner. Die Bevorzugung des Getreides mit seinen kleinfriichtigen Kornern 
beruht auf seinen wertvollen biologischen Eigenschaften, die unter anderem 
in einem auffallend harmonischen Verhaltnis von Kohlehydrat, EiweiB und 
Fetten gegeben ist. Neben diesen Grundstoffen unserer Ernahrung enthalt 
das Korn Vitamine und wichtige Mineralien: Phosphorsaure, Kalium, Magne
sium, Kalk und Eisen. In geringeren Mengen ist im Korn auch Kupfer, Kobalt, 
Mangan und Fluor vorhanden. In Europa werden hauptsachlich Roggen und 
Weizen als Brotkorn angebaut. Der Roggenanbau erfordert nicht die gleichen 
klimatischen Bedingungen wie der Weizen, er gedeiht im oberen btztal noch 
in der Hohe von 1675 m, in der Schweiz bei Findelen, im Kanton Wallis, erreicht 
er sogar die Rekordhohe von 2075 m. Das Roggen- und Weizenkorn hat im 
Durchschnitt folgende Zusammensetzung: 

Tabelle 19. 

Starke Kohle- i Wasser hydrate RaMaser- Stickstaff-allein und Starke zellwande substanz Fett I Asche 
% % % 

Roggenkorn 13,37 63,77 I 70,21 1,78 10,81 
I 

1,78 
I 

2,06 
Weizenkorn 13,37 I 62,86 68,53 2,31 12,04 2,31 1,78 

Neben Roggen und Weizen spielen Hafer und Gerste heute als Brotgetreide 
eine untergeordnete Rolle. Interessant ist, daB die alten Kulturvolker (Agypter, 
Babylonier, Griechen und Romer) den Roggen nicht angebaut haben. DaB die 
Hauptanbaugebiete des Roggens auBerhalb des Romerreichs in Germanien 
den baltischen Landern und dem heutigen RuBland liegen, ist eine Klimafrage. 
In Zeiten beschrankter Nahrungseinfuhr, wie wir sie jetzt in Europa erleben, 
hat man sich wieder auf die Gesamtheit der im Korn steckenden wertvollen 
Nii.hrstoffe be sonnen und sich die Frage vorgelegt, auf welche Weise man diese 
am besten der menschlichen Ernahrung zugute kommen lassen konne. Das 
Brot der Vorzeit wurde aus frischgeschrotetem ganzen Korn auf heiBem Stein 
zu einem trockenen harten Fladen als Flachbrot gebacken. In diesem Brot sind 
aIle Nahrstoffe des Korns unvermindert und unzerstort enthalten. Man hat 
solche Flachbrote in geschichtlichen Graberfunden und in Pfahlbauten angetrof
fen. Seit dem Ende des 18. Jahrhunderts wurde die Miihlentechnik wesentlich 
verbessert, wodurch es gelang, den Mehlkern von der Kleie abzuscheiden und 
nur das sog. weiBe Mehl zur Brotbereitung heranzuziehen. Es entstand nun 
das Problem, ob das Brot aus feinstem Mehl oder das kleiehaltige Brot fiir die 

43* 
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menschliche Ernahrung zutraglicher sei. RUBNER hat als erster die Verdaulich
keit des Brotes verschiedenen Mahlgrades systematisch untersucht, und kam 
zu dem Resultat, daB WeiBbrot nur wenig Kot bildet und nur wenig Stickstoff 
und reduzierende Substanzen mit den Darmentleerungen zu Verlust gehen 
laBt. Bei Broten aus groberem Mehl wurde die Stuhlmenge zunehmend groBer, 
der Anteil des Stickstoffs von der reduzierenden Verbindung stieg an, die Stick
stoffbilanz wurde verschlechtert. RUBNER zog aus seinen Untersuchungen 
den SchluB, daB das Brot um so besser ausnutzbar sei aus ie feinerem Mehl es her
gestellt sei. Uber diese Frage ist seither eine groBe Literatur entstanden, auf 
die hier verwiesen sei (R. O. NEUMANN, HEUPKE, BICKEL, Wmz und Mitarbeiter). 
Das Zentralprablem dabei ist die Frage, ob es zweckmaBiger ist einen moglichst 
graBen Teil des Mehles als Kleie abzuscheiden und diese an Tiere zu verfiittern, 
oder besser das Brot aus moglichst allen Teilen des Korns herzustellen. SchlieB
lich verdichtete sich das Problem zu der Frage nach der Ausnutzung des Brot
eiweifJes. Uber die bis dahin vorliegenden Resultate der Stickstoffverluste im 
Kot bei Broten, die aus Mehlen verschiedener Ausmahlungsgrade hergestellt 
waren, unterrichtet uns HEUPKE. Hiernach scheinen die Stickstoffverluste mit 
dem Grade der Ausmahlung zuzunehmen. Es fragt sich aber, ob der im Kot 
auftretende Stickstoff wirklich Brotstickstoff, also nicht resorbiertes BroteiweiB 
oder Schlackenstickstoff auS den Verdauungssiiften ist. Nachdem RUBNER bereits 
festgestellt hatte, daB Pepsinsalzsaure das EiweiB aus den Hiilsen des Getreide
korns herauslOst, hat HEUPKE diese Frage wieder aufgegriffen und gibt iiber 

Magensaft 

Duodenalsaft 

Tabelle 20. 

{ 

{ 

Weizenkleie 

% 

46,86 
50,00 
56,21 

78,14 
75,00 
78,14 

Roggenkleie 

% 

54,5 
57,0 
58,8 

69,2 
71,1 
71,1 

die EiweiBmengen, welche nach 
4stiindigem Verweilen der Kleber
zellen mit den entsprechenden 
Fermenten im Brutschrank ver
daut waren, nebenstehende Zah
len (Tabelle 20). 

HEUPKE zeigt damit, daB aus 
grober Kleie, die zahlreiche uner-
6ffnete Zellen enthalt, durch Pep
sin die Hiilfte und durch Trypsin 
3/4 der vorhandenen Stickstoffver
bindungen herausgelOst wird. Das 
EiweifJ der Kleie ist also entgegen 

der friiheren Annahme durchausleicht verdaulich. Der Stickstoff des Stuhls stammt 
aus der Darmwand und ihren Sekreten. Ich entnehme einer Tabelle von RUBNER 
iiber die Ausnutzung der Nahrungsmittel, daB Apfel von den zugefiihrten 
Calorien 11,6%, von dem zugefiihrten Stickstoff aber 131,6% wieder abgeben, 
d. h. also, daB die Apfelkost den Darm zur Abgabe groBerer N-haltiger Sekret
mengen veranlaBte. Je groBer die Menge des Trockenkots bei sonst gleichblei
bender Kost durch Zulage von Ballaststaffen gemacht wird, urn so groBer ist 
der Stickstoffgehalt des Stuhls, d. h. die Ballaststoffe reizen zur vermehrten 
Produktion von Darmsekreten und Abschilferung der Darmepithelien. Das 
ist auch bei kleiehaltigem Brot der Fall. Sein EiweiB wird ausgenutzt, die 
Sekretmenge des Darms aber gesteigert, was von RUBNER nicht beachtet wurde, 
und zu dem FehlschluB iiber die schlechte Ausnutzung des BroteiweiBes fiihrte. 

Neuerdings hat TRopp an der GRAFEschen Klinik Vertraglichkeits- und 
Ausnutzungsversuche von V ollkornbrot und KommiBbrot bei Gesunden und 
Magenktanken durchgefiihrt. Er kommt zu dem Resultat, daB bei einwand
freier Qualitat KommifJ- und Vollkornbrot von Gesunden und Magenkranken 
vertragen werden. Langsame Eingewohnung und ein gewisses Alter des Brotes 
(5-7 Tage) sind dafiir die Voraussetzung. Die Ausnutzung von EiweiB, Fett 
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und Kohlehydraten war ausreichend, die nicht ausgenutzten Nahrungscalorien 
betrugen bei Gesunden und Magenkranken maximal 8 % der zugefUhrten Nah
rungsbrennwerte. 

Neben dem EiweifJproblem spielen die Vitamine in der Brotfrage eine beacht
liche Rolle. Das wichtigste Vitamin in den Brotgetreidearten ist das Vitamin B1 . 

1m Keimling der Getreidekorner ist auBerdem noch die Vorstufe des Vitamins A 
und ferner das Fortpflanzungsvitamin E vorhanden. Die Verteilung der Vitamine 
ist im Getreidekorn ungleichmaBig. Die vitaminreichsten Anteile des Korns 
sind neben dem Keirn die auBeren Schich-

216 ten, Frucht- und Samenschale und die 
Aleuronschicht. Der weiBe Mehlkorper ist 
vitaminarm. Je weiBer das Mehl, desto 
geringer ist sein Vitamingehalt. Das geht 
auch aus der auf S. 747 iiber den Vit
amin B1-Gehalt wiedergegebenen Tabelle 
nach DILLER hervor. Immer ist das VoIl
korn am reichsten an Vitamin Bl und das 
am wenigsten ausgemahlene am armsten. 
Die Abbildung lalaBt diese Tatsache gleich
zeitig fUr Weizenbrot und Roggenbrot er
kennen. Die einzelnen Getreidesorten ha
ben einen ungleich groBen Vitamingehalt, 
was besonders durch die Arbeiten von 
SCHEUNERT und seinen Mitarbeitern fest
gestellt wurde. 

1WJ 

Abb . 1 a. Vitamin B,·Gehalt nach DILLER . 

Neben dem Vitamingehalt sind die Mineralien des Getreidekorns fiir die 
menschliche Ernahrung von Bedeutung. Auch sie nehmen bei geringerer Aus
mahlung erheblich ab, wie nebenstehende Tabelle 21 nach KOLLATH zeigt. 

Gesamtkorn . 
VollmeW .. 
VordermeW. 

Tabelle 21. 

Roggen 
% 

2,0 
1,0 
0,4 

helles SemmelrneW 
AUBzugsmehl. . . 

Weizen 
% 

1,5-2,0 
0,62 
0,4 

Das Verhaltnis von Phosphorsaure zu Kalium, Magnesium, Kalk und Eisen 
entspricht in sehr vollkommener Weise dem Bediirfnis des gesunden Menschen an 
diesen Mineralien. Bemerkenswert ist, daB der Roggen Fluor enthalt, der dem Wei
zen fehlt. Der Fluorgehalt ist fiir die Bildung des Zahnschmelzes von Bedeutung. 

Abgesehen von der Ernahrungsphysiologie wird auch von den Zahnarzten 
eine friihzeitige Gewohnung an ein harteres Brot gefordert. Es vermittelt in 
der allerersten Bildungszeit des Milchgebisses aIle notwendigen Entwicklungs
impulse fUr Kiefer- und Gesichtsschadel, fordert die Speichelsekretion und gibt 
einen guten Schutz gegeniiber der Caries (KORKHAUS). Der vorwiegende WeiB
brotgenuB wird von vielen Zahnarzten fUr die hohe Cariesfrequenz bei Erwach
senen (iiber 80%) verantwortlich gemacht; auch aus diesem Grunde dem ver
mehrten Verzehr des Vollkornbrotes das Wort geredet (EULER, BRAUTIGAM u. a.). 

Nach unseren heutigen Kenntnissen ist also sowohl vom ernahrungsphysio
logischen wie auch vom rein arztlichen Standpunkt aus der erhohte Verzehr 
von Vollkornbrot durchaus zu begiinstigen. Es wird alles davon abhangen, 
ob es gelingt, ein wiirziges Vollkornbrot wie es im Norden unseres Vaterlandes 
und im Rheinland, vor allem auf dem Lande, hergestellt wird, auch in anderen 
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Provinzen zu bereiten. Wer von Jugen.d auf das wurzige Vollkornbrot genossen 
hat, ist von dem, was an anderen Stellen als solches angeboten wird, enttauscht 
und lehnt es wegen seines faden Geschmackes abo 

Neben dem Brot ist unter den Kohlehydrattragern die Kartoffel am weitesten 
verbreitet. In Deutschland kommen auf den Kopf im Jahre rund 100 kg. DaB 
die Kartoffel ein vollwertiges Nahrungsmittel ist, wurde bereits unter Hinweis 
auf die Untersuchungen HINDHEDEB gesagt (S.673, mit der Einschrankung, 
daB das in ihr enthaltene EiweiB eine unbefriedigende Oxydationslage im 
Zwischenstoffwechsel nach BICKEL ergibt). Die Kohlehydrate werden fast 
quantitativ, das EiweiB zu 4/5 ausgenutzt. Von groBer Wichtigkeit ist der 
Gehalt an Vitamin C und an Mineralien, besonders Eisen. Die Nahrwerte 
der Kartoffeln werden am besten beim Kochen in der Schale in den sog. Pell
kartoffeln ausgenutzt. Schalen und langeres Verweilen im Kochwasser fuhren zu 
erheblichen Verlusten an Mineralien und Vitaminen. Wahrend die ungeschalten 
Kartoffeln bei kochendem destilliertem Wasser 25,7% Kalk, 4,7% Kali und 7,5 % 
Phosphorsaure abgeben, verlieren die geschalten Kartoffeln bei gleicher Behand
lung 20,2% Kalk, 25,4% Kali und 12,6% Phosphorsaure. Die Vitaminverluste sind 
noch wesentlich groBer. Die wichtigsten Eigenschaften der Kartoffelknolle als Le
bensmittel und Rohstoff haben KRONER und VOLKSEN monographisch bearbeitet, 

Nachst Brot und Kartoffeln ist unter den Kohlehydraten der Nahrung der 
Zucker zu nennen. 1m Mittelalter und noch weit in das 18. Jahrhundert hinein 
war der Zucker als Einfuhrartikel eine teure Ware, deren GenuB als Symbol 
des Luxus galt (HINTZE). Durch den zunehmenden Verbrauch von Kaffee, 
Tee und Schokolade hat sich auch der Zuckerverbrauch erheblich gesteigert. 
Er betragt fUr die Jahre 1929-1931 in Deutschland 26 kg pro Kopf und Jahr. 
Von 100 Calorien unserer Nahrung kommen rund 9 auf Zucker. Fraglos tragt 
der hohe Verbrauch von Zucker, der in Amerika 1922 auf 50,5 kg pro Kopf und 
Jahr gestiegen ist, an der zunehmenden Verbreitung des Diabetes eine Mitschuld. 

Neben Brot, Kartoffeln und Zucker spielen die verschiedenen Mehlsorten 
in der Ernahrung eine Rolle. Fur sie gilt dasselbe was uber das Brotgetreide 
und die daraus hergestellten Gebacke gesagt wurde. In den Fruchten ist der 
Kohlehydratgehalt so gering, daB er quantitativ in unserer Ernahrung kaum 
eine Rolle spielt. Nur die getrockneten Fruchte (Apfel 60, Datteln 73 und 
Feigen 61 Kohlehydrate pro 100 g) haben einen hoheren Niihrwert. Unter den 
Gemusen sind es vor allem die Leguminosen, Bohnen, Erbsen, Linsen, Soja, 
welche urn 50% Kohlehydrate enthalten und damit als Niihrwerttrager von 
Bedeutung sind. 

Die Fette in der Nahrung. 
Die wesentlichen Fetttriiger unserer Nahrung sind Milch und Milchderivate, 

Rahm, Butter, Fettkiise. Daneben spielt die Margarine eine groBe Rolle. Die 
Zusammensetzung der Margarine ist eine sehr ungleichmaBige, was mit dem 
wechselnden Angebot an Rohmaterial (Kokosol, Wal£ett) zusammenhangt. 
Auch der Gehalt an unverseifbaren und schwer resorbierbaren Substanzen 
schwankt in der Margarine. Neuerdings ist es gelungen, Fettsauren durch Oxy
dation paraffinischer Kohlenwasserstoffe herzustellen und daraus durch Ver
esterung mit Glycerin Fette zu machen. WIETZEL hat bereits 1926 solche Fette 
an Ratten verfuttert und seit 1936 die Futterungsversuche an Hunden, Schweinen, 
Kiilbern, Ziegen und Liimmern in verstarktem MaBe fortgesetzt. WIETZEL 
hat keinerlei Schadigung durch das synthetische Fett bemerkt, sofern fUr 
genugende Vitaminzufuhr gesorgt wurde. Das Fett ist geschmacklich einwandfrei 
und wurde von WIETZEL und anderen Untersuchern ohne Schaden vertragen. 
Da bei der Herstellung des Kunstfettes auch Oxysauren, Ketosauren und Di
karbonsauren auftreten, wurde 1938 von THOMAS und 1941 von HANSON die 
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Frage gepriift, ob solche Dikarbonsauren auch im menschlichen Ham nach 
GenuB von synthetischem Fett nachweisbar sind. Die Frage ist zu bejahen. 
HANSON konnte nach Verzehr seines Versuchsfettes neben geringen Mengen der 
Dikarbonsauren Adipin-, Pimelin-, Kork- und Azelainsaure auch Bemsteinsaure 
als solche identifizieren. Da nach dem Gesetz der isodynamen Vertretung 
der Nahrstoffe die Fette durch Kohlehydrate und EiweiB vertreten werden 
konnen, ist die Frage aufgetaucht, ob der Mensch vollkommen fettfrei leben 
konne. Die Frage ist wohl dahin zu beantworten, daB ein Minimum von Fett 
etwa 5-lO g pro Tag in der Nahrung schon aus dem Grunde enthalten sein muB, 
weil die Fette und Ole als wichtige Trager und Transportmittel der Lipovitamine 
zu wirken haben. Wenn kein Fett in der Nahrung enthalten ist oder das Fett 
nicht geniigend ausgenutzt werden kann (s. Kapitel Sprue), kommt es zu 
Erscheinungen der Hypovitaminosen. Vor allem macht sich der Mangel an 
fettlOslichen Vitaminen (Lipovitaminen) geltend. Neben den bekannten Lipo
vitaminenA, D hat neuerdings das VitaminK eine klinische Bedeutung gewonnen, 
besonders dann, wenn durch AbschluB der Galle yom Darm das Vitamin K 
nicht resorbiert werden kann. 

Der Mineralgehalt der Nahrung. 
Der Mineralstoffwechsel ist ein Stiefkind der Physiologie und Pathologie 

der Lebensvorgange. ALBU und NEUBERG haben 1905 sich erstmalig bemiiht, 
unser Wissen auf diesem Gebiete nach lejtenden Gesichtspunkten zusammen
zufassen und kritisch zu sichten. Sie haben ein groBes Tabellenmaterial iiber 
den Mineralstoffgehalt der vegetabilischen und animalischen Nahrungs- und 
GenuBmittel vorgelegt, auf das hier verwiesen sei. Etwa 30 Jahre spater hat 
KLINKE iiber den Zuwachs unseres Wissens hinsichtlich des Mineralstoffwechsels 
in der Physiologie und Pathologie monographisch berichtet. Neueres Analysen
material der Nahrungs- und GenuBmittel mit besonderer Beriicksichtigung der 
Aschenbestandteile, hat RAGNAR BERG 1929 vorgelegt. 

Schon die alte Humoralpathologie hat in den Fliissigkeiten des Korpers 
und den darin gelOsten Substanzen die Ursache der Krankheiten gesucht. Die 
spater an ihre Stelle tretende Cellularpathologie sah das Blut als "fliissiges 
Gewebe" an und das Hauptinteresse galt den zelligen Elementen des Elutes. 
Die fliissige Masse des Serums hat, abgesehen von den Problemen der Immun
lehre und der Gerinnung, weniger Interesse gefunden. Die physikalische Chemie 
ist seit etwa 3 Dezennien am Werke, hier erneut eine weitgreifende Wandlung 
herbeizufiihren. Die Molekiile, die Ionen und die Kolloide sind die Einheiten 
der physiko-chemischen Forschung, wie sie in ihrer Anwendung und Bedeutung 
fUr die Pathologie und Therapie erstmalig von SCHADE zusammenfassend dar
gestellt wurde. 

Mit einer erstaunlichen Zahigkeit werden die H-, OH-, Na-, K- und CA
Ionen im Serum konstant erhalten, eine GesetzmaBigkeit, die SCHADE unter 
dem Begriff der Isoionie beschrieben hat, wahrend unter dem Begriff der Isotonie 
die Konstanterhaltung des osmotischen Drucks auf der dem menschlichen Serum 
spezifischen Hohe verstanden wird. 

Die Isotonie beruht auf der gleichmaBigen molekularen Konzentration 
des Serums, an welcher der Korper mit einer bewunderswerten Beharrlich
keit festhalt. Zuverlassige Analysen iiber den Gehalt des Serums an Losungs
bestandteilen haben ALBU und NEUBERG und fiir das Serum verchiedener 
Saugetiere ABDERHALDEN gegeben. 

Aschenanalysen der Nahrungsmittel und der Se- und Exkrete unterrichten 
uns iiber die Mineralstof/bilanz. Es muB aber betont werden, daB die chemische 
Analyse der Serumachse uns keinen exakten AufschluB iiber die Menge der 
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darin ge16st gewesenen Salze bzw. lonen gibt. Die chemische Analyse miBt, 
worauf GURBER zuerst hingewiesen hat, die Gesamtmenge aller vorhandenen 
Mineralsubstanzen. Sie laBt aber offen, wieviel sich davon in echter Lasung oder 
in chemischer Bindung (z. B. am EiweiB) befand. GURBER hat zur Erganzung 
der Serumsveraschung seine Dialysenmethode ausgearbeitet. Bei diesem Vor
gehen werden die Salze des Serums unter Trennung von den Serumkolloiden 
in das Dialysat iibergefiihrt und dort erst chemisch analysiert. Nach dem 
heutigen Stande unseres Wissens sind auch die mit dieser Methode erhaltenen 
Resultate nicht mehr als ausreichend anzusehen. Mit fortschreitender Dialyse 
werden immer mehr lonen aus ihrer Adsorptionsbindung am EiweiB frei, so daB 
sie schlieBlich im UberschuB ins Dialysat gelangen. Gegen SchluB der Serum
dialyse fallen die Globuline aus, was ein abnormes Festhalten von Salzen bewirkt. 
Einwandfreie Resultate liefert die Kompensationsdialyse, die von MICHAELIS 
und RONA ausgearbeitet wurde. 

Neben der Aufstellung einer Mineralbilanz durch Bestimmung der Ein
und Ausfuhr konnen uns Mineralanalysen des Blutes und der Korpersafte Auf
schluB iiber die intermediaren Vorgange beim Mineralstoffwechsel geben. SchlieB
lich wiirden noch zuverlassige Organanalysen in und nach den verschiedenen 
Krankheitszustanden unser Wissen iiber den Mineralstoffwechsel erheblich 
bereichern. Solche liegen aber bisher nur in sehr bescheidenem Umfange vor. 
Es ist vielleicht nicht unwichtig zu betonen, daB die Schwierigkeiten eines tie
feren Eindringens in den Mineralstoffwechsel vor allem methodische sind. Sollen 
Bilanzen aufgestellt werden, so ist es nicht angangig, sich nach den Tabellen
werten zu richten und daraus die Mineralzufuhr zu errechnen, denn es ist klar, 
daB die Hauptmineraltrager der Nahrung, das Obst und die Gemiise und das 
Vollkornbrot, in ihrer Aschenzusammensetzung standigen Schwankungen unter
liegen, die durch Diingung, Besonnung, Bewasserung und andere Faktoren 
begriindet sind. Fiir eine laufende Gesamtaschenanalyse der Nahrung reichen 
aber wederdie personellen noch die technischen Mittel der meisten klinischen 
Laboratorien aus. 

Der Gesamtaschengehalt des menschlichen Karpers wird nach den alten Analysen 
von BISCHOFF und VOLKMANN auf 4,3-4,4% angegeben, d. h., daB der Korper 
eines 70 kg schweren Menschen ungefahr 3 kg Asche enthalt. 5/6 davon - also 
etwa 2,5 kg - entfallen auf das Skelet, der Rest zur Halfte auf die Muskeln; 
das iibrige auf Gewebe, Blut und Safte. Aus dem hohen Mineralgehalt des 
Skelets ist zu schlieBen, daB der Knochen nicht nur statische Funktionen zu 
erfiillen hat, sondern daB er das Zentralorgan fur die Regulation des Mineralstoff
wechsels iiberhaupt darstellt. Aus dieser groBen Materialreserve des Skelets 
bezieht der Korper in Notzeiten seine Mineralien. GAMBLE, Ross und TISDALL 
haben an Epilepsiekranken wahrend des Hungers genauere Untersuchungen 
iiber das Verhalten der Basenausfuhr durch den Harn ausgefiihrt. Die Ver
fasser berechnen die Menge der AlkaIien, die dem aus dem N-Verlust zu erschlie
Benden Muskel- und Gewebsabbau entsprechen willden. 

In einem 15tagigen Hungerversuch finden sie folgendes Verhaltnis der 
gefundenen Mineralausscheidung zu der aus dem EiweiBzerfall berechneten: 

Tabelle 22. 15 Tage dauernder Hungerversuch, Perioden zu 3 Tagen. 

1. periode II. Periode III. Periode IV. Periode V. Periode 

Natrium 3,6 1,8 0,3 0,7 0,6 
Kalium. 1,7 1,3 0,9 1,0 1,1 
Magnesium 1,8 1,6 1,1 1,0 0,9 
Calcium 5,0 12,5 13,4 10,5 11,3 
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Die Zahlen der Tab. 22lehren die verschiedene Herkunft der einzelnen Sub
stanzen. Die Natriumausscheidung wird zunehmend geringer, das Natrium hat 
regulatorische Funktionen im Korper zu verrichten, es muB daher eine gewisse 
Menge zur Aufrechterhaltung des physikalisch-chemischen Gleichgewichtes in 
Elut und Geweben zur Verfugung gehalten werden. Kalium und Magnesium 
als wichtigste Zellmineralien gehen der Gewebseinschmelzung nahezu parallel. 
Eine wichtige Ausnahme macht das Calcium, das mit zunehmender Dauer des 
Hungerversuchs in einer Menge ausgeschieden wird, welche diejenige, die aus 
den eiweiBhaltigen Geweben stammen, weit ubertrifft. Die Autoren erklaren 
diese Tatsache damit, daB das ionisierte Calcium bei Mangel an Alkali Saure 
zu binden hat. DafUr wird aber soweit als moglich Natrium im Korper zuruck
gehalten, weil es im intermediaren Stoffwechsel bedeutend vielseitiger ver
wendbar ist als das durch seine geringe Loslichkeit schwerfallige Calcium 
(KLINKE). DaB Calcium im Verhaltnis zur Stickstoffausscheidung in so viel 
hoherem MaBe ausgeschieden wird, zeigt an, daB es aus dem eiweiBarmen 
Knochen stammt. 

Da im Elute nach den Untersuchungen von MORGULIS und BELLMANN 
wahrend des Hungers keine wesentliche Verschiebung der Elektrolyte eintritt, 
ist mit den hohen Calciumverlusten durch den Ham der wichtige Tatbestand 
festgestellt, daB das Blut in Not-
zeiten seinen Mineralbestand aus Tabelle 23. Mineralansatz im Kindesalter 
dem Skelet immer wieder erganzt. nach WENDT. 

Zustande, wie z. B. die Acidose, 
werden also zu einer Deminerali
sation des Knochens fUhren mus
sen. Wachstum und Graviditat 
stellen naturgemaB besonders hohe 
Anforderungen an den Mineral
stoffwechsel, denn die Neubildung 
von Geweben erfordert eine dau
ernde Zufuhr von Mineralstoffen, 

Stoff 

Na. 
K. 
Oa . 
Mg. 
P 
01 . 

Totalretention 

I negat. bis 0,185 
0,105-0,446 
0,049-0,657 
0,010-0,158 
0,041-0,436 
0,062-0,393 

Retention I kg 
K6rpergewicht 

negat. bis 0,060 
0,023-0,084 
0,015-0,086 
0,001-0,024 
0,006-0,066 
0,012-0,069 

welche zu den wichtigen Baustojjen gerechnet werden mussen. So ist es er
klarlich, daB gerade im Sauglings- und Kindesalter der Baustoffwechsel die 
gesamte Mineralstoffbewegung beherrscht. Untersuchungen uber den M ineral
ansatz im Kinde:salter sind verschiedentlich durchgefUhrt worden. WENDT hat 
die wichtigsten Daten aus der Literatur zusammengestellt, die in Tabelle 23 
zusammengefaBt sind. 

Sehr unbefriedigend sind die hisherigen Resultate uber die Mineralbilanzen 
in der Graviditiit. Die positiven Bilanzen fUr Phosphor und Magnesium sind 
nach KEHRERS Zusammenfassung als gesichert anzunehmen. Dagegen ist uber 
das sehr wichtige Verhalten der Calciumbilanz bisher keine Einigkeit erzielt. 
Der Verbrauch an Calcium durch Foet und Placenta solI nicht so groB sein, 
daB er rein bilanzmaBig die osteomalacischen Erkrankungen allein erklaren 
konnte (Einzelheiten s. bei KLINKE). 

Der tiigliche Mineralbedarj des erwachsenen, gesunden Menschen wird von 
RUBNER folgendermaBen angegeben: Phosphorsaure 4,47 g, Kalium 4,4 g, 
Magnesium 0,57 g, Kalk 1,22 g, Eisen 0,15 g. 

Um diesen Bedarf zu decken, hat RAGNAR BERG folgende Faustregel gegeben: 
"Man esse 5-7mal so viel Kartoffeln, Wurzeln, Gemuse und Fruchte wie aile 
anderen Nahrungsmittel zusammen, esse einen Teil der Vegetabilien taglich 
roh und verzehre nicht mehr als hochstens einen hal ben Liter Milch tagIich." 
W enn diese V orschlage in der tagIichen Emahrungspraxis auch nicht immer 
reaIisiert werden konnen, so zeigen sie doch, daB wir mit Kartoffeln, Obst und 
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Gemiise unsern Mineralbedarf praktisch decken konnen. Wenn Obst und Gemiise 
wie in den Wintermonaten der GroBstadtbevolkerung nicht zur Verfiigung stehen, 
ist, wie oben ausgefiihrt wurde, auch das VoIlkornbrot neben der Kartoffel 
eine wichtige MineralqueIle. 

Die Spurenelemente . 
. Der angefiihrte tagliche Mineralbedarf nach RUBNER umfaBt lange nicht 

aIle im gesunden Korper des Menschen und der Tiere vorkommenden Elemente. 
Sieht man sich die Zusammensetzung unseres Korpers naher an, so zeigt 
sich, wie Tabelle 24 von VERNADSKY beweist, mit wie wenig Material der 
lebende Organismus aufgebaut wird. RAGNAR BERG betont, daB nur drei 
Elemente in Mengen iiber 10% vertreten sind (Sauerstoff, Kohlenstoff und 
Wasserstoff). Stickstoff und Calcium sind noch mit iiber 1 % vertreten. Magne
sium und Eisen aber nur noch mit 0,04 bzw. 0,02%. Mit dieser Aufstellung 
glaubte man bis vor kurzem die elementaren Bausteine unseres Korpers voll
standig zu beschreiben. In den letzten 30 Jahren hat man noch eine Reihe 
weiterer Elemente, die zusammen nur 1/4% von unserm Korper ausmachen, 
also nur in Spuren darin vorkommen, aufgefunden. Man hat sie mit Recht 
als Spurenelemente bezeichnet. 

Tabelle 24. Zusammensetzung des Menschenkiirpers (nach VERNADSKY). 

Gewicht I Atome 
% I % 

Sauerstoff 65,04 Wasserstoff 62,99 
Kohlenstoff . 18,25 Sauerstoff . 25,48 
Wasserstoff 10,05 Kohlenstoff 9,53 
Stickstoff . 3,15 Stickstoff 1,141 
Calcium 1,40 Calcium. 0,224 
Phosphor. 0,80 Phosphor 0,161 
Kalium 0,27 Natrium. 0,07 
Natrium 0,26 Chlor 0,043 
Chlor. 0,25 Kalium 0,042 
Schwefel 0,21 Schwefel. 0,039 
Magnesium 0,04 Magnesium 0,01 
Eisen 0,02 i Eisen. 0,02 

In jeder Bodenart kommen so ziemlich die meisten auf der Erde iiberhaupt 
vorkommenden Elemente vor. Neben wenigen Hauptelementen sind die andern 
darin nur in Spuren vertreten, welche von dem durchsickernden Wasser all
mahlich gelOst werden. BERG sagt daher mit Recht, daB auch das einfachste 
Q,uellwasser, das nur wenige Milligramm Trockensubstanz enthiiJt, als Mineral
wasser von auBerordentlich geringer Konzentration aufzufassen sei. Die Pflanzen 
nehmen die zu ihrem Aufbau notwendigen unorganischen Bestandteile aus dem 
Wasser auf, wobei die Wurzeln ein erstaunliches Unterscheidungsvermogen 
entwickeln. Auf der einen Seite halten sie sich unnotige Elemente fern, auf der 
andern Seite konnen sie Elemente, die zum Aufbau notwendig sind, in sich 
gegeniiber der BodenlOsung stark konzentrieren. Mit den Pflanzen nehmen die 
Tiere, soweit sie Pflanzenfresser sind, die Spurenelemente auf. Die Fleisch
fresser verleiben sich die Spurenelemente auf dem Umwege iiber die pflanzen
fressenden Tiere ein. Bei der Untersuchung der Tiere und des menschlichen 
Korpers sind also so ziemlich aIle Elemente, die in der Bodenlosung vorhanden 
sind, zu erwarten. Das Problem, das fiir viele der Spurenelemente noch der 
Losung harrt, ist nun folgendes: Es ist zu entscheiden, welche der Spuren
elemente lebensnotwendig und welche gewissermaBen nur als Passanten durch 
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den Korper aufzufassen sind. Tierversuche, die man zur Entscheidung dieser 
Frage angestellt hat, haben mit allergroBten technischen Schwierigkeiten zu 
kampfen. Metallkafige sind ungeeignet, da das Metall praktisch immer durch 
Spurenelemente verunreinigt ist. Erst seitdem man Kafige aus Glas oder Por
zeHan benutzte, ist man hier weitergekommen. Die zweite Schwierigkeit besteht 
darin, ein von Spurenelementen freies Futter herzustellen. Eine dritte Schwierig
keit begegnet dem Experimentator in der Notwendigkeit, das Schicksal einer 
mit von spurenelementenfreien Kost gefUtterten Tierreihe uber Generationen 
zu verfolgen. Es zeigte sich namlich, daB z. B. daB bei Zugabe von Kupfer 
und Eisen zu Versuchsnahrung, die Tiere anscheinend normal sich entwickelten 
und fortpflanzten. Aber in der zweiten Generation war die Fortpflanzung bereits 
erloschen (KEIL und NELSON). Wurden jetzt Spuren von Mangan, Aluminium 
und Silicium hinzugefUgt, so wurde die Nachkommenschaft wieder trachtig, 
und blieb anscheinend gesund, bis sich in der funften Generation verminderte 
Lebensfahigkeit und vollkommene Sterilitat zeigte. BERG hat in seiner Mono
graphie die Spurenelemente uber die Ergebnisse aus 662 Arbeiten, welche sich 
mit der Analyse und Bedeutung der Spurenelemente befassen, berichtet. Nach 
dem heutigen Stande unserer Kenntnisse mussen folgende Spurenelemente als 
lebensnotwendig betrachtet werden: Eisen, Aluminium, Mangan, Zink, Kobalt, 
Nickel und Kupfer sowie die Metalloide Arsen, Bor, Silicium, Fluor, Brom und 
Jod. Fur die menschliche Pathologie haben unter den Spurenelementen vor 
aHem das Eisen, das Kupfer, das Zink, die Kieselsiiure, das Brom und das Jod 
Bedeutung gewonnen. 

DaB das Eisen lebensnotwendig ist, ist den Arzten lange bekannt. Die groBte 
Eisenmenge des Blutes ist in den roten Blutkorperchen vorhanden. Man glaubte 
lange Zeit, daB das Serum eisenfrei sei. Diese Auffassung ist irrig, wie vor 
aHem Untersuchungen von HEILMEYER und meinem Mitarbeiter PLOTNER 
gezeigt haben. Wir wissen heute, daB das 3wertige Eisen von der Schleimhaut 
unseres Verdauungskanals uberhaupt nicht resorbiert wird. Therapeutisch 
wirksame Eisenpraparate mussen also 2wertig sein. 

Durch die Bestimmung des Serumeisengehaltes ist es moglich geworden, die 
Anamien in Eisenmangelaniimien, Asiderosen und andere Anamieformen einzu
teilen. Ais Serumeisen wird alles Nichthamoglobineisen des Blutes bezeichnet. 
Ais Normalwerte finden sich bei den Mannern 125 y- %, bei Frauen 90 y- %. 
Nach akuten und chronis chen Blutverlusten kann eine echte Eisenmangelanamie 
eintreten. Die Serumeisenwerte sinken bis auf 10% abo Auch die achlorhydrische 
Anamie wird ebenso wie die Chlorose als echte Eisenmangelanamie aufgefaBt. 
Die Ursache des Mangels liegt nicht in einem ungenugenden Eisenangebot mit 
der Nahrung, sondern in dem mangelhaften Resorptionsvermogen des Magen
Darmtraktes fur Eisen. 

Eine weitere Ursache liegt in dem mangelhaften Reduktionsvermogen des 
Magens bzw. Darms urn Ferrieisen zu dem allein gut resorbierbaren Ferroeisen 
zu reduzieren. Bei Eisenmangelanamien treten im Blute porphyrinhaltige 
fluorescierende Erythrocyten auf, wie SEGGEL an meiner Klinik gezeigt hat. 
Diese Erscheinung des Auftretens von Protoporphyrin in den Blutkorperchen 
wird als Folge des Eisenmangels aufgefaBt. Wenn dem Knochenmark nicht 
genugend Eisen zum Hamoglobinaufbau zur Verfugung steht, kann das Proto
porphyrin durch Einbau von Eisen nicht in Hamin und weiter in Hamoglobin 
verwandelt werden. Die fur unser Leben notwendige tagliche Eisenmenge ist 
nicht bekannt. Nach der Literatur wird eine tagliche Aufnahme von 10,8 mg 
ionisiertem Eisen beim Mann und von 7,9 mg bei der Frau angenommen. Die 
Gesamteisenmenge der Nahrung solI zwischen 10 und 20 mg pro Tag betragen. 
Da aHe unsere Nahrungsmittel, vor aHem die tierischen, eisenhaltig sind, kommt 
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es zu echten Mangelerscheinungen nur unter besonderen Bedingungen. Zum 
Beispiel ist der Eisengehalt der Milch fur die Bedurfnisse des wachsenden Orga
nismus zu gering, die Eisenbilanz ist daher anfanglich immer negativ. Bie 
notwendige Eisenmenge fUr Kinder wird von DANIELS und WRIGHT mit 0,6 mg Fe 
pro kg Korpergewicht berechnet. Kinder, die nur mit Milch aufgezogen werden, 
werden leicht anamisch. Dem Saugling steht in der Leber ei~ groBer Vorrat 
von Eisen zur Verfiigung, der aber mit AbschluB der Sauglingszeit erschopft 
ist. Durch Zu£uhr von Eisenpraparaten (Ferrostabil, Ce£erro) kann diese Milch
anamie rasch geheilt werden. 

Die groBte Menge des iiberschiissigen Nahrungseisens wird, wie das im 
Stoffwechsel freiwerdende Eisen, durch den Darm ausgeschieden. Die taglich 
mit dem Harn zu Verlust gehende Eisenmenge betragt etwa 1 mg. Nur bei 
starkerem Blutzerfall werden hohere Werte gefunden. 

In innigen Beziehungen zur Blutbildung steht neben dem Eisen das Kupfer. 
Wenn Kupfer auch nicht im Blutfarbstoff enthalten ist, so ist seine Anwesenheit 
doch fUr die Bildung von Hamoglobin erforderlich. Auch im Blut findet sich 
Kupfer. Es ist zu 1/5 im Serum, zu 4/5 in den Zellen enthalten. Kupferreiche 
Nahrung solI die Bildung des roten Blutfarbstoffs steigern. Kinder sollen tag
lich die Zufuhr von 0,6 mg Eisen und 0,1 mg Kupfer fiir die Blutbildung ver
langen. Von den Organen sind Lunge, Leber und Herz besonders kupferreich. 
Die Leber des Erwachsenen enthalt etwa 5,7 y, die des Fetus aber 67,9 y Kupfer. 
Es kommt also nicht allein zu einer Eisen-, sondern auch zu einer Kupfer
speicherung in der Leber des FEtt:s. Das Kupfer wird verhaltnismaBig leicht 
yom Darmkanal aufgesogen; in groBeren Mengen genommen, ist das Kupfer 
ein Brechmittel und veranlaBt Durchfalle. Totliche Kupfervergiftungen sind 
unbekannt. Die Hauptmenge des Nahrungskupfers wird durch die Leber mit 
der Galle ausgeschieden, in Gallensteinen hat man einen Kupfergehalt bis zu 
1 % gefunden (KEIL und NELSON). AuBer fiir die Blutbildung ist das Kupfer 
fiir die Aktivierung der Katalase und der Enzyme von Bedeutung. 

Das Zink ist der Klinik vor allem durch das Eintreten des GieBfiebers nach 
Einatmen von Zinkdampfen bekannt. Trotzdem hier nur minimale Mengen 
in den Korper hineingelangen konnen, werden die Arbeiter im GieBfieber stark 
geschwacht. Auf der anderen Seite weiB man, daB man an Katzen und Hunden 
taglich bis etwa 1 g Zinkoxyd ohne Schaden verfiittern kann (ABDERHALDEN und 
BERTRAM). Zink ist in den Kulturboden stark verbreitet, sie enthalten durch
schnittlich 28 mg pro kg Boden. Es ist daher begreiflich, daB Zink iu allen 
Pflanzen und tierischen Organen gefunden wurde. Bei sog. zinkfreier Ernahrung 
wird die Lebensdauer der Versuchstiere auf ein Viertel verkiirzt. Das Zink 
wird leicht yom Organismus aufgenommen und durch die Darmwand ausgeschie
den. Die Wirkung von Enzymen wie Diastasen, Proteinasen und Saccharasen 
sollen ihrem Gehalt an Zink parallel gehen und durch geringe Zinkgaben ver
starkt werden konnen. 

Bemerkenswert ist in diesem Zusammenhange der Zinkgehalt des Insulins. 
Das Pankreas der Tiere und des Menschen solI Zink enthalten, und zwar in 
Abhangigkeit von der Nahrung. SCOTT und FISHER verfiitterten an eine Gruppe 
von 15 Katzen 3-4 Monate lang taglich 0,25-0,50 g Zinkoxyd. 15 andere 
Tiere wurden unter gleichen Ernahrungsverhaltnissen aber ohne Zinkzufuhr 
gelassen. Katzen, welche 12-16 Wochen lang mit Zinkzusatz ernahrt wurden, 
hatten durchschnittlich 900 g an Gewicht verloren.Der Zinkgehalt in Pankreas 
und Leber pro g Organ war ungefahr 7-15mal groBer als bei den entsprechenden 
Organen der Kontrolltiere. Das Gewicht der Leber anderte sich nicht, j€doch 
nahm das Gewicht des Pankreas der mit Zink behandelten Katzen gegeniiber 
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den Kontrolltieren etwa um die Halite abo Interessanterweise war der Total
gehalt an Insulin in Pankreas jeder Gruppe annahernd der gleiche. 

Der Zinkgehalt je g Bauchspeicheldriise solI bei Diabetikern um rund 50% 
niedriger als bei Nichtdiabetikern liegen. Die Gesamtmenge an Zink in den Bauch-

Tabelle 25. The insulin and the zinc content of the pancreas of non-diabetics. 

! I 
I ~I:I""I» ..., , I:IS gj te;§~rn S' 1 .. s" ""''' , 1:1,,1:1 III ..c:ll:llll • .-ta;$ CD "ol§gj :S~=gj "~~ §~ §.~" ol ... .~~~ ~ bn~~ M " Cause of death CD!l:..c:l 0 ..., p ... ol .St;, ... ~ O"ol~ .S ;::: 

:'::S " ~ 

!~~~~~ ~~ § 
ooo~f ~~~ rn 

I y:" : :::~" Eo<.S~" N~"OQ ~.S~Q "'::I I ",Q " ol ... 0 Il,I:I 
hour~ 

... ... ... .. 
I'C'rams units unitA mgm. mgm. mgm. 

I 

I 
, I 

1 i M. 12 Auto accident 10 44 2.1 
I 

92 0.18 7.9 0.25 
2 

I 
M. 14 Auto accident 9 116 1.9 220 0.13 15.1 0.22 

3 M. 15 Drowned 12 40 2.5 100 0.13 5.2 0.25 
4 IF. 19 Auto accident 10 68 1.8 I 122 0.13 8.8 0.25 
.5 i M. 33 Auto accident 10 97 1.4 136 0.12 11.6 0.16 
6 F. 35 Street car accident 12 120 1.0 , 120 0.09 10.8 

I 
0.26 

7 I M. 38 Fractured skull 12 74 I 3.8 279 0.15 ILl 0.19 
8 M. 47 Alcoholic poisoning 10 248 , 0.6 149 0,20 59.6 0.18 
9 

, 
M. 52 1 Alcoholic poisoning 5 150 1.6 210 0.18 27.0 0.25 

10 
I 

M. 55 j Suicide 4 115 2.6 299 0.14 16.1 0.30 
11 I M. ! 56 

Fractured skull 8 115 2.0 230 0.24 27.6 0.26 
12 M. 60 Auto accident 11 125 Ll 137 0.10 13.8 

I 

0.24 
13 i M. 72 Struck by train 12 263 I 0.8 210 0.11 28.9 0.15 
14 i M. 75 Coronary thrombosis 

, 

10 101 i 1.2 121 0.10 10.1 0.16 , 1 1 

Average I 41.21 9.6 1 119.71 1.7 1 173 1 0.14 I 18.1 ! 0.22 

Tabelle 26. The insulin and the zinc content of the pancreas of diabetics. 
I III 

I:Id ~ ~ I ~~ ~ 1:1" ~~ " III 8" ..,," ~~ .S ~ 
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" 
/;Ill other than ~.~ .~~ ~,,§ o;=:~ ~h -"" Remarks :;:lS -<1 ~ ... § N" ... ol::l rn diabetes ::I"" "ol >-<"'" Eo<::I ol .~" ol 

~o P-I:I ~~ ::: ... ........ .S'" N~ ... ~ ... , 0 

yearRI years ~ramRI unitM mdts tng'm. mgm. mgm. 

I 
71 

I 1 

15 F. 12 41 <0.08 1 < 3 0.07 2.9 0.19 Severe diabetic 
16 F. 19 Anuria 1 94 0.1 I 10 0.09 8.5 0.18 
17 M. 28 Pneumonia 10 70 <0.03< 3 0.09 6.3 0.17 Mild diabetic; fatty pancreas 
18 M./44 Tuberculosis 5 64 0,3 I 19 0.09 5.8 Moderately severe diabetic 
19 M. 46 Septicemia 10 130 0.06 7.8 Pancreas preserved in formalin 
20 M. 55 Hyper- ,1 I 86 i 0.3 

I 

26 0.10 8.6 Mild diabetic 
i thyroidism ' 

21 IF. 56 Pneumonia I 5 65 0.7 I 45 0.06 3.9 0.15 Mild diabetic 
22 M. 56 Hypertension 7 75 0.5 ! 38 0.05 3.7 0.09 Mild diabetic 
23,M. 61 Coronary 116 149 0.5 

I 
75 0.05 7.5,0.14 Mild diabetic; fatty pancreas 

thrombosis i 

24 iF. 62 Adrenal i 

811:: I 
0.4 34 0.08 6.8 0.16 

tumor 

I 
251M. 63 Septicemia 0.8 96 0.04 4.8 0.17 Mild diabetic 
26 F. 63 Carcinoma 3 190 0.1 19 0.05 9.5 0.20 Fatty pancreas 
27 F. 63 Carcinoma 4 

70 I 0.10 7.0 Pancreas preserved in formalin 
28 F. 65 Arterio- I 12 95 0.3 28 0.07 6.7 0.22 Mild diabetic 

i sclerosis 
29 iF. 71 'Arterio- 112 80 I 0.5 40 10.08 6.4 0.14 Mild diabetic 

1 sclerosis I 
30 iM. 72 Auricular 'I 8 120 0.2 26' 0.04 4.8 0.29 Moderately severe diabetic 

I fibrillation I 

31 IF. 74 Chronic myo-' 110 0.2 26 0.11 12.1 0.19 
I carditis! 

32 IF. 76 Arterio- I 8 851 1.9 I 162 0.04 3.4 
1 sclerosis I 

I Moderately severe diabetic 

Average I 55 1 7 961<0.4 k40 10.07 I 6.5 0.18 ! 
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speicheldrusen von Diabetikern erreicht kaum ein Drittel derjenigen die Stoff
wechselgesunde aufweisen. Es fehlen jeder Druse rund 11,0 mg Zink (SCOTT 
und FISHER). 

Ich gebe wegen der Wichtigkeit der Befunde die Originaltabellen von SCOTT 
und FISHER hier wieder (s. Tabelle 25 und 26). Man sieht, daB der Totalzink
gehalt des Pankreas bei nichtdiabetischen Individuen fast regelmiWig weit uber 
dem Wert der bei Diabetes gefundenen Zinkmengen liegt. 

Neuere Untersuchungen von EISENBRAND, SIENZ und WEGEL uber den 
Zinkgehalt menschlicher Pankreasdrusen und das Bindungsvermogen des In
sulin;; fur Zink kommen Zll anderen Resultaten. Sie fanden: 

I' Zink in 1 g Frischdriise. 

Nichtdiabetiker . 
Diabetiker . 

Geringster 
Wert 

7,2 
3,1 

187,0 
36,4 

Verhaltnisse 

1:26 
1: 12 

Unter;;uchten sie aber die fettfreie Druse, so ergab sich folgendes: 

Mittelwerte fiir den Zinkgehalt in 1'/1 g. 

Nichtdiabetiker . 
Diabetiker . . . 

Frischdriise 

24,2 
16,0 

Fettfreie Driise 

30,6 
25,3 

Diesen Unterschieden in der fettfreien Druse kommt keine reale Bedeutung zu. 
Auch andere endokrine Organe sind reich an Zink. So enthiilt der Hirn

anhang des Menschen 112 mg, die Schilddruse durchschnittlich 12,6 mg, der 
Hoden 12,3 mg. Wiihrend im Pankreas nur 1,6-5,6 mg in 100 g Trockensubstanz 
von SIMAKOV gefunden wurden. Das Lebensalter scheint auf den Zinkgehalt 
der untersuchten Drusen keinen EinfluB zu haben. Die groBen quantitativen 
Unterschiede des Zinkgehaltes dieser Drusen lassen vermuten, daB das Zink 
fUr den hormonalen Stoffwechsel des Korpers eine gewisse Bedeutung hat. 

Eine groBe und kaum noch ubersehbare Literatur ist uber die Bedeutung 
des Jods in der Nahrung entstanden. Die Hauptquelle fUr dieses Element soll 
die Luft sein. Das Jod gelangt durch Verdunsten und Verspruhen von Meer
wasser in die Luft hinein. Das Meerwasser ist sehr reich an J od. Der Gehalt 
an Jod aber sehr wechselnd. Von 8-19 y im Liter (STOKLASA) - 40-70 Y 
im atlantis chen Ozean (REITH). Quellwasser ist im allgemeinen sehr arm an 
Jod, und zwar urn so armer, je hiirter das Wasser ist (BLEYER). Je weiter ein 
Ort vom Meer entfernt ist und je hoher er uber dem Meere gelegen ist, desto 
jodarmer ist auch seine Luft. Mit den Niederschliigen wird das Jod von den 
Pflanzen und Lebewesen aufgenommen, die Pflanzen sind urn so jodiirmer, je 
weiter vom Meere entfernt sie gewachsen sind. Es befindet sich hauptsiichlich 
in organischer Bindung darin (PFEIFFER). Unter den Tieren, welche der mensch
lichen Erniihrung dienen, sind besonders die Seefische jodreich. Auch hier 
bestehen groBe Unterschiede, Dorschtran bei Neufundland enthiilt durchschnitt
lich 0,846 mg-% Jod (HOHNES und REMINGTON), wahrend der Tran von nor
wegischen Dorschen 2-lOmal jodreicher sein soll (LUNDE, BOE und GLOSS). 

Der Mensch fiihrt sich das Jod hauptsiichlich mit tierischer und pflanzlicher 
Nahrung zu, vielleicht auch direkt durch die Luft (REITH). Nach dem oben 
Gesagten ist es begreiflich, daB die tiigliche Jodaufnahme in Meeresniihe, z. B. 
in Holland, zwischen 100 und 200 y, in der Schweiz aber nur zwischen 13 und 
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15 Y schwankt (STURM). Die Jodresorption solI am leichtesten mit dem Leber
tran geschehen, in welchem das Jod an Fettsaure gebunden ist. Auch Jodide 
werden leicht aufgenommen, wahrend pflanzliches und tierisches, also an EiweiB 
gebundenes Jod zwar schwerer resorbiert, aber physiologisch weit wirksamer ist 
(FELLENBERG). Gleichbleibende Jodzufuhr mit der Nahrung fUhrt zu einem 
Gleichgewichtszustand. Wird weiter mehr Jod zugefUhrt, so kommt es zu 
einer Retention in den Organen, die am starksten bei kochsalzarmer Nahrung 
zu sein scheint (HERZFELD-GoRMIDOR). 

1m menschlichen und tierischen Korper ist das Jod sehr ungleich verteilt. 
Am jodreichsten sind die endokrinen Driisen (STURM). Unter ihnen steht wieder 
an erster Stelle die kleine Schilddriise, die 1/10 bis zur Halfte des gesamten Korper
jods enthalten solI. Der Jodgehalt des Elutes wird je nach der angewandten 
Methodik verschieden hoch befunden. VEIL und STURM geben ihn mit 10 bis 
15 y- %, mein Mitarbeiter MOBIUS mit 25-30 y- % an. Die gleichen Werte 
finden WIDMANN und LOHR. Die Bestimmung des Elutjodgehaltes hat in letzter 
Zeit immer mehr an Bedeutung gewonnen. Gesteigerte Schilddriisentatigkeit 
(Thyreotoxikose, Morbus Basedow) fiihrt regelmaBig zur Hyperjodamie, vermin
derte Schilddriisentatigkeit, wie wir sie beim MyxOdem finden, geht mit einem 
verminderten Blutjodgehalt einher. Eine giinstige therapeutische Beeinflussung 
der Basedowkrankheit, z. B. durch Rontgenbestrahlung, fiihrt meist zu einer 
Senkung des Blutjodspiegels, wie meine Mitarbeiter MOBIUS und NOLTE zeigen 
konnten. Den gleichen Effekt solI die Behandlung mit Vitamin C (LOHR) oder 
auch mit Vitamin A (F ASOLD und PETERS, WENDT) haben. 

Die verschiedene geographische Verteilung des Kropfes hangt sicher mit 
dem wechselnden Jodgehalt des Bodens und damit der pflanzlichen und tierischen 
Nahrung zusammen. Welche weiteren Faktoren die Kropfbildung begiinstigen, 
kann hier nicht erortert werden. Sicher ist nur soviel, daB in wirklichen Kropf
gegenden die alimentare J odaufnahme wesentlich geringer ist als in kropffreien 
Landstrichen. 

Ebenso wie das Jod ist auch das Brom in der Natur weit verbreitet, wenn 
auch in wesentlich geringeren Mengen als das Jod. Auch bei Pflanzen und 
Tieren solI es sich fast regelmaBig nachweisen lassen (DAMIENS). Ein gewisses 
klinisches Interesse hat der Bromgehalt des menschlichen Blutes durch die 
Untersuchungen von ZONDEK und BIER gewonnen. Die Autoren haben normaler
weise im Blut etwa 1 mg gefunden, bei Manischdepressiven war der Bromgehalt 
erniedrigt, ebenso bei einzelnen Fallen von Schizophrenie. Der normale Brom
gehalt des Blutes ist in den verschiedenen Altersstufen nach den Untersuchungen 
von NUTI ungleich. Bei jiingeren weiblichen Personen schwankt er zwischen 
0,260 mg-% und 0,920 mg-%, der durchschnittliche Wert betrug 0,572 mg. 
Bei alteren weiblichen Personen lag der Dur<!hschnittswert bei 0,502 mg- %, 
bei jiingeren Mannern lag der Durchschnittswert bei 0,487 mg- %, bei alteren 
mannlichen Personen bei 0,428 mg- %. Mit einer anderen Methode findet 
GRUNINGER bei Erwachsenen 0,2-0,3 mg- % Brom im Blute. Die gefundenen 
Unterschiede sind einerseits auf die verschiedene Ernahrung der Versuchs
personen, andererseits, wie MARGULIES zeigte, durch die verschiedene Unter
suchungstechnik bedingt. 

-ober die Funktionen des Broms im menschlichen und tierischen Organismus 
besteht noch keine Klarheit. Wenn MORUZZI nach mehrmonatlicher Bromfiit
terung an junge Hunde eine Herabsetzung der Schilddriisenfunktion und Senkung 
des Grundumsatzes findet, so sagt das fiir die physiologischen Vorgange wenig. 
Schon die Tatsache, daB bei seinen Versuchstieren das Wachstum aufhorte 
und die Sexualfunktionen gestort wurden, zeigt, daB es sich hier um den Erfolg 
einer chronis chen Bromvergiftung gehandeIt haben muB. MORUZZI glaubt aus 
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seinen Versuchen schlieBen zu diirfen, daB das Brom das Jod aus dem Organismus 
verdrangt. 

Noch weniger klar als beim Brom liegen die Verhaltnisse bei den iibrigen 
Spurenelementen, welche wir eingangs erwahnten. Weder ihre physiologische 
noch ihre klinische Bedeutung ist bis heute eindeutig erkannt. 

Der Saurebasenhaushalt. 
Die Aufrechterhaltung des Saurebasengleichgewichts hangt nicht nur von 

der Zufuhr der Mineralien mit der Nahrung und ihrer Ausscheidung durch 
Nieren und Darm ab, sondern ist im weiten Umfange auch von der Atmung 
abhangig. Wir wissen, daB der periodische Vorgang der Atmung im Wach
zustande und im Schlafe ohne das Gefiihl des Lufthungers ablauft. Dem Kliniker 
ist die groBe KUSSMAULsche Atmung im diabetischen Coma besonders gelaufig, 
welche durch vermehrte Abgabe der Kohlensaure die Aufrechterhaltung des 
Saurebasengleichgewichts trotz bestehender Azidose garantiert. Auch wenn 
unter anderen Umstanden saure Stoffwechselprodukte (Milchsaure) sich im 
Blute anhaufen, wird die Atmung zwecks Abrauchung von Kohlensaure im 
Interesse der Wiederherstellung des Saurebasengleichgewichts gesteigert. Kommt 
es durch iibermaBige Atmung zur tJberventilation, so ist die Folge eine Alkalose 
mit Senkung des Kalkspiegels und ausgesprochenen Symptomen der Tetanie 
(tJberventilationstetanie). Es konnen also die verschiedensten endogenen und 
exogenen V organge das optimale Saurebasengleichgewicht im Korper storen. 
Das endliche Resultat ist, solI das Leben erhalten bleiben, immer die Riick
regulation zur Norm. Mineralstoffwechsel und Saurebasenstoffwechsel sind 
eng miteinander verflochten. Ein ungestOrter H + -OH-Haushalt ist nicht nur 
das Produkt der Ordnung im Mineralstoffwechsel, sondern seine Umstellung 
kann seinerseits wieder Mineralverschiebungen einleiten. 

"Ober nervose Impulse, die am Atemzentrum eingreifen, kann der Saure
basenstoffwechsel gesteuert werden. Die Aufrechterhaltung der Isohydrie ist 
also ein sehr komplexer Vorgang und bis in ihre letzten Einzelheiten unbekannt. 
1m Mittelpunkt der Beziehungen zwischen Mineralstoffwechsel und Saure
basengleichgewicht steht das Bicarbonation. Dasselbe stellt im Blut diejenige 
variable GroBe dar, welche die Valenzen zum Ausgleich bringen kann. Das 
Blut muB als eine Pufferlosung aufgefaBt werden, in welchem der Hauptteil 
der Pufferung dem Carbonatsystem zukommt. Ein kleinerer Anteil der Puffer
aufgaben fallt auf das Hamoglobin, das nur in geringer Menge vorhandene 
Phosphat dagegen hat nur geringe Bedeutung im Puffersystem des Blutes. 
Dieses Puffersystem des Blutes wird vor allem durch schwache Sauren in An
spruch genommen. Die wichtigste unter ihnen ist wegen ihrer Beziehungen 
zur Atmung die Kohlensaure. Neben der Pufferung spielen die Pufferungs
kapazitat und die H-Ionenkonzentration (PH) fiir die Aufrechterhaltung des 
Saurebasengewichts eine entscheidende Rolle. Die Pufferung wird definiert 
als der Widerstand, den eine Losung jeder Veranderung der H+-Konzentration 
entgegensetzt. Unter Pufferkapazitat verstehen KLINKE und LEuTHARDT die 
Konzentration der vorhandenen Puffer. Sie laBt sich bestimmen durch Fest
stellung der Menge Saure oder Lauge, die zur Erschopfung der Pufferung not
wendig ist. In der Klinik haben sich die Begriffe der Alkalosen und Acidosen 
einge biirgert. 

I. Alkalosen 
durch 

a) Siiuredelizit 
1. Kohlensaure (Hypokapnie) 
2. Fixe Sauren 

b) Ba8eniiberschu(J 

II. Acidosen 
durch 

a) Siiureuberschu(J 
1. Kohlensaure (Hyperkapnie) 
2. Fixe Sauren 

b) Ba8endejizit 
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Die Verhiiltnisse werden am besten durch das nebenstehende Schema von 
VAN SLYKE demonstriert. Wir finden auf der linken Seite des Schemas die 
Alkalosen mit dem klinischen Folgezustand der Tetanie. Auf der rechten Seite 
des Schemas finden sich die Acidosen mit dem Coma diabeticum als Beispiel. 

Maximaler, mit dem Leben noch vereinbal'er pH·Bereich. 

C L o 
.~ 30 Nichtkompensierter 
!l Alkaliiiberschull. c: 
'" N c: o 
~ .; o '2 
~ 20 ~ 
>Q E-< 

3. 
Nichtkompensicrtcs 

CO.·Dcfizit. 

+- Normaler 
pH· Bereich. ->- 7. 

4. 
Kom pensierter 

Alkali· oder 
CO.·Uberschull 

(vermehrtc 
Pufferkapazitiit 

6. 

KOIll pensiertes 
Alkali· oder 
CO.·Defizit 

(vcrminderte 
PlIfferkapazitiit) 

Nichtkompensierter 
CO •. Uberschull. 

9. 
Nichtkompensiertes 

Alkali·Defizit. 

Normaler 
Durch· 

schnitts
wert von 

Alkali· 
puffer, ge

bildet 
dUrch 

BHCO,. 

OL-____________ ~ __________ ~----~----~, 
pH 7.8 7.7 7.6 7.5 7.4 7.3 7.2 7 .. 1 7.0 

Abb.2. 

Auller der Regulation durch die Pufferungssysteme im Blut und in Geweben 
und die Atmung, steht dem Korper die Ausscheidungsregulation durch Niere 
und Darm zur Verfiigung. Unter physiologischen Verhiiltnissen besteht im 
Korper eine Tendenz zur Basenretention, wahrend der intermediare Stoff
wechsel reichlich Saure bildet. Dieser SaureuberschuB muB durch die Nieren 
ausgeschieden werden. Das geschieht in 3 Formen: 1. Durch Bindung an Alkali 
oder Ammonium, 2. durch Phosphatpufferung des Harns ohne wesentliche 
Erhohung seiner H+-Konzentration, 3. durch Ausscheidung organischer Sauren 
mit niedriger Dissoziationskonstante (HENDERSON, Spmo). Das Harnammoniak 

ist ein Produkt des EiweiBstoffwechsels. Das Verhiiltnis (~H3):: solI erlauben, 
es' 

die Tendenz des Korpers zur Sauerung oder Alkalisierung zu messen. FUr 
klinische Zwecke hat sich uns dieser Quotient vor allem bei herannahender 
Acidose durchaus bewahrt. Wenn in den Geweben wenig Alkali zur Verfiigung 
steht, wird bei Acidose eine besonders hohe Ammoniakausscheidung auftreten, 
well Alkali fiir den Kreislauf zuriickgehalten werden mull. 1m Blute wird auch 
bei schwerster Acidose das Ammonium zur Neutralisation nur im geringen 
Umfange in Anspruch genommen. Wenn aus alimentaren Griinden oder wegen 
erhohten Ansatzes zu wenig Phosphat fiir die Ausscheidung zur Verfiigung 
steht, wird ebenfalls Ammoniak in grolleren Mengen im Harn auftreten. 

Umgekehrt kann durch reichliches Angebot von Phosphat wie bei aus
schlielllicher Fleischkost der Ammoniakantell im Harn zuriickgedrangt werden 
(W ASSERMEYER). Die fiir unseren Zusammenhang entscheidende Frage ist die, ob 

Handbuch der inneren l\1edizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 44 
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durch Darreichung einer sauren oder basischen Diat die aktueHe Reaktion des 
Blutes und der Gewebe geandert werden kann. BERG lehrt, wie oben bereits be
merkt, daB nur diejenige Kost uns dauernd gesund erhalten kann, welche mehr 
Aquivalente anorganischer Basen als Aquivalente anorganischer Saurebildner 
enthalt. Eine baseniiberschiissige Kost enthalten vor aHem Kartoffeln, Milch, 
Obst und Gemiise, wahrend saureiiberschiissige Kost sich aus Fleisch, Kase, 
Hiilsen- und Kornerfriichten zusammensetzt. BERG meint, daB sich bei saure
iiberschiissiger Nahrung Schlacken im Korper anhaufen, die ihn zu vielen Krank
heiten disponieren. Diesen Behauptungen gegeniiber ist festzuhalten, daB sich 
die aktuelle Reaktion im Blut und Geweben diatetisch nicht beeinflussen lafJt. In 
einem gewissen Umfange kann die Stoffwechselrichtung durch saure und basische 
Diat gesteuert werden. Vor aHem ist es moglich, auf die aktuelle Harnreaktion 
durch die Diat einzuwirken. Es muB in diesem Zusammenhang auch darauf 
hingewiesen werden, daB das sog. Heilfasten und die SCHRoTHsche Heilkost 
sauernd wirken. 1m Blut und in den Geweben ist aber durch die vielen Puf
ferungsmoglichkeiten die Konstanz des Saurebasengleichgewichts garantiert. 

Auch das Verhiiltnis und die Verteilung von Natrium und Kalium wird 
yom Organismus in zaher Weise festgehalten. "Oberreichlich zugefiihrtes Kalium 
wird mit dem Harn ausgeschieden. Die Tatsache, daB Kalium schneller in den 
Harn iibertritt als Natrium, hat dazu gefiihrt, bestimmte Kalisalze als Diuretica 
zu verwenden. Die mit der Rohkost und den Gemiisen reichlich zugefiihrten 
Kaliummengen gehen dem Korper also rasch wieder verloren, ohne darin irgend 
welche Wirkungen zu entfalten. Frische Friichte und Gemiise haben sicher 
eine Bedeutung als Heilkost, die aber nicht in ihren Mineralien, sondern in den 
akzessorischen Nahrstoffen und den antiphlogistischen Prinzipien, auf die wir 
spater naher eingehen, zu suchen sind. 

Eine gewisse therapeutische Bedeutung hat die diatetische Sauerung und 
Alkalisierung des Harns, vor aHem der rasche Wechsel der aktueHen Harn
reaktion gewonnen. Man steHt sich vor, daB Wachstum und Ausbreitung 
pathogener Keime in den Harnwegen an eine bestimmte Wasserstoff+-Konzen
tration des Harns gebunden sind. Das PH-Optimum fur die Entwicklung von 
Proteus- und Colibacillen liegt bei 6,5. Wieweit es moglich ist auf das Urin-PH 
alimentar einzuwirken, solI folgende Tabelle nach MEYER zeigen. 

Tabelle 27. 

PH des Drins nach Einnahme von 
Niichtern nach etwa -----

I I 
- . 

I 

100 g 100 g 100 g 100 g 
Oasein Oliveniil Haferflocken Traubenzucker 

15 Min. 5,17 5,05 5,17 5,01 
30 

" 
5,31 5,08 5,06 5,18 

50 
" 

5,40 5,36 5,32 5,12 
70 " 6,08 5,43 5,36 5,03 

100 
" 

6,92 5,46 5,74 5,00 
130 

" 7,39 5,24 6,23 4,98 
160 

" 
7,59 5,13 4,67 4,84 

190 
" 

7,63 5,39 6,00 4,84 
220 

" 
7,28 

I 
5,46 5,79 5,00 

250 
" 

7,11 5,31 5,39 4,96 
280 

" i 
6,65 I 5,53 I 

310 6,39 

Diese Zahlen lehren, daB die aktueHe Reaktion des Harns nur in einem 
bescheidenen Umfange durch die Kost geandert werden kann. Die therapeutische 
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Einwirkung der "Wechseldiat" bei Pyelitiden ist unbedeutend. Ich habe die 
Frage an einem groBen Krankenmaterial nachpriifen lassen, ohne die Uber
zeugung zu gewinnen, daB die Wechselkost allein den Krankheitsablauf bei der 
Pyelitis wesentlich andert. Diese diatetischen Bemiihungen bei den Infektions
krankheiten der Harnwege sind durch die moderne Chemotherapie iiberholt 
(Albucid !). Erwahnt sei an dieser Stelle, daB Sauerung und Alkalisierung 
des Harns in viel gri.iBerem Umfange durch Zufuhr bestimmter Salze gelingen. 
Nach der sauren Seite verschieben Ammoniumchlorid (lO-15 g taglich) 
oder Calciumchlorid (15-20 g taglich), nach der alkalis chen Seite Natrium
bicarbonat (lO-20 g taglich) die aktuelle Reaktion des Harns. Beschrankung 
der Fliissigkeitszufuhr begiinstigt die Sauerung, reichliche Fliissigkeitszufuhr 
die Alkalisierung. Die Schwankungen in den PH-Werten, die auf diese Weise 
zu erreichen sind, erstrecken sich von PH 5,0 bis etwa PH 8,0. Neben der Behand
lung der Pyelitis haben die sauernden Salze in der Therapie der Tetanie, Epilepsie 
und Rachitis eine gewisse Bedeutung erlangt. Der nichtkompensierte Alkali
iiberschuB (die Alkalose), wie wir sie bei der Tetanie beobachten, solI durch 
"Sauerung des Organismus" die motorische und sensible Erregbarkeit herab· 
setzen und damit die Krampfbereitschaft dampfen. 

In der Diatbehandlung der T.uberkulose hat die HERRMANNSDORFER-SAUER
BRucHsche Kost voriibergehend eine gewisse Bedeutung erlangt; sie besteht 
aus 90 g EiweiB, 164 g Fett und 244 g Kohlehydrat. Sie solI mi.iglichst trocken 
und vitaminreich zubereitet werden. Sie verschiebt die aktuelle Reaktion des 
Harns ein wenig nach der sauren Seite. Ein sicherer Heilerfolg bei der Lungen
tuberkulose ist nicht erwiesen. Wirkungen, die man bei der Lupusbehandlung 
gesehen hat, beruhen wahrscheinlich auf dem reichen Vitamingehalt. 

Der Chlor- und Kochsalzstoffwechsel. 
Dem Chlor- und Kochsalzstoffwechsel kommt sowohl physiologische wie 

klinische Bedeutung zu. Der gesunde Ki.irper kann sich mit sehr verschiedenen 
Kochsalzmengen ins Gleichgewicht setzen. Bei freier Ernahrung fiihren wir 
uns taglich etwa lO-15 g NaCI mit der Nahrung zu. Zulagen von 10-20 g NaCI 
werden zu etwa 94 % wieder ausgeschieden. Ein geringer Rest bleibt bei Bilanz
versuchen immer unauffindbar. Er wird im Ki.irper - im wesentlichen wahr
scheinlich in der Haut - zuriickgehalten. Wird nach einer Periode kochsalz
reicher Ernahrung zu einer kochsalzarmen Diatform tibergegangen, so halt sich 
die Ausscheidung zunachst auf der Hi.ihe der Tage mit groBer Kochsalzzufuhr. 
Auch eine einmalige gri.iBere Kochsalzzufuhr wird nicht am gleichen Tage aus
geschieden, besonders wenn gleichzeitig die Fliissigkeitszufuhr beschrankt wird 
(RAPINESI). 

Fiir den gesunden Menschen ist Kochsalz in den angegebenen Mengen von 
lO-20 g pro Tag entgegen den Behauptungen einzelner Ernahrungsfanatiker 
(R. BERG, BmCHER-BENNER) unschadlich. Der SalzgenuB ist unter den Kultur
vi.ilkern weit verbreitet. In Deutschland spielten schon lange vor der Ri.imerzeit 
Salzhandel und Salzgewinnung eine groBe Rolle. DaB dem Kochsalzbediirfnis 
des Menschen und vieler Tiere physiologische Vorgange entsprechen, suchten 
GLATZEL und Mitarbeiter zu beweisen. Sie lieBen ihren Versuchspersonen 
Kartoffelbrei so lange salzen, bis er ihnen eben richtig schmeckte und so lange 
weiter salzen, bis er "versalzen" war. Die beiden Salzkonzentrationen sind 
zwischen 0,034 und 1,4% NaCI gelegen und entsprechen dem geschmacklichen 
Optimum. Dieses Gebiet liegt immer im Bereich der optimalen Fermentwirkung 
der Speicheldiastase. Chlor aktiviert aber nicht nur die Speicheldiastase, sondern 
auch die Pankreasdiastase und das Insulin. 

44* 
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DaB in iibergroBen Mengen - mehr als 30 g - auf einmal gegebene Kochsalz 
schadlich wirkt, ist ebenso verstandlich wie der todliche Ausgang der Infusion 
starker hypertonischer NaCl-Losungen. Auch auf das Kochsalzjieber der Saug
linge sei in diesem Zusammenhang hingewiesen. GLATZEL hat iiber aIle bis 
dahin bekannten Tatsachen ausfiihrlich referiertl. 

In der klinischen Pathologie ist das Schicksal des Kochsalzes von dem der 
Wasserbewegungen im Organismus kaum zu trennen. Wir wissen zwar, daB 
es auch eine "Retention seche" gibt; im allgemeinen aber ist mit der Zuriick
haltung von Fliissigkeit in der Haut, den groBen Korperhohlen oder Entziin
dungsherden eine Retention von Kochsalz verbunden. AIle Vorgange im Ge
webe, besonders die entziindlichen, welche lokal zu einer azidotischen Stoff
wechsellage fiihren, erhohen die Menge des an das EiweiB gebundenen Chlors 
und fiihren so zur Chlorretention. 

In unserem Zusammenhange ist vor allem die Wirkung der kochsalzjreien 
Kost von Bedeutung. Sie ist angezeigt bei Odemen verschiedenster Atiologie, 
bei hochgradiger H ypertonie und bei N eigung zu eklamptischen Anfallen. Durch 
den Kochsalzentzug wird die Entwasserung des Korpers, die Senkung des 
erhohten Blutdrucks begiinstigt und die Entziindungsbereitschaft herabgesetzt. 
Bei der Verordnung der kochsalzfreien Kost kann man sich praktisch durch 
das Buch von V OLHARD und BORKELOH leiten lassen. Bei strengster Kochsalz
entziehung ist im Harn immer noch etwa 1 g Kochsalz enthalten. 

Die Frage, ob dauernder Kochsalzentzug auch seine Gefahren hat, ist 
praktisch wichtig. Lebensnotwendig ist die Zufuhr von Natrium und Chlor 
mit der Nahrung. Die Zufuhr von Kochsalz dagegen ist nicht unbedingt lebens
notwendig. Monatelang durchgefiihrte "kochsalzfreie" Kost fiihrt beim gesunden 
Europaer zu Unlustgefiihlen, verminderter Spannkraft und Miidigkeit (STOHR). 
Bei gesunden Menschen, die durch harte korperliche Arbeit oder sportliche 
Ubungen groBe Mengen SchweiB verlieren, wiirde der Kochsalzentzug zur 
Kochsalzverarmung des Korpers und dadurch zur Leistungsminderung fiihren. 
Interessant sind in diesem Zusammenhang die Feststellungen von LEHMANN 
iiberden Kochsalzhaushalt bei H itzearbeitern. Hier zeigen sich zwischen Geiibten 
und Ungeiibten erhebliche Unterschiede. Der hitzetrainierte Arbeiter setzt den 
Chlorgehalt des Korpers bei gleichbleibender Chlorkonzentration des Blutes 
herab. Er wird dadurch in die Lage gesetzt, bei hohen Temperaturen zwischen 
37 und 400 arbeiten zu konnen ohne, wie der Ungeiibte, seine Korpertemperatur 
zu erhohen. Salzzufuhr solI die Warmeregulation beeintrachtigen. Starke 
SchweiBverluste konnen aber auch bei solchen Hitzetrainierten zu empfind
lichem Kochsalzmangel fiihren, welche zur Beeintrachtigung des Kreislaufs 
und Nervensystems AnlaB geben. Mit 5 Liter SchweiB gehen dem Korper 
etwa 5 g Kochsalz verloren. Es kommt besonders bei gleichzeitiger NaCl-armer 
Ernahrung zur Hypochloramie und zum Ansteigen des Rest-N. Es stellen 
sich "Hitzekrampfe" ein, die durch Kochsalzzufuhr geheilt werden (TALBOTT). 
LEHMANN und SZAKALL haben im Laboratoriumsversuch am Fahrradergo
meter bei taglichen Arbeitszeiten von 2-5 Stunden und Arbeitsleistungen 
von 140000 mkg den EinfluB des Trinkens von Wasser und von Salzwasser 
bei Raumtemperaturen von 20--460 untersucht. Sie fanden, daB ohne Aufnahme 
von Getranken die erreichbare Arbeitsleistung etwa geradlinig mit der Tem
peratur abnimmt. Durch Wassertrinken in einer der Versuchsperson freigestellten 
Menge nimmt die Arbeitsfahigkeit zu, am meisten bei 300, bei hoheren Tem
peraturen weniger, iiber 46 0 iiberhaupt nicht. Salzwasser wirkt nicht besser als 

1 GLATZEL, H.: Das Kochsalz und seine Bedeutung in der Klinik. Erg. inn. Med. 53, 
1 (1937). 
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reines Wasser_Die Steigerung der Korpertemperatur bleibt bei allen Versuchen 
gering und wird durch die Getranke nicht beeinfluBt. Die pro Minute abge
gebene SchweiBmenge ist proportional der Raumtemperatur, aber unabhangig 
vom Getrank. Auch die pro Meterkilogramm ausgeschiedene Wasser- und Chlor
menge ist unabhangig von Art und Menge des Getranks. Bei niederen Raum
temperaturen wird das getrunkene Wasser vollig wieder ausgeschieden. Die 
durch das Wassertrinken erzielte Mehrarbeit entspricht calorisch der Ver
dunstungswarme des Wassers. Mit steigender Temperatur steigt die aufgenom
mene Wassermenge, es sinkt aber sowohl der in den SchweiB iibergehende TeiI 
des Wassers, als auch die Ausnutzung des Abkiihlungswertes des SchweiBes, 
da mit steigender Temperatur ein immer mehr wachsender AnteiI abflieBt. Die 
Zahl der Pulsschlage pro mkg Arbeit steigt oberhalb von 31 0 mit wachsender 
Temperatur, beim Wassertrinken starker als ohne Getrank. Salzwasser ist etwas 
giinstiger als reines Wasser. Die Kreislaufschadigung durch Blutverdiinnung 
bzw. CI-Verarmung kann sich auf die Arbeitsfahigkeit offenbar noch nicht 
auswirken. Weitere Versuchsreihen dienten zur KIarung der Frage, ob extremer 
CI-Mangelleistungsmindernd wirkt. Durch die Aufstellung von BiIanzen gelang 
es, festzustellen, daB von dem etwa 120 g betragenden Chlorvorrat des Korpers 
etwa 1/3 abgegeben werden kann, ohne daB eine Schadigung eintritt. Gut trai
nierte Personen sind in diesem Zustand sogar besonders leistungsfahig und 
zeigen sehr geringe Temperatursteigerungen bei Hitzearbeit. Bei geringster 
Chlorzufuhr befinden sie sich im Gleichgewicht, so daB eine akute Senkung 
des Blutchlorspiegels auch bei schwersten Belastungen nicht eintritt. 1m Gegen
satz dazu kommt es bei untrainierten Personen zu einer Senkung des Blutchlors 
und damit zu bedrohlichen Erscheinungen seitens des Herzens und Kreislaufs. 
Auch konnen klonische Krampfe auftreten. Durch Kochsalz werden die Erschei
nungen schlagartig beseitigt, wahrend Wassertrinken sie lebensgefahrlich 
steigert. 

Gefahrlich wird der Kochsalzentzug bei lang dauerndem Erbrechen. LICHT
WITZ fand in einem einschlagigen Fall in 16 Tagen 45 g Chlorion im Erbrochenen, 
in derselben Zeit wurden im Harn 15 g ausgeschieden. Der niedrigste Wert im 
Serum betrug 0,2 mg- % Chlor. Eine so schwere Chloridverarmung wird am 
besten durch Zufiihrung von Kochsalz bekampft. Es ist eine klinische Erfah
rungstatsache, daB die H ypochloramie bei vollstandig normalen Nieren zur 
Uramie fiihren kann. Bei pro/usen Durch/allen kommt es zu betrachtlichen 
Na- und Cl-Verlusten. Diese fiihren zu einer starken Natrium- und Chlorver
armung des Organismus mit Erhohung des Rest-N bzw. des Harnstoffs im Blute. 

Verordnet man fur langere Zeit eine kochsalzfreie Diat, so wird dadurch der 
Nahrung ein wesentlicher Geschmackswert entzogen. Man hat daher nach 
Geschmackskorrigentien gesucht. Haufig wird vergessen, daB solche Kochsalz
ersatzmittel besonders bei Kranken, welche zur Wasserretention neigen, natrium
jrei sein sollen. Denn bei Odemkranken beruht die Wirkung des Kochsalz
entzugs im wesentlichen auf der Verarmung des Organismus an Natrium. 
GLATZEL weist mit Recht darauf hin, daB die perorale Verabreichung sog. 
aquilibrierter Salzmischungen sinnlos ist, weiI sie gar nicht unverandert an die 
Gewebe herangebracht werden, auf die sie wirken sollen. Zu solchen aquiIi
brierten Salzmischungen gehort Z. B. auch das Titrosalz, das zu 86% aus Natrium 
und Chlor besteht. Urn den einschlagigen Kranken nicht vollstandig den Appetit 
zu nehmen, ist es kluger, ihnen auf weite Sicht zwar eine kochsalzfreie Diat zu 
verschreiben, zu der sie dann selbst in kleinen abgewogenen Mengen (1-2 g 
pro Tag) Kochsalz zulegen diirfen. 

Kochsalzarme Kost und Magensekretion. Der Gedanke, daB eine lange 
Zeit durchgefuhrte kochsalzfreie Diat zu einer Verminderung und schlieBIich 
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Aufhoren der Sekretion des Magens fUhre, ist naheliegend. Man hat salzarme 
Kost geradezu als Mittel zur Bekampfung der Hyperaciditat empfohlen. Die 
Resultate sind wechselnde. LEo kommt zu der Uberzeugung, daB die Kochsalz
abstinenz kein geeignetes Mittel zur Bekampfung der Hyperchlorhydrie dar
stellt. MOLLNAR und HETENYI glauben dagegen, daB die Kochsalzarmut der 
Nahrung wahrend des Krieges 1914-1918 eine Zunahme der Anaciditat bewirkt 
habe. Sie finden bei Hyperaciden einen an der oberen Grenze der Norm, bei 
Anaciden einen an deren unterer Grenze gelegenen Wert fiir den NaCI-Gehalt 
des Serums. JAKLE lebte 23 aufeinanderfolgende Tage mit einer vollig unge
salzenen Kost. Sie lieB sich jeden Morgen um die gleiche Zeit kurz nach dem 
Erwachen den Niichternsaft des Magens aushebern. Die Resultate waren fol
gende: Wahrend das Niichternsekret unter 10 Versuchen der Vorperiode 2mal 
freie Salzsaure enthielt, war bei Kochsalzabstinenz und bei kochsalzreicher Kost 
nie freie Salzsaure im Niichternsekret vorhanden. JAKLE schlieBt aus ihren 
Versuchen, daB Kochsalzentziehung und Kochsalzzufuhr keinen EinfluB auf 
die Magensekretion haben. 

1m Hunger verliert der Korper nicht unerhebliche Mengen Chlor. So gab 
der Hungerer CETTI in 10 Tagen insgesamt 13,13 g Cl abo BREITHAUPT in 
6 Hungertagen 7,2 g. Fiir kiirzere Perioden des absoluten Hungers oder des 
Salzhungers werden die Salzverluste des Korpers offenbar aus den Vorraten 
gedeckt, ohne daB irgend welche Storungen in Erscheinung treten. Wird der 
Hungerversuch langere Zeit fortgesetzt, so sinken die Chlorwerte immer weiter 
abo DAIBER fand in den letzten Tagen eines 20tagigen Hungerversuchs noch 
0,2-0,7 g Chlor im Harn. Am letzten Tag waren nur unbestimmbare Spuren 
mehr nachweisbar. Die Chlorarmut des Hungerharns wird damit erklart, daB 
zunachst die sehr kochsalzarme Muskulatur einschmilzt. Nach MUNK wird 
aber iiber den natiirlichen Gehalt des schwindenden Gewebes hinaus noch 
Kochsalz abgegeben, so daB der hungernde Korper nicht nur absolut, sondern 
auch prozentisch ein wenig kochsalzarmer wird. Der Korper halt offenbar das 
fUr seinen Bestand notwendige Kochsalz sehr zahe fest. ROSEMANN findet, daB 
durch kochsalzarme Ernahrung allein eine betrachtliche Verringerung des Chlor
vorrats des Korpers nicht erreicht werden kann. Erst wenn neben der koch
salzarmen Kost gelegentlich noch Magensaft entzogen wird, kommt es zur 
erheblichen Verringerung des Chlorbestandes des Korpers und zu einem Herunter
gehen der Aciditat des Magensaftes (BATKE). Zusammenfassend laBt sich also 
sagen, daB zur Behandlung der Hyperaziditat die kochsalzfreie Ernahrung allein 
nicht ausreicht. Erst die Kombination von kochsalzarmer Kost mit Magen
spiilungen fiihrt zu einer Verringerung der Salzsauresekretion. 

Interessant ist die Chlorverdrangung aus dem Organismus durch Brom. Mit 
keinem anderen Salze und auf keine andere Weise gelingt es so gut den Chlor
gehalt des BIutes zu senken - bis auf 1/3 seines normalen Wertes herab - als 
durch die Verabreichung groBer Bromnatriumdosen (V. Wyss). Das Brom 
soll sich dabei auch in funktioneller Beziehung wie das Chlor verhalten. 
Gewebe, welche sonst am starksten Chlor speichern, nehmen jetzt das Brom 
am starksten auf und an Stelle von Salzsaure tritt im Magensaft die Brom
wasserstoffsaure auf. NENCKI und SCHOUVOW-SIMANOWSKY fanden folgendes: 
Zu Beginn der Bromdarreichung wird im Harn mehr Kochsalz ausgeschieden. 
Auf der Hohe der Brommedikation - etwa nach 17tagiger Zufuhr von taglich 
7-8 g BrNa - stellt sich ein Bromchlorgleichgewicht ein, bei welchem der 
Korper kein weiteres Brom mehr zuriickhalt und Einnahme und Ausgabe 
sich decken. Wird die Brommedikation abgesetzt, so wird das Brom nur sehr 
langsam aus dem Korper ausgeschieden, ein Vorgang, der iiber mehrere Wochen 
anhalt. 
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B. Ernahrnngsstornngen. 
Storungen der Ernahrung konnen in 2 Richtungen erfolgen: 1. in quanti

tativer, 2. in qualitativer Rinsicht. Quantitative Ernahrungsstorungen werden 
einerseits bei iibermaBig reichlicher Ernahrung, andererseits bei unzureichender 
Nahrungszufuhr beobachtet. Eine iiberreichliche Ernahrung ist in vielen Fallen 
auf eine Storung des Nahrungstriebes zuriickzufiihren. Der gesunde Nahrungs
trieb stellt einen ungemein feinspielenden Regulator dar, der bei den sehr 
wechselnde~ Bediirfnissen des Organismus fiir die Konstanterhaltung des Korper
gewichts und fiir die richtige Zusammensetzung desselben Sorge tragt. Mit 
bewundernswerter Genauigkeit wird beim ausgewachsenen gesunden Menschen 
durch Jahre und Jahrzehnte hindurch das Korpergewicht auf der gleichen 
Rohe gehalten. Wir wissen, daB bei hohen AuBentemperaturen die Nahrungs
zufuhr geringer, bei niedrigen Temperaturen dagegen hoher wird. Die Re
gulationen fiir die Nahrungszufuhr sind sicher sehr komplizierte. Bei Storungen 
der Korrelation der innersekretorischen Driisen kann es zu Fehlleitungen des 
Nahrungstriebes kommen, z. B. kann eine iibermaBige Funktion des Pankreas 
oder eine Unterfunktion der Schilddriise uns zu einer Nahrungsaufnahme treiben, 
welche die Bediirfnisse des Organismus weit iibersteigt. 

Die klinischen Folgen solcher Korrelationsstorungen sind in Sonderkapiteln 
dieses Randbuches abgehandelt. Die Annahme, daB der Nahrungstrieb von 
zentraler Stelle geregelt wird, ist eine Denknotwendigkeit. Die Lokalisation 
eines Rungerzentrums ist bis heute nicht gelungen. Auch die Wege der Befehls
iibermittlung - ob humorale oder neurale - sind unbekannt. Die Zucker
konzentration des menschlichen Blutes andert sich noch nicht nach einer 
"Hungerperiode" von 6 Stunden, wenn schon deutliche Hungerkontraktionen 
sich am Magen mit Rilfe eines Ballons registrieren lassen. Bei Disponierten kann 
es schon nach 12 stiindigem Niichternbleiben zu Spontanhypoglykamien kommen. 

I. Qnantitativ nnznreichende Ernahrnng. 
Weit besser als die Bedingungen, welche zu einer Zunahme des Korper

gewichts fiihren, kennen wir die Ursachen der Unterernahrung. Am klarsten 
liegen die Verhaltnisse beim Zustande des absoluten Hungers, welche von 
physiologischer Seite sehr genau und haufig unter:~mcht wurden. Der Energie
verbrauch des Hungernden fallt dem Korpergewicht proportional abo Das ist 
fiir den akut einsetzenden Hunger eine durchaus gesetzmaBige Erscheinung, 
die auch an menschlichen Versuchsobjekten verschiedentlich mit Sicherheit 
festgestellt werden konnte. Dariiber hinaus fallt aber auch der Erhaltungs
umsatz, dessen Rohe fiir die durch das Leben unentbehrlichen Arbeitsleistungen 
der Warmeregulation, der Zirkulation, Respiration, Sekretion und der Tatigkeit 
der lebenden Zellen in ihrer Gesamtheit bedingt wird, bei sehr langem fort
gesetzten Hunger, wie sorgfaltige Untersuchungen von BENEDICT gezeigt haben, 
langsam abo 

Der Organismus stellt sich gewissermaBen auf einen sparsameren Betrieb 
ein. BENEDICT hat Studenten 3 Wochen lang einer besonders einschneidenden 
Unterernahrung unterworfen, indem er ihnen 1375 Calorien netto bei einem 
Bedarf von etwa 4000 Calorien zufiihrte. LUSK hat die Werte in nachfolgender 
Tabelle 28 iibersichtlich zusammengefaBt, sie zeigt eine Abnahme der Verbren
nungen urn 32 % im ganzen. Die Abnahme betragt bezogen auf das Kilogramm 
20 % und bezogen auf den Quadratmeter Oberflache 27 %. Dieser gewaltigen 



696 M. BURGER: Ernahrungsstorungen. Erniihrung als Heilfaktor. 

Verminderung der Verbrennungen entspricht eine Abnahme des Korperstick
stoffs von nur 2,3 %. Die Tabelle lehrt, daB der Korper sich einer verminderten 
Calorienzufuhr im weiten Umfange durch Stoffwechselminderung anpassen 
kann. Die alte, von RUBNER fUr das Tier vertretene Auffassung, daB die Warme
produktion im Hunger pro Kilogramm Gewicht gleichbleibt, trifft fiir den 
Menschen also nicht zu. 

Tabelle 28. Ein£luB der Unterernahrung auf Oxydationen, Gewicht und 
EiweiBbestand nach LUSK. 

Grundumsatz in Calorien . . . . . . . . . 
Calorien pro Kilogramm . . . . . . . . . 
Calorien pro Quadratmeter Korperoberflache 
Korpergewicht in Kilogramm . . . . . . . 
Korper·N in Gramm . .. ..... . 

Bei 
normaler 

Dia.t 

1745,0 
25,7 

872,0 
67,9 

2037,0 

1. Der absolute Hunger. 

Am Endeder 
Periode mit Abnahme 

1375 CaIorien in % 
der Nahrung 

1293,0 
20,4 

647,0 
63,4 

1972,0 

32,0 
20,0 
27,0 
6,5 
3,2 

Der Korpergewichtsverlust beim absoluten Hunger betragt am 1. Hungertag 
im Durchschnitt 1,05 kg, am 2. 1,0 kg, am 3. etwa 800 g. Nach 14 Hungertagen 
gehen 12,6%, nach 20: 15,6%, nach 30: 20,6%, nach 40: 25,3% des Korper
gewichts zu Verlust (BENEDICT). Bei Tauben bewegten sich die bis zum Hunger
tode eingetretenen Gewichtsverluste zwischen 38,4 und 41,7%, bei allmahlich 
abnehmender Nahrungszufuhr traten Gewichtsverluste bis 55,5% ein (GIGANTE). 
Wie lange der Mensch den Hungerzustand ertragen kann, ist generell nicht zu 
beantworten, da die Zeitspanne abhangig ist von dem Ernahrungszustand, in 
welchem die Person in den Hungerversuch eingetreten ist. Der amerikanische 
ArztDr. Tanner hat 40 Tage, Merlatti inParis 50 Tage lang gehungert (FURTH). 

"Die langste beglaubigte Hungerzeit ist die von Mac Swiney, dem Biirgermeister von 
Cork, der nach 75tagigem freiwilligem Fasten am 25.10.1920 im Gefangnis starb" (GRAFE). 

a) Der EiweiBumsatz im Hunger. 
Der EiweiBstoffwechsel im Hunger, welcher an der Stickstoffausscheidungs

kurve bequem verfolgt werden kann, ist Gegenstand vieler Untersuchungen 
gewesen. Der tagliche Stickstoffverlust wird fUr die ersten J1/2 Wochen auf 
10-13 g angegeben. Es ist klar, daB ganz einheitliche Werte nicht gefunden 
werden, da die GroBe des EiweiBumsatzes von der GroBe der vorhergehenden 
EiweiBzufuhr, vom Korpergewicht und Geschlecht und von den Vorraten des 
Korpers an Kohlehydraten, EiweiB und Fettsubstanzen abhangt. Bei langer 
dauerndem Hunger fallt die Kurve der taglichen N-Ausscheidung rasch ab, beim 
Hungerkiinstler Succi z. B. bis auf 2 g pro Tag. Unmittelbar vor dem Tode 
erhoht sich die N-Ausscheidung wieder. Diese pramortale Hyperazoturie wird 
verschieden erklart. Entweder ist sie ein Zeichen dafiir, daB nun die letzten 
Fettreserven aufgezehrt sind und das KorpereiweiB im steigenden MaBe fiir 
die Energieproduktion herangezogen werden muB .. Diese pramortale Steigerung 
des EiweiBzerfalls soIl nach MANSFELD und HAMBURGER bei schilddriisenlosen 
Tieren fehlen. Die Autoren bringen daher den pramortalen EiweiBzerfall mit 
der Schilddriise in Beziehung. Wichtiger scheint mir, daB bei der pramortalen 
Stickstoffsteigerung fraglos Vorgange der Selbstvergiftung im Spiele sind. 1m 
Blute der hungernden Tiere sollen kurz vor dem Tode eiweiBspaltende Fermente 
auftreten, wie HEILNER gefunden hat. 
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Durch reichliche Wasserzufuhr wird die Stickstoffausfuhr beim hungernden 
Tier noch gesteigert, was von HEILNER auf eine Mehrzersetzung stickstoffhaltiger 
Korpersubstanz, nicht aber auf eine Ausschwemmung von Endprodukten des 
Stoffwechsels bezogen wird. 

b) Anderungen des Fettstoffwechsels im Hunger. 
In Hungerzeiten stromt das Fett aus den Depots in das Blut zuruck um 

die Bedarfsorgane zu versorgen. Es kommt zu einer Hungerhyperlipamie. 
Besonders die Leber rei chert sich im Hunger stark mit Fett an. Bis zu 70% 
der Trockensubstanz sollen unter diesen Umstanden aus Fett bestehen konnen. 
Um sicherzustellen, daB es sich tatsachlich um eingewandertes und nicht um 
lebereigenes, dort schon vor dem Hungerversuch vorhanden gewesenes Fett 
handelt, machte ROSENFELD folgenden Versuch: Bei einem aufs auBerste 
abgemagerten Runde brachte er durch Verfiitterung von Hammelfett dieses 
zum Ansatz. AIle Organe des Tieres enthielten groBe Mengen von Hammelfett, 
dem nur geringe Mengen von Hundefett beigemischt waren. LieB er dieses 
Tier mehrere Tage lang hungern, so schwand das Hammelfett aus der Leber. 
Sie enthielt im Gegensatz zu den andern Fettlagern schlieBlich nur geringe 
Mengen Hundefett. Durch Vergiftung mit Phloridzin, Alkohol und Phosphor 
kam es zu einer starken Einwanderung von Hammelfett in die Leber, ebenso 
wie beim Hunger. 

Die Leber ist im Verlaufe des Hungers auch in iibrigen organischen und 
anorganischen Bestandteilen starken Veranderungen unterworfen. Bei langer 
dauerndem Hunger nimmt sie an Masse gewaltig ab, speziell an Glykogen und 
EiweiB (LAZARD-KoLODNY). 

Auch die Zusammensetzung der Galle andert sich wahrend des Hungers, 
wie GR. BALTACEANU und V ASILIU an Gallenfistelhunden nachgewiesen haben. 
Bemerkenswerterweise steigt die Cholesterinausscheidung im Hunger erheblich 
von 150-400 mg pro Mill. an. Offenbar liegt hier eine cytolytische Hyper
cholesterinamie mit sekundarer vermehrter Ausscheidung des Cholesterins durch 
die Galle vor. Erst kurz vor dem Tode sinkt der Cholesteringehalt der Galle 
wieder abo 

Mit den Anderungen des Fettstoffwechsels eng verkniipft ist das Auftreten 
der Acetonkorper im Hunger. Wir wissen, daB die Acetonurie eng an die Ver
minderung des Kohlehydratumsatzes gebunden ist und auBerdem, daB die 
Kohlehydratvorrate des hungernden Organismus schnell aufgezehrt sind. Der 
Organismus ist also im wesentlichen auf die Fettzersetzung bei fehlenden 
Kohlehydraten angewiesen, wenn die Nahrungszufuhr sistiert. lch gebe nach 
V. NOORDEN die bei den Hungerkiinstlern Cetti und Breithaupt in den ersten 
10 Hungertagen gefundenen Werte. 

Tabelle 29. 

Cetti Breithaupt Cetti Breithaupt 
Aceton Aceton Aceton Aceton 

g g g g 
I 

Vor dem Hunger I 0,015 unwagbar 7. Hungertag 
1. Hungertag 

: I 
0,530 0,054 8. Hungertag 0,627 

2. Hungertag 0,706 0,109 9. Hungertag 0,565 
3. Hungertag 0,773 0,215 10. Hungertag 0,671 
4. Hungertag 

: I 
0,784 0,407 1. EBtag 0,357 0,1l4 

5. Hungertag 0,657 0,575 2. EBtag 0,021 0,005 
6. Hungertag J 0,506 
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Neben dem Aceton tritt auch Acetessigsaure in dem Harn del' Hungernden 
auf, meistens schon in den ersten 24-48 Stunden. P-Oxybuttersaure wird gleich
falls in wechselnden Mengen im Hungerharn nachgewiesen. Bemerkenswerter
weise kann die Acetonurie, wenn nul' 100 g Zucker am Tage gegeben werden, 
vollig zum Verschwinden kommen. 

Das Auftreten del' AcetonkOrper im Harn wirkt sich auch in einer Erniedrigung 
des respiratorischen Quotienten aus. Bekanntlich liegt das Verhaltnis von 
ausgeschiedener Kohlensaure zu aufgenommenem Sauerstoff bei der Verbrennung 
von Kohlehydraten bei 1,0. Wie bemerkt, ist der Glykogenvorrat aber bald 
aufgezehrt und es wird EiweiB und Fett in die Verbrennung hineingerissen. Bei 
diesem Brennmaterial liegt der R.Q. zwischen 0,809 und 0,707. 1m Hunger 
abel' sinkt der respiratorische Quotient noch unter den theoretischen Minimal
wert von 0,7 ab, was darin seine Erklarung findet, daB del' Kohlenstoff nicht 
nur in Gestalt von CO2, sondern auch in Gestalt von Acetonkorpern ausgeschieden 
wird. Vielleicht kann im Hunger bei absoluter Ruhe auch eine geringe Menge 
aus dem EiweiB stammenden Glykogens in del' Leber gestapelt werden, was 
sich gleichfalls in einer Erniedrigung des R. Q. auswirken muG. In der Regel 
aber verschwindet bei langem Hungern das Glykogen in der Leber bis auf 
Spuren, wahrend der Muskel immer noch geringe Mengen davon enthalt. 
Untersucht man, wie der Stoffzerfall sich auf EiweiB und Fett im Hunger 
verteilt, so liegen die Dinge beim Menschen so, daB zwischen 80 und 86 % del' 
Calorien aus Fett, der Rest aus EiweiB stammt. 

c) Die chronische Unterernahrung. 
Fiir die praktische Heilkunde ist die zweite Form des Hungerns, die chronische 

Unterernahrung, von wesentlich groBerer Bedeutung als die Physiologie des 
absoluten Hungerns. Es gibt wohl kein chronisches Leiden, bei dem nicht in 
irgendeinem Stadium die Bedingungen der chronischen Unterernahrung gegeben 
sind. Bald ist es die Inappetenz, welche eine zu geringe Nahrungsaufnahme 
verursacht, bald sind es, wie im Fieber, die gesteigerten calorischen Bediirfnisse 
des Organismus, welche nicht voll gedeckt werden konnen, und so zu einer 
Unterernahrung fiihren. Manche Storungen des Stoffwechsels, die zu Lasten 
der Krankheit gebucht werden, sind in Wirklichkeit Folgen der chronischen 
Unterernahrung. Die Nichtberiicksichtigung diesel' Tatsache hat zu zahlreichen 
Irrtiimern und -MiBdeutungen an sich richtiger Resultate gefiihrt. 

2. Die Odemkrankheit. 
Ein klassisches Beispiel fiir die Folgen chronischer Unterernahrung ist die 

Odemkrankheit. 1m Kriege 1914/18 haben wir sowohl an del' Front als auch in der 
Heimat reichlich Gelegenheit gehabt, diese bis dahin wenig bekannte Krank
heit genau zu studieren. Die Diskussion iiber die Frage, ob die Odemkrankheit 
sich ausschliefJlich als Folge einer quantitativ unzureichenden Ernahrung ent
wickelt oder ob nicht auch eine qualitative Unzulanglichkeit der Kost mit im 
Spiele war, ist bis heute nicht eindeutig geklart. Ich glaube, daB die Frage 
insofern falsch gestellt ist, als eine Unterernahrung, welche sich iiber Wochen 
und Monate hinzieht, an sich schon weitgehende Storungen in bezug auf Fer
mentbildung, Verdauung und Resorption zur Folge haben wird. Bei meinen 
zahlreichen Beobachtungen an kriegsgefangenen Russen, welche sehr einseitig 
mit schlecht aufgeschlossenem Mais ernahrt wurden, entwickelte sich fast aus
nahsmlos im Laufe del' Odemkrankheit eine sekundare Garungsenterocolitis 
mit stark sauren Stahlen. Es ist verstandlich, daB bei quantitativ unzureichender 
Ernahrung auch die Vitamine der Kost nicht selten den unteren fiir ein gesundes 
Leben notwendigen Grenzwert haufig erreichen werden. In Zeiten von Krieg 
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und Hungersnot stehen die vitamintragenden Mengen von Rohkost naturgemaB 
selten zur Verfiigung, aber selbst wenn sie in der quantitativ unzureichenden 
Nahrung in ausreichender Menge vorhanden waren, wiirden die bei chronischer 
Unterernahrung sich fast stets einstellenden Resorptionsstorungen bald zu 
einer Veriumung des Korpers an diesem oder jenem Vitamin fiihren. Fiir die 
Pathogenese der tldemkrankheit scheint mir der Faktor, der durch lange Zeit 
quantitativ unzureichenden Ernahrung wesentlich zu sein. Allein scheint mir 
diese Bedingung aber nicht zuzureichen, denn wir sehen bei absolutem Hunger, 
bei welchem also die Nahrung einschlieBlich der Vitamine fehlen, selbst dann, 
wenn Fliissigkeit bewilligt wird, die tldemkrankheit nicht auftreten. Jedenfalls 
ist in der Literatur iiber die Physiologie des Hungers nichts davon berichtet. 
Es muB also neben der quantitativ unzureichenden Ernahrung noch ein zweiter 
Faktor odembegiinstigend wirken. Ich sehe denselben in dem geringen EiweiB
gehalt der zur tldemkrankheit fiihrenden Kost. Die Kost unserer Kriegs
gefangenen, bei denen ich die tldemkrankheit beobachtete, zeichnete sich auBer 
dem durch den hohen Wasser- und Salzgehalt aus. 

Ein dritter Faktor, auf den ich schon friihzeitig aufmerksam wurde, ist die 
StOrung in den Korrelationen der groBen Nahrstoffgruppen. Die zur tldem
krankheit fiihrende Kost ist besonders kohlehydratreich. Wir wissen schon aus 
alteren tierexperimentellen Erfahrungen, daB einseitige Kohlehydratnahrung 
zu erheblicher Wasserspeicherung fiihren kann. 

a) Die Verbreitung der ijdemkrankheit. 
In Europa wurde die tldemkrankheit zum ersten Male im groBeren Umfang 

im Kriege 1914-1918 beobachtet, wenn man von den wenig sicher verbiirgten 
Nachrichten iiber die Haufigkeit der Wassersucht unter den napoleonischen 
Soldaten absieht. Vom epidemieologischen Standpunkt aus kann man 3 Massen
erkrankungen von tldemen unterscheiden: 

Die Wassersucht der Soldaten, 
die Wassersucht in Gejiingnissen, 
die Wassersucht ganzer Bevolkerungsgruppen. 
Die Wassersucht unter Soldaten wurde zuerst bei den Mannschaften der 

napoleonischen Heere auf dem Zuge nach RuBland beobachtet (HOLZHAUSEN). 
Auch das ganze Heer Karls des V. bei der Expedition gegen Tunis solI hydropisch 
geworden sein. Wenn auch aus diesen alten Berichten nicht ersichtlich ist, ob 
es sich um gehauftes Auftreten von Nephritis bei den Soldaten handelte oder 
ob die tldeme andere Ursachen hatten, so ist es doch nach unseren heutigen 
Kenntnissen wahrscheinlicher, daB viele von den erwahnten Hydropsien der 
tldemkrankheit zuzurechnen sind, die entsprechend ihrem zunachst absolut 
harmlosen Charakter den Soldaten nicht dienstunfahig machen. 

Besser unterrichtet sind wir liber die Wassersucht der Getiingnisse. Nach 
WALD war 1847 die Wassersucht die Haupttodesursache in 41 Gefangnissen 
Frankreichs, Englands und Nordamerikas. Nach KISSKALT entfielen Anfang 
der 70er Jahre liber 10% aller Todesfalle der preuBischen Gefangnisse, in 
manchen bis 50%, auf Wassersucht. Die als Gefangniskachexie beschriebenen 
hydropischen Zustande sind mit dem Bilde der tldemkrankheit nahezu identisch. 

Dem Bilde der Wassersucht in Gefangnissen steht der auf Segelschitfen 
beobachtete {jdemkrankheit nahe. Sie tritt besonders dann auf, wenn ein Schiff 
auf Irrfahrt gerat und die Mannschaft wochenlang auf Konservennahrung 
angewiesen ist (NoCHT). Die Wassersucht auf Segelschiffen wird meist mit 
der hydl'opischen Form der Beriberi identifiziert, obwohl Neuritissymptome 
sehr selten sind. 
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Die dritte groBe hierher gehorige Gruppe ist die epidemische Wassersucht 
(Epidemic dropsy), wie sie in Kalkutta und Mauritius beobachtet wurde (MAN
SON). In Europa wurde die Odemkrankheit zum ersten Male im groBen Kriege 
1914-1918 beobachtet. Man sah sie in den besetzten Gebieten Polens, in den 
Gefangenenlagern und unter der Zivilbevolkerung der Industriestadte (BURGER). 
Besonders stark befallen waren immer die Schwerarbeiter und Kranke aus dem 
Mittelstand mit kleinem Einkommen. 

b) Symptomatologie der Odemkrankheit. 
Der auBere Anblick der Erkrankten ist mit der Schwere der Erkrankung 

ein wechselnder; das Aussehen vieler Odemkranker erinnert an den Aspekt 
schwer Nierenleidender oder Herzkranker im Stadium der Dekompensation. 

Abb.3. Odemkrankheit. Starkere Odeme an den Beinen. Scrotum·Wassersucht. Nieren o. B. Wahrend 
2monatiger falscher Behandlung und Ernilhrung wurden in 12maliger Punktion aus dem Bauche 73750 ccm 
(sicl) entleert; aus der Brusthohle 5000 cem in 3maliger Punktion. Spez. Gew. 1009/1011. Nach reichlieher 
Ernilhrung AbfaH des Korpergewichtes von 71 kg auf 53 kg in 3 Wocllen. Ausgang in ReHung und Arbeits· 

filhigkeit. (Nach SCHITTENHELJI[ und SALLE.) 

Dem Arzte fallt sofort eine gewisse Inkongruenz zwischen der Schwere der 
Erscheinungen und dem Verhalten der Kranken auf. Wahrend Herz- und 
Nierenkranke mit so hochgradigen Odemen kaum die Unbequemlichkeiten eines 
Transportes ertragen konnen, suchen viele Odemkranke den Arzt zu FuB auf; 
bei maBigen korperlichen Bewegungen und langsamem Umhergehen sind sie 
auffallend wenig dyspnoisch. In ganz schweren Fallen tritt allerdings neben 
den universellen Odemen die hochgradige motorische Schwache in den Vor
dergrund. Die Patienten konnen sich bei der arztlichen Untersuchung ohne 
Hilfe ihrer Hande nicht aufsetzen. Ebenso ist es ihnen nur mit Hilfe der Hande 
moglich, sich aus gebiickter Stellung aufzurichten. Der Handedruck ist matt und 
kraftlos, der Widerstand bei passiven Bewegungen auBerordentlich stark herab
gesetzt. Diese allmahlich zunehmende Schwache ist oft das erste Zeichen, 
durch das sich das Leiden bemerkbar macht. Die Leute sind dauernd gedriickter 
Stimmung, haben einen stumpfen, miiden Gesichtsausdruck, vermeiden jede 
korperliche Tatigkeit und werden schlieBlich ganz arbeitsunfahig. 

Die Odeme weisen aIle Grade der Intensitat und Extensitat auf. Weitaus 
am haufigsten werden FuB- und UnterschenkelOdeme gefunden; oft schwellen 
die Unterschenkel zu unformigen Walzen an, so daB die unteren Extremitaten 
ein elefantiastisches Aussehen gewinnen (Abb.3). Die Kranken gehen mit 
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solchen Schwellungen umher; ihr Gang bekommt etwas Oharakteristisches 
insofern, als sie sich fortbewegen wie Leute, die schwere Gewichte an den FiiBen 
tragen. Die Odeme der Unterschenkel konnen so erheblich werden, daB sich 
breite Striae bilden, oft kontrastieren die hydropischen unteren Extremitaten 
in eigenartiger Weise mit der hochgradigen Abmagerung, die an der odemfreien 
Brust und den oberen Extremitaten sichtbar wird. Man sieht am Thorax solcher 
Patienten fast samtliche Rippen unter der Haut scharf abgezeichnet und die 
Schliisselbeine und Schulterblatter stark vorspringen (vgl. Abb.4). Wasser
ansammlungen iiber dem Kreuzbein, ScrotalOdeme, Odeme der Bauchhaut 
sind meist nur in schweren Fallen zu finden. Seltener sind erhebliche Schwel
lungen an den oberen Extremitaten, am ehesten findet man ein leichtes Odem 
des Handriickens. Haufiger sind Lidodeme. Die Lidspalte wird schmal, was 
dem Kranken das charakteristische gedunsene Aussehen verleiht. Die Lidodeme 
konnen so hochgradig werden, daB auch das passive Offnen der Augenlider 
unmoglich wird. Sehr charakteristisch ist das Verhalten der Odeme. Sie schwin-

Abb. 4. Derselbe Fall gehcilt. (Nach SOHITTENHELM und SALLE.) 

den bei Bettruhe in allerkiirzester Frist, oft in 1-2 Tagen, rezidivieren aber 
trotz Schonung und Kostverbesserung noch nach Tagen und W ochen. "Ober 
die Haufigkeit der verschiedenen Lokalisationen der Odeme ist folgendes zu 
sagen: Lidodeme bei fehlenden Schwellungen am iibrigen Korper sind selten. 
lch selbst sah das nur in 1 % der Falle; Odeme der Unterschenkel-, Knochel
und FuBgegend werden, wenn iiberhaupt Hautwassersucht nachweisbar ist, 
nie vermiBt. Es finden sich auBerdem Gesichtsodeme in 1/3 bis zur Halite der 
Falle, Odeme der Vorderarme und Hande in etwa jedem 10. Fall. Noch seltener 
sind ScrotalOdeme. Die Haufigkeit dieser selteneren Lokalisationen ist in den 
einzelnen Epidemien verschieden, die Reihenfolge wird fast immer in gleicher 
Weise angegeben. 

Die Menge des im Korper gespeicherten Odemwassers kann sehr groB werden. 
lch sah in wenigen Tagen Wasserverlust von 10 Litern und mehr eintreten; 
in einem Falle wurden 15,5 kg Gewichtsverlust (= 25,2 % des Ausgangsgewichtes) 
die durch negative Wasserbilanz gedeckt waren, festgestellt. 

Schmerzhaftigkeit der odematosen Haut ist nicht vorhanden. Gelegentlich 
wird allerdings eine Druckempfindlichkeit der Waden angegeben, die aber auf 
die Muskulatur zu beziehen ist. Nicht selten werden bei Massenuntersuchungen 
Kranke aufgefunden, die wie die Odemkranken iiber zunehmende Mattigkeit 
und Miidigkeit klagen. Ihr Aussehen ist ganz das der Odemkranken. Sie sind 
hochgradig abgemagert, haben eine welke, blasse Haut und zeigen eine atonische 
und atrophische Muskulatur. Odeme fehlen aber ganz. Durch eingehendes 
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Befragen der Leute erfahrt man, daB friiher einmal fliichtige (jdeme bestanden 
haben. Solche (jdemkranke im odemfreien Stadium sind in Gemeinden, in 
denen die Krankheit grassiert, nicht so selten. Es ist auch iiber Faile berichtet 
worden, die aile Symptome der (jdemkrankheit aufweisen, mit Ausnahme der 
Hautwassersucht und bei denen auch anamnestisch nie (jdeme vorhanden waren. 
Hier kann man mit SCIDFF, SCIDTTENHELM und SCHLECHT von ,,(jdemkrankheit 
ohne (jdeme" reden. Diese Kranken weisen in der Regel ein erhebliches Korper
gewichtsdefizit auf; auch ihr Blutdruck ist oft auf sehr niedrige Werte herab
gesetzt. Werden sie bei ihrer Tatigkeit gelassen, so erkranken nicht wenige 
spater mit typischen (jdemen. 

Die Haut ist bei schon entwasserten Kranken diinn, sehr trocken und schil
fernd; sie ist schlaff und laBt sich in groBen Falten abheben. Die Fettschicht 
des Unterhautzellgewebes fehlt anscheinend. An den Ellenbogen, an den Hand
und Kniegelenken fiihlt sich die Haut rauh und hart an. Hautblutungen fehlen 
- auch im RUMPEL-LEEDEschen Stauungsversuch. Gelegentlich kommt es, 
besonders an den Unterschenkeln, wenn die Haut durch das (jdem aufs auBerste 
gespannt ist, zu Entziindungen im Unterhautzellgewebe. Sie nehmen von 
Furunkeln und Rhagaden ihren Ausgang und sind als Sekundarinfektionen 
aufzufassen. 

ErgU8se in die groBen KorperhOhlen sind nicht die Regel. Am ehesten findet 
man Ascites; Hydrothorax ist seltener. Bei haufiger ausgefiihrten Probepunk
tionen findet man jedoch bei einigermaBen ausgedehnter Hautwassersucht ofter 
geringe perkussorisch schwer nachweisbare Ergiisse. Diese Erfahrung stimmt 
mit den Sektionsbefunden iiberein, bei denen geringe Hohlenergiisse fast nie 
fehlen. Hydroperikard ist sehr selten. 

Die Schleimhiiute sind bei einigen blaB, meist aber normal durchblutet. Sie 
sind feucht und spiegelnd. Besonders der Mundschleimhaut wird von allen 
Autoren sorgfaltige Beachtung gewidmet und iibereinstimmend das Fehlen jeg
licher skorbutischer Veranderungen festgestellt. lch selbst fand unter mehreren 
hundert Fallen 5mal eigenartige Bindehautblutungen. Diese Blutungen waren 
immer gleichzeitig an beiden Augen vorhanden, stets lateral angeordnet und er
streckten sich etwa auf 1/3 des Umfanges der Corneoskleralgrenze; hier waren sie 
am intensivsten entwickelt und verloren sich allmahlich zum lateralen Lidwinkel. 
Die Sklera gewinnt hier ein gesprenkeltes, oft rostfarbenes Aussehen, wahrend 
der Corneoskleralgrenze scharf angelagert der BluterguB wie ein langsam abneh
mender tiefroter Halbmond weiterbesteht. 

Ein weiteres Kardinalsymptom der (jdemkrankheit ist neben der Wasser
sucht die Polyurie. Sie wird in typischen Fallen nur selten vermiBt und in allen 
Stadien der Erkrankung beobachtet. Harnmengen von 3-4 Litern in 24 Stunden 
bilden die Regel, ausnahmsweise werden auch noch groBere Harnmengen beob
achtet. In Fallen, in denen gleichzeitig Darmkatarrhe vorliegen, tritt diese 
Polyurie etwas zuriick. Bemerkenswert ist, daB sie nicht nur in den "Aus
schwemmungsperioden", zu einer Zeit also, in der die Kranken die (jdeme ver
lieren, auf tritt, sondern auch zur Zeit der Wasseransammlung im Organismus 
und lange nach dem Abschwellen der (jdeme, gesehen wurde. Ob man, wie 
SCroFF will - diese Polyurie als ein primiires, der (jdembildung koordiniertes 
Symptom auffassen darf, erscheint fraglich. Das Primare ist, soweit Beobach
tungen dariiber vorliegen, eine iibermaBige Wassereinnahme mit der Nahrung 
gewesen. Das gilt speziell fiir die durch die in den GroBstadten eingerichteten 
Kriegskuchen zur Verteilung gelangende Kost. 

In den Gefangenenlagern wurden, um die einzelnen lVIahlzeiten moglichst voluminos 
zu gestalten, dieselben stet's als "Suppen" verabreicht. Ihr Gesamtvolumen betrug mehrere 
Liter am Tage. Hierzu kam, daB viele dieser Kranken ihr trockenes Brot mit reichlichen 
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Wassermengen zusammen verzehrten und dariiber hinaus dem mangelnden Sattigungs
gefUhI durch Aufnahmen groJ3er Fliissigkeitsmengen entgegenzuwirken suchten. 

Als das Primare ist also die Polydipsie, als deren Folge die Polyurie anzu
sehen. Mit der Polyurie ist sehr haufig eine Pollakisurie, besonders eine Nykturie, 
verbunden. Die Kranken klagen, daB sie durch den Harndrang in der Nacht 
mehrfach geweckt werden. Diese Pollakisurie ist einmal die Folge der iiber
maBigen Fliissigkeitszufuhr. Daneben aber scheint in vielen Fallen eine "reiz
bare Blasenschwache" vorgelegen zu haben, wie sie im Felde bei vielen Soldaten 
beobachtet wurde. Die Ursache dafiir ist die Abnahme des abdominellen Fett
polsters. Durch sie wird die Blase eines wichtigen Warmeschutzes beraubt und 
ist den Kaltewirkungen, die durch die vielfach mangelnde Kleidung begiinstigt 
wurden, starker ausgesetzt als sonst. 

Bei manchen Kranken wurden Temperaturen zwischen 35 und 36° im After 
gemessen. Solche Untertemperaturen fanden sich vor allem bei Fallen mit 
Darmkomplikationen. Bemerkenswert ist es, daB es bei diesen Kranken, bei 
denen man nach dem Zustande des Darms oder wegen einer komplizierenden 
Bronchitis febrile zum mindesten subfebrile Temperaturen erwartet hatte, 
selten zu Fiebersteigerungen kam. Die Erklarung ist wahrscheinlich in einer 
Storung der chemischen, vielleicht auch der physikalischen Warmeregulation 
gegeben. Fiir eine Storung der chemischen Warmeregulation sind analoge Be
funde im Tierexperiment bekannt. KREHL und MATTHES fanden, daB im 
Hungerzustand auch durch Injektion von Albumosen und anderen pyrogenen 
Substanzen, die sonst aseptisches Fieber erzeugen, keine Temperatursteigerung 
mehr zu erzielen ist. Fiir eine Storung der physikalischen Warmeregulation 
kann man eine mangelnde Ansprungsfahigkeit der geschadigten HautgefaBe 
auf vasomotorische Impulse geltend machen, wofiir auch die mangelnde Adrena
linreaktion spricht (SCIDTTENHELM und SCHLECHT). 

NaturgemaB wird von allen Untersuchern nach einer primaren Storung des 
Kreislaufs gefahndet; die meist der Schwere nach angeordneten Odeme lassen 
vermuten, daB eine Storung des kardiovascularen Apparates allen anderen 
Erscheinungen vorausgeht. Es ist durchaus nicht leicht, hier zu einem sicheren 
Urteil zu kommen. Ubereinstimmend wird das Feblen groberer Veranderungen 
der HerzgroBe und -form angegeben. Perkutorisch wird - von den wenigen 
Fallen mit perikardialen Ergiissen abgesehen - ein normal groBes Herz, in 
einzelnen Fallen eine verkleinerte Herzdampfung gefunden. Da, wo Rontgen
untersuchungen vorgenommen wurden, zeigt die Herzsilhouette nach Form 
und GroBe normale Verhaltnisse, gelegentlich auch eine Verkleinerung. Nach 
den pathologisch-anatomischen Befunden ist in den schweren Fallen jedenfalls 
mit einer Verkleinerung infolge Atrophie des Herzens zu rechnen. 

Von allen Autoren wird die Bradykardie als drittes Hauptsymptom der 
Odemkrankheit gewiirdigt. Die Angaben schwanken zwischen 30-36 Schlagen 
im Minimum. Eine Frequenz von 60 Scblagen wird in einigen Epidemien nur 
selten iiberschritten. Unter den weiblichen Patienten ist die Bradykardie nicht 
so stark ausgesprochen wie bei den mannlichen; die Pulswerte schwanken hier 
urn 60 herum. Diese Bradykardie ist meist nur in der Ruhe festzustellen. Sobald 
man die Patienten aufstehen laBt oder sie geringen Anstrengungen aussetzt, 
kann die Pulsverlangsamung in ausgesprochene Tachykardie umschlagen. Nach 
einigen Kniebeugen wird nicht selten neben der Pulsbescbleunigung Irregularitat, 
Dyspnoe und Cyanose beobachtet. Die Bradykardie iiberdauert das Schwinden 
der Odeme oft viele Monate. Sie wird von FORSCHBACH als einziges Symptom 
neben eigenartigen schweren Entkraftungszustanden bei geringem oder fehlen
dem Gesichts- und UnterschenkelOdem beobachtet. Die Ursachen der Brady
kardie sind eingehend studiert worden. SCHIFF und MORITZ geben an, daB sie 
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nach Atropin rasch verschwindet. SCHITTENHELM. und SCHLECHT vermissen 
dagegen jeden EinfluB des Atropins auf die verlangsamte Schlagfolge und lehnen 
daher einen Vagusreiz als Ursache dieser Erscheinung abo Nach den Unter
suchungen WINTERBERGS ist die Bradykardie eine sinusoidale. Auch SCHITTEN
HELM und SCHLECHT glauben an das Vorliegen einer Sinusbradykardie, die als 
Teilerscheinung der Verlangsamung samtlicher Stoffwechselvorgange aufzu
fassen ist. Der Vagusdruckversuch ist bei ihren Patienten negativ. Auch 
fehlten aIle Zeichen fUr eine Steigerung des Hirndrucks, die die Bradykardie 
hatte bedingen ki:innen. 

Neben der Pulsverlangsamung ist die Herabsetzung des Blutdrucks in den 
schwereren Fallen ein konstantes Symptom. Der systolische Druck erreicht bei 
vielen Kranken enorm niedrige Werte, wie wir sie in der Klinik nur bei Kranken 
mit Morbus Addison oder solchen mit schwersten Zirkulationsstorungen zu 
finden gewohnt sind. lch fiihre als Beispiel eine Reihe von SCHITTENHELM und 
SCHLECHT mitgeteilter Zahlen an. 

Puls I Blutdruck I 

S. 48 90 I 
M. 42 70 

I B. 52 70 
Soh. 52 80 
Soh. 48 80 
N. 40 70 
T. 44 75 
T. 55 110 
W .. 48 85 
P. 36 105 
Soh. 66 90 
A. 40 80 
P. 52 90 
M. 50 105 
P. 50 120 
Sch. 54 115 

Tabelle 30. 

Odem 

+ D. 
++ D. 
+ R. 
++ P. 
++ T. 
++ J. 
++ M. 
++ C. 
++ Ch. 
+++ P. 
+ N. 
+++ J. 
+ P. 
+ O. 
+++ T. 
++ 

PuIs 

48 
44 
48 
58 
42 
44 

46 
56 
48 
48 
36 
44 
52 

I Blutdruck I 
I I 
I 120 

115 
70 

105 
95 

100 
96 
70 
70 
80 
80 
80 

115 
115 
65 

Odem 

++ 
+ ++ 
keine 

Man sieht, daB die systolischen Werte bis auf 65 mm Hg heruntergehen. 
MORITZ findet als Minimum 60 mm Hg. Diese Blutdrucksenkung wird in mittel
schweren und leichteren Fallen in der Regel vermiBt. So finden KNACK und 
NEUMANN Werte zwischen 100 und 130 mm Hg, in bejahrteren Fallen eine dem 
Alter entsprechende Erhi:ihung (140-180 mm Hg). Diese erhi:ihten Werte 
scheinen mir im Hinblick auf die Annahme vascularer Sti:irungen besonders 
beachtenswert. Die Ursache fUr die deutlich vorhandene Zirkulationsschwache 
ist in einer peripheren GefaBschadigung zu finden. Gegen die Annahme einer 
primaren Herzinsuffizienz sprechen vor allem die anatomischen Befunde, die 
spater zu besprechen sind. Zu dieser Auffassung wird jeder gedrangt, der ein 
groBes Material iibersieht und zwar vor allem durch die Beobachtung der leich
teren FaIle, in denen nicht selten schon friihzeitig Gesichts- und Lidi:ideme 
sichtbar werden, zu einer Zeit, in der Herzschwache mit Sicherheit ausgeschlossen 
werden kann. Zudem werden Stauungserscheinungen an den inneren Organen 
(Leber, Milz) stets vermiBt. Auch die Zeichen der Stauungslunge werden nie 
gefunden. Terminal kommt es in seltenen Fallen zu Lungeni:idem. Urinbefunde, 
die auf Stauung in den Nieren schlieBen lassen, fehlen stets. 

Der Puls ist "kriechend", "wurmfi:irmig", das Arterienrohr fUhlt sich ent
sprechend der verminderten Spannung weich an. Gelegentlich ist der PuIs 
deutlich dikrot. Der Venendruck nach MORITZ und von TABORA bestimmt, 
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ist in mittelschweren Fallen, in denen eine Blutdrucksenkung fehlt, normal: 
zwischen 35 und 85 mm vertikaler Wassersaule. In einigen Fallen besteht eine 
geringe Steigerung bis zu 120 mm. 

Magen-Darmerscheinungen sind bei Odemkranken haufig. In den leichteren 
und mittelschweren Fallen wird iiber mangelndes Sattigungsgefiihl, oft iiber 
HeiBhunger geklagt. In den schweren Fallen kann der Appetit vollkommen 
darnieder liegen. Die Leute haben einen Widerwillen gegen die monotone Kost, 
vor allem gegen Mehlspeisen. Es entwickelt sich ein Zustand, der den Gefangnis
arzten langst als "Abgegessensein" bekannt ist. 

An der Mundschleimhaut sind Veranderungen, vor allem skorbutische 
Krankheitszeichen, nicht vorhanden. Die Zunge ist oft belegt. Soweit Unter
suchungen iiber die Magensekretionsverhaltnisse angestellt wurden, wird ein 
Fehlen der freien Salzsaure und niedrige Werte der Gesamtaciditat festgestellt. 
In mehreren Fallen fand ich ein volliges Versiegen der Fermentproduktion. 
Die Untersuchungen auf Lab und Pepsin verliefen voIlkommen negativ. Das 
gleiche fand HATIEGAN. GERHARTZ, der die Darmfermerite untersuchte, fand 
die SAlILIsche Glutoidprobe in 5 von 8 Fallen, die Trypsinprobe in 4 von 12 Fallen 
negativ. Diese Mermentie ist von wesentlicher Bedeutung fiir die gastrointesti
nalen Erscheinungen bei den Odemkranken. Es ist aber zu bemerken, daB 
auch bei Gesunden unter dem EinfluB der Kriegskost subacider, ja ana cider 
Magensaft nicht selten beobachtet wurde (BOETTNE~ u. a.). 

Fast aIle Autoren haben bei ihren Kranken Darmstorungen beobachtet oder 
zum mindesten anamnestische Angaben iiber solche erhoben. SCHITTENHELM 
und SCHLECHT finden diinne, hellgelbe Stiihle ohne Schleim- und Blutbei
mengungen. JANSEN sieht in den von ihm beobachteten Durchfallen seiner 
Kranken Dickdarmschleim, aber kein Blut. BUDZINSKY und CIrnLCHOWSKI 
sehen haufige geringe Stuhlentleerungen mit anhaltenden Tenesmen und Bei
mengungen von Schleim und Blut. RUMPEL und KNACK berichten iiber dysell
terieartige Darmerscheinungen bei Odem; sie finden trotz aIler Bemiihungen mit 
einer Ausnahme nie Ruhrbacillen bei ihren Kranken. KESTNER und RENNEN 
glaubten, daB aIle von ihnen untersuchten Odemkranken an einer chronis chen 
Ruhr litten, obwohl ihnen der bakteriologische Nachweis nie gegliickt ist. Sie 
kommen zu ihrer Ansicht lediglich auf Grund autoptischer und serologischer 
Befunde. Auch MAASE und ZONDEK sehen Diarrhoen, die meist mit Indikan
vermehrung einhergehen, gelegentlich mit blutigen schleimigen Beimischungen. 
GERHARTZ findet in der Halite der FaIle Garungsstiihle. R6SSLE stimmt PRYM 
darin zu, daB die zuletzt sehr haufig auftretenden ruhrartigen Darmerkrankungen 
im aIlgemeinen Folgen des Inanitionszustandes sind. Eigene ausgedehnte 
Beobachtungen an verschiedenen UntersuchungssteIlen und vielen Hunderten 
von Kranken zeigten die groBe Haufigkeit der intestinalen Garungsdyspepsie 
der Odemkranken. 

So finden sich in einem Lager unter den gesunden Leuten 22 %, unter den Odemkranken 
dagegen 77 % mit sauren Garungsstiihlen. Der Leib dieser Kranken ist von Gasen oft 
monstriis aufgetrieben (vgl. Abb.3 und 4). Man hiirt ein dauerndes Gurren und Kollern 
in den Darmen. Unverdaute Kohlehydratreste sind in den Stiihlen reichlich vorhanden. 
In allen diesen Fallen laBt sich mit Jod Starke bzw. Erythrodextrin in groBer Menge nach
weisen. Die blasendurchsetzten Schaumstiihle entwickeln bei der Brutschrankprobe reich
lich Gas. Diese Garungserscheinungen fUhrten in nicht seltenen Fallen zu schweren Ka
tarrhen. Die katarrhalischen Erscheinungen bleiben oft nicht auf den Diinndarm beschrankt, 
sondern greifen auf den Dickdarm iiber. Es kommt zur Absonderung von - manchmal 
blutig tingiertem - Dickdarmschleim, der in kleineren und griiBeren Fetzen den sehr 
voluminiisen Kotmassen aufgelagert ist. Bakteriologische und serologische Untersuchungen 
verliefen ergebnislos, insofern einer der bekannten Erreger sich nicht finden lieB und die 
Sera keinen der bekannten LaboratoriuIilsstamme, vor allem keinen Ruhrstamm agglu
tinierten. 

Handbuch der innercn Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 45 
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Unter 630 Kranken GREIGS mit Epidemic dropsy hatten 283 gastro-intestinale 
Erscheinungen. Auch in den von MACLEOD, LOVELL und DAVIDSOHN und von 
MANSON beschriebenen Epidemien sind Durchfiille und Erbrechen haufig. 
SchlieBlich muB noch erwahnt werden, daB schon unter den alten Beobachtungen 
von E. WAGNER iiber essentielles Anasarca mehrere Falle mit chronischen 
Durchfallen figurieren. In den allermeisten Fallen sind die Durchfalle ein Zeichen 
fiir Garungserkrankungen des Darms, die in allen Graden vom leichten Garungs
katarrh bis zur schweren sekundaren Garungsenterocolitis beobachtet werden. 
Diese Zustande stehen insofern mit den Entstehungsbedingungen des Grund
leidens in pathogenetischer Beziehung, als das Milieu fiir sie durch die einseitige 
Kohlehydratkost und das teilweise oder vollige Versiegen der Verdauungs
fermente geschaffen wird. Alle iibrigen Formen von Darmaffektionen bei Odem
kranken sind dagegen als mehr oder weniger zufallige Komplikationen aufzu
fassen. 

Die Enteritis fiihrt naturgemaB zu schweren Resorptionsstorungen, welche 
auch die Aufnahme der Vitamine erheblich beeintrachtigen konnen. Auf diese 
Weise kann es sekundar in manchen Fallen zu Zeichen der Hypo- oder A vita
minose gekommen sein. 

Die Enteritis fiihrt naturgemaB zu schweren ResorptionBstorungen, welche 
nach neueren Untersuchungen von mir und HEINRICH besonders das EiweiB be
treffen und welche auch die Aufnahme der Vitamine erheblich beeintrachtigen 
konnen. Auf diese Weise kann es sekundiir in man chen Fallen zu Zeichen der 
Hypo- oder A vitaminose gekommen sein. 

Das gleiche gilt von den Erscheinungen des NervensysterrI.'J. Sie pflegen in 
der Regel zu fehlen. Man kann das Ausbleiben nervoser Storungen bei der 
Odqrnkrankheit geradezu als differentialdiagnostisches Merkmal gegeniiber der 
hydropischen Form der Beri-Beri verwerten. Am haufigsten sieht man noch 
leichte Parasthesien. Storungen der Reflexe sind dagegen durchaus die Aus
nahme und gehoren nicht in das reine Bild der Odemkrankheit hinein. Dem
entsprechend finden sich auch nur sparliche Angaben in dieser Richtung: MAASE 
und ZONDEK berichten iiber Paresen, fehlende Reflexe und Ophthalmoplegie. 
WEYGANDT findet unter seinem Material mehr Gangran und trophoneurotische 
Storungen, die er mit der Kriegsernahrung in Zusammenhang bringt. Mehrfach 
wird die Hemeralopie erwahnt, die unter den Odemkranken zum Teil eine groBe 
Ausbreitung gefunden hat. Die Nachtblindheit ist als eine typische Gefangnis
krankheit langst bekannt. In den wiirttembergischen Strafanstalten erkrankten 
1855/56 von 4583 Insassen 815, 1856/57 von 3402: 400. Mit Einfiihrung besserer 
Kost nahm sie bedeutend abo JESS findet in einigen Fallen von Nachtblindheit 
ein peripapillares Odem der Retina und glaubt, daB die Hemeralopie der Odem
kranken durch solche retinalen Odeme erklart werde. Veranderungen am Nerven
system im Sinne der Polyneuritis fehlen. W ohl klagen die Leute gelegent
lich iiber Parasthesien in den Knien und Unterschenkeln; diese schmerzhaften 
Empfindungen werden bald als ReiBen oder Stechen, bald als Brennen, meist 
am FuBriicken, geschildert. Storungen in der Beriihrungs- und Schmerzempfind
lichkeit werden nicht gefunden. Dieselben Beobachtungen machten die eng
lischen Autoren bei ihren Patienten mit Epidemic dropsy. 

Die physikalischen Untersuchungen des Blutes ergeben eine Herabsetzung 
des Brechungsindex des Serums, eine Zunahme des Wassergehaltes bzw.Ver
minderung des Trockenriickstandes und eine Erniedrigung des spezifischen 
Gewichts. Berechnet man nach dem Brechungsindex den SerumeiweiBgehalt, 
80 ergeben sich nicht selten Werte unter 5% bei guten Ubereinstimmungen 
zwischen der refraktrometrischen Methode und Stickstoffbestimmungen nach 
KJELDAHL. So finden SCIDTTENHELM und SCHLECHT unter 48 Fallen 8 Werte 
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zwischen 4,1 und 4,9%, einmal sogar nur 3,94%. Die Albumine sind dabei meist 
starker vermindert als die Globuline. Die Hydramie kann so weit gehen, daB 
fiir das Gesamtblut 15-20% Trockenriickstand gefunden werden. FUr das 
defibrinierte Blut ermittelte GERH.ARTZ einmal lO,81 %, in einem anderen Fall 
15,14%, fiir das Serum 5,46 und 6,75% Trockenriickstand. Die Hydramie 
ist ein haufiges Symptom, in 2/3 der Hamburger FaIle wurde eine Zunahme des 
Wassergehaltes um lO% gefunden. Dadurch wird der kolloidosmotische Druck 
herabgesetzt, was die Entstehung weiterer Odeme begiinstigt, ebenso wirkt die 
Verschiebung des Albumin: Globulinquotienten zugunsten der Globuline. Die 
Werte fUr das spezifische Gewicht liegen entsprechend niedrig. Fiir das Gesamt
blut werden Werte zwischen 1040 und lO57 gefunden, fiir das Serum solche 
zwischen 1019 und lO27. Kryoskopische Bestimmungen ergaben kein eindeutiges 
Resultat und im allgemeinen normale Werte. 

Die chemischen Blutuntersuchungen ergeben auf der Hohe der Odembildung 
eine der Hydramie entsprechende Verminderung des Blutzuckers. Die Werte 
gehen herunter bis 0,06 %. um nach dem Abklingen der Odeme wieder anzu
steigen. Der Reststickstoff zeigt kein einheitliches Verhalten. 1m allgemeinen 
werden normale oder hochnormale Werte gefunden. MuSE und ZONDER fanden 
zwischen 80 und 100 mg in 100 Blut. Der Lipoidphosphor zeigt eine Vermin
derung, der Saurephosphor eine Vermehrung. Gesamtfett wie Fettsauren, 
ergeben nach Bestimmungen von FEIGL eine Herabsetzung des Gesamtfetts bzw. 
Fettsauregehaltes fur Plasma. Die Werte liegen im Durchschnitt um 0,20 fiir 
Fettsaure (minimal 0,12, maximal 0,27 gegen 0,35-0,40 der Norm). Das Neu
tralfett ist erheblich herabgesetzt. 

Beziiglich der Hamoglobinwerte, der Zahl der weiBen und roten Blutkorperchen 
besteht keine "Obereinstimmung. Man muB bei einer Beurteilung der Angaben 
der verschiedenen Autoren stets im Auge behalten, daB sich die Ergebnisse der 
Zahlungen zwar auf gleiche V olumeinheit beziehen, daB aber das Gesamtvolumen 
des Plasmas bei diesen Odemzustanden augenscheinlich groBen Schwankungen 
unterworfen ist. Die oft aufgefundene Hydramie entspricht vielleicht einer 
Vermehrung der Gesamtblutmenge, einer Plethora vera. Da eine vermehrte 
Bildung von Blutzellen aber kaum zu erwarten, eine Annahme, fur die auch die 
mehrfach berichtete schlechte oder verzogerte Bildung spricht, so wird im 
allgemeinen mit einer relativen Verminderung der zelligen Elemente zu rechnen 
sein, die der Hydramie parallel geht. Andererseits hat man mit der Wirkung der 
dauernd hohen Wasserzufuhr zu rechnen. GRUBE, der den EinfluB der Mineral
wasser auf das Blut studierte, fand eine leichte Zunahme der roten Blutko~'perchen 
und des Hamoglobins. Dasselbe fand E. MEYER bei Diabetes insipidus. Ahnliche 
voriibergehende Bluteindickungen mogen auch bei der Odemkrankheit vor
kommen, bei der der ganze Wasserhaushalt so schwer gestort ist. Dement
sprechend werden Abweichungen der Zahl der Roten und des Hamoglobins 
von fast allen Autoren berichtet. Die niedrigsten Zahlen fiir die roten Blut
korperchen sind 2500000. 1m allgemeinen ist die Verminderung nicht so hoch
gradig, sondern bewegt sich um Werte von 4 Millionen herum. Eine Erhohung 
der Werte wird seltener gefunden. Zahlen iiber 6 Millionen nur ausnahmsweise. 
Hohe Werte fur rote Blutkorperchen und Hamoglobin (bis 120%) findet JACOBS
THAL bei blassen Schwerarbeitern. 

Die Zahlen der roten Blutkorperchen und des Hiimoglobins scheinen mit der Verwas
IilCrung des Blutes nicht immer parallel zu gehen. Es wird. Bogar ein gegensatzliches Ver
halten berichtet, in dem im Stadium der Odeme hohe, nach Ausschwemmung niedrige 
Hamoglobinwerte vorliegen. LIPPMANN spricht auf Grund solcher Beobachtungen direkt 
von einem "paradoxen Blutbild". 

Die Leukocytenzahlen entsprechen in der Regel der- Norm. Betrachtliche 
Hyperleukocytosen werden in unkomplizierten Fallen vermiBt. Mehrfach wird 

45* 
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dagegen eine Leukopenie gesehen. Die relativen VerhiiJtnisse der weiBen Blut
korperchen weichen nicht von dem in der Kriegszeit bei Normalen gefundenen 
Blutbild abo Die mehrfach betonte Erhohung der Lymphocytenwerte auf Kosten 
der Neutrophilen ist fiir die Odemkrankheit nicht charakteristisch. Sie wurde 
unter der Zivilbevolkerung und bei gesunden Kriegsteilnehmern mehrfach 
festgesteIIt. Die groBen Mononuclearen, die Ubergangsformen und die eosino
philen Zellen zeigen normale Werte. Ausstriche und dicke Tropfenpraparate 
sind verschiedentlich auf Mikroorganismen untersucht, in reinen Fallen von 
Odemkrankheit stets mit negativem Resultat. Das rote Blut zeigt morphologisch 
keine Abweichungen, ausnahmsweise wird tiber Polychromatophilie und Aniso
cytose berichtet. Die Blutplattchen sind nicht vermehrt und nicht vermindert. 
Resistenzbestimmungen an den roten Blutkorperchen zeigen deren normales 
Verhalten. Bakteriologische Untersuchungen, die von verschiedenen Seiten 
angesteIIt wurden, verliefen gleichfalls ergebnislos. Die Gerinnungsfahigkeit 
wurde von MAASE und ZONDEK erhoht gefunden. Nachpriifungen liegen bisher 
nicht vor. 

Das Knochensystem weist keine charakteristischen Veranderungen auf. Die 
in letzter Zeit mehrfach beschriebenen Hungerosteopathien wurden unter Odem
kranken nicht gefunden. Auch Rontgenbilder zeigten kein abweichendes Ver
haIten. Es ist aber erwahnenswert, daB sowohl die von SIMON als auch die von 
~t\LWENS beschriebenen Hungererkrankungen des Skeletsystems in einigen 
Fallen durch das Auftreten von Odemen kompliziert waren. 

c) Klinischer Verlauf der Odemkrankheit. 
Die Anamnese zeigt bei intelligenten Kranken immer, daB dem Beginn 

der ersten Sch'fellungen eine erhebliche Abnahme des Korpergewichts lange 
vorausgeht. Der Appetit ist anfanglich wenigstens gut, gewohnlich sogar gestei
gert. Die Leute haben soviel gegessen, als ihnen zuganglich war, spater aber 
steIIt sich nicht selten ein Widerwille gegen die monotone Kost ein, so daB 
auch die knappen Rationen von einzelnen nicht ganz verzehrt werden. In Wochen 
oder Monaten bildet sich allmahlich ein Gefiihl der Schlaffheit heraus, korperliche 
Arbeit, die sonst ohne Schwierigkeiten geleistet wird, kann jetzt nur mit groBer 
Anstrengung erledigt werden. Selbst das Gehen macht schlieBlich Mtihe, da 
sich schon nach kurzem Umherwandern eine bleierne Schwere in den Beinen 
bemerkbar macht. Um diese Zeit beginnen sich die ersten Zeichen beginnender 
Wassersucht einzustellen. Den Kranken wird das Schuhzeug zu eng, wodurch 
sie auf die Schwellungen an den FtiBen aufmerksam werden. Ein eigentliches 
Krankheitsgeftihl besteht auch jetzt noch nicht. Einige der Patienten bemerken, 
daB die bestehenden Beschwerden nach korperlicher Ruhe rasch verschwinden. 
Bei allen Kranken besteht ein groBes Warmebedtirfnis, sie kauern sich zusammen 
und wirken so instinktiv einer groBeren Warmeabgabe entgegen. In Industrie
gegenden, in denen die Leistungen der einzelnen Arbeiter genau bekannt sind, 
fallt eine rasch sinkende Arbeitsfahigkeit auf. 

Der Schlaf der Kranken ist vielfach durch den haufigen Drang zum Wasser
lassen gestort, der seit Beginn der Odeme oder kurz vorher au£getreten ist. Beim 
Manne wird das Verschwinden des Geschlechtstriebs, bei Frauen tiber das 
Ausbleiben der Menses geklagt. Die Harnmenge ist groB, so lange die Patienten 
ihre voluminose Suppenkost beibehaIten. LaBt man die Kranken wahrend der 
Ausbildung der Odeme umhergehen, oder gar leichte Arbeit verrichten, so wird 
bei steigenden Odemen die Urinmenge geringer, das Korpergewicht hoher. Zur 
Anurie kommt es auch in den schwersten Fallen von Haut und Hohlenwasser
sucht nicht, selbst dann nicht, wenn gleichzeitig profuse Durchfalle bestehen. 
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Der Harn der diatetisch unbeeinfluBten Kranken ist diinn und hell, das spezifische 
Gewicht relativ niedrig. Sobald nach Bettruhe die Diurese in Gang kommt, 
steigt bisweilen unter Ausscheidung groBer Kochsalzmengen das spezifische 
Gewicht an. Kommt der Kranke in gute Pflege und erhalt er eine kalorisch 
ausreichende gemischte Kost, so kann unter starker Gewichtsreduktion, die 
Raut und Hohlenwassersucht in wenigen Tagen verschwinden. Ein Viertel des 
gesamten Korpergewichts wird als Wasser, das in der Raut und den groBen 
Korperhohlen deponiert war, ausgeschieden. Sind die Odeme geschwunden, 
so kommt es in Wochen und Monaten unter Ansteigen des Korpergewichts zu 
einer langsamen Erholung. 

d) Stoffwechsel der Odemkranken. 
Durch sorgfaItige calorimetrische Untersuchungen der Kost, welche zur 

Odemkrankheit fiihrt, fand JANSEN Nahrwertzahlen, die zwischen 897 und 1038 
Reincalorien liegen. Man fragt sich, wie die Kranken mit diesen minimalen 
Nahrungsmitteln monatelang existieren konnen. Die oben angefuhrten Zahlen 
von LUSK (Tab. 28) zeigen, daB bei schon relativ kurzfristiger Unterernahrung 
der Erhaltungsumsatz um ein Drittel des Grundumsatzes sinken kann. Die 
Ursache fUr diese Einsparungen am Umsatz, die als eine Art Anpassung an den 
Zustand chronischer Unterernahrung aufgefaBt werden mussen, sehe ich in der 
unverhaltnismaBig starken Involution der endokrinen Drusen. Ffir die Schild
driise ist diese Tatsache von OBERNDORFER erwiesen. 

In der gleichen Richtung wirkt die oben bereits erwahnte Funktions
minderung der Keimdrusen. 

Die StickBtoflbilanz ist sicher negativ, es sind Stickstoffverluste bis zu 
5,2 g N im Tagesmittel in einer 6tagigen Periode gefunden worden. Dieser Stick
stoffverlust ist nicht allein als Folgeerscheinung einer qualitativ ungenugenden 
EiweiBernahrung und deren schlechter Resorption, sondern auch einer unge
nugenden Zufuhr von eiweiBsparenden Fetten und Kohlehydraten anzusehen. 
Der EiweiBumsatz ist sicher herabgesetzt. Werden bei solchen Kranken nach 
2 Rungertagen die Stickstoffwerte des Hams bestimmt, so erscheinen etwa 2,5 g 
Stickstoff im Harn; wahrend im Hungerversuch nach vorausgehender normaler 
Ernahrung, wie oben erwahnt, wesentlich groBere Mengen, etwa das Vierfache 
gefunden werden. Bringt man die Odemkranken unter eine qualitativ und 
quantitativ ausreichende Ernahrung, so werden ffir groBe Zeitraume erhebliche 
Mengen von Stickstoff retiniert. Es liegen also die gleichen VerhaItnisse vor, 
wie sie nach langdauernden konsumierenden Erkrankungen oder beim wachsen
den Organismus beobachtet werden. 

Ein besonderes Interesse hat man dem Kochsalzstoflwechsel zugewandt. AIle 
Kranken klagen beim Einsetzen der Odeme uber groBen Salzhunger. Dieser 
Salzhunger ist als Folge der Odembildung anzusehen. Das bei der Bildung der 
Odeme zuruckbehaltene Kochsalz wird bei der Ausschwemmung derselben das 
Kochsalz in groBen Mengen aus dem Korper wieder entfernt. Tagesmengen 
von 50 g NaCl sind unter diesen Umstanden nicht ungewohnlich. Da sowohl 
Wasser wie SaIze bei einer Besserung der Ernahrung den Korper prompt wieder 
verlassen, konnen ffir die Retentionen Ausscheidungsstorungen der Niere nicht 
verantwortlich gemacht werden. 

e) Die spezielle Pathogenese der Odemkrankheit. 
"Ober die spezielle Pathogenese der Ernahrungsodeme liegt eine "Oberein

stimmung der Ansichten bis heute nicht vor. Das wesentliche scheint mir eine 
tiefgreifende Storung der den Flussigkeitstransport besorgenden Funktion der 
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Capillaren zu sein. Sie fiihrt vor aHem zu der abnormen Wasseransammlung 
in Haut und KorperhOhlen. DaB nicht alle Korpergewebe gleichmitBig odematos 
werden, ist darauf zuriickzufiihren, daB die Blutcapillaren der verschiedenen 
GefitBbezirke den spezifischen Organfunktionen angepaBt sind und der feinere 
histologische Bau der Capillarwand in den einzelnen Versorgungsgebieten ver
schieden ist. 

VieHeicht besitzen die Capillaren der Haut und der groBen Hohlenwandungen 
des Korpers neben ihrer besonderen histologischen auch eine eigenartige 
chemische Struktur, die sie den bei der Odemkrankheit wirksamen Schadigungen 
besonders leicht zuganglich macht. Uber die Art dieser Schadigungen haben 
uns experimentelle Untersuchungen von LUCKNER Aufklarung gebracht. 
LUCKNER gelang die Erzeugung von Erniihrungsodemen bei weif3en Ratten mit 
folgendem Futter: 1000 g Futter enthielten 908 g zerkleinerte Karotten (groBe 
Mohrriibe), 72 g Starke, 12,1 g reines Pflanzenfett (Palmin), 7,9 g Salzgemisch 
(nach MC.COLLUM und DAVIS). Die bei Versuchsbeginn 55-60 g schweren 
Tiere wurden zur Vermeidung von Koprophagie in Drahtkafigen gehalten. 
Futter und Wasser standen ihnen in beliebiger Menge zur Verfiigung. LUCKNER 
verabreichte der Halite der Tiere Futter der genannten Zusammensetzung mit 
ungekochten Karotten (Futter 1), der anderen Halite Futter mit Karotten, 
die eine Stunde in Wasser gekocht waren (Futter 2). Nachstehende Tabelle 
zeigt die Zusammensetzung der Kost, an welche die Tiere sich nach einer kurzen 
Ubergangszeit gewohnten. Sie fraBen von diesem Futter mit gleichmaBigem 
Appetit taglich etwa 35 g bis 1-2 Tage vor ihrem Tode. 

Tabeile 31. Nahrungsbestandteile der Karottengrundkost. 

Fett ..... 
Kohlehydrate . 
EiweiB . 
Salze . 
Wasser. 
Calorien 

Futter I (g.%) 

1,5 
15 

0,75---0,8 
1,5 

81,5 
etwa 80 in 100 g 

Futter II (g.%) 

1,5 
14 

0,65---0,75 
1,1 
83 

etwa 75 in 100 g 

Wie beim Menschen wird der unter dieser Kost einsetzende Zustand von 
Unterernahrung nach langerer Versuchsdauer durch die zunehmende Wasser
retention verwischt. Die Odeme begiunen 4-7 Wochen nach Beginn des Ver
suchs wahrnehmbar zu werden. Sie zeigen sich zuerst in den Schenkelbeugen 
und am FuBriicken der hinteren Extremitaten. Bald erscheint auch der Kopf 
gedunsen und die Bauch- und Brusthaut deutlich gequoHen. 1m Leib bildet 
sich Ascites, der manchmal so stark wird, daB die Tiere den Bauch auf dem 
Boden schleifen. Hat das Odemstadium einige Tage bestanden, so nimmt die 
Fliissigkeitsspeicherung bis kurz vor dem Tode taglich zu. Die manifesten 
Odeme waren etwa 5-12 Tage zu beobachten. Trotz der hochgradigen Wasser
sucht bleiben die Tiere bis zum Tode freBlustig. 

LUCKNER bildet von seinen Tieren Gewichtskurven ab, sowohl von denen 
mit ungekochter (A) als von solchen mit gekochter (B) Karottenkost. Die 
Tiere verlieren zunachst gleichmaBig an Gewicht, urn dann vom 30. Tage ab 
infolge zunehmender Wasserspeicherung stark zuzunehmen. Die Untersuchung 
des Wassergehalts des Blutes und der Organe zeigt, daB der Wassergehalt des 
Elutes genau wie beim Menschen erheblich zunimmt, also eine hochgradige 
Hypoproteinamie besteht. 

Ebenso steigt der Wassergehalt der Muskulatur, weniger der der Leber 
erheblich an. Am geringsten ist die odematose Durchtrankung des Herzens 
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und des Gehirns. Hinsichtlich der Blutveranderungen und des Stoffwechsels 
bestehen so weitgehende tJbereinstimmungen zwischen dem experimentellen 
Ernahrungsodem der Ratten und der Odemkrankheit des Menschen, daB es 
sich eriibrigt, auf Einzelheiten naher einzugehen. 

Die fiir die Pathogenese der Odemkrankheit des Menschen wichtigsten 
Ergebnisse hatten LUCKNERs Untersuchungen zur Atiologie des Ernahrungs
odems. Zunachst stellte LUCKNER fest, daB Zusatze der verschiedenen Vitamine 
(A, B2, C und D) zu der Grundkost die Bildung der Odeme nicht verhindern 
konnten. Vitamin Bl hat die Odementstehung hinausgezogert, was durch eine 
Besserung der Nahrungsresorption erklart wird. Wie spater ausfiihrlicher 
gezeigt werden solI, gelang es mir ausnahmslos, meine odemkranken Patienten 
unter Reduktion der Calorien durch Zufuhr von Pferdefleisch rasch zu heilen. 
1m Experiment konnte KOHMANN durch Caseinzulage zum Karottenfutter die 
Entstehung der Ernahrungsodeme bei Ratten verhindern. WEECH, GOETTSCH 
und REEVES konnten odemkranke Hunde ebenfalls durch Casein heilen. Casein 
ist, wie wir das seit den Untersuchungen von OSBORNE und MENDEL wissen, 
ein biologisch vollwertiges EiweiB, das kein Glykokoll, aber 0,2-0,25 % Cystin 
und Methionin enthii.lt. LUCKNER setzte nun der Karottenkost verschiedene 
Aminosauren zu und iiberzeugte sich, daB der Zusatz von Glykokoll, Tyrosin, 
Tryptophan und Asparaginsaure keinerlei EinfluB auf die Odementstehung hatte. 
Dagegen konnte mit Cystin oder Glutathion die Odembildung verhindert werden. 
Nach diesen Befunden LUCKNERs ist Cystin zur Verhiitung des Erniihrungsodems 
vor allen anderen Stoffen besonders geeignet. Die Untersuchungen lehren, daB 
fiir die Entstehung der Odemkrankheit nicht so sehr die Menge als die biologische 
Wertigkeit des zugefiihrten EiweiBes von Bedeutung ist. 

Die Untersuchungen LUCKNERS zwingen ebenso wie die klinischen Beobach
tungen an Odemkranken zu dem SchluB, daB weniger die Calorienarmut und 
das Fehlen akzessorischer Nahrstoffe als die grofJe Armut an biologisch voll
wertigem EiweifJ die wesentliche Bedingung fUr die Entstehung des Ernahrungs
odems darstellt. 

f) Die Therapie der Odemkrankheit. 
In mehrmonatlichen Beobachtungen an odemkranken Russen habe ich 

genaue Aufstellungen iiber die Zusammensetzung der Kost, welchezur Odem
krankheit fiihrte, gemacht und bekannt gegeben. Unter den besonderen Ver
haltnissen des Krieges sank der Caloriengehalt der Kost voriibergehend auf 
unzureichende Werte abo Auf den Tag einer Periode entfielen Z. B.: 1565 Calorien, 
welche sich aus 46,5 g EiweiB, 16,2 g Fett, 300 g Kohlehydraten zusammen
setzte. Es wurde demnach von den verabreichten Brennwerten 79 % aus Kohle
hydraten, 12% aus EiweiB und 9% aus Fett gedeckt. Von dem EiweiB sind 
nicht ganz 14% animalisches (Fisch und Fischrogen). Das iibrige EiweiB ent
stammt dem Brot, Gerstengraupen und Maisgries. Nach AbschluB dieser 
Peribde wurde auf meinen Antrag die Brotportion sofort auf 600 g erhoht und 
eine tagliche Zulage von 100 g Fleisch bewilligt, worauf die Zahl der Odem
kranken zuriickging. In folgender Tabelle 32 sind mehrere Beobachtungen aus 
dem Kriegswinter 1916/17 zusammengestellt, welche zeigen, daB die Fleisch
zulage sich giinstig auf die Ausscheidung der Odeme auswirkt. Ich habe auch 
damals schon an die Moglichkeit einer Hypovitaminose gedacht, aus diesem 
Grunde wurde den Kranken 200 g Trockenhefe zugegeben, ohne jeden Erfolg. 

Tabelle 32 und Abb. 5 zeigen das Verhalten der Harnmenge und des Ge
wichtsverlaufs unter der Einwirkung verschiedener therapeutischer MaBnahmen. 
Der Kranke wurde mit hochgradigem Unterschenkel- und FuBodem in die Be
obachtungsstation aufgenommen. Die Kurve zeigt das Verhalten des Gewichts 
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Tabelle 32. Wirkung von Fleischzulagen auf die Entwiisserung 
der Odemkranken. 

An-
fangs-

ge-
wicht 

67,0 

61,5 

54,0 

Ge. GriiBte Gewichts- Odeme wicht ii.nderung 
nach 

SchluB 
I m% 

zu Beginn I zum SchluB Kost 
derBe· absolut des Aus-
obach- in kg gangs-
tungen der Beobachtung gewichts 

59,0 
I 

-8,0 i -11,9 Hochgradig Gering, Erhiilt in 6 Tagen je 400 g 
I mit Ascites kein Ascites Fleisch, Standardkost, 
, Flussigkeitsbeschrankg. 

46,0 -15,5 . -25,2 Hocpgradige Odeme fast Standardkost "Hefe", 
Odeme I geschwunden i 

51,5 -2,5 -4,6 Miillig 

LPeriorie 
(ffi!..~ZOOOCllI 
r::~.!.dorrJkosf 

"!//J';;X1'Jr 
B~he 
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2SOg 71aisgrtflS 
6OOgBrof 

59 relf mil3Z00col uml 
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Fliissigkeitsbesohriinkg. 
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und 2 Tage je 150 g 
Fleisch 

Naoh Abschl. Standardkost, Fliissig-
d. Bebandlg. keitsbeschrii.nkung, an 
ohneOdeme 3 Tagen je 300 g Fleisch 
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Abb.5. Das Verhalten der Harnmenge und der Gewichtsverlauf unter der Einwirkung verschiedener 
therapeutischer MaLlnahmen. 

und der Fliissigkeitsausscheidung in 4 verschiedenen Perioden. In der Periode 1 
wird die zum Odem fiihrende Standardkost ohne Fliissigkeitsbeschrankung verab
reicht, in der Periode 2 werden die Calorien auf 3200 pro Tag erhoht durch 
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Zulage von Kohlehydraten. In der 3. Periode wird taglich 200 g Trockenhefe und 
auBerdem 3500 Calorien, die im wesentlichen aus Kohlehydraten bestehen, ver
abreicht. In der 4., vom 15.-20. Februar dauernden Periode werden die Calorien 
auf 1800 reduziert, die Kohlehydrate wesentlich eingeschrankt und taglich 400 g 
Pferdefleisch zugelegt. Die 4 Perioden zeigen ein erhebliches Schwanken des 
Korpergewichts zwischen 67 und 58 kg. Die 1. Periode fiihrt schon unter der 
Einwil'kung der Bettruhe zu einer starken Abnahme der 6deme und entsprechen
dem Abfall des Korpergewichts. In der 2. Periode werden Kohlehydrate und 
Calorien erheblich gesteigert, die 6deme nehmen wieder zu, das Korpergewicht 
steigt an. Diese Beobachtung lehrt, daB also nicht die Calorienarmut, sondern 
die einseitige Zusammensetzung der Kost aus Kohlehydraten fUr die zuneh
mende Wasserretention des Korpers verantwortlich zu machen ist. In der 
3. Periode werden unter weiterer Steigerung der Calorien Versuche mit vitamin
reicher Hefe gemacht. Es zeigt sich, daB die Trockenhefe keine Einwirkung 
auf die 6deme hat. Auch in anderen Fallen blieb die Hefezulage ohne Ein
wirkung auf die Wasseransammlung. Einen iiberzeugenden Effekt hat die 
Veranderung der Kostzusammensetzung in der 4. Periode, welche die calorien
armste ist. Hier hat offenbar die tagliche Zulage von 400 g Fleisch die ent
scheidende Wendung gebracht. Das Korpergewicht ist von 66,5 kg auf 58 kg 
abgefallen, die 6deme sind bis auf geringe Knochelodeme verschwunden, die 
anfanglich stark saure Reaktion des Stuhles ist in eine alkalische umgeschlagen. 
Ich habe schon 1917 auf die Tatsache hingewiesen, daB das gereichte Ei
weiB biologisch minderwertig war und iiber mehrere FaIle berichtet, welche 
sich unter Fleischzulagen rasch besserten. G. F. PAYNE konnte zahlreiche 
Kinder von Haiti,die odemkrank waren, durch Zulage von Milch, griinem 
Gemiise, Bananen und Butter zur Ausheilung bringen. Auch in China wurde 
die 6demkrankheit in Gegenden wo Hungersnot herrschte, mehrfach beobachtet, 
auch hier hat eine eiweiBreiche Ernahrung rasch die Wendung zum Besseren 
und schlieBlich Ausheilung gebracht. In einigen Gegenden Amerikas, z. B. in 
Tennessee, haben YOUMANS und YOUMANS, BELL, DONLEY und FRANCK Er
nahrungsodeme beobachtet, welche allerdings ohne Bradykardie und Hypotonie 
verliefen. Auch hier wird eine jahrelange Ernahrung mit eiweiBarmer Kost als 
Krankheitsursache angeschuldigt. 

Bei langerem Bestehen der 6demkrankheit kommt es zum Versiegen der 
Fermente und zu einer schweren Garungsenterokolitis. Die einseitige Kohle
hydratkost begiinstigt die acidophile Darmflora, welche zu einer starken Sauerung 
des Darminhalts und schlieBlich zu entziindlichen Darmerscheinungen fiihrt. 
Es ist klar, daB bei dieser Sachlage die geringen Mengen angebotenen EiweiBes 
schlecht zur Ausnutzung kommen. Man wird daher die Fleischgaben anfanglich 
wenigstens durch Beigabe von Salzsaure-, Pepsin- und Pankreaspraparaten zur 
besseren Verdauung und Resorption zu bringen versuchen. Die Kohlehydrate 
sollten in der Heilkost zunachst beschrankt werden, man wird hierdurch am 
besten den Garungskatarrhen entgegenwirken. 

Natiirlich ist es bei chronischen Darmkatarrhen ebenso wie bei der Sprue 
nicht ausgeschlossen, daB eine relative Armut an Vitaminen eintreten kann. 
Diese ist dann als Komplikation der 6demkrankheit aufzufassen. Man wird 
ihr zweckmaBigerweise durch Zufuhr von frischem Obst und Gemiise begegnen. 
Auch eine Beschrankung der Wasser- und Salzzufuhr, wenigstens in den ersten 
Tagen der Behandlung, ist zu empfehlen, um die Ausschwemmung der 6deme 
zu beschleunigen. AIle auf eine sog. GefaBdichtung ausgehende MaBnahmen, 
z. B. die Verabfolgung von Calciumpraparaten, haben sich als wirkungslos 
erwiesen. Entscheidend bleibt die Anderung des Kostregimes in der Richtung 
einer vermehrten Zufuhr biologisch vollwertigen EiweiBes. Sobald die KrankeIl 
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unter das geanderte Kostregime gekommen sind, geht die Wassersucht rasch 
zuriick. Die die Entwasserung iiberdauernde Bradykardie, die sehr langsam sich 
wiederherstellende normale Blutzusammensetzung, die vor allem durch die 
groBe EiweiBarmut charakterisiert ist, warnt davor, den Kranken zu friih als 
geheiIt anzusehen. 

1st nach Ausscheidung der Odeme und der H6hlenwassersucht das K6rper
gewicht konstant geworden, erkennt man erst, wie wenig Substanz dem K6rper 
noch verblieben ist. Die Kranken sind bis zum Skelet abgemagert, die Haut ist 
welk und faltig und die Muskulatur aufs auBerste reduziert. Halt die reichliche 
und qualitativ vollwertige Ernahrung 'an, so werden die Kranken friihestens 
in einigen Wochen wieder arbeitsfahig. Die Zahl der Todesfalle, die allein auf 
die Odemkrankheit zu beziehen ist, ist relativ gering. Unter meinem eigenen 
Material von 443 Fallen sind nur 3 gestorben. In anderen Bev61kerungsgruppen 
lag die Mortalitat allerdings wesentlich hOher. 

g) Prophylaxe der Odemkrankheit. 
Die Prophylaxe der Odemkrankheit ergibt sich aus der Pathogenese und 

Auffassung des Leidens als eines im wesentlichen durch Mangel an biologisch 
hochwertigem EiweiB bei gleichzeitiger calorischer Beschrankung der Kost 
beruhenden Nahrschadens. DaB diese Auffassung des Leidens richtig ist, zeigen 
die oben erwahnten klinischen Erfahrungen, welche durch EiweiBzulage zu einer 
raschen Ausheilung der Krankheit fiihren. Die in Zeiten del' Not - im Kriege 
und nach MiBernten - auftretenden Begleiterscheinungen der Teuerung (Preis
wucher, Ketten- und Schleichhandel, Hamstern, Diebstahl und Verfalschung 
von Lebensmitteln) sind mit allen gesetzlichen Mitteln zu bekampfen. Der 
Gesetzgeber muB aufs strengste fUr eine gleichmaBige Verteilung der Lebens
mittel sorgen und vor allem verhiiten, daB von dem vorhandenen tierischen 
EiweiB kein unzweckmaBiger Gebrauch gemacht wird. Hier m6chte ich VOl' 
allem daran erinnern, daB das Casein in Friedenszeiten zu industriellen Zwecken 
Verwendung findet, eine solche Verwendung muB in Zeiten del' Not unter
bunden werden. Gleichzeitig ist darauf hinzuwirken, daB nicht durch Verbreitung 
ansteckender Darmkrankheiten viele der vorhandenen Nahrungsmittel den 
K6rper unausgenutzt wieder verlassen. 

Anhang. 

Mehlnahrschaden. 

Werden Sauglinge mit wenig oder gar keiner Milch, sondern dauernd mit 
Mehlsuppe ernahrt, so nehmen sie zwar zunachst an Gewicht stark zu und 
tauschen einen guten Ernahrungszustand vor. Die Gewichtszunahme ist aber 
keine echte, sondern durch Wassereinlagerung in die Gewebe bedingt. Zunachst 
braucht diese Wassereinlagerung nicht zu sichtbaren Odemen oder H6hlen
hydrops zu fiihren. Spater bekommen die Kinder ein blasses, gedunsenes, 
pastoses Aussehen; es biIden sich Odeme an den Augenlidern, Hand- und FuB
riicken. Die Kinder neigen zu Untertemperaturen, Bradykardien und akuten 
Darmkatarrhen. Genau wie bei manchen Odemkranken sind die Durchfalle 
bei Kindern mit einseitiger Kohlehydraternahrung oft durch abnorme Garungen 
und dadurch bedingte Saurebildung im Darm hervorgerufen. Wird die Nahrungs
zusammensetzung geandert, so kommt es rasch zu erheblichem Gewichtssturz, 
da nun die gespeicherten Wassermengen yom Karper rasch wieder abgegeben 
werden. Dieser eigentiimliche Zustand wird als M ehlniihrschaden beschrieben. 
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Der Mehlnahrschaden ist im wesentlichen durch die einseitige Ernahrung 
mit eiweiBarmen Mehlderivaten bedingt. Das in dem Mehl vorhandene EiweiB 
ist arm an schwefelhaltigen Aminosauren und an Lysin. Es werden sich also 
ahnliche Folgen ausbilden mussen wie wir sie oben bei der Odemkrankheit 
geschildert haben. Es wurde dort darauf hingewiesen, daB eine langere Zeit 
gegebene cystinarme Kost bei Menschen und Tieren zu Mangelerscheinungen 
fUhrt, welche vor allem durch die Armut der Nahrung an Cystin bedingt sind. 
Bei Tieren konnen Cystinzulagen, bei sonst gleichbleibender odembildender 
Kost die Odeme rasch zum Schwinden bringen. NIEMANN zeigte an einem gesun
den Saugling von 81/ 2 Monaten und 5600 g Korpergewicht, daB reine Mehlkost 
den Zustand einer partiellen Inanition herbeifUhrt. Das Kind erhielt Kufeke
mehlabkochung (in 5%iger Losung mit 5% Zucker). Es zeigte sich sehr bald, 
daB die Bilanzen fUr N und C negativ wurden. KELLER zeigte, daB in allen 
untersuchten Fallen von Mehlnahrschaden die Stickstoffbilanz negativ wird. 
Die Stickstoffzufuhr bei reiner Mehlkost ist so gering, daB bei der gleichzeitig 
bestehenden Fettarmut der Nahrung der Organismus zum Abbau korpereigenen 
EiweiBes gezwungen wird. 

Da die Kinder beirn Mehlnahrschaden nur eine minimale Menge Chlor mit 
der Nahrung aufnehmen, kommen sie bald in den Zustand des Chlorhungers. 
In schweren Fallen fUhrt dieser Chlorhunger dazu, daB fast chlorfreier Harn 
entleert wird. Auch der Gesamtorganismus verarmt an Chlor, wie die Unter
suchungen von STEINITZ und WEIGERT gezeigt haben. Die Untersuchungen 
des Blutes, wie sie von REISS bei Kindern mit Mehlnahrschaden durchgefUhrt 
wurden, zeigen, daB bei Auftreten von Odemen die Blutkonzentration erheblich 
absinkt. Es entwickelt sich eine echte Hydramie, d. h. eine absolute Wasser
zunahme des Blutserums. Neben der Zunahme des Wassergehalts des Blutes 
spielt sicher auch eine Verarmung desselben an EiweiB eine Rolle, wie wir sie 
auch bei den Kranken mit Hungerodem beobachteten. Diese Befunde sind auch 
durch Bestimmungen der Trockensubstanz des Blutes, welche LEDERER an 
Kindern mit Mehlnahrschaden durchiuhrte, bestatigt worden. LEDERER schlieBt 
aus seinen Untersuchungen, daB schon eine vorubergehende Zulage von Kohle
hydraten zur Nahrung den Wassergehalt des Blutes erheblich steigern kann. 
Er meint, daB es sich nicht nur urn eine Verminderung der Wasserabgabe, sondern 
urn eine aktive Steigerung des Wassergehalts durch die dauernde Darreichung 
von quellungsfahigen Kohlehydraten handelt. 

Die kurze Darstellung zeigt, daB der Mehlnahrschaden der Kinder mit der 
Odemkrankheit der Erwachsenen viele gemeinsame Zuge hat. In beiden Fallen 
stellen die Hauptcalorientrager die Kohlehydrate dar, Fett und EiweiB treten 
ihnen gegenuber stark zuruck. Das verabreichte EiweiB ist, da es groBtenteils 
aus dem Mehlkern der Kornerfruchte stammt, arm an qualitativ hochwertigem 
EiweiB, das den Hilllen des Korns und dem KeiInling entstammt. Die einseitige 
Kohlehydraternahrung ist gleichzeitig arm an Vitaminen vor allem an Vitamin B1, 

das gerade bei Mehlnahrung im erhohten MaBe gebraucht wird. Auch die fettlos
lichen Vitamine sind naturgemaB beim Mehlnahrschaden ebenso wie bei der 
Odemkrankheit in nur geringen Mengen vorhanden. 

Die Therapie des Mehlnahrschadens ist daher die gleiche wie bei der Odem
krankheit. In beiden Fallen handelt es sich darum, die Kohlehydrate einzu
schranken und die Nahrung mit biologisch vollwertigem EiweiB, mit Fetten 
und Vitaminen anzureichern. Naturlich werden die Wege im einzelnen beim 
Kleinkind und Erwachsenen verschiedene sein. Das Prinzip ist aber in beiden 
Fallen das gleiche und hat sowohl bei der Odemkrankheit der Erwachsenen 
wie beim Mehlnahrschaden der Kinder zu vollem Erfolge gefUhrt. 
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3. Ernahrungsstorungen infolge unzureichender Resorption. 
Wahrend beim Hunger und bei der Odemkrankheit die Bedingungen fiir 

die unzureichende Ernahrung ohne weiteres klar liegen, gibt es eine Reihe von 
Zustanden, die gleichfalls zu· einer chronischen Unterernahrung fiihren, bei 
denen aber die von aufJen zugefiihrte Nahrung durchaus zureichend ware, um 
aIle Bediirfnisse des Organismus zu decken. Hierher gehoren die Ausschaltung 
oder der Verlust wichtiger Abschnitte des Magen-Darmkanals, also die Magen
und Darmresektionen, die Fistelbildung zwischen Magen und Darm unter 
Ausschaltung groBer Resorptionsflachen und schlieBlich die Ernahrung durch 
eine kiinstlich angelegte Magen- oder Darmfistel. 

a) Die Nahrungsausnutzung nach totaler Magenresektion. 
Trotz der Wichtigkeit dieses Problems sind die Untersuchungen iiber diesen 

Gegenstand nicht sehr zahlreich. TROELL, LOSELL und KARLMARK finden bei 

Ta-

Ausfuhr 
Zufuhr in 3 Tagen ~--. 

Urin ! 
3tllgige Periode 

_ .. _._--- -- I 

I I I I Kohle- I Kohle-Nr. 03- EiweiB N Fett hy- N 

I 
Fett hy~ lorien 

I ~te I drate 
g g g g I g g, 

1 I 
: 

I. Gemischte Kost 4494 101 16,1 257,4 288,6 14,357 - -
II. Kohlehydratperiode 4531 59 9,4 126,0 790,5 6,997 - -

III. Fettperiode . 7692
1 

91 14,5 549,3 401,7 12,746 - -
IV. EiweiBperiode 6636 271,9 43,5 , 337,3 465 37,38 - -

einem Kranken mit total reseziertem Magen einen Verlust von 16,5% Eiweill, 
8,9% Fett und 4,4% Kohlehydraten. 

Ich habe mit KONJETZNY in einem einschlagigen Fall von totaler Magen
resektion bei einer 40jahrigen Frau mit Antrumcarcinom die Frage studiert, 
welches Nahrungsgemisch beziiglich der Ausnutzung beim magenlosen Menschen 
die giinstigsten Resultate zeigt. Die Ergebnisse von jeweils 3tagigen Perioden 
einerseits mit gemischter Kost, andererseits mit vorwiegender Kohlehydrat-, 
Fett- und EiweiBkost sind in vorstehender Tabelle 33 zusammengefaBt. Als 
wesentlichstes Resultat der Ausnutzungsversuche zeigt sich, daB der Calorien
verlust in samtlichen 4 Nahrungsperioden relativ gering ist. Er ist am groBten 
in der EiweiBperiode, 12,2 %. Calorisch am groBten sind die Fettverluste. Das 
Fett wird in allen 4 Perioden besonders schlecht ausgenutzt. Die Verluste 
schwanken zwischen 12,9 und 19,3% der Zufuhr. Auf den hohen Fettgehalt 
weist aiIch die salbenartige Konsistenz und die graubraune Farbe in allen 
Perioden, vor allem aber in der Fettperiode hin. Die prozentisch groBten Ver
luste sind beim Stickstoff festgestellt, bemerkenswerterweise nicht in der EiweiB-, 
sondern in der Fettperiode. Neben der ausfallenden peptischen Verdauung 
scheint auch das nichtresorbierte Fett gewissermaBen als Abfiihrmittel gewirkt 
und damit die hohen Stickstoffverluste mitbedingt zu haben. 

Wahrend die schlechte EiweiBausnutzung durch die Resektion des Magens 
ohne weiteres verstandlich ist, sehen wir den Grund fiir die schlechte Fettaus
nutzung in dem Fortfall des· chemischen Salzsaurereflexes. Dieser regt unter 
physiologischen Bedingungen die Pankreassaft- und Gallenabsonderung an. 
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Mit ihrem Ausfall werden die wichtigsten chemischen Hilfsmittel fUr die Fett
verdauung und Resorption weitgehend ausgeschaltet. 

b) Resorptionsstorungen naeh Darmresektionen. 
GroBere Resektionen von Diinndarmabschnitten fUhren gleichfalls zu erheb

lichen Stickstoff- und Fettverlusten. Das AusmaB derselben ist, abgesehen yom 
Grundleiden, das die Resektion veranlaBte, abhangig von der Lange des rese
zierten Darmstiicks. ALBU und RUSCHHAUPT glauben, daB bei sorgfaltiger 
Ernahrung etwa ein Drittel des Diinndarms ohne Schaden entfernt werden 
kann. Wird der halbe Diinndarm entfernt (3-31/ 2 m), so konnen, wie RrvA 

ROCCI und RUGGI feststellten, bis zu 30% N und 23% Fett verlorengehen. 
Bei Fisteln zwischen dem Magen und dem Colon wird praktisch der ganze 

Darm ausgeschaltet, es kommt zu einer Scheinfiitterung und zu rascher mit 
dem Leben nicht vertraglichen Inanition. Solche Falle, sind nur durch eine 
Operation, welche die Fistel schlieBt, zu retten. 

belle 33. 

in3 Tagen Calorien-
~ ----- % ·Verlust im Stuhl Ge- verlust 

Stubl wicht imKot Ca-, N- N-Bilanz des lorien-, 

I I Kohle· 
Aus· der i 

I Kohle· 
Trok- I Be- verlust fuhr 3t!i,gigen ken· Be- stimmt imKot ! 

N total Periode i kots stimmt durch in % Fett I d~:t'e N Fett hy-

I 
drate (3 Tage) in der Be· 

Bombe rech-
g g g g I g nung 

1,216 30,66 16,13 15,573 +0,527 7,6 111,9 5,6 59 420 331,2 9,3 
2,556 23,0 31,5 9,553 -0,097 27,2 18,2 3,9 47 338 351 7,49 
4,569 67,9 21,56 17,315 -2,85 33,3 12,6 5,3 110 880 744,4 11,5 
6,7 64,99, 10,6 44,038 -0,538 12,9 19,3 2,5 126 819 ; 727 12,2 

c) Die Unterernahrung infolge chronischer Erkrankungen des Magen-Darmkanals. 
(Gastritis, Enteritis, Colitis.) 

Neben dem peptischen Ferment des Magens kennen wir Fermente des Darm
kanals, welche fiir einen regelrechten Ablauf der Verdauung unentbehrlich sind. 
Die intravenose Injektion eines neutralisierten Salzsaurenauszugs der Zwolf
fingerdarmschleimhaut bewirkt eine sehr kraftige Pankreassekretion. Diese 
aus der Schleimhaut des Zwolffingerdarms extrahierte Substanz - Sekretin 
genannt - ist alkoholloslich und hitzebestandig, aber leicht zerstorbar durch den 
Pankreassaft. Die tryptischen Fermente des Pankreas werden ihrerseits durch 
die Enterokinase des Diinndarms aktiviert und wirksam gemacht. Es spielen 
sich also zwischen Magen- und Darmverdauung eine Reihe komplizierter 
ehemischer, yom Nervensystem unabhangiger Vorgange abo Es ist daher ver
standlich, daB jede chronische Schadigung der Magen- oder Darmschleimhaut 
in dieses Wechselspiel der fermentativen V organge storend eingreifen muB, mit 
dem Endeffekt eines schlechteren Aufschlusses der Nahrung. Es kommt hinzu, 
daB chronisch entziindliche Zustande die resorptive Leistung des Darms erheb
lich beeinflussen wird. Fieberhafte Zustande erhohen naturgemaB den Calorien
bedarf des Korpers. Auf der andern Seite aber schadigen sie den Appetit. 
Es treffen also bei allen chronisch fieberhaften Erkrankungen des Magen-Darm
kanals eine Reihe von Faktoren zusammen, welche den Ernahrungsstand aufs 
schwerste gefahrden. Es kommt hinzu, daB manche Infektionen zu einer beschleu
nigten Motorik des Darms AnlaB geben, welche ihrerseits die aufgenommene 
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und schlecht aufgeschlossene Nahrung den Darm schneller passieren lassen und 
damit zu groBeren VerIusten AnIaB geben. 

Isolierte Sekretionsstorungen der Darmfermente - also solehe ohne Hinzu
treten von Infektionen oder Entziindungen des Darms - sind sehr selten. 
Bei meinen Odemkranken hahe ich in vielen Fallen das Auftreten einer Gah
rungenterocolitis heohachtet. Aher auch hier entwickelte sich dieser Zustand 
in der Regel erst sekundar nachdem die Odemkrankheit hereits eingetreten war. 
Ich habe seinerzeit die Frage aufgeworfen, ob sieh die Enteritis bzw. Entero
colitis mit der Hypothese einer Ernahrungssti:irung infolge einseitiger, vorwiegend 
aus Kohlehydraten bestehender Nahrung in EinkIang bringen laBt. Der Haupt
befund, der hier vor aHem heachtet werden muB, ist das Auftreten saurer Stiihle 
im Verein mit Garungserscheinungen in den Faeces. Sicher ist, daB die ein
seitige, kohlehydratreiche, zur Odemkrankheit fiihrende Kost einen guten Nahr
boden fiir Garungserreger darstellt, welche - urspriinglich als fakultative Darm
hewohner vorhanden - bald infolge der gUnstigen Lebenshedingungen das 
Milieu beherrschen. Wichtig fiir die Frage der Entstehung der Garungsentero
colitis ist folgende einwandfreie Beohaehtung von CASPAltI und MOSSKOWSKI: 
In dem hekannten Selhstversuch von MOSSKOWSKI zur Erzeugung der Beriheri 
am Menschen kam es nehen nervosen Symptomen zum Auftreten von (jdemen 
und zu einer schweren Enteriti8 membranacea. 

Es liegen hier offenbar ahnliehe Erscheinungen vor wie sie von SCHMIDT 
und STRASBURGER als intestinale Giirung8dY8pep8ie beschriehen wurden. Die 
Beschwerden dieser Kranken bestehen im Kollern im Leib, allgemeinem Unbe
hagen, vermindertem Appetit und gelegentlichen Leihschmerzen. Bei der ohjek
tiven Untersuchung machen die Patienten zunachst keinen sehr kranken Ein
druck, der Leih ist bei der Betastung empfindlich, leicht aufgetrieben, die Zunge
haufig belegt. Der Stuhl ist vermehrt, hellgelh, haufig schaumig von stark 
saurer Reaktion und zeigt bei der Brutschrankprohe ausgesproehene Kohle
hydratgarung. In den Fallen von SCHMIDT und STRASBURGER fehlte der Schleim 
zunachst voHkommen, wahrend in meinen Fallen hei Odemkranken reichlicher 
Schleimabgang gelegentlich mit Blut gefunden wurde, so daB kIinisch das 
Bild einer Ruhr sich bot. Die chemische Stuhlanalyse ergab in Fallen von 
intestinaler Garungsdyspepsie eine Vermehrung des Kohlehydratgehalts auf 
das Doppelte und mehr, eine unwesentliehe Steigerung der Stiekstoffverluste
und einen normalen Fettgehalt. 

Aus den Erfahrungen von HOLST und FROHLICH zur experimentellen Er
zeugung des Skorbuts wissen wir, daB einseitig mit Brot und Kartoffeln 
gefiitterte Tiere perforierende Gesehwiire im Duodenum bekamen. SCHMIDT' 
hat FaIle von Colitis gravis besehrieben, bei welehen die dauernd saure 
Stuhlreaktion und die oft hoehgradige Dehnung der Darmwand dureh die 
reiehlich gehildeten schwer resorhierharen Gase AnlaB zu Gesehwiirsbildung 
gaben. Naeh diesen und ahnliehen Beohaehtungen seheint es mir sieher, daB 
eine unzureichende und einseitige Kost zu ehronisehen sekretorisehen Darm-, 
storungen fiihren kann, welehe zu erhebliehen CalorienverIusten mit dem Kot 
AnlaB gehen. Es ist kIar, daB ehronisehe qualitative und quantitative Unter
ernahrung niemals die Fermentbildung des Darms aHein storen wird. Wenn 
SCHMIDT und STRASBURGER in ihren Fallen von intestinaler Garungsdyspepsie 
anfanglieh aueh eine normale Pepsinsalzsaureproduktion feststeHen konnten, 
so wird, wenn die Ursaehen fiir die Storungen der Darmsekretion forthestehen, 
sehlieBlieh aueh eine Hypofermentie des Magens, des Pankreas usw. resultieren 
miissen, woraus sieh eine sehleehtere Ausnutzung der Nahrung infolge mangel
haften Aufsehlusses derselhen ohne weiteres herIeitet. 
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Wenn flachenhafte Erkrankungen der Diinndarmschleimhaut vorliegen - wie 
bei Cholera und Uramie - wird neben der verminderten Sekretion von wirk
samem Darmsaft die zu Durchfallen fiihrende beschleunigte Passage der Ingesta 
eine verschlechterte Resorption bedingen. 1st die Schleimhaut aber nur 
stellenweise erkrankt, wie z. B. beirn Typhus oder anderen geschwiirigen Pro
zessen, so kann, wie v. HOESSLIN schon 1882 zeigte, die Nahrungsaus
nutzung vollkommen normal bleiben. Bei einem diffusen Darmamyloid leidet 
Bowohl die Stickstoff- wie die Fettausnutzung sehr erheblich. WJiJINTRAUD fand 
z. B. in solchen Fallen einen Stickstoffverlust von 14--27 % und einen Fett
verlust von 31-37%. Bei Tabes mesaraica wurden von SCHMIDT 18-21 % 
Fettverlust gefunden. Bemerkenswerterweise wird von allen Autoren - was 
auch der praktischen Erfahrung entspricht - die Kohlehydratverdauung in 
solchen Fallen am wenigsten gestort gefunden. 

4. Unterernahrung infolge mangelliaften fermentativen Aufschlusses und 
dadurch bedingter Verschlechterung der Nahrungsausnutzung. 

Unter den chronischen abdominellen Erkrankungen, welche zu einer hoch
gradigen Abmagerung, zum Schwund der Muskeln und der Fettdepots und 
schlieBlich zu einem Verfall des Korpergewichts fiihren, steht die Lebercirrhose 
mit an erster Stelle. Die Ursachen dafiir werden auBer in der Inappetenz in 
Resorptionsstorungen, die eine Folge der Pfortaderstauung sind, gesucht. Dber 
die Ausnutzung des EiweiBes gehen die Anschauungen auseinander. In der 
Literatur sind eine ganze Reihe von Fallen aufgefiihrt, bei welchen eine erheb
liche Stickstoffretention sicher gestellt wurde. Altere Autoren wollen in diesen 
positiven Bilanzen einen EiweiBansatz im Sinne der Fleischmast sehen. Es ist 
aber kIar, daB iiberall da, wo sich ein Ascites bildet, naturgemaB mehr oder 
weniger groBe Stickstoffmengen zuriickgehalten werden miissen. Dieser Stick
stoff kommt dem Korper nicht zugute. Die Stickstoffverluste durch den Kot 
halten sich im allgemeinen in maBigen Grenzen. Wenn reichliche Stuhlent
leerungen auftreten, sind starkere Verluste 15-20% der Zufuhr beobachtet 
worden (FAWITZKI). 

Die Fettausnutzung ist bei vielen Fallen von Lebercirrhose sicher erheblich 
beeintrachtigt. Darauf hat zuerst BIERENS DE HAAN hingewiesen. Andere 
Autoren, unter ihnen FRIEDRICH MULLER, haben keinen erheblichen EinfluB 
auf die Ausnutzung der Nahrung gefunden. 

TabeTIe 34. Resorption von Fettgemischen bei Stoffwechselgesunden. 

Fall I II III 

3titgige Periode I II I III I II I III I I II III 

Fettzufuhr g 356 456 356 295 400 201 404 500 398 
Gesamtkotfett . 17,8 26,9 19,3 1l,9 31,0 5,1 9,2 19,7 9,5 
Nicht resorbiert %. 5 5,9 5,4 5,1 7,7 4,0 2,3 3,9 2,4 

TabeTIe 35. Resorption von Fettgemischen bei Lebercirrhotikern. 

Fall I II III 

3titgige Periode I I II I III I I II I III I I II III 
I 

Fettzufuhr g 269 370 269 129 248 1 159 llf 211 III 
Gesamtkotfett . 32,2 92,3 83,2 31,6 107 I 29,5 23,6 37,2 22,8 
Nicht resorbiert %. 12 25 31 19 43 I 19 21 I 46 21 



720 M. BURGER: Erniihrungsstorungen. Ernahrung als HeiHaktor. 

lch selbst habe mit WINTERSEEL iiber Storungen der Fett- und Cholesterin
resorption bei Kranken mit Lebercirrhose systematische Untersuchungen ange
stellt. Ich gab zu einer gemischten Kost mit taglich rund 100 g Fett an einem 
Tage eine Zulage von 100 g Olivenol und 5 g Cholesterin. Die Resultate bei 
Gesunden sind in den Tabellen 34 und 35 zusammengefaBt. 

In den Tabellen ist unter I die Vorperiode, II die Belastungsperiode, in 
welcher 100 g (jl und 5 g Cholesterin gegeben wurde, und unter III Nachperiode 
verstanden. Die .Tabellen zeigen, daB stoffwechselgesunde Menschen bis 500 g 
Fett in einer 3tagigen Periode gut ausnutzen. Es gehen maximal 7,7% der 
Zufuhr verloren. 

Bei den Lebercirrhotikern wurde in den 3-Tage-Perioden wesentlich weniger 
Fett gegeben, trotzdem ist die Ausnutzung schlechter als bei den Gesunden. 
In der Belastungsperiode II erscheinen im 3. Fall bis 46 % des zugefiihrten 
Fettes im Kot wieder. Keiner der hier aufgefiihrten Falle hatte einen Ikterus. 
Die Spaltung der Fette war bei Gesunden und Lebercirrhotikern ungefahr die 
gleiche, zwischen 40 und 60%. Die Ursache fiir die schlechtere Fettresorption 
bei Lebercirrhotikern sehe ich auBer in den Stauungszustanden im Pfortader
gebiet in der Bildung einer minderwertigen Galle (Dyscholie). 

Wahrscheinlich sind auch die Funktionen des Pankreas bei der Lebercirrhose 
beeintrachtigt. Schon 1902 hat STEINHAUS Untersuchungen iiber das Pankreas 
bei Lebercirrhose durchgefiihrt und in 12 Fallen mit einer Ausnahme eine weit
gehende entziindliche Wucherung des interstitiellen Gewebes teils perilobular, 
teils periacinos im Sinne einer Cirrhose mit einem erheblichen Untergang von 
Driisenparenchym gefunden. Er schlagt fiir diesen ProzeB die Bezeichnung 
"PankI:eatitis interstitialis" vor. In einer mit HABS durchgefiihrten Unter
suchung haben wir das Pankreas bei einem mit Lebercirrhose Verstorbenen 
untersucht. Der mikroskopische Befund lautete folgendermaBen: tJberall 
reichliche Entwicklung des Fettgewebes. Die gefaBfiihrenden Septen sind 
erheblich verbreitert und bestehen aus derbem, faserreichen Bindegewebe. 
Auch die einzelnen Lappchen sind von breiten Bindegewebsziigen durchzogen, 
so daB an einigen Abschnitten das sezernierende Parenchym nur in Form von 
Haufen und Nestern liegt. An solchen Stellen kommt die Masse des Binde
gewebes der des Parenchyms an Ausdehnung fast gleich. Auch zwischen den 
Lappchen reichlich Bindegewebe. GefaBveranderungen sind nicht zu erkennen. 

In der Klinik ist seit langem bekannt, daB akute und chronisch degenerative 
Krankheitsprozesse im Pankreas des Menschen die Fettresorption um 50--60 % 
vermindern (BRUGSCR). Diese klinischen Beobachtungen stehen in voller -aber
einstimmung mit den experimentellen Erfahrungen iiber die Verschlechterung 
der Fettausnutzung nach totaler Pankreasexstirpation bei Tieren (ROSENBERG, 
LOMBROSO und P. C. P. JANSEN). 

Da das fettspaltende Ferment des Pankreas durch die Galle in seiner Wirkung 
machtig verstarkt wird, und die Galle auBerdem fiir eine geordnete Fettaus
nutzung unentbehrlich ist, ist es verstandlich, daB bei gleichzeitigem Ausfall 
des Pankreassekrets und der Galle 80-90% des Fettes den Darm unresorbiert 
wieder verlassen. Bei AbfluBbehinderung des Pankreassaftes zum Darm fallen 
nicht bloB die fettspaltenden, sondern auch die eiweiB- und kohlehydratspalten
den Fermente aus. Neben der Steatorrhoe findet sich auch eine Kreatorrhoe. Eine 
geordnete Ernahrung kann selbst bei reichlichem Nahrungsangebot wegen 
mangelnder fermentativer Aufbereitung der Ingesta nicht mehr stattfinden. Die 
enormen Stuhlmengen der Pankreaskranken weisen schon an sich auf die groBen 
Brennwertverluste mit dem Stuhle hin. In der Klinik erfolgt das vollige Ver
siegen der Pankreassekretion infolge von Krebs-, Stein- oder Cystenbildung 
meist ganz allmahlich. Es kommt daher auch erst langsam zu einer hochgradigen 
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Abmagerung. Ein unvollstandiger Ausfall des Bauchspeichels kann lange Zeit 
ausgeglichen werden, so daB man iiber den Beginn des Leidens meist nicht 
unterrichtet ist. 

Differentialdiagnostisch gegeniiber einer chronis chen Pankreasachylie ist die 
starke Abmagerung bei den an Sprue leidenden Kranken haufig schwierig. Auch 
die Spruekranken entleeren fettreiche schaumige, sehr massige Stiihle, die haufig 
stark sauer riechen. Die Produktion der Magen- und Darmfermente und der 
Galle ist aber normal und daher die Fettspaltung im Darm ungestort. Hierin 
liegt das entscheidende differentialdiagnostische Merkmal gegenuber der Stea
torrhoe bei Pankreaserkrankungen. 

5. Die cinheimische Sprue. 
Haufiger als bis vor kurzem angenommen wurde, kommt auch in europaischen 

Landern die Sprue vor. 1m allgemeinen wird geglaubt, daB tropische und 
nichttropische Sprue wie auch das HERTERsche Krankheitsbild identisch sind. 
VAN DEN BURG hat uns 1880 die ersten klinischen Beschreibungen der Sprue 
geliefert. Spater beschrieb MANSON das gleiche Krankheitsbild aus Sudchina. 
VAN DER SCHEER und RICHARTZ machen 1905 zum ersten Male auf das Vor
kommen von Sprue bei erwachsenen Personen, die niemals in den Tropen waren, 
aufmerksam. DE LANGEN, welcher 20 Jahre lang an einem groBen Kranken
hause in Batavia arbeitete, wies darauf hin, daB er niemals eine Sprue bei einem 
Javaner gesehen habe. Die Krankheit kommt nach ihm so gut wie ausschlieBlich 
bei zeitweiligen Bewohnern der Tropen vor. Es seien die aus kuhleren Landern 
eingewanderten Europaer, Amerikaner und Chinesen, bei denen sich die Krank
heit entwickle. DE LANGEN hebt ferner den Umstand hervor, daB die Sprue 
langst nicht immer wahrend des Tropenaufenthalts ausbricht, sondern daB 
sich fast in der Halfte der FaIle die Krankheitserscheinungen erst zeigen, nach
dem die Tropen wieder verlassen wurden. 

Die tropische Sprue solI im allgemeinen ziemlich gut heilen, wahrend die 
nichttropische Sprue schwer zur vollstandigen Ausheilung zu bringen ist. In 
Europa ist die Sprue zuerst ausfUhrlicher von HESS THAYSEN beschrieben 
worden. In Deutschland haben HANSEN und STAA 14 FaIle, HOTZ und ROHR 
in der Schweiz 22 FaIle von einheimischer Sprue beschrieben. Es ist den Autoren 
darin recht zu geben, daB bei besserer Kenntnis des Krankheitsbildes sicher 
weit mehr Fane bekannt werden als bisher. 

Uber die Atiologie ist nichts Sicheres bekannt. Die drei verschiedenen Sym
ptomenkreise der Sprue, welche die M agen-DarmsfOrungen, die avitaminotischen 
Erscheinungen und schlieBlich SfOrungen der inneren Sekretion betreffen, haben 
zu entsprechenden Auffassungen uber die Pathogenese der Sprue gefUhrt, indem 
bald der eine, bald der andere Formenkreis der Erscheinungen als der wesent
liche und fUhrende in den V ordergrund gestellt wurde. 

a) Aussehen des Kranken. 
Es ist demnach auch schwierig, die uber viele Jahre sich hinziehende Er

krankung in verschiedene scharf gegeneinander abgrenzbare Stadien abtrennen 
zu wollen, wie HANSEN und STAA das versucht haben. Sicher werden zuerst 
von den Kranken Magen-Darmstorungen bemerkt, die bald mit, bald ohne 
Schmerzen einhergehen. Wenn sich die Kranken genauer beobachten, werden 
schon zu dieser Zeit gelegentlich graue oder hellbraune Stuhle bemerkt, die 
wohl als Folge beginnender Fettresorptionsstorung gedeutet werden durfen. Die 
zunehmende Haufigkeit und Menge der Stuhle veranlassen dann die Kranken den 
Arzt aufzusuchen. Dieser kann feststeIlen, daB die Stuhlmengen in gar keinem 
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VerhiiJtnis zur Nahrungsaufnahme stehen. MengenmaBig konnen in 24 Stunden 
mehr als ein Kilogramm Faeces abgesetzt werden, welche bald in Form von 
Schaum-, bald in Form von Butterstlihlen entleert werden. Gleichzeitig mit 
den Darmerscheinungen stellen sich solche von seiten des Mundes ein, die als 
Stomatitis aphthosa zu kennzeichnen sind. Die 
Kranken nehmen anfangs immer reichlichere Mahl. 
zeiten zu sich, die dem Korper infolge mangelnder 
Resorption nur teilweise zugute kommen. Die 
Kranken magern zusehends ab, dabei ist der Leib 
infolge der starken Darmgarungen meteoristisch 
aufgetrieben. Das auBere Bild solcher Kranken 
ahnelt stark dem einer Odemkrankheit im Stadium 
der Entwasserung: Auch hier extreme Abmagerung 
und hochgradige Auftreibung des Leibes infolge 
der begleitenden Garungsenterocolitis . 

Abl>. 6. uud 7. Fall!. Einheimisehe Sprue. Ksit., 49 Jahre, ,?, Abb. 8. Fall 2. EinheimiseheSprue.Klg., 
171 em, 36 kg. 5 Jahre krank. 45 Jahre, \" Jan.1936160em, 42,5 kg: 

Juni1942138em, 29,3kg. 9 J ahre krank. 

Die fortschreitende Abmagerung laBt die Kranken fruh gealtert und greisen
haft erscheinen, die Muskulatur schwindet, die Raut ist fur den Korper zu weit 
geworden, sie ist runzelig, faltig und trocken. Die Farbe der Raut wird grau
braun bis rauchgrau beschrieben. Gelegentlich wird man an Morbus Addison 
erinnert. In anderen Fallen ist die graubraune Verfarbung der Raut nicht diffus, 
sondern fleckig angeordnet. Es kommt auch zu chloasmaahnlichen Braunfar
bungen im Gesicht und an anderen Korperstellen. Belichtete Rautstellen sind 
meist starker pigmentiert als unbelichtete. Ausnahmsweise werden auch Pigment
flecken an der Mundschleimhaut beobachtet. ROTZ und ROHR sahen in zweien 
ihrer Falle die Erscheinungen hamorrhagischer Diathese, einmal in Form stippchen
formiger Petechien an den unteren Extremitaten, ein zweites Mal in Form aus
gedehnter Rautblutungen. Epistaxis, Pachymeningitis haemorrhagica interna. 
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Auch Schleimhautblutungen sind beschrieben worden. Trophische Storungen 
werden an del' Haut, Haaren und Nageln beobachtet. Die Haare gewinnen 

Ahh. g. Fall 2. Einhcimische Sprne. 45 Jahre, ~. Beckenanfnahme 1939 mit Infraktion beider Schambein
und Sitzbcinaste. 

Abb.10. Fall 2. Einheimischc Sprue. 45 Jahre, ~. Beckanaufnahme 1939. Kartenhcrzform. }'rakturcn in 
beiden Schambcin- und Sitzbciniistcn. 

wahrscheinlich wegen mangelnder Einfettung ein strahniges widerborstiges 
Aussehen, die Nagel brechen und splittern leicht. 

Ich gebe vorstehend 4 Abbildungen aus einer mit HEINRICH durchgefiihrten 
Beobachtungsreihe iiber die NahrungsausilUtzung bei nichttropischer Sprue. 

46* 
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Fall 1 (Abb.6 u. 7) starb nach 32 Jahre langem Kranksein unter fortschreitendem Ge
wichtsverlust und voriibergehendem Absinken des Hamoglobins unter 45 % und Absinken der 
rotenBlutkorperchen auf 2,71 Millionen. 1m Verlaufe der Behandlung traten p16tzlich teta
nische Symptome mit positivem Chvostek und Trousseau sowie Herabsetzung des Calcium
spiegelsauf 7 mg- % auf. Die Kranke kam schlie13lich unter dem Bilde einer Bronchopneu
monie mit Kreislaufversagen ad exitum. Die Sektion zeigte eine Retention von Chylus in den 

Abb.11. Fall 3. Einheimisehe Sprne. Gerl., 50 Jahre, 3. 170 em 
(zur Militarzeit 178 em), 58,3 kg (vor dcm Tode 38,9 kg). 

5 Jahre krank. 

Abb. 12. Fall 4. Sekundiire Sprue. 
Lekc., 44 Jahre, 3. 165 em, 52,1 kg. 
13 Jahre krank. 1933 Gastroentero-

stomia retocolica posterior. 

LymphgefaBen des ganzen Diinndarms und den Mesenteriallymphknoten. 1m Mesenterium 
fanden sich knotenformige Nekrosen mit hyalin-fibrinoser granulomatoser Abkapselung. 

Fall 2: Eine 45jahrige Frau erkrankte vor 9 Jahren mit Schmerzen in den Beinen. 
Sie litt an einer sekundaren Anamie von 65 % und einer Glossitis. Sie zeigte typische Uhr
glasnagel an den Fingern. Das merkwiirdigste Symptom war die standige Abnahme der 
KorpergroBe von 1,60 m im Januar 1936 auf 1,38 m im Juni 1942. Neben den Verande
rungen an der Wirbelsaule kam es zur Infraktion beider Scham- und Sitzbeinaste und zu 
einem Zusammensintern des ganzen Beckens zu einer Kartenherzform (s. Abb. 9 u. 10). 

Fall 3 (Abb.Il) betrifft einen 50jahrigen Mann mit einer symptomatischen Sprue bei 
Lymphangitis carcinomatosa der mesaraischen Lymphwege. Der Kranke litt unter klassischen 
tetanischen Krampfen bei einem Absinken des Calciumspiegels auf 5,5 mg- %. Die teta
nischen Krampfe konnten nur durch intravenose Injektion von Calcium voriibergehend 
behoben werden. Bei der Sektion fand sich ein kirschgroBes Carcinom im Pankreas, welches 
aber die Ausfiihrungsgange freilieB mit peritonealen Metastasen im Mesenterium. 
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Fall 4 (Abb. 12) betrifft einen 44jahrigen Mann mit sekundarer gastrogener Sprue. Die 
Rontgenuntersuchung zeigte einen operierten Magen mit gut funktionierender hinterer 
Gastroenterostomie und einen durch ein· altes Ulcus narbig deformierten Bulbus duodeni. 
Der niedrigste Calciumgehalt betrug 5,2 mg- %, der niedrigste Hamoglobingehalt 63 % bei 
3,4 Millionen roten Blutkorperchen. 

b) Verdauungskanal. 

Da das fiihrende Symptom des Leidens die massenhaften und veranderten 
Darmentleerungen sind, haben Kliniker und Pathologen ihr Hauptaugenmerk 
dem Magen-Darmtractus zugewendet. Die Zunge ist stark gerotet, entziindet 
und schmerzhaft. Die chronisch entziindlichen Veranderungen fiihren spater 
zu einer Atrophie der Zunge. Die Glossitis ist der HUNTERS chen Glossitis bei 
der Perniciosa ahnlich, in manchen Fallen gar nicht von ihr zu unterscheiden. 
Die Ergebnisse der Untersuchungen des Magensaftes sind wechselnde. Bald 
besteht eine Achylie die auch gegen Histamin refraktar ist, bald wird eine 
normale Aciditat, manchmal eine Hyperaciditat gefunden. Die histaminrefrak
tare Achylie wird aber hochstens in einem Viertel der Falle angegeben. Unter 
sechs eigenen Beobachtungen finde ich sie in einem Fall. HOTZ und ROHR 
beobachteten mit der klinischen Remission bei 4 daraufhin untersuchten Fallen 
ein Wiederauftreten bzw. eine Besserung der Salzsaureproduktion. Ein strenger 
Parallelismus zwischen der Schwere der Erkrankung und dem Grade der Magen
sekretionsstorung besteht aber nicht. Salzsaure und Pepsinproduktion scheinen 
parallel zu gehen. 

Das Verhalten des CASTLEschen Prinzips ist von CASTLE, RHOADS, LAWSON 
und PAYNE an tropischen Spruefallen studiert worden. In 19 Fallen, in welchen 
die Autoren den Magensaft auf das Vorhandensein des Intrinsidaktors unter
suchten, konnten sie ihn 15mal nachweisen. Die gleichzeitige Untersuchung 
der Saureverhaltnisse lieB ein Parallelgehen von freier Salzsaure und CASTLEschem 
Prinzip vermissen. 

In einem Fall konnten die Autoren durch Verabreichung des Magensaftes 
eines Spruekranken an einen Perniciosakranken bei diesem eine Besserung 
erzielen, wodurch die Bildung des Antiperniciosastoffes bei Spruekranken 
erwiesen ist. Fiihrt man Spruekranken Leberpraparate per oral zu, so andert 
sich del' Blutstatus dadurch gar nicht, wahrend die Sprueanamie auf parenterale 
Lebertherapie prompt anspricht. Daraus muB geschlossen werden, daB offenbar 
bei Spruekranken weniger die Bildung als die Resorption des Antiperniciosa
faktors Not leidet. 

In den daraufhin untersuchten Fallen hat man im Duodenalsaft Galle, 
Gallensaure, Trypsin, Diastase und Lipase nachweisen konnen. Auch in sechs 
eigenen Beobachtungen habe ich regelmaBig Pankreasfermente gefunden. Dieser 
Befund ist theoretisch von groBer Bedeutung, insofern er zeigt, daB die Resorp
tionsstorungen nicht auf verminderter Fermentproduktion und dadurch mangel
haft bedingten NahrungsaufschluB zustande kommen. Rontgenologische und rekto
skopische Untersuchungen haben keine charakteristischen Befunde ergeben. 
Gelegentlich wird das Vorkommen eines Megacolons beobachtet. Die Dilatation 
des Dickdarms wird in solchen Fallen wahrscheinlich Folge der abnormen Gas
blahung sein. 

c) Veranderungen des Blutes und Knochenmarks. 

Den Veranderungen des Blutes und des Knochenmarks hat man ganz be son
dere Beachtung geschenkt. Die wesentlichen Erscheinungen sind die einer 
schweren Anamie, welche bald hyperchromen bald hypochromen Charakter 
tragt. Del' Grad der Anamie schwankt in erheblichen Grenzen. Es sind Werte 
unter einer Million Blutkorperchen und bis herab zu 13% Hamoglobin beob
achtet worden. In einem eigenen einschlagigen Fall schwankten die Werte 
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wahrend einer 3jahrigen Beobachtung trotz verschiedener therapeutischer MaB
nahmen zwischen 48 und 65% Hb und 3,3 Millionen und 4,1 Millionen roten 
Blutk6rperchen. Von THAYSEN8 Fallen hatten 70 % der FaIle wenigstens zeit
weilig eine hyperchrome Aniimie. Ich sah das gleiche unter 6 Fallen viermal. 
HOTZ und ROHR haben von 18 Fallen ihrer Tabelle 8mal einen erniedrigten 
Farbeindex beobachtet, der aber durchaus nicht dauernd vorhanden war. Die 
hyperchrome Form der Anamie zeigt mehr oder weniger ausgesprochen Aniso
und Poikolicytose, gelegentlich Polychromasie und basophile Punktierung, 
Megalocyten sind selten, Megaloblasten werden stets vermiBt. HOTZ und ROHR 
fan den die Megalocytose in einigen Fallen so ausgesprochen, wie sie es bei der 
kryptogenetischen Perniciosa nicht beobachtet haben. Sie haben in 3 Fallen 
auch vereinzelte Megaloblasten gesehen und abgebildet. Gelegentlich werden 
HovEL-JoLLY-K6rperchen gefunden, die auch wir in einem typischen Fall ein
heimischer Sprue nachweisen konnten. HOTZ und ROHR beobachteten sie in 
der Halfte ihrer Falle und deuteten sie als Symptom der Milzatrophie. 

Die Retikulocytenwerte sind meist wenig tiber die Norm erhoht. 
1m Sternalmark fand ich mehrfach eine gesteigerte Erythropoese und eine 

Linksverschiebung in der Reihe der Myelocyten. 
Die Untersuchungen des Sternalmarks wurden in systematischer Weise bei 

der einheimischen Sprue von HOTZ und ROHR durchgefuhrt. Sie fanden in 
Ubereinstimmung mit RHOADS und CASTLE eine prinzipielle Identitat der 
Knochenmarksveranderungen bei Sprue und kryptogenetischer Perniciosa. 
In der Regel wird die fUr die Perniciosa typische Megaloblastose gefunden. Auch 
die Leukopoese ist im Knochenmark verandert durch das Auftreten groBer 
myoloischer Formen und vakuilisierter Metamyelocyten. 

d) Stoffwechselstarungen bei der Sprue. 
Die entscheidende Veranderung des Stoffwechsels ist in den groBen Fett

verlusten mit dem Stuhl gegeben. Bis uber 70% der Trockensubstanz k6nnen 
aus Fett bestehen. Meist uberwiegt der Fettsaureanteil uber die Neutralfette 
und Seifen. Die Ursache fur diese groBen Fettmengen im Stuhl ist in einer 
Resorptionsstorung derselben zu sehen. Die von mir inaugurierte Fettbelastung 
zeigt eine sehr geringe Hyperlipamie. Man hat auch daran gedacht, daB es sich 
um eine vermehrte Fettexcretion durch die Darmwand handele, Beweise dafUr 
sind aber bisher in uberzeugender Form nicht gebracht worden. In engem 
Zusammenhange mit den starken Fettausscheidungen durch den Darm setzen 
erhebliche Kalkverluste ein, offen bar durch die Bildung von Kalkseifen. 

Als Beispiel eines kIassischen Falles einheimischer Sprue gebe ich folgenden, 
mehrere Jahre an der Leipziger Klinik beobachteten Fall. 

Ulrich, Wilhelm, geb. 2. 7. 75. Diagnose: Einheimische Sprue. Gewicht: 51,1 kg, 
GroBe 163 cm. 

Familienanamnese. Der Vater des Patienten (88 Jahre) lebt nocb, ist gesund. Mutter 
im Alter von 77 Jahren an Altersschwache gestorben. 4 Geschwister des Patienten leben, 
sind gesund. 1 Bruder im Krieg gefallen, 3 Geschwister klein gestorben. Frau und 2 Kinder 
des Patienten leben, gesund. 

Eigenanamnese. Ais Kind Maseru, Diphtherie. 1918 Horuhautgeschwure beiderseits. 
1929 Lungenentzundung. Die jetzige Erkrankung beginnt vor 20 Jahren mit periodischem 
Eintreten haufiger, dunner und heller Stuhlentleerungen. Der Wechsel der Stuhlbeschaffen
heit ist anscheinend unabhangig von der Zusammensetzung der Nahrung. Fieber ist zur 
Zeit der durchfalligen Stuhle nicht aufgetreten, auch schmerzhafte Darmbewegungen oder 
Koliken vom Patienten nicbt beobachtet. 

Seit 2-3 Jahren bemerkt Patient ein allmahliches Anschwellen des Leibes. Da Patient 
sonst keine Beschwerden hatte, ging er nie zum Arzt. Seit Februar des Jahres 1938 hat 
Patient uber zunehmende Schwache und Gewichtsabnahme zu klagen. 

Wegen eil.l.es seit Anfang April 1938 bestehenden Ekzems (Hautschwellung im Gesicht 
mit Nassen, Ubergreifen auf den ganzen Korper) kam Patient am 13. 5. 38 zur Aufnahme 



Stoffwechselstorungen bei der Sprue. 727 

in die Hautklinik. Da angenommen wird, daB die Hauterscheinungen, die sich trotz ener
gischer Therapie nicht besserten, Folge eines inneren Leidens sind, erfolgte die Verlegung 
in die Medizinische Klinik. 

Be/und. 1938: 63jahriger Patient in schlechtem Ernahrungs- und Kraftezustand. Die 
Haut des ganzen Korpers ist gerotet und leicht verdickt, mit Knotchen und kleinen Schuppen 
bedeckt. Stellenweise Nassen. Die Hautveranderungen sind an der Innenseite des Ober
schenkels besonders stark. Starke Kachexie, wozu der aufgetriebene Leib im Gegensatz 
steht. Der ganze Korper ist braun pigmentiert. 

Bei erneuter Aufnahme im Jahre 1940 befindet sich der 65jiihrige Patient im aus
reichenden Krafte- und Ernahrungszustand. Der Korper ist immer noch braun pigmen
tiert, der Leib aufgetrieben mit deutlicher Tympanie (keine Hautveranderungen, geringe 
Briichigkeit der Nagel). Rumpel-Leede negativ, keine Zeichen einer hamorrhagischen 
Diathese. 

Kopf. Keine Klopf -oder Druckempfindlichkeit. N ervenaustrittsstellen sind frei. Die augen
arztliche Untersuchung ergibt eindeutige Herabsetzung der Adaptation, die ebenso wie die Ver
anderungen an der Cornea im 
Sinne einer durchgemachten A
Avitaminose zu bewerten sind. 
Die Hornhaut ist beiderseits 
getriibt (Abb. 13), Pupillen reo 
agieren gut auf Licht und Konver
genz. Mundhohle: Zunge feucht, 
nicht belegt, keine Geschwiire. 
GebiB: Sehr defekt und liicken
haft. Rachen und Tonsillen o. B. 

Hal8. Keine Struma, keine 
Driisenschwellung. 

Thorax. Beide Brusthalften 
beteiligen sich gleichmaBig an der 
Atmung. 

Lungen. Grenzen an normaler 
Stelle, gut verschieb.lich. Keine 
Schalldifferenzen. Uberall Blas
chenatmen, ohne Nebengerausche. 

Herz. Grenzen nicht verbrei
tert. Tone leise, rein, Aktion 
regelmaBig. Ekg ohne Besonder
heiten, insbesondere keine ver
langerte Systolendauer. Blut
druck 120/80. 

Abb. 13. Patient U. (1940). Hornhautveriinderungen als Folge 
sekundarer A-Avitaminosc bei Sprue. (Aufnahme Prof. RAUH.) 

Abdomen. Bauch meteoristisch stark aufgetrieben. Fluktuation nicht nachweisbar. 
Leber iiberragt Rippenbogen urn einen Querfinger, ist weich. Milz nicht sicher nachweisbar 
vergroBert. Keine pathologischen Resistenzen, keine Hernien. In der Leistenbeuge mehrere 
bis taubengroBe, harte Driisenschwellungen. 

Extremitiiten. Frei beweglich, keine Odeme. 
ZNS: ASR, PSR anfangs nicht, spater schwach auslosbar. Keine pathologischen 

Reflexe. 

Sonderunter8uchungen. 
1. Juni 1938. 
Blutbild: Hb 55% 

Erythrocyten 3,04 Mill. 
Leukocyten 8900 
F.I.0,91 

Ausstrich: Segmentkernige 68 % 
Stabkernige 4% 
Lymphocyten 20 % 
Eosinophile 2 % 
Monocyten 3 % 
Jugendliche 3% 

3. Augu8t 1938. 
Wa.R., MKR. negativ 
Calcium 11,6 mg- % 

1. Juni 1940. 
Rb.94% 
Erythrocyten 4,2 Mill. 
Leukocyten 8000 
F.I. 1,01 
Segmentkernige 68 % 
Stabkernige 2% 
Lymphocyten 28 % 
Eosinophile 2 % 
Monocyten keine 
Jugendliche keine 
Rumpel.Leede £I 

29. Mai 1940. 

Calcium 7,8 mg~ % 



728 M. BURGER: Ernahrungsstorungen. Ernahrung als Heilfaktor. 

17. Juni 1938. 
Ges.-Cholesterin 125 mg-% 
Blutsenkung 25/40/98 mm nach 2, 4 

und 24 Stunden 
Blutzucker 104 mg-% 
Takata 0 

Blutsenkung 12/22/32 mm nach 2, 4 und 
24 Stunden 

Takata £1 
Bilirubin 0,66 mg- % 

Die Zuckerbelastung mit 60 g Dextrose ergibt als hochsten Wert 
133 mg-%. 

der Tageskurve 

e) Die Nahrungsausnutzung bei Spruekranken. 
Uber die Nahrungsausnutzung bei nichttropischer Sprue habe ich mit HEIN

RICH langfristige Untersuchungen an 7 Fallen durchgefUhrt. Dabei wurden 
sowohl die zugefUhrten N ahrungsmengen als auch der ausgeschiedene Stuhl 
chemisch und calorimetrisch bestimmt. Das summarische Ergebnis dieser 
Untersuchungen ist in Tabelle 36 zusammengefaBt. Es zeigt sich dabei, daB die 
Nahrungsausnutzung bis:auf 60% der Zufuhr absinken kann. Gesonderte Ana
lysen ergeben, daB an der .schlechten Ausnutzung vor allem die schlechte Fett
resorption die Schuld tragt. 

Tabelle 36. Ausnutzung der gesamten Nahrungscalorien bei Spruekranken nach 
chemischer und nach Verbrennungsbestimmung (nach BURGER und HEINRICH). 

Ausnutzung 

Abb. Fall Alter Dauer in Tagen nach 
I nach 

chemischer Verbrennungs-
Analyse 

I 
bestimmung 

% ~ 

7 Keis. ~ 49 22 60,6 58,8 
8 Kug. ~ 45 14 85,8 81,7 

VIr. 3 64 13 84,4 81,6 
Schw. ~ 33 20 91,2 90,5 

11 Gerl. 3 50 15 78,1 77,1 
Gerl. 3 22 76,4 77,9 

12 Lcke. 3 44 22 66,1 65,3 

Tabolle 37. Mittelwerte der Fettausnutzung bei Spruekranken 
(nach BURGER und HEINRICH). 

Dauer 
Gesamt· I Gesamtfett· I Fall Alter fettzufuhr ausscheidung Aus~ut:nng 

in Tagen g g III Yo 

Kei. ~ 49 22 912 749 I 15,5 
Kug. ~ 45 14 548 202 63,1 
VIr. 3 64 13 959 390 59,4 
Schwa. ~ 73 20 1773 298 83,3 
Ged. 3 50 37 1332 1001 24,9 
Lcke. 3 44 22 1184 1050 11,1 

Die Fettausnutzung sinkt, wie die Tabelle 37 zeigt, bis auf 11,1 % der Zufuhr 
abo Auch bei zwei weiteren Fallen liegt die Ausnutzung weit unter 50%. Diese 
Feststellungen stehen in Ubereinstimmung mit den Mitteilungen aus der Lite
ratur. HANSEN und VON STAA geben Fettverluste zwischen 10 und 55% an. 
Sinken die Werte der Fettausnutzung unter 30%, so wird das Problem der 
mangelhaften Fettausnutzung besonders ratselhaft, denn wir wissen, daB dem 
Fett zwei Resorptionswege aus dem Darm offen stehen. Der eine geht tiber die 
Lymphbahnen in den Ductus thoracicus, der zweite tiber die BlutgefaBe des 
portalen Stromkreises. WALTHER und FRANK legten bei Hunden Ductus 
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thoracicus-Fisteln an und fanden nur 60% des Nahrungsfettes in dem Fistel
inhalt wieder. Auch nach Unterbindung des Ductus thoracicus oder der Chylus
gefaBe einer isolierten Darmschlinge wurden erhebliche Mengen Fett durch die 
BlutgefaBe des Darms resorbiert. Eine mikromechanische Verlegung der Lymph
gefaBe, wie wir sie in zwei unserer Falle durch eine ausgedehnte Lymphangitis 
carcinomatosa bzw. tuberculosa der mesenterialen Lymphbahnen bei der Sek
tion sahen, erklart die schlechte Fettresorption allein nicht, da normalerweise 
mindestens 30% des Nahrungsfettes uber den Blutweg der Leber zuflieBen. 

Eine mangelnde Fettspaltung ist gleichfalls nach eigenen Untersuchungen 
fUr die schlechte Fettresorption nicht verantwortlich zu machen. Denn in unseren 
Fallen machen durchweg die Fettsauren und Seifen den groBten Anteil des 
Stuhlfettes aus. In einem unserer Falle sahen wir 21/2 Monate vor dem Tode 
eine negative Fettbilanz auftreten. Es wurden in 22 Tagen 53,8 g Fett mehr 
ausgeschieden als aufgenommen. Die QueUe des mehr ausgeschiedenen Fettes 
ist vielleicht in den Lipoiden der Galle zu suchen. Das Problem der mangelnden 
Fettausnutzung bei Spruekranken ist bis heute noch offen. Sicher ist, daB 
nicht die mangelnde Fettspaltung und auch nicht die mikromechanische Ver
legung der mesenterialen Lymphbahnen dieselbe allein erklaren konnen. 

f) Kohlehydratstoffwechsel. 
Die Blutzuckerkurve nach Glucosebelastung wurde zuerst von HESS THAYSEN 

bei einheimischen Spruekranken durchgefUhrt. Das Wesentliche seiner Ergebnisse 
ist, daB nach Eingabe von 50-60 g Traubenzucker per os der Nuchternblut
zucker nicht wie in der Norm urn 75 mg- % ansteigt, sondern eine flache Kurve 
ergibt. Wir konnen diese Angaben an unsern Fallen bestatigen. Wird den Kranken 
die Dextrose intravenos eingespritzt, so laBt sich eine wesentliche Abweichung 
von der Norm nicht erkennen (HOTZ und ROIffi). THAYSEN dagegen hat bei 
6 Fallen nach intravenoser Injektion 3mal eine abnorm niedrige und rasch ab
fallende Kurve gefunden. Ob Resorptionsstorungen oder intermediare Abweich
ungen des Kohlehydratstoffwechsels fUr die flachen Kurven verantwortlich zu 
machen sind, muB dahingestellt bleiben. Es ist zu bedenken, daB die Sprue einen 
chronis chen Hungerzustand hervorruft, bei welchem die Glykogendepots weit
gehend entleert werden. Der K6rper des Spruekranken wird das resorbierte Kohle
hydrat gieriger und schneller aufnehmen als ein Normaler. So ist auch die hohe 
Insulinempfindlichkeit der Spruekranken gegenuber den Normalen zu verstehen. 
DaB auf Adrenalin wenig Zucker ausgeschuttet wird, beruht meines Erachtens 
ebenfalls auf einer schlechten Fullung der Glykogendepots. Es ist unnotig, hier 
kompliziertere Annahmen zu machen. 

Die Ausnutzung der Kohlehydrate ist nach eigenen Untersuchungen und 
denen der Literatur normal. In einzelnen Fallen wurden besonders hohe Aus
nutzungszahlen fUr die Kohlehydrate gefunden. Sie lassen daran denken, daB 
geringe Mengen nichtresorbierter Kohlehydrate im Darm infolge der Umstellung 
auf eine acidophile Darmflora einer intraenteralen Vergarung unterlegen sind. 

g) Der EiweiBstoffwechsel bei Spruekranken. 
Uber den EiweiBstoffwechsel bei der Sprue liegen nur spariiche systematische 

Untersuchungen vor. Wir haben bei allen unseren Kranken wahrend der ganzen 
Dauer der Beobachtung Stickstoffbestimmungen in Nahrung, Kot und Ham 
durchgefUhrt und kamen dabei zu folgendem Resultat: Je groBer die EiweiB
zufuhr ist, urn so leichter gelingt es positive Stickstoffbilanzen zu erzielen. Je 
geringer die tagliche Stickstoffzufuhr ist, urn so leichter kommt es zu negativen 
Stickstoffbilanzen, auch dann, wenn die Stickstoffzufuhr noch weit uber dem 
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sog. Stickstoffminimum liegt. Die Stickstoffverluste mit dem Faeces sind weit
gehend von der N-Zufuhr unabhangig, dagegen abhangig von der GroBe der 
Stuhlmengen. Werte von 4 g Stuhlstickstoff pro Tag werden nur dann iiber
schritten, wenn die taglichen Stuhlmengen 500 g erreichen und iibersteigen. 
Den groBen Stuhlmengen ist immer reichlicheres Darmsekret (Galle, Darm
und Pankreassaft) beigemischt. Auch kann der im intermediaren Stoffwechsel 
freiwerdende Stickstoff, welcher unter normalen Verhaltnissen durch den Urin 
ausgeschieden wird, bei starker Schleimabsonderung durch den Darm mit dem 
Stuhl ausgeschieden werden. Soviel scheint uns nach unseren Untersuchungen 
sicher zu sein: Die EiweiBresorption ist selbst bei Schwerspruekranken und bei 
reichlicher EiweiBzufuhr nur wenig oder gar nicht gestort. Die Stickstoff
bilanzen sind bei unseren Spruekranken, solange eine ausreichende Nahrungs
zufuhr iiberhaupt noch moglich war, positiv. 

Tabelle 38. Kotstickstoff unter eiweillreicher Kost bei Spruekranken. 

Dauer Rot-N· Rot-N· 
Name der Periode N-Zufuhr Ausseheidung Ausseheidung 

pro Tag in g pro Tag in % in Tagen pro Tag in g der N ·Zufuhr 

Keis. ~ 8 12,7 4,4 34,6 
Kug. ~ 5 12,7 1,1 8,6 
UIr. ~ 4 25,7 4,0 15,5 
Schwa. ~ 6 23,6 2,3 9,7 
Geri. ~ 5 28,4 2,2 7,7 
Lcke. ~ 7 28,3 7,5 26,5 

Die Tabelle 38 zeigt, daB bei eiweiBreicher Kost unsere Spruefalle in ein
zelnen Perioden Stuhlstickstoffmeugen ausscheiden, die weit iiber der Norm 
liegen. Die prozentischen Verluste bei unseren Kranken stiegen bis zu 34,6% 
der Zufuhr, und zwar wurden die groBten Stuhl-N-Mengen immer dann gefunden, 
wenn auch besonders groBe Stuhlmengen abgesetzt wurden. Die Stuhlstick
stoffverluste sind also nicht Folgen gestorter Stickstoffresorption sondern die 
Folge der Ausscheidung groBerer Mengen von Darmsekret (Galle, Darm, 
Pankreassaft, Darmschleim). 

b) Der Grundumsatz bei Spruekranken. 
Der Grundumsatz bei Spruekranken zeigt kein einheitliches Verhalten. 

THAYSEN und HOTZ und ROHR finden ihn in der Halfte der Fane erhoht, in 
den iibrigen Fallen normal oder leicht erniedrigt. Die erhohten Werte schwanken 
zwischen +20% und +74,9% der Norm. In meinen eigenen Beobachtungen 
verhielt sich der Grundumsatz wie folgt: 

Tabelle 39. 

Fall Alter 
I 

Gewieht GroBe 
I SolI I 1st Abweichung 

Jahre kg em % 

Keis. ~ 49 36 171 1222 1262 + 3,3 
Kug. ~ 45 32 142 U71 U82 +0,9 
UIr. ~ 62 51,1 163 U66 1368 + 17,4 
Schwa.~ 33 44,8 160 1243 1475 + 18,6 
Ger!. ~ 50 57,3 170 1385 1485 + 7,2 

Die Ursachen fiir die sehr auffallende Erscheinung der gelegentlichen Grund
umsatzsteigerung sind bisher nicht geklart. Anzeichen fiir einen Hyperthyreo-
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dismus liegen nicht vor. Eines muB aber fraglos mehr beachtet werden, als das 
bisher geschehen ist. Das ist die Verschiebung der groBen Korpergewichtskonsti
tuenten bei der Sprue. Ich meine das VerhiiItnis von Gewichtsanteilen des 
Knochensystems, der Muskulatur und des Fettes. Der Vergleich mit den BENE
DICT-Werten geschieht gewissermaBen zu unrecht. Die Werte von BENEDICT 
sind an wohlproportionierten gesunden Menschen gewonnen. Bei den Sprue
kranken ist das Fettpolster weitgehend geschwunden, was eine relative Ver
mehrung an Muskulatur bedeutet, in welcher die Verbrennungen vorzugsweise 
vor sich gehen. In einem un serer FaIle sind am 18. 6. 38 1368 Calorien bestimmt 
worden bei einem Korpergewicht von 51,1 kg. Am 1. 9. 38 nach einer Korper
gewichtszunahme von 41/2 kg liegt der Grundumsatz urn nur 100 Calorien nied
riger, hat aber den jetzt zu fordernden SoIlumsatz fast vollstandig erreicht. Eine 
ahnliche Beobachtung laBt sich auch aus der Tabelle von HoTZ und Rmm ab
lesen, hier haben wenigstens 2 von den Fallen mit erheblicher Steigerung des 
Umsatzes bei der Besserung des Zustandes einen weniger gesteigerten Umsatz 
erkennen lassen. Die Verhaltnisse des verschiedenen Anteils des Fettes, der 
Muskulatur und des Knochensystems am Gesamtkorpergewicht miiBten bei so
genannten Umsatzsteigerungen gegeniiber der Norm mehr Beriicksichtigung 
finden als bisher. Diese UberIegungen konnen aber eine Erhohung des Um
satzes auf +70%, wie HOTZ und ROHR angeben, nicht vollstandig erklaren. 
Fraglos werden in vielen Fallen, in denen es im Darm zu starken Garungen 
kommt, sekundare Entziindungen der Schleimhaut Platz greifen, die nun ihrer
seits wie aIle entziindlichen Vorgange steigernd auf den Umsatz einwirken 
konnen. 

i) Die Hypocalciimie. 

Der Calciumspiegel des Serums ist in der Regel gesenkt. Es werden aber 
auch normale und leicht erhohte Werte gefunden. Von 13 daraufhin untersuchten 
]'allen von HOTZ und ROHR lag der Wert 12mal dauernd oder zeitweise unter 
10 mg- %. HANSEN und v. STAA geben Werte zwischen 6 und 9 mg- % bis herunter 
zu 3,1 mg- % an. Wir selbst fanden bei 6 Fallen als niedrigste Werte folgende: 
5,2 mg- % Fall Lcke., 5,5 mg- % Fall Gerl., 6,3 mg- % Fall Keis., 7,4 mg- % Fall 
Kug., 7,8 mg- % Fall Ulr., 9,1 mg- % Fall Schwa. Wahrend der Gesunde bei 
etwa 1 g Calciumzufuhr sein Calciumgleichgewicht zu halten imstande ist, ver
liert der Spruekranke groBere Mengen Calcium durch die Faeces. Es besteht 
bei ihm, besonders in den Period en groBer Stuhlmengen, eine negative Calcium
bilanz (LINDER und HARRIS, STARR und GARDNER). Werden groBere Mengen 
Calcium zugefiihrt, so kommt Calcium auch reichlich zur Resorption und die 
Bilanz wird positiv. Die negative Calciumbilanz in den schlechten Perioden 
ist also nicht die Folge mangelnden Resorptionsvermogens durch die Darmwand, 
sondern wahrscheinlich die Folge der Bindung des Calciums an die Fettsauren, 
wodurch indirekt die Resorption verhindert wird. In einem unserer Falle (Fall 3) 
geniigte die perorale Zufuhr von Kalk oder AT 10 oder Nebenschilddriisenextrakt 
nicht, urn schwere tetanische Krampfe zu vermeiden. Wir muBten dem Kranken 
taglich 2mal 20 ccm einer 10%igen CalciumlOsung injizieren, urn das Auftreten 
von Krampfen zu verhindern. Wurden nur einige Kubikzentimeter dieses Kalk
praparates weniger eingespritzt, so traten die tetanischen Symptome sofort 
wieder auf. 

k) Phosphorgehalt des Serums. 

Wahrend der normale Phosphorgehalt des Serums mit 3,5-4,5 mg- % ange
geben wird, solI er bei einheimischer Sprue bis auf 2-3 mg- % absinken. Phos
phorbilanzversuche haben bisher keine eindeutigen Ergebnisse gebracht. 
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I) Die avitaminotischen Symptome der Sprue. 
Die schwere Fettresorptionsst6rung der Sprue fiihrt naturgemaB auch zu 

einer Erschwerung der in Fetten 16slichen Vitainine A und D. Wir haben in 
einem einschlagigen Fall (3) Hornhautveranderungen und eine Herabsetzung 
der Adaptation gefunden, wie sie fiir die A-Avitaminose charakteristisch sind. 
Das Fehlen oder die mangelhafte Resorption des Vitamin D fiihrt zu weiteren 
St6rungen, die sich vor allem am Knochensystem abspielen. 

Ein nicht ganz seltener Befund ist die 08teoporo8e. Unter den von den 
Autoren gesammelten 58 Fallen, welche daraufhin untersucht wurden, zeigten 
19 porotische Veranderungen am Knochensystem. Unter 6 eigenen Fallen 
konnte 3mal eine deutliche, in einem FaIle eine allsgedehnte Entkalkung der 
Knochen festgestellt werden. HANSEN und v. STAA haben einmal osteomalacische 
Knochenveranderungen gesehen. Ich glaube, daB fiir die Knoehenveranderungen 
neben der mangelnden Kalkresorption vor allem auch die Storung des Vitamin D
Stoffweehsels verantwortlich zu machen ist. 

Auch im Haushalt der iibrigen Vitamine sind Storungen gesucht und gefun
den worden. Besonders interessiert hat man sich fiir das Vitamin C·Defizit. 
Die Fragen des Vitamin C-Haushalts sind noch zu wenig geklart und die Methoden 
seines Naehweises zu unsieher, um hier Entscheidendes sagen zu konnen. HOTZ 
und R01IR haben in 3 Fallen ein Defizit an Vitamin C naehgewiesen. Aueh in 
einem eigenen Fall konnte ein Vitamin C-Defizit wahrscheinlieh gemaeht 
werden. Der Vitamin C-Mangel hat aus zwei Griinden eine besondere Bedeutung. 
Der erste ist das Vorkommen hamorrhagischer Diathesen und skorbutahnlicher 
Zustande bei der Sprue, wie aueh wir sie in Gestalt von punktformigen Blutungen 
an Unterarm und Riicken sowie zeitweise in Gestalt flachenhafter Blutungen 
am Obersehenkel an zwei Fallen beobaehten konnten. Der zweite Grund sind 
die abnormen braunen Pigmentierungen, welche mit dem Vitamin C-Mangel in 
Beziehung gebracht werden k6nnen. MORA WITZ hat wohl als erster auf die 
pathologische Hautpigmentierung und ihre Beziehung zum Vitamin C hinge
wiesen. In der Tat gelingt es, durch ausgiebige Askorbinsaurebehandlung die 
braunenPigmentierungen zumRiickgang zu bringen (SCHRODER undEINHAUSER). 

Wieweit Storungen der inneren Sekretion bei der einheimischen Sprue vor
liegen, ist bisher nicht geklart. Bei den innigen Beziehungen zwischen Vitamin C
Haushalt und Nebennieren, bei dem Vorliegen von Haut- und Schleimhaut
pigmentationen, St6rungen des Kohlehydratstoffweehsels, Adynamie und Hyper
tonie ist ein solcher Gedankengang naheliegend. Die pathologische Anatomie 
hat aber fUr die Annahme von Storungen an den endokrinen Organen bisher 
keinen histologischen Nachweis fiihren k6nnen. 

m) Neurologische Storungen bei der Sprue. 
Die bei der Sprue gefundenen neurologischen St6rungen ahneln den bei 

der perniziOsen Anamie gefundenen. Auch bei der Sprue handelt es sich wie 
bei der BIERMERSChen Anamie um eine funikulare Myelose. Die von den 
Patienten geklagten Beschwerden sind denen bei der perniziOsen Anamie gleich. 
Die Kranken klagen iiber Brennen, Kribbeln, Ameisenlaufen in den Extremi
taten. In andern Fallen wird wieder iiber taubes Gefiihl geklagt. Auch Reflex
anomalien werden beschrieben. In einer unserer 6 Beobachtungen waren die 
Patellar- und Achillessehnenreflexe nicht auslosbar. HOTZ und R01IR beschreiben 
in 3 Fallen das vollstandige Fehlen der Bauchdeckenreflexe, welche bei Besserung 
des Leidens wieder auftraten. Die tetanischen Symptome, das Auftreten des 
TROUSSEAU- und CHvOsTEKSchen Phanomens sind sekundare St6rungen und als 
Folge des Calciummangels aufzufassen. Wir beobachteten sie in ausgepragter 
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Weise bei 2 Fallen, welche gleichzeitig sehr niedrige Calciumwerte (6,3 und 
5,1 mg- %) aufwiesen. 

n) Pathologische Anatomie bei Spruekranken. 
Die pathologisch-anatomischen Befunde bei Spruekranken haben unsere 

Einsicht in das Wesen des Leidens wenig gefordert. Es ist verstandlich, daB 
bei dem Dominieren der Darmsymptome der Intestinaltrakt besonders sorg
faltig untersucht wurde. Haufig werden Diinndarmulcera beschrieben. Auch 
in unserem 3. Falle sind solche gefunden worden. Es zeigte sich bei ihm eine 
ulcerose Enteritis, eine chronische Gastritis und eine geringe peptische Oeso
phagitis, daneben eine chronische Entziindung der Mesenterialdriisen. Die 
histologische Untersuchung eines Darmgeschwiirs zeigte nach der Untersuchung 
von HUECK ein unspezifisches Ulcus mit Lymphocytenwall ohne Granulo
cyten. THAYSEN faBt aIle diese Darmveranderungen als uncharakteristisch auf 
und kommt zu der Ansicht, daB sie sekundar entstanden seien. Die Befunde 
an den inneren Organen entsprechen denen bei schwerer Kachexie. 

CASTLE hat mit seinen Mitarbeitern degenerative Prozesse an den Riicken
marksstrangen bei trophischer Sprue gefunden. WOLTMAN und HECK haben 
in 11 von 29 Fallen tropischer Sprue organische Nervenveranderungen gefunden. 

II. Qualitativ unzureichende Ernahrung. 
Eine Nahrung, welche an EiweiB, Kohlehydraten und Fetten calorisch aus

reichend ist, also eine quantitativ zureichende Ernahrung moglich macht, die 
ferner auch geniigend Mineralstoffe enthalt, urn den Aufbau und Betrieb des 
Organismus in Gang zu halten, fiihrt doch iiber kurz oder lang zu Wachstum
stillstand, Krankheit und Tod, wenn ihr nicht bestimmte akzessorische Nahr
stoffe beigemischt sind. Krankheiten, welche aus dem Mangel solcher akzes
sorischer Nahrstoffe sich herleiten, nennt man Insuffizienzkrankheiten oder 
Avitaminosen. Schon LIEBIG stieB bei seinen Versuchen mit kiinstlichen Nah
rungsgemischen und synthetischen Nahrungsstoffen auf Schwierigkeiten, die 
auf den Mangel von akzessorischen Nahrstoffen zuriickzufiihren waren. Die 
Arbeiten von HOPKINS haben den ersten AnstoB gegeben fiir die experimen
telle Begriindung einer Lehre von den akzessorischen Nahrstoffen. In Deutsch
land ist es vor allem das StraBburger Laboratorium HOFMEISTERS gewesen, 
das die Bedeutung dieser zusatzlichen Nahrstoffe in ihrem vollen Umfange 
erfaBte. Der geniale Weitblick HOFMEISTERS hat die Bedeutung dieser Stoffe 
bereits vor 30 Jahren gesehen und eine Reihe von Arbeiten angeregt, die dem 
Ausbau der Lehre von den akzessorischen Nahrstoffen die Grundlagen ge
geben hat. Er lieB durch STEPP Mause mit einem Milchbrot ernahren, das 
mit einem Alkoholathergemisch extrahiert war. Die Tiere starben samtlich nach 
3--4 Wochen. Wurde der Alkoholatherextrakt dem extrahierten Brot wieder 
zugesetzt, so blieben die Tiere am Leben. STEPP, der diese Versuche auf An
regung HOFMEISTERS durchfiihrte, konnte sich iiberzeugen, daB mit dem Alkohol
athergemisch nicht bloB Lipoide und Fette, sondern auch andere unbekannte 
lebenswichtige Stoffe ausgezogen sein muBten. HOPKINS fiitterte junge wach
sende Ratten mit reinsten Nahrstoffen, die Tiere wuchsen bald nicht mehr 
weiter. Wurden dem Nahrstoffgemisch aber 2 ccm frische Milch zugesetzt, so 
entwickeln sich diese ungestort. HOFMEISTER hat die langjahrigen Erfahrungen 
seines Laboratoriums im Jahre 1918 in einer grundlegenden Studie iiber "quali
tativ unzureichende Ernahrung" zusammengefaBt. Er unterscheidet unter den 
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Nahrstoffen 2 groBe Gruppen: Die streng exogenen und die streng endogenen. 
Als streng exogene Nahrungsstoffe sind folgende anzusehen: 

1. Samtliche konstant vorkommenden anorganischen Bestandteile des 
Saugetieres. 

2. Die schwefelhaltigen Gruppen der EiweiBkorper (Cystin und Methionin
gruppe). 

3. Die karbozyklischen Bausteine der EiweiBkorper (Tyrosin, Phenylalanin 
und Tryptophan). 

4. Carotin und Lutein (Lipochrome). 
5. Die akzessorischen Nahrstoffe im engeren Sinne. 
Als streng endogene Korper miissen aIle artspezijischen Substanzen ange

sprochen werden, die in der Nahrung - die Muttermilch vielleicht ausgenom
men - fehien. Die streng endogenen Bausteine des Organismus umfassen das 
EiweiB, das jeder Art charakteristisch ist. Bestimmte Gallensauren und einige 
Farbstoffe, die durch enterale Zufuhr nicht erganzt werden konnen. 

Eine Kost, die calorisch ausreichend ist, der aber eine oder mehrere der 
streng exogenen Nahrstoffe, zu deren Aufbau der Organismus schlechthin unfahig 
ist, fehlen, ist qualitativ unzureichend. Der dauernde Mangel streng exogener 
Nahrstoffe in der Kost fiihrt friiher oder spater mit absoluter Sicherheit zu 
schweren Gesundheitsstorungen und - wenn keine Anderung des Kostregimes 
eintritt - zum Tode. Wie bald und in welchem MaBe der Mangel streng exogener 
Nahrstoffe zu Storungen fiihrt, hangt von folgenden Bedingungen ab: 

1. wie groB der Minimalbedarf an diesem Stoff ist und wie groB der unver-
meidliche Verlust durch Excretion; 

2. wie groB der Vorrat an diesem Stoff ist; 
3. wie wichtig die Funktionen sind, fiir deren Ablauf er unentbehrlich ist. 
Der Bedarf des Organismus an den akzessorischen Nahrstoffen ist demnach 

keine feststehende GroBe. Junge noch wachsende Individuen verlangen davon 
mehr als ausgewachsene. Die Frage nach dem Minimum dieser lebenswichtigen 
Substanzen wird dadurch noch verwickelter, daB ein iiberreichliches Angebot 
der einen auch eine erhohte Zufuhr anderer verlangt. Auch die relative Zusam
mensetzung der Nahrung beziiglich ihres Gehaltes an EiweiB, Fett und Kohle
hydraten soll den Bedarf an akzessorischen Nahrstoffen beeinflussen. Der nichts 
prajudidizierende Ausdruck akzessorische Nahrstoffe ist von FUNK durch die 
chemisch unzutreffende Bezeichnung Vitamine ersetzt worden. Die aus dem 
Fehlen der Vitamine sich herleitenden Krankheitszustande werden dement
sprechend als Avitaminosen bezeichnet. 

Die akzessorischen Nahrstoffe werden nach unserem gegenwartigen Wissen 
als Hormone der Pflanzenwelt aufgefaBt. Der Tierkorper ist nicht in der Lage, 
dieselben zu bilden. Sie werden ihm mit der pflanzlichen Kost oder in tierischen 
Nahrungsmitteln zugefiihrt. Ein Mangel an diesen lebenswichtigen Vitaminen 
kann nicht nur durch ungeniigende Zufuhr bedingt werden, sondern auch durch 
StOrungen der Resorption. Vielleicht kann auch eine vorzeitige bakterielle 
ZerstOrung im Magen-Darmkanal bei an sich geniigender Zufuhr zu Insuffizienz
erscheinungen fiihren, zu Krankheitsbildern, die man als Hypovitaminosen oder 
Avitaminosen bezeichnet. Die Aufgaben, welche ihm im einzelnen im Betriebe 
des Organismus zufallen, sind noch nicht im entferntesten zu iibersehen. Wir 
konnen sie in einem gewissen Umfange aus den Erscheinungen erschlieBen, welche 
ihr Fehlen bei Mensch und Tier bedingen. Fraglos gibt es enge Wechselbezie
hungen zwischen den Organen mit innerer Sekretion und den Vitaminen. Eine 
qualitativ unzureichende Ernahrung fiihrt sehr schnell zu Beeintrachtigung 
der Sexualfunktion. Wir sind iiberzeugt, daB neben den bekannten akzes
sorischen Nahrstoffen noch eine groBe Reihe unbekannter existieren, welche 
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fur die HeHung von Wunden und Gesehwuren und Entzundungszustanden eine 
entseheidende Bedeutung haben. leh habe sie unter dem Begriff der antiphlo
gistischen Prinzipien der Nahrung zusammengefaBt. Vielleicht findet sieh unter 
diesen antiphlogistisehen Wirkstoffen das von v. SZENT-GYORGYI gefundene 
Vitamin P und das Vitamin K. Von den oben aufgefUhrten streng exogenen 
Nahrstoffen werden die EiweiBbausteine spater zusammenfassend besproehen. 
Die Bedeutung der Mineralien wurden S.679 erortert. Das von HOFMEISTER 
als Sondergruppe aufgefuhrte Carotin und Lutein ist, wie wir heute wissen, die 
Muttersubstanz des Vitamin A. Die akzessorisehen Nahrstoffe sind in unten
stehender Tabelle 40 naeh STEPP, KUHNAU und SCHRODER zusammengefaBt. Sie 
lassen sich in fettlOsliehe Vitamine oder Lipovitamine und in wasserlosliehe 
Vitamine gruppieren. Fur die fettlOsliehen Vitamine ist von Bedeutung, daB 
sie nur da, wo Fette in der Nahrung zur VerfUgung stehen, zur Resorption ge
braeht werden konnen. AlleKrankheiten oder pathophysiologischen Bedingungen, 
welehe die Fettresorption beeintrachtigen, fUhren automatisch auch zu einer 
verminderten Aufnahme von Lipovitaminen. So scheint es mir verstandlich, 
daB z. B. bei der Sprue infolge der gestorten Fettresorption sieh bald die 
Folgen des Vitamin D-Mangels in Gestalt der Hypoealcamie und Tetanie ein. 
stellen. Beim lkterus maeht sieh der Mangel an Vitamin K in Gestalt erhohter 
Blutungsneigung geltend. 

Tabelle 40. Ubersicht iiber die bisher bekannten Vitamine 
(nach STEPP, KUHNAU und SClIRODER). 

Buchstaben
bezeichnung 
des Vitamins 

Vitamin A* 

Vitamin D* 

Vitamin E* 

Vitamin K* 

Vitamin BI* 

Vitamin B2* 

1. 

2. 

I 
Chemischer 
Trivialname 

des Vitamins 
Bezeichnung des Vitamins 

nach der Funktion 

I. FettlO8liche Vitamine. 

Bcmerkungen 

Axerophthol ! Antixerophthalmisches Vit- Kommt in der Natur in 
. amin, antiinfektioses Vit- mehreren Formen VOl" 

amin, Epithelschutzvitamin 

Calciferol 

Tokopherol 

Antirachitisches Vitamin Desgl. 

Aneurin, 
Thiamin 

I Antisterilitatsvitamin 

. Antihamorrhagisches Vitamin 

Fettlosliches Wachstumsvit
I amin (CowARD-KEy.MoR-
! GAN) 

II. TV a88erIOsliche Vitamine. 
Antineuritisches Vitamin 

Wirkstoffkomplex, bestehend 
aus folgenden Teilfaktoren: 

Lactoflavin, Thermostabiler Wachstums-
Riboflavin faktor 

Nicotinsaure Pellagraschutzstoff des Men
schen, Anti-blacktongue
faktor 

Fiir Vogel unentbehrlich, 
wahrscheinlich auch 
fUr Sauger und Mensch 
von Bedeutung 

Fiir die Ratte unentbehl'
lich 

* In Amerika wird haufig das Vitamin BI als Vitamin B schlechthin, das Vitamin B z 
als Vitamin G bezeichnet. Vitamin F nennen EVANS (1928) und ONCKEN (1935) ein Gemisch 
lebenswichtiger, im Korper nicht synthetisierbarer, hochungesattigter Fettsauren, deren 
Fehlen in der Kost bei Ratten Hautnekrosen, Sterilitat und Uramie herbeifiihrt. 
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Bucbstaben· 
bezeicbnung 
des Vitamins 

3. Vitamin Bs 

4. 

5. 

6. 

7. Faktor W 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

Vitamin B3 

Vitamin B4 

Vitamin Bs 

Vitamin B7 

Vitamin C* 

Vitamin H* 

Vitamin J 

Vitamin L 

Vitamin p* 

Ta bell e 40. (Fortsetzung.) 

Cbemischer 
'frivialname 

des Vitamins 

Adermin 

Hamogen 

Uropterin 

Cozymase 

I 

Bezeichnung des Vitamins 
nach der Funktion Bemerkungen 

i Pellagraschutzstoff der Ratte, 
Antiakrodyniefaktor,Eluat
faktor, Faktor I 

Fiir Ratte, Schwein, 
Hund unentbehrlich, 
vielleicht auch fUr den 
Menschen bedeutsam 

Antianamisches Vitamin, ex- I 
trinsic factor (CASTLE) 

Rattensprue- undziegenmilch- Bedeutung fUr den Men-
anamieverhiitendes Vitamin schen noch nicht ge-
(TSCHESCHE-WOLF) klart 

Wachstumsfaktor der Ratte 
(v. EULER) 

I Wachstumsfaktor der Ratte 
(FROST-ELVEHJEM) 

Hiihnerpellagraverhiitendes Auch fiir Sauger 
Vitamin, Filtratfaktor, Fak- (Schwein) unentbehr-
tor 2 (LEPKOVSKY-JUKES) lich 

Aleukieverhiitender Faktor, 
Reifungsfaktor 

Tropenanamieverhiitender 
Faktor (WILLS-EvANS) 

Sichelzellenanamiever hiiten
der Faktor (HOGAN
RICHARDSON -JOHNSON) 

Wahrscheinlich auch fiir 
den Menschen wichtig 

Fiir die Taube unent
behrlich 

Ergrauungsverhiitender Fak- Fiir die Ratte unentbehr-
tor (anti-grey-hair-factor, lich 
MOGAN-COOK-DAVISON) 

Thermolabiler Wachstums
faktor (WILLIAMS-WATER
MAN) 

Antiparalytischer Faktor 
(READER, KEENAN-CLINE) 

Thermostabiler Wachstums
faktor (CARTER-KINNERS
LEY-PETERS) 

Fiir die Taube unent
behrlich 

Fiir Vogel, vielleicht auch 
fiir die Ratte unent
behrlich 

Fiir die Ratte unentbehr
lich 

Enterales Vitamin (CENTANNI- Nicht einheitlich 
MONTEVECCHI) 

Askorbinsaure Antiskorbutisches Vitamin 

Citrin 

Hautfaktor, antiseborrhoi
sches Vitamin (GYORGY), 
eiweiJ3entgiftender Faktor, 
anti-egg-white-injury-factor 
(GYORGY, PARSONS-LEASE
KELLY) 

Antipneumonisches Vitamin 
(v. EULER) 

I

· Laktationsfaktor (NAKAHARA) 

Permeabilitatsvitamin 
I (v. SZENT-GYORGY) 
I 

Bedeutung fiir den Men
schen nicht vollig ge
klart 

Fiir die Ratte unentbehr
lich 

Anscheinend fiir den 
Menschen unentbehr
lich 

* Siehe FuJ3note auf der vorhergehenden Seite. 
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1. Storungen durch Vitamin A-Mangel. 

Uber das Vorkommen des Vitamin A in unsern Nahrungsmitteln unterrichtet 
die Abb. 14 nach DILLER. Sie liLBt unschwer erkennen, daB das Vitamin A 
in unserer Nahrung sehr ungleich verteilt ist. An erster Stelle steht die Butter, 

""elche 20000 y Carotin pro 100 g, wa,h 
rend die Milch nul' 800 y Carotin enthii.lt. 
An zweiter Stelle tehen die Karotten 
und der Spinat. SehlieJ3Ji ch i ·t da ' Ei
O'elb noch als carotinreiche Nahrung '
mittel zu erwahnen. Die Carotine sind 
im Pflanzenreich die gelben Begleiter 
des Chlorophylls. Diese in Karotten und 
Tomaten und anderen Nahrpflanzen VOl" 

kommenden Farbstoffe wurden durch die 
Al'beiten von -ViTILLS'l.'ATTER als Kohlen
wasserstoffe erkannt. Das Eidotterlipo
chrom ist C4oH5602 und del' gelbe Farb-
toff des Corpus luteum wurde von 

VhLLSTATTER und ESCIIER als Lutein 
bezeichnet (C4oH(j6)' WILLSTATTER und 
E :CHER ge\\'annen aus 6000 Eiern im 
O'anzen 4 g Lutein. Bei ehr reichlichel' 
Zufuhr von Carotinen kommt es zu einer 
allgemeinen Gelbfal'bung de ' Organi
mus, wie ieh mit .EINHART am Men
schen schon 191 zeigen konnte. 

Die chemische AufklarunO' des Yit 
amin A verdanken wi1' den Arbeiten von 
P. KARRER, von EULER, 1 UHN und 
BROC){lI'IANN. ach diesen ' rbeiten ist 

Abb.14. Vitamin A-Gehalt dcr Nahrungsmittel in y-% nueh DJJ.LER. 

das Vitamin A ein primarer Alkohol C2oH 29 . OH. Die Vorstufen des Vitamin A 
sind die Carotine. Die Umwandlung der Carotine, die man auch als Provitamine 
bezeichnet, soIl in der Leber mit Hilfe eines Ferments der Oarotinase vor sich 
gehen. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 47 
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Das fl-Carotin hat die nachstehende Strukturformel 

H3C CH3 

C CH3 

I 
C-CH=CH-C=CH-CH=CH-C=CH-~CH= 

II CH3 
C· CH3 CH3 

I 
C 

=CH-CH=C-CH=CH~CH=C-CH=CH--C CH2 • 

II 
I 
I 

H3C·C CH2 

'CH2 

Das Vitamin A entsteht durch Spaltung des fl-Carotins in zwei gleiche Half ten 
und hat folgende Formel: 

H3C /CH3 

C 

Das Vitamin A selbst ist farblos und stellt ein in del' Warme leicht zer
flieBendes 01 dar. Bei A-frei ernahrten Ratten ist es schon in del' Menge von 
0,5 y pro Tag wirksam. Del' mittlere Bedarf des Menschen wird auf 2-5 mg 
Vitamin A taglich veranschlagt. 

a) Erfahrungen libel' Vitamin-A-freie Erniihrung bei Tieren. 
Wie beim Menschen fiihrt die Vitamin-A-freie Ernahrung auch bei Tieren 
VOl' aHem jungen Ratten - zu Wachstumsstorungen und typischen Ver

anderungen an den Augen, die del' Xerophthalmie und Keratomalacie beim 
Menschen entsprechen. Die umfangreiche Literatur iiber Tierversuche mit 
Vitamin-A-freier Ernahrung ist von SHERMAN und SMITH l zusammengesteHt. 

Bei del' Xerophthalmie kommt es zu einer Verhornung und teilweisen Ab
hebung del' obersten Epithelschichten del' Hornhaut und del' Tranendriisen. Die 
Folge ist ein schlieBliches Versiegen del' Tranensekretion, wodurch die Empfang
lichkeit fiir bakterieHe Einfliisse erhOht wird. Die Infektion ist also das Sekundare 
und nicht das Primare del' Erkrankung. Auch das Epithel del' Respirations
organe, del' Harnleiter, del' Blase, del' Prostata, del' Samenblase und des Pankreas 
beginnt bei A-freier Ernahrung zu proliferieren und keratinisieren (WOLBACH 
und HOWE). Die epitheliale Metaplasie tritt zuerst an del' Zunge und dem 
Nierenbecken auf und fiihrt im Vormagen zu Geschwiirsbildungen. MOLL, 
DOMAGK und LAQUER beobachteten im Vormagen bei Vitamin-A-frei ernahrten 
Ratten sehr haufig inselartige Verdickungen del' Schleimhaut mit kraterformigen 
Einsenkungen. Histologisch ist das Plattenepithel hypertrophiert und umgrenzt 
meist ringformig eine atrophische odeI' eine relativ noch normale Partie des 
Epithels (Hyperkeratose, Parakeratose). Die Verdickung ist nach den Unter
suchungen del' genannten Autoren an del' Grenze von Platten- zu Driisen-

1 SHERMAN u. SMITH: The vitamins New York 1931 und Browning The vitamins Lon
don 1931. 
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epithel besonders ausgesprochen, wobei zuerst artrophische und degenerative 
Prozesse, spateroffenbar infolge infektioser Einfliisse hypertrophische Prozesse 
auftreten (s_ Abb_ 15, 16, 17)_ 

Abb.15. Abb.16. 

Abb.17. 

Abb. 15, 16, 17. Geschwiirsartigc Verilndcrungen im Vormagcn von Vitnmin-A-frci ernahrtcn ltattcn 
(nach MOLL, DOMAGK nnd LAQUER). 

Solche Epithelschadigungen sind nicht nur bei Ratten, sondern auch bei 
anderen Tieren, Meerschweinchen, Affen, Hiihnern und Mausen, beschrieben 

47* 
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worden. Sie erklaren die verminderte Widerstandsfahigkeit gegen Infektionen. 
DRUMMOND hat auf das haufige Auftreten von Lungenerkrankungen, SHERMA~ 
und STORMS, GREEN und MELLANBY auf die haufigen Abscesse an der Zungen
basis und Ansammlungen von Eiter in den Zungendriisen und im Mittelohr 
hingewiesen. 

b) Uberdosierung von Vitamin A. 

Werden Mausen peroral Tagesdosen von 0,2 ccm Vogan einverleibt, so kommt 
es nach den Untersuchungen von MOLL, DOMAGK und LAQUER zu einer elektiven 
Verfettung der KUPFFERschen Sternzellen in der Leber (s. Abb. IS). Bei Ratten 
wurde in den Puipazellen der Milz, den Capillarendothelien der Glomeruli sowie 
in den Endothelien zwischen den Harnkanalchen eine solche elektive Ver

-
Auu. 18. Leber: Elcktive Veriettullg der KUPFFER
schell Sternzellen lind Endothelicn ill der Leber einer 
Ratte, die ill 1 cern 01 taglich 40000 E Vitamin A 

l'er os "rhielt und zwar 8 Tage lang. 

fettung gefunden. Die toxisch wirken
den Dosen sind bei den verschiedenen 
Tieren sehr wechselnd. 

Beim Menschen laBt sich durch iiber
reichliche Zufuhr von griinen Gemiisen 
leicht eine Hypercarotinamie und eine 
Gelbfarbung der Haut - eine Xan
thosis - erzielen. BURGER und REIN
HART haben zuerst darauf hingewiesen, 
daB auch die Xanthosis diabetica ali
mentaren Ursprungs ist. 1m Gegensatz 
zu UMBER, der degenerative Vorgange 
im intermediaren Zellstoffwechsel des 
schweren Diabetikers, die zur Lipoid
amie fiihren, als Ursache fiir die Xan
thosis anspricht. UMBER meint, daB je 
erheblicher diese intermediaren regres
siven Prozesse seien, urn so starker sei 
auch die Xanthosis. BURGER und REIN
HART haben im Jahre 1918 ihre Diabe
tiker mit sehr groBen Mengen von 

griinem Gemiise (im Mittel 1,5-2 kg Griinkohl und Spinat) ernahrt. Unter 
diesem Kostregime entstand unter ihren Augen bei anfanglich nicht xantho
tischen Diabetikern eine allgemeine zunehmende Gelbfarbung der Haut. Gleich
zeitig durchgefiihrte Bestimmungen des Serumfarbstoffgehalts ergaben eine 
entsprechende Zunahme der Luteine. Unter Aufgabe der einseitigen Gemiise
kost verschwanden die alimentare Hypercarotinamie und die Xanthosis. Gleich
zeitige Bestimmungen des Serumcholesterins zeigten, daB FaIle mit Hyper
cholesterinamie leichter die Xanthosis bekamen als solche mit normalen Werten 
fUr den Serumlipoidgehalt. Ein strenger Parallelismus zwischen Serumchol
esterin und Serumcarotin bestand nicht. Beziehungen zwischen Vitamin A und 
Fettstoffwechsel sind spater Ofter gesucht worden. JUSATZ hat nach reichlicher 
Voganfiitterung an Kaninchen Hyperlipamie und Hypercholesterinamie be
schrieben. WENDT hat diese Beobachtung bestatigt. An Hunden ist es ihm 
allerdings nicht gelungen nach Fiitterung von taglich 3 ccm Vogan eine gesetz
maBige Vermehrung der Serumlipoide zu erzwingen, trotzdem der Vitamin A
Spiegel sich auf das 10fache der Norm ehroht hatte. In Versuchen am Men
schen mit taglich 3mal 20 Tropfen Vogan fand WENDT kein einheitliches 
Verhalten der Serumlipoide. Die Beziehungen zwischen Vitamin A und Fett
stoffwechsel bediirfen noch weiterer Klarung. 
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c) Folgen experimenteller Yitamin-A-freier Erniihrung beim lUenschen. 

In systematischen Versuchen hat K. H. WAGNER an 10 gesunden Mannern, 
welche sich freiwillig hierzu bereit erklarten, mehrere Monate hindurch eine 
Vitamin-A-freie Ernahrung durchgefiihrt. Die einzelnen die Vitamin-A-freie 
Kost zusammensetzenden Nahrungsmittel wurden auf ihren Vitamin A- bzw_ 
fJ-Carotin-Gehalt gepriift. Die fertigzubereiteten Speisen wurden in der Kiiche 
und von den Tellern der Versuchspersonen dauernd auf ihren Vitamin A- bzw. 
fJ-Carotin-Gehalt untersucht. Diese Vitamin-A- bzw. ,B-Carotin-freien Nahrungs
mittel sind in folgender Tabelle zusammengestellt. 

Kartoffeln 
Brot 
Margarine 
Fett ... 
Haferflockpn 
Nudeln .. 
Makkaroni . 
Hering 

Tabelle 41. Angaben in p-Carotin pro IOOg_ 

I Graupchen 
Sauerkraut 
Hirse ... 
GrieB 
Schellfisch 
Mettwurst 
Blutwurst 
Rindfleisch 

. I Schweinefleisch 

. I Erbsen .. . -
Quark .. _ . 
Kase in Stange 
Knackwurst . 

35,2-144,2 y Linsen . . . 
145,8- 54,7 y Gulasch. . . 

Maggisuppen 

112" 

13,8- 17,7 Y 
100 Y 

Die Yersuchspersonen erhielten eine an Kohlehydraten, Eiweil3 und Fetten 
ausreichende Ernahrung. Darin war Vitamin B1 in 700-800 I.E. enthalten. 
Der Vitamin C-Gehalt, welcher in der Nahrung rund 35-50 mg betrug, wurde 
durch zusatzliche Gabe von 25 mg Askorbinsaure taglich auf 75 mg im ganzen 
pro die erganzt. WAGNER gibt die Gewichtskurven von 10 Versuchspersonen, 
welche 188 Tage lang Vitamin-A-frei ernahrt wurden und an weiteren 105 Tagen 
eine Vitamin A- bzw. ,B-Carotin-Zulage erhielten. Die Gewichtskurve, die 

so 
I 8t'gi,1n tier JIiIomin A 

bzw./l-Coro~;n Zu/o§e 

W~Q.~~~1.~~. ---I.~~=.--~1.L~.----1.~~=--~I.~~---1.~.ff.=.-n.~.~I.~F.~~I.~W~.--1.~.nr.~.~~ 
Abb.19. GewichtskurYen yon Vitamin A-freierniihrten lIIenschm (nach W M:!(ER). 

nebenstehend abgebildet ist, zeigt in den ersten 109 Tagen der Yitamin-A-freien 
Ernahrung bei allen Versuchspersonen eine Gewichtszunahme (Abb.19u.19a). 
Die Durchschnittszunahme vom 12. 10. bis 1. 2. betragt 3,3 kg. In den folgenden 
79 Tagen ist bei 9 Yersuchspersonen gegeniiber dem Anfangsgewicht eine 
Gewichtsabnahme zwischen 2,5 und 8 kg eingetreten. Die durchschnittliche 
Gewichtsabnahme betrug also 4,4 kg. Nur eine Versuchsperson wies keine 
Gewichtsabnahme auf. 

Mit Hilfe des NAGELSChen Adaptometers wurden an den 10 Versuchspersonen 
Adaptationsversuche durchgefiihrt. In den ersten 3 Monaten lassen sich fast 
noch normale Adaptationswerte feststellen. Von da ab beginnt eine Abnahme 

Handbuch der inneren Medizin, :3. Aufl., Bd. VI ,' :!. 47a 
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der Dunkeladaptation, die nach 3 Monaten etwa konstante niedrige Werte erreicht. 
Die Untersuchungen ergeben im Vergleich zu normal ernahrten Studenten, 
daB der mit physiologischer Kost Ernahrte fUr die gleiche Lichtmenge 28mal 
empfindlicher ist als der Vitamin-A-frei Ernahrte. 

7 Bei Priifungen des Gesichtsfeldes 
leg t fand JESS, daB zwischen dem nor-

6 -r- malen Gesichtsfeld und dem des 
I Hemeralopen ein Unterschied inso

5 

3 

2 

- ¥ 

-5 

- 6 

fern besteht, als das Gesichtsfeld des 
Normalen von auBen nach innen in 
folgender Reihenfolge eingeengt ist: 
Blau-Gelb-Rot-Griin. Bei den Heme
ralopen dagegen fand JESS, daB ent
weder Blau und Gelb zusammen 
enger an Rot oder nur Gelb deut
lich enger an Rot angegeben wurde. 
Die Einengung des Gelben war nach 
JESS oft so stark, daB das Gelb sich 
erst nach dem Rot nachweisen lieB. 
Die Versuchspersonen W AGNERs zeig
ten in allen Fallen eine allgemeine 
Herabsetzung der Empfindung fiir 
Farben. Nach 188 Tagen Vitamin-A
freier Ernahrung war bei allen Ver
suchspersonen der Tiefpunkt der 
Adaptationsfahigkeit erreicht. Die 
Priifung des Gesichtsfeldes ergab bei 
allen den Versuchspersonen von auBen 

1.11. 1.y. I.y. 1.YI.!.'I1l h . f I d F b ·h nf I 
Abb. 19a. Gewichtsbewegungen bei Vitamin A-freier nac Innen 0 gen e ar reI e 0 ge: 

Emiihrung (nach W.A.GNER). Blau, Rot, Gelb, Griin oder Griingelb. 

d) Das Blutblld bei-Vitamin A-lliangel. 
Das Blutbild bei Vitamin-A-Mangel ist besonders im Tierexperiment ein

gehend studiert worden. ABBOTT und GLANZMANN fanden bei Vitamin-A-frei 
ernahrten Ratten einen Absturz des Hamoglobingehalts und der Erythrocyten
zahl. Auch die vitalfarbbaren Erythrocyten sollen bei den gleichen Versuchs
tieren auf ein Achtel des normalen Wertes absinken. WAGNER hat an seinen 
Vitamin-A-frei ernahrten Versuchspersonen die Befunde der Autoren hinsicht
lich der Abnahme des Hamoglobins und der roten Blutkorperchen bestatigen 
konnen. Die Blutkorperchen sollen dabei starker abnehmen als das Hamo
globin, wodurch sich eine Erhohung des Farbeindexes iiber 1 ergibt. 

Besondere Aufmerksamkeit hat man seit jeher dem Verhalten der Thrombo
cyten bei der A-Avitaminose geschenkt. Bei Ratten und Meerschweinchen ist 
iibereinstimmend von verschiedenen Autoren eine stetige Abnahme der Thrombo
cyten im Verlauf der A-Avitaminose gefunden worden. Die Thrombopenie 
kann bis zu 75% des Ausgangswerts erreichen (GLANZMANN, LORENZ, CRAMER 
und Mitarbeiter, BEDSON und ZILVA). Bei keratomalacischen Kindern findet 
V ANYSEK eine Thrombopenie. Umgekehrt konnte LORENZ durch Vitamin A
Zugaben die Thrombocyten steigern. Die Thrombocytenwerte fallen in allen 
Fallen WAGNERS nach JURGENS gezahlt von Werten zwischen 400000 und 500000 
auf Werte zwischen 30000 und 11000 ab; bei einzelnen Versuchspersonen war 
der RUMPEL-LEEDEsche Versuch positiv geworden. 
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Die Kurve (Abb. 20) ist der Arbeit WAGNERS entnommen und zeigt, wie 
unter der Einwirkung einer 5 Monate langen Vitamin-A-freien E:rnahrung die 
Thrombocytenwerte in allen Fallen absinken und nach Zulage von Vitamin A 
bzw. f1-Carotin sofort wieder ansteigen. 

mO~r----.-----.----~---------------------,----~----~ 

I{{JOO(J'/JP' ...... 2'-'''k'tt'~P--~-t-'' "'---,----....;. ----~----_;_---------

1.X!!. f.Jl. 1. VI. 1ViL JI. 

Abb. 20. Thrombocytenzellen bei Vitamin-A·frei erniihrten Menschen (nach WAGNER). 

1m weiBen Blutbild kommt es nach 188 Tagen Vitamin-A-freier Kost zu 
einer Leukopenie zwischen 3300 und 5000 Zellen. Blutgerinnungszeit und 
Retraktionszeit sind verlangert. Nach Verabreichung von 3000 y reinem f1-Caro
tins fiir eine Zeit von 60 Tagen werden in 60% der FaIle Gesichtsfeld, Adapto
meterwerte, Gewicht und Thrombocytenzahl wieder normal. Die iibrigen Falle 
waren einen Monat spater klinisch geheilt. WAGNER berechnet nach seinen 
mehrmonatlichen Beobachtungen an Vitamin-A-frei ernahiten Menschen den 
Tagesbedarf fiir Vitamin A im Minimum mit 2000 I.E. 2500 I.E. bedeuten eine 
ausreichende Versorgung. Von f1-Carotin sind dagegen nach WAGNER 5000 I. E. 
zur Deckung notig. Der Blutspiegel von Vitamin A steigt nach reichlicher 
Zufuhr auf 104,6 I.E., der des Carotins nur bis 45,8 I.E. an. 

c) Klinik der A-Hypovitaminose. 
Wahrend bisher im wesentlichen die Folgen des kunstlichen Vitamin A

Mangels besprochen wurden, soIl nunmehr die Klinik der A-Hypovitaminose 
erortert werden. 

Von den bis jetzt aufgefiihrten Symptomen des Vitamin A-Mangels werden 
in Europa Inl wesentlichen nur die Augensymptome beobachtet und diese wieder 
am haufigsten infolge falscher Ernahrung der Kleinkinder. Die Dystrophia 
alipogenetica BLoeRs hat ihre Erklarung in der mangelnden Zufuhr des Vit
amin A gefunden. PILLAT, welchem wir den Ausbau unserer Kenntnisse iiber 
die Klinik der A-Hypovitaminose bei den Erwachsenen verdanken, hat seine 
Erfahrungen in China sammeln konnen. Die arme chinesische Bevolkerung 
kennt weder Milch noch Butter noch Eier. Die letzten Spuren von Vitamin A 
werden zudem noch durch langes und wiederholtes Kochen des Fettes an der 

Anmerkung bei der Korrektur. CATEL: (Klin. Wschr. 36, 573, 1943) bestreitet auf 
Grund von Beobachtungen an 6 keratomaIacischen Sauglingen eine direkte spezifische 
Wirkung des Vitamin A auf die Thrombocyten bzw. ihre Bildungsstiitte die Megakaryocyten. 
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Sonne zerstort. Aueh die Besehaffnng griiner Gemiise als Vitamin A-Trager 
ist den armen Chinesen meist nieht moglieh. Hier kommen also aIle Bedingungen 
fiir eine Unterernahrung mit Vitamin A zusammen, deren Folgen am SehluB 
dieses Kapitels tabellariseh zusammengefaBt sind. Ein sehr bekannt gewordenes 
Beispiel fiir eine unzweekmaBige Emahrungslenkung ist die Ausfuhrwirtsehaft 
Danemarks wahrend des ersten Weltkrieges. Danemark exportierte die dort 
reiehlieh vorhandene Butter an die kriegfiihrenden Staaten und ernahrte seine 
eigene Bevolkerung mit Vitamin-A-freier Margarine. Die Folgen blieben nieht 
aus: Es kam besonders unter den Kindem sehr bald zu hohen Erkrankungs
ziffern an Kerotomalaeie und Xerose. 

Eine der ersten kIinisehen Erseheinungen, welehe sieh bei mangelnder 
Zufuhr von Vitamin A beim Mensehen zeigt, ist die Naehtblindheit oder Hemera
lopie. Wenn im Serum eines gesunden Mensehen 70 I.E. in 100 eem enthalten 
sind, ist naeh halbstiindlieher Dunkeladaptation mit dem Photometer nach 
GULLS'l'RAND das Minimum perzeptibile vorhanden. Sind weniger I.E. Vitamin A 
im Serum enthalten, so stellen sich die Erscheinungen der Hemeralopie ein. 
LrAN fand in Fallen von Naehtblindheit, Xerose und Keratomalaeie 17-69 I.E. 
Carotin bzw. Vitamin A, bei gesunden Kontrollpersonen dagegen 42-178 I.E. 
Diese Mangelhemeralopie befallt meist jiingere Manner im 2. und 3. Lebens
jahrzehnt, wahrend Frauen naeh BmNBAcHER viel seltener erkranken. Nach 
ihm soll der Vitamin A-Bedarf der Manner im gesehlechtsreifen Alter ein auBer
ordentHeh groBer sein, da dureh die Abgabe des Samens groBe Verluste eintreten. 
Frauen dagegen speichern das Vitamin A und erkranken nicht selten gegen 
Ende der Sehwangerschaft, besonders wenn diese in das Friihjahr fallt. Die 
Naehtblindheit der Sehwangeren verschwindet aber meist wenige Tage nach 
der Geburt des Kindes. Die Nachtblindheit ist naeh BmNBAcHER im April 
und Mai am haufigsten, was offenbarauf die vitaminarme Ernahrung dieser 
Monate zuriickzufiihren ist. Aber aueh schwere Erkrankungen, wie akute 
Lungenentziindung, Bronehopneumonie und fieberhafte Lungentuberkulose 
zehren am Vitamin A-Bestande des Organismus (LINDQVIST). Auch bei Thyreo
wxikose und Lebereirrhose wird eine versehleehterte Dunkeladaptation gefunden 
(ZAFFKE). 

Das vOllstandige oder nahezu voIlkommene Fehlen des Vitamin A in der 
Nahrung fiihrt zur Keratomalacie und Xerophthalmie. Das Leiden beginnt mit 
einer Austroeknung der Cornea und einer Lidverklebung. Bald entziindet sieh 
auch die Bindehaut, die Entziindung greift auf die Hornhaut iiber, welche 
sehlieBlieh ebenso wie die Iris zerstort wird. In sehweren Fallen kommt es zum 
Ausfallen der Linse und zu totaler Blindheit. In Japan, wo man zahlreiehe 
Erkrankungen dieser Art beobaehtete, wird die Krankheit Hikan genannt. 

Der japanische Augenarzt INOUYE beobaehtete dieselbe 1896 bei Kindern 
im Innern Japans, welehe vorwiegend mit Pflanzennahrung groBgezogen wurden. 
Unter der Kiistenbevolkerung, die sieh vorwiegend von Fischen ernahrt, ist 
Hikan so gut wie unbekannt. Spater beobachtete MORl eine ahnliehe Augen
erkrankung bei 1400 Kindern im Alter zwischen 2 und 5 Jahren. Die Krankheit 
konnte dureh Hiihnerleber oder Aalfett gebessert bzw. geheilt werden. In Europa 
ist die Xeropthalmie und Keratomalacie bei Kindern in Kopenhagen beobaehtet 
worden, welehe stark zentrifugierte Milch genossen hatten. 

Verminderungen des Carotin- und Vitamin A-Gehalts des Blutes werden 
immer dann gefunden, wenn die Fettresorption notleidet. Storungen der Fett
resorption bei der Lebereirrhose habe ieh mit WINTERSEEL nachgewiesen. Es 
fragt sieh, ob diese Storungen zureiehen, um das fast vollstandige Verschwinden 
des Vitamin A im Blute und in der Leber von Kranken mit Lebercirrhose zu 
erkIaren. DaB es zu eehten Mangelerseheinungen von Vitamin A bei chronis chen 
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Lebererkrankungen kommen kann, ist durch das Auftreten von Keratomalacie 
erwiesen. Auch bei anderen Erkrankungen, bei denen die Fettresorption danie
der liegt, wird ein Absinken des Carotin- und Vitamin A-Spiegels im Blute gefun
den. Hierher gehoren Kranke mit VerschluBikterus, mit chronischer Sttirung 
der Pankreasfunktion und schwerer Gastroenteritis. Vor allem aber kommt es 
bei tropischer, sowie einheimischer Sprue zu Storungen, welche auf den Mangel 
an Vitamin A hinweisen (s. S. 727). 

WENDT hat Vitamin A-Untersuchungen im Serum bei chronischen Pankreas
erkrankungen, bei Ikterus mit AbschluB der Galle vom Darm durchgefiihrt 
und stark erniedrigte Werte fiir Carotin bzw. Vitamin A gefunden. VON DRI
GALSKI hat iiber eine groBe Reihe alterer klinischer Beobachtungen berichtet, 
bei denen es zu Vi~min A-Mangelerscheinungen bei Lebererkrankungen und 
chronischem VerschluBikterus gekommen ist. 

Cirrhotische Lebern haben WOLFF und BREUSCH und SCALABRINO auf ihren 
Vitamin A-Gehalt untersucht und sehr niedrige Werte gefunden; gelegent
lich konnten sie iiberhaupt kein Vitamin A nachweisen. Von theoretischem 
Interesse sind Untersuchungen iiber den Vitamin A-Gehalt der Krebsleber. 
Frau Dr. E. WAGNER hat auf meine Veranlassung vergleichende Untersuchungen 
tiber den Vitamin A-Gehalt des krebsfreien Lebergewebes und der in dengleichen 
Le bern enthaltenen Krebsmetastasen durchgefiihrt. Ihre Ergebnisse sind folgende: 
Beim Krebstrager ist das gesunde, nicht vom Krebs befallene Lebergewebe 
im allgemeinen an Vitamin A verarmt. Die Carcinommetastasen in der Leber 
des Krebskranken sind in den meisten Fallen frei von Vitamin A. 

Viel diskutiert sind die Beziehungen zwischen Erkrankungen der Schilddruse 
und dem Vitamin A-Stoffwechsel. Experimentelle Hyperthyreose der Ratten 
soIl nach ABELIN durch eine sehr vitaminreiche Kost gebessert bzw. geheilt 
werden. Von EULER und KLUSSMANN konnten im Tierversuch die wachstums
fordernde Wirkung von Carotin und Vitamin A durch gleichzeitige Zufuhr von 
Thyroxin aufheben. Die Lebern hyperthyreoisierter Tiere verarmen an Carotin 
und VitaInin A. Sehr interessant sind die Untersuchungen von F ASOLD und 
HEIDEMANN: Ziegen, welche eine fast farblose - aber Vitamin-A-reiche - Milch 
liefern, sezernieren nach der Entfernung der Schilddriise eine carotinreiche 
stark gelbgetiirbte Milch. Daraus wird geschlossen, daB die Schilddriise den 
UmwandlungsprozeB des Carotins in Vitamin A in der Leber steigert. WENDT 
fand bei Kranken mit schwerster Hyperthyreose eine Verminderung des Vit
amin A bis zum volligen Verschwinden desselben im Serum. Nach Jodbehandlung 
bzw. Operation der Schilddriise hat sich der Vitamin A-Spiegel entsprechend 
der klinischen Besserung wieder gehoben. Die therapeutische Konsequenz aus 
diesen Befunden ist die Behandlung der Hyperthyreosen mit Vitamin A bzw. 
Vogan. Die Erfolge auBern sich in erheblicher Gewichtszunahme und Normali
sierung des Grundumsatzes (WENDT, FALTA, DIETRICH, ABELIN u. a.)_ Nach 
eigenen Beobachtungen sind die Erfolge der alleinigen Voganbehandlung des 
Morbus Basedow durchaus nicht regelmaBig und nicht immer iiberzeugend. 

AuBer bei den schweren A-Hypovitaminosen hat sich die VitaInin A-Therapie 
in der Wundbehandlung bewahrt. Das Vitamin A ist der wirksame Faktor der 
Lebertransalben, welche fiir die Behandlung von Geschwiiren der Haut Ver
wendung finden_ Auch die Abheilung des runden Magen- und Duodenalgeschwiirs 
soIl durch Lebertran beschleunigt werden. An der Leipziger Klinik wird seit 
mehreren J ahren in konsequenter Weise der Ulcuskost Karottensaft oder das 
Mus aus frischen geschabten Karotten beigegeben. Wir glauben uns von der 
giinstigen Wirkung der VitaInin-A-reichen Ulcusdiat iiberzeugt zu haben. Da 
es sich im Experiment an Ratten gezeigt hatte, daB die Vitamin-A-freie Ernah
rung die Steinbildung in den Harnwegen begiinstigt, ist der VBrsuch durch 
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Vitamin-A-reiche Kost die Neubildung von Nierensteinen zu hemmen, gerecht. 
fertigt. 

Dber die klinischen Folgen des Vitamin A-Mangels hat A. PILLAT folgende 
Dbersicht gegeben: 

I. Erscheinungen am Auge. 1. Nachtblindheit (Hemeralopie). Die Hemeralopie (die 
nicht erbliche Form) ist diejeuige Storung, die sicham friihesten bemerkbar macht und 
daher sofort an Vitamin A-Mangel denken lassen mull. Die Retina ist das A-reichste Organ 
des Korpers. Nach Ansicht mancher Autoren ist der Sehpurpur eine Eiweillverbindung 
des Vitamin A. Bei ungeniigender Zufuhr leidet der Aufbau des fiir das Sehen unentbehr
lichen Pigments Not. 

2. Xerosis epithelialis, entweder in Form der sog. BIToTschen Flecken der Bulbus
bindehaut, als unregelmaBiger Belag an der Bulbusbindehaut (Limbus oder Hornhaut), 
oder als Xerosis der Lidbindehaut; anatomisch handelt es sich um Veranderungen des 
Schleimhautepithels in Richtung einer Epidermisierung. 

3. Praexerosis corneae et conjunktivae. Anatomisch eine Hyper- und Parakeratosis 
des Epithels mit Wasserverlust. 

4. Keratomalacie. Ihren Ausgangspunkt nimmt sie von einer schweren Epitbelver
anderung. 

5. Trockenheit des Auges, die tells eine Folge der xerotischen Veranderungen des Binde
hautepithels, teils eine Folge der verminderten Tranensekretion ist (auf der Basis einer 
Veranderung des Tranendriisenepithels). 

6. Haufig auftretende Ohalazien als Folge einer Erkrankung der MEIBoMschen Lid
Talgdriisen. 

7. Fundusveranderungen in Form kleiner, weiller peripherer gelegener Flecken (nach An
Rchauungen von PILLAT hervorgerufen durch Konkremente in der aulleren Netzhautschicht). 

8. Einengung des Geswhtsfeldes filr Blau und Gelb (infolge Schadigung der farben· 
empfindlichen Elemente der Netzhaut). 

9. AuBerordentlich interessant sind Versuche von HALE sowie von MOORE, HUFFMAN 
und DUNCAN liber die Folgen einer Ausschaltung des A-Vitamins bei Mutterschweinen 
vor der Deckung und in den ersten 30 Tagen der Graviditat: die neugeborenen Ferkel 
waren blind bzw. anophthalmisch; auch Atrophie des Sehnerven und andere MiBblldungen 
wurden beobachtet. 

II. Veriinderungen des Hautorgans. 1. Veranderungen der Hautfarbe im Sinne einer 
starkeren Pigmentierung, die sich erklart durch Wasserverarmung der obersten Epithel
schichten-, Hyper- und Parakeratose; auch kommt es zu einer Vermehrung des epithelialen 
Pigments selbst. 

2. Abnorme Trockenheit der Haut, die sich erklart durch Hyper- und Parakeratose und 
ungeniigende Funktion der SchweiBdriisen. 

3. Bildung von zahlreichen Komedonen infolge Veranderung der Talgdriisen und deren 
Ausfiihrungsgange. 

4. Keratosis pilaris, besonders der Arme. 
5. Haarveranderungen. Glanzverlust, Trockenheit, friihzeitiges Ergrauen. 
III. Veriinderung der Atmungswege. 1. Hochrilcken der Haut-Schleimhautgrenze in der 

Nase im Sinne einer fortschreitenden Epidermisierung. 
2. Abnahme des Riechvermogens (wohl durch Schadigung der Regio olfactoria). 
3. Auftreten von Ozaena (durch die unter 1. erwahnte Epidermisierung). 
4. Heiserkeit, durch Veranderung der Epithelauskleidung des Larynx. 
5. Bronchitis, wahrscheinlich zu erkIaren durch Funktionsanderung des Flimmer

epithels, sowie des gesamten Schleimhautepithels. 
IV. Erscheinungen von seiten der Verdauungsorgane. 1. Abnorme Steigerung der 

Schmelz- und Zementbildung mit StOrung des Zahnwachstums als Ausdruck der Veranderung 
der Epithelstruktur. 

2. Hinaufriicken der Schleimhautgrenze an den Lippen mit blaulicher Verfarbung (im 
Sinne einer Epidermisierung, wie sie am Auge und an der Nase beschrieben wurde). 

3. Triibung und Glanzverlust der Schleimhaut der MundhOhle. Mundwinkelstomatitis. 
4. Abnahme der Salzsauresekretion des Magens bis zu volliger Achylie. 
5. Neigung zu Durch/allen und schleimig-blutigen Stilhlen, die zu Verwechslung mit 

Dysenterie Veranlassung geben konnen. 
V. Urogenitalapparat. 1. Reichliche Abschil/erung von Epithelien aus Urethra und Blase, 

die im Harnsediment leicht zu erkennen ist, erklarbar wohl durch Lockerung des Schleim
hautepithelverbandes. 

2. Grof3e Haufigkeit von Blasen- und Nierensteinen in Landern, denen wenig Vitamin A 
zur Verfiigung steht (hervorgerufen durch Verhornungserscheinungen, vor aHem im Nieren
becken). 

3. Unspezi/ische Urethritis mit Produktion von dickem Schleim. 
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2. Storungen infolge Mangels der B-Vitamine. 
Die Geschichte del' akzessorischen Nahrstoffe ist eng verknupft mit del' 

Geschichte del' Beri-Beri und del' Auffindung des antineuritischen Vitamin B1• 

Schon im Jahre 1882 konnte TAKAKI durch Abschaffung del' vorwiegenden 

Reissorte 

Tabelle 42. 

II Zahl 
der 

I Gefangenen 
der a or Zahl I Zahl I F kt Beriberi· FaIle 

Beriberi·FAIle der Gefangenen 

Weiller Reis . . . . . . . . . . 
Reis mit parliellem Silberhautchen 
Unpolierter Reis 

150266 
35082 
96530 

4201 
85 
9 

1: 39 
1: 416 
1: 10725 

Reiskost und ihren Ersa,tz durch Flei ch, Brot, Obst 
und Gemiise die Bel'i-Beri in del' japanischen Marine 
praktisch zum Verschwinden bringen. Damit war zum 
ersten Male del' Himveis gegeben, daB ein Ernahrungs
faktor fur die Beri-Bel'i verantwortlich zu machen war. 

nd weiterhin, daB diesel' Faktor mit Wahrscheinlich
keit im Rei zu suchen war. Auf Veranlassung EIJK
~L<\'N_1:l hat VORDERMA N dann nachgewiesen, daB del' 
dauernde Konsum von poliertem Reis die Krankheit 
erzeugte. In 101 java.nischen Gefangnissen sammelte 
VORDER!tlANN in den Jahren 1895-1896 seine Erfah· 
rungen, die in obiger Tabelle 42 zusammengefaBt sind. 

EIJKMAN fand dann im Jahre 1897, daB del' 
dauernde Konsum von weiBem Reis die Beri-Beri vel'· 
ursacht. Durch den PolierprozeB geht dem Reiskorn 
das Silberhautchen verloren, da.s VOl' dem Ausbruch 
del' Krankheit schiitzt. ehr gefordert wurde die 
Lehre von den akzessorischen Nahr toffen durch die 

Togesdosis des Henschen 

Abb.21. Vitamin Bl in Lebensmitteln (y B1·Chlorhydrat/lOO g (nach DILLER). 

Entdeckung del' Huhner-Beri-Beri (Polyneuritis gallinarum). Huhner, die sich von 
Speiseresten eines Beri-Beri-Krankenhauses ernahrten, gingen an einer Krank
heit zugrunde, die EIJKMANN mit del' menschlichen Beri-Beri identifizierte. 
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a) Vorkommen des Vitamins B10 
AuBel' in Reiskleie und Reiskeimen sind samtliche Vitamine del' B-Gruppe 

in trockener Bierhefe vorhanden. Eine gute Ubersicht iiber die Verteilung de,; 
Vitamin Bl in menschlichen Nahrungsmittel gibt Abb. 21 nach DILLER. Aueh 
die iibrigen Getreidekeimlinge aus Weizen, Mais und Roggen sind reich an B10 
Diese Tatsache ist wichtig fur die Herstellung des Brotes. Vollkornbrot ist 
relativ reich an B1, wahrend WeiBbrot daran sehr arm ist. Unter den Fleisch
sorten ubertrifft das Schweinefleisch urn ein Vielfaches die ubrigen Fleischsorten 
bezuglich seines Gehaltes an B1 . Bl ist. besonders empfindlich gegen groBe Hitze 
und Alkalien. Es ist sehr wasserloslich und wiirde beim WeggieBen des Gemuse
kochwassers verloren gehen. Auch ist darauf hinzuweisen, daB das lange Wassern 
del' Kartoffeln z. B. zu erheblichen Verlusten an Bl fiihrt. 

b) Chemie des Vitamins B10 
In del' Gruppe del' B-Vitamine sind verschiedene akzessorische Nahrstoffe 

enthalten. Man unterscheidet bis heute Vitamin B1, B2, B3, B4 und Bs. Sie sind 
aIle zusammen in groBer Menge in del' Bierhefe enthalten. Vitamin Bl heilt die 
Beri-Beri und wird auch als antineuritisches Vitamin bezeichnet. B2 ist das 
Antipellagravitamin, B3, B4 und B5 stellen fUr Wachstum von Ratte bzw. Taube 
notwendige, im einzelnen noch nicht vollstandig aufgeklarte Faktoren dar. 

Nach vielen Versuchen ist es zuerst WINDAUS gelungen, die chemische Natur 
des Vitamin Bl aufzuklaren. Es gelang ihm aus Reiskleie Krystalle zu isolieren 
von del' Formel C12H 16N40S. 

Das Chlorhydrat des Vitamin Bl hat nachstehende Formel: 

H 

Bl ist farblos und geht bei vorsichtiger Oxydation in einen gelben intensiv 
blau fluoreszierenden Farbstoff uber. Die von WINDAUS dargestellten Praparate 
sind schon in einer Menge von 2,4 y bei polyneuritiskranken Tauben wirksam. 
AuBel' in der Reiskleie ist Bl besonders reichlich in den Keimlingen von Weizen, 
Hafer, Gerste, Roggen, Mais und in del' Brauereitrockenhefe gefunden worden. 
Unter den tierischen Nahrungsmitteln ist besonders Schweinefleisch und die 
Schafsniere reich an Vitamin B1 . 

c) Die physiologischen Wirkungen des Vitamins B10 
Vitamin Bl steht in inniger Beziehung zum Kohlehydratstoffwechsel. So

wohl der Zuckerumsatz in del' Leber wie auch derjenige im Zentralnervensystem 
wird durch Bl gesteuert. ABDERHALDEN und WERTHEIMER stellten an Tauben 
fest, daB nach ausschlieBlicher Ernahrung mit geschliffenem Reis der Glykogen
gehalt del' Leber erheblich ansteigt. ABDERHALDEN und Mitarbeiter haben 
diesen Befund auch dann erhoben, wenn sie die Kohlehydrate aus del' Nahrung 
vollstandig fortlieBen und z. B. durch Casein, Fettsauren und Lebertran ersetztell. 
Del' Glykogengehalt del' Leber steigt besonders zu Beginn des Krampfstadiums 
an und sinkt ab sobald Bl zugefuhrt wird. Bei Bl"freier kohlehydratreicher 
Nahrung treten die Krampferscheinungen allerdings fruher auf als wenn Fette 
bzw. Fettsauren in del' Nahrung uberwiegen. Der hohe Glykogengehalt der 
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Leber ist fUr B1-Mangel absolut charakteristisch. Man hat ferner eine Zunahme 
des Blutes an Milchsaure gefunden und auch im Gehirn die Milchsaure ansteigen 
sehen. Zufuhr von Hefe bewirkt ein Absinken der Milchsaure im Blut und 
Gehirn zur Norm. Gehirnbrei von Beri-Beri-Tauben nimmt bei Gegen
wart von Milchsaure oder Glucose weniger Sauerstoff auf als solcher von gesun
den Tieren. Durch Zusatz von Bl wird die Atmung im voUen Umfange wieder 
hergestellt. Aneurinmangel fUhrt also offenbar zu einer Hemmung des Kohle
hydratabbaus im Nervensystem. Auch im Herzmuskel kommt es zu einer 
solchen Abbauhemmung bei Beri-Beri-Tieren und infolgedessen zur Milch
saureanstauung. Diese solI nach HARRIS die Sinusbradykardie des Beri-Beri
Herzens veranlassen. ABDERHALDEN und WERTHEIMER weisen vor aHem darauf 
hin, daB je groBer die Moglichkeit der Glykogenbildung - ganz gleich aus 
welchen Quellen - im Organismus ist, um so bedeutender muB die Vitamin B1-

Zufuhr sein, um einen therapeutischen Erfolg zu haben. Die Beziehungen des 
Vitamin Bl zum Fettstoffwechsel sind noch nicht restlos geklart. Aneurin 
solI eine verstarkte Fettbildung und Fettablagerung in den Organen bedingen. 
Auch das Auftreten der Lipamie bei Bcri-Beri ist in diesem Zusammenhange 
zu erwahnen. Es ist klar, daB die Feststellung von der fundamentalen Bedeutung 
des Bl im Kohlehydratstoffwechsel auch zu Versuchen das Aneurin in die 
Therapie des Diabetes mellitus einzufiihren, AnlaB gegeben hat. Hefe ist ein 
altes und bekanntes Mittel in der Behandlung der Zuckerkrankheit. Ihre Wir
kungen sind sehr umstritten. VON DRIGALSKI hat an der Leipziger Klinik mit 
der Hefemedikation bei sorgfaltiger klinischer Priifung keine iiberzeugenden 
Erfolge gesehen. Das letzte Wort iiber diese Frage wird wohl erst dann gesprochen 
werden konnen, wenn wir aIle Faktoren der Vitamin B-Gruppe in der Hefe 
kennen und in ihrer Wirkung auf den Kohlehydratstoffwechsel im einzelnen 
beurteilen gelernt haben. 

d) Vitamin-Bl-freie Erniihrung bei Tieren. 
Die ersten grundlegenden Beobachtungen iiber einen Nahrschaden bei 

Tieren, der nach unseren heutigen Kenntnissen als Folge eines Vitamin-B1-
armen Futters anzusehen ist, machte C. EIJKMANN im Institut fUr Pathologie 
in Weltevreden in Batavia. Hiihner, die mit Uberbleibseln von gekochtern Reis 
aus der Spitalkiiche gefiittert waren, erkrankten in folgender Weise, wie sie 
EIJKMANN schildert: "Der Anfang der Krankheit kennzeichnet sich durch 
einen unsteten Gang, der sich zunachst bemerkbar macht beim Gehen auf 
der Hiihnerstange, als wenn das Tier, indem es die Zehen nicht fest genug anzu
driicken vermag, sich offenbar anstrengen muB, damit es nicht herabfaUt. Die 
MotilitatsstOrungen nehmen alsbald sowohl an In- als an Extensitat zu. Das 
Huhn vermag nicht mehr auf die Stange zu steigen, es halt vor Schwache die 
Beine gespreizt und in Knie- und FuBgelenk gebeugt, beim Laufen sinkt es 
ofter zusammen oder faUt um. SchlieBlich bleibt es auf einer Seite liegen und 
bei den vergeblichen Bemiihungen desselben sich aufzurichten, macht sich 
nun auch die eingetretene Parese der Fliigelmuskeln kenntlich. Rasch schreitet 
die Liihmung der Korpermuskulatur von unten nach oben fort. In wenigen 
Tagen ist das Tier meistens schon soweit herunter gekommen, daB es ohne 
Beihilfe weder zu trinken noch zu fressen vermag; Schluckbewegungen konnen 
zwar noch ausgelOst werden, aber den Kopf kann das kranke Tier nicht mehr 
aufheben, urn Nahrung zu sich zu nehmen. Auch zeigen sich jetzt Symptome, 
die auf Parese der Atemmuskeln hindeuten. Das Tier, das in den ersten Tagen 
noch gierig fraB und munter und kampflustig war, wie ein gesundes Huhn, 
lii.l3t dic Fliigel hangen und ist dyspnoisch, die Atmung ist verlangsamt, der 
Schnabel geoffnet, Kamm und Haut werden cyanotisch, der Nacken ist nach 
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hinten gekriimmt, der Kopf eingezogen. Mit der eintretenden Asphyxie wird 
das Tier mehr und mehr soporos, die Augen sind von der Nickhaut geschlossen, 
die Korpertemperatur sinkt urn einige Grade unter die Norm. 1st es einmal so
weit gekommen, so erfolgt meistens in kurzer Zeit der Tod bei perakutem Verlauf 
am 2.-3. Krankheitstage fUr gewohnlich aber einige Tage spater." EIJKMANN, 
der diese klassische Schilderung eine Beri-Beri-ahnliche Krankheit der Hiihner 
nennt, hat durch mikroskopische Untersuchungen festgestellt, daB es sich dabei 
urn eine Form von Polyneuritis handelt. AuBer in den peripheren Nerven wurden 
auehimRiickenmark, namentlich an den Ganglienzellen der Vorderhorner, degene
rative und atrophische Anderungen angetroffen. EIJKMANN erkannte mit aller 
Bestimmtheit, daB die Krankheitihren Ursprung in der Ernahrung mit gekochtem 
Reis hatte, und daB Tiere, die mit rohem ungeschaltem Reis gefUttert waren, ge
sund blieben. Auch erkannte er, daB es bereits geniigte, dem krankmachenden 
Kochreis Reiskleie (Silberhautchen) beizumischen, urn die nachteiligen Folgen del' 
Reisfiitterung aufzuheben. Die Hiihner, die man mit solcher Nahrung fiitterte, 
wurden nicht krank. Schon erkrankte Tiere konnte er mit Reiskleie heilen. 
Die gleiche Krankheit konnte EIJKMANN auch mit verschiedenen indischen 
Starkesorten wie Ambon-Sago, Perl-Tapioca und Sago der Aren-Palme (Arenga 
vaccharifera) aus16sen und die Tiere durch nachtragliche Fiitterung mit Fleisch 
retten. EIJKMANN hat also schon im Jahre 1897 experimentell einen typischen 
Nahrschaden aus16sen und durch Wiedererganzung der Kost heilen konnen. 
Die Deutung seiner wichtigen Befunde hat er damals allerdings noch nicht 
gefunden. Er ging von der Voraussetzung aus, "daB alle Polyneuritiden in 
letzter Instanz wahrscheinlich auf Intoxikation beruhen", und nahm infolge
dessen an, "daB das Amylum in den betreffenden Fallen Trager eines Giftes 
ist, oder daB dieses sieh daraus, sei es im Darmkanal (unter dem EinfluB von 
niederen Organismen ?), sei es in den Geweben, etwa durch die chemischen Pro
zesse des Stoffwechsels entwickelt". In dem Silberhautchen des Reiskorns 
suchte EIJKMANN die Stoffe, welche das hypothetische Gift in irgend welcher 
Weise unschadlich machen bzw. das Entstehen desselben verhindern wiirden. 
GRIJNS hat die Befunde von EIJKMANN vollig bestatigt und hat wohl als erstel' 
die riehtige Deutung fUr die Entstehung der Hiihnel'-Bel'i-Beri gefunden. Er 
kam namlieh zu der Auffassung, daB die Beri-Beri zum Ausbl'uch kommt, wenn 
in del' Nahrung Stoffe fehlen, die fUr den Stoffwechsel des Nel'vensystems von 
Bedeutung sind. 

Aueh bei anderen Vogeln (Tauben, Enten, Gansen, Sperlingen und Waehteln) 
liWt sich durch entsprechende Ernahrung eine Beri-Beri ausloReu (Litel'atur 
siehe FUNK). 

e) Die Folgen der Vitamin-Bl-freien Ernahrung beim Menschen. 
Die Beri-Beri. 

Seitdem durch die Arbeiten von EIJKMANN und GRIJNS die Beri-Bel'i 
als eine Insuffizienzkrankheit erkannt worden ist, wurde die Lehre von den 
A vitaminosen erstmalig fest fundiert. 

Die Beri-Beri solI hier etwas naher gesehildert werden, weil an ihr das 
Prinzip der Insuffizienzkrankheiten in voller Deutlichkeit hervortritt. An 
Beri-Beri konnen aIle Rassen erkranken. Besonders haufig wird sie bei reis
essenden Volkern beobachtet und wurde dort wegen ihres epidemischen Auf
tretens lange Zeit als Infektionskrankheit angesehen. 

Man suehte lange vergeblich naeh dem Erreger der Erkrankung, ohne das 
Dunkel liehten zu konnen. Die Krankheit lieB mit dem Ausbreiten der euro
pais chen Kultur eine rasche Zunahme erkennen. Einsame Taler blieben von 
der Krankheit verschont. Japanische Eingeborene, die ihren Reis bisher mit 
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primitiven Handmiihlen bearbeiteten, erkrankten selten an Beri-Beri, wahrend 
der mit maschinellen Einrichtungen gemahlene Reis offenbar zur Krankheit 
pradisponierte. Das Reiskorn besteht aus zwei differenten Schichten, die 
chemisch und biologisch ungleichwertig sind. Mit Hilfe moderner Maschinen 
werden die Reiskorner, die unbehandelt eine schmutzig ziegelrote Farbe besitzen, 
so lange geschliffen, bis die auBere Schicht total entfernt ist. Die Polierabfalle 
- die Reiskleie - werden als Viehfutter zu hohen Preisen verkauft. Der 
polierte weiBe Reis andererseits erzielt, weil er als feiner gilt, einen hoheren 
Preis als der mit primitiven Miihlen gemahlene. 

Mit der Einfiihrung der modernen Reisbearbeitung nahm die Beri-Beri 
eine enorme Verbreitung an, vorzugsweise in den Gegenden, in welchen hoch
polierter Reis genossen wurde. Wird der einseitigen Kost die Reiskleie wieder 
zugesetzt, so bleibt die Beri-Beri aus oder kommt, wenn sie bereits ausgebrochen 
ist, prompt zur Heilung. Damit ist erwiesen, daB die Ursache der Beri-Beri 
in dem Fehlen gewisser Erganzungsnahrstoffe in der Kost zu suchen ist. Diese 
Erganzungsnahrstoffe sind in der Silberhaut des Reiskorns enthalten. Die 
Beri-Beri kann somit als Prototyp einer 1nsuffizienzkrankheit aufgefaBt werden. 
Nach den mehr oder weniger beherrschenden Symptomen der Erkrankung 
konnen 4 Formen unterschieden werden: 

1. Eine leichte sensibel-motorische Form, die am haufigsten vorkommt. 
Die Kranken fiihlen, besonders in den Sommermonaten, Unsicherheit und 
Schwache in den Beinen, Taubheit in FuB, Riicken und Unterschenkeln. Die 
Wadenmuskeln werden druckempfindlich, es tritt nach geringen Anstrengungen 
Herzklopfen, gelegentlich ein geringes Odem an den Unterschenkeln auf. Die 
haufig anfanglich gesteigerten Kniereflexe er16schen spater, die Korpertem
peratur zeigt keine Veranderung. Dieses leichte Stadium ·der Erkrankung kann 
zur Ausheilung kommen oder geht iiber in die 

2. trockene atrophische Form, welche unter zunehmender Muskelatrophie 
zur allmahlichen Lahmung der Ober- und Unterschenkel, Arme und Hande 
fiihrt. Die Kranken verfallen einer skeletartigen Abmagerung, konnen aber 
auch in diesem Stadium bei entsprechender Diat vollstandig geheilt werden. 
Nach langerem Bestehen der Krankheit konnen Kontrakturen an Handen und 
FiiBen und an den Armen zuriickbleiben. 

Die 3. Form ist von GREIG als Epidemic dropsy beschrieben worden. Diese 
hydropische Form der Beri-Beri ist nach unseren Beobachtungen in der Kriegs
zeit 1914-1918 schwer von der damals nicht seltenen Odemkrankheit abzu
grenzen. Beide Erkrankungen zeigen gemeinsam den ausgedehnten Hohlen
hydrops, das Anasarka und die besonders nach Verschwinden der Odeme hervor
tretenden hochgradige Abmagerung und Muskelatrophie. Beiden Erkrankungen 
gemeinsam ist die Verarmung des Blutes an EiweiB. Die nervosen Storungen: 
Lahmung der 1ntercostalmuskeln, des Zwerchfells, der Kehlkopfmuskeln, Aus
fallerscheinungen seitens der Hirnnerven und des Vagus werden beim Hunger
odem nur ganz ausnahmsweise beobachtet. 1ch habe unter 400 einschlagigen 
Fallen nicht einen einzigen mit nervosen Symptomen kombinierten Fall gesehen, 
wahrend SCHLESINGER unter seinen Odemkranken mehrere FaIle mit funikularer 
Myelose beobachtet hat. Bei der hydropischen Form der Beri-Beri sind aber 
die nervosen Symptome immer mehr oder weniger ausgebildet. Auch die hoch
gradige Herzbeutelwassersucht: die bei der Epidemic-dropsy nicht selten zum 
Tode fiihrt, wird bei den Odemkranken in diesem AusmaB nur selten gefunden. 

4. Die akute perniziose oder kardiovasculdre Form der Krankheit setzt oft 
binnen einiger Stunden mit Prakordialangst, Herzjagen, Atemnot, Ubelkeit, 
Erbrechen und Durchfallen bei normaler Korpertemperatur ein. Das Herz, 
besonders der rechte Ventrikel, soll dabei stark vergroBert sein, an der Spitze 
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ein lautes systolisches Gerausch mit verstarktem zweitem Pulmonalton horbar 
werden. Die 24stiindige Harnmenge ist bis auf 100-200 ccm vermindert, del' 
Harn enthalt viel Indikan, gelegentlich etwas EiweiB und selten die Diazo
Reaktion gebenden Substanzen. Der Tod tritt unter dem Zeichen zunehmender 
Herzschwache in wenigen Tagen oder Wochen ein. Bemerkenswerterweise 
konnen auch Sauglinge beriberikranker Miitter unter ahnlichen Symptomen 
innerhalb weniger Stunden erkranken und sterben. 

In europaischen Landern kommt die Beri-Beri in ihrer typischen Form nicht 
vor. Die Hungerodemkrankheit ist wenn sie auch mit der hydrophischen Form 
der Beri-Beri viel gemeinsame Ziige zeigt, mit der tropischen Beri-Beri nicht 
identisch. 

In der inneren Medizin solI der Mangel an Vitamin BI besonders beim Klein
kind eine langdauernde Appetitlosigkeit hervorrufen, die schlieBlich ihrerseits 
wieder zur unzureichenden Aufnahme des Aneurins AnlaB geben kann. Aneurin
mangel fiihrt zur Minderproduktion von Magensaft und solI bei Ratten und 
Hunden die Entwicklung von Magengeschwiiren begiinstigen (SCHIODT). Auch 
Entziindungen des Darmkanals; membranose und ulcerose Kolitiden wurden 
als Folgen Bl-armer Ernahrung aufgefaBt (LARIMORE). Auch aIle moglichen 
anderen Erkrankungen, z. B. chronische Arthritiden, Herzinsuffizienzen und 
Kreislaufstorungen, werden mit dem Vitamin B1-Mangel in Beziehung gebracht, 
ohne daB die Zusammenhange bisher einwandfrei erwiesen wurden. Am ehesten 
verdient die Tatsache Erwahnung, daB die Rechtsinsuffizienz des Herzens 
eines der hervorstechendsten Beri-Beri-Symptome darstellt. Das Myokard solI 
das Bl-reichste Organ des Korpers sein und einen sehr hohen Bedarf an Aneurin 
haben. Bei Hyperthyreosen wird offenbar der Vorrat an BI im Herzen rasch 
erschopft. Es ist daher begriindet, in solchen Fallen mit B1-Injektionen dem 
Mangel abzuhelfen, wozu allerdings groBe Dosen notig sind. KROETz hat bei 
cardiovascularen StOrungen infolge von Hyperthyreosen, Diabetes undo Diph
therie bis zu 130 mg pro Tag parenteral gegeben. 

f) Das Vitamin BI (Aneurin) in der Therapie. 
Wahrend das Vitamin BI in der Therapie der klassischen Beri-Beri ein

deutige Erfolge erzielt, ist die Behandlung von Polyneuritiden anderer Xtiologie 
weniger erfolgreich. Es gibt kaum eine Nervenkrankheit, bei welcher die Vit
amin B1-Behandlung nicht versucht wurde. SCHALTENBRAND betont mit Recht, 
daB eine Verwechslung der ostasiatischen Beri-Beri mit den iiblichen Nerven
leiden, denen wir in Europa begegnen, nur in den seltensten Fallen moglich ist. 
SCHALTENBRAND hat eine Reihe von Ischiasfallen mit Vitamin BI (10-50 mg) 
behandelt. Kranke, die auf starkere B1-Dosen eine schmerzlindernde Wirkung 
spiirten, sprachen auch auf die Injektion von KochsalzlOsungen an. Bei ein
zelnen seiner Ischiaspatienten hat SCHALTENBRAND 10 Tage hintereinander 
taglich 44 mg BI intravenos eingespritzt, ohne den geringsten Erfolg zu erzielen. 
Er hat lediglich festgestellt, daB so groBe Dosen von Bl von Ischiaskranken gut 
vertragen werden und nicht schaden. Aus SCHALTENBRANDB Versuchen ist wohl 
zu schlie Ben, daB bei der Ischias wenigstens in den von ihm untersuchten Fallen 
BI gut vertragen wird und nicht schadet. Auch beim GUILLAIN-BARREschen 
Syndrom, d. h. bei ausgedehnter schlaffer Lahmung mit Muskelatrophie und 
Entartungsreaktion, nach der Peripherie zunehmender Sensibilitatsstorungen 
mit hochgestelltem Liquor, hohem EiweiBgehalt und niedriger Zellzahl blieb 
jeder Erfolg der B1-Therapie aus. Ebenso wenig wie SCHALTENBRAND gelang es 
auch uns bei Ischias und multipler Sklerose mit Vitamin BI iiberzeugende 
Erfolge zu erzielen. Wirkungslos erwies sich die B1-Behandlung bei der Diph
therie-Polyneuritis, bei den Schwermetallpolyneuritiden und den Neuritiden 
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nach Uliron, Albucid und Eubasin. BODECHTEL betont, daB er noch nicht 
eine einzige Trigeminusneuralgie oder sog. rheumatische Facialisparese gesehen 
habe, die durch Vitamin geheilt sei. 

BODECHTEL schreibt: 
"Es ist bisher noch eine unerwiesene Tatsache, daB das Vitamin Bl fiir den Aufbau 

der zerstorten Markscheide unerliilllich und auch bei nicht avitaminotischen Nerven
degenerationen in der Lage ist, die Regeneration zu unterstiitzen bzw. so anzuregen, daB sie 
schneller als sonst oder iiberhaupt einsetzt." 

W enn ich somit auch nach den Erfahrungen meiner Klinik im groBen zu 
einem ablehnenden Standpunkt hinsichtlich der Behandlung von Nerven
erkrankungen mit BI komme, so soIl damit nicht gesagt sein, daB auch in Europa 
unter ganz besonderen Ernahrungsbedingungen FaIle von Beri-Beri mit Poly
neuritis und Odemen vorkommen, bei welchen die sorgfaltig aufgenommene 
Anamnese dann die einseitige Ernahrung feststellt. Bei diesen ist in jedem 
FaIle ein Versuch mit der B1-Therapie zu machen. Auch ist bei DarmstOrungen, 
welche die Ausnutzung der Nahrung erheblich beeintrachtigen, mit einer sekun
daren Avitaminose zu rechnen. So sah ich z. B. bei Patienten mit Gastrocolon
fistel polyneuritische Erscheinungen auftreten, welche sehr wohl mit emem 
B1-Mangel wegen unzureichender Resorption erklart werden konnten. 

g) Der Vitamin-B2-Komplex. 

Unter den akzessorischen Nahrstofien der Refe finden sich auBer dem 
antineuritischen Vitamin Bl noch eine Reihe anderer lebenswichtiger Stoffe, 
welche sich durch die Ritze - und Alkaliunempfindlichkeit - und ihre Un
loslichkeit in Alkohol vom Bl unterscheiden. 

In dieser Gruppe ist am besten definiert der 
"\Vachstumsfaktor B2, dessen chemische Zusammen
setzung der Bruttoformel Cl7R20N406 entspricht. 
Es handelt sich um ein in gelben Nadeln krystallisie
rendes Lactoflavin vom Schmelzpunkt 280°. Es ist 
unlOslich in Chloroform, schwer lOslich in Alkohol, 
leicht lOslich in Wasser. Das Lactoflavin ist von 
KUHN und KARRER synthetisch dargestellt worden. 
Es hat nebenstehende Konstitution. 

Die Lactoflavine sind im Pflanzen- und Tierreich 
sehr verbreitet. Refe- und Refepraparate, Eier
eiweiB, tierische Organe, besonders Leber und Leber
extrakte, sind reich an B2. 

Ob es beim Menschen eine echte B2-Lactoflavin
Avitaminose gibt, ist zweifelhaft. Bei Ratten und 
Riihnern bedingt das Fehlen von B2 Wachstums
stillstand. 

HOOH 
I 

HOOH 
r 

HOOH 

HO 0 N C N 
HaO-C .~ ~CO 

I ! I 
H3C-C~/r~f·~ 1-m 

HC 0 N C CO 

I 

Dieses friiher als "Wachstumsvitamin" bezeichnete Lactoflavin (Vitamin B2 
in Amerika Vitamin G) ist als Farbstoffkomponente des wasserstoffiibertragen
den gelben Ferments anzusehen. Lactoflavin geht im tierischen Organismus in 
gelbes Ferment (Flavinenzym) iiber. 

h) Das Antipellagra-Vitamin (P.P.-Faktor). 

Es hat viel Miihe und Arbeit gekostet, bis man die verschiedenen Vitamine 
der B2-Gruppe voneinander trennen lernte. Ratten, welche mit einer Kost 
gefiittert werden, die von der B-Gruppe nur das Aneurin enthalt, kommen 
zum Wachstumsstillstand. An den Pfoten, Ohren und Nase und an den Mund-

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/2. 48 
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winkeln entziindet sich die Haut, sie wird rot, schwillt an und bildet Schuppen. 
Es kommt also zu einem Krankheitsbild, das in gewissen Ziigen der mensch
lichen Pellagra ahnlich ist. Um dieses Krankheitsbild bei Ratten zu heilen, 
miissen das wachstumsfordernde B2 und der Antidermatitisfaktor B6 zugefiihrt 
werden. 1936 wurde von BIRCH, GYORGY und HARRIS daraufhin gewiesen, 
daB der fiir den Menschen notwendige P.P.-Faktor in der Natur ganz anders 
verbreitet ist als das von der Ratte benotigte BG• 1937 gelang es ELVEHJEM, 
MADDEN, STRONG und WOOLLEY den Pellagraschutzstoff in reiner Form zu 
isolieren und als Pyridinderivat, Nicotin8iiure (Nicotinsaureamid) zu identi
fizieren. Die Nicotinsaure hat folgende Konstitution: 

CH 

HC(,\C . COOH 

HC",,/CH 
N 

Es ist also eine 3-Pyridincarbonsaure. 1m tierischen Organismus wird der 
CH 

HC/~C. CONH2 

Pellagraschutzstoff als Nicotin8iittreamidl! gespeichert. Nachdem 
HC",,;,CH 

N 

die Nicotinsaure mit der Nahrung aufgenommen ist, wird sie in das Amid 
umgewandelt und in der Zelle fixiert. 

Nicotinsaure ist in der Natur weit verbreitet und in Bakterien und Pflanzen
samen nachgewiesen worden. Sie ist offe~bar fiir die Aktivierung de8 Kohle
hydrat8toffwech8el8 notig und fordert auf diesem Wege das Wachstum. Sie solI 
auBerdem den Pigmentumsatz regeln und in den Porphyrinstoffwechsel eingreifen. 
Ihre Hauptfunktion besteht darin, daB sie das aufgenommene EiweiB im Organis
mus zur Verwertung bringt. In Zusammenhang damit steht ihre Einwirkung 
auf den Schwefelstoffwechsel. Wenn der P.P.-Faktor in der Nahrung fehIt, 
ist nach PAYNE-PERLZWElG der Schwefelgehalt der Fingernagel herabgesetzt. 

i) Symptome der Pellagrasehutzstoffavitaminose beim Tier. 
Experimentell sowohl wie auch spontan kommt beim Hunde die sog. Schwarz

zungenkrankheit (Black-Tongue) vor, die in ihren wesentlichen Ziigen der mensch
lichen Pellagra entspricht. Die Schwarzzungenkrankheit der Hunde ist in 
Europa als Stuttgarter Hundekrankheit bekannt geworden. In Amerika wird 
sie vor aHem in Pellagragegenden beobachtet. Genau wie beim Menschen kommt 
es auch beim Hunde zu Schleimhautentziindungen, Ulcerationen und Pigmen
tationen im Maul, an der Zunge und in der Speiserohre. Es treten Durchfalle, 
Anamie und zentral nervose StOrungen auf. Nach Eingabe von 0,5 mg Nicotin
saure pro Kilogramm Tier und Tag heilen die Schleimhautaffektionen an der 
Mundhohle und die Symptome von Seiten des Magen-Darmkanals rasch und 
restlos abo Die Beseitigung der Anamie und der Schwache gelingt allerdings 
erst, wenn neben der Nicotinsaure noch Lactoflavin gegeben wird. Anderen 
Autoren ist es mit Hilfe einer speziellen Diat gelungen, bei Hunden eine reine 
Pellegraschutzstoffavitaminose zu erzeugen mit dem typischen Befund im Maul, 
schwerer Gastroenteritis mit DurchfaHen und Blutungen und nervosen Scha
digungen, die durch Ataxie Reflexstorungen und Lahmung gekennzeichnet sind. 
Diese Krankheit ist mit Nicotinsaure bzw. Nicotinsaureamid glatt zu heilen. 
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k) Klinik der Pellagra. 

Die Pellagra ist in Mitteleuropa eine seltene Krankheit. Unter etwa 7000 
Krankengeschichten des Archivs der Leipziger Medizinischen Klinik aus den 
Jahren 1930-1941 habe ich nur 7 Falle herausgefunden, bei denen entweder 
die vollentwickelte Pellagra oder wenigstens einzelne Symptome derselben bei 
anderen Grundleiden als Zeichen 8ekundarer Pellagra sich finden lieBen. Zum 
Teil mag diese Seltenheit des Krankheitsbildes der Pellagra unter meinem 
Krankengut darin seine Begrundung finden, daB diese Kranken vorzugsweise 
die Hautkliniken oder die psychiatrischen Kliniken aufsuchen. WAGNER 
berichtet uber 28 Falle, von denen 12 typischen Pellagrapsychosen und 
16 Falle Pellagra bei Geisteskrankheiten anderer Ursache betreffen. 

Der Name Pellagra stammt von dem Italiener FRAPPOLI und ist aus dem 
italienischen Pella = Raut und agra = rauh abgeleitet. FRAPPOLI erkannte 
bereits im Jahre 1771 die Pellagra als selbstandiges Leiden. Das Leiden wurde 
in Spanien, Italien, Sudfrankreich, Rumanien spater auch in Osterreich-Ungarn 
und Bessarabien beobachtet. Seit dem Jahre 1900 ist die Pellagra auch in 
Amerika bekannt geworden. Die Pellagra kommt vor allem in den Landern 
endemisch vor; in denen sich die Bevolkerung hauptsachlich von Mais ernahrt. 
Es sind infolgedessen viele Theorien entstanden, welche vor allem auf eine 
Vergiftung mit verdorbenem Mais als Ursache hinauslaufen. Wie bei anderen 
endemisch vorkommenden Avitaminosen hat man auch an das Mitspielen einer 
Infektion gedacht. FUNK hat wohl als erster die Theorie aufgestellt, daB die 
Pellagra eine Avitaminose sei. Diese Theorie wurde durch die Erfahrungen 
von SPIES in Cincinnati und FRONTALI in Padua bestatigt. Damit sind zugleich 
aIle anderen Theorien uber die Pathogenese der Pellagra uberholt und wider
legt. SPIES und FRONTALI konnten zeigen, daB die konsequente Anwendung 
der Nicotin8aure die Pellagra prompt zur Abheilung bringt. Die Rotungen und 
Entzundungen an der Schleimhaut des Mundes, der Zunge, des RaIses, der 
gesamten Magen-Darmschleimhaut verschwinden schlagartig innerhalb von 
1-2 Tagen; ebenso werden die nervosen und psychischen Storungen durch die 
Nicotinsaurebehandlung wesentlich gebessert. Auch die Stoffwechselstorungen, 
die sich in einem herabgesetzten Grundumsatz, in einer negativen Stickstoff
bilanz und in der Porphyrinurie auBern, werden durch die Nicotinsauredar
reichung zum Verschwinden gebracht. Je nach der Schwere der Erkrankung 
sind zwischen 100 und 1000 mg Nicotinsaureamid pro Tag empfohlen worden. 
Auch nach Ruckgang der Beschwerden und Symptome muB die Nicotinsaure 
langere Zeit weiter gegeben werden, urn Ruckfalle zu vermeiden. 

Neben der endemischen kommt auch eine sporadische Form der Pellagra 
vor. Auf diese hat im deutschen Sprachbereich zuerst RESS THAYSEN aufmerk
sam gemacht. Er beschreibt unter dem zuerst von dem amerikanischen Der
matologen O'LEARY eingefiihrten Begriff der sekundaren Pellagra 4 eigene Falle. 

Die nachstehende Tabelle 43 der in der Leipziger Klinik zur Beobachtung 
und Behandlung eingelieferten Falle enthalt Kranke mit primarer Pellagra 
(Nr.5, 6 und 7) und Kranke mit sog. pellagroiden Zugen bei primaren Er
krankungen des Magen-Darmkanals (sekundare Pellagra). Es sind vor allem 
a Symptomenkomplexe, die das klinische Bild der Pellagra kennzeichnen. 
Erstens Veranderungen der Haut, zweitens Magen-Darrnsymptome und drittens 
Veranderungen von Seiten des Nerven8Y8terns bzw. der P8yche. Die Haut
erscheinungen beginnen mit fluchtigen Rotungen auf den Randrucken und 
zwischen den Fingern. Spater verfarbt sich die Raut braun-rot und es treten 
kleinere und groBere BIasen auf. Diese erythematosen, Verfarbungen zeigen 
sich mit Vorliebe zuerst im Fruhjahr. Spater treten Verhornungen auf, die 

48* 
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...;1 z. 
"';, 
~ 

1 

2 

3 

Jahr 

1933 

Name 
Klinische 
Diagnose 

Kunze, 
Martha46J. 
Sekundare 
Pellagra. 

1935 1 K6stler, 
Walter 48J. 
Pellagroid. 

1936 ! Lochmann, 
Pauline67J. 
Pellagroid. 

1 

4 1939 I Herzog, 

5 

6 

7 

~ Frieda 30 J. 
, Lebercarci

nom, sekun
dare Pella-
gra. 

i 
1940 i Tannenberg, 

II Johanna 
36 Jahre. 

I Pellagra. 

1941 

1941 
I 

Kraft, 
Pauline 27J. 
Pellagra. 

Schilling, 
Elsa. 60 J. 
Pellagra. 

i I 

Nerviise Stiirungen 

Schlechte Besinnlich
keit, unklar. 
Psychisch starke De
pressionen. Doppelt
sehen. 

Keine. 

Sprache langsam, Zit
tern der Hande. Spas
men in allen Extre
mitaten. 

Kopfschmerzen, 
Schwindel. 
Noch keine Ausfalls
erscheinungen; tau
bes Gefiihl in den 
Beinen mit neuralgie
formen Beschwerden. 

DepressiveStimmung, 
Abgeschlagenheit. 
Pellagradepression in 
der N ervenklinik 
Leipzig festgestellt. 

Psychische St6rungen 
Pellagradepression in 
der Nervenklinik 
Leipzig festgestellt. 

Schleimhaut
veranderungen 

Zunge hochrot ver
farbt, rissig, Schleim
haute stark geriitet, 
Zungenbrennen. 

Zunge belegt, Rachen 
leicht ger6tet. Sonst 
keine Schleimhaut
veranderungen. 

Schleimhaute schlecht 
durchblutet, sonst 
keine Veranderungen. 

Ta-

Hautveranderungen 

Haut schalt sich in 
Fetzen ab; Hand
riicken ger6tet, 
Schuppen, Krusten. 
Stark brennende 
Schmerzen an den 
Handen beim Anfas
sen "warmer Gegen
stande". 

Punkt- bis flachen
hafte Verfarbungen 
der Haut des Ge
sichts, Halses, der 
Unterarme und FiiBe. 
Verhornung u: schup
penartige Verhartung 

R6tung der Haut iiber 
Handriicken. Haut 
trocken, welk. "Horn
haut" am Abdomen. 

Schleimhaute 
durchblutet. 

kaum Beide Hande braun 

Mundschleimhaut 
hochrot, aufgelockert. 
Aphthen auf der 
Zunge, Ulcera an 
Gaumenb6gen und 
Wangentaschen. 

pigmentiert, verhar
tet. Demarkation 
oberhalb der Hand
gelenke S. Abb. 22 a 
und b. 

Braunliche Verfarbg. 
der Haut. Hauttur
gor herabgesetzt. 
Haut dick, schuppig, 
ausgetrocknet. Vor
wiegend Hand- und 
FuBriicken. 

Keine Schleimhaut- Hornkegel im ganzen 
veranderungen. Gesicht. Hyperkera

tose der Hande. 

Keine Schleimhaut
veranderungen. 

Rote Stellen an den 
Handen, die sich 
schwarzlich verfarb
ten und rissig wur
den. Schuppenbildg. 
am Riicken. Folliku
lare Hyperplasie an I 
der Naso-Labialfalte. ' 

besonders an den Knocheln deutlich hervortreten, die Haut wird hier rauh, 
rissig und schuppig und braun-schwarz verfarbt. Beim weiteren Fortschreiten 
ki:innen diese Veranderungen auf die Unteral'me iibel'greifen und sich dabei 
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belle 43. 

Magen·Darm· 
beschwerden 
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Blut 

Hb. I Ery. 

Aufn.1 Entl.1 Aufn.1 Ent!. 

Tiiglich Durchfiille, 
hiiufig Erbrechen. 
Nach Fettbelastung 
reichlich Neutralfett 
illl Stuhl. Anaciditiit. 

1907 wegen Magenge
schwiir operiert. Seit
dem dauerndes Er
brechen. 1m Gesicht I 

schmetterlingsfor
mige, um Nase und 
Augen angeordnete 
Braunfiirbung. Ef- I 

fluoreszenzen illl Ge- I 

sicht stark hyper
keratotisch. 

Insulin, Hefe, Na
teina, Pankreon. Ohne 
Erfolg, wird nach 
5monatlich. Behand
lung wegen Psychose 
in die HeiIanstalt 
Diiren verlegt. 

84 
% % 
74 4,13 

% 
3,8 

Keine. Auf Cebion Riickgang 
der Pigmentation, tgl. 

, 3 Ampullen. 

100 4,98 

Keine. Chronische Arthropa- ,2 ccm Betaxin und 68 3,7 
thie der groBen und I Cebion 1 ccm, ohne 
kleine Gelenke. Erfolg, Exitus. 
Schwere Kachexie. 

Durchfiillige Stiihle Lebercarcinom. Me- Keine Nicotinsiiure. 68 -
seit Monaten. tastasen in Leber, 

MiIz, Becken, Pleura, 
Skelet und portalen 
Lymphknoten. 

Tiiglich d urchfiillige - Auf Nicobionbehand- 75 4,27 
Stiihle. Beginn der lung (tgl. 2 X 1 ccm) 
Durchfalle vor 4 W 0- rasche Abheilung der 
chen; hat in den letz- Hauterscheinungen. 
ten Wochen fast aus- Nicobion 1 ccm = 
schlieBlich von WeiB- 0,1 g Nicotinsiiure-
brot und Butter ge- amid. 
lebt. 

Taglich starke Durch- - Vorlaufig noch keine 89 4,35 
falle (Anamnestisch Nicotinsaure. 
seit 8 Wochen). Hist-
aminrefr. Achylie. 

Starke DurchfiiIle (al- - Nicobion. Die folliku- 76 3,6 
Ie 3 Stunden). Stuhl liire Hyperplasie ist 
hell gefarbt. Anaci- deutlich zuriickge-
ditat. gangen, auch die Bor-

ken und Krusten an 
der Handinnenflache. 

I 
scharf gegen die gesundeHaut absetzen (Abb. 22 a u. b). Offenbar spielt die Belich
tung bei der Anordnung der Veranderungen eine wesentliche Rolle. 1m Gesicht, 
an Stirn, Kinn und Hals zeigen sich Pigmentierungen und Hyperkeratosen; die 
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sog. Hornkegel an der Nasolabialfalte, welche sich gut tasten lassen, sind wichtige 
friihzeitige Hinweissymptome. Diese Veranderungen konnen ohne therapeutische 
Eingriffe abheilen und nach Jahren neu auftreten. 

b 

Abb. 2 2 a nnd b. 30 Jahre alte Frau. Lebercarcinom . Sekundilre Pellagra. Brnunpiglllcnticrtc 
Hyperkeratoscn obcrhalb des Handgelcnks rICall 4 d er Tabelle 43). 

Haufig gehen diesen Hautveranderungen Symptome von Seiten des Magen
Darmkanals voraus. Aphthen, geschwiirige Prozesse im Munde, Entziin
dungen an den Papillen und Zungenbrennen leiten den ProzeB ein. Haufig 
wie auch in meinen Fallen haben schon monatelang Durchfalle bestanden, 
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die mit Verstopfung abwechseln konnen. Diese Durchfalle schwachen die 
Kranken auBerordentlich. Sie werden matt, ermiiden leicht und sind arbeits
unlustig. 

Mit HESS THAYSEN glaube ich, daB alle Erkrankungen, die zu chronis chen 
Diarrhoen Veranlassung geben, auch zu einer sekundarenPellagra fiihren kon
nen, besonders wenn sie sich mit StOrungen der Magenfunktion (Achylie, 
Hypochylie) paaren. Auch dann, wenn die Magenfunktion durch Pylorus
stenose oder Jejunostomie ausgeschaltet ist, ist eine Pradisposition fUr Pellagra 
gegeben. Die Zusammenhange zwi
schen malignen Tumoren der Leber 
und des Darms und Pellagra be
diirfen noch der Klarung. Es muB 
darauf hingewiesen werden, daB 
der Krebs besondere Anforderungen 
an den Kohlehydratstoffwechsel 
stellt. 

Die Veranderungen von Seiten 
des Nervensystems betreffen das 
pyramidale und extrapyramidale 
motorische System und die peri
pheren Nerven. Haufig klagen die 
Kranken iiber polyneuritische Be
schwerden. Pallidostriare Sym
ptome im Sinne choreatischer Be
wegungsstorungen, tickartige Zuk
kungen in den Extremitaten und im 
Gesicht werden beobachtet. Da
neben kommen spastische Paresen 
mit Pyramidenzeichen und mit 
ataktischen Erscheinungen vor. 
Auch epileptiforme Anfalle, Pupil
lenstOrungen, retrobulbare Neuritis 
und Flimmerskotome sind beschrie
ben worden. Die anatomische Unter
suchung deckt degenerative Ver
anderungen in der grauen Substanz 
des Gehirns und Riickenmarks auf. 
Die psychischen Veranderungen 

Abb. 23. 60jahrigc Frau mit Pella gra (Nr. 7 dcrTabcllc 43). 
Hyperkeratose an del' N asolabial- und ManteJfalte mit 

brauner Pigmentation. Hornkegelbildnng angedeute t . 

werden, wie WAGNER betont, haufig durch ein pseudoneurasthenisches Sym
ptomenbild, Nachlassen der Leistungsfahigkeit bei allgemeiner Unlust und 
erhohter Reizbarkeit eingeleitet. Traumhafte Verwirrtheit mit haluzinatorischen 
Erlebnissen, schwere depressive Verstimmungszustande mit Angst und innerem 
Getriebensein kennzeichnen die sog. Pellagrapsychose. WAGNER meint, daB auch 
der Psychiater auf Schwierigkeiten stOBt, bei der Entscheidung, ob es sich um 
eine Schizophrenie oder eine Psychose bei Pellagra handelt. Erschwert wird 
diese Differentialdiagnose noch dadurch, daB es bei Insassen von Irrenanstalten 
infolge besonderer Ernahrungsbedingungen und EBgewohnheiten nicht selten 
zu einer sekundaren Pellagra kommt. 

Bei Fallen von sekundarer Pellagra, die in Mitteleuropa wohl vorwiegend 
zur klinischen Beobachtung kommen, empfiehlt es sich, die Nicotinsaure bzw. 
ihr Amid nicht peroral sondern intramuskular (50-250 mg pro Tag) oder intra
venos 100 mg in 1 %iger Losung, welche in mehreren Einzeldosen langsam zu 
injizieren sind, zu verabfolgen. 
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Erganzend sei erwahnt, daB die Nicotinsauredarreichung neuerdings auch 
bei Kranken mit Hydroa aestivalis und anderen Krankheiten mit Lichtiiber
empfindlichkeit empfohlen wird. Auch beim QUINcKEschen Odem soll eine 
langer fortgesetzte Nicotinsauremedikation eine wesentliche Besserung bringen. 
Aus der GRuTZschen Hautklinik in Bonn wird ferner iiber Heilerfolge bei einem 
Krankheitsbild berichtet, in dessen Symptomatologie die Lichtempfindlichkeit 
und die Porphyrinvermehrung im Harn eine bemerkenswerte Eigentiimlichkeit 
darstellen, namlich beim Lupus erythematodes. KUHNAU gab bei seinenKranken 
Nicotinsaureamid Merck in Tablettenform (0,2 g) oder in Form von subcutanen 
oder intramuskularen Injektionen (0,1 g). Der Erfolg war beim Lupus erytho
matodes oft ein iiberraschender: Die entziindlichen Erscheinungen, Infiltrate 
und hyperkeratotischen Schuppen gingen ebenso wie Teliangiektasien in wenigen 
Tagen zuriick. Juckreiz, Brennen und Hitzegefiihl nahmen abo Das gleiche 
beobachtete KEINING. 

Als Beispiel der Beeinflussung der Hamatoporphyrinausscheidung durch 
Nicotinsaureamid gebe ich folgendes: Ein 48jahriger Viehhandler mit der 
polyneuritis chen Form einer schweren Porphyrinurie mit Muskelatrophie scheidet 
im Tagesdurchschnitt im Harn Porphyrin aus: 

Bei kohlehydratreicher Kost . . . . . . . . . 
- 21 Tage - Mittelwert 

Bei der gleichen Kost mit Nicobion (taglich 0,2 g) 
- 7 Tage - Mittelwert 

Bei der gleichen Kost mit Lactoflavin (taglich 6 ccm) 
- 7 Tage - Mittelwert 

15,8 mg 

5,9 mg 

II mg 

Es ist also unter der Nicotinsaurebehandlung zu emer deutlichen Vermin
derung der Harnporphyrine gekommen. 

1) Vitamin E60 
Fehlen in einer Kost alle Vitamine der B-Gruppe, mit Ausnahme des anti

neuritischen Vitamin Bv so kann man mit ihr bei Ratten ein Krankheitsbild 
erzeugen, das der menschlichen Pellagra sehr ahnelt. Es kommt bei Ratten 
zum Wachstumsstillstand und zu einer symmetrischen 6dematosen Hautent
ziindung an Vorder- und Hinterpfoten, Ohren, Nase und Mundwinkeln. Gleich
zeitige Zufuhr von B2 und Bs soll diese Rattenpellagra heilen. Die Suhstanz 
wird als Adermin bezeichnet und ist eine Base der Formel CsH n N03, und zwar 
ein 3 Oxy, 4,5 di-(oxymethyl)2-methylpyridin. Es ist in Hefe, Eigelb, Salat 
und Spinat, in Rindsleber und in Fischfleisch reichlich enthalten. B6 soIl in noch 
unbekannter Weise in den Schwefelstoffwechsel eingreifen. Bei menschlicher 
Pellagra soll der Schwefelgehalt der Fingernagel herabgesetzt sein. Ob das 
Vitamin Bs mit dem Pellagraschutzstoff identisch ist, istbis heute eine offene 
Frage. 

m) Der Anamiefaktoro 

Unter den lebenswichtigen akzessorischen Nahrstoffen der B-Gruppe hat 
der von CASTLE entdeckte Anamiefaktor die gr6Bte praktische Bedeutung. 
Bekanntlich entwickelt der Anamiefaktor (Extrinsicfaktor) seine Wirkung erst 
nach Kuppelung an einem von der Magenschleimhaut abgesonderten Intrinsic
faktor, welcher in der Leber gestapelt wird. Fehlt der Anamiefaktor in der 
Nahrung bei erhaltender Produktion des Intrinsicfaktors, so sollen megalocytare 
hyperchrome Anamien entstehen, welche durch Hefe beeinfluBbar sind. Die 
Klarung der Bedeutung beider Faktoren ist im Tierversuch bis heute nicht 
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moglich. Als Testobjekt kann allein der an perniziOser Anamie erkrankte Mensch 
dienen. Die physiologischen Prozesse, welche bei dem Zusammenwirken des 
Extrinsic- und Intrinsicfaktors wirksam werden, sind bis heute noch un
durchsichtig. Wenn einer dieser beiden noch hypothetischen Faktoren fehlt, 
kann die Substanz, deren Aufgabe es ist, zu Erythropoese zu steuern, nicht 
gebildet werden. Yom gesunden Organismus wird dieser Stoff in der Leber 
gestapelt, wodurch die antianamische Wirkung der Leberextrakte erklart 
wird. CASTLE meint, daB die echte menschliche Perniciosa durch das Fehlen 
des Magenfaktors bedingt sei, welche infolge der Schleimhautatrophie nicht 
gebildet werden kann. 

Normaler menschlicher Magensaft bildet mit Muskelfleisch zusammengebracht 
eine Substanz, welche Perniciosakranken einverleibt, dieselben heilt. Magen
saft von Kranken mit perniziOser Anamie ist nicht imstande, aus Muskelfleisch 
den Antiperniciosafaktor zu entwickeln. 

Die Leberpraparate bewirken bei der perniziOsen Anamie eine erstaunlich 
rasche Wandlung in der cellularen Zusammensetzung des Knochenmarks. Die 
Proerythroblasten und die Megaloblasten fallen schon nach 24 Stunden auf 
fast normale Werte zuriick, wahrend gleichzeitig die Normoblasten sich erheb
Hch vermehren. Die Untersuchungen von HORST MULLER stehen in Dberein
stimmung mit denen von SEGERDAHL und HENNING, ROHR und FLESCH!. Die 
rasche Verminderung der groBen basophilen Erythroblasten und Megaloblasten 
unter der Lebertherapie wird als erstes Symptom einer beginnenden NormaH
sierung des entarteten Perniciosa -Knochenmarks aufgefaBt. Es handelt· sich 
wahrscheinlich dabei urn eine beschleunigte Umwandlung oder Ausreifung der 
jugendlichen Erythroblasten und Megaloblasten in normale Zellen. 

3. Storungen infolge Mangels des Vitamin C 
(antiskorbutiscbes Vitamin; Askorbinsaure). 

Das Fehlen des Vitamin C - der Askorbinsaure - bedingt den Skorbut. 
Die Geschichte der skorbutischen Erkrankung lehrt, daB sie vor allem zu Kriegs
zeiten, bei Belagerungen, bei MiBernten und Hungersnot und gelegentlich von 
Entdeckungsreisen auftrat. So hat z. B. VASCO DE GAM.!. auf seiner GroB
indienreise die Halfte seiner Schiffsbesatzung an Skorbut verloren. Bei der 
Belagerung von Paris 1871 und wahrend des Weltkrieges siud in l)sterreich, 
auf dem Balkan und in RuBland gehaufte Falle von Skorbut beobachtet worden. 
Aber auch Einzelerkrankungen kommen vor. Es ist eine jahrhundertealte 
Erfahrung, daB der Skorbut besonders dann auf tritt, wenn die Wa;hl der Kost 
nach Art und Menge beschrankt ist. Ebensolange ist bekannt, daB ein Wechsel 
in der Ernahrung im Sinne der vermehrten Zufuhr von frischen Gemiisen und 
Friichten den Skorbut rasch heilt. Die Volkserfahrung hat auch schon lange 
die besondere Heilkraft einzelner Nahrungsmittel, z. B. der Zitrone, oder 
bestimmter Ausziige, z. B. solchen aus frischen Kiefernnadeln, herausgefunden. 
Sowohl die Zitrone wie die Kiefernnadeln sind, wie wir heute wissen, besonders 
reich an Askorbinsaure. Wegen seines epidemischen Auftretens hat man den 
Skorbut lange Zeit auch als Folge einer Vergiftung angesehen. 

Erst die experimentell am Meerschweinchen durchgefiihrten Untersuchungen 
von HOLST und FROHLICH haben den bindenden Beweis erbracht, daB der 
Skorbut eine Vitaminmangelkrankheit ist. Es gelang ihnen durch Vitamin-C
freie Kost, welche im wesentlichen aus Gerstengraupen und WeiBbrot unter 
Fortlassung des Griinfutters bestand, beim Meerschweinchen eine Krankheit 
zu erzeugen, die dem menschlichen Skorbut in allen wesentlichen Punkten 
entspricht. 
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a) Chemie des Vitamin C. 

Nachdem es 1918 von SZENT GYORGYI gelungen war, das Vitamin C aus der 
Nebenniere des Hundes zu isolieren, gelang es 6 Jahre spater REICHSTEIN 
dasselbe auf dem Wege iiber die I-Arabinose synthetisch darzustellen. Das 
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Vitamin C odeI' die Askorbinsaure hat die Bruttoformel 
C6H s06 und ist als ein Hexuronsaurederivat aufzufassen. 

Die Konstitutionsformel ist die nebenstehende. 
Die jetzt allgemein als Askorbinsaure bezeichnete 

Substanz wird durch Oxydation leicht zerstort. Das 
ist del' wahrscheinliche Grund fiir den raschen Verlust 
unserer Nahrungsmittel an Askorbinsaure beim Lagern 
und Konservieren. Die nahe Beziehung del' Askorbin
saure zu den Kohlehydraten des tierischen Korpers fiihrt 
zu del' Annahme, daB del' Saugetierorganismus imstande 
ist, das Vitamin C selbst zu produzieren: AuBel' dem Men
schen, dem Mfen und dem Reh sind aIle daraufhin unter
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suchten Tiere imstande. 
VitaminC in del' Leber 
zu bilden. 

Dnter den zahlreichen 
physiologischenund phar
makologischen Eigen
schaften del' Askorbin
saure ist vielleicht die 
wichtigste die Aktivie
rung verschiedener Fer-

300 2' 'I 6 8 10 13 /'1 16 18 ZO 2Z 3'I .... 26'Std. mente. Hiermit hangt 
Abb.24. Verkiirzung der Reaktionszeit des hamolysierten Venenblutes 
des Kaninchens nach imramuskularer Injektion einer Mischung von 
Histidinmonochlorhydrat, Askorbinsaure und Calcium und der elnzelnen 
Komponenten dieser Mischung. Mischungsverhaltnis: 0,04 g Hlstidin-

auch die gerinnungsfor
dernde Wirkung der As
korbinsaure zusammen, 
insofern sie das Throm
bin aktivieren kann. 

monochlorhydrat, 0,1 g Askorblnsaure, 0,2 g Calciumgluconat. 
Kurve I = 0,2 g Calciumgluconat. Kurve II = 0,1 g Askorbinsaure. 
Kurve III = 0,04 g Histidinmonochlorhydrat. Kurve IV = 0,04 g Hi
stidinmonochlorhydrat + 0,1 g Askorbinsaure + 0,2 g Calciumgluconat. 

BOGER und MARTIN, 
BOGERUndScHRODER,GRUN
KE und OTTO berichten neben 
anderen Autoren, daB die Vit
amin C-Zufuhr die Blutungen 
tkromhopeniscker und kama
pkiler Genese giinstig beein
fluBt. Auch bei del' Behand· 
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Abb.25. Verkiirzung der Reaktionszeit des hamolysierten Venen
blutes des Kaninchens nach imravenoBer Injektlon einer Mischung 
von Histidinmonochlorhydrat, Askorbinsaure und Calcium und der 
einzelnen Komponenten dieser Mischung. (Mittelwerte aus 3 Beob
achtungsreihen.) MischungsverhaItnis: 0,04 g Histidlnmonochlor-

hydrat, 0,1 g Askorbinsaure, 0,2 g Calciumgluconat. 
Kurve 1= 0,2g Calciumgluconat Kurve II = O,lgAskorbinsaure. 
Kurve III = 0,04 g Histidinmongochlorathydrat + 0,1 gAs
korbinsaure, Kurve IV = 0,04 g Histidinmonochlorhydrat. 
Kurve V = 0,04 g Histidinmonochlohydrat + 0,1 g Askorbinsiiure 

+ 0,2 g Calciumgluconat. 

bei Lungenblutungen werden 
durch Zufuhr von Vitamin C 
giinstige Erfolge berichtet 
(VOGT und HASSELBACH). 
KOHL hat sich auf meine Ver
anlassung mit del' experimen
teIlen Beeinflussung von As
korbinsaure und Gemischen 

del' Askorbinsaure mit Histidinmonochlorhydrat befaBt. lch gebe zwei seiner 
Kurven hier wieder, welche die Verkiirzung der Reaktionszeit des hamoly
sierten Kaninchenvenenblutes nach intravenoser lnjektion von Askorbinsaure, 
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Calcium, Histidinmonochlol'hydl'at und del' Mischung diesel' Komponenten de
monstrieren sollen. Es zeigt sich, daB die Askorbinsaure sowohl nach intra
venoseI' als auch intramuskularer Injektion eine deutliche Einwirkung auf die 
Reaktionszeit des hamolysierten Kaninchenvenenblutes hat. Durch Mischung 
mit Histidin und Calciumgluconat wird diese Wirkung allerdings erheblich 

~Hl 

II ~ 

verstarkt. Die gleich n Edahrunaen machte KOHL 
auch bei del' Behandlung del' Hamopbilen, wobei 
bemel'kenswerterwei e die Blut<reriImungszeit de~ 
Capillal'blutes immer . Wrker beeinfluBt wmde 
als die des "'\ enenblute . . Die e Erfahrunaen Wlll'

den piiter on SCH\\-ENKENBECHER an del' Leip-
ziger K1inik be tatigt. Wie die ntersuchungen 
KOHLS zeigen, i t die Wil'kl1ng del' A korbinsaure 
auf die Gerinnuna vorgange cine ?'elativ fliichtige: 
Sie halt nach Injektion von 0,1 g Askorbin. aure 
beim Kaninchen etwa 6 'tunden an . Unter "Re
aktionszeit" ,'vird in den Kurven del' Abb. 24 
und 25 die Zeit von del' Blutnahme bi zum Zeit
punkt del' ersten Fibrinbildung verstanden . 

BOGER und CIIltO.DER sahen eine hamostypti
scbe Wirkung de C-Vitamins a.uch bei hamol"
rhagischer Nephriti. , Icterus simplex und P lio:i .. 
rheumatica. 

To estlosis ties Henschen 

Abb. 26. Vitamin C in Lebcnsmittcln (mg Askorbinsiiurc/IOO g) (noch DInER). 

b) Das V orkommen des Vitamins C in IJebensmitteln. 
Wie Abb.26 nach DILLER zeigt, ist das Vitamin C unter den pflanzlichen 

Produkten unserer Nahrung weit verbreitet. An erster Stelle stehen Hagebutten 
und Johannisbeeren, dann folgen Paprika, Zitronen und Apfelsinen. Es wird 
angenommen, daB die Askorbinsaure nur im lebenden pflanzlichen Gewebe 
vorkommt. In getrockneten Samenkornern, in denen del' Stoffwechsel erloschen 
ist, verschwindet das Vitamin C, urn beim Keimen del' Samen wieder in Erschei
nung zu treten. Auch in menschlichen und tierischen Organen ist Vitamin C 
nachgewiesen. In besonders hoher Konzentration wurde es von SZENT-GYORGYl 
in del' Nebenniere gefunden. 
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DaB im Muskelfleisch, wie es nach DILLERS Tabelle (s. S. 763) den An
sGhein hat, gar keine Askorbinsaure vorhanden sein solI, ist nach den Erfah
rungen von Polarforschern unwahrscheinlich. Sie konnten sich namlich bei 
ausschlieBlicher Ernahrung mit frischem Fleisch und den Organen auf der Jagd 
erbeuteter Tiere lange Zeit vom Skorbut vollstandig frei halten. 

c) Der Vitamin C-Bedarf des lUenschen. 

Die Frage, wie groB der tiigliche Bedarj des Menschen an Askol'binsaure ist, 
wird gegenwartig stark diskutiert. Nach STEPP, KUHNAU und SCHROEDER 
sollen wir mindestens 50 mg Vitamin C uns taglich zufUhren, um gesund zu 
bleiben, wahrend RIETSCHEL der Uberzeugung ist, daB der Mensch bei wesent
lich geringeren Mengen (etwa 10-15 mg) gesund und leistungsfahig bleiben 
kann. RIETSCHEL weist auf die Erfahrungen von STEFANSSON und ANDERSON 
hin, welche sich wahrend 400 bzw. 430 Tagen nur von Fleisch ernahrten. Diese 
beiden Arktisforscher lebten ausschlieBlich von Fleisch vom Rind, Schwein, 
Lamm, Kalb und Huhn. Sie aBen auBerdem Hirn, Leber, Nieren, Knochenmark 
und Fett und Speck. In ihrer Nahrung entfielen auf EiweiB 100-140 g, auf 
Fett 200-300 g und geringe Mengen Kohlehydrate aus Glykogen. Sie bleiben 
bei diesel' Kost vom Skorbut vollstandig verschont. RIETSCHEL hat an seinen 
Mitarbeitern MENSCHING und SCHICK eigene Versuche iiber Vitamin-C-freie 
Ernahrung durchgefUhrt: bei MENSCHING fUr eine Zeitdauer von 100, bei SCHICK 
fUr eine Zeit von 160 Tagen. Beide Probanden blieben wahrend der ganzen 
Dauer des Versuchs vollstandig gesund. Es wurden bei diesel' Gelegenheit 
auch Bestimmungen des Vitamin C im Blutplasma durchgefUhrt. Die C-Werte 
sind dabei praktisch auf 0 abgefallen (genau 0-0,05 mg- %). Wie hoch der 
Spiegel beim echten menschlichen Skorbut liegt, ist unbekannt. RIETSCHEL 
nimmt an, daB beim echten Skorbut Askorbinsaure im Blute fehlt. 

In jiingster Zeit ist vor allem durch Bemiihungen von W ACHHOLDER ein 
gewisser Wandel in der Auffassung von dem Wirken der Vitamine eingetreten. 
WACHHOLDER kennzeichnet diesen Wandel damit, daB die bisherige statische 
Auffassung einer dynamischen hat weichen miissen. Bisher glaubte man, daB es 
lediglich auf die Wahrung eines gewissen Bestandes an Vitaminen ankomme. 
Krankheitserscheinungen, welche auf Vitaminmangel beruhen, sollen allein 
durch Ausgleich dieses Mangels behoben werden. Demgegeniiber werden jetzt 
Meinungen laut, die dahin gehen, daB es bei den Vitaminen nicht auf den Bestand 
ankommt, sondern auf den Umsatz im Rahmen des Zellstoffwechsels, zu dessen 
wichtigsten Katalysatoren sie gehoren. Der Umsatz des Vitamin C ist wieder 
gebunden an das Vorhandensein von Oxydasen; solche Oxydasen sind in ver
schiedener Menge in der Frischnahrung (Obst, Salat) enthalten. Durch Oxy
dation in der Hitze werden sie zel'stOrt. Fehlt es an Vitamin C und gleich
zeitig an Oxydasen, so kommt es zu Veranderungen im 02-Verbrauch. BAUCKE, 
BRIEGER und WACHHOLDER sehen die A"nderungen im Grundumsatz als jeinstes 
Kriterium mangelnder Versorgung mit Vitamin C an. Die Beurteilung von 
C-Hypovitaminosen wird durch Feststellungen von W ACHHOLDER, BAUCKE und 
PODESTA noch schwierigel', die dahin gehen, daG im Organismus insbesondere 
bei mangelhafter Zufuhr mit der Nahrung Vitamin C entstehen kann. 

Vitamin C-Mangelsymptome bei ausreichender Zufuhr konnen auch durch 
Darmparasiten hervorgel'ufen werden, dadurch, daB die Stoffwechselprodukte 
von Eingeweideninneren eine oxydative Zerstorung des Vitamin C herbeifiihren, 
wie DORLE nachgewiesen hat. 

Die praktisch wichtige Konsequenz aus allen diesen Erfahrungen ist, daG 
man als Regel fur den tiitigen Menschen mit einem Bedarf von 50 mg Askorbin-
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zu Blutungen und Schmerzen. Diese Ver~inderllngen sind aber fiir den Skorbut 
nicht charakteristisch. Wir sehen sie in ganz gleicher Weise z. B. bei akuten 
Leukamien und Agranulacytose. 1m weiteren Verlauf der Erkrankung tretell 
Blutungen in die Muskulatur auf. Auch unter der Knochenhaut konnen sich 
Blutergiisse ausbreiten. Die Muskeln, besonders der Waden, sind druckschmerz
haft. Die Schmerzen in der Muskulatur der unteren Extremitaten zwingen 
die Kranken eine besondere Haltung, die Seiltanzerstellung einzunehmen. 

Sind die Hautblutungen ausgedehnter, so entwickelt sich ein petechiales 
Exanthem, wobei die Haut und das subcutane Gewebe stark wasserhaltig oft 
odemati:is werden. In einzelnen Epidemien wird auch eine Hyperkeratosis an der 
Haut beschrieben. In den spateren Stadien der Erkrankung treten Kreislauf
symptome in den Vordergrund. Die Kranken leiden haufig an Ohnmacht, 
Herzklopfen und Dyspnoe. Das Herz ist vergroBert, der PuIs klein und schnell. 
Zu den Hautveranderungen gesellen sich blutig-serose Ergiisse in die Pleura, 
das Perikard und die groBen Gelenke. SchlieBlich treten enteritische Symptome 
mit blutig-schleimigen Entleerungen hinzu. In diesem letzten Stadium der 
Erkrankung entscheidet das Hinzutreten infektioser Komplikationen das Schick
sal der Kranken. Der Tod ist wohl in der Regel auf das Versagen des Kreis
laufs zuriickzufiihren. 

Nachtblindheit, wie ich sie auch gelegentlich bei odemkranken russischen 
Kriegsgefangenen beobachtet habe und tetanische Symptome gehoren nicht 
zum Bilde des klassischen Skorbut. Der klassische Skorbut des 18. Jahrhunderts, 
welcher besonders als Schiffsskorbut bekanntgeworden ist, hatte eine Sterblich
keit von 50-70%. 

e) Sporadischer Skorbut. 
Neben der epidemischen kommt auch eine sporadische ]!'orm des Skorbut 

vor. An der Leipziger Klinik wurden in dem letzten Dezennium bei einein 
Zugang von rund 70000 Kranken ]8 Skorbutfalle beobachtet. Mit 3 Ausnahmen 
waren aIle Kranken iiber 40 Jahre alt. Die Halite der Kranken stand im 
7. Lebensdezennium. Fast immer ist in Krankengeschichten ein Nahrschaden 
vermerkt. Oft sind es soziale Griinde, welche die alten Leute - haufig 
Rentner - veranlassen sich nur von "Brot, Fett und Kaffee" zu ernahren. 
Auch altere verwitwete Manner erkranken nicht selten an Skorbut, weil sie 
ihre Mahlzeiten haufig ausschlieBlich aus Konserven bereiten. Gelegentlich 
haben sie sich wegen ihres "schlechten Magens" selbst eine Diiit zusammen
gestellt, welche vorwiegend aus Schleim- und Mehlsuppen bestand. In allen 
Krankengeschichten wird daraufhin gewiesen, daB seit vielen Monaten kein 
frisches Obst und Gemiise, keine Salate in del' Kost vertreten waren. 15 von 
unseren 18 Kranken zeigten die typischen Veranderungen an der Mundschleim
haut und an der Gingiva. Bei allen Kranken waren Petechien und Suggilationen, 
kleinfleckige Hauthamorrhagien vorhanden, die in der Hiilfte del' Falle auf 
die unteren Extremitaten beschrankt blieben. Mehrmals werden ausgedehnte 
Hautblutungen, welche in eine gelb bis griin-violette Verfarb]lllg iibergegangen 
waren, vermerkt. Gelegentlich treten auf leichten Druck schon schmerzhafte 
Blutungen auf. Bei einem 56jahrigen Mann, der seit vielen Jahren nur von 
"Semmeln, Wurst und Bier" gelebt hatte, wird auBer ausgedehnten Blutungen 
an den Streckseiten der Oberarme, einem handtellergroBen Hamatom am linken 
Unterschenkel und Blutungen an beiden FuBknocheln eine H yperkeratose der 
Haarbiilge vermerkt. Hier handelt es sich also offenbar um eine Poly-Avitaminose 
mit pellagrosen Ziigen. Das RUMPEL-LEEDEsche Phanomen ist nul' ausnahms
weise (im ganzen in 4 von 18 Fallen) positiv. Nul' einmal wird Blut im Hal'll 
gefunden. Okkultes Blut im Stuhl 3mal. 
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saure rechnet und einen Teil davon mit frischer pflanzlicher Nahrung, welche 
die Vitaminoxydasen enthalt, abdeckt. Es ist bei der Diskussion der Frage 
des C-Vitaminbedarfs nicht entscheidend, welche C-Menge den Skorbut verhiitet, 
sondern welche Menge Askorbin den Menschen bei hoher korperlicher Bean
spruchung vall leistungsfiihig erhalt. 

Wichtige Beziehungen zwischen Vitamin C-Stoffwechsel und Mineralhaushalt 
haben GABBE, HORST und WALLIS aufgedeckt: Ist der Organismus mit Vit
amin C gesattigt, so bewirken Kochsalzzulagen von 5-10 g zur. gewohnten 

askorbinsaurehaltigen Kost eine er- 1--,--,--,---11--,--,--,--,---1 hebliche Mehrausscheidung von Vit- Zu/(]ge: • 10g Na.C1. 
amin C. Zulagen von Kalium oder rr;JiSOO'Ir-r-:--r-
Calciumsalzen haben unter den glei- I . I I [I 

chen Bedingungen einen Riickgang 1--+-+-+-+-1fli-' --+---+'--+--+--+--+--t--t-t~I----J 
der Ausscheidung von Vitamin C " I 

zur Folge, der auf eine vermehrte 1/001--'-' -t--t----tf-t--t-I -t--t---t---t---t---t--t---t---t-i 
Speicherung des Vitamins im Kor
per unter dem EinfluB dieser Salze 
hinweist (Abb. 27). 
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alanin gelegt, so tritt eine 
Dunkelfarbung ein. Die
selbe solI durch Askor
binsaureaufgehoben wer
den. Organe, welche mit 
dem Pigmentstoffwechsel 
in Beziehung stehen (Ne
benniere , Hypophyse, 
Raut) enthalten beson
ders viel Askorbinsaure. 

Abb. 27. Einflul.l von Kochsalzzulagen auf die Askorbiusaureausschei
dung beim Menschen nach GABBE, HORST und WALLIS. 

Pathologische Pigmentierungen sollen durch reichliche Gaben von Vitamin C 
gemildert werden. MORAWITZ hat auf Beziehungen zwischen Bildung und 
Ablagerung pathologischer Pigmente und hypovitaminotischer Zustande hin
gewiesen. 

Auch auf die Blutregeneration solI die Askorbinsaure einwirken. Bei allen 
diesen Untersuchungen ist nicht mit geniigender Scharfe unterschieden worden 
zwischen der physiologischen Bedeutung des Vitamin C als akzessorischem 
Nahrstoff und einer pharmakologischen oder pharmakodynamischen Wirkung 
groBerer Mengen von Askorbinsaure. Eine toxische Wirkung der Askorbinsaure 
ist selbst bei hochgradiger Uberdosierung nicht bekannt. 

d) Die Klinik des Skorbut. 
Skorbutkranke mach en einen niedergeschlagenen, miiden, willenlosen Ein

druck. Ihre Haut ist blaB oder blaBgelb, trocken, schuppt leicht und neigt zu 
Bildung leichter Blutungen und livider Flecken. Das Zahnfleisch ist dunkelrot, 
weich und besonders in der Umgebung cariOser Zahne geschwollen. Die Zahne 
tauchen in dem blaurot geschwollenen Zahnfleisch unter. Es kommt beim Kauen 
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Alle unsere Kranken mit sporadischem Skorbut zeigten eine mehr oder 
weniger hochgradige Aniimie. Ein Drittel der Falle hatte urn 50% Hamoglobin 
und weniger. Der niedrigste Hamoglobinwert betrug 35% bei 1,93 Mill. roten 
Blutkorperchen. Der Farbeindex lag zwischen 0,9 und 1, die Senkungszeit 
war meist der Anamie entsprechend beschleunigt, die Thrombocytenzahl war 
in 5 Fallen vermindert, sonst normal. Ein 78jiihriger skorbutischer Greis starb 
an allgemeiner Arteriosklerose, ein 58jahriger Patient mit Skorbut an Lungen
und Darmtuberkulose. Aile iibrigen Kranken wurden durch eine vitaminreiche 
Kost meist unter Zugabe von Askorbinsaure geheilt oder weitgehend gebessert 
entlassen. 1m ganzen gesehen hat sich bei unseren Kranken mit sporadischem 
Skorbut die Askorbinsauretherapie vorziiglich bewahrt. Allerdings wurden 
neben der Askorbinsaure regelmaBig frisches Obst, Gemiise und Salate ver
abreicht, also auch Vitaminoxydasen zugefiihrt. Hier sei noch eine wichtige 
Beobachtung NIEDERBERGERB, welche W ACHHOLDER zitiert, angefiihrt: Ein 
Polarforscher wurde bei oxydasefreier Kost trotz taglicher Zufuhr von 100 mg 
Vitamin 0 leistungsschwacher und erkrankte schlieBlich an Skorbut. Die Krank
heit schwand erst nach Zufuhr von oxydasehaltigem Obst. Askorbinsaure allein 
hatte diesen Mann also nicht vor Skorbut schiitzen konnen. 

Mit Recht betont STEPP, daB es heute noch zweifelhaft ist, ob man von einer 
einheitlichen Pathogenese des Skorbut sprechen kann. Besonders bei den an 
der Leipziger Klinik beobachteten Fallen von sporadischem Skorbut kommen 
sicher verschiedene Nahrschaden in Frage. Die gelegentlich beim Skorbut 
beobachteten Odeme lassen daran denken, daB auch Nahrschaden infolge lang
dauernder Aufnahme biologisch nicht vollwertigen EiweiBes im Spiele sind, 
wie wir sie bei der bdemkrankheit beobachtet haben. Auch werden von den 
Autoren einzelne fiihrende Symptome in sehr verschiedener Haufigkeit gefunden. 
Wahrend bei den Fallen von sporadischem Skorbut der Leipziger Klinik das 
RUMPEL-LEEDEsche Phanomen nur ausnahmsweise positiv gefunden wurde, 
finden andere Autoren es in der Regel positiv. Dbereinstimmung herrscht 
dariiber, daB die Leukocytenzahlen und die Gerinnungszeit normal sind. Die 
Thrombocytenzahl wird meist nicht vermindert gefunden, wahrend wir in meh
reren Fallen eine sichere Verminderung feststellen konnten. 

DaB bei groBen Blutungen in die Muskulatur, das subcutane Gewebe, in die 
Haut, in die Gelenke und unter das Periost auch Temperaturerhohungen auf
treten konnen, ist nicht verwunderlich. lch halte das skorbutische Fieber fiir ein 
sog. Resorptionsfieber. Sicher scheint mir, daB dieses skorbutische Fieber 
ohne irgendeine sekundiire Infektion auftreten kann. Ein M ilztumor fehlt bei 
unkomplizierten Fallen. Seltene Lokalisationen der Blutungen sind das innere 
Ohr, die Nervenstiimme und der Darm. Blutungen ins Ohr konnen den MENIERE
schen Symptomenkomplex auslOsen. Blutungen in die Nervenstamme bedingen 
schwerste Neuralgien. Darmblutungen konnen zu differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten dann fiihren, wenn andere Hinweissymptome auf den Skorbut 
fehlen. 

f) Die C-Hypovitaminose. 
Das klinische Bild der C-Hypovitaminose ist wenig scharf umrissen. Depres

sive Stimmungen, Inappetenz, Unlust zu korperlicher und geistiger Tatigkeit, 
Unentschlossenheit bei allgemeiner Hinfalligkeit und kOrperlicher Schwache 
sollen Hinweissymptome auf die C-Hypovitaminose darstellen. Die Verande
rungen der Haut, ihre Bliisse und Trockenheit, Neigung der Mundschleimhaut 
zu Blutungen, besonders beim Zahnputzen konnen den Verdacht einer C-Hypo
vitaminose schon besser stiitzen, besonders dann, wenn die Interdentalpapillen 
geschwollen und blau rotlich verfarbt sind. Man wird sich aber immer erst dann 
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entschlieBen, einen Nahrschaden auf dem Gebiete der Vitamin C-Versorgung 
anzunehmen, wenn durch Untersuchung des Blutes und des Hams eine C-Hypo
vitaminose sichergestellt ist. Die Mittelwerte fiir Vitamin C liegen zwischen 8 
und 12 mg pro Liter Blut. Die Werte konnen bei reichlicher Obst- und Gemiise
kost auf 14 mg-%o ansteigen. Werte unter 4 mg-%o werden als pathologisch 
angesehen. 1m Ham kann der Askorbinsaurewert auf 8-10 mg in 24 Stunden 
absinken. Bei der Hypovitaminose nimmt STEPP einen Wert von 10-15 mg an. 

Es ist verstandlich, daB die gesteigerte Kenntnis und das erhohte Interesse 
fiir die Vitaminfragen iiberhaupt dazu fUhrte, eine ganze Reihe von Krank
heitserscheinungen aus dem Gebiete der inneren Medizin als praskorbutische 

Abb.28. K. K., 9 Monate alt, schwerer Skorimt. Triimmerfeldzone, dar
unter Aufhellung der Geriistmarkzone am Schaftende des linkeD Femur. 

Knochenkerne fehlen. 

Symptome angesehen 
werden. Man weist dar
auf hin, daB bestimmte 
Darmbakterien der Coli
und Parathyphusreihe 
imstande sind, die As
korbinsaure rasch zu 
zerstoren, oder daB ii ber
hauptbeiErkrankungen 
verschiedenster Atio
logie del' Vitamin C-Be
darf erheblich erhoht 
ist. Ferner enthalten 
manche Diatvorschrif
ten del' alteren Zeit, 
welche als Schonungs
kuren fUr Magen-Darm
erkrankungen verord
net wurden, wenig oder 
kein Vitamin C. Ob es 
berechtigt ist, die Friih
jahrsmiidigkeit, die er-
hohte Anfalligkeit fiir 

gastroentestinale odeI' pulmonale Infekte schon als den Ausdruck eines hypo
vitaminotischen Symptomenkomplexes anzusehen, scheint mil' im Einzelfalle 
noch einer naheren Begriindung zu bediirfen. DaB unsere Nahrung im Winter 
ganz allgemein vitaminarm ist und del' Korper im Friihjahr gegen Infektionen 
weniger widerstandsfahig wird, solI nicht bestritten werden. 

g) Infantiler Skorbut. 
Ganz ahnliche Symptome konnen sich auch beim infantilen Skorbut ent

wickeln. Auch hier beginnt die Krankheit mit UnlustgefUhlen, Appetitlosigkeit 
llnd starker Schmerzhaftigkeit del' Beinmuskulatur. Es treten Schwellungen 
auf, welche durch Muskelblutungen odeI' solche periostalen Charakters bedingt 
sind. Auch Odeme an den FuBriicken werden beobachtet. Sind Zahne vor
handen, so treten, ganz wie beim Skorbut der Erwachsenen, schwammige, 
blutige Schwellungen in ihrer Umgebung auf. Das Zahnfleisch wird ulceros, 
die Zahne konnen lose werden und schlieBlich ganz ausfallen. Die Korper
temperatur ist in der Regel normal. Nur bei der Resorption groBer Blutergusse 
kommt es zu fieberhaften Reaktionen. Der kindliche Skorbut wird auch als 
MOLLER-BARLowsche Krankheit beschrieben. Ihre Ursache wird in langdauemder 
Emahrung del' Kinder mit hochsterilisierter Milch, mit kunstlichen Milch-
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praparaten oder schlieBlich mit Kindermehl als Hauptnahrung gesehen. Bewiesen 
wird diese Auffassung durch die experimentellen Edahrungen an jungen Affen. 
Flittert man diese mit konden
sierter Milch, so erkranken sie un
ter den gleichen Erscheinungen 
und Symptomen wie die Kinder 
mit BARLowscher Krankheit. 

Unter den Symptomen stehen 
die Knochenveriinderungen an er
ster Stelle. Sie fUhren haufig zu 
starken Schmerzen, welche das 
Kind bewegungsunfahig machen. 
Fehlen spontane Schmerzen, so 
kann ein Druck auf die Femur
epiphysen einen blitzartigen 
Schmerz aus16sen, der die Kin
der zum Spreitzen der Beine ver
anlaBt. Die Auftreibungen an 
der Knorpelknochengrenze der 
Rippen bedingen den sog. skor
butischen Rosenkranz. Die Ab
bildung 28, die ich BEUMER, 
Gottingen, verdanke, zeigt die 
rontgenologischen Veranderun
gen an den Epiphysen des Fe-

Abb. 29. Derselbe 8 Tage naeh Zufuhr frischen Citronen
saftes. Auftrcten der charakteristischen Ringschatteu urn 

die Knochenkerue. 

mur. Man erkennt die Triimmedeldzone mit darunterliegender Aufhellung der 
Geriistmarkzone am Schaftende des linken Oberschenkels. Die Knochenkerne 
fehlen. Schon 8 Tage nach Zu
fuhr frischen Citronensaftes sieht 
man die charakteristischenRing
schatten urn die Knochenkerne 
auftreten (Abb. 29). 25 Tage 
spater ist der schwere Skorbut 
bei dies em 9 Monate alten Kinde 
geheilt. Der zirkulare Schatten
saum urn die Knochenkerne ist 
noch deutlich, die Triimmedeld
zone vollstandig verschwunden 
(Abb. 30). Die Storungen im 
Knochenbau konnen gelegentlich 
zu Frakturen fUhren. Superio
stale Blutungen fUhren zu star
ken Schwellungen an den Ex
tremitaten. Abb. 31 zeigt ein 
solches superiostales Hamatom 
bei einem 10 Monate alten Kinde 
mit mittelschwerem Skorbut. 
AuBer den Hamatomen, die den 
ganzen Tibiaschaft begleiten, 
laBt die Abb. 31 die charakteri
stische Konturierung der Epi-

Abb.30. Derselbe, 25 Tage spater, geheilt. Zirkuliircr Sehat
tensaum um Knoehenkerne noch deutlich. Triimmerfeldzonc 

verschwundeu. 

physenkerne erkennen. Neben superiostalen Blutungen kommen beim Klein
kinde und alteren Kinde auch Muskelblutungen vor. Auch Blutungen in die 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/2. 49 
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Schleimhaute der einzelnen Organe werden beschrieben. Die Hautblutungen sollen 
beim Kinde im Gegensatz zum Erwachsenen meist auf die obere Korperhalfte 
lokalisiert sein. Bei starker Blutungsneigung der Darmschleimhaut kann es zu 
ruhrartigen blutigen Durchfiillen kommen. Auch Erythrocyturie ist beobachtet 
worden. Von einzelnen Autoren wird iiber das V orkommen einer echten Glome
rulonephritis berichtet. Wahrend beim Erwachsenen merkwiirdigerweise die 
Capillaren wohl Blut austreten lassen, nie aber groBere Mengen Plasma, so daB also 

Abb.31. W. Sch., 10 Monate alt. Mittelschwerer Skorbut in 
Heilung begriffen. Subperiostalc Hamatome liings des Tibia
Bchaftes. Charakteristische Kontnrierung der Epiphysenkerne. 

Odembildungen nicht vorkom
men, hat man beim Sauglings
skorbut nicht selten Lidodeme 
und eine Gedunsenheit des gan
zen Gesichts, gelegentlich auch 
pratibiale Odeme beobachtet. 

Die starken Gewichtsschwan
kungen der skorbutkranken 
Sauglinge weisen auf Storungen 
im Wasserhaushalt hin. Sowohl 
beim manifesten wie latenten 
Skorbut der Kinder wird eine 
starke Anfalligkeit beobachtet, 
welche bei Verkennung des 
Grundleidens dem Kinde gefahr
lich werden konnen. 

h) Die Therapie des Skorbut. 

Fiir die Therapie des Skorbut 
ist die Erkenntnis von groBer 
Bedeutung, daB die peroraleEin
gabe von reinem Vitamin C selbst 
bei taglicher Zufuhr von 100mg 
versagen kann. Die Ursachen 
dieses Versagens sind in zwei 
Richtungen zu suchen. Erstens 
geniigt das reine Vitamin C 
offenbar nicht, um die inter

mediaren Umsetzungen des Vitamin C in Gang zu bringen. Es miissen auch die 
Oxydasen gleichzeitig vorhanden sein. Daher erscheint es zweckmaBig, neben 
groBen Gaben von Vitamin C (300--500 mg pro Tag) frische Nahrung in Form 
von Obst und Gemiisen zuzugeben. Seit langem kennt man die gute Wirkung 
von Citronen und Apfelsinen, besonders reich an Vitamin C sind die heimischen 
Hagebutten, aus denen man zweckmaBig ein Mus bereitet, das wahTend der 
ganzen Kur gereicht werden solI. Auch die Kartoffeln sind ein guter Vitamin C
Trager. Diese Frischkostdiat enthalt neben dem Vitamin C Oxydasen, welche wie 
W ACHOLDER vor allem zeigte, fiir das Wirksamwerden des Vitamin C im Stoff
wechsel von ausschlaggebender Bedeutung sind. Der zweite Grund, warum die 
perorale Verabreichung von reinem Vitamin C versagt, ist die Tatsache, welche 
STEPP und SCHRODER zuerst betonten, daB chemische und bakterielle Einfliisse 
das Vitamin C im Magendarmkanal schadigen und unwirksam machen konnen. 
Man wird in solchen Fallen das Vitamin C intravenos oder intramuskular als 
Natriumsalz der Askorbinsaure zur Anwendung bringen. Immer sollte man aber 
die Beigabe von Frischobst oder Obstsi1ften besonders Citronen- und Apfelsinen
saft gleichzeitig durchfiihren. Das gilt vor allem auch fUr die Behandlung des 
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Sauglingsskorbuts. Die Erfolge einer solchen kombinierten Vitamin C und 
Frischobstkur sind schlagend. Man kann das am besten an der schnell eintreten
den Straffung und Festigung des vorher schwammigen Zahnfleisches verfolgen. 
Die Blutungen des Zahnfleisches horen auf, die Kranken gewinnen wieder neuen 
Lebensmut, bekommen Appetit und erholen sich schnell. Bei Kindem kann man 
schon nach 2-3 Wochen rontgenologisch die Ausheilung der Knochenerkrankung 
verfolgen. Sind die Zahnfleischveranderungen mit Stomatitis nach Art der 
PLAUT-VINCENTschen Erkrankung kombiniert, so ist fUr gute Mundpflege und 
Pinselung mit Myrrhentinktur und Tinctura Ratanhiae zu sorgen. Uns hat 
sich in solchen Fallen ein Mundwasser folgender Zusammensetzung bewahrt: 

Tct. Ratanh. 20,0 
Extr. Hamamel. 30,0 
Spiro Menth. pip. 30,0 
Spiro dilut. 20,0 

Sind reichlich Spirillen und fusiforme Stabchen vorhanden, bringen wir 
Neosalvarsan intravenos und lokal zur Anwendung. Wenn die Kranken sehr 
stark anamisch sind, wird die Heilung durch Bluttransfusionen wesentlich 
beschleunigt. 

4. Storungen infolge Vitamin D-Mangels. 
Unter den Krankheiten, welche durch alimentare Faktoren giinstig beeinfluBt 

werden, steht in unseren Breiten die Rachitis an erster Stelle. DaB der Lebertran 
einen spezifischen antirachitischen Faktor enthalt, ist heute unbestritten. Ob 
die Rachitis aber als reine Vitaminmangelkrankheit wie der Skorbut und die 
Beriberi aufzufassen ist, ist noch fraglich. 

Bekanntlich sind im Lebertran 2 Lipovitamine enthalten, das Vitamin A 
und das Vitamin D. Wird Lebertran stundenlang auf 100-2200 unter Durch
perlenlassen von Luft oder Sauerstoff erhitzt, so verliert er seine wachstums
fOrdernde und antixerophthalmischen Eigenschaften, wahrend das antirachitische 
Prinzip erhalten bleibt. Wie das Vitamin A wird auch das Vitamin D in der 
Leber speziell in der Fischleber gespeichert. Verseift man die Fette der Fisch
leber, so bleibt der antirachitische Faktor im unverseifbaren Rest. Das Unver
seifbare besteht gut zur Halfte aus Cholesterin, die andere Halfte besteht aus 
Kohlenwasserstoffen, hoheren Alkoholen. und einer Gruppe unbekannter Sub
stanzen. Kuhmilch ist relativ arm, Eidotter reich an Vitamin D. Durch Be
strahlung der Kiihe oder der Milch wird dieselbe reicher an Vitamin D. Wahrend 
man anfanglich das Cholesterin als Muttersubstanz des Vitamin D ansah, gelang 
es der gemeinsamen Arbeit von WINDAUS, HESS und POHL die chemische Kon
stitution des Vitamin D aufzuklaren. Die Grundsubstanz des Vitamin D ist 
das Ergosterin. Bei der Bestrahlung von Ergosterin entstehen eine Reihe von 
Begleitsubstanzen, die zum Teil toxisch sind (Suprasterin, Toxisterin). 

Die Umwandlung des Ergosterins bei der Bestrahlung geht nach folgendem 
Schema vor sich: 

~ 
Suprasterin I 

Ergosterin 

t 
Lumister.in 

t 
Tachysterin 

t 
Vitamin D 

t '',( 
Toxisterin Suprasterin II 

49* 
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Die Bruttoformel ist fUr das D-Vitamin und das Ergosterin die gleiche: 
C2sH 440. Die Strukturformel des Ergosterins ist folgende: 

H3C CH3 CH3 CH3 
., ! i 

HaC H2C !HC/CH-CH=CH-CH-CH-CH3 
I / C'//CH ,CH2: 2 
I I I 

I 
CH 

Die der des Cholesterins, die ich daneben schreibe, in ihrem Ringskelet gleich. 

Bei der Bestrahlung des Ergosterins wird Ring B gesprengt, so daB das 
Vitamin D nur 3 Ringe dafur aber 4 Doppelbindungen - davon 3 konjugierte
enthait. Das Ergosterin, das Pilzsterin und das tierische 7 -Dehydrocholesterin 
sind die natiirlichen Vorstufen (Provitamine), die erst im Karper in das eigentliche 
antirachitische Vitamin iibergehen. Man glaubt, daB dieser Ubergang sich in der 
menschlichen Raut unter der Einwirkung von ultraviolettem Sonnenlicht voll
zieht. Das 7 -Dehydrocholesterin, das wir als das Provitamin D der haheren 
Saugetiere und des Menschen anzusehen haben, wird in der Raut gespeichert 
und durch die Einwirkung der Sonnenstrahlen sehr leicht umgelagert. Es laBt 
sich wegen der geringen Konzentration aus der Menschenhaut schwer, aus der 
Schwarte des Schweines dagegen leicht rein darstellen. Das aus Ergosterin 
entstandene Vitamin wird als Vitamin D2 bezeichnet, wahrend das durch Be
strahlung des 7 -Dehydrocholesterins gewonnene als Vitamin D3 bezeichnet wird. 
Beim Menschen ist D3 weniger aktiv als das Vitamin D2. 40000 I. E. entsprechen 
1 mg Vitamin D 2, 24000 1. E. dagegen 1 mg Vitamin D3. 

Vitamin D2 
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1m Anfang der klinischen Anwendung von bestrahlten und nicht geniigend 
gereinigten D 2- Ergosterinpraparaten kam es besonders bei iiberreichlicher Ver
abreichung desselben zu Intoxikationen, die man fiilschlicherweise als D-Hyper
vitaminose auffaBte. Die Kinder verloren den Appetit, nahmen an Gewicht ab, 
es traten Erbrechen und Durchfiille ein. Es kam auBerdem in den spateren 
Stadien zu schweren Sklerosen der Arterien und des Herzens, der Leber, Nieren 
nnd anderer innerer Organe. 1m Tierexperiment liWt sich dieser Vergiftungs
vorgang kiinstlich erzeugen, er setzt bei Omnivoren mit einer erheblichen 
FI~ercalcamie ein. 

Als V orstufe dieser Vergiftungserscheinungen hat man nach langdauernder 
Verabreichung von Vigantol oder Lebertran eine Supermineralisation des 
Knochens mit rontgenologisch ganz auBergewohnlich breiten und dichten Schat
ten1!andern an der Metaphysengrenze samtlicher Knochen gefunden (ROMINGER). 

Einwandfreie Bestimmungsmethoden fUr das Vitamin D in pflanzlichen und 
tierischen Nahrungsmitteln sind bisher nicht bekannt. Die Heilkraft D-Vitamin
haltiger Produkte wird an rachitis chen Ratten gepriift, indem man die stufen
weis ablaufenden Heilungsvorgange an den distalen Knochenenden mit Hille 
des Rontgenverfahrens beobachtet. Auch die Bestimmung des Aschengehaltes 
von rachitis chen unbehandelten und behandelten Versuchstieren fiihrt bei 
geniigendem Tiermaterial zum Ziele. 

Der Aschegehalt der Knochen soll in einer direkten Beziehung zum Vitamin D
Gehalt der Kost stehen. 

AuBer bei Rachitis ist das Vitamin D auch bei der Osteomalacie wirksam. 
Nach der gegenwartigen Auffassung sind die Rachitis, Osteomalacie und Osteo
porose nur verschiedene Ausdrucksformen wesensgleicher Stoffwechselstorungen 
in den verschiedenen Lebensaltern. 

In diesem Zusammenhang ist auch die Tetanie, bei welcher der Kalkstoff
wechsel aufs schwerste gestort ist, zu erwahnen. Unter dem Symptomen
komplex der Tetanie verbergen sich sicher genetisch verschiedene Zustandsbilder. 
Experimentell am besten gesichert sind die Zusammenhange zwischen Neben
iSchilddriisen und Kalkstoffwechsel. Werden die Nebenschilddriisen experimentell 
oder ungewollt bei einer Schilddriisenoperation entfernt, so resultiert das schwere 
Bild der parathyreopriven Tetanie. Ihr regelmaBigstes Stoffwechselsymptom 
ist die konstante H~ocalcamie. Dieses Krankheitsbild wird durch das Hormon 
(Ier Nebenschilddriise, das sog. Parathormon von eoUip, geheilt. Auch durch 
~rroBe Dosen von Vitamin D oder sicherer noch durch ein modifiziertes Bestrah
lungsprodukt des Ergosterins, das A.T. 10, wird es gleichfalls giinstig beeinfluBt. 

Zusammenfassend kann also das D-Vitamin als ein akzessorischer Nahrstoff 
aufgefaBt werden, welcher fiir den ungestorten Skeletaufbau des wachsenden 
Organismus notwendig ist. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 49a 
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5. Das Vitamin E. 
Das Vitamin E kommt besonders reichlich im Weizen, Salat, ;Brunnenkresse 

und rohen Erdnussen vor. In der Keimanlage der Kornerfruchte ist es stark 
angereichert. Unter den tierischen Organen sind Milz, Pankreas, Stierhoden. 
Hypophysenvorderlappen zu nennen; in der Placenta scheint es gespeichert 
zu werden. Auch im Eidotter, Milch, Butter und Schweinefett ist es nach
gewiesen worden. Nach ihren chemischen Eigenschaften unterscheidet man 
3 naturliche E-Vitamine, namlich a-, fJ- und y-Tocopherol. Das a-Tocopherol 
(C29H5002) ist im Rattentest in einmaliger Dosis von 3 mg wirksam. Das fJ-Toco
pherol (C2sH4S02) ist das nachst niedrigere Homologe des a-Tocopherol; im 
Rattentest ist es mit 5 mg in einmaliger Dosis wirksam. Das y-Tocopherol ist dem 
fJ-Tocopherol isomer und gleicht ihm auch in der biologischen Wirksamkeit. 

CHa H 
HO z 

,fr', /C .. 
," ,CHz 

/ I,/il c 8Hz ' CHz . OHz . CH . OHz' OHz . OHz . OH· OHz' CHz . CHz' CR . CH3 

, '" '·0/ I I I I 
HsO' OHa OH OHa cm3 OHa a ' 

Die Tocopherole sind zahe, hellgelbe, olige Flussigkeiten. Vitamin E ist 
in Wasser vollig unloslich, sehr gut lOslich dagegen in Ather, Petrolather, Benzol 
und Chloroform. Gegen Hitze und Sauren ist es im hohen Maile bestandig. Bei 
Gegenwart von Sauerstoff und Licht wird es schnell oxydativ zerstort. 

A. EMMERIE hat eine colorimetrische Bestimmungsmethode fur Vitamin E 
ausgearbeitet, welche auf der Reduktion von Eisen (3)-chlorid durch Tocopherol 
und der Bestimmung des entstehenden Eisen (2)-chlorids mit Hilfe von 1: 1-
Dipyridyl beruht. Von ENGEL wurde beim Menschen etwa 100 y fUr 10 CCIll 

Serum als Normalwert gefunden. Bei Kranken schwanken die Werte zwischen 
44 und 190 y fUr 10 ccm (Tab. 44). 

Tabelle 44. Vitamin E- Gehalt im Blutserum von Patienten. (NachCH. ENGEL.) 

~ ytoco· 
" pherol :g per 

Jl< !~~: 

1 

2 

3 
4 
5 
6 

~I 
9 

10 

11 

U5 

U5 

98 
161 
170 
74 
81 

142 
124 
129 

61 
55 
64 
82 

Bijzonderheden 

In 39 abortus gehad. In 40 par
tus immaturus 

13e maal zwanger. 5 abortus en 
2 dood geboren kinderen 

normaal 3 mnd. zwanger 
Diabetes en graviditeit 

8 ~aal ~oortijdig afgebroken 
graviditeit 

6e en 7e kind kort na de geboorte 
gestorven. Laatste 8e be val
ling ± 3 weken te vroeg. Be
handeld met vito E preparaat 
(14 dagen). Nogmaals I mnd. 
met tarwekiemolie behandeld 

~ I ytoco'l 
:;:: pherol 
~ per I 
~ !~r~: 

12 

13 
14 

15 

16 
17 

18 
19 

190 

U5 
85 

lI8 
132 

44 
103 

78 
68 

Bijzonderheden 

2 maal een dood kind. 3e kind 
door kunstmatige vroegge· 
boorte levend geboren: bleef 
in leven. Nu Thans ± 7 mnd. 
zwanger 

2 maal gemacereerd kind geboren 
2 kinderen normaal. Daarna 

stierven de volgende 3 kin· 
deren kort na de geboorte aan 
icterus gravis. 

Thans ± 37 weken graviditeit 
Twee kinderen partus immaturu8 

(dood). Nu 3e maal graviditeit 
2 mnd. 

4 maal abortus 
2 kinderen normaal. 3e onlangs 

gemacereerd 
d' Musculaire dystrophie 
X Musculaire dystrophie 
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Bei Tieren bedingt das Fehlen des Lipovitamin E schwere Veranderungen 
an den Sexualorganen: Beim weiblichen Tier wird die Frucht geschadigt, 
beim mannlichen kommt es zu Degenerationen an den Sexualorganen. Nach 
wochenlanger E-freier Fiitterung werden die Spermatozoen unter Gestalts
veranderungen unbeweglich und verklumpen. Es kommt ferner zu Schwund 
und Nekrose der Samenkanalchen. Bei weiblichen Tieren bleibt der Sexual
zyklus ungestort. Das Fehlen des Sexualvitamins laBt aber Veranderungen 
an der Placenta erkennen, die zu einem Absterben der Frucht besonders bei 
spateren Schwangerschaften fiihrt. Wahrend beim mannlichen Tier nur die 
ersten Erkrankungsstadien riickgangig gemacht werden konnen, sollen beim 
weiblichen Tier die Storungen in jedem Stadium zu beheben sein. 

GAEHTGENS hat die zahlreichen in den letzten Jahren verOffentlichten Arbeiten 
tiber die spezijische Beziehung des Vitamin E zu den weiblichen Sexualorganen 
mittels verschiedener Testverfahren einer Nachprtifung unterzogen. Auf Grund 
seiner Untersuchungen an Hand des Ablaufs der hormonalen Schwangerschafts
reaktion lehnt er eine Beziehung des Vitamin E zum choriogenen Hormon abo 
Auch Beziehungen zu dem gonadotropen Hormon der Hypophyse konnten 
nicht festgestellt werden. Eine Aktivierung des Follikelhormons und des Gelb
korperhormons durch Vitamin E gelang ihm im Gegensatz zu STAHLER und 
Mitarbeitern nicht. Ein Ersatz des Gelbkorperhormons durch Vitamin E ist 
selbst in Dosen bis zu 3000 mg nicht moglich. Nach diesen Untersuchungen 
sind spezifische Symptome des Vitamin E-Mangels bis heute noch nicht bekannt. 
Das Vitamin E ist eine lebenswichtige Substanz, sein Fehlen kann zu Fort" 
pflanzungsstorungen unspezifischer Natur fiihren. Elektive Beziehungen des 
Vitamin E zum sexualhormonalen System lehnt GAEHTGENS abo Da das Vit
amin E in den Stoffwechsel eingreift, wird es verstandlich, daB Vitamin E
Konzentrate mit wechselndem Erfolge beim Menschen mit sexueller Schwache 
Azospermie und Sterilitat des Mannes zur Anwendung gebracht wurde. Die 
Anwendung bei Frauen in Fallen von habituellen Abort und primarer Sterilitat 
ist durch die tierexperimentellen Erfahrungen bis heute nicht begrtindet. 

Da nach Tierversuchen Zusammenhange zwischen Vitamin E-Mangel und 
neuromuskularen Erscheinungen festgestellt wurden, hat STONE die Anwendung 
von Vitamin E bei pseudohypertrophischer Muskelatrophie (FROHLICH) versucht 
und angeblich endgiiltige Besserung erzielt. Auch bei anderen Muskelerkran
kungen, Z. B. nach Poliomyelitis, bei amyotrophischer Lateralsklerose ist Vit
amin E in Kombination mit Vitamin B versucht worden (WECHSLER). WECHSLER 
hat im ganzen 30 FaIle von amyotrophischer Lateralsklerose mit Vitamin E in 
Gestalt des Ephynal (30-50 mg pro Tag) behandelt und in einem Drittel der 
FaIle deutliche Besserung bei peroraler Verabreichung des Praparates gesehen. 
Ob sich diese Erfahrungen bestatigen werden, bleibt abzuwarten. 

6. Das Vitamin P. 
Als Permeabilitatsvitamin ist von SZENT GYORGYI und Mitarbeitern im 

Jahre 1936 das Vitamin P beschrieben worden. Dasselbe ist mit dem Glykosid 
Oitrin bzw. seine Bestandteile Hesperidin indentifiziert worden. Vitamin P 
solI das Leben von Meerschweinchen, welche Vitamin-O-frei ernahrt wurden, 
erheblich verlangern und besonders die Dauer und die Intensitat der skorbutischen 
Blutungen vermindern. Das Vitamin P scheint einen bemerkenswerten und 
spezifischen EinfluB auf das Oapillarsystem auszuiiben. ZILVA kommt bei seinen 
Untersuchungen, die er ebenfalls am Meerschweinchen durchfiihrte, allerdings 
zu dem Ergebnis, daB das von SZENT GYORGYI und Mitarbeitern verwendete 
Oitrin seine giinstigen Wirkungen auf die skorbutischen Blutungen geringen 
Verunreinigungen mit Askorbinsaure verdanke. 
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7. Das Vitamin K. 
Neuerdings glaubt man an das Vorhandensein eines weiteren Vitamins, 

des von DAM sog. Koagulations-Vitamin K. Dieser Wirkstoff ist in der Natur 
weit verbreitet und soll in betrachtlichen Mengen im Spinat, Karottenspitzen, 
Tomaten sowie pflanzlichen Olen enthalten sein. Er soll auch durch Bakterien 
im Darmtractus gebildet werden und findet sich in den menschlichen Faeces. 
Fehlt Vitamin K in der Nahrung, so kommt es bei Versuchstieren (jungen 
Hiihnchen) zu Hamorrhagien, die mit einem Abfall des Prothrombingehalts 
im Blute verbunden sind. Das Vitamin K soll zur Produktion des Prothrombins 
in der Leber benotigt werden. Ein Mangel an Prothrombin im Organismus kann 
auf Vitamin K-Mangel beruhen und dadurch hervorgerufen sein, daB entweder 
eine unzureichende Zufuhr oder eine mangelhafte Resorption im Diinndarm, 
z. B. beim Fehlen der Galle vorliegt. 

P. K.A.RRER und Mitarbeitern gelang es im Jahre 1939, das Vitamin K aus Alfa
alfa zu isolieren. Die Isolierung gelang dank der Entdeckung von Adsorptions
banden, die der Aktivitat parallelgehen. Das Vitamin Kist ein bei Zimmer
temperatur hellgelbes m. DOlSY und Mitarbeiter haben Vitamin K auch aus 
faulendem Fischmehl isolieren konnen. Das antihamorrhagische Prinzip aus 
Alfaalfa wird als Vitamin K1, das aus faulendem Fischmehl gewonnene als Vit
amin K2 bezeichnet. Das Vitamin Kl gehOrt in die Gruppe der Naphthochinone 
hinein und hat nach den Untersuchungen von DOlSY und Mitarbeitern folgende 
Formel: 
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Auch das Vitamin K2 ist ein Derivat des Methylnaphthochinons. 
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Fiir die Gerinnungsphysiologie hat das Vitamin K eine besondere Bedeutung. 
Vitamin-K-frei ernahrte Hiihnchen zeichnen sich auBer durch die hamorrhagische 
Diathese noch durch eine Verlangerung der Gerinnungszeit des Blutes aus. SCH0K
HEYDER hat dieses Phanomen naher untersucht: Er fand, daB die Kiicken mit 
manifester K-Avitaminose wedel' eine Verminderung des Fibrinogens noch eine 
solche del' Thrombokinase aufweisen. Er fand in del' Regel eine geringe Ver
minderung des Calciumgehalts, welche abel' wedel' beim Tier noch beim Menschen 
hamorrhagische Erscheinungen macht. Auch ein UberschuB von Antithrombin 
bzw.Antiprothrombin wurde bei denK-avitaminotischenKiicken nicht gefunden. 
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Somit blieb als alleinige Ursache der Gerinnungsstorung bei der K-Avitaminose 
em Mangel an Prothrombin ubrig. Fallt man bei K-avitaminotischen Huhnchen 
das Prothrombin mit Acetoll oder Essigsaure aus, so kommt man, wie SClI0N
HEYDER und DAM fanden, zu gerinnungsphysiologisch vollkommen wirkungs-:
losen Praparaten. Es liegt also ein Mangel an Prothrombin vor. 

KOLLER, der die bis dahin bekannten Tatsachen uber das Vitamin K und 
seine klinische Bedeutung mOllographisch bearbeitet hat, stellt iiber den Wir
kungsmodus des Vitamin K folgende Hypothese auf: Das Prothrombin wird 
in der Leber unter dem stimuIierenden EinfluB des Vitamin K gebildet. Wird 
der Leber zu wenig Vitamin K zugefUhrt, so liegt die Prothrombinproduktion 
darnieder. Sie kann aber durch Vitamin K-Therapie prompt normalisiert werden. 
Wenn indessen das Leberparenchym (die Leberzelle) schwer geschadigt ist, 
so leidet die Prothrombinbildung trotz Vorhandensein genugender Mengen von 
Vitamin K. In diesem FaIle ist auch' eine Vitamin K-Therapie aussichtslos. 

Die Klinik der K·Avitaminose. Koller unterscheidet die Resorptions-K
Avitaminose und die von den Storungen des K-Vitaminstoffwechsels bei Leber
parenchymerkrankungen. 

Ein Prothrombindefizit zeigt nUl' in den Fallen einen Vitamin K-Mangel an 
in denen dasselbe durch Zufuhr des Vitamins prompt und vollstandig behoben 
werden kann. 

8. Vitamin K·Test als Leberfunktionspriifung. 
Der Test setzt yoraus, daB eine Hypoproththrombinamie vorhanden ist_ 
Konnte eine Verlangerung der Prothrombinzeit festgestellt werden, so be

stehen im Prinzip 3 MogIichkeiten der Vitamin K-Wirkung: 
1. Der Prothrombinmangel wird durch Gaben von Vitamin K vollstandig 

hehoben (z. B. Stauungsikterus siehe Tab. 45). 
2. Er wird nur partiell behoben (z. B. Icterus parenchymatosus siehe 

Tab. 46). 
3. Er wird uberhaupt nicht beeinfluBt (z. B. dekompensierte Lebercirrhose, 

siehe Tab. 47). 
Es ist zu betonen, daB aus dem Ausfall der FunktionsprUfung nur auf den 

jeweiligen Funktionsstand des Leberparenchyms, nicht aber auf eine bestimmte 
Erkrankung geschlossen werden kann. 

Der Vitamin K-Test wurde, wie folgt, durchgefUhrt: Lag eine Hypopro
thrombinamie vor, so wurde 3 Tage lang Vitamin K verabreicht. Danach 
Wiederholung der Prothrombinbestimmung. 

An Praparaten wurden Synkavit (wasserlosliches Vitamin K) per os oder 
Karan (fettlOsIiches Vitamin K) als Injektion verabreicht. Die Resorption des 
fettlOsIichen Vitamin Kist an die Anwesenheit von Gallensauren gebunden. 
Bei peroraler Applikation wiire Zugabe von Galle erforderIich. 

Ais Beleg dafUr, daB bei einem VerschluBikterus das Parenchym gesund ist, 
dienen die von Frl. Dr. ZIEBE in folgender Tabelle 45 zusammengest~llten FaIle: 
Die Diagnose VerschluBikterus wurde in jedem Fall operativ oder autoptisch 
gesichert. Wie die Durchschnittswerte zeigen, konnte durch die Vitamin K
Behandlung nach 3 Tagen eine vollige Normalisierung des Prothrombinspiegels 
im Blut erreicht werden. Es liegt also eine Resorptionsstorung vor, das Leber
parenC?hym ist nicht geschadigt. 

In 2 Fallen war der VerschluB durch Tumor bedingt, der Ikterus lange 
bestehend, so daB sich bereits ein Leberparenchymschaden entwickelt hatte. 
Daher zeigten diese Werte nach Vitamin K-Behandlung keine vollige NormaIi
sierung. 
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Tabelle 45. Der Vitamin K·Test als Leberfunktionspriifung. 
(Prothrombinbestimmung nach QUICK.) 

Normalwerte: Prothrombinzeit: 14 Sekunden, Prothrombingehalt: 100%. 

Nach 

Vitamin· K· Behandlung Name 
Geschlecht 

Alter 
Jahre Diagnose 

-;rot~.;:- PJ~~~. --;r-o-th-.-z-.---;-I--p-G-r~-~-~-.-

Sek. % Sek. % 

Miiller Q 65 Verschl. Ikt. 20,5 52 17,8 72 
Petri ~ 43 "" 20,7 50 15 90 
Miinze (J 66 "" 24,8 38 17,3 75 
Rauschbach (J 45 "" 17,6 69 I 12 iiber 100 
Heidel (J 66 "" 23,3 43 13,5 ,,100 
Martin ~ 32 "" 28 I 30 15,9 I 84 

--~~~~~~--~--~--4-~~-4--~--+-~~-+--~~--
Durchschnittswerte: 22,5 ! 30 I 15,9! 89 

Tabelle 46. Der Vitamin K-Test als Lebedunktionspriifung. 
(Prothrombinbestimmung nach QUICK.) 

Normalwerte: Prothombinzeit: 14 Sekunden, Prothrombingehalt: 100%. 

Vor _ __L ___ Nach __ _ 

Name 
Geschlecht 

Chevall. ~ 
Porges (J 
Gollner ~ 
GroB ~ 
Schreck ~ 
Debald ~ 
Kopf (J 
Schedlero 

Alter 
Jahre 

20 
48 
52 
52 
32 
40 
17 
57 

Diagnose 

Ikt. parenchym. 

" " 
" " 
" " 
" " 
" " 
" " 
" " 

Durchschnittswerte: 

Vitamin K-Behandlung 

-~r:;~.-z~1 PJ~~~ - Proth. z·1 
Sek. % Sek. 

36,5 19 21,1 
29,3 27 25 
16 83 17,3 
15,7 85 17 
23,3 42 23,2 
27,1 31 32 
16,1 83 16,9 
20,5 53 22,5 
23,1 43 21,8 i 

Tabelle 47. Der Vitamin K-Test als Leberfunktionspriifung. 
(Prothrombinbestimmung nach QUICK.) 

Proth. 
Geh. 

% 

50 
38 
75 
70 
43 
24 
78 
45 
48 

N ormalwerte: Prothrombinzeit: 14 Sekunden, Prothrombingehalt: 100 % . 

Vor Nach 

Name Alter Vitamin K-Behandlung 
Diagnose --- ---

I I Geschlecht Jahre Proth. 
Proth. z.1 

Proth. 
Proth. z.1 Geh. Geh. 

Sek. .' Sek. % ,. 

Meyer ~ 74 Dek.Lebercirrh. 20,1 54 24,4 40 
'Treppsch. 0 73 -r " " 

24,9 38 24,8 39 
Voigt (J 64 

" " 
18 62 19,3 57 

Mahn (J 40 
" " 

21,2 48 20,0 54 
Hartm. (J 39 " " 

17,3 69 17,5 68 
Fricke (J 65 

" " 
19,1 59 20 54 

Detsch. (J 64 " " I 
19,9 55 20,2 54 

Schwarte (J 64 
" " 

18,6 60 18,4 61 
Rettig (J 30 

" " 
20,5 50 20,3 51 

Durchschnittswerte: I 19,9 I 55 20,5 i 53 
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Ais Beleg dafUr, daB es sich bei dem Ikterus parenchymatosus urn eine Storung 
am Erfolgsorgan, also an der Leber handelt und nicht um eine Resorption,,
storung, zeigt die Tabelle 46. 

Es handelt sich hier urn FaIle von schwerem Icterus parenchymatosus. 
Die reduzierte Prothrombinbildung konnte nur in geringem MaBe durch 
Vitamin K gebessert werden. Vitamin Kist also ausreichend vorhanden, die 
Prothrombinbildung liegt aber infolge des schweren Leberparenchymschadens 
darnieder. 

Ais Beleg einer manifesten Parenchymerkrankung wie bei der Lebercirrhose 
dienen die in Tabelle 47 zusammengestellten FaIle. Die Hypothrombinamie 
wird in keinem Fall durch Vitamin K beeinfluBt. Es besteht also kein Vitamin K
Mangel, sondern es kommt infolge des schweren Leberschadens zu einer stark 
verminderten Prothrombinbildung. Der Prothrombinmangel wird demzufolge 
durch Vitamin K-Behandlung nicht beseitigt. 

Vnter den Resorptions-K-A vitaminosen sind zu nennen: Der mechanische 
Stauungsikterus, die Gallenfistel, die Sprue und der HERTERsche Infantilismus 
und die symptomatische Sprue, z. B. nach chirurgischen Eingriffen am Magen
Darmkanal. Die verlangerte Gerinnungszeit beirn Stauungsikterus ist auf eine 
Hypoprothrombinamie zuriickzufiihren, mit der die Neigung zu Hamorrhagien 
parallel geht. Beim unkomplizierten Stauungsikterus ist die Wirkung des 
Vitamin K so sicher, daB der fehlende Effekt an der Diagnose zweifeln lassen 
muB. KOLLER fiihrt fUr diese Behauptung eine groBe Reihe von Autoren und 
eigene Beobachtungen an. Da auBer mit der Nahrung auch durch die Coli
bakterien groBe Mengen Vitamin K bereitgestellt werden, ist ein Vitamin K
Mangel fiir die Verminderung des Prothrombingehalts und der damit verbun
denen Gerinnungsverzogerung nicht verantwortlich zu machen. Nun ist bekannt, 
daB beim mechanischen Ikterus die Fettverluste mit dem Kot bis weit iiber 
die HaIfte der Zufuhr ansteigen konnen. Damit ist auch eine Verminderung 
der Vitamin K-Resorption verbunden. Die Folge ist die Verminderung des 
Prothrombingehalts des Blutes und die Neigung zu Hamorrhagien. Die Kon
sequenz aus diesen Erfahrungen ist, daB bei notwendigen Operationen die 
Kranken mit mechanischem Ikterus mit Vitamin K vorbeharulelt und nach
behandelt werden miissen. KOLLER empfiehlt 30 mg = 3 Tabletten Synkavit 
per os zu geben oder wenn diese Applikation infolge Brechreizes auf Schwierig
keiten stoBt, dieselbe Dosis (3 Ampullen SYnkavit) als intramuskulare subcutane 
oder intravenose Injektion zu verabfolgen. Wenn daraufhin die Prothrombin
zeit nicht normal geworden ist, liegt kein unkomplizierter Stauungsikterus, son
dern eine Kombination mit Leberparenchymerkrankungen vor. Als Nach
behandlung werden 20-30 mg SYnkavit einen Tag nach der Operation dem 
Patienten intravenos zugleich mit Traubenzuckerlosung injiziert. 

DaB bei Gallentisteln der Prothrombingehalt des Serums absinkt, ist darauf 
zuriickzufiihren, daB dem Organismus die Gallensauren entzogen werden, welche 
fUr die Resorption des Vitamin K unentbehrlich sind. 

Bei der Sprue und dem HERTERschen Infantilismus ist eine hamorrhagische 
Diathese beobachtet worden, die auf Vitamin K-Mangel bezogen wird. Das 
kann ich auf Grund eigener Erfahrungen an einem Fall von sekundarer Sprue 
infolge von mikromechanischer Verlegung der abfiihrenden mesenterialen 
Lymphwege durch feinste Carcinommetastasen bestatigen. Aber die Blutungen 
kamen und gingen in diesem Fall, ohne daB Vitamin K-Praparate gegeben 
wurden. Auf der andern Seite beobachtete KOLLER in einem Spruefall eine 
Verminderung des Prothrombingehalts aut 21 % der Norm, ohne eine maniteste 
hamorrhagische Diathese nachweisen zu konnen. Es zeigt auch diese Beobachtung 
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wieder, daB unmittelbare Beziehungen zwischen den Gerinnungsphanomenen 
und Capillarerscheinungen nicht existieren. 

Bei den parcncymatOsen Lebererkrankungen mit und ohne Ikterus ist del' 
Prothrombingehalt je nach Schwere und Ausdehnung del' Erkrankung mehr 
odeI' weniger vermindert. Neben del' Verminderung del' Vitamin K-Resorption 
kommt bei schweren Parenchymerkrankungen die mangelnde Ansprechbarkeit 
des Erfolgsorgans auf das Vitamin K als Ursache fiir die mangelhafte Prothrom
binbildung in Frage. Wird auf parenterale Zufuhr das Vitamin K als Prothrom
binspiegel nicht normalisiert, so l~egt, wie z. B. bei den Lebercirrhosen, ein 
irreparabler Parenchymschaden VOl'. 

AuBel' Leber- und Darmerkrankungen wurden auch Storungen del' Darm
funktion nach chirurgischen Eingriffen von L. CLARK mit Erfolg mit Vitamin K 
behandelt. 

Als Vitamin K-Praparat ist das "Karan" bekannt. 1 Ampulle "Karan" 
zu 1 ccm enthalt 7,5 mg 2-Methyl-l, 4-naphthohydrochonin-dibutyrat in oliger 
Losung. Die Wirksamkeit einer Ampulle entspricht etwa 200000 Vitamin K
Einheiten nach DAM. 

Von weiteren Vitamin K-Praparaten seien hier noch genannt das "Synkavit", 
chemisch das Disuccinat des 2-Methyl-l, 4-naphthohydrochinons, das "Solu
chinon", ein Na-2-methyl-l, 4-naphthohydrochinondisulfat und das "Kvitasol", 
das chemisch mit Synkavit identisch ist. 

III. Die Ernahrnng als Heilfaktor. 
Die Ernahrung gewinnt in unserm therapeutischen Heilschatz zunehmende 

Bedeutung. DaB eine systematische Erforschung del' in del' Nahrung steckenden 
Heilfaktoren sich in del' wissenschaftlichen Medizin erst relativ spat Bahn 
gebrochen hat, hat nicht zuletzt seinen Grund in del' Organisation unserer 
groBen Anstaltskiichen. In den letzten Dezennien abel' hat man del' Bedeutung 
einer "gezielten Heilnahrung" auch praktisch dadurch Geltung verschafft, 
daB man an fast allen groBen Kliniken und Krankenhausern sog. Diatkiichen 
einrichtete. Durch Ausbildung und Schulung von Diatassistentinnen, welche 
als wichtige Helferinnen dem Arzte zur Seite stehen, gelingt es in zunehmendem 
MaBe die in del' Nahrung steckenden Heilfaktoren unsern Kranken zugute 
kommen zu lassen. In gut geleiteten Kliniken und Anstalten hat man den 
Fragen del' Diat schon lange Interesse entgegengebracht. Es wurde abel' in 
del' Regel in del' Diat mehr eine Zusammenstellung von verbotenen Dingen 
verstanden, wahrend die positive Seite einer "gezielten Heilnahrung" dem
gegeniiber zuriicktrat. Es sollen im folgenden nul' die wichtigsten Gesichts
punkte del' Ernahrungskuren beriihrt werden, die Technik ihrer Durchfiihrung 
soIl nicht Gegenstand unserer Erorterungen sein. 

1. Die Fastenkur. 
Die wichtigsten physiologischen V organge beim Fasten sind schon im Ab

schnitt iiber den Hunger besprochen worden. Es ist kIar, daB die Nahrungs
enthaltung bei den verschiedenen Krankheitszustanden eine ganz verschiedene 
Wirkung entfalten wird. Entscheidend fUr die "Entleerung der Speicher" und die 
"Ausscheidung retinierter Stoffe", auf welche beim Heilfasten so groBer Wert 
gelegt wird, ist die dem Fasten vorausgehende Ernahrung mit ihrer wechselnden 
Fiillung der Depots einerseits und andererseits die Frage, ob und in welchen 
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Mengen krankhafte Retentionen der Fastenkur vorausgegangen sind. Es miiBte 
folgerichtig die Wirkung einer Fastenkur im einzelnen bei den verschiedenen 
Krankheitszustanden gepruft und dargestellt werden, urn zu einem Urteil 
uber die in ihr steckenden Heilfaktoren zu gelangen. 

Fur das Kochsalz z. B. wissen wir, daB es bereits in den ersten 2-3 Tagen 
schnell unter 1 g in der 24stiindigen Harnmenge absinken kann. Das Fasten 
bedeutet einen vollstandigen Kochsalzentzug. Allein uber die Frage des Koch
salzentzuges und seine Wirkung ist schon eine groBe Literatur entstanden. 
Wir kennen seine Wirkung, bei wassersiichtigen Herz- und Nierenkranken, bei 
Odemkranken, z. B. auch beim Hunger6dem, auch bei arteriellem Hochdruck 
hat sich der Kochsalzentzug bewahrt. Fur die Bekampfung vieler allergischer 
Zustande ist. kochsalzfreie Ernahrung empfohlen worden. Die Hemmung patho
logischer Sekretionen bei Entziindungen der Bronchien, bei Hyperhidrosis wird 
durch Kochsalzentzug unterstutzt. Auch bei der Behandlung Fettleibiger ist 
die Kochsalzbeschrankung von hoher Wirksamkeit. Durch die Kochsalzent
ziehung wird fraglos eine Entwiisserung des Organismus eingeleitet. Mit der 
Entwasserung werden auch auf die GefaBe wirkende "historetinierte" Substanzen 
den Korper in vermehrter Menge verlassen. Vielleicht hangt damit die Senkung 
des Blutdrucks und die Hemmung der Entzundungsbereitschaft zusammen. Es 
werden also durch den Nahrungsentzug und den damit verbundenen Kochsalz
entzug eine Reihe der Klinik lange bekannte Wirkungen ausgelOst, von denen 
viele besonders unter pathologischen Umstanden durch das Fehlen des Koch
salzes allein bedingt sind oder sein konnen. Man sieht schon an diesem einen 
Beispiel, wie schwierig die Analyse der Fastenwirkungen bei verschiedenen 
Krankheitszustanden sein muB. 

Entscheidend fUr die Ausscheidung der Schlacken ist ferner, ob beim Fasten 
die Flussigkeitsaufnahme freigestellt, beschrankt oder ganz eingestellt wird. 
Die Fliissigkeitseinschriinkung gehOrt zu dem gesicherten Bestande unseres 
diatetischen Rustzeugs. Wir wissen, daB bei akuten Nierenentzundungen, bei 
welchen die Wasserausscheidungsfahigkeit der Niere geschadigt ist, 48 Stunden 
langes strengstes Dursten oft von uberraschender Wirkung ist. Die Flussigkeits
beschrankung bei wassersuchtigen Herzkranken in der Gestalt der KARELLschen 
Kur oder der SCHROTHschen Trockenkur hat sich bewahrt. Es wird also bei 
einer Fastenkur in solchen Fallen von groBer Bedeutung sein, ob die Flussig
keitsaufnahme beschrankt oder freigestellt ist. Iu der Praxis wird in der Regel 
das sog. Saftfasten empfohlen, d. h. es wird dem Kranken die Aufnahme einer 
bestimmten Menge von calorienarmen Obstsiiften gestattet. 

1m einzelnen werden dem Fasten folgende fUr die Therapie der verschiedenen 
Krankheitszustande wichtige Wirkungen nachgesagt. Die Entleerung der Speicher 
und A usscheidung retinierter Stolfe setzen gleich mit dem Fastenbeginn ein und 
sollen etwa bis zum 4.-5. Fastentage anhalten. Es hangt natiirlich von dem 
Ernahrungszustande und der vorliegenden Krankheit und von den sog. ein
leitenden MaBnahmen ab, wie schnell die "Entspeicherung" vor sich geht. Eine 
groBe Rolle in der Fastenkur spielt die Siiurekrise. Aus der Physiologie des 
Hungers wissen wir, daB der plOtzliche Nahrungsentzug zum Auftreten inter
mediarer Stoffwechselprodukte im Ham fUhrt. Sein charakteristisches Merkmal 
ist die Acetonkorperausscheidung. Sie erkIart die paradoxe Erscheinung, daB 
der Harn des Hungernden calorienreicher ist, als der des normal Ernahrten. Die 
in den ersten Tagen des Hungers auftretende Azidose greift die Alkalireserve 
an und erhoht die Ammoniakausscheidung. Durch diese selbstregulatorischen 
Vorgange wird eine Kompensation der Azidose erreicht und die Wasserstoff
ionenkonzentration des Elutes konstant erhalten. Mit dem Auftreten der Hunger
azidose ist eine Verschlechterung des Befindens sowohl der Gesunden wie der 
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Kranken verbunden. Es kann zu starken Spasmen im Magen-Darmtrakt und 
zu Schmerzen kommen. 

Nach dem Ablauf der Siiurungskrise, die nach dem Versuch von SCHENCK 
und MEYER, etwa mit dem 13. Fastentag erreicht ist, solI eine Steigerung der 
Abwehrkriifte einsetzen, die vor allem sich in einer Steigerung der Bactericidie 
auBert. Ais nachste Periode wird die der "Abstimmung und des Ausgleichs" 
unterschieden. Hier wird der tagliche Gewichtsverlust annahernd konstant, 
die Steigerung der Peristaltik klingt ab, die Leistungsfahigkeit der Muskeln 
sinkt. Nach SCHENCK und MEYER solI es in dieser Periode zu einer Verbrennung 
weniger lebenswichtigen Gewebes zugunsten des Notwendigen kommen. Natur
lich ist auch diese Periode von dem Ernahrungszustand vor Eintritt in das 
Fasten von dem Krankheitszustand und von den korperlichen Leistungen des 
Fastenden abhangig. Jede noch so geringe Arbeit, jeder Fieberzustand oder 
andere konsumierende Prozesse konnen den Verbrauch steigern und damit 
rasch in die 5. Periode, welche den Beginn des schiidlichen Abbaus von Korper
gewebe anzeigt, uberleiten. Diese letzte Periode wird als Ausgefastetsein bezeichnet. 
Die Schwachung des Korpers hat jetzt einen Grad erreicht, der ihm gefahrlich 
zu werden droht. Die Gesamtstickstoffausscheidung steigt an, der Harnstoff
anteil an dem Gesamtstickstoff des Harns nimmt ab, das Atemvolumen wird 
groBer, der respiratorische Quotient steigt. 

2. Anzeigen fUr das Heilfasten. 
U nter den Anzeigen fur das Heilfasten begegnen wir einer ganzen Reihe 

solcher, welche langst zum Bestande der wissenschaftlichen Diatetik gehoren. 
Die Obstsafttage, welche wir Herzkranken verordnen, gehoren zum bekannten 
therapeutischen Rustzeug der Klinik. Es ist sicher, daB bei gutem Ernah
rungszustand die Obstsaftkuren mit V orteil langer als 2-3 Tage durchgefuhrt 
werden konnen. Generelle Indikationen konnen hierfiir nicht gegeben werden, 
die Dauer des Fastens muB hier von Fall zu Fall festgelegt werden. Neben 
dem entwassernden Effekt der Fastenkur solI es auch ohne medikamentose 
Unterstutzung bei bestehenden Tachykardien und Arrhythmien zu einer Nor
malisierung der Schlagfrequenz und Regularisierung des Pulses kommen. 

Ein besonderes Indikationsgebiet der Fastenbehandlung sind spastische 
Zustiinde an den GefiifJen. Eine groBe Reihe von Krankheitszustanden werden 
durch Ubererregbarkeit der kleinen GefaBe bewirkt. Epilepsie, Migriine, 
Hypertonie, bestimmte Formen der Angina pectoris, die ersten Stadien der akuten 
hiimorrhagischen Nephritis werden durch das Fasten gunstig beeinflufit, was 
mit einem veranderten Verhalten der feinen GefaBe in Beziehung gebracht 
wird. "Humorale Vorgange" sollen bei den genannten Zustanden die GefaB
krampfbereitschaft steigern. Eine groBe Literatur beschaftigt sich mit der 
Frage, ob solche humoralen Vorgange durch eine einseitige Ernahrung oder 
durch Fastenbehandlung so gesteuert werden konnen, daB die Krampfbereit
schaft der GefaBe herabgesetzt wird. Fur die Vorgange bei der Epilepsie hat 
KARGER, fiir die zu den Migraneattacken fiihrenden GefaBkrampfen hat MUCK 
die Bedeutung der Fastenkuren nachgewiesen. Fiir die Eklampsie zeigte VOL
HARD, daB eine mehrtagige Hunger- und Durstbehandlung am besten den Aus
bruch der Krampfanfalle verhindern kann. Vor allem aber hat VOLHARD die 
Hunger- und Durstkur als Heilverfahren bei der akuten Nephritis ausgebildet. 
Die "Nierensperre" soIl durch das Fasten schnell durchbrochen werden und 
die Diurese schneller wieder einsetzen, womit der Retention harnpflichtiger 
Substanzen ein Ende bereitet wird. 
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Besonders in Rchweren Fallen von bedrohlichem Hochdruck hat sich nach VOL
HARD die Fastenkur bewahrt. Er machte dabei folgende Vorschlage: Bei der 
Fastenkur erhalt der Kranke nichts auBer hOchstens eine Kleinigkeit Obst mit 
Zucker, auch wohl eine gesiiBte Zitronenlimonade. Zu Beginn der Kur ist un
bedingt fUr Reinigung des Darmes zu sorgen. Nach 1-2 Tagen, wenn die bedroh
lichen Erscheinungen verschwunden sind, besonders die Herzgefahr voriiber ist, 
stellt man die Fliissigkeitsaufnahme frei, laBt aber weiter fasten, bis der Blut
druck ganz erheblich heruntergegangen ist. V OLHARD beschrankt die Dauer des 
Fastens auf 5-8-10 Tage. Er richtet sich nach dem Ernahrungs- und Krafte
zustand und dem Auftreten des HungergefUhls. Die Kur kann nach einigen 
Tagen oder von Anfang an durch Darreichung von Obst und Zucker oder Honig 
gemildert werden. Es wird dann allmahlich zu einer streng salzfreien gemischten 
Kost iibergeleitet, die nun nach Auftreten eines bis dahin "nie gekannten Hunger
gefiihls " , mit groBer Begeisterung genommen werden solI. 1m hOheren Alter 
warnt VOLHARD vor forcierten Diatkuren, "Fasten oder Rohkost werden von 
alten Leuten schlecht vertragen". 

Eine besondere Wirkung wird dem Fasten auch fiir die Heilung infizierter 
W unden zugesprochen. Hier solI es die Azidose sein, welche ein den Krankheits
keimen oder den Erregern der Wundeffektion ungiinstiges Milieu schafft. Eigene 
Erfahrungen fehlen mir dariiber. lch kann nur sagen, daB in Fallen pathologischer 
Azidose, wie wir sie beim Diabetes erleben, die Heilung von Geschwiiren wesent
lich verzogerter verlauft - oder ganz ausbleibt - als dann, wenn es gelingt, 
durch entsprechende MaBnahmen die Azidose moglichst rasch zum Verschwinden 
zu bringen. Die giinstige Wirkung der Fastenkuren bei Hauterkrankungen ist 
vieldeutig. Fiir die Psoriasis z. B. habe ich mit GRUTZ zeigen konnen, daB eine 
konsequent durchgehaltene fettarme Kost die Erscheinungen an der Haut 
zum Verschwinden bringt. 

Auch die Polyarthritis rheumatica solI durch Fastenkuren giinstig beeinfluBt 
werden, giinstiger als die Behandlung mit Salicylsaure oder Pyramidon. GROTE 
glanbt, daB die Fastenbehandlung des Gelenkrheumatismus ohne Medikamente 
weniger haufig zu Herzkomplikationen fUhrt als die iibliche klinische Behand
lung mit Salicyl und Pyramidon. lch glaube, daB es kaum zu vertreten ist, 
die Kranken mit Polyarthritis rheumatica, die an heftigsten Schmerzen leiden, 
ohne schmerzstillende Mittel zu lassen. Der Mangel an Schlaf, die durch den 
Schmerz ungiinstig beeinfluBte Herztiitigkeit verbieten das. Eine andere Frage 
ist es, ob man die iibliche medikamentose Therapie mit einer antiphlogistischen 
Diat kombinieren solI. Wir glauben nns iiberzeugt zu haben, daB in den Saften 
aus frischem Obst und Gemiise eine Reihe wirksamer Faktoren stecken, welche 
entziindungshemmend und damit die Salicyltherapie unterstiitzend, wirken. 

Die Frage der Fastenkuren beim Typhus ist oft erortert worden. Bei Darm
blutungen und Perforationsgefahr 1st die Nahrungsenthaltung unbedingt zu 
empfehlen. 1m iibrigen glaube ich aber, daB es richtiger ist - besonders im 
Hinblick auf mogliche Rezidive - den Erniihrungsstand des Kranken moglichst 
zu verteidigen. Die Bildung der Abwehrkrafte erfordert Material, und dieses 
kann der Korper aus sich auf die Dauer nicht erzeugen. Der Fastende lebt 
immer von seinen Vorraten, wie groB dieselben sind, kann niemand beurteilen 
oder abschatzen. 

3. Rohkost. 
Unter Rohkost wird heute ungekochte Kost rein pflanzlicher Herkunft 

verstanden. Die Rohkost hat zum Teil durch Laienpropaganda eine unge
wohnlich groBe Anwendung gefunden. Auf die Dauer ist die Ernahrung mit 
Rohkost als Volksnahrung praktisch undurchfiihrbar. Die Hauptbestandteile 
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der Rohkost sind Obst, rohe meist als Salat zubereitete Gemiise, in Wasser 
eingeweichte Getreideprodukte und getrocknete Friichte, Pflaumen, Feigen, 
Datteln. Wenn Trockenfriichte und Niisse fortfallen, miissen von der Rohkost, 
falls sie den Nahrungsbedarf eines kraftig arbeitenden Menschen decken solI, 
sehr groBe Mengen verzehrt werden, was lange Essenszeiten erfordert. Von 
rohem Obst oder Gemiise bzw. Salaten miiBten wir rund 5 kg am Tage zu uns 
nehmen, urn unsern Calorienbedarf von 2500 Brennwerteinheiten damit zu 
decken. Es kommt hinzu, daB die Rohkost in unseren Breiten uns nur in einigen 
J ahreszeiten zur Verfiigung steht, und daB sie wesentlich teurer ist als gemischte 
oder vegetarische Nahrung. Es kann auch nicht verschwiegen werden, daB 
nicht jeder gesunde Mensch die Rohkost gut vertragt. 

Die wichtigsten physiologischen Unterschiede zwischen Rohkost und anderen 
Nahrungsformen sind nach HEUPKE folgende: Die Rohkost ist relativ arm an 
EiweiB, reich an Kohlehydraten. Will man die Rohkost calorisch ausreichend 
gestalten, so muB ihr reichlich 01 oder Fett in anderer Form, z. B. in Gestalt 
von Rahm, zugesetzt werden. Fett findet sich nur in den Niissen, die luft
trockenen Kerne der Haselniisse enthalten rund 63 % Fett. Die Niisse sind mit 
684 Calorien pro 100 g der brennwertreichste Bestandteil der Rohkost, wenn 
man von dem kiinstlichen Zusatz von Fetten absieht. GroBere Mengen von 
Niissen beizen die Mundschleimhaut, sie konnen auch zu abnormen Zersetzungen 
im Darm AnlaB geben, die zu Beschwerden fiihren. 

Der durchschnittliche EiweiBgehalt einer den Tagesbedarf deckenden Roh
kost betragt 40-50 g, ist also sehr niedrig. Es kommt hinzu, daB das pflanz
liche EiweiB biologisch nicht vollwertig ist und nach BICKEL eine ungiinstige 
oxydative Reaktionslage des Organismus schafft. 

Die Rohkost ist ausgezeichnet durch ihren hohen Gehalt an Vitaminen, vor 
allem an Vitamin C, das in Apfelsinen und Zitronen besonders reichlich ent
halten ist. Auch die Kartoffel ist C-Vitamin-reich. 

Die Kohlehydrate der Rohkost sind in den Friichten besonders in den 
Bananen, als Invertzucker vorhanden, in Getreideprodukten und Bananen findet 
sich auch rohe Starke, die gut ausgenutzt wird. Rohe Kartoffeln sind in der 
Rohkost nicht vertreten, da sie sich kiichentechnisch nicht verarbeiten lassen. 
Damit fallt fUr die strenge Rohkost ein wesentlicher Bestandteil der V olks
nahrung fort. 

Besonders betont wird die Kochsalzarmut der Rohkost, die gleichzeitig reich 
an andern Mineralien ist. Sie enthalt viel Kalium und Calcium, dagegen wenig 
Natrium und Chlor. Eine geschmackliche Verbesserung der Rohkost durch 
Nachwiirzen mit Kochsalz ist nicht erforderlich. Die Salzarmut und der Wasser
reichtum lassen ein Durstgefiihl bei Rohkost nicht aufkommen. Der niedrige 
Kochsalzgehalt der Rohkost begiinstigt die Wasserausscheidung, sie wird daher 
bei allen Erkrankungen, die mit krankhaften Wasseransammlungen im Korper 
einhergehen, als kurzfristige Heilkost empfohlen. Selbst bei gesunden Menschen 
finden wir nach Umstellung auf Rohkost Gewichtsabnahmen urn 1-2 kg, 
welche auf vermehrte Wasserausscheidung zuriickzufiihren sind. 

Die Alkalireserve des Elutes steigt und eine eventuell bestehende Azidose 
sinkt, was auf einen UberschuB der Rohkost an basischen Valenzen zuruckgefiihrt 
wird. 

Trotz ihres niederen Brennwertgehalts ist der Sattigungswert der sehr 
voluminosen Rohkost betrachtlich. Es ist daher zweckmaBig, die diatetische 
Behandlung von Fettsuchtkranken mit einer Rohkostperiode einzuleiten. 

Wegen ihres reichen Bestandes an unverdaulicher Cellulose und Hemicellulose 
werden bei Rohkost groBe Stuhlmengen entleert, die meist in weicher breiiger 
Beschaffenheit abgesetzt werden. Daher ist diese Kostform auch zur Behandlung 
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der Obstipation empfohlen worden. Aber auch hier sind Einschrankungen zu 
machen, da manche Kranke mit Blahungen, Aufgetriebensein des Leibes und 
Schmerzen reagieren. 

Uber die Ausnutzung der Rohkost liegen Versuche von CASPARI, von LOEWY 
und BEHRENS, von lLZHOFER, WILLI und neuerdings von HEUPKE und TIDLL 
vor. Die Rohkost dieser Autoren enthielt im Durchschnitt 4-9 g Stickstoff, 
entsprechen 23-59 g EiweiB, 93-178 g Fett und 70-80 g rohe Starke. Mit 
dem Kot wurden 2-2,66 g Stickstoff, 7-15 g Fett sowie 5 g reduzierende 
Substanz ausgeschieden. Der groBere Teil der reduzierenden Substanz bestand 
aus unausgenutzter Starke. Der Ausnutzungsverlust fUr Stickstoff betrug bei 
iiblicher Berechnung 47-55%. HEUPKE und TIDLL betonen, daB der Aus· 
nutzungsverlust fUr Stickstoff wohl zu hoch angesetzt sei, da durch die groBere 
Kotmasse auch mehr stickstoffhaltiges Darmsekret der Rtickresorption entzogen 
wtirde als bei einer Kost, die. weniger groBe Stuhlmengen liefert. FUr den 
Korper bedeutet aber verlorenes Darmsekret auch einen EiweiBverlust. Der Fett
veriust betrug zwischen 11 und 13%, wahrend der Verlust an Kohiehydraten 
etwa 6-7 % betragt. HEUPKE und TIDLL stellten fUr die letzten 3 Tage einer 
7tagigen Rohkostperiode eine N-Bilanz an 2 Versuchspersonen auf, die ich hier 
wiedergebe (Tab. 48). 

Tabelle 48. 

26.~28. 10. 28 v. 112 kg T. 64 kg 

1l,98 g 16,24 g 
12,65 g I 20,36 g 

N-Aufnahme in 3 Tagen . 
N-Abgabe im Urin in 3 Tagen 
N-Abgabe im Kot in 3 Tagen . 

Bilanz fiir 3 Tage . . . 

Stickstoffverlust pro Tag 

7,13 g . 6,56 g 

-7,8 g __ ~I~_10~_~g 
2,6 g ! 3,56 g 

Die Calorienzufuhr betrug bei V. 2370 Rohcalorien, bci T. 2570 Calorien 
pro Tag. V. erhieit 1/5 g EiweiB pro Kilogramm Korpergewicht, T. 1/2 g. Es 
ist daher verstandlich, daB die Stickstoffbilanz in beiden Fallen negativ ist, 
zumal beide Versuchspersonen geistig und korperlich tatig waren und stark 
untercalorisch emahrt wurden. Die Autoren Iesen meines Erachtens mit vollem 
Recht aus diesen Versuchen eine Warnung vor einer leichtfertigen Anwendung 
einer hochst eiweiBarmen Kost tiber Iangere Zeit hinaus abo 

Die Indikationen fUr die Rohkostbehandlung wurden bereits gestreift. Ein 
wichtiges Anwendungsgebiet der Rohkost ist die Behandlung der exogenen und 
endogenen Fettsucht. Die Calorienarmut dieser Diat wird wegen ihres hohen 
Sattigungswertes gem und Ieicht ertragen, die Gewichtsverminderung wird 
erstens durch die Entwasserung infoige der Kochsalzarmut, zweitens durch 
Einschmeizung der Fettdepots erreicht. Stets soIlte die Kur unter Kontrolle 
des Stoffwechseis durchgefUhrt werden. Bei Zirkulationsstorungen mit Wasser
retention ist die Rohkost vor allem von EIMER und VOIGT empfohien worden. 
Wir konnen die Erfahrungen der Marburger Klinik durchaus bestatigen. Auch 
wir Ieiten die Behandlung von Kranken mit dekompensiertem Kreislauf ent
weder mit einigen Rohkosttagen oder mit Obst- und Gemtisesafttagen ein, 
nattirlich unter gieichzeitiger Anwendung von Kreislaufmitteln und sehen unter 
dieser Therapie eine rasche Ausschwemmung der Wasser- und Salzdepots mit 
einer entsprechenden Gewichtsabnahme, eine erhebliche Verminderung des 
DurstgefUhls und eine sehr erfreuliche Zunahme der vitalen Kapazitat der Lunge. 
Bei Nierenerkrankungen chronischer Art und bei der Hypertonie zeigt die Roh
kost gegentiber der gekochten salzfreien vegetabilischen Nahrung keine tiber-

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. Vl/2. 50 
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zeugende Dberlegenheit. Bei chronischem Gelenkrheumatismus hat die Rohkost 
keinen durchschlagenden Erfolg. Ferner wird die Rohkost bei del' HEUBNER
HERTERSchen Verdauungsinsujjizienz empfohlen, bei welcher sie besonders nach 
den Mitteilungen von FRANCONI £ruher nicht bekannte Erfolge haben soIl. 
Wegen ihrer Purinarmut ist die Rohkost auch fur die Behandlung del' Gicht 
empfohlen worden. Bei ihrer Hinger dauernden Anwendung sah SCHITTENHELM 
den Harnsauregehalt des Blutes auf 1-2 mg absinken. Beim Diabetes habe ich 
schon seit langem empfohlen, einen GroBteil del' Kohlehydrate in Gestalt von 
frischem Obst und Gemiisen den Kranken zuzufiihren, bei diabetischer Gangran 
gelang es mil' in einer groBen Zahl von Fallen durch moglichst reichliche Zufuhr 
von Kohlehydraten in undenaturierter Form unter gleichzeitiger reichlicher 
Insulinanwendung FaIle zur Abheilung zu bringen, die ohne diese Vorgehen 
eine chirurgische Intervention notig gemacht hatten. 

Seit einer Reihe von Jahren leiten wir jede Asthmabehandlung mit einigen 
Rohkosttagen ein und sehen in nicht wenigen Fallen allein durch dieses diatetische 
Regim eine wesentliche Besserung des Zustandes. 

Zusammenfassend laBt sich also sagen, daB die Rohkostbehandlung bei 
richtiger Indikationsstellung und beschrankter zeitlicher Dauer in den Handen 
emes kritischen Arztes viel Nutzen schaffen kann. 

4. Antiphlogistische Ernahrung. 
Wir haben im vorigen Abschnitt die Wirkungen des HeiIfastens erortert. 

Hierbei wurden eine Reihe von Wirkungen besprochen, welche sich auf den 
Tonus del' GefaBe und die Reaktionsbereitschaft del' Capillaren beziehen. Da 
es sich bei del' Technik des Fastens praktisch nicht urn reines Fasten, d. h. um 
den vollstandigen Nahrungsentzug handelt, sondern um das sog. Sajtjasten, 
ist die Frage naheliegend, ob nicht den frischen Obst- und Gemiisesiiften Selbst
wirkungen auf die GefaBe zuzuschreiben sind. 

Wir haben eine solche Moglichkeit erstmalig 1937 diskutiert und darauf 
hingewiesen, daB fraglos in del' Frischnahrung Faktoren enthalten sind, welche 
die Capillaren zu beeinflussen geeignet sind (BURGER). 

Rubor, Tumor, Dolor, Kalor sind die klassischen Zeichen del' Entziindung, 
Rotung, lokale Erwarmung, Schwellung sind nul' unter entscheidender Mit
wirkung del' Capillaren moglich. Die Frage, ob es eine antiphlogistische El'
nahrung gibt odeI' geben kann, ist also dahin zu prazisieren, ob es eine Mog
lichkeit gibt, durch die Ernahrung auf die Capillarfunktionen einzuwirken. 

Alimentare Capillarschiidigungen sind eine ganze Reihe bekannt. Die wich
tigsten sind das Hunger6dem, del' Skorbut und die hydrophisch.e Form del' 
Beriberi. Hiel' hat die qualitativ unzureichende Ernahrung die Capillar
schadigung gesetzt, deren allgemeiner Ausdruck eine "erh6hte Durchlassigkeit" 
fUr die flussigen und geformten Bestandteile des Blutes darstellt. Eine anti
phlogistische Ernahrung strebt eine geminderte Durchlassigkeit, eine "Abdich
tung del' CapiIlaren" an. Die ersten wegweisenden Untersuchungen auf diesem 
Gebiete sind von LUITHLEN gemacht worden. Er hat eine Gruppe von Kaninchen 
mit Hajermehl, eine zweite Gruppe mit Griinjutter ernahrt. AuBel' groBen Unter
schieden im Mineralgehalt und den Aciditatsverhaltnissen zeigte sich eine ver
schiedene Reaktionsempfindlichkeit del' Haut gegeniiber bestimmten Reizen. 
Die Hafertiere waren gegen entzundungs- und fiebererregende Stoffe wesentlich 
empfindlicher als die Griinfuttertiere. Die Unterschiede wurden damals vom 
Autor auf den verschiedenen Mineralgehalt del' Haut zuriickgefiihrt. 

Ich glaube auf Grund jahrelanger Untersuchungen, daB hierbei noch andere 
Faktoren eine wichtige Rolle spielen. Wir konnten uns davon iiberzeugen, daB 
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frische Obst- und Gemiisesafte beim gesunden Menschen eine unmittelbare 
Beeinflussung der cellularen Zusammensetzung des Blutes, der Blutgerinnung, 
des Capillardrucks und der Entziindungsbereitschaft der Capillaren zeigen. 

Die celluliire Zusammensetzung des Blutes andert sich besonders hinsichtlich 
der Retikulocyten und Thrombocyten. Die Retikulocyten nehmen schon inner
halb weniger Stunden zu, 
wenn dem Probanden Safte 
aus Obst oder frischem Ge
miise zugefUhrt werden. Ne
benstehende Tabellen geben 
eine "Obersicht iiber diejeni
gen bisher gepriiften Nah
rungsmittel, welche diese 
Retikulocyten vermehrung 
am dentlichsten erkennen 
lassen. Gruppe 52 umfaBt 

Tabelle 49. Beeinflussung der Retikulocytellzahl 
durch "antiphlogistische Diat". 

Versuchsperson I. . 
Versuchsperson II . 
Versuchsperson III . 

I ' Naeh I Nach Anfangs- 1 H Tag-en "6 Tagen I wert IJih t - DiM 
u uo °00 11/00 

2 
2 
4 

4 
5 
5 

12 
10 
7 

die gepriiften Obstsorten, Gruppe 50 die Gemiisesorten, Gruppe 51 bestimmte 
Mehlpraparate. Die Wirkungen auf die Retikulocyten halten, wenn die anti
phlogistische Diat weitergefiihrt wird, eine Zeitlang an; wenn aber nur eine 
einmalige Gabe der Obst- oder Gemiisesafte verabreicht wird, klingen die
selben rasch wieder abo Die Vermehrung der Retikulocyten betrifft haufig 
gerade die Jugendformen derselben. Aus diesem Grunde muB die Ursache 
der Retikulocytenvermehrung wohl in einer Einwirkung der frischen Obst- und 
Gemiisesafte auf das Knochenmark gesucht werden. Schon SEYDERHELM und 

Tabelle 50. Maximale Anderung der 
Retikulocytenzahl in % vom Aus

gangswert. (Gemiise.) 

Breitlauchenden . 
Breitlauchspitzen 
Hagebuttenmark 
Spinatsait . . . 
Meerrettiehsaft . 
Griinkerngriitze . 
Rhabarber . 
Tomatensaft 
Spargelsaft . 
M6hrensaft _ 

I I Vermeh-
Z hI 'rung del' 

del' ~-illle! Hetikulo
<"yten 

22 
2 
3 
4 
3 
1 
1 

17 
19 
22 

0' 10 

50,0 
60,0 
81,0 

137,0 
51,0 
58,0 
25,0 
40,0 
40,0 
68,0 

Tabelle 51. Maximale Anderung der 
Retikulocytenzahl in % vom Aus
g a n g s wert. (Farbstoffarme Nahrmittel. ) 

WeizenmehI . 
Polierter Reis 
Halsana ... 
Wabenhonig . 
Schleuderhonig 
Puffreis .. , 
Haferflocken. , 
Buchweizengriitze _ -. I 
Weizenkleie 

Vermehrung 
der 

Retikulocytcll 

% 

unverandert 
unverandert 
unverandert 
unverandert 
unverandert 

30,0 
85,5 
94,0 

112,0 

GREBE haben nachgewiesen, daB die Askorbinsaure die gleiche Wirkung hat. 
Wir glauben uns iiberzeugt zu haben, daB neben der Askorbinsaure noch 
andere Faktoren der Nahrung eine myelotrope Wirkung mit dem Effekt einer 
Retikulocytenvermehrung haben. 

In den Tabellen 49, 50, 51 und 52 sind diese akuten Wirkungen auf die Reti
kulocytenzahl fUr die einzelnen gepriiften Nahrungsmittel zusammengefaBt. 
Spinat, Hagebutten und M6hren scheinen hinsichtlich der Vermehrung der 
Retikulocyten am wirksamsten zu sein. Doch laBt sich endgiiltiges dariiber 
so lange nicht sagen, als wir nicht unsere Werte auf die Trockensubstanz beziehen 
k6nnen. Wichtig scheint mir, daB die geschilderten Veranderungen schon 
wenige Stunden nach der Nahrungsaufnahme nachweisbar sind, daB es sich 

50* 
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Tabelle 52. Maximale Anderung der 
Hetikulocytenzahl in % vom Aus

gangswert. (Je 500 g Obst.) 

Tabelle 53. Maximale Anderung der 
Hetikulocytenzahl in % vom Aus

gangs wert. 

Birnen mit Schalen 
Erdbeeren 
Erdbeersaft . 
Himbeeren . 
J ohannisbeersaft 
Heidelbeerensaft 

! 

I Zahl 
der Faile 

I 
4 
6 

11 
I 
3 
4 

Vermeh
rung der 
Retikulo-

eyten 
% 

11 
180 
60 

480 
90 

116 

Zusatz von 

Tomatensuctrit 
Spargelsuctrit . 
Spinatsuctrit . 
Erdbeersuctrit 
M6hrensuctrit . 

I 

Zahl I 
der FaIle 

I 
6 
9 
9 
9 

14 

Vermell
rung der 
Retiknlo-

eyten 
% 

36 
35 
42 
55 
55 

also um akute Wirknngen der Nahrung anf die Zusammensetzung des Blutes 
ha,ndelt. 

In einigen .Fallen haben wir unsere Untersuchungen auch auf die Zahl der 
Thrombocyten ausgedehnt und finden fiir Spinat-, Erdbeer- und Mohrensaft 
eine Vermehrung derselben zwischen 20 und 35 % . 

Die bisher geschilderten Veranderungen in der cellularen Zusammensetzung 
des Blutes beziehen sich auf frisches Obst und Gemiise bzw. auf daraus her
gestellte und konservierte Safte. Unser Bestreben ging dahin, fUr bestimmte 
Zwecke die Wirkungen der Frischnahrung zu konservieren. Es wurde nach 
bestimmten Verfahren der Saft eingedickt und an Milchzucker adsorbiert, der 
Milchzucker in Tabletten gepreBt. Diese sog. Sl1ctrite1 behalten lange Zeit 
die Wirkung der FrischsaJte bei. 

o. Die Wirkung der Frischkost auf die Blutgerinnung. 
Meine Studien iiber die akuten Wirlrungen einer antiphlogistischen Diat 

auf das BIut fiihrten mich auch zu Untersuchungen iiber die Blutgerinnung. 
Die Untersuchungen nahmen ihren Ausgang von der Beobachtung, daB die 

Z20t---....,. 

Eingabe von 100 g Olivenol die Gerin
nungszeit des Capillarblutes regelmaBig 
und merklich verkiirzt_ Nebenstehendes 
Diagramm (Abb_32) zeigtdieBeeinflussung 
einer solchen bIbelastung auf die Lipoid
zusammensetzung des Blutes und die 
gleichzeitigen Veranderungen der Blut
gerinnungszeit. Man erkennt, daB neben 
der Vermehrung des Gesamtblutfetts von 
6 auf 10 g auch das Sterin und die Phos
phatide vermehrt werden. Die Blutge-

~ nur:hV 1¥J'fti. rinnungszeitdesCapillarbIutessinkt4Stun-
1 den nach der Eingabe des OIivenoIs von 

.\lJb.32. Vcrllaltcn Yon Blutgerinnungszeit 320 auf 220 Sekunden ab, um 24 Stunden 
lind Lipoidcn naell Ol-Cholesterinbelastung. spater den Ausgangswert wieder zu er

(Kaell BURGER und SCHRADE.) 
reichen. Diese Beobachtung war der Aus-

gangspunkt fUr systematische Untersuchungen dariiber, ob auch andere Nah
rungsmittel geeignet sind, die Gerinnungszeit des Capillarblutes zu verkiirzen. 
Das ist in der Tat der Fall. Wir haben unser Hauptaugenmerk auf die Frisch
nahrung (Obst und Gemiise) und die darauf hergestellten Safte bzw. ihren 

1 Hergestellt von der Fa. Schwabe, Leipzig. 
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Tabelle 54. Die Wirkung von Gemiise- und ObstpreBsaften auf Blutgerinnung. 

Fall 1 6' 
Spinatsaft 

Fall 2 ~ 
Spinatsaft 

Fall 3 6' 
Spinatsaft 

Fall 4 6' 
Heidelbeerensaft 

Fall 5 ~ 
Heidelbecrensaft 

Fall 6 ~ 
Heidelbeerensaft 

niichtern ............ . 
40 ccm Spinatsaft nach 11/2 Stunden 

nach 31/ 2 Stunden 
niichtern ............ . 
40 ccm Spinatsaft nach 21/2 Stunden 

nach 6 Stunden 
niichtern ............ . 
40 ccm Spinatsaft nach 11/2 Stunden 

nach 31/ 2 Stunden 
niichtern ............ . 
160 ccrn Heidelbeerensaft nach 11/2 Stunden 

nach 31/ 2 Stunden 
nach 7 Stunden 

niichtern ............... . 
160 ccrn Heidelbeerensaft nach 11/2 Stunden 

nach 31/ 2 Stunden 
nach 20 Stunden 

niichtern ............... . 
160 ccrn Heidelbeerensaft nach 11/2 Stunden 

nach 31/ 2 Stunden 

Capillarblut· 
gerinnungszei t 

Min. Sek. 

4 i 35 
2 47 
2 45 
6 13 
4 25 
3 25 
3 35 
2 38 
4 35 
2 40 
0 47 
1 25 
2 2 
3 () 

2 3 
0 45 
2 4-
4 30 
2 1:') 
3 1.5 

Trockenriickstand in Gestalt von Suctriten gerichtet. Die Tabelle 54 zeigt 
zunachst eine Reihe von Einzelbeobachtungen iiber die Wirkungen von Spinat
;;aft und Heidelbeerensaft. Die Verkiirzung der Gerinnungszeit ist in keinem 
FaIle ausgeblieben. Die starksten Wirkungen zeigte der Heidelbeersaft, welchel' 
die Gerinnungszeit in einem 
FaIle von 3 Minuten auf 45 
Sekunden herabdriickte. Die 
Wirkungen sind nicht bei 
allen Patienten gleichmaBig 
ausgepragt. Wichtig erscheint 
uns, daB die alimentare Be
einflussung der Blutgerinnung 
im Capillarblut regelmiiBig 
starker ausgepragt ist als im 
Venenblut. Diesel' Unter
schied ist offenbar nul' durch 
die entscheidende Wirkung 
des Gewebssaftes bei der Ge
rinnung des Capillarblutes zu 
erklaren. Unter den Geweben, 
welche den akuten Einwir
kungen der Nahrung unter
liegen, spielt das spezifische 
den Stoffwechsel vermittelnde 
Gewebe der Capillarwandun
gen eine quantitativ nicht zu 

Tabelle 55. Maximale Verkiirzung der Capillar. 
blutgerinnungszeit (Reaktionszeit durch verschie· 
dene Obst- und Gemiisesorten an gesunden Probanden). 

Anzahl 
derVer- , 
suchs- ' 
reihen 

4 
2 
2 
7 
3 
2 
1 
1 
1 
:3 

11 
:3 
4, 
;) 

3 
3 

Obst- bzw. Gemiisesorte 
je 500 g 

Birnen ..... 
Apfel mit Schale . 
Apfel ohne Schale 
Erdbeeren .... 
Trauben mit Schale . 
Trauben ohne Schale . 
Himbeeren ..... . 
Pfirsiche ...... . 
Rhabarber (+ 20 g Dextropur) 
Traubensaft . . . . . . . 
Apfelsinensaft (ungekocht) 
Apfelsinensaft (gekocht) 
Spargelspitzen 
Spargelenden 
Spinatsaft . . 
Heidelbeersaft 

ReaktiollH
zeit, Ver
kiirzung. 

:;\Iittelwert. 
% 

24 
23 
27,5 
43,6 
53,3 
38,5 
31 
34 
2 

30,1 
37,9 
42 
48 

0,9 
37,2 
43 

unterschatzende Rolle. Die Lange del' Capillaren 1m menschlichen Korper 
wird auf 100000 km geschiitzt. An geweblich alimentar bedingten Umstim
mungen konnen die Capillaren nicht unbeteiligt bleiben. Bei jeder Bestimmung 
der Gerinnungszeit des Capillarblutes kommt es zu Wandverletzungen der 
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Capillaren und zu Beimischungen von "Capillargewebssaft" zum Blute. Bei 
Bestimmung der Blutgerinnung im Venenblut fallen diese Gewebssaftbei
mengungen weitgehend fort. Die die Gerinnung beschleunigenden Substanzen 
sind offenbar nicht gleichmaBig in Obst und Gemtise verteilt. Die umstehende 
Tabelle 55 gibt einen Auszug aus einigen Beobachtungsreihen tiber die Ver
ktirzung der Capillarblutgerinnungszeit der verschiedenen Obst- und Gemtise
sorten an gesunden Probanden. 

Tabelle 55 zeigt, daB z. B. Trauben mit Schale wirksamer sind als der von 
den Schalen befreite Traubensaft, daB die Spargelspitzen eine starke Beeinflus
sung der Blutgerinnungszeit erkennen lassen, wahrend sie den Spargelenden fehlt. 
Es fant auf, daB manche dieser hier aufgefiihrten Nahrungsmittel die gleichen 
sind, welche Wachholder als besonders reich an Vitamin C-Oxydasen beschreibt. 

Die Wirkung der Frischnahrung auf die Capillaren. 
Die Uberzeugung, daB die Ulcuskrankheit zum Teil wenigstens auf einem 

GefaBschaden, und zwar besonders an den HaargefaBen beruht, veranlaBte uns 

2~r-------.-------¥ 
mmHg 

270 _~~m~~d_-1----;-
I 

180 I Z 

zu Studien tiber die Frage des Verhaltens 
der Capillaren bei Magen- und Duodenal
geschwtiren. Wir studierten die Capillar
empfindlichkeit gegentiber Saugwirkun
gen und gegentiber den entztindungser
regenden Wirkungen des ultravioletten 
Lichts an umschriebenen Hautstellen. Es 
zeigte sich dabei, daB bei den Ulcus-

teube-£wo/rJ.-/Jirit ZusotuonGemu.restJfYen kranken im allgemeinen di.e Cap~lar~esi-
p::~,ul~'~"J:f':::5':t1t.LilililTI~' :C' iIJ stenz urn 5-6 em QuecksIlber mednger 

12°0 1'1 z8Toge liegt als bei Gesunden. Ftir unsere Frage 
Zeit 

Abb. 33. Beeinflussung der CapiIlarresistenz bei wichtig scheint mir die Feststellung, daB 
2 Patienten mit Ulcus duodeni durch LEUBE- durch konsequente Beigaben von Obst-EWALD-Diitt aJIein und LEUBE-EwALD-Diiit mit 

Zusatz von GcmiisesMten. und Gemtisesaften zur LEUBE-EwALD-
schen Diiit im Laufe von 14 Tagen 

die Capillarresistenz urn 6-9 em gehoben wird; wie anliegendes Diagramm 
erlautern soll (s. Abb. :33). 

Galvano
meter 

Li,Nauelle \.C=O 
\\W 

Lidltstrahl 

Akku 

.-----'=<.-r'-r,..-r.,-~~=T - - - - Glilhla mpe 

- - - - Lichtempf, Schicht 

m:om~~m~~~~:om~- ---Hout 

Abb.33a, 

6. Alimentare Beeinflussung der Entziindungsbereitschaft der Haut. 
In meiner Mitteilung tiber antiphlogistische Ernahrung aus dem Jahre 1937 

sagte ich, daB es erst nach Ausarbeitung eines meBbaren Entzundungstestes 
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moglich sein wurde, die wirksamen Faktoren einer antiphlogistischen Erniihrung 
einer wissenschaftlichen Analyse zuganglich zu machen. Das ist inzwischen 
mit verschiedenen Mitarbeitern (KOHL, GROSS, Luz und KASPER) gelungen. 
Wir haben am Rucken unserer Probanden mit der 
Quarzlampe einen etwa fUnfmarkstuckgroBen Ent
zundungshof gesetzt und die Lichtreflektion des Ent
zundungshofes lichtelektrisch mit einer entsprechen
den nichtgereizten kontralateral gelegenen Stelle 
verglichen. Die Anordnung der Apparatur der Raut
reflektionsmessungen geht aus Abb. 33a und 34 her
vor. Das Galvanometer ist in den zuletzt verwende
tenApparaturen direkt uber der Lichtquelle angeord
net, die Werte konnen in Skalenteilen unmittelbar 
nach Aufsetzen des Apparates abgelesen werden. 

J e schneller und intensiverdie Entzundungsrotung 
auf tritt, um so rascher und groBer fallen die meB
baren Unterschiede zwischen bestrahlter und unbe
strahlter Raut aus. Wird nun mehrere W ochen 
hindurch eine mit Gemusen oder Obstsaften ange
reicherte Kost gegeben, so werden die gemessenen 
Unterschiede, weil die Entzundungsintensitat ab

Ahh. 34. Apparatur fiir Hallt
reflektionsmcsslIllg .. n. 

(Nach J.ANGE. 

nimmt, zwischen bestrahlten und unbestrahlten Rautstellen geringer. Damit 
ist der EinfluB bestimmter Nahrungsfaktoren auf die Entziindungsbereitschaft 
der Raut meBbar geworden. Mit dieser Methode haben wir die Wirkungen 
verschiedener Gemuse- und Obstsii.fte Ska/enteile 

auf die Entziindungsbereitschaft ge- ~~ 
priift. Die Ergebnisse einer groBeren 
Zahl solcher Untersuchungen sind auf JO~-+-+----+~-t:=--J.~f=~==+'=1 
nebenstehender Kurve zusammengefaBt 
(Abb. 35). Man erkennt daraus, daB die 
maximale Differenz zwischen geroteter 
nnd nnbestrahlter Rant bei unbehan
delten Probanden etwa 24 Stunden nach 20 

AbschlnB der Qnarzlampenbestrahlnng 
auftritt. In dem angezogenen Fall 
betragt diese Differenz 34 Teile der 
hundertteiligen Skala. Werden die Pro
banden nun mehrere W ochen lang unter 10 --

sonst gleichbleibenden Bedingungen mit 
Tomatensaft oder dem Saft von Spar
gel, Spinat, Erdbeeern oder Mohren be
handelt und die Quarzlampenbestrah
lung nach AbschluB der Behandlung 
wiederholt, so ist die Differenz des reflek
tiertenLichtes zwischen bestrahlter und 
unbestrahlter Hautstelle zunehmend ge-

. .If 

JlI 

v 

Allb. 35. 

ringer geworden, d. h. die Neigung der Raut auf Quarzlampenbestrahlung mit 
einem Erythem zu reagieren, nimmt abo Am wirksamsten erwies sich bei 
unsern vergleichenden Untersuchungen bisher der Mohrensaft, wie Abb. 35 er
kennen laBt. Wahrend die mit Rilfe der Lichtreflektionsmessung registrierten 
Unterschiede 24 Stunden nach abgeschlossener Bestrahlung 34 % betrugen, 
ist nach mehrwochentlicher Behandlung mit Mohrensaft der gleiche Reiz so 
wenig wirksam, daB die gemessene Differenz des reflektierten Lichtes von der 
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bestrahlten und unbestrahlten Seite nur noch 16% betragt. Die Unterschiede 
zwischen den bestrahlten und unbestrahlten Hautstellen haben also erheblich 
abgenommen, d. h. die Entziindungsbereitschaft hat sich unter dem Einflul3 
der antiphlogistischen Faktoren der Nahrung vermindert. Voraussetzung fiir' 
derartige Messungen ist, daB die Bestrahlungsintensitat durch die Quarzlampe 
peinlichst genau gleichgehalten wird. Veranderungen des Brenners und solche 
des Hautabstandes von der Lampe konnen erhebliche Fehler bedingen. Sie 
lassen sich aber vermeiden. lch glaube also, daB mit diesem Verfahren del' 
Lichtreflektionsmessung einerseits und dosierter Entziindungsreize andererseit" 
die antiphlogistischen Wirksto!!e del' Nahrung einer wissenschaftlichen Messung 
zuganglich sind. Natiirlich ist hiermit erst ein Anfang gemacht. Es muB sich 
zeigen, ob diese antiphlogistischen Prinzipien del' Frischnahrung an schon be
kannte Vitamine gebunden sind odeI' ob sie anderen noch unbekannten Wirk
stoffen der Nahrung zukommen, 

'Ober die giinstigen Wirkungen del' Frischkost odeI' Rohkost existiert bereits 
eine groBe Literatur. 'Ober die wirksamen Faktoren allerdings, welche bei Kreis
laufkranken und Kranken mit Entziindungszustanden wirksam werden, ist bisher 
keine Einigkeit erzielt. HEUPKE, Frankfurt, berichtet z. B. iiber giinstige Hei!
erfolge bei Erkrankungen entziindlicher Natur mit reichlichen Gaben von 
frischem Obst. Von vielen anderen werden giinstige Einwirkungen von solcher 
Kost berichtet, die reich ist an Vitamin C. 

DaB einseitige Ernahrungsformen die Hautdurchblutung beeinflussen, ist 
eine schon lange bekannte Tatsache. Das rote Gesicht del' Metzger, die fahle 
blaBgelbe Hautfarbe des Vegetariers werden immer wieder als Beispiele dafiil' 
herangezogen. O. MULLER und seine Schiller, VOl' allem GANSSLEN, haben untel' 
dem Mikroskop das Capillarbild betrachtet und mit Hilfe diesel' Methode den 
EinfluB verschiedener Ernahrungsformen studieren konnen. Nach einer lOtagigen 
reinen Fleischkost sollen dabei Erweiterungen und Windungen del' urspriinglich 
geraden Capillarschlingen auftreten. Langere Perioden von streng vegetarischel' 
Kost bedingen eine Streckung: und Verengerung del' durch die Fleischkost 
erweiterten CapillargefaBe. 

Aber nicht bloB die Weite des GefaBsystems, sondeI'll auch sein Tonus ist 
durch die Kostformen zu beeinflussen. WEITZ und SAILE haben in verschie
denen K16stern systematisch die Blutdruckwerte gepriift. Sie haben fest
gesteUt, daB in K16stern, in denen der FleischgenuB verpont ist, del' Blutdruck 
wesentlich niedriger liegt, als in solchen, in denen Fleisch genossen wird. Nach 
dem groBen Kriege 1914-1918 habe ich unter den Werftarbeitern Kiels auffallend 
niedrige Blutdruckwerte beobachtet. Eine hochgradige Hypotonie gehort zu 
den wesentlichen Symptomen der Odemkrankheit. Bei diesem Leiden, das auf 
eine quantitative und qualitative Unterernahrung zuriickzufiihren ist, bei welcher' 
das Fleisch so gut wie ganz in del' Kost fehlt, werden Blutdruckwerte zwischen 
50 und 70 mm Quecksilber beobachtet. 

Wieweit sich die Mineralstoffe del' Nahrung auf das GefaBsystem auswirken, 
ist noch unklar. LUITHLEN hat eine Gruppe von Kaninchen mit Hafermehl. 
eine zweite Gruppe mit Griinfutter ernahrt. AuBel' erheblichen Unterschieden 
im Mineralgehalt und den Aciditatsverhaltnissen del' Haut hat sich ihre vel'
schiedene Reaktionsempfindlichkeit gegeniiber bestimmten Reizen hera us
gestellt. Die Hafertiere waren gegen entziindungs- und fiebererregende StoffE' 
wesentlich empfindlicher als die Griinfuttertiere. Die gefundenen Unterschiede 
wurden auf den durch die Ernahrung bedingten Wechsel im Mineralgehalt del' 
Haut zuriickgefiihrt. Wir glauben auf Grund unserer eigenen Untersuchungen, 
daB neben den Mineralien noch manche andere antiphlogistisch wirksame 
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Prinzipien im frischen Obst und Gemuse enthalten sind, unter denen vielleicht 
das Vitamin K eine nicht unwesentliche Rolle spielt. 

7. Die kiinstlicbe Ernabrung. 
Unter kiinstlicher Ernahrung versteht man die Ernahrung mit einer in den 

Magen eingefiihrten Schlundsonde oder die transduodenale Ernahrung durch 
Einfiihrung eines Schlauchs durch Magen und Zwolffingerdarm ins Jejunum, 
ferner die rectale Ernahrung und schlieBlich die parenterale Ernahrung. 

a) Die Ernahrung mit der Scblundsonde 
wird durchgefiihrt, wenn im Mund, Rachen oder Speiserohre ern Hindernis 
gelegen ist, das die naturliche Nahrungsaufnahme unmoglich macht. Auch 
bei psychischen Storungen, die zur Nahrungsverweigerung fiihren oder bei 
KomatOsen hat man von der Ernahrung mit Hilfe der Schlundsonde Gebrauch 
gemacht. SchlieBlich konnen bulbare Storungen, welche den Schluckmechanis
mus lahmen, die Ernahrung mit der Schlundsonde indizieren. Am haufigsten 
wird man zu diesem Mittel bei Tumorbildungen der Zunge, der Rachenorgane und 
des Oesophagus und bei Verengerung der Speiserohre auf Grund von Atznarben 
greifen. Bei frischen Laugen- oder Saureveratzungen des Oesophagus warne 
ich vor der fruhzeitigen Anwendung der Schlundsonde wegen der Gefahr del' 
Perforation. Ebenso ist vor Anwendung des Magenschlauchs bei bestehendem 
Aortenaneurysma dringend zu warnen. DaB bei Benommenen und bei Lahmungen 
der Schlingmuskulatur mit besonderer Vorsicht vorgegangen werden muB, 
braucht nicht besonders betont zu werden. Bei sol chen Kranken ist immel' 
mit der Gefahr der Aspiration von Nahrungsmitteln mit anschlieBender Pneu
monie zu rechnen. Man vergesse in solchen' Fallen nie beim Herausziehen der 
Schlundsonde das freie Schlauchende mit dem Finger zu verschlieBen, um das 
Eindringen von Schlauchinhalt in die Luftwege zuverhuten. 

Die durch den Schlauch zugefiihrte Nahrung muB flussig bis dunnbreiig 
sein, vorher auf Korpertemperatur gebracht werden und langsam einflieBen. Fur 
den Betrieb im Krankenhause werden meistens 2-3 Mahlzeiten pro Tag empfoh
len. Steht genugend Personal zur Verfugung, so kann die Futterung auch ofter 
geschehen. VON NOORDEN empfiehlt die durch den Schlauch zu verabreichende 
Nahrung folgendermaBen zusammen zu setzen: 

1. Mahlzeit: 375 g Milch mit 125 g Rahm und 50 g Zucker. In die Milch 
werden 2 Eier verruhrt. 

2. Mahlzeit: 500 g Hafersuppe aus 60 g Hafermehl, entweder mit Fleisch
briihe oder mit Zusatz von Fleischextrakt zubereitet. Der Suppe wird ein 
leicht losliches EiweiBpraparat in solcher Menge zugesetzt, daB der Gesamt
stickstoffgehalt etwa 3-4 g betragt. Der fertigen Suppe werden nach Absetzen 
vom Feuer noch 100 g Butter beigemengt. 

1st man gezwungen die Ernahrung durch die Schlundsonde langere Zeit 
durchzufiihren, so mussen Obst und GemusepreBsiifte oder feingehacktes Frisch
gemuse beigegeben werden (Zitrone, Apfelsine, Tomate, Mohren). Diese Kost 
hat einen Brennwert von etwa 2900 Calorien mit etwa 14-15 g Stickstoff. 
Wenn Magen- und Darmkanal gesund sind, wird diese Kost gut ausgenutzt. 
Steht wie in Kriegszeiten Rahm und Butter in den angegebenen Mengen nicht 
zur Verfugung, so muB man den Stickstoffbedarf durch Magermilch, den Calorien
bedarf durch reichlichere Zuckermengen decken. Natiirlich bringt ein mehr
maliges Einfuhren der Sonde dem Kranken beson(lers dann erhebliche Unbe
quemlichkeit, wenn der Oesophagus entzundlich gereizt ist oder Neigung zu 
spastischen Kontraktionen besteht. Bei schmerzhaften Prozessen wird man 
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eine mehrmalige Einfiihrung des Magenschlauchs vermeiden und lieber die 
diinnere Duodenalsonde legen, die dann als Dauersonde oder Verweilsonde 
Verwendung findet. 

Die Duodenalsonde wurde von EINHORN angegeben und in die Therapie 
eingefiihrt. MORAWITZ und HENNING empfehlen als Sonde einen weichen und 
hochelastischen Gummischlauch von der Dicke eines Fahrradventilschlauchs. 
Die Sonde wird an dem einen Ende mit einer Olive armiert. Liegen die krank
haften Prozesse am Zungengrund oder im Rachen, empfiehlt sich die Einfiihrung 
der Sonde durch die Nase. Der Schlauch muB zu diesem Zwecke vorher von 
der Olive befreit werden, wird dann nachdem er vorher gut angefeuchtet wurde, 
mit Hilfe eines Speculums in die Nase eingefiihrt und soweit vorgeschoben, 
bis das Schlauchende an der hinteren Rachenwand sichtbar wird. Mit Hilfe 
einer Pinzette wird das Schlauchende in die Mundhohle vorgezogen und mit 
der Olive versehen. Der Schlauch wird dann zuriickgezogen bis die Olive die 
hintere Rachenwand beriihrt. Der Kranke muB nun, wahrend der Arzt die Sonde 
langsam vorschiebt, kraftig schlucken. Die nasale Einfiihrung hat den Vorteil 
des geringeren Fremdkorpergefiihls, der Erleichterung der Mundpflege und der 
Unmoglichkeit den Schlauch im Schlaf zu zerbeiBen (HENNING). Durch Aspira
tion mit Hilfe einer Spritze iiberzeugt man sich, ob die Sonde im Magen ange
kommen ist. Das Ende des Schlauchs wird dann mit Hilfe eines Heftpflaster
streifens an der Wange befestigt. Will man den Schlauch nur als Magensonde 
verwenden, so hat man bei den oben angegebenen Indikationen der Schlund
sondenernahrung den V orteil, das Nahrstoffgemisch auf viele kleine Mahlzeiten, 
die etwa aIle 2 Stunden durch den Schlauch zu spritzen sind, verteilen zu konnen. 
Das Nahrstoffgemisch wird um die Sonde nicht zu verstopfen, zweckmiWiger
weise vorher durch ein Haarsieb gegossen. Nach abgeschlossener Fiitterung 
wird durch Nachspritzen von etwas Wasser die Sonde gereinigt. 

b) Die transduodenale und jejunale Ernahrung. 

Die transduodenale Ernahrung wird immer dann angewandt, wenn es sich 
darum handelt, den Magen motorisch und sekretorisch ruhigzustellen. BASS 
nennt als Anwendungsgebiet das unstillbare Erbrechen bei Hysterie und Gra
viditat. Ferner die Nahrungsverweigerung bei Psychosen und die nervose. 
Anorexie. Fiir die Behandlung des Ulcus ventriculi und duodeni ist die Ver
weilsonde, welche man ohne Schadigung des Kranken mehrere Wochen liegen 
lassen kann, vor allem von EINHORN, BOOKUS, MORA WITZ und HENNING empfohlen 
worden. Weitere Indikationen sind Folgezustande nach Gastroenterostomie 
(Schwellungskatarrh des Magens), Oesophagusdilatation infolge Kardiospasmus, 
schliel3lich das inoperable Magencarcinom, solange der Weg durch den Pylorus 
ins Duodenum noch frei ist. Frische Blutungen und Pylorusstenose verbieten 
selbstverstandlich die Anwendung der Duodenalsonde. 

Die Ernahrung geschwiirskranker Patienten mit Hilfe einer Dauersonde, 
welche die Speisen ohne unmittelbare Reizung der Wundflache an dem Geschwiir
ort vorbei gleiten laBt, stellt zweifellos eine bestechende Losung der Frage 
einer Ruhigstellung des erkrankten Organs dar. Durch Umgehung des Magens 
und Duodenums fallen viele Chemoreflexe, welche die Verdauung des Nah
rungsgemisches einleiten sollen, aus. Man hat daher versucht durch kiinstlichen 
Zusatz von Magen- und Pankreasfermenten eine Art Vorverdauung des Nah
rungsgemisches durchzufiihren. Trotzdem, daB das meist aus Milch, Eiern, 
Butter und Zucker bestehende Nahrungsgemisch calorienreich ist und zwischen 
28 und 45 Calorien pro Kilogramm enthalt, sind bei der Sondenernahrung 
erhebliche Gewichtsverluste zwischen 1 und 4 kg von verschiedenen Autoren 
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(HENNING, REHDER, BARDACHZI und SEKELES und CURSCHMANN und KORBSCH) 
beobachtet worden. 

Mit meinen Mitarbeitern MANCKE und SEGGEL bin ich der Frage nach
gegangen, aus welchen Griinden diese Gewichtsverluste zu erklaren sind. Es 
wurde sowohl die Nahrung wie der Stuhl calorimetrisch untersucht. Die Nahrung 
bestand aus 750 ccm Milch, 350 g geriihrtem Hiihnerei, 100 g Butter, 100 g 
Zucker und 30 g Zitronensaft. Bei peroraler Verabreichung dieses Nahrungs
gemisches wurden 95% desselben ausgenutzt, wahrend die gleiche Nahrung, 
durch die Sonde gespritzt, nur zu 89% zur Resorption kam. Trotzdem die 
Calorienzufuhr pro Tag und Kilogramm Korpergewicht zwischen 30 und 56 Calo
rien schwankt (Tabelle 56), was bei bettlagerigen Patienten durchaus zureichend 
ist, kam es in fast allen Fallen zu mehr oder minder erheblichen Gewichts
verlusten (im Mittel 1,5 kg) in der Zeit der Sondenernahrung. Die Gewichts
verluste bei der Sondenernahrung konnen also aus dem Calorienmangel in
folge verschlechterter Resorption allein nicht geklart werden. 

Fall 

Nr. 

I 
2 
5 
6 
7 

10 
II 
15 
17 

2220 
2236 

2289 
2002 
2405 

2180 

Tabelle 56. 

1. Sondennahrung, vor Einfiihrung 
des Schlauches gegessen 

2 

73 
93 

77 
143 
123 

92 

3 I 4 

% 
96,7 
95,8 

96,6 
92,9 
94,9 

95,8 

62 

79 

87 

55,2 
45,5 

44,1 
37,3 
41,6 

28,7 

II. Sondennahrung, durch Schlauch 
gespritzt 

I 
2258 I 

2175 

2381 
2429 
2179 
2225 
2253 

247 

148 

335 
283 
135 
228 
265 

.' 7. 

89,1 

92,7 

85,9 
88,3 
93,9 
89,8 
88,2 

51 

65 

73 

99 

56,1 

41,8 

44,6 
42,3 
38,9 
35,7 
30,1 

Es muB sich hierbei um Schwankungen des Wassergehalts des Organismus 
handeln. Andere Autoren (GuTZEIT) haben wahrend der Sondenernahrung 
erhebliche Gewichtszunahmen erzielt, zumindestens aber wurde das Korper
gewicht behauptet. Wir haben wie andere Autoren besonders bei Kranken 
mit Zwolffingerdarmgeschwiir mit dem Verfahren der transduodenalen Ernah
rung gute Erfahrungen gemacht. Alle Kranken nahmen, sobald die Sonde 
entfernt wurde, rasch an Gewicht zu, weit tiber den geringen wahrend der Er
nahrung durch die Sonde erlittenen Gewichtsverlust hinaus. 

Neuerdings ist von chirurgischer Seite vorgeschlagen worden, nach jeder 
groBeren Magenoperation eine prophylaktische Jejunostomie zu machen. 
KmSCHNER, der diesen Vorschlag machte, will dadurch den operierten Magen 
voriibergehend ausschalten und gleichzeitig Gelegenheit haben, moglichst bald 
nach der Operation mit der Nahrungszufuhr beginnen zu konnen. Die Je
junostomie solI an einer moglichst hochliegenden Darmschlinge - etwa 50 em 
entfernt von der Flexura duodeno-jejunalis - angelegt werden, um eine mog
lichst gute Ausnutzung der zugefiihrten Nahrung zu erzielen. Als Ernahrungs-
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fliissigkeit empfiehlt KmSCHNER ein Gemiseh von 1750 eem Vollmieh, 50 g 
Gries, 50 g Nahrzueker, 200 g Sahne und 5 g Koehsalz. Naeh dem Abkoehen 
wird die Fliissigkeit auf 2 Liter aufgefiillt. Sobald die Misehung abgekiihlt ist, 
wird 5 eem Milehsaure unter standigem Umriihren tropfenweise zugesetzt. Das 
Nahrungsgemiseh wird taglieh einmal zubereitet und im Eissehrank aufbewahrt. 
Das Gemiseh solI in Mengen von 100 cem auf 40° erwarmt, mit Hille einer 
Spritze langsam eingefiihrt werden. KmsCHNER glaubt dureh dieses Vorgehen 
die Sieherheit des Operationserfolges wesentlieh gesteigert zu haben. Aueh bei 
inoperablem Mageneareinom ist die Jejunostomie empfohlen worden, meinet< 
Eraehtens zu Unreeht, da das Ende damit nur verzogert aber nieht aufgehalten 
werden kann. 

c) Die rectale Ernahrung. 

Die reetale Ernahrung stellt in jedem FaIle nur einen Notbehelf dar. EiweiB 
und Fette werden nicht resorbiert. Als Stickstofftrager kommen also nur EiweiB
abbauprodukte, Aminosauren - Albumosen und Peptongemische - in Frage. 
v. NOORDEN und SALOMON haben eine ausfiihrliche kritische Zusammeu
stellung iiber den Wert der rectalen Nahrungszufuhr gegeben. Als Nahrklysma 
wird folgendes Gemisch empfohlen: Witte-Pepton 30 g, Dextrin 50 g, Alkohol 
9 g, Koehsalz 2 g, Wasser 300 g. Mehr als 2-3 solcher Nahrklysmen konnen 
am Tage nicht verabreicht werden. Maximal werden etwa 750 Calorien zur 
Resorption gebracht. AuBer diesen Niihrklysmen sind Dauertropfklysmen 
folgender Zusammensetzung empfohlen worden: 300 g Wasser, 15 g Trauben
zucker, 10 g 96%iger Alkohol oder 150 g Dextrin, 7 g Kochsalz, 30 g Alkohol, 
1000 g Wasser. Dies letzte Gemisch soIl die geringsten Reizerscheinungell 
machen. Aus den angegebenen Zahlen geht hervor, daB eine calorisch aus
reichende rectale Ernahrung unmoglieh ist. Wesentlieh bleibt die FliissigkeitlS
resorption, die, solange der Darm nicht gereizt ist, ausreichend vonstatten geht. 

d) Die parenterale Ernahrung. 
Die parenterale Ernahrung ist naeh schweren Operationen, bei volliger 

Unwegsamkeit des Magen-Darmweges und auch beim paralytischen Ileus ange
zeigt. Zwei Wege stehen zur Verfiigung: 1. die intravenose Infusion, 2. die sub
eutane Einverleibung. Als Material kommen nur isotonische Traubenzucker
und CaloroselOsung in Frage. Am besten benutzt man die in Ampullen einge
schmolzenen sterilen 50%igen Traubenzuckerlosungen, welche man mit sterileI' 
Normosallosung auf 5-1O%ige Losungen verdiinnt. Mehr als hochstens 2ma.I 
1000 cem konnen am Tage intravenos kaum verabreieht werden. Es empfiehlt 
sich, die Losungen recht langsam einlaufen zu lassen, urn den Kreislauf nieht 
so stark zu belasten. 

c) Osmotherapie. 
Die intravenose Applikation hochprozentiger Traubenzuckerlosungen in 

kleiner Menge hat bestimmte osmotische Wirkungen. BURGER hat diese Form 
der Anwendung hochkonzentrierter Zuekerlosungen als Osmotherapie beschrieben 
und ihre Wirkungen am Mensch und Tier mit verschiedenen Mitarbeitern aus
fiihrlieh studiert. Injiziert man einem normalen Mensehen z. B. eine 35%ige 
Traubenzuekerlosung (35 g Dextrose in 70 eem Aqua dest.) und verfolgt in 
bestimmten Zeitabstanden das Verhaltnis von Blutkorperehenvolumen ZUlU 

Plasmavolumen im Hamatokriten, die refraktometrische bestimmte Serum
dichte, das Hamoglobin und die Zahl der roten Blutkorperchen, so zeigt sich 
folgendes: Die Menge des in der Volumeinheit vorhandenen Plasmas (Hirudin) 
nimmt auf Kosten des Blutkorperchenvolumens zu. In unserm Beispiel von 
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60 auf 66,3 %. Die Serumdichte, ausgedriickt in EiweiBprozenten, nimmt ab 
yon 7,29 auf 6,45%, die Zahl der roten Blutkorperchen sinkt von 4,3 auf 4,1 Mill. 
und das Hii.moglobin entsprechend von 69 auf 65 %. Aus diesen Resultaten 
liiBt sich ein Einstrom von etwa 132 ccm "Wasser" in die Blutbahn berechnen. 
Diesem Einstrom von Gewebsfliissigkeit, welche eiweiBarmer als das Plasma 
"ein muB, ist die relative Zunahme des Plasmavolumens, die Abnahme des 
EiweiB. und Hamoglobingehalts und der roten Blutkorperchenzahl zuzuschrei
ben: Es tritt also als regelmafJige Folge der Injektion einer hypertonischen Dex
froselOsung eine mehr oder weniger weitgehende Verdilnnung des Blutes durch 
Gewebsflilssigkeit ein. Uber die genauere Zusammensetzung der eingestromten 
Fliissigkeit haben wir uns auBer durch refraktomet:r:'ische Untersuchungen, durch 
Bestimmung des Gefrierpunktes und durch Leitfahigkeitsmessungen unterrichtet. 
Dabei zeigt sich, wie oben bemerkt, regelmaBig eine Abnahme des EiweiB
gehalts, eine voriibergehende Zunahme der Gefrierpunktsdepression und eine 
Abnahme der Leitfahigkeit. Die mit der Leitfahigkeit gemessene Ionenkon
zentration muB nach Injektion der DextroselOsung aus folgenden Griinden 
a bnehmen : Der Zucker ist wenig dissoziiert und kommt als Elektrolyt nicht 
in Frage. Bei Mischung einer elektrolythaltigen Losung von bekannter Leit
fahigkeit mit ZuckerlOsungen tritt regelmaBig eine Verminderung der Leitfahig
keit ein, welche durch die Ionenbildung, vielleicht auch durch Zunahme del' 
Yiscositat zu erkIaren ist. DaB aber noch ein weiterer Faktor bei dieser Abnahme 
der ionalen Konzentration im Spiele ist, zeigt das Absinken der Leitfahigkeit 
Boch 40 und 60 Minuten nach der Injektion hypertonischer Traubenzucker
losungen. Es bleibt hier keine andere Deutung iibrig als die, daB der durch die 
Abnahme der Refraktometerwerte bewiesene Einstrom einer eiweiBarmen 
Fliissigkeit ins Blut auch arm an Ionen ist. Als Beispiel einer solchen osmo
therapeutischen Mobilisation von Gewebsfliissigkeit gebe ich folgende Ta
belle 57: 

Tabelle 57. 

Zeit Bk.· d NaCI Vol. Refr. ~ % Alb. A 
u/oo °C % 

Vor der Injektion 356 55,8 7,37 109,866 . 10--4 -0,560 0,649 
5 Min. nach der Injektion . 323 50,1 6,14 106,95 .10-4 -0,650 -
20 Min. nach der Injektion 327 52,2 6,59 100,84 .10-4 -0,610 0,655 
60 Min. nach der Injektion 356 53,3 6,83 108,53 .10-4 1-0,595 0,637 
2 Stunden nach der Injektion 372 52,6 6,68 110,32 .10-4 -0,565 0,649 
Odemfliissigkeit . . . . . . - 23,7 0,354 123,45 .10-4 -0,55 0,702 

Ein 60jahriger Mann mit Herzinsuffizienz und Thrombose beider Vv. iliaeae, 
welche zu hochgradigen Sehwellungen, del' unteren Extremitiiten gefUhrt hat, 
erhalt 139,4 g Dextro;,;(' = 2 g pro Korperkilogramm in 105 ecm Aq. 

Dureh diese osmotherapeutisehe Verwendung hochkonzentrierter Trauben
zuckerlosungen wird also eine Art "innerer Transfusion" erreicht, welche sieh 
vor allem bei beginnenden Lungenodem aus zirkulatorischen Griinden odeI' 
auf entziindlicher Basis, z. B. Kampfgasvergiftungen, bewahrt hat. Auch bei 
hohem Lumbaldruck ist es moglich, durch hypertonische Zuckerlosungen den 
Druck voriibergehend herabzusetzen (Abb.36). 

Hat man Griinde, das plOtzliche Einbringen groBerer Fliissigkeits- und 
Zuckermengen in die Blutbahn zu vermeiden, macht man von dem Verfahren 
der Dauertropfinfusion Gebrauch (EWK, SCHNITZLER). SCHNITZLER empfiehlt 
filr die Dauertropfinfusion die Vene freizulegen und die Kaniile einzubinden. 
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Ich halte die Einbindung nicht fUr notig, wenn die Vene gut gefiillt ist und 
sich leicht treffen laBt. In die Zuleitung schaltet man die MARTINSche Tropf
kugel ein. Die Tropfenzahl solI auf etwa 30 in der Minute eingestellt werden. 
SCHNITZLER IaBt innerhalb von 24 Stunden 500--2000 ccm 6%iger Calorose
Iosung einflieBen. Diese Dauertropfinfusion ist besonders fiir die Behandlung 
postoperativer Zustande empfohlen worden. Auch bei perforiertem oder frisch
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blutendem Magengeschwiir, bei Peritoni
tiden kann diese Form der parenteralen 
Ernahrung Anwendung finden. Sie ist in 
einzelnen Fallen bis zu 10 Tagen fort
gesetzt worden. tlber die Bedenken, welche 
gegen die gehaufte Anwendung von intra
venosen Infusionen erhoben wurden, hat 
BASS referiert. Ich bin mit BASS und 
MARTINI der Meinung, daB die intravenose 
Therapie und Ernahrung keine wesentliche 

1'10 ....... ---';;;-'---'-,;;-'-,r--......... -'---'w----L...,.---.J, Bedeutung fUr die Entstehung vermehrter 
12 1Z" Thrombosen und Embolien haben. 

Ahb. 36. Osmotherapeutischl' SCllkullg 
<les Lumbaldruckes nach HEIXRICH. 

Die subcutane Einverleibung von iso
tonischen Traubenzuckerlosungen wird von 
den meisten Kranken unangenehm empfun

den und ist daher, wenn irgend moglich, zu vermeiden. Die Calorienmenge, 
welche man auf diesem parenteralen 'Vege dem Kranken beibringen kann, 
schwankt zwischen 400 und 600. Sie ist also ebenso wie die rectale Ernahrung 
nur ein Notbehelf und geniigt in keiner Weise das Leben zu erhalten. 

8. Ernahrung in der Scbwangerscbaft. 
Die Schwangerenernahrung ist in neuerer Zeit besonders von der Schule 

ROBERT SCHRODER in Leipzig speziell von seinen Mitarbeitern GAEHTGENS und 
ALBERS untersucht worden. In der Schwangerschaft werden sowohl an den 
Betrieb8- wie an den Baustoffwechsel besondere Anforderungen gestellt. Es ist 
klar, daB das heranwachsende Kind an den Umsetzungen teilhat, und daB 
somit der Grundumsatz der Mutter ansteigen muB. Die Steigerungen werden 
sehr verschieden angegeben. DIETEL fand Erhohungen von 9--40% mit einem 
Mittelwert von 21 %. SCHRODER lieB 55 Schwangere untersuchen und fand in 
36 Fallen eine iiber die obere Grenze der Norm hinausgehende Grundumsatz
steigerung zwischen 12 und 30 % . 

Der EiweifJ8toffwech8el zeigt eine stark positive Stickstoffbilanz. Besonders 
in der zweiten Halfte der Schwangerschaft. Das ist verstandlich. Der Stickstoff 
wird zum Aufbau des heranwachsenden Kindes verwendet. Die Stickstoff
retention wahrend der Tragzeit solI aber weit iiber die in den EiweiBkorpern 
des Fetus und in der Placenta enthaltenen Stickstoffmengen hinausgehen. 
Das hat darin seinen Grund, daB sich die Wachstumsvorgange nicht auf das 
Kind beschranken, sondern auch am miitterlichen Organismus festzustellen 
sind. Der Uterus, die Mammae und einzelne innersekretorische Driisen hyper
trophieren in der Graviditat zwangslaufig. 

In der ersten Halfte der Schwangerschaft ist bei Tieren von MlJRLIN gelegent
lich eine negative Stickstoffbilanz gefunden worden. Die Akten iiber diese 
Frage sind noch nicht geschlossen. 

Die GroBe der tagIichen N-Retention bei der schwangeren Frau wird mit 
1,8 g N angegeben, was etwa einer EiweiBmenge von 11 g entspricht. Dieser 
erhohte EiweiBbedarf muB in der Ernahrung der Schwangeren Beriicksichtigung 
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finden. GAEHTGENS fordert dementsprechend 100 g EiweiB taglich, so daB etwa 
,,410 Calorien des Gesamtcalorienbedarfs von etwa 2500 Calorien durch EiweiB 
zu bestreiten waren". DaB der EiweiBstoffwechsel in der Schwangerschaft 
stark beansprucht wird, geht vielleicht auch aus der erheblichen Herabsetzung 
des Albuminanteils im Schwangerenblut hervor, auf den ALBERS hingewiesen 
hat. Diese Herabsetzung des Albuminanteils im Schwangerenblut wird aller
dings von ALBERS als der Ausdruck einer "Albuminurie ins Gewebe" gedeutet. 
Mit der Abwanderung der fein dispersen EiweiBe aus der Blutbahn wird natur
gemaB auch der kolloidosmotische Druck des Blutserums vermindert. Sein 
Wasserbindungsvermogen sinkt. Auf aIle FaIle lehren diese Beobachtungen, 
daB wir mit der EiweiBzufuhr bei Schwangeren nicht geizen diirfen, und wenn 
irgend moglich, nicht unter die angegebeneForderung von 100g pro Tag herunter
gehen sollten. 

Die Fette sollen nach den Forderungen der SCHRODERSchen Schule in einer 
taglichen Menge von etwa 60 g vertreten sein, das entsprache rund 560 Calorien. 
Eine erhohte Fettzufuhr wird abgelehnt. Auf Grund des Ausfalls verschiedener 
Leberfunktionsproben wird geschlossen, daB fettreich ernahrte Schwangere 
eine gewisse lnsuffizienz gegeniiber einer ketogenen Diat haben sollen. lch 
habe iiber diese Frage kein eigenes Urteil, bin aber nicht davon iiberzeugt, daB 
man einer Schwangeren die sonst gesund ist, durch reichlichere Fettzufuhr, etwa 
100 g am Tage, schaden kann. 

Der Rest des Calorienbedarfs der Schwangeren ist mit Kohlehydraten etwa 
400 g pro Tag zu decken. 

Hinsichtlich der Mineralien ist daran zu erinnern, daB zum Aufbau des 
Kindes ein erhohter Bedarf an Calcium, Eisen, Phosphorsaure und Mangan 
fUr die Mutter gegeben ist. Die Bereitschaft zur Tetanie und Zahncaries in der 
Graviditat und Lactation wird auf Storungen des Kalkstoffwechsels bezogen, 
der sich allerdings nicht in einer Herabsetzung des Blutkalkspiegels auBert. 
Es wird von den Gynakologen daher eine prophylaktische Zusatzverabreichung 
von Calcium empfohlen, die sich durchaus bewahrt haben soIl. Die Kochsalz
menge der Schwangerenkost solI 7-10 g betragen. 

Hinsichtlich der akzessorischen Nahrstoffe solI in der Graviditat eine gestei
gerte Gefahr von Mangelzustanden bestehen. Bei ausreichendem Angebot und 
ungestorter Resorption der Vitamine kann diese erhohte Neigung zu Mangel
zustanden wohl am ehesten in einem gesteigerten Verbrauch im Organismus 
der Schwangeren begriindet sein. Nach Untersuchungen von GAEHTGENS und 
anderen fehlt in der Graviditat in einem hohen Prozentsatz der FaIle das Vit
amin A vollig im Serum. Vergleicht man die Mittelwerte der gesunden nicht
graviden Frauen mit den Serumwerten der Schwangeren so liegen die letzteren 
regelmaBig tiefer. Anders liegen die Verhaltnisse hinsichtlich des Carotins, 
also das A-Provitamin. Hier werden fiir Gravide 60 'Y- % Serum, fiir die Kon
trollen 61 'Y- % als Durchschnittswert angegeben. Entsprechend der Armut des 
Schwangerenserums an Vitamin A ist die Neigung der schwangeren Frau zur 
Nachtblindheit gesteigert. 

Der verminderte Vitamin A-Gehalt im Serum wird mit der Einschrankung 
der Carotinumlagerung in der Leber erklart. Die Eklampsieleber solI an Vitamin A 
verarmen (GUGGISBERG). AuBer den angefiihrten Faktoren wird die Vermin
derung des Vitamin A im Schwangerenblut wohl auch durch die Speicherung 
desselben in der Frucht zu erklaren sein. 

Fiir den kindlichen Baustoffwechsel spielt ebenso wie fiir den der heran
reifenden Frucht das reagible Kohlehydrat ein unentbehrliches Material. Der 
Zucker ist in erster Linie ein idealer Baustoff, eine Kohlenstoffverbindung, 
in der jedes Kohlenstoffatom einmal anoxydiert ist. Bei dieser Sachlage ist es 
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verstandlieh, daB der Kohlehydratstoffweehsel der Sehwangeren Veranderungen 
erleidet, welehe sieher mit dem Baustoffweehsel del' Frueht in Beziehung 
stehen. Ich habe auf diese Verhaltnisse in meinem Referat iiber die Ernahrungs
behandlung del' Zuekerkrankheit, Wiesbaden 1937, hingewiesen. Mit diesel' 
Anspannung des Kohlehydratstoffweehsels ist wiederum del' gesteigerte Bedarf 
an Vitamin Bl zu erklaren. In Beriberi-befallenen Landern (z. B. Siidindien) 
sollen die Graviden fast ausnahmslos an diesel' Krankheit leiden (BALFOUR
TALPADE). Die Sehwangersehaftsneuritis wird von vielen Gynakologen als 
Folge eines Mangels an Bl aufgefaBt. Korperliehe Arbeit, iiberstandene Opera
tionen, Krankheiten, Aborte mit groBem Blutverlust odeI' hohem Fieber, rasche 
Geburtenfolge, sollen den Ausbrueh del' Mangelerscheinungen von Bl begiinstigen. 
STAHLER hat Schwangere mit Anasthesien, Parasthesien, Hyperasthesien um
schriebener Hautbezirke mit Neuralgien und Neuritiden peripherer Nerven 
und gelegentlich auftretenden Akroodemen mit groBen Dosen von Vitamin Bl 
in Gestalt von Betaxin, Betabion odeI' Benerva dauernd geheilt. 

Derselbe Autor fand naeh intramuskularer Belastung mit Vitamin Bl bei 
graviden, gesunden und kranken Frauen im Gegensatz zu Nichtschwangeren 
eine fast vollstandige Retention del' gesamten Belastungsdosis. Gesunde Personen 
Bollen naeh Injektion von 10 mg (= 10000 y) Aneurin etwa 25-30% in del' 
24stiindigen Harnmenge wieder ausseheiden. GAEHTGENS konnte die Befunde 
STAHLERB nieht bestatigen und glaubt, daB die Retentionen von Vitamin Bl 
nach Belastungen bei Schwangeren nul' dann gefunden werden, wenn bereits 
eine Mangelernahrung vorliegt. 

Hinsichtlich des Askorbinsiiurebedarfs gilt das gleiche wie fUr Vitamin BI . 

Del' Tagesverbrauch an Askorbinsaure ist etwa auf das Doppelte gesteigert. Es 
",-ird daher von den Gynakologen gefordert, del' Schwangeren statt 50 mg 
100 mg Askorbinsaure pro Tag zuzufiihren. Die Steigerung des Askorbinsaure
bedarfs ist nicht allein durch die Abwanderung von Vitamin C in die Frucht, 
sondern wohl im wesentliehen durch einen gesteigerten Umsatz von Vitamin C 
im Korper der Mutter im Sinne W ACHOLDERB zu erklaren. 

In der Lactation ist der Bedarf an Vitamin C und anderen Vitaminen natur
gemaB schon aus dem Grunde gesteigert, weil in del' Frauenmilch neben anderen 
Vitaminen etwa 4,4 mg- % Askorbinsaure enthalten sind. Da del' Saugling im 
2.-3. Lebensmonat von seiner Mutter ungefahr ein Liter Milch taglich auf
nimmt, erhalt er mit del' Milch rund 50 mg Vitamin C, die del' Mutter entzogen 
werden. 

Neben Eigelb, Hefe und EBpilzen ist die Milch und ihre Derivate die Haupt
queUe des Vitamin D. In del' Kuhmilch sind 0,2--0,4 y- % D enthalten. FUr 
die Frauenmilch Hegen quantitative Angaben nicht voi'. Es ist daher zu fordern, 
daB die Ernahrung bei stillenden Miittern vitaminreich gestaltet wird. 
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Die Lipoidosen. 
Von 

l\fAX BiiRGER-Leipzig. 

Mit 22 Abbildungen. 

Unter Lipoidosen verstehe ich Krankheitsbilder, bei welchen eine Lipoid
stoffwechselstorung zur Ablagerung bzw. Speicherung von Lipoiden in den 
inneren Organen, dem Knochensystem und del' Raut gefiihrt hat. 

Nach unseren bisherigen Kenntnissen konnen wir folgende Krankheits-
gruppen als Lipoidosen beschreiben: 

1. Cerebrosidzellige Lipoidose (Morbus Gaucher). 
2. Phosphatidzellige Lipoidose (NIEMANN-PICKsche Erkrankung). 
3. Primare essentielle Xanthomatosen mit vorwiegender Beteiligung des 

Cholesterins und seiner Ester: 
A. Primare essentielle Xanthomatosen mit vorwiegend ossuarer Lokali

sation (Typus Schuller-Christian-Hand). 
B. Primare essentielle Xanthomatosen mit vorwiegend cutaner Lokali

sation. 
a) Lipoidgicht (Xanthoma tuberosum); 
b) atypische Formen (Xanthosis und Xanthomatose); 
c) die Psoriasis als Lipoidose. 

C. Primare essentielle Xanthomatosen mit vorwiegend visceraler Lokali
sation. 
a) Repatische Xanthomatosen (Hepatosplenomegale Lipoidose); 
b) Xanthomatosen mit vorwiegend laryngealer und pulmonaleI' 

Lokalisation; 
c) Xanthomatosell mit vorwiegender Beteiligung des Elldokards und 

del' groBen GefaBe. 
Eine andere Systematik del' Lipoidosell, welche nach mehr anatomischen 

Gesichtspullkten orientiert ist, gibt LETTERER. 

Tabelle 1. Systematik der Lipoidosen (nach LETTERER). 

Cholesterin, 
freies Cholesterin, 

Cholesterin - Fettsaureester 

Cholesterin
Granulo-
matose 

(HANDsche 
Krankheit) 

i Cholesterinosen 

1. Haut (Xan
thelasmen) 

2. Inn. Organe 
a) Herd und 

GefaBe 
b) Stoffwechsel 
c) Zentralner

vensystem 

Phosphatid 
( Sphingomyelin) 

Cerebrosicl 
(Kerasin) 

NIEMANN
PIcKsche 
Krankheit 

, Familiare amau- GAUCHER-

Phosphatid
Hepatospleno- ' 
megalie 

rotische Idiotie Krankheit 

Cerebrosid
Hepatospleno
megalie 
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Nach neueren Untersuchungen von KLENK handelt es sich bei lipoidotischen 
Gekirnerkrankungen um drei verschiedene Arten, und zwar bei der NIEMANN
PICKS chen Erkrankung urn eine Speicherung yon Sphingomyelin, bei der TAY
SAoHsschen Erkrankung urn eine solche der Ganglioside bei der juvenilen Form 
der amaurotischen Idiotie ist weder das eine noch das andere festzustellen. Die 
Speichersubstanz ist bei diesel' Erkrankung noch unbekannt. 

Fur das Verstandnis der Lipoidosen ist die Kenntnis des chemischen Auf
baues der Lipoide Voraussetzung. Wir verstehen unter Lipoiden organische, 
in Fett16sungsmitteln losliche Substal1zen. Alle Vorgange im Stoffwechsel, an 
welchen die Neutralfette beteiligt sind, greifen auch in den Stoffwechsel der 
Lipoide in einer uns im einzelnen noch unbekannten \Veise ein. Der intermediare 
Stoffwechsel der Lipoide ist uns noch so gut ,vie unbekannt. Wichtig fur das 
Verstandnis der Lipoidosen ist die Tatsache, daB die Lipoide sich mit kisto
ckemiscken Methoden qualitativ nur sehr unsicher, quantitativ gar nicht zur 
Darstellung bringen lassen. Unter den Lipoiden werden 4 Hauptgruppen nach 
ihrem chemischen Aufbau unterschieden: 1. Die Phosphatide, zu denen die 
Lecithine, Cephaline und Sphingomyeline zu rechnen sind. 2. Die Cerebroside, 
zu dtmen das Cerebron, Kerasin, Nervon und Oxvnervon zu rechnen sind. 
3. Die Ganglioside. 4. Die Gruppe der Sterine. Eine ti'och unerforschte 5. Gruppe 
betrifft die chemisch noch nicht definierten Substanzen, welche als Restunver
sei/bares zusammengefaBt werden. 

Die Phosphatide. Unter den Phosphatiden des Blutes sind bisher Lecithin, 
Cephalin und Sphingomyelin sichergestellt. In einem Liter Serum findet man 
unter normalen Bedingungen maximal 2 g Gesamtphosphatid, davon sind nach 
SCHMITZ und KOOH etwa 0,5 g Cephalin. In menschlichen roten Blutkorperchen 
gelang es mir und BEUMER schon 1913 Sphingomyelin nachzuweisen. Von den 
3 Hydroxylgruppen des Glycerins in den Lecithinen und Cephalinen sind 2 mit 
hoheren Fettsauren verestert. Die dritte Hydroxylgruppe ist mit Phosphorsaure 
verestert. An die Phosphorsaure ist beim Lecithin die N-haltige Base ChoIin, 
beim Cephalin der Aminoii.t.h~rJaJkohoJ f'Rterartig gebunden. 

OH2 • 000· R 

OH'OOC'R 
o 

CH2 • O· P 0 
o 

CH2 

CHa . N : (CHah 
Lecithine 

OH2 • 000· R 

CH·OOC·R 
OH 

CH2 • O· p: 0 
'0 

CH2 

eHa · NHa 
Cephaline 

Ob noch andere phosphorhaltige Lipoide im Serum vorkommen, ist bisher 
nicht erwiesen. Nach neueren Untersuchungen meines Laboratoriums (WILL
FANG) ist damit zu rechnen, daB die von FEULGEN und Mitarbeitern als Plasma
logene beschriebenen Verbindungen praformiert im Organismus vorhanden sind, 
und damit wahrscheinlich auch ins Blut ubertreten konnen. WILLFANG machte 
das Vorkommen von Plasmalogenen im Serum folgendermaBen wahrscheinlich. 
Er isolierte nach alkalischer Verseifung aus der Seifenlosung eine alkalibestiindige 
phosphorkaltige Substanz, die bei saurer Spaltung Phosphorsaure und Calcium 
abgab und charakteristische AIdehydreaktion mit fuchsinschwefliger Saure 
(SoHIFFsches Reagens) zeigte und ein krystallinisckes 2-4-Dinitrophenylhydrazon 
lieferte. Das beschriebene Verhalten zwingt zur Anna-hme einer Acetalbindung 
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und entspricht genau den von WILLFANG und BERSIN synthetisierten Cyclo
acetalen und dem von FEULGEN beschriebenen Plasmal bzw. einem Calciumsalz 
seiner Plasmalogensaure. 

Unter physiologischen Verhiiltnissen nehmen die Phosphatide in der Regel 
an den Schwankungen der Blutlipoide teil. 1m einzelnen sind wir darfiber noch 
wenig unterrichtet. 

1. Esterphosphatide 

CR2·0·0C~ 

OH 
CH·O p. 0 

o 

CH2 • O· OCR2 CH2 

.OR 
OH2 • N/ 

fl- Lecithin 
Phosphorgehalt 3,8% 

Faktor = 26 X P 

(CH3)3 

II. Acetalphosphatide 

CH20HHO 

; 
CHOHHO 

CH·g 

OH 

CH2 ·O· P~~ 

CH2 · NH2 

Plasmalogen nach FEULGEN 
Phosphorgehalt 7,1 % 

Faktor = 14 X P 

Wahrend die Lecithine und Cephaline nach ihrer chemischen Struktur den 
Glycerinestern der hoheren Fettsauren, wie sie als Neutralfett im Korper 
deponiert werden, noch sehr nahe stehen, haben die Sphingomyeline, wie KLENK 
betont, mit den gewohnlichen Fetten nicht mehr sehr vieles gemeinsam. In 
den Sphingomyelinen ist das Sphingosin amidartig mit einer hOheren Fettsaure 
verknfipft. Das Sphingosin ist ein hochmolekularer ungesattigter Amino
alkohol. Mit einem der beiden Hydroxylgruppen dieses Sphingosins ist die 
Phosphorsaure des Sphingomyelins verestert. An die Phosphorsaure wiederum 
ist das Cholin esterartig gebunden: 

R·CO 
I 

NR 

CRs · (CH2),2· CH . CH . OR· CR· CR20R 

o 
• /0 
'/ 0 P', c 

)0 
CR2 

CR2 • N· (CH3)a 
Sphingomyeline 

Die Sphingomyeline sind bisher soweit ich sehe im Plasma nicht nach
gewiesen. 

Die Cerebroside. Die Cerebroside stellen erne Gruppe zucker- und stickstoff
haltiger, phosphorfreier Lipoide dar. Der Zucker ist Galaktose, der an Stelle 
des Cholinphosphorsaurerestes del' Sphingomyeline tritt. Die Cerebroside sind 
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insofern mit dem Sphingomyelin nahe verwandt als auch bei ihnen eine hahere 
Fettsaure amidartig mit dem Sphingosin verkniipft ist. Der chemische Aufbau 
der Cerebroside zeigt folgende Struktur: 

R·CO 

i 
NH 

CH3 . (CH2)12 • CH: CH . CH . CH . CH20H 
I 

6 

CH20H . CH . (CHOH)3 . CR 

o 
Cerebroside 

Wir verdanken es vor aHem KLENK, uns tiber die Natur der am Aufbau der 
Phosphatide und Cerebroside beteiligten Fettsauren unterrichtet zu haben. 
KLENK zeigte uns eine ununterbrochene Reihe von paarigen Fettsauren von 
16gliedrigen bis hinauf zu 24gliedrigen Kohlenstoffketten, die fUr die Tri
glyceride C16 - und C18 - also in der Hauptsache Palmitinsaure, Stearin und 01-
saure, sind auch die wesentlichen Bestandteile der Glycerinphosphatide. Bei 
den Glycerinphosphatiden kommen noch ungesattigte Sauren mit 20- und 
22gliedriger Kohlenstoffkette hinzu. Es sind dies die hochungesattigte Arachidon
saure und die Clupanodonsaure, die eine enthiilt 4 die andere 5 Doppelbindungen. 
Die C 24-Sauren befinden sich ausschlieBlich in den Sphingomyelinen und 
Cerebrosiden. Die Sphingomyeline enthalten nach KLENK Lingnocerinsaure 
und Nervonsaure. Die Cerebroside auBer diesen beiden noch die entsprechenden 
ot-Oxysauren-Cerebronsaure und ot-Oxynervonsaure. 

Tabelle 2. Uberblick tiber die Fettsauren des Depotfetts, der Phosphatide 
und der Cerebroside (nach KLENK). 

Sphingomyeline 
Cerebroside 

Lignocerinsaure C24H4S0 2 
Nervonsaure C24R 400 2 

C24 Cerebronsaure C24H,s03 
IX-Oxynervonsaure C24H 6,03 

Andere Fettsauren konnte KLENK in den Cerebrosiden bis jetzt nicht nach
weisen. In den Sphingomyelinen finden sich auBer den beiden C24-Sauren 
zuweilen auch Palmitinsaure und regelmaBig in graBeren Mengen auch Sterin
saure. KLENK nimmt auf Grund des im wesentlichen von ihm erarbeiteten 
Tatsachenmaterials an, daB trotz ihrer Verschiedenheit im einzelnen Depots
fette, Glycerinphosphatide, Sphingomyeline und Cerebroside im Stoffwechsel 
doch in sehr naher Wechselbeziehung zueinander stehen. 

Die Ganglioside. Die von KLENK zuerst dargestellten Ganglioside sind ebenso 
wie die Cerebroside und Sphingomyeline Bestandteile der Protagonfraktion des 
Gehirns. Die Substanz ist phosphorfrei, hat ausgesprochen saure Eigenschaften 
und einen doppelt so hohen Zuckergehalt wie die Cerebroside. Die Ganglioside 
sind in Wasser klar lOslich, sie sind darin kolloidal gelast und nicht dialysierbar. 
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Auf Grund der Spaltungsergebnisse sind an ihrem Aufbau vier verschiedenartige 
Bausteine beteiligt. KLENK gewann aus den Gangliosiden 1. Fettsauren (20%), 
2. Sphingosin oder eine sphingosinahnliche Base (13 %), 3. Neuraminsaure 
(21 %) und 4. Zucker (40--43 %). Das Fettsauregemisch besteht iiberwiegend 
aus Stearinsaure, der Zucker im wesentlichen aus Galaktose, jedoch sind auch 
kleine Mengen Glucose nachgewiesen. Die Zusammensetzung der Ganglioside 
ergibt sich demnach aus folgender Gleichung: 

ClsHa602 + ClsHa7N02 + CloH19N09 + 3 CSH120 6 = C64HllSN2026 + 5 H20 
Stearin- Sphingosin Neuramin- Galaktose Gangliosid 

saure saure 
Die Ganglioside stehen demnach in ihrer chemischen Konstitution sowohl 

den Cerebrosiden wie auch den Sphingomyelinen nahe. 
Die Sterine und restunverseifbaren Substanzen. Unter den Sterinen dominiert 

im Blut und in den Organen das Cholesterin, welches in freier und veresterter 
Form im Blutserum nachgewiesen ist. In der Regel sind zwei Drittel des 
Cholesterins mit ()lsaure, Stearinsaure und Palmitinsaure verestert. Neuerdings 
sind noch weitere Ester des Cholesterins mit hochungesattigten Fettsauren im 
Serum des Menschen aufgefunden worden (Linol- und Linolensaure) (WESSEL). 

BUTENANDT stellt sich vor, daB das Steringeriist aus Triosen aufgebaut 
wird und erklart damit das Vorherrschen von Verbindungen mit 21, 24 und 
27 Kohlenstoffatomen bei den Sterinkorpern des Tierreichs. Das Cholesterin 
hat folgende Formel: 

CHa 
CH . CH2 . CH2 . CH2 • CH 

Cholesterin 

AuBer dem Cholesterin kommen in Blut und Organen, wie die Arbeiten 
meiner SchUler gezeigt haben, geringe Mengen Dihydrocholesterin vor. Die 
GroBe des Dihydrocholesterinantells am Gesamtcholesterin schwankt in relativ 
engen Grenzen. Die Menge des Cholesterins im menschlichen Blutserum schwankt 
zwischen 1 und 2 g pro Liter. Die groBeren Werte werden im allgemeinen in 
den hoheren Altersstufen gefunden (LENZEN). 

Das Restunverseifbare. Verseift man die Fette des menschlichen Blutserums 
und trennt von der Gesamtheit der unverseifbaren Substanzen das Cholesterin 
als Cholesterindigitonid ab, so bleibt im Filtrat regelmiWig ein Rest, den wir 
als Restunverseifbares (RU) bezeichnen. Die Menge dieses Restunverseifbaren 
ist, abgesehen von der Art des Ausgangsmaterials, besonders von der Darstel
lungsmethode abhangig. Die Tatsache, daB das Unverseifbare in seiner Gesamt
heit nicht aus Cholesterin besteht, ist fiir das menschliche Depotfett bereits 
1912 von WACKER festgestellt worden. Unter pathologischen Bedingungen 
unterliegt die Menge der restunverseifbaren Substanzen des Serums erheblichen 
Schwankungen. Mit Hilfe des chromatographischen Verfahrens ist es mir und 
PLOTNER gelungen, im unverseifbaren Anteil des menschlichen Blutfettes neben 
dem Cholesterin 4 Fraktionen zu isolieren: 

Davon konnten naher charakterisiert werden: 1. ein Kohlenwasserstoff 
mit 84,48% C und 15,33% H; 2. eine im Ultraviolettlicht intensiv blau fluores
cierende Substanz mit einem Kohlenstoffgehalt von 81,58% und einem Wasser
stoffgehalt von 11,82%. Ein wesentlicher Antell des Restunverseifbaren besteht 
aus titrierbaren Sauren (Fettsauren). Welche der von uns isolierten Substanzen 
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an der unter pathologischen Bedingungen nachgewiesenen Vermehrung des 
Restunverseifbaren beteiligt sind, miissen weitere Untersuchungen lehren. DaB 
sie sicher vorkommen, z. B. bei Krebstragern und Psoriatikern, scheint uns 
sehon heute erwiesen. 

1. Die G AUCHERsche Krankheit. 
(Cerebrosidzellige Lipoidose.) 

Unter den Lipoidosen ist die GAUCHERsche Krankheit am langsten bekannt. 
GAUCHER beschrieb im Jahre 1882 ein Krankheitsbild von ihm: "Epitheliome 
primitif de la rate. Hypertrophie idiopathique de la rate sans leucemie" be
zeichnet. 1m Vordergrunde seiner Darstellung stand die langsam fortschreitende 
MilzvergroBerung mit Leberhypertrophie ohne Ascites bei einem Blutbefund, 
welcher das Vorliegen einer Leukamie ausschlieBt. 

Die enorm und gleichmaBig vergroBerte Milz zeigt nach GAUCHER einen 
fast volIstandigen Ersatz der Milzbestandteile, durch groBe "epithelarti~ 
ZelIen" bei "totaler Destruktion der MAI,PIGHIschen Korperchen mit partielIem 
Schwund der GefaBe". Die Erkenntnis, daB es sich bei dieser Erkrankung 
nicht urn eine isolierte Milzaffektion, sondern offenbar urn eine Lipoidstoff
wechselstorung mit sekundarer Einlagerung von Lipoiden in die Retikulo
endothelien handelt, setzt sich erst langsam durch. Vom klinischen Standpunkt 
aus hat EpPINGER 1920 dieser Auffassung in seiner Monographie iiber die hepato
linealen Erkrankungen iiberzeugenden Ausdruck verliehen. Eine monographische 
Bearbeitung unter Beriicksichtigung der gesamten Literatur iiber den Morbus 
Gaucher hat L. PICK im Jahre 1926 gegeben. Die chemische Seite des Problems 
wurde von E. EpSTEIN, LIEB und neuerdings von KLENK grundlegend bearbeitet. 

1924 gelang es LIEB aus alkoholischen Extrakten des GAUCHER-Milzpulvers 
einen Stoff zu isoIieren, der sich mit dem zu den Cerebrosiden gehorenden 
Kerasin indentifizieren lieB. Neuere Feststellungen von BEUMER machen es 
wahrscheinlich, daB gelegentlich an dem Aufbau der GAUCHER-Snbstanz neben 
Kerasin auoh Cerebron beteiligt sein kann. 

Die Klinik der GAUCHERSchen Krankheit. 
Del' riesige Milztumor steht im Mittelpunkt des klinischen Bildes der GAU

C'HERschen Krankheit. PICK hat als Durchschnittsgewicht von 24 Fallen bei 
Erwachsenen einen Wert von 2700 g errechnet. Fiir die kindlichen FaIle betragt 
der Mittelwert 1800 g. Die groBe Milz ist derb und hart. Gelegentlich kommt 
os zur Entziindung ihrer Kapsel und zu perisplenitis chern Reiben. Der Milz
tUlllor ist anfanglich in der Regel weder auf Druck noch spontan schmerzhaft. 
Wie aIle Milztumoren ist auch der GAUCHERSche mit der Atmung verschieblich. 
Bei langerer Beobachtung dieser sehr chronis chen Erkrankung kann man ein 
allmahliches Wachsen des Milztumors feststelIen. Die Milz kann ein Gewicht 
von 14 kg erreichen. Von der ersten Feststellung des Leidens bis zum Tode 
verlaufen nach den Feststellungen von BRILL und MANDELBAUM im Mittel 
19 Jahre. Die langste bisher beobachtete Dauer wird mit 36 Jahren angegeben. 
Da die Krankheit aber wenig Beschwerden macht, ist iiber ihren Beginn 
meistens nichts Sicheres zu erfahren. EpPINGER nimmt an, daB die Krank
heit angeboren ist und schon der Saugling Veranderungen darbieten miiBte. 
Gelegentlich geben die Eltern an, daB ihnen bei den Kindern schon bald 
naeh der Geburt der groBe unformliche Bauch aufgefallen sei. 

Wie STEHLE, eine Schiilerin von BEUMER, betont, gehort der Morbus Gaucher 
zu den Krankheiten, deren kIinisches Erscheinungsbild und Verlaufsform in 
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weitgehendem MaBe vom Lebensalter abhangig sind. Die ersten in der Literatur 
bekannt gewordenen FaIle betrafen ausschlieBlich Erwachsene und altere Kinder. 
Sehr viel spater zeigten Sektionsbefunde, daB der Morbus Gaucher auch beim 
Saugling anzutreffen ist. Beim Erwachsenen verlauft das Leiden sehr chronisch 
und braucht zunachst die Leistungsfahigkeit und das geistige und korperliche 
Wohlbefinden des Kranken nicht zu beeintrachtigen. Treten Infekte hinzu, 
so kommt es zu einem rascheren Fortschreiten der Erkrankung. AuBer der 
riesigen MilzvergroBerung kommt es auch zu einem Lebertumor und zu Ver
groBerungen der Lymphdriisen in Brust- und Bauchhohle. Spiiter tritt eine 
allgemeine Hamochromatose, eine hypochrome Anamie, eine starke Verminde
rung der Leukocyten und Thrombocyten und schlieBlich eine starke hamor
rhagische Diathese hinzu. Die fortschreitende Anamisierung durch die diffusen 
Blutungen und komplizierende Erkrankungen fiihren schlieBlich den Tod herbei. 

Die Leber kann bis aufs Doppelte vergroBert sein, doch ist das nicht die 
Regel. Bei jugendlichen Individuen kann man an dem festen derben Organ 
knollige Vorspriinge tasten. Die Kapsel ist infolge chronischer Entziindungs
vorgange narbig verdickt. PICK hat das Durchschnittsgewicht von 7 zur Obduk
tion gebrachten Fallen mit 3300 g bestimmt. Auf dem Querschnitt erscheint 
das Parenchym der Leber weiBlichgrau geadert, wodurch ein cirrhoseahnliches 
Bild entstehen kann. Diese eigentiimliche Zeichnung entsteht durch Zellan
sammlungen, die auch zu groBeren Inseln zusammenflieBen konnen. Sie bestehen 
aus den sog. GAUcHER-Zellen und konnen unter Auftreten feinster Blutungen 
nekrotisieren. Die klinischen Zeichen einer echten Lebercirrhose fehlen. Ascites, 
Oesophagusvaricen und Caput medusae wurden nie beobachtet. 

Die gewaltige VergroBerung von Milz und Leber fiihren schlieBlich zu einer 
Reihe von Beschwerden, die im Vordergrunde der Klagen der Kranken stehen. 
~ie Splenohepatomegalie behindert den Kranken bei Bewegungen, fiihrt zu 
Ubelkeit, zu Erbrechen und zu Magendarmstorungen. Die starken zunehmenden 
Kapselspannungen in Milz und Leber bereiten spater nicht unerhebliche Schmer
zen. Gelegentlich kommt es zu Entziindungen der Leber- und Milzkapsel (Peri
splenitis und -hepatitis). Es ist verstandlich, daB die gewaltigen Milztumoren 
schlieBlich auch Storungen von seiten des Kreislaufes und der Atmungsorgane 
herbeifiihren. Auch Ureterknickungen mit Hydronephrose und Atrophie beson
ders der linken Niere sind beschrieben worden. Wahrend der iibrige Korper bis 
zum Skelet abmagert wird das Abdomen immer mehr tonnenformig aufgetrieben. 

Die Lunge ist in einigen Fallen gleichfalls beteiligt gewesen (HAMPERL, 
DE LANGE, ANTON OW, MERKLEN). Die Rontgenuntersuchung zeigt eine klein
fleckige, gekornelte, netzformige Lungenzeichnung. Wenn gleichzeitig eine 
Bronchitis oder pneumonische Affektionen bestehen, konnen diese Rontgen
befunde besonders bei vorhandenen Lymphdriisenschwellungen zu der Fehl
diagnose einer Miliartuberkulose verfiihren. 

Die Lymphdriisen erscheinen im Verhaltnis zu den gewaltigen VergroBerungen 
von Milz und Leber weniger geschwollen. Die Lymphknoten sind weich, der 
glatte Durchschnitt von sehr verschiedener Farbe. Sie werden bald als gelb, 
ockerfarben, rotlich, rostbraun und braunlich schwarz beschrieben. Der Quer
schnitt laBt auch bei ihnen grauweiBe Flecken und Streifen, gelegentlich Blu
tungen erkennen. 

Sehr wesentlich im Hinblick auf die Befunde bei SCHULLER-CHRISTIAN-HAND
scher Erkrankung erscheint mir das Vorkommen von GAUCHER-Zelleinlagerungen 
in das Skeletsystem. In einer groBen Reihe von Fallen sind feine weiBe Herdchen 
erst mikroskopisch als solche Einlagerungen erkennbar. Sie konnen im Mark 
des Femurs, der Spongiosa des Keilbeins und der Wirbelkorper gefunden werden. 
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Auch im Mark des Brustbeins sind solche weiBlichen, punktformigen Ein
lagerungen in das dunkelrote, gelegentlich intensiv braune Mark gesehen worden. 
Neben denen mehr mikroskopischen Veranderungen stehen andere Falle, in 
welchen wie PICK betont, die GAUcHER-Zelleinlagerung bei sonst typischem 
Verhalten von Milz, Leber und Knochenmark sich in ausgedehnter Weise iiber 
das gesamte Skeletsystem erstreckt. Klinisch wurden solche Erkrankungen 
mehrfach als Systemerkrankung des Skelets gedeutet, ohne daB intra vitam 
ihre Zugehorigkeit zum Morbus Gaucher erkannt wurde. Die Herde sind nicht 
selten so groB, die Knochenzerstorung so ausgedehnt, daB sie auch rontgeno
logisch erkannt wird. Gelegentlich kommt es zur Spontanfraktur bzw. zum 
Zusammenbru<;h von Hiift- und Wirbelknochen. Werden die Veranderungen 
an Leber und Milz iibersehen, so laufen diese FaIle klinisch als Lues Tuber
kulose oder Osteomyelitis. Die Disposition fUr die ossuiire Form des Morbus 
Gaucher ist eine familiare. Wenn die Knochen in der Nahe von Gelenken 
befallen werden, kann eine sekundare chronische Arthropathie das klinische 
Bild verschleiern. 

Die Veranderungen des BIutes sind fUr den Morbus Gaucher nach meiner 
Auffassung nicht charakteristisch. Je langer die Krankheit besteht, urn so 
ausgepragter sind die Zeichen einer sekundiiren Aniimie, welche aber durchaus 
keinen spezifischen Charakter tragt. Auch die haufig beobachtete Leukopenie 
halte ich im Gegensatz zu EpPINGER nicht fUr charakteristisch. Wir sehen 
dieselbe auch sehr haufig bei den Splenomegalien der Lebercirrhose. GAUCHER
Zellen im Blut sind bisher fast nie angetroffen worden. Ebensowenig wie 
myeloische Elemente. Auch die geringe Zahl der Thrombocyten, auf die mehr
fach hingewiesen wurde, finden wir haufig bei Splenomegalien anderer Atiologie. 
So ist also die hypo chrome Anamie, die Leukopenie und Thrombopenie eine 
zwar haufige aber durchaus nicht charakteristische Begleiterscheinung des 
Morbus Gaucher. In den spateren Stadien kann es zu ausgesprochener Blutungs
neigung im Gebiete des Respirations- und Digestionstractus kommen. 

Kommt es mit Verschlechterung des roten Blutbildes (weit unter 35% 
Hamoglobin) zu einer Verarmung an Thrombocyten, so stellt sich eine schwere 
hiimorrhagische Diathese ein. Die Kranken leiden an Nasen- und Zahnfleisch
blutungen, die schwer zu stillen sind und gelegentlich das Leben bedrohen. 
F AHR und STAMM beschreiben eine todlich verlaufene Blutungsaniimie. Andere 
Autoren erwiihnen Hiimatemesis, Hamoptysen, Metrorhagien, Blutungen in 
Muskel und Bindehaut und in die Gelenke (BONTA, DAVIDSOHN, KEISMANN, 
PACK-SILVERSTONE und REISS-KATO). 

Die Haut zeigt bei Erwachsenen haufiger als bei Kindern eine gelblich
briiunliche, ockerfarbene, gelegentlich auch broncefarbene Vertonung besonders 
an den dem Licht ausgesetzten Partien. An den Augenbindehiiuten tritt in der 
Gegend der Pinguecula eine gelblich-braunliche Verdickung hervor. Die Schleim
haute sind frei von Verfarbung. Ikterus fehlt. Der Bilirubingehalt des Serums 
ist normal. Die Hautpigmentation wird als Ausdruck einer allgemeinen Hiima
tomachrose aufgefaBt, welche sich mit zunehmender Dauer der Erkrankung 
yerstiirkt. 

1. Der Morbus Gaucher beim Saugling. 

Beim Siiugling verliiuft der Morbus Gaucher unter anderen Erscheinungen. 
Zunachst wird auch hier das Krankheitsbild durch den gewaltigen Milz- und 
Lebertumor mit den darin nachweisbaren GAUcHER-Zellen beherrscht. Spater 
aber treten Funktionsstorungen des Zentralnervensystems in den V ordergrund, 
obwohl es bisher nicht gelungen ist, hier die charakteristischen lipoidspeichernden 
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GAUOHER-Zellen nachzuweisen. Der Verlauf des Leidens ist beim Saugling ein 
viel schnellerer als beim Erwachsenen. Die Kinder sterben meist vor Ablauf 
des zweiten Lebensjahres unter rasch zunehmender Kachexie und nervosen 
Erscheinungen. 

STEHLE beschreibt von einem gaucherkranken Geschwisterpaar, einem Knaben, bei 
welchem diese zentral nervosen Erscheinungen besonders hervortraten. Bei diesem wurde 
bereits im Alter von knapp 6 Monaten ein deutlicher Milztumor festgestellt. Das Kind 
begann nach anfiinglich gutem korperlichen Gedeihen und normaler Entwicklung viel zu 
krankeln, war sehr anfallig und litt an haufigen katarrhalischen und dyspeptischen Erschei
nungen und Fieberanfallen unklarer Genese. Das Wachstum war stark verlangsamt. Mit 
151/ 2 Jahren betrug das Langendefizit 32 cm. Gegen Ende des ersten Lebenshalbjahres 
bemerkten die Eltern eine Verlangsamung in der geistigen Entwicklung: das Kind lernte 
erst mit 14 Monaten Greifen, mit 21/2 Jahr Gehen und einige Worte stottern; es konnte wegen 
seiner geistigen Riickstandigkeit die Schule nicht besuchen, der geistige Besitz entsprach 
im Alter von 151/ 2 Jahren dem eines 7jahrigen Kindes. Bei normalen Reflexen zeigte das 
Kind eine gewisse Bewegungsarmut und mimische Starre. Der Gang war unbeholfen, 
schwerfallig, klebend, leicht spastisch. Die Muskulatur war hypotonisch. 31/ 2 Jahre nach 
dem Auftreten der Milzschwellung zeigte sich auch die Leber vergrol3ert. Das Kind wurde 
immer matter und kachektischer, es trat eine fortschreitende hypochrome Anamie und 
Leukopenie mit Lymphocytose hinzu. Die bei dem 4jahrigen Kinde durchgefiihrte Splenek
tomie brachte eine wesentliche Erholung, eine Besserung der Anamie und der Stimmung 
des friiher verdriel3lichen Jungen. 

Bei der Schwester dieses Jungen wurde der Milztumor erstmalig im Alter von 2 Jahren 
festgestellt gleichzeitig mit einer schweren Anamie und Anisocytose. Mit 4 Jahren reichte 
die Milz fast in Nabelhohe herunter, auch die Leber war vergrol3ert. Das Kind wurde zu
sehends matter und blasser, die Halsdriisen schwollen an, so daB man den Eindruck einer 
Leukamie gewann. Trotz bestehender Thrombopenie fehlte die hamorrhagische Diathese. 
Die durchgefiihrte Milzexstirpation brachte eine wesentliche Besserung des Allgemein
zustandes. 

Besonders der Knabe zeigte die in der franzosischen Literatur beschriebenen 
Symptome des fortschreitenden psychischen Verfalls. In anderen Fallen von 
Sauglings-Gaucher sind die pyramidalen, extrapyramidalen und pseudobulbaren 
motorischen Symptome so ausgesprochen, daB sie schlieBlich das Bild der pro
gredienten corticalen Atrophie und Enthirnungsstarre ergibt. 

Der Morbus Gaucher beim Saugling ist also gekennzeichnet durch das Zu
sammentreffen einer Hepatosplenomegalie mit einer progressiven psychischen 
Entartung und pseudobulbaren Symptomen. Das Blutbild bleibt hiiufig normal, 
auch hamorrhagische Diathese und Pigmentierung konnen fehlen. Die vor allem 
von OBERLING-WORINGER und MEYER studierten neurologischen Symptome 
lassen sich in vier Gruppen zusammenfassen (STEHLE); 

1. Psychische und psychomotorische Storungen vom Typus der Kata
tonie. Es entwickeln sich Stupor, Bradykinese, allmahliche Idiotie und 
Immobilitiit. 

2. Dysfunktionen der Muskulatur mit Dyskinesie, Tonusstorungen der 
Antagonisten als Ausdruck extrapyramidaler Storungen nach Art des akinetisch
hypertonischen Syndroms. 

3. Vegetative Storungen nach pseudobulbar paralytischer Art. 
4. Storungen des pyramidalen Systems. 
Beim Sauglings-Gaucher kommt es nach OBERLING-WORINGER zu einer 

"Decerebrationsstarre" und progressiven corticalen Atrophie. Mikroskopische 
Untersuchungen der an Morbus Gaucher verstorbenen Sauglinge und Erwach
senen haben bisher keine spezifischen fUr Morbus Gaucher charakteristischen 
Gehirnveranderungen aufdecken konnen. 

Die von den Anatomen beschriebenen Befunde wurden auch bei anderen 
Gehirnerkrankungen, z. B. Paralyse, Psychosen, Encephalitiden und Sepsis 
erhoben. Zu dieser Auffassung kommt auch KOHNE. 
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2. Der Verlauf des Morbus Gaucher. 
Der Verlauf des Morbus Gaucher ist ein chronischer und kann sich tiber viele 

Jahre erstrecken. Die ii uBerste Le bensda uer betriigt 56 Jahre. BRILL und MANDEL
BAUM geben das nach Auftreten del' ersten Symptome erreichte Durchschnitts
alter mit 19,3 Jahren an. GAUCHER verfolgte seinen Fall 25 Jahre hindurch, 
SCHLAGENHAUFER 39 und 14 Jahre, BRILL 19 und 15 Jahre, BOVAIRD 13 Jahre. 

Es ist verstandlich, daB die dem Leiden zugrunde liegende Stoffwechsel
starung sich in ihren Folgen von Jahr zu Jahr mehr auswirken wird und je 

. -
Abb. 1. Ossuiire Form des Morbus 
Gaucher. [Fall 1 (L. PICK).] Rechte 
Hiilfte des medianeu Wirbelsiiu
lendurchschnittes, Gibbusbildung 
durch Zerstiirung und Zusammen
bruch des 11. und 12. Brustwirbel
kiirpers; Zerstiirung und Kompres
sion des 5. Lendenwirbelkiirpers, 
Bandscheiben allgemein diskonfigu
riert unter entsprechender Kom
pressionsveranderung der Wirbel-

kiirper. 

nach dem Stadium, in welchem man den Kranken 
erstmalig zur Untersuchung bekommt, dem Krank
heitsbilde ein verschiedenes Aussehen aufpragt. Es 
kommt hinzu, daB einer Gruppe dieser familiaren 
abel' nicht im eigentlichen Sinne erblichen Er
krankung wie bemerkt eine dominante Beteili
gung des Knochensystems eigenttimlich ist und 
aus diesem Grunde del' Morbus Gaucher als iso
lierte Erkrankung des Skeletsystems imponieren 
kann. Mit zunehmender Dauer del' Erkrankung 
nimmt die Intensitat des gelben bis ockerfarbenen, 
in einzelnen Fallen bronzefarbenen Kolorits der 
Haut - soweit sie dem Lichte ausgesetzt ist -
zu. Bei Jugendliehen ist diese Pigmentanomalie 
wenig entwiekelt. Bei alteren GAUCHER-Kranken 
kann ·das Kolorit zur Verwechslung mit Ikterus
kranken fUhren. Doch ist del' Bilirubingehalt im 
Serum nie erhoht. Die braune Farbe del' Haut 
und Sehleimhaute und del' Pinguecula ist von PICK 
auf eine Hamochromatose bezogen worden. Diese 
braune Pigmentation del' Conjunctiva an del' 
Corneoskleralgrenze ist von vielen Autoren als 
pathognomonisch fUr den Morbus Gaucher hinge
stellt worden. leh kann mieh dieser Auffassung 
ebensowenig wie EpPINGER ansehlieBen, da ich 
ahnliche braune Pigmentation im Bereich del' Lid
spalte in mehreren Fallen von Alkaptonurie und 
Ochronose gesehen habe. 

Bei dem ungemein chronis chen Verlauf des 
Leidens und den durchaus uncharakteristischen 
Blutbefunden ist die Diagnose del' Erkrankung 
wahrend des Lebens schwierig. Man ist daher in 
zweifelhaften Fallen zur Punktion der Milz odeI' 
des Knochenmarks geschritten. Man findet dabei 

entweder vereinzelte odeI' in Haufen zusammenliegende groBe sog. GAUCHER
Zellen, welche sich je naeh der Methode und Fixation del' Farbung dem For
scher in immer neuer Gestalt darstellen. Del' Durehmesser dieser Zellen 
sehwankt urn 40!L, ihr eharakteristischer lnhalt besteht in unregelmaBigen 
Tropfen der eingelagerten Fremdsubstanz. Sie soIl in schwacher Hamalaun
odeI' MALLORY -Far bung gut darstellbar sein. Ein feines Retikulum wird zwar 
haufig gesehen abel' durchaus nicht an allen GAUcHER-Zellen angetroffen. 

Der Quersehnitt laBt aueh bei ihnen grau-weiBe Flecken und Streifen, 
gelegentlich Blutungen erkennen. Diese feine bisweilen netzformige Zeichnung 
entspricht den eingelagerten GAUcHER-Zellnestel'll. 
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Auch das Skeletsystem zeigt in einer groBen Reihe von Fallen GAUCHER
Zelleinlagerungen in Gestalt von feinen weiBen Herdchen. Sie konnen im Mark 
des Femors, del' Spongiosa des Keilbeins und del' Wirbelkorper gefunden werden. 
Auch im Mark des Brustbeins sind solche weiBliche, punktformige Einlage
rungen in das dunkelrote, gelegentlich intensiv braune Mark gesehen worden. 
Neben diesen mehr mikroskopischen Veranderungen stehen andere FaIle, in 
welchen, wie PICK betont, die GAUcHER-Zelleinlagerung bei sonst typischem Ver
halt en von Milz, Leber und Knochenmark sich in ausgedehnter Weise uber das 
ganze Skeletsystem erstreckt. Diese FaIle wurden klinisch als Erkrankungen 
des Skeletsystems gedeutet, ohne daB intra vitam ihre Zugehorigkeit zum Morbus 
Gaucher erkannt wurde. Die Disposition fUr diese ossuiire Form des Morbus 
Gaucher ist eine familiare. Die Knochen werden aufgetrieben, es kommt zu 
Spontanfrakturen und Kompressionsbruchen von Wirbelkorpern (s. Abb. 1). 

3. Pathologische Anatomie der GAUCHERschen Erkrankung. 
Unter den makroskopischen Befunden steht bei del' cerebrosidzelligen Lipoi

dose die riesenhaft vergroBerte Milz an erster Stelle. Die Konsistenz des stark 
vergroBerten Organs ist sehr derb. Die Kapsel ist gespannt und bei langer 
Krankheitsdauer verdickt; kommt es zu Verwachsungen, so wird die Milz
oberflache uneben. Auf dem Querschnitt erscheint das Organ durch Einlagerung 
vieleI' graugelber Fleckchen und Streifchen gesprenkelt. Bei LupenvergroBerung 
erscheinen die kleinen Herde transparent und werden dadurch amyloid entarteten 
MALPIGHlschen Korperchen nicht unahnlich. Auch kleine Blutungen sind bei 
Lupenbetrachtung nicht selten zu erkennen. GroBere herdfOrmige Einlagerungen 
entsprechen infarcierten odeI' nekrotisierten Partien. Diese Infarkte sind blaB 
und anamisch, an anderen Stellen mehr rot gefarbt. Sie konnen narbig ausheilen. 
Auch kavernose Knoten werden beschrieben, die bis kirschkerngroB werden 
konnen, meist abel' kleiner sind. 

Die Leber kann bis aufs Doppelte vergroBert sein, doch ist das nicht die Regel. 
Bei jugendlichen Individuen kann man an dem festen Organ knollige Vorsprunge 
erkennen. Die Kapsel ist infolge chronischer Entzundungsvorgange narbig 
verdickt. Auf dem Querschnitt erscheint das Parenchym weiBlich-grau geadert, 
wodurch ein cirrhoseahnliches Bild entstehen kann. Diese eigentumliche Zeich
nung entsteht durch ZeIlansammlungen, die auch zu groBeren Inseln zusammen
flieBen konnen. Sie bestehen aus den sog. GAucHER-Zellen und konnen unter 
Auftreten feinster Blutungen nekrotisieren. 

Die Lymphdrusen erscheinen im Verhaltnis zu den gewaltigen VergroBerungen 
von Milz und Leber weniger geschwollen. Die Lymphknoten sind weich, del' 
Durchschnitt von sehr verschiedener Farbe. Je nach del' Dauer del' Erkrankung 
und del' Intensitat del' 'Pigmentierung werden sie als gelb, o ckerfarben , rotlich, 
rostbraun und braunlich-schwarz beschrieben. 

Histologie. AIle die geschilderten Veranderungen sind auf die Einlagerungen 
von sog. GAUCHER-Zellen in Milz, Leber, Lymphknoten und Knochenmark 
zuruckzufUhren. 1m wesentlichen sind Retikulumzellen, Adventitiazellen und 
hjstiocytare Elemente beteiligt, wahrend die endotheliale Komponente des reti
kuloendothelialen Systems an dem Cerebrosidspeicherungsvorgang unbeteiligt 
bleibt. Die Endothelien sind dagegen haufig stark mit Hamosiderin beladen. 
LETTERER sieht eine Besonderheit del' GAUCHERschen Erkrankung in del' Pro
liferation del' cerebrosidspeichernden Zellen. Ausstriche aus frischen Milz
punktaten lassen die GAUcHER-ZeIlen als groBe epithelartige Gebilde mit runden 
und groBen Kernen erkennen. Je nach del' Methode del' Fixation und Farbung 
stellt sich die GAUcHER-Zelle dem Forscher in immer neuer Gestalt dar. PICK 

Handbnch der inneren Medizin, 3. Anfl., Bd. VI/2. 52 
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spricht sehr vorsichtig von "den vielleicht erst durch die Fixation gebildeten un
regelmaBigen Tropfen der eingelagerten fremden Substanz". Sie soIl in schwacher 
Hamalaun- oder MALLoRy-Farbung darstellbar sein. Ein feines Retikulum wird 
zwar haufig gesehen aber durchaus nicht an allen GAUcHER-Zellen angetroffen. 
Solche Elemente konnen sich zu vielkernigen GAucHER-Riesenzellen, welche 
schlieBlich eigenartige Synzytien darstellen, auswachsen. Man hat bis zu 
21 Kernen in Zellen von Milzpunktat gefunden, deren durchschnittlicher Durch
messer 84 fl betrug (PICK). Diese Zellen konnen im weiteren Verlauf der Er
krankung besonders in der Nachbarschaft von Blutextravasaten Hamosiderin 
speichern. Ihre histologische Struktureigentumlichkeit, die als morphologisches 
Specificum des Morbus Gaucher angesprochen werden muB, verdanken diese 
Zellen fraglos den von ihnen aufgenommenen, in dieser Menge und Mischung 
ortsfremden Cerebrosiden nicht allein dem Kerasin, sondern auch, wie BEUMER 
zeigte, dem Cerebron. Durch die fortschreitende Proliferation der cerebrosid
speichernden Zellen erklart sich die ungewohnliche GroBe der Milztumoren. Die 
Follikel nehmen an der Vermehrung des Milzgewebes nicht teil. Das Gekirn ist 
makroskopisch unverandert. GAucHER-Zellen konnten weder an den Gehirnen an 
Morbus Gaucher erkrankter oder gestorbener Sauglinge noch im Gehirn erwach
sener GAUCHER-Kranker gefunden werden. Nur an den Meningen eines an Morbus 
Gaucher erkrankten Erwachsenen wurden von MERKLEN und Mitarbeitern un
regelmaBige verstreute Herdchen mit typischen GAucHER-Zellen und ihren Vor
stadien (Phagocyten lipoider Produkte) gefunden. Wegen der schweren neuro
logischen Symptome, welche man beim Morbus Gaucher der Sauglinge beob
achtet, hat man bei dieser Erkrankungsform mit besonderer Sorgfalt das Gehirn 
auf GAUcHER-Zellen untersucht. STEHLE hat die dariiber vorliegende Literatur 
ausfuhrlich besprochen. AIs Gesamtresultat laBt sich festhalten, daB charakte
ristische GAucHER-Zellen auch im Gehirn der Sauglinge nicht gefunden werden. 
OBERLING-WORINGER finden eine Mumifikation und Vakuolisierung der mitt
leren und groBen Pyramidenzellen der 3. Schicht der GroBhirnrinde besonders 
in der Parietal- und Occipitalregion. KOHNE beschreibt einen Fall, bei dem 
sich die Hirnveranderungen nicht auf die Rinde beschranken, sondern alle Gebiete 
des Gehirns mehr oder weniger stark befallen: Es liegt eine schwere Starung 
des Rindenaufbaues vor. Es finden sich kontinuierliche Ubergange zwischen 
den Anfangen der sog. chronis chen Zellerkrankung NISSLS bis zur Sklerose von 
Ganglienzellen. Auch die Stammganglien einschlieBlich der paraventrikularen 
Kerne waren beteiligt. Trotz sorgfaltigster Untersuchung hat auch KOHNE 
weder im Gehirn noch im Ruckenmark seines an Morbus Gaucher gestorbenen 
Sauglings GAucHER-Zellen nachweisen konnen. 

4. Die chemischen Befunde bei der GAUCHERschen Erkrankung. 
Die in den typischen GAucHER-Zellen angehaufte Substanz ist das Cere

brosid: Kerasin, welches als Fettkomponente die Lignocerinsaure enthalt. Die 
~isher in der Literatur niedergelegten Befunde sind auf Tabelle 3 zusammen
gefaBt. Das Verdienst als erster das Kerasin als Speichersubstanz bei der GAU
cHERschen Krankheit identifiziert zu haben, gebiihrt LIEB. 

Neuerdings hat auch KLENK aus der GAUCHER-Milz ein Cerebrosidpraparat 
gewonnen, welches aIle Eigenschaften des Kerasins aufwies. KLENK betont, 
daB in seinem Praparat die fur die Gehirncerebroside so charakteristischen 
Oxysauren vollstandig fehlten. Ubrigens kommen auch in der Normalmilz, 
wie W ALZ gezeigt hat, geringe Mengen Kerasin als einziges Cerebrosid vor. Er 
konnte aus 50 kg Rindermilz 1-2 g Kerasin gewinnen. Somit scheint eine 
gewisse Organspezifitat zu bestehen. 
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Tabelle 3. Milzanalysen bei Morbus Gaucher (nach EpSTEIN). 

100 g Trockensubstanz enthalten 

:Vlatcl'ial Autor atherlOsliche lalkOhOlliiSliChe I 
Lipoidfraktion LiPoidfraktionl Kerasin 

g g g 

1. Normale Sauglingsmilzen EpSTEIN u. 6,75 10,5 I fehlt 
(frisch). Durchschnittsgewicht LORENZ 1930 ! 

26 g 

2. Normalmilz Erwachsener E. EpSTEIN 7,6 12,2 fehlt 
(frisch) 1924 

3. a) GAUCHER·Milz einer 35jahr. E. EpSTEIN 6,7 34,95 10,0 
Frau (frisch). Gewicht 1830 g 1924 

4. b) GAUCHER-Milz eines 3jahr. O.KLERCKER 6,75 11,85 6,25 
Madchens (formalinfixiert). Ge· 1927 
wicht 150 g H. LIEB 1925 

5. c) GAUCHER-Milz eines 3 Mon. HAMPERL 5,2 9,3 2,61 
alten weiblichen Sauglings (for- 1929 
malinfixiert ). Gewicht 70 g EpSTEIN 1929 

LIEB 1929 

5. Die Therapie des Morbus Gaucher. 
Wenn man von der Vorstellung, daB die GAUCHERsche Erkrankung eine 

konstitutionell bedingte Storung des Lipoidstoffwechsels ausgeht, so kann eine 
wirksame Therapie nur in einer entsprechend geleiteten Diatetik liegen. Eine 
solche kann aber erst zureichend begrundet werden, wenn wir uber den Cerebro
sidstoHwechsel besser unterrichtet sind, als das bis heute der Fall ist. Eine 
Splenektomie kann im Stoffwechsel nichts Entscheidendes bessern. Der Lipoid
gehalt im Elute solI nach Milzexstirpationen ansteigen, ebenso das Cholesterin. 
Eine eindeutige Wirkung auf den Stoffwechsel der Cerebroside hat man weder 
beobachtet noch kann man eine solche erwarten. 

Wie jede Milzexstirpation wirkt auch die Entfernung der GAUCHER-Milz 
sich gunstig auf die Hamatopoese aus. Die Anamie wird in kurzer Zeit erheb
lich gebessert. Auch das wei Be Elutbild erfahrt eine Veranderung, die Ver
armung an weiBen Zellen schlagt in eine deutliche Leukocytose urn. Auch die 
ThrombocytenzahI steigt nach der Splenektomie an. Diese Erfahrungen ent
sprechen ganz den Beobachtungen unserer Klinik bei Exstirpationen von groBen 
Milzen, welche sich bei anderen Krankheiten entwickeln. Sie sind also nichts 
Spezifisches fUr die Entfernung der groBen GAucHER-Milztumoren. 

Es ist verstandlich, daB die gewaltige VergroBerung der Milz an sich dem 
Patienten erhebliche Beschwerden bereitet. Es kommt zu Verdrangung und 
Kompression des Magen-Darmkanals, die Kranken fUrchten sich vor jeder 
groBeren Nahrungsaufnahme, welche ihnen Unbehagen bereitet. 

Auch der Pfortaderkreislauf wird naturgemaB durch die erhebliche Ver
groBerung von Milz und Leber beeintrachtigt. AIle diese mechanischen Sto
rungen fallen nach Entfernung des Milztumors zum groBen Teil fort. Mit der 
Besserung der Anamie wird wegender vermehrten Nahrungsaufnahme der 
Ernahrungszustand und damit das Gesamtbefinden des Patienten gunstig 
beeinfluBt. Es ist klar, daB die plOtzliche Entfernung groBer Tumoren eine 
erhebliche Belastung des Kreislaufs bedeutet, da die Druckentlastung zu einer 
bedeutenden Hyperamie des Splanchnicusgebietes fUhrt. Diese Tatsache ist 
besonders bei alteren Leuten zu berucksichtigen. 

Nach ATKINSON starben von 108 nichtoperierten Fallen 40 vor dem 12. Lebens
jahr, von 47 operierten Fallen hingegen nur 7. Unmittelbar im AnschluB an die 

52* 
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Splenektomie im FaIle eines Morbus Gaucher hat man fruher mit einer Sterblich
keit von 21 % gerechnet. Nach A. W. FISCHER sind von 41 Kranken 8 an der 
Operation gestorben, 10 FaIle scheiden wegen zu kurzer Beobachtungsdauer aus, 
von den 23 ubrigen blieben 11 1-13 Jahre beschwerdefrei. Bei 12 weiteren 
Fallen ist der Zustand wegen Knochenmitbeteiligung nicht befriedigend oder 
schlecht. ULLRICH glaubt, daB die Mehrzahl aller zur Beobachtung gelangten 
FaIle von ossuarem Morbus Gaucher nach der Splenektomie in Erscheinung 
getreten sei, besonders wenn die Operation im Kindesalter durchgefuhrt wurde. 
Der Autor glaubt, daB nach Entfernung der MHz als des Hauptspeichers der 
GAUCHER-Substanz das Kerasin in erhohtem MaBe im Knochenmark und in der 
Leber angehauft wiirde. Die GAUCHER-Substanz wiirde gewissermaBen von der 
Milz ins Knochenmark verdrangt. Er warnt daher vor der Splenektomie im 
Kindesalter, die nur dann vorgenommen werden soIlte, wenn das Leben durch 
schwere Anamie oder hamorrhagische Diathese direkt bedroht sei oder die 
mechanischen Auswirkungen eines machtigen Milztumors zur Operation drangen. 
STEHLE berichtet uber ein in der Gottinger Klinik milzexstirpiertes Geschwister
paar, von welchem das eine Kind 12 Jahre, das andere 9 Jahre beobachtet 
wurde, ohne daB am Knochensystem klinische oder rontgenologische Verande
rungen nachzuweisen waren. 

TIber ahnliche Erfahrungen berichten CASTRO FREIRE, ZEHNDER, BRUGSCH 
und GROSS u. a. 

In vielen Fallen von ossuarer Beteiligung hat die Splenektomie also keine 
Verschlimmerung der Knochenerkrankung zur Folge gehabt. EpPINGER be
richtet uber einen Fall, der mit 21 Jahren splenektomiert wurde und schon vor 
der Operation Symptome der Skeletbeteiligung aufwies. Nach der Operation 
wurde die Patientin beschwerdefrei und blieb es wahrend einer 14jahrigen Beob
achtungszeit. Aus diesen und anderen Beobachtungen muB also geschlossen 
werden, daB die Auffassungen ULLRICHS nicht zu Recht bestehen; die Erkran
kung der Knochen folgt einem eigenen Gesetz und wird durch die Entfernung 
der MHz in ihrem VerIauf nicht in uberzeugender Weise verschlimmert. Die in 
der Literatur niedergelegten Erfahrungen mahnen vielmehr dazu mit der MHz
exstirpation bei Morbus Gaucher nicht zu lange zu warten. Je kleiner die MHz, 
urn so leichter der Eingriff und seine unmittelbaren Folgen. 

6. Phathogenese des Morbus Gaucher. 
Das gehaufte Vorkommen der GAUCHERSChen Erkrankung in einer Familie, 

welches besonders PICK in seiner Arbeit "Die ossuare Form des Morbus Gaucher" 
nachdrucklich betont hat, macht es schon wahrscheinlich, daB es sich urn 
angeborene Veranderungen, StOrungen des Lipoidstoffwechsels, speziell der 
Cerebroside handelt. Da, wie erwahnt, bisher in allen Fallen von GAUCHERscher 
Erkrankung das Kerasin nachgewiesen wurde, und weiterhin das Kerasin als 
einziges Cerebrosid von W ALZ aber auch in der Normalmilz gefunden wurde, 
mussen wir wohl mit einer Abbauhemmung desKerasins alswesentlicherUrsache 
der GAUCHERSchen Erkrankung rechnen. Ffir andere Lipoidosen hepatospleno
megalen Charakters habe ich zeigen konnen, daB der enorm gesteigerte Lipoid
gehalt des Blutes diatetisch weitgehend ruckbHdungsfahig ist (BURGER, SCHRADE, 
LANDERS). Per analogiam mochte ich annehmen, daB auch die GAUCHERsche 
Erkrankung eine primare StOrung des Lipoidstoffwechsels - speziell des Kerasin
stoffwechsels - darstellt. Diese Auffassung hat auch PICK vertreten. Er lehnt 
ausdrucklich eine primiire StOrung der Tatigkeit des retikuloendothelialen Ap
parates "ffir die aIle greifbaren Unterlagen fehlen", abo Das Kerasin, welches 
von den GAuCHER-Kranken laufend gebildet, aber fermentativ nicht abgebaut 
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werden kann, wird in den Retikulumzellen und den Plasmatocyten des hiimo
poetisch-lymphatischen Systems ge!'peichert. 

Der Streit daruber, ob die wesentliche Storung beim Morbus Gaucher in 
einer Kerasiniiberproduktion (THANNHAUSER) oder in einer Storung im Abbau 
desselben (EpSTEIN und EpPINGER) beruht, ist bis heute nicht geschlichtet. 
BEUMER und FASOLD verfiitterten und injizierten Cerebroside und stellten fest, 
daB verfiitterte Cerebroside vom Magendarmkanal des Brustkindes nicht auf
genommen werden und denselben ungespalten wieder verlassen. Injiziertes 
Cerebrosid wurde von den meisten Organen gespeichert, was durch chemische 
Analyse nachgewiesen werden konnte. KIMMELSTIEL und LAAS konnten nach 
Verabreichung groBerer Cerebrosidmengen dieselben in den Retikulumzellen 
der MiIz und anderen Organen histologisch nachweisen. Nach Aufhoren der 
Injektionen verschwanden die cerebrosidbeladenen dem Typus der GAUCHER
Zellen sehr ahnelnden Gebilde aus den Organen wieder. Gesunde Zellen haben 
also die Fahigkeit in ihnen entstandene oder gebildete Cerebroside weiter zu 
verarbeiten, eine Moglichkeit, die den GAUcHER-Zellen fehlt. 

TROPP unternimmt den Versuch, die Unterschiede im klinischen Bilde des 
Morbus Gaucher beim Saugling und beim Erwachsenen auf folgende Weise zu 
erklaren: Das Kerasin ist ein Baustein fur die iibrigen Gehirncerebroside. Es 
wird in der Peripherie zwar gebiIdet, bleibt aber infolge von Fermentstorungen 
dort liegen und kann nicht zum Gehirn abtransportiert werden. Das noch in 
der Entwicklung befindliche Sauglingsgehirn, welches noch einen groBeren 
Lipoidbedarf hat, wird durch die angenommene Lipoidtransport8perre in seinem 
Aufbau gehemmt. Der Erwachsene verfugt bereits iiber geniigend Lipoide im 
Gehirn. Die mangelnde Zufuhr von Kerasin wird von ihm ohne Funktions
beeintrachtigung ertragen. Soviel scheint sicher, daB dem Lipoidstoffwechsel 
fUr das noch wachsende Gehirn eine erhohte Bedeutung zukommt. 

Der sehr chronische Verlauf gibt dem grobanatomischen, histologischen und 
histochemischen Bilde der Erkrankung sein Geprage. Die hamoglobinogenen 
Pigmentierungen sind durchaus sekundarer Natur und eine Folge der kom
plexen Eigenschaften der Lipoidophagen, Fette und Abbauprodukte des Ramo
globins gleichzeitig zu speichern. 

PICK weist darauf hin, daB die Ramosiderose der GAUcHER-Zellen stets in 
der Nahe von Blutextravasaten am ausgepragtesten zu finden sei. Es ist ver
standlich, daB das mit GAUcHER-Zellen beladene Knochenmark in seiner hamo
poetischen Tatigkeit gestort wird, woraus die Verminderung der Erythrocyten 
und Thrombocyten und schlieBlich auch die der Leukocyten sich ohne Schwierig
keiten ergibt. Die Leuko- und Thrombopenie wird auBerdem durch die Hyper-
8plenie begiinstigt. 

II. Die NIEMANN-PICKscbe Krankbeit. 
(Phosphatidzellige Lipoidose.) 

NIEMANN beschreibt 1914 die Geschichte der Krankheit eines 17 Monate 
alten Madchens, das offenbar seit dem 2. Lebensmonat einen groBen, auf die 
Milz zu beziehenden Abdominaltumor aufwies. Das Kind war schwierig zu 
ernahren und deshalb oft ohne sichtbaren Erfolg in arztlicher Behandlung. Das 
Kind wurde immer elender, der Leibesumfang wuchs; es fand in diesem Zu
stand Aufnahme in die Kinderklinik in Berlin. Man fand eine im ganzen zuriick
gebliebene Entwicklung, eine offene Fontanelle und das Fehlen jeder statischen 
Funktionen; die Raut war schlaff und besonders im Gesicht von blaBbriiunlicher 
Farbung. Am Rucken, vom 12. Brustwirbel abwiirts, zeigen sich blauliche 
Flecken. Das kolossal aufgetriebene Abdomen hatte einen Umfang von 50 cm. 
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In ihm reichte die MiIz bis unter den Nabel, die Leber bis auf eine Fingerbreite 
an die rechte Spina superior heran. In der Leibeshohle fand sich freie Fliissig
keit, die Bauchvenen sind stark erweitert, an Fii13en und Augenlidern deutliche 
Odeme. Die Schragstellung der Augen erinnerte stark an den Typ der Mongo
loiden. Die Untersuchung des BIutes ergab au13er dem positiven Ausfall der 
W ASSERMANNschen Reaktion "ein in jeder Beziehung normales Verhalten sowohl 
der corpuscularen Elemente wie des Hamoglo bingehalts". Eine antiluische 
Kur blieb ohne Erfolg. Die Stauungserscheinungen nahmen zu und unter 
raschem Verfall dem Auftreten von Temperaturen gelegentlich bis 390 starb 
das Kind nach vierwochentlichem klinischen Aufenthalt. Auch die spater 
beschriebenen FaIle betreffen aIle Kinder. Das weibliche Geschlecht und die 
jiidische Rasse sind bevorzugt. Wahrend in den meisten Fallen der Tod zwischen 
dem 7. und 18. Lebensmonat unter Erschopfungs- und zunehmenden Stauungs
erscheinungen eintrat, sollen sich in anderen Fallen die Kinder wenigstens im 
ersten halben Jahr normal entwickeln konnen. 

Aber auch hier kommt das Wachstum bald zum Stehen. Die zunehmende 
Vergro13erung der MiIz la13t das Abdomen immer unformlicher erscheinen. 
Gelegentlich ist ein geringer Ascites beobachtet worden. Das subcutane Fett
polster schwindet immer mehr. Die au13eren Lymphknoten sind oft stark 
vergro13ert (SCHIFF). Das BIutserum ist gelegentlich stark lipamisch getriibt 
und weist einen erhohten Cholesteringehalt auf (0,31 %). In anderen einschla
gigen untersuchten Fallen (BAUMANN, FREUDENBERG) wurden sowohl geringe 
Erhohungen sowie Erniedrigungen der Lipoidwerte gefunden. Eindrucksvolle 
Steigerungen der Phosphatidwerte sind aber bisher nicht bekannt geworden. 
So fand MULLER in einem einschlagigen Fall, mannliches Kind, 22 Monate alt, 
1,08 g-%o Gesamtcholesterin und 4 g-%o Gesamtfett im lipamischen Serum. 
In einem Fall von familiarer amaurotischer Idiotie werden von MULLER fol
gende Werte angege ben: Gesamtcholesterin 1,24 g -%0' freies Cholesterin 
0,27 g-%o, also nichts Auffalliges. Bei einigen F~illen wurden starke Pigmen
tierungen und Knochenbeteiligung beobachtet. Als Ausdruck der starken Mit
erkrankung des Gehirns zeigt sich ein wechselnd spastischer akinetischer Sym
ptomenkomplex. Die Krankheit kann auch mit echter infantiler amaurotischer 
Idiotie verbunden sein. 

PICK untersuchte das Milzpunktat eines Falles und fand "fast in jedem 
Gesichtsfeld 5-6 auffallend gro13e Zellen, deren rundliche, helle Kerne zuweilen 
sichtbar, meist aber durch kleine, runde Tropfchen verdeckt waren, die einen 
ma13igen Glanz hatten und den Zellkorper dichtgedrangt ausfiillten". Die 
gefarbten Praparate lie13en Lipoide und Neutralfett in den Zellen erkennen. 
Der Harn ist in allen Fallen frei von Eiwei13 und Zucker, zeigt gelegentlich 
eine eigentiimlich dunkelbraunliche Farbe. 

1. Pathologische Physiologie der phosphatidzeUigen Lipoidose. 
Die eigentiimlichen histologischen Befunde in der Milz gaben naturgema13 

den Anla13 , die Organe bei NIEMANN-hcKscher Erkrankung einer chemischen 
Analyse zu unterwerfen, um wohl moglich die Speichersubstanz chemisch zu 
charakterisieren. Die Untersuchungen ergaben als wesentlichsten Befund einen 
hohen Gehalt der Milz an ather- und alkoholloslichen Phosphatiden. Die Summe 
der alkohol- und atherlOslichen Substanzen ist nach den Analysen von BLOOM 
und KERN und den diese bestatigenden von EpSTEIN und LORENZ ungefahr 
5-6mal so groB wie die der ebenso behandelten Normalmilzen. 

Auf nebenstehenden Tabellen 4 und 5 sind die Ergebnisse der Analysen der 
atherloslichen Milzlipoide nach EpSTEIN und LORENZ zusammengestellt. Neuere 
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Untersuchungen wurden in 4 einschlagigen Fallen von KLENK durchgt;fiihrt, 
welcher den Lipoidgehalt von Milz undLeber beiNIEMANN-PICKscher Erkrankung 
in Prozent des Trockenorgans angibt (Tabelle 6). Wahrend bei den Normal
organen die Glycerinphosphatide vorherrschen und Sphingomyeline nur in 
kleineren Mengen vorkommen, findet KLENK bis zu 23 % des Trockenorgans 
reines Sphingomyelin. Er weist darauf hin, daB die Reinigung der Praparate 
noch mit betrachtlichen Verlusten verkniipft ist. Seine Ergebnisse sind vollig 
klar und eindeutig. Die hohen Phosphatidwerte der Milz und Leber sind aus
schlieBlich auf eine sehr starke Anreicherung von Sphingomyelin zuriickzufiihren. 
Die KLENKschen Analysen zeigen, daB der Gehalt an Glycerinphosphatiden 
nicht merklich hoher ist als bei den Normalorganen. Die Befunde von EpSTEIN 
und LORENZ und TEUNISSEN, welche die Glycerinphosphatide urn ein Vielfaches 
der Norm erhoht fanden, sind durch methodische Mangel verursacht. 

Tabelle 4. 

I Gesamtlipoidgehalt i Cholesterin I Cholcstel'inestel' I Lecithin 

1. Vergleich der Analysenwerte fiir die normale Milz, berechnet auf 100 g frische Milz 

SIEGMUND. '1 
BLOOM-KERN 
BRAHN ... , 

1,1 
4,25 
3,1 

(nach BRAHN und PICK). 

1 

0,21 I nicht angegeben 1 

0,45 I nicht angegeben 
0,21 0,088 

0,08 
1,32 
1,82 

2. Vergleich der Analysenwerte der NIEMANN-PICK·Milz, berechnet auf 100 g frische Milz. 

SIEGMUND . '1 11,5 
BLOOM-KERN 16,0 
BRAHN . 15,1 

1,14 1 0,17 6,4 
1,93 nicht angegeben 8,7 
1,39 0,40 10,3 

Tabelle 5. Milzanalysen bei NIEMANN-PICK. 

Athel'liisliche Lipoidfraktion del' MHz 
Alkohol-I Lecithin, liisliche 

'Athel'liisliehc .):>el'echnct aus Gesamt- Neutl'alfctt 
Lipoidfraktion 

Lipoidfraktion Ather extl'ativ cholcsterin del' MHz 
Phosphor 

------.~- .~~--
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N ormalmilzen 
I 

1 166 I 
10,907 I I 

6,75 1,21 0,31 0,161 4,183
1 

0,74 10,5 1,87 
NIEMANN-PICK- 27,4 8,14 13;17 3,96 1,41 0,42 12,82 I 3,76 38,7 11,49 

Milz, SMETANA, I 
EpSTEIN und ! 

LORENZ 1930 
i 

NIEMANN-PICK - 32,32 7,53 13,2 3,70 8,308 - - - 36,5 8,50 
Milz, BLOOM U. ! 

KERN 1927 

123,51 NIEMANN -PICK- 8,5 1,07 - I - - - - - 2,93 1 

Milz nach I I 

1 KLENK 1934 I 
, 
I 

1 Als Sphingomyelin indentifiziert. 

2. Histologie der NIEMANN-PICKschen Krankheit. 
Histologisch unterscheiden sich die bisher untersuchten Falle von NIEMANN

PICKscher Erkrankung dadurch von den iibrigen Lipoidosen, daB die Ver
anderungen nicht auf bestimmte Zellgattungen beschrankt bleiben, sondern 
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daB die Zellen fast aller Organe der lipoiden Durchtrankung verfallen. Der 
SpeicherungsprozeB ist in den Parenchymzellen der Milz, der Leber, der Lunge, 
der Niere und Nebenniere, des Gehirns, der Schilddruse und der Epithelien 
des Magen-Darmkanals nachgewiesen worden. Die Abb. 2, 3,4 und 5, die ich 
der Freundlichkeit des Kollegen CEELEN verdanke, geben gute Beispiele fur 
diesen Vorgang. Durch die Einlagerung von Sphingomyelin kommt es zur Ver
groBerung der Organe, welche eine gelblich-rotliche bis rein kanariengelbe Farbe 
annehmen. DieseFarbe zeigt sich besonders deutlich in den Lymphknoten und in 

Abb. 2. Lipoidinfiltrierte Lungenalveoien bei NIEMANN
PICKscher Krankheit. Mikrophotogramm nach einem 

Priiparat von CEELEN (Bonn). 

• 

Abb. 3. Lipoidinfiltriertes Lungengeriist bei 
NIEMANN-PICKscher Krankheit. Mikrophoto
gramm nach einem Priiparat von CEELEN (Bonn). 

der Leber. Die Lunge kann aussehen wie ein pneumonisch infiltriertes Gewebe. 
Auf welche Weise das Sphingomyelin in denselben zur Ablagerung kommt, ob 
durch aktive Speicherung oder passive Imbibition, ist bisher nicht geklart. 
Auf jeden Fall handelt es sich, wie ich mit PICK annehme, um eine allgemeine 
Lipoidstoffwechselstorung. 

Tabelle 6. Lipoidgehalt von Milz und Leber bei NIEMANN-PICKscher Krankheit. 
In Prozent des Trockenorgans (nach KLENK). 

Fett und Glycerin- Roh- Gereinigtes 
Choiesterin phosphatide sphingomyelin Sphingomyelin 

MiIz I Leber MiIz i Leber MiIz I Leber MHz I Leber 
! 

Fall BAUMANN 6,3 8,7 8,6 i 12 23 25 13 16 
Fall MULLER 9,3 - 8,3 I - 14 - 4,7 -
Fall FREUDENBERG I . 7,3 8,4 8,6 12 27 23 

I 
- 16 

Fall FREUDENBERG II - 11 8,3 13 34 34 23 22 
N ormalorgane nach TEUNISSEN 

i 
I 

und DEN DUDEN - - 8,0 - 1,7 - - I -
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BEUMER und GRUBER haben versucht, die NIEMANN-PrcKsche Krankheit 
experimentell zu reproduzieren. Sie spritzten Kaninchen bis zu 9 g Sphingo
myelin in 5 Tagen intraven6s ein. Sie konnten eine deutliche Sphingomyelin
speicherung mit typischen Ausbildungen von NIEMANN-PrcKschen Zellen auch 
in den Sternzellen der Leber und in manchen Knochenmarkszellen erreichen. 
LETTERER hat diese Versuche wiederholt, er konnte aber bei der Maus kein 

Abb. 4 

Sphingomyelin zur Ablagerung 
bringen. LETTEBER kommt nach 
den bisherigen experimentellen 
Versuchen zu dem SchluB, "daB 
es zwar gelingt, Sphingomyelin bei 

Abb. 5 
Abb. 4. Lipoidzellige Infiltration der Leber b ei NIEMANN-PICKscher Krankheit. Mikrophotogramm nach 

einem Praparat von CEELEN (Bonn). 
Abb . 5 . Lipoidzellige Hyperplasie der Milz bei NIEMANN-PICKscher Krankheit. Mikrophotogramm nach 

einem Praparat von CEELEN (Bonn). 

Darreichung ganz groBer Dosen zur Ablagerung in Zellen zu bringen, daB man 
deshalb aus dem morphologischen Zellbild gewisse Riickschliisse auf den Zellinhalt 
zu ziehen in der Lage ist". Die Krankheit als solche kann man nicht erzeugen. 
Das eine scheint sicher, daB mit der schweren Stoffwechselstorung des gesamten 
cellularen Apparates eine normale Funktion der einzelnen Zellen nicht vereinbar 
ist. Diesen Eindruck vermitteln schon die histologischen Bilder: Die durch die 
Lipoide mehr und mehr geblahten Zellen verlieren langsam ihre Kernfarbbar
keit, die Konturen des Zelleibes werden immer verwaschener, die Zelle scheint 
schlieBlich in ihre Umgebung zu zerflieBen und ihr Eigenleben aufzugeben. 

Das Blutbild bei NIEMANN-PICKscher Erkrankung ist uneinheitlich. Es 
sind sowohl Vermehrungen wie Verminderungen der wei Ben Blutkorperchen 
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beschrieben worden. Wahrscheinlich sind die beobachteten Leukocytosen auf 
Komplikationen zu beziehen. Die schweren Veranderungen im Knochenmark 
lassen es verstandlich erscheinen, daB die weiBen Elemente im stromenden 
Elute immer sparlicher werden und schlieBlich eine ausgesprochene Leukopenie 
mit Lymphocytose resultiert. Diese Leukopenie ist abel' vielen splenomegalen 
Krankheitsbildern gemeinsam. Gelegentlich sind im Elute auch stark gequollene 
Retikulumzellen gefunden worden, welche eine schaumig vakuolige Degeneration 
erkennen lieBen. 

3. Therapie. 
Eine wirksame Therapie del' NIEMANN-PICKschen Krankheit ist bisher nicht 

bekanntgeworden. Die bisher in del' klinischen Literatur beschriebenen FaIle 
endeten aIle tOdlich. 

4. Amaurotische ldiotie. 
(TAy-SACHSSche Krankheit.) 

DaB eine grundsatzliche Unterscheidung zwischen del' NIEMANN-PICKschen 
Krankheit und del' arnaurotischen Idiotie moglich ist, scheint heute nach den 
tTntersuchungen von KLENK nicht rnehr fraglich. LETTERER wirft die Frage auf, 
ob nicht die amaurotische Idiotie 
sozusagen eine monosymptomatische 
]!'orm del' NIEMANN-PICKschen Er
krankung im Bereich des Zentral
nervensystems darsteIlt, wahrend 

"\bb.6. B. J. 3 Jahre alt, intelligente Gesichts
zUge, k6rperlich und geistig altersentsprechend. 

Visus bcreits hcrabgesctzt. 

Abb. 7_ B. J. Derselbe 7 Jahre alto V6llig idiotisch 
und blind. Hochgradiger Enophthalmus. Degenera
tive Netzhautveriinderungen. Eine Schwester gleiche 
Schicksal. Familiare amaurotisehe Idiotic. (Aus der 

Univ.-Kinderklinik Gottingen, Prof. BEUMER.) 

die eigentliche NIEMANN-PIcKsche Erkrankung das auf aIle ZeIlen ausgedehnte 
Krankheitsbild darstellt. Man hat jedenfalls in einer Familie einen Fall von 
NIEMANN-PICKscher Erkrankung und. einen anderen Fall von amaurotischer 
Idiotie beobachten konnen (V ANBOGAERT). Die Symptome bei der amauro
tischen Idiotie weisen auf pyramidale und extrapyramidale Storungen hin. 
Es entwickelt sich am Augenhintergrund ein graugruner prominenter Macula
ring urn eine kirschrot gefarbte Fovea. Es kornmt zur Opticusatrophie. Die 
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Kinder erblinden allmahlich, sie konnen sich wedel' 1m Stehen noch im 
Sitzen aufrechthalten und verlernen langsam die Sprache. Die Muskulatur 
zeigt eine extreme Hypotonie. Dem schlaffen Stadium folgt bald ein hyper
tonisches, oft mit ausgesprochenen Opisthotonus. Dem rasch zunehmenden 
geistigen Verfall entspricht ein bloder Gesichtsausdruck (Abb. 6, 7, 8). Gelegent
lich treten tonische Muskelkrampfe auf. Schlucken und Saugen leiden. SchlieG
lich werden die vollstandig geistesgestorten Kinder durch hinzutretende Erkran
kungen, die meist den Tod herbeifUhren, erlost. Die 
lipoiden Einlagerungen in die Ganglienzellen fiihren bald 
zu ihrer weitgehenden Degeneration. Histologisch sind 
diese FaIle von Kranken mit typischem Morbus Niemann
Pick, bei welchen die Ganglienzellen gleichfalls lipoid ent
arten konnen, nicht zu unterscheiden. 

Es kommt zur Lipoidspeicherung in den Zellen del' 
Hirnrinde, des Riickenmarks und die Spinalganglien. 
Zellkorper und Zellfortsatze quellen auf und nehmen 
an Volumen erheblich zu. SchlieGlich kommt es zu einer 
Vakuolisierung del' Zellen. Es werden abel' auch Bilder 
beschrieben, wie man sie in Gehirnen antrifft, in denen 
sklerosierende Prozesse in del' Kornerschicht des Klein
hirns vorkommen (juvenile Paralyse, multiple Sklerose). 
BIELSCHOWSKY konnte sowohl bei del' NIEMANN-PICK
schen wie bei del' TAy-SACHSschen Erkrankung Mark
reifungsstorungen nachweisen. KLENK untersuchte das 
Gehil'll von Kindel'll mit NIEMANN-PICKscher und TAY
SAcHsscher Erkrankung im Vergleich mit normalem 
Kindergehil'll. Seine Ergebnisse sind in folgender Tabelle 
zu ersehen. 

Das Sphingomyelin ist im Gehirn von :Feten und Neu
geborenen in nachweisbaren Mengen nicht vorhanden. 
Bei Kindergehil'llen konnte KLENK es in wesentlich ge
ringerer Menge finden als bei den Gehil'llen von NIEMANN
PICK-Kranken. Neben Sphingomyelin und Cerebrosiden 
wurde von KLENK noch ein neues zuckerhaltiges Lipoid, 
ein Gangliosid gefunden. Es ist bei normalen Gehil'llen 
wahrend des ganzen Lebens in prozentual gleicher Menge 
vorhanden, bei del' TAy-SACHSschen Erkrankung dagegen 

Abb.8. Moller, Erika, gel,. 
17.3.24. Photo 3. 3. 38. 

Amaurotische Idiotic. 
(Univ.-Kinderklinik Got
tingen, Prof. BEUMER.) 

stark vermehrt. Durch diesen Befund hat KLENK es wahrscheinlich gemacht, 
daG die NIEMANN-PIcKsche und TAy-SACHSsche ldiotie verschiedene Erkran
kungen darstellen, die aber klinisch einander dadurch nahestehen, daG es 

NIEMANN -PICK. . . . . 
TAy-SACHS ..... . 
N ormales Kindergehirn 

Sphingomyelin Cerebrosid Gangliosid 

(in % des Trockengewiehts von 100 g) 

4,3-7,6 
0,4-1,1 

1,9 

0,3--0,7 
0,2-0,6 

1,5 

1,5-2,4 
4,3 
0,3 

in beiden Fallen infolge massiger Lipoidablagerung in die Ganglienzellen zu 
schweren cerebralen Storungen kommt. Bei del' TAy-SACHSschen Erkrankung 
beschrankt sich die Lipoideinlagerung allerdings auf die Zellen des Nerven
gewebes im engeren und weiteren Sinne, wahrend bei del' NIEMANN-PICKschen 
Erkrankung auGer dem Zentralnervensystem das Mesenchym mit seinen Histio
cyten, Endothel- und Retikulumzellen, wie die ersten Untersuchungen von 
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CEELEN zeigen, im Vordergrund stehen. Nach den neuesten Untersuchungen 
von KLENK handelt es sich um drei chemisch verschiedene Formen von lipoido
tischen Gehirnerkrankungen: namlich bei der NIEMANN-PICKschen Erkrankung 
um Speicherung von Sphingomyelin, bei der TAy-SACHSschen Idiotie urn eine 
solche der Ganglioside, bei der juvenilen Form der amaurotischen Idiotie ist 
die Speichersubstanz noch unbekannt. 

III. Die SCHULLER-CHRISTIAN-HANDsche Erkrankung. 
(Prim are essentielle Xanthomatosen mit vorwiegend 

ossuarer I.;okalisation.) 
Die Stellung des sog. SCHULLER-CHRISTIAN-HANDS chen Symptomenkom

plexes im System der Lipoidosen ist umstritten. Wahrend ich mit anderen der 
Meinung bin, daB es sich auch bei diesem Syndrom ebenso wie bei der GAUCHER
und NJEMANN-PwKschen Erkrankung um eine primare Stoffwechselstorung 
handelt, welche zur Granulomatose fiihrt, sind manche Pathologen der Meinung, 
daB die Cholesterinverfettung keineswegs die Ursache der Granulombildung ist, 
sondern lediglich den Wert einer charakteristischen Begleiterscheinung bei dieser 
Granulomatose hat (LETTERER). 

1. Klinik del' SCHULLER-CHRISTIAN-HANDschen El'kl'ankung. 
Die Krankheit wird am haufigsten im jugendlichen Lebensalter (3. bis 

5. Lebensjahr) beobachtet. Schon im 7.-9. Lebensjahr sind die Falle sparlicher. 
Nur ausnahmsweise befallt die Krankheit Erwachsene. Unter 48 in der Lite
ratur bekanntgewordenen Fallen sind 36 mannliche und 12 weibliche Patienten. 
Nur 8 von diesen haben das 20. Lebensjahr iiberschritten. 

Exophthalmus, Diabetes insipidus und Landkartenschadel stellen ein Syn
drom dar, das nicht als Krankheit sui generis zu bezeichnen ist, sondern als 
eine spezielle Form der allgemeinen Lipoidgranulomatose aufgefaBt werden 
muB. Wir haben Grund zu der Annahme, daB die gleiche krankmachende 
Ursache wie beim SCHULLER-CHRISTIAN-HANDschen Syndrom vorliegen kann 
bei anderen Erkrankungen des peripheren Skelets mit Ausnahme des Schadels, 
ohne daf3 eines der klassischen Symptome der oben genannten Trias vorhanden ist. 

Es sollen bei dieser Darstellung zunachst nur die Falle beriicksichtigt werden, 
in denen entweder die volle Symptomentrias vorhanden ist (Gruppe I = 
24 FaIle der Tabelle 7) oder sich Skeletveranderungen mit Exophthalmus 
kombinieren (Gruppe II = 12 FaIle der Tabelle 7) oder Skeletveranderungen 
mit Diabetes insipidus (Gruppe III = 10 FaIle der Tabelle 7) vorkommen. 

Die synoptische Tabelle zeigt, wie sich die iibrigen Symptome des SCHULLER
CHRISTIAN-HANDschen Syndroms auf die einzelnen Gruppen verteilen. Abge
sehen von Veranderungen im Skeletsystem, welche das wesentliche Symptom 
auch fUr die klinische Diagnose darsteIlen, sind bedeutungsvoll die Hautver
anderungen, die Driisenschwellungen, die Leber- und MilzvergroBerung und 
der Zahnausfall. 

ATKINSON berichtet bis zum Jahre 1937 bereits iiber 103 klinisch beobachtete 
Falle und iiber die Ergebnisse von 22 Autopsien. 

Wenn man das SCHULLER-CHRISTIAN-HANDsche Syndrom als eine Stoff
wechselstorung, namlich eine Lipoidspeicherkrankheit des retikuloendothelialen 
Apparates auffast, so sind die Skeletveranderungen als Kardinalsymptom leicht 
verstandlich. Die weichen Vorwolbungen des Kopfes, die herdformige Zer
storung des Schadeldaches sind der Ausdruck der Lipoidspeicherung im Knochen
mark als einer "der Hauptprovinzen des histiocytaren Systems" (HENSCHEN). 
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Tabelle 7. Synopsis iiber 48 FaIle von SCHULLER-CHRISTIAN-HANDschem Syndrom. 
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! I I I 1. Skeletveranderungen mit 
Exophthalmus und Diabetes 
insipidus 26 24 8 4 5 7 3 10 

II. Skeletveranderungen und 
Exophthalmus. 12 10 6 3 3 2 2 4-

III. Skeletveranderungen und 
Diabetes insipidus . 10 6 4 2 3 3 I 3 

Hierbei erfahrt das lipoidspeichernde Gewebe eine eigenartige granulomatose 
Umwandlung. Diese Veranderungen befallen sowohl groBe als auch kleine 
Knochen. Besonders haufig sind die Veranderungen am Schadel, welche unter 
den klinischen Symptomen am friihesten auffallen. 

Als Beispiel gebe ich die Krankengeschichte und Abbildung 9 eines 41/2 Jahre 
alten Knaben. Die Schwierigkeit der Diagnose erhellt am besten aus den 
verschiedenen anfanglich gestellten Diagnosen: "Erweichte Tumoren des Scha
dels, Tuberkulose der Knochen, und 
Lichen scrofulosorum"; erst nachtrag
lich wurde die Diagnose SCHULLER
CImISTIAN-HANDsche Erkrankung ge
stellt. Das Kind soIl gesund aber 
mager auf die Welt gekommen sein. 
1m 2. Lebensjahr fing die jetzige Krank
heit mit einem nassenden und eitrigen 
Ausschlag auf dem Kopf und Riicken 
an. Die auf der Abbildung sichtbaren 
Vorwolbungen auf der rechten Vorder
hauptseite und der linken Schliifen
gegend sollen sich seit einem Jahr 
entwickelt haben. Sie seien von selbst 
zuriickgegangen und nach einiger Zeit 
wiedergekommen. Seit 5 Monaten tre
ten die Augen stark hervor und seit 
ein paar Tagen ist der rechte Mund
winkel herunter gezogen. 

Aus dem Befund und Verlauf der Er
krankung dieses 41/2 Jahre alten Knaben, 
sind folgende Angaben von Bedeutung: Das 

Abb.9. SCHtlLLER-CHRISTIAN-HANDsches Syndrom 
mit Protrusio bulborum und Lipoidtumor am 

Schadel. (Nach BtlRGER.) 

sehr zart gebaute magere Kind zeigt beiderseits am Hals erbsengroBe Driisen. Die elasti
schen Tumoren am Kopf pulsieren zum Teil. Wiederholte Punktionen ergeben einige Kubik
zentimeter "mit Eiter gemischten Blutes". Bei der Untersuchung des Mundes falit der 
starke Foetor auf. Die noch vorhandenen Zahne sind defekt, viele fehlen. Es besteht beider
seitige Blepharitis, Exophthalmus und Stauungspapille. Das linke Auge, das besonders weit 
vorsteht, kann nicht geschlossen werden (s. Abb. 9). Die Licht- und Konvergenzreaktion 
ist beiderseits deutlich. Der Brustkorb ist im Siime einer Hiihnerbrust entstelit. An Herz 
und Lungen werden klinische Veranderungen nicht gefunden. Leber und M ilz sind deutlich 
vergrof3ert. Die physiologischen Reflexe sind erhalten, die Achillessehnenreflexe gesteigert, 
rechts besteht FuBklonus, Babinski fehlt. Wesentlich sind die Veranderungen an der Haut. 
Auf der behaarten Kopfhaut finden sich zahlreiche gelbliche Knoten, die Haut darunter ist 
trocken und gerotet. Am rechten und linken auBeren Augenwinkel zeigt sich ein geringes 
seborrhoisches Ekzem. An Brust und Riicken Veranderungen, die damals als Lichen 
scrofulosorum gedeutet wurden. Es besteht eine s<?hwere Anamie (Hamoglobin 48%, groBe 
Lymphocyten 17%, kleine Lymphocyten 13%, -Ubergangsformen 5%, Mastzelien 2%). 
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Das Kind fiebert zwischen 37 und 39°, kIagt iiber starke Schmerzen am Kopf, besonders 
iiber der Gegend der pulsierenden GeschwuIst an der Stirn. Es stirbt unter rasch zuneh
mender Teilnahmslosigkeit einige Tage nach der Aufnahme. 

Aus dem Sektionsbefund: Der vordere Tumor am Schadel zeigt einen ganz erweichten 
fliissigen Inhalt, die nichtfliissigen Anteile stellen schmutziggelbe Massen dar. Die Gegend 
der Hypophyse ist Ieicht vorgetrieben. Grube mit fester gelber Tumormasse ausgefiillt, 
die sich in der Tiefe in den Knochen fortsetzt, auch nach der Nase zu vordringt und beider
seits hinter der Dura nach den Schadelgruben hin sich verfolgen laBt. Auch im Stiel des 
Infundibulum finden sich Tumormassen, wahrend das Gehirn selbst keine Veranderungen 
zeigt. Die Lungen zeigen ausgesprochen interstitielle Veranderungen mit netzf6rmiger 
Verdichtung des Bindegewebes. Die histologische Untersuchung der inneren Organe zeigt 
Bilder, wie sie von spateren Autoren als "Lipoidgranulom" beschrieben wurden. 

Obwohl das Kind in mehreren Universitatskliniken untersucht wurde und 
auch die Sektion gemacht werden konnte, wurde die Diagnose der SCHULLER
CHRISTIANS chen Erkrankung erst viele Jahre spater an Hand des noch vor
handenen Bildmaterials gestellt. 

Nicht selten suchen die Patienten zuerst einen Augen-, Ohren- oder Zahnarzt 
auf. RUDOLF HEYKEN hat auf meine Veranlassung 23 Falle aus der zahnarzt
lichen Literatur zusammengestellt, bei denen Veranderungen am Mund und 

Abb.10. Landkartenschiidel hei SCHUUER-CHRISTIAN -HANDschem 
Syndrom. (Nach BURGER.) 

an den Zahnen gefunden 
wurden. Auch diese Unter
suchung lehrt, daB Veran
derungen am Mund und an 
den Zahnen als erste Er
scheinung einer SCHULLER-

CHRISTIAN - HANDschen 
Krankheit selbst bei gut 
gepflegten Kindern beob
achtet werden. Besonders 
die initiale Stomatitis wird 
gewohnlich als sehr lang
wierig und rezidivierend 
beschrieben. Die Stoma
titis kann mit und ohne 
Schmerzen verlaufen. Sie 
wird ihre Ursache in 
xanthomatosen Ablagerun
gen der Kiefer haben, die 
zunachst iibersehen wur
den. Die in der Anamnese 

mehrfach als atiologisch bedeutsam erwahnten Infektionskrankheiten (Scharlach, 
Masern, Mumps) haben wohl nur sekundare Bedeutung. Nirgends wird eine 
Paradentitis oder Paradentose erwahnt. M. PrNCHERLE hebt besonders hervor, 
daB keine Eiterung aus den Zahnfleischtaschen zu sehen war. Dringen die 
lipoiden Massen von den Kieferknochen aus in die Alveolarfortsatze vor, werden 
die Zahne ihrer Stiitze beraubt und fallen schrMrzlos aus. Dieser schmerzlose 
Zahnausfall beginnt meist im Gebiet der Molaren, woraus gefolgert werden kann, 
daB die hinteren Partien des horizontalen Kieferastes zuerst befallen werden. 

Die Rontgenbilder zeigen deutliche Aufhellungen in dieser Gegend, so daB 
bei zahnarztlichen Eingriffen die groBte Vorsicht geboten ist. 

Haufig erwahnt wird in der Anamnese der Foetor ex ore. Durch Sekundar
infektionen kann es zu nomaartigen Erkrankungen kommen. 

Die Veranderungen am knochernen Schadel gehen meistens ohne begleitende 
Schmerzen einher, seltener wird iiber Kopfschmerzen geklagt, welche wohl 
auf intrakranielle Drucksteigerung zuriickzufiihren sind. Die Schadelver-
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anderungen imponieren zunachst als multiple Tumoren oder knotenformig sich 
vorwolbende Erweichungen. Die Defekte im knochernen Schadeldach geben 
bei der Rontgenuntersuchung das sehr charakteristische Bild des Landkarten
schadels (Abb. 10). In anderen Fallen fehlen Vorwolbungen, man findet weiche 
Eindellungen mit scharfen Randern; die bei notwendig werdenden Operationen 
gefundenen Massen werden sehr verschieden beschrieben, wenn das Krank
heitsbild bis dahin nicht erkannt ist. Zum Beispiel wird von kavernosen An
giomen gesprochen oder Cysten mit gelben, eitrigen Massen oder auch mit 
blutigem Inhalt. Diesem Blut ist "streifenformig eine gelbliche Flussigkeit 
beigemischt. Das schwammige Gewebe enthielt bei sofortiger Untersuchung 
doppelbrechende Substanzen" (KRAUSE). In diesem typischen Fall wurde mir 
ein derartiger Cysteninhalt zur Untersuchung geschickt und gleichzeitig das 
mit Natriumfluorid flussigge
haltene Blut. Das Resultat 
meiner Untersuchungen ist in 
nebenstehender Tabelle 8 zu 
ersehen. 

Es zeigt sich, daB der 
Schiidelcysteninhalt reicher an 
Gesamtfett und Cholesterin 
ist als das Plasma und daB 
das Verhaltnis zwischen freiem 
und verestertem Cholesterin 
im Cysteninhalt umgekehrt ist 
als im Plasma. 

Tabelle 8. 

Gesamtfett 
Gesamtcholesterin 
Freies Cholesterin 
Estercholesterin . 
Phosphatide . . . 
Restfett ...... . 
Verhaltnis vom freien 

zum Estercholesterin 

Illhalt . I SChii;deICysten-1 Plasma 
I in 1000 ccrn III 1000 ccrn 

9,929 g 
2,987 g 
1,65 g 
1,337 g 
1,493 g 
4,562 g 

1: 0,8 

8,9 g 
2,592 g 
0,942 g 
1,65 g 
1,708 g 
3,506 g 

1: 1,75 

Besondere Aufmerksamkeit hat man den Veranderungen der Sella turcica 
geschenkt. In vielen Fallen sind rontgenologische Veranderungen der Sella 
auch da, wo die klinischen Symptome es erwarten lassen, wenig ausgepragt 
oder fehlen ganz. 

1m Gegensatz zu der genauen Beschreibung der Schadelveranderungen sind 
die Veranderungen im Ubrigen Knochensystem weniger systematisch untersucht. 
Es ist sicher, daB lipoidgranulomatose Veranderungen im Mark schon eine 
ziemliche Ausdehnung erfahren konnen, bevor sie der Rontgenuntersuchung 
zuganglich werden. Ich habe in einem einschlagigen Falle mit BECKER die 
gleiche Erfahrung gemacht. Man sollte daher, wenn Verdacht auf das SCHULLER
CHRIsTIAN-HANDsche Syndrom besteht, unbestimmten rhewmatischen Schmerzen 
oder Klopfempfindlichkeit einzelner Knochen auch dann einen Wert beimessen, 
wenn rontgenologische Veranderungen noch nicht sichtbar sind. 

Becken und Oberschenkel scheinen besonders haufig befallen zu werden, 
seltener die Rippen, die Armknochen und die Wirbel. Interessant ist die von 
mehreren Seiten mitgeteilte fortschreitende bindegewebige oder auch knocherne 
Ausheilung groBerer Defekte, z. B. Fall BREHME (Kinderklinik Gottingen). 

Der Exophthalmus ist in 38 von den 48 Fallen unserer Kasuistik vorhanden. 
Gelegentlich wird er als lnitialsymptom beschrieben. Das Symptom ist meist 
zuerst eingeitig entwickelt, nicht immer tritt die Veranderung spater auch auf 
dem anderen Auge auf. Bei doppelseitigem Exophthalmus ist immer auf
gefallen, daB das eine Auge starker als das andere vorgewolbt ist. Als Erklarung 
fur diese Erscheinung sind die lipoidgranulomatOsen Wucherungen der kno
chernen Orbitalwand bzw. ihrer periostalen Auskleidung anzusehen. Auch das 
orbitale Fettgewebe nimmt an den Lipoidspeicherungsvorgangen teil und wirkt 
dadurch an der Protrusio bulborum mit. 

Augenhintergrundsveranderungen sind selten. Unter 48 Fallen der Literatur 
finde ich 6mal eine Stauungspapille angegeben: CHIARI, FREEMAN-DAHL, 
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FORSBERG, JUNIUS, ALBERTI fanden eine doppelseitige Neuritis. (Jdem der 
beiden blassen Papillen wurde von WHEELER beobachtet. JAENSCH beschreibt 
die Krankheit bei einem 7jahrigen Knaben, welcher rechtsseitig erblindete mit 
amaurotischer Pupillenstarre und schaffer Ptosis rechts. 

1m ophthalmologischen Schrifttum (JAENSCH, JUNIUS) waren bis zum 
Jahre 1934 bereits 100 Einzelbeobachtungen iiber SCHULLER-CHRISTIANSche 
Erkrankung bekannt. Neben dem Exophthalmus und den Augenhintergrunds
veranderungen kommen Hornhautveranderungen, Lipoidgranulome in der Binde
haut und eine teilweise Fettentartung der Hornhaut unter dem Bilde einer 
Keratitis parenchymatosa .vor. 

In vielen Krankengeschichten wird eine Otitis oder Mastoiditis erwahnt. 
Wieweit hierbei lipoidgranulomattise Veranderungen des Felsenbeines oder des 
Warzenfortsatzes eine Rolle spielen, oder akute Infektionskrankheiten, welche 
als Komplikation Mittelohrerkrankungen mit sich bringen, ist im Einzelfalle 
schwer zu entscheiden. 

Unter den endokrinen StOrungen steht der Diabetes insipidus an Haufigkeit 
an erster Stelle. Unter den 34 Fallen, welche ich iibersehe, ist er 25mal erwahnt. 
Vielleicht ist er noch haufiger, denn in einzelnen Krankengeschichten von 
Kleinkindern findet sich nur die Angabe eines sehr niedrigen spezifischen 
Gewichtes des Harns ("spez. Gewicht 1001 "). 

Die rontgenologische Untersuchung zeigte in vielen Fallen mit Diabetes 
insipidus bei SCHULLER-CHRISTIAN-HANDschem Syndrom die - wie bemerkt
Sella unverandert (TESCHENDORF). 

Weitere endokrine Veranderungen sind WachstumsstOrungen, Dystrophia 
adiposogenitalis und Hemmungen der geistigen Entwicklung. Mehrfach sind die 
Kinder direkt als Zwerge bezeichnet. In einem FaIle wird von Hypogenitalismus, 
in einem anderen von Nachlassen des Geschlechtstriebes gesprochen. 

Bei den engen Beziehungen, welche zwischen Erkrankungen der Haut und 
Sttirungen des Fettstoffwechsels bestehen, wie sie z. B. auch von GRUTZ und 
mir bei der Psoriasis angenommen werden, gewinnen die Hautverii.nderungen 
bei dem SCHULLER-CHRISTIAN-HANDschen Syndrom ein ganz besonderes In
teresse. Die Abb. 9, S. 829 laBt an der trockenen und zum Teil gertiteten, be
haarten Kopfhaut zahlreiche gelbliche Kntitchen und am auBeren Augen
winkel ein geringes seborrhoisches Ekzem erkennen. .Almliche Veranderungen 
an Brust und Riicken fiihrten damals zu der Diagnose "Eczema scrofulosorum". 

In anderen Fallen wird von scabiesahnlichem Ekzem oder von trockenem, 
schuppenden Ausschlag am Kopf und papulOsem Ausschlag an Brust und 
Bauch gesprochen. Wieder andere Fane zeigen iiber den ganzen Ktirper ver
streute gelbliche Kntitchen. Ein 38jahriger Mann mit Diabetes insipidus, Land
kartenschadel und lipoidgranulomattisen Veranderungen im iibrigen Skelet und 
in den Lungen, Kopfschmerzen und Nachlassen des Geschlechtstriebes zeigte 
trockene, abschilfernde Haut und Xanthelasmen an beiden Augenlidern (HOCH
STETTER und VEIT). In HERZENBERGS Fall zeigte die mikroskopische Unter
suchung der Petechien und Pusteln Infiltrate aus lipoidhaltigen Zellen in der Haut. 

Von den inneren Organen sind vor allem Lunge, Leber und Milz an den lipoid
granulomattisen Veranderungen beteiligt. Klinisch verdienen die Veranderungen 
der Lungen ganz besonderes Interesse. Fast in einem Drittel der FaIle ist von 
ihnen die Rede. Die klinischen Erscheinungen werden sehr wechselnd beschrie
ben. In dem Fall von CHIARI ist Knisterrasseln sowie verscharftes Inspirium 
vermerkt; obwohl diese Lungenerscheinungen bald wieder abklangen, "traten 
in der Folgezeit nochmals Temperatursteigerungen anscheinend ohne weitere 
Ursachen auf". Die Rtintgenuntersuchung der Lunge dieses Mannes zeigte 
beide Organe von kleinen bis hanfkorngroBen Verschattungsherden, die einer 
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miliaren Aussaat von Geschwulstknoten oder auch einer Miliartuberkulose 
ahnelten. ROWLAND und CllARI geben eindrucksvolle Rontgenbilder von einer 
solchen Lipoidgranulomatose der Lunge. Anatomisch zeigt das graue Parenchym 
infolge der zahlreichen bis erbsengroBen Hohlraume das Aussehen eines Schwam
mes, dessen Geriist aus einem fibrosen Gewebe gebildet wird. Dieses dichte 
Geriist stellt sich im Rontgenbild als miliare Aussaat dar, die sich durch die 
Erweiterung der Alveolen ganz besonders gut abhebt. Diese diffuse schwielige 
Lungeninduration beginnt offenbar mit herdformigen Ansammlungen von 
Schaumzellen und Lymphocyten. In spateren Stadien gleichen diese Herde 
mehr einem banalen Granulationsgewebe. Gelegentlich kann es dureh Einbrueh 
von Lipoidzellen in die GefaBe zu einem VersehluB derselben und zu sekundaren 
Ernahrungssehaden des Lungengewebes kommen. Die Sklerose der Inter
alveolarsepten fUhrt zu einer Behindentng des pulmonalen Kreislau/s, zur H yper
trophie des rechten Ventrikels, und bei Versagen desselben zu Stauungen in 
Leber, Milz und Niere. 

VergroBerungen von Leber und M ilz sind in fast einem Drittel der in der 
Literatur niedergelegten FaIle erwahnt. Wo keine Sektionen vorliegen, ist 
nieht sieher zu entscheiden, ob diese VergroBerung dureh Stauung oder dureh 
Anhaufung von Lipoiden in den Organen bedingt ist. 

2. Die Blutveranderungen bei der ScntJLLER-CHRISTIAN-HANDschen Erkrankung. 
Fiir das Wesen der Erkrankung sind vor allem die chemischen weniger 

die morphologisehen Blutveranderungen von erheblieher Bedeutung. Die 
chemisehen Veranderungen betreffen die Lipoide und die Kohlehydrate des 
Blutes. Angaben iiber den Gesamtlipoidgehalt fehlen meist. In einem Fall 
von HOFER bestand eine manifeste Lipamie. Es fanden sich 1153 mg Gesamt
fettsauren und 238 mg- % Cholesterin. Unter 18 Fallen, in welehen ich Angaben 
iiber den Cholesteringehalt des Blutes finden konnte, liegt derselbe in der Halfte 
der FaIle iiber dem normalen Hochstwert von 200 mg- %. Angaben iiber eine 
Vermehrung der Gesamtfette im Niiehternserum finde ieh in der Literatur 
auBer bei HOFER nirgends. Bei einem von mir mit GaTT in Bonn zusammen 
beobaehteten FaIle fanden sich 8,28 g-%o Fett im Serum. Das Gesamteholesterin 
war mit 1,52 g-%o normal, die Phosphatide mit 4,56 g-%o auf fast das Doppelte 
der Norm erhoht. Die Krankengesehichte dieses Falles habe ieh in meiner 
"Klinik der Lipoidosen" ausfUhrlieh publiziert. Anatomisch ist der Fall von 
GERSTEL bearbeitet. 

Wesentlich scheint mir, daB die Cholesterinwerte durchaus nicht konstant 
sind. ROWLAND ist es gelungen, durch eine nahezu lipoidfreie, fast ausschlieB
lieh aus EiweiB und Gemiisen bestehende Kost das Bluteholesterin von 317 mg- % 
auf III mg- % im Laufe eines Jahres zu senken. Gleichzeitig mit dieser Minderung 
des Blutsterins besserten sich auch die Knochenveranderungen. Das Wachstum 
setzte wieder ein, die Polydipsie verlor sich. Auch die destruktiven Prozesse 
am Knochen besserten sich. Eine Beobaehtung, die iibrigens nicht vereinzelt 
dasteht, sondern auch an der Gottinger Klinik an dem erwahnten Fall von 
BREHME gemacht wurde. 

Die starken Sehwankungen in den Niichternwerten fUr das Cholesterin 
scheinen mir ebenso wie der paradoxe Ausfall der Belastungsversuche von 
KARTAGENER und FISCHER fUr eine Regulationsstorung im Bereiche der Lipoide 
zu sprechen. Die Granulommassen bestehen auf die Trockensubstanz, bezogen 
nach einer Untersuchung von EpSTEIN und LORENZ zu einem Drittel aus ather
loslichen Lipoiden. Die Halfte der Lipoide bestand aus Cholesterin. 

Eine wiehtige Stiitze fUr meine Auffassung, daB es sich beim SCHULLER
CHRISTIAN-HANDsehen Syndrom primar urn eine Stoffwechselstorung handelt 

Handbnch der inneren Medizin, 3. Anfl., Bd. VI/2. 53 
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und nicht urn eine primare Granulomatose mit mehr oder weniger zufalliger 
nachtraglicher Lipoidspeicherung sehe ich in den Abweichungen des Kohle
hydratstoftwechsels die in der Literatur mehrfach erwahnt aber nie kritisch 
diskutiert wurde. Gemeint sind die auffallend niedrigen Blutzuckerwerte, welche 
mehrfach bis 50 mg und darunter angegeben werden. Diese hypoglykiimischen 
Werte lassen daran denken, daB mit der Storung des Lipoidstoffwechsels eine 
solche des Kohlehydratstoffwechsels verkuppelt ist, in dem Sinne, daB zwangs
laufig in ubersteigertem MaBe das zur Verfiigung stehende Kohlehydrat in FeU 
umgewandelt wird, woraus sich die niedrigen Blutzuckerwerte unschwer erklaren 
lieBen. 

Fur den Calciumgehalt des Elutes liegen nur wenige Angaben in der Literatur 
vor. Die Werte schwanken zwischen 7,6 mg-% im Minimum und 13,6 mg-% 
im Maximum. Die niedrigen Werte werden durch die reichliche Ablagerung 
von Xanthommassen in den Knochen und die daraus sich herleitende Entkalkung 
derselben erklart. 

Die cytologischen Veriinderungen des Elutes sind wechselnde. Es finden 
sich Angaben iiber Vermehrung und auch solche uber eine weitgehende Ver
minderung der roten Elutkorperchen. Beides ist wohl mit den lipoidgranolu
matosen Veranderungen im Knochenmark in Verbindung zu bringen. Solange 
die Veranderungen noch in ihrem Beginn stehen, kann der durch sie bedingte 
Knochenmarksreiz vorubergehend zu einer Vermehrung der roten Blutkorperchen 
AnlaB werden. Sind die Knochen aber weitgehend zerstort, kommt es zu einer 
Myelophthise mit schwerer sekundarer Anamie. Dabei sinkt der Hamoglobin
gehalt entsprechend der Abnahme der roten Elutkorperchen. Die Leukocyten 
sind in der Regel vermehrt. Und zwar nicht selten auch dann, wenn die Zahl 
der Roten bereits erheblich abgenommen hat. Die Veranderungen des weiBen 
Blutbildes sind wenig charakteristisch. Eine auffallende Vermehrung der 
eosinophilen Zellen tritt nicht ein. 

3. Krankheitsverlauf. 
Als Beispiel eines Krankheitsverlaufs gebe ich die Krankengeschichte eines 

mit GOTT und BECKER an der Bonner Universitatsklinik gemeinsam beob
achteten Falles. Dieser Fall hat aus dem Grunde besonderes Interesse als an 
ihm sowohl im Leben wie nach dem Tode chemische Untersuchungen und vor 
allem eine sehr sorgfaltige anatomische Analyse von GERSTEL durchgefiihrt 
werden konnte. 

Vorgeschichte. Das Kind Martha K. wurde im Alter von 2 Jahren und 3 Monaten wegen 
Verdachts auf Lues congenita mit schweren Knochen- und Gelenkveranderungen am 
30.11. 32 aufgenommen und ist am 7.1.33 gestorben. Ein 6jahriges Geschwisterkind 
ist gesund, in der Familie keine Krankheiten, die Schwangerschaft und Geburt verliefen 
ohne Besonderheiten. Das Kind wurde 4-6 W ochen lang gestillt, dann mit Milchmischungen 
ernahrt. Mit einem Jahr Gemiise und Obst. Damals Zahnungsbeginn, Laufen und Sprechen 
mit P/2 Jahren, seit 4 Monaten Hautausschlag: rote Pockchen am Korper, Krusten am 
behaarten Kopf, deshalb seit 3 Monaten in arztlicher Behandlung. 

Ende Oktober 1932 knickte das Kind beim Laufen im Zimmer plotzlich zusammen 
und konnte nicht mehr gehen. Es hatte Schmerzen im linken Kniegelenk und Unter
schenkel. Seit einer W oche ist das Kniegelenk angeschwollen. Am Kopf soIl ten schon 
langere Zeit weiche Stellen bestehen. Das Kind soIl viel und stark geschwitzt haben. 
Einige Zahne seien ausgefallen, die iibrigen seien locker. 

Aufnahmebefund. 74 cm langes, gegeniiber der Norm 10 cm zu kleines Madchen, 8,82 kg 
Korpergewicht, d. h. gegen das Alterssoll 3,86 kg und gegen das Langensoll 0,98 kg Unter· 
gewicht. Umfang des Kopfes 51,5 cm, der Brust 50 cm, des Bauches 45 cm. Kopflause, 
verfilzte Haare. Das Kind sieht sehr blaB und leidend aus. Bei Beriihrung der unteren 
Extremitaten schreit das Kind gellend auf, bei Palpation des Kopfes keine Schmerz
auBerung. Das Kind liegt mit angezQgenem rechten Bein vorwiegend auf der rechten Korper. 
seite, das linke Bein wird nach innen gedreht und gestreckt gehalten, auch der rechte Arm 
wird geschont. 
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Die Muskulatur ist von schlaffem Tonus und atrophisch; Fettpolster sehr gering. 
Knochensystem. Kopf: Die Tubera frontalis und der untere Teil der Hinterhaupt. 

schuppe springen vor. Bei Betastung findet man lateral yom rechten Tuber frontale herab
reichend bis zur Orbita einen fast kreisrunden K nochendefekt mit ziemlich festem Rand im 
Durchmesser von etwa 5 cm. Die dariiber befindliche Haut ist prall gespannt. Am iibrigen 
Schadeldach tastet man zahlreiche unregelmaBig begrenzte 1-5 cm groBe Knochendefekte. 

Thorax: Bei Betastung der Rippen fallt links an der 5. und 6. Rippe etwa in der vor
deren Axillarlinie je ein Knochendefekt mit wallartigem scharfen Rande auf, der schmerzhaft ist. 

Extremitaten: 1m akromialen Drittel der rechten Olavicula findet sich eine kirschgrofJe 
Knochenauftreibung. Bei Betastung der Clavicula feines Krepitieren. Aktive Bewegung 
des rechten Armes moglich, doch SchmerzauBerung bei passiver Bewegung. Keine Tumoren 
oder Defekte zu tasten. Linker Arm frei beweglich. An beiden unteren Extremitateri sind 
die Kniegelcnke rechts mehr als links aufgetrieben. Aktive Bewegung schmerzhaft, links 
llloglich, rechts wird passiver Bewegung Widerstand entgegengesetzt. 

Streckung llloglich. Kein Krepitieren. Wegen starker SchmerzauBerung wird auf die 
Priifung auf abnorme Beweglichkeit verzichtet. Keine Tumoren oder Defekte zu palpieren. 

Gaumen: Der knocherne Gaumen weist rechts in der Gegend der Molaren eine Ein
buchtung auf. 

Haut: Von blasser Farbe, Schleimhaute schlecht durchblutet. Der ganze Rumpf 
st mit trockenen Schuppen und Borken von briiunlicher Farbe bedeckt. Die Basis ist starlc 
entzundlich gerOtet. Einzelne Borken sind von dunkelroter Farbe. An der Vola manus bei
derseits in der Gegend des Kleinfingerballens sieht man lllehrere rote Stippchen nach Art 
einer petechialen Blutung. 

Lungen zeigen iiberall normalen Klopfschall. Vesicularatmen. 
Herz: Grenzen nicht verbreitert. Aktion frequent, Tone rein. 
Abdomen: Wird gespannt. Milz nicht sicher zu tasten. Leber erscheint 2-3 Querfinger 

unter dem Rippenbogen. 
Nervensystem: Pupillen reagieren auf Licht. Nerv V und VII frei. Arm-, Sehnen

und Periostreflexe rechts = links +. PSR links +; rechts wegen Spannens und Schmerzen 
nicht zu priifen. ASR rcchts = links +; BDR vorhanden, kein Klonus, kein Babinski. 

Lymphdrusen. Keine pathologische VergrofJerung derselben. Schilddriise und Genitale 
o. B. 

Augen. Keine Protrusio bulborum, keine Conjunctivitis, kein Strabismus. 
.. Ohren. Ohrlappchen angewachsen, Helix einwarts gekriimmt. Kein Druckschlllcrz . 
• -iuBerlich o. B. 

Nase. Keine Sattelnase, keine Rhinitis. 
Mund und Rachen siehe oben. Foetor ex ore, Schleimhaut o. B. 
Katheterurin: Alb. 0, Scch. 0; Aceton +. Urobilinogen O. 
Polyurie fehlt. 
1m Sediment vereinzelte Leukocyten. 
Blut. Hb. 40%, Erythrocyten 3,410000; F.I. 0,6; Leukocyten 9200. Polymorphkernige 

;32%; Lymphocyten 44%; Monocyten 4%. 
Verlauf (gekiirzt). Wa.R. negativ. Rontgenaufnahmen: zahlreiche Defekte am Knochen

system (Schadel, Thorax, Becken, obere und untere Extremitaten). Der Ausschlag am 
Rumpf wird mit Borsalbe behandelt. 

8.12. Keine Anderung des Allgemeinbefindens. Die Temperaturen schwanken dauernd 
urn 38°. Das Kind erhalt fettarme Kost und 3 gtt Vigantol taglich. 

19.12. Temperaturen an den Vortagen morgens normal; heute wahrend des Tages 
dauernd 38°. Der Appetit bessert sich etwas, das Kind nimmt breiige Kost. Die Haut
blutungen treten jetzt auch an Beinen, Brust und Hals auf. Die Efflorescenzen bestehcn 
aus kleinsten Papeln, in die es hineingeblutet hat. 

Urin: Alb. 0; Sacch. 0; Aeeton 0; Urobilinogen 0; Diazo O. 
Sediment o. B. 
25. 12. Ausfall eines Baclcenzahnes rechts oben. 
30. 12. Wieder Temperaturanstieg bis 39,2°. Das linke Ohr lauft. 1m linken Gehor

gang weiBliches, schmieriges Sekret, das sich nicht ausspritzen laBt. Einlegen eines Paraffin
pfropfens. 

2. 1. Die Temperaturen erreichen jetzt abends 39°. Das Allgemeinbefinden verschlcch
tert sich. Appetit sehr gering. 

3. 1. Trotz taglicher Spiilung des Gehorganges gelingt die Reinigung nur unvollstandig. 
Soweit der Blick frei ist, ist keine Perforation zu sehen. 

4.1. Weitere Verschlechterung des Allgemeinbefindens. Das Kind ist unruhig, weint 
viel; nimmt nur noch wenig fliissige Nahrung. Der Priimolarzahn rechts wurde ausgespuckt, 
der Oaninus ist stark gelockert und wackelt. Foetor ex ore ist im Zimmer zu riechen. Auch 
auf der Kopfhaut treten Hautblutungen auf. Sie sind seit gestern am Riicken besonders 
stark geworden, haben eine dunkelrote Farbe angenommen. 

53* 
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5. 1. Die Atmung des Kindes erscheint erschwert. Nasenfliigelatmen. Puls frequent. 
Cardiazol. 

6. 1. Das Kind verfiHlt schnell, die Atmung ist frequent. Der Puls ist ebenfalls sehr 
frequent. Hautfarbe wachsartig. 

7.1. Atmung oberflachlich und frequent, schnappend, Hautfarbe wie am Vortag, der 
PuIs wird klein und flattrig. Aus dem Munde flieBt briiunlich verfiirbter Speichel. 2 Uhr 
nachmittags Exitus Ietalis. 

4. Chemische Untersuchungen. 
Wiihrend de8 Leben8. Serum lipamisch (Stich ins Gelbliche). Rest-N.: 

74,2 mg-%, EiweiB 4,0 g-%, N. 0,64 g-%. Calcium 9 mg-%, Serumzucker 
0,036 g- % (hat gestanden !). Bilirubin dir. 0, indir. 1,02 mg- %. 

1000 cern Serum enthalten Gramm: Gesamtfett 8,28 g. Gesamtcholesterin 
1,515 g. In Prozent vom Gesamtfettl8,3. Fr~ies Cholesterin 0,915 g. In Prozent vom 
Gesamtcholesterin 60,4. Estercholesterin 0,600 g. In Prozent vom Gesamtchole
sterin 39,6. Fettsauren der Cholesterinester 0,410 g-Ofoo' Phosphatide 4,65 g_Oj 00' 

Atherlosliche Lipoidfraktion 
Phosphatide 
Gesamtchoiesterin 
Freies Choiesterin 
Estercholesterin . 

Tabelle 9. 

Granulommassen aus Humerus 
(BURGER) 

Granulommassen aus der 
Rippe (KIRCHEISEN) 

------~----~--- -~--- -----
% der Feucht- % der Trocken- % der Feuchtsubstanz 

substanz substanz a I b 1 

8,2 
0,47 
2,98 
0,71 
2,26 

15,5 
0,89 
5,62 
1,34 
4,27 

6,0 
1,86 
4,14 

4,3 
1,7 
2,6 

1 Die Werte b gelten fUr einen hiimorrhagischen Rippenherd. 

Milz. 1. Stelle 0,24% freies und 0,08% gebundenes Cholesterin, mit einer 
Verhaltniszahl von 3: 1. 2. Stelle 0,23% freies zu 0,105% gebundenem Chole
sterin gleich 2,19 : 1. Die Normalwerte fUr das Gesamtcholesterin liegen zwischen 
0,16% und 0,45% der frisch en Substanz. 

Leber. Rechter Lappen 0,26% freies zu 0,024% gebundenem Cholesterin 
oder 10,8: 1. Linker Lappen 0,27% freies zu 0,035% gebundenem Cholesterin, 
d. h. 7,7: 1. 

Die von GERSTEL durchgefUhrte vollstandige Untersuchung des Knochen
geriistes unserer Patienten zeigte, daB die Krankheit generalisiert auftritt. 
"Die Knochenherde sind wie bei der Syphilis entsprechend dem WEGNERSchen 
Gesetz in ihrer GroBe abgestuft." GERSTEL beschreibt eigenartige metaphysare 
Herde der Rohrenknochen, Ringherde der Hand- und FuBwurzelknochen sowie 
periostale spezifische Veranderungen. Die Granulome dringen mit den Blut
gefaBen in die Knochen vor. Gleichartige Veranderungen werden im Retikulo
endothelialen Apparat beschrieben, die in den Lungen der Leber und der Milz 
zuerst zu "lipoidfreien Granulomen" fUhren. Jedenfalls ist mit den bis dahin 
bekannten histochemischen Methoden in diesem Granulom kein Lipoid nachzu
weisen. Nach GERSTELS Meinung gelangt das Lipoid "durch lymph ogene 
Schaumzellenembolie in die Lymphknoten". Die Granulome sollen erst im Laufe 
ihres Daseins regressiven Veranderungen unterliegen und sich danach mit Fett
stoffen beladen. Das Bindegewebe im subpleuralen Gewebe ist eigenartig 
geschwollen, die groBen Bindegewebszellen werden spater durch Lipoidaufnahme 
zu Schaumzellen. Die Schaumzellen sollen nach GERSTEL am Ende und nicht 
am Anfang der Vorgange stehen. 
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Der Verlauf der SOHULLER-CHRISTIAN-HANDschen Erkrankung ist ein sehr 
wechselnder. Die eben geschilderte Krankengeschichte zeigt, daB derselbe von 
2 Prinzipien beherrscht wird. Das erste ist der Zeitpunkt des Auftretens der 
Erkrankung. Das zweite der Sitz und die A usbreitung der lipoidgranulomat6sen 
Herde. Soweit das Schrifttum ein Urteil gestattet, scheint, ganz wie beim 
Diabetes, die Krankheit urn so schwerer zu verlaufen, je friiher sie auftritt. 
Da ich in Ubereinstimmung mit vielen klinischen Autoren das Wesen der Krank
heit in einer Lipoidstoffwechselstorung erblicke, ist es verstandlich, daB je 
schwerer diese St6rung ist, urn so friihzeitiger ihre klinischen Manifestationen 
bemerkbar werden. In der iiberwiegenden Zahl der FaIle erscheinen die ersten 
Symptome zwischen dem 2. und 5. Lebensjahr. Dieser haufigeren infantilen 
Form steht eine kleinere Zahl von Krankheitsfallen gegeniiber, bei denen die 
ersten Erscheinungen erst urn die Zeit der Pubertat auftreten, die dann einen 
mehr chronischen Verlauf nehmen. Die altesten FaIle erreichten ein Lebens
alter zwischen 38 und 69 Jahren. 

Begreiflich ist, daB Lokalisation und Ausdehnung der lipoidgranulomatosen 
Herde von entscheidendem EinfluB auf die Schnelligkeit des Verlaufes sein miissen. 

Wenn groBe Xanthommassen den Schadel zerstoren, das Gehirn durch
setzen, die Hypophyse alterieren, zu Drucksymptomen und Stauungspapille 
fiihren, wird der Verlauf naturgemaB ein rascherer sein als wenn einige mehr 
oder weniger fiir das Schicksal des Organismus belanglose Herde im Skelet 
aufgedeckt werden. Als gefahrliche Lokalisation sehe ich auch diejenige der 
Lungen an, die man direkt als eine interstitielle xanthomatose Pneumonie 
bezeichnet hat (ROWLAND). Es ist verstandlich, daB eine Lipoidgranulomatose 
der Lunge sehr bald zu intensiven Zirkulationsstorungen und zur Beeintrach
tigung der Atmungsfunktion fiihren muB. Mehrfach wird im Schrifttum das 
Versagen des rechten Herzens und das Auftreten von Stauungen in Leber und 
Milz erwahnt. 

AuBer durch die Veranderungen in und am Schadel und in den Lungen 
kann das Leben auch durch weitgehende Zerstorung der Blutbildungsstatten 
gefahrdet werden. Der Markschwund fiihrte in einer Reihe von Fallen zu einer 
schweren sekundaren Anamie. Lebensbedrohlich wird die Anamie aber nur 
ausnahmsweise. 

5. Therapie. 
Unter den therapeutischen MaBnahmen stehen an erster Stelle die diate

tischen. Folgt man unserer Auffassung, daB das Wesen der Krankheit in einer 
Storung des Lipoidstoffwechsels zu suchen ist, so ist der Versuch naheliegend 
durch Fettentzug mit besonderer Einschrankung des Cholesterins und der 
Phosphatide der nberschwemmung des Korpers mit Lipoiden entgegenzu
wirken und ihre Speicherung im retikuloendothelialen Apparat zu bremsen. 
ROWLAND berichtet iiber Erfolge mit einem lipoidarmen Nahrungsregime. 
Gleichzeitig mit dem Riickgang der Hyperlipoidamie trat in seinem FaIle eine 
Besserung des Allgemeinzustandes und normales Wachstum ein. Die Polyurie 
und Polydypsie verminderten sich. Die destruktiven Knochenprozesse zeigten 
unter rontgenologischer Kontrolle eine bedeutende Besserung. 

Bei der Beurteilung solcher therapeutischen MaBnahmen muB auch mit 
Spontanheilungen gerechnet werden, wie sie BREHME an der BEUMERschen 
Klinik beobachtete. 

Unter den erfolgreichen Behandlungsmethoden wird mehrfach auch die 
Rontgentherapie erwahnt. AbschlieBendes kann iiber die verschiedenen therapeu
tischen MaBnahmen solange nichts gesagt werden, als wir iiber das Wesen der 
Krankheit nicht restlos im klaren sind. 
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6. Die pathologischc Anatomic der SCHULLER-CURISTIAX-HAxDschen Erkrankung. 

Die pathologischen Anatomen fassen den histologischen Vorgang bei der 
SCHULLER-CHRISTIAN-HANDschen Erkrankung auf als "einen entziindlichen 
granulierenden ProzeB, der streng an das GefaBbindegewebssystem gebunden 
ist". Die Auswirkungen auf die Parenchymzellen der Organe werden als etwas 
Sekundares betrachtet. Diese Granulationen siedeln sich, wie das schon die 
klinische und rontgenologische Untersuchung lehrt, mit Vorliebe im Knochen
system an, wo sie zu ausgedehnten Zerstorungen AniaB geben. Diese Granulo
matose ist durch die massenhafte Bildung von Schaumzellen charakterisiert. 
Die chemischen Analysen der Granulommassen ergeben einen reichen Gehalt 
an I~ipoiden und besonders an Cholesterin und seinen Estern. An der Schaum
zellenbildung sind Histiocyten, Adventitiazellen, Fibrocyten beteiligt. Auch 
Umwandlung in Riesenzellen ist beobachtet worden. Von anatomischer Seite 
wird besonders auf die AhnIichkeit in Entwicklung und VerIauf mit der Lympho
granulomatose hingewiesen. Es wird aber vergessen, daB das klinische Bild 
der Lymphogranulomatose mit der SCHULLER-CHRISTIAN-HANDschen Erkran
kung nichts Gemeinsames hat. Wenn LETTERER betont, daB die Cholesterin
verfettung keineswegs die Ursache der Granulombildung ist, weil die Zellpro
liferationen an einzelnen Stellen keine Spur einer Fett- oder Lipoidspeicherung 
zeigen, so ist dem entgegenzuhalten, daB die Anatomie mit einer solchen 
Behauptung ihre Kompetenzen iiberschreitet. Das Cholesterin oder noch unbe
kannte Vorstufen desselben ist mit histochemischen Methoden nicht nachweisbar. 
Es konnte sich sehr wohl auch urn hochwirksame Abartungsprodukte der 
bekannten Lipoide, welche vielleicht Begleitsubstanzen des Cholesterins dar
stellen, handeln, diese konnten dann die ersten Granulationen auslOsen. Zudem 
ist, wie friihere Analysen von BEUMER und mir gezeigt haben, das Fett des 
Knochenmarks schon physiologisch anders zusammengesetzt als das Depotfett. 
Vielleicht ist die Abartung der chemischen Zusammensetzung der Granulations
massen durch diesen Faktor mitbedingt. 

Zudem haben Untersuchungen von WACKER und HUECK, ANITSCHKOW 
u. a. gezeigt, daB es nach reichlichen Cholesterinfiitterungen beim Tier zu Ab
lagerung von Cholesterin in den Geweben kommt. Diese Cholesterinablagerungen 
fiihren zu Gewebsreaktionen, die denen bei der SCHULLER-CHRISTIAN-HANDschen 
beobachteten weitgehend ahneln. 

1m einzelnen ist die Hypophyse einer besonderen sorgfaltigen Untersuchung 
unterzogen worden. Bei Fallen, welche mit Diabetes insipidus kompliziert 
waren, wird von schwieliger Durchsetzung des Hypophysenstiels und des an
grenzenden Teils des Tuber cinereum (CHIARI) von xanthomatosen Infiltraten 
des HinterIappens, des Tuber cinereum und Corpus pineale (GRIFFITH), von 
braunweiBlicher Einsprenkelung in die Hypophyse (HOCHSTETTER-VEIT) oder 
von xanthomatosen Veranderungen der Hypophyse mit Umgebung (HERZEN
BERG) gesprochen. 

Unter den histologischen Befunden an der Leber sind besonders die Beob
achtungen iiber enorme Wucherung der KUPFFERschen Sternzellen mit Riesen
zellbildung (SCHULTZ-WERMBTER und PUHL) bemerkenswert. Andere finden in 
den Uferzellen doppelbrechende Substanzen, wodurch sie zu groBen tropfigen 
Elementen umgewandelt erscheinen (HERZENBERG). Auch das periportale 
Gewebe nimmt an diesen Veranderungen teil, die lipoidgranulomatosen Strange 
konnen nach fibroser Umwandlung vor allem am Hilus der Leber die Gallen
gange abdrosseln, wodurch sich das Leberparenchym im Sinne einer biliaren 
Cirrhose verandert. 

Wenn in solchen Fallen ein Ikterus eintritt, welcher bei langerem Bestande 
wegen der damit verbundenen Hypercholesterinamie zu Xanthelasmen in der 
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Haut fUhren kann, wird die Differentialdiagnose gegenliber einer gewohnlichen 
biliaren Cirrhose besonders schwierig. 

Die Milz ist durchsetzt mit herdformigen, tuberkelahnlichen Infiltraten 
(HENSCHEN, SCHULTZ-WERMBTER, PUHL). Diese bestehen aus phagocytierten 
Elementen, die als Abkommlinge der Retikulumzellen aufgefaBt werden. Ver
fettung und Anisotropie sind nur andeutungsweise vorhanden. 

Die Herde unterliegen teils einer fibrosen Umwandlung, teils einer zentralen 
Nekrose. Nach HENSCHEN handelt es sich in allen diesen Fallen grundsatzlich 
urn dieselbe Veranderung der Milzpulpa. 

Die Veranderungen der Lymphknoten sind ahnlich denjenigen der Milz. 
Auch hier werden herdformige Wucherungen mit wenig Verfettung, Nekrose 
nnd Zerfall erwahnt. 

IV. Primare essentielle Xanthomatosen mit vorwiegend 
cutaner Lokalisation. 

Neben den bekannten Lipoidosen: der cerebrosidzelligen Lipoidose, der 
phosphatidzelligen Lipoidose und der SCHULLER-CHRISTIAN-HANDschen Er
krankung gibt es sicher noch eine groBe Reihe endogener Storungen des Lipoid
stoffwechsels, denen von interner Seite bisher wenig Interesse entgegengebracht 
wurde, aus dem einfachen Grunde, weil sie wegen der cutanen Manifestationen 
ihres Leidens meistens den Hautarzt aufsuchen und von diesem behandelt 
werden. Ich haben zum Teil in gemeinsamer Arbeit mit GRUTZ im Laufe der 
Jahre eine ganze Reihe solcher Krankheitsbilder gesehen und monographisch 
beschrieben. 

Die Systematik dieser Krankheitsbilder habe ich auf S. 807 gegeben. 
Unter den primaren essentiellen Xanthomatosen mit vorwiegend cutaner 

Lokalisation finden sich die erheblichsten Vermehrungen der Serumfette und 
Lipoide einschlieBlich des Cholesterins bei der von mir sog. Lipoidgicht, dem 
Xanthoma tuberosum der Dermatologen. Das Nlichternserum dieser FaIle ist 
rahmig getrlibt, es besteht offenbar eine endogene Dauerhyperlipoidamie. Die 
nachstehende Tabelle 10 gibt eine Ubersicht liber 5 eigene Beobachtungen. 

;0 . .z 
"" C!l:a 
" 00 

I 

Fall A I ~ 
Fall B I ~ 
Fall C 

I 

~ 
Fall D ~ 
Fall E I ~ 

Tabelle 10. Lipoidgicht - cutane Xanthomatosen. 
1000 cern Ntichternserum des unhehandelten Kranken enthalten: 

, 
Verhaltnis Petrolather· Gesamt-: Freies Alter IOsliches Ester· I freies 

cholesterin Cholesterin cholesterin Cholesterin Gesamtfett 

I 
Ester-

Jahre i cholesterin in g in g in g in g 
I I 

51 32,70 7,81 3,16 4,64 
I 1: 1,46 : 

31 45,05 6,55 3,28 3,27 I 1: 1 
37 32,80 4,85 2,35 2,50 1: 1,06 
41 20,40 5,45 - - I -
40 26,95 5,24 - - -

I 
I Ph os-

phatide i 
I ing 

4,46 
6,07 
3,61 
3,51 
4,59 

Sie zeigt, daB auBer petrolloslichem Gesamtfett sowohl die Sterine wie auch die 
Phosphatide betrachtlich vermehrt sind. Die einzelnen Lipoide sind dabei 
durchaus nicht gleichmaBig beteiligt. Hervorzuheben ist gegenliber anderen 
Auffassungen, daB das Cholesterin jedenfalls nie allein vermehrt ist. Den 
Namen Lipoidgicht habe ich fUr diese Zustande aus dem Grunde gewahlt, weil 
sich die Lipoidtophi an den gleichen Stellen (Ohr, Ellenbogen, GroBzehe) vor
zugsweise entwickelt wie die Urattophi bei der echten Harnsauregicht. AuBer 
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diesen tuberosen Xanthomen der Raut kommt es zu knotigen Verdickungen 
an Sehnenscheiden und Gelenkkapseln durch xanthomatoses Gewebe. Auch 
auf dem Gebiete der Lipoidgicht ist ein Streit dariiber entstanden, ob primar 
gebildete Fibrome sekundar Lipoide und speziell Cholesterin einlagern oder 
umgekehrt die normal fibrosen Gebilde des Bandapparates und des Bindegewebes 
wegen der zugrunde liegenden Stoffwechselstorung die fraglichen Substanzen 
zur Ausfallung bringen (s. Abb. 11 und 12). 

AlJb. 11. J;'all A. Lipoidtophi· am Oilr 
bei Lipoidgicilt. (Nach BtlRGER.) 

Abb. 12. Fall A. 51 Jahre aIt, Lipoidgicht 
(Xanthoma tuberosum). 

Fall A betrifft einen 1,81 III groBen, 96,3 kg schweren Mann im 51. Lebens
jahre. Die Abb. 11 und 12 zeigen erbsen- bis haselnuBgroBe Knoten an den 
Handen und am Ohr. Ebensolche Knoten finden sich an den FuBen speziell an 
den GroBzehen, weiter an den Knien und Ellbogen. Dieselben haben sich seit 
Jahren allmahlich entwickelt und standig an GroBe zugenommen. Das GroBen
wachstum der Knoten zeigte wahrend des Krieges 1914-1918 einen Still
stand, machte aber nach dem Kriege unter reichlicherer Fetternahrung rasche 
Fortschritte. Die Rontgenuntersuchung zeigte nut in beiden Femurepiphysen 
fast pfenniggroBe Verdichtungen, die als Kalkeinlagerungen in Xanthomknoten 
gedeutet werden. Die Sella zeigte keine Besonderheiten. Die Schadelcalotte 
war ohne Defekte. Eine VergroBerung von Leber, Milz und Drusen ist nicht 
festzustellen. Die Raut weist auBerhalb des Bereiches der gelben Knoten keine 
besonders gelbe Farbe im Sinne der Xanthose auf und ist bei auBerer Betrachtung 
nicht verandert. Die Pinguecula ist nicht besonders gefarbt, ein Fundus lipaemi
cus besteht nicht . Die histologische Untersuchung einzelner Knoten zeigt die 
typische Struktur der Xanthome mit Einlagerung strahliger Krystallmassen, 
die Doppelbrechung erkennen lassen. 

Die Blutanalysen und die zu verschiedenen Zeiten vorgenommenen Bela
stungsproben haben folgende Ergebnisse (s . Tabelle II). 

Nach Eingabe von 100 g 01 und 5 g Cho1esterin nimmt am 10. ll. 32 paradoxerweise 
das Gesamtfett des Serums in den ersten 24 Stunden abo Auch das Gesamtcho1esterin 
zeigt nach voriibergehender Vermehrung einen deutliehen AbfaH, ebenso die Phosphatide. 
Eine zweite 4 Wochen spater nach fettfreier Diat vorgenommene Be1astung zeigt diese Er
scheinung nicht mehr so deutlich. Wesentlich scheint mir, daB samtliche niiehtern vorgenom
menen Ana1ysen jetzt eine bedeutende Verminderung des Serumfetts, Gesamtcho1esterins 
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Tabelle 11. Lipoidgicht. 51 Jahre. Fall A. 

1000 cern Serum cnthalten 

Datum Blutentnahme Gesamt- Gesamt- Freies Ester-
Chole- Chole- Chole-fett steriD steriD steriD 

g g g g 

14.10.32 Einmalige Niichtern- I 32,7 7,81 3,165 4,645 
blutentnahme 

1. Belastung: 100 g OlivenOl und 5 g Cholesterin 

10. II. 32 Niichtern 29,10 1 5,83 2,565 3,265 
Nach 4 Stunden 27,65 8,425 2,30 6,125 

8 25,30 6,12 2,285 3,835 
24 22,70 I 3,83 2,80 1,550 

Nach fettfreier DiM und Chqlotonon 

2. Belastung: 100 g Olivenol und 5 g Cholesterin 

7. 12. 32 Niichtern 14,80 I 4,790 2,005 2,785 
Nach 4 Stunden 15,86 I 4,565 1,915 2,550 

8 14,00 4,540 1,90 2,640 
24 15,04 4,275 2,24 2,035 

~-,~--

Pals 
Lccithin 
p. 26,3 

4,465 

5,828 
5,091 
4,906 
4,722 

4,412 
2,923 
2,768 
5,103 

lInd der Phosphatide erkennen lassen. Bei del' ersten Untersuchung am 14. 10.32 sind 
Gesamtfett und Gesamtcholesterin auf das Vierfache, die Phosphatide etwa auf das Dop
pelte der Norm erhoht. Die erste Belastung am 10.11. konnte wegen ihres paradoxen 
Verlaufes Zweifel dariiber aufkommen lassen, ob iiberhaupt von dem Cholesterin-6lgemisch 
etwas resorbiert worden ist. DaB das in der Tat del' Fall ist, zeigt die Vermehrung des 
Estercholesterins auf fast das Doppelte des Ausgangswertes. 

Der Verlauf des ersten Belastungsversuches scheint mir sicherzustellen, 
daB die zusatzliche Aufnahme von Fett und Cholesterin in das ohnehin schon 
mit diesen Substanzen iiberlastete Blut zu einer Storung des Fett- und Lipoid
kOl1lplexes gefiihrt hat. Die Folge davon ist eine teilweise Ausscheidung der im 
Elute emulgierten Fette und Lipoide. Eine solche Ausscheidung - eventuell die 
Auskrystallisation - einzelner Phasen des Lipoidgemisches im Gewebe speziell 
in den Xanthomknoten wird der AniaB zu deren allmahlichem Wachstum sein 
und die Bildung von Granulationsgewebe anregen. Der Korper reagiert auf die 
in solcher Menge und in falscher Zusammensetzung in seinen Geweben sich ab
scheidenden Lipoide wie auf einen ihm fremden Reiz. SCHAAF hat in einer 
ausfiihrlichen Diskussion der einschlagigen Verhaltnisse bei der Xanthombildung 
iihnliche Vorstellungen entwickelt. Bemerkenswerterweise war das niichterne 
Serum durchaus klar und durchsichtig. Die Emulsion der gewaltig vermehrten 
Serumfette war also noch bestandig. Sie ist nur weniger stabil als unter opti
malen Bedingungen. Wenn es aus einer solchen Emulsion zur Abscheidung von 
Krystallen (Cholesteriu, Cholesterinester) in den Geweben kommen soIl, miissen 
vielleicht besondere lokale Schadigungen hinzukommen, \vie wir das auch fiir 
die Gicht annehmen. Die Abscheidung an den Temperaturschwankungen 
besonders ausgesetzten Ohren, den haufigen Druckwirkungen exponierten GroB
zehen und Ellenbogen erinnert an die gleichen Verhaltnisse bei der Gicht. Sind 
die I~ipoidtophi erst eiumal angelegt, so darf vielleicht mit SCHAAF an einen 
Impfkrystalleffekt gedacht werden, der zur weiteren Abscheidung von Chol
esterin oder Cholesterinestern AniaB gibt. 

Der Fall B (Abb. 13) betrifft einen 37jahrigen Elektrotechniker, der sich 
VOl' 10 Jahren beim Arbeiten an der Rochspannungsleitung einen Dnfall zuzog, 
bei dem er schwere Verbrennungen am Riicken, Randen, FiiBen und an del' 
Brust davontrug. 31/ 2 Monate nach dem Dnfall bemerkte er auf der Riickseite 
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der Finger gelbe Flecken, die einen geringen Juckreiz verursachten. Allmahlich 
bildeten sich dieselben Flecken auch an der Unterseite der Finger, an def Hand 
und am Rlicken. 

Befund: Gewieht 73 kg, GroBe 172 em, Habitus wie bei Dystrophia adiposito genitalis, 
Axelhaare fehlen vollkommen, Sehambehaarung gering, sehwaeher Bartwuehs, Patient 
braueht sieh nur aIle 14 Tage zu rasieren. Die Haut des ganzen Korpers ist mit erbsen
bis zehnpfennigstiiekgroBen gelblieh-roten Knoten bedeekt, die auf Druek nieht schmerzhaft 
und auf der Unterlage versehieblich sind (s. Abb. 13) . 

.-ibb.13. Fall B. 37 Jahre alt (Tab. 12). Lipoidgicht (Xanthoma tuberosum) bei Dystrophia adiposogenitalis. 
(Nach BURGER, LANDERS, SCHRADE.) 

Leber und Milz sind eben zu tasten. Der Urin ist eiweiB- und zuckerfrei und zeigt keinE' 
krankhaften Formbestandteile. Die Rontgenuntersuchung ergibt an den Knochen ver
spateten EpiphysenschluB und eine krankhaft veranderte Sella. Kein Fundus lipaemicus. 
Blutbefund: 2,2 Mill. Erythrocyten, 76% Hamoglobin, 6200 Leukocyten, 65% Segment
kernige, 29 % Lymphocyten, 1 % Eosinophile, 2 % Stabkernige, 3 % Monocyten. 

Tabelle 12. AbfaH der Blutlipoide bei Xanthomatose unter diatetischer 
Behandlung. Fall B. 

I Petrolatherjosliches I GeSam~choIesterin I Freies Cholesterin I Phosphatide Datum Gesamtfett 
in g mg in g in g 

I 
12.10.35 45,05 6,55 3,28 6,066 
23. 10.35 22,93 3,07 1,89 
H. 2.36 14,00 3,07 1,38 
16. 4. 36 15,34 1,49 
24. 4.36 H,23 2,24 1,13 

Flir meine Auffassung, daB es sich bei der Lipoidgicht um primare Stoff
wechselstarungen handelt, spricht die Tatsache, daB durch eine fett- und sterin
arme Kost eine betriichtliche Verminderung der Blutlipoide erzwungen werden kann: 
Als Beispiel fill diesen Vorgang mage nebenstehende Beobaehtung (TabeHe 12) 
dienen. Gleiehzeitig mit dem AbfaH der Blutlipoide versehwinden in vielen 
Fallen die eutanen Erseheinungen der Lipoidgieht fast vollkommen. leh glaube 
daher, daB es sieh bei dieser Gruppe um endogene Regulationsstarungen des 
Lipoidstoffweehsels handelt. Ob eine vermehrte Bildung, ein verminderter 
Abbau oder eine gehemmte Ausscheidung der Lipoide die erste Ursache des Sym
ptomenkomplexes der Lipoidgieht darstellt, ist bis heute nieht geklart. 
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v. Psoriasis. 
Zur Gruppe der cutanen Xanthomatosen mochte ich nach jahrelangen 

gemeinsamen Untersuchungen mit GRUTZ auch die Psoriasis rechnen. GRUTZ 
war bei allen untersuchten Xanthomatosen das regelmaBige Eindringen von 
Lipoiden in die Epidermis aufgefallen. Die systematische Weiterverfolgung 
dieser Beobachtungen fiihrte bei giinstig gelagerten Psoriasisfallen zum Nachweis 
des Einstromens von Lipoidsubstanzen vom Capillarsystem der Cutis aus in 
die Epidermis hinein und ihre Aufspeicherung in der psoriatischen Schuppen
massen, deren Lipoidreichtum seit langem bekannt ist. Wenn auch das quanti
tative AusmaB der Lipoidausscheidungen im Capillarsystem der Haut bei 
Psoriatikern in der Regel bei weitem nicht an die bei den Xanthomatosen beob
achtete Intensitat heranreicht, so lieB sich doch durch Analysen des Serums und 
durch Belastungsversuche mit bl· und Cholesterin wahrscheinlich machen, daB 
auch der Psoriasis eine Lipoidstoffwechselstorung zugrunde liegt. Es ergab 
sich bei der Belastung mit 100 g Olivenol und 5 g Cholesterin bei Gesunden und 
Psoriatikern folgendes (Tab. 13): 

Tabelle 13. Prozentische Steigerung des Gesamtserumfettes nach Belastung 
mit 100 g Oliveniil und 5 g Cholesterin bei Gesunden und Psoriatikern. 

Anzahl Ausgangs- Steigerung 
:\faterial der wert nach 4 St. I nach 8 st.lnaCh 24 St. FaIle 

g-O/oo % I % % 

Gesamtfett 
Gesunde: I Alter im Mittel 38,5 Jahre 23 5,73 + 35 + 24 +6 

Psoriatiker: 
Alter im Mittel 30 Jahre 19 I 7,67 + 19 + 4 -4 

Gesamtcholesterin 
Gesunde: 

I Alter im Mittel 38,5 Jahre 13 1,38 + 53 + 39 +9 
Psoriatiker: 

Alter im Mittel 30 Jahre 19 I 2,14 + 18 + 16 + 0,6 

Von insgesamt 119 Serumniichternanalysen von Psoriatikern, welche sich 
auf Gesamtfett, freies und verestertes Cholesterin und Phosphatide beziehen, 
fanden sich in 45 % der Falle Cholesterinwerte weit iiber 2 g-%0. Fiir stoffwechsel
gesunde, niichterne Menschen liegt bei gravimetrischer Bestimmung mit Hilfe 
des Digitoninverfahrens der obere Grenzwert bei 2 g_%o. Wir haben, da von 
SCHAAF und OBTULOWIEZ mit HiIfe des nephelometrischen Verfahrens keine 
Unterschiede zwischen Psoriatikern und Nichtpsoriatikern festgestellt werden 
konnten, noch einen anderen Weg beschritten. Es wurde das Mischserum von 
12 unbehandelten Psoriatikern mit dem Mischserum von 123 Stoffwechsel
gesunden verglichen: 

Gesunde (123) 1073 ccm Serum .. 
A Psoriatiker (12) 445 ccm Serum. 
3 Psoriatiker (2) 122 ccm Serum 

Tabelle 14. 

Gel3amtfett 
g-O/oo 

5,37 
7,87 
7,49 

Gesamt
cholesterin 

g-'/oo 

1,64 
2,19 
1,98 

I 
Restunverseif
bares "UX" 

g-O/oo 

1,04 
3,37 
3,14 

Mein chemischer Mitarbeiter Dr. BLANKENBURG untersuchte das so gewon
nene Material auf Gesamtfett, Cholesterin unQ. unverseifbare Substanzen. Dabei 
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zeigte sich, daB die Werte fiir die unverseifbaren Substanzen hoher liegen als 
bei Gesunden. Erst neuere Bemiihungen haben es uns moglich gemacht, neben 
dem Cholesterin unverseifbare Restsubstanzen im Serum nachzuweisen, deren 
chemische Charakterisierung noch aussteht. Schon CUENI hat bei Psoriasis 
fiir das Gesamtunverseifbare hohere Werte als in der Norm gefunden. Es ist 
moglich, daB diese im einzelnen noch unbekannten unverseifbaren Substanzen 
bei dem differenten Ausfall der Untersuchungen der verschiedenen Autoren eine 
nicht unerhebliche Rolle spielen. Einen gewissen Anhalt dafiir, daB solche noch 
unbekannten unverseifbaren Substanzen in der Pathogenese der Psoriasis eine 
Rolle spielen, haben die Untersuchungen von BLANKENBURG ergeben, welcher 
in dem Fett von Psoriasisschuppen nicht unbetrachtliche Mengen von Eikosyl 
und Cetylalkohol nachweisen und identifizieren konnte. In geringer Menge 
kommen diese Substanzen, wie WILLFANG in, meinem Leipziger Laboratorium 
nachwies, auch in der normalen Haut vor. Genauere quantitative Angaben 
konnen wir noch nicht machen. Den verschiedenen Gehalt an unverseifbaren 
Substanzen in den Schuppen von Scharlach- und Psoriasiskranken zeigt folgende 
Tabelle 15. Die Psoriasisschuppen sind fast doppelt so reich an unverseifbaren 
Restsubstanzen wie die Scharlachschuppen. Damit hangt es vielleicht zusammen, 
daB auch das Blut des Psoriasiskranken an unverseifbaren Substanzen reicher 
ist als das Blut normaler. 

Bei Psoriasiskranken . 
Bei Scharlachkranken . 

Gesamt· 
lipoide 

21,15 
12,66 

Tabelle 15. 

Gesamt- I Ester-
cholesterin cholesterin 

0,99 
2,36 

Rest-
Freies Iunverseifbare 

Cholesterin substanzen 

0,88 
1,90 

4,90 
2,77 

Beziiglich der von uns in den letzten Jahren durchgefiihrten 01- und Be
lastungsproben bei Psoriasis mochte ich gegeniiber SCHAAF und OBTULOWIEZ' 
betonen, daB der Ausfall dieser Regulationsproben, wie ich am Beispiel der 
Lipoidgicht zeigen konnte, abhangig ist von der vorausgegangenen Ernahrung. 
Sind die Depots des Korpers mit Fett und Lipoiden gefiillt, so ist die Aufnahme 
von Fett, Cholesterin und anderen Lipoiden verzogert und im Bilanzversuch 
zeigt sich eine schlechtere Ausnutzung. Nach vorausgegangener fettarmer 
Ernahrung aber geht die Aufnahme des Fettes und der Lipoide ins Blut schneller 
vor sich und der Belastungsversuch fallt dementsprechend anders aus. 

Zusammenfassend laBt sich also sagen: 1. Die Schuppen der Psoriatiker sind 
reicher an Lipoiden, speziell unverseifbaren Substanzen als die Hautschuppen 
anderer Provienz. 2. Das Niichternserum der Psoriatiker ist reicher an Gesamt
fett, Gesamtsterinen und restmiverseifbaren Substanzen als das unter gleichen 
Bedingungen bearbeitete Niichternserum gesunder Menschen. 3. Die Belastungs
proben mit 01 und Cholesterin fallen bei Psoriatikern anders aus als bei Gesunden, 
und zwar zeigen die Gesunden einen hoheren Anstieg der Blutlipoide als die 
Psoriatiker. Die alimentare Hyperglykamie und Hypercholesterinamie sind in 
ihrem AusmaB einerseits von der Geschwindigkeit der Zucker- bzw. Lipoid
resorption andererseits von der Schnelligkeit des Abtransport des Zuckers und 
der Lipoide aus dem Blute abhiingig. Wie der Diabetiker auf ein hoheres Blut
zuckerniveau eingestellt ist, so ist der Psoriatiker auf ein hoheres Sterinniveau 
eingestellt. Trotz eines schnelleren Abtransportes der Lipoide in die Haut 
halt der Psoriatiker, solange er diatetisch nicht beeinnuBt ist, an dieser hOheren 
Einstellung der Blutlipoide fest. 
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Die mit GRUTZ gemeinsam durchgefiihrten Untersuchungen lassen uns aber 
an der Meinung festhalten, daB die Psoriasis auf einer Lipoidstoffwechselstorung 
beruht, bei der es zu einer deutlichen vom Capillarsystem ausgehenden entzund
lichen Reaktion des Bindegewebes und zur Lipoidanreicherung in der Epidermis 
in Gestalt der psoriatischen Schuppenauflagerungen kommt. Man kann mit 
GRUTZ in der Psoriasis einen besonderen Typ einer "epidermalen Lipoidose" 
erbIicken. Ob es sich bei den psoriatischen Entzundungsherden um die Reaktion 
auf ein im UberschuB an die Epidermis herangefiihrtes Lipoidgemisch handelt, 
das quantitativ anders zusammengesetzt ist in der Norm oder um ein solches 
von qualitativ anderer also pathologischer Beschaffenheit handelt, ist nicht 
gekHirt. 

Entscheidend fUr unsere Auffassung scheint mir aber der Erfolg ihrer thera
peutischen Konsequenzen. Schon in den letzten Jahren des Krieges 1914-1918 
und auch in dem gegenwartigen Kriege hat man die Beobachtung gemacht, 
daB die psoriatischen Manifestationen an der Raut infolge der fettarmen Er
nii.hrung bedeutend im Ruckgang begriffen sind. 

GRUTZ hat bei 329 Psoriatikern den Erfolg der fettarmen Diatbehandlung 
gepriift. Von diesen Kranken zeigten 86% Besserung der Psoriasis, nur 14% 
blieben offenbar unbeeinfluBt. 

Tabelle 16. Kontrollierte fettarme Diatbehandlung von 329 Psoriatikern 
(nach GRUTZ). 

Ergab bei 

Strenger1 DiM ohne auBere Behandlung 
Strenger Diat und Salbenbehandlung . 
, ilderl Diat ohne auBere Behandlung M 
M ilder Diat und Salbenbehandlung. . 

Geheilte 

Faile 1 % 

46 13,99 
- -
15 4,56 
2 0,61 

63 119,16 

Gebesserte Ungeheilte 

Faile I 0' ,0 FaIle I % 

103 ! 31,31 5 i 1,52 
4 1,22 -

99 i 30,09 32 I 9,79 
14 4,26 9 2,74 

220 166,88 46 114,05 
1 Unter "strenger" Diat ist eine Fettzufuhr von taglich hochstens 20 g Fett (ein· 

schlieBlich des zur Speisenbereitung verwandten Fettes) zu verstehen; unter "milder" 
Diat eine diese Fettmenge mehr oder minder iiberschreitende Fettzufuhr. 

NaturgemaB bedeutet die gluckliche Behandlung der Psoriasis keine Reilung 
des Leidens. Jeder schwere Diatfehlel' kann mit einem Neuaufflammen del' 
Hauterscheinungen beantwortet werden. Genau so wie eine Durchbrechung 
des Nahrungsregimes beim Diabetiker zur Vel'schlechterung der Stoffwechsellage 
fiihrt. 1m groBen gesehen hat aber das von GRUTZ und mil' eingefiihrte fettarme 
Nahrungsregim einen groBen 'Teil der Psoriatiker von ihrem qualenden Leiden 
befreit. 

VI. Primare essentielle Xanthomatosen mit vorwiegend 
visceraler Lokalisation. 

Nach den vorliegenden experimentellen Erfahrungen uber Cholesterin
steatose bei Kaninchen liegt es nahe daran zu denken, daB, wenn es bei einer 
Dauerhyperlipoidamie des Elutes uberhaupt zu Xanthomatose der Raut und 
Schleimhaute kommt, in mehr oder weniger hohem Grade auch die inneren 
Organe, speziell das retikuloendotheliale System an diesen sog. Speicherungs
vorgangen beteiligt sind. Unter dies em Gesichtspunkt erscheint es verstandlich, 
daB bei gescharfter Aufmerbamkeit immer mehr FaIle mit Storungen des 
Lipoidstoffwechsels gefunden werden, welche einerseits im Zeichen einer 
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allgemeinen sog. Hautxanthomatose erkennen lassen, andererseits - wenn 
auch nicht in allen Stadien der Krankheit - klinisch die Mitbeteiligung innerer 
Organe besonders der MiIz verraten. Wir haben solche primaren essentiellen 
Xanthomatosen mit gleichzeitiger Hepatosplenomegalie beobachtet. Weiterhin 
sind Xanthomatosen mit vorwiegend laryngealer und pulmonaler Lokalisation 
und schlieBlich solche mit vorwiegender Beteiligung des Endokards und der 
grofJen GefiifJe beobachtet worden, bei denen die Zusammensetzung des Elutes 
auf eine Storung des Lipoidstoffwechsels unmittelbar hinweist. 

Hepatosplenomegale Lipoidosen. 
Eine erste Gruppe dieser Xanthomatosen mit visceraler Beteiligung habe ich 

mit GRUTZ als hepatosplenomegale Lipoidose beschrieben. Die wesentlichen Merk
male dieser Erkrankung sind Dauerhyperlipoidamie, Leber- und MilzvergroBe
rung, Heiserkeit und tumorartige Haut- und Schleimhautveranderungen. Als 
Beispiel fiir einen derartigen Symptomenkomplex gebe ich die Elutanalysen 
eines 12jahrigen Knaben gleichzeitig mit dem Ausfall der Belastungsprobe mit 
50 g Olivenol und 2,5 g Cholesterin (Tab. 17). Vgl. Abb. 14 u. 15. 

Tabelle 17.· Splenomegale Lipoidose. Cholesterin-Fettbelastungsversuche. 
Fall E. B. [Nach BURGER und GRUTZ: Arch. f. Dermat. 166, 542 (1932).] 

Belastung: 50 g Olivenol + 2,5 g Cholesterin. 

1000 cem Serum cnthalten g 100 g Serumfett cnthalten 

Ul'samtfett Gesamt
Chole
sterin 

go 

28.2.31 
I. 94,76 
2. 62,32 
3. 70,46 
4. 55,74 

21. 8. 31 
1. 43,24 
2. 51,80 
3. 65,80 
4. 80,22 

II. 12. 31 
I. 22,02 
2. 23,28 
3. 30,50 
4 .. 26,28 

10.3.32 
I. 27,10 
2. 27,42 
3. 35,52 
4. 36,70 

6,86 
3,63 
2,85 
4,65 

3,729 
2,839 
3,807 
5,261 

1,724 
2,014 
2,004 
2,280 

1,820 
2,287 
2,662 
3,430 

Freios 
Chole
sterin 

1,757 
1,560 i 
2,095 . 
2,941 

1,604 
1,434 
1,674 
1,420 

1,240 
1,362 
1,317 
1,505 

. ---_._- .. ----~,--~------

1'hos- Gcsamt-I Frcies Ver- Uer. i Ph08-
Vcr- Tlhatide Ch 1 Chole- 'I' h tOd 

cst crt i aIR Leci - stc~i~ sterin cstert cstcrt Js ~,~cr-
go i thin g I gig g %, thin go 

3,76 
0,39 
0,40 
1,67 

1,972 
1,279 
1,712 
2,320 

0,120 
0,580 
0,330 
0,860 

0,580 
0,925 
1,345 
1,925 

17,40 
3,68 

28,10 
17,11 

23,809 
13,234 
19,079 
24,839 

3,074 
4,100 
3,040 
2,772 

6,755 
4,03 
4,28 
9,205 

7,239 
5,824 
4,045 
8,342 

8,624 
5,481 
5,786 
6,558 

7,829 
8,651 
6,571 
8,676 

6,716 
8,341 
7,494 
9,346 

3,271 
5,199 
3,477 
5,346 

4,063 
3,01l 
3,184 
3,666 

7,284 
6,160 
5,488 
5,403 

4,576 
4,967 
3,708 

I 4,100 

3,968 54,81 
0,625 I 10,73 
0,568 14,04 
2,996 35,91 

4,561 
2,470 
2,602 
2,892 

0,545 
2,491 
1,083 
3,273 

2,140 
3,374 
3,786 
5,246 

52,89 
45,07 
44,97 
44,10 

6,961 
28,79 
16,48 
37,73 

31,86 
40,45 
50,52 
70,66 

18,376 
5,914 

39,878 
30,71 

55,06 
25,55 
28,99 
30,26 

13,96 
17,61 
9,967 

10,54 

24,92 
16,50 
12,05 
25,08 

Die mitgeteilten Zahlen lassen zweierlei erkennen: 1. Sind die Gesamtlipoide 
im Laufe einer Ijiihrigen fettarmen Erniihrung erheblich abgesunken. Das 
Gesamtfett z. B. von 94 g-Ofoo auf 27 g-Ofoo, das Gesamtcholesterin von 6,82 g-Ofoo 
auf 1,82 g-Ofoo und die Phosphatide von 17,4 auf 6,7 g-%o. Die Abnahme der 
BIutlipoide geht der klinischen Besserung parallel. Leber- und MilzgroBe sind 
auf die Norm zuriickgegangen. Gleichzeitig sind die Hauterscheinungen bis auf 
kleine Narben und Pigmentierungen praktisch verschwunden. 2. Zeigen die 
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zu verschiedenen Seiten durchgefiihrten Belastungsversuche in iiberzeugender 
Weise eine schwere Dysregulation des gesamten Lipoidhaushaltes. Gleich del' 
erste am 28. 2. 31 durchgefiihrte Versuch hatte ein vollkommen unerwartetes 
Resultat. Del' Ol-Cholesterintrunk hat hier zu den en von uns gepriiften Zeiten 
nach 4, 8 und 24 Stunden keine Zu- sondel'll eine erhebliche Abnahme des Ge
samtfettes zur Folge. Gleichzeitig nehmen die Werte fiir das Gesamtcholesterin 
ab, wahrend die aus dem Extmktphosphor als Lecithin berechneten Phosphatide 

Abb.14. Tumorartige Lipoidstraugc in der Ellen- A1>b. 15. Lipoidotische Schwellungen der Unterlippc 
1>ogcngegend bei hepatosplenomegaler Lipoidose bci splcnomegaler Lipoidosc nach BtRGER-GRtTZ. 

nach BtJRGER-GRtTZ. 

nach anfanglicher Abnahme eine el'hebliche Zunahme erfahren. Diese Beob
achtung del' Abnahme del' Gesamtlipoide nach Ol-Cholesterinbelastung steht 
nicht vereinzelt da. SCHAAF hat bei einem Fall von SCHULLER-CHRISTIANscher 
Krankheit mit Lidxanthom und Diabetes insipidus gleichfalls nach Ol-Cholesterin
belastung eine Verminderung des Gesamtextraktes mit gleichzeitiger Zunahme 
del' Phosphatide beobachtet. Wir miissen ebenso wie SCHAAF fiir unser Beispiel 
einer splenomegalen Lipoidose eine Entmischung del' Serumlipoide durch den 
OI-CholesterinstoB annehmen, welcher offenbar den AnstoB gegeben hat zu 
einem Ausfallen von Lipoiden aus dem bereits an dies en iibersattigten Serum. 
Die auf diese Weise aus dem zirkulierenden Elute abgeschiedenen Lipoide 
werden mit hoher Wahrscheinlichkeit von den Uferzellen del' Capillaren zunachst 
abgefangen, urn dann in die Gewebe weitergegeben zu werden. 

Del' gestorte Lipoidregulationsmechanismus kann erst durch einen solchen 
Belastungsversuch aufgedeckt werden, seine generelle Bedeutung fiir das tiefere 
Eindringen in die Storungen des Lipoidmechanismus scheint mil' heute schon 
erWIesen. 
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VII. Primare Xanthomatosen mit vorwiegender Beteiligung 
des Endokards und der gro13en Gefalle. 

ARNING berichtete im Jahre 1910 yon einem familiaren Vorkommen yon 
Xanthomatosis in einer mecklenburgischen Familie: Mutter und 5 von 9 Ge
schwistern waren xanthomat6s erkrankt. Von den Kindern starben3 im Alter 
yon 16, 21 und 26 Jahren mitten aus voller Gesundheit heraus, davon 2 durch 
Herzschlag beim Tanzen. Eine 13jahrige Toehter litt an einem organischen 
Herzfehler, eben so eine 24jahrige Patientin, die groBe Xanthomtumoren an den 
Ellenbogen und Kniegelenken aufwies und ihrem Herzfehler erlag. ARNING 
fiihrte die Herzerkrankung auf Xanthombildungen in dem fibrosen Apparat 
der Herzklappenzipfel zuruck. LEHZEN und KNAUSS besehrieben 1889 den 
Fall eines lljahrigen Madchens mit allgemeiner Xanthomatose und Mitral
insuffizienz, bei welchem LEUBE 2 Jahre yorher die Diagnose "Xanthoma 
endoeardii" gestellt hatte. Das Kind starb aus yoller Gesundheit heraus inner
halb 24 Stunden unter Atemnot und Lungenodem. Die Sektion deckte schwerste 
xanthomat6se Veranderungen an der Aorta und besonders um und in den Coro
narien auf. CRANSTONE-LoWE beschrieb 1910 einen Fall von familiarer Xan
thomatosis mit p1i:itzliehem letalen Ausgang. Die Sektion stellte als Todes
ursache den AbriB xanthomatos entarteter Herzklappen fest. Vermutungsweise 
spreehen POENSGEN, BURNS, HUFSCHl\HDT und NESSMANN yon xanthomatosen 
Herz- und GefaBveranderungen. Auf dem InternistenkongreB 1934 demon
strierte HESS Herz und Aorta einer 19jahrigen Gymnasiastin. Das bis dahin 
stets kerngesuncle Madchen erkrankt plotzlich 2 Stunclen nach clem Abendessen 
mit hochgradiger Atemnot und kurzer BewuBtlosigkeit. Sie wird unter dem 
Hilde schwerster akuter Herzinsuffizienz sofort in ein Krankenhaus aufgenommen. 
Hier werden zahlreiche, fast symmetrisch angeordnete, xanthomat6se Tumoren 
an beiden Ellenbogen, Handen uncl Achillessehne und an den inner en und auBeren 
Augemvinkeln festgestellt. Die Ver~indernngen solI en sich seit dem 7. Lebens
jahr unter clem Bilde des Xanthoma planum, papulosum, tuberosum und tumori-, 
forme entwickelt haben. Es wird auf Grund dieses Befundes die Diagnose auf 
xanthomatose GefaBveranderungen del' Aorta gestellt. 26 Stunden nach del' 
Krankenhausaufnahme trat del' Tod ein. Die Diagnose wird durch die Autopsie 
bestatigt. 

VIII. Xanthomatosen mit vorwiegend cerebraler 
Beteiligung. 

Zum SchluB meiner Ausfiihrungen mochte ieh noch anf eine cerebrale Form 
del' Xanthomatosen hinweisen, auf welche in neuester Zeit von BOGAERT, 
SCHERER und EpSTEIN in einer ausftihrlichen Monographie hingewiesen wurde. 

In diesel' Abhandlung werden die Krankengeschichten zweier Verwandter 
(Cousin und Cousine) mitgeteilt, die in ihrem Symptomenbild und ihrem Verlauf 
viel Ahnlichkeit miteinander haben. Bei beiden best and ein doppelseitiger 
juveniler Katarakt, del' in einem Fall von radiarem, im ancleren von zonularem 
Charakter war. Ferner bestanclen bei beiden Personen cloppelseitige Xanthe
lasmen an den Liclern. Bei dem Manne waren an den Unterschenkeln innerhalb 
der Achillessehnen symmetrisch gelegene Tumoren yorhanden. Ein solcher 
Tumor, der eine Ausdehnung von fast halber Untersehenkellange aufwie", 
konnte sehr gut rontgenologisch dargestellt werden. Bei der ehemischen Unter
suchung nach Exstirpation wurden in 100 g Trockensubstanz naeh der Digitonin
methode (WINDAUS) allein 16,21 g Cholesterin nachgewiesen. Die Autoren 
bezeichnen diese Tumoren in Analogie zu den Gichttophi als Cholesterintophi, 
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urn damit gleichzeitig das Wesen der Krankheit, eine Lipoidstoffwechselstorung, 
zum Ausdruck zu bringen. Der mehrfach untersuchte Cholesteringehalt im 
Blute des Mannes zeigte Werte, die zwischen 160-190 mg lagen, im Blute der 
Patientin wurde ein solcher von 202 mg gefunden. AuBerdem bestanden bei 
beiden Storungen von seiten der Hirnfunktion. In einem FaIle war eine Imbezilli
tat mit gelegentlichen Selbstmordgedanken vorhanden, im anderen gleichfalls 
debile Ziige mit paranoiden Ideen. Endlich lieBen sich in jedem FaIle schwer 
neurologische Storungen nachweisen. Der mannliche Patient bot ein neuro
logisches Bild, das an eine amyotropische Lateralsklerose erinnerte, daneben 
aber ein pseudobulbares Syndrom aufwies; Muskelatrophien unregelmaBig an 
allen vier Extremitaten, doppelseitiger Babinski und FuBklonus, keine fibrillaren 
Zuckungen. Ferner rhythmische myoklonische Zuckungen des Gaumensegels 
und zuweilen auch der Kinnmuskulatur sowie Sensibilitatsstorungen an den 
unteren Extremitaten. Bei der Fran bestand gleichfalls eine Reihe neuro
logischer Symptome, die sich nicht ohne weiteres in die iiblichen Krankheits
gruppen einreihen lieBen. Doppelseitige Pyramidenzeichen, keine Muskelatro
phien, keine Kleinhirnstorungen. Bauchhautreflexe waren vorhanden. Nystag
mus fehlte. Eine multiple Sklerose konnte somit ausgeschlossen werden. Zeit
weise wurde an eine progressive spastische Paraplegie gedacht. Der Krankheits
verlauf erstreckte sich bei beiden Leuten iiber viele Jahre. Der mannliche Patient 
starb und konnte genau histologisch untersucht werden. Das klinische Bild, 
die chemische Untersuchung der Tumoren sowie die makroskopische und histo
logische Untersuchung wird ausfiihrlich von den Autoren dargelegt. Dabei ergibt 
sich, daB das Krankheitsbild als eine besondere cerebrale Form einer Lipoid
(Cholesterin-) Stoffwechselstorung angesprochen werden muB. So konnten z. B. 
im Hinterstrang des oberen Halsmarks Cholesterinnadeln direkt histologisch 
gesehen und auch polarimetrisch nachgewiesen werden. Durch derartige Herde 
erklaren sich die neurologischen Symptome. Vielleicht liegen in dies em Krank
heitsbilde Ubergange zur NIEMANN-PICKschen Erkrankung vor. 

Anhang. 

HURLERscbe Erkrankung. 
(Dysostosis multiplex = Gargoylisme = dysostotische Idiotie.) 

1919 wurde von GERTRUD HURLER eine eigenartige WachstumsstOrung bei 
2 Kindern beschrieben, die sie Dysostosis multiplex nannte. Die Angelsachsen 
Gargoylismen, in der franzosischen Sprache bezeichnet gargouille eine steinerne 
Traufrohre mit Fratzengesicht, also eine Art Wasserspeier (Abb. 16 u. 17). 
Die Kranken sind ausgezeichnet durch einen affenartigen plumpen Gesichtsaus
druck, mit flach eingezogenem Nasenriicken (Abb. 18) und haufig zu groBer 
Zunge. Es bestehen diffuse Hornhauttriibungen. Die Gelenke besonders die 
Ellenbogen- und Fingergelenke, konnen nicht gestreckt werden, die Hande sind 
tatzenformig. Es besteht eine fixierte Kyphose am Ubergang der Brust zur 
Lendenwirbelsaule. Ferner findet sich eine Hepatosplenomegalie, der Bauch 
ist zu groB, es zeigt sich eine Neigung zur Hernienbildung. Es besteht eine 
Imbezillitat, die haufig mit Taubheit verbunden ist. Die im Rontgenbilde 
besonders hervortretenden Skeletveranderungen sind folgende: V orzeitige Ver
knocherung der Lambdanaht, langgestreckte Sella turcica, Verbildung der 
Wirbelkorper, Kriimmung des Radius, Zuckerhutform der Phalangen und 
Metacarpalia bei normaler Knochenkernentwicklung. E. HASSLER hat 1941 
40 einschlagige FaIle aus der Literatur zusammengestellt und ihnen 2 eigene 
Beobachtungen zugefiigt, von denen ich eine hier abbilde. 

Handbuch der inneren lIIedizin, 3. Aufl., Ed. VI/2. 5,1 
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Ahb.16. HURLERsehc Erkrankung. Wasserspeiergcsieht 
(Fall HXSST,KR). 2 Jahre 10 Monate alter Knabe . 

Abb. 17. Wasserspeiergesicht. (Seitenansieht) . 
2 Jahre 10 Monate alter Knahe (Fall HXSSI,KR). 

Abb.18. H UHLERsehe Erkrankung. Pramature Synostose der Lambdanaht, abgcflaehtc Sella. 2 Jahre 
10 Monate alter Knabe (Fall HXSSLER). 

Die Schadelabbildung des 2 Jahre 10 Monate alten Knaben zeigt eine 
pramature Synostose der Lambdanaht. Die Kreuznaht klafft, die Sella ist 
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weit auseinandergezogen, die Proc. din. ant. sind stark nach hinten gezogen 
und verlaufen fast parallel zur Unterflache des Tiirkensattels. Die Wirbel
saulenaufnahme (Abb. 19) zeigt abgeplattete und verunstaltete Wirbelkorper. 
Am Becken fallt das kleine Hiiftbein mit sehr abgeflachter Pfanne auf, Sitzbein 
und Schambein sind verschmalert mit noch weit klaffendem Spalt zwischen 

_\bb.19. HL"RLERSchc Erkrankung. Abgeplattcte und 
verunstaltete Wirbelk6rper . 2 .Jahre 10 Monate 

alter Knabe (Fall HASSLER). 

beiden. Die Unterarmknochen (Abb. 20) 
zeigen einen stark verkriimmten Ra
dius und an den Epiphysenenden sporn
artige Ausziehungen. Die Phalangen 
(Abb. 21) zeigen die von ULLRICH zuerst 

R 

Abb. 20. HURLERsche Erkrankung. Unterarmknochen 
verkriimmter Radius. spornartig ausgezogene Epi

physenenden. 2 Jahre 10 Monate alter Knabe 
(Fall HASSLER). 

beschriebenen Zuckerhutformen. Ein Knochenspan aus dem rechten Radius 
wurde von M. B. SCHMIDT in Wiirzburg untersucht, der weder im Knochen
gewebe noch im Markgewebe wesentliche Abweichungen von der Norm fand. 

Die Atiologie der HURLERSchen Erkrankung ist unbekannt. Es handelt 
sich um ein angeborenes endogenes Leiden, das offenbar recessiv erblich ist. 
Unter 31 Beobachtungen der Literatur finden sich 5 Geschwisterpaare. Die 
Obduktionsergebnisse, besonders die von KRESSLER und AEGERTER, zeigten im 
Gehirn Veranderungen, die der amarautischen Idiotie entsprechen. Die Autoren 
fanden in Leber, Milz, Lymphknoten, Herzmuskulatur und Hypophysenvorder
lappen Infiltrate, welche den Befunden bei amarautischer Iditotie entsprechen. 

54.* 
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Auch die ubrigen in der Literatur vorliegenden Sektionsergebnisse hatten das 
gleiche Resultat. Diese Befunde haben den AnlaB gegeben, die Dysostosis 

Abb.21. HURLERschc Erkrankung. Zuckerhutfiirmige Phalangen. 2 .Jahre 10 Monate alter Knabe 
(Fall HASSLER). 

Abb. 22. HURLERsche Erkrankung. Kleines Hiiftbein mit abgeflachter Pfanne. 2 Jahre 10 Monate alter Knabe 
(Fall HASSLER). 

multiplex den Lipoidosen zuzurechnen. Eine chemise he Begrundung fUr diese 
Auffassung liegt meines Wissens bisher nicht vor. Die Blutlipoide waren in 
dem HXSSLERschen hier abgebildeten Fall normal. 
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Die Gicht. 
Von 

W. LOFFLER und F. KOLLER 
ZUrich. 

Mit 53 Abbildungen. 

A. Umschreibnng des Krankheitsbegriffes. 
Die Gicht ist eine der am friihesten bekannten, in ihrem Wesen aber am 

wenigsten aufgeklarten groBen Krankheiten. 
Es handelt sich urn ein konstitutionelles, chronisrnes Leiden des Gesamt

organism us , gekennzeichnet einerseits durch das antallsweise Auftreten eigen
artiger, scharf charakterisierter, schmerzhafter Gelenkerscheinungen, unter Be
vorzugung distaler Gelenke, einhergehend mit der Ablagerung harnsaurer Balze 
in den befallenen Gelenken, deren Umgebung, in Knorpel, Fascien, dann vor 
aHem im subcutanen Gewebe, in den Nieren, aber auch in anderen Organen. 
Die Gicht ist andererseits gekennzeichnet durch den frUberen oder spateren tiber
gang in eine krankhafte Dauerveranderung der Gelenke selbst und deren Um
gebung. Diesen Erscheinungen geht eine Storung im Chemismus des Organismus 
voran oder begleitet sie, eine Storung, die vor allem in einem abnormen Nuclein
und Harnsaurestottwechsel zum Ausdruck kommt, und dessen greifbarstes Sym
ptom die Hyperurikamie bildet. 

Es ist unsicher, ob auch weitere Storungen allgemeiner Art und Storungen 
zahlreicher Organsysteme, die friiher oder spater sich einsteHend, mehr oder 
minder stark hervortretend, nach Erscheinungsformen und Intensitat wechselnd, 
direkt als gichtisch anzusprechen sind (sog. viscerale Gicht). Sie entbehren 
haufig eines charakteristischen Geprages, sind daher von organischen und funk
tioneHen Storungen anderer Ursache an diesen Organen schwer abgrenzbar und 
werden nur durch das gleichzeitige Bestehen oder das Vorausgehen der typi
schen GichtanfaHe oder durch ihr verhaltnismaBig haufiges Vorkommen im 
Verlauf der Gicht als dieser Krankheit zugehorig angesprochen oder gedeutet. 

Der Gichtantall bedeutet ein derart typisches Krankheitsgeschehen, daB 
durch denselben aHein das Leiden sehr frUb als etwas durchaus Eigenartiges 
erkannt und beschrieben worden ist. Dadurch wurde die Gicht eine der friihest 
als solche erkannten Krankheitseinheiten. 

Das Wesen der gichtischen Storung ist auch heute noch in vielen Teilen 
ungeniigend abgeklart. Daher stoBt eine scharte Begriffsbestimmung auf erheb
Hche Schwierigkeiten und bei unbefangener Betrachtung erkennt man, daB eine 
auoh nur einigermaBen befriedigende kurze Umschreibung der Gicht zur Zeit 
noch kaum moglich ist. Es scheint uns auch heute noch richtig, die Problematik 
der Gicht schon am Anfang einer Darstellung dieser Krankheit hervorzuheben. 

Gewisse Autoren sehen in der Gicht eine in Evolution begriffene Krankheit. 
Es ist moglich, daB die Gicht besonders in ihren leichteren Formen, aber auch 
in ihren chronischen Phasen im Lauf der Jahrhunderte gewisse Veranderungen 



856 W. LOFFLER und F. KOLLER: Die Gicht. 

erlitten haben mag. 1m ganzen stimmen aber die typischen Falle auch heute 
noch mit den alten und altesten Beschreibungen recht weitgehend iiberein, 
wobei die personliche Ausdrucksweise beriicksichtigt werden muB und das 
Temperament des Autors, durch welches das Leiden gesehen wird. 

Starker noch als bei anderen Krankheiten waren die Anschauungen iiber 
die Gicht standigem Wechsel unterworfen und starker als bei anderen Krank
heiten spiegeln sich in der Lehre von der Gicht die allgemein-medizinischen 
Anschauungen der einzelnen Epochen wider. Dadurch wird die Geschichte 
der Gicht auch mehr als die vieler anderen Krankheiten zu einer Geschichte 
der medizinischen Fortschritte und ebenso der medizinischen Irrtiimer. 

B. Der Name. 
Die deutsche Bezeichnung der Krankheit weicht von der Bezeichnung in 

den meisten anderen Sprachen wesentlich abo Wissenschaftlich ist die Bezeich
nung Gicht der echten sog. Arthritis urica vorbehalten. 1m taglichen Sprnch
gebrauch wird sie aber von Laien vielerorts zur Bezeichnung chronischer Ar
thritis iiberhaupt verwendet, besonders zur Kennzeichnung von Endstadien. 
Da auch echte Gicht in ein chronisches Endstadium mit erheblichen Deforma
tionen iibergehen kann, war und ist auch heute noch die Auseinanderhaltung 
beider Krankheitsgruppen dem Laien in vielen Fallen llicht moglich. 

Giiht, friiher auch das "Gegicht" wird von jeken = sagen, abgeleitet, und zwar im 
doppelten Siun: einerseits wird damit eine Krankheit bezeichnet, die "besprochen" wird, 
ahnlich, wie dies etwa in den bekannten M erseiJurger ZaubersprUchen geschieht, die sich 
u. a. gegen die FuBverrenkung der Pferde richtet, oder im Lorscher Beinsegen, oder in Wiesen
und Hofsegen, in Burgsegen und Burgspruch. In der Anwendung eines solchen Segens solI 
der Mangel wirksamer Heilmittel gegen die in Frage stehende Krankheit zum Ausdruck 
kommen. Dies trifft fiir die Gicht in damaliger Zeit ohne weiteres zu, sie hatte dies aber 
mit sehr vielen anderen Krankheiten gemeinsam. 

P. LESSIAK leitet anderseits das Wort von "verjehen", d. h. besprechen mit 
der Absicht des Schadens- oder Bosheitszaubers ab, fiihrt den Ausdruck also auf 
die Annahme einer Einhexung (Anfallscharakter der Gicht!) zuriick. Statt Gicht 
miiBte man eher Vergicht sagen. Der Autor stiitzt sich dabei auf einen bei 
einer Naturarztin vernommenen und von ihm ins Schriftdeutsche iibersetzten 
alten Heilsspruch: 

"Das Vergicht und Vermeinte 1 gehn tiber die Heide, 
Da begegnet ihnen die heilige Mutter Maria. 
Da fragt die Mutter Maria das Vergicht und Vermeinte: 
"Vergicht und Vermeinte, wo geht ihr hin 1" 
Sagt das Vergicht und Vermeinte: "Wir gehen zu dem und dem"2. 
Fragt die Mutter Maria: "Was tut ihr dort?" 
Da sagt das Vergicht und Vermeinte: "Wir werden Fleisch reiBen, Blut 
trinken und Bein brechen" .... 

"Verjehen" ist wie das Synonym "versprechen" in dem Sinn zu nehmen, durch sprechen 
jemand nbel anzuzaubern, jemand behexen, und bedeutet zuniichst nicht tibel bannen oder 
abwenden. Die Doppelbedeutung dieser Form weist aber eben wieder auf das Heilverfahren 
der Volksmedizin hin, das in dem homoeopathischen Grundsatz "similia similibus curantur" 
gipfelt, d. h. vergicht muB also durch "verjehen" wieder geheilt werden. 

Krankbeiten, fiir welche die Plotzlichkeit des Anfalles, begleitet von Krampfen oder 
Lahmungserscheinungen charakteristisch ist oder lang dauerndes, schwerstes Siechtum, oder 
Schwellung, verbunden mit starker Rotung (all dies ohne wahrnehmbare auDere Veran
lassung entstanden) sind es vor allem, die fiir magischen oder diimonischen Ursprung gehalten 
wurden. 

F. G. WELCKER hebt hervor, daB die Beschworung, das Besprechen, die Besingung, 
die Epoden bei primitiven Volkern iiberhaupt das allgemeinste Mittel zauberischer Art 

1 Das "Vermeinte" ist der bose Blick, aber auch = ConVulsiones! 
2 Hier wird der Name des Kranken eingesetzt. 
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zur Heilung von Wunden und Krankheiten und zu den verschiedensten anderen Wirkungen 
ist. Trotz der Schule von Salerno und ihrer Nachfolgerinnen, die nicht plotzlich der geist
lichen Arznei durch Beschworung ein Ende gemacht haben, erhiiJt sich in der christlichen 
Welt diese Volksarznei viele Jahrhunderte hindurch. 

Der Name Gicht fiir unsere Krankheit ist danach ein letzter Rest aus einer einst groBen 
Gruppe von Krankheiten, die inzwischen von der Heilkunde aufgeteilt und umbenannt 
worden ist mit fast alleiniger Ausnahme eben der Gicht im Sinne der Arthritis urica. 

EBSTEIN dagegen glaubte, daB das Wort auf die alt angelsachsischen "ghida" 
zuriickzufiihren sei, das Korperschmerz bedeutet. 

Die Bezeichnung der Arthritis urica in den meisten anderen Sprachen wird 
vom lateinischen gutta = Tropfen abgeleitet: goutte (franz.), gotta (ital.), 
gota (span.), gout (engl.). Damit soll, gemiW humoral-pathologischer Auf
fassung dieser Krankheit, eine Absonderung eigenartiger "Tropfen" aus den 
Korperfliissigkeiten in die Gelenke angedeutet werden, was LESSI~K als ge
lehrte Volksethymologie ablehnt in der Auffassung, daB es sich um eine 
volkstiimliche Bezeichnung handle, die von den Humoralpathologen ihrer 
Theorie gemaB ausgelegt wurde. Das "Tropfen fehlerhafter Safte (in die Ge
lenke)" erhiotlt nach diesem Autor wohl erst unter dem EinfluB humoral
pathogenetischer Anschauungen einen gewissen Sinn und fiihrte damit zu 
einer fehlerhaften Deutung des Krankheitsnamens. 

PARACELSUS spricht vom "Zipperlein", dabei vielleicht schon einem alteren 
Sprachgebrauch folgend. 

Podagra soll aus der Jagersprache stammen und Fuchsfalle bedeuten (daraus 
dann Chiragra, Gonagra usw.). 

Der Sammelname der Arthritis wird zuerst von GALEN gebraucht. 

c. Znr Gescbicbte der Gicht. 
Die wichtigsten Daten aus der alteren Geschichte der Gicht sind: 
HIPPOKRATES beschreibt die Gicht. 
CELSUS gibt eine eingehende Therapie der Krankheit. 
GALEN: "Gicht ist eine andauernde Entziindung in den Gelenken mit heftigen Schmerzen, 

wobei zugleich die Sehnen leiden." 
CAELIUS AURELIANUS (IV. Jahrhundert) macht auf Erblichkeit der Gicht aufmerksam, 

AETIUS (VI. Jahrhundert) desgleichen. 
THOMAS SYDENHAM (1624-1689): "Tractatus de Podagra" 1681, unubertroffene Be

schreibung der Gicht auf Grund von Selbstbeobachtungen (vgl. Gichtanfall). 
W. CULLEN (1710-1790) stellt die konstitutionelle Bedingtheit in den Vordergrund. 
STOERCK fuhrt 1763 das Oolchicum in die Therapie der Gicht ein. Unter dem Namen 

"Hermodactes" war es aber schon den Alten bekannt und gegen die Gicht in Anwendung, 
aber wieder in Vergessenheit geraten. 

SCHEELE und BERGMANN finden 1776 in Harnsteinen eine Saure, die sie Harn
siiUl'e nennen. 

WOLLASTON findet 1797 Harnsiiure in den Gichtknoten. 
Die Beziehung der Harnsii.ure zur Gicht wird jedoch von der damaligen Arztegeneration 

nicht erfaBt bzw. abgelehnt. 
Garrod der Altere findet 1847 das harnsaure Natron im Blut der Gichtkranken (be

riihmtes Fadenexperiment GARRODS (vgl. S. 954, Hyperurikamie). GARROD sieht die Ursache 
der Gicht. in einer Schii.digung der N ieren, welche er als Ursache der Harnsaureretention 
betrachtet. 

Aufklii.rung der chemischen Struktur der Harnsaure und der librigen Purine durch 
E. FISCHER (1899-1907); Aufklarung des chemischen Baues der von MIESCHER (1) 1869 
entdeckten Nucleinsiiuren durch KOSSET, (I), LEVENE u, a. 

Beziehungen der Gicht zu allergischen Erscheinungen [LINOSSIER 1911, WIDAL, LLE
WELLYN, GUDZENT (6, 7), BERGER u. a.]. 

Weitere Einzelheiten liber die Geschichte der Gicht finden sich in den einzelnen Ab· 
8chnitten. 
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D. Klinik. 
I. Allgemeines Krankheitsbild. 

Der grofJe Gichtanfall ist es, der die Krankheit aus dem Heer der rheu
matischen Krankheiten und anderer Gelenkleiden friih und scharf hera us
gehoben hat. Nicht nur die elementare Wucht des Anfalls, die den Kranken 
niederwirft und seiner Umgebung tiefen Eindruck macht, sondern auch sein 
plotzliches Auftreten aus schein bar voller Gesundheit heraus stempeln den Gicht
anfall als besonderes Krankheitsgeschehen, das im Formenkreis rheumatischer 

Krankheiten kaum je 
in ahnlicher Art gefun
den wird. Endlich ist 
auch der Riickgang zum 
Wohlbefinden, ja zu 
Euphorie, der Gicht 
durchaus eigentiimlich, 
wenn derselbe auch 
nicht so rasch erfolgt 
wie der Anstieg des 
Anfalls. 

DerAnfall beherrscht 
in der Regel die ersten 

Entwicklungsphasen 
der Krankheit. SeinAb
lauf ist ein durchaus ge
setzmaBiger. Subjektiv 

Abb. 1. The Gout. Von JAllES GILLRAY (1799). (Nach HOLLANDER: Die steht im Vordergrund 
Karikatur uud i:iatire in der Medizin. II. Stuttgart: Ferdinand Enke. der Gelenkschmerz; ob-

jektiv fallen eigenartige 
entziindliche Erscheinungen ortlicher Art an dem oder den befallenen Ge· 
lenken und solche allgemeiner Art auf. Das Befallensein distaler Gelenke ist 
charakteristisch. Das eigentliche Gichtgelenk ist das Metatarso-Phalangealgelenk 
der grofJen Zehe, das zunachst haufig allein, oft aber in Verbindung mit anderen 
Gelenken betroffen ist; haufig werden auch andere distale, kleine oder mittlere 
Gelenke befallen (andere Zehen, Finger, Knie, Ellbogen), selten die pro xi
malen Gelenke, noch seltener Wirbel- odeI' Kiefergelenke. Die Raut iiber 
dem Gelenk ist geschwollen, flammend gerotet, gespannt, heiB anzufiihlen 
und hochgradig druckempfindlich. Das Gelenk ist infolge des Schmerzes vollig 
unbeweglich. Nicht selten zeigen sich lymphangitische Streifen, was auf den 
ersten Blick an lokale Infektion denken laBt. Die allgemeinen Storungen 
bestehen in mehr oder weniger hohem Fieber, in erheblichem Anstieg del' 
Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutk6rperchen, maBiger Leukocytose mit 
starker Linksverschiebung. Die Dauer des Anfalls ist im Beginn relativ gering, 
12 Stunden bis einige Tage. Die Kiirze dieser schweren initialen Anfiille wird 
dem Kranken selbst oft nicht so bewuBt, wenn er am Schlage der Turmuhr die 
langen Viertelstunden des Schmerzablaufes abzahlt. Erst in spiiteren Jahren. 
nachdem die Gelenkgicht in ein subchronisches oder chronisches Stadium ge
treten ist, erkennt der Kranke die eigentlich kurze Dauer der ersten Anfiille. 

Die Pl6tzlichkeit und Schwere im Auftreten der lokalen Erscheinungen 
stehen in eigentiimlichem Gegensatz zu der jedenfalls im Beginn der Krankheit 
relativ rasch wieder eintretenden restitutio ad integrum, die den Anfall wohl 
als h6chst schmerzhaftes, sehr unangenehmes, aber doch im Grund harmloses 
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Ereignis erscheinen laBt. Dieser Eindruck letzten Endes gutartigen Geschehens, 
zusammen mit der Annahme einer durch Exzesse bedingten Auslosung ist es, 
der die zahlreichen Witze und den Spott hervorgerufen haben, mit denen man 
gerne den Gichtiker belegt und wohl auch trostet. 

Der Gichtanfall in seinem dramatischen VerIauf ist VOn vielen Autoren, 
die zum Teil selbst an Gicht gelitten haben, iiberaus eindriicklich und far big 
beschrieben worden. Diese Beschreibungen scheinen UnS auch heute noch wert
voll und sollen hier an zwei besonders schonen Beispielen wiedergegeben 
werden. Die alteste UnS bekannte pragnante Schilderung des Anfalls stammt VOn 
LUKIAN v. SAMOSATE (III. Jhrh. n. Chr.) Er hat den Gichtanfall in zwei Dia
logen, betitelt Tragopodagra und Ocypus, so gut beschrieben, daB DELPEUCH, 
dem wir hier folgen, LUXIAN nicht nur als ganz vorziiglichen objektiven Kenner 
der Gicht wiirdigt, sondern auch annimmt, der Autor habe selbst an Gicht 
gelitten. LUKIAN schreibt: 

"Die Gicht wirft sich unversehens auf die Menschen. Diejenigen, die sie trifft, nennen 
nicht den wahren Grund ihres "Obels, sie suchen nach irgendeinem nichtigen Vorwand: 
Man habe sich den FuB verstaucht, so sagt man wenigstens seinen Freunden, aber die Zeit 
laBt die Wahrheit entdecken." 

"Ocypus hat sich weder beim Wettlauf noch beim Zweikampf verletzt, wie er vorgibt. 
Hier die Wahrheit: Er ist in volliger Gesundheit nach Hause gekommen, nachdem er viel 
gegessen und getrunken hatte. Der Ungliickliche warf sich auf sein Bett und schlief ein; 
er war allein. In der N acht erwachte er schreiend wie ein Besessener und uns aIle erschreckend : 
"Oh, woher kommt mein schrecklicher Schmerz. Ein Damon hat meinen FuB erfaBt und 
reiBt ihn mir aus." Wahrend der ganzen N acht sitzt er auf seinem Bett und klagt mit der 
Stirrime eines Marktschreiers iiber seinen FuB. Endlich, da der Hahn wie mit einem Trom
petenstoB den Tag ankiindigt, kann Ocypus sich erheben und zu mir (dem Arzt) kommen." 

Hier mag auch die klassische Schilderung SYDENHAMB erneut ihren Platz 
finden, obgleich dieselbe schon in zahlreichen Darstellungen der Gicht wieder
gegeben ist. Sie ist schlechterdings nicht zu iibertreffen 1: 

"Gewohnlich tritt der Anfall folgendermaBen auf: Ende Januar oder Anfang Februar, 
nachdem Pat. einige Wochen vorher an verdorbenem Magen oder Verdauungsbeschwerden 
gelitten oder das Gefiihl von taglich steigernder Schwere und Aufblahung des Leibes verspiirt 
hat, erscheint ganz plOtzlich der eigentliche An/all. Ihm geht wenige Tage noch ein gewisser 
Grad von Schlaffheit voraus; Pat. hat das Gefiihl, als ob ein Abgang von Blahungen durch 
die Muskulatur der Oberschenkel stattfande in Verbindung mit krampfartigen Zusammen
ziehung und einer am Tage vorher au/tretenden ganz unnatiirlichen EfJlust. Gesund geht er 
zu Bette und iiberlaBt sich dem Schlafe. Da wird er etwa in der zweiten Stunde nach Mitter
nacht von einem Schmerz geweckt, der meistens die groBe Zehe, zuweilen auch Ferse, Sohle 
oder Knochel erfaBt. Dieser Schmerz gleicht dem, der bei einer Luxation der genannten 
Knochen auf tritt, wobei Pat. zugleich die Empfindung hat, als ob kaltes Wasser iiber den 
leidenden Teil gegossen wiirde. Es folgen bald darnach Frostschauer und Fieber. Der anfangs 
gelindere Schmerz wird aIlmahlich starker und steigt von Stunde zu Stunde, wahrend im 
gleichen Verhaltnisse der Frostschauer zuriickgeht, bis schlieBlich zur Nacht der Schmerz 
den hochsten Grad erreicht, sich in die verschiedenen Knochen des Tarsus und Metatarsus 
und deren Bandern fortsetzt und bald den Charakter einer heftigen Spannung annimmt, 
bald die Empfindung des ZerreiBens der Bander hervorruft, oder dem Bisse eines nagenden 
Hundes, zeitweilig dem Gefiihl des Druckes und der Einschniirung gleicht. Dazu ist der 
ergriffene Teil so auBerordentlich und lebhaft empfindlich, daB Patient weder das Gewicht 
der darauf liegenden Bettstiicke, noch die durch starke Schritte erzeugte Erschiitterung des 
Zimmers ertragen kann. So bringt denn der Kranke eine qualvolle N acht in bestandiger 
Unruhe und Lageveranderung zu. Bei jeder Schmerzsteigerung wirft er sich hin und her, 
tausend Versuche werden gemacht, durch Umlagern des Korpers bzw. des ergriffenen Teiles 
den Schmerz zu lindern, jedoch ohne Erfolg. Erst in der zweiten oder dritten Morgenstunde, 
nachdem yom Beginn des Anfalles etwa 24 Stunden verflossen sind, hat eine maBige Ver
arbeitung und Ausscheidung des Krankheitsstoffes stattgefunden. Pat. wird plotzlich 
8chmerz/rei und atmet erleichtert auf, wobei er diese Wendung mit Unrecht glaubt der 
SteIlung zuschreiben zu diirfen, die er gerade zuletzt eingenommen hat. Unter gelindem 
SchweiBausbruch erfolgt nun Schlaf, und wenn Pat. mit bedeutendem NachlaB des Schmerzes 
erwacht, bemerkt er an dem ergriffenen Teil eine frische AnschweIlung, da, wo vorher, wie 

1 Einzelne Satzteile von uns hervorgehoben. 
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das bei allen Gichtanfallen gewohnlich der Fall ist, eine starkere Erweiterung der das kranl.:e 
Glied umgebenden Venen zu beobachten war. Am folgenden bzw. ani zweiten und dritten Tag da
nach tritt, wenn der gichtische Krankheitsstoff reichlicher vorhanden ist, wieder der Schmerz, 
besonders gegen Abend, starker auf, laBt aber dann (beim HahneruJchrei) in der FrUhe nacho 
Innerhalb ·einiger Tage greift der Schmerz auch.auf den anderen FuB iiber. Hat der Schmerz 
dann in der zuerst ergriffenen Seite nachgelassen, so verschwindet auch bald die Schwache und 
Pat. hat das Gefiihl, als ob er niemals gelitten hatte, vorausgesetzt, daB nicht an dem anderell 
FuB dasselbe Spiel (tragoedia) sich wiederholt, das nach Charakter und Dauer des Schmerzes 
dem ersten Anfall vollkommen gleichen kann. Zeitweise, solange namlich der Krankheits
stoff so reich vertreten ist, dafJ ein FufJ nicht aUBreicht ihn zu beherbergen, kOnnen beide gleich
zeitig von gleich heftigem Schmerz gequiilt werden. 1m allgemeinen jedoch greift er, wie bereits 
mitgeteilt wurde, sukzessiv von einem FuB auf den anderen uber. Haben nun beide Ex
tremitaten ihre Feuertaufe einmal bestanden, dann pflegen die spateren Anfalle sowohl in 
bezug auf die Zeit des Auftretens wie in bezug auf die Dauer unregelmiifJig sich zu verhalten. 
Nur in einem Punkte besteht eine gewisse GleichmaBigkeit, namlich darin, dafJ der Schmerz 
stets bei Nacht zunimmt, in del' FI'iihe nachliifJt. Und aus einer Reihe solcher kleineren Anfalle 
setzt sich das gichtische Leiden zusammen, das je nach dem Alter des Patienten von langerer 
oder kiirzerer Dauer ist ... " 

Es ware abel' irrefiihrend, wollte man annehmen, daB der Gichtanfall bei 
jedem Gichtkranken und stets nul' in diesel' von den eben erwiihnten Autoren 
beschriebenen, klassischen Form in Erscheinung trete. Zahlreich sind die Ab
weichungen, die sich auf einzelne Ziige des Anfalls wie auch auf den gesamten 
Anfall nach Starke, Dauer, Zahl der befallenen Gelenke usw. beziehen konnen. 
Schon SYDENHAM hat auf wesentlich abweichende, besonders leichtere VerIaufs
formen des Gichtanfalls hingewiesen. 

Del' groBe Anfall bahnt das Verstandnis an fiir solche kleinere Anfalle, wie 
sie bei gewissen Individuen fUr langere Zeit bestehen konnen. Es handelt sich 
dabei urn ein im Prinzip gleichartiges Geschehen, das sich abel' auf wesentlich 
niedrigerem Intensitii.ts~veau abspielt. 

Diese rudimentaren Anfalle gehen schon in wenigen Stunden vorbei, werden 
vergessen und vielleicht erst nach Monaten odeI' Jahren im Lichte weiterer, 
nunmehr starkerer Anfalle richtig gedeutet; oder del' leichte Anfall und seine 
gelegentliche gleichartige Wiederholung bleiben fiir lange Zeit die einzige klinische 
Erscheinung bestehender Gicht. 

An <lieses, durch die ausgesprochenen oder, seltener, rudimentaren Anfalle 
charakterisierte langere odeI' kiirzere Stadium, das sich iiber viele Jahre, ja 
bis ans Lebensende hinziehen kann, besonders dann, wenn die Gicht in relativ 
hohem Alter erstmals in Erscheinung tritt, schlieBt sich, wie schon SYDENHMI 
hervorhebt, haufig ein Dauerstadium an, in welchem die Anfalle nach Intensitat 
und auch nach Heftigkeit zuriicktreten, meist aber an Dauer zunehmen und 
sich nicht mehr scharf von den Intervallen absetzen, indem die Schmerzen 
langsam abklingen, fiir kurze Zeit verschwinden, dann wieder fiir einige Zeit 
eintreten, so daB oft schwer zu entscheiden ist, ob der Kranke sich schon im 
Intervall oder noch in einem abklingenden, lang hingezogenen Anfall befindet. 

Schon SYDENHAM beschreibt den chronischen Zustand folgendermaBen: 
.... "Wahrend vor Verschlimmerung des Ubels Pat. zwischen den Anfallen langere 

Pausen und wahrend dieservolliges Wohlbefinden genieBt, auch die Organe normal funk
tionieren. besitzt er jetzt Extremitaten, die nach allen Seiten zusammengezogen und gelahmt 
sind, und wenn er auch ge~en und stehen kann, so ist das nur hinkend und mit groBen 
Schwierigkeiten moglich. ti'brigens sind groBere Kraftanstrengungen, sich mit den FiiBen 
zu bewegen, gefahrlich; der Krankheitsherd, del' in den Intervallen niemals vollstandig 
verschwindet und nach den Extremitaten zu nicht frei sich erstrecken kann, wird fiil' 
die inneren Organe urn so gefahrlicher, je mehr del' Pat. seine Bemuhungen zur Fort
bewegung verstarkt. Dadurch wird del' Schmerz starker, und standig sind mehr odeI' 
weniger lastige Empfindungen vorhanden .... " " .... Der Appetit verschwindet, del' Orga
nismus ist wegen Mangels an Lebensgeist erschlafft." .... 

Meist stellen sich in diesem Stadium der Erkrankung auch StOrungen gewisser 
i.nnerer Organe ein, die zum Teil unzweifelhaft gichtischer Natur sind, wie 
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gewisse Nierenveranderungen. Fur andere Komplikationen bleibt es auch heute 
noch unentschieden, ob es sich urn eine direkte Folge des gichtischen Krank
heitsprozesses handelt oder urn koordinierte Storungen, die auf dem gleichen 
konstitutionellen Boden erwachsen sind, wie die Gicht. Dies gilt vor aHem 
auch fur die haufigen kardiovascularen Komplikationen der Krankheit. 

Einteilung. 

Unter dem Eindruck del' angefUhrten klinischen Verlaufsformen ist haufig 
der Versuch gemacht worden, das Krankheitsbild der Gicht, sowohl im Hinblick 
auf die Verschiedenheit der einzelnen Falle, als auch auf Grund der sehr diffe
renten Entwicklungsstadien beim selben Individuum, systematisch zu unter
teilen. GroBten Anklang fand die heute noch vielfach benutzte Einteilung in 
die regulare und irregulare Gicht von GARROD, die bereits bei SYDENHAM an
gedeutet ist und der sich andere namhafte Autoren, wie MINKOWSKI und 
EBSTEIN, wenigstens zum Teil, angeschlossen haben. 

Die regulare Gicht, SYDENHAMS "normale" Gicht, ist gekennzeichnet durch 
die typischen, periodisch auftretenden Anfalle mit Gelenkschmerzen, die irregu
lare Gicht durch das Zuriicktreten der An/alle periodischen Charakters, an deren 
Stelle eine langsame Entwicklung der Krankheit mit bleibenden Gelenkver
anderungen tritt, sowie mit krankhaften Veranderungen an inneren Organen. 
Es ist selten, daB die Gicht zum Vorneherein mit diesem schleichenden "rheu
matischen" Stadium beginnt. Regel ist der Beginn mit Anfallen und das peri
odische Auftreten derselben wahrend langerer Zeit, meist mehrerer Jahre. Bei 
den von vornherein subchronisch oder chronisch sich entwickelnden Fallen ist 
manchmal die erste Phase der Anfalle ubersehen, miBdeutet odeI' vergessen 
worden, und nur eine genaue Aufuahme der Anamnese, auch unter Befragung 
der Angehorigen, laBt in sol chen Fallen gelegentlich doch noch erkennen, daB ein 
Initialstadium mit einzelnen AnfaIlen vorausgegangen war. 

Wir mochten damit das V orkommen einer primal' chronischen Gelenkgicht 
nicht vollig in Abrede stellen. Jedenfalls handelt es sich dabei abel' um relativ 
seltene Falle. Auf noch viel unsichereren FuBen steht die Beziehung del' sog. 
"irregularen" Gicht zu Veranderungen innerer Organe. Bei del' Durchsicht 
del' alteren Literatur kann man sich des Eindruckes nicht erwehren, daB viele 
Krankheitsbilder mit diesel' Diagnose belegt wurden, die mit echter Gicht 
nichts zu tun haben. Wir werden im Abschnitt uber die Beteiligung del' ver
schiedenen Organe bei del' Gicht auf dies en Punkt zuruckkommen. Die Beruck
sichtigung del' Hyperurikamie fUr die Diagnose del' Gicht hat hier zweifeIlos 
wesentlich zur scharferen Differenzierung beigetragen. Die Einordnung aller 
atypischen und besonders auch aIler zweifelhaften FaIle in die Gruppe der "irre
gularen" Gicht scheint uns daher im Interesse einer exakten Diagnostik nicht 
empfehlenswert. Eher noch lieBe sich die erwahnte Einteilung zur Kennzeich
nung del' beiden Hauptentwicklungsstadien del' Gicht, wie sie bei ein und dem
selben Kranken beobachtet werden, verwenden. Da jedoch die Bezeichnung 
"regulare" und "irregulare" Gicht wohl in erster Linie zur Gruppierung del' 
verschiedenen Krankheitsfalle gepragt wurde, so scheint sie uns zur Differen
zierung del' Krankheitsphasen irrefUhrend. 

CHARCOT unterscheidet die regulare von der visceralen Gicht und unterteilt 
die letztere in eine larvierte Form, bei del' die Storimgen del' inneren Organe dem 
Gelenkleiden vorangehen, und die "zuriickgetretene" Gicht, wo die visceralen 
Schadigungen den Gelenkerscheinungen folgen. Diese Einteilung basiert auf del' 
in keiner Weise bewiesenen V orstellung, daB die Gicht bei einer groBen Zahl von 
Erkrankungen innerer Organe ursiichlich beteiligt sei. Wir halten daher auch 
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diese Einteilung als dem gegenwartigen Stand der Gichtforschung nicht mehr 
en tsprechend. 

Ein etwas abweichendes Einteilungsprinzip verwendet EBSTEIN (1), del' eine 
primiire Gelenkgicht und eine primiire Nierengicht unterscheidet und sich damit 
wieder starker an GARROD anlehnt. 

Auch THANNHAusER (1) legt die Nierenveranderungen seinem Einteilungs
prinzip zugrunde, indem er bei seiner "primaren Gicht" eine renale Partialfunk
tionsstorung annimmt. Daneben unterscheidet er noch eine "sekundare Gicht", 
bei welcher schon bei Ausbruch der Arthritis urica eine allgemeine Insuffizienz 
der Nierenfunktion vorhanden ist, so daB die Gicht gleichsam als Komplikation 
der im Vordergrund stehenden Nierenerkrankung in Erscheinung tritt. Die sekun
dare Gicht THANNHAUSERS ist identisch mit der "primaren Nierengicht" EBSTEINS. 

Wir werden im pathophysiologischen Teil die Grunde darlegen, welche uns 
veranlassen, den Sitz der gichtischen Stoffwechselstorung nicht in die Nieren 
zu lokalisieren. Es besteht aber anderseits kein Zweifel, daB eine Niereninsuf
fizienz, welcher Atiologie sie auch sei, den Ausbruch der Gicht begilnstigt. Diese 
immer ·wieder bestatigte Beobachtung erkHirt sich am zwanglosesten durch die 
Hyperurikamie, welche haufig schon die fruhen Stadien der Niereninsuffizienz 
kennzeichnet. In analoger Weise ist auch das nicht seltene Zusammentreffen 
von Gicht mit anderen Krankheiten zu verstehen, die mit Hyperurikamie einher
gehen (Polycytamie, Leukamie, hamolytischer Ikterus usw.). DaB jedoch die 
Hyperurikamie fur sich allein nicht ausreicht, eine Gicht auszulosen, wird durch 
die zahlreichen FaIle von Niereninsuffizienz, Leukamie usw. bewiesen, bei denen 
keinerlei gichtische Symptome vorhanden sind. Wir kommen somit urn die 
Annahme einer spezifischen, noch nicht naher faBbaren Gichtanlage, sowohl 
bei der primaren als auch bei der im Gefolge anderer Erkrankungen auftretenden 
Arthritis urica nicht herum. Ihrem Wesen nach sind primiire und sekundare 
Gicht als identisch zu betrachten. Die erwahnten Krankheiten, welche zur sog. 
sekundaren Gicht pradisponieren, sind lediglich als Manifestationsfaktoren der 
latent en Erbanlage aufzufassen. Als solche sind aber auch die Uberernahrung, 
alkoholische Getranke, Blei usw. zu bewerten. Es erscheint daher zur Ver
meidung von MiBverstandnissen, welche der weiteren Gichtforschung nur hinder
lich sein konnten, richtiger, auf die Unterscheidung von primiirer und sekundiirer 
Gicht zu verzichten. 

Etwas schematisch, aber gerade deswegen fur didaktischen Gebrauch ge
eignet, erscheint die Gruppierung der Gichtmanifestationen und deren Stadien
einteilung nach HENCH (1). 

Wie jedes Einteilungsprinzip und jedes Schema tut auch diese Einteilung 
manchem EinzelfaIl, auf den sie angewandt werden soIl, Gewalt an; aber fur den 
Unterricht, fur klinische Anfiinger und auch fUr die arztliche Praxis erscheint 
sie doch recht brauchbar. Sie hat zahlreichen Diskussionen gerufen. 

Nach HENCH laBt sich die unbehandelte Gicht in zwei groBe Entwicklungs
perioden einteilen, von denen jede wieder in zwei Stadien zerfallt. Diese Ein
teilung schlieBt sich im ganzen recht eng an die Beschreibung SYDENHAMS an, die 
wir im vorstehenden gegeben haben. HENCH unterscheidet: 

I. Die akute rezidivierende Gichtarthritis. - II. Die chronische Gichtarthritis. 
Die akute rezidivierende Gichtarthritis (I) wird eingeteilt in 
1. ein Stadium der fruhen, weniger 8chweren und in der Regel monartikuliiren 

Gichtanfalle. Hyperurikamie kann vorhanden sein, fehlt aber haufig, nicht 
nur zwischen den Anfallen, sondern auch im Anfall selbst und im AnschluB 
daran. Kutane und ossare Tophi fehlen in der Regel. 
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2. Das Stadium del' spateren, im allgemeinen schwereren und langeI' dauern
den AnfaIle, die nun unter Fieber verlaufen, nicht selten polyartikular sind, 
mit ausgesprochener und dauernder Hyperurikamie einhergehen, aber stets noch 
weitgehende, ja vollstandige funktionelle Remission gestatten. Tophi sind 
haufig, abel' doch nur bei 25-35% der FaIle nachweisbar. 

Die chronische Gichtarthritis (II) wird unterteilt in 
1. ein Stadium, in dem die Gelenkveranderungen chronisch geworden sind, 

unterbrochen durch akute Anfalle und unvollstandige Remission~n. Die Hyper
urikamie ist praktisch konstant, wenn keine Behandlung erfolgt; subcutane 
und auJ3ere Tophi sind beinahe obligat und gelegentlich ulcerierend. 

2. das Endstadium: verhaltnismaJ3ig schmerzlos verlaufende chronische 
Gichtarthritis. Hyperurikamie und Tophi fehlen sozusagen nie. 

Abb. 2. Sehematisehe Darstellung del' Stadieneinteilung der Gieht nach HENCH. 1 und 2 stellen die Periode 
der akut rezidivierenden Giehtarthritis dar, gekennzeiehnet durch heftige Anfiille, die von einer Restitutio 
ad integrum gefolgt werden. Die Periode zeriiiIlt in Stadium 1 mit kurzdauernden AnfiiIlen und langem Inter
vall und Stadium 2, mit langerdauernden, hiiufiger auftretenden AnfiiIlen. 3 und 4 stellen die Periode der 
chronisehen Giehtarthritis dar mit Dauersehiidignng der Gelenkc und weniger heftigen Anfiilkn. Stadium 3: 
Anflille noeh deutlieh mit nnvollstiindiger Remission, Stadium 4 schwere Dauerstiirung mit geringen 

I"xacerbationen (Vi'll. Text). 

Tritt die Gicht friihzeitig in Erscheinung, so kann sie das II. Stadium um 
die Lebensmitte erreichen, tritt sie dagegen erst um die Lebensmitte auf, so 
wird dasselbe haufig erst im hoheren Alter oder nicht erreicht. Pat. kann 
normale Lebenserwartung haben und einer unabhangig von der Gicht auf
tretenden Krankheit erliegen. In seltenen Fallert beginnt die Gicht mit dem 
II. Stadium; das I. wird gleichsam iibersprungen (vgl. S. 884). 

Der ganzen Gichtentwicklung geht nach HENCH wahrscheinlich ein rein 
funktionelles, vorbereitendes Stadium voraus, das wenig bekannt ist und ge
legentlich beiPatienten gefunden werden kann, die aus Gichtikerfamilien stammen. 
In diesem Stadium fehlen definitionsgemaJ3 Anfalle, es kann aber Hyperurikamie 
bestehen. Subcutane Tophi sind sehl' selten, Knochentophi fehlen. Harnsteine 
konnen vorhanden sein, andere Nierenstorungen lassen sich nicht nachweisen. 

Dieses pramorbide Stadium, das gewissermaJ3en postuliert wird, ware im 
einzelnen erst noch genauer nachzuweisen. Die Moglichkeit seines Bestehens 
ergibt sich aber aus dem iiberaus chronis chen Verlauf des Gichtleidens als Ganzes. 
Die Bezeichnung "larvierte Gicht", welche HENCH diesel' pramorbiden Periode 
gibt, scheint uns nicht gliicklich gewahlt, da der Ausdruck von alteren Autol'en 
in einem ganz andern Sinne gebraucht wurde, namlich zur Benennung augen
fiillig pathologischer Zustande, deren Gichtnatur abel' nicht ohne weiteres 
erkennbar gewesen und in Wirklichkeit oft fraglich ist. 

II. Kasuistik 
(Typische Beispiele der Gichtentwicklung). 

Das im vorhergehenden im allgemeinen dargestellte Krankheitsbild laJ3t 
durch Beschreibung des Krankheitsverlaufes in Einzelfallen das Charakte
ristische sowohl, wie Besonderheiten der Verlaufsform und ebenso die Abwei
chungen yom typischen Verlauf scharfer hervortreten. 
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Erstes Beispiel: Mittelschwere Verlaufsfonn der Gicht. 
M. G., 31jahriger Hausierer (geb. 1910). 
Beide Eltern waren /ettleibig, 3 Geschwister ziemlich /ettleibig. Zwischen dem 18. und 

21. Jahr litt Pat. angeblich an haufigen epileptischen An/allen, die sich spater vollig ver
loren. Mit 19 Jahren Schadelfraktur durch Unfall. Seither oft Kopfschmerzen. Mit 
20 Jahren GonorrhOe; geheilt. Patient ist maBiger Potator: 1/2 Liter Wein, 4 Flaschen 
Bier im Tag werden zugegcben. 

Erster Gichtan/all mit 27 Jahren (Mai 1937), heftige Schmerz.en und Schwellung im 
linken Gro{3zehengrundgelenk, bald darauf auch im rechten, dann Ubergreifen von Schmerz 
und Schwellung auf beide Sprunggelenke; Fieber nicht gemessen. Dauer des ganzen An
falls etwa 10 Tage. 

1m nachsten Jahr (21. 6. 1938) erneut he/tiger Schmerzanfall in den gleichen Gelenken. 
1. Klinikeintritt 23. 6. 1938: 168 cm groBer, 84,2 kg schwerer, adiposer Mann von 

pyknisch-athletischem Typus. Gedunsenes Aussehen. Temperatur 38,8, kein Ohrtophus. 
Gelenke. Das linke GroBzehengrundgelenk ist sehr stark druckemp/indlich, aber nicht 

geschwollen, nicht gerotet; auch das entsprechende Gelenk rechts ist schmerzhaft. Beide 
Sprunggelenke zeigen deutliche Schwellung und Rotung, die sich auf den ganzen Fu{3rucken 
fortsetzen, starker rechts als links. Sehr starke Spontan- und Beriihrungsschmerzhaftigkeit 
beider Sprunggelenke und der Gelenke des MittelfuBes beidseits; aktive Beweglichkeit 
hochgradig eingeschrankt; aIle iibrigen Gelenke frei. Keine Rontgenveranderungen an den be· 
fallenen Gelenken. Blut-Ubei Eintritt 7,5 mg-%, nach 4 Tagen purinfreier Kost 6,5 mg-%, 
nach 10 Tagen 5,7 mg-%. Rest·N 31 mg-%, iibrige chemische Blutwerte normal. Wasser
versuch mit 1500 ccm: es werden in 4 Stunden 1700 ccm ausgeschieden. Verdiinnung bis 
1003, Konzentration bis 1025. Senkung 54 mm 1. Std. WELTMANNsches Koagulationsband 
stark verkiirzt: 2%0 CaCI26H20. 

12.7. 1938, Pat. wird beschwerdefrei entlassen, nachdem der ganze Anfall diesmal 
etwa 16 Tage gedauert hat. 1m September 3 Wochen Badekur in Rheinfelden. Senkung 
noch 24 mm 1. Std. 

Pat. arbeitete in der Folgezeit als Hausierer. Dabei hatte er eine Tasche von etwa 
12 kg bald links, bald rechts zu tragen. Gegen den Winter hin wieder Schmerzcn in den 
Zehen- und Fuf3gelenken beidseits. Arbeitete aber trotzdem weiter. 

Dezember 1938, 14 Tage Bettruhe wegen qualender Gelenkschmerzen in den gleichen 
Gelenken wie friiher. Wiederaufnahme der Arbeit trotz weiter bestehender maBiger 
Schmerzen, die sich bis weit ins Friihjahr 1939 hinein bemerkbar machen. 1939 im Bommer 
und Herbst fiihlt sich Patient ordentlich wohl, Gelenkschmerzen bestehen nicht mehr. 
Dezember 1939, wird er wieder fiir 3 Wochen bettlagerig wegen starker Gelenkschmerzen, 
die zunachst rasch abklingen. Ein Rest bleibt aber und geht nur langsam, erst gegen das 
Friihjahr, zuriick. 1m Sommer 1940 geht es besser und Patient arbeitet wieder. 1m Oktober 
erneut sehr starke Schmerzen, einmal in den FiiBen, Knien, dann in den Ellbogen beid
seits; zum erstenmal hat Pat. Kreuzschmerzen. Die Wiederherstellung verlangt diesmal 
Bettruhe von 2 Monaten. Dezember 1940 bis Marz 1941 arbeitet er unter standigen leichten 
Schmerzen, die nun erstmals auch auf die Hand, und zwar auf das 4. Metakarpophalangeal
gelenk links iibergegriffen haben. 17.3. 1941, plotzlich auBerst heftige Schmerzen im 
rechten Handgelenk; die ganze Hand schwillt an unter lebhafter Hautrotung. Dieser 
Anfall macht Krankenhausbehandhing notwendig. 2. Klinikau/enthalt: Temperatur 38,8, 
kein Ohrtophus. 21. 3.: Rechtes Handgelenk und aIle Fingergelenke (auBer Interphalangeal
gelenke des 1. und 5. Fingers) sind sehr stark schmerzhaft. Der Schmerz verstarkt sich bei 
Beriihrung und bei aktiver und passiver Bewegung. Die Haut iiber den befallenen Ge
lenken fiihlt sich hei{3 an, ist /lammend gerotet, bis zur Mitte des Vorderarmes. An den 
unterenExtremitaten sind beide FuBgelenke und die Grundgelenke beider GroBzehen schmerz
haft. An der rechten Patella findet sich jetzt eine erbsgro{3e, derbe Resistenz, die als 
Tophus angesprochen wird. Auf Eroffnung entleert sich daraus eine weiBliche, kriimelige 
Masse, die die Murexidreaktion gibt. Leukocyten 9200, leichte Linksverschiebung. Sen
kung 61/73 mm. Koagulationsband nach WELTMANN wieder stark verkiirzt (2%0 CaCl2 

6 H 20). Blut-V mittags 7,9 mg-%, abends 5,8 mg-%. Die Schwellung des Handriickens 
dauert 3 Tage lang an. Wahrend dieser Zeit Temperatur standig zwischen 38,5 und 390, 
wahrend Rotung und Schwellung am linken GroBzehengrundgelenk abo, andererseits aber 
Schmerzen und Schwellung am rechten Sprunggelenk zunehmen. In den folgenden 
Tagen weicht die Rotung am Handgelenk einer blassen Oyanose, unter Riickgang des 
Spontanschmerzes, wahrend jedoch noch jede kleinste aktive und passive Bewegung als 
sehr schmerzhaft empfunden wird. Kaum ist die Schwellung im Grundgelenk der linken 
GroBzehe zuriickgegangen, so tritt eine frische, sehr schmerzhafte Schwellung an sym
metrischer Stelle rechts auf. Niichternblut-U dauernd zwischen 5,9 und 5,1 mg-% bei 
taglicher Bestimmung. 
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26.3.1941, und am foigenden Tag gehen Schmerzen und Schwellung in allen Gelenken 
zuMick. Temperatur fallt zur Norm, Senkungsreaktion immer noch 67:72 rum, Blut-U 
4,5. mg- % 28. 3. wieder heftige Schmerzen, Schwellung und Rotung des linken Handrockens. 
37,8° Fieber, Blut-U 5,0 mg-%. 29.3. Schmerzen in beiden Ellhogen und Schulter
gelenken. BIut-V 5,3 mg-%. Unter Oolchicin deutliche und Tasche Besserung. 30.3. afebriI, 
BInt-V 4,3 mg-%. 31. 3. Leukocyten 9,400. WesentIicher Riickgang der Schmerzen in allen 
Gelenken. Blut,-V 4.9 mg-%. 2.4. beschwerdefrei, Blut-U 4,9 mg-%. 7.4. Ieichte 
Schmerzen im Iinken Gro.BzehengrundgeIenk. Blut-U 6,1 mg-%. 8.4. keine Scbmerzen. 
24. 2. Entlassung in beschwerdefreiem Zustand. Blut-V 6,2 mg- % 

Zusammen/assend ergibt sich: Bei einem pyknisch -athletischen Potator 
mittleren Grades, in dessen Blutsverwandtschaft Fettleibigkeit vorkommt, tritt 
im 27. Lebensjahr ein typischer Gichtan/all in der grofJen Zehe auf mit nachfolgen
der Beteiligung beider Sprunggelenke. Dauer etwa 10 Tage. Ein Jahr darauf 
ahnlicher, heftiger Anfall unter Temperaturanstieg bis 38°, auch diesmal auf die 
GroBzehengrund- und FuBgelenke beschrankt. Dauer 16 Tage. Gegen Winter
an/ang desselben Jahres Schmerzen im FuBgelenk, aber Fortsetzung der Arbeit. 
1/2 Jahr spiLter 14 Tage Bettruhe wegen gleichartigen Anfalls. 1 Jahr spater 
wieder AnfalI, 3 Wochen dauernd. 1m folgenden Herbst .AnfalI, der 2 Monate 
Bettruhe benotigt. 1m folgenden Friihiahr Anfall von 5 W ochen Dauer. Aus
bildung eines Tophus am Knie. Nun erstma.ls Beteiligung der Gelenke der 
oberen ExtremitiLten. 

Es liLBt sich also schon innerhalb der ersten 4 Jahre des Gichtleidens eine 
deutliche Neigung der Anfalle zu liingerer Dauer erkennen, zu grofJerer Intensitiit 
und zur Beteiligung einer immer grofJeren Zahl von Gelenken. Die Intervalle sind 
schon nicht mehr dauernd ganz beschwerdefrei. 

Ein erster Blick auf das Verhalten der Blut-U scheint zu zeigen, daB die 
niedrigen Werte von 4,3-4,9 mg- % meist an den Tagen geringer Gelenk
schmerzen gefunden werden. 1m weitgehend abgeklungenen Anfall liLBt sich 
aber weder durch Einnahme von Milken, noch durch lnjektion von U selbst 
(1 g intravenos), trotz Ansteigens der Blut-U auf 6,6 bzw. 6,7 mg-% ein Anfall 
oder auch nur eine Zunahme der Beschwerden erzeugen und der Kranke wird 
mit einer Blut-U von 6,2 Nuchternwert beschwerdefrei entlassen. 

Zweites Beispiel: Typische Verlaufsform beim Jugendlichen. 
D. C., 37jahr. Vater 63jiihr., Iitt erstmais im Alter von 33 Jahren an Gichtanfallen, 

im Gro.BzehengeIenk, die heftige und etwa eine Woche dauernde Schmerzen verursachten. 
Die Anfalle wurden stets durch Weingenu.B (Chianti) ausgelost. Seit Pat. keinen Wein 
mehr trank, seien diese GichtanfaIle praktisch verschwunden. Andere als die GroBzehen
gelenke seien nie befallen gewesen. Der giinstige VerIauf des Leidens beim Vater wird 
yom Pat. zum Teil auch darauf zuriickgefiihrt, daB sich derselbe seit Auftreten der ersten 
Attacken ais Bienenziichter betatigte, wobei er haufig Bienenstichen ausgesetzt war. AuBer
dem habe er Kuren in Abano und Baden (Schweiz) gemacht. 

3 Bruder des uns in der Folge beschaftigenden Patienten sind gesund. 
Patient selbst erkrankte: 
mit 17 Jahren (Dezember) an einem typischen Gichtanfall der rec ltenGroBzehe, nach

dem schon 14 Tage vor~er Prodromalsymptome unbestimmter Art sich bemerkbar gemacht 
hatten (vgI. S.873). AuBerst heftige Schmerzen, die nachts 2 h einsetzten. Dauer des 
AnfalIs etwa 10 Tage, mit Aspirin behandeIt; 

mit 27 J ahren (J uli) nach vollig beschwerdefreiem Intervall zweiter Anfall, wieder im 
rechten GroBzehengelenk; wiederum heftigste Schmerzen, die nach 10 Tagen verschwunden 
sind. Behandiung mit TogaI; 

mit 29 J ahren (Dezember) Anfall in der rechten Gro.Bzehe und im rechten Sprunggelenk, 
der 15 Tage dauert. Bebandiung mit Atophan; 

mit 31 Jahren (Januur) erneuter Anfall, der sowohl das rechte GroBzehen- und Sprung
gelenk, ais auch das Iinke GroBzehengelenk befallt. Dauer der Gelenkschmerzen diesmal 
erhebIich liinger, etwa 3 Monate. Behandiung mit Colchicin HOUDE und Atophan; 

mit 32 Jahren (Dezembe·r) AnfalI, in beiden GroBzehen- und beiden Sprunggelenken 
Iokalifliert. Nach 21/2 Monaten ist Pat. wieder beschwerdefrei. Behandlung mit Atophan, 
Novatophan und AtochinoI; 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 55 
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mit 33 Jahren (Februar) erneuter Anfall, der jedoch weniger Schmerzen vet'ursacht 
als die vorangegangenen. Befallen sind verschiedene FuBgelenke beidseits, sowie erstmals 
das rechte Knie. Pat. stent Temperatursteigerung fest, wahrend er bei den friiheren Anfallen 
kein Fiebergefiihl verspiirt hatte. Die Temperatur war freilich nicht mit dem Thermometer 
gemessen worden. Auch wahrend der nun folgenden Attacken regelmaBig Temperatur
steigerungen. In diesem Jahr erstmaliges Aujtreten eines Tophus an der groBen Zehe. 
Die Beschwerden halten 21/2 Monate lang an. Behandlung mit Atophan, Piperazin, Sali
cylaten; 

mit 34 J ahren (August) Anfall wieder an den FiiBen, sowie im rechten Knie. Dauer 
F/2 Monat. Erhalt Atophan; 

mit 35 Jahren (Januar) Anfall von 2 Monaten Dauer, der wieder beide FiiBe und das 
rechte Knie betrifft. Behandlung mit Urozero und Colchicin; 

mit 37 Jahren (August), im AnschluB an einen Marsch von 18 km, erneuter Anfall, der 
beide FiiBe und beide Kniee ergreift. Diesmal besonders langwieriger VerIauf. Pat. ist wah
rend 5 Monaten bettlagerig. Befallen sind die Zehen-, Tarsal-, Sprung- und Kniegelenke. 
Es bildet sich ein neuer Tophus am Fufjriicken aus, als weiche, fluktuierende Vorwolbung, 
die bei der Punktion eine kreidige, weiBe Masse aspirieren laBt mit Uratkrystallen und 
positiver Murexidprobe (Abb. 22 u. 23). Keine Ohrknoten. Die Blut-U schwankt zwischen 
5,0 und 8,8 mg-% (meist urn 7 mg-%). 

Zusammen!assung. Bei einem Patienten, des sen Vater mit 33 Jahren an 
einer nicht progredienten Form der Gicht erkrankt war, tritt bereits mit 17 Jahren 
ein erster klassischer Gichtanfall auf. Nach einem Intervall von 10 Jahren 
folgen sich weitere Anfalle in viel kurzeren Abstanden. Verschiedenartige 
Behandlungsmethoden vermogen die Progredienz nicht aufzuhalten. Die 
spateren Anfalle sind zwar zum Teil weniger schmerzhaft, dauern aber erheblich 
langer an und gehen mit Fieber einher. 16 Jahre nach dem ersten Anfall wird 
erstmals ein Tophus bemerkt, der nicht, wie ublich, am Ohr, sondern am FuB 
lokalisiert ist. Bemerkenswert ist das bisher ausschlieBliche Befallensein der 
unteren Extremitat. 

Drittes Beispiel: Typische Anfallsgicht, die nach 36 lahren Bestand 
in maBig schwere Dauerform iibergeht. Nephrolithiasis. 

W., F., 70 Jahre (geb. 1869). Keine Gicht in der Familie nachweisbar. 
1902 erster Gichtanjall'im 33. Lebensjahr, linke Grofjzehe, 14 Tage Dauer. 
Ab 1905 alie 2-3 Jahre Anfalle in der groBen Zehe, von gleicher Dauer. 
Nach 1912 betreffen die Anfii.lle auch Hand- Ellbogen- und Kniegelenk, dagegen 

nicht mehr die GroBzehe. Dauer der Anfalle nunmehr bis zu 6 Wochen. Der Beginn der
selben bleibt aber stets plotzlich. Die Anflille haben in dieser Zeit an Starke wenig, an 
Dauer jedoch erheblich zugenommen. Immer wenn neue Gelenke befallen werden, z. B. 
rechtes Ellbogengelenk und rechtes Handgelenk, treten kurzdauernde FieberschUbe, bis 38,8 
auf, je 3--4 Tage dauernd. Die Gelenke sind dann bei Bewegung auBerst schmerzhaft. Es 
besteht jeweils periartikulare Schwellung, aber keine Rotung. 

1925 Nephrektomie rechts wegen chronischer Pyelocystitis als Folge einer Nephrolithiasis. 
1929 Nephrolithiasis links, 4 Tage Anurie, anschlieBend blutiger Urin. Von 1938 an ver
schwinden die Schmerzen im linken Knie nie mehr ganz. Wahrend eines Klinikaufent
haltes im Sommer 1939 hat Pat. wahrend 6 Wochen Schmerzen in den verschiedensten 
Gelenken. Die Niichtern-U-Werte bei purinfreier Kost liegen dauernd urn 6 mg-%. 1m 

7.7. 
11. 7. 
12.7. 
13.7. 
14.7. 
15.7. 

I BJut-v 

5,4mg-% 
5,2 " 
7,0 " 
5,7 " 
4,3 " 
1-

Rontgenbild fallen die Osteoporose der ankylotischen Gelenke der GroB
zehen, Randwiilste an der Patella und an den Kondylen des linken 
Femur auf. 

Ganz aujjallende Besserung der Beschwerden tritt jeweils nach Ver
abreichung von Oolchicin 3 X 0,001 pro die wiihrend 7 Tagen, ein. 

Unter purinarmer Kost werden Urin-V und Blut-U fortlaufend 
quantitativ bestimmt~ Die Blut-U-Werte bewegen sich zwischen 9,9 
und 4,2 mg- %. Die Konzentration der U im Urin liegt meist unter 
50 mg-%, erreicht jedoch diese Werte wiederholt und iiberschreitet 
sie beiPurinbelastung (Maximum im gesammelten Tagesurin 65 mg-'%). 

Belastungsversuche. In einem Zeitpunkt volliger Mebrilitat, bei 
ordentlichem Allgemeinbefinden, wobei die Gelenkschmerzen unter 

purinarmer, gleichmaJ3iger Kost verschwunden waren, wird am 11. 7. 39 bei einer Blut-U 
von 5,2 mg- % und einem Rest-N von 36,8 mg- % 250 g Kalbsbries zur purinarmen Kost 
zugesetzt. Vermehrte Schmerzen werden dadurch nicht ausgelost. 
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Eigentiimlichkeiten des Falles: typische Anfallsgicht, die erst nach 10jahrigem 
Bestand eine Anfallsdauer von maximal 6 W ochen aufweist. Die Anfalle treten 
jedoch in groBen Intervallen von mehrjahriger Dauer in Erscheinung. Typisch 
ist die Nephrolithiasis, die 1925 durch Komplikationen zur Nephrektomie fiihrt-, 
ohne daB dadurch, der Verlauf der Gichtanfalle irgendwie verandert wurde. In 
der Folgezeit Nephrolithiasis auch der anderen Seite. 

Viertes Beispiel: Erstes Auftreten eines Gichtanfalles nach Infekt. 
(Pyelocystitis. ) 

K., K., 35jii.briger Mann, Bauarbeiter, 16!) cm groll, 71,5 kg schwer. Will fmher ni!" 
krank gewesen sein. 3 W ochen vor Spitaleintritt in poliklinischer Behandlung wegen 
OY8topyelitis catarrhali8 acuta. 

21. 9. Bei Spitaleintritt wird im Urin 0,2%0 Eiweill (an den folgenden Tagen maximal 
0,8%0) festgestellt, sowie reichlich Sediment mit vielen Leukocyten und vereinielten 
Erythrocyten, ziemlich reichlich Urate. Cystoskopisch diffuse Cystitis bei normalen Aus· 
scheidungsverhii.ltnissen bei der Chromocystoskopie. Blasenspiilungen. 

6. 10. Beschwerden von seiten der Blase zumckgegangen, kein Eiweill mehr, spii.rlich 
leukocytii.res Sediment. Senkungsreaktion 12 mm. Steht auf. 

Plotzlich 8ehr 8chmerzhafte Schwellung und Rotung wer der linken Gropzehe und Full
riicken. Es wird zunachst an Thrombophlebitis oder Infektarthritis gedacht. Rotung 
und Schwellung lokalisieren sich am folgenden Tag auf das Grundgelenk der gropen Zehe. 
Rontgenbefund negativ, Senkung 22 mm, Leukocyten 8900, keine Tophi. U im Blut 
6,3mg.%. 

12. 10. Monarthritis im Abklingen, Bewegung schon wieder moglich. 
17.10. Blut-U 4,9 mg-% bei purinfreier Kost. Senkung9: 18 mm (1. und 2. Std.). 
Es istohne weiteres einleuchtend, daB derart leichte' und rasch abklingende 

Allfalle in hauslicher Behandlung sowohl vom Pat. als auch vom Arzt leicht 
iibersehen werden kannen. Sie lassen sich aber als Gicht diagnostizieren, sofern 
man an die Moglichkeit dieser Erkrankung ,denkt 'und etwa die H yperurikiimie 
sucht. Es darf' nieht vergessen werden, 'daB die Gicht gelegentlich ein ausge
sprochen oligosymptomatisches Krankheitsbild sein kann. 

Fiinftes Beispiel: Initiale Gicht bei einem Allergiker mit Herdinfekt 
(Bronchiektasie) • 

D. A., 45jii.hriger (geb. 1894), 167 cm groller, 77,6 kg schwerer Mann. Leidet seit vielen 
Jahren an asthmatischen Beschwerden. Mit 39 Jahren Ekzem am rechten Full und an den 
Armen. 

1m Winter 1938/39 ziemlich stluker Husten. 
1939, Mitte Mai er8tmals 8tarke Schmerzen in den Grundgelenken beider Gropzehen. Wird am 
23. 6. wegen Bronchitis der Klinik zugewiesen. Zu Hause Temperatur bis 38,5, hustet 

viel morgens, viel Auswurf, etwa l/S Glas tii.glich. 
Es besteht ein ausgesprochen bronchitischer Befund in den hinteren unteren Lungen

partien beidseit~ Die LipiodoHiillung zeigt links parakardial Bronchiekta8ien leichten 
Grades. Alter verkalkter tuberkuloser Spitzenprimii.rherd. Senkung 33/45 mm (1. und 
2. Std.) 

26.6. Nachdem Pat. 8eit 2 Tagen afebril ist, treten plOtzlich 8tarke Schmerzen im Grund
gelenk der linken Gropzehe auf. Haut dariiber gerotet und heip. Senkung 47 :53 mm. Bleibt 
afebril. Blut-U 3,6 mg-%. Immer noch reichlich Rasselgerii.usche in den basalen Lungen
teilen beidseits. 

30. 6. Linke Grollzehe immer noch druckempfindlich. 1m Sprunggelenk recht8 ebenfalls 
Schmerzen und leichte Schwellung. Hat seit 26. 6. purinfreie Kost. 

1. 7. Blut-U 4,6 mg·%. 
8. 7. Entlassung nach Hause nach volligem Abklingen der Gelenkbeschwerden. 
Bei einem als Asthmatiker und Ekzematiker bekannten 45jahrigen Mann 

tritt im Verlauf der Exacerbation einer chronis chen Bronchitis bei Bronchi
ektasien ein typischer, kurz dauernder Gichtanfall ein, ohne begleitende Hyper
urikamie. Ersteinige Tage nach Einsetzen des Anfalls wird ein leicht erhohter 
Blut-U-Wert festgestellt. Es handelt sich auch hier offenkundig um die Er
fassung eines relativ friihen Stadiums der Krankheit. 

55* 
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Die Gicht ist in diesem Falle zweifellos nur entdeckt worden, weil der Kranke 
illl Augenblick des Anfalls aus anderen Griinden auf der Klinik lag und weil 
daselbst ein besonderes Augenmerk auf diese Krankheit gerichtet worden ist. 
Es unterIiegt keinem Zweifel, daB derartige Falle in praxi oft erst sehr viel 
spater entdeckt werden. 

Sechstes Beispiel: AuslOsung des ersten Anfalls durch (Nieren) -Operation. 
Die Gicht geht nach dem erst en Anfall verhaItnismaBig rasch aus dem 

eigentlichen Anfallsstadium, d. h. aus dem Zustand, in welchem das relative 
Wohlbefinden nur durch seltene, kurz dauernde Anfalle unterbrochen wird, in 
ein subchronisches Stadium iiber. Die einzelnen Anfalle sind nicht mehr so scharf 
abgesetzt; haufig ist das Intervall nicht mehr ganz beschwerdefrei. 

M. L., geb. 1888, Spengler, pyknisch-athletischer Typ. Vater starb an Lebercirrhose, 
keine Gicht. Ein Bruder lebt, leidet an Gicht. 

1927. Mit 39 Jahren Ekzem. Sonst stets gesund und leistungsfahig. (Militardienst 
ohne Beschwerden.) 

1937. Ein Ureterstein fiihrt zu Pyelitis und Pyelonephritie, so daB eine Kephrektomie 
links ausgefiihrt werden muB. 

In unmittelbaTem AnschlufJ an die Nephrektomie Anfall von Schmerzen und Schwellung 
in beiden SpTunggelenken. DieseT Anfall wird ruckblickend, auf Grund spiiteTeT ErfahTung, 
vom Kranken selbst als sicherer, durchaus typischer Gichtanfall angesprochen. Also erstes 
Auftreten einer typischen Gichtmanifestation im AnschlufJ an eine Operation. 

1939. Januar wieder Gichtanfall. Es stehen im Vordergrund die Sprunggelenke, dann 
die Kniegelenke; die GroBzehengrundgelenke sind ebenfalls beteiligt, verursachen jedoch 
geringere Schmerzen. Es treten zu diesel' Zeit erstmals Tophi an beiden Ohrmuscheln auf. 
Besserung durch Diat. 1m Sommer Schmerzen im l'echten Handgelenk, ohne Schwellung. 

1940. 9. 11. neuer Anfall, Schmel'zen und Schwellung in beiden Knien, dann im rechten 
Handgelenk, im rechten Sprunggelenk mit hochstgradiger, funktionellel' Behinderung. Es 
folgt das l'echte Ellbogengelenk, dessen Entziindung l'asch wiedel' zul'iickgeht, wahrend die 
Affektion der iibrigen Gelenke fortdauel't. 

16. 12. Eintritt in die Klinik: 168 em groB, 84 kg schwer. Herz von normaler GroBe 
und Konfiguration. Ekg ohne Besonderheiten. Auch sonst keine wesentlichen pathologischen 
Veranderungen an den innel'en Ol'ganen. Blutdruck dauernd urn 140/80. Hb. 101 %. 

Abb. 6, S. 881 zeigt, welche Gelenke befallen sind und in welcher Starke. Dazu ist zu 
sagen, daB die betreffenden Gelenke zu Beginn stets auBerst schmerzhaft waren, oft so 
schmerzhaft, daB der Druck del' Bettdecke nicht ertragen wul'de. Es bestand meist erhebliche, 
zum Teil teigige Schwellung del' ganzen Gelenkgegend, Rotung und Spannung der Haut 
und pralle Fullung der Hautvenen. 1941: 1m Februar und Marz gehen die Gelenkbeschwerden 
allmahlich zuriick. Am 4. April akute Exacerbation, wobei das rechte Kniegelenk he
fallen wird. 4 W ochen spateI' ist Pat. praktisch beschwerdefrei. 

Zusammenfassung,' Bei einem Mann, dessen Bruder an echter Gicht leidet, 
der selbst mit 39 Jahren an Ekzem gelitten hatte, del' wegen Pyonephrose, 
bedingt durch Ureterstein, mit 49 Jahren nephrektomiert worden ist, tritt erst
mals im AnschluB an diese Operation ein typischer Gichtanfall in beiden Sprung
gelenken auf. Nach 2 Jahren abermals typischer Anfall. Nunmehr Entwicklung 
von Ohrtophi. Kaum ein weiteres Jahr spateI' tritt der nachste Anfall zwar 
noch akut in Erscheinung, geht abel' unter polyarthritischer Entwicklung in einen 
subakuten Zustand von nahezu 6 Monaten Dauer iiber, nachdem del' erste An
fall erst 5 Jahre zuriicklag. Die Nephrolithiasis ist wohl in diesem Zusammen
hang als gichtische Erscheinung aufzufassen, in diesem Fall also erstes greifbares 
Zeichen del' Gicht. Die AuslOsung des Anfalles durch ein Operationstrauma ist 
ein typisches Ereignis. 

Auf Golchicintherapie gingen die akuten Erscheinungen jeweils rasch zuriiclc, 
ohne daB durch dieselbe aber del' V-Spiegel wesentlich beeinfluBt wurde, wah
rend Warmebehandlung, z. B. Antiphlogistin, die Gelenkschmerzen nur wenig 
besserte. 

In diesem Fall sind iiber lange Zeit hin die Blut-V-Niichternwerte sowie 
die U-Werte im Urin fortlaufend bestimmt worden. Die Ergebnisse sind in 
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Abb.39, S. 959 graphisch dargestellt (Gesamtausscheidung, sowie Clearance
Werte). Eine Beziehung zwischen Intensitat der Gelenkbeschwerden und U
Ausscheidung ist unyerkennbar. 

Siebentes Beispiel: Auftreten der Gicht erst in hOherem Alter. 
St., 0., geb. 1876, Techniker. 164 cm groB, 67 kg schwer, Pykniker, starker Fleisch

esser, AlkoholgenuB maBig. Mit 20 Jahren Hohenkur von 1/2 Jahr Dauer wegen Lungen
tuberkulose. Mit 31 Jahren Meningitis serosa. 

Erster Gichtanfall 1937 im 61. Altersjahr. Plotzlicher Beginn am Abend des 5. Juli im 
linken GrofJzehengrundgelenk. Pat. kann am nachsten Morgen den Schuh nicht anziehen. 
Zwei Tage spater gleicher Zustand an allen Zehen und Schwellung iiber dem FuBriicken. 
Durch Blutegel keine Besserung. 

Einlieferung in die Klinik: Temperatur 37,6, Senkung 49:55 mm. Schwellung und 
maBige Rotung iiber beiden Sprunggelenken und den Gelenken des MittelfuBes beidseits. 
Hochgradige Einschrankung der Bewegung. Gute Pulsation der Art. dorsalis ped. beidseits. 
Anfangs Blutdruck 170/80, spater 125/80. Herzaktion o. B., leichte Verbreiterung des 
Herzschattens. Ekg: Sinusbradykardie, Hyperfunktionslinkstyp mit Myokardschadigung. 

Konzentrationsfahigkeit der Nieren im Wasserversuch herabgesetzt, maximale Kon
zentration 1018, Verdiinnung bis 1001. 

Die Diagnose schwankt zunachst zwischen Arthritis urica und Infektarthritis bei all
gemeiner Arteriosklero.~e. Krankheitsverlauf und Verhalten der U sprechen eindeutig im 
Sinne einer Gicht. Die Schmerzen und Schwellungen der Gelenke klingen in wenigen 
Tagen a~ werden aber wenig beeinfluBt durch Atochinol und Pyramidon. 

Die V-Werte bei purinfreier Kost bewegen sich zwischen 5,0 und 6,2 mg-%. Die 
einzelnen Harnportionen werden getrennt aufgefangen und in jeder das spezifische Gewicht 
bestimmt; jeweils bei derjenigen mit dem hochsten spezifischen Gewicht wird die U 
quantitativ bestimmt zwecks Ermittlung der Konzentrationsfahigkeit der Nieren fiir U. Die 
Mehrzahl der gefundenen Werte bewegen sich zwischen 30 und 40 mg- %, sind also niedrig. 
In einzelnen Proben werden jedoch wesentlich hohere Konzentrationen gefunden. Hochst
wert 76mg-%. 

Besonderheiten des Falles. Erster leichter Gichtanfall im Alter von 61 Jahren; 
deutliche Hyperurikamie, Konzentrationsfahigkeit der Nieren fur U erhalten. 

Achtes Beispiel: Ubergang einer Anfallsgicht in die chronische Fonn. 
Anfallsauslosung durch interkurrente Bronchopneumonie. 

A., E., geb. 1876, Landwirt und Wirt. 
10 Geschwister frei von Gicht. Eine Kusine leidet an Gicht. 
Aus scheinbar voller Gesundheit trat beim Patienten erstmals 
1902, also im 26. Lebensjahr, eine entziindliche Schwellung beider Sprunggelenke auf, 

mit besonderer Beteiligung des linksseitigen, wobei noch im gleichen Anfall beide Knie
und Handgelenke ergriffen wurden. 

1904 im Friihjahr und im Herbst je ein Schub unter Beteiligung von GroBzehengrund
gelenken, Sprunggelenken. Schmerzen auch in der Halswirbelsaule. Die Anfiille traten 
jeweils plOtzlich und in der Nacht in Erscheinung. 

1911 erstmals Tophi an den Ohren bemerkt und spater grofJere Tophi am Olecranon 
beidseits (Bursae). 

1913 Anfalle in Finger- und Handgelenken. Von diesem Zeitpunkt an war Pat. jeweils 
2 Monate im Jahr wegen der Gelenkschmerzen arbeitsunfahig. 

1923 klagte er erstmals iiber die Beteiligung der Huftgelenke (sehr seltene Lokalisation 
gichtischer Arthritis). 

1933 stellen sich auch weitere Tophi an den Ohren ein, ebenso an den Fingern. 
Das kreidige, kriimelige Material der Tophi gibt die M urexidprobe. Zu dieser Zeit 
Blut-V: 3,4--4,4 mg- %. 

1m gleichell Jahr tritt ein typischer schwerer Schub auf im Abklingen einer Broncho
pneumonie. 

1939. Langer dauernder Aufenthalt auf der Klinik, wobei ein subchronischer entzundlicher 
Zustand zahlreicher Gelenke beobachtet wird. Es besteht ein Dauerzustand von Schmerzen 
und Schwellungen, aber die Erscheinungen schwanken doch fiir jedes einzelne Gelenk. 
Ein anfallsweiser oder schubweiser Gesamtverlauf kann nicht mehr erkannt werden, doch 
treten fur jedes Gelenk je freie Intervalle, gefoIgt wieder von langeren Schmerzperioden auf. Die 
schmerzlreien Perioden sind in der Regel kurzer als die schmerzhaften des gleichen Gelenkes. 

Der Gesamtzustand ist als chronisch, die Beteiligung der einzeillen Gelenke aber immer 
noch als intermittierend zu bezeichnen. 

Handbuch der inneren )Iedizin, 3. Auf!" Bd. Y1/2. 55a 
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An weiteren pathologischen Veranderungen bot der Patient bei zugegebenem Alkohol
abusus eine Achylia gastrica. Seit 1933 Blutdruck von 190/100. 1m Ekg Linkshyperfunktions
typ mit Sinustachykardie, Verlangerung der UZ auf 0,2. 1939 Ekg-Befund: Herzmuskel
schadigung. Herz an der Grenze der hamodynamischen Dekompensation. Ausgesprochene 
Hirnarteriosklerose mit Logorrhoe und arteriosklerotischer Demenz. 

Von besonderem Interesse ist in diesem FaIle das Verhalten der Blut-U. Sie liegt 1933 
mit 4,4mg-% nur wenig fiber der Norm, nachdem also die Gicht bereits 31 Jahre be
standen hatte und nachdem seit 22 Jahren Tophi nachweisbar waren! 1939, zu Beginn des 
schweren Schubes, betrug der Blut-U·Wert 8,4, hielt sich bei vielen Kontrollen haufig auf 6, 
ging aber gelegentlich bis auf 3,1 hinunter. 

Abb.3. A., E,. 64jiihrig. GroLle Gichtknoten im Bereich des Olecranon beidseits. 

Zusammen/assung und Besonderheiten: Die Gicht tritt im 26. Lebensjahr 
durch typischen An/all in Erscheinung. Die ersten Tophi an der Ohrmuschel 
entwickeln sich erst 9 Jahre nach dem ersten An/all. Nach einer Dauer der Gicht 
von 31 Jahren, liegen auBerhalb eines eigentlichen Anfalles die Blut-U-Werte 
mit 4,4 mg- % nur wenig tiber der Norm. 

Die arteriosklerotischen Veranderungen am Zirkulationsapparat, vor aHem 
die atheromatose Schadigung des Herzmuskels und des Cerebrums, sind zwar 
fUr das Alter von 64 Jahren recht ausgesprochen, konnen aber in Anbetracht 
des Berufes (Gastwirt) auch nicht als Ausnahmeerscheinung bewertet werden. 
Der Fall bildet immerhin einen Hinweis auf sehr ausgesprochene Atheromatose 
im Verlauf der Gicht, wie sie von vielen Autoren immer wieder hervorgehoben 
wird (vgl. S. 904). 

Neuntes Beispiel: Gicht mit Nephrosklerose und Diabetes mellitus. Tod an Uramie. 
M., J., geb. 1875, Fahrknecht. Seit 1927 in Beobachtung. Vater mit 49 Jahren an 

Apoplexie gestorben, litt an Diabetes, war 'l'rinker. 
Pat. ist mittelgroB, kraftig, maBig adipos, pyknisch.athletisch, Trinker, geschieden. 

Nie krank. 5 Kinder starben in jungen Jahren. 



Kasuistik. 871 

Seit 1924, also seit dem 49. Lebensjahr, treten anfallsweise im Winter Schmerzanfii.lle 
in den Grundgelenken beider GrofJzehen auf. Die Anfalle dallern je nur 3 Tage, verIaufen 
ohne Fieber, gehen mit Schwellung und Rotung der Haut liber den Gelenken einher, die 
Haut fiihlt sich dabei sehr heW an. Schon damals wird Glucosurie und Blutdrucksteigerung 
festgestellt. 

1925 und 1926 gleichartige Anfalle je zur gleichen Jahreszeit. 
1927, November. Beginn des Anfalls plotzlich am 8. November, wie immer in beiden 

GrofJzehen. Nach 10--12 Tagen "fuhr es in beide Knie", unter Schwellung derselben, Rotung 
und sehr starken Schmerzen. Pat. behandelte sich zunachst wie friiher mit Hausmitteln, 
heiBem 01 usw. Da die von Tag zu Tag immer wieder erhoffte Besserung diesmal nicht 
eintritt, Einweisung in die Klinik am 25. n. (mit 52 Jahren). 

Afebril, PuIs 80; linke GroBzehe zeigt iiber dem Grundgelenk Schwellung, Rotung, 
Hitze. Jede Bewegung ist auBerst schmerzhaft. Rechte GroBzehe frei. Rechtes Knie: 
Suprapatellargegend etwas geschwolIen, nicht gerotet, fiihlt sich aber warm an, keine 
Fluktuation. Bewegungen stark eingeschrankt. Schon am folgenden Tag ist die linke 
GroBzehe in gleicher Weise beteiligt wie die rechte. Alle librigen Gelenke frei. Nach 4 Tagen 
ist die Schwellung der befallenen Gelenke zuriickgegangen, ebenso die Rotung; die Gelenke 
fiihlen sich noch warmer an und der Schmerz ist noch sehr stark. Keine Schuppung. 

6 Atophaninjektionen haben keinen Erfolg, ebensowenig 3 X 2 Tropfen Tct. Colchici, 
auch nicht bei Steigerung der Dosis wahrend weiterer 4 Tage. Das refraktare Verhalten 
der Arthritis gegeniiber Colchicin bildet das einzige Moment im Krankheitsbild, das zur 
Annahme einer Gicht nicht paBt. Die Gelenkerscheinungen sind aber gegeniiber Natrium 
salicylicum, 6 xl g, und gegen Novatophan ebenso refraktar. U im Blut liegt bei purinfreier 
Kost dauernd zwischen 6 und 10 mg-%, Albuminurie von 2--40/ 00, Zucker 1,4-2,0%. 
Blutdruck 170/100. Blutbild ohne Besonderheiten, auBer Eosinophilie von 15 % bei 
8500 Leukocyten, ohne daB Darmparasiten gefunden werden konnen, 

Die Diagnose lautet damals: Nephrosklerose, Arthritis urica (Retentionsgicht ?). 
1928 sind schon erhebliche Gelenkveranderungen direkt und rontgenologisch nachweisbar 

(Knochenusuren). Es sind befallen: beide GroBzehengrundgelenke, 4. und 5. Zehe, beide FuB
gelenke, beide Kniegelenke; aIle Gelenke rechts starker als links. 

Der Diabetes ist dauernd leicht. Niichternblutzucker um 150 mg- %, meist niedriger. 
Glucosurie besteht nur zeitweise. Es handelt sich aber nicht um einen renalen Diabetes, 
wie dies der VerIauf der Blutzuckerkurve bei Doppelbelastung mit je 20 g Glucose ein
deutig zeigt. Blutdruck 200/130. Entsprechende Linkshypertrophie des Herzens mit 
charakteristischem Ekg (Linkshyperfunktionstypus). 

1931. Unter Andauern all' der genannten Erscheinungen steigt der Rest-N auf 60 bis 
70 mg- %, die Leber ist nun derb, etwas vergroBert. Es tritt verstarkte Bauchvenenzeichnung 
auf. Ekg: Sinusbradykardie, Linksiiberwiegen. Blutdruck 185/120, Hyposthenurie, spezi
fisches Gewicht des Urins urn 1010, vereinzclte granulierte Zylinder. 

1932. Es kommen zu den friiher befallenen Gelenken hinzu aZZe Zehengrundgelenke, 
beide Hand- und zahlreiche Fingergelenke, endlich beide Ellbogen. 

1933. Pat. wird diesmal priiuriimisch eingewiesen. Rest-N 122, Blut:U 5,7 mg- %, Alkali
reserve 30 VoL- %. GroBe Atmung. Hyposthenurie 1010--1013. Tod an uriimischem Koma. 

Die Autopsie (Prof. v. MEYENBURG) ergibt im wesentlichen: 
Arthritis urica fast aZZer Gelenke, ausgedehnte Umtablagerungen, besonders in den Streck

sehnen und Sehnenscheiden der FufJe und in den Kniegelenksmenisci. Pankreascirrhose. All
gemeine Arteriosklerose. Arteriolosklerotische Schrumpfniere. Arteriolosklerose von Milz 
und Leber. Cor bovinum: exzentrische Hypertrophie beiderseits, besonders links, braune 
Atrophie des Myokards. LAENNEcsche Lebercirrho8e. Gastritis chronica mit Ulcusnarbe. 
Rote Lungeninduration, substantielles Lungenemphysem. WeiBe Erweichungsherde im 
linken Corpus striatum. Allgemeine Adipositas. 

Bei dem mit 58 Jahren verstorbenen Mann ergibt sich also neben typischer 
polyarthritischer Gicht mit Uratablagerungen in fast allen Gelenken eine groBe 
Zahl weiterer Veranderungen, VOl' allem die allgemeine Arteriosklerose, die iiber 
sklerotische Schrumpfniere und Uramie zum Tod gefiihrt hat. AuBerdem finden 
sich LAENNEcsche Lebercirrhose und chronische Gastritis als Ausdruck des 
Potatoriums, eine Pankreascirrhose bei leichtem Diabetus mellitus. 

Das Zusammentreffen von Gicht und Diabetes mellitus beim gleichen Indi
viduum ist nicht selten; noch haufiger finden sich diese Stoffwechselkrankheiten 
bei verschiedenen Gliedern derselben Familie (vgl. S. 916). Charakteristisch 
ist auch das friihzeitige Auftreten del' Arteriosklerose. Nach dem Sektions
protokoll stellt die arteriolosklerotische Schrumpfniere die eigentliche Todes-
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ursache dar. Es ist dabei zu berucksichtigen, daB sowohl die diabetische 
wie wahrscheinlich auch die gichtische Stoffwechselstorung an sich infolge vor
wiegend glomerularer Veranderungen (diabetische Glomerulosklerose nach 
KIMMELSTIEL, gichtische Glomerulosklerose) zur Niereninsuffizienz und zum 
Tod an Uramie fUhren konnen (vgl. S. 900f£.). In unserem Falle ist jedoch 
schon aus klinischen Grunden die Moglichkeit, daB die Gicht allein die 
Nierenveranderungen erzeugt habe, auszuschlieBen: Die Blutdrucksteigerung 
war schon wahrend der ersten Anfalle festgestellt worden. Wahrscheinlich 
aber wurde die Arteriosklerose in ihrer Entwicklung durch Gicht und Dia
betes begiinstigt. 

Die Gicht ist im 49. Lebensjahr des Patienten in Form monartikularer bzw. 
zunachst oligartikuHirer Anfalle in Erscheinung getreten: Beginn am rechten 
GroBzehengrundgelenk, spater folgt das linke. Schon nach drei Jahren beteiligen 
sich auch weitere Gelenke wie Sprunggelenk, Knie, linke kleine Zehe, und schon 
ein Jahr spater ist die Krankheit in ausgesprochenstem MaBe polyartikular. 
1m 6. Jahr ihres Manifestwerdens hat hier die Gicht also schon sehr zahlreiche 
Gelenke, nicht nur der unteren, sondern auch der oberen Extremitaten in Mit
leidenschaft gezogen, in der Weise, daB die erstbefallenen und fruher beteiligten 
Gelenke sich an den Anfallen in der Regel stets auch wieder beteiligen, daB 
aber immer neue Gelenke ergriffen werden. 

Die ersten Anfalle traten ausgesprochen im Winter in Erscheinung, meist 
Ende Januar, spater auch schon im Herbst. Erst im letzten Lebensjahr traten 
die Schmerzen bereits im Sommer auf. Wahrend die Anfalle von kurzer Dauer und 
zunachst scharf gegeniiber den Intervallen abgesetzt waren, auch keine Klinik
behandlung notwendig machten, wurden dieselben schon im 3. Jahr der Gicht
manifestation von einer Dauer und Starke, daB sie zunachst einen Klinikauf
enthalt von 5 Wochen veranlaBten, wahrend sich spater ihre Dauer auf 2 bis 
3 Monate ausdehnte. Die Intensitat der Gelenkerscheinungen nahm aber im 
allgemeinen ab, wofUr Patient nun auch im Intervall nicht mehr ganz frei von 
Beschwerden blieb. 

III. Die Krankheitserscheinnngen del' Gicht im einzelnen. 
1. Das pramorbide Stadium. 

Diese, von [HENCH (2) u. a.] auch als "larviertes" bzw. "Larvenstadium" 
der Gicht bezeichnete Vorperiode wird in der Regel erst retrospektiv als solche 
erkannt. Sie geht dem Stadium der Gichtanfalle definitionsgemaB voraus. Die 
Diagnose ist nur moglich, wenn bereits Tophi oder eine Hyperurikamie nach
weisbar sind, was fUr erstere eine Ausnahme und fUr letztere jedenfalls nicht die 
Regel darstellt. Sie kann vermutet werden, wenn sich bei einem hereditar mit 
Gicht belasteten Mann gewisse Symptome einstellen, die an und fUr sich 
allerdings vollig uncharakteristisch sind. Die altere franzosische Schule, vor 
aHem BOUCHARD, zeichnete das Bild des zukunftigen Gichtikers bis in aHe 
Einzelheiten. Zum Teil erkennen wir darin den AHergiker, der zweifellos unter 
Gichtpatienten haufig anzutreffen ist; zum Teil erscheint darin der ganze reichlich 
vage Formenkreis des "Arthritisme", auf den wir im Abschnitt uber die Hereditat 
noch eingehen werden. 

So anfechtbar diese Charakterisierung des pramorbiden Stadiums auch sein 
mag, so ist doch nicht in Abrede zu stellen, daB gewisse Erscheinungen dem Auf
treten der Gichtanfiille haufig jahrelang vorausgehen. Dazu sind Muskel
kriimpfe, Lumbago, Gelenkschmerzen maBiger Intensitat und vielleicht gewisse 
hiiufig auftretende Verdauungsstorungen zu ziihlen. VOGL hat besonders auf 
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die sog. Crampusneurose als Vorliiufer der Gicht hingewiesen, die sich in Form 
yon Wadenkrampfen auBert. Er stellte bei den davon Befallenen haufig eine 
Hyperurikamie fest. 

2. Vorboten des Anfalls. 
Der erste Anfall bricht in der Regel vollig unerwartet, wie ein Blitz aus 

heiterem Himmel, tiber den nichts ahnenden Kranken herein. Hat der Gichtiker 
aber einmal eine Reihe von Anfallen durchgemacht, so lernt er doch haufig 
aus gewissen, subjektiven Erscheinungen den Anfall fast mit Sicherheit voraus
zusagen und er hofft wohl, bei Beachtung dieser Symptome das drohende Unheil 
noch rechtzeitig durch therapeutische MaBnahmen abwenden zu konnen. 

In der Regel machen sich eine bis mehrere Wochen vor dem Anfall Symptome 
yon seiten des Verdauungskanals bemerkbar: Appetitlosigkeit, Vollegeftihl im 
Oberbauch, Brechreiz. Wie TROUSSEAU bereits betont hat, ist indessen der 
Appetit launenhaft. Die Patienten empfinden oft ein ungesttimes Verlangen 
nach stark gewtirzten Speisen, wie Heringe, pikante Saucen, Senf usw., oder 
nach gewissen Weinsorten. Auch ein tiber das tibliche MaB hinausgehendes 
Bedtirfnis zu rauchen wird nicht selten als Prodromalerscheinung beobachtet. 
Es besteht meist Verstopfung, seltener Diarrhoe. 

Einige Tage vor dem Anfall faUt sodann der Umgebung des Gichtpatienten 
ein Wechsel der Stimmung auf. Der sonst konziliante Kranke wird mtirrisch, 
gereizt, ungeduldig; der Schlaf ist meist gestort, unruhig. Gelegentlich schlagt 
die Stimmung unmittelbar vor dem Anfall wieder ins Gegenteil urn, so daB der 
Patient besonders gut gelaunt und unternehmungslustig erscheint. LLEWELLYN 
erwahnt einen Professor der Medizin, des sen Vorlesungen jeweils vor einem 
Anfall auBergewohnlich glanzend waren. 

Manche Gichtpatienten geben als pramonitorisches Symptom SchweiB
ausbrtiche an. Einer unserer Kranken behauptet, er habe regelmaBig vor dem 
Anfall eine starke Absonderung von FuBschweiB, der sich durch einen, vom ge
wohnlichen abweichenden, penetranten Geruch auszeichne. 

Die Urinmenge sowie die Chlorid- und D-Ausscheidung sind vor dem 
Anfall in der Regel reduziert. 

Auch die Gelenke sind nicht selten der Sitz pramonitorischer Symptome. 
~lanche Kranke konnen nicht nur den Anfall als solchen, sondern auch dessen 
Lokalisation voraussagen, da einige Tage vorher die Gelenke, die vom Anfall 
betroffen werden, leicht schmerzhaft sind und sagar etwas Rotung und Schwel
lung aufweisen konnen. AuBer diesen Gelenksymptomen konnen auch unscharf 
lokalisierte Schmerzen in den Gliedern oder den Muskeln auftreten, die sich 
unter Umstanden bis zu Krampfen steigern. 

Es ist klar, daB aIle diese Vorboten des Gichtanfalls nicht als pathogno
monisch gelten konnen, so daB ihre Deutung im Beginn des Leidens erst 
retrospektiv moglich ist. Nach einer Reihe von Anfallen lernen dann, wie 
erwiihnt, die Kranken darauf zu achten; vor dem ersten Anfall ist die richtige 
Erkennung dieser Prodromalsymptome hochstens dann moglich, wenn bereits 
Tophi nachweisbar sind, was jedoch nur ausnahmsweise vorkommt. 

3. Auslosende Ursachen. 
Die genauere Betrachtung der den Anfall auslosenden Momente ist nicht nur 

nach praktisch -prophylaktischen und therapeutischen Gesichtspunkten von 
Wichtigkeit, sondern es kommt solcher Ubersicht auch eine nicht zu unter
schatzende theoretische Bedeutung zu; denn es scheint hier ein Weg gegeben, 
in das Wesen des Gichtanfalls tiefer einzudringen. Es muB hervorgehoben 
werden, daB der typische Gichtanfall ohne jede erkennbare Ursache in 



874 w. LOFFLER und F. KOLLER: Die Gicht. 

Erscheinung treten kann. Haufig aber werden bestimmte auslOsende Bedingungen 
angefiihrt, und zwar in ein und demselben Fall oft die gleichen mit stets 
gleichen Folgen. 

Wir geben hier zuntichst beschreibend und ohne auf die Deutung einzugehen 
die verschiedenen den Anfall auslOsenden Momente wieder (vgl. S. 924 Allergie). 

Die auslOsenden Ursa chen des Anjalls sind iiberaus mannigfaltig und so 
vielgestaltig, daB sie nur dann als solche anerkannt werden diirfen, wenn die
selbe Ursache bei ein und demselben Pat. oder bei einer Reihe von Pat. immer 
wieder zu Anfallen fiihrt. Die Noxen sind einerseits chemisch-alimentar, wie 
Getranke und Speisen der verschiedensten Art, ferner gewisse Medikamente 
sowie ganz besonders bakterielle Infektionen; andererseits sind es physikalische 
Einwirkungen, Kalte, mechanische Belastung der Gelenke, Traumen usw. Die 
Jahreszeit ist von EinfluB als Ausdruck einer ganzen Reihe von Wirkungen, 
innerhalb der Jahreszeit die Tageszeit. Nicht unwesentlich sind psychische 
Momente, geistige Arbeit als solche, Affekte usw. 

Nach den Dichtern der Alten ist die Gicht eine Tochter des Bacchus und der 
Venus, nicht nur der Anfall, sondern auch die Gesamtkrankheit. "In der 
Medizin ist keine Wahrheit fester gestellt als die, daB der GenuB gegorener, 
bzw. gebrannter Getranke die machtigste pradisponierende Ursache der Gicht 
ist", schreibt ein so guter Kenner der Gicht wie GARROD. Aber mit der Mehrzahl 
der Autoren teilt er die Auffassung, daB nicht der Alkohol als solcher und nicht 
der Gehalt desselben in einem Getrank fiiI' die AuslOsung des Anfalls maBgebend 
sei. Destillierter Spiritus scheint im allgemeinen einen Anfall nicht auszulOsen. So 
wird in Schottland und Irland, wo Whisky das Hauptgetrank darstellt, Gicht 
selten gefunden. VAN SWIETEN will beobachtet haben, daB die Gicht in Holland 
wenig bekannt gewesen sei, bis an Stelle des bis dahin getrunkenen sehr starken 
Biers Wein eingefiihrt wurde. Der Wein wirkt denn auch nach allgemeiner Er
fahrung besonders stark anfallsauslosend, vor allem feine Weinsarten. Besonders 
gefiirchtet ist der rote Burgunder; sodann del' Champagner, del' Portwein usw. 

Italienische Autoren fiihren an, daB in ihrem Lande Gicht haufiger als 
nach WeingenuB durch Tomaten und Gurken, auch saure Gurken, Obst, Gemiise 
zur Auslosung komme. Auch Anfalle nach GenuB von Bohnen wurden beob
achtet. GenuB von Spargeln wird von HOEGLER in einem Fall als auslOsendes 
Moment erwahnt. 

Von sehr vielen Autoren wird dem FleischgenufJ eine wichtige, ja entscheidende 
Rolle in der Entstehung der Gicht und in der Auslosung des Anfalls zugewiesen, 
wie ja England mit seinem hohen FleischgenuB als das typische Land der Gicht 
gilt. Von den Fleischsorten sind es wiederum die kernreichen inneren Organe, 
wie Leber, Nieren und vor allem Milken (Thymus), die als besonders gefahrlich 
bezeichnet werden. DaB maBige Lebensweise und Verminderung des Fleisch
genusses haufig einen iiberaus giinstigen EinfluB auf den Ablauf del' Gicht im 
Einzelfall ausiiben, ist jedem Arzt gelaufig. 

Die Beziehung zwischen FleischgenuB und Gicht ist aber nicht derart direkt, 
daB jeweils etwa nach Belieben durch Belastung des Gichtkranken mit kern
reichem Fleisch ein Anfall ausgelOst werden konnte, wie dies in fast spezifischer 
Weise bei bestimmten Kranken durch gewisse Weinsorten und oft nur durch 
diese moglich ist. 

Diese Beobachtungen sind es, die eindringlich auf die Allergie-bedingten Aus
lOsungsfaktoren des Gichtanfalls hinweisen. 

Unter den Medikamenten wirken gelegentlich anfallsauslOsend: eiweiBhaltige 
Praparate (in seltenen Fallen Insulin, ferner Leberextrakte, die wohl immer 
Spuren von EiweiB enthalten), Vitamin B1, das neuerdings therapeutisch bei 
Gicht verwendet wird, Ergotamin (Gynergen), das die D-Ausscheidung herab-



Der akute Gichtanfall. 875 

setzt, sowie alle diejenigen Pdiparate, welche starke Verschiebungen im Wasser
haushalt hervorrufen (HENCH): Quecksilberdiuretica (Salyrgan), DechoIin usw. 
In analoger Weise wirken wahrscheinlich kraftige Laxantien, Blutungen, Ader
laB, Transfusionen. 

In besonders hohem Grade anfallsauslosend erweisen sich nach unserer Erfah
rung akute Infekte (Angina, Bronchitis, Pneumonie, Pyelitis usw. vgl. Kasuistik). 

Nach Operationen werden bei Gichtkranken haufig Anfalle beobachtet 
(Endoallergene ?). 

Physikalische auslosende Momente: Kaltewirkung wird verantwortlich ge
macht fiir die bedeutend groBere Haufigkeit der Anfalle im Winter, ihr Wieder
aufflackern bei Eintritt kalter Witterung. - Badekuren konnen - so wohltuend 
sie in gewissen Stadien der Gicht sich auswirken - gelegentlich Anfalle hervor
rufen. - Haufig wird der Anfall durch korperliche Uberanstrengung ausgelost, 
durch langes ungewohntes Herumgehen auf hartem Weg: die sog. Ausstellungs
gicht der Besucher von irgendwelchen Schaustellungen, die in weitlaufigen An
lagen untergebracht sind. 

Die Stunden kurz nach Mitternacht, zu welcher Zeit der Gichtanfall klassi
scherweise so haufig eintritt, werden als Zeitpunkt der Hohe der Resorption 
angesprochen. Es mag aber auch sein, daB in dieser Periode der Ruhe, der 
Retablierung des Organismus, in der sog. histotropen oder trophotropen Phase 
nach W. R. HESS, die Bedingungen fiir die Auslosung des Anfalls besonders 
giinstig sind. 

Endlich kommt psychischen Faktoren: Aufregung, Freude oder Enttauschung 
oder auch starkere geistige Anstrengung fiir die Auslosung des Anfalls bei 
bestimmten Krankheiten eine besondere Bedeutung zu. So schreibt schon 
SYDENHAM iiber das Auftreten der Anfalle bei geistiger Arbeit, die gerade in 
seinen Studien iiber die Gicht bestand: 

"Da ich aber bei dieser Arbeit meinen Geist sehr anstrengte, und alle meine Gedanken 
auf diesen Gegenstand richtete, so bekam ich dadurch selbst einen Gichtanfall von 
solcher Heftigkeit, wie ich ihn noch nie gehabt, so daB dieser Umstand mich bestimmte, 
diese Studien, selbst gegen meinen Willen, auszusetzen, fiir meine Gesundheit zu sorgen, 
und vorlaufig mit der teilweisen Bearbeitung dieser zwei Krankheiten zufrieden zu sein." 
"So oft ich zu meinen Studien zuruckkehrte, kehrte auch die Gicht zu mir zuriick." 

Es ist aber hervorzuheben, daB der Gichtanfall auch ohne erkennbare Ver
anlassung in Erscheinung treten kann. In solchen Fallen muB das auslosende 
Moment so geringfiigig, bzw. die Bereitschaft zum Anfall so weit gediehen sein, 
daB unmerkliche Ursachen denselben auslOsen. 

4. Der akute Gichtanfall. 
a) JJokalisation_ 

In der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle lokalisiert sich der akute Gicht
anfall in einem Gelenk. Auf die seltene Lokalisation in einem Tophus werden wir 
in einem folgenden Abschnitt eingehen. 

Beim ersten Anfall wird am haufigsten das Metatarsophalangealgelenk der 
GroBzehe betroffen, was differentialdiagnostisch von groBter Bedeutung ist. Bei 
30 eigenen Fallen, bei denen zuverlassige Angaben erhaltlich waren, wurde das 
GroBzehengelenk 22mal znerst befallen. BR0CHNER-MoRTENSEN (3) gibt in 
seiner 1941 erschienenen, ausgezeichnet dokumentierten Arbeit an, daB unter 
83 Fallen 58mal (70 %) das GroBzehengelenk erstmals betroffen war. SCUDAMORE 
konnte bei 373 (72 %) von insgesamt 516 Gichtpatienten die Lokalisation des 
ersten Anfalls im GroBzehengelenk nachweisen, HENCH, V ANZENT und N OMBARD 
bei 58 von insgesamt 100 Gichtikern; WILLIAMSON, der iiber ein Beobachtungs
gut von 116 Gichtkranken verfiigt, fand in 88% der Fane das GroBzehengelenk 
erstmals befallen. 
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Uber die Lokalisation des ersten Anfalls in den verschiedenen Gelenken gibt 
Abb.4 AufschluB. Unter 30 eigenen Fallen war 5mal das Sprunggelenk, 3mal 
das Kniegelenk und sonst ausschlieBlich das GroBzehengelenk erstmals befallen. 
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SCUDAMORE fand in seiner groBen Zusammenstellung, die 
allerdings aus einer Zeit stammt, da man die Blut-U noch 
nicht bestimmen und die Gichtdiagnose daher nicht mit der
selben Sicherheit wie heute stellen konnte, folgende Gelenke 
zum erstenmal affiziert: Unter 516 Fallen 74mal die Metatarsal
gelenke der Zehen II bis V, 75mal das Sprunggelenk, 16mal 
das Kniegelenk, llmal Fingergelenke, 4mal das Hand-, 2mal 
das Ellbogen-, 1mal das Schultergelenk. Es zeigt sich also 
eine ausgesprochene Bevorzugung der Gelenke der unteren 
Extremitat und der distalen Gelenke. Diese Tatsache wird 
auch von WILLIAMSON hervorgehoben. 

In der Regel wird wahrend des erst en Anfalls nur ein 
einziges Gelenk befallen. Wo ausnahmsweise ein polyartiku
larer Beginn vorkommt, konnen erhebliche differentialdia
gnostische Schwierigkeiten entstehen. Dabei ist jedoch zu 
unterscheiden zwischen nur scheinbar polyartikularem Beginn, 
bei welchem mehrere Gelenke rasch aufeinander folgend be
fallen werden, und dem gleichzeitigen Befallensein einer Reihe 
von Gelenken. Besonders haufig werden rasch hintereinander 
(ein bis wenige Tage Intervall) die beiden GroBzehengelenke 
betroffen. Von der primar polyartikularen Gicht erwahnt 

WILLIAMSON 4 FaIle (von insgesamt 116), die spater durch Ausbildung von 
Ohrtophi mit Sicherheit als echte Gicht erkannt werden konnten: einen 

Abb. 5. Beteiligung der verschie
denen Gelenke, Schleimbeutel usw. 
bei der Gicht im Verlaufe der 
Krankheit (Zahl der Falle in Pro
zenten der GesamtzahJ.) (Nach 

BR0CHNER-MORTENSEN .) 

Fall, wo gleichzeitig beide GroBzehengelenke, beide 
Sprunggelenke, sowie das linke Knie und der linke 
Zeigefinger ergriffen waren; einen zweiten, bei dem 
primar Hand- und FuBgelenke befallen waren, einen 
dritten, wo beide FuBgelenke, das rechte Knie-, das 
rechte Hand- und das Hnke Schultergelenk affiziert 
waren, und endlich einen vierten Fall, wo der erste 
akuteAnfall gleichzeitig beide Kniegelenke, dasrechte 
Sprung- und mehrere Fingergelenke betroffen hatte. 

1m weiteren Verlauf wird die Gicht in der iiber
wiegenden Mehrzahl der FaIle polyartikular, wobei 
wiederum die Bevorzugung der distalen Gelenke 
augenfallig ist. In Abb. 5 ist die Beteiligung del' 
einzelnen Gelenke graphisch dargestellt. Wirbel
und Hiiftgelenke werden so selten befallen, daB man 
bei Erkrankung dieser Gelenke mit der Diagnose 
Arthritis urica zuriickhaltend sein solI. Neben den 
Gelenken der unteren Extremitat treten im weiteren 
Verlauf auch diejenigen der oberen starker hervor, vor 
aHem die Fingergelenke. Das Metatarsophalangeal

gelenk der groBen Zehe bleibt jedoch am haufigsten betroffen; auch in den Fallen, 
wo es wahrend des ersten Anfalls verschont geblieben war, wird es spater nicht 
selten doch noch ergriffen. So fand WILLIAMSON eine Beteiligung der GroB
zehengelenke im erst en Anfall, wie erwahnt, in 88 %, im Gesamtverlauf dagegen 
in 95 % der FaIle. Bei unseren 31 eigenen Fallen waren betroffen: 

das GroBzehengelenk. . . . 
die iibrigen Zehengelenke. . 

24mal, 
4 " 
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das Kniegelenk . . . . . . . . . . . . . . limal 
das Hiiftgelenk . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 ., 
die Fingergelenke (bzw. Metakarpophalangealgelenke) 12 ,. 
das Ellbogengelenk ...... ... . 9 " 
das Schultergelenk. . . . . . . . . . . . . . . . 8 " 
ein Halswirbelgelenk . . . . . . . . . . . . . . . 1 " 

AIle diese Gelenke waren im Verlaufe der Krankheit ein oder mehreremal Sitz 
einer akten Entziindung. Die Zusammenstellung hat allerdings nur einen be· 
dingten Vergleichswert, da die Dauer der Beobachtung in den einzelnen Fallen 
eine ganz verschiedene war. Der namliche Einwand kann jedoch bei allen 
derartigen Zusammenstellungen erhoben werden. Die Bevorzugung gewisser 
Gelenkgruppen kommt aber trotzdem mit geniigender Deutlichkeit zum Aus
druck. 

b) Die zeitUchen Verhiiltnisse. 
Alter zur Zeit des ersten Anfalls. Die Gicht kann in jeder Lebensperiode 

beginnen .. Es ist jedoch !j,uffallend, daB der erste Anfall auBerst selten vor der 
Pubertat auftritt und daB das Leiden in der groBen Mehrzahl der FaIle erst 
nach dem 20. Lebensjahr einsetzt. Anderseits ist ebenso bemerkenswert, daB 
die Gicht nur in einem relativ kleinen Prozentsatz der FaIle nach dem 60. Lebens
jahre beginnt und daB nach dem 70. Altersjahr kaum mehr mit der Entwicklung 
dieser Krankheit zu rechnen ist. 

Ausnahmen von dieser Regel kommen nach beiden Seiten vor. 
UMBER (6) berichtet iiber einen Fall von Sauglingsgicht. GARROD sowie EBSTEIN 

beobachteten echte Gichtanfalle im Alter von 9 Jahren. Auch DEBouT, LECORCHE 
und ROSENSTEIN teilen FaIle von Gicht im Kindesalter mit. Einer unserer 
Patienten, dessen Vater schon an Gicht gelitten hatte, machte den ersten Gicht
anfall mit 17 Jahren durch (vgl. S. 865). 

Uber denBeginn der Gicht in sehr hohem Alter berichtet BLACKMORE (78jah
riger Patient), BR0CHNER-MoRTENSEN (3) (71jahriger Mann) u. a. EBSTEIN gibt 
an, daB er nie einen Gichtkranken gesehen habe, bei dem der erate Anfall nach 
dem 60. Lebensjahr aufgetreten war. Unter unseren Fallen finden sich vier, 
bei denen die erste Attacke nach dem 60. Altersjahr eingesetzt hatte (im Alter 
von 61, 62, 65 und 70 Jahren). 

Jahre 

0-10 
11-20 
21-30 
31-40 
41-50 
.')1-60 
1H-70 
71-80 

Tabelle 1. Alter der Patienten beim ereten Gichtanfall 
[nach BR!1JCHNER-MoRTENSEN (3)]. 

Absolute und relative Zahl der Kranken in jeder Altersgruppe 
-

i nach nach nach I nach 1 nach nach nach 
SCUD- STRAND· FUTCHER I'VILLlAM. 

COHEN 
,BR0CHNER-

HILL 
AMORE GAARD, _ SON 

1936 
i MORTEN-

1938 1816 1899 i 191" i 1920 I SEN 1940 I 
i 1 

% % 0' ,0 % % i % % 
1= 0,2 0= 0 0= 0 0= 0 0= °i 0= 0 

12= 2,3 7= 6 1= I 0= 0 4= 6' 2= 2 
142= 27,6 18= 15 5= 517- 15 12 = 191 4= 4 < 25 J. 2= 3 
194= 37,7 40= 33 17 = 19 43= 37 23= 36,25= 26 25-35 J. 6= 8 
118= 22,8 35= 29 28= 31 34= 29 17 = 27' 26 = 27 35-45 J. 24 = 33 
38= 7,4 10= 8 25= 27 21 = 18 6= 10

1
24 = 

24 >45 J. 40= 56 
10= 2 ll= 9 13 = 14 1= I 1= 2 16= 16 
0= 0 0= 0 3= 3 0= 0 0= 01 1= I 

515= 100 121 = l00i1l6 = 100192 = 100 63 = l°oi 98 = 100 72 = 100 
I , 

Die Haufigkeit des Krankheitsbeginns in den einzelnen Dezennien ist aua 
Tabelle 1 zu ersehen, die wir der Arbeit von BR0CHNER-MoRTENSEN entnommen 
haben. Dieselbe gibt auch die Ergebnisse anderer Gichtforscher wieder. Die 
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Mehrzahl der Autoren stimmen dariiber iiberein, daB die Gicht am hiiufigsten 
im vierten und funften Dezennium beginnt. Bei unseren eigenen 32 Fallen trat del' 
erste Anfa1l1mal im zweiten, 4mal im dritten, 7mal im vierten, llmal im fiinften, 
4mal im sechsten und 4mal im siebenten Dezennium auf. Aus del' Statistik von 
HILL geht hervor, dafJdie Gicht vor dem 35. Lebensjahr reZativ selten au/tritt. 

Beim Vergleich del' Statistik von SCUDAMORE aus dem Jahre 1816 mit der
jenigen von BR0cHNER-MoRTENSEN (3) aus dem Jahr 1940 fallt auf, daB vor iiber 
100 Jahren ein viel groBerer Prozentsatz del' Gichtkranken im jugendlichen 
Alter erkrankte als heutzutage. BROCHNER-MORTENSEN fiihrt dies, zum Teil 
sicher mit Recht, auf die zunehmende Uberalterung der BevOlkerung zuriick, 
was zur Folge hat, daB heute eine relativ viel groBere Zahl von latenten Gicht
kranken das Manifestwerden ihrer Krankheit erleben als friiher. Dadurch wird 
fiir die Gegenwart der Anteil der Jugendlichen unter den Gichtikern prozentual 
herabgesetzt. Durchaus entsprechende Beobachtungen sind bei Diabetes
patienten gemacht worden. 

Die Dauer des Anfalls. SYDENHAM macht hieriiber folgende Angaben: 
"Bei starken Konstitutionen, die noch wenig AnfiUle durchgemacht haben, dauert 

der Anfall nicht Hinger als 14 Tage; bei fortgeschrittenem Alter und geschwachten Kon· 
stitutionen kann er 2 Monate wahren; im hohen Alter und bei Konstitutionen, die durch 
vorhergegangene Gichtanfalle sehr heruntergekommen sind, kann die Krankheit bis tief 
in den Sommer hinein anhalten." 

Die Erfahrung, daB die erst en Gichtanfalle zwar qualvoll, abel' von relativ 
kurzer Dauer sind, wahrend die spateren oft weniger heftige Schmerzen ver
ursachen, sich dafiir abel' iiber langere Zeiten erstrecken, ist immer wieder 
bestatigt worden. 1m Beginn des Leidens kann sicb der Gicbtkranke zwei W ochen 
nach Einsetzen des Anfalls wieder vollig beschwerdefrei fiihlen. Die besonders 
intensiven Schmerzen bei Beginn des Anfalls lassen in der Regel auch ohne Be
handlung nach 3-4 Tagen, oder doch nacb einer Woche, merklich nacho WILLIAM
SON gibt an, daB bei seinen Patienten, welche den ersten Anfall im Spital durch
machten, die durchschnittliche Dauer des Spitalaufenthaltes 2 Wochen betrug; 
darunter befand sich aIlerdings ein Fall, del' bereits mehrere W ochen zu Hause 
behandelt worden war und trotzdem noch einen Spitalaufenthalt von 20 Tagen 
notig hatte. Bei den spiiteren Anfiillen betrug die durchschnittliche Dauer des 
Spitalaufenthaltes 28 Tage: es handelte sich um relativ schwere FaIle. 

Nicht selten wird nach dem Abflauen del' akuten Entziindung eines Gelenkes 
bereits ein zweites, und kurz darauf ein drittes odeI' viertes Gelenk ergriffen; 
die einzelnen Attacken konfluieren gleichsam, so daB die Bestimmung del' 
Dauer des einzelnen AnfaIls nicht mehr moglich ist. 

Gelegentlich kommen abortive Gichtanfalle VOl', wo die heftigen initialen 
Schmerzen schon in del' zweiten Nacht nicht wieder auftreten und del' ganze 
AnfaIl nach wenigen Tagen beendet ist. 

Das Intervall. Wie die Dauer, ist auch die Haufigkeit der AnfaIle starken 
individuellen Schwankungen unterworfen. Nach dem ersten Anfall konnen 
Jahre verstreichen - in einem unserer FaIle 7 Jahre -. bis eine zweite Attacke 
dem Patienten sein inzwischen langst vergessenes Gelenkleiden wieder in Erinne
rung ruft. Der zweite Anfall kann aber auch schon ein halbes Jahr, sogar wenige 
Monate odeI' Wochen nach dem erst en auftreten. In del' iiberwiegenden Mehrzahl 
unserer. Fane konnten wir die Regel bestatigen, daB das Intervall zwischen den 
ersten An/lillen im allgemeinen Zlinger ist als zwischen den spiiteren. Wie bereits 
erwahnt, sind die ersten Attacken in den meisten Fallen von kiirzerer Dauer als 
die folgenden. Diese Tatsache aIlein geniigt jedoch nicht, um die langere Dauer 
del' schmerzfreien Perioden im Beginn des Leidens zu erklaren. Auch die Haufig
keit del' AnfiiIle ist in den erst en Jahren del' Gicht meistens wesentlich geringer 
als im spiiteren VerIau£. 



Die lokalen Symptome. 879 

Ein weiterer Unterschied zwisooen dem Intervall im Beginn und demjenigen 
in spateren Stadien des Leidens besteht darin, daB im ersteren der Gichtiker 
meist vollkommen beschwerdefrei ist und die Gelenkfunktion keinerlei Storung 
aufweist, wahrend spater sowohl die funktionellen als auch die anatomischen 
Gelenkveranderungen immer mehr auch nach den Anfallen bestehenbleiben. 

HENCH (1) erwahnt einen Patienten mit beginnender Gicht, der sich wahrend 
eines Intervalls an den olympischen Spielen auszeichnete! 

Statistische Angaben iiber die Haufigkeit der AnfaIle finden sich im Schrift
tum sehr sparlich. Bei 66 von BR(5CHNER-MoRTENSEN (3) beobachteten Gicht
kranken erfolgten die Anfalle mehrmals jahrlich in 13 Fallen, 1-2mal pro Jahr in 
23, und etwa Imal im Jahr in 18 Fallen, ferner 12mal in noch groBeren Abstanden. 
Bei 18 eigenen Fallen, von denen genaue diesbeziigliche Angaben zu erhalten 
waren, traten die akuten Attacken in einem Drittel der FaIle 1-2mal pro Jahr 
auf, in einem weiteren Drittel mehrmals jahrlich und in einem Drittel aIle 2 bis 
3 Jahre. Dabei ist aber zu beriicksichtigen, daB die Attacken in den Fallen, wo 
sie sich wahrend der Beobachtungszeit alljahrlich etwa Imal wiederholten, im 
Beginn der Erkrankung meist nur aIle 2-3 Jahre aufgetreten waren, und daB in 
entsprechender Weise FaIle mit mehrmals im Jahr auftretenden Anfallen friiher 
nur -etwa Imal pro Jahr an Gicht gelitten hatten. 

Die jabreszeitlichen Schwankungen in der Hliufigkeit der Anllille. Schon den 
alten Autoren sind diese Schwankungen aufgefaIlen. HIPPOKRATES betont bereits 
d'as haufige Auftreten der Gichtanfalle im Friihjahr und Herbst. GALEN ist 
gleicher Auffassung, ebenso CAELIUS AURELIANUS: "Die Gicht scheint nicht 
bloB vorzugsweise in gewissen Jahreszeiten aufzutreten, sondern auch in den
selben Zeiten eine gro/3ere Heftigkeit zu zeigen; so hat sie die groBte Heftigkeit 
im Friihling, ist weniger heftig im Herbst, noch schwacher im Winter und im 
Sommer wird sie beinahe nicht gesehen". GARROD sah ebenfalls, daB die ersten 
Anfalle, "welche meistens jahrlich wiederkehrten, im Friihling auftraten; nach 
einiger Zeit gesellte sich ein Herbstanfall dazu". Diese Feststellungen konnen 
auch heute noch bestatigt werden. 

HENCH (2), der 21 diagnostische Regeln zur Erkennung der Gicht angegeben 
hat, schreibt unter Nr.5: "Eine Arthritis, die im Friihjahr oder Herbst Tezi
diviert, ist gichtverdachtig. Die AnfaIle konnen aber auch jederzeit erfolgen". 

Bei 2/3 unserer FaIle stellten sich die Attacken im Friihjahr ein, bei 1/3 im 
Herbst und Winter. Dber die Verteilung der Anfalle auf die einzelnen Monate 
gibt folgende Tabelle AufschluB: 

Tabelle 2. Jahreszeit1iches Au£treten des akuten Gichtanfalls. 

Monat I I I II III IV V VI VII I VIII IX I I I Total X XI XII Anfiille 

BR0CHNER-MoRTENSEN (3). 
51 8 8 17 14 II 

9 I 3 
2 

6121 21 87 
WILLIAMSON . . . . . . . 9 6 14 20 16 II 9 3 5 8 12 13, 126 

c) Die lokalen Symptome. 
Die ortlichen Erscheinungen kennzeichnen die akute Gelenkentziindung. 

Samtliche Kardinalsyrrptome der Entziindung: Rubor, Dolor, Calor, Tumor, 
sind in so typischer Weise vorhanden, daB nicht selten eine Verwechslung mit 
einer akuten Infektion, mit einem AbsceB oder einer Phlegmone, vorkommt. 

Die Rotung der Raut iiber dem betroffenen Gelenk ist viel ausgesprochener 
als beiakuten rheumatischen Affektionen. Diese immer wieder bestatigte Beob
achtung ist fiir die Differentialdiagnose von Bedeutung. Unmittelbar vor dt'm 
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Anfall sind die Venen erweitert. Das Erythem ist bei Einsetzen des Anfalls 
carminrot und wird spater violett. Bei besonders heftiger Lokalreaktion finden 
sich gelegentlich Ecchymosen. Die Rotung nimmt gegen die Umgebung allmiih
lich ab; im Gegensatz zum Erysipel besteht keine scharfe Grenze. Hie und da 
zeigen sich rote, lymphangitische Strange, die yom betroffenen Gelenk bis zu 
den regionaren Lymphdriisen verlaufen. MINKOWSKI erwahnt einen Fall, wo 
im AnschluB an einen typischen Gichtanfall im GroBzehengelenk ein 2-3 cm 
breiter lymphangitischer Streifen, der nach einigen Tagen ";'eder verschwunden 
war, iiber den FuBriicken, den Unterschenkel, die Innenseite des Knies und die 
Vorderflache des Oberschenkels bis zu einigen vergroBerten und druckempfind
lichen Inguinaldriisen verfolgt werden konnte. 

Haufig ist das Erythem von einer Abschuppung gefolgt. Nach SCUD AMORE 
fehlt dieselbe nur in etwa einem Drittel der FaIle (in 78 von 234 Fallen). 

Die Schwellung des befallenen Gelenkes ist in der Regel sehr ausgesprochen. 
Sie wird sowohl durch den GelenkerguB als auch durch die serose Durchtrankung 
der periartikuHiren Weichteileverursacht. Wahrend ersterer z. B. im Kniegelenk 
betrachtliche AusmaBe erreichen kann, spielt bei den kleinen Gelenken, die von 
der Gicht bevorzugt werden, die Schwellung der Weichteile die Hauptrolle. 
Die intensiv gerotete Haut ist maximal gespannt, so daB der Verdacht auf einell 
eitrigen ProzeB naheliegt und zu einem chirurgischen Eingriff verleiten kann. 
In spateren Anfallen kommt es in der Umgebung des betroffenen Gelenktls 
nicht selten zum Durchbruch weiBlicher Massen durch die Haut, so daB man 
in der Vermutung bestarkt werden kann, es handle sich urn einen AbsceBherd. 
Die mikroskopische Untersuchung des Materials zeigt dann aber keine odel' 
nur wenig Leukocyten, dafiir massenhaft feine Uratnadeln, und die Murexid
probe laBt an der chemischen Natur derselben keinen Zweifel. Eine primare 
Vereiterung scheint im Gichtgelenk nicht vorzukommen. 

Schon SCUD AMORE hat die WarDle der Haut iiber dem affizierten Gelenk 
zu messen versucht. Er kam zum SchluB, daB das subjektive Hitzegefiihl del' 
tatsachlich nachweisbaren Temperatursteigerung nicht parallel gehe. Diesel' 
Ansicht hat sich auch GARROD angeschlossen. LECORCHE fand eine Temperatur
differenz gegeniiber normalen Hautstellen von 0,6--1,6°. Die Temperatur
erhohung kann schon mit der bIoBen Hand nachge,,;'esen werden. Es ist jedoch 
anzunehmen, daB das oft unertragliche Hitzegefiihl wahrend des Anfalls, woriiber 
viele Gichtkranke klagen, eine besondere Form der Schmerzempfindung dar
stellt, die mit der objektiven Temperatursteigerung nicht in direktem Zusammen
hang steht. Diese Deutung wird dadurch erhartet, daB gewisse Gichtpatienten 
iiber eine gerade gegenteilige Empfindung klagen, namlich iiber ein intensives 
Kaltegefiihl, "wie wenn Eiswasser iiber das Gelenk gegossen wiirde". 

Der Schmerz. Wahrend des typischen akuten Anfalls, besonders wenn der
selbe von kurzer Dauer ist, kann sich der Schmerz zu unertraglicher Qual steigern. 
Dieselbe steht in keinem Verhaltnis zu den iibrigen Entziindungssymptomen. 
Die Kranken bedienen sich der verschiedenartigsten Vergleiche, um die Inten
sitat ihres Schmerzes zum Ausdruck zu bringen: es ist als ob das Gelenk in einen 
Schraubstock eingeklemmt oder als ob siedendes Wasser oder geschmolzenes 
Blei iiber das Gelenk gegossen wiirde (SYDENHAM), oder als ob ein wildes Tier 
das Gelenk zwischen seinen Zahnen zermalmte, oder ,,;'e wenn ein Nagel in 
dasselbe hineingebohrt wiirde. Jede Erschiitterung der Umgebung, wie das 
Gehen im Zimmer, das Zufallen einer Tiire, das Vorbeirollen eines Wagens auf 
der StraBe, verschlimmern die Qualen und veranlassen oft den ohnehin gereizten 
Patienten zu den heftigsten Wutausbriichen. Auch das Gewicht der Bettdecke 
wird nicht ertragen. 
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d) Allgemeinsymptome. 

1. Das Fieber. Der akute 
Gichtanfall geht in der 
Regel mit einer Temperatur-
steigerung einher. Es ist 
fUr die Gicht kennzeichnend, :.::: ~ :.:::: 
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ger ausgesprochen, als bei ~ ~ ~ ~ 

der akuten r heuma tischen ~ 
Handbuch der inneren Medizin, 3. Aun., Bd. VI/2. 56 
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A bb. 7. J. E., 42jahrig, <1 . Erster, zufiilIig in der Klinik beobachteter t~'Pischer Gichtanfall im GroJ3zehengelenk. 

Abb.8. S. P., 47jiihrig, <1. Akuter Gichtanfall in den Metatarsalgelenken links. Krankheitsdauer 6 Jahre. 

Abb.9. C. G., 53jlthrig, <1. Polyartikularer Anfall (J<'uJ3- und Fingergelenke, Ellbogen- und Schultergelenk 
links). Krankheitsdauer 7 Jahre. 

Abb. 10.A. E., 58jahrig, <1. Polyartikularer Gichtanfall (Finger- und Ellbogengelenke r echts). Krankheitsdauer 
31 Jahre . 

. \bb. 7-10. Temperatur· und Pulskurven wahrend des akuten Anfalls. 

Polyarthritis. Das Verhalten der Temperatur ist somit gerade entgegen
gesetzt demjenigen des Schmerzes. In Abb. 7-11 sind die Temperatur- und 
Pulskurven einiger unserer FaIle wahrend des Anfalls angegeben. Charakteristisch 
ist der beinahe afebrile Verlauf des zufallig in der Klinik beobachteten ersten 
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Gichtanfalls. Die spateren Anfalle gehen, besonders wenn sie polyartikular 
auftreten, in der Regel mit deutlichen Temperaturerhohungen einher. Eine 
ausnahmsweise hohe Temperatursteigerung (maximal 39,4°) zeigt Abb. 9. Dem
entsprechend war bei diesem Fall auch die Leukocytose starker als im Durch. 
schnitt (13000). In der tiberwiegenden Mehrzahl der FaIle bleibt die Tempe
ratur dauernd unter 39°. Das zeitliche Zusammentreffen von Schmerz, Tem
peratursteigerung und Zunahme der Harnsaureausscheidung, ist augenfallig 
(Abb.38-40). Eine Parallelitat zwischen Intensitat des Schmerzes und Tem
peratursteigerung scheint dagegen nicht zu bestehen. 

2. Die Pulsfrequenz verhalt sich im allgemeinen der Temperatur entsprechend. 
Die in einzelnen Fallen deutliche Neigung zu Tachykardie erklart sich gentigend 

l1I.19J9 v.u: 
3D. 1. 2. 3. 72. 13. 

Abb. 11. W.l<'., 70jahrig, ,J. GichtanfaJl im rechten Ellbogen· und Handgelenk. Krankheitsdauer 37 Jahre. 

durch den Schmerz oder aber durch Herzmuskelveranderungen, die vom Anfall 
selbst unabhangig sind. Haufig findet sich auch eine Steigerung des ohnehin 
meist labilen Blutdruckes wahrend der Schmerzparoxysmen. 

3. Blutverlinderungen. Wie zu erwarten war, sind wahiend des Anfalls 
Veranderungen der weiBen Blutzellen nachweisbar. Als Folge der entztindlichen 
Lokalreaktion findet sich nicht selten eine maBige neutrophile Leukocytose 
mit Linksverschiebung. Die Leukocyten wurden in 31 unserer FaIle bestimmt. 
Werte tiber 10000 waren voriibergehend in 8 Fallen nachweisbar; Leukocyten
zahlen tiber 15000 wurden nicht beobachtet. In der Mehrzahl der FaIle bewegt 
sich die Gesamtleukocytenzahl innerhalb der Norm, zwischen 6000 und 8000. 
BR0cHNER-MoRTENSEN (3) fand unter 53 Fallen einmal einen Leukocytenwert 
von 2600, 38mal Werte zwischen 4000 und 9000, 6mal zwischen 9000 und 10000 
und 5mal zwischen 10000 und 15000. Von dies en letzteren Fallen litten 2 an 
Bronchitis. Hohere Werte fanden sich nur bei 3 Fallen, die gleichzeitig mit 
Polycytamie vergesellschaftet waren. 

Die Differenzierung ergab in unseren Fallen im Verlauf der akuten Attacke 
meist eine Linksverschiebung maBigen Grades (z. B. 20% Stabkernige), die mit 
dem Rtickgang der Schmerzen wieder verschwand. Der Prozentsatz der Neutro
philen betrug maximal 86 %. Toxische Veranderungen dieser Blutzellen fehlten 
oder waren nur in sehr geringem MaBe ausgepragt. Die Abwesenheit dieses 
feinen hamatologischen Kriteriums zeigt deutlich, daB bei der Gicht kein Gift
stoff im Spiele sein kann, der dem Strepto- oder Pneumokokkentoxin vergleich
bar ware. Die Eosinophilen waren nur ausnahmsweise verschwunden; meist 
wurden sie in normaler oder gar tibernormaler Zahl gefunden. 

Die angeftihrten, maBig ausgepragten Veranderungen des weiBen Blutbildes 
sind in der Differentialdiagnose gegentiber dem akuten Gelenkrheumatismus 
kaum zu verwerten, wohl aber gegentiber der gonorrhoischen oder septisch
eitrigen Arthritis, die viel starker entztindliche Reaktionen der Blutbildung 
hervorruft. 

56* 
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Uber die Veranderungen der roten Blutzellen wird im Abschnitt uber das 
Knochenmark zu berichten sein. 

Die Scnkungsgcschwindigkcit. Es besteht kein Zweifel, daB die Senkungs
geschwindigkeit der roten Blutkorperchen durch den Gichtanfall aufs starkste 
beeinfluBt wird. Wir konnten dies in unseren Fallen immer wieder bestatigen 
(vgl. Abb. 39,40). Dabei ist kennzeichnend, daB die Senkungsreaktion den klini
schen Symptomen nachhinkt. 1m Beginn des Anfalls kann sie noch vollig normal 
ausfallen, erreicht ein Maximum erst, wenn die heftigsten Schmerzen schon etwas 
nachgelassen haben und kehrt erst zwei oder mehr Wochen nach Abklingen der 
Gelenksymptome zur Norm zuruck. In chronisch gewordenen Fallen bleibt sie 
auch im Intervall meist stark erhoht. Sie liefed somit ein wertvolles Indizium 
fUr den Grad der Restitutionsfahigkeit des Gichtkranken. Charakteristisch ist 
nach unseren Beobachtungen sowohl bei der akuten rezidivierenden als auch bei 
der chronis chen Gicht die starke Beschleunigung der Senkungsreaktion, welche 
derjenigen des akuten Gelenkrheumatismus in keiner Weise nachsteht. Bei der 
von uns angewandten Methode der weiten Rohrchen fanden wir haufig Senkungs
geschwindigkeiten von 60-65 mm in der ersten Stunde, d. h. maximale Werte, 
bei normalem Erythrocytengehalt des Blutes. BR0cHNER-MoRTENsEN (3) konnte 
in einem Fall mit vier rasch aufeinanderfolgenden Attacken die regelmaBig 
damit in direkter Beziehung stehende Zu- und Wiederabnahme der Senkung 
deutlich nachweisen. Derselbe Autor machte die interessante Feststellung, daB 
der Gichtanfall bei Polycytamie die fUr diese Erkrankung typische Senkungs
verzogerung (2 mm und darunter in 1. Minute) nicht zu beeinflussen vermag. 
Leider gibt er in seiner statistischen Zusammenstellung der Senkungswerte 
bei der Gicht nicht an, wie sich dieselben zeitlich im VerIauf des Anfalls ver
halten. Das ist wohl der Grund, weshalb er, mit Ausnahme des erwahnten 
Einzelfalls, keine gesetzmaBige Veranderung der Senkungsgeschwindigkeit fin
den konnte. 

Das WELTMANNschc Koagulationsband. Uber die Ergebnisse dieser praktisch 
wichtigen Untersuchungsmethode bei der Gicht stehen uns nur wenige eigene 
Beobachtungen zur Verfiigung. In 2 Fallen, wo die Untersuchung auf der Hohe 
des Anfalls durchgefUhrt wurde, konnte eine ungewohnlich starke Verschmalerung 
bzw. Linksverschiebung des Koagulationsbandes festgestellt werden, wie wir 
es bei Pneumonie, Herzinfarkt usw. zu sehen gewohnt sind: erst in einer Konzen
tration von 2%0 CaCI2 • 6H20 trat Koagulation ein. 1m Intervall kann das 
Koagulationsband zur Norm zuriickkehren. Selbstverstandlich muE bei der 
Auswertung dieser Methode das gleichzeitige Bestehen von Begleitkrankheiten, 
z. B. Lebercirrhose (ein in unseren Fallen haufiges Zusammentreffen), bertick
sichtigt werden. Durch Verbreiterung des Koagulationsbandes, wie sie z. B. 
Leberschadigungen eigen ist, kann die gichtbedingte Verschmalerung desselben 
mehr oder weniger verdeckt werden. 

5. Die chronischen Gelenkerscheinungen. 
Die chronische Gicht ist dadurch gekennzeichnet, daB die einzelnen Anfalle, 

deren Intensitat gegenuher der akuten rezidivierenden Form abnimmt, nicht 
mehr von vollig heschwerdefreien Intervallen getrennt sind, sondern gleichsam 
ineinander uhergehen, wohei sich in den Gelenken bleibende, anatomische und 
funktionelle Veranderungen ausbilden. Dieser Zustand wird in der Regel erst 
nach jahrelangem Bestand einer typischen Anfallsgicht heohachtet. In einzelnen 
Fallen geht letztere indessen schon nach kurzer Zeit - ausnahmsweise schon 
nach dem ersten Anfall- in die chronische Form uber, oder aber, die Krankheit 
zeigt von Anfang an einen chronisch schleichenden VerIauf. 
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Uber die Haufigkeit der verschiedenen Verlaufsformen auBert sich BR!2lCHNER
MORTENSEN (3) folgendermaBen: Von den 100 untersuchten Gichtpatienten 
wiesen 87 akute Anfii1le auf, meistens von kurzer Dauer (1-2 Wochen), mit 
beschwerdefreiem Intervall. In den ubrigen Fallen kamen geringftigige Gelenk
beschwerden zwischen den Anfallen zur Beobachtung. Bei 5 Fallen waren die 
Attacken von mehr subakutem Charakter und dauerten durchschnittlich einen 
Monat; im Intervall blieb eine gewisse Schwellung \lnd Funktionsbehinderung 
bestehen. Bei 5 weiteren Fallen handelte es sich um ausgesprochen chronische 
Zustande mit Dauerbeschwerden. Diese FaIle hatten indessen aIle ein Stadium 
mit typischen akuten Attacken durchgemacht. In 2 Fallen trat eine einzige 

Abb. 12. A. E., 57jahrig. Gichtische Deformation von Finger- und Handgelenken, akute Schwe\lung, 
G1anzhaut am Zeigefinger der linken Hand; Exacerbation innerhalb chronischer Gicht. 

almte Attacke auf, an die sich unmittelbar das chronische Stadium anschloB; 
in einem letzten Fall begann die Erkrankung mit uncharakteristischen Gelenk
beschwerden, denen erst nach 4 Jahren typische Gichtanfalle folgten. Anfalle 
von akutem oder zum mindesten subakutem Charakter im Verlauf der Krankheit 
waren somit in allen Fallen festzustellen. 

HENCH, VANZANT und NOMBARD fanden unter ebenfalls 100 Gichtpatienten 
44mal ein chronisches Stadium; davon waren aber nur 2 Falle, bei denen die 
Krankheit von Anfang an chronisch verlaufen war, ohne daB typische Anfalle 
vorgekommen waren. WILLIAMSON hebt bei allen seinen Fallen einen ahnlichen 
Krankheitsbeginn hervor: bei den 116 Gichtpatienten seiner Beobachtung setzte 
die Krankheit immer mit einem akuten Anfall ein, meist mono-, selten polyar
tikular. Auch HILL gibt an, daB seine samtlichen FaIle mit einer akuten Attacke 
begannen; er betont aber, daB diese Anfalle, besonders bei Frauen, nicht immer 
einen so dramatischen Verlanf nahmen, wie SYDENHAM ihn beschrieben hatte. 
Un sere eigenen Beobachtungen weisen keinen Fall auf, der von Anfang an einen 
chronis chen Verlauf gezeigt hatte. 

Demgegenuber vertreten LICHTWITZ und STEINITZ die Auffassung, daB die 
Zahl der gichtischen Erkrankungen, bei denen akute Anfalle dauernd vermiBt 
werden und die sie unter dem Begriff der "atypischen Gicht" zusammenfassen, 
viel groEer sei ala die der typischen Falle. Sie stiitzen sich unter anderem auf 
GOLD SCHEIDER, der wortlich schreibt: 
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, ,Die gichtische Stoffwechselstorung ist auBerordentlich haufig und kommt in den mannig
fachsten Abstufungen vor. Das, was wir echte Gicht nennen, stellt nur den am meisten 
ausgepragten Typ dar, welcher sich in einer kleineren Zahl der FaIle findet und bei dem 
das Moment der Diathese am meisten hervortritt. Bei der atypischen Gicht, die eine 

Abb.13. A. E., 3 Jahre spliter: Derselbe Kranke. Hande irn Znstand fortsehrcitender ehronischer 
Deforrnierung, aber ohne akute Erscheinungen. 

abgeschwachte Form darstellt, handelt es sich nicht durchwegs urn eine eigentliche Diathese, 
sondern vielmehr urn iibermaBige alimentare Belastung und ungeniigende Anpassung des 
Stoffwechselapparates, sowie urn ungeniigenden Energieverbrauch." 

Abb.14. A. E., weitere 3 Jahre spater, zur Zeit cines abkiingenden Anfalls innerhalb dcr chronischen 
Gicht, diesrnaI vorwiegend linker Zeige- und Mittelfinger befallen. 

Eine Entscheidung der Frage, welche der beiden diametral entgegengesetzten 
Ansichten die richtige sei, hat nicht nur theoretische, sondern auch praktisch
therapeutische Bedeutung. Wenn wir uns an die sicheren Befunde halten, 
so stellen wir fest, daB die fUr die Gicht pathognomoni.schen Tophi ganz liber
wiegend bei Fallen gefunden werden, deren Anamnese typische akute Gicht-
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anfalle aufweist. Nur selten lassen sieh Harnsauretophi bei von Anfang an 
ehroniseh verlaufenden Gelenkerkrankungen naehweisen. Versuehen wir, die 
Frage auf Grund der fUr die Gieht typisehen, aber nieht pathognomonisehen 
Hyperurikamie zu beurteilen, so zeigt sieh, daB die V.ermehrung der BIutharnsaure 
in der Regel ebenfalls nur akut rezidivierenden Giehtformen eigen ist und daB 
sie bei primar ehronisehen Gelenkaffektionen jedenfalls auBerst selten vorkommt. 
In Anbetraeht der groBen Zahl von Faktoren, welehe den V-Spiegel im BIut 
zu steigern imstande sind, ist es nieht erstaunlieh und nieht flir Gieht be
weisend, wenn ausnahmsweise aueh bei primar ehronisehen Gelenkleiden eine 
Hyperurikamie festgestellt werden kann. Flir die Ansieht GOLDSCHEIDERS 
lassen sieh keinerlei z\Vingende Belege anfUhren, und es bedeutet unseres Er
aehtens keinen Fortsehritt, wenn ohne triftige Grlinde die Grenzen des Krank
heitsbildes vollig verwiseht werden. Damit solI nieht bestritten werden, daB ge
legentlieh zweifelhafte Falle beobaehtet werden, bei denen ein Versueh mit 
Giehtmedikamenten bereehtigt erseheint. 

Die Dauerveranderungen an den Gelenken sind im chronis chen Stadium der 
Gieht sehr versehiedenartig ausgebildet. Oft kann das Leiden jahrzehntelang 
gedauert haben, ohne daB die Gelenkfunktion wesentlieh beeintraehtigt worden 
ist. In anderen Fallen dagegen erseheinen die Gelenke schon naeh wenigen 
Jahren hoehgradig verunstaltet. Am starksten ist dies im allgemeinen bei den 
Hand- und Fingergelenken der Fall. In fortgesehrittenen Fallen konnen sieh gro
teske Deformierungen mit knollenartigen Auftreibungen ausbilden. Solehe finden 
sieh vorzugsweise auf der dorsalen Seite der Hand, besonders haufig in der Nahe 
der Metakarpophalangealgelenke, sowie der mittleren Fingergelenke, und er
reiehen gelegentlieh enorme AusmaBe. Die Sehwellungen sind im wesentliehen 
bedingt dureh Ablagerungen von Mononatriumurat; die genauere Untersuehung 
ergibt, daB sie zwar vorwiegend in der Nahe der Gelenke lokalisiert sind, aber mit 
den V-Ablagerungen in den Gelenkhohlen nieht in Zusammenhang stehen. 
Sie befinden sieh extra-artikular im subeutanen Gewebe (Hande und FliBe) , 
in den Sehleimbeuteln (Ellbogen, Knie) oder in Sehnen, und sind somit als Tophi 
zu betraehten. Dadureh unterseheiden sieh diese Auftreibungen von den HEBER
DENsehen Knoten, welehe dureh Veranderungen der Gelenke selbst verursaeht 
sind (vgl. S. 894). Die Tatsaehe, daB die Gelenke an den oft unformigen Sehwel
lungen der Giehthande nieht direkt beteiligt sind, erklart die bekannte Er
fahrung, daB die Beweglichkeit der letzteren oft eine liberrasehend gute ist. 

6. Die Tophi. 
Neben dem Anfall stellen die Gichtknoten oder Tophi arthritici die kenn

zeiehnendsten Erseheinungen der Gieht dar. Sie sind als pathognomonisch fUr 
Gieht zu bezeiehnen. Es handelt sieh urn eigenartige Knoten von Steeknadel
kopf- bis EigroBe, die sieh meist im subeutanen Gewebe entwiekeln, sieh 
deutlieh liber die normale Oberflaehe des GIiedes oder Gelenkes erheben und 
liber der knoehernen Unterlage anfangs gut, spater immer weniger versehieblieh 
sind. Es handelt sieh dabei um diehte, meist scharf umsehriebene Ansammlungen 
von Urat in Krystallform, die, wenn freigelegt, eine gewisse Ahnliehkeit aufweisen 
mit Sehlangenexkrementen. Sie liegen vorwiegend im Unterhautzellgewebe, in 
Sehnen, Faseien, Sehleimbeuteln, aber aueh in manehen anderen Organen, nieht 
zuletzt in den Nieren (vgl. spater). 

Diese zweite, lclinisch niichst dem Anfall besonders hervortretende giehtisehe 
Manifestation steht in innerem Zusammenhang mit den Ablagerungen harn
saurer Salze in den Gelenkknorpeln und wiederum in Zusammenhang mit der so 
liberaus wiehtigen Erseheinung der Hyperurikamie der Giehtkranken (vg1. 
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S.954). Wenn wir von den rontgenologisch und chemisch leicht erkennbaren 
Knoten der Kalkgicht absehen, so konnen die v-tophi kaum mit irgendeiner 

Abb. 15. Subcutaner Tophus. Die Uratmassen sind von intaktem, nlcht neJuotischem Gewebe umgeben. 

anderen Erscheinung verwechselt werden. Ihr Fehlen zafJt aber Gicht nicht aus
schliefJen. Tophi sind weder ein obligates, noch ein Friihsymptom der Gicht, noch 

Abb.16. A., E. Typische Ohrtophi in der 
Mehrzahl. 

Abb. 17. A., E. Ohrtophi im AugenbJick spontaner 
ExuJceration. 

geht ihre Zahl oder GroBe parallel der Schwere der Krankheit, weder der 
Schwere der AnfliJIe, noch derjenigen des Dauerzustandes. Sie folgen in der 
Regel zeitIich den ersten Anfallen, und zwar gelegentlich in sehr langen, oft 
jahrelangen Abstanden; sie sind also in der Regel A usdruck einer schon zanger 
bestehenden Gicht. 
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Der Tophus kann indessen ausnahmsweise auch den Gelenkerscheinungen 
vorausgehen (nach GARROD bis zu 5 Jahren, ebenso nach CHARCOT). Es darf 
andererseits aber nie vergessen werden, daB selbst nach jahrzehntelangem Be
stehen typischer Gicht Tophi fehlen konnen. In unseren 33 eigenen Gichtbeob-

Abb.18. Gichttophi der Hande. 55jahriger Mann. Anfalle seit 10 Jahren. 

achtungen fanden sich Tophi in 15, also etwas weniger als der HaUte der FaIle. 
BR0cHNER-MoRTENSEN (3) konnte unter 97 Gichtkranken 33mal Tophi nach
weisen. 1m allgemeinen wird der Prozentsatz der Fane mit auBerlich sichtbaren 

Abb. 19. Gichttophus der Hand. Derselbe Fall wie Abb.18. 

Tophi hoher angegeben. WILLIAMSON stellte solche bei 66 von 116 Fallen fest 
(57%), STRANDGAARD bei 53 von 110 (48%), HENCH, VANZANT und NOMBARD 
bei 53 von 100, HILL bei 40 von 93 (43'7'0), SCHNITKER und RICHTER bei 39 von 
55 (71 %), BRATT bei 26 von 44 (59%), GARROD bei 17 von 37 (47'7'0). 

Die obigen Zahlen beziehen sich auf samt.liche Starlien der Krankheit. Die 
Korrelation zwischen Dauer der Erkrankung und Haufigkeit der Tophi wurde 
dabei nicht berlicksichtigt. Sie ist schwer zahlenmaBig zu erfassen, da zu
verlassige Angaben libel' das zeitliche Auftreten der Tophi, wegen ihrer meist 
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schmerzlosen Entstehung, nur selten erhalten werden konnen. BRClCHNER
MORTENSEN (3) gibt an, daB die durchschnittliche Krankheitsdauer bei 32 Gicht
patienten mit subcutanen Tophi 13,2 Jahre betrug. HENcH(l) fiihrt in seinem Ein
teilungsschema an, daB die subcutanen Tophi wahrend der ersten Hauptperiode 
der Krankheit (die durch die vollstandige Restitution im Intervall gekenn
zeichnet ist) in der Mehrzahl der Falle fehlen, wahrend sie in der zweiten Haupt
periode, der sog. chronis chen Gicht, in der Regel nachweisbar sind und nicht 
selten exulcerieren. 

Lokalisation der Tophi. Die Bevorzugung der Ohrmuschel ist eine altbekannte 
Tatsache. Es muB betont werden, daB die Tophi gerade hier oft sehr kleine 

Abb.20. Gichttophi der Zehen. Dcrselbe Fall wie Abb. IS. Tophus iiber dem Grundgelenk der rechten Klein· 
zehe exulceriert. Die austretcnde breiige Masse gibt positive Murexidprobe. Amputation der zweiten Zehe 

links wegcn vermeintlicher Phlegmone. 

Knoten darstellen, die mit besonderer Aufmerksamkeit gesucht werden mussen. 
Meist finden sie sich am Rande del' Helix, abel' auch an anderen Stellen del' 
Ohrvorderflache, oft in del' Einzahl, gelegentlich jedoch bis zu 12. Die GroBe 
wechselt von Stecknadelkopf- bis Linsen- odeI' selbst ErbsengroBe. Die Ohrtophi 
sind diagnostisch von besonderem Interesse, weil sie, auf den erst en Blick oft 
sichtbar, dem Patient en den Stempel der Krankheit aufpragen. 

Unter den 15 Fallen von Gichttophi unserer Beobachtung konnten wir 
10mal die Lokalisation am Ohr feststellen, davon waren 6 Falle, bei den en 
das Ohr allein betroffen war. GARROD fand unter seinen 17 Fallen mit auBerlich 
sichtbaren Tophi das Ohr nur einmal nicht beteiligt; in allen iibrigen Fallen 
konnte er Tophi teils am Ohr allein (7 Falle), teils an diesem Organ und. in del' 
Umgebung der Gelenke nachweisen. WILLIAMSON stellte unter seinen 66 Fallen 
mit Tophi ebenfalls nur einen Fall fest, wo die Ohren ganz frei waren. In 56 Fallen 
waren Ohrtophi allein nachweisbar, in 14 Fallen fanden sich sowohl Ohr-, wie 
periartikulare Tophi. HILL konnte unter seinen 40 Fallen ein Befallensein del' 
Ohrmuschel 35mal nachweisen. BRClcHNER-MoRTENSEN gibt an, daB unter 
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seinen 33 Tophusfallen 22 waren, wo die Ohrmuschel betroffen war (Nachweis 
mit der Murexidprobe), darunter 15mal nur diese. Bedenken wir, daB Tophi 
bei ungefahr der HiiJfte aller Gichtfalle vorkommen, so ergibt sich aus den eben 
gemachten Zahlenangaben, daB die Lokalisation am Ohr in etwa einem Drittel 
aller GichtfiiJle zu erwarten ist. 

An den Extremitiiten, meist dann in der Nahe der Gelenke lokalisiert, erreichen 
die Tophi oft recht betriichtliche GroBe, indem sie bis tauben-, ja hlihnereigroB 
werden konnen. Die Bursa olecrani stellt nachst dem Ohr wohl die haufigste 
Lokalisation der Tophi dar. Sodann folgen Finger und Zehen. Die Tophi tragen 
hier, wie auch an den Fersen (Bursa calcanei) und an der Patella zur Verun
staltung der GliedmaBen nicht weniger bei als die destruierenden gichtischen 
Gelenkveranderungen selbst. Der Tophus kann durch die Hautspannung allein 

Abb. 21. Tophus der Bursa olecraui. 

die Beweglichkeit der Gelenke beeintrachtigen. Die Gelenke konnen aber trot'?; 
erheblicher benachbarter Tophi vollig intakt bleiben. 

Wahrend die Tophi am Ohr sich in der Cutis selbst entwickeln, stellt an den 
Extremitaten das subcutane Bindegewebe das hauptsachlichste Substrat der
selben dar (Abb. 15). Die bedeckende Haut kann zu Beginn der Tophusbildung 
unverandert erscheinen; mit dem Wachstum der Knoten wird sie aber immer 
stiirker gespannt und verdlinnt. Sie bleibt anfangs liber dem Knoten ver
schieblich, bis sie endlich mit demselben verschmilzt und die unregelmaBige 
Oberflache des Knotens weiBlich oder gelblich durch die nunmehr diffus 
gerotete Haut durchschimmert. 

Die Rontgenuntersuchungen haben eine weitere, haufige I .. okalisation der 
Tophi der klinischen Diagnostik zuganglich gemacht, namlich die sog. ossiiren 
Tophi. Unter dieser Bezeichnung konnen samtliche am Knochen nachweisbaren 
Ausstanzungen, Erosionen usw., die peri- oder intraartikular auftreten, zu
sammengefaBt werden. Uber ihre Entstehung, Differenzierung und insbesondere 
ihre Beziehung zur Gichtarthritis, werden wir im Abschnitt liber die patho
logische Anatomie naher eingehen. Klinisch und rontgenologisch bilden diese 
Knochentophi eine Einheit. Sie werden etwas weniger haufig als die cutanen 
und subcutanen Tophi gefunden. Ihr Vorhandensein ist jedoch fUr die Diagnose 
von groBter Bedeutung. WILLIAMSON fand Aussparungen an den Extremititten
knochen in 14 von 42 rontgenologisch untersuchten Gichtfallen, HENCH, VANZANT 
und NOMBARD in 22 von 87, BR0cHNER-MoRTENSEN (3) in 20 von 64 daraufhin 
untersuchten Fallen. Von den zuletzt genannten 20 Fallen zeigten 9 eine aus
schlieBlich ossare Lokalisation der Tophi. Die Krankheitsdauer der Falle von 
BR0cHNER-MoRTENSEN mit ossaren und subcutanen Tophi betrug durchschnitt
Iich 15,4 Jahre, diejenige der FaIle mit Knochentophi allein 11,5 Jahre. 
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Als seltene Lokalisationen werden vermerkt: Nasenflugel, Augenlider, auch 
Penis und Scrotum (MINKOWSKI). 

In fruhen Stadien ihrer Entstehung sind die Tophi weich, fluktuieren oft 
deutlich. Aus derartigen weichen Knoten kann durch Punktion ein mehr oder 
weniger dicker weiBel' Brei gewonnen werden, del' mikroskopisch aus Harnsaure
nadeln besteht und selbstverstandlich die Murexidprobe geben muB. Die Tophi 
konnen bei obel'flachlicher Untersuchung zu Verwechslungen mit Abscessen 
AnlaB geben. In spateren Stadien sind die Knoten hart und dem Knorpel oft 
fest anliegend. Die ldeinen HautgefaBe in ihrer Umgebung sind leicht erweitert, 

Abb. 22. Nen entstandener fluktuie· 
render Tophus der GroBzehe. 37jai)
riger Mann. Erster Gichtanfall im 

Alter von 17 Jahren. 

doch besteht meist keine diffuse capillar-entzund
liche Rotung mehr. Gelegentlich finden sich an 
den typischen Stellen kleine, eingezogene Narben, 
von spontan entleerten odeI' eroffneten Tophi 
herruhrend. 

Als Zeitpunkt fur die Entstehung der Krwten 
wird oft die Zeit unmittelbar im AnschluB an 
einen akuten Gichtanfall angegeben, namentlich 
wenn es sich urn Schleimbeuteltophi handelt. 

Wie schon TROUSSEAU hervorhob, konnen 
sich die Knoten abel' auch vollig auBerhalb der 
eigentlichen Gichtanfalle entwickeln, schmerzlos 
und unmerklich. Sie werden gelegentlich bei der 
Untersuchung erstmals zum Erstaunen des Pa
tienten festgestellt. So entstehen an den Ohr
muscheln die Tophi fast immer schmerzlos. Sie 
werden, weil nicht selten klein, oft yom Patienten 
gar nicht beachtet. In Entwicklung begriffene 
Tophi konnen sich seltenerweise wieder spontan 
zuruckbilden. Die einmal hart gewordenen Knoten 
verschwinden wohl kaum je. Sie nehmen an 

GroBe allmahlich zu, sehr selten ist Verkleinerung. Del' Durchbruch del' Knoten 
durch die immer dunner werdende Hautdecke und ihre Entleerung nach auBen 
in Form kreidiger Massen ist nicht so selten. Dabei entstehen oft lang dauernde 
Fisteln, die sich sekundar infizieren konnen. Eine kunstliche Eroffnung del' 
groBeren Knoten fiihrt im allgemeinen nicht zu rascherer Entleerung und 
es kommt auch hierbei gem zur Fistelbildung. 

Den Knoten darf man sich nicht allzu statisch vorstellen. Die von M1N
KOWSKI vertretene Auffassung scheint zu Recht zu bestehen, "daB offenbar die 
Abscheidung von Uraten in den Tophus hinein immer weiter zu gehen scheint. 
Oft besteht denn auch ein solcher Knoten aus verschiedenen Teilen, so daB nach 
Entleerung eines Uratherdes auf dem Grund des entstehenden Geschwurs 
andere Herde durchschimmem und von Zeit zu Zeit ebenfalls durchbrechen, 
so daB del' AusfluB der Uratmasse in groBeren Schuben erfolgt." Die del' Reini
gung des Geschwurs folgende Vemarbung kann zur Verunstaltung des Ge
lenkes wesentlich beitragen. 

Fur die Anerkennung von typisch, aber ganz besonders von atypisch lokali
sierten Knoten als Gichttophi muB stets del' Nachweis des Urats mikroskopisch 
und V0r allem mittels del' Murexidprobe gefordert werden. 

LICHTWITZ (1) hat mit Nachdruck auf die Tatsache hingewiesen, daB im gichtischen 
Tophus das Urat in Form von Nadeln auskrystallisiert ist, also in einer Form vorkommt, 
die im Harn auch im Bereich des PH der Gewebe niemals auftritt. Die Krystalljorm hangt, 
wie LICHTWITZ ausfiihrt, vom Kolloidgehalt und Kolloidzustand des Mediums ab, in dem 
die Krystallisation erfolgt. Da die Nadelform des Natriumbiurates charakteristisch ist 
fUr das Ausfallen aus kolloidfreien, wiisserigen Losungen, wird geschlossen, daB del' Befund 
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von Uratnadeln eine Bestiitigung dafiir darstellt, daB im Berei<lh des Tophus die Gesetze 
wiisseriger Loslichkeit henschen, daB dieser Krystallbildung also eine bis zur Nekrose gehende 
Gewebsschadigung zugrunde liege. Es wiirde sich der Tophus also nach dieser Auffassung 
nach iihnlichem Prinzip bilden, wie es auch der Verkalkung zugrunde liegt, indem nur 
solche Gewebe verkalken, in denen eine Fiillung der kolloidalen Gewebsstoffe durch 
Nekrose, Verkasung oder hyaline Degeneration stattgefunden hat. 

In solchen Bezirken erfolgt nach LICHTWITZ zwangslaufig die Ansammlung von Stoffen, 
die im Blut in ubersiittigter L6sung vorhanden sind, vorausgesetzt, daB diese "toten" Bezirke 
mit den K6rpersiiften noch im Austausch stehen. Diese sehr verlockende Hypothese von 
LICHTWITZ stiitzt sich freilich nicht auf pathologisch-anatomische Befunde. Sie steht mit 
den Feststellungen POMMERS in Widerspruch. 

Abb. 23. Mikroskopisches Bild eines Tophnspunktates: uratnadeln. Vergriillerung 370mal. Murexidprobcpositiv. 

Uber die chemische Zusammensetzung der Tophi gibt folgende Analyse von 
EBSTEIN und SPRAGUE Auskunft: 

1. In einem groBen, aus der Ferse exstirpierten Tophus eines 42jahrigen 
Mannes, der seit 18 Jahren an Gicht litt, fanden sich: 

Harnsaure ........ ' 
Ubrige organische Substanz 
Natrium 
Kalium . . . . . 
Calcium ..... 
Magnesium, Eisen 
Phosphor, Schwefel 

Hieraus berechnet: 

59,7% 
27,88% 
6,9% 
2,4 % 
0,12% 

} Spuren 

Saures, harnsaures Natrium .... 57,0 } 6990/, 
Saures, harnsaures Kalium. . . . . 12,9 ' 0 

2. In einem Tophus, welcher der groBen Zehe eine3 59jahrigen Mannes ent
stammte, der 22 Jahre vorher den ersten Gichtanfall durchgemacht hatte, 
wurde festgestellt: 

Harnsaure ....... . 
Ubrige organische Substanz 
Natrium, Kalium . . . . . 
Ca. Mg. Fe, Phosphorsaure zus. 

61,3 % 
26,4% 
9,3 % 
0,26% 
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Schwefel, Ammoniak; Kohlensiiure, Cystin, Oxalsiiure und Hippursiiure waren nicht 
nachweisbar. 

Das Verhaltnis der U zu den Alkalien berechnete sich bei beiden Analysen 
zu einem Molekiil U auf ein Aquivalent Alkali. Die harnsauren Salze waren 
somit als Monourate vorhanden. 

MINKOWSKI konnte aus einem Ellbogenknoten 2,7 g einer dickbreiigen Sub
stanz gewinnen, die einen Trockenruckstand von 32,8 % ergab, wovon die U 49,7% 
ausmachte. Auf Adenin und Ammoniak wurde mit negativem Erfolg unter
sucht. Der Gesamt-N-Gehalt der Trockensubstanz betrug 17,3%; 16,5% davon 
war U-N. Es konnten also auBer der U nur sehr geringe Mengen von N-haltigen 
Substanzen vorhanden sein. Der Ca-Gehalt betrug 11% der Trockensubstanz. 

KOLLER und LEUTHARDT konnten den Nachweis erbringen, daB die Nekrose 
alkalisch reagiert und daher das Ausfallen von Calciumsalzen begunstigt. Wenn 
auch die Annahme einer primaren Nekrose als Ursache der Uratablagerungen 
heute abgelehnt werden muB, so besteht doch kein Zweifel, daB die Uratherde 
nicht selten sekundar eine umschriebene Nekrose des umliegenden Gewebes 
bewirken, wodurch der Nachweis von Calcium in gewissen Tophi sich erklaren 
wurde. 

In Ubereinstimmung damit fan den LAUGIER und WURZER 15,7, bzw. 20,3% 
harnsauren Kalk (bei 25,9, bzw. 29,7% harnsaurem Natron). DieserBefund, 
der durchaus nicht konstant erhoben wird (vgl. I.EHMANN, MARcHAND, L'HERI
TIER, EBSTEIN) ist von Bedeutung fiir die Rontgendiagnostik. 

Nach ACHARD und Mitarbeitern konnte im Tophus auBerdem Cholesterin, 
und zwar in Tafeln nachgewiesen werden. In den Gelenkablagerungen wurde 
Choleaterin bis jetzt nicht gefunden. 

Anhang: 

Die HEBERDENschen Knoten. 

TIber die Frage, ob die von HEBERDEN 1801 beschriebenen nod.i digitorum 
zur Gicht, bzw. zur uratischen Diathese gehoren, herrscht auch heute noch keine 
restlose Ubereinstimmung. ' 

Diese Knoten finden sich vorwiegend an den End- und Mittelgelenken der 
Finger, besonders am Sattelgelenk des Daumens, gelegentlich auch an Zehen
gelenken. Sie sind in der Regel kleinerbsgroB, von derber bis harter Konsistenz, 
gegen die Unterlage nicht verschieblich. Es liegen ihnen folgende pathologisch
anatomisch, bzw. rontgenologisch nachweisbare Veranderungen zugrunde: 

I. eine Verdickung der Gelenkkapsel, welche kleine isolierte Knochenstuck
chen enthalten kann, 

2. Knochenneubildung und Knochenverdickung im Bereich der gelenknahen 
Skeletteile, wobei besonders die Basis der Phalangen, welche die Gelenkpfanne 
bilden, betroffen wird. Die Gelenkkopfchen, die von den am Rand verbreiterten 
Gelenkpfannen hutformig uberdeckt werden, sind meist wenig verandert, 
gelegentlich etwas aufgetrieben, und konnen im Innern multiple kleincystische 
Zerstorungen aufweisen [KIENBOECK (I)]. 

Die HEBERDENschen Knoten entstehen somit nicht nur, wie die Gicht
knoten, in der Niihe der Gelenke, sondern stellen selbst Teile pathologisch ver
anderter Gelenke dar. Nach den histologischen Untersuchungen von BROGSITTER 
handelt es sich dabei urn das Bild der Arthrosis deformans im Sinne von 
POMMER (I). 

Bei der Verwirrung, die heute noch in der N omenklatur der chronischen 
Gelenkaffektionen herrscht, ist es nicht erstaunlich, daB fur dasselbe Krankheits
bild alich andere Bezeichnungen vorgeschlagen worden sind: primar chronische 
Polyarthritis (SCHlNZ), chronischer, synovialer Gelenkrheumatismus [KIEN-
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BOECK (1)]. Tatsache ist, daB die HEBERDENschen Knoten vorwiegend bei relativ 
gutartig verlaufenden chronischen Gelenkaffektionen beobachtet werden. 

Die immer wieder behauptete Beziehung derselben zur echten Gicht stutzt 
sich auf den Nachweis von Uratkrystallen in den Knoten (DUCKWORTH, BROG
SITTER). Dieser Befund scheint jedoch eine Ausnahme darzustellen. BROGSITTER 
fand unter 17 eingehend histologisch untersuchten Fallen nur 3 mit Uratkry
stallen. Seine Untersuchungen haben auBerdem den Beweis erbracht, daB echte 
Gicht und Arthrosis deformans sich keineswegs ausschlieBen. 

Es ist eine alte Erfahrung, daB die HEBERDENschen Knoten haufiger bei 
Frauen als bei Mannern gefunden werden, und zwar vorwiegend wahrend und 
nach dem Klimakterium. WICK, der 100 Falle beobachtet hat, fand darunter 
7mal mehr Frauen als Manner. Diese Tatsache allein bildet schon ein sehr 
schwerwiegendes Argument gegen die atiologische Beziehung der HEBERDEN
schen Knoten zur Gicht; dassel be wird auch dadurch nicht geschmalert, daB die 
Nodi digitorum besonders haufig bei weiblichen N achkommen von Gichtkranken 
beobachtet werden sollen (DUCKWORTH, LECORCHE). 

Das Vorkommen von Uratkrystallen in den Knoten ist unseres Erachtens 
als zufalliges Zusammentreffen von Arthritis urica mit primar chronischer 
(deformierender 1) Polyarthritis zu bewerten, sofern nicht eine Verwechslung 
mit Gichttophi vorliegt. Eine solche ist in den fruheren Stadien der Knoten
bildung moglich; im weiteren Verlauf erreichen allerdings die meist unregel
maBig verteilten Gichtknoten sehr viel groBere Dimensionen als die HEBER
DENschen Knoten. Die Autfassung HEBERDENB, der bereits fur eine scharfe 
Trennung der nach ihm benannten Gebilde von der Gicht eingetreten ist, erscheint 
daher auch heute noch durchaus gerechttertigt. 

"". Die Rontgendiagnostik der Gicht. 
Die Bedeutung des Rontgenbildes fur die Diagnose der Gicht ist fruher 

zweifellos uberschatzt worden. In den letzten Jahren hat es nicht an Stimmen 
gefehlt, welche in uberzeugender Weise die Unsicherheit der Rontgendiagnostik 
bei dieser Gelenkaffektion dargestellt haben . .8elbstverstiindlich kann auch hie". 
der Rontgenbefund nur im Zusammenhang mit dem gesamten klinischen Krank
heitsbild verwertet werden. Unter dieser Voraussetzung aber ist in fortge
schrittenen Fallen von Gicht dem Rontgenbild unseres Erachtens eine, wenn 
auch fiir sich allein nicht ausschlaggebende, diagnostische Bedeutung zuzu
erkennen. 

Zunachst ist festzuhalten, daB die Alkalisalze der U die Rontgenstrahlen 
gleich stark absorbieren wie das Wasser und somit dem Rontgennachweis ent
gehen, bzw. nur Weichteilschatten geben. Bei der chemischen Analyse der 
Tophi hat sich aber gezeigt, daB in einzelnen Fallen auch Ca-Urat in nicht zu 
vernachlassigenden Mengen nachgewiesen werden kann. Dieses Erdalkalisalz 
kann gelegentlich grobfleckige Verschattungen innerhalb der Tophi verursachen. 
Es diirfte sich dabei jedoch um Ausnahmefalle handeln; im allgemeinen ist 
daran festzuhalten, daB Tophi strahlendurchlassig sind. 

Da im Beginn der Erkrankung die Uratablagerungen sich meistens ausschlieB
lich im Gelenkknorpel vorfinden, s;) laBt sich in diesem Stadium bei der Rontgen
untersuchung der betreffenden Gelenke kein pathologischer Befund erheben. 
Erst wenn Tophi im Knochen selbst entstehen, oder denselben in Mitleidenschaft 
ziehen, werden rontgenologische Veranderungen sichtbar. Es handelt sich dabei 
urn scharf begrenzte cystenartige Aufhellungen an den gelenknahen Knochen
partien, den Epiphysen. Diese Knochendefekte sind in der Regel von der Gelenk-
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hohle durch eine schmale Knochenlamelle getrennt. Daneben kommen auch 
Usuren der Gelenkflache selbst zur Beobachtung. 

Diese Veranderungen gelangen am deutlichsten zur Darstellung, je kleiner 
die sie umgebende Knochenmasse ist. Daraus erklart sieh die Tatsache, 
daB sogar kirschgroBe pathologisch-anatomisch nachgewiesene Knoten in den 
Femurkondylen auf dem Rontgenbild nicht sichtbar sein konnen (BROGSITTER), 
wahrend erheblich klein ere in den Finger- und den FuBknochen bereits sehr klar 

Abb.24. J., E., 50j. Gichtknoten im Bereich der ZWischenphalangen, cystische Aufhellung mit erheblicher 
Knochenarrosion. 

zur Darstellung gelangen. STRANGEWAYS hat derartige cystenartige Gebilde 
bei Gichtpatienten pathologisch-anatomisch untersucht und, zum mindesten 
in fortgeschrittenen Fallen, ihre Wand mit Uratdepots ausgekleidet gefunden; 
das Zentrum war mit einer gelatinosen Masse ausgefUllt. 

Die Rontgenuntersuchung deckt ferner, besonders bei chronischer Gicht, 
gelegentlich Ankylosen auf, welche teils fibroser, teils, wenn auch seltener, 
lmocherner Natur sind. Diese Versteifungen werden indessen bei del' Gicht 
wesentlich seltener angetroffen als bei gewissen anderen chronis chen Arthri
tiden. Partielle odeI' totale I~uxationen kommen verhaltnismaBig haufig zur 
Beo bachtung. 

Es stellt sich nun die Frage, ob die im Rontgenbild nachweisbaren Aus
sparungen im Bereich del' Epiphysen als fUr die Gicht pathognomonisch zu be
trachten seien. HUBER, MUNK, POTAIN u. a. haben diese Frage bejaht; von einer 
Reihe anderer Autoren ist sie jedoch mit guten Grunden verneint worden (KREBS, 
PRIBRAM, HOFFA und WOLLENBERG, STRANGEWAYS, LLEWELLYN, MCCLURE, 
MCCARTY). Es konnte in del' Tat gezeigt werden, daB zum Verwechseln ahnliche 
Bilder bei Arthrosis deformans (Detrituscysten), bei chronischer Polyarthritis 
mit Gelenkusuren, ferner bei BOEcKscher Krankheit (Morbus JUENGLING), bei 
den Gelenkveranderungen der Hamophilie usw. vorkommen. Die Lehre von 
den spezijischen Rontgenveriinderungen der Gicht liifJt sich daher nicht mehr aufrecht
erhalten. Immerhin wird ein erfahrener Rontgenologe in gewissen Fallen doch 
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mit groper Wahrscheinlichkeit aus dem Rontgenbild die Diagnose Gicht stellen 
konnen [s. KIENBOECK (1)]. 

Zusammenfassend ist fUr die rontgenologische Abgrenzung der Gicht auf 
folgende Punkte zu achten: 

1. Die Rontgenaufnahme kann nur bei bereits fortgeschrittenen Gelenk
veranderungen fUr die Diagnose verwertet werden. Am besten eignen sich dazu 
die Zehen- und Fingergelenke. 

2. Die Gicht zeigt eine ausge
sprochene Bevorzugung der gelenk
nahen Knochenteile. 

3. Als charakteristisch, wennauch 
nicht pathognomonisch, konnen 
cystenartige A ufhellungen, besonders 
in den Epiphysen, betrachtetwerden, 
die durch Knochentophi bedingt 
sind. Diese Cysten konnen nach 
auBen durchbrechen. 

4. Die erwahnten Aufhellungen 
sind in der Regel homogen hell, 
nicht wie bei der Gelenktuberkulose 
wolkig getriibt. Sequester finden 
sich nur selten darin, ebensowenig 
sekundare Verkalkungen. 

5. Besonders kennzeichnend ist 
die Tatsache, daB Verdichtungen der 
Knochenstruktur in der Umgebung 
der Aufhellungen nicht oder nur in 
sehr beschranktem MaBe vorkom
men. Diese Feststellung ist von 
Bedeutung fiir die Abgrenzung ge
geniiber der Tuberkulose [KIEN
BOECK (2)]. 

6. Knochenneubildungen (Osteo
phyten) kommen bei der Gicht 
kaum vor und erreichen auf jeden 
Fall nur sehr bescheidene AusmaBe 
(Abgrenzung gegeniiber der Arthritis 
deformans). 

Abb.25. J., E. Cystische Aufhellungen innerhalb der 
Knochcn eincr Reihe von Phalangen. 

Die angefiihrten, durch die Rontgenaufnahme nachweisbaren Veranderungen 
sind naturgemaB nur in den Fallen von diagnostischem Wert, in denen die patho
gnomonischen, auBerlich sichtbaren Tophi fehlen. BR0cHNER-MoRTENSEN (3) 
fand die cystenartigen Knochendefekte in 20 von 64 rontgenologisch unter
such ten Gichtfiillen, von denen immerhin 9 weder cutane noch subcutane 
Tophi aufwiesen. 

IV. Die Beteilignng der verschiedenen Organe 
bei der Gicht. 

1. Nieren und ableitende Harnwege. Nierensteine. 
Von allen inneren Organen ist die Niere bei der Gicht am haufigsten in Mit· 

leidenschaft gezogen. Diese Tatsache war bereits BRIGHT aufgefallen. TODD 
pragte sodann den Ausdruck gouty kidney, "Gichtniere". GARROD stellte den 

Handbuch der inneren lIIedizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 57 
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Zusammenhang zwischen Gicht und Nierenerkrankung in den Vordergrund 
der Pathogenese. Auch TROUSSEAU betonte die haufige Koinzidenz von Gicht 
und Nierenerkrankung: «Parmi les accidents de la goutte anomale, la nephrite 
albumineuse, et, d'une maniere plus precise, la maladie de BRIGHT, tient Ie 
premier rang). EBSTEIN (1) unterschied neben der primaren Gelenkgicht eine 
primare Nierengicht. Diese wenigen Hinweise zeigen, welch groBe Bedeutung 
schon frUhzeitig der Niere im Krankheitsbild der Gicht beigemessen wurde. 

Welches sind nun die objektiven Tatsachen, welche dieser Auffassung zu
grunde liegen 1 Wenn wir vorerst die Albuminurie als lndizium der Nieren
schadigung ins Auge fassen - wobei nicht iibersehen werden solI, daB dieses 
Symptom auch bei zahlreichen "extrarenalen" Storungen vorkommt -, so 
konnen wir dieselbe bei einem auffallend groBen Prozentsatz von Gichtpatienten 
nachweisen. GARROD fand Albuminurie unter 1449 Gichtpatienten in 26,5% 
der FaIle; WILLIAMSON unter 116 Fallen 52mal, SCHNITKER und RITTER unter 
55 Fallen 38mal, BR(2jCHNER-MoRTENSEN (3) unter 99 Gichtkranken 25mal. Wir 
selbst konnten unter 32 Gichtikern allerdings nur 5mal EiweiB im Urin nach
weisen. 

Die N ierenfunktion, mit den iiblichen Methoden gepriift, erweist sich bei der 
Gicht ebenfalls haufig als beeintrachtigt. Am empfindlichsten zeigt sich dabei 
der VOLHARDsche Verdiinnungs- und noch mehr der Konzentrationsversuch. 
Was Einzelheiten anbetrifft, so verweisen wir auf den Abschnitt iiber die Patho
physiologie der Gicht. Wir mochten hier nur erwahnen, daB COOMBS und 
Mitarbeiter bei 14 von insgesamt 22 Gichtpatienten maximale Werte des 
spezifischen Gewichtes des Urins von unter 1018 feststellten und daB wir selbst 
bei 17 darauf besonder;;; untersuchten Gichtkranken 4mal maximale Werte des 
spezifischen Gewichtes unter 1018 und 8mal solche unter 1025 nachweisen 
konnten. Auch die in neuerer Zeit durchgefiihrten Clearancebestimmungen 
(vgl. S. 960f.) ergeben einen hohen Prozentsatz pathologischer Resultate. Nach 
BR(2jCHNER-MoRTENSEN (1) wurde unter 34 Gichtfallen 14mal eine Harnstoff
clearance von weniger als 60% der Norm gefunden. Nach COOMBS ergibt sowohl 
die Bestimmung der lnulinclearance, als diejenige der Kreatininclearance unter 
22 Fallen 13mal einwandfrei pathologische Werte. 

Bei den relativ seltenen Gichtfallen, die zur Autopsie kommen, bildet die 
Uramie eine der haufigsten Todesursachen. 

Eine ErhOhung des arteriellen Blutdruckes wird bei Gichtkranken haufig 
festgestellt. SCHNITKER und RICHTER beobachteten unter 55 Gichtpatienten 
30mal eine Hypertonie. COOMBS und Mitarbeiter konnten bei etwa der Halfte 
ihrer FaIle deutliche Blutdrucksteigerungen nachweisen (Vgl. Tabelle 9, S.968). 
Auch in unseren Fallen fand sich bei mindestens einem Drittel sichere Hyper
tonie (vgl. Tabelle 8), oft auch da, wo Albuminurie fehlte. 

1st dieser immer wieder bestatigte Zusammenhang von Gicht und Hyper
tonie rein zufallig, wie die;;; z. B. ALLBUTT annimmt 1 - Die Tatsache, daB die 
Gicht jahrelang bestehen kann, ohne daB eine Blutdrucksteigerung nachweisbar 
ware (ROSENBLOOM u. a.), bildet noch keinen Beweis ffir diese Annahme. Auch 
die Erfahrung, daB sich bei Gichtpatienten eine ErhOhung des Blutdruckes 
praktisch nie in jiingeren Jahren, sondern erst im mittleren oder hoheren Lebens
alter einstellt, schlieBt eine direkte Beziehung zwischen Gicht und Hypertonie 
keineswegs aus. FISHBERG, sowie HANHART weisen auf das gleichzeitige Vor
kommen von Gicht und Blutdruckkrankheit in gewissen Familien hin. Beide 
Affektionen bevorzugen offensichtlich den gleichen pyknischen Konstitutionstyp. 
Beriicksichtigen wir jedoch die zeitlichen Verhaltnisse, so fallt doch eine gewisse 
GesetzmaBigkeit im Auftreten der beiden Krankheiten auf. In der iiberwiegenden 
l\Iehrzahl der FaIle entwickelt sich die Hypertonie erst nach jahre- oder jahr-
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zehntelangem Bestehen der Gicht. Eine Ausnahme bilden nur die fruher als 
"sekundare Gicht" bezeichneten Falle, bei denen die Blutdrucksteigerung als 
Symptom der Nephrosklerose oder chronischen Nephritis dem Auftreten der 
Gicht vorausgeht. 

Welches ist nun das pathologisch-anatomische Substrat der erwahnten 
klinischen Nierensymptome ~ Gibt es eine fUr die Gicht spezifische Nierenaffek
tion mit eindeutigen morphologischen Merkmalen ~ - Diese Frage ist insofern 
zu bejahen, als bei Gicht Uratablagerungen in der Niere nicht selten gefunden 
werden (Abb. 26) und eine Schadigung des Nierenparenchyms verursachen 

Abi). 26. UratkristaUe im Nierengewebe, von geringgradiger entziindlicher Reaktion nmgeuen. 

konnen. Es besteht heute noch keine Ubereinstimmung daruber, ob diese Urat
depots primar im interstitiellen Gewebe, oder aber in den Harnkanalchen, d. h. 
aus einem mit D ubersattigten Urin, ausgeschieden werden. Fur letztere 
Annahme spricht nach F AHR die 'l'atsache, daB sehr haufig im Zentrum eines 
Nierentophus ein der Nekrose verfallenes Harnkanalchen bzw. eine Sammelrohre 
gefunden wird. Die Ansicht EBSTEINS, daB die Urate in vorbestehenden Nekrose
herden abgelagert werden, ist heute wohl allgemein verlassen zugunsten der 
Auffassung, daB die Urate selbst eine Nekrose des sie umgebenden Gewebes 
erzeugen konnen. Infolge der dadurch bedingten Unterbrechung der Sammelrohre 
kommt es retrograd zu einer Inaktivitatsatrophie der zugehorigen Harnkaniilchen 
und Glomeruli (ASCHOFF). Auf diese Art konnen betrachtliche 'l'eile des Nieren
parenchyms schlieBlich funktionsuntuchtig werden. 

Es ware jedoch falsch, anzunehmen, daB die obenerwahnten, so haufigen 
klinischen Nierensymptome sich ausschlieBlich, oder auch nur zur Hauptsache, 
auf die beschriebenen Nierenveranderungen zuruckfUhren lassen. Gerade die 
schweren, zur Uramie fUhrenden Nierenschadigungen, die bei Gichtpatienten 
beobachtet werden, zeigen autoptisch oft nur wenig oder gar keine Uratablage
rungen , wogegen sklerotische Veranderungen der kleinen Arterien und der 
Glomeruli ganz im Vordergrund stehen. BROGSITTER und W ODARZ fanden unter 
6 autoptisch untersuchten Gichtfiillen nur 2mal Uratablagerungen in den Nieren. 

57* 
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Bei der sog. Gichtniere von TODD handelt es sich in der Regel urn eine genuine 
Schrumpfniere, die nach ihrem hervorstechendsten makroskopischen Merkmal 
auch als Granularatrophie der Niere bezeichnet wurde. 

In England ist fiir diese Form der Schrumpfniere lange Zeit die Gicht als 
ausschlieBlicher, oder doch ausschlaggebender atiologischer Faktor auch in den 
Fallen angenommen worden, die klinisch keine typischen Gichtanfalle auf
wiesen. Als Stiitze fUr diese Annahme wies man auf die Beobachtungen 
von LANCEREAUX, ORD und GREENFIELD, NORMAN MOORE und LUFF hin, 
welche in etwa der HaUte der FaIle von Granularniere autoptisch Uratablage. 
rungen in den Gelenken nachweisen konnten. Nur ein Teil der betreffenden 
Patienten hatte an Gichtattacken gelitten. Auch nach LEVISON ist die genuine 
Schrumpfniere in spezifischer Weise mit der Arthritis urica gekoppelt, und 
zwar nimmt er an, daB die Nierenveranderung den primaren, die Uratablagerung 
in den Gelenken den sekundaren Vorgang darstelle. Diese Auffassung kann 
heute nicht mehr aufrechterhalten werden. Die genuine arteriolosklerotische 
Schrumpfniere wird auch in Landern, wo die Gicht relativ selten vorkommt, 
haufig beobachtet. AuBerdem entwickeln sich die klinischen Nierensymptome 
bei der Gicht in der Regel erst nach jahre- und jahrzehntelangem Bestehen der 
Gelenkaffektion, so daB die Praexistenz einer Schrumpfniere auszuschlieBen ist. 

Auch hier stellt sich wieder die Frage ob das haufige Zusammentreffen von 
genuiner Schrumpfniere und Gicht ein rein zufalliges sei. LLEWELLYN kommt 
in seiner kritischen Monographie iiber die Gicht im wesentlichen zu diesem 
SchluB; er gibt allerdings zu, daB dieselben Schadlichkeiten, welche die Gicht 
begiinstigen (Alkohol, BIei usw.) aueh der Entwicldung der arteriolosklerotisehen 
Sehrumpfniere Vorschub leisten. 

Auf Grund histologischer Untersuchungen an Gichtnieren, die wir gemeinsam 
mit H. U. ZOLLINGER ausgefUhrt haben und iiber die wir an anderer Stelle noch 
ausfiihrlicher berichten werden 1, kommen wir zu einer anderen Auffassung. In 
den Nieren von 5 Fallen von einwandfreier Gicht zeigten sich in mehr oder 
weniger starker Ausbildung Veranderungen an den Glomeruli, die als Glomerub
sklerose bezeichnet werden. Es handelt sich urn eine Verdiekung der Capillar
wand sowie des intercapillaren Gewebes, des Mesoangiums. Dureh diese Verande
rungen kommt es zum Untergang einzelner Capillarsehlingen und schlieBlich 
zu einer Verodung des ganzen Glomerulus, welcher der hyalinen Degeneration 
.anheimfallt. In Abb.27 finden sich alle Stadien dieses Prozesses. Es ist zu 
betonen, daB diese Glomerulosklerose durehaus nieht einen fiir die Gicht spezi
fischen ProzeB darstellt. Histologiseh ahnliche Bilder finden sieh beim Diabetes 
mellitus (intercapillare diabetisehe Glomerulosklerose KIMMELSTIELS) und bei 
gewissen toxischen Zustanden (Eklampsie, Sepsis usw.). Es diirfte jedoch 
ausgeschlossen sein, daB es sieh urn einfaehe Alterserscheinungen handelt. 
Durch die Feststellungen von KIMMELSTIEL und WILSON ist der Glomerulo
sklerose ein erhohtes Interesse entgegengebracht worden. Die amerikanischen 
Autoren haben zum erstenmal den Nachweis erbracht, daB der Diabetes 
mellitus, d. h. eine Stoffwechselkrankheit, imstande ist, eine diffuse, progressive 
Nierenparenchymschadigung zu erzeugen. Dieser Umstand erscheint uns von 
grundlegender Bedeutung, auch wenn der Mechanismus dieser Nierenschadigung 
noch durehaus nieht klargelegt ist. 

Die Tatsaehe, daB bei der Gicht ahnliche, wenn aueh nicht identische Ver
anderungen an den Glomeruli gefunden werden konnen, spricht unseres Er
achtens dafiir, daB aueh hier die StoffwechselstOrung fiir die Entstehung der 
nieht entziindliehen Veranderungen verantwortlich zu machen ist. Man kann 
also nicht nur von einer diabetischen, sondern auch yon einer gichtischen 

1 F. KOLLER U. H. N. ZOLLINGER: Schweiz. med. Wschr. 1944. 
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Glomerulosklerose sprechen. Der einzige U nterschied zwischen diesen beiden Formen 
der Glomerulosklerose liegt darin, daB die histologischen Veranderungen der 
diabetischen einige spezifische Besonderheiten aufweisen (Kugel- und Kappen
bildung), welche bei der gichtischen Form fehlen. 

Bei beiden Formen steht die Glomerulosklerose wahrscheinlich in Zusammen
hang mit der Sklerose der Arterien und Arteriolen, welche sich im Laufe der Gicht
entwicklung in der Regel in ausgesprochenem MaBe ausbildet. 

Eine weitere Veranderung der erwiihnten "Gichtnieren" sind Infiltrate des 
Interstitiums. In dieser Hinsicht sind Beobachtungen von ZOLLINGER von Inter-

_-\I>b. 27. Glchtische Nephrosklerose. Deutliche Verdickung der Capillanvand und des Mesoanginms in dell 
erhaltenen Glomeruli (Glomerulosklerose). Daneben mehrere hyalin degenerierte Glomeruli. Interstitlelle 
sklerosierende Nephritis. Tubulonephrose mit Zylindern. (Pathol.-anat. Institut der Universitiitsklinik Ziirich; 

Direktor Prof. v. MEYENRURG.) 

esse, welche zeigen, daB nicht nur Infekte zu einer interstitiellen Nephritis 
fiihren konnen, sondern auch Stoffwechselstorungen, wie sie z. B. beim Plasmo
cytom, bei der Lipoidnephrose usw. vorliegen. 

Es besteht somit die Moglichkeit, daB sowohl die Glomerulo- als auch die 
Arteriolosklerose, sowie die interstitielle Nephritis, die man bei Gicht beobachtet, 
durch die gichtische Stoffwechselstorung direkt verursacht werden. Die erwahn
ten histologischen Veranderungen bedeuten stets eine sehr viel schwerere Nieren
schadigung als die durch Uratablagerungen bedingte, welche sich aus herd
formigen Lasionen zusammensetzt. Da sie das ganze Organ in diffuser Weise 
betreffen, konnen sie durch Uramie zum Tode fiihren. Klinisch ist eine Diffe
renzierung der im einzelnen Fall vorherrschenden pathologisch-anatomischen 
Prozesse nicht moglich. Man wird sich darauf beschranken, eine diffuse gichtische 
Nierenschadigung zu diagnostizieren, fUr welche wir die Bezeichnung "gichtische 
Nephrosklerose" vorschlagen mochten. Die Diagnose wird dann mit Wahr
scheinlichkeit gestellt werden konnen, wenn bei einer jahrelang bestehenden 
Gicht Albuminurie, Hpyertonie, Einschrankung der Nierenfunktion usw. nach
weisbar werden. Ob es moglich ist, durch friihzeitige sachgemaBe Therapie 
(Senkung des Blut-U-Spiegels) diese gefahrlichste Komplikation zu verhuten, 
mussen erst weitere Untersuchungen zeigen. 
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Durch die erwahnten Beobachtungen, die noch an weiteren Fallen nachge
priift werden miissen und durch deren Vergleich mit den Nierenveranderungen 
bei andern Stoffwechselstorungen erhalt die Diskussion iiber die Entstehung 
der Gichtschrumpfniere eine neue Grundlage. Wahrend es sich friiher nur darum 
handelte, abzuwagen, ob die Arteriolosklerose rein zufallig mit Gicht kombiniert 
vorkomme, oder sich auf dem gleichen konstitutionellen Terrain entwickle, oder 
endlich ob sie durch die Gicht in ihrer Entwicklung begiinstigt werde, muB jetzt 
eine vierte Moglichkeit in den Vordergrund geriickt werden, namlich diejenige, 
daB die gichtische Stoffwechselstorung als solche die progressive Nieren
schadigung erzeuge. 

Der Nierenstein bei der Gicht. Schon den alten Autoren war der Zusammen
hang zwischen Gicht und Harnsteinen wohl bekannt. ERASMUS VON ROTTERDAM 
hat an THOMAS MORUS geschrieben: 

"Du hast Nierensteine und ich habe die Gicht, wir haben zwei Schwestern geheiratet." 
SYDENHAM, BOERHAAVE, VAN SWIETEN, MORGAGNI u. a. war diese Beziehung 

sehr gelaufig. SYDENHAM schreibt: 
"Auch bildet der Stein einen Tell des Krankheitsstoffes, den ich als das Wesen der 

Gicht ansehen mochte: aber welches auch der Ursprung dieses Ubels sei, der Kranke hat 
oft genug AnlaE zur Erwagung, was unangenehmer von beiden sei: Gicht oder Stein?" 

Nierensteine finden sich je nach den verschiedenen Autoren bei 10--20 und 
mehr Prozent aller Gichtkranken. FREUND fand Nierensteine in 25 % seiner 
Gichtfalle, TABLOTT und COOMBS in 4 von 25, BR0CHNER-MoRTENSEN in 15 von 
100. In der Regel handelt es sich um D-Steine, daneben kommen gelegentlich 
auch Oxalat- und Phosphatkonkremente vor. Dieses Uberwiegen der D-Steine 
bei der gichtischen Nephrolithiasis entspricht bekanntlich durchaus nicht der 
relativen Haufigkeit dieser Steinart bei der Gesamtzahl der Nephrolithiasisfalle. 
HELLSTROM z. B. stellte unter 750 Fallen mit Nierenstein nur in 5% Urat
konkremente fest, MANN unter 136 Fallen in 10%. Die Tatsache, daB bei der 
Arthritis urica fast ausschlieBlich D-Steine gefunden werden, spricht mit aller 
Deutlichkeit fiir einen direkten Zusammenhang derselben mit der gichtischen 
Stoffwechselstorung. 

Diese Beziehung hat seiner Zeit zur Aufstellung des Begriffs der uratischen 
Diathese gefiihrt. Damit sollte der innere Zusammenhang aller FaIle von '0-
Konkrementen und harnsaurem Urinsediment mit der Arthritis urica zum Aus
druck gebracht werden. Der Begriff stammt aus einer Zeit, in der die Abgrenzung 
der Gicht noch weniger scharf durchgefiihrt werden konnte und ist heute ab
zulehnen, da er Zustande zusammenfaBt, die nichts miteinander zu tun haben. 
(vgl. BRUGSCH, SCHOEN, HOLLER, KAMMERER). U-Steine kommen wesentlich 
haufiger als bei Gichtikern in Fallen vor, die keinerlei Gichtsymptome aufweisen 
und bei denen sich auch spater keine Gicht entwickelt. Diese Tatsache zeigt, 
daB die Gicht keine conditio sine qua non fiir die EntwickIung der D -Konkremente 
darstellt, entkraftet aber keineswegs die Vermutung einer genetischen Beziehung 
der bei Gichtpatienten vorkommenden Nephrolithiasis mit der gichtischen 
Stoffwechselstorung. 

Klare Vorstellungen dariiber fehlen uns allerdings bisher, so daB wir auf 
Hypothesen angewiesen sind. 

Selbstverstandlich kann es sich beim Zusammentreffen von Gicht und 
Nierenkolik nach unserer heutigen Auffassung nicht um ein Alternieren zweier 
Anfallskrankheiten handeln, gewissermaBen um aquivalente Erscheinungs
formen einer Anfallsbereitschaft wie dies friiher angenommen wurde. Fort
schritte in der Klarung dieser Beziehung sind vor aHem durch die Analyse der 
Nierensteinbildung im allgemeinen zu erwarten. 
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Voraussetzung fUr die Bildung von Konkrementen in den Harnwegen ist 
das Vorhandensein l. einer in Bezug auf den in Betracht kommenden Stein
bzw. Sedimentsbildner ubersattigten Losung; 2. eines Kristallisationszentrums, 
welches die Ausfallung der betreffenden Substanz ermoglicht. 

ad l. Der normale Urin stellt meist eine stark ubersattigte D-Losung dar. 
Die U-Konzentration im Urin ist bei der Gicht gegenuber der Norm in der Regel 
nicht erhoht, meist urn ein Geringes herabgesetzt. Das haufige Auftreten von 
Steinen bei der Gicht erscheint somit paradox. Wir werden jedoch im patho
physiologischen Teil darlegen, daB die Erniedrigung der U-Konzentration im 
Urin nur wahrend des Intervalls und auch dann nicht regelmaBig feststellbar ist, 
und daB im AnschluB an den akuten Anfall eine "U-Flut" einsetzt, die nicht 
nur zu einer normalen, sondern oft sogar zu einer ubernormalen U-Konzentration 
des Urins fuhrt. 

ad 2. Als Kristallisationszentren kommen nach LICHTWlTZ, TRAUBE u. a. 
vor allem gewisse Kolloide (Schleimsubstanzen usw.) in Betracht, die im Urin 
ausflocken und dadurch Sedimentsbildner an sich reiBen. Auf diese Art entsteht 
haufig der Kern des Harnkonkrementes. KLEINSCHMIDT und NAHAMO haben 
gezeigt, daB einmal entstandene kleinste Konkremente auch im normalen Harn 
wachsen konnen. Der Ausfallung der erwahnten Kolloide wirken gewisse 
"Schutzstoffe", wie Chondroitinschwefelsaure, Gallensauren, Nucleinsaure usw. 
entgegen. Ob in der Ausscheidu~g dieser Substanzen bei der Gicht infolge einer 
funktionellen Nierenschadigung Anderungen gegenuber der Norm eintreten, ist 
bisher nicht erwiesen. Fur das Ausfallen der Steinbildner im Urin ist nach der 
Ansicht von J. MEYER u. a. die Flockung der erwahnten Mucine nicht notwendig; 
die Steinbildner konnen auch selbst als Kristallisationszentrum auftreten 
(tropfige Entmischung, vgl. SCHADE). 

Fur die primare Steinbildung scheint die Infektion der Harnwege eine unter
geordnete Rolle zu spielen; dagegen ist sie fUr das Auftreten von Steinrezidiven 
von groBter Bedeutung. 

Eine einfache Theorie der Harnsteinbildung bei der Gicht, aber nur bei dieser, 
stammt von EBSTEIN, einem guien Kenner sowohl der Gicht selbst wie der 
Lithiasis der Harnwege. EBSTEIN und NICOLAIER leiten die Uratsteine der 
Gicht ab von den U-Konkrementen, die sich in der Gichtniere ott in aufJer
ordentlich grofJer Anzahl linden. Wir selbst haben jahrelang im mikroskopisch
chemischen Kurs eine derartige Gichtniere benutzt, urn an den jeweils mit 
der Nadel aus dem Parenchym herausgehobenen U-Konkrementen die Murexid
probe ausfiihren zu lassen, wohl uber 50 Reaktionen. An jeder Nadel lag 
jeweils eine gewisse Zahl von Konluementen, an denen die Niere uner
schopflich schien. Derartige Herdchen konnen durch weitere Einschmelzung 
des Gewebes schlieBlich ins Nierenbecken durchbrechen. Daneben behalt aber 
schon EBSTEIN andere Entstehungsmoglichkeiten der Uratsteine bei Gicht 
ausdrucklich vor. 

Wir geben hier die Abbildung EBSTEINS mit der zugehorigen Erlauterung 
wieder: 

"Die Urate - saures harnsaures Natron - des Gichtherdes (a) sind durch Digerieren des 
Praparates in Wasser gelost. Del' Gichtherd befindet sich in einem nur an einer Stelle (b) 
offenen Hohlraum. Hier kommuniziert er mit einem engen Kanale (c). Der Hohlraum ist 
offenbar durch Einschmelzung einer groBeren Reihe von Harnkanalchen entstanden. Er 
wird umgeben durch eine relativ dicke Schicht mit ziemlich reichlichen Kernen ausgestatteten 
faserigen Bindegewebes. Ein Glomerulus konkurriert bei del' Entstehung dieses Gichtherdes 
nicht, well derselbe sich an einer Stelle befindet, wo Glomeruli nicht vorkommen. Del' 
Kanal (c), mit dem del' gedachte Hohlraum kommuniziert, ist seiner ganzen Konfiguration 
nach ein Harnkanalchen. Wahrend haufig die nach Losung der Harnsaure zuriickbleibende, 
aus abgestorbenen Albuminaten bestehende Substanz ein homogenes oder leicht granuliertes 
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Aussehen zeigt, ist dieselbe (a) hier vielfach gestreift. Die Streifen verlaufen meist einander 
p~rallel. In diesem nekrotischen Gewebe sind nur in den peripheren Partien einzelne, meist 
Wle Schatten erscheinende Kerne sichtbar, nur an wenigen Stellen sieht man dieselben 
etwas deutlicher hervortreten. 

Zwei Dinge sind ohne weiteres aus dem oben Mitgeteilten klar: 
1. daB in den Gichtherden der Niere ein Material gegeben ist, welches der Ausgangspunkt 

von kleinen Konkretionen in der Niere selbst werden kann, 
2. daB dieses Material, wenn es in loco wachst oder durch die Harnkanalchen in die 

Harnwege fortgeschwemmt wird und liegen bleibt, hier wie dort zu groBeren Harnsteinen 

:\ 

Abb. 28. ~ierentophus. Entstehung eines ~ierensteins bei 
Gicht nach EBSTEIN. 

a Gichtherd. b Kommunikation des Hohlraumes, welcher 
<Jen Gichtherd umgibt mit dem Kanal c, der einem Harn
kaniilchen entspricht, d kernreiches Bindegewebe, Ivelches 

den HohlraulII kapselartig umgibt. 

sich entwickeln kann. 
Es wiirde sich also bei dieser 

Auffassung darum handeln, daB 
zunachst ein Gewebekonkrement 
rwch Art eines Tophus in der 
Niere entstiinde. Diese Erschei
nung ist durch vielfache Beob
achtung sichergestellt. Der im 
Parenchym entstandene Urat
herd wiirde dann abgestoBen 
und als Sequester ins Nieren
becken gelangen und damit den 
Kern des Harnwegekonkrements 
bilden, an den sich die weitere 
Uratschale ansetzen wiirde. 

Diese vielleicht etwas mecha
nistisch vereinfachende Auffas
sung iiber die Entstehung der 
Konkremente, die aber doch 
in ihren wesentlichen Punkten 
der direkten Beobachtung ent
stammt, scheint uns nicht un
wichtig. Sie wiirde u. a . der 

Tatsache gerecht, daB die Steinkrankheit, wenn auch haufig bei Gicht vor
kommend, dock eben noch hiiufiger vermi/3t wird, was schwieriger zu erklaren 
ist auf Grund einer sekretorisch bedingten Anomalie des Harns, z. B. auf 
Grund des Fehlens von Schutzkolloiden, wie dies von LICHTWITZ ausfUhrlich 
dargelegt wird. Denn wenn die Harnsteinbildung in einer mit dem Wesen der 
Gicht verbundenen Sekretionsanomalie ihren Utsprung hatte, miiBte sie doch 
wohl haufiger sein. Tophi dagegen, die nach EBSTEIN als Ausgangspunkt der 
Uratsteine betrachtet werden miissen, kommen bekanntermaBen nur in 
einem Teil der Gichtfalle vor, und es ist anzunehmen, daB wieder nur eine 
Minderzahl der renalen Tophi ins Nierenbecken gelangen und dadurch zu 
Konkrementen werden. 

2. Die Zirkulationsorgane. 
Die Mehrzahl der Autoren laBt einen gewissen Zusammenhang der bei Gich

tikern beobachteten Storungen dieses Organsystems mit der Arthritis urica 
gelten. In der alteren Literatur nehmen die Ausfiihrungen dariiber einen breiten 
Raum ein. Es muB indessen betont werden, da/3 es fur Gicht spezifische Herz
oder Gefa/3schiidigungen nicht gibt. Die zur Seltenheit nachgewiesenen Urat
ablagerungen in den Herzklappen (COUPLAND, LANCEREAUX, HENCH usw.) und 
in der GefaBwand (BRAMSON, LANDERER, BENCE-JONES, SCHROEDER VAN DER 
KOLK) konnen niemals fUr die bei Gichtkranken haufig vorkommenden klinischen 
Herz- und Kreislaufsymptome verantwortlich gemacht werden. Es handelt 
sich dabei vielmehl', iihnlich wie bei den Nieren, urn atheromatose Veranderungen 
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der verschiedensten Arterien, speziell auch der Coronararterien, mit ihren Ruck
wirkungen auf das Myokard. Dazu gehoren ferner die nicht seltenen Storungen 
der Reizbildung und Reizleitung, von der Extrasystolie bis zum Vorhofflimmern. 
Eine wichtige Rolle spielt bei den Kreislaufsymptomen der Gichtkranken der 
arterielle Hochdruck mit all seinen Begleiterscheinungen. Es ist nicht so 
sehr die Art der Kreislaufschadigungen, als vielmehr ihre Hiiufigkeit in einem 
t'erhiiUnismiif3ig friihen Lebensalter, fiir die Gicht kennzeichnend. MINKOWSKI hat 
diese Wahrnehmung dahin zusammengefaBt, daB "die uberwiegende Mehrzahl 
der an Gicht Leidenden fruher oder spater, und zwar verhaltnismaBig fruh, 
arteriosklerotisch wird". Dabei bezieht er sich u. a. auf eine Mitteilung von 
NORMAN MOORE, der bei 80 Gichtfallen autoptisch 54mal mehr oder weniger 
starke Arteriosklerose des GefaBsystems gefunden hat, und zwar 

unter 17 Fallen im Alter von 20--40 Jahren 8 Sklerosen = 47% 
46 " 40-60 32 = 70% 
15 " 60-80 14 = 93% 

Das entspricht dem allgemeinen Eindruck der Ante uber das Verhalten der 
Atheromatose bei der Gicht. GUDZENT (5), der die Sektionsprotokolle von 
77 in der Berliner Charite im Zeitabschnitt von 1901-1925 verstorbenen Gicht
patienten zusammenstellte, fand bei 73 derselben eine Sklerose der Nieren
arterien, bei 29 eine solche der Coronararterien und bei 55 Sklerose anderer 
Arterien. In 22 Fallen bildeten die Herz- und GefaBveranderungen die direkte 
Todesursache (darunter in 11 Fallen Gehirnblutungen). Nur in 9 von den 
77 Fallen wies das Herz keine pathologischen Veranderungen auf. BRS:SCHNER
}IORTENSEN (3) beobachtete 9 Gichttodesfalle; bei 6 wird Herzinsuffizienz als 
Todesursache angegeben. Die Sektion war in 8 Fallen ausgefuhrt worden. Sie 
hat in einem Fall eine syphilitische Aortitis ergeben; in allen ubrigen eine mehr 
oder weniger schwere Sklerose der Aorta und der KranzgefaBe. 

HENCH (1), der sich im allgemeinen den Gichtkomplikationen innerer Organe 
gegenuber skeptisch verhalt, anerkennt die Begunstigung kardiovascularer 
Schiidigungen durch die Gicht und fiihrt als haufigste Todesursache bei dieseril 
Leiden den Herzinfarkt und die Hirnapoplexie an. 

Die zweifellos vorhandene Haufung der Arteriosklerose bei der Gicht hat 
zahlreiche Deutungen gefunden. Von vornherein abzulehnen ist die Auslosung 
oder Begunstigung der Gicht durch die Arteriosklerose, da letztere in der ~ehr
zahl der Fane erst nach jahre- oder jahrzehntelangem Bestehen der Arthritis 
urica starker hervorzutreten pflegt. Umgekehrt scheint die Annahme einer 
Begiinstigung der Arteriosklerose durch die gichtische Stoffwechselstorung, 
analog den Verhaltnissen beim Diabetes mellitus, Bem naheliegend. Es ist 
jedoch hervorzuheben, daB auch bei schon lange dauernder Gicht autoptisch 
gelegentlich vollig intakte Arterien (Aorta, CoronargefaBe usw.) gefunden werden, 
wovon wir uns selbst kiirzlich wieder iiberzeugen konnten. AuBerdem ist ein 
Vergleich mit der Zuckerkrankheit nicht ohne weiteres statthaft: Die ausge
sprochene Neigung der letzteren zur Bildung von Arterienthrombosen auf 
arteriosklerotischer Grundlage mit konsekutiver Gangran der Extremitaten, 
scheint fur die Gicht nicht zuzutreffen, es sei denn, daB eine Kombination 
yon Gicht und Diabetes vorliege. 

EBSTEIN berichtet von einem Fall, bei dem sich eine Gangran der einen, dann der anderen 
GroBzehe im AnschluB an einen Gichtanfall ausgebildet hatte. Es handelte sich urn einen 
Patienten, der bereits friiher an Anfallen von Angina pectoris und an Diabetes gelitten hatte. 

Die Annahme, daB Arteriosklerose und Gicht koordinierte Storungen dar
stellen, Storungen, die durch dieselben Faktoren (Alkohol, Uberernahrung, Blei) 
begiinstigt bzw. ausgelost werden und die sich auf demselben oder ahnlichem 
konstitution ellen Boden entwickeln, wurde u. a. von LLEWELLYN vertreten. 
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Die neueren Erkenntnisse uber die groBe Bedeutung entzundlicher Arterien
veranderungen in den verschiedensten GefaBgebieten veranlassen uns, auch 
fUr die so haufige Kombination der Gicht mit Arteriosklerose auf die Moglich
keit hinzuweisen, daB auch bei der Gicht entziindliche Arterienveranderungen 
die Grundlage der so intensiven und fruhzeitig auftretenden sog. Arterio. 
sklerose bilden konnte. Die entzundliche Genese nicht nur des Herzinfarktes, 
der Cerebralapoplexie, der Pankreasapoplexie und vielleicht auch des Ulcus 
ventriculi im Sinne primar entzundlicher Arterienveranderungen ist schon 
vielfach durch Einzelbeispiele belegt. Es scheint uns daher moglich, daB die 
Arterienschadigung bei der Gicht nicht eine Folge der eigentlichen Krankheit, 
sondern Parallelerscheinung des Gichtanfalls darstellen konnte. Die gleiche 
Noxe, die an Gelenken die Anfalle aus16st, konnte dazu angetan sein, GefaB
lasionen zunachst umschriebener Natur zu setzen. Diese GefaBschadigungen 
wurden allmahlich immer groBere Bezirke einbeziehen und damit nach und 
nach das Bild der allgemeinen "Arterioslderose" hervorrufen. Der histologische 
Nachweis entzundlicher Arterienveranderungen steht allerdings, wie wir betonen 
mochten, noch aus, wahrend sklerotische GefaBveranderungen (vgl. S.900) mit 
Sicherheit festgestellt worden sind. 

Ein erheblicher Prozentsatz der Gichtkranken stirbt an Herzinfarkt, Apo
plexie oder Uramie, und auch fur das renale Geschehen (unter AusschluB des 
Nierensteins) konnen wohl ahnliche Grundlagen angenommen werden, wie fUr 
die Genese der Gichtarteriitis. 

1m einzelnen lassen sich, wie bereits erwahnt, sehr verschiedenartige Befunde 
am Herz erheben und es ist daher nur irrefuhrend, von einem "Gichtherz" 
zu sprechen. In direkter Beziehung zu den bei Gicht so haufigen sklerotischen 
Nierenveranderungen stehen die Hypertrophie und Dilatation des linken 
Ventrikels, die sich elektrokardiographisch oft schon sehr fruhzeitig zu er
kennen geben. Auf das Vorkommen des arteriellen Hochdruckes bei der Gicht 
haben wir bereits hingewiesen (S. 898). 

Neben den Ruckwirkungen der Hypertonie auf die Kreislauforgane finden 
wir auch Herzdilatationen, die aIle Herzhohlen betreffen und rontgenologisch 
das Bild der "myopathischen" Konfiguration erkennen lassen. Die anatomische 
Grundlage dieser FaIle ist in der Regel eine Myokardfibrose als Folge einer 
Coronarsklerose, wobei das klinische Bild der Angina pectoris durchaus nicht 
immer bestanden haben muB. Es war allerdings schon den alteren Autoren 
aufgefallen, daB d~~ Gicht relativ haufig mit Angina pectoris kombiniert vor
kommt, und die Ahnlichkeit der Symptomatologie (anfallsweises Auftreten, 
groBe Schmerzhaftigkeit) hatte zur Auffassung gefUhrt, die Angina pectoris sei 
gleichsam als Aquivalent eines Gichtanfalls zu deuten und stelle daher eine 
besondere Form der "irregularen" Gicht dar. Es braucht wohl nicht besonders 
betont zu werden, daB diese Annahme nur noch historisches Interesse bean
spruchen kann, nachdem nachgewiesen ist, daB sich die Coronarsklero3e bei 
Gichtkranken weder rein klinisch noch elektrokardiographisch von derjenigen 
bei Nichtgichtikern unterscheidet. 

Neben den haufigen Myokardschadigungen finden sich bei der Gicht Endo
kardveranderungen eher selten. Klappenfehler kommen nicht haufiger vor als 
dem Alter der Patienten entspricht. Am ehesten werden noch sklerotische 
Klappenveranderungen autoptisch nachgewiesen, und zwar vorwiegend an der 
Aorta [GUDZENT (5)]. 

3. Der Verdauungsapparat. 
Klagen, die sich auf die Verdauungsorgane beziehen, sind bei Gicht

patienten nicht selten. Die haufigsten Beschwerden sind: schlechter Appetit, 
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Druck auf die Magengegend, schlechter Geschmack im Mund, Obstipation; sie 
bieten also in keiner Weise etwas fUr die Gicht Charakteristisches. 

Der Umstand, daB der Gichtanfall selbst mit gewissen Vorboten von seiten 
der Verdauungsorgane beginnt, hat wiederholt Veranlassung gegeben, auch den 
Dauerzustand der Gichtkrankheit auf irgendwelche Vergiftungswirkung aus dem 
Verdauungstrakt zu beziehen. 

Bei den Kranken unseres Beobachtungsgutes sind einschlagige Klagen selten 
gewesen. Es mag sich bei den diesbeziiglichen, so haufigen Angaben friiherer 
Autoren zum Teil urn suburamische Storungen gehandelt haben, die zu jener 
Zeit noch nicht scharf erfaBt werden konnten. Moglicherweise ist, wie THANN
HAUSER (3) annimmt, ein Teil der in friiherer Zeit geltend gemachten Beschwerden 
auch durch Medikamente, z. B. die noch wenig gereinigte Tinctura Colchici, 
veranlaBt worden. 

4. Die Leber und die Gallenwege. 
Die Leber als Zentralorgan des Stoffwechsels spielt in der Theorie der Gicht 

eine wichtige Rolle. In ihr findet sich, wenigstens im tierischen Organismus, 
die Xanthinoxydase, welche die tJberfiihrung des Xanthins in U ermoglicht. 
Au13erdem ist die Leber beim Saugetier befiihigt, die U zu Allantoin abzu
bauen (Uricase). Die Untersuchungen von QUICK (2) u. a., welche die Bedeutung 
der extrarenalen Ursachen der Hyperurikamie in den Vordergrund riicken, 
werfen neues Licht auf die Rolle, welche die Leber in der Pathogenese der 
Gicht spielen kann (S. 972). CHROMETZKA (4) hat neuerdings auf Grund ex
perimenteller Untersuchungen ebenfalls der Leber eine besondere Bedeutung 
im Purinstoffwechsel zuerkannt. DaB gewisse Leberparenchymerkrankungen 
mit einer Hyperurikamie einhergehen konnen, entspricht einer wiederholt be
statigten Beobachtung. 

Unter den veTschiedenen Leberparenchymschadigungen steht bei den Gicht
patienten die LAENNEc8che Lebercirrho8e zahlenmaBig an erster Stelle. Ihr 
ungewohnIich haufiges Vorkommen ist zweifellos mit dem be! Gicht so oft 
feststellbaren Alkoholabusus in direkte Beziehung zu setzen. Leider macht die 
sichere klinische Erfassung, besonders der leichteren Formen der Lebercirrhose, 
auch heute noch oft erhebliche Schwierigkeiten. Fiir den Nachweis der Haufigkeit 
dieser Lebererkrankung bei der Gicht waren daher in erster Linie pathologisch
anatomische Statistiken wunschenswert. Solche finden sich jedoch nur spar
lich und betreffen eine geringe Anzahl von Fallen. Unter den 80 Sektionsfallen 
von Gichtikern, tiber die NORMAN MOORE berichtet, sind 3 Lebercirrhosen 
ausdrucklich als solche vermerkt und bei 15 weiteren Fallen wird eine Vermehrung 
des Bindegewebes, erhohte Konsistenz, bzw. eine rauhe Oberflache der Leber 
angegeben. BRf{JcHNER-MoRTENsEN (3) stellte unter 8 zur Autopsie gelangten 
Gichtfallen 4 Lebercirrhosen fest, eine fUr Danemark sehr auffallende Er
scheinung. 5 Sektionen von Gichtikern unseres Beobachtungsgutes ergaben 
3 Lebercirrhosen. Klinisch wurden unter 47 darauf untersuchten Gicht
patienten von BRf{JcHNER-MoRTENsEN Symptome einer Leberschadigung 17mal 
nachgewiesen (positiver Ausfall der Urobilinprobe, Erhohung des Ikterusindex, 
Gehalt des Serums an chininresistenter Lipase usw.). Wir selbst stellten an 
unserem Material so haufig Lebercirrhosen fest, daB es auch fiir die Ver
haltnisse von Ziirich, wo Cirrhosen in etwa 12 % aller Autopsien von Mannern 
nachgewiesen werden, auffallen muB. 

Besteht somit iiber die Haufigkeit dieser Erkrankung bei der Gicht kaum 
mehr ein begriindeter Zweifel, so ist die Rolle, welche diese Leberschadigung 
in der Pathogenese der Arthritis urica spielt, noch durchaus nicht geklart. Es 
halt schwer, darin eine Conditio sine qua non fur das Zustandekommen der 
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Gicht zu sehen, wenn wir wissen, daB letztere schon mit 17 Jahren (Fall 2) 
beginnen kann, zu einer Zeit also, wo die alkoholische Lebercirrhose kaum vor· 
kommt, und daB die Gicht gelegentlich auch Alkoholabstinenten befallt. Die 
Annahme, daB die Cirrhose eine lediglich koordinierte Storung darstelle, ist 
daher auch heute noch die wahrscheinlichste. 

Die Entstehung von Gallensteinen scheint mit der Gicht in keinem Zusammen. 
hang zu stehen. NORMAN MOORE fand unter seinen 80 zur Sektion gelangten 
Fallen nur 3mal Gallensteine, wahrend NAUNYN aus groBeren Sektionsstatistiken 
eine Haufigkeit von 5-12% fUr das gesamte Obduktionsmaterial berechnete. 
Die Tatsache, daB Gallensteine bei Frauen ofter vorkommen als bei Mannern, 
spricht ebenfalls gegen eine Beziehung del' Cholelithiasis zur Gicht. 

5. Die Respirationsorgane. 
Abgesehen von gelegentlichen, recht seltenen Tophusbildungen im Knorpel. 

gertist der Nase, des Kehlkopfes und del' Bronchien, wie sie schon von VIRCHOW 
und von LITTEN beschrieben worden sind, gibt es Imine spezifisch gichtischen 
Erkrankungen der Atmungsorgane. Auf einen gewissen Zusammenhang der 
Gicht mit Asthma und Heufieber wird im Abschnitt tiber die Allergie hinge. 
wiesen werden. THANNHAUSER und WEINSCHENK haben bei Asthmatikern 
durch Injektion von Natriumurat Asthmaanfalle auslosen konnen. Doch scheint 
beim Asthma keine Storung in der Ausscheidung del' U zu bestehen. 

Jm AnschluB an Pneumonien, d. h. in del' Regel im Losungsstadium del" 
selben, kommen nicht selten Gichtanfiille zur Aus16sung. Wir haben selbst 
wiederholt Gelegenheit gehabt, diese Erscheinung zu beobachten. Sie fand 
frtiher ihre Erklarung darin, daB bei del' Losung del' Pneumonie aus den 
Leukocytenkernen reichlich Purine entstehen, mit den en Blut und Gewebe tiber· 
schwemmt werden. Auf Grund del' neueren Beobachtungen tiber die U·Aus. 
scheidung und tiber die Unmoglichkeit, durch eine Kost von hohem Puringehalt 
oder durch U·Injektionen regelmaBig einen Gichtanfall auszu16sen, erscheint 
diese Deutung. nicht mehr zwingend. Viele Autoren sind heute geneigt, die 
Entstehung eines Gichtanfa,lls im Losungsstadium der Pneumonie als durch 
infektiose Allergene bedingt anzusehen. Es geben ja auch Entztindungen anderer 
Art, sowie Operationstraumen, bei denen die Entstehung von zusiitzlichen 
Purinen nicht oder doch nicht wesentlich in Frage kommt, nicht selten Vel" 
anlassung zur Entstehung eines akuten Anfalls bei Gichtpatienten. 

6. Das N ervensystem. 
Storungen von seiten des Nervensystems bei Gichtkranken sind in den sel· 

tensten Fallen auf die gichtische Stoffwechselstorungen als solche zurtickzuftihren. 
Uratablagerungen in den weichen Hirnhauten sind beschrieben worden. Von 
Interesse ist vor allem ein von OLLIVIER eingehend beschriebener Fall eines 
45jahrigen Mannes, bei dem wegen lanzinierender Schmerzen und Gtirtelgeftihl 
eine Tabes vermutet wurde und wo die Autopsie ausgedehnte Uratablagerungen 
auf der AuBenseite del' Dura mater des Rtickenmarks aufdeckte. 

Viel haufiger finden sich bei Gichtkranken neurologische Storungen infolge 
vascularer, VOl' allem arteriosklerotischer Schadigungen des Zentralnerven· 
systems. Auf die Begtinstigung der Arteriosklerose durch die Gicht haben 
wir bereits hingewiesen (S. 904). Apoplexien sind eine haufige Todesursache 
der Gichtiker. 

Ferner sind nervose Storungen bei Gicht nicht selten auf eine chronische 
Alkohol. oder Bleiintoxikation zurtickzufUhren (Polyneuritiden, Encephalo. 
pathien, Korsakow). Auch eine beginnende Uramie kann als Ursache ftir die 
Storung des Zentralnervensystems in Betracht kommen. 
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Von der franzosischen Schule, vor allem von TROUSSEAU ist die Migrane als 
typisches Beispiel einer "larvierten" Gicht angefuhrt worden. Wenn wir diese 
Ansicht heute auch nicht mehr teilen konnen, so ist das haufige Vorkommen del' 
Migrane bei Gichtpatienten selbst oder in ihrer Familie nicht zu leugnen und 
am ehesten als Ausdruck der ererbten Veranlagung zu allergischen Reaktionen 
zu deuten. Ob dieselbe Erklarung auch fur das gelegentliche Zusammentreffen 
von Epilepsie und Gicht zutrifft, erscheint mehr als zweifelhaft. - DaB es stoff
wechselbedingte gichtische Psychosen und Neurosen gebe, ist durch nichts er
wiesen. Gewisse, bei Gichtpatienten immer wieder feststellbare Charakter
veranderungen wie Gereiztheit, Empfindlichkeit, MiBtrauen, Wutausbruche, 
Affektlabilitat im Essen usw. durften teils als Reaktion auf die sehr schmerzhafte 
chronische Erkrankung, teils auch als Folge des Alkoholabusus zu deuten sein. 

7. Die Sinnesorgane. 
a) Das Auge. Die Beteiligung des Auges bei del' Gicht ist fruher stark uber

schatzt worden. AIle moglichen Erkrankungen dieses Organes wurden als 
"Gichtmetastasen" gedeutet. Was dabei der Kritik standgehalten hat, ist so 
wenig, daB nach unserer heutigen Auffassung das Auge von der Gicht praktisch 
verschont bleibt. 

Wahrend des akuten Gichtanfalls oder unmittelbar vor dessen Beginn wird bis
weilen eine plotzlich auftretende, meist katarrhalische Conjunctivitis beobachtet. 

Uratablagerungen im Auge sind auBerst selten. Es wurden solche in del' 
Sklera, sowie in den Lidern beobachtet, wo sie mit einem Chalazion verwechselt 
werden konnen. 

Als besonders typisch galt fruher die gichtische Skleritis und Episkleritis. In 
den meisten Fallen durfte es sich dabei urn eine Verwechslung mit del' rheu
matischen Episkleritis gehandelt haben. Ein so zuverlassiger Beobachter wie 
FUCHS wies schon 1895 darauf hin, daB er unter 22 Fallen von rezidivierender, 
fluchtiger Episkleritis keinen einzigen gefunden habe, del' unzweifelhaft an 
Gicht gelitten hatte. Die Skleritis wurde fruher als "regulare Augengicht" mit 
der typischen Gelenkgicht verglichen. Wahrscheinlich gehoren auch die 
"okuliiren Gichtanfiille" KRUCKMANNS hieher: heftige nachtliche Schmerzanfalle 
in einem oder in beiden Augen mit Rotung und Schwellung der Bindehaut und 
del' Lider, gelegentlich begleitet von Rornhauttrubung, Iritis, sowie Glaskorper
trubung, Erscheinungen, die auffallend rasch wieder abklingen. 

Die gichtische Iritis steht auf ebenso schwachen FuBen wie die Skleritis 
und Episkleritis. Auch hier ist wahrscheinlich eine Verwechslung mit del' rheu
matischen Iritis haufig vorgekommen. Dber gichtische Erkrankungen der Linse, 
des Glaskorpers, del' Aderhaut und der Netzhaut ist Iiichts Sicheres bekannt. Die 
gelegentlich beobachteten Conjunctival- und Retinalblutungen sind wohlmeistauf 
die durch die Gicht begunstigte Ateriosklerose und Hypertonie zuruckzufiihren. 

Ein direkter Zusammenhang zwischen Glaukom und Gicht wird heute all
gemein abgelehnt. 

b) Das Ohr. Mit Ausnahme der besonders typischen Tophi an der Ohr
muschel (vgl. S. 890) scheint die Gicht bei Erkrankungen des Ohres keine Rolle 
zu spielen. Die fruher vertretene Auffassung, daB die bei Gichtikern im hoheren 
Alter haufig beobachtete Schwerhorigkeit auf gichtischen Veranderungen in den 
Gelenken der Gehorknochelchen beruhe, hat nur noch historisches Interesse. 

8. Die Raut. 
Auf die Bevorzugung der Raut und des subcutanen Gewebes durch die 

Uratablagerungen haben wir bereits im Abschnitt uber die Tophi hingewiesen. 
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Unter den Hautaffektionen, die bei der Gicht beobachtet werden, steht das 
Ekzem weitaus an erster Stelle. Bereits GARROD hat auf diese Tatsache eindruck
lich hingewiesen. Er schatzte die Zahl der mit Ekzem Behafteten unter den 
Gichtpatienten auf mindestens 30 %. Diese Beobachtung ist heute im Lichte der 
Allergielehre dem Verstandnis nahergeruckt. Sie ordnet sich ein in Beobachtungen 
uber entsprechende allergische Reaktionen in andern Organen (Asthma bron
chiale, Heufieber, Migrane usw.), die bei Gichtikern und deren Familienglieder 
haufig vorkommen (vgl. S. 918 u. 924). 

Auch Urticaria haben wir in der Anamnese von Gichtpatienten wiederholt 
festgestellt. 

Die fruher immer wieder vertretene Auffassung, daB die Psoriasis besonders 
haufig bei Gichtkranken vorkomme, durfte wohl zur Hauptsache auf einer Ver
wechslung der Arthritis urica mit der spezifischen Arthritis psoriatica beruhen. 
Die letztere Form der Arthritis kann infolge ihrer Schmerzhaftigkeit und der 
Lokalisation in den kleinen Gelenken mit der U-Gicht eine gewisse Ahnlichkeit 
aufweisen. 

E. V orkommen. 
1. Haufigkeit und geographische Verbreitung. 

Die echte Gicht gilt allgemein als eine seltene Krankheit. Diese Auffassung 
ist so verbreitet, daB man heutzutage in der Differentialdiagnose der Gelenk
leiden vielfach gar nicht mehr an Gicht denkt. Es ist dies fUr Arzt und Patient 
urn so bedauerlicher, als die Therapie der Gicht doch im allgemeinen dankbarer 
ist, als diejenige der meisten anderen chronis chen Gelenkaffektionen. 

Als besonders zuverlassig gelten die auf Sektionsmaterial basierenden Sta
tistiken. Sie haben zweifellos den Vorteil, daB nur einwandfreie FaIle, d. h. 
solche mit nachgewiesenen Uratniederschlagen, zur Gicht gezahlt werden. Der 
Prozentsatz der FaIle von Arthritis urica ist in dies en Statistiken sicher nicht 
zu hoch; er kann aber zu niedrig sein, da nicht bei allen Sektionen die Gelenke 
und speziell die Zehengelenke, erCiffnet werden. Damit kann mancher Gicht
fall ubersehen werden, zumal in den iibrigen Organen, auch in den Nieren, 
makroskopische und mikroskopische Uratniederschlage fehlen kCinnen. Mit 
diesem Vorbehalt geben wir die nachstehenden Zahlen wieder: 

Nach GUDZENT und HOLZMANN fanden sich unter 32089 Autopsien in Berlin 
(1927) 76 Gichtfalle (ausschlieBlich Manner) = 2,4 0/00, EHRENMANN stente 
an einem Material von 22588 Sektionen in Munchen (1914-1934) 30 sichere 
Gichtfalle fest (= 1,3%0)' FUTCHER fand 1915 in London unter 18000 Sektionen 
56 FaIle von Arthritis urica (= 3,1 %0)' 

Die klinischen Angaben schwanken je nach dem Autor, der Gesellschafts
schicht, aus der die Patienten stammen, der Gegend, sowie der Zeitperiode, 
erhebIich. Es ist selbstverstandlich, daB diese Schwankungen nicht allein durch 
die tatsachIich vorliegenden Unterschiede in der Haufigkeit der Gicht bedingt 
sind, sondern daB dabei auch die mehr oder weniger strengen Anforderungen, 
welche an die Diagnose gestellt werden, sowie die besondere Aufmerksamkeit, 
mit der nach Gicht gefahndet wird, eine Rolle spielen. Am deutlichsten kommt 
dieser Umstand in der Statistik von HILL zulli Ausdruck (s. Tabelle 3). 

HILL weist darauf hin, wie der Wechsel unter den Spitalarzten sich in der 
Statistik ausdruckt. Ein Indikator fUr die Zuverlassigkeit der Diagn:.>se ist der 
Anteil des weiblichen Geschlechts unter den Gichtikern; 1916-1920 machen 
die gichtkranken Frauen im Devonshire Royal Hospital ein Drittel aller Gieht
aufnahmen aus. HILL selbst bezweifelt, ob es sich dabei stets urn echte Arthritis 
urica gehandelt habe. Mit der Einfiihrung der BlutU-Bestimmung sinkt die Zahl 
der Giehtpatienten deutlich ab (von 34,8 auf 26,6%0)' zweifehohne kann seit 
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der Verwertung dieses Laboratoriumtests die Gichtdiagnose sehr viel zuver· 
lassiger gestellt werden. Die Haufigkeit der Krankheit bleibt aber auch nachher 
recht groB: 26,6 und 27,6%0' 

Tabelle 3. Statistik des Devonshire Royal Hospital. 

Total- davon Gichtfalle in Prozent 
Zeitl'aum aufnahmen aller Aufnahmen 

Manner Frauen 

1886-1890 12114 158 1,3 
1891-1895 12497 400 3,2 
1896-1900 14224 324 I 20 2,4 

Wechsel im Arztestab, 5 neue Arzte. 
1901-1905 15836 743 91 5,26 
1906-1910 18019 511 62 3,18 
1911-1915 20702 784 120 4,36 
1916-1920 21557 722 362 5,0 

Wechsel im Arztestab, 6 neue Arzte. 
1921-1925 I 17829 408 213 3,48 

Einftihrung der Bestimmung der BIut-U. 
1926-1930 I 19219 392 121 2,66 
1931-1935 18833 427 94 2,76 

Wahrend in England eher die Neigung besteht, zuviel Gicht zu diagnosti
zieren, scheint im deutschen Sprachgebiet die gegenteilige Tendenz vorzu
herrschen. Aus den Angaben MINKOWSKIS, eines ausgezeichneten und kritischen 
Gichtkenners, geht hervor, daB er im ersten Jahre seiner Tiitigkeit in Koln 
(1901) unter 2863 Spitalpatienten 10 Falle von Gicht gefunden hatte (= 3,5%0); 
vorher, von 1895-1900, waren im gleichen Krankenhaus unter 23870 Auf
nahmen nur 14 Falle (= 0,6%0) festgestellt worden. 

Wesentlich haufiger konnte MINKOWSKI die Gicht unter seinen Privat
patienten nachweisen. Unter 1700 Fallen waren 48 Gichtiker (= 28,2%0)' 
In Konigsberg fielen ihm unter den Spitalpatienten nur sehr wenig Gichtkranke 
auf. Ais er einmal einem alteren Arzte gegenuber hervorhob, die Gicht musse in 
OstpreuBen selten sein, ftihrte ihn dieser an seinen Stammtisch in einer besseren 
Weinstube, wo unter 8 anwesenden Herren 3 an typischen Gichtanfallen ge
litten hatten; ein weiterer Gast fehlte, weil er gerade an einem akuten Gichtanfall 
darniederlag. Das haufigere Vorkommen der Gicht in den h6heren Gesellschafts
schichten wird auch von BRUGSCH (5) bestatigt, del' in seiner Privatpraxis 
zwei- bis dreimal so viel Gichtpatienten zu Gesicht bekam als in der Klinik. 

Geographische Verbreitung. Es ist allgemein anerkannt, daB in bezug auf 
die Zahl del' Gichtiker kaum ein Land sich mit England messen kann. 
LLEWELLYN betont, daB im Gegensatz zu anderen Landern in England nicht nur 
die h6heren, sondern aIle Gesellschaftsschichten in etwa gleicher Haufigkeit 
befallen werden. Nach EBSTEIN (1) wurden von 1869-1871 auf del' inneren Ab
teilung des St. George-Hospital in London unter insgesamt 4695 Aufnahmen 
97 Falle von Gicht diagnostiziert (= 20,6%0)' Vergleichsweise koimten 1874 
bis 1876 an del' medizinischen Klinik in Munchen unter einer Gesamtzahl von 
4670 Aufnahmen nur 11 Gichtfalle festgestellt werden (= 2,4%0)' Wie erwahnt, 
betrug am Devonshire Royal Hospital der Anteil der Gichtpatienten unter 
samtlichen Aufnahmen in den Jahren 1926-1935 etwa 27%0' Demgegenuber 
fand BRUGSCH in del' gleichen Periode in Deutschland unter den Spitalpatienten 
2-3%0 Gichtiker. An del' medizinischen Klinik in ZUrich wurden unter ins
gesamt 28021 Aufnahmen del' Jahre 1934-1942 27 Falle von Gicht festgestellt 
(= etwa 1 %0)' Die Gicht scheint also in England sehr viel hiiufiger zu sem 
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als in Deutschland und in der Schweiz. LLEWELLYN zitiert aber eine Angabe 
von LUFF, wonach die Gichtkranken im St. Bartholomews Hospital in London 
nur 3,7%0 aller Patienten ausgemacht hatten. Auch nach der bereits erwahnten 
pathologisch-anatomischen Statistik von FUTCHER erscheint der Unterschied 
in der Haufigkeit zwischen England und Deutschland zwar deutlich, aber nicht 
so ausgesprochen wie in den mitgeteilten klinischen Statistiken. 

Dber das Vorkommen der Gicht in den verschiedenen Landern unseres 
Kontinents sind wir mehr auf Vermutungen angewiesen als auf exakte und ein
wandfrei vergleichbare Angaben. RENDU teilt in einer bereits 1884 erschienenen 
Arbeit Europa in bezug auf die Verbreitung der Gicht in drei Zonen ein: Eine 
erste, in der die Gicht recht selten ist, umfaBt die Mittelmeerlander Spanien, 
Siidfrankreich, Italien, Griechenland und die Tiirkei; die zweite Zone, wo sie 
etwas haufiger, aber immer noch relativ selten auf tritt, erstreckt sich iiber 
die mitteleuropaischen Staaten Frankreich und Deutschland gegen Dane
mark, Schweden und Norwegen, wobei in den letzteren Staaten die Frequenz 
etwas zunimmt. Die dritte Zone, in der die' Gicht einen wesentlichen Anteil 
an der Gesamtmorbiditat ausmacht, umfaBt England und die Niederlande. 
Der letzteren Angabe widerspricht DUCKWORTH, der die Gicht als in Holland 
selten vorkommend bezeichnet. Innerhalb Deutschlands scheint die Gicht 
in Bayern am haufigsten vorzukommen [SCHITTENHEJ .. M (3), STEPP und WENDT], 
was auf die besonderen Lebensgewohnheiten der dortigen Bevolkerung zuriick
gefiihrt wird. In Osterreich, wo eine kohlehydratreiche und relativ fleischarme 
Nahrung bevorzugt wird, ist die Gicht selten (HOEGLER). 

In den Vereinigten Staaten soIl die Gicht nach HENCH (1) nicht selten sein. 
Die Behauptung von DUCKWORTH (1890), daB die Krankheit in USA. so gut wie 
unbekannt sei, ist sicher unrichtig. Schon ·W. OSLER weist darauf hin, daB diese 
Krankheit in Amerika oft verkannt werde. LUFF konnte nachweisen, daB am 
John Hopkins Hospital in Baltimore die Gichtiker von der Gesamtzahl der wah
rend 14 Jahren aufgenommenen Kranken 2,60/ 00 ausmachten. Einen geringeren 
Prozentsatz gibt COHEN fiir das General Hospital in Philadelphia an: von ins
gesamt 414296 Aufnahmen der Jahre 1929-1935 waren 47 Gichtiker (=0,11 %0)' 

Nach HENCH (1) sind 10% aller an der Mayoklinik behandelten Arthritiden 
echte Gichtfiille. Vergleichsweise fand HOEGLER in Wien unter 188 Patienten 
mit Gelenkleiden 3 Gichtkranke (= 1,6%); an der medizinischen Klinik; in 
Ziirich fanden wir auf 764 Kranke mit Gelenkaffektionen 27 Gichtiker (= 3,5 %). 

In Japan soIl die Gicht so gut wie iiberhaupt nicht vorkommen [BRUGSCH 
(5)]; in China ist sie nach LLEWELLYN auBerst selten. 

1st die Gicht in den letzten Jahren im Ruckgang begriffen? Diese Frage wird 
von BRUGSCH (5), HEUPKE u. a. fiir Deutschland bejaht. BRUGSCR fiihrt z. B. 
an, daB in der Periode von 1904-1914 unter seinen Klinikpatienten sich etwa 
10%0 Gichtfalle befanden, wahrend nach 1919 nur noch 2-3%0 festgestellt 
werden konnten. Fiir die Schweiz (Ziirich) konnen wir diese Abnahme del' 
Haufigkeit nicht bestatigen. In den Vereinigten Staaten solI nach HENCH (1) die 
Gicht ebenfalls nicht seltener .gew.)rden sein: "Nicht die Gicht ist verschwunden, 
sondern die Fahigkeit der Arzte, Gicht zu diagnostizieren." HERRICK und 
TYSON (New York) sprechen von einer "vergessenen" Krankheit: "es scheint 
Mode geworden zu sein, in der Differentialdiagnose die Gicht rundweg zu 
ignorieren" . 

W enn also in gewissen Gegenden eine Abnahme der Gicht vorliegt, so ist 
dieselbe auf jeden Fall keine allgemeine. Sie scheint nur dort Yorzukommen, 
wo die Lebensgewohnheiten sich wesentlich geandert haben. Das war in augen
falliger Weise in Deutschland im ersten Weltkrieg nnd in den Nachkriegsjahren 
,del' Fall [LICHTWITZ (2)]. 
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Solche Schwankungen in der Haufigkeit der Gicht wurden in der Geschichte 
schon wiederholt festgestellt. CORRADI weist darauf hin, daB die Gicht, die in 
Italien zur Casarenzeit auBerordentlich haufig gewesen sei, heute in diesem Lande 
eine Seltenheit darstelle. Unterschiede im Klima konnen dafiir nicht verant
wortlich gemacht werden; es sind vor allem die Lebensgewohnheiten und die 
Ernahrungsweise als bestimmend anzusehen. 

So liickenhaft unsere Kenntnisse iiber Haufigkeit und geographische Ver
breitung der Gicht auch sind, so geben sie doch einige wertvolle Anhaltspunkte 
filr die den Ausbruch der Krankheit begiinstigenden Umwelteinfliisse. 

Das Klima spielt dabei jedenfalls keine bedeutende Rolle. So ist z. R. in 
Irland mit ahnlichem Klima wie England die Gicht selten. Auch wird geltend 
gemacht, daB Europaer, die ihre Lebensgewohnheiten mit in die Tropen nehmen, 
auch dort an Gicht erkranken konnen, wahrend umgekehrt Tiirken, Chinesen 
oder Neger, letztere z. R. als Koche auf englischen Schiffen, wenn sie die euro
paische Lebensweise angenommen haben, nicht so selten an Gicht erkranken. 

Diese letztereReobachtung zeigt, daB auch die Rasse nicht ausschlaggebend ist. 
Sehr viel wichtiger fiir das mehr oder weniger haufige Vorkommen der Gicht 

sind die Lebensgewohnheiten: Uberernahrung bei geringer korperlicher Retati
gung, GenuBmittel, vor allem die alkoholischen Getranke usw. Nach dem iiberein
stimmenden Urteil der meisten, erfahrenen Gichtforscher werden dadurch die 
regionaren Unterschiede im Vorkommen der Krankheit in geniigender Weise 
erklart. 

2. Das Geschlecht. 
Die Gicht ist sehr viel haufiger bei Mannern als bei Frauen. Diese Tatsache 

ist bereits HIPPOKRATES aufgefallen und seither von allen Autoren, die sich mit 
der Gicht beschaftigt haben, bestatigt worden. Sie geht auch aus samtlichell 
Statistiken hervor, bei 
denen auf eine scharfe 
Abgrenzung der Gicht 
von anderen chroni
schen Arthritiden ge
achtet wurde (Tab. 4). 

Einzig im dekaden
ten Rom soll nach 
SENECA die Gicht bei 
Frauen eben so haufig 
geworden sein wie bei 
Mannern. 

Unter den 33 von 
uns klinisch beobach-

Tabelle 4. 

Autor 

PATISSIER ... 
DURAND-F ARDEL 
LECORCHE . 
EBSTEIN ... . 
FUTCHER ... . 
WILLIAMSON ..... . 
SCHNITKER und RICHTER 
COHEN ..•.•... 
BROCHNER-MoRTENSEN (3) 

I Zahl der I 
GichWtlle 

80 
500 
150 
194 
92 

116 
55 
47 

100 

davon 
Frauen 

2 
22 
12 
12 
4 
1 
4 
3 
3 

Prozentsatz 
von Frauen 

% 

teten Fallen findet sich keine Frau. JACOBSON stellte unter seinen Gicht
patienten 5% Frauen fest, TALBOTT und COOMBS 8%, FREUND 10%, GIBSON 
und KERSLEY 11 %, SHERWOOD 20%, HILI,22,5% und VORHAUS und KRAMER 
sogar 36%. Die letzten 3 Prozentsatze fallen ganz aus der Reihe. Unter 
den 93 Fallen von HILL waren 21 Frauen, von denen jedoch 15 gar keine 
Gelenksymptome boten, .sondern an sog. "abartikularer Gicht" litten. Unseres 
Erachtens konnen diese Falle nicht zur echten Gicht gezahlt werden. VOR
HAUS und KRAMER verfiigen nur iiber 25 Falle von Gicht, unter denen sich 
9 Frauen fanden. Abgesehen davon, daB es sich bei dieser kleinen Zahl urn 
einen Zufall handeln kann, wird auch hier von HENCH (2) die Diagnose in 
einigen Fallen angezweifelt. 

Handbuch der inneren l\ledizin, 3. Auf!., Ed. VI(2. 58 
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Die in friiheren Arbeiten immer wiederkehrende Behauptung, daB die Gicht 
bei der Frau meist atypisch verlaufe und viel seltener zur Bildung von Tophi 
fiihre, beruht - wie LLEWELLYN zweifellos mit Recht hervorhebt - zum Teil 
sicher auf einer Verwechslung echter Gicht mit Osteoarthrosis deformans und 
anderen chronischen Gelenkaffektionen. FREUND stellte bei seinen samtlichen 
weiblichen Fallen eine klassische Gicht mit Hyperurikamie, wiederholten akuten 
Anfallen und vollkommen beschwerdefreiem Intervall fest. Auch einwandfreie 
Tophusgicht wurde wiederholt bei Frauen festgestellt (HALSTED u. a.). 

Die Angaben alterer Autoren, welche einen hohen Prozentsatz von Frauen 
unter ihren Gichtpatienten gefunden hatte, sind daher mit groBter Voraicht zu 
verwerten. 

Wie erklart sich diese auffallende Bevorzugung des mannlichen Geschlechtes ? 
Die Tatsache, daB Frauen ebenfalls an Gicht erkranken konnen, spricht noch 
nicht gegen eine Geschlechtsgebundenheit der Erbanlage, d. h. gegen eine Lokali
sation der Anlage im Geschlechtschromosom. 

Die Rotgriinblindheit z. B., welche einen recessiv geschlechtsgebundenen 
Erbgang zeigt, erweist sich auch auf die beiden Geschlechter etwa im gleichen 
Verhaltnis verteilt wie die Gicht (nach VERSCHUER ist sie etwa 18mal haufiger 
beim mannlichen als beim weiblichen Geschlecht). 

Wenn die Bluterkrankheit, welche ebenfalls einen recessiv geschlechts
gebundenen Erbgang aufweist, beim weiblichen Geschlecht nicht vorkommt, 
so beruht dies nach BAUER darauf, daB die Anlage in homozygotem Zustand 
letale Wirkung hat. Bei der Gicht muB jedoch, wie wir im Abschnitt iiber die 
Hereditat ausfiiliren werden, eine dominante Vererbung angenommen werden. 
Die haufige Ubertragung der Gicht yom Vater auf den Sohn schlieBt jedoch 
sowohl einen dominant wie einen recessiv geschlechtsgebundenen Erbgang mit 
Sicherheit aus. 

Von den meisten Autoren werden daher exogene Einfliisse (Alkoholabusus, 
Blei usw.) fiir das vorwiegende Befallenwerden des mannlichen Geschlechts 
angeschuldigt. Ob diese Ursachen fiir sich allein eine geniigende Erklarung 
Iiefern oder ob auch noch hormonale oder sonstige Einfliisse eine Rolle spielen, 
kann heute nicht mit Sicherheit entschieden werden. 

F. Erblichkeit nnd Konstitution. 
ARETAEUS von Kappadozien (1. Jahrh. n. Chr.) und CAELIUS AURELIANUS 

(4. Jahrh.) haben als erste die Erblichkeit der Gichthervorgehoben. VAN SWIETEN 
(1700-1772) schreibt in seinen Kommentaren zu BOERHAAVES Aphorismen, 
daB der Gichtkranke fast immer wieder Gichtkranke erzeuge, daB bei der Gicht 
die Erblichkeit bedeutungsvoller sei als bei irgendeiner anderen Krankheit~ 
BOERHAAVE (1715-1758) selbst hielt aber die Gicht noch fiir kontagios. 1m 
Gegensatz dazu sah der schottische Arzt WILLIAM CULLEN (I71C-1790) in der 
Hereditat die allein maBgebende Ursache der Gicht. 

Die groBen Statistiken iiber die Vererbung der Krankheit stammen zum 
Teil aus alterer Zeit; sie verdienen aber immer noch aufgefiihrt zu werden. So 
fanden 

SCUDAMORE 1819 (England) 
PATISSIER 1847 (Frankreich) 
GAIRDNER 1849 (England) 
BRAUN 1860 (Wiesbaden) 
LEcoRcHE 1884 (Frankreich) 
EBSTEIN 1889 (Deutschland) 
LUFF 1895 (England) 

von 522 Gichtfiillen 332 = 63 % erblich bedingt 
80 34 = 43% 

" 156 134 = 86% 
65 65 = 100% 

" no 63 = 57% 
" 194 77 = 40% 
" 300 244 = 82% 
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GARROD konnte 1847 bei seinen Spitalpatienten die Erblichkeit des Leidens 
in 50%, bei seinen Privatpatienten in 75% der FaIle nachweisen. WILLIAM 
ROBERTS stellte 1890 ebenfalls bei etwa 3/4 seiner Kranken aus begiiterten Ge. 
sellschaftsschichten Hereditat fest. 

Neuere Statistiken ergeben einen geringeren Prozentsatz. FUTCHER (1915, 
London) fand Erblichkeit in 31 %, WILLIAMSON (1920, Chicago) in 10%, COHEN 
(1926, Vereinigte Staat en) in 11 %, BR0cHNER-MoRTENSEN (3) (1941, Kopen
hagen) ebenfalls in 11 % der FaIle. Aus unserem eigenen Krankengut, das sich 
ganz iiberwiegend aus einer nicht ortsansassigen, flottanten Bevolkerung rekru
tiert, sind uns 2 FaIle mit sicher nachgewiesener Gicht in der Familie bekannt 
geworden. 

Bei den modernen Statistiken, die unsrige mitinbegriffen, ist zu betonen, 
daB es sich vorwiegend um Patienten aus armeren Bevolkerungsschichten handelt, 
bei denen oft nur eine unvollkommene Familienanamnese zu erheben ist. 
Dies trifft in besonderem MaBe fUr die Gichtkranken von WILLIAMSON zu, 
die dem Proletariat von Chicago entstammten. Der von GARROD und vielen 
anderen Klinikern hervorgehobene Unterschied zwischen wohlhabenden und 
unbemittelten Patienten weist deutlich darauf hin, daB die erbliche Anlage um 
so haufiger nachgewiesen wird, je besseren Einblick der Arzt in die Familien
verhaltnisse des Kranken erlangen kann. Dieser Umstand diirfte bei den Privat
patient en mehr ins Gewicht fallen als der andere, daB vermogliche Leute durch
schnittlich einer iippigeren Lebensweise frohnen und dadurch der Erkrankung 
an Gicht starker ausgesetzt sind. 

In einer 1933 unter Leitung MATTHIEU PIERRE WElLS von RAMIREZ durch
gefiihrten, sorgfaltigen Studie: "L'MrooiM goutteuse" wurde unter 50 Gich
tikern in der Aszendenz 22mal Gicht festgestellt. 

Fiir die Beurteilung der Art der Vererbung sind folgende Einzelheiten von 
Bedeutung: SCUDAMORE fand bei seinen 322 nachweisbar belasteten Fii lIen , 
daB 181mal der Vater, 59mal die Mutter, 24mal beide Eltern, 37mal ein Gro13-
vater und je 3mal beide GroBvater bzw. eine GroBmutter und eine Tante an 
Gicht gelitten hatten. AuBerdem war in 21 Fallen ein Onkel gichtkrank gewesen. 
Unter den 134 belasteten Fallen GAIRDNERS waren 50mal der Vater, 24mal die 
Mutter und auffallenderweise sogar 60mal beide Eltern Gichtiker gewesen. 
LUFF fand unter seinen 244 Fallen mit bekannter Gichthereditat eine "Obertragung 
der Erbanlage durch den Vater in 53 %, durch die Mutter in 21 % und durch 
die GroBeltern fUr den Rest der Falle. Unter den 22 Gichtfallen mit nacho 
gewiesener erblicher Belastung die \VEIL und RAMIREZ erwahnen, fand sich 
Gicht 14mal beim Vater, 8mal beim GroBvater oder UrgroBvater (unter "Ober
springen der dem Probanden vorangegangenen Generation), und zwar 4mal 
beim GroBvater vaterlicherseits, 3mal bei demjenigen miitterlicherseits und ein. 
mal bei einem UrgroBvater. Die Mutter der Patienten war in keinem Fall gicht
krank, iibertrug aber in 3 Fallen die Gichtanlage. Rei 2 Patienten lieB sich 
Gicht sowohl in der vaterlichen, wie in der miitterlichen Aszendenz nachweisen. 
In 7 Fallen war die Krankheit auch in den Seitenlinien manifest geworden, 
und zwar 6mal bei Briidern, einmal bei einem Vetter und einmal bei einer Tante. 
Diese starke hereditare Belastung ist um so auffallender, als die (franzosischen) 
Patienten WElLs aus sehr ldeinen Familien stammen (unter den 50 Patienten 
waren 22 Einzelkinder!). 

Am haufigsten wird somit die Gicht durch den Vater iibertragen. GARROD 
berichtet von einem Patienten, der ihm mitteilte, "daB seit vier Jahrhunderten 
immer der alteste Sohn der Familie die Gicht bekommen habe, sowie er in den 
Resitz der Familiengiiter gelangt war". Tatsachlich ist das Vorkommen der 
Krankheit bei Vater und Sohn, oft bereits beim GroBvater, sehr oft festgestellt 
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worden, so daB ein dominanter Erbgang der Disposition fur die Gicht an
genom men werden muB (WEITZ u. a.). VERSCHUER nimmt wohl mit Recht an, 
JaB der Erbgang unregelmiif3ig dominant sei, d. h. es wird eine Gichtanlage ver
erbt, die aber noch einer auBeren Schadigung bedarf, urn manifest zu werden. 
Die Intensitat dieser Umweltfaktoren, welche zum Ausbruch del' Krankheit 
notwendig sind, muB allerdings je nach der Durchschlagskraft der Erbanlage als 
auBerordentlich verschieden angenommen werden. Es ist demnach denkbar, 
daB ein Trager einer Gichtanlage bei Vermeidung gewisser schadlicher Einflusse 
nicht erkrankt, wahrend bei seinem Sohn die Gicht wieder manifest wird. Auf 
diese Art laBt sich das Uberspringen einer Generation el'kliiren, wie es von zahl
reichen Forschern festgestellt worden ist. Erschwerend fUr die Erforschung des 
Erbganges wirkt sich die Tatsache aus, daB die Gicht auf recht verschiedenen 
Altersstufen zum Ausbruch kommen kann und daB daher das Verschontbleiben 
von Familiengliedern, die im jugendlichen odeI' mittleren Alter gestorben sind, 
nicht besagt, daB sie auch gichtfrei geblieben wiiren, wenn sie Hinger gelebt hiitten. 
Diesel' Umstand ist auch zu berucksichtigen, wenn in der Aszendenz eines 
Gichtkranken allCh bei sorgfiiltiger Nachforschung keine Belastung mit Gicht 
zu finden ist. Derartige FaIle wurden von SCUDAMORE, GARROD, ROBERTS, 
LUFF, BOUCHARD u. a. als erworbene Gicht bezeichnet. Die Tatsache, daB 
Patienten mit "erworbener" Gicht haufig gichtkranke Nachkommen haben, 
zeigt, daB diese Bezeichnung unrichtig ist. - Die von DARWIN, LAMARK u. a. 
vertretene Ansicht uber die Vererbung erworbener Eigenschaften ist heute all
gemein verlassen. Dagegen konnte in solchen Fiillen, sofern nicht doch eine 
erbliche Belastung vorliegt, die eine Generation ubersprungen hat, die Moglich
keit einer Mutation in Betracht kommen, d. h. derartige Gichtiker waren als 
Idiovarianten anzusprechen. 

Wir mochten uns also del' schon von CULLEN, BRAUN, LECORCHE, LLEWELLYN 
u. a. vertretenen Auffassung anschlieBen, wonach die Gicht sich ausschlief3lich 
auf dem Boden einer spezifischen erblichen Disposition (oder einer Mutation) 
entwickle. 

Fur die Abschatzung der Rolle, welche die Umweltfaktoren bei der AuslOsung 
der Krankheit spielen, wurde sich die Zwillingsforschung in erster Linie eignen. 
Leider liegen diesbezugliche Untersuchungen bisher nicht VOl', was in Anbetracht 
der Seltenheit der Krankheit nicht erstaunlich ist. Auf die Bevorzugung ge
wisser Berufe durch die Gicht, sowie auf die Bedeutung der Allergie als Aus
lOsungsfaktol' werden wir im folgenden Abschnitt naher eingehen. Es darf jedoch 
schon hier festgestellt werden, daB die Annahme einer obligaten Erbanlage bei 
der Gicht durchaus nicht zu einem therapeutischen und prophylaktischen 
Nihilismus verleiten soll; denn das Studium del' Gichtikerfamilien spricht dafUr, 
daB bei nicht allzu schwerer Erbanlage die Vermeidung von auBeren Schadlich
keiten die Entwicklung der Krankheit zu hemmen, ja sogar ihren Ausbruch 
zu verhindern odeI' doch hinauszuschieben vermag. 

Stark umstritten ist die Frage, ob die gichtische Erbanlage nur als Teil einer 
allgemeinen erblichen Disposition zu Stoffwechselkrankheiten verschiedener 
Art aufzufassen sei. In erster Linie kommen hier in Betracht Diabetes mellitus 
und Fettsucht. STOSCH wies schon 1828 auf das Auftreten von Zucker im Hal'll 
von Gichtkranken hin. In England hat PROUT etwa urn die gleiche Zeit die 
Beobachtung gemacht, daB viele Diabetiker aus Gichtikerfamilien hervorgehen 
und oft bereits selbst an Gichtanfallen gelitten haben, ehe del' Diabetes manifest 
wurde. SpateI' haben GARROD, CHARCOT, und in Deutschland VOl' allem EB
STEIN (1), auf den Zusammenhang beider Stoffwechselkrankheitim hingewiesen. 
Am deutlichsten kommt derselbe zum Ausdruck, wenn nicht nur das Zusammen
treffen von Gicht und Diabetes bei ein und demselben Individuum, sondeI'll auch 
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das Vorkommen beider Krankheiten innerhalb der Familie berticksichtigt wird. 
CHARCOT erwahnt als Beispiel eine Sippe, in welcher durch drei Generationen 
hindurch Gicht, Diabetes und Fettsucht in der verschiedensten Weise ver
gesellschaftet vorkamen. BOUCHARD stellte in der Familienanamnese von 
100 Diabetikern 18mal Gicht fest. In der Arbeit von WElL und RAMIREZ finden 
sich bei insgesamt 50 Gichtikerfamilien deren 10 mit Diabetes; 3mal waren 
Gicht und Zuckerkrankheit beim gleichen Individuum nachweisbar. Unter 
unseren eigenen 32 Gichtfallen konnten wir 2mal Diabetes beim Probanden 
selbst feststellen; in drei weiteren Fallen kam diese Krankheit in der Familie 
vor. LECORCHE beobachtete bei 23 seiner 150 Gichtpatienten Zuckeraus
scheidung. Von 42 Gichtikern, tiber die UMBER berichtet, waren 7 zugleich 
diabetisch und 24 ausgesprochen korpulent. P. VIOLLE (1) stellte in 1 % seiner 
Gichtfalle das Vorkommen von Diabetes fest. 

Bezieht man umgekehrt die Zahl der gleichzeitig an Gicht und an Diabetes 
Erkrankten auf die Gesamtzahl der Diabetiker, so ergeben sich Verhaltnisse, 
die je nach der Gegend und der Gesellschaftsschicht erheblich voneinander 
abweichen. v. NOORDEN (Frankfurt und Wien) fand Gicht bei 8% seiner Dia
betiker, KUELZ (Bonn) in 3,4%, NAUNYN (StraBburg) in 2,3%, CANTANI (Neapel) 
in 0,5%. 

Diese Zahlen, welche ausschlieBlich das gleichzeitige V orkommen der beiden 
Stoffwechselkrankheiten bei ein und demselben Individuum beriicksichtigen, 
sind fiir die Beurteilung des Zusammenhanges derselben allein nicht entscheidend. 
Erst eingehende Familienforschungen werden dariiber Klarheit verschaffen. 
Auf keinen Fall diirfte das Zusammentreffen von Gicht und Diabetes ein nur 
zufalliges sein. 

MINKOWSKI u. a. betonen, daB sich der Diabetes in der Regel erst nach 
jahrelangem Bestehen einer Gicht entwickle. Meist handle es sich urn einen 
leichten Altersdiabetes. Ausnahmsweise geht aber der Diabetes dem Auftreten 
der Gicht auch voraus. In einem unserer FaIle traten typische Gichtanfalle erst 
im 56. Altersjahr auf, nachdem schon seit 10 Jahren ein Diabetes bestanden 
und 5 Jahre vorher im AnschluB an die Amputation einer gangranosen Zehe 
zu einem Koma gefiihrt hatte. Die Gichtanfalle konnen einen bereits bestehenden 
Diabetes manifest werden lassen. UMBER zitiert einen Fall, wo eine Gicht
attacke ein todliches Coma diabeticum ausgelost hatte. 

Das Zusammentreffen der Fettsucht mit Gicht ist ebenfalls eine bekannte 
Erscheinung. BR0cHNER-MoRTENSEN (3) stellte bei insgesamt 84 Gichtpatienten 
62mal (74%) Ubergewicht fest, wobei als MaB desselben ein Ubersteigen des Soll
gewichtes urn mindestens 10 % angenommen wird. Bei 45 Fallen wurde das Soll
gewicht yom tatsachlichen urn mindestens 20 %, bei 20 Fallen urn mindestens 
30 %, bei 17 Fallen urn mindestens 40 % und bei 7 Fallen sogar urn 50 % und mehr 
iibertroffen. Nur 5 Patienten wiesen ein unternormales Gewicht auf (mindestens 
10% unter dem Sollgewicht). WILLIAMSON hat unter 101 der armen BevOlkerung 
entstammenden Gichtpatienten 92 iibergewichtige gefunden; 11 waren hoch
gradig adipos. Wir fanden unter 31 Gichtkranken 17 Ubergewichtige (Korper
gewicht urn 10% und mehr hoher als das Sollgewicht); davon zeigten 5 eine hoch
gradige Adipositas (Korpergewicht zwischen 95 und 114 kg bei durchschnittlicher 
oder unterdurchschllittlicher KorpergroBe). Eigentlich magere Patienten ziihlten 
wir nur 2. Bei 6 Patienten lieB sich auffallende Fettsucht in der Familie nach
weisen. Besonders eindriicklich ist folgendes Beispiel: 

Proband selbst, der seit dem 35. Lebensjahr an Gichtanfallen leidet, friiher Metzger, 
wiegt 115 kg, sein Vater, ebenfalls Metzger, wog angeblich 150 kg, war Diabetiker und starb 
an Apoplexie. Die Mutter, 115 kg, starb an "Blutsturz". Samtliche 12 Geschwister des 
Patienten wiegen jedes tiber 100 kg. Proband hat 2 Sohne; der eine, Metzger, hat bereits 
ein Korpergewicht von 105 kg, der zweite, Oberkellner, wiegt 83 kg. 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf!., Bd. VI/2. 58a 
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Da sich unter den Gichtikern oft ausgesprochene Vielesser finden, -ist es 
im Einzelfall schwer zu entscheiden, wieviel von der Adipositas auf Mastung 
und wieviel auf Erhanlage zuriickzufiihren ist. THANNHAUSER (3) giht an, 
bei Gichtkranken nie eine rein endogene Adipositas gesehen zu hahen. UMBER (5) 
nimmt als Bindeglied der Trias Gicht-Diahetes-Fettsucht Dberernahrung an. 
Unseres Erachtens muB die erbliche Disposition nehen diesem gemeinsamen 
auBeren Faktor mitberiicksichtigt werden. Dabei sei jedoch betont, daB 
von einer eigentlichen Koppelung der Erbanlage fUr Gicht mit denjenigen fiir 
Diabetes und Fettsucht nicht die Rede sein kann. Ein regelmaBiges Alternieren 
und Vikariieren der Stoffwechselkrankheiten, wie es bei einer sol chen Koppelung 
vorkommen miiBte, ist nie einwandfrei nachgewiesen worden. 

Ahnlich verhalt es sich mit der vererbten Disposition zu allergi8chen Reak
tionen. Dber das haufige Zusammentreffen von Allergiebereitschaft und Gicht 
besteht, wie wir im folgenden Abschnitt ausfUhren werden, kein Zweifel. Von 
HANHART ist auf Grund der Erhebungen an zahlreichen Sippentafeln die meist 
dominante Vererbung der allergischen Dispmition einwandfrei nachgewiesen 
worden. Diese Bereitschaft auBert sich sowohl als Heufieber, wie auch als Asthma 
bronchiale, Migrane, Ekzem, Urticaria, QUINcKEsches Odem usw. Solche Reak
tionen kommen nicht nur beim Gichtkranken selbst, sondern ganz besonders 
auch in seiner Familie vor. Bezeichnenderweise litt, wie HANHART erwahnt, 
der Englander BOSTOCK, der zum erstenmal das Heufieber beschrieben hat 
(1828), gleichzeitig an dieser haufigsten Form der allergischen Reaktion und an 
Gicht. LENZ konnte bei 5 Enkeln eines gichtischen Ehepaares Heufieber kon
statieren. HIS hat schon 1912 auf daR Vorkommen von angioneurotischem Odem 
und intermittierenden Gelenkschwellungen bei Gicht hingewiesen: 

"Fall 1. Mutter und deren Briider Gichtilcer. Probandin selbst hat Odem und Periost
schwellung am linken Unterschenkel und I Jahr spater rechts Ischias sowie Synovialschwel
lung bewer Kniegelenlce. Seit langem besteht Urticaria, besonders nach Obstipation. 1m 
Blut 10,5 mg-% Mononatriumurat. - Fall 2. Vater und Mutter Gichtilcer. Probandin 
hat leichte HEBERDENsche Knoten an den Fingern und von Zeit zu Zeit stark schmerzhafte, 
anfallsweise Knie- sowie Kiefergelenkschwellungen. 1m Blut 5;1 mg- % Monona;1;riumurat. -
Fall 4. Vater Gichtilcer. Mutter arthritisch. Probandin hatte bis zum 7. Jahr oft Nessel
fieber und im Erwachsenenalter AnfiUle von Gelenkschmerzen, zum Teil mit Schwellungen 
und von universeller Urticaria begleitet. 1m Blut 10 mg- % Mononatriumurat. Besserung 
durch vegetarische Diat. In einem weiteren Fall mit 9,2 mg- % Mononatriumurat im Blut 
bestanden haufig rezidivierende herumwandernde QUINcKEsche Odeme." 

Bekanntlich wurde von GAENSSLEN (1921) der intermittierende Gelenk
hydrops in die allergischen Reaktionen eingereiht. BEZANQON, M. P. WEIL und 
L. DE GENNES, sowie neuerdings FRANQON haben ebenfalls das Vorkommen 
von subakutem Hydrarthros bei Gichtikern beschrieben. 

HANHART berichtet iiber zwei Gichtikerfamilien, bei denen die allergische Disposition 
deutlich zutage tritt: 1. Proband litt seit dem 31. Altersjahr an heftigem Heufieber, nachdem 
£riiher schon typische Gich.tanfalle aufgetreten waren. Vater und GroBvater waren ebenfalls 
gichtkrank, ein Onkellitt an Diabetes. Mutter adipOs, eine Schwester an Muslcelrheumatis
mus erkrankt. Zwei FaIle von Bronchialasthma in den jiingsten Seitenlinien. - In einer 
zweiten Familie erkrankten 2 Briider an Gicht. Der eine, schwerer Alkoholiker bereits mit 
20 Jahren, hatte an Friihepilepsie gelitten; der zweite, maBiger, Universitatsprofessor, erst 
mit 70 Jahren. Dieser letztere litt von Jugend auf an Migriine mit Augenflimmern und 
Erbrechen, aber nur wenig an rheumatischen Beschwerden, wahrend der Vater von jeher 
an M uslcelrheumatismus laboriert hatte. 

Die Migrane wurde bereits von TROUSSEAU als die "Schwester der Gicht" 
bezeichnet. - In sehr deutlicher Weise kommt die allergische Disposition in der 
schon wiederholt zitierten Arbeit von WEIL und RAMIREZ zum Ausdruck. Von 
den 50 Gichtpatienten dieser Autoren zeigten 23 selbst allergische Symptome 
(Migrane, Urticaria, Ekzem, trbe~.empfindlichkeit gegen Quecksilber, Rhinitis 
vasomotorica, nutritive Allergien : Uberempfindlichkeit gegen Spargeln, Tomaten, 
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Erdbeeren usw.}. Diese franzosische Statist.ik zeichnet sich dadurch aus, daB 
in den 50 Gichtikerfamilien neben den erwahnten allergischen Reaktionen und 
Stoffwechselkrankheiten (Diabetes und Fettsucht) auffallend viele rheumatische 
Affektionen vermerkt sind (akuter und chronischer Gelenkrheumatismus, 
Ischias usw.). Diese, zum Teil wenig scharf umschriebenen "rheumatischen 
Leiden" bilden zweifellos eine atiologische Vielheit. Was den akuten Gelenk
rheumatismus anbetrifft, der in den Anamnesen yon WElLs Gichtpatienten an 
erster Stelle steht, so wurde seine allergische Genese von KLINGE, ROESSLE u. a. 
vertreten: Auch MINKOWSKI, BOUCHARD u. a. haben auf die Haufung des 
Rheumatismus verus in Gichtikersippen hingewiesen. 

ROSSlER (Zurich) hat folgende Familie beobachtet, in welcher Gelenkrheumatismus, 
Fettsucht, Hypertonie und allergische Reaktionen gehauft vorkommen: 42jahriger Notar. 
leidet seit dem 25. Altersjahr an Asthmaanfallen, seit dem 31. an Gichtattacken. rm Blut 
8% Eosinophile. 96,4 kg bei 165 cm. Blutdruck 180/100 mm. - Ein Bruder, 40jahrig, 
leidet an chronischem Gelenkrheumatismus. Nach GenuB von Rotwein regelmaBig heftiges 
Erbrechen (allergischer Pylorusspasmus!) Asthmoide Bronchitis. - Bei einem weiteren 
Bruder, 47jahrig, treten seit dem 36. Altersjahr Gichtanfalle auf. 77 kg bei 164 cm. Blut 
IT 5,8 mg.- %. Ein 4. Bruder leidet an Gicht, eine Schwester an auffallender Fettsucht. 
Beide Eltern waren korpulent. 

Allergische Reaktionen, zusammen mit Gicht, Rheumatismus, Diabetes und 
Fettsucht, wurden von der alteren franzosischen Schule unter dem recht vagen 
Begriff des "Arthritisme" zusammengefaBt. Es besteht kein Zweifel, daB die 
genannten Krankheiten in gewissen Familien gehauft vorkommen; zur Er
klarung dieser immer wieder bestatigten Beobachtung mussen wahrscheinlich 
exogene und endogene Faktoren herangezogen werden. Zu den ersteren sind 
vor allem Uberernahrung und mangelnde korperliche Betatigung zu zahlen, 
die jedoch erst auf dem Boden einer ererbten Disposition die erwahnten Krank
heiten zum Ausdruck bringen konnen. Es ist aber nicht erwiesen, daB es eine 
generelle Erbanlage gibt, die alle unter dem Begriff des Arthritismus zusammen
gefaBten Affektionen in sich schlieBt. Dies scheint sogar in hohem Grade un
wahrscheinlich, da z. B. die allergischen Reaktionen und def Rheumatismus 
sehr haufig vorkommen, wahrend die Gicht zu den seltenen Krankheiten gehort. 
Von einer Koppelung der gichtischen Erbanlage mit der allergischen kann somit 
ebensowenig die Rede sein wie von einer direkten Bindung der ersteren an die 
Anlage fUr Diabetes und Fettsucht. Das schlieBt eine gegenseitige Beein
flussung der erwahnten Krankheiten, und sogar ihrer Erbanlage, nicht aus. 
Das Studium der Gichtikersippen ma.cht die Annahme wahrscheinlich, daB 
Fettsucht und Diabetes in der Ascendenz eine gichtische Erbanlage leichter 
oder fruhzeitiger manifest werden lassen. Es laBt sich auch nicht bezweifeln, 
daB allergische Reaktionen bei dazu disponierten Personen Gichtanfalle aus
zulOsen imstande sind. Auf diese Weise dudte sich, zum Teil wenigstens, das 
gehiiufte Auftreten der unter dem Namen Arthritismus zusammengefaBten 
Krankheitsbilder in gewissen Familien erkliiren. Es ware aber falsch, die 
Gicht etwa den verschiedenen Manifestationsformen der allergischen Disposi
tion, die untereinander alternierend und yikariierend auftreten konnen, gleich
zustellen; sie muB vielmehr als Ausdrucksform einer selbstandigen, spezifischen 
Erbanlage betrachtet werden. 

Konstitution. CULLEN beschreibt den Typus des Gichtkranken als "robust 
und wohlgenahrt mit groBem Kopf und breiter Brust, blutreich und korpulent". 
Auf das haufige Vorkommen von Fettsucht bei Gicht haben wir soeben hin
gewiesen. Der pyknische Konstitutionstyp herrscht vor. Magere, schmachtige, 
leptosome Gichtiker kommen zweifellos Yor, treten aber zahlenmaBig neben 
den wohlbeleibten Tragern der Krankheit ganz in den Hintergrund. Diese Fest
stellung ist diagnostisch Zll verwerten. 
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G. Andere atiologische Faktoren. 
1. Die Berufstatigkeit. 

Es ist eine alte Erfahrungstatsache, daB die Gicht gewisse Bernfe bevorzugt. 
~-\.m eindrucksvollsten kommt das vielleicht in der Statistik von J. LINDSAY 
zum Ausdruck, die 482 mannliche Patienten umfaBt. Davon waren: 

Kutscher, Stallknechte, Fuhrleute . . . . . . .. 81 
\Virte, Kellermeister, Brauereiangestellte, Bottcher. 51 
Kellner, Hotelangestellte, Schiffsstewards . . . .. 2.5 
Arbeiter . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 45 

Der Rest verteilt sich auf verschiedene Bernfe, von denen keiner mehr als 10 Patienten 
auf sich vereinigt. 

Es handelt sich somit vorwiegend um Vertreter des Gastgewerbes, des 
Brauereigewerbes und solcher Berufe, bei denen reichlicher AlkoholgenuB die 
Regel ist (Kutscher, Fuhrleute). 

In der Statistik von BR0cHNER-MoRTENsEN ist die Arbeiterklasse stark 
vertreten. Beriicksichtigt man die relative Haufigkeit der einzelnen Berufs
gruppen, so stehen die Brauereiangestellten neben Wirten und Kellnern an erster 
Stelle. In unserem Krankengut erscheinen die Metzger, die Geschiiftsreisenden 
und die pensionierten Beamten iiberdurchschnittlich vertreten. 

Diese Bevorzugung gewisser Berufe zeigt deutlich die Bedeutung exogener 
Faktoren fUr die Aus16sung der Gicht. Der gemeinsame, auslosende Faktor 
diirfte in erster Linie im Alkoholabusus zu suchen sein, bei gewissen Berufen 
(Gaatgewerbe, Metzger usw.) auBerdem in der Uberernahrung. Die Tatsache, 
daB diese schadigenden exogenen Einfliisse nur in einem kleinen Prozentsatz 
aller davon Betroffenen Gicht auslosen, beleuchtet wiederum die Bedeutung 
der Gichtdisposition. In den erwahnten Statiatiken kommt die Bevorzugung 
der begiiterten GeseHschaftsschichten durch die Gicht nicht zum Ausdruck. 
Dies diirfte darauf zuriickzufUhren sein, daB die Vertreter dieser letzteren die 
aHgemeinen Abteilungen der offentlichen Spitaler nicht aufsuchen und als 
Privatpatienten von der Statistik nicht erfaBt werden. Aus den S. 911 mitgeteilten 
Daten, in welchen die Berufszugehorigkeit leider nicht beriicksichtigt ist, geht 
jedoch die Bevorzugung der wohlhabenden Kreise durch die Gicht einwandfrei 
hervor. 

2. Die Uberernahrung. 
Einfach lebende Volker soHen keine Gicht haben. Die Krankheit galt und 

gilt zum Teil noch heute als Begleiterscheinung der Dekadenz. In Zeiten der 
Kriege und der Not wird die Gicht selten. Dies wurde wahrend des Krieges 
1914/18 in Deutschland durch THANNHAUSER (1), LICHTWITZ u. a. wieder be
statigt. Die fleischessenden Perser erkranken nach THANNHAUSER an Gicht; 
die unter gleichen klimatischen Verhaltnissen fast vegetarisch lebenden Hindus 
haben keine Gicht . 

.Mebr als andere Krankheiten ist die Gicht von jeher Zielscheibe des Spottes 
und der Schadenfreude gewesen. In unzahligen Karrikaturen und Benen
nungen, wie das "Zipperlein" usw. kommt dies deutlich zum Ausdruck. Die 
Ursache dieser Einstellung ist zweifellos in der im Volk fest verwurzelten Auf
fassung begriindet, daB die Gicht als die Krankheit der Schlemmer und Fein
schmecker eine wohl verdiente Strafe fiir die kulinarischen Exzesae der oberen 
Gesellschaftsschichten darstelle. Diese Meinung war, wohl nicht mit Unrecht, 
schon im dekadenten kaiserlichen Rom verbreitet. Die Unterscheidung der 
Gicht als Arthritis divitum von der deformierenden Gelenkentziindung, der 
Arthritis pauperum, spricht ebenfaHs in diesem Sinn. 
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Die Berechtigung dieser Auffassung geht aus der sehr unterschiedlichen 
Haufigkeit derGicht in der Spital- und Privatpraxis, die jedem erfahrenen 
Kliniker gelaufig ist, hervor (.MINKOWSKI, BRUGSCH u. a.). Neben der Uber
ernahrung scheint auch die ungentigende korperliche Betatigung bei der Be
vorzugung der hoheren Gesellschafts3chichten eine Rolle zu spielen. Es ist 
jedoch zu betonen, daB die Gicht die unbemittelte Bevolkerung durchaus nicht 
verschont; die oben angeftihrten von ihr besonders heimgesuchten Berufe legen 
daftir ein beredtes- Zeugnis abo Ein knappes Einkommen schlieBt ja, besonders 
im Gastgewerbe, Uberernahrung keineswegs aus. In der Regel wird bei diesen 
Leuten freilich der Alkohol als auslosender Faktor starker ins Gewicht fallen. 

Wir haben bereits im Abschnitt tiber die Hereditat auf das haufige Zusammen
treffen von Fettsucht und Gicht hingewiesen. Die Mehrzahl der Gichtiker 
(nach WILLIAMSON tiber 90%) sind tibergewichtig. Dabei spielt neben einer 
in vielen Fallen angeborenen Disposition zur Adipositas zweifellos die Uber
ernahrung eine wesentliche Rolle. Eine besondere Neigung dazu ist beim pyk
nischen Konstitutionstypus, der unter den Gichtkranken vorherrscht, nicht er
staunlich. DaB die Gichtanfalle in Zeiten von Lebensmittelknappheit seltener 
werden, wurde bereits erwahnt. Dabei scheint schon die Verminderung der 
Gesamtcalorienzahl, d. h. die Entlastung des Stoffwechsels tiberhaupt, gtinstig 
zu wirken. DaB durch purinreiche bzw. fleischreiche Kost die D-Stauung in 
den Geweben und Saiten besonders gefOrdert wird, davon kann man sich 
an Hand vergleichender U-Bestimmungen im Blut bei purinhaltiger und 
purinarmer Kost immer wieder tiberzeugen. Diese quantitativen Verhaltnisse 
vermogen jedoch die Bedeutung der Uberernahrung bei der Gicht nicht er
schopfend zu erfassen. Wir haben frtiher auf die Rolle nutritiver Allergene 
bei der Auslosung der GichtanfaUe hingewiesen. Es ist einleuchtend, daB eine 
quantitativ tiberreiche Kost in der Regel auch qualitativ vielseitiger ist und 
daher mehr 1Ioglichkeiten bietet, allergische Reaktionen zu veranlassen. 

3. Das Blei. 
~achdem schon Ende des 18. und anfangs des 19. Jahrhunderts eine Reihe 

englischer Autoren auf einen Illoglichen Zusammenhang zwischen Bleivergiftung 
und Gicht aufmerksam gemacht hatten (PARRY, TODD (I), BARLOW, FALCONER), 
sprach sich vor aHem GARROD 1854 mit aller Entschiedenheit fUr die atiologische 
Bedeutung dieser Intoxikation aus. Er sttitzte sich dabei auf die Beobachtung, 
daB mindestens ein Viertel der Gichtpatienten des Kings College Hospital 
Erscheinungen einer Bleivergiftung zeigten. Spater erwahnt er, daB sich unter 
51 eigenen Gichtkranken desselben Spitals 16 Maler und Bleiarbeiter befanden. 
DUCKWORTH stellte fest, daB von 136 Gichtikern, bei denen die Diagnose auBer 
Frage stand, 25 Symptome einer Bleiintoxikation darboten. LINDSAY fand unter 
-182 mannlichen Gichtpatienten 108, welche in ihrer beruflichen Tatigkeit standig 
mit Blei in Berlihrung kamen. Unter 36 an Gicht leidenden Patienten von 
MAGNUS-LEVY (I) spielte das Blei bei 11 eine wesentliche Rolle. WAGNER beob
achtete unter 15 Fallen von Bleischrumpfniere 4 sichere und 2 wahrscheinliche 
Gichtfalle. MINKOWSKI gibt 1903 an, daB ungefahr ein Drittel der von ihm in 
der stadtischen Krankenanstalt von Koln behandelten Gichtiker mit Blei 
gearbeitet hatten. Dieser Autor kommt zum SehluB, daB unter den Arbeitern, 
die an Gieht erkranken, zweifellos ungewohnlieh viele Bleiarbeiter sieh befinden, 
daB aber umgekehrt unter den Krankheiten, die dureh Bleivergiftung hervor
gerufen werden, die Gieht nieht so deutlich in Erseheinung tritt. 

In den neueren Arbeiten, die sich mit der Atiologie der Gieht befassen, spielt 
die Bleivergiftung keine oder jedenfalls keine wesentliche Rolle mehr. WILLIAMSON 



922 w. LOFFLER und F. KOLLER: Die Gicht. 

fand 1920 unter seinen 116 GichtfiiJlen, die aIle der Arbeiterklasse entstammten, 
keinen einzigen mit Symptomen der Bleiintoxikation. In der Arbeit von 
BR0CHNER-MoRTENsEN (3) (1941) sind unter den 96 Gichtikern 2 Maler, 
bei denen aber nichts von Bleisymptomen vermerkt ist. AIle fibrigen Patienten 
kamen, nach ihrer Betatigung zu schlieBen, mit Blei nicht speziell in Be
rfihrung. Von unseren 32 Gichtpatienten hatte keiner mit Blei zu arbeiten. 
Diese Diskrepanz zwischen den frfiheren und den jetzigen Feststellungen ist 
ohne Zweifel dem groBartigen Fortschritt der Gewerbehygiene und dem dadurch 
bedingten enormen Ruckgang der Bleivergiftung, insbesondere ihrer schweren 
Form, zu verdanken. 

Auf Grund der angefiihrten, zuverlassigen alteren Statistiken kann allerdings 
das Zusammentreffen von Bleivergiftung und Gicht als nicht bloB zufaUig 
bezeichnet werden. Wahrscheinlich verhalt es sich mit dem Blei ahnlich wie 
mit dem Alkohol: es wirkt bei vorhandener Dispo..~ition in hohem Grade krank
heitsauslOsend, ohne aber ffir sich allein die Gicht erzeugen zu konnen. Fur diese 
Deutung spricht eine interessante Beobachtung von OLIVER. Dieser Autor 
konnte nachweisen, daB von den in den Bleiwerken von Newcastle-on-Tyne 
beschiiftigten Arbeitern, die im Norden Englands, wo die Gicht selten ist, ge
borenen nur selt.en an Gicht erkrankten, selbst wenn ihre Nieren bereits ge
schadigt waren, wahrend die aus dem Sfiden des Landes stammenden Arbeiter 
viel hiiufiger von der Krankheit befallen wurden. 

Dber den Entstehungsmechanismus der "Bleigicht" ist nichts Sicheres be
kannt. Es liegt nahe, die schiidigende Wirkung des Bleis auf die Nieren (Blei
schrumpfniere), wodurch es zu Stauung der U im Blut kommt, damit in Zu
sammenhang zu bringen. 

4. Der Alkohol. 
Der unmaBige AlkoholgenuB ist schon seit langer Zeit als atiologischer Faktor 

bei der Entstehung der Gicht angeschuldigt worden. Es halt schwer, diese 
Ansicht, welche sich zweifellos auf eine groBe arztliche Erfahrung stfitzt, wissen
schaftlich zu belegen. Der Familienarzt ist bier in einer sehr viel besseren Lage, 
als der Spitalarzt, der in die Lebensgewohnheiten seiner Patienten keinen direkten 
Einblick hat und daher auf ihre oft sehr unvollstandigen oder direkt gefalschten 
Angaben angewiesen ist. Leider sind aber gerade die Erfahrungen der Privat
praxis der Statistik sehr viel weniger zuganglich, als diejenigen der Kliniken. In 
der Regel wird daher in klinischen Arbeiten die Bedeutung des Alkohols ehel' 
unter- als fiberschatzt. 

WILLIAMSON fand unter seinen 116 Gichtfallen 4, welche keine alkoholischen 
Getranke, oder nur ganz unbedeutende Mengen davon zu sich nahmen; 9 er
klarten, wenig Alkohol zu irinken, 41 gaben zu, "maI3ige Trinker" zu sein, del' 
Rest, also fiber die Halite, setzte sich aus schweren bis schwersten Alkoholikern 
zusammen. Die meisten tranken sowohl Bier als auch Whisky. Wie wir bereits 
erwahnten, handelt. es sich bei den Gichtpatienten von WILLIAMSON urn Vel"
treter des Proletariates. Dnier den 93 Gichtpatienten von BR0cHNER-MoR
TENSEN (3) waren 13 vollstandig oder nahezu voUstandig enthalt.sam, 11 nahmen 
nicht taglich Alkohol zu sich, 21 im Durchschnitt taglich 1-2 Flaschen Bier, 
31 tranken tagHch 5-10 Flaschen Bier und 17 nahmen taglich sehr erhebliche 
Mengen von Alkohol zu sich (fiber 10 Flaschen Bier). Dnter 31 eigenen Fallen 
wurde 15mal ein fibermaBiger AlkoholgenuB zugegeben, bei 9 war ein Abusus 
auf Grund der anamnestischen Angaben moglich oder sogar wahrscheinlich. 
Auffallend ist die Bevorzugung des Bieres bei den meisten dieser Patienten 
(bei 12 von den erwahnten 15 Patienten). Daneben wurde zum Teil auch Most 
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(Apfelwein) und Schnaps in reichlichen Mengen genossen, wahrend Wein nur 
von einer Minderzahl und wegen des hoheren Preises in geringeren Mengen 
getrnnken wurde. 

Es ist eine langst bekannte Tatsache, daB die verschiedenen alkoholischen 
Getranke sich in ihrer "gichterzeugenden" Wirkung sehr unterschiedlich ver
halten. Als in besonderem Grade Gicht auslosend gelten: Starke Biere, sowie 
gewisse Weinsorten (Burgunder, Sherry, Madeira, Portwein), wahrend dies 
fUr die konzentrierten Spirituosen in viel geringerem Ma.Be zutrifft. Bereits 
MAGNUS Huss, CHARCOT u. a. haben darauf hingewiesen, da.B die Brannt
weintrinker keineswegs besonders haufig an Gicht erkranken. Die gicktaus
l6serule W irkung sckeint somit dem Alkokolgekalt der Ge.tranke nickt parallel zu 
geken. Diese friiher schwer begreifliche, aber immerwieder bestatigte Beob
achtung erscheint heute im Lichte der AIlergielehre dem Verstandnis naher
geriickt. Wir werden im Abschnitt iiber Gicht und AIlergie auf diese auch thera
peutisch wichtige Frage naher eingehen. Ais AIlergene scheinen gewisse Bukett
stoffe, jedenfaIls aber nicht der Alkohol selbst, in Betracht zu kommen. 

AuBerdem ist zu beriicksichtigen, daB das Bier einen Puringekalt aufweist, 
der bei unmaBigem Trinken quantitativ ins Gewicht fallen kann [das danische 
Bier z. B. enthalt nach BR!iSCHNER-MoRTENSEN (1) 16-19 mg- % Purin-N 
pro Liter; bei 5 Liter Trinkmenge pro Tag betragt somit der durch das 
Bier zugefiihrte Purin-N 80--95 mg, was einer V-Menge von etwa II, g ent
spricht]. 

Es steIlt sich somit die Frage, ob das Zusammentreffen von Gicht und chro
nischem Alkoholismus, welches so haufig beobachtet wird, daB es nicht als 
rein zufallig betrachtet werden kann, mit dem Alkokolgekalt der im DbermaB 
genossenen Getranke iiberhaupt in Zusammenhang stehe. Ein scheinbar schwer
wiegendes Argument gegen eine direkte Beziehung bildet die bereits erwahnte 
- verglichen mit gewissen Weinsorten und Bier - geringe gichtauslosende 
Wirkung konzentrierter gebrannter Wasser, Likore usw. Es ware jedoch noch 
zu beweisen, daB sich der Branntweintrinker insgesamt mehr Alkohol zufUhre, 
als der Bier- oder Weintrinker. Moglicherweise ist die Menge, als absoluter 
Alkohol berechnet, nicht wesentlich verschieden. Beim Bier und bei gewissen 
Weinsorten kommen aber noch weitere schadigende Faktoren (Allergene, Purin
gehalt usw.) hinzu. DaB gewisse Bernfe, die sich durch besonders reichlichen 
AlkoholgenuB - in dieser oder jener Form - auszeichnen, durch die Gicht 
bevorzugt werden, macht die Annakme dock wakrsckeinlick, dafJ auch der 
Alkokol als solcher die Krankkeit ungunstig beeinflufJt urul ihr Manifestwerden 
ermoglicht. Die Tatsache, daB der Alkoholabusus sehr verbreitet, die Gicht aber 
eine seltene Erkrankung ist, spricht nicht gegen diese Auffassung. Es ist von 
vornherein zu erwarten, daB der Alkohol nur dort die Gicht zum Ausbruch 
bringen kann, wo bereits eine hereditare Disposition dazu vorhanden ist. 

In bemerkenswerter Weise zeigt die folgende Statistik der Leipziger Orts
krankenkasse vom Jahre 19101 die Gicht als Krankheit zweier Berufsgruppen, 
bei welchen ein reichlicher AlkoholgenuB die Regel ist. Da es sich urn eine 
einzige Krankenkasse mit gleichmaBiger Regelung der Behandlungsdauer 
handelt, so ist die Zahl der Krankheitstage fiir die vergleichende Statistik ver
wertbar. Unter den "erwartungsmaBigen Krankheitstagen" sind die Krank
heitstage zu verstehen, die bei gleichmaBiger Verteilung aIler Gichtkrankentage 
auf die entsprechenden Altersstufen samtlicher Berufsgrnppen erhalten werden. 

1 Wir entnehmen diese Statistik dem Buch von WLASSAK: GrundriB der AlkohoHrage. 
Leipzig 1929. 
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Um die Einwirkung anderer atiologischer Faktoren nach Moglichkeit auszu
schlieBen, sind die Bleiberufe aus der Statistik ausgeschieden worden. 

Tabelle 5. 

Altersstufe I 
Absolute Zahl I Erwartungsmiillige 

der Zahl 
der Personen I Krankheitstage der Krank)1eitstage 

I an Gicht an GlCht 
I 

Die tatsachliche ZahI 
der Krankheitstage an Gicht 

ist das n-fache 
der erwartungsmiil3igen 

a) Kellner, Biemus(/eber, Bu/ettiers, Bu/ettburschen, Zap/a, Zapfjungen. 
15-34 I 13967 73 
35-54 2852 465 
55-74 254 187 

zusammen I 17073 725 

15-34 
35-54 
55-74 

Zusammenl 

3945 
1794 

153 
5911 

227 
1102 
153 

1482 

56 
171 
32 

259 

b) Biel'brauer. 
16 

108 
22 

146 

H. Gicht und Allergie. 

das 1,3fache 
., 2,7 .. 
" 5,9 " 

das 2,8fache 

das 14,2fache 
.. 10,2 " 

7 
das lOfache 

Das Eindringen der Allergielehre in das Gichtproblem hat nicht nur die 
Auffassung uber die Genese dieser merkwurdigen Krankheit wesentlich gefordert 
und vertieft, sondern ist wohl auch berufen, in der Therapie der Gicht praktische 
Bedeutung zu erlangen. 

Schon bald nach del' Aufstellung des Allergiebegriffs durch v. PIRQUET ist 
der Versuch unternommen worden, in del' Genese des Gichtanfalls allergische 
Momente zu finden. Die Lokalisation des Anfalls in den Gelenken, die ja als be
vorzugte Stellen fUr die Lokalisation allergischen Geschehens betrachtet werden 
(Gelenkbeteiligung der Serumkrankheit, Rheumatoide im Verlauf verschiedener 
Infekte), spricht in diesem Sinne. Ganz besonders abel' gilt dies fUr den Ablaut 
des Gichtanfalls selbst, mit seinem urplotzlichen Beginn, dem raschen Anstieg 
auf ein Maximum und dem jedenfalls in den ersten Anfallen auch wieder unver
mittelten, wenn auch langsameren Abklingen und der Ruckkehr zur Symptom. 
freiheit, ja zur Euphorie. All dies erinnert an allergisches bzw. anaphylaktisches 
Geschehen (LINOSSIER 1911, LER! 1913, CHAUFFARD, BEZANQON, M. P. WElL 
und GENNES, WIDAL; dann im deutschen Sprachgebiet vor aHem GUDZENT 1926, 
BRUGSCH, SCHITTENHELM, BERGER u. a.), 

Del' letztgenannte Autor weist ferner darauf hin, daB bei vielen Gichtkranken 
Erscheinungen aus dem faku,ltativ allergischen Formenkreis so haufig seien, "daB 
in den Abhandlungen uber Gicht die Aufzahlung del' Komplikationen und 
Begleitreaktionen der Gicht sich beinahe mit einer Blutenlese del' allergischen 
Krankheiten deckt". Dahin gehOren Ekzeme (nach GARROD bei 30,:",? del' Gich
tiker, nach GUDZENT dagegen selten), Urticaria, QUINcKEsches Odem, dann 
Conjunctivitis, Asthma bronchiale, Heufieber; auch die so haufig yon den 
Gichtikern geltend gemachten akuten Magendarmerscheinungen konnten als 
allergisch ausgelOste Storungen aufgefaBt werden. Auf die Beziehungen zwischen 
Gicht und Migriine, diesen ausgesprochen allergisch bedingten Symptomen
komplex, haben seit TROUSSEAU die Franzosen immer wieder hingewiesen. 

Andererseits hat BRUGSeH auf ein Alternieren des Gichtanfalls mit aller
gischen St6rungen hingewiesen, so daB man zwischen den ausl6senden Ursachen 
del' heiden Erscheinungsreihen einen Zusanul1el1hang annehmen musse. Die 
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Gleichzeitigkeit eines Gichtanfalls mit allergischen Reaktionen spricht in der 
gleichen Richtung. 

Die oft so merkwurdige individuell verschiedene Empfindlichkeit gewisser 
Gichtiker gegen ganz bestinllnte Stoffe und die AuslOsung des Anfalls unter 
deren EinfluB, tritt damit aus der Reihe der Curiosa heraus und wird syste
matischer Forschung und Behandlung zuganglich. Die bunte I .. iste der anfall
auslOsenden Stoffe (S. 873) erhalt im Licht der Allergielehre Sinn. Den in Frage 
stehenden Stoffen wird nunmehr vor allem auch in qualitativer Hinsicht wesent
lich mehr Beachtung zu schenken sein. "Die Allergieanalyse ist bei der Gicht 
genau so notwendig geworden, wie bei den anderen Krankheiten des fakultativ
allergischen Formenkreises" (BERGER). 

Immer mehr brach sich die Erkenntnis Bahn, daB die Storung des Purin
stoffwechsels nicht genugt, um die Pathogenese der Gicht zu klaren. Die purin
reichsten Speisen sind durchaus nicht diejenigen, welche am haufigsten einen 
Gichtanfall auslosen. Der Versuch, durch eine Milkenmahlzeit beim Gichtiker 
einen Anfall auszulosen, ist uns immer miBlungen. Selbst die intravenose In
jektion von Harnsaure bis 1,5 g pro dosi loste in unseren Fallen keinen Gichtan
fall aus. Entsprechend der Mannigfaltigkeit der auslosenden Ursachen gehen 
die Therapievorschlage weit auseinander. GUDZENT schreibt, "daB die Geschichte 
der Ernahrungstherapie der Gicht eigentlich eine Geschichte der merkwurdigsten 
und - es ist nicht zuviel gesagt - der lacherlichsten Widerspruche ist". So 
ist in den nordischen Landern Verbot des Fleisches ublich, in Italien Verbot 
von Mehlspeisen, Milch, Obst und Tomaten usw. 

Einen sehr wertvollen Hinweis fUr die aHergisch bedingte AuslOsung des 
GichtanfaHs erbrachten WIDAL und JOLTRAIN 1925. Sie konnten in einer Gruppe 
von 19 Gichtpatienten, bei denen die Gichtanfiille durch den GenuB bestimmter 
TV eine ausgelOst wurden, zeigen, daB diese gleichen Patienten diesen und nur 
diesen Weinen gegenuber spezijische Hautreaktionen aufwiesen: 

16 von 19 Patienten zeigten positive Intracutanreaktion mit dem in Frage 
stehenden Wein. AuBerdem lost en 50 ccm des den Anfall auslOsenden Weines 
beim Gichtiker eine hiimoklasische Krise nach WIDAL aus, wahrend die gleiche 
Menge anderer Weinsorten keine solche auslOste. Die Probe erwies sich als 
spezifisch, da die erwahnten Gichtpatienten nur gegen roten Burgunder 
positiv reagierten, nicht dagegen weiBem gegenuber, ebensowenig oder nul' in 
geringem MaB gegen Rotweine anderer Gegenden, die auch keine Gichtanfalle 
auslosten. 

In England sind vor allem der Portwein, sowie das schwere englische Bier 
als anfaHslOsend bekannt. Die wirksamen Stoffe des Weines sind vielleicht in 
den Bukettstoffen zu suchen, wahrscheinlicher noch in gewissen Hefeproteinen 
und vielleicht auch im EiweiB, das zum Zweck der Klarung des Weines benutzt 
worden ist (HuhnereiweiB), jedenfalls nicht im Alkohol, wie GUDZENT durch 
vergleichsweise Eingabe von reinem Alkohol und von Sekt zeigen konnte. N ur 
der letztere loste einen Anfall aus. 

Als andere alimentare Allergene sind bei gewissen Gichtkranken erkannt 
worden: Obstsaft, Tomaten, Spargeln, Gurken usw. 

Weniger scharf zu fassen sind die Allergene komplexer Speisen. Die Auf
fassung, daB der Gichtiker auf Fleisch, und gewisse Gichtiker nur auf gewisse 
Fleischsorten besonders empfindlich seien, wird schon seit langeI' Zeit von vielen 
Autoren vertreten. Diese Art der AnfaHsauslOsung wurde fruher vor aHem in 
qllantitativer Hinsicht gewertet im Sinne von viel Fleisch; fleischessende Nationen 
waren der Gicht besonders verIallen usw. Dem qualitativen Moment wurde 
insofern Rechnung getragen, als im Hinblick auf die Bedeutung der Nuclein-
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substanzen fUr die Bildung der Harnsauren den kernreichen Fleischsorten eine 
besonders ausgesprochene, den Gichtanfall auslOsende Fiihigkeit zugemessen 
worden ist (Milken, Nieren, Leber). Dem steht die soeben erwahnte Beob
achtung entgegen, daB es im Einzelfall durchaus nicht immer, ja selten 
gelingt, etwa durch eine groBere Zufuhr kernreichen Fleisches, z. B. durch 
eine groBe llWkenmahlzeit, einen typischen Gichtanfall auszulOsen. Es muB 
also offenbar auch dem qualitativen Moment eine bedeutendere Rolle zu
gem essen werden. Wer viel iBt, iBt wohl in der Regel auch vielerlei, und unter 
dem Vielerlei sind eher Substanzen mit Allergencharakter zu erwarten als bei 
einfacherem Essen. Damit soll keineswegs etwa in Abrede gestellt werden, daB, 
wenn gewisse qualitative Bedingungen erfullt sind, quantitative nicht auch 
eine erhebliche Rolle spielen konnen, z. B. Burgunderwein zu sehr groBer 
Fleischmahlzeit genossen. 

Es gibt jedoch Gichtiker, die gegenuber Kalbfleisch, andere, die gegen 
Schweine- oder Rindfleisch besonders empfindlich sind, andere wieder gegen
liber Fischen. Dann kann aber auch Milch anfallsauslOsend wirken. 

Was die Infektionsallergene betrifft, so ist bekannt, daB irgendwelche inter
kurrente Erkrankungen, wie Pneumonien, Empyeme, Cystopyelitiden, Bronchi
ektasen (vgl. Kasuistik) oder andere akute Infekte einen Gichtanfall auszulosen 
imstande sind. Dabei hatte man fruher an eine Uberschwemmung des 
Organismus mit Nucleinsaure-Abbauprodukten gedacht, vor allem beim 
Leukocytenzerfall der sich lOsenden Pneumonie oder des Empyems und ahn
licher Vorgange. Heute sind wir mit BERGER, HANHART u. a. eher geneigt, 
hier die Wirkung von Bakterienallergenen zu sehen. 

Von Bedeutung erscheint uns ferner die durch die Allergietheorie wieder 
wesentlich enger geknupften Beziehungen zwischen Gicht und Infektrheumatismus. 
Es soll auch bei Gicht nach einem chronisch wirksamen Fokus gesucht werden 
und es ist zu erwarten, daB, wenn er gefunden werden kann, die Herdsanierung, 
wie bei gewissen Fallen der infektiosen Arthritis, auch den Gichtkranken 
Nutzen bringen wird (vgl. HOGLER). Jedenfalls sollte Entfernung oder Sanie
rung der bekannten Streuherde versucht werden, so die Entfernung von Zalm
granulomen und chronisch-entzundeten Tonsillen, die Sanierung der Neben
hohlen, die Behandlung von Bronchiektasien, yon chronischer Pyelocystitis, 
von Prostatitis usw. 

Uber den Wirkungsmechanismus der erwiihnten exogenen und endogenen 
Allergene sind nur Vermutungen moglich. Die Tatsache, daB es in gewissen Fallen 
gelungen ist, durch eine Histamininjektion einen Gichtanfall auszulOsen, liiBt 
die Moglichkeit in Erwagung ziehen, daB dem bei allergischen Reaktionen frei
werdenden Histamin die auslosende Wirkung zukomme. Diese Vermutung ist 
deswegen von Interesse, weil wir heute uber Medikamente yerfugen, welche 
die Wirkung des Histamins neutralisieren (vgl. S. 998). 

Zusammenfassend laBt sich die Bedeutung der Allergie fUr die Gicht folgender
maBen umschreiben: 

1. Unter den anfallsauslosenden Ursachen fiilIt den allergischen Reaktionen 
eine bedeutende Rolle zu. 

2. Unter den Gichtkranken und deren Familienglieder finden sich auffalIend 
yiele Allergiker (vgl. S. 918). 

3. Es muB jedoch die Moglichkeit offen gelassen werden, daB die Gichtanfiille 
auch durch nichtalIergische Mechanismen ausgelOst werden konnen. 

4. Die Allergielehre ist nicht imstande, die gichtische Stoffwechselstorung 
zu erklaren. 

5. Die Berucksichtigung der Allergie bei der Gicht ist von therapeutischem Inter
esse: Vermeidung von AuBenallergenen, womoglich Beseitigung der Endallergene 
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. (Fokalinfektion), gegebenenfalls Verabreichung histaminhemmender Medika
mente. Von desensibilisierenden :NIaBnahmen ist nach den bisherigen Er
fahrungen abzuraten. 

J. Die pathologische Anatomie der Gelenkgicht. 
Seit der letzten Auflage des Handbuches ist die pathologische Anatomie 

der Gelenkgicht von BROGSITTER sowie vor allem yon POMMER und seinem 
SchUler LANG bearbeitet worden. 
POMMER (1), dem wir die grund
legenden Arbeiten tiber die Osteo
arthrosis deformans verdanken, 
war in besonderem MaBe berufen, 
die pathologische Histologie der 
Gicht klarzulegen. Die nachfolgen
den kurz gefaBten Ausfiihrungen 
stiitzen sich vorwiegend auf seine 
Untersuchungen. 

Makroskopisch ist das Gichtge
lenk charakterisiert durch kreide
"'eiBe Uratablagerungen an den 
Gelenkflachen, welche sich von 
feinen Spritzern bis zu vollstan
digen Uberziigen ausdehnen kon
uen (Abb. 29). Die Uratdepots 
finden sich in erster Linie in der 
oberflachlichsten Schicht des Ge
lenkknorpels. Die Synovialmem
bran weist ebenfalls, wenn auch 
seltener, weiBe, meist kleine Urat
herde auf. Wahrend des akuten 
Gichtanfalls zeigt die Synoviali3, 
wie wir uns an einem zur Sektion 
gekommenen eigenenFall tiberzeu
gen konnten, eine ausgesprochene 
entztindliche Rotung nnd Schwel
lung. Die Synovialfltissigkeit war 
in diesem Falle trtib und enthielt 
neben Uratkrystallen, die oft 
zu eigentlichen Drusen vereinigt 

Abh.29. Schwere Gelenkgieht mit fleekigen Gichtablagc
rungen im Knorpel des Kniegelcnkes. (Beobachtung vOn 
Prof. R. MARESCH, Wien.) (Aus F. J . LA.NG: Gelenkgicht.) 

waren, massenhaft polynukleare Leuk?cyten. Es handelt sich somit urn eigent
lichen, dtinnfltissigen, sterilen Eiter. Uber den Gehalt der Synovia an U bei der 
Gicht liegen widersprechende Angaben vor. Wahrend FOLIN (8) u. a. in der 
Synovialfltissigkeit dieselbe Konzentration an U fanden ",ie im Blut, stellte BASS 
irn Gelenkpunktat einen erheblich hoheren Prozentsatz fest. In der Gelenk
kapsel, in den Bandern und Sehnen, sowie im Periost, finden sich in fort
geschritteneren Fallen ebenfalls Uratablagerungen. Die Uratdepots in den 
Schleimbeuteln sowie im periartikularen subcutanen Gewebe stehen gewohnlich 
mit den Ablagerungen innerhalb des Gelenkes in keinem direkten Zusammenhang. 

Die mikroskopische Untersuchung des Gichtgelenkes ergibt im wesentlichen 
folgende Besonderheiten: 

a) Gelenkknorpel und Synovialis: Die Urateinlagerungen finden sich vor
wiegend in del' oberfHichlichsten, der Gelenkhohle unmittelbar angrenzenden 
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Knorpelschicht. Diese Feststellung spricht in hohem Grade dafiir, daB dieser 
Uratinkrustation im Knorpel ein yom synovialen Inhalt der Gelenkhohle, und 
nicht yom subchondralen Raum aus stattfindender Infiltrationsvorgang zu
grunde liegt (POMMER). Die Uratnadeln stehen senkrecht oder steilschrag zur 
Gelenkflache (Abb. 30). Mit Ausnahme dieser Bevorzugung der oberflachlichsten 
Schicht, sowie der Knorpelzellen, laBt sich keine Abhangigkeit der Uratablage
rungen von der Knorpelstruktur erkennen. Die Inkrustationen finden sich in 
den verschiedensten Formen: flachen-, spieB-, zapfenformig usw. Werden die 

Abb. 30. Uratnadeiabscheidungen im Geienkknorpel. (Aus F. J. LANG: Geienkgicht.) 

Urate aus dem histolischen Praparat herausgelOst, so zeigt sich ein leimahn
Iich degenerierter Knorpel urn die Uratmatritze. In der Regel handelt es sich 
dabei jedoch nicht urn eine eigentIiche Nekrose, so daB die besonders von 
EBSTEIN vertretene Ansicht, die Dratablagerung erfolge in primar nekrotisches 
Gewebe, nicht aufrecht erhalten werden kann. 

Charakteristische Veranderungen finden sich ferner an der Synovialis. 
Raufig erkennt man uber der oberflachlichsten Knorpelschicht eine feine Mem
bran, die von Uratinkrustation frei ist oder nur sehr wenig davon enthaIt. Die
selbe wurde von BROGSITTER als dem Gelenkknorpelangehorend betrachtet, 
wahrend POMMER sie als eine Ausbreitung der Synovialis auffaBt (Abb. 31). Er 
stutzt seine Ansicht vor allem auf den Nachweis von Entzundungszellen und von 
Fibrinabscheidung in dieser ,;Uberwachsungsmembran". AuBerdem finden sich 
nicht selten synoviale Fortsatzbildungen, welche in den Knorpel hineinwuchern 
(Abb. 32), ihn unterminieren und durchbrechen konnen und ihn schIieBIich vollig 
ersetzen, so daB es zu einer Ankylose kommt. Auch diese Wucherungen der 
Synovialis konnen sich mit Uratkrystallen inkrustieren, wenn auch in viel ge
ringerem AusmaBe als der Knorpel. 

Fur die Bevorzugung des Knorpels macht LANG die auBerordentlich ver
langsamte Zirkulation der interstitiellen Flussigkeit in diesem gefaBlosen Gewebe, 
ferner die hohe Natriumkonzentration, welche diejenige des BIutes urn das acht
fache ubertrifft, sowie die auf dem Gehalt an Chondroidinschwefelsaure beruhencle 
saure Reaktion verantwortlich. 

b) Gelenkkapsel und Periost: In diesen Geweben finden sich weniger 
augenfallige Veranderungen, wenn auch die Kapsel gelegentlich erheblich ver-
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dickt sein kann. Die Uratablagerungen fehlen oder erreichen nur einen geringen 
Grad. Gichtische Exostosen sind nie einwandfrei nachgewiesen worden. 

c) An der Knochen-Knorpelgrenze sind oft recht bedeutende Uratablagerungen 
nachweisbar, die nach POl\lMER nicht durch Einbruch von Uratherden aus dem 
inkrustierten Knorpel in den subchondralen Raum zustande kommen, sondern 
von primaren Knochenmarkstophi herruhren. Charakteristisch fUr die Gicht 
sind ferner Spalt- und Sprungbildungen an der Knochen-Knorpelgrenze. Dagegen 

Abb.31. Gelenkknorpelgebiet des Kopfchens nnd der Pfanne des Grollzehengrundgelenkes mit Gelenkspalt, der 
ein synoviales tlberwachsungshiiutchen erkennen liillt (gefarbter Schnitt). (Aus F. J. LANG: GCICllkgicht.) 

finden sich nie die fur die Osteoarthrosis deformans so kennzeichnenden 
Knochenmarks- und Knochenwucherungen, die yom subchondralen Raum aus
gehend in den Knorpel eindringen. 

Tophi k6nnen sich, wie dies erstmals RINDFLEISCH nachgewiesen hat, durch 
lakunare Resorption vermittelst mehrkerniger Riesenzellen verkleinern und 
sogar verschwinden. 

d) In den Sehnen und Fascien lagern sich die Uratkrystalle entsprechend 
der Struktur dieser Gewebe abo Gerade hier wies POMMER nach, daB die Ab
lagerungen in unverandertes und durchaus nicht in nekrotisches Gewebe 
erfolgen. 

Zusammenfassend kommt nach den erwahnten Untersuchungen der Gicht 
ein durchaus spezifisches pathologisch-anatomisches Bild zu, das sich sowohl 
gegen den chronischen Gelenkrheumatismus als auch gegen die Osteoarthrosis 
deformans scharf abgrenzen laBt. POMMER spricht sich entschieden gegen die 
Ansicht BROGSITTERS aus, wonach die Gicht schlieBlich zu einer Arthrosis 

Halldbuch der inneren Medizill, 3. Aufl., Bd. VI/2. 59 
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deformans fiihre. "Je mehr die Gelenkgicht zur Ausbildung gelangt und sich 
auswirkt, und je mehr sie sich zu ihrem schlieBlichen Zustandsbild gediehen 
zeigt, um so weniger entsprechen ihre Befunde der Arthritis deformans und finden 
sich mit solchen vergesellschaftet" (POMMER). Gerade die Kennzeichen des 
Gichtgelenkes, die Einbriiche und Inkrustationen des Knorpels mit Uratablage
rungen, femer die den Knorpel schlieBlich verdrangenden synovialen Wuche
rungen, die zur Ankylose fiihren konnen, verunmoglichen geradezu die weitere 

Abb. 32. GroBzehengrundge)enk mit Uratab)ageruugen in den oberiliichlichsten Lagrn des Pfannenknorpels 
(oben); yom Rand her erfo)gende synovitische Ersetznng des ebenfaHs inkrustierten Knorpe)s des K5pfchens 

(nnten). (Aus F. J. LANG: Ge)enkgicht.) 

Ausbildung einer Arthrosis deformans. Die gegenteiligen Befunde BROGSITTERS 
beruhen nach POMMER auf einem zufalligen Zusammentreffen von vorbestehender 
Osteoarthrosis deformans mit Gicht. Andererseits ist die Gelenkgicht auch von 
der ankylosierenden Synovitis des chronis chen Gelenkrheumatismus durch den 
:Nachweis der Uratablagerungen leicht zu trennen. 

K. Pathophysiologie der Gicht. 
I. Chemische Vorbemerkungen. 

1. Die klinisch wichtigen Eigenschaften der Harnsaure. 
Die D kommt in folgenden zwei tautomeren Formen vor: 

HN~-6CO Nt 6COH 

Ketoform I 0 5 I H 
(L kt f ) OC- C---~, 

a ,am orm I II '8'CO 
HN-3 --4C---"N/ 

I r, H Enolform 
HOC" C---'~ II I ~ ';;COH (Laktimform) 

N"---- 'C-- _!IN/" 
H 

Die im Wasser ge16ste D stellt wahrscheinlich ein Gemisch beider Formen dar. 
Die Enolform (nach BAEYER auch als Laktimform bezeichnet, in Analogie 

zum Indigo) erklart den sanren Charakter der Verbindung, der bekanntlich allen 



Die klinisch wichtigen Eigenschaften der Harnsaure. 931 

Substanzen zukommt, welche Hydroxylgruppen an C-Atomen mit Doppelbin
dung tragen. Die V ist demnach als dreibasische Saure zu bezeichnen, wobei 
allerdings im pwBereich, wie er unter physiologischen Bedingungen vorkommt, 
praktisch die Ionisation eines einzigen H-Atoms in Betracht kommt. Nach 
GUDZENT betragt die Dissoziationskonstante dieser einen Sauregruppe 2,3x 10-6 • 

Die Dissoziation ist somit starker als diejenige der Kohlensaure, jedoch schwacher 
als die der Essig- oder der Milchsaure. 

Bei PH 7,4, wie es im Plasma vorkommt, findet sich die V zu etwa 99% als 
Mono-Natriumurat und nur zu etwa 1 % als freie Saure. Infolgedessen bestehen 
auch aIle V-Ablagerungen, die direkt aus dem Elute stammen, wie dies bei der 
Gicht der Fall ist, ausschlieBlich aus Mono-Natriumurat. 

Fur die Pathogenese der Gicht ist die Loslichkeit der U und ihrer Salze 
von groBter Bedeutung. GUDZENT stellte fest, daB sich bei 370 Temperatur 
auf 100 ccm destillierten Wassers 6,49 mg freie V auflosen. Fur die biologisch 
in Betracht fallenden Salze fand er folgende Loslichkeitsverhaltnisse: 

Mono-Natriumurat: 140,9 mg loslich in 100 ccm destilliertem Wasser von 370, 
Mono-Kaliumurat: 248,4" " 100 " " 37°, 
Mono-Ammoniumurat: 54,0 " " 100 " " 370. 

Diese Loslichkeitswerte treffen aber nur fUr reines Wasser, niemals fur das 
menschliche Plasma zu. Die in letzterem enthaltenen relativ groBen Mengen 
von Natriumkationen verschlechtern die Loslichkeit des Natriumurates ganz 
erheblich, entsprechend dem Loslichkeitsprodukt: 

Na+xUrat- = K (Konstant) = 4,8x 10-5• 

Da in der Plasmalosung wesentlich mehr Natriumionen vorhanden sind, 
als den Urationen entsprechen wiirde, so wird dadurch die Dissoziation des 
Urates stark zuruckgedrangt. Ais Alkalisalz ist das Na-Urat beinahe vollkommen 
dissoziiert; eine Reduktion der Dissoziation ist somit fast gleichbedeutend 
mit einer Reduktion des gelosten Urates uberhaupt. Fur eine Losung vom Na
Gehalt des Serums (0,12 mol) laBt sich nach HARPUDER eine maximale Loslich
keit des Urates von nur 6,4 mg (ausgedruckt in '0) in 100 ccm berechnen. 

Diese Zahl stimmt befriedigend uberein mit der von GUDZENT (1) direkt fest
gestellten Loslichkeit des Mono-Natriumurats im Serum, namlich 8,3 mg pro 
100 ccm (als iJ berechnet). 

Es darf jedoch nicht verschwiegen werden, daB andere Autoren wesentlich 
abweichende Werte gefunden haben, so KLEMPERER 100-200 mg in 100 ccm 
Serum, BECHHOLD und ZIEGLER 23 mg in 100 ccm Serum. Der enorm hohe Wert 
von KLEMPERER ist darauf zuruckzufuhren, daB er dem Serum nicht Mono
Natriumurat, sondern U zusetzte, wodurch anfanglich ubersattigte echte und 
schlieBlich kolloidale Urat16sungen entstehen. 

1m Urin kann infolge der groBeren PwSchwankungen der Prozentsatz der 
freien iJ erheblich ansteigen. Bei PH 5 Z. B. ist die iJ zu 3/4 als freie Saure vor
handen und nur zu 1/4 als Natrium-, Kalium- oder Ammoniumsalz. 1m Gegensatz 
hierzu findet sich bei PH 8 uberhaupt keine freie Saure. Bei den am haufigsten ge
fundenen PH-Werten (um 6) ist etwa doppeltso viel Urat als freie Saure vorhanden. 

Durch dieses stark variable Verhaltnis der freien Saure zu ihren Salzen wird 
die Loslichkeit der U wesentlich beeinfluBt. AuBerdem ist fUr die Loslichkeit 
der Salze, analog den Verhaltnissen im Serum, die Gesamtmenge jedes einzelnen 
Kations von Bedeutung. Das Natriumurat ist um so weniger 16slich, je mehr 
Na-Ionen sich sonst noch in der Losung befinden. Aus diesen -oberlegungen 
heraus konnen Loslichkeitswerte errechnet werden, die von derselben GroBen
ordnung sind, wie wir sie fur das Serum angegeben haben (etwa 8 mg pro 100 ccm). 

59* 
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Damit stimmt nun aber die tatsachliche U-Konzentration im Urin keines
wegs uberein. Konzentrationen von 100-150 mg-% sind gelaufig; von CHRO
METZKA (5) wurden sogar Konzentrationen von 200 mg- % festgestellt. Es liegen 
somit ubersiittigte Losungen vor. 

Ob es sich dabei um echte oder um kolloidale ubersattigte Losungen handelt, 
ist immer noch nicht restlos abgeklart. Fur die erstere Moglichkeit spricht die 
Tatsache, daB nach den Untersuchungen von HASKINS die Loslichkeit der U 
im Urin bei Anderung des PH mit den nach der HENDERsoNschen Formel errech
neten Werten befriedigend ubereinstimmtl. 

LICHTWITZ (1) fuhrt die Stabilitat dieser ubersattigten Losungen auf die Wir
kung von Schutzkolloiden zuruck. 1m normalen Harn lassen sich geringe Mengen 
nicht dialysabler Substanzen regelmaBig nachweisen. Dadurch wird verstandlich, 
daB auBer der U z. B. auch die Oxalsaure im Harn in stabiler ubersattigter 
Losung vorkommt. RANGIER nimmt dagegen an, daB die U mit dem Urochrom 
eine Verbindung eingehe, die bei PH 6,2 bestandig sei, was die relativ gute Loslich
keit der U im Urin erklaren solI. 

Nachweis der U. Qualitativ: Fur den Nachweis der U aus Gichttophi eignet 
sich die Murexidprobe. Sie beruht darauf, daB die U durch Salpetersaureein
wirkung und Zusatz von Ammoniak in das Ammoniumsalz der Purpursaure 
(Murexid) umgewandelt wird. Die Tatsache, daB nicht nur U, sondern auch 
andere Purine diese Reaktion ergeben, ist klinisch belanglos. 

Quantitativ: Fur die Bestimmung der U im Blut wird heute wohl ausschlieB
lich die von FOLIN und DENIS 1912 in die klinische Chemie eingefuhrte, sehr 
empfindliche Wolframatmethode angewandt. Sie beruht auf der Reduktion der 
Phosphor-Wolframsaure durch die U zu stark blau gefarbten niederen Wolfram
oxyden, deren Menge colorimetrisch bestimmt wird. Die Methode wurde spater 
von FOLIN selbst, sowie von BENEDICT modifiziert und von HEILMEYER fur 
das Stufenphotometer adaptiert. RUSZNYAK, sowie JONESCO und POPESCO 
empfehlen, zur Ausschaltung subjektiver Fehler bei der Colorimetrie, die blaue 
Losung mit Kaliumferricyanid auf farblos zu titrieren. CAPUA gibt eine gaso
metrische Methode an. Gegenwartig stellt das von NEWT~N angegebene Ver
fahren, welches die von FOLIN und BENEDICT empfohlenen Anderungen beruck
sichtigt, und auBerdem das sehr empfindliche Lithium-Arsen-Wolframat ver
wendet, die beste Modifikation der colorimetrischen U-Bestimmung dar. 

BR0cHNER-MoRTENSEN (2) gibt eine titrimetrische Methode mit Kaliumferri
cyanid an, die den Vorteil besitzt, zum Serum zugesetzte U zu 100 % wieder 
zu erfassen. Es ist jedoch nicht bewiesen, daB das Kaliumferricyanid spezifisch 
auf die U einwirke; die ungewohnlich hohen Normalwerte (6 mg- %) sprechen 
dafur, daB auch andere reduzierende Substanzen im Serum vom Reagens mit
erfaBt werden. 

Neuerdings wurde von BLAUCH und KOCH eine Fermentmethode angegeben, 
welche naturgemaB den Vorzug absoluter Spezifitat besitzt. Die Autoren ver
wenden ein Uricasepraparat, das sie aus Rinderniere herstellen. Test16sungen 
von U werden durch das Fermentpraparat vollstandig abgebaut. Als Normal
werte erhielten BLAUCH und KOCH im Gesamtblut 2 mg" % U, wahrend die 
FOLINsche Methode etwas hahere Werte ergab. Wenn sich diese Bestimmungen 
auch auf Gesamtblut und nicht auf Serum beziehen, so zeigen sie doch, daB 
die FOI,INsche Methode und ihre Modifikationen Resultate liefern, die der 
Wirklichkeit erheblich naher kommen als die mit Kaliumferricyanid erhaltenen. 

1 Nach HENDERSON betragt die Dissoziation einer schwachen Saure 
H + = K . undissoziierte Saure 

Salz 
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Fiir die Bestimmung der U im Urin kann ebenfalls die Wolframatmethode 
(BENEDICT und FRANKE) oder aber das bereits 1892 von HOPKINS angegebent' 
Verfahren verwendet werden, das auf der Fallung der U durch gesattigte Am
moniumsalze und nachfolgende Titration durch Permanganat beruht. Emp
£ehlenswert ist die von FOLIN und SCHAFFER oder von COLE angegebene Modi
£ikation der HOPKINschen Methode. 

2. Beziehungen der Harnsiiure zu den iihrigen Purinkorpern 
und zu den N ucleinstoffen. 

a) Purinkorper. 

Die chemische Struktur der biologisch wichtigen Purinkorper wurde durch 
die grundlegenden Untersuchungen von E. FISCHER 1899-1907 restlos klar
gelegt. Von ihm stammt auch die Benennung der ganzen Gruppe nach ihrem 
wichtigsten Vertreter (Purin = purum uricum). Die 1)' stellt den starkst oxy
dierten Purinkorper dar . Von biologischem Interesse sind folgende Purine: 

N C-NHz HN-CO 
I I H I I H 

HC C-N" -~ HC C-N 
II II /CH II II )CH 
N-C-N N-C-N 

Adenin Hypoxanthin 
.j. 

HN-CO HN--CO HN-CO 
I I I I H I I H 

HaN-C C--N" OC C-N" OC C-N 
II II ;,CH -- I II ;,CH -~ I II )CO 
N-C-N HN-C-N HN-----{)-N 

.H 
Guanin Xanthin Harnsaure 

Das Adenin (6-Amino-Purin) findet sich in allen bisher bekannten Nuclein
sauren. Au3erdem wurde es in freier Form in geringen Mengen in der Milch 
(VOEGTLIN und SHERWIN), im Ham und in den Faeces ge£unden. Es hat unter 
den biologisch wichtigen Purinen den am meisten basischen Charakter. 

Das Guanin (2-Amino-6-0xypurin) ist ebenfalls ein Bestandteil samtlicher 
Nucleinsauren. Weiter kommt es vor in den Faeces der Sauger und vor allem 
der Vogel (Guano). Unter pathologischen Verhaltnissen kann es im Blute ge
funden werden, z. B. bei der Leukamie. Die Guaningicht der Schweine ist charak
terisiert durch Guaninablagerungen in den Gelenken, Muskeln und in der Leber. 

Das Hypoxanthin (6-0xypurin) kommt als Bestandteil einer einzigen Nuclein
saure, der Inosinsaure, in den Muskeln und daher im Fleischextrakt vor. In 
geringen Mengen kann es ebenfalls in Ham und Blut, besonders bei Leukamischen, 
gefunden werden. 

Das Xanthin (2,6-Dioxypurin) ist schon 1817 von MARCET als Bestandteil 
gewisser, seltener Harnsteine entdeckt worden. Es findet sich normalerweise 
in geringen Mengen im Ham, ebenso im Blut. In NucIeinsauren wurde es bisher 
nicht nachgewiesen. 

Eine groJ3e Bedeutung als Genu3- und Arzneimittel haben gewisse Methyl. 
derivate des Xanthins erlangt, deren Gebrauch bei der Gicht lange Zeit als kontra
indiziert angesehen wurde. Es handelt sich um das 1,3-Dimethylxanthin (Theo
phylllin), das 3,7-Dimethylxanthin (Theobromin) und das 1,3,7-Trimethyl
xanthin (Co//ein). Ein Cbergang dieser Methylderivate in U im Organismus 

Handbuch der inneren 1Iledizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 59a 
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ist nicht erwiesen und scheint quantitativ jedenfalls nicht III Betracht zu 
fallen. 
HaC- N--CO 

I I 
HN- ~CO 

I I /CHa 
HaC.N··· -CO 

OC C-NH"", 
I II /CH 

00 C-N~ 
I II /,CH 

i I /CH3 
OC C--N 

H3C . ~_. _8-~N>CH HaC- N - C- N " HaC· :N -c-~N' 
Theophyllin Theobromin Coffein 

1m Saugetierorganismus wird die U zu Allantoin abgebaut. Diese Ver
bindung wird beim Menschen nur in geringen Mengen ausgeschieden (vgl. S. 951). 

H2N 

06 

lL~ 

H 
OO--~N 

! ""'co 
-·C--~N/ 
H H 

Allantoin 

b) Nucleoside. 

Die Purine finden sich im Organismus in glykosidischer Bindung an Kohle
hydrate, und zwar ausschlieBlich an Pentosen. Die fruhere Vermutung, daB 
beim Tier auch Purin-Hexoseverbindungen vorkommen, hat sich als irrig er
wiesen. Die Nucleoside konnen je nach der Natur des in ihnen enthaltenen 
Kohlehydrates in zwei Gruppen eingeteilt werden: a) in solche, die eine Ribose, 
und b) in solche, die eine Desoxyribose enthalten. Wiilirend die Ribose als Be
standteil der Nucleinsauren schon lange erkannt war, machte die Identifikation 
der Desoxyribose auBerordentliche Schwierigkeiten. Sie gelang 1929 LEVENE 
und LONDON . Von LEVENE und TIPSON konnte auch die Furanosestruktur 
dieses, sonst nirgends in der Natur nachgewiesenen Zuckers festgestellt werden. 

,---I I-·~ 

HCOH HCOH 
I I 

HCOH HCH2 

I I 
HOOH HOOH 

I I I 
HOO- ---' HCO~----

H 260H H 260H 
I-Ribose 2-I-Ribodesose (Desoxyribose) 

Die Bindung der Pentosen, sowohl der I-Ribose, wie der I-Desoxyribose, 
am Purindoppelring erfolgt in Stellung 9. 

N, 6C-NH2 
I I 

HC" °C----N~ 
113 ,II : yCH 
N-- ~-C--N-I 

HO--
I 

HOOH 
I 

HCOH 
I 

HCO--
I 

H200H 
Adenin-Ribosid (Adenosin) 
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AuBer den Purinnucleosiden finden sich im Organism us in glykosidischer 
Bindung mit den erwahnten Pentosen auch die Pyrimidinkorper Cytosin, 
Uracil und Thymin. 

c) Nucleotide. 

Die Nucleotide sind zusammengesetzt aus einem Purinkorper, einem Kohle
hydrat und Orthophosphorsaure. Je nach der Art des Kohlehydrates kann, 
wie bei den Nucleosiden, zwischen Ribose- und Desoxyribosenucleotiden unter
schieden werden. Aus neueren Untersuchungen von CASPERS SON geht hervor, 
daB die biologische Funktion dieser heiden Nucleotidgruppen eine ganz ver· 
schiedene ist (vgl. S. 940). 

Die chemische Struktur der Ribosenucleotide ist heute vollig abgeklii.rt. 
Je nachdem die Phosphorsaure am C3 oder am Cs der Ribose verestert ist, lassen 
sich zwei Untergruppen von Ribosenucleotiden unterscheiden. Zu der einen 
gehOren die Hefe-Adenyl- und Guanylsaure (auBerdem die Pyrimidinnucleotide 
Cytidyl- und Uridylsaure), welche teils frei, teils als Bestandteil von Poly
nucleotiden vorkommen. 

Beispiel: die Hefe-Adenylsaure 
N-C-NH. 
I I 

HC C--N, 
II II ~·CH 

N ·c--NL 
Ht----, 

HtOH 
I 

HCOPOaH. 
I 

HCO-----L , 

Zur anderen Untergruppe (Veresterung am Cs) gehoren die Muskel-Adenyl
saure, die Inosinsaure, die Adenosyl-Triphosphorsaure, sowie die Adenosyl
Diphosphorsaure. Diese Verbindungen sind bisher als Bestandteile von Poly
nucleotiden nicht aufgefunden worden. 

Beispiele: 
Muskeladenylsaure 

N=C-NH2 
I I 

H-C C--N 
II II 'CH 
N -~C--N~I 

HC---

H~OH I 
I I 

HrOH I 
HCO~-

I 
H2COPOaH2 

Inosinsaure 
N=C-OH 
I I 

H-C C--N 
II II 'CH 
N---C--~N/ I 

HC-· 
I 

HCOH 

H60H I 

I I 
HCO-- --' 

I 
H2COPOaH, 

Die Struktur der Desoxyribosenucleotide istnoch nicht vollstandig abgeklart. 
Es dad angenommen werden, daB die Phosphorsaure am C3 der Desoxyribose 
verestert ist. 
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d) Polynucleotide. 

Als Polynucleotide werden Substanzen bezeichnet, die aus mehreren 
einfachen oder Mono-Nucleotiden zusammengesetzt sind. Zu diesen sind die 
Hefenucleinsaure, die Thymusnucleinsaure und die Pankreasnucleinsaure zu 
zahlen. 

Die Bindung der Mononucleotide untereinander erfolgt zwischen der Phos
phorgruppe eines Nucleotids und der Pentose-Hydroxylgruppe des benachbarten 
Mononucleotids. Als Kohlehydrat findet sich in der Hefenucleinsaure Ribose, 
in der Thymusnucleinsaure die Desoxyribose. Nach LEvENE und TIPsoN ist 
die Struktur dieser beiden wichtigsten Nucleinsauren schematisch folgender
maBen darzustellen: 

OH 

OH 
i 

O=P-Ribose-Uracil 
I I 

OH 0 
I 

O=P-Ribose-Adenin 

6 
I 

O=P-Ribose--Cytosin 
i i 

OH 0 
I 

O=P-Ribose-Guanin 

6H 
Hefe-Nucleinsaure (schematisch) 

i 
O=P-Desoxyribose-Thymin 

I I 
OH 0 

I 
O=P-Desoxyribose-Adenin 

I I 

OH 0 
I 

O=P-Desoxyribose-Cytosin 
I i 

OH 0 
I 

O=P-Desoxyribose-Guanin 
I 
OH 

Thym us -Nucleinsa ure (schematisch) 

Hefe- und Thymusnucleinsaure sind somit Tetranucleotide; die Pankreas
nucleinsaure ist neuerdings als Pentanucleotid erkannt worden. 

e) Nucieoproteide. 

Auch die erwahnten Polynucleotide (Nucleinsauren) kommen im Organismus 
nicht frei, sondern an EiweiB gebunden vor. MmscHER (1) isolierte bereits im 
Jahre 1869 aus Eiter einen K6rper, der phosphorhaltig war und den er als eine 
Verbindung von EiweiB mit einem eiweisfreien Parling von Saurecharakter 
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(Nucleinsaure) erkannte. Die Koppelung der Nucleinsauren an das EiweiB wird 
durch folgendes Schema veranschaulicht [KossEL (I)]: 

N ucleoproteid 

~~~~ 
~ -~ 

EiweiB N uclem 

EiweiB Nucleinsauren 
(Histone und Protamine) 

Aus kernreichen Organen (Thymus, Pankreas, Lachstestikel usw.) laBt sich 
durch Aussalzen eine eiweiBreiche Substanz, die als Nucleoproteid bezeichnet 
wird, gewinnen. Aus dem Nucleoproteid kann durch verdiinnte Sauren oder 
schwache Alkalien ein Teil des EiweiBes leicht abgespalten werden. Die zuriick
bleibende, eiweiBarmere Substanz wird als Nuclein bezeichnet. Aus diesem 
laBt sich das noch verbliebene EiweiB, das vor aHem aus basischen EiweiBk6rpern, 
Histonen und Protaminen besteht, mit. Hilfe von tryptischen Fermenten eben
falls abspalten, wobei die Nucleinsauren zuriickbleiben. 

Nucleotide als Bausteine von Co-Fermenten. Von groBem biologischem 
Interesse ist die Beziehung der Purinkorper zu gewissen Fermenten. Nachdem 
durch die Untersuchungen von WILLSTAETTER, NORTHROP u. a. die Reindar
stellung von Fermenten gelungen war, machte die Abklarung der chemischen 
Struktur derselben rasche Fortschritte. Es zeigte sich, daB die Fermente ganz 
allgemein aus einem kolloidalen Trager, einem EiweiBkorper (dem sog. Apo
Ferment), sowie einer Wirkungsgruppe (dem sog. Co-Ferment) aufgebaut sind. 
Weder das Apo-, noch das Co-Ferment ist fUr sich allein wirksam; erst durch 
ihre Vereinigung entsteht die aktive Verbindung, das sog. Holo-Ferment. Wah
rend das Apo-Ferment infolge seines EiweiBcharakters der chemischen Struktur
aufklarung noch nicht zuganglich ist, konnte die Konstitution einer Reihe von 
Co-Fermenten festgestellt werden. 

Als erstes wurde das Co-Ferment der Zymase, des die alkoholische Garung 
katalysierenden Fermentes der Hefe, erforscht. Die Untersuchungen von 
EULER sowie von KARRER und Mitarbeitern ergaben folgende Konstitutions
formel der Co-Zymase: 

N=C-NH2 
I I 

HC C--N 
II II "CH H 
N-C-N~C--

I 

HCOH 
I 

HCOH 
I 

HCO-

(\-CONH2 

\Ni' 
I 

HC--
I 

HCOH 
I 

HCOH 
I 

HCO-
I I 

H2CO-P-0-P-OCH2 
/"- /"" o OH 0 0-

Co-Dehydrase I (= Co-Zymase) 

Es handelt sich somit urn ein Purin-Pyridin-Nucleotid, wobei die Puringruppe 
durch das Adenin, die Pyridingruppe durch das Nicotinsaureamid vertreten ist. 
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Die Funktion dieses Co-Fermentes besteht im Entzug von H-Atomen aus dem 
Substrat, die vom Co-Ferment fixiert werden. Dabei geht es in die Hydro-Co
Zymase tiber. Infolge dieser dehydrierenden Wirkung wird die Co-Zymase 
auch als Co-Dehydrase I bezeichnet. 

W ARBURG konnte im Herzmuskel, sowie in roten Blutzellen eine weitere 
Co-Dehydrase, mit einer sehr ahnlichen Konstitution, auffinden, die als Co
Dehydrase II bezeichnet wird. Sie unterscheidet sich von der Co-Dehydrase I 
nur durch den Mehrgehalt yon 1 Mol. Phosphorsame: .. 

N=C-NH2 ("I-CONH2 

H6 6--K \Nt 
II Ii "'-"CH H i 
N--C---N~ -c- HC-

I I 
HCOH HCOH 

H60R H60H 
I I 

RCO- HCO-
I I 

H 2CO-P-O---P--O---P-OCHs /'" f"'" f"'" o OR 0 OR 0 OH 

Co-Dehydrase II 

Die Funktion dieses Co-Fermentes besteht in der Dehydrierung, bzw. Oxy
dation der Hexose-Monophosphorsaure zu Phosphorsaure. 

Die angefiihrten Beispiele zeigen, welche Rolle den Nucleotiden im Zellstoff
wechsel zukommen kann. Nach den Untersuchungen von CASPERSSON ist es 
wahrscheinlich, daB die Nucleotide tiberhaupt eine katalytische Funktion im 
Sinne von Fermenten erftillen. 

In diesem Zusammenhang ist es von Interesse, daB die chemische Analyse 
alier bisher untersuchten Virusarten Nucleoproteide ergab. In den Virusarten 
kleinerer Dimension wurden ausschlieBlich N ucleoproteide gefunden, wahrend 
in den groBeren auBerdem Lipoide, Kohlehydrate, Vitamine usw. nachzuweisen 
waren. 

II. Der Harnsaurestoffwechsel beim Gesunden. 
A. Die endogene Harnsaure. 

Die Unterscheidung in endogene und exogene U, die von BURIAN und SCHUR 
in die klinische Chemie eingefiihrt worden ist (1900-1906), bildet unseres Er
achtens auch heute noch die Grundlage fUr das Verstandnis des U-Stoffwechsels. 
Die Unterscheidung sttitzt sich auf die Tatsache, daB die U-Ausscheidung bei 
purinfreier Kost auf einen gewissen Wert absinkt, der auch bei noch so lang 
fortgesetzter purinfreier Diat nicht weiter reduziert werden kann. Dieser Wert 
betragt in der Regel 0,3-0,6 g U pro die. Die genannten Autoren pragten 
dafUr die Bezeichnung "endogene Harnsame", womit sie deren Herkunft aus 
den Korpergeweben selbst zum Ausdruck bringen woUten. Der Wert der endo
genen D ist individuell verschieden; beim gleichen Individuum und gleichen 
auBeren Lebensbedingungen wird er aber tiber langere Perioden relativ konstant 
gefunden. FAcsTKA hat einen Fall mitgeteilt, wo die endogene U 25 Jahre 
nach der ersten Bestimmung noch denselben Wert aufwies. 
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STEUDEL und ELLINGHAUS haben demgegeniiber die Konstanz der endogenen 
U bestritten. Sie berufen sich dabei auf die Beobachtung, daB Versuchspersonen 
an Tagen, an denen sie Garungsstiihle entleerten, besonders niedrige U -Werte 
im Urin aufwiesen. Daraus schlossen sie, daB die endogene U zur Hauptsache 
aus dem Sekret der Verdauungsdriisen stamme, dessen Puringehalt teils von den 
Darmbakterien zerstort und teils resorbiert werde. Der resorbierte Anteil 
ware somit von der zufalligen Zusammensetzung der Darmflora abhangig. Wir 
werden unten die Griinde anfiihren, welche die Ansicht STEUDELS von der 
Herkunft der endogenen U widerlegen. Wenn auch die Konstanz der letzteren 
keine absolute ist, so tritt sie doch deutlich genug in Erscheinung, urn die Diffe
renzierung nach BURIAN und SCHUR auch weiterhin zu rechtfertigen. 

1. Die Harnsaure als Endprodukt des Nucleinstoffwechsels. 
Das von DAVIS, BENEDICT und NEWTON nachgewiesene Vorkommen eines 

U-Ribosides im Blut (vgl. S. 946) weist eindeutig auf die Entstehung der U aus 
Nucleinstoffen hin. Bereits 1889 hatte HORBACZEWSKI gezeigt, daB bei der 
Digestion der Milzpulpa U gebildet wird. Auf die Frage, ob aIle U im Blut 
llnd im Urin auf diese Weise entstehe, werden wir weiter unten zuriickkommen. 

Der Abbau der Nucleoproteide bzw. der Nucleinsauren, erfolgt stufenweise, 
wie aus nachstehendem Schema hervorgeht: 

Polynucleotide 
t 

Aminopurin.Mononucleotide ---» Oxypurin-Mononucleotide 
t t 

Aminopurin-Nucleoside ----» Oxypurin-Nucleoside 
t t 

Aminopurin ---- ------ ---» Oxypurin 

Die am Abbau und an der Oxydation beteiligten Fermente lassen sich· in 
drei Gruppen einordnen: die Phosphatasen, die Glykosidasen und die Des
amidasen. 

Die Polynucleotid spaltenden Fermente (Polynucleotidasen) sind den Phos
phatasen zuzurechnen, da die Bindung der Mononucleotide untereinander durch 
Phosphorsauregruppen zustande kommt. Ebenso handelt es sich bei den Fer
menten, welche die Mononucleotide aufspalten (Nucleotidasen), urn Phosphor
saure abspaltende Fermente. Diese Phosphatasen sind nicht spezijisch. Sie 
spalten Phosphorsaure ebensogut aus Glycerophosphorsaure wie aus Nucleo
tiden abo 

1m Gegensatz hierzu sind die Nucleosidasen, welche den Glykosidasen zu
zurechnen sind, da sie ein Zuckermolekiil (Ribose oder Desoxyribose) abspalten, 
zu den streng spezijischen Fermenten zu zahlen. Die Nucleosidasen spalten kein 
anderes Glykosid. 

Durch die Desamidasen werden die Aminopurine in Oxypurine iibergefiihrt. 
Schon JONES wies darauf hin, daB diese Desamidierung nicht erst auf der Stufe 
der freien Purine, sondern bereits auf derjenigen der Nucleoside, und sogar der 
Mononucleotide stattfindet. Diese FeststeIlungen sind seither von SCHMIDT 
und von MAKINO bestatigt worden. 

Die Desamidierung fiihrt zur Bildung der Oxypurine Hypoxanthin und 
Xanthin. Die zusatzliche Oxydation zu U wird durch ein weiteres Ferment, 
die Xanthindehydrase (= Xanthinoxydase) ermoglicht. Die chemische Kon
stitution der Wirkungsgruppe dieses Fermentes konnte in den letzten Jahren 
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abgeklart werden. Es handelt sich um eine Verbindung von Riboflavinphosphor
saure mit Muskeladenylsaure. Das Molekiil enthalt also ein Nucleotid, wie dies 
auch fur andere Co-Fermente zutrifft. 

Die genannten Fermente sind, mit Ausnahme der Xanthindehydrase, in den 
verschiedensten Organen nachgewiesen worden. Die Xanthinoxydase hingegen 
kommt vorwiegend in Leber und Nieren vor. 

Die Frage, ob die n im menschlichen Organismus noch weiter abgebaut 
werde, solI im Abschnitt uber den sog. Harnsaureschwund gesondert besprochen 
werden (vgl. S.951). 

2. Die biologische Bedeutung des N ucleinstoffwechsels. 
Beziehung der Nucleinsauren zurn Zellkern. Seit den Arbeiten von MIESCHER 

(2, 3) und KOSSEL (2) ist das Vorkommen der Nucleinsauren im Zellkern sicher
gestellt. Es besteht allerdings kein Zweifel, daB auch anBerhalb desselben 
Nucleinsauren vorkommen, Z. B. in den Muskelfasern (Muskeladenyl-, bzw. 
-Inosinsaure), in Driisenzellen, sowie in rasch wachsenden Zellen. Der Umstand, 
daB der Puringehalt der Gewebe ihrem Kernreichtum auffallend parallel geht 
[vgl. u. a. ROHR und KOLLER (1)] weist daranf hin, daB die Nncleinsauren doch 
vorwiegend irn Zellkern lokalisiert sind. 

Je nach der chemischen Str!lktur der Nucleinsauren wurde bis vor wenigen 
Jahren zwischen tierischen und pflanzlichen Nucleinsauren nnterschieden. Die aus 
der kernreichen Thymusdruse dargestellte Thymus-Nucleinsaure galt als Para
digma der im Tierreich vorkommenden Nucleinsauren, wahrend das aus Hefe iso
lierte Polynucleotid als Beispiel der im Pflanzenreich verbreiteten Nucleinsauren 
betrachtet wurde. Wie im chemischen Teil ausgefuhrt, unterscheiden sich die 
beiden Nucleinsauren durch das in ihnen enthaltene Kohlehydrat (Ribose bei der 
Hefe-Nucleinsaure, Desoxyribose bei der Thymus-Nucleinsaure). FEULGEN (3) 
konnte nun feststellen, daB die sog. tierischen Nucleinsauren auch in pflanzlichen 
Zellkernen (Weizenkeimling) gefunden werden, sofern diese nur sorgfaltig vom 
Cytoplasma abgetrennt werden. Anderseits lieB sich in tierischen Zellen die 
Gegenwart von Hefe-Nucleinsaure nachweisen. Es ist daher zweifellos richtiger, 
die bisherigen Bezeichnungen fallen zu lassen und statt dessen zwischen Ribose
und Desoxyribose-Nucleotiden (bzw. -Polynucleotiden) zu unterscheiden. Mit 
diesen Benennungen wird iiber das Vorkommen der Nucleinsauren nichts pra
judiziert. 

Durch neuere Untersuchungen wird es wahrscheinlich gemacht, daB die 
Desoxyribose-Nucleotide ausschlieBlich im Zellkern, die Ribosenucleotide vor
wiegend im Cytoplasma gefunden werden. 

Diese verfeinerte Lokalisation chemischer Stoffe innerhalb der Zelle wurde 
teils durch mikrochemisch-tinktorielle, teils durch spektrometrische Methoden 
erreicht. Von den ersteren verdient, auBer den grundlegenden Arbeiten von 
HEIDENHAIN, besonders die FEULGEN-RosSENBEcKsche Nuclealfarbung er
wahnt zu werden, welche in elektiver Weise Desoxyribose-Nucleotide, nicht 
aber Ribose-Nucleotide kenntlich macht. Die Feststellungen von FEULGEN 
wurden von BAUER, SHINK und SHIGENAGA, BRACHET, SCHAEDE und M!LOWIDOW 
bestatigt. 

In neuester Zeit sind nun die mittelst der mikrochemisch-tinktoriellenMethode 
erhaltenen Resultate wesentlich gesichert und erweitert worden durch die Ar
beiten von CASPERSSON (1). Dank eines besonderen Verfahrens war es diesem 
Forscher m6glich, Absorptionsspektren einzelner Zellteile von einem Durch
messer bis herunter auf 1 ft aufzunehmen. Dabei konnte er im Ultraviolett-
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spektralgebiet charakteristische Absorptionsbander fUr die Nucleinsa~re~uppe, 
sowie fur EiweiB feststellen, und zwar sowohl fUr das hochmolekulare ElwelB vom 
Albumin-Globulintyp, wie fUr die niedrig-molekularen basischen EiweiBkorper 
vom Histon- und Protamintyp. Seine Ergebnisse lassen sich folgendermaBen 
zusammenfassen: Die von HEITZ aus morphologischen Gesichtspunkten vor
geschlagene Differenzierung des Chromatins (d .. h. der Kernsubstanz, .di~ sich zu 
Chromosomen umbilden kann) in Euchromat~n und Heterochromatm 1st auch 
vom physiologisch-chemischen Standpunkte B 
aus gerechtfertigt. Das Euchromatin liefer~, ~ . lIi~ON{r.RN!I 
wie aus Farbungsversuchen hervorgeht, die A . :'.::: .'. 
so auBerordentlich verschiedenartigen Gene. "'.' ;, \ :." '. : : '. ":'. : 

r: 

Es laBt im Ruhekern die Chromosomen- 'i~\ \ \ ......... 1fj[.bRN] 
struktur oft nicht mehr erkennen. Das ~. C 
Heterochromatin ist im Gegensatz dazu gen-
arm. Es behalt in der Regel die morpho-
logischen Kennzeichen, die es wahrend der 
Mitose aufwies, auch im Ruhekern ganz 
oder doch teilweise bei. Die heterochro-
matischen Kernteile zeigen jedoch Tendenz 
zur Verschmelzung, wobei die sog. Chromo-
zentren entstehen. Wahrend der Mitose 
sind die beiden Arten von Chromatin nicht 
voneinander zu unterscheiden. Beide sind 
am Aufbau der Chromosomen beteiIigt. 
CASPERS SON fand nun in denselben eine be-
sonders starke Konzentration von Nuclein-
sauren, und zwar von Desoxyribose-Nucleo-
tiden. Beim Ubergang der Mitose ins Ruhe-
stadium, in der Telophase, bildet der euchro
matische Anteil der Chromosomen hoch
molekulares EiweiB vom Globulintyp, wo
durch die Chromosomen anschwellen und 
schlieBlich miteinander verschmelzen. Der 
heterochromatische Anteil dagegen bildet 
vorwiegend einfachere EiweiBkorper vom 
Histontyp, die zu kugeligen Gebilden, den 

Abb. 33. Schema fUr den chemischen Bau des 
Speicheldriisenzellkerns der Drosophila, dessen 
Chromosomen auch im Ruhezustand erhalten 
bleiben. A Euchromatischer Anteil der Chro
mosomen. B Heterochromatischer Anteil( Ohro
mozentren). G Nucleolus. DN Desoxyribose
nucleotide. RN Ribosenucleotide. E Eiweill 
Yom Globulinabsorptionstyp. Hi EiweiB Yom 
Histonabsorptionstyp. Unterstreichung be
deutet groBe Menge. Parenthese bedeutet 

unerhebliche Menge. (Nach CASPERSSON.) 

Nucleolen, verschmelzen (Abb. 33). Es ist nun eine Erfahrungstatsache, daB die 
Nucleolen urn so zahlreicher und gr?Ber sind, je starker das Cytoplasma ent
wickelt, in je rascherem Wachstum die Zelle begriffen ist. Diese enge Beziehung 
zwischen Nucleolus und Cytoplasma-EiweiBbildung laBt sich an zahlreichen Zell
arten verfolgen (junge Blutzellen, Eizelle usw.). Wie im Kern, so geht auch im 
Cytoplasma die EiweiBsynthese nur bei Gegenwart von Nucleinsauren vor sich. 
Bei rasch wachsenden Zellen laBt sich ein Ausstromen von Nucleinsauren von der 
Kernmembran ins Cytoplasm a beobachten. Wie erwahnt, kommen im Cyto
plasma nur Ribosenucleotide vor. Letztere werden offenbar fUr die Synthese 
der einfacheren EiweiBkorper verwendet, wahrend die Desoxyribose-Nucleotide 
der chromatischen Kernsubstanz fur die Bildung des viel feiner differenzierten 
gentragenden KerneiweiBes notwendig sind. - Jedenfalls geht aus den Unter
suchungen von CASPERSSON hervor, daB fUr jede biologische EiweiBsynthese die 
Gegenwart von Nucleinsauren unerlaBlich ist und daB der Impuls und die 
Regulation fur den EiweiBstoffwechsel in der Zelle vom Kern ausgeht. Damit 
wird auch verstandlich, daB Z. B. Drusenzellen, welche EiweiB nach auBen 
absondern, sehr reich an Nucleinsauren sind. 
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FUr den Morphologen erhalten durch diese Feststellungen die lii.ngst bekannten 
Farbreaktionen eine gesicherte physiologisch-chemische Grundlage (Basophilie 
infolge Gegenwart der Nucleinsauren, Acidophilie infolge Vorhandensein der 
basischen EiweiBkorper Riston und Protamin). 

Diese Erkenntnisse histologischer Natur machen gewisse Schwankungen der 
endogenen D verstandlich: Es gibt in der menschlichen Physiologie und Patho
logie wohl keinen Zustand, der durch eine quantitativ so enorme Regeneration 
gekennzeichnet ist, wie die perniziose Anamie zur Zeit der Retikulocyterikrise nach 
Verabreichung des Leberpraparates. OPSAHL konnte dementsprechend eine deut
liche Steigerung der endogenen IT wahrend der Krise feststellen (vgl. S. 945). 

Von Interesse ist auch die von HARDING, ALLIN und VAN WYCK konstatierte 
Zunahme der Blut-U in den spateren Monaten der Schwangerschaft, eine Beob
achtung, die indessen nicht allgemein bestatigt wurde und fUr deren Erklarung 
auBer der Gewebsneubildung beim Fetus auch die so haufigen renalen StOrungen 
in der Graviditat in Frage kamen. 

Mit dem Stoffwechsel der sezernierenden Driisenzellen stehen wahrscheirilich 
auch die im Laufe des Tages auftretenden Schwankungen der endogenen D 
(NEUWIRTH) in Zusammenhang. 

Beziehungen des Nucleinstoffwechsels zur Muskulatur. Die Funktion der Muskel
adenylsaure, der Vorstufe der Inosinsaure, ist durch die Arbeiten von LOHMANN, 
MEYERHOF, EMBDEN u. a. weitgehend abgeklart worden. Die Spaltung der Adeno
sintriphosphorsaure in Muskeladenylsaure und 2 mol-Phosphorsaure gehort zu den 
miteinander verkoppelten Reaktionen, welche die Energie fiir die Muskelarbeit 
liefern. Der Ablauf dieser Reaktionsreihe wird, wie aus dem folgenden Schema 
von LOHMANN hervorgeht, durch die Abspaltung der Muskeladenylsaure eingeleitet. 
Dadurch wird die momentan fiir die Muskelkontraktion notwendige Energie frei. 

Freiwerdende 
anaerob Energie 

1. Adenosintriphosphorsaure ~ __+ Adenylsaure + 2 mol Phosphorsaure 0,09 Cal. 
anaerob 

anaerob 
2. Kreatinphosphorsaure +=.---+ Kreatin + Phosphorsaure 

anaerob 
+ aerob 

anaerob 
3. Glykogen ++-======~~=--::--+~ 2 MiIchsaure 

aerob 

+02 4. Milchsaure -------'------''----~---+ 3 CO2 + 3 H 20 

0,23 Cal. 

1,2 Cal. 

30-60 Cal. 

CASPERS SON und THORELL konnten mit Hilfe der spektrometrischen Methode 
den Nachweis erbringen, daB die Nucleinsauren innerhalb der Muskelfibrille vor
wiegend in den sog. isotropen Segmenten lokalisiert sind, d. h. in den Segmenten, 
die mit den sich aktiv kontrahierenden Partien (anisotrope Segmente) regelmaBig 
abwechseln. Sie stellten weiterhinfest, daB stark adsorbierendeTeilchen (Nuclein
sauren) immer wieder aus den isotropen in die sich kontrahierenden anisotropen 
Segmente hinabflieBen. 

3. Die Synthese der Harnsaure. 
Es besteht kein Zweifel dariiber, daB der menschliche gleich wie der tierische 

Organismus zur Purinsynthese befahigt und infolgedessen von der Zufuhr von 
Purinkorpern von auBen praktisch unabhangig ist. Folgende Beobachtungen 
lassen sich als Beweis dafiir anfiihren: 
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Die Entwicklung der an Kernsubstanzen sehr reichen Testikel des hungernden 
Lachses auf Kosten der einschmelzeIiden Seitenmuskulatur [MIESCHER (3)]. 

Die Bildung des Embryos aus dem purinfreien Seidenraupenei (TSCHOMIROFF), 
sowie aus dem Hiihnerei [KOSSEL (3), SAGARA, TAKAHASHI]. 

Das Wachstum der jungen Saugetiere wahrend der ausschlieBlichen Milch
ernahrung (die Milch enthalt nur Spuren von Purin). 

Beim Menschen wurde der Nachweis der Purinsynthese auBer beim Saugling 
(MUELLER und STEUDEL) durch die Feststellung der V-Ausscheidung bei lange 
Zeit fortgesetzter purinfreier Ernahrung sowohl beim Gesunden (KOLLMANN), 
wie auch beim Gichtkranken (ROSE) erbracht. 

1m gleichen Sinn spricht die Entwicklung kernreicher Neoplasmen (namentlich 
der leukamischen Wucherungen) ohne Purinzufuhr. 

Diese Beobachtungen zeigen, daB der menschliche und tierische Organismus 
das fiir den Aufbau der Kernsubstanzen benotigte Purin selbst zu bilden vermag. 
Infolgedessen hort die Bildung der V als Abbauprodukt des Zellkernstoff
wechsels, auch bei fehlender Purinzufuhr von auBen, nicht auf. Es stellt sich 
allerdings die Frage, ob die endogen entstandene U ausschliefJlich aus dem 
Nucleinstoffwechsel stammt. Beim Vogelorganismus ist die U Endprodukt 
sowohl des Nuclein-, als auch des EiweiBstoffwechsels. Die V-Synthese dient 
dort der Entgiftung des bei der Desaminierung der Aminosauren anfallenden 
Ammoniaks. Nach SCHULER und REINDEL (2) wird beim Vogel kein Harnstoff 
gebildet - auch nicht als Zwischenprodukt, wie dies friiher angenommen 
wurde -, sondern das Ammoniak verbindet sich mit einer noch unbekannten 
Kohlenstoffquelle zunachst zu Xanthin, das in der Niere in U umgewandelt 
wird. 

Die Moglichkeit, daB ein Teil der beim Menschen ausgeschiedenen V auf 
gleiche oder ahnliche Weise entstehe wie im Vogelorganismus, ist zwar nicht mit 
Sicherheit auszuschlieBen, erscheint jedoch hochst unwahrscheinlich. Der auBer
ordentlich hohe Arginasegehalt der Saugetierleber (EDLBACHER, KREBS u. a.) 
weist auf eine ganz andere Richtung des EiweiBabbaues hin, so daB als End
produkt zwangslaufig Harnstoff entsteht und ein anderes Abbauprodukt quanti
tativ nicht in Betracht fallen diirfte. Die weitgehende Parallelitat zwischen 
Zufuhr von Nucleinstoffen und V-Ausscheidung spricht anderseits dafiir, daB 
beim Menschen weitaus der groBte Teil der IT aus den ersteren gebildet wird. 

Diese Feststellungen sind in zweifacher Hinsicht von Bedeutung fiir die 
diatetische Behandlung der Gichtpatienten: 1. Eine purinfreie Diat kann ohne 
Schaden fUr den Kranken beliebig lange durchgefiihrt werden. 2. Eine Reduk
tion des purin/reien N ahrungseiweifJes zum Zwecke der Verminderung der 
U-Bildung im Korper ist nicht begriindet. 

4. Aus welchen Organen stammt die endogene Harnsaure 1 
Nachdem die bei purinfreier Kost ausgeschiedene U jedenfalls zum tiber

wiegenden Teil, wenn nicht ausschlieBlich, als Endprodukt des Zellkernstoff
wechsels zu betrachten ist, muB von vornherein angenommen werden, daB 
siimtliche Organe an ihrer Entstehung beteiligt sind. Es stellt sich jedoch die 
Frage, welche Organe den groBten Anteil an der Bildung der endogenen U 
haben. Vermutungsweise wurde die Hauptquelle derselben, je nach dem Autor, 
in die Verdauungsdriisen, ins Knochenmark oder in die Muskulatur verlegt. 

Ftir eine wesentliche Beteiligung der Verdauungsdriisen am Purinstoffwechsel 
sprechen folgende Tatsachen: Die U-Ausscheidung (und V-Clearance) ist tags
tiber groBer als nachts (Abb. 35). LUCKE konnte auBerdem im AnschluB an jede 
Mahlzeit eine vermehrte U-Ausscheidung feststellen, auch wenn die Speisen 
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purinfrei waren. EiweiBreiche Kost hatte den starksten Anstieg der endogenen 
U zur Folge. Diese Tagesschwankungen der U-Ausscheidung diirfen aber nicht 
auf die Tatigkeit der Verdauungsdriisen allein zuriickgefUhrt werden, da die 
Bestimmungen der Clearancewerte auch Schwankungen der Nierenlunktion 
wahrend des Tages eindeutig nachweisen lassen. Nach den Untersuchungen 
von CASPERSSON ist allerdings ein starker Verbrauch von Nucleinsauren in An
betracht der regen EiweiBsynthese in den Driisenzellen durchaus verstandlich. 
STEUDEL nimmt an, daB die Purine bzw. die Nucleinsauren in groBer Menge 
in den Darm sezerniert und nachher riickresorbiert werden. Nach seiner Auf
fassung stammt die endogene V praktisch ausschlieBlich aus den Verdauungs
saften. MENDEL fiihrt die vermehrte V-Ausscheidung nach den Mahlzeiten auf 
die Verdauungsleukocytose zUrUck, eine Ansicht, die aus verschiedenen Griinden 
(zeitliche Verhaltnisse bei der Bildung der Leukocyten, geringes AusmaB der 
Leukocytose usw.) mit Sicherheit abgelehnt werden kann. 

Seit dem Nachweis der Inosinsaurebildung in der Mwkulatur wurde auch 
diesem Organsystem immer wieder die erste Stelle bei der endogenen U-Bildung 
zugewiesen. BURIAN (2) stellte fest, daB intensive Gymnastik die U-Ausscheidung 
vermehrt. GARRY wies aber nach, daB die in 24 Stunden ausgeschiedene Gesamt
V-Menge durch Muskelarbeit kaum beeinfluBt wird. QUICK (3) konnte wahrend 
strenger Muskelarbeit sogar eine einwandfreie Verminderung der U-Ausscheidung 
nachweisen (vgl. S. 973). 

Das Knochenmark als das Organ der aktivsten Regeneration ist fiir die 
U-Bildung von besonderer Bedeutung. Dabei beansprucht die Erythropoese in 
zweifacher Hinsicht ein spezielles Interesse: Die Zellteilung erfolgt bei der Ent
stehung der roten Blutzellen am schnellsten, schatzungsweise 6-7mal rascher 
als bei der Leukopoese (ROHR) und auBerdem zeichnet sich die Erythropoese 
gegeniiber der Regeneration aller andern Gewebe dadurch aus, daB die Zellneu
bildung mit einer Entkernung verbunden ist. Dabei ist es fUr unsere Frage
stellung nicht von Belang, ob der Kern durch Karyolyse, durch Karyorhexis 
oder einfach durch KernausstoBung verschwinde; jedenfalls muB er chemisch 
abgebaut werden, wobei V entsteht. 

Die quantitativen Verhaltnisse werden durch einige pathologische Zustande 
mit stark gesteigerter Erythropoese beleuchtet. Bekanntlich stellen die Ver
anderungen, die sich mittelst Sternalpunktion im Knochenmark des perniziOs 
Anamischen unter dem EinfluB der Lebertherapie beobachten lassen, das Maxi
mum der Regeneration dar, welcher dieses Organ fahig ist (vgl. KOLLER). Von 
OPSAHL, sowie von RIDDLE ist die U-Ausscheidung wahrend der Retikulocyten
krise der perniziosen Anamie eingehend untersucht worden. In Abb. 34 geben 
wir ein von OPSAHL mitgeteiltes Beispiel wieder. Es geht daraus mit aller Deut
lichkeit hervor, daB die U-Ausscheidung mit der Retikulocytenreaktion weit
gehend parallellauft, wobei die U~Ausscheidung urn das Doppelte bis Dreifache 
zunimmt. Es lieBe sich freilich der Einwand erheben, daB die U-Kurve der 
Retikulocytenkurve etwas vorauseilt. Wenn man jedoch bedenkt, daB die 
Retikulocytenkrise im peripheren Blut etwa 4 Tage nach der Normoblasten
krise, und etwa 2 Tage nach der Retikulocytenkrise im Knochenmark auftritt 
[RoHR und KOLLER (2)], so werden diese zeitlichen Verhaltnisse ohne weiteres 
verstandlich; denn entscheidend fUr die V -Ausscheidung ist der Zeitpunkt der 
Entkernung, welcher zwischen Normoblasten- und Knochenmarksretikulocyten
krise liegt. 

Der Versuch, die quantitativen Verhaltnisse naher zu erfassen, muB sich 
auf den Vergleich der RegenerationsgroBe mit der Ausscheidung der endogenen 
U stiitzen. Fiir die Regeneration liefert die Bestimmung der Retikulocyten 
ein MaB, da nachgewiesen werden konnte, daB jeder Erythrocyt im Stadium des 



Aus welchen Organen stammt die endogene Harnsaure. 945 

Retikulocyten das Knochenmark verlaBt. Die direkte Folge der Retikulo
cytenreaktion ist der Anstieg der Erythrocyten im Blut, wobei allerdings der 
gleichzeitig vor sich gehende Abbau beriicksichtigt werden muB. 

Bei einer schweren perniziosen Anamie ist indessen der Bestand an patho
logischen, der Hamolyse anheimfallenden Erythrocyten so gering, im Vergleich 
zu den unter dem EinfluB der Lebertherapie neugebildeten roten Blutzellen, da/l 
die Erythrocytenzerstorung praktisch vernachlassigt werden kann. Tatsachlich 
fand sich eine befriedigende "Obereinstimmung zwischen dem aus der Retikulo
cytenreaktion errechneten Erythrocytenanstieg und den durch direkte Zahlung 
ermittelten Werten (KOLLER). Infolgedessen liefert uns die Bestimmung des 
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Abb.34. Harnsiiureausscheidung bei perniziiiser Aniimieunterdem EinfluB der Lebertherapie. Weitgehende Par
alleUtiit zwischen Retikulocytenreaktion und Harnsaureausscheidung. --' --' -- tiigliche Harnsaure
ausscheidung (10 = 1 g). - - - - - -. - - tligliche Urlnmenge (20 = 2000 CC). - - - - Hiimoglobin 

(1 = 10%). -.-·-·-·-Erythrocyten (1 = 1 MiIIion). -.-·-.-Retikulocyten 
(1 = 100'1 •• ). (Nacll OPSAHL.) 

Erythrocytenanstieges ein direktes MaBder Regeneration. Aus der Arbeit 
von OPSAHL la/lt sich nun fur eine Zunahme der roten Blutzellen von 1 Million 
pro Kubikmillimeter (uber 1-2 Wochen verteilt) die Gesamtausscheidung an 
endogener U auf 5-7 g errechnen. RIDDLE, der auf die Proportionalitat zwischen 
Erythrocytenanstieg und endogener U bei pernizioser Anamie hingewiesen hat, 
fand pro Million Erythrocytenvermehrung im Kubikmillimeter eine U-Aus
scheidung von 7-10 g. Wenn wir nun vorerst annehmen, daB diese gesamte 
endogene U durch den Abbau der Erythroblastenkerne gebildet werde, so muBte 
der Gesunde, bei dem die tagliche Regeneration der Erythrocyten auf etwa 
1/50 Million pro Kubikmillimeter geschatzt wird, eine endogene U von 0,1-0,29 g 
aufweisen1• Da die Durchschnittswerte derselben jedoch 0,2-0,5 g pro Tag 
ausmachen, kommen wir zum Schlu/l, dafJ die Erythropoese schatzungsweise 1/3 

1 Beim Gesunden halten sich Neubildung und Abbau der Erythrocyten die Waage_ 
Die Regeneration lii.llt sich somit entweder aus der Retikulocytenzahl oder aUB derUrobilin
ausscheidung (HEILMEYER) ermitteln. Die beim gesunden Menschen gefundene absolute 
Retikulocytenzahl betrii.gt durchschnittlich40000--50000pro Kubikmillimeter (= 8-10%0)' 
Nehmen wir an, dall ein Retikulocyt wii.hrend 2 Tagen sein Retikulum beibehii.lt, bevor er 
in einen gewohnlichen Erythrocyten iibergeht, eine Auffassung, die dnrch zahlreiche experi
mentelle Ergebnisse gestiitzt wird, so ergibt sich pro Tag eine RegenerationsgroBe von 
20000--25000 Erythrocyten pro Kubikmillimetel'. 

Handbuch der inneren Mediziu. 3. Aun., Bd. YI/2. 60 
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bis 1/2 der endogenen fJ liefert. Wir haben bei dieser Berechnung aus den Schat
zungen der verschiedenen Autoren absichtlich nur den Minimalwert der Regene
ration in Rechnung gesetzt. Es handelt sich demnach beim erwahnten Anteil 
der Erythropoese an der Bildung der endogenen V ebenfalls um ein Minimum. 

Zu ahnlichen Resultaten kommt KRAFKA, der die V-Ausscheidung bei einem 
Dalmatinerhund nach AderlaB und kunstlicher Ramolyse durch Phenylhydrazin 
verfolgte. (Der Dalmatinerhund verhalt sich in seinem Nucleinstoffwechsel 
wie der Mensch, indem er vorwiegend V und nur geringe Mengen von Allantoin 
ausscheidet.) KRAFRA stellte eine Steigerung der durchschnittlichen endogenen 
V von 154 mg vor dem AderlaB, auf 302 mg 15 Tage nach demselben fest. OPSAHL 
fand beim Menschen nach Blutverlusten ebenfalls eine deutliche Zunahme der 
V-Ausscheidung, die ihrerseits der Retikulocytenreaktion weitgehend parallel 
ging. Der gleiche Autor konnte in einem Fall von sehr darniederliegender Regene
ration der Erythropoese ungewohnlich tiefe V-Werte im Blut nachweisen. Es 
handelte sich um eine aplastische Anamie bei bestrahltem Thymuscarcinom, 
mit nur 20% Rb., 1 Mill. Erythrocyten und praktisch uberhaupt fehlenden 
Retikulocyten. Die Blut-V sank von 2 mg-% schlieBlich auf 1 mg-% ab, bei 
einer V-Ausscheidung im Urin von 0,28-0,5 g pro die. Die verhaltnismaBig er
heblichen Ausscheidungswerte durften mit der ausgiebigen Bestrahlung und den 
wiederholten Bluttransfusionen im Zusammenhang stehen. Aus diesen Beob
achtungen ergibt sich als bemerkenswertes Ergebnis, daB das Knochenmark in 
Bezug auf die Bildung der endogenen U unter allen Organen an erster Stelle steht; 
dabei kommt der Erythropoese die groBte Bedeutung zu. 

Die Leukopoese spielt normalerweise fur die V-Ausscheidung eine unter
geordnete Rolle. Dies geht schon daraus hervor, daB sie eine viel weniger aktive 
Regeneration aufweist als die Erythropoese (Mitosenindex der Leukopoese 2%0' 
der Erythropoese 40%0) und daB sie nur unter ganz besonderen Umstanden, 
z. B. bei der Leukamie, die endogene V merklich beeinfluBt. Bei den Myelosen 
und Lymphadenosen ist allerdings meist eine erhebliche Steigerung der V-Aus
scheidung und eine oft hochgradige Ryperurikamie nachweisbar. 

Auf den Einwand, daB ein vollig unberechenbarer Teil der gebildeten U vom 
Organismus selbst abgebaut werde, wodurch die vorstehenden Berechnungen 
illusorisch wiirden, solI im Abschnitte iiber den U-Schwund naher eingegangen 
werden. 

5. Die normale Blutharnsaure. 
Mit der FOLINschen Wolframatmethode und ihren Modifikationen werden im 

Serum bei purinfreier Kost Werte von etwa 2-3,5mg-% erhalten. BR0CHNER
MORTENSEN (1) findet mit dem von ihm ausgearbeiteten titrimetrischen Verfahren 
(mit Kalium-Ferricyanid) hohere Normalwerte, namlich bei Frauen durchschnitt
lich 5,3 mg- %, bei Mannern 6,1 mg- %, wenn purinfreie Diat verabreicht wird. 
Bei gewohnlicher Kost betragen die entsprechenden Zahlen 6,1 und 6,9 mg- %. 
Die neueren Untersuchungen von BLAUCH und KOCH, welche erstmals das urico
lytische Ferment fur die Bestimmung der Blut-n benutzt haben, zeigten, ein
deutig, daB die von BROCHNER-MoRTENSEN ausgearbeitete Methode zu hohe 
Werte liefert. Diese Autoren fan den Normalwerte, die nur wenig unter den 
mit der FOLINschen Methode erhaltenen liegen (Mittelwert im Vollblut 2 mg- %, 
bei einer Streuung zwischen 1,0 und 3,8 mg- %). 

Nach GUDZENT (1-3) findet sich die V im Blut als Mononatriumurat. Als 
solches wird sie von den heute gebrauchlichen Bestimmungsmethoden erfaBt. Die 
Frage, ob die U im Blut auch in gebundener Form vorkomme, kann auf Grund 
der Untersuchungen von DAVIS, BENEDICT und NEWTON bejaht werden. Diese 
Autoren isolierten aus den Blutkorperchen eine Verbindung von [j mit d-Ribose. 
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Es handelt sich um ein U-Nucleosid. Die Entstehung dieser Verbindung durch 
Abbau und Oxydation von Nucleotiden ist naheliegend. -aber das quantitative 
Vorkommen derselben liegen widersprechende Angaben vor. Eine klinische 
Bedeutung hat die gebundene U bisher nicht erlangt. 

6. Die Ausscheidung der Harnsaure beim Gesunden. 
Die U wird vorwiegend im Ham, zu einem geringen Teil auch im Speichel, 

im Magensaft, in der Galle, im Pankreassaft usw., sowieim SchweiBausgeschieden. 
LUCKE schatzt auf Grund zahlreicher Bestimmungen in den Verdauungssaften 
die tagliche Menge dieser "enterotropen" U auf etwa 40-70 mg beim Gesunden,. 
was etwa 10-15% der urotropen U ausmacht. 

Wie wir bereits erwahnten, betragt die in 24 Stunden durch die Nieren aus
geschiedene U-Menge bei purinfreier Kost etwa 0,3--0,6 g. Gelegentlich werden 
Werte von 0,2--0,7 g und mehr (bis auf 1 g) auch bei Gesunden beobachtet. 
Von den neueren Untersuchungen, die sich mit der Nachpriifung der schon von 
BURIAN und SCHUR erhobenen Befunde beschaftigt haben, seien diejenigen von 
BR(ZJCHNER-MoRTENSEN (2) erwahnt, die bei 20 gesunden Versuchspersonen 
nachstehende Durchschnittswerte ergeben haben: 

bei purinfreier Kost. . . . . . . 270---530 mg 
bei purinhaltiger Kost ..... 310---700 mg. 

Jede Untersuchung der U-Ausscheidung muB ihre Abhangigkeit von der 
Diurese, sowie von der U-Konzentration im Blut beriicksichtigen. Diese beiden 
Faktoren sind von nicht zu unterschatzender Bedeutung, so daB ihre Vernach
lassigung die Brauchbarkeit der Untersuchungsergebnisse in Frage stellt. 

1m Jahre 1917 suchte WATANABE durch Bestimmung des Quotienten: U 
im Blut (in mg- %) zur U-Menge, die wahrend einer Stunde im Urin festgestellt 
werden konnte, die D-Ausscheidung zu beurteilen. Ahnliche Quotienten wurden 
1922 von STEINITZ, 1930 von CHABANIER und LOBO-ONELL angegeben. Die 
konstantesten Werte werden indessen durch die Bestimmung der sog. V-Clearance 
erhalten. 

Der Begriff der "Clearance" -W erte harnfahiger Su bstanzen wurde von 
VAN SLYKE und Mitarb. vorerst fiir den Hamstoff in die klinische Chemie ein
gefiihrt. Unter "Clearance" versteht VAN SLYKE die Anzahl cem Blut (bzw. 
Plasma), welche in der Zeiteinheit von 1 Minute infolge des Durchstromens 
durch die Niere von der betreffenden Substanz vollstandig befreit (geklart) 
werden. Da aber naturgemaB nie nur ein Teil des Gesamtblutes die in Frage 
stehende Substanz vollstandig an den Urin abgibt, wahrend der iibrige Teil die 
urspriingliche Konzentration beibehalt, so ist folgende Definition der "Clea
rance" zutreffender: 

Es wird damit die Anzahl ccm Blut bezeichnet, in denen diejenige Menge der 
betreffenden Substanz enthalten ist, welche in der Zeiteinheit durch die Nieren 
ausgeschieden wird. Dieser Wert ergibt sich ohne weiteres aus dem Quotienten: 
Ux VIB, wobei U die Konzentration der in Frage stehenden Substanz im Urin, 
B diejenige im Blut darstellt und V die Menge des in 1 Minute abgesonderten 
Urins. 

U x V bezeiehnet somit die pro Zeiteinheit ausgesehiedene Substanzmenge, 
die in soviel ccm Blut enthalten war wie Bin Ux V. Diese Formel setzt voraus, 
daB die Menge der ausgesehiedenen Substanz von der Diurese unabhangig sei, 
daB also das Produkt U x V bei Anderung des V konstant bleibe. Dies trifft 
nun flir den Hamstoff Z. B. nur unter der Bedingung zu, daB eine starke Diurese 
von 2 ccm Urin pro Minute oder mehr vorliege. Bei einer derart reichliehen 

60* 
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Harnabsonderung wird der Harnstoff mit maximaler Geschwindigkeit aus
geschieden, die bei noch reichlicherer Flussigkeitsabsonderung nicht mehr 
gesteigert werden kann. Der erwahnte Quotient stellt daher eine "maximale 
Clearance" dar. 

Cmax. = UxV 
~. 

Wird jedoch weniger als 2 ccm Flussigkeit pro Minute ausgeschieden, so geht 
pro Zeiteinheit weniger Harnstoff in den Urin iiber. Fiir eine maximale Aus
scheidung ist somit ein gewisses Fliissigkeitsvolumen unentbehrlich. 1st dasselbe 
geringer als 2 ccm pro Minute, so wird die Beziehung zwischen Urinkonzentration, 
Urinmenge und Blutkonzentration approximativ durch folgende Formel aus
gedriickt (sog. "Standard Clearance" nach VAN SLYKE): 

Cs = UxvV. 
B 

VAN SLYKE bezeichnet die Diurese von 2 ccm pro Minute als "Steigerungsgrenze" 
(augmentation limit) fUr die Harnstoffausscheidung. 

Nachdem dieser Forscher mit seinen Mitarbeitern erstmals die Harnstoff
Clearance eingehend untersucht und ihre Bedeutung als feinste Funktions
priifung erkannt hatte, wurde die U-Ausscheidung mit Hille dieser Methode in 
erster Linie durch skandinavische Autoren [GAERDSTAM, BERGLUND und FRISK, 
BR!iSOHNER-MoRTENSEN (1)] gepriift. 

BlWOHNER-MoRTENSEN konnte nachweisen, daB auch die pro Zeiteinheit 
ausgeschiedene U-Menge mit steigender Diurese zunimmt. Die "Steigerungs
grenze" liegt fiir die U jedoch schon bei einer Diurese von 1 ccm pro Minute. 
Wird die Urinabsonderung starker, so bleibt die U-Ausscheidung konstant; 
die Clearance ist maximal und nach obiger Gleichung (CmaxJ zu ermitteln. 
Bei einer Diurese unter 1 ccm pro Minute ist die Clearance dagegen nach der 
fiir die Standard-Clearance giiltigen Formel zu berechnen. Mit Hilfe dieser 
beiden Formeln erhalt man fur jede Diurese relativ konstante Werte. 

BR!iSCRNER-MoRTENSEN fand als Normalwerte der U-Clearance bei 20 ge
·sunden Versuchspersonen und insgesamt 84 Bestimmungen durchschnittlich 
6,9 ccm, bei einer Streuung zwischen 5,1 und 9 ccm. Aus den Arbeiten von BERG
LUND und FRISK, sowie von GAERDSTAM, lassen sich etwas hohere Werte errechnen 
(9,1 bzw. 1l,9 ccm). COOMBS u. Mitarb. erhielten bei Nicht-Gichtkranken Werte 
von 7,8-15,9 ccm und einen Durchschnittswert von etwa 10 ccm/Min. Der Unter
schied gegeniiber dem Durchschnittswert von BR!iSCHNER-MoRTENSEN beruht 
darauf, daB letzterer Autor fUr die Bestimmung der U im Serum die Ferri
cyanidmethode anwandte, die hohere Werte liefert als die FOLINsche Wol£ramat
methode. Wir selbst konnten einen Durchschnittswert von 8,8 ccm feststellen. 

Vergleicht man diese Zahlen mit denjenigen, die fiir andere harnfahige Sub
stanzen Giiltigkeit haben, so zeigt sich, daB die U-Ausscheidung sich wesentlich 
anders verhaIt als z. B. die Harnstoff- oder die Kreatininausscheidung und daB 
sie sich quantitativ der Ausscheidung anorganischer Harnbestandteile, wie 
Chlor, Natrium usw. nahert. 

Von Interesse fUr das zeitliche Auftreten der Gichtanfalle sind die Schwan
kungen der U-Clearance im Lauje des Tages. Die diesbezuglichen von BR!iSCHNER
MORTENSEN erhobenen Befunde sind in Abb.35 dargestellt. 1m Laufe des 
Vormittags ist das "Entharnungsvermogen"l maximal, um dann gegen Abend 
abzufallen und in der Nacht den groBten Tiefstand zu erreichen. 

1 Ubersetzung von "Clearance" durch REIN, die unseres Erachtens jedoch nicht restlos 
befriedigt. \Vir haben daher in den folgenden Ausfiihrungen das Fremdwort Clearance 
beibehalten. 
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Filtration nnd Riickresorption der Harnsaure. Durch dieArbeiten von H. W. 
SMITH, SHANNON, RICHARDS und Mitarb. ist die Nierenphysiologie im letzten De
zennium wesentlich verfeinert und auf eine neue, quantitative Grundlage gestellt 
worden. Von besonderer Bedeutung ist die Tatsache, daB diese feinere Diffe
renzierung der Nierenfunktionen auch der Klinik. zuganglich gemacht werden 
konnte, freilich mit einem gewissen Vorbehalt. Die erwahnten Autoren nehmen 
ihren Ausgangspunkt von Beobachtungen an Amphibien, deren Niere die Eigen
tiimlichkeit besitzt, eine glomerular und tubular getrennte Blutversorgung auf
zuweisen. Die beiden funktionellen Einheiten lassen sich daher getrennt beein
flussen. AuBerdem ist es RICHARDS gelungen, mit Hilfe des Mikromanipulators 
das Glomerulusfiltrat isoliert abzufangen und chemisch zu analysieren. Aus diesen 
Untersuchungen geht 10r---;:-----:-----;:---------------, 
eindeutig hervor, daB 9 1 1 I 
b · Fr h' GI 8 '"A, t elm osc 1m 0- .--+-~. ~ ._ __-----. 
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dem Glucose), in der- <>-______ 0 Hamsaure-Clearance. e e Harnsaure im Serum 

(mg-%). e-------e Urinmenge pro Minute (cern). 
selben Konzentration (Naeh BR0cHNER-MORTENSEN.) 
wie im Blut. Dieser 
rein physikalische ProzeB ist von keinem Energieverbrauch begleitet. Vollig 
verschieden davon ist die Funktion der Tubuli, welche Wasser, sowie eine 

. Reihe von im Glomerulusfiltrat gelosten Substanzen resorbieren und auBer
dem gewisse Stoffe sezernieren. Diese biologische Funktion geht mit einem 
hohen Energieverbrauch einher und ist die Ursache davon, daB die Niere von 
allen Organen den groBten Energieumsatz aufweist (etwa 1/12 des gesamten 
Ruheumsatzes des Organismus, bei einem Gewicht, das nur etwa 1/250 des Korper
gewichtes ausmacht). 

Mit Recht wurde betont, daB diese Beobachtungen beirn Frosch nicht ohne 
weiteres auf den Menschen ubertragen werden durfen. Wenn daher auch 
cine Reihe von Argumenten fUr die prinzipielle Identitat der Ausscheidungs
verhaltnisse in der Frosch- und in der Menschenniere sprechen, so rnochten 
wir die folgenden klinischen Untersuchungsergebnisse doch mit einem gewissen 
Vorbehalt anfUhren. 

Bestimmung der Mengen des Glomerulusfiltrats. RICHARDS u. a. haben - an 
der Amphibienniere - festgestellt, daB das pflanzliche Polysacharid Inulin 
ausschlieBlich durch den Glomerulus ausgeschieden und von den Tubuli weder 
sezerniert noch riickresorbiert wird. Diese Eigenschaft des Inulins ist, soviel 
heute bekannt, einzig dastehend; jedenfalls besitzt das Kreatinin, entgegen 
friiheren Behauptungen, dieselbe nicht. Die durch den Glomerulus filtrierte 
Inulinmenge erleidet in den Tubuli also weder eine Zu-, noch eine Abnahme und 
kann im Urin unverandert bestimmt werden. Da im Glomerulusfiltrat das 
Inulin sich in derselben Konzentration vorfindet wie im Blut, so ergibt die 
Inulinclearance (d. h. die Anzahl der pro Zeiteinheit von Inulin befreiten ccmBlut) 
direkt die Menge des Glomerulusfiltrates. Beim Gesunden wurde fiir das· 
Inulin ein Clearancewert von 120-150 ccm festgestellt. Dieser auf die Zeiteinheit 
(Minute) bezogene Filtrationswert erscheint auBerordentlich hoch, wenn man 
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bedenkt, daB die Menge des schlieBlich die Nieren verlassenden Urins pro Minute 
nur 1-1,5 ccm im Durchschnitt betragt. Mit anderen Worten: Der in 24 Stunden 
durchschnittIich ausgeschiedenen Urinmenge von 1,5 Liter entspricht eine 
Filtrationsmenge von 170-210 Liter! Die Differenz zwischen beiden Werten, 
d. h. etwa 99% des durch den Glomerulus filtrierten Wassers, muB in den 
Tubuli riickresorbiert werden. Nach REIN ist diese hohe Wasserriickresorption 
in Anbetracht der zur Verfiigung stehenden Resorptionsflache durchaus denk
bar und nicht ohne Analogie mit der Physiologe anderer Organe (Magen
darm-Kanal). 

Bestimmung der Nierendurchblutung. Auch dafiir ist von SMITH und Mit
arb. eine kIinisch verwendbare Methode angegeben worden. Das Rontgen
Kontrastmittel Perabrodil gehort zu den Substanzen, die am raschesten durch 
die Nieren ausgeschieden und sowohl im Glomerulus filtriert, als auch von den 
Tubuli sezerniert werden. 1m Tierversuch wurde festgestellt, daB bei einer 
gewissen Versuchsanordnung samtliches in der Nierenarterie zuflieBende Pera
brodil sogleich ausgeschieden wird, so daB das Nierenvenenblut von Perabrodil 
vo1lig frei ist. Die Perabrodilclearance gibt somit direkt die pro Zeiteinheit die 
Nieren durchstromende Plasmamenge an, woraus die Menge des Gesamtblutes 
berechnet werden kann. 

Nach dieser Methode betragt die Nierendurchblutung etwa 1,2 Liter pro 
Minute, was beinahe einem Drittel des Herzminutenvolumens entsprechen 
wiirde. In den 1,2 Liter Gesamtblut sind etwa 0,6 Liter Plasma enthalten. 
Davon werden vom Glomerulus - nach der Inulinclearance berechnet - 0,12 
bis 0,15 Liter abfiltriert, d. h. etwa 1/5 des durchflieBenden Plasmas. 

Die Nierendurchblutung ist von der Diurese, d. h. von der Tatigkeit der 
Nieren, weitgehend unabhangig (REIN). 

Bestimmung der Riickresorption harnpflichtiger Substanzen. Die Riick
resorption kann durch Vergleich der Inulinclearance, welche der Glomerulus
filtration entspricht, mit der Clearance der in Frage stehenden Substanz errechnet 
werden. 1st die Clearance groBer als diejenige des Inulins (z. B. bei Perabrodil, 
bei Kreatinin usw.), so muB eine zusi:i.tzliche Ausscheidung der betreffenden 
Substanz durch das Tubulusepithel, also eine aktive Sekretion, postuliert 
werden. 1st dagegen die Clearance kleiner als diejenige des Inulins, wie dies fUr 
die meisten harnfahigen Substanzen zutrifft, so muB eine Riickresorption in 
den Tubuli angenommen werden. Beispiel: Die als Nierenfunktionspriifung 
haufig bestimmte Harnstoffclearance betragt normalerweise etwa 70 ccm. Ander
seits wird, wie bereits erwahnt, beim Gesunden eine Inulinclearance von 120 
bis 150 ccm gefunden. Dies besagt, daB aus den 120 ccm Glomerulusfiltrat (in 
welchem der Harnstoff dieselbe Konzentration wie im Blut aufweist) so viel 
Harnstoff riickresorbiert wird, wie in 50 ccm des Glomerulusfiltrates enthalten ist, 
d. h. 42 % des im Glomerulus filtrierten Harnstoffs. 

Riickresorption der U. Die V-Clearance ist gegeniiber der Inulinclearance 
sehr klein. Gleichzeitige Bestimmungen beider Werte wurden von COOMBS u. 
Mitarb.ausgefiihrt. Sie erhielten beim Nichtgichtkranken Werte von 96-148 ccm 
fUr das Inulin und solche von 7,2-12,5 fUr die U. Daraus laBt sich fUr die 
letztere eine Riickresorption in den Tubuli von 88-93% errechnen. Diese starke 
Riickresorption wird nur von derjenigen des Wassers, gewisser anorganischer 
Harnbestandteile (Na+, K+, 01-, HCOa-, P04-), sowie der Glucose iibertroffen. 

Die Unterscheidung der Glomerulusfiltration und der Tubulusriickresorption 
ist von Wichtigkeit fiir die Deutung des Wirkungsmechanismus gewisser Phar
maca, die bei der Behandlung der Gicht Verwendung finden, insbesondere des 
Atophans. 
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B. Die exogene Harnsaure. 
Seit BURIAN und SCHUR wird der aus der Nahrung stammende Tell der 

taglichen U-Ausscheidung als "exogene U" bezeichnet. 

1. Verdauung und Resorption der Nucleinstoffe. 
1m Verdauungskanal £inden sich zum Tell dieselben Fermente, welche den 

Abbau der Nucleinsubstanzen in den Korpergeweben ermogIichen (vg1. S. 939). 
Zunachst wird durch Pepsin und Trypsin aus den NUcleoproteiden die EiweiB
komponente abgelost. Die freien Nucleinsauren werden alsdann durch die Phos
phatasen des Darm- und Pankreassaftes zu den Mononucleotiden und wahr
scheinlich zum Tell auch zu den Nucleosiden aufgespalten. Ein weiterer Abbau 
erfolgt nicht durch den Darmsaft, da er die streng spezifischen Nucleosidasen 
nicht enthii.lt. Dagegen sind die Bakterien, z. B. Bact. coli, befahigt, die 
Nucleotide bis zu den Purinbasen noch weiter abzubauen. Es ist daher an
zunehmen, daB der groBte Tell der Nucleinsauren im Darm bis auf die Nucleo
tidstufe, ein kleiner Tell bis zu den Nucleosiden, und ein ebenfalls kleiner Teil, 
infolge bakterieller Einwirkung, bis zu den Purinen abgebaut wird. Fiir die 
Resorption ist diese unvollstandige Aufspaltung giinstig, da die Nucleoside und 
die Nucleotide besser loslich sind als die freien Purine. Ihre Resorption erfolgt 
quantitativ. 

Jenseits der Darmwand wird der Transport der Abbauprodukte von der 
Blutbahn iibernommen; die Lymphe des Ductus thoracicus wurde purinfrei 
gefunden. 

2. Die diatetische Beeinflussung der Harnsaure-Ausscheidung. 
Purinreiche Nahrung hat, wie oben ausgefiihrt, regelmaBig eine Ver

mehrung der U-Ausscheidung zur Folge. Die zusatzliche U-Ausscheidung, d. h. 
die exogene U, entspricht etwa 30-70% der zugefiihrten Purine (vgl. Purin
belastungen) . 

Der EinfluB purinreicher Nahrungsmittel auf die Blut-U scheint nicht 
konstant zu sein. Immerhin solI man vorsichtshalber die U-Bestimmung wo
moglich nach 3 Tagen purinarmer Kost ausfiihren. 

Eiwei8. Nach den Untersuchungen von FOLIN, BERGLUND und DERICK, 
sowie von LEOPOLD, BERNHARD und JACOBI, wird durch eiweiBreiche, purinarme 
Nahrung (Eier, Kase, Milch) die U-Ausscheidung erhOht, wobei gleichzeitig die 
U im Blut absinkt. Es handelt sich dabei wahrscheinlich urn eine Steigerung 
der Nierenleistung. 

Kohlehydrate haben einen durchaus analogen Effekt auf die U-Ausscheidung 
wie das purinfreie EiweiB. 

Fettzufuhr wirkt in direkt entgegengesetztem Sinn. Die U-Ausscheidung 
geht zuriick; gleichzeitig steigt die U im Blut an. Die Ursache dieser Er
scheinung ist noch nicht klargelegt. Moglicherweise steht sie mit der Bildung 
von Ketonkorpern in Zusammenhang. Dafiir spricht der Umstand, daB auch 
wahrend des Fastens regelmaBig eine U-Retention beobachtet wird. 

Die grundlegende Bedeutung dieser Erkenntnisse fur die Diatetik der Gicht 
liegt auf der Hand. 

3. Der sogenannte Harnsaureschwund. 
Die Frage, ob der menschliche Organismus die Fahigkeit besitze, die U noch 

weiter abzubauen, ob die U also nur Zwischen-, aber nicht Endprodukt des 
Nucleinstoffwebhsels sei, ist heute immer noch heftig umstritten. 
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Den Ausgangspunkt fUr die Annahme eines fermentativen Abbaues der U 
illl Organismus bildeten Ergebnisse von Belastungsversuchen. Werden nuclein
reiche Organe, reine Nucleinsaure oder deren Abbauprodukte, inklusive reine U, 
per os gegeben, so laBt sich im Urin nur ein Teil der zu erwartenden U nachweisen. 
Diese Tatsache kann indessen auf verschiedene Weise gedeutet werden. 
Es wurde einwandfrei festgestellt, daB die Darmbakterien die Fahigkeit des 
Purinabbaues, der sog. Purinolyse, besitzen. Das U-Defizit kann also bei per
oraler Belastung durch diese bakterielle Wirkung ganz oder teilweise bedingt 
sein. AuBerdem sind die Resorptionsverhaltnisse zu berlicksichtigen. Urn diese 
schwer faBbaren Faktoren zu eliminieren, wurden parenterale, insbesondere 
intravenose U-Belastungen durchgefUhrt (vgl. S.962). 

Die damit erzielten Resultate sind zum Teil widersprechend. UMBER (2), WIE
CHOWSRI, sowie eine Reihe anderer Autoren, konnten die zugefUhrte U quanti-
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Abb.36. AbfaH der Blutharnsiiure nach Harnsaureinfusionen beim Hund und beim Menschen. IlIa und 
Illb. Hund. XXIV und XXV Mensch. (Auswertung und Interpretation der FOLINschen Daten durch 

LICHTWITZ und CZONITZER.) 

tativ oder nahezu quantitativ im Urin wiederfinden, wahrend FOLIN z. B. in 
ausgedehnten Untersuchungen nur etwa 30-70% (meist letzteren Prozentsatz) 
als exogene U nachweisen konnte. FOLIN zieht daraus den SchluB, daB die U 
beim Menschen weiter abgebaut werde, und zwar verlegt er den Ort dieser 
U-ZerstOrung ins Blut. Diese SchluBfolgerung ist nicht zwingend. LICHTWITz 
und CZONITZER konnten, an Hand der FOLINschen Ergebnisse selbst, den grund
legenden Unterschied im Verhalten des U-Stoffwechsels beim Saugetier, welches 
die Fahigkeit der Uricolyse besitzt, und beim Menschen darlegen. Beim Sauge
tier (z. B. beim Rund) erfolgt nach der V-Infusion innerhalb weniger Minuten 
ein Abfall der Blut-U auf sehr niedrige Werte, beinahe auf Null, wahrend 
beim Menschen die Blut-U-Kurve sich, nach anfanglichem Absinken, wahrend 
Stunden fast unverandert auf derselben Rohe, liber der Norm, halt (vgl. 
Abb.36). Da das Absinken der Blut-U auf drei Arten zustande kommen kann 
- infolge Ausscheidung durch die Nieren bzw. in den Magendarmkanal, durch 
Abgabe an das Gewebe, und durch fermentativen Abbau - und da die ersten 
beiden Moglichkeiten bei Mensch und Saugetier in gleicher Weise offen stehen, 
l1luB angenommen werden, daB das unterschiedliche Verhalten von Mensch und 
Tier im Fehlen der Uricolyse beim Menschen begrlindet liegt. 

Wie ist aber das nicht unerhebliche U-Defizit in den Belastungsversuchen 
FOLINS, SCHITTENHELMS (4) u. a. zu verstehen ? LUCRE konnte nachweisen, daB die 
"0, die im Speichel, im Magensaft, und besonders in der Galle und im Pankreas
saft ausgeschieden wird (sog~ enterotrope "0), etwa 10-15% der urotropen "0 
ausmacht. Dieser Prozentsatz wird bei erhohter U-Konzentration im Blut 
zweifellos groBer. AuBerdem kann eine erhebliche V-Menge vom Blut an die 
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interstitielle Gewebsflussigkeit abgegeben werden, welche ihrerseits die V nur 
langsam wieder an das Blut zuruck- und damit in den Harn abgibt. Da die 
endogene V immer etwas variiert, ist eine sic here Erfassung kleinerer Mengen 
exogener U nicht moglich. Diese Mengen konnen aber ins Gewicht fallen, wenn 
sie wahrend mehreren Tagen ausgeschieden werden. 

Da derartige Belastungsversuche infolge der zahlreichen, sie beeinflussenden 
Faktoren stets auf verschiedene Arten gedeutet werden konnen, wurde auch ver
sucht, die U-zerstorende Wirkung menschlicher Gewebe direkt zu messen. 
SCHITTENHELM (1) wies 1909 eine solche an 3-4 Stunden post mortem entnom
menen Organen nach; an frisch bei der Operation gewonnenen Gewebsstucken 
fand er einen U-Verlust wechselnden AusmaBes, maximal von 4,5%. Von einer 
Reihe anderer Autoren konnte eine Uricolyse menschlicher Organe nicht nach
gewiesen werden. Bei Leberdurchstromungsversuchen fanden SCHITTENHELM 
und CImOMETZKA einen U-Schwund von maximal 29%. 

Die.meisten Forscher, auch diejenigen, welche einen U-Abbau beirn Menschen 
annehmen, sind sich darin einig, daB die Art dieses Abbaues noch vollig un
geklart ist. Ein uricolytisches Ferment, das die Oxydation der U zu Allantoin 
beschleunigt, wurde in menschlichen Organen bisher nie einwandfrei nachge
wiesen. Einzig CHROMETZKA (3) berichtet uber eine geringe uricolytische Fahig
keit des menschlichen Elutes. Bekanntlich werden yom Menschen in 24 Stunden 
10-20 mg Allantoin ausgeschieden. Ob diese geringe Menge aus der Nahrung 
stammt, oder infolge einer rudimentar entwickelten Uricolyse gebildet wird, ist 
110ch strittig. Fur die letztere Moglichkeit sprechen Untersuchungen von CImo
::\lETZKA, der nach Verabreichung von Nucleinsauren eine Zunahme der taglichen 
.-\llantoinausscheidung auf 50-60 mg gefunden hatte. CHROMETZKA geht in 
der Deutung seines Befundes allerdings erheblich weiter. Nach ihm wurden 
vom Menschen nur deswegen so geringe Mengen Allantoin ausgeschieden, weil 
bei ihm der U-Abbau auf der Stufe des Allantoins nicht Halt mache, sondern 
bis zum Harnstoff weiter gehe. Die Uricolyse hatte sich beirn Menschen somit 
phylogenetisch nicht zu einer rudimentaren Funktion zuruckgebildet, sondern 
sich im Gegenteil weiter entwickelt. Gegen diese Annahme spricht jedoch der 
augenfallige Kontrast zwischen Mensch und Saugetier in bezug auf die V-Konzen
tration in Blut und Urin. SCHITTENHELM und W ARNAT fanden auBerdem nach 
intravenoser Injektion von 1 g Allantoin bei 3 Versuchspersonen 95-103% 
im Urin wieder, CImOMETZKA (1) selbst, bei peroraler Verabreichung, 50%. Es 
bestehen somit ahnliche Unterschiede wie bei den U-Belastungen. Niemals sind 
Zwischenprodukte dieses hypothetischen Abbaues beim Menschen isoliert worden. 
Der vermutete Abbau der U zum Harnstoff stutzt sich somit nur auf Belastungs
versuche, die nicht entscheidend sein konnen, da auch geringe Schwankungen 
der Harnstoffausfuhr die Mengen, die aus dem U-Abbau entstehen konnen, 
bei weitem uberdecken. 

Auf einen anderen Weg des Abbaues hat ABDERHALDEN hingewiesen. In 
Untersuchungen an uberlebenden Organen konnte er zeigen, daB die Purinbasen 
Adenin und Guanin in Kreatin umgewandelt werden. Der nahere Chemismus 
dieser Reaktion ist nicht bekannt. ABDERHALDEN vermutet, daB beim Sauge
tier auBer dem Abbau zum Allantoin noch ein zweiter Abbauweg zum Kreatin 
moglich sei. Klinische Untersuchungen von CHROMETZKA (1) ergaben keine ein
deutige Beantwortung der Frage, ob dieser Abbauweg beim Menschen eine Rolle 
spiele. 

Wir kommen somit zum SchluB, daf3 bisher fur die Annahme eines U-Abbaues 
beim J.l1enschen, der quantitativ in Betracht zu ziehen ware, kein zwingender Grund 
vorliegt. Es erscheint im Gegenteil erheblich wahrscheinlicher, daB beirn Men
schen die U tatsachlich das Endprodukt des Nucleinstoffwechsels darstellt. 



954 W. LOFFLER und F. KOLLER: Die Gieht. 

III. Das Verhalten der Harnsaure bei der Gicht. 
1. Die Harnsaure im Blnt. 

Die bereits von GARROD mit seiner Fadenprobe festgestellte Steigerung der 
U im Blut Giehtkranker ist mit den modernen, quantitativen Bestimmungs
methoden weitgehend bestatigt worden. Naeh der Darstellung eines kompli
zierten, als quantitativ angesprochenen Verfahrens besehreibt GARROD sein 
beriihm t gewordenes Fadenexperiment folgendermaBen: 

" .... ; es ware daher noeh ein anderes, fur den klinisehen Gebraueh bequemeres Ver
fahren sehr wunsehenswert. Dieses habe ieh denn aueh gefunden, seit 8 Jahren haufig 
angewendet und habe Ursaehe, mit seinen Ergebnissenzufrieden zu sein. Dasselbe kann von 
jedem Arzt leieht angewendet werden und bietet den Vorteil, daB man dem Kranken nur 

o 
Abb.37. Fadenexperiment nach GARROD. (GARROD: Gicht. Tafel V, Nr.5 und 6.) 

eine ganz kleine Menge Blut zu entziehen braueht. leh habe dieses Verfahren das "Ham
saure-Faden-Experiment" genannt, und dasselbe wird in folgender Weise ausgefiihrt: 
1~2 Draehmen Blutserum werden in ein Uhrglas von ungefahr 3 Zoll Durehmesser und 
einem Drittel Zoll Tiefe gegossen, dazu gewohnliehe starke Essigsaure (30/100), je 6 Tropfen 
auf die Draehme Serum, gegeben, worauf gewohnIieh die Entwicklung von einigen Gas
blasen erfolgt. Wenn die Fliissigkeit gut gemischt ist, so wird ein feiner leinener Faden 
von ungefahr einem Zoll Lange eingelegt und mit einem Stab chen oder einer Sonde in die 
Flussigkeit niedergetaucht. Das Glas liiBt man dann an einem maBig warmen Platz stehen. 
bis das Serum beinahe eingetrocknet ist, was 24-48 Stunden dauert. Wenn nun in der 
Fliissigkeit Harnsii.ure in groBerer Menge als in dem weiter unten bezeichneten Betrag zu
gegen ist, so wird sie herauskrystallisieren, wii.hrend der Krystallisation von dem Faden 
angezogen werden und der Faden wird ein ahnliehes Aussehen bekommen, wie ein mit 
Kandis· Krystall1m bedeckter Faden .... " 

Es besteht zwar kein Zweifel, daB aueh bei einwandfreier Gicht mit typisehen 
Anfallen, sogar mit Tophi, gelegentlieh normale Blut-U -Werte gefunden werden 
konnen; die iiberwiegende Mehrzahl der Fane zeigt jedoch entsehieden erhohte 
Werte. 

Mit der W olframatmethode wurden folgende Ergebnisse erhalten: GUDZENT (4) 
fand unter 26 Giehtpatienten 18 (69%) mit erhOhter Blut-U, er betont dabei, 
daB man nieht selten bei Fallen mit normalem U-Spiegel sehlieBlieh doeh auf 
iibernormale Werte stoBe, wenn die Bestimmungen regelmaBig wiederholt 
werden. HENCH, VANZANT und NOMBARD beobachteten eine Hyperurikamie
bei 72 von 100 Gichtikern, COHEN bei 39 von 48 (81 %), HILL bei 84 von 9l 
(92%). COHEN nimmt als obere Grenze der Norm 4,5 mg-% an; der hoehste, 
von ihm festgestellte Wert betrug 19 mg-%. HILL betraehtet schon Werte von 
iiber 4 mg- % bei purinfreier Kost als sieher pathologiseh. Seine Giehtpatienten 
mit Hyperurikamie zeigten jedoch aIle Werte von iiber 4,5 mg- %. Wir selbst 
verfiigen iiber 28 Gichtfalle, bei denen die Blut-V mit der Wolframatmethode 
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bestimmt wurde. Bei 17 Fallen fanden wir nie Werte unter 4 mg- %. Der hochste 
von uns beobachtete Wert betrug 10 mg-%. 26 FaIle wiesen maximale Werte 
tiber 4,5 mg-% auf; 16, also mehr als die Halfte, solche tiber 6 mg-%. 

BR0cHNER-MoRTENSEN (1) erhielt, wie wir bereits erwahnten, mit seiner 
Ferricyanidmethode normale Durchschnittswerte von 5,3 mg- % bei Frauen, von 
6,1 mg- % bei Mannern (nach mindestens 3 Tagen purinfreier Kost). Seine an einer 
groBen Zahl von Gichtkranken erhobenen Befunde konnen als Vergleichszahlen 
benutzt werden, trotzdem sie als absolute Werte zu hoch sind. Als pathologisch 
gelten nach diesem Autor Zahlen von tiber 8,5 mg -% beim Mann und 7,5 mg -% 
bei der Frau (immer bei purinfreier Kost). Derartige Werte fand BR0CHNER-MoR
TENS EN bei 76 von insgesamt 96 untersuchten Gichtfallen (80 %). Er wies eine 
deutliche Abhangigkeit der Hyperurikamie von der Krankheitsdauer nacho 
Unter 45 Fallen, wo der Beginn des Leidens weniger als 5 Jahre zurticklag, 
wurde 30mal (in 67 %) eine Erhohung der Blut-tJ gefunden, wahrend unter 
den 48 Fallen, wo der Krankheitsbeginn 5 Jahre und mehr zurticklag, 45mal 
(in 94 %) eine Hyperurikii.mie beobachtet werden konnte. (In 2 Fallen war es 
nicht moglich, den Beginn des Leidens anamnestisch festzustellen.) 

Eine gesetzmaBige Beziehung der Erhohung des U-Spiegels im Blut zum 
GichtanfalllieB sich nicht nachweisen; in einigen Fallen wurden indessen wahrend 
des Anfalls hohere Werte gefunden als im Intervall. Es ist von vorneherein zu 
erwarten, daB die mit dem Anfall einsetzende tJ-Flut die Konzentration der tJ 
im Blut herabsetzt. In einem Fall, der wahrend des akuten Anfalls in unsere 
Klinik eintrat, konnten wir die S. 958 mitgeteilten Werte bestimmen. Die Aus
scheidungswerte des nii,mlichen Falls sind in Abb. 38 dargestellt. 

BR0cHNER-MoRTENSEN fiihrt 3 FaIle an, bei denen Tophi vorlagen, ohne daB 
die D im Blut erhoht gefunden worden ware. Auch wir konnten 5 Fane mit 
Tophi beobachten, die bei wiederholter Bestimmung gelegentlich normale Werte 
der Blut-tJ (unter 4 mg-%) zeigten. In keinem dieser Falle blieben aber die 
Werte dauernd unter 4 mg-%. 

2. Die Bildung der Harnsaure. 
Die Hyperurikamie der Gicht kann theoretisch sowohl durch vermehrte 

Produktion, als auch durch verminderte Ausscheidung bzw. Zerstorung der U 
zustande kommen. Wir haben im Abschnitt tiber die Bildung der U beim Ge
sunden auf die Tatsache hingewiesen, daB unter den U-produzierenden Geweben 
dem Knochenmark und speziell der Erythropoese eine tiberragende Rolle zufii.llt. 
Es ist daher naheliegend, die Erythropoese bei der Gicht genauer zu untersuchen. 
Wir stoBen dabei auf eine Reihe lii.ngst bekannter klinischer Tatsachen. Es ist 
wohl kein Zufall, daB bei samtlichen Zustanden mit gesteigerter Regeneration 
der Erythropoese Gichtanfalle beobachtet worden sind. Vielleicht am haufigsten 
findet sich dieses Zusammentreffen bei der Polycytamie [BR0cHNER-MoR
TENSEN (3), MEDVEI, SCHNITKER und RICHTER , WEBER]. Der letztgenannte 
Autor faBt seine diesbeztiglichen Erfahrungen am Deutschen Hospital in 
London in die W orte zusammen: 

"Gieht ist eine ganz bekannte Komplikation der Erythramie. leh selbst habe diese 
Verbindung des tifteren gesehen und ieh vermute, daB man mtiglieherweise die ersten Be
schreibungen der Erythramie in alten Besehreibungen der Gicht finden werde. Es kanll 
kein Zweifel sein, daB, wie bei Nephrolithiasis, in manchen leukamischen und erythramischell 
Zustii.nden die Verbindung von Gicht mit Erythramie ihren Grund in dem hohen Nuklein
stoffwechsel hat, der aus dem raschen Zugrundegehen der Kerne der iiberfliissigen Erythro
cyten und Granulocyten sieh ergibt." 

Wiederholt wurde das Auftreten von Gichtanfallen auch bei pernizioser 
Anii.mie unter dem EinfluB der Lebertherapie erwahnt (HERRICK und TYSON, 
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SCHNITKER und RICHTER, OPSAHL). Da durch das Leberprinzip die starkst 
mogliche Regeneration, deren die Erythropoese iiberhaupt fahig ist, ausgelost 
wird, ist eine vermehrte U-Bildung zu erwarten und auch nachgewiesen worden 
(vgl. S. 945). Ferner wurden Gichtattacken wahrend der Regeneration nach 
Blutverlusten beobachtet (OPSAHL), ebenso beirn hamolytischen Ikterus, der be
kanntlich mit einer hochgradig gesteigerten Erythropoese einhergeht (ULLMANN). 

Bei Leukamie wurden auch wiederholt Gichtanfalle festgestellt, was nicht 
erstaunlich ist, wenn man bedenkt, daB die Blut-V bei dieser Affektion hc5here 
Werte erreichen kann als bei irgendeiner anderen Erkrankung. 

In diesem Zusammenhang sei auch auf das Zusammentreffen von Gicht und 
Akromegalie hingewiesen. Bei dieser endokrinen StOrung ist eine Vermehrung 
der U-Bildung schon wiederholt bestatigt worden. 

Es besteht somit kein Zweifel, daB eine gesteigerte tI-Bildung das Au/treten 
ron Gichtan/iillen begunstigt. Bei den angefiihrten Beispielen tritt die Gicht 
gleichsam als Komplikation einer anderen Krankheit auf. Dieses Zusammen
treffen ist indessen nicht obligat; ja es ist bei den erwahnten Affektionen nur 
in einem relativ kleinen Prozentsatz nachzuweisen. Man kommt somit nicht um 
die Annahme einer besonderen Disposition herum, welche die Entstehung der 
Gicht erst ermoglicht. ULLMANN untersuchte die V-Konzentration irn Blut 
und im Urin bei 2 Fallen von hamolytischem Ikterus, von denen der eine mit 
Gicht kompliziert war. Dieser Fall wies eine Blut-V von 6,5 mg- % auf, wahrend 
der andere, trotz der gesteigerten Regeneration nur 2,3 mg- % zeigte. 

Die obenerwahnten Blutkrankheiten finden sich in ausgesprochener Form 
nur bei einer kleinen Zahl von Gichtpatienten. Wenn auch ein gewisser Grad 
von Plethora zum Typus des Gichtkranken gehort, so sind doch FaIle von 
Plethora vera bei Gicht nach unseren Erfahrungen nicht besonders haufig. 
t'rber die Ergebnisse der Retikulocytenzahlungen bei Gichtkranken fehlen uns 
noch geniigend Erfahrungen; solche Bestirnmungen sind unseres Wissens andern
orts bisher auch nicht ausgefiihrt worden. Jedenfalls kommen typische Gicht
anfalle vor bei normalen Retikulocytenwerten. Damit willden auch die gegeniiber 
der Norm unveranderten oder sogar verminderten Werte der endogenen V bei 
der Gicht iibereinstimmen. 

3. Der Abbau der Harnsaure (Harnsaureschwund). 
'Vir haben in einem friiheren Abschnitt die Griinde auseinandergesetzt, die 

gegen einen quantitativ in Betracht fallenden Abbau der V beirn Gesunden 
sprechen. Die geringen, beim Menschen nachweisbaren Allantoinmengen sind 
wahrscheinIich als Endprodukt einer nur rudimentaren Urikolyse zu betrachten. 

Wie verhalt es sich in dieser Hinsicht bei der Gicht? FOLIN, BERGLUND und 
DERICK nehmen auf Grund der Purinbelastung an, daB bei der Mehrzahl der 
Gichtiker ein gesteigerter Abbau der V vorliege. Dadurch wiirde das gegeniiber 
der Norm zweifellos groBere U-Defizit dieser Kranken eine Erklarung finden. Die 
Hyperurikamie, sowie vor aHem der Vergleich mit den Saugetieren, bei denen die 
Urikolyse tatsachlich nachgewiesen ist (LICHTWITZ und CZONITZER), sprechen 
aber eindeutig gegen eine derartige Interpretation. 

FOLIN (2) u. Mitarb. stellen allerdings den gesteigerten V-Abbau nicht ins 
Zentrum ihrer Gichttheorie; sie zitieren einen Fall mit auffallend hoher endogener 
D, bei dem sie sogar eine verminderte V-Zerstorung annehmen. Die Gicht 
wiirde sich demnach durch besonders groBe Schwankungen des Abbaues der endo
genen V auszeichnen, eine Hypothese, welche die Annahme einer quantitativ 
in Betracht fallenden U-Zerstorung beirn Gesunden voraussetzt. Nachdem aber 
diese letztere Auffassung bisher durch keinerlei zwingende Argumente gestiitzt 
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werden konnte und bei der Gicht keine neuen eindeutigen Beweisgriinde fiir das 
Vorliegen eines U-Abbaues erbracht worden sind, kommt diese Moglichkeit 
unseres Erachtens fiir die Erklarung der gichtischen StoffwechselstOrung nicht 
in Betracht. 

4. Die Harnsaureausscheidung. 
Die Unterscheidung. von urotroper und enterotroper U ist auch bei der Gicht 

yon Bedeutung. Die Hyperurikamie hat zur Folge, daB die enterotrope U, welche 
in der Norm schatzungsweise etwa 10-15% der urotropen ausmacht (LUCKE), 
nicht unerheblich ansteigt. Wenn die Ausscheidung durch die Nieren in keiner 
Weise gehemmt ist, so bewirkt eine z. B. durch gesteigerten Kernzerfall entstan
dene Hyperurikamie sowohl eine Zunahme der urotropen, als auch der entero
tropen U. Das Verhaltnis der beiden kann normal bleiben. Wird aber durch 
irgendeinen Mechanismus die Ausscheidung durch die Nieren herabgesetzt und 
steigt deswegen die U im Blut an, so nimmt die enterotrope U unverhaltnis
miWig stark zu und kann nach der Schatzung von LUCKE Werte erreichen, 
welche denen der urotropen kaum nachstehen (200-400 mg). LUCKE fiihrt die 
Tatsache, daB bei der Uramie die U im Blut den Wert von etwa 15 mg-% 
nicht iibersteigt, auch wenn der Reststickstoff noch weiter zunimmt, auf diese 
stark vermehrte Ausscheidung in den Magendarmkanal zuriick (6-8 mg- % U 
im Duodenalsaft des Uramischen gegeniiber 0,8-2,7 mg-% in der Norm). 

Bei der Gicht Iiegen die Verhiiltnisse weniger klar. Direkte Bestimmungen 
der U-Ausscheidung in den Darm wurden unseres Wissens bisher nicht aus
gefiihrt. Bei der Hyperurikamie der Gicht ist eine Vermehrung der enterotropen 
U wahrscheinIich. MogIicherweise erklart sich dadurch zum Tell das hohe 
U-Defizit bei Purinbelastung. 

Wenn wir vorerst die Ausscheidung in 24 Stunden beriicksiehtigen, so finden 
wir in der Literatur die Auffassung vertreten, daB die endogene tJ bei der Gieht 
im allgemeinen vermindert sei. BRUGSCH und SCIDTTENHELM konnten bei ihren 
Giehtpatienten unternormale Werte (maximal 0,3 g pro Tag) in 43%, Werte 
an der unteren Grenze der Norm (0,3--0,4 g pro Tag) in 36% und solehe an der 
oberen Grenze (0,4--0,6 g pro Tag) in 20% der FaIle feststellen. Dbernormale 
Werte waren nie naehzuweisen. PRATT (2) fand bei 20 Gichtkranken einen Dureh
sehnittswert der endogenen U von 250 mg pro Tag, gegeniiber einem solehen 
von 390 mg bei 20 gesunden Versuehspersonen. Aueh wir konnten in einer 
Reihe von Fallen, die iiber langere Zeit beobachtet wurden, bei purinarmer 
Kost U· Werte im Urin feststeIlen, die etwas unter dem Durehsehnitt lagen (200 bis 
300 mg). Es besteht jedoch aueh naeh unserer Erfahrung kein Zweifel, daB die 
Verminderung der endogenen U kein obligates Symptom der Gieht darsteIlt, 
sondern daB zahlreiche sichere Gichtfalle aueh bei langerer Beobaehtung mit 
einer normalen U-Ausseheidung einhergehen. (Durehsehnitt von 500 mg pro 
Tag und mehr.) Es seheint, daB dabei die Dauer der Krankheit von Bedeutung 
ist, indem frische FaIle und besonders relativ junge Leute hohere Werte zeigen 
als FaIle, bei denen der Beginn des Leidens eine Reihe von Jahren oder Jahr
zehnten zuriickliegt. 

Allgemein bestatigt wurde die von PFEIFFER, WEINTRAUD, MAGNUS-LEVY 
und HIS gefundene Steigerung der endogenen D wahrend des akuten Gichtanfalls, 
bzw. nach demselben. Die Steigerung kann betraehtliehe AusmaBe erreichen. 
In einem unserer Falle betrug die Ausseheidung bis 1350 mg pro Tag, bei 
einem Durehsehnittswert der endogenen U von 500 mg. 1m subakuten und 
chronisehen Stadium ist der Anstieg entspreehend der geringeren Akuitat der 
Schmerzattacken in der Regel weniger ausgesproehen. Die Feststellung von 
MAGNUS-LEVY (2), daB aueh bei der chronischen Gicht jeder neue Schub mit 
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einer Steigerung der endogenen D-Ausscheidung einhf'rgeht, hat sich weit
gehend bestatigtl. Die Steigerung tritt haufig schon 1 Tag nach Beginn des 
Anfalls auf, kann jedoch erst nach 4 Tagen und mehr ihr Maximum erreichen. 
HIS hat zum erstenmal darauf hingewiesen, daB diesem Anstieg der U-Aus
scheidung eine Senkung, ein "anakritisches Depressionsstadium", vorausgeht. 

lII. .Iv. 
17. 7~ 19. PD. C1. cc. c3. c; c5 co. 27. P~ c9. 3D..J1. 1. Z. So 9. 5. G. 7. 8. 
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Abb. 38. M. G., 31 Jahre. Das Verhalten der U-Clearanee, sowie /ler endogenen U wiihrend eines aknten 
Gichtanfalles. Die durchschnittlichen Clearancewerte sind pnnktiert angegeben, der den Dnrchschnitt im 

Intervall Ubersteigende TeiI der endogenen U ist schraffiert. Periode mit starken Gelenkschmerzen 
dunkel, schmerzfreie Peri ode hell. (Eigene Beobachtung.) 

In der Regel ist dasselbe weniger deutlich ausgepragt als die sog. "U-Flut" , 
welche den Anfall begleitet oder ihm folgt. 

In den meisten Fallen macht sich die vermehrte D-Ausscheidung in einer 
Senkung des U-Spiegels im Blut bemerkbar. Diese Abnahme des V-Gehalts 
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im Plasma geniigt jedoch bei weitem nicht, urn 
die nach dem Anfall zusatzlich ausgeschiedene 
V-Menge zu erklaren. In dem in Abb. 38 
dargestelItenFall wurden pro die nebenstehende 
Urin- und Blutwerte festgestellt. 

Nach dem 28. 3. bewegen sich die Aus
scheidungs,verte zwischen 599 und 783 mg 
pro Tag, meist unter 700 mg. Nehmen wir 
als Mittel nach dem Anfall 700 mg, was eher 
zu hoch als zu tief gegriffen ist, so IaBt sich 

wahrend der Periode vom 22.-28. 3. eine zusatzliche U -Ausscheidung von 1748 mg 
berechnen. Gleichzeitig sinkt der U-Gehalt des Serums von 7,9 mg- % auf mini
mal 4,2 mg- % (am 31. 3., nachher wieder Ieichter Anstieg). Nehmen wir bei dem 
76 kg schweren Mann eine Gesamtblutmenge von 6 Liter an, so wiirde dieser 

1 In dem in Abb. 40 dargestellten, von uns beobachteten Fall kommt diese Parallelitat 
deutlich zum Ausdruck. 



Senkung des U -Spie
gels eine Abnahme von 
220 mg im Gesamtblut 
entsprechen. Die tat
sachliche Steigerung der 
D -Ausfuhr betragt je
doch etwa das 8fache. 

Es mull daher eine 
vermehrte Ausschwem
mung der D aus dem 
Gewebe angenommen 
werden, eine Tatsache, 
die ihrerseits eine ver
mehrte V-Retention vor 
dem AnfaH voraussetzt. 
Das Depressionsstadium 
steHt den mellbaren A us
druck dieser Retention 
dar. Wir werden auf 
die Theorie der Gewebe
haftung, der Dratohiste
chie, noch zuruckkom
men. 

Neben der Bestim
mung der endogenen U 
wurde vor aHem ver
sucht, durch Messung 
der Konzentrationslei
stung der Niere die fur 
die Gicht typische Hy
perurikamie zu er klaren. 
Beim Gesunden wird 
die D durch die Nieren 
etwa urn das 15- bis 
30fache konzentriert. 
~ach THANNHAUSER(3) 
soIl die Gicht gerade 
dadurch charakterisiert 
sein, daB bei ihr die Kon
zentrationsfahigkeit der 
Nieren fur D elektiv ge
schadigt ist. Eine Kon
zentration urn das 3- bis 
15fache wird als Regel 
angegeben, was einem 
maximalen U -Gehalt im 
Drin von etwa 50mg-% 
entspricht. 

Diese Feststellungen 
THANNHAUSERB- konn
ten wir in 7 genau unter
suchten Fallen nicht 
bestatigen, trotzdem 
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wiihrend Perioden von mehreren Wochen bis zu 6 Monaten jede einzelne Urin
portion gesondert auf ihren V-Gehalt untersucht wurde. Dabei zeigte sich, daB 
die maximale U -Konzentration in allen 7 Fallen iiber 80 mg- % lag, meist sogar 
iiber 1OOmg-%, und daB der Quotient Blut-D: Urin-V in den meisten Fallen 
zeitweise 1: 30 erreichte. Die starkste Konzentration wurde in der Regel nach 
dem Anfall oder nach Purinbelastung erreicht; aber auch sonst fanden wir bei 
langerer Beobachtung meist wiederholt hohe Werte. 

Mit dem erwahnten Quotienten wird die GroBe der Diurese nicht beriihrt. 
Daraus erklaren sich vielleicht zum Teil Differenzen in den Untersuchungs
ergebnissen. Die Bestimmung der Clearance erlaubt dagegen, sowohl die Blut-V 
als auch die Diurese zu beriicksichtigen. D-Clearancebestimmungen bei Gicht
kranken sind von BR0cHNER-MoRTENsEN, von COOMBS u. Mitarb. sowie von uns 
selbst durchgefiihrt worden (vgl. S. 967ff.). 

Die Resultate des erstgenannten Autors sind in Abb. 44, diejenigen von 
COOMBS in Tabelle 9 zusammengestellt. BR0cHNER-MoRTENsEN (1) fand mit 
seiner Methode Normalwerte der V-Clearance von 6,9-7,1 ccm pro Minute 
(je nachdem die Diurese mehr oder weniger als 1 ccm pro Minute betragt). Von 
20 Gichtpatienten zeigten 13 Clearancewerte, die 80% des Normalwertes liber
stiegen. Bei 7 Fallen wurden sogar iibernormale Werte festgestellt (104-142% 
der Norm). COOMBS u. Mitarb. kamen zu ahnlichen Ergebnissen. Mit der von 
diesen Forschern gehandhabten Methode betragt der durchschnittliche Normal
wert der V-Clearance etwa 10 ccm pro Minute, mit einer Streuung von 7,8 bis 
15,9 ccm (vgl. S. 948). Wie aus der Tabelle 9 hervorgeht, zeigen von den unter
suchten 22 Gichtfallen 13 Werte von 7 ccm pro Minute und dariiber, konnen also 
noch zum Normalbereich gezahlt werden, wenn sie sich auch an der unteren 
Grenze der Norm bewegen. 

Ein Vergleich der D- mit der Inulinclearance zeigt, daB bei Schadigung 
del' Nierenfunktion durchaus keine Parallelitat zwischen den verschiedenen 
Clearancewerten besteht und daB die 'V-Clearance sogar noch Normalwerte 
aufweisen kann, wenn die Inulinclearance bereits auf 1/10 der Norm redu
ziert ist. 

COOMBS teilt auch die Clearancewerte einer chronis chen Nephritis mit, welche 
dasselbe Verhalten zeigen, wie es bei Gicht mit Niereninsuffizienz gefunden 
wird: Inulinclearance 8,5 cern pro Minute bei einer V-Clearance von 7,5 cern pro 
Minute, also ebenfalls eine noch zum Normalbereich zu zahlende V-Clearance 
bei einer hochgradig verminderten Glomerulusfiltration (Inulinclearance). Diese 
Feststellung steht in striktem Gegensatz zu der von THANNHAUSER geauBerten 
Vermutung, daB bei der Gicht die Funktion der V-Ausscheidung vor anderen 
Nierenfunktionen geschadigt sei. 

Die sehr sorgfaltigen Untersuchungen von BR0cHNER-MoRTENsEN, sowie 
von COOMBS u. Mitarb. vermitteln uns einen Querschnitt der V-Ausscheidungs
verhaltnisse bei der Gicht. Fiir das Verstandnis der Pathogenese diesel' Krank
heit sind jedoch die Schwankungen der V-Clearance wahrend der akuten Gicht
anfalle, sowie im Intervall von groBter Bedeutung. Wir haben daher die D
Clearance bei mehreren Gichtpatienten fortlaufend iiber eine langere Zeit
periode bestimmt. Ein Teil der Ergebnisse ist in den Abb. 38-40 graphisch 
dargestellt. Als durchschnittlichen Normalwert der V-Clearance fanden wir 
mit unserer Methode 9,3 ccm (Mittel von 90 Bestimmungen). Die Tagesschwan
kungen sind auch nach unseren Untersuchungen ziemlich betrachtlich. Die 
Maxima konnen beim Nichtgichtiker bei purinfreier Kost das dreifache und 
mehr der Minimalwerte ausmachen (vgl. BR0cHNER-MoRTENSEN Abb. 35). Trotz 
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dieser, normalerweise vorkommenden, nicht unerheblichen Variationsbreite ist 
eine Zunahme der U-Clearance wi1hrend und nach den akuten Gichtanfi111en 
unverkennbar. Aus den Abb. 38--40 geht deutlich hervor, wie die Clearance
werte entsprechend den Schwankungen der endogenen U zu- und wieder ab
nehmen. Die Ansicht THANNHAUSERS (3), daB die wi1hrend der Gichtanfi111e 
nachweisbare "Harnsi1ureflut" durch eine Vermehrung der Diurese undnicht 
durch Zunahme der Konzentrationsleistung der Nieren erzeugt werde, ist damit 
widerlegt. Der Gichtkranke erreicht wi1hrend und nach dem Anfall Clearance
werte, die den Werten des Gesunden in keiner Weise nachstehen. 

ff Z ~ Y 
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Schmerz 

Abb. 40. A. E., 64 Jahre. Das Verhalten der U-Clearance, sowie der endogenen Ubei chronischer, polyartikuliirer 
Gicht. A wiihrend einer Periode heftiger Gelenksehmerzen. B wiihrend einer relativ schmerzfreien Periode. 
Die durchschnittlichen Clearancewerte sind punktiert angegeben, der den Durchschnitt im Intervall liber
steigende Teil der endogenen U schraffiert. Periode mit heftigen Gelenkschmerzen dunkel, schmerzfreie 

Periode hell. (Eigene Beobachtung.) 

Wie im AnfaH des akut rezidivierenden Stadiums, so finden sich auch wiihrend 
der Exacerbationen der chronischen Gicht - entsprechend der Steigerung del' 
endogenen U - im allgemeinen deutlich erh6hte Clearancewerte. In den 
Kurven der Abb.40 kommt dieses Verhalten klar zum Ausdruck. 

5. Purinbelastungen. 
Die Beurteilung der Ergebnisse der Purinbelastungen bei Gichtkranken setzt 

die Kenntnis der entsprechenden Verhi11tnisse beim Gesunden voraus. Die 
ersten Belastungsversuche wurden 1895 von WEINTRAUD und 1896 von UMBER (3) 
ausgefiihrt. Diese Autoren verabreichten kernreiche Organe, vor aHem Thymus, 
Pankreas usw. und stellten eine erheblich geringere Mehrausscheidung von U 
im Urin fest als nach dem Puringehalt der eingenommenen Belastungskost hi1tte 
erwartet werden k6nnen. MINKOWSKI verabreichte 1898 erstmals reines Purin 
in, Form von Hypoxanthin und konnte von 3 g, die per os verabfolgt wurden, 
49% als U im Urin wiederfinden. BURIAN und SCHUR (1900-1906), welche 
zuerst fiir eine klare Trennung der endogenen von der exogenen U eintraten, 
konnten in guter Dbereinstimmung mit MINKOWSKI nach peroraler Ver-

Handbuch der inneren Medizin, 3. Auf I., Bd. VI/2. 61 
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abreichung von 1,6 g. Hypoxanthin 46% als zusatzliche U im Urin nach
weisen. Auf Grund zahlreicher Versuche kamen die genannten Autoren zum 
SchluB, daB durchschnittlich 50 % der zugefiihrten Purine im Harn als U wieder 
zu finden seien. FRANK und SCHITTENHELM verabreichten 3 gesunden Ver
suchspersonen Thymus-Nucleinsaure und es gelang ihnen, 5 bzw. 10 bzw. 41 % 
als V im Urin wieder zu gewinnen. DOHRN konnte in einem entsprechenden 
Versuch 11 % im Urin wieder nachweisen. ROTHER fand, ebenfalls beim Gesun
den, nach Verabreichung von Hefe-Nucleinsaure 12 bzw. 30% als U im Harn 
wieder. Nachdem SIVEN gezeigt hatte, daB das Bact. coli erhebliche Mengen 
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Abb.41. Intravenijse U-Belastung. Der O-Punkt entspricht dem individuellen Durchschnitt der endogenen U. 
In allen Fallen wird der griiBte Teil der zugefiihrten U (20 mg/kg Kiirpergewicht) am ersten Tag (Tag der 
Infusion, hohe Saule) ausgeschieden. Bei der Mehrzahl der Gichtfalle ist die Ausscheidung der exogenen U 

gegeniiber der Norm herabgesetzt. (Nach FOLIN, BERGLUND und DERICK.) 

von Purin zerstoren kann, eine Beobachtung, die von THANNHAUSER und DORF
MUELLER bestatigt worden ist, muBte die quantitative Auswertung dieser per
oralen Belastungsversuche fragwiirdig erscheinen, da das AusmaB der Re
sorption auch bei Bestimmung der V im Stuhl sich nicht beurleilen laBt. 

Es wurde daher versucht, durch parenterale Verabreichung von V bzw. Purin 
einen besseren Einblick in den intermediaren Stoffwechsel dieser Substanzen 
zu erhalten. Von den Untersuchungen mit subcutaner Applikation sei der 
Selbstversuch WIECHOWSKI8 erwahnt, der sich 990 bzw. 440 mg V injizierte 
und 82 bzw. 61 % im Urin wieder gewann. Die subcutane Verabreichung wurde 
wegen der unangenehmen Nebenerscheinungen jedoch bald verlassen und es 
bedeutete einen wesentlichen Fortschritt, als UMBER 1910 die intravenosen 
Belastungsproben inaugurierte. Aus seinen Versuchen an 2 Gesunden, welche 80 
bzw.95% der zugefuhrlen V-Menge im Urin zusatzlich ausschieden, zogen 
UMBER und RETZLAFF den SchluB, daB beim Normalen die V nicht zersttirt 
werde. UMBER und RETZLAFF injizierten 500 mg U, welche mit 1 g Piperazin in 
30 ccm Wasser gelOst wurden. Die Verwendung von Piperazin erwies sich jedoch 
als ungeeignet fur Belastungsversuche, da diese Substanz die V-Ausscheidung in 
ausgesprochenem MaBe erhoht, weswegen sie sogar eine Zeitlang in den Ruf 
eines Gichtheilmittels gelangte. Dank dem Piperazin wurden mit der von UMBER 
angegebenen Methode wiederholt V-Mengen im Urin gefunden, die mehr als 
100% der dem Korper zugefiihrten U ausmachten (DOHRN). BUERGER konnte 
in der SCHITTENHELMSchen Klinik durch Vergleich der U-Ausscheidung nach 
intravenoser Zufuhr mit und ohne Verwendung von Piperazin feststellen, 
daB ohne dieses Diuretikum nur etwa die halbe V-Menge im Urin wieder 
erscheint. 

GUDZENT (4) fand bei 2 Gesunden nach Injektion von 1 g Mononatrium
urat 100 bzw. 80,6% als zusatzliche V im Urin. 
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Eingehende und methodisch einwandfreie Purinbelastungsversu~he sin~ v~n 
FOLIN, BERGLUND und DERICK ausgefiihrt worden. Ihre Ergebmsse selen lD 

nachstehenden Tabellen mitgeteilt (vgl. auch Abb. 41): 

Tabelle 6. AUBBcheidung exogener U bei~ 
Gesunden. (Intravenose Injektion vonl,3-2gU 
als Lithiumurat.) (Nach FOLIN, BERGLUND und 

DERICK.) 

Ausscheidung 
in % der injizierten Menge 

Fall Alter bei bei bei zuslttz-
eiweiB- eiweiB- Ucher Gabe 
armer reicher von 15 g 

Jahre DU~t Diat Harnstoif 

11" 53 
2 29 54 
3 26 91 74-86 101 
4 29 28 
5 25 65 72 
6 25 65,5 87 63 

Tabelle 7. AusBcheidung exoge
ner U bei Gichtkranken. (Intra
venose Injektion von 1,0--1,8 g U 

Fall 

1 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

8 
9 

als Lithiumurat.) 

Alter Ausscheidung in % 
Jahre der injizierten Menge 

38 15 
38 32 
48 21 
53 17 
70 37,5 
68 40,9 
41 28 
52 0 

(kurz vorher 
Atophantherapie) 

29 93,5 
56 0 

Bei samtlichen Gesunden, mit Ausnahme von Fall 4 (Tabelle 6), konnten 
iiber 50% des zugefiihrten Urates im Urin wieder gewonnen werden. Bei Fall 4 
mit dem auffallend niedrigen Wert von 28% solI es sich um einen voll
kommen gesunden Mann gehandelt haben_ Die Ausscheidung der exogenen 
U war am Tage der Injektion weitaus am stiirksten und hielt in der Regel 
noch 2-4 weitere Tage an. Aile Versuchspersonen erhielten vor und wahrend 
des Versuches mindestens 3 Tage lang purinfreie Diiit_ 

Bei der Gicht ist die Ausscheidungder exogenen V in der Mehrzahl der 
Falle gegeniiber der Norm deutlich herabgesetzt. Wiihrend beim Gesunden in 
der Regel iiber 50% der intravenos zugefiihrten V im Urin (zusatzlich zur endo
genen D) wieder erscheint, ist dies beim Gichtkranken die Ausnahme. Ein einziger 
von 9 Gichtikern schied iiber 50% aus, ein einziger von 7 Gesunden unter 50%. 
Wir selbst haben ganz entsprechende Erfahrungen gemacht, womit auch zahl
reiche friihere Untersuchungen iibereinstimmen. Eine Reihe von Autoren 
heben hervor, daB die Ausscheidung der exogenen U verschleppt seL Aus den 
Versuchen von FOLIN geht dies nicht hervor; es ist indessen die Moglichkeit 
durchaus zuzugeben, daB die infundierte U noch wahrend mehreren Tagen 
ausgeschieden wird, in Mengen, welche aber in Anbetracht der Schwankungen 
der endogenen U nicht mit Sicherheit erfaBt werden konnen. 

Auf die Deutung des U-Schwundes, der in diesen Belastungsversuchen fest
gestellt wird, sind wir in einem friiheren Abschnitt eingegangen. Wir haben dort 
u_ a. auf die Mitteilung von LICHTWITZ und CZONlTZER hingewiesen, die gerade 
auf Grund der FOLINSchen Ergebnisse zeigten, daB die Annahme eines endogenen 
U-Abbaues nicht notwendig, ja sogar in hohem Grade unwahrscheinlich ist. 
Das besonders ausgepragte V-Defizit des Gichtkranken liiBt sich vielleicht da
durch erklaren, daB die zugefiihrte V sich zu einem bereits erhOhten V-Spiegel 
im Blut addiert, wodurch eine gegeniiber der Norm erheblich gesteigerte Aus
scheidung in den Magen-Darmkanal zustande kommt. BR!2iCHNER-MoRTENSEN 
hat die V-Clearance bei Purinbelastung untersucht und dabei festgestellt, daB 
dieselbe zwar auch beim Gichtkranken Werte erreichen kann, die yom Ge
sunden nicht iibertroffen werden, daB aber im allgemeinen die Werte bei 
Gichtkranken etwas weniger stark ansteigen als bei Normalen (Abb. 42 u. 43). 

61* 
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Wir haben bei mehreren Gichtpatienten wiederholt Purinbelastungen, sowohl 
mit intravenos verabreichter U (1-1,5 g), als auch mit 250-400 g Kalbsbries 
(Thymus), durchgefiihrt. Diese Untersuchungen konnten die Ergebnisse FOLINS 
nur bestatigen, so daB wir auf ihre Wiedergabe verzichten. Die U-Konzentration 
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im Urin zeigte nach dies en Belastungen Werte bis tiber 100 mg-%, die nur noch 
durch die spontane U-Flut wahrend des Anfalls tibertroffen wurden. Gicht
anfalle wurden durch die Purinzufuhr, trotz vortibergehendem Anstieg der Blut-U 
(z. B. von 5,2 auf 7 mg-%) in keinem FaIle ausgelost; nur einmal klagte Patient 
am folgenden Tag tiber leichte Gelenkschmerzen. 
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6. Die Harnsaure im Gewebe. 
Die V diffundiert leicht durch die Capillarmembran in die interstitielle Fliissig

keit. In den Transsudaten, Exsudaten und der interstitiellen Fliissigkeit wurden 
ungefahr dieselben Konzentrationen £estgestellt wie im Sflrum (MYERS und 
FINE, CHAUFFARD, BRODIN und GRIGAUT). Wird V intravenos injiziert, so stellt 
sich sehr rasch ein Gleichgewicht zwischen Blut und interstitieller Gewebs
fliissigkeit ein. 

Blut und interstitielle Fliissigkeit werden nach dem Vorschlag amerikanischer 
Autoren unter dem Begriff der "extracellularen Fliissigkeit" zusammengefaBt. 
Dieselbe betragt nach PETERS schatzungsweise etwa 20% des Korpergewichts, 
wahrend die intracellulare Fliissigkeit etwa 50% desselben ausmacht. Ver
folgen wir nun den EinfluB der intravenosen Injektion von U auf den V-Spiegel 
im Blut an Hand der Falle, die in der Arbeit von FOLIN, BERGLUND und DERICK 
beschrieben sind, so konnen wir folgendes feststellen: Beispiel: Ein 26jahriger 
gesunder Mann von 62 kg Korpergewicht erhalt 1,35 g U infundiert. Die extra
cellulare Fliissigkeit dieses Falles ist auf 141/2 Liter zu schatzen. Unter der An
nahme, daB die hinzugefiigte V sich im Blut und in der interstitiellen Fliissigkeit 
gleichmaBig verteile, muB die U-Konzentration um 1,35:141/2 = 0,093 g/L = 
9,3 mg-% zunehmen. Vor der Infusion betrug sie 5 mg-%; auf Grund unserer 
Berechnung sollte sie daher auf 14,3 mg- % ansteigen. In Wirklichkeit wurde 
15 Minuten nach Beginn der 5 Minuten lang dauernden Infusion eine Blut
U-Konzentration von 12,8 mg-% festgestellt, 1/2 Stunde spater eine solche 
von 11,6 mg- %, da sich innerhalb dieser Zeit bereits die Ausscheidung durch 
die Nieren bemerkbar machte. In einem andern Fall wurde auf dieselbe 
Weise eine V-Konzentration von 16,2 mg-% berechnet und in Wirklichkeit 
eine solche von 18,2 mg- % nachgewiesen. (17 Min. nach der 5 Min. lang 
dauernden Infusion). Dieselbe Ubereinstimmung zwischen errechneten und 
tatsachlich festgestellten Werten des Blut-U-Spiegels findet sich auch in den 
von FOLIN mitgeteilten Versuchen an Gichtpatienten. Beispiel: 41jahriger 
Patient von 98 kg Korpergewicht erhalt 1,0 g V infundiert. Die extracellulare 
Fliissigkeit macht schatzungsweise 20 Liter aus. Die O-Konzentration miiBte 
um 1,0:20 = 0,05 g/Liter = 5 mg-% zunehmen; da die V-Konzentration vor 
der Infusion 7,4 mg- % betrug, soUte sie nach derselben auf 12,4 mg- % ange
stiegen sein. In Wirklichkeit konnte 13 Minuten nach der 3 Minuten lang 
dauernden Infusion ein Wert von 12,9 mg-% bestimmt werden, der 50 Minuten 
nach der Infusion noch 10,9 mg- % betrug. 

Es ergibt sich aus dies en Feststellungen, daB die zugefiihrte U rasch aus dem 
Blut in die interstitielle Fliissigkeit iibertritt, daB sie aber, wenn iiberhaupt, 
nur langsam und in unbedeutenden Mengen, in die Zellen eindringt. Die Zell
membran scheint, im Gegensatz zur Capillarwand, fiir die U nur schwer durch
gangig zu sein. THEIS und BENEDICT konnten nach Zusatz von U zu Blut in 
vitro bei 20 Versuchen 16mal kein Eindringen der V in die Blutzellen feststellen. 

Ein gewisser Grad von Permeabilitat der Zellmembran fUr U muB allerdings 
von vorneherein postuliert werden, da ja die U das Endprodukt des Zellkcrn
stoffwechsels darsteUt und als solches aus der Zelle ausgeschieden werden muB. 
Die roten Blutkorperchen enthalten meistens V in geringerer Konzentration 
als das Plasma; das Verhaltnis ist indessen nicht konstant (THEIS und BENE
DIcT). Es ist sehr wohl moglich, daB die Korperzellen ganz allgemein die D in 
niedrigerer Konzentration enthalten als das Blut und die interstitielle Fliissig
keit. Die direkte Bestimmung der U in Organen, die bei Autopsien gewonnen 
wurden, ergab, wohl infolge postmortaler Veranderungen, keine einheitlichen 
Resultate. 



966 W. LOFFLER und F. KOLLER: Die Gicht. 

Die Hauptvertreter der Hypothese, daB die Gicht durch eine besondere Fahig
keit, die U im Gewebe zurtickzuhalten, ausgezeichnet sei, sind UMBER (6) und 
GUDZENT (4), welche die Bezeichnung der "histiogenen Retention" bzw. des 
Urathaftungsbestrebens, der "Uratohistechie" gepragt haben. GUDZENT, dem wir 
grundlegende Untersuchungen tiber die Loslichkeit der U verdanken, kam zum 
SchluB, daB die Loslichkeitsgrenze bei der Gicht praktisch nie tiberschritten 
werde, unter der Voraussetzung, daB im Gewebe dieselbe U-Konzentration 
herrsche wie im Blut. Die Loslichkeitsgrenze der U in 0,9% NaCI bei 37° 
schwankt nach GUDZENT zwischen 13 und 130 mg- %. Unter 13 mg- % ist die 
Losung stabil, tiber dieser Konzentration kann es leicht zum Ausfallen der U 
kommen. Da Serumwerte iiber 13 mg-% bei der Gicht nur ausnahmsweise 
vorkommen und Gichtfalle nicht ganz selten sogar normale U-Werte zeigen, 
halt GUDZENT fiir das Zustandekommen der Gichtablagerungen die Annahme 
einer besonderen Fahigkeit der Gewebe, U zuriickzuhalten und dadurch zu 
konzentrieren, fiir unerlaBlich. Er zitiert eine Beobachtung von BASS, der im 
Gelenkpunktat eines Gichtikers eine etwa doppelt so hohe U-Konzent,ration 
festgestellt hatte, als im Blut. 

Dieser Auffassung ist entgegenzuhalten, daB die Loslichkeitsgrenze von 
13 mg- %, die tibrigens nicht ohne Widerspruch geblieben ist, nur flir eine Tempe
ratur von 370 gilt. Es besteht jedoch kein Zweifel, daB die gichtischen Ablage
rungen gerade die Korperteile bevorzugen, welche der Abkiihlung in besonderem 
MaBe ausgesetzt sind: Ohrmuscheln und distale Gelenke. An diesen Stellen 
konnen Temperaturen vorkommen, bei denen die Loslichkeitsgrenze wesent
lich tiefer liegt. Was Gichtfalle ohne Hyperurikamie anbetrifft, so hat GUDZENT 
selbst darauf hingewiesen, daB diesel ben bei langerer Beobachtung meist doch 
deutlich erhOhte Werte der U zeigen. Auch die Beobachtung von BASS steht 
in striktem Gegensatz zu den Untersuchungen FOLINS, der bei einem Gicht
patienten vor der U-Belastung im Blut einen U-Wert von 8,6 mg-%, im Gelenk
punktat einen solchen von 8,9 mg- % fand, wahrend er nach der Belastung einen 
U-Spiegel von 14,3-16,0 mg-% im Serum und von 14,8 mg-% im Gelenk
punktat nachwies. Bei einem zweiten Gichtfall betrug die U-Konzentration 
im Serum 7,3 mg-%, im Gelenkpunktat 8,3 mg-%. Diese Zahlen zeigen, daB 
der V-Spiegel der Synovialfltissigkeit demjenigen des Blutes weitgehend par
allel geht. 

Auch die Untersuchungen von BECKMANN sind unseres Erachtens nicht ent
scheidend fUr die Uratohistechie. Dieser Autor fand bei einem Gichtiker mit 
Schrumpfniere wahrend des Anfalls eine hohere U-Konzentration in der 6dem
fllissigkeit (8 mg- %) als im Serum (5 mg- %). Ahnliche Unterschiede konnte 
er jedoch auch bei einer Reihe von 6dempatienten ohne Gicht nachweisen. 
AuBerdem stellte er nicht nur flir die '0, sondern auch fUr Zucker und, wie all
gemein bekannt ist, fUr das Kochsalz, etwas hohere Konzentrationen in der 
6demfltissigkeit fest als im Blut. - Wir kommen daher zum SchluB, daB die 
Uratohistechie bei der Gicht bisher nicht erwiesen ist und daB ein direkter 
Zusammenhang zwischen der flir die Gicht typischen Hyperurikamie und den 
Uratablagerungen als sehr viel wahrscheinlicher betrachtet werden muB. Damit 
stimmt auch die Beobachtung tiberein, daB bei Schrumpfniere mit Hyper
urikamie auch ohne klinische Gichtattacken Uratablagerungen in etwa der 
Halfte der FaIle nachgewiesen werden konnen [BRUGSCH (4)]. 

Wenn wir somit die histiogene Retention der Ubei der Gicht ablehnen 
mtissen, so solI damit die Bedeutung lokaler Faktoren fiir die Ausbildung der 
'O-Ablagerungen nicht geleugnet werden. Es ist in der Tat auffallend, daB 
besonders zellarme und schlecht vascularisierte Gewebe, wie Gelenkknorpel, 
Fascien, Sehnenscheiden, Schleimbeutel und subcutanes Gewebe bevorzugt 
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werden. Die sparliche Durchblutung bedingt ein langsames Durchstromen der 
interstitiellen Fliissigkeit. Dieser Faktor ist vielleicht als Hauptgrund fiir das 
Auskrystallisieren der Urate in den erwahnten Geweben zu werten. Daneben 
diirfte auch der Reibung fiir das Ausfallen der Harnsaure eine nicht zu unter
schatzende Bedeutung beizumessen sein, wie dies bereits HOFMEISTER betont 
hat. An deh Gelenkflachen, Sehnenscheiden und Schleimbeuteln kommt die 
Reibung in besonderem MaBe zur Geltung (vgl. auch S.928). 

IV. Die Nierenfunktion bei der Gicht. 
Die Harnsaureausscheidung im Vergleich zu anderen Nierenfunktionen. 

Die Untersuchung der U-Ausscheidung allein gibt naturgemaB kein voll
standiges Bild der Nierenleistung. Sie eignet sich sogar, wie wir zeigen werden, 
besonders schlecht fiir die Feststellung einer Niereninsuffizienz, da sie bei Scha
digung des Organs erst viel spater als eine Reihe anderer Nierenfunktionen in 
Mitleidenschaft gezogen wird. Es ist daher notwendig, auch das Verhalten 
anderer, empfindlicherer Nierenfunktionen bei der Gicht zu priifen. 

Der VOLHAlwsche Verdiinnungs- und Konzentrationsversuch stellt auch heute 
noch eine der empfindlichsten und zugleich einfachsten Methoden zur Feststellung 
der Niereninsuffizienz dar. In Tabelle 8 ist das Ergebnis desselben bei 17 Gicht
patienten unserer Klinik zusammengestellt, wobei in 6 Fallen der Versuch mehr
mals durchgefiihrt wurde, meist in groBeren Zeitabstanden. In der Mehrzahl 
der Falle wurde auBer dem spezifischen Gewicht auch die Chloridkonzentration 
bestimmt. Zur Feststellung hoherer Grade von Niereninsuffizienz wurde ferner 
der Reststickstoff angegeben. AuBerdem ist in der Tabelle der niedrigste und 
hochste Wert des wahrend der Beobachtungsperiode gemessenen Blutdruckes 
notiert. 

In Tabelle 9 sind die Ergebnisse der von COOMBS u. Mitarb. an 22 Gicht
patienten durchgefiihrten Untersuchungen wiedergegeben. Diese Autoren haben 
auBer der 'V-Clearance auch die Inulin- und Kreatininclearance bestimmt. 
AuBerdem wurde das maximale spezifische Gewicht des Urins, der Rest-N, sowie 
die Ausscheidung des Phenolsulfophthaleins festgestellt. (Normale Werte der 
Inulinclearance: 90--150 cern pro Minute, der Kreatininclearance 120-160 cern 
pro Minute, der Uratclearance 5-15 cern pro Minute, der Phenolsulfophthalein
ausscheidung in den ersten 15 Minuten 25-50%.) Die von COOMBS u. Mitarb. 
gefundenen Werte zeigen eine befriedigende "Obereinstimmung mit den Er
gebnissen von BR0cHNER-MoRTENSEN (1), der auBer der Urat- und Kreatinin
clearance auch die Harnstoffclearance bei 21 Gichtpatienten untersucht hat. 

Die Ergebnisse dieser Funktionspriifungen konnen folgendermaBen zu
sammengefaBt werden: 

1. Es kommen FaIle von einwandfreier, schon lange bestehender Arthritis 
urica vor, bei denen sich mit den erwahnten Methoden eine Niereninsuffizienz 
auch leichten Grades nicht nachweisen laBt. Eine kIinisch intakte Nieren
funktion ist somit mit dem Bestehen einer Gicht durchaus vereinbar. 

Unter unseren 17 Fallen, bei denen der VOLHARDsche Wasser- und Konzen
trationsversuch durchgefiihrt wurde, konnte 8mal ein maximales spezifisches 
Gewicht von 1025 oder dariiber festgestellt werden; COOMBS u. Mitarb., welche 
den sog. ,,"Obernachtwert" bestimmten (ohne einen. eigentlichen Konzentra
tionsversuch durchzufiihren), fanden in 5 von 22 Fallen normale Werte von 
1022 oder dariiber. Die maximale Chloridkonzentration im Urin, welche starker 
von extrarenalen Faktoren abhangig ist als das spezifische Gewicht, betrug in 
14 unserer FaIle 5mal iiber 1 %. Die Inulin- und Kreatininclearance wurde von 
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Name 

W. 
K. 
C. 
K. 
M. 
M. 
S.P. 
M. 

G.H. 

W.F. 
K. 

B. J. 
St. 
A.E. 

M.E. 
J. 
M.J. 

Patient 

E.Dw. 
S.Co. 
F.To. 
H.Wa. 
L.Mu. 
J.Ce. 
P.Le. 
M. Co. 
1. Co. 

WGB 
W.Da. 
P.Fa. 
L. Si. 
J. Go. 
F.Na. 
J.Sm. 
J.Co. 
A.Ca. 

A.Ca. 
C.Cr. 
A.De. 
K.He. 
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Tabelle 8. Nierenfunktions
(Beobachtungen der 

Alter Dauer Wasser- Wasser- Spez. Gewicht der Symptome Ausscheidung 
Jahre Jahre Zufuhr in 4 Std. niedrigstes hiichstes 

52 
68 
52 
34 
52 
63 
47 
28 
31 
47 
48 
49 
70 
66 

37 
61 
64 

61 
52 
52 
55 
58 

13 1500 1029 1013 
8 1200 1220 1003 

10 1200 1100 1006 
1 1500 980 1004 
4 1500 1235 1001 
1 1500 1870 1003 
6 1500 1940 1003 
1 1500 1700 1005 
4 1500 1668 1003 
1 1200 680 1004 
2 1200 915 1006 
4 1500 1160 1001 

37 1500 815 1004 
post Gicht 1500 1710 1003 

1 1500 1410 1003 
12 1500 1050 1002 

1 ? ? 1001 
37 1200 251 1013 

1500 885 1001 
(2 Monate 

spater) 
6 1200 1230 1003 

10 - - 1003 
3 1500 1250 1001 
6 1200 975 1005 
9 1200 670 1010 

Tabelle 9. ~ierenfunktiollspriifungen bei Gicht. 
(Beobachtungen von COOMBS und Mitarbeitern.) 

Clearance: Ausscheidung ccm Plasma "geklllrt" Riick- von Phenolsul-

1029 
1028 
1028 
1027 
1027 
1027 
1027 
1025 
1026 
1025 
1018 
1021 
1020 
1020 
1011 
1019 
1018 
1016 
1017 

(1022) 

1016 
1016 
1015 
1015 
1010 

Alter Blut- p. Min. Durchschnitt resorption fophthalein MaximaJes Rest-N druck von 3 oder mehr der in den ersten spez. Gewicht 
Bestimmungen Urate 15 Minuten des Urins 

Jahre mmHg Inulin iKreatinini Urate % % mg-% 

1. Gruppe: Normale N~erenfunktwn. 
46 148/96 130 138 6,1 95,3 28 1,026 28 
38 116 143 9,4 91,9 34 1,022 32 

47 144/96 106 158 7,1 93,3 42 1,027 30 
59 160/90 102 128 9,5 90,7 26 1,015 30 
28 138/84 100 128 8,1 91,9 28 1,014 28 
41 110/70 100 146 7,4 92,6 16 1,015 28 
53 120/80 95 137 7,6 92,0 26 1,020 34 
50 142/80 95 142 6,5 93,1 30 1,022 32 
35 134/76 95 122 8,6 90,9 42 1,022 28 

2. Gruppe: Leichte Beeintriichtigung der Nierenfunktion. 
78 150/68 74 88 8,3 88,8 18 1,016 28 
60 160/90 73 96 3,5 95,2 18 1,016 32 
66 150/88 72 93 9,5 86,8 28 1,013 28 
52 120/70 71 99 6,2 91,3 18 1,018 28 
54 158/90 69 87 8,2 88,1 26 1,010 30 
31 128/78 68 92 7,0 89,7 26 1,009 28 
66 150/98 67 75 3,6 94,6 16 1,016 28 
81 180/106 62 84 5,1 91,8 14 1,009 26 
67 184/82 56 80 7,5 86,6 12 1,013 32 

3. Gruppe: Schwere Beeintriichtigung der Nierenfunktion. 
721138/78 31 42 8,4 I 73,0 5 1,012 46 
42 164/114 29 40 5,3 81,8 6 1,008 60 
66 1170/70 25 36 9,3 1 62,8 5 1,013 44 
49 174/100 12 34- 4,3 64,2 4 1,012 70 
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priifungen bei der Gicht. 
Med. Univ.-Klinik Ziirich.) 

Chloridkonzentration Rest-N Blutdruck maximal Albuminurie 
% Ing-% InlU Hg 

0,866 32 0 110/70 -130/80 
25-34 0 155/75 -190/100 

1,445 30,4 0 130/70 -165/105 
1,392 23,2 0 170/120-130/90 
0,655 20,4--40 0 130/80 -160/90 
1,205 24,4 0 173/81 -12Oj80 
0,995 25,6 0 135/100 
1,300 33,6 0 120/90 -150/90 
1,404 22 0 120/80 -170/110 
0,585 45-59 0,1-0,2%0 120/fi5 
0,784 29,2-56 0,2-3%0 130/65 

27,2--40 Sp.-2%0 145/90 
32-38· 0 120/70-150/70 

0,470 40 0,1%0 220/120 
0,520 28-50 Sp. 180/90--240/115 
0,569 26 0 110/90--140/80 
1,318 29,6--43,2 0 170/80 
0,924 26 Sp. 140/100--190;100 
0,585 

49-93 0,3%0 135/80 
0,761 39,2-62 
0,550 31-35 Sp.0,4%0 170/95 

36--40 0,5-3%0 205/130 
0,510 84-140 2-5%0 190/95 

COOMBS bei 9 von 22 Fallen normal gefunden. BR0cHNER-MoRTENSEN (1) stellte 
bei 7 von 19 Fallen fUr die Harnstoffclearance Werte fest, die gegentiber der durch
schnittlichen Normalzahl hochstens urn 20% differierten (Abb.44). Der Rest
stickstoff tiberstieg in den 17 Fallen der Tabelle 8 nur 4mal den Wert von 
45 mg-%, 7mal denjenigen von 40 mg-%. In Tabelle 9 wurde unter 22 Fallen 
18mal ein Wert unter 35 mg-% festgestellt. Die Bestimmung der Phenolsulfo
phthaleinausscheidung ergab laut Tabelle in 11 von 22 Fallen Normalwerte 
(Ausscheidung von tiber 25% in den ersten 15 Minuten). In jeder Hinsicht 
normale Resultate wurden von COOMBS u. Mitarb. in 4 von 22 Fallen festgestellt. 

2. Ein Vergleich der U-Ausscheidung, speziell der U-Clearance mit anderen 
Nierenfunktionen, ergibt die tiberraschende Tatsache, daB diese Partialfunktion 
der Nieren auch dann noch intakt erscheint, wenn andere Funktionen bereits 
deutlich geschadigt sind. Diese Feststellung steht im Gegensatz zur Annahme 

. THANNHAUSERS (1), wonach eine isolierte Storung der U-Ausscheidung bei sonst 
intakter Nierenfunktion fUr die Gicht charakteristisch sein solI. Sogar bei einer 
auf 25 ccm pro Minute reduzierten Inulinclearance fanden COOMBS u. Mitarb. 
eine vollig normale D-Ausscheidung (Clearancewert von 9,3 ccm pro Minute). 
Entsprechende Resultate erhielten BR0cHNER-MoRTENSEN beim Vergleich der 
U mit der Harnstoff- und Kreatininclearance (Abb. 44), sowie wir selbst durch 
Vergleich der U-Clearance mit den Ergebnissen des VOLHARDSchen Wasser- und 
Konzentrationsversuches. 

Wie wir bereits erwahnten, wird das Inulin in den Tubuli iiberhaupt nicht, 
die U dagegen normalerweise bis zu iiber 90% riickresorbiert. Wenn nun die 
Inulinclearance stark a bsinkt, wahrend die U -Clearance beinahe gleich bleibt, 
so wird die Differenz zwischen beiden Werten immer geringer, d. h. die U 
verhalt sich immer mehr wie das Inulin: die Riickresorption geht stark 
zuriick. Infolge dieser gestorten Tubulusfunktion bleibt die D-Ausscheidung 
relativ hoch. 
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3. Besteht somit kein Zweifel, daB echte Gicht mit einer intakten Nieren
funktion einhergehen kann, so ist andererseits die Tatsache doch auffallend, 
daB bei der Mehrzahl der Gichtkranken eine Einschrankung gewisser renaler 
Funktionen nachgewiesen werden kann. Die Konzentrationsfahigkeit, gemessen 
am maximalen spezifischen Gewicht, zeigt sich am haufigsten beeintrachtigt. 
(Nach Tabelle 8 bewegt sich das maximale spezifische Gewicht unter 17 Fallen 
lOmal unter 1025, nach Tabelle 9 unter 22 Fallen 17mal.) Aus Tabelle 9 geht 
ferner hervor, daB die Inulinclearance noch vollig normal sein kann, wenn das 
maximale spezifische Gewicht bereits deutlich erniedrigt ist. Das Umgekehrte 
trifft dagegen nicht zu. Diese Beobachtung, die sich allerdingsauf nur wenige 

1'10 

f];. 1JO 

~aJ 
:;;::11.'0 }; 

~100 
~90 
~ eo 
q,: 70 
.~ Q7 

1: 50 
~ 
~fQ 
~ 30 
~20 
~ 10 

o 

I IIf1rns/oj' -Clef1rl1fTre 

~ lIf1rnsqure-Clef1ran~ 

Abb. 44. Harnstoff- und U -Clearance bei Gichtpatienten. iT-Clearance in einigen FiHIen trotz 
fortgeschrittener Niereninsuffizienz nm wenig veriindert. (Nach BRIICHNER-MoRTENSEN.) 

FaIle stiitzt, ist vielleicht ein Hinweis darauf, daB bei der "Gichtniere" die 
primare Lasion im Glomerulus lokalisiert ist. 

Von den Fallen mit leichter kompensierter Niereninsuffizienz (ohne Rest
stickstoffsteigerung) kommen alle "Obergange vor bis zur todlichen Uramie. 

Wir haben bereits friiher die Griinde auseinandergesetzt, welche uns veran
lassen, die im Verlaufe der Gicht sich entwickelnde Niereninsuffizienz als direkte 
Falge der gichtischen Stoffwechselstorung zu betrachten (vgl. S. 900f£.). Daneben 
kommen jedoch zweifellos Falle vor, bei denen die Niereninsuffizienz dem Auf
treten der Gicht vorausgeht. In dies en Fallen spielt die renale Storung lediglich 
die Rolle eines gichtauslosenden bzw. -begiinstigenden Faktors. 

v. Storungen des Harnsaurestoffwechsels 
bei nichtgichtischen Zustanden. 

Aus den vorhergehenden Abschnitten geht hervor, daB die Ursache der 
Storung des U-Stoffwechsels bei der Gicht noch durchaus nicht endgiiltig klar
gelegt ist. Um zu einer tieferen Einsicht in dieses Problem zu gelangen, ist 
ein Vergleich mit entsprechenden StOrungen bei anderen Krankheiten, deren 
Pathogenese bereits besser bekannt ist, von Interesse. 

1. Hyperurikamie bei Nierenkrankheiten. 
Eine Steigerung der U im Blut, welche sogar das bei der Gicht iibliche Aus

maB iibertrifft, wurde schon von GARROD bei renalen Affektionen festgestellt_ 
Fiir die Hyperurikamie der Nephritis sind drei Tatsachen bemerkenswert: 
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Erstens: Das zeitliche Auftreten der U-Zunahme im Verlauf der Nieren
insuffizienz. Zahlreiche Autoren haben darauf hingewiesen, daB die U oft 
schon deutlich erhoht ist zu einer Zeit, wo sich der Reststickstoff noch inner
halb der Grenzen der Norm bewegt. Zweitens: Der Vergleich der U- mit 
der Inulin- und der Kreatininclearance zeigt, daB bei zunehmender Nieren
insuffizienz die U-Clearance erst relativ spat in Mitleidenschaft gezogen wird, 
zu einer Zeit, wo die Inulin- und die Kreatininclearance bereits auf Bruchteile 
des N ormalwertes reduziert sind. Drittens: Erreicht die Niereninsuffizienz 
einen hohen Grad, so steigt die V im Blut in der Regel nicht uber einen be
stimmten Wert an (etwa 15 mg- %), auch wenn der Reststickstoff noch weiter 
zunimmt. 

Die beiden erstgenannten Feststellungen stehen offenbar in Widerspruch 
zueinander. Die Hyperurikamie als Fruhsymptom der Niereninsuffizienz wurde 
namentlich von KRAUSS, CHAUFFARD (2), CZONITZER (2), GUTTENTAG, JEANBRAU, 
MYERS, sowie von LUCKE u. a., hervorgehoben. Der letztgenannte Autor 
empfiehlt, die V in den verschiedenen Portionen des VOLHARDschen Wasser
und Konzentrationsversuches zu bestimmen und miBt dieser Untersuchungs
methode besonderen Wert zur Feststellung der beginnenden Niereninsuffi
zienz bei. 

Es hat freilich auch nicht an Stimmen gefehlt, welche die Bedeutung der 
Hyperurikamie als Fruhsymptom der Niereninsuffizienz in Abrede stellten. 
HOLBROOK und HASKIN, FOLIN u. Mitarb. u. a. teilten Falle mit, die bei 
deutlicher Erhohung des Reststickstoffes normale U-Werte im Blut aufwiesen. 

Umgekehrt scheint die V-Steigerung durch extrarenale Faktoren wesentlich 
beeinfluBt zu werden. PETERS und VAN SLYKE kommen auf Grund eines groBen, 
eigenen Materials zum SchluB, daB die Hyperurikamie keineswegs parallel gehe 
mit dem Grade der Niereninsuffizienz und daB sie auBerdem in solchem AusmaB 
von anderen Faktoren abhangig sei, daB ihr fur die Beurteilung der Nieren
funktion keine Bedeutung beigemessen werden konne. Wir mochten diese Fest
stelIung insofern bestii.tigen, als die U auch nach unserer Erfahrung ein weniger 
zuverlassiges Kriterium der Niereninsuffizienz darstellt als der Reststickstoff; 
immerhin ist zu betonen, daB in ausgesprochenen, fortgeschrittenen Fallen doch 
in der Regel eine auf renaler Grundlage entstandene Hyperurikamie nach
weisbar ist. 

Das Verhalten der Clearancewerte, welches wohl das zuverlassigste MaB 
der Nierenfunktion ist, das uns heute zur Verfugung steht, wurde in bezug auf 
die V von BR0CHNER-MoRTENSEN (1), COOMBS, TALBOTT u. a. eingehend unter
sucht. Ihre Ergebnisse sind durchaus konkordant; sie zeigen, wie bereits im 
vorhergehenden Abschnitt erortert wurde, daB wahrend der Entwicklung der 
Niereninsuffizienz die V-Clearance viel spater zuruckgeht, als z. B. die Ham
stoffclearance. Wir kommen somit zum SchluB, daB die bei Nierenkranken 
haufig zu findende Hyperurikamie, wenn Retention anderer harnfahiger 
Substanzen fehlt, nicht mit Sicherheit auf eine Schadigung der Nierenfunk
tion bezogen werden, sondern durch extrarenale Faktoren bedingt sein kann 
(vgl. S. 972). 

Die Tatsache, daB die V auch im terminalen Stadium der Uramie selten 
Werte von etwa 15 mg-% ubersteigt, wird von LUCKE darauf zuruckgefiihrt, 
daB bei derart hohen U -Werten die Ausscheidung in den Magendarmkanal, die 
normalerweise nur 10-15% der renalen Ausscheidung ausmacht, erheblich 
zunimmt, mit anderen Worten, daB die enterotrope U gleichsam vikariierend 
fur die stark reduzierte urotrope eintritt. LUCKE schatzt die in diesem Stadium 
in den Magendarmkanal ausgeschiedene U-Menge auf 200-400 mg pro die. 
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2. Hyperurikiimie durch gesteigerte Bildung der Harnsiiure. 
Da die D das Endprodukt des Nucleinstoffwechsels ist, muB eine vermehrte 

Produktion derselben bei gesteigertem ZelIkernzerfaIl angenommen werden. Am 
ausgesprochensten zeigt sich diese Erscheinung bei der Leukdmie, wo groBe 
Mengen endogener D ausgeschieden werden, und wo sich auBerdem eine oft hoch
gradige D-Steigerung im Blut ausbildet. Die Blut-D erreicht sogar ungewohnlich 
hohe Werte, oft hahere als bei Niereninsuffizienz (bis 22 mg -% ). Auch bei 
malignen Tumoren liWt sich - wenn auch nicht regelmaBig - eine Vermehrung 
del' endogenen U nachweisen. Besonders ausgesprochen ist dieselbe bei del' 
R6ntgenbestrahlung gewisser Geschwulstgewebe. Die U-Konzentration im Urin 
kann dabei derart gesteigert sein, daB in den Harnwegen eine Ausfallung statt
findet, welche zu Nierenkoliken fiihrt. Als weitere Beispiele vermehrter U
Produktion bei gesteigertem Kernzerfall sind aIle fieberhaften Erkrankungen, 
besonders die croupose Pneumonie im Stadium der L6sung, anzufUhren, ferner 
aIle jene FaIle, die mit einer vermehrten Blutregeneration einhergehen. Speziell 
bei del' Erythropoese ist eine gesteigerte Neubildung stets mit del' AusstoBung 
und damit mit dem Abbau von Zellkernen verbunden. Dementsprechend 
finden wir hohe Werte endogener D, nicht selten Hyperurikamie, bei del' 
Regeneration del' perniziasen Anamie unter dem EinfluB del' Lebertherapie, 
bei del' Regeneration del' BIutungsanamien, beim hamolytischen Ikterus, bei 
del' Polycythamie usw. 

~ach KUHNAU und SCHIERING liegt in dem gesteigerten Abbau del' Nuclein
stoffe und del' dadurch bedingten Uberproduktion von U die wesentliche Starung 
des gichtischen Stoffwechsels. Diese Autoren konnten, im Gegensatz zu 
THANNHAUSER, eine Vermehrung der Nucleotide im BIut von Gichtpatienten 
nachweisen. AuBerdem fanden sie den Gehalt an anorganischem Phosphat 
erhoht, was sie auf den gesteigerten Abbau del' Nucleotide zuriickfUhren. Eine 
Erhohung del' Phosphatkonzentration im BIut bei gleichzeitiger Vermin de rung 
del' Phosphatausscheidung im Urin wurde schon von anderen Forschern fest
gestellt (TALBOTT, JACOBSON und OBERG, FUTCHER, STORTZ u. a.). KUHNAU und 
SCHIERING versuchten, einen noch naheren Einblick in das pathologische Stoff
wechselgeschehen bei del' Gicht zu gewinnen. Gestiitzt auf Versuche in vitro, 
auf die hier nicht naher eingegangen werden kann, kommen sie zu nachstehenden 
SchluBfolgerungen: Die Adenosintriphosphorsaure, welche die Hauptmenge der 
Nukleotide des Blutes und del' Gewebe ausmacht, nimmt normalerweise an den 
Phosphorylierungsvorgangen des Kohlehydratabbaues teil, wobei sie nach Art 
eines Fermentes standig resynthetisiert wird. Nur ein kleiner Teil der Adenosin
triphosphorsiiure wird abgebaut, und zwar vorwiegend hydrolytisch, nul' ZUlll 

kleinsten Teil oxydativ zu U. Bei der Gicht wird dieser letztere Nebenweg zum 
Hauptweg. Es ist noch hinzuzufiigen, daB bei del' Resynthese der Adenosintri
phosphorsaure das Vitamin BI, bzw. die Aneurinpyrophosphorsaure ,= Cocarbo
xylase, mitbeteiligt ist (LIPSCHITZ, POTTER und ELVEHJEM, WEIL-MALHERBE), 
wodurch sich die auch von anderer Seite beobachtete giinstige Wirkung des Vit
amin BI bei der Gicht erklaren wtirde. Diese sehr weitgehenden Schltisse bedtirfen 
noch del' Bestiitigung; ~ie sind als Arbeitshypothese zweifeIlos von Interesse. 

3. Die Beziehungen der Hyperurikiimie zu anderen extrarenalen Faktoren. 
QUICK (2) hat zur Erklarung del' Hyperurikamie neue Gesichtspunkte geltend 

gemacht. Er sttitzte sich dabei gerade auf Krankheitszustande, bei denen die 
Deutung del' U-Steigerung im Blut bisher sehr unbefriedigend war, wie z. B. 
bei Herzinsuffizienz, Eklampsie, Chloroformvergiftung, Coma diabeticum usw. 
Wir haben bereits auch hingewiesen auf die noch nicht geklarte Entstehung del' 
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Hyperurikamie bei Nierenkrankheiten. Die Arbeiten von QUICK erheben nicht 
den Anspruch, diese bis anhin ungelOsten Probleme restlos aufzuhellen; es 
gebuhrt ihnen aber das Verdienst, fur die Forschung neue Wege aufgedeckt zu 
haben. 

QUICK geht in seinen Arbeiten von Beobachtungen am gesunden Menschen 
aus. Die U-Ausscheidung ist bei diesem bekanntlich groBen Schwankungen 
unterworfen. Kohlehydrate (Traubenzucker in hohen Dosen), Glycerin, VOl' 

aHem auch Rrenztraubensaure, begunstigen dieselbe. Auch GlykokoH, Alanin, 
Asparagin und Glutaminsaure, sowie eiweiBreiche Diat bewirken eine Zunahme 
der U-Ausscheidung. Alle diese Stoffe gehoren zur Gruppe der antiketogenen 
Substanzen. 

Die U-Ausscheidung wird dagegen herabgesetzt durch fettreiche Kost, 
ferner durch· Hungern oder doch ganz ungenugende Nahrungsaufnahme, sowie 
durch perorale Zufuhr von Acetessigsaure, also durch ausgesprochen ketogen 
wirkende Faktoren. AuBerdem kann die U -Ausscheidung reduziert werden durch 
perorale Gaben von Milchsaure oder durch endogene Milchsaureproduktion bei 
strengeI Muskelarbeit. Die Reduktion ist besonders stark, wenn gleichzeitig 
mit strenger Muskelarbeit noch Acetessigsaure verabreicht wird (vgl. Tabelle 10). 

Tabelle 10. Ausscheidung der U in Ruhe und bei strenger korperlicher Arbeit. 

Ruhe Strenge korperliche Arbeit' Ae etessigsaure und strenge 
(ausgefiihrt v. 10-11 Uhr) korperliche Arbeit 3 

Zeit 
UrinvoI. U Kreatinin Urinvol. U I Kreatinin Urinvol. U ! Kreatinin 

ccm rug rug ccm rug rug cern rug I rug 
I 

9°°_10°° 33 26,7 59 29 30,0 58 24 24,8 -
10°°_11°° I 1521 25,0 60 20 17,3 59 17 8,2 -
11°°_12°° 235 26,0 59 24 24,0 57 40 22,2 -

1 Diurese hervorgerufen durch Trinken von 1/2 Liter Was·ser. 
2 Blutwerte vor der Anstrengung: U = 2,5, Rest-N = 35,3, Milchsaure 6,8 rng- %. Blut

werte nach der Anstrengung: U = 2,7, Rest-N = 34,1, Milchsaure 28,4 rng-%. 
3 10 g Acetessigsaure, eingenornrnen urn 10 Uhr. 

Einen ahnlichen Effekt wie Milchsaure haben Benzoesaure und Phenylessig
!'aure. Die Wirkung tritt dabei so rasch ein, daB zu ihrer Erklarung nicht etwa 
ein vermehrter Kernzerfall herangezogen werden kann. 

Von praktischem Interesse ist ferner die Feststellung QUICKS, daB sich die 
U-Ausscheidung durch Verabreichung von Natriumbicarbonat herabsetzen liiBt. 

MACLEOD und KNAPP, 
sowie ANREP und CANNON 
haben den Nachweis er
bracht, daB die Alkalosis 
eine starke Vermehrung 
der Milchsaureproduktion 
hervorruit. Damit lii.Bt 
sich die Abnahme der D
Ausscheidung nach Na
triumbicarbonatzufuhr auf 
dieselbe Ursache zuruck
fuhren, wie diejenige bei 

Tabelle 11. Wirkung von Natriurnbicarbonat 
auf U -Ausscheidung. 

Zeit 

1000_11 00 
11°°_12°0 
12°°_13°° 
13°°_14°0 

Urinvol. 
cern 

19 

62 
90 
57 
46 

I U -AussCheidUngl 
mg-% 

I I 
27,7 I 

25,9 
19,6 
19,2 
19,0 

Urn 10 Uhr: 15 g 
I Natr. bicarb. per os 
, 

strenger Muskelarbeit. HALDANE und KENNAWAY haben bei Alkalosis auBerdem 
das Auftreten von Ketonkorpern in Blut und Urin nachgewiesen. Sie befinden 
sich damit in tJbereinstimmung mit LICHTWITZ (3), der schon fruher betont hatte, 
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daB eine Ketonurie durchaus nicht nur bei acidotischen Zustanden, sondern 
sehr wohl auch bei Alkalose vorkommen kann. QUICK suchte diese verschiedenen 
Beobachtungen auf einen gemeinsamen Nenner zu bringen durch die Annahme, 
daB die Resynthese der Milchsaure zu Glykose antiketogenes Material benotige. 
Dadurch wiirde verstandlich gemacht, daB Ketonkorper auftreten bei einer 
Dberproduktion von Milchsaure, die als Gegenregulation eine vermehrte Re
synthese zu Glucose zur Folge hat. 

Unter pathologischen Verhaltnissen findet sich bei Zustanden, die mit einer 
Vermehrung der Milchsaure, sowie der Ketonkorper im Blut einhergehen, 
haufig eine Hyperurikamie. BERTRAM hat auf die ErhOhung der Blut-D 
(ohne gleichzeitige Steigerung des Reststickstoffes) im Coma diabeticum hin
gewiesen. Bei schwerer Herzinsuffizienz, wo infolge der Anoxamie die Milch
saure sich in Blut und Geweben anstaut (JERvELL u. a.), ist eine Hyperurikamie 
sehr oft nachweisbar. Die U ist auch bei diesen Zustanden starker erhoht als 
andere harnfahige Substanzen. Bei der crouposen Pneumonie wurde die Er
h6hung der Blut-U in der Regel auf den gesteigerten Kernzerfall im Entziindungs
herd zuriickgefiihrt; da bei dieser Krankheit jedoch eine ErhOhung der Milch
saure im Blut gefunden wird (JERvELL u. a.), erscheint eine dadurch bedllgte 
funktionelle Storung der U-Ausscheidung fiir die Entstehung der Hyperurikamie 
zum mindesten mitverantwortlich zu sein. QUICK weist ferner auf das Vor
kommen einer IIyperurikamie bei der Eklampsie (WILLIAMS) sowie bei der 
Chloroformvergiftung (STANDER) hin, Zustande, bei denen ebenfalls eine Er
hohung der Milchsaure im Blut nachgewiesen werden konnte (STANDER, ZWEIFEL 
und SCHELLER). 

Fiir die Entstehung der Hyperurikamie der Niereninsuffizienz kommen 
vielleicht aromatische Sauren, die mit der Xantho-Proteinreaktion nach BECHER 
erfaBt werden konnen, ursachlich in Frage. Die Wirkung der Benzoesaure, 
sowie der Phenylessigsaure auf die D-Ausscheidung des Gesunden wurde bereits 
erwahnt. 

Weitere Untersuchungen sind notwendig, um diese interessanten Beziehungen 
naher abzuklaren. Auf die Rolle der Leber im U-Stoffwechsel des Menschen 
weist der angefiihrte Befund einer Hyperurikamie bei der Chloroformvergiftung 
und bei der Eklampsie hin, ebenso die Funktion, welche diesem Organ im Milch
saurestoffwechsel zukommt. QUICK konnte auch zeigen, daB die Herabsetzung 
der U-Ausscheidung durch Benzoesaure bei Leberkranken wahrscheinlich infolge 
der verzogerten Entgiftung erheblich langer andauert als bei Gesunden. 

Die oben angefiihrten Beobachtungen lassen erkennen, daB die D-Ausschei
dung und damit auch der D-Spiegel im Blut, sowohl beim Gesunden wie beim 
Kranken, von einer Reihe extrarenaler Faktoren beeinfluBt werden. GewiB 
kommt es dadurch schluBendlich zu einer Beeintrachtigung einer Teilfunktion 
der Niere; die Ursache der Storung liegt aber auBerhalb dieses Organs. 

Dber Einzelheiten des Mechanismus, welcher zur Beeintrachtigung der 
U-Ausscheidung fiihrt, ist bisher nichts Sicheres bekannt. MogIicherweise wird 
der Schwellenwert der U-Ausscheidung erhoht. 

4. Hyperurikamie bei Mangelkrankheiten. 
Die bei Vitamin A-Mangel im Tierversuch beobachtete Harnsteinbildung 

scheint auf einer Epithelveranderung (Keratinisation) in den ableitenden Harn
wegen zu beruhen (HIGGINS u. a.). Eine Storung des u-Stoffwechsels spieIt, 
soweit aus den vorIiegenden Untersuchungen geschlossen werden kann, keine 
Rolle. 
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Von WACHTEL, HOVE, ELVEHJEM und HART wurde die interessante Beob
achtung mitgeteilt, daB bei Zinkmangel hn Tierversuch (Ratten) regelmaBig eine 
Hyperurikii.mie, ohne gleichzeitige ErhOhung des Reststickstoffes und des Krea
tinins, vorkommt (s. Tabelle). 

Die Steigerung der U ist bei 
den Mangeltieren bei jeder Diii.t 
nachweisbar; sie ist jedoch be
sanders ausgesprochen bei fett
reicher Nahrung, die ja schon 
beim gesunden Tier, gleich wie 

Tabelle 12. Hyperurikiiomie bei experimen
tellem Zinkmangel (Ratten). 

DiM 

beim Menschen, eine mii.Bige Kohlehydratreich.. 
Hyperurikii.mie hervorruft. 

Der Kreatininspiegel im 
BliIt betrug bei den Zn-frei er-
nahrten Ratten im Durchschnitt Fettreich...... 
5,5mg-%, bei den zusatzlich 
mit Zn gefiitterten 5,3 mg-%; 
der Reststickstoff wies, wie in 
einer friiheren Versuchsreihe 
festgestellt worden war, bei 
Zn-frei ernii.hrten Ratten eher EiweiBreich ..... 
etwas niedrigere Werte auf als 

U in mg· % 

mit 
Zn-Zusatz 

2,72 
3,69 
4,45 
3,30 
3,84 
4,35 
4,53 
2,89 
3,18 
4,63 
3,94 

3,76 
4,99 
3,19 

obne 
Zn-Zusatz 

6,19 
5,71 
4,77 
6,48 
5,55 

7,64 
6,68 
5,25 
5,83 
6,36 
4,99 
7,73 
6,84 
5,06 
5,92 bei den Tieren, die Zn erhalten 

hatten. 
Da das Zn als Ferment

bestandteil erkannt worden ist 

NB. Siiomtliche Tiere erhielten eineZn-armeDiii.t, 
der bei der Hiiolfte der Tiere Zn zugesetzt wurde. 

(die Carboanhydrase enthiiolt Zn), untersuchten die erwii.hnten Autoren die 
Leber der Zn-Mangeltiere auf ihren Uricasegehalt, fanden aber keine Herab
setzung der uricolytischen Wirkung des Lebergewebes. Sie fiihren daher die 
Hyperurikamie ihrer Versuchstiere auf eine vermehrte Bildung von U zuriick. 
Wie wir im vorhergehenden Abschnitt ausgefiihrt haben, kommen aber auch 
andere extrarenale Faktoren ursachlich in Frage. 

Wir haben bereits darauf hingewiesen, daB nach KUHNAU und SCIDEBING 
dem Vitamin Bl in der Pathogenee der Gicht eine Bedeutung zukommen solI 
(vgl. S. 972). 

o. Storungen des Harnsaurestoffwechsels bei endokrinen Erkrankungen. 
Von allen Driisen mit innerer Sekretion scheint die H ypophyse den augen

falligsten EinfluB auf den U-Stoffwechsel auszuiiben. Die von FALTA und NOWA
ZINSKI erstmals festgestellte Steigerung der endogenen U bei Akromegalie ist viel
fach bestatigt worden (KRAuss (2), SCIDTTENHELM und IiARPUDER (2), THANN
HAUSER und CUBTIUS, CHROMETZKA (6) u. a.). Der letztgenannte Autor teilte einen 
Fall von Akromegalie mit, wo gleichzeitig eine Arthritis urica hestand. Wir selbst 
haben in 2 Fallen von Akromegalie bei purinarmer Kost tagliche Ausschei
dungen von 0,8-1,33 bzw. 0,7-1,29 g U gesehen, somit eine Zunahme auf 
etwa das Doppelte der Norm, wie dies bereits von FALTA erkannt worden war. 
Auffallenderweise blieb diese ErhOhung der endogenen U in einem der FaIle 
auch nach der operativen Entfernung der Hypophyse bestehen. Auch dieser 
Befund steht in 'Obereinstimmung mit einer entsprechenden Beobachtung 
F ALTAS. THANNHAUSER und CURTIUS betrachten die vermehrte U -Ausscheidung 
bei Akromegalie als Folge einer Erhohung des Gesamtstoffwechsels; sie konnten 
auch eine Zunahme der gesamten Stickstoffausscheidung (im N-Minimum) 
nachweisen. 
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Bei Dystrophia adiposogenitalis stellte FALTA normale oder erniedrigte Werte 
der endogenen D fest, wahrend CHROMETZKA (6) eine Steigerung der V angibt. 
AuBerdem wurde von letzterem Forscher eine Vermehrung der Purinbasen im 
Drin gefunden. 

Viel ausgesprochener ist das MiBverhaltnis zwischen Purinbasen und D beim 
Diabetes insipidus [KAYSER und BRETON, CHROMETZKA (6)], beidem Tagesmengen 
VOil 50-100 mg Purinbasen und mehr im Drin bestimmt wurden, wahrend die 
V-Ausscheidung eher vermindert ist. Nach KAYSER Y COSTA soIl in diesen Fallen 
auch das Allantoin in vermehrtem MaBe ausgeschieden werden. 

Die Schilddriise scheint keinen maBgebenden EinfluB auf den V-Stoffwechsel 
aUdzuiiben. Irgendwelche gesetzmaBige Abweichungen von der Norm sollen 
weder bei Basedow noch bei Myxodem vorkommen (LUCKE). FLEISCHMANN 
und SALECHER fanden beim schilddriisenlosen Hund eine Verminderung der 
Allantoinausscheidung. 

Auf die Beziehung der diabetischen Ketonamie zur Hyperurikamie haben wir 
bereits hingewiesen. BERTRAM konnte im Coma und Pracoma diabeticum fast 
regelmaBig eine deutliche Steigerung der V im Blut nachweisen (5-11 mg-%), 
die derjenigen des Reststickstoffes durchaus nicht parallel geht. Diatetisch ein
gestellte Diabetiker haben nach LUCKE einen normalen Purinstoffwechsel. Die 
Frage, ob das Insulin direkt auf den Purinstoffwechsel einwirke, ist noch nicht 
restlos abgeklart. KUERTI und GYOERGY stellten beim Gesunden nach Insulin
verabreichung eine verschleppte V-Ausscheidung fest. LUCKE macht mit Recht 
darauf aufmerksam, daB es sich dabei sehr wohl urn eine Folge der durch das 
Insulin hervorgerufenen Wasserretention handeln kann. 1m Insulinschock, wie 
er in der Psychiatrie angewandt wird, sinkt die V im Blut ab (ROSENBERG). 
Diese Erscheinung ist bei Verabreichung von 1-2 Einheiten Insulin per Kilo
gramm Korpergewicht erheblich und tritt auch auf, wenn die Hypoglykamie 
durch Zuckergaben unterbrochen wird. 

6. Harnsaurestoffwechsel und N ervensystem. 
BRUGSClI und MICHAELIS gelang es 1913, beim Kaninchen durch Verletzung 

des Bodens des IV. Ventrikels eine machtige Ausscheidung von Allantoin, dem 
Oxydationsprodukt der D, zu erzeugen. Man sprach von einem "V-Stich", in 
Analogie zum Zuckerstich von CLAUDE-BERNARD. Die physiologische Reaktion, 
welche durch den Zuckerstich ausgelOst wird, ist heute klargelegt. Die Ver
letzung des Bodens des IV. Ventrikels fiihrt direkt oder indirekt zu einer Reizung 
sympathischer Nervenfasern, die im Nebennierenmark eine Ausschwemmung 
von Adrenalin hervorrufen. Dieses Hormon verursacht eine vermehrte Gly
kogenolyse in der Leber, wodurch die Hyperglykamie und Glykosurie zustande 
kommen. Die Wirkung des V-Stiches wurde in ahnlicher Weise zu erklaren 
versucht. Adrenalin soIl nach F ALTA u. a. die Allantoinausscheidung beim Tier 
erhohen. HARPUDER hat die Wirkung sympathicotroper Pharmaca eingehend 
untersucht. Aus seinen Ergebnissen ist eine eindeutige Beeinflussung der U-Aus
scheidung beim Menschen durch Adrenalin nicht ersichtlich. Nach Injektion 
von Ergotamin wurde dagegen eine Verminderung der V-Ausscheidung fest
gestellt. Die allgemeine sympathicolytische Wirkung des Ergotamins wird 
neuerdings wieder in Frage gestellt. Somit kann heute die Beeinflussung der 
V-Ausscheidung durch das sympathische Nervensystem noch durchaus nicht 
als bewiesen angesehen werden. Nach STARKENSTEIN verursacht Calcium 
(als CaCI2) eine Abnahme der endogenen V, eine Beobachtung, die mit der An
nahme einer Steigerung der V-Ausscheidung durch den Sympathicus nicht in 
Einklang steht. 
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VI. Anderweitige Stoffwechselstorungen bei der Gicht 
(abgeseben vom Harnsliurestoffwecbsel). 

Mit dem Nachweis der U bzw. des Mononatriumurates in den gichtischen 
Ablagerungen und der Steigerung des U-Spiegeis im Blut wurde das Interesse 
der Gichtforscher ganz vorwiegend und etwas einseitig auf den U-Stoffwechsel 
gerichtet. Es war jedoch von vornherein zu erwarten, daB die Storung des U-Stoff
wechsels nicht eine vollig isolierte Erscheinung sei, sondern vielmehr den beson
ders leicht faBbaren Ausdruck eirler allgemeinen Stoffwechselanomalie darstelle. 

Diesbeziigliche Untersuchungen sind nicht sehr zahlreich. Aus friiheren 
Arbeiten geht hervor, daB der (kundumsatz beim Gichtkranken gegeniiber der 
Norm nicht verandert ist. 

71Ige 

Abb.45. Vermehrte Ausscheiduug von Wasser und 
Chloriden wahrend zwei akuten Gichtanfallen. 

(Nach TALBOTT und COOMBS.) 

Abb.46. Schwankungen der Urinmenge, des Kiirper
gewichts und der Perspiratio insensibilis wahrend zwei 
akuten Gichtanfiillen. (Nach TALBOTT und COOMBS.) 

TALBOTT und COOMBS haben vor allem den Wasser- und Mineralstoflwechsel 
bei der Gicht untersucht. Sie stellten charakteristische Schwankungen fest, 
die in direkter zeitlicher Abhangigkeit zum Gichtanfall stehen. 24-72 Stunden 
vor Einsetzen der Gelenkschmerzen nimmt die Diurese plotzlich zu und erreicht 
mit Beginn der Schmerzattacke ein Maximum, das etwa der doppelten durch
schnittlichen Tagesmenge entspricht. Gleichzeitig nimmt die Ausscheidung der 
Chloride zu, und zwar in noch starkerem MaBe ais diejenige des Wassers (Abb. 45), 
um nach dem Anfall sogar unter den fUr das Intervall gefundenen Durchschnitts
wert abzusinken. Die Wasser- und Salzausscheidung verhalt sich somit durchaus 
entsprechend der U-Ausscheidung. 

Auffallenderweise geht die vermehrte Urinabsonderung nicht mit einer Ab
nahme des Korpergewichtes, sondern mit einer deutlichen Zunahme desselben 
einher. Dieses paradoxe Verhalten laBt sich nur durch die Annahme einer stark 
verminderten Perspiratio insensibilis erklaren. Tatsachlich konnte, mit der 
Methode von BENEDICT und ROOT, auch eine starke Abnahme derselben fest
gestellt werden. Dadurch werden einige langst bekannte klinische Beobachtungen 
verstandlich: Viele Gichtpatienten konnen auf Grund einer vermehrten Harn
absonderung (RUTLEDGE) oder einer verminderten SchweiBsekretion einen An
fall voraussagen. GABROD hatte schon darauf hingewiesen, daB die SchweiB
absonderung in der Differentialdiagnose zwischen Gicht und akutem Gelenk
rheumatismus verwertet werden kann: verminderte Sekretion bei der Gicht, 

Handbuch der inneren I1ledizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 62 
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vermehrte bei der akuten Polyarthritis. TALBOTT und COOMBS beobachteten in 
Fallen, die sie iiber mehrere Wochen verfolgt hatten, daB diese Schwankungen 
des Wasser- und MineralhaushaItes sich periodisch in Abstanden von 5 bis 
8 Tagen wiederholen. Diese Autoren sprechen daher von einem "Gichtzyklus" 
(Abb.46). Nicht jeder Zyklus geht mit einem Gichtanfall einher, sondern nur 
derjenige mit besonders ausgesprochenen Schwankungen des Wasser- und 
Salzstoffwechsels. Dabei scheint der Barometerstand eine gewisse Rolle zu 
spielen. 

RATHERY weist auf Schwankungen in der Calciumau88cheidung im Urin 
wahrend des Gichtanfalles hin. Unmittelbar vor dem Anfall sind nach diesem 
Autor die Calciumwerte im Urin gegeniiber der Norm auf etwa die Halfte redu
ziert; mit Einsetzen der heftigen Schmerzen erfolgt eine rasche Zunahme bis 
iiber die Norm. Die Ausscheidung des Calciums geht nach RATHERY den kIi
nischen Symptomen viel deutlicher parallel als diejenige der U. Wahrend letztere 
nach der Schmerzattacke noch einige Tage lang hoch bleibt, kehrt die Calcium
ausscheidung unmittelbar mit Sistieren der Schmerzen wieder zur Norm zuriick. 

VII. Die biologische Wirkung des Colchicins. 
Das Colchicin kann als eigentIiches Specificum fUr die Behandlung des 

akuten Gichtanfalles bezeichnet werden. Seine Wirkung ist so regelmaBig, daB 

TabeTIe 13. Wirkung des Colchicins auf die 
Harnsaureausscheidung. 

Cleamnce: 
cern Plasma pro Min. Ruck- Colchicin-"geklart". Durch- resorption 

Patient schnitt von des ver· 
3 Bestimmungen Urats abreichung 

in % 
Inulin 

I 
Urate mg 

A.Cas. 56 7,5 86,6 5 
56 8,1 85,6 keine 

J.Co. 62 5,1 91,8 5 
64 6,0 90,6 keine 

P.Fa. 72 9,5 86,9 5 
80 II,1 86,1 keine 

L. Si. 7l 6,2 91,3 5 
68 6,3 90,6 keine 

A.De. 25 9,3 63,0 5 
26 I 9,0 66,0 keine 

es differentialdiagnostisch eine 
bedeutsame Rolle spielt, eine 
viel wichtigere als z. B. die Be
stimmung der U -Ausscheidung. 
"OberdenMechanismus diesesauf-

. fallenden therapeutischen Effek
tes fanden sich in der pharma
kologischen Literatur bis vor 
kurzem so gut wie keine posi
tiven Angaben. Die verschie
denen Autoren waren sich nur 
darin einig, daB das Colchicin 
auf die Ausscheidung der U in 
den Urin keinen EinfluB aus
iibe. Diese Feststellung ist neuer
dings von COOMBS u. Mitarb. 
mit Hilfe der modernen Methode 
der Nierenfunktionspriifung be
statigt worden (vgl. Tabelle). 

In den letzten Jahren sind nun von cytologischer Seite iiberraschende Tat
sachen iiber die biologische Wirkung des Colchicins mitgeteilt worden. Durch 
die Arbeiten von DUSTIN und Mitarbeitern, die sich auf eine bereits 1908 er
schienene Arbeit von DIXON und MALDEN stiitzten, konnte der Nachweis 
erbracht werden, daB das Colchicin in elektiver Weise die Zellteilung beein
fluBt. Da nach der Verabreichung von Colchicin in vivo eine Zunahme der 
Mitosen in den Geweben festgestellt wurde, glaubte man vorerst, dem Colchicin 
eine mitosefordernde Wirkung zuschreiben zu miissen. Eingehendere Unter
suchungen, vor allem auch in Gewebskulturen (BUCHER, VON MOELLENDORFF) 
konnten jedoch eindeutig nachweisen, daB das Colchicin auf den Ablauf der 
Mitosen hemmend wirkt. Durch mikrokinematographische Beobachtungen an 
GewebskuIturen (BUCHER) konnte gezeigt werden, daB die Mitosen zwar wie 
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Abb. 47. Diinndarm der Maus, 4 Stunden nach Iniektion von 0,025 mg Colchicin. Zahlreiche Mitosen in den 
LIEBERKtlHNschen Driisen. [Nach DUSTIN: Z. Zellforsch. 29 (1939).] 

Abb. 48 a. Mitosen in einer Gewebskultur bei Zusatz von Colchicin (Verdiinnung 1: 20 Millionen). Jeder hori
zontale Strich entspricht dem zeitlichen Ablauf einer Mitose. Unter dem Einflufl des Colchicins erfolgt das 
Auftreten neuer Mitosen zwar ungesti:irt ; die Kernteiluug dauert aber erheblich liinger bzw. sie kommt iiber-

haupt nicht mehr zum AbschluB. (Nach BUCHER.) 

unter normalen Verhaltnissen beginnen, daB sie aber im ersten Stadium der 
Metaphase blockiert werden (Abb. 48a). DUSTIN pragte fiir diese in emem 

62* 
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bestimmten Stadium gestoppte Zellteilung den Ausdruck "Stathmokinese". 
Eine weitere Entwicklung der Mitose zur Telophase und zuruck zum Ruhekern 
ist unter dem EinfluB des Colchicins nicht moglich. Durch diese Fixierung 
gewisser Teilungsstadien wird auf den Gewebsschnitten eine gesteigerte Regene
ration vorgetauscht. Die Wirkung des Colchicins auf den Zellkern ist spezifisch. 
Einen ahnlichen, wenn auch morphologisch leicht unterscheidbaren Effekt auf 

Abb. 48 b. BIockierung der Mitosen in der Metaphase unter dem EinfIuB von CoIchicin (Gewebskulturen 
CoIchicinverdiinnung 1: 10 MiIIionen). Ausbildung pathoIogischer Mitosen (pyknotisehe AquatoriaIpIatten< 

[Aus O. BUCHER: Z. ZeIIforsch. 29, 300 (1939).] 

die Karyokinese weisen nur noch Arsen und Trypoflavin auf, die von DUSTIN 
mit dem Colchicin zu einer Gruppe der karyoklastischen Gifte zusammengefaBt 
werden. Es ist jedoch zu betonen, daB weder das Arsen noch das Trypoflavin 
die Karyokinese in so starker Verdunnung zu beeinflussen imstande sind WlC 
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1'!'elOPha eohllc Zrllclb • 
dur h ehllilr"n!: 

(l'sendonlllil08e). 
Der prozentuale Anteil der pathoIogischen Mitosen in den verschiedenen Phasell ist dnrch einen dickell 

horizontaIen Strich dargesteIIt. 

Abb. 49. Ergebnisse der differenzicrten Mitosenauszii.hIung fixiertcr Gewebskultnren, weIche 9 Stundell unter 
dem EinfIuB verschiedener CoIchicinkonzentrationen gcstandell haben. 

das Colchicin. (In Gewebskulturen wirkt das Colchicin nach BUCHER noch in 
einer Verdunnung von 1: 100 Millionen.) 

Wir stellen somit fest, daB ein seit dem Altertum rein empirisch als Specificum 
gegen den Gichtanfall erkanntes Pharmakon in ganz elektiver Weise auf den 
Zellkern einwirkt. Die materia peccans der Gicht, die D, stellt andererseits 
beim Menschen das Endprodukt des Zellkernstoffwechsels dar. Es erscheint 
daher naheliegend, die pharmakologische Wirkung des Colchicins mit dem 
ZeIlkernstoffwechsel in Beziehung zu bringen. 
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Voraussetzung dafiir ist natiirlich, daB bei Verabreichung der iiblichen 
therapeutischen Dosen eine wirksame Konzentration in den Geweben erreicht 
wird. Dies scheint nun tatsachlich der Fall zu sein. Nehmen wir die iibliche 
einmalige Dosis von 1 mg bei einem Korpergewicht von 70 kg an, so wiirde bei 
gleichmiWiger Verteilung des Colchicins auf das Blut und samtliche Gewebe 
eine Gewebskonzentration von 1: 70 Millionen erreicht. In Wirklichkeit ist die 
Verteilung keine gleichmaBige, indem die stii.rker vascularisierten Organe mehr 
erhalten als andere; doch wurde schon bei dieser Konzentration von 1 zu 

Allb.50. Zahlreiche im Stadium der Metaphase blockierte Mitosen in einem Impfsarkom der Maus. 
5'/, Stunden nach Injektion von 0,025 mg Colchicin. (Nach DeSTIN.) 

70 Millionen in Gewebskulturen eine deutliche Wirkung des Colchicins auf die 
Karyokinese festgestellt. 

Es ist somit anzunehmen, daB wir mit den iiblichen therapeutischen Dosen 
den cytologischen Colchicineffekt, die Stathmokinese, auch beim Menschen 
erzeugen konnen. Dieser Effekt wird sich vor aHem an den Organen auswirken, 
in welchen zahlreiche und haufig sich erneuernde Mitosen vorkommen. Zu 
diesen stark regenerierenden Organen gehoren vor aHem das Knochenmark, 
das lymphatische System, die Haut (Stratum germinativum) und die mann
lichen Geschlechtsdriisen .. Innerhalb des Knochenmarks zeigt die Erythro
poese die lebhafteste Regeneration. Nach ROHR findet man im Sternalpunktat 
auf 1000 Erythroblasten 42 Mitosen, auf 1000 Vorstufen der weiBen Blutzellen 
dagegen durchschnittlich nur 21/2 Mitosen. Eine Colchicinwirkung ist daher 
in erster Linie auf die Erythropoese zu erwarten. Tatachlich wurde auch 
nach Colchicinverabreichung im Sternalpunktat eine leichte Zunahme der Meta
phasen unter den Erythroblastenmitosen gefunden (LANDOLDT). Ebenso ist der 
von PAUL, BROWN und LIMARZI sowie von uns selbst und LANDOLDT festgestellte 
Abfall der Leukocyten bei Leukamie auf eine Mitosenhemmung zuriickzufiihren. 
Sehr eindrucksvoll ist die Zunahme der Mitosen im Krebsgewebe nach langer
dauernder Colchicinverabreiflhung (vgl. Abb. 51-53, die uns freundlicherweise 
von Prof. ZUPPINGER-Ziirich zur Verfiigung gestellt wurden). 
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Bei der Erythropoese hat die Blockierung der Mitosen noch eine besondere 
Bedeutung insofern, als damit auch die Entkernung verhindert oder doch 
erschwert wird. Uber das Schicksal der ausgestoBenen Kerne sind wir nicht genau 

Abb. 51. Larynxcarcinom, 53jiihriger Mann. Probe excision vor Colchicinbehandlung. Nur ganz vereinzelte 
Mitosen. (Eeobachtung von ZUPPINGER, Ziirich. UnveriiffentIicht.) 

Abb.52. Dasselbe Larynxcarcinom wic Abb. 51. Probeexcision nach Colchicinbehandlung (taglich 2-3 mg, 
Totaldosis 60 mg). Sehr zahlreiche, in der Metaphase blockierte Mitosen (vgl. Abb. 51). (Beobachtung von 

ZUPPINGER, Ziirich. Unveriiffcntlicht.) 

orientiert; sie miissen sehr rasch abgebaut werden, da man keine Anhaufung 
derselben im Knochenmark nachweis en kann. Chemisch entspricht aber der 
Auflosung der Kernsubstanz ein Abbau der Nucleinsauren. Das Endprodukt 
dieses Abbaues ist die U. 
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Den Nachweis, daB die Erythropoese tatsachlich in hervorragendem MaBe 
an der Bildung der endogenen V beteiligt ist, haben wir in einem der vorher
gehenden Abschnitte zu erbringen versucht (vgl. S. 944). Das Colchicin muB~e 
eine verminderte V-Bildung zur Folge haben. Eine Reduktion der U
AU88cheidung konnte allerdings nicht nachgewiesen werden. Moglicherweise 
liegen die VerhliJtnisse aber nicht so einfach, so daB sich eine verminderte Zell
bildung vorerst nur in einer nicht naher faBbaren Senkung der V -Konzentration 
im Gewebe auBern wurde. Ein 
EinfluB des Colchicins auf die 
Blut-V wurde bisher nicht mit 
Sicherheit nachgewiesen. Weitere 
Untersuchungen in dieser Rich
tung sind dringend notwendig. 
Die Feststellung von SCHROEDER 
und BAGINSKY, wonach bei der 
Katze die V-Ausscheidung durch 
den Diinndarm (Ileum) unter 
dem EinfluB sehr hoher Colchicin
dosen eine maBige Steigerung er
fahrt, ist wohl durch die Aus
stoBung und den fermentativen 
Abbau der Kerntriimmer in den 
LIEBERKuHNschen Driisen zu er
klaren. Fiir die Deutung der spe
zifischen Wirkung des Colchicins 
im Gichtanfall kommt diese Mehr
ausscheidung durch den Darm 
kaum in Betracht, da sie quanti
tativ gegenuber der Ausscheidung 
durch die Nieren nicht ins Gewicht 
fallt und nur bei toxischen Colchi
cingaben nachgewiesen wurde. 

N ehmen wir dagegen an, daB 
das Colchicin den Anfall endo
gener V infolge seiner allgemeinen 
(morphologischen oder nur chemi-

Abb. 53. Larynxcarcinom, 53jahriger Mann. Probeexcision 
nach Colchicinbehandlung. Derselbe histologische Schnitt 
wie Abb. 52 b ei starkererVergroOerung. PyknotischeMitosen. 
(Beobachtung von ZUPPINGER, Zurich. Unveroffentlicht.) 

schen) Wirkung auf den Zellkern voriibergehend stoppe und daB darauf seine 
therapeutische Wirkung beim akuten Gichtanfall zuruckzufuhren sei, so stellt 
sich sogleich die weitere Frage: Wirkt das Colchicin deswegen gerade bei 
der Gicht so spezifisch, wei! bei ihr ein pathologisch gesteigerter Nucleinsaure
abbau gehemmt bzw. zur Norm zuruckgefiihrt wird, oder aber wirkt es wie 
beim Gesunden hemmend auf einen normalen Nucleinsaureabbau, wodurch dem 
Organismus die Aufgabe, sich der uberschussigen U zu entledigen, erleichtert 
wird1 

Diese Frage ist fur die Theorie der Gicht von prinzipieller Bedeutung. Sie 
kann auf Grund unserer heutigen Kenntnisse nicht entschieden werden. Hin
weise fur die erstere MogIichkeit, daB bei der Gicht eine gesteigerte endogene 
U-Bildung stattfindet, wobei wiederum die Erythropoese eine wesentliche 
Rolle spielen muBte, liefert das gelegentliche Zusammentreffen von Poly
cytaemia vera und Gicht, ferner die Tatsache, daB zahlreiche Gichtpatienten 
eine Neigung zu hohen Hiimoglobinwerten (110-125%) aufweisen. Nach 
unseren Erfahrungen trifft dies jedoch nicht fiir die Mehrzahl der Gicht
kranken zu. 



984 W. LOFFLER und F. KOLLER: Die Gicht. 

Zusammenfassend stellen wir fest: 
1. Das Colchicin ist das Specificum des akuten Gichtanfalles. 
2. Von allen bekannten Stoffen wirkt das Colchicin am starksten auf den 

Zellkern, nicht dagegen auf das Cytoplasma. Die Wirkung besteht in einer 
Blockierung der Mitosen in der Metaphase. 

3. Die Harnsaure ist beim Menschen das Endprodukt des Zellkernstoff
wechsels. 

4. 1m akuten Gichtanfall besteht eine Ubersattigung der Gewebe und des 
Blutes mit Harnsaure. 

5. Es wird die Hypothese aufgestellt, daB die therapeutische Wirkung des 
Colchicins durch dessen Einwirkung auf den Zellkernstoffwechsel bedingt sei. 

L. Die Diagnose der Gicht. 
Die Erkennung der Gicht kann auBerordentlich leicht sein. Dank ihrer 

charakteristischen klinischen Symptome, vor allem der typischen Gichtanfalle, 
wurde die Krankheit, wie bereits erwahnt, schon sehr fruhzeitig als nosologische 
Einheit erkannt und von ahnlichen Affektionen abgegrenzt. Nicht so selten 
erkennt man den Gichtkranken auf den ersten Blick: es genugt, seine Ohren 
anzuschauen, wobei allerdings berucksichtigt werden muB, daB nur etwa ein 
Drittel aller Gichtpatienten Ohrtophi aufweisen. 

Diagnostische Schwierigkeiten bietet vor aHem die chronisch verlaufende 
Form der Gicht. Aber auch die akut rezidivierenden FaHe werden oft nicht 
erkannt, sei es, daB die klinischen Symptome nicht in klassischer Form aus
gepragt sind, sei es, daB wegen des relativ seltenen Vorkommens der Krankheit 
gar nicht an sie gedacht wird. 

Fur die Erkennung der Gicht, sowohl der akuten wie der chronis chen Form, 
ist zunachst die Berucksichtigung einiger allgemeiner Ge8icht8punkte von Be
deutung: 

1. Das Geschlecht. Uber 90% aller Gichtiker sind Manner. Bei Frauen sei 
man daher mit der. Diagnose Gicht sehr zuruckhaltend! 

2. Das Alter. Die Krankheit beginnt in der Regel im mittleren Lebensalter, 
in der groBen Mehrzahl der FaIle nach dem 35. Lebensjahr. Vor der Pubertat 
ist praktisch mit dem Vorkommen von Gicht nicht zu rechnen. Auch nach dem 
70. Lebensjahr ist der Beginn der Erkrankung auBerst selten. 

3. Auffallend ist die Haufung der AnfaHe in gewissen Jahreszeiten, vor 
aHem im Fruhjahr. 

4. Die Hereditat. Bei mehr als der Halfte der FaIle ist das Vorkommen der 
Krr,nkheit auch bei andern Gliedern der Familie nachweisbar. In den hoheren 
Gesellschaftsschichten trifft dies sogar in etwa 3/4 aHer FaIle zu. Wenn auch 
zuzugeben ist, daB andere Arthritisformen ebenfaHs familiar auftreten konnen, 
so ist diese Erscheinung bei der Gicht doch besonders ausgepragt. 

5. Die Konstitution. Die Krankheit befallt vorwiegend Manner von pyk
ni8chem Habitus, die sich bis zu deren Ausbruch einer robusten Gesundheit 
erfreuten. Es ist immerhin zu betonen, daB Ausnahmen von dieser Regel nicht 
selten vorkommen. 

6. Der Beruf. Die Gicht findet sich mit besonderer Haufigkeit in gewissen 
Berufen (Ga8twirte, Bierbrauer, Metzger), wo Uberernahrung und ubertriebener 
FleischgenuB eine Rolle spielen. Daneben kommt dem reichlichen GenuB 
alkoholischer Getranke als auslosendem Faktor eine wesentliche Bedeutung zu. 

Die bisher erwahnten Momente sind zur Sicherung der Diagnose sehr wert
voll; ein ent8cheidender, diagnostischer Wert kommt ihnen jedoch nicht zu. 
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Als einziges, absolut pathognomonisches Symptom gelten auch heute noch die 
Tophi. Diese fehlen allerdings in der Mehrzahl der FaIle wahrend der ersten 
Stadien der Krankheit, bilden sich aber im spateren VerIauf des Leidens mit 
groBer RegelmaBigkeit aus, so daB sie im Durchschnitt etwa in der Halfte aller 
Gichtfalle gefunden werden. Sie sind oft klein und miissen daher sorgfaltig 
gesucht werden. Am haufigsten sind sie an der Ohrmuschel nachweisbar. Frisch 
entstandene Tophi konnen, besonders bei periartikularer Lokalisation, Fluk
tuation zeigen, wobei sich durch Punktion die Natur der Schwellung ohne 
weitereil erkennen laBt. Zur Sicherung der Diagnose ist die so einfache Murexid
probe unerIaBlich. In einzelnen Fallen erIaubt erst das Rontgenbild, Tophi 
zu erkennen (ossare Lokalisation!). In der Regel kann indessen der rontgeno
logische Nachweis nicht als pathognomonisch geIten. 

AuBerordentlich wertvoll, wenn auch fUr sich allein nicht entscheidend, ist 
die Feststellung der Hyperurikiimie. Sie kommt in etwa 70% aller Gichtfalle 
vor, bei wiederhoIten Untersuchungen zweifellos noch haufiger. Werte iiber 
4 mg- % nach mindestens 3 Tagen purinarmer Kost - eine einwandfreie Technik 
vorausgesetzt - sind als sicher erhoht zu betrachten. Dabei muB jedoch 
beriicksichtigt werden, daB Hyperurikamie auch bei nichtgichtischen Krank
heiten vorkommt (Niereninsuffizienz, Leukamie, Pneumonie usw.). Es gibt 
sowohl H yperurikiimie ohne Gicht als auch Gicht ohne H yperurikiimie. Trotz dieser 
Einschrankung ist die Feststellung einer Hyperurikamie fiir die Diagnose Gicht 
mindestens so wichtig wie z. B. der Nachweis der Hypochloramie fUr die Er
kennung der ADDIsoNschen Krankheit. 

Andere, den U-Stoffwechsel betreffende Untersuchungen sind fiir die Diagnose 
der Gicht von untergeordneter Bedeutung. Dies trifft vor allem fur die U-Aus
scheidung zu, die sich bei Arthritis urica als sehr schwankend erweist. Ein 
gewisser diagnostischer Wert kommt noch am ehesten dem Nachweis der sog. 
U-Flut zu, die im unmittelbaren AnschluB an den akuten Anfall oder schon 
wahrend desselben auftritt. 

Purinbelastungen sind fur die Diagnose der Gicht von zweifelhaftem Wert. 
Wenn auch im allgemeinen die Ausscheidung der exogenen U bei Gichtikern 
weniger vollstandig und rasch erfolgt als bei Gesunden, so kommen doch nicht 
seIten Ausnahmen von dieser Regel vor, so daB sich der Aufwand an Laboratoriums
arbeit, welchen diese Untersuchungen erfordern, fUr bloB diagnostische Zwecke 
kaum lohnt. Vollstandig unbrauchbar fur die Erkennung der Krankheit ist 
der Versuch, durch Purinbelastung einen Anfall auszulosen. Nach unserer 
Erfahrung, die mit derjenigen anderer Autoren iibereinstimmt, gelingt es nur 
ausnahmsweise, durch hohe Purinzufuhr eine Attacke hervorzurufen. 

Sehr viel wichtiger fUr die Diagnose ist das Ergebnis der Colchicintherapie. 
Eine prompte Reaktion der Gelenkschmerzen auf Colchicin in ublicher Dosierung, 
d. h. erhebliches Nachlassen der Schmerzen schon am ersten Tag der Behandlung, 
spricht in hohem Grade fur die gichtische Natur der Gelenkaffektion, wahrend 
die Wirkungslosigkeit dieser Therapie, d. h. keine Besserung der Gelenkschmerzen 
nach mehreren Tagen, die Annahme einer Gicht wenig wahrscheinlich macht. 

Wenn wir uns nach dieser summarischen Darstellung der allgemeinen Ge
sichtspunkte, die fiir die Diagnose der Gicht wegleitend sind, der Differential
diagnose des akuten Anfalls zuwenden, so sind vorerst folgende charakteristische 
Besonderheiten desselben zu beachten: 

1. Seine AuslOsung durch sehr oft geringfugige Traumata, ja sogar durch 
langeres Gehen usw., also auBere Einwirkungen, die in keinem Verhaltnis stehen 
zur Intensitat der Gelenkreaktion. Ferner die Auslosung durch kulinarische 
Exzesse, wobei freiIich weniger die Menge der genossenen Speisen, als vielmehr 
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gewisse, individuell verschiedene Allergene ma13gebend sind (gewisse Weine 
und Fleischsorten, Tomaten, Spargeln usw.). Weiter ist zu beachten die Aus
losung des Anfalls durch ketogene Diat, durch gewisse Medikamente (Leber
extrakt, Gynergen, Decholin, Salyrgan usw.), durch eine Operation, durch 
psychische Einfliisse usw. 

2. Die Lokalisation des ersten Anfalls in der Mehrzahl der FaIle (etwa 70%) 
im Metatarsophalangealgelenk der GrofJzehe. Selbst wenn dieses Gelenk anfang
lich verschont bleibt, wird es doch spater fast immer befallen. Auch abgesehen 
yom Gro13zehengelenk zeigt sich eine ausgesprochene Bevorzugung der kleinen, 
distalen Gelenke, wiihrend die Wirbel- und Huftgelenke fast stets verschont bleiben. 

3. Die relativ kurze Dauer des Anfalls im Beginn der Erkrankung und die 
vollstiindige Wiederherstellung der Gelenkfunktion nach dem Anfall. 

4. Der bemerkenswert rezidivierende Charakter der Arthritis urica, wie er 
in diesem Ma13e kaum einer andern Gelenkaffektion eigen ist. 

5. Die maximal ausgebildeten lokalen Erscheinungen, besonders die Intensitat 
des Gelenkschmerzes, aber auch der an einen Absce13 erinnernden Rotung und 
Schwellung, die in einem gewissen Gegensatz stehen zu den relativ geringen 
Aligemeinsymptomen (Fieber wahrend der ersten Anfalle fehlend oder nur 
geringfiigig) . 

Diese kennzeichnenden Erscheinungen des akuten Gichtanfalls werden in 
den meisten Fallen die Abgrenzung desselben gegen die differentialdiagnostisch 
in Betracht kommenden andern Gelenkaffektionen ermoglichen: 

Zeigt sich ein einziges Gelenk befallen, wie es im Beginn des Leidens die Regel 
ist, so kommen, besonders bei Lokalisation am FuB, traumatische Gelenk
schiidigungen, Kontusionen und Distorsionen, in Betracht. Die Differential
diagnose kann dadurch erschwert werden, da13, wie erwahnt, nicht selten ein 
leichtes Trauma einem echten Gichtanfall vorausgehen kann. Dabei ist aber 
zu beachten, da13 die Intensitat der Gelenkentziindung im Gichtanfall im Ver
haltnis zu dem meist indirekten vorausgegangenen Trauma, ungewohnlich 
gro13 ist. SelbstverstandIich soIl nicht unterlassen werden, nach friihern Anfallen 
zu fragen. 1m Zweifelsfalle kann der Erfolg der Colchicintherapie zur Klarung 
der Diagnose beitragen. 

Die Verwechslung des akut entziindeten Gichtgelenkes mit einem AbscefJ 
oder einer Phlegmone ist wegen der starken Lokalsymptome verstandIich. Der 
akute, unvermittelt einsetzende Schmerz des Anfalls, das Fehlen jeglicher 
Eintrittspforte fUr die vermutete Infektion, werden neben den bereits angefiihrten 
Kennzeichen der Gichtattacke in der Regel die Unterscheidung gestatten. 

Die akute gonorrhoische Monarthritis lokalisiert sich nicht ganz selten im 
GroBzehengelenk. Die meist prompte Reaktion auf Sulfanilamidderivate 
(Cibazol) einerseits, die fehlende Ansprechbarkeit auf Colchicin andererseits, 
werden fiir die Sicherung der Diagnose verwertet werden konnen. 

Wir haben selbst einen Fall von akuter Monarthritis im GroBzehengelenk 
beobachtet bei einem 22jahrigen Soldaten, der eine Ruhr durchgemacht hatte. 
Fiir die Erkennung dieser postdysenterischen Arthritis (Ruhrrheumatismus) 
werden das gleichzeitige Vorkommen einer Conjunctivitis und Urethritis 
(REITERsche Trias), sowie die Agglutination auf Ruhrbacillen, wesentlich in Be
tracht fallen. 

Da13 auch andere akute Arthritisformen, die Osteoarthrosis deformans mit
inbegriffen, gelegentlich das Gro13zehengelenk befallen konnen, ist selbstverstand
lich. In der Regel sind dann aber auch andere Gelenke ergriffen. Fiir die Dif
ferentialdiagnose kann das Rontgenbild Anhaltspunkte geben. 

In Landern, wo die Gicht relativ haufig vorkommt und daher eher zu 
oft als zu wenig diagnostiziert wird, spielen statische FufJbeschwerden in der 
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Differentialdiagnose eine nicht unwichtige Rolle. Dies trifft vor allem zu fUr FaIle, 
bei denen die Beschwerden in den MittelfuBknochen oder in der Ferse lokalisiert 
sind. LLEWELLYN berichtet von Patienten, die sehr ungehalten waren, als bei 
ihnen statt der vermeintlichen Gicht, des "morbus dominorum", nur ein Hallux 
valgus oder eine Hammerzehe mit entzundlicher Reaktion, oder sogar ein 
gewohnlicher PlattfuB festgestellt wurde. Der Pes planus kann bekanntlich 
ziemlich akut in ein schmerzhaftes Stadium eintreten. 

Endlich ist bei unklaren Gelenkbeschwerden am FuB, wo Gicht in Frage 
kommen konnte, auch an tuberkulOse Gelenk- und Knochenprozesse zu denken. 

Die bisherigen Ausfuhrungen beziehen sich auf die akute gichtische Mono
arthritis. Das gleichzeitige Befallensein. mehrerer Gelenke im ersten Anfall 
ist eine seltene Ausnahme; bei spatern Attacken aber wird es haufig angetroffen. 
Die Erkennung dieser akuten gichtischen Polyarthritis ist schwieriger als die
jenige der Monarthritis urica, wei! bei ihr oft nicht an Gicht gedacht wird. 
Differentialdiagnostisch kommt in erster Linie die Polyarthritis rheumatica 
acuta, der Rheumatismus verus, in Frage. Zur Unterscheidung sind wieder 
die bereits erwahnten allgemeinen Charakteristica der Gicht von Wert, wobei 
wir, auBer auf die Tophi und die Hyperurikamie, besonders auf das Alter (vor
wiegend jungere Patienten beim Rheumatismus, uber 35jahrige bei der Gicht) 
und das Geschlecht (Frauen etwa gleich haufig befallen wie Manner beim Rheu
matismus) hinweisen mochten. Die Anamnese wird bei der Polyarthritis urica 
in der Regel fruhere Anfalle mit Beteiligung des GroBzehengelenkes ergeben. 
Unter den Allgemeinerscheinungen zeigt das Fieber bei Rheumatismus verus 
meistens hohere Werte als dasjenige bei der Gicht, deren Anfalle trotz heftigster 
Lokalreaktion oft subfebril oder mit nur maBigen Temperatursteigerungen ver
laufen. Der profuse Schweif3ausbruch, welcher die rheumatische Polyarthritis 
kennzeichnet, jehlt in der Regel im Gichtanfall. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten laBt sich dagegen fur die Diffe
renzierung nicht verwerten, da sie in der Regel bei beiden Affektionen stark 
erhoht ist. Ebensowenig eignet sich das Blutbild fur eine Unterscheidung. Die 
Lokalsymptome sind beim Gichtanfall meist starker ausgepragt. Dies trifft nicht 
nur fUr die Rotung und Schwellung zu, die, im Gegensatz zum Rheumatismus, 
oft von einer Schuppung gefolgt ist, sondern vor allem auch fUr den Schmerz. 
Wahrend bei der Polyarthritis rheumatica die Schmerzen vorwiegend bei Be
wegung sich einstellen, sind sie bei der Gicht auch in vollkommener Ruhe von 
einer oft unertraglichen Heftigkeit. Die Lokalisation der Gelenkaffektion kann 
fUr die Unterscheidung insofern verwertet werden, als der Rheumatismus verus 
die groBen, die Gicht die kleinen, distalen Gelenke bevorzugt. Die Dauer eines 
Schubes betragt bei der Polyarthritis rheumatica in den meisten Fallen 1 bis 
6 Wochen, wahrend die polyartikular auftretende, meist schon fortgeschrittene 
Gicht in der Regel Anfalle von langerer Dauer (11/2-3 Monate) aufweist. Das 
Herz ist beim akuten Gelenkrheumatismus sehr oft in spezifischer Weise, schwer 
und unmittelbar, in Mitleidenschaft gezogen, wogegen die Herzaffektionen bei 
der Gicht uncharakteristische Spiiterscheinungen des Leidens darstellen. SchlieB
lich kann fur die Differentialdiagnose zwischen Gicht und Rheumatismus verus 
auch die Therapie verwendet werden, wobei wir aber dem Colchicinerfolg bei 
gichtischer Erkrankung mehr Gewicht beilegen mochten als dem Salicylerfolg 
bei der Arthritis rheumatica. 

Die Erkennung der sog. chronischen Gicht kann an die Diagnostik hohere 
Anforderungen stellen als diejenige der akuten, da ihre klinischen Erscheinungen 
weniger charakteristisch sind. An Stelle der akuten Anfalle, die von einem be
schwerdefreien Intervall gefolgt waren, treten milder verlaufende, aber urn so 
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langer anhaltende Exacerbationen eines nie ganz zur Ruhe kommenden und mit 
dauernden Funktionsstorungen einhergehenden Gelenkleidens. In der Regel 
sind mehrere Gelenke, und zwar wiederum vorwiegend die distalen, befallen; 
eine chronische Monarthritis urica gehart zu den Seltenheiten. In der iiberwie
genden Mehrzahl der Falle entwickelt sich diese chronische Verlaufsform nach 
jahrelangem Bestehen einer akut rezidivierenden Gicht. Die Anamnese ist 
daher fiir die Erkennung der gichtischen Natur eines chronis chen Gelenkleidens 
von graBter Bedeutung. Nicht selten liegen aber die akuten Anfalle weit zuriick 
oder waren nie typisch ausgepragt, so daB erst auf eingehendes Befragen eine 
den Fall aufklarende Auskunft zu erlangen ist. 

Die Diagnose der fortgeschrittenen chronis chen Gicht wird dadurch er
heblich erleichtert, daB sich, viel haufiger als bei der akuten, Tophi nachweis en 
lassen. Dieses Krankheitsstadium entspricht im wesentlichen der "goutte 
tophacee" CHARCOTS, bzw. der "tophaceous gout" von DUCKWORTH. Beide 
Autoren unterscheiden allerdings noch eine weitere (viscerale) Form der chro
nischen Gicht, die heute, mit wenigen Ausnahmen, von der Gicht abgetrennt 
werden diirfte (LLEWELLYN). 

Differentialdiagnostisch kommen vor allem die unspezifischen, atiologisch 
mehrheitlich noch unabgeklarten chronis chen Gelenkaffektionen in Betracht, 
in erster Linie die so haufige Osteoarthrosis deformans (friiher als Arthritis defor
mans bezeichnet). Die unter dieser Benennung zusammengefaBten Gelenk
erkrankungen bilden keine nosologische Einheit und entwickeln sich zum Teil 
sekundar nach traumatischen oder entziindlichen Gelenkschadigungen, haufiger 
jedoch als primares, genuines Leiden. Dasselbe tritt, wie die Gicht, meist im 
mittleren und haheren Alter auf (in der Regel nach dem 40. Lebensjahr). Der 
Beginn der Krankheit ist in der Mehrzahl der FaIle schleichend, jedenfalls weniger 
akut und unvermittelt als bei der Gicht. Beide Geschlechter werden etwa gleich 
haufig befallen. Die Osteoarthrosis deformans ist meistens polyartikular, zeigt 
aber eine ausgesprochene Neigung, sich auf wenige Gelenke zu lokalisieren, 
wobei, im Gegensatz zur Gicht, die Hiift-, Knie-, Schulter- und Wirbelgelenke 
bevorzugt werden. Die ortlichen Erscheinungen sind nicht so ausgepragt wie 
bei der Gicht: die Haut zeigt nie die dunkelrote Verfarbung wie beim Gicht
gelenk; die knochernen Randwiilste fUhlen sich derber an als die Gelenktophi 
und sind gegen die Unterlage nicht verschieblich. Es ist auBerdem zu beachten, 
daB diese knochernen Randwiilste an das Gelenk gebunden sind, wahrend die 
Tophi sich wohl in dessen Nahe ausbilden, meistens aber deutlich von ihm 
abgrenzbar sind. So enorme Verunstaltungen der Hande und FiiBe, wie sie die 
Tophusgicht hervorrufen kann, kommen bei der Osteoarthrosis deformans nie 
vor. Von groBer Bedeutung fiir die Diagnose jst das Rontgenbild, das, abgesehen 
yom Anfangsstadium, wertvolle Anhaltspunkte fUr die Unterscheidung liefert. 

Als Sonderformen der chronischen deformierenden Gelenkerkrankungen 
sind noch die Ochronose (Osteoarthrosis alcaptonurica), sowie das Blutergelenk 
(Osteoarthrosis haemophilica) zu erwahnen. Die von DUCKWORTH und RIEKEN 
behauptete Beziehung zwischen gichtischer und hamophiler Erbanlage trifft, 
zum mindestens fiir die in der Schweiz zur Beobachtung gelangten Hamophilie
fiille, nicht zu. 

Die sog. neuropathischen Arthropathien (Tabes und Syringomyelie) unter
scheiden sich von der chronis chen Gicht vor allem durch ihre relative Schmerz
losigkeit. 

Von der deformierenden Osteoarthro~is scharf zu trennen sind eine Reihe 
chronischer Gelenkaffektionen, bei denen entziindliche Veranderungen im Vorder
grund stehen. Zu ihnen gehort die primiir chronische Polyarthritis, welche, wie 
die Gicht, die distalen, klein en Gelenke bevorzugt, sich jedoch schleichend 



Die Theorie der Gicht. 989 

entwickelt und vorwiegend Frauen nach der Menopause befallt. Subluxationen 
und Deviationen konnen erhebliche Verunstaltungen zur Folge haben. Die 
sekundiir chronische Polyarthritis, die sich im AnschluBan einen akuten Gelenk
rheumatismus ausbilden kann, betrifft im Gegensatz zur Gicht in der Regel die 
groBen Gelenke, wahrend die kleinen, distalen, erst im spateren Verlauf ergriffen 
werden. Das Rontgenbild gestattet bei dieser Affektion eine weniger sichere 
Unterscheidung gegeniiber der Gicht als bei der Osteoarthrosis deformans, da 
die Mitbeteiligung des Knochens viel weniger ausgesprochen ist als bei letzterer 
Affektion. 

Auch die BECHTEREwsche ankylosierende Arthritis, welche durchaus nicht 
bloB die Wirbelsaule, sondern, wie schon PIERRE MARIE und STRUEMPELL 
betont haben, auch die proximalen und distalen Extremitatengelenke befallt, 
kann gelegentlich differentialdiagnostisch gegeniiber der Gicht in Frage kommen, 
wie folgender von uns beobachteter Fall zeigt: 

R. H., 57jahriger Kaufmann, litt mit 21 Jahren im Militardienst zum ersten Mal an 
auBerst schmerzhafter Schwellung und Rotung des Kleinzehengelenkes rechts. Darauf 
Schwellung des rechten Hand- und Kniegelenkes. Mit 28 Jahren, angeblich nach leichtem 
Unfall, erstmals Schmerzen in der Lenden- und Halswirbelsaule. In den folgenden Jahren 
immer wiederkehrende Gelenkschmerzen von wechselnder Heftigkeit, so daB Pat. ins
gesamt, wie er ausgerechnet hat, 20000 Sanalgintabletten einnahm. Mit 56 Jahre'll traten 
plotzlich heftige Schmerzen im rechten GroBzehengrundgelenk auf, so daB Pat. seinen 
Schuh aufschneiden lieB. 1m Bett konnte er das Gewicht der Decke nicht ertragen. 
Die Schmerzen hielten wochenlang an. Tophi nicht nachweisbar. Blut-U bei wiederholter 
Kontrolle niedrig (1,9 mg-%). Die Rtintgenaufnahme der Wirbelsaule ergab eine Ver
knocherung der vorderen und hinteren Langsbander (Morbus Bechterew). 

Bemerkenswert an diesem Fall ist der Beginn des Leidens in einem Zehen
gelenk und auch das spatere Befallensein des GroBzehengelenkes, ferner die 
Akuitat der Gelenkentziindung, welche derjenigen eines Gichtanfalls nicht 
nachstand. Zweifel an der Diagnose muBten die Mitbeteiligung der Wirbelsaule, 
die niedrigen V-Werte im Blut und das Fehlen von Tophi erwecken; die defini
tive Klarung der Diagnose erfolgte durch das Rontgenbild. 

Gelenkgeschwulste, vor allem die Gelenkchondromatose, konnen auf den 
ersten Blick einer Tophusgicht ahnlich sehen. Die Anamnese, das Fehlen 
schmerzhafter Entziindung, gestatten jedoch ohne weiteres die Unterscheidung. 

M. Die Theorie der Gicht. 
KREHL schloB 1932 seine AusfUhrungen iiber die Entstehung der" Gicht mit 

den Worten: "Von einer Theorie der Krankheit, von einem Verstandnis auch 
nur der hauptsachlichsten V organge, kann noch keine Rede sein, weil zu viele 
Unterlagen fehlen. Von den Komplikationen schweigen wir vollig. Meines 
Erachtens ist es fUr die Weiterentwicklung unserer Kenntnisse eher gefahrlich, 
jetzt schon Theorien aufzustellen, denn bei dieser Diirftigkeit der Grundlagen 
werden dann die Vorstellungen leicht in einseitige Bahnen gelenkt." Diese 
Resignation entspricht durchaus dem alten Witzwort franzosischer Arzte: 
Les dieux seuls connaissent la cause de 1& goutte. - Tatsachlich sind wir iiber die 
Pathogenese der Gicht noch nicht annahernd so gut orientiert wie z. B. iiber 
diejenige des Diabetes mellitus. 

Die Gefahr, durch ungeniigend begriindete Theorien der weiteren Forschung 
mehr zu schaden als zu niitzen, kann jedoch vermieden werden, wenn zwischen 
Tatsachen und Hypothesen scharf unterschieden wird. Wir werden uns im 
folgenden darauf beschranken, die wichtigsten Tatsachen nochmals hervorzu
heben, sie mit den bisherigen Auffassungen iiber das Wesen der Gicht zu kon
frontieren und auf neuere Erklarungsmoglichkeiten hinzuweisen. 
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A. Die Gicht ist gleichzeitig Stoffwechsel- und Anfallskrankheit. Bei der 
Stoffwechselanomalie kann unterschieden werden zwischen humoralen und celluliiren 
bzw. lokalen Storungen, wobei erstere naturgemiU3 der Erforschung besser zu
ganglich sind als letztere. Seitdem WOLLASTON in den gichtischen Tophi und 
Gelenken '0 nachgewiesen hat, beansprucht die Storung des Purinstoffwechsels 
das groBte Interesse. Folgende Tatsachen sind in dieser Hinsicht von Bedeutung: 

Der 'O-Spiegel im Blut ist bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Gichtpatienten 
gegeniiber der Norm erhoht. Dauernd niedrige Blut-V-Werte werden bei der 
Gicht kaum je gefunden. Die 'O-Werte im Blut stehen im Gleichgewicht mit 
denjenigen der interstitiellen Gewebsfliissigkeit. Die Gicht ist somit durch eine 
U-Retention in Blut und Geweben gekennzeichnet. Die Neigung, V zu retinieren, 
kommt bei den Purinbelastungen in der Regel deutlich zum Ausdruck. 1m 
Urin lassen sich im Intervall zwischen den Anfallen normale oder unternormale 
tagliche V-Mengen nachweisen. Wahrend des Gichtanfalls, oder im AnschluB 
daran setzt eine U-Flut ein, deren. AusmaB eine vorbestehende V-Stauung in 
den Geweben zur Voraussetzung hat. Die Fahigkeit der Nieren, '0 auszuscheiden 
bzw. zu konzentrieren, wird bei unkomplizierter Gicht meist intakt gefunden. Am 
deutlichsten tritt die Tatsache wahrend der 'O-Flut des Anfalls in Erscheinung, 
wo die hochsten beim N ormalen beobachteten Konzentrationsleistungen (vgl. 
Clearance-Bestimmungen) festgestellt werden konnen. 

Wie lassen sich diese Tatsachen verstehen? Fiir die Entstehung der H yper
urikiimie, der in der Pathogenese der Gicht eine entscheidende Rolle zufallt, 
kommen drei Moglichkeiten in Betracht: 1. vermehrte Bildung der '0, 2. ver
minderter Abbau und 3. ungeniigende Ausscheidung derselben. 

ad 1. Krankheiten, die mit einer gesteigerten V-Produktion einhergehen, 
sind haufiger mit Gicht vergesellschaftet, als bei einem bloB zufalligen Zusammen
treffen zu erwarten ware. Nachdem wir nachweisen konnten, daB die endogene 
'0 mindestens zu einem Drittel bis zur Halfte von der Erythropoese stammt, 
ist eine vermehrte Bildung derselben vor allem bei Fallen mit gesteigerter Re
generation der roten Blutzellen zu suchen (Polycytamie, hamolytischer Ikterus, 
Perniciosa im AnschluB an die Lebertherapie, Blutungsanamien usw.). Bei 
allen diesen Affektionen sind Gichtanfalle beobachtet worden, ebenso bei der 
Leukamie, sowie bei der Akromegalie, die ebenfalls mit einer Steigerung der 
endogenen '0 einhergehen. Eine vermehrte U-Produktion scheint somit das 
Manifestwerden der Gicht zu begiinstigen. - Die soeben angefiihrten Krankheiten 
kommen jedoch durchaus nicht regelmaBig mit Gicht kombiniert vor; sie sind 
auch nur in einem verhaltnismaBig kleinen Prozentsatz aller Gichtfalle nach
weisbar. Es erhebt sich daher die Frage, ob auch bei der Gicht, welche ohne 
Begleitkrankheiten einhergeht, die Hyperurikamie durch eine vermehrte Bildung 
der V verursacht werden kann. SCIDTTENHELM und BRUGSCH haben von jeher 
die Ansicht vertreten, daB bei der Gicht eine Storung des intermediaren 
Purinstoffwechsels vorliege. Diese Auffassung hat durch die Untersuchungen 
von KitHNAu und SCIDERING, welche im Gegensatz zu THANNHAUSER eine 
Vermehrung der Nukleotide im Blut von Gichtpatienten feststellten, eine Stiitze 
erhalten. - Aile Gichttheorien, welche auf einer "Oberproduktion der U als 
Ursache der Hyperurikamie fuBen, stehen jedoch im Widerspruch mit der 
bereits erwahnten Tatsache, daB die 'O-Ausscheidung bei der Gicht gegeniiber 
der Norm nicht erhoht, sondem eher emiedrigt ist. 

ad 2. Die Entstehung der Hyperurikamie durch verminderten Abbau der U 
hat eine quantitativ in Betracht fallende Urikolyse beim Gesunden zur Voraus
setzung. Dabei kame nicht nur der Abbau zu Allantoin wie beim Saugetier 
in Frage, sondem auch derjenige zu Kreatin und Harnstoff. Wir haben die 
Grlinde, welche gegen die Annahme eines mengenmaBig zu beriicksichtigenden 
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U-Abbaues beim Menschen sprechen, bereits ausfiihrlich dargelegt. Darnach fallt 
unseres Erachtens diese Erklarungsmoglichkeit der Hyperurikamie dahin. 

Die unter I und 2 erwahnten Moglichkeiten beziehen sich auf den inter
mediiiren Purinstoffwechsel. Ein zwingender Beweis fur eine Storung desselben 
bei der Gicht ist unseres Erachtens bisher nicht erbracht worden. 

ad 3. Die dritte Moglichkeit, namlich die verminderte U-Ausscheidung, bleibt 
s?hon per exclusionem die wahrscheinlichste Erklarung der Hyperurikamie. 
Dber den naheren Mechanismus derselben sind im Laufe der Zeit verschiedene 
Auffassungen zur Diskussion gestellt worden. Nach neueren Untersuchungen 
kann weder die Annahme einer anatomischen Lasion der Niere (GARROD), noch 
diejenige einer funktionellen Schadigung dieses Organs aufrecht erhalten werden. 
Die modernen Nierenfunktionsprufungen ergeben in den Anfangsstadien der 
Gicht Resultate, die sich in keiner Weise von den bei Gesunden erhaltenen unter
scheiden. Wie laBt sich diese Tatsache mit dem Postulat einer Verminderung 
der D-Ausscheidung als Erklarung der Hyperurikamie in Einklang bringen 1 
Die Untersuchungen von QUICK u. a. haben gezeigt, daB die U-Ausscheidung 
auch bei gesunder Niere starken Schwankungen unterliegt und von zahlreichen 
extrarenalen Faktoren beeinfluBt wird. Sie sinkt beispielsweise erheblich ab 
bei Erhohung des Milchsaurespiegels im Blut infolge intensiver korperlicher 
Arbeit, infolge Herzinsuffizienz, Leberschadigung usw. (vgl. S.973). Dadurch 
wird die scheinbar paradoxe Beobachtung verstandlich, daB auch bei vollig 
gesunder Niere eine V-Retention zustande kommen kann, und es erscheint 
naheliegend, die Ursache auch der gichtischen Hyperurikiimie aufJerhalb der Niere 
zu suchen. Moglicherweise liegt der Gicht eine zweite, bisher noch nicht naher 
erfaBte Stoffwechselanomalie zugrunde, welche die Herabsetzung der V-Aus
scheidung bedingt. Die V ware sodann als bloBer Indicator dieser primaren 
Storung aufzufassen. In diesem Zusammenhang sei auch auf die Beobachtung 
von ELVEHJEM und Mitarbeitern hingewiesen, die bei experimentellem Zink
mangel eine isolierte V-Retention im Blut feststellten. Die von TALBOTT und 
COOMBS beobachteten periodischen Schwankungen des Wasser- und Mineral
stoffwechsels sind dagegen wahrscheinlich als Folgeerscheinung cler gichtischen 
Stoffwechselstorung aufzufassen. 

Wenn wir den primaren Sitz der gichtischen Stoffwechselstorung somit nicht 
in die Niere verlegen mochten, so mussen wir andererseits zugeben, daB fur eine 
anderweitige Lokalisation bis jetzt keine genugenden Anhaltspunkte vorliegen. 
Die Situation ist in dieser Hinsicht analog derjenigen einer andern Stoffwechsel
krankheit, der Nephrose: auch dort wurde anfanglich die Niere in den Mittel
punkt der Pathogenese gesteIlt, eine Auffassung, die heute verlassen ist, ohne 
daB aber der Sitz der Storung lokalisiert werden konnte. 

Zusammenfassend sind somit die humoralen Storungen bei der Gicht -
was die V anbetrifft - zwar schon weitgehend festgelegt, aber in ihrer Patho
genese noch durchaus nicht geklart. Die Gichtforschung steht heute noch auf 
einem Stadium, auf dem sich die Diabetes mellitus-Forschung vor der Ent
deckung von MERING und MINKOWSKI befand. 

Was die lokalen, celluliiren Veranderungen der Gicht anbetrifft, so sind sie 
noch weniger klargelegt als die humoralen. Die chemische Analyse der Ab
lagerungen ergibt zur Hauptsache Natrium- und Kaliumurat, oft auch Calcium
urat und andere Beimischungen, die quantitativ nicht in Betracht kommen. 

Es ist sehr naheliegend, diese Ablagerungen mit der Hyperurikamie in Zu
sammenhang zu bringen. Die Tatsache, daB Hyperurikamie ohne Gicht (bei 
Leukamie, Nephritis usw.), sowie Gicht ohne Hyperurikamie vorkommt, spricht 
unseres Erachtens nicht gegen die Annahme einer solchen Beziehung. Es ist 
nicht zu ubersehen, daB bei Schrumpfnieren in etwa der HaUte der FaIle 
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Uratablagerungen in den Gelenken (ohne Gichtanfalle) gefunden werden und 
daB andererseits bei echter Gicht die Steigerung der Blut-V auf die Dauer 
kaum je vermiBt wird. Die typischen Ablagerungsstatte der Urate: Gelenk
knorpel, Sehnen usw. sind durch ihre GefaBarmut, dem dadurch bedingten, 
langsamen Saftestrom, die hohe Natriumkonzentration (Knorpel), die Reibung 
und Abkuhlung (Ohrmuschel !), schon beim Gesunden fur das Ausfallen der Urate 
disponiert. Sind diese Pradilektionsstellen bei der Gicht noch auf besondere Art 
verandert und dadurch fUr die Ablagerungen der Urate geeignet? Die patho
logische Anatomie liefert keine Anhaltspunkte fur eine den Ablagerungen 
vorausgehende Schadigung (POMMER). Die Ansicht EBSTEINS, daB die Urate nur 
in primar nekrotischem Gewebe ausfallen, ist heute nicht mehr haltbar. LICHTWITZ, 
der sich vor allem auf die Krystallform der Urate stutzt, nimmt daher funktio
nelle, histologisch nicht faBbare Veranderungen an, eine Auffassung, die weder 
zu beweisen, noch zu widerlegen ist. Es scheint uns jedoch nicht angebracht, 
derartige hypothetische Veranderungen allein fur die Ablagerung verantwortlich 
zu machen und der V-Retention im Blut jegliche Bedeutung fUr die Entstehung 
der Uratdepot abzusprechen, wie dies GUDZENT getan hat. 

B. Das klinische Bild der Gicht, die in ihrem typischen Verlauf eine ausge
sprochene Anfallskrankheit darstellt, laBt sich durch die Stoffwechselstorung 
allein nicht restlos verstehen: 

Zwischen dem Blut-U-Spiegel und dem Auftreten der Gichtanfalle bestehen 
durchaus keine festen Beziehungen, wie etwa zwischen dem Blut-Calcium
Spiegel und der Aus16sung tetanischer Anfalle. - Subcutane Tophi entstehen 
erfahrungsgemaB meist vollig schmerzlos. Wahrscheinlich bilden sich auch die 
Uratherde im Gelenkknorpel nicht wahrend, sondern unbemerkt vor dem Anfall 
aus. Jedenfalls ist nach den sparlichen autoptischen Befunden die zeitliche Be
ziehung zwischen Gichtanfall und Uratablagerung ins Gelenk durchaus nicht 
gesetzmaBig. Ein weiteres Argument, welches die Monopolstellung der U in der 
Pathogenese der Gicht erschuttert, ist die immer wieder gemachte Beobachtung, 
daB Purinbelastungen, sogar bei intravenoser Injektion von V, nur selten Anfiille 
auslosen. Andererseits kann auch nach monatelang verabreichter purinfreier 
Kost eine Gichtattacke auftreten. 

Hier hat nun die Allergielehre neues Licht gebracht. Es ist heute nicht mehr 
daran zu zweifeln, daB Gichtanfalle durch allergische Mechanismen ausgelOst 
werden konnen, wenn auch ebenso sicher feststeht, daB dane ben noch andere 
auslosende Ursa chen vorkommen. Diese Vielheit auslosender Faktoren findet 
sich auch beim Asthma bronchiale, bei der Urticaria, beim QUINcKEschen Odem, 
bei der Migrane usw.; BERGER hat aus diesem Grunde diese Affektionen zum 
fakultativ allergischen Formenkreis gezahlt. Es ware nun denkbar, daB bei 
vorbestehender gichtischer Stoffwechselstorung mit bereits erfolgter Urat
ablagerung in ein Gelenk eine allergische Reaktion die Form eines akuten Gicht
anfalles annehmen wUrde. Dber den Zusammenhang zwischen Allergie und gich
tischer Stoffwechselstorung sind indessen - wie wir betonen mochten - nur 
Vermutungen moglich. Erbbiologische Untersuchungen haben gezeigt, daB die 
gichtische und allergische Erbanalge haufig beim gleichen Individuum nachweis
bar sind. Eine gemeinsame Erbanlage ist jedoch auszuschlieBen, da die Dis
position zu allergischen Reaktionen sehr verbreitet, die Gicht aber eine seltene 
Krankheit ist. Je starker die allergische Anlage bei einem Gichtiker ausgepragt 
ist, urn so typischer, akuter wird die Gicht beginnen; je schwacher sie ausgebildet 
ist, urn so mehr wird sie schon von Anfang an einen chronischen Charakter auf
weisen. Die Storung des U-Stoffwechsels muB dagegen in beiden Verlaufsformen 
nachweisbar sein. 
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Ais direkt von der Gicht abhangige Komplikationen konnen heute nur noch 
Nieren- und Kreislaufschiidigungen anerkannt werden. Bei ersteren ist zu unter
scheiden zwischen den durch Uratablagerungen bedingten, klinisch harmlosen 
Lasionen und der diffusen gichtischen Nephrosklerose, die zur Uramie fiihren kann. 
Wahrend LLEWELLYN die bei Gicht beobachteten renalen Storungen als bloB 
zufalligeBegleitkrankheit auffaBte, scheint nachneueren Untersuchungen (KOLLER 
und ZOLLINGER), die noch der Nachpriifung an einer groBeren Zahl von Autopsien 
bediirfen, die Gichtschrumpfniere eine direkte Folge der gichtischen Stoffwechsel
storung darzustellen. Die histologischen Veranderungen zeigen eine gewisse Ahn
lichkeit mit dervon KIMMELSTIEL beim Diabetes mellitus beschriebenen Glomerulo
sklerose. Dadurch wiirde die so haufige Entwicklung einer Niereninsuffizienz 
nach jahre- und jahrzehntelangem Bestehen der Krankheit verstandlich. 

Ob auch die bei Gicht hiiufig und friihzeitig beobachtete allgemeine Arterio
sklerose mit der Stoffwechselstorung in ursachlichem Zusammenhang steht, 
mochten wir vorlaufig dahingestellt sein lassen. 

Die Unterscheidung in primare und sekundare Gicht, welch letztere sich auf 
Grund einer vorbestehenden Niereninsuffizienz entwickeln wiirde, erscheint zu 
einseitig und ist daher abzulehnen. Nicht nur die Niereninsuffizienz, sondern 
auch aIle anderen pathologischen Zustande, die mit einer Hyperurikamie einher
gehen, begunstigen das Auftreten der Arthritis urica; da jedoch eine Gicht sich 
nur in einem kleinen Prozentsatz der erwahnten Affektionen entwickelt, so sind 
dieselben lediglich als Manifestationsfaktoren der gichtischen Erbanlage zu be
trachten und als solche der Uberernahrung, dem Alkoholabusus, der Bleiintoxi
kation usw. an die Seite zu stellen. 

Eine spezifische Erbanlage mit unregelrniifJig dominantem Erbgang muB unseres 
Erachtens heute als notwendige Voraussetzung fUr die Entwickhlng der Gicht 
betrachtet werden. 

N. Die Prognose der Gicht. 
Die Gicht ist zwar ein sehr schmerzhaftes aber kein eigentlich lebensgefahr

liches Leiden. Nach amerikanischen Statistiken ist die Lebenserwartung der 
Gichtiker im Durchschnitt urn 5 Jahre kiirzer als die ihrer Altersgenossen. Ent
scheidend fUr die Lebensdauer sind vor allem die Komplikationen und Begleit
krankheiten. Bei der Hypertonie und Niereninsuffizienz ist zu unterscheiden, 
ob solche Zustande dem Auftreten der Anfalle vorausgingen, also nicht durch 
die Gicht bedingt sind, oder ob sie sich im Gegensatz dazu erst nach jahre
oder jahrzehntelangem Bestehen der Gicht entwickelten. 

Wie beim Diabetes ist der Verlauf im allgemeinen urn so schwerer je friiher 
die Krankheit beginnt. 

Die Entwicklung des Leidens ist bis zu einem gewissen Grade zweifellos von 
der Behandlung abhangig. Letztere stellt sowohl an den Patienten wie an den 
Arzt hohe Anforderungen. Gichtkranke, welche jahrlich ein- bis mehrmals 
Anfalle hatten, konnen bei geniigender Selbstdisziplin und sachgemaBer Therapie 
iiber Jahre (in einem Fall von COHEN 7 Jahre lang) anfallfrei bleiben. Gleich
zeitig bestehende andere Stoffwechselkrankheiten (Diabetes, Fettsucht), chroni
sche Infekte oder Blutkrankheiten mit gesteigertem Zellkernzerfall, verringern 
die Ansprechbarkeit des Patienten auf die Behandlung. 

Eine Heilung des Leidens ist ebenso wenig moglich wie beim Diabetes mellitus. 

O. Die Prophylaxe der Gicht. 
In den Lehr- und Handbiichern wird die Prophylaxe im allgemeinen nur bei 

den Infektionskrankheiten gesondert besprochen, da wir bei diesen iiber besonders 

Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 63 
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wirksame, vorbeugende Mittel, wie z. B. die Schutzimpfungen, verftigen. Nach
dem aber die moderne Medizin ihre Aufmerksamkeit in zunehmendem MaBe 
nicht nur der Behandlung des bereits eingetretenen Schadens, sondem auch dessen 
Verhtitung zugewandt hat, so stellt sich auch ftir die Gicht die Frage, ob eine 
Prophylaxe im Bereiche der Moglichkeiten liege. 

Wie wir bereits ausftihrten, entwickelt sich die Krankheit wohl ausschlieBlich 
auf dem Boden einer ererbten Disposition. Eine Verhtitung derselben ware nur 
durch eugenische MaBnahmen moglich. Diese letzteren stoBen jedoch, auch wenn 
man ihre Berechtigung anerkennen wollte, deshalb auf groBe Schwierigkeiten, 
weil die Gicht in der Regel erst im mittleren oder hoheren Alter zum Ausbruch 
kommt, zu einer Zeit, wo die Dbertragung der Anlage auf die Nachkommenschaft 
bereits erfolgt ist. 

Die oben aufgeworfene Frage stellt sich daher viel eher in der Form, ob bei 
einem "latenten" Gichtiker der Ausbruch der Krankheit verhindert werden 
konne. Ein sicheres Kriterium, das den Trager einer gichtischen Erbanlage zu 
erkennen erlauben wtirde, gibt es bisher leider nicht. Die FaIle, bei welchen 
Hyperurikamie oder sogar Tophi jahrelang vor den ersten Gichtanfiillen bestehen, 
sind selten. Wir sind daher in erster Linie auf den Nachweis der Gicht bei 
Familienangehorigen, besonders beim Vater oder GroBvater, angewiesen. Da 
die bisherigen Ergebnisse der Erbforschung einen dominanten Erbgang annehmen 
lassen, hat der Sohn eines gichtlrranken Vaters auf jeden Fall 50% Wahr
scheinlichkeit, selbst Trager einer Gichtanlage zu sein. 

Wir haben bereits im Abschnitt tiber die Hereditat die Bedeutung exogener 
Faktoren ftir das Manifestwerden der Gichtanlage betont. Der Rtickgang der 
Gicht wahrend des letzten Weltkrieges, die Zunahmederselben nach Aufhebung 
der Prohibition in den Vereinigten Staaten (HENCR1 ~Ayo-Klinik), das vorwie
gende Befallenwerden gewisser Berufe, bei welchen Alkoholabusus und zum Teil 
Dberemahrung die Regel ist oder bei welchen Bleivergiftungen haufig vorkommen, 
umgekehrt das relative Verschontbleiben von Berufsgruppen, welche schwere, 
zu starker SchweiBabsonderung fUhrende Arbeit leisten (HILL), - diese Beob
achtungen sprechen aIle dafUr, daB bei der Entstehung der Krankheit den auBeren 
Einfltissen neben der Erbanlage eine wichtige Rolle zufiillt. LLEWELLYN erklart 
die nicht selten beobachtete Tatsache, daB die Gicht eine Generation tiber
springt, dadurch, daB der Sohn eines gichtischen Vaters, durch dessen Excesse 
gewamt, von der Krankheit verschont bleibe, wahrend sein Enkel, uneingedenk 
seiner erblichen Belastung, die Krankheit wiederum zum Ausbruch kommen 
lasse. Die meisten Autoren fUhren auch die Tatsache des vorwiegenden Befallen
seins des mannlichen Geschlechtes auf exogene Einfltisse zurtick, denen der 
Mann mehr ausgesetzt ist als die Frau. Bei der Bevorzugung der oberen Gesell
schaftsschichten spielt zweifellos die tippige Lebensweise bei verhaltnismaBig 
geringer korperlicher Anstrengung eine wesentliche Rolle. Es ware unseres 
Erachtens ein schwerer Fehler, die Bedeutung dieser Momente leugnen zu 
wollen, wei! ein absolut zwingender Beweis ihres Einflusses, den nur die 
Zwillingsforschung liefem konnte, noch aussteht. Wir halt en die exogenen 
Faktoren bei der Entstehung der Gicht fUr bedeutsamer als beim Diabetes mel
litus. Selbstverstandlich ist zuzugeben, daB bei besonders groBer "Durchschlags
kraft" der Gichtanlage, die sich meist in schon sehr frtihzeitigem Auftreten 
klinischer Symptome auBert (z. B. Fall 2 der Kasuistik), die Umwelteinfltisse 
in den Hintergrund treten. Diese FaIle bilden jedoch unter den Gichtpatienten 
durchaus nicht die Mehrzahl. Daher haben prophylaktische MaBnahmen zur 
Verhtitung einer manifesten Gichterkrankung ihre volle Berechtigung. 

Bei der praktischen Durchftihrung der Gichtprophylaxe ist eine einfache, 
hygienische Lebensfiihrung in den V ordergrund zu stellen. MaBhalten im Essen 
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und Trinken, bei moglichst regelmaBiger korperlicher Bewegung, ist oberstes 
Gebot. Bei Jugendlichen ist die Freude am Sport zu wecken und zu pflegen, aber 
auch im mittleren und hoheren Lebensalter solI fUr angemessene korperliche 
Betatigung gesorgt werden. Von ausschlaggebender Bedeutung erscheint uns 
die Beschrankung oder besser die vollige Enthaltung vom Genusse alkoholischer 
Getranke. 

Die Erkennung und Vermeidung der individuell so auBerordentlich verschie
denen Allergene ist vor dem Auftreten von Gichtanfallen praktisch nicht moglich. 
Dagegen sollen andere auslOsende Ursachen vermieden werden (vgl. S. 873). 

AuBerdem ist eine gewisse Abhartung gegen Erkaltungen, fUr welche Gicht
anwarter iiberdurchschnittlich empfindlich sind, anzustreben, am besten durch 
regelmaBige kalte Abwaschungen oder Duschen. Diese prophylaktischen MaB
nahmen haben natiirlich nur dann einen Sinn, wenn sie dauernd durchgeflihrt 
werden. 

Flir die aus Gichtikerfamilien stammenden Jugendlichen ist die Berutstrage 
von groBter Bedeutung. Berufe, die erfahrungsgemaB den Ausbruch der Gicht 
begiinstigen, sind zu vermeiden. 

Auf die Prophylaxe des Gichtrezidivs werden wir im Abschnitt liber die 
Therapie eingehen. 

P. Die Therapie der Gicht. 
"Tollere nodosam nescit medicina podagram" klagte Ovid in seinen Episteln 

aus Pontus. Wenn auch seither 2 Jahrtausende verflossen sind, so miissen wir 
doch eingestehen, daB auch heute noch die Medizin nicht imstande ist, die Gicht 
zu heiZen. Eine kausaZe Therapie ist bei einer erbbedingten Stoffwechselkrankheit 
auch nicht zu erwarten; sie ist bei der Gicht ebensowenig moglich, wie beim 
Diabetes mellitus. 

Es fragt sich jedoch, ob die Moglichkeit besteht, analog den Verhaltnissen 
beim Diabetes, in die Pathogenese der Krankheit derart einzugreifen, daB 
trotz weiterbestehender krankhafter Anlage die Auswirkung derselben dauernd 
kompensiert und dadurch ein Zustand "kIinischer" Heilung erzeugt werden kann~ 
Die bisherigen Forschungsergebnisse gewahren leider einen noch zu unvoll
standigen Einblick in die Pathogenese der Gicht, als daB wir daraus eine in 
jeder Hinsicht befriedigende Therapie ableiten konnten. Immerhin stehen uns 
fiir die Behandlung der Gicht wirksamere Mittel zur Verfligung als fiir diejenige 
der meisten iibrigen chronischen Arthritiden, und wenn auch seit der Ein
fUhrung des Atophans im Jahre 1908 keine wesentliche Neuerung in der Gicht
therapie zu verzeichnen ist, so sind durch die konsequente und nicht zu kurz
fristige Anwendung der zum Teil schon alteren Gichtmittel noch weitere 
Fortschritte in der Behandlung erzielt worden. Tatsachlich konnen die MiB
erfolge der Therapie nur selten auf die Unwirksamkeit der angewandten Heil
mittel zurlickgefiihrt werden, haufigdagegen auf die mangelhafte Mithilfe des 
Patienten. Bei kaum einer Krankheit ist diese aktive Mitarbeit von seiten 
des Kranken so schwer zu gewinnen wie bei der Gicht. Wahrend des akuten 
Anfalls ist die Bereitwilligkeit, sich therapeutischen MaBnahmen zu unter
ziehen, zwar vorhanden; sobald aber die Beschwerdefreiheit wieder erlangt ist, 
erscheint dem Patienten eine Fortsetzung der Behandlung vollig iiberfliissig. 

Die moderne Therapie kann jedoch ihr Ziel, weitere Anfalle zu verhiiten 
und den Verlaut der Krankheit aufzuhalten oder zum mindesten zu mildern, 
nur erreichen, wenn sie im Intervall konsequent fortgefUhrt wird. Hier ist die 
erzieherische Wirkung des Familienarztes von groBter Bedeutung. 

63* 
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Wenn uns somit die letzten Dezennien auch keine neuen Gichtmittel gebracht 
haben, so ist doch die Anwendung der schon bewahrten therapeutischen MaB
nahmen weiter ausgebaut und erprobt worden. AuBerdem konnen heute die 
Erkenntnisse der Allergielehre in der Gichttherapie verwertet werden. 

1. Die Therapie des akuten Gichtanfalles. 
Wahrend der Gichtanfall viele Kranke vollig unvermittelt iiberfallt, machen 

sich bei anderen gewisse ansich uncharakteristische Vorboten bemerkbar (vgl. 
S.873). Nach einigen Anfallen lernt del' Kranke diese Prodromalerscheinungen 
genau kennen und kann daraus den Anfall oft voraussagen. Begreiflicher
weise wiinscht er yom Arzt ein Mittel, um das drohende Unheil rechtzeitig abzu
wenden. Eine Verhiitung des Anfalles kann allerdings nicht mit Sicherheit 
garantiert werden. 

Am besten haben sich in diesem Stadium Abfiihrmittel, sowie Colchicin, 
bewahrt [vgl. auch HENCH (2)]. Als Laxans ist Karlsbadersalz zu empfehlen. 
Colchicin wird man in Dosen von 3 X 1 mg oder 6 X 1/2 mg pro die wahrend 
1-2 Tagen verabreichen. Diese gewissermaBen noch prophylaktische Behandlung 
ist - auch wenn sie wiederholt gegeben wird - ohne Gefahr, was fiir das 
Atophan nicht ohne weiteres zutrifft. Letzteres Medikament erscheint allerdings 
ffir die Bekampfung der dem Anfall vorausgehenden Verminderung der V-Aus
scheidung und der dadurch bedingten V·Retention besonders indiziert. Es soU 
jedoch nicht zu haufig und nur unter gewissen VorsichtsmaBregeln (reichlich 
Wasserzufuhr, gleichzeitige Verabreichung von Na. bicarb.) in Dosen von 
2-3 X 0,5 g pro die, wahrend 1-2 Tagen gegeben werden. - In diesem Stadium 
ist auch ein Versuch mit Antergan angezeigt (vgl. S. 999). 

1st der Anfall bereits ausgebrochen, so solI, im Gegensatz zur Ansicht friiherer 
Autoren, die Behandlung rasch und energisch einsetzen. SYDENHAM vertrat 
die Auffassung, daB der Gichtanfall eine Art Heilungsvorgang darstelle, bei 
welchem die materia peccans aus den Saften und Geweben entfernt und in die 
Gelenke abgelagert werde und daB jede eingreifende Behandlung nur ein 
ZUrUckstromen des Gichtstoffes in die inneren Organe zur Folge haben miiBte. 
Diese Ansicht besteht zweifellos nicht mehr zu Recht. 

Die heute allgemein iiblichen MaBnahmen im akuten Gichtanfall sind 
folgende: 

a) Lokalbehandlung. 
a) Vollstandige Ruhigstellung des befallenen Gelenkes. Sind die Gelenke 

der unteren Extremitaten affiziert, so ist Bettruhe wahrend einigen Tagen er
forderlich. Ein Bogen soIl das hochempfindliche Gelenk vor dem Druck der 
Bettdecke schiitzen. Die Ruhigstellung soll so lange fortgesetzt werden, bis das 
erkrankte Gelenk auch auf Druck kaum mehr schmerzhaft ist. Zu friihzeitige 
Belastung und Bewegung der befallenen Gelenke konnen eine erhebliche Ver
langerung der Krankheitsdauer oder, bei bereits abklingender Gelenkentziindung, 
eine frische Exacerbation zur Folge habell. 

f3) Lokale antiphlogistische Behandlung. Nach allgemeiner Erfahrung wirken 
jeuchte Umschliige iiber das Gelenk am besten. HeifJe Kompressen werden in 
der Regel angenehmer empfunden als kalte (starkere schmerzlindernde Wirkung). 
Die Reaktion ist jedoch individuell verschieden. Trockene Warme (Thermophor 
usw.) ist weniger zu empfehlen. Ffir die Umschlage kann essigs{l.ure Tonerde 
verwendet werden. 

b) Medikamentose Behandlung. 
a) Laxantien. Diese friiher sehr beliebte Therapie hat sich vielerorts bis heute 

zu halten vermocht. Da der Pat. wahrend des akuten Anfalles meist obstipiert 
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ist, erweist sich eine griindliche Darmentleerung, z. B. durch salinische Abfiihr
mittel (Karlsbadersalz, Bittersalz usw.) in gewissen Fallen als giinstig. Es darf 
jedoch nicht iibersehen werden, daB das Colchicin an und fiir sich schon a]s 
Laxans wirkt, wenn es energisch dosiert wird und daB daher andere Abfiihr
mittel in den meisten Fallen unnotig und sogar unerwiinscht sind. 

(3) Colchicin. Als eigentliches Specificum des akuten Gichtanfalles ist das 
Colchicin, ein Alkaloid der Herbstzeitlose (Colchicum autumnale), zu betrachten. 
Die chemische Konstitution dieses Alkaloids wurde 
vor allem von WINDAUS abgeklart; es handelt sich 
um ein Phenanthrenderivat. 

Colchicinpriiparate. In neuerer Zeit wird vor
wiegend reines Colchicin in Pillen oder Tabletten
form bzw. in Ampullen, therapeutisch verwendet 
(Colchicin Merck, HOUDE). Diese Applikationsart 
hat den Vorteil exakter Dosierbarkeit und verur
sacht anscheinend, besonders bei alteren Patienten, 
weniger Nebenwirkungen alsder Gesamtextrakt aus 
Semen colchici. Die Tinctura colchici zeigt einen etwas schwankenden Alkaloid
gehalt; auBerdem ist ihre Haltbarkeit keine unbegrenzte. Auch friiher sehr be
liebte Praparate wie z. B. die "Liqueur Laville" besitzen den Nachteil eines in
konstanten Alkaloidgehaltes. 

N ebenwir1cungen. Die elektive Wirkung des Colchicins auf die Zellteilung 
wurde bereits S. 978 dargestelIt. Zusammenhange zwischen dieser cytologischen 
und der schon lange bekannten therapeutischen Wirkung konnen bisher nur 
vermutet werden. Die hemmende Wirkung auf die Mitosen und zwar besonders 
auf die pathologisch gehauften Mitosen wird bereits bei der Behandlung der 
Leukamien verwertet, indem Colchicin an Stelle von Arsen gegeben wird. Die 
normale Leuko- und Erythropoese scheint durch therapeutische Dosen wenig oder 
nicht beeinfluBt zu werden. Die Gefahr einer Agranulocytose z. B. ist nach den 
bisherigen Erfahrungen, wenn iiberhaupt in Betracht kommend, gering. Selbst 
bei iiber langere Zeit fortgesetzter Colchicintherapie (bei malignen Tumoren), 
mit Tagesdosen von 2-3 mg und einer Gesamtdosis von 60 bis iiber 100 mg, 
sahen wir keinen nachweisbaren Effekt auf die Erythro- oder Leukopoese. 

Die klinisch wichtigste und regelmaBigste Nebenerscheinung sind die Durch
falle. Beirn Auftreten derselben istdie Colchicintherapie auszusetzen. Sie kann 
jedoch spater, schon nach einem Tag, unbedenklich wieder aufgenommen werden. 
~ausea und Erbrechen werden nicht haufig beobachtet. Beirn ersten Anfall 
konnen - ohne Kenntnis derjenigen individuellen Dosis, welche gerade fiir 
Schmerzfreiheit geniigt - Durchfalle kaum vermieden werden. Sie sind je
doch als harmlose Nebenerscheinungen zu werten. 

Toxische Dosen verursachen im Tierexperiment Herzmuskelschadigungen. 
D08ierung. Die friiher iibliche Dosierung von 3--4 xl mg Colchicin taglich 

ist heute auf Grund von rein empirischen Feststellungen von den meisten Autoren 
[LICHTWITZ (2), HENCH (2), BR0CHNER-MoRTENSEN (3) u. a.]. zugunsten einer 
intensiveren, aber kurzdauernden "StoBtherapie" verlassen worden. Es konnen 
dazuPillen zu 1/2 mg verwendet werden. Man gibt davon als Initialdosis 2 Pillen 
(1 mg), darauf stiindlich bis 2stiindlich 1 Pille (1/2 mg) bis entweder die Schmerzen 
nachlassen oder Durchfalle auftreten (vgl. HENCH). Eine Tagesdosis von 6 bis 
7 mg solIte in der Regel nicht iiberschritten werden. Bei besonders schweren 
Fallen kann die Colchicintherapie auch wahrend der Nacht fortgesetzt werden. 

Eine Modifikation dieses Behandlungsschemas besteht darin, daB in den 
ersten 4 Stunden je 1 mg stiindIich verabreicht wird und wahrend der 4 folgenden 
Stunden je 1/2 mg stiindIich oder 1 mg 2stiindIich. Die Tagesdosis von 6 mg 
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solI hochstens wahrend 2 aufeinanderfolgenden Tagen gegeben werden (vgl. 
BReCHNER-MoRTENSEN). Diese letztere Dosierung hat sich uns ausgezeichnet 
bewahrt. 

In der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle laBt der Schmerz bei dieser Be
handlung schon am ersten Tag nacho 

UMBER (6) empfiehlt, mit Colchicin nicht sogleich auszusetzen, wenn der 
Anfall gebrochen ist; die Dosis solI in den folgenden 3-4 Tagen stufenweise 
abgebaut werden (Tagesdosen von 4, 3, 2 mg). - Zusammenfassend mochten wir 
hervorheben, daB das Colchicin nicht zu angstlich dosiert werden solI, wie dies 
immer wieder geschieht. Man begibt sich sonst eines durchschlagenden thera
peutischen Erfolges. Gerade die modernen Untersuchungen uber die Wirkung 
des Colchicins bei Tumoren, Leukamien usw. haben uns die relative Harmlosig
keit dieses Mittels erneut gezeigt. 

Gegen wiederholte, durch Colchicin hervorgerufene Durchfalle ist Opium
tinktur zu verwenden. Bei heftigen Durchfallen und dadurch bedingtem starkem 
Wasserverlust durch den Darm besteht die Gefahr einer U-Niederschlagsbildung 
im stark konzentrierten Urin. Es mnS daher ffir genugende Flussigkeitszufuhr 
gesorgt werden. 

y) Atopkan (Phenylchinolincarbonsaure, "Cinchophen"). Dieses spezifisch 
auf die U-Ausscheidung wirkende Pharmakon wird von zahlreichen Autoren 
ebenfalls im akuten Anfall empfohlen. Da wahrend und im unmittelbaren An
schluB an den Gichtanfall die U-Ausscheidung spontan ansteigt (vgl. Abb.38), 
so fragt es sich, ob eine zusatzliche Steigerung derselben durch Atophan indiziert 
ist. HENCH (2) glaubt festgestellt zu haben, daB Patienten, welche neben der 
Colchicintherapie noch Atophan erhalten hatten, sich rascher vom akuten An
fall erholten, als solche, die Colchicin allein bekommen hatten. Die Gefahr einer 
D-Ausfallung in den ableitenden Harnwegen und dadurch verursachter Nieren
koliken-kann durch reichliche Flussigkeitszufuhr und gleichzeitige Verabreichung 
von Na. bicarbonicum in der Regel behoben werden. 

Auf sonstige Nebenwirkungen des Atophans und seiner Derivate werden wir 
unten naher eingehen (vgl. S. 1(04). Die Verabreichung von Atophan im akuten 
Anfall ist unter folgenden Bedingungen zu empfehlen: 

1. Atophan solI nicht das Colchic:n ersetzen, sondern zusatzlich verabreicht 
werden. 

2. Das Mittel soll nur dann gegeben werden, wenn eine ausgesprochene 
Hyperurikamie besteht, oder wenn das Colchicin ausnahmsweise versagt. 

3. Die Tagesdosis von 3-4 X 0,5 g solI im allgemeinen nicht uberschritten 
werden. Diese Dosis kann bis zum Nachlassen der Schmerzen (2-3 Tage) 
gegeben werden. 

4. Gleichzeitig mit Atophan ist - wie bereits erwahnt - Na. bicarbonicum 
sowie reichlich Fliissigkeit zu verabreichen. 

BReCHNER-MoRTENSEN (3) konnte bei einer allerdings etwas hoheren Dosie
rung des Atophans (3 g taglich wahrend 2-3 Tagen) ein durchschnittliches 
Absinken der U im Serum innerhalb 3 Tagen urn 3,46 mg- % nachweisen. Die 
Schmerzen wurden durch Atophan allein giinstig beeinfluBt. 

Sckmerzstillende Mittel. Da das Colchicin erst nach einem halben Tag oder 
auch erst nach 1-2 Tagen schmerzlindernd wirkt, so sind am Anfang eines 
sehr heftigen Anfalles Opiate manchmal kaum zu urngehen (0,01 Morphin). 
LICHTWITZ (2) warnt jedoch mit Recht vor der Verabreichung von Morphium 
bei den gehauften Anfallen des vorgeriickten Stadiums der Krankheit. 

In vereinzelten Fallen wirkt Natrium salicylicum oder Aspirin 3-4 Xl g 
pro Tag besser schmerzstillend als Atophan oder Colchicin. 
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"Antiallergisch wirkende" Mittel. Die in den letzten Jahren erprobten Phar
maca, welche die Wirkung des Histamins aufheben oder doch wesentlich ab
schwa chen, sind fur die Behandlung des akuten Gichtanfalls, bei dessen Aus
losung allergische Mechanismen haufig beteiligt sind, von Interesse. Die Bedeu
tung des Histamins fur die Symptomatologie der allergischen Reaktion ist zwar 
noch nicht restlos geklart; jedenfalls tritt wahrend der Reaktion im Blut eine 
Substanz in stark vermehrtem MaBe auf, die in ihrer biologischen Wirkung mit 
dem Histamin im wesentlichen ubereinstimmt. Der Nachweis dieser Substanz 
im Blut des Gichtkranken wahrend eines akuten Anfalls ist bisher nicht erbracht 
worden. Es wurden jedoch schon Anfalle beobachtet im AnschluB an eine 
Histamininjektion. 

Nachdem bereits von verschiedenen Autoren (CUILLERET und TRIERS, 
DEOOURT und CELlOE, FEISSLY, SOIOLOUNOFF und JUNET, BIOKEL) bei der 
Serumkrankheit, bei Urticaria, Asthma bronchiale, Heufieber, Migrane usw. 
befriedigende Resultate mit den histaminhemmenden Mitteln erzielt wurden, 
scheint uns ein Versuch im Gichtanfall berechtigt. 

Von den in Betracht kommenden Medikamenten hat sich bisher das fran
zosische Praparat "Antergan" (Dimethylamino-Athyl-Benzylanilin) am besten 
bewahrt (HALPERN). Es wird peroral in Tagesdosen von 0,4-0,8 g (auf Einzel
dosen von 0,1 g verteilt), wahrend mehreren Tagen gegeben. Uber seine Wirk
samkeit bei der Gicht laBt'slch bisher noch kein Urtei! fallen. In Analogie zu 
den bei andern Anfallskrankheiten (Asthma bronchiale) gemachten Erfahrungen 
soll das Praparat womoglich schon im Prodromalstadium, spatestens im Beginn 
des Anfalls gegeben werden. 

c) Diat. 
Da der Appetit wahrend des akuten Anfalles meist darniederliegt, so wird 

der Kranke von vornherein wenig zu sich nehmen. Man benutze aber diese 
Zeit, in welcher der Patient fur Diatvorschriften besonders empfanglich ist, 
urn ihn an dieselben zu gewohnen. Die Diat soll calorienarm, im speziellen purin
und fettarm, dagegen kohlehydratreich und auch reich an purinfreiem EiweiB 
sein. Alkoholisohe Getranke sind. ganz zu vermeiden. 

2. Die Therapie des Intervalls. 
Es halt oft auBerordentlich schwer, dem Patienten begreiflich zu machen, 

daB nach dem Abklingen des akuten Anfalles die Behandlung nicht beendigt ist. 
Die Beschwerdefreiheit des Intervalls scheint seiner Sorglosigkeit Recht zu 
geben, Und doch zeigt die Hyperurikamie oder die Retention der U nach Purin
belastung, daB die Stoffwechselstorung nioht behoben ist, daB' die Gicht von 
Anfang an als ch1'onis(;hes Leiden betrachtet werden muB. - Kann der Verlauf 
dieser Krankheit durch geeignete therapeutische MaBnahmen aufgehalten oder 
zum mindesten in giinstigem Sinne beeinfluBt werden? Diese Frage wird heute, 
von einigen' Ske..ptikern abge~ehen, wohl allgemein in positivem Sinne beant
wortet. GeradedieErfahrungen, die wahrend des letzten Weltkrieges und wah
rend der Nachkriegszeit gesammelt werden konnten, sind in dieser Hinsicht 
auBerordentlich wertvoll, indem sie die Bedeutung der Ernahrung aufs deut
lichste vor Augen fiihren. Wie beirn Diabetes, so ist auch bei der Gicht Selbst
disziplin des Patienten fUr seine Zukunft in hohem Grade ausschlaggebend. 

a) Diit. 
Ahnlich wie bei der Zuckerkrankheit, so sind auch bei der Gicht im Laufe 

der Zeit die verschiedensten Diatformen empfohlen worden. Wahrend in 
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England, Deutschland usw. dem Gichtiker im allgemeinen eine fleischarme, 
vorwiegend lacto-vegetabile Diat verordnet wird, empfiehlt CANTANI in Italien 
gerade eine gemiisearme, fleischreiche Kost und will damit gute Erfolge erzielt 
haben. Die scheinbar so wohl fundierle Lehre von der purinarmen Ernahrung 
des Gichtkranken kam durch die Erkenntnisse der Allergieforschung vollig 
ins Wanken. Entscheidend war nur noch die Vermeidung der individueU so 
verschiedenartigen, anfallsauslosenden AUergene; die ganze iibrige Zusammen
setzung der Diat wurde dem Gutdiinken des Patienten iiberlassen. Diese Wand
lung in der Diatetik des Gichtkranken schien auch dadurch gerechtfertigt, daB 
Zufuhr von groBen Purinmengen (Purinbelastungen) nur selten emen Gicht
anfall auslOsen. LLEWELLYN stellte in seinen Diatvorschriften ebenfalls nicht 
die Purinarmut der Kost in den Vordergrund, sondern die Beeinflussung der bei 
Gichtkranken so haufigen aber individuell verschiedenen Magendarmstorungen. 

Es ist in der Geschichte der Medizin eine bekannte Erscheinung, daB neue 
Erkenntnisse dazu fUhren, altes Erfahrungsgut schonungslos iiber Bord zu 
werfen. Dieses Schicksal hat auch die Einschatzung des Purinstoffwechsels in 
der Pathogenese und Therapie der Gicht teilen miissen, u. E. zu Unrecht. 
Denn wenn auch zuzugeben ist, daB die Symptomatologie des akuten Gicht
anfalles sich nicht ausschlieBlich auf Grund einer Purinstoffwechselstorung er
klaren laBt, so ist es zweifellos fiir den Organismus des Gichtikers nicht gleich
giiltig, wenn die U in den Geweben und Korpersaften ein Vielfaches der normalen 
Konzentration erreicht. DaB durch diese U-Stauung das Ausfallen der Urate 
begiinstigt wird, liegt auf der Hand, wenn auch eine direkte Beziehung zwischen 
der Hyperurikamie und dem Auftreten der Anfii1le nicht nachgewiesen werden 
konnte. Wesentlich scheint uns aber die immer wieder, auch von uns, bestatigte 
Erfahrung, daB bei purinarmer Diat, die Anfalle, wenn sie auch nicht vollig 
verschwinden, doch seltener werden. Die Senkung des U-Spiegels in Blut und 
Geweben muB daher nach wie vor ein wichtiges Ziel der Gichttherapie darstellen. 
Dieses Ziel kann sowohl durch diatetische als auch durch medikamentose MaB
nahmen erreicht werden. 

Zunachst muB betont werden, daB die Kost im allgemeinen. d. h. ihre Gesamt
calorienzahl, knapp bemessen sein solI. "Manger Ie moins possible" gilt ebenso gut 
bei der Gicht wie beim Diabetes. Ein ausgezeichnetes Mittel um dieser Fordei"ung, 
die sich auf empirische Feststellungen griindet, zu geniigen, ist die Einschaltung 
eines Obst- oder Gemiisetages pro Woche. 

Was die Hauptnahrstoffe anbetrifft, so ist einwandfrei nachgewiesen worden, 
daB groBe Fettmengen die U-Ausscheidung herabsetzen und daher die D-Stauung 
im Blut begiinstigen, wahrend sowohl reichliche Kohlehydratzufuhr als auch 
Zufuhr von viel purinfreiem EiweiB (Kase, Milch, Eier) die D-Ausscheidung 
erMhen. Dementsprechend solI die Gichtikerdiat fettarm und kohlehydratreich 
sein; sie kann auch - entgegen friiheren Diatvorschriften - reichlich purin
freies EiweiB enthalten. 

Die wichtigste diatetische Forderung ist aber die Herabsetzung der Purin
zufuhr. Es besteht kein Zweifel, daB der Organismus zur Purinsynthese befahigt 
ist. Er ist also nicht auf Purinzufuhr von auBen angewiesen. Der Puringehal
der wichtigsten Nahrungsmittel ist aus Tabelle 14 ersichtlich. Sie ist einer 
Zusammenstellung von HENCH (2), welche die neueren Purinbestimmungen be
riicksichtigt, entnommen. In Gruppe 1 sind die purinreichsten, kernreichen 
inneren Organe, sowie Sardinen und Fieischextrakt aufgefiihrt. In Gruppe 2 
sind die meisten Fleischarten, sowie ge\\1.sse Hiilsenfriichte verlreten. In Gruppe 3 
finden sich einige Gemiise, ferner Vollkorngetreide, auBerdem gewisse Fleisch
arlen. Gruppe 4 enthiilt aIle anderen NahrungsmitteI. 
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Tabelle 14. Puringehalt der wichtigsten Nahrungsmittel. 
Gruppe 1. Nahrungsmittel mit se1tr hohem Puringe1mlt. 

(15(}-1000 mg Purin auf 100 g Frischgewicht.) 
Kalbsbries (Milken). . 825 mg Rindsniere.. 
.SardclIen . . . . . . . . . . . 363 mg Him . . . 
Olsardinen. . . . . . . . . . . 295 mg Fleischextrakt... 

200 mg 
195 mg 

160-400 mg 
Kalbs- und Rindsleber . . . . . 233 mg 

Gruppe 2. Nahrungsmittel mit hohem Puringe1mlt. 
(75---150 mg Purin auf 100 g Frischgewicht.) 

Speck, Rindfleich, Kalbszunge, Leberwurst, Schweinefleisch, Schaffleisch, Kalbfleisch, 
Kaninchen, Wildbret, Karpfen, Dorsch (Kabeljau), Barsch, Hecht, Schaltier, ForelIe, 
Ente, Gans, Rebhuhn, Fasan, Tauben, Wachtel, Truthahn, Hiihnersuppe, Fleisch
suppen, Heilbut, Linsen. 

Gruppe 3. NahrungsmitteZ mit mafJigem Puringe1mZt. 
(Bis zu 75 mg Purin in 100 g Frischgewicht.) 

Schinken, Hammelfleisch, Poulet, Blaufisch, Wei.Bfisch, Krebs, Aal, Hering, Austem, 
Hummer, Salm, Kutteln, Pilze, Erbsen, wei.Be Bohnchen, Spinat, Blumenkohl, SpargeJn, 
Bouillon. 

Auch: Vollkombrot, Grahambrot, Roggenbrot, Ganzweizenbrot. 
Auch: Vollkorngetreide, Kleie, Hafergriize. 

Gruppe 4. Nahrungsmittel, die eine unhedeutende Menge von (nichtmethyZiertem) Purin 
enthalten. 

1. Getriinke: 
Mineralwasser, 
Kakao, 
Fruchtsii.fte, 

2. Butter. 

Schokolade, 
Kaffee, 
Tee. 

3. Brot- und Brotwaren (ausgenommen 
Vollkorn unter Gruppe 3), 
Wei.Bbrot, Zwieback. 

4. Getreide (ausgenommen Vollkom unter 
Gruppe 3), 
Starkemehl. 

5. Getreideprodukte: 
Teigwaren, Sago. 

6. KiiBoorten aller Art. 
7. Eier. 
8. Fette aller Art (doch mit Ma.B). 
9. Caviar. 

10. Friichte aller Art. 
11. Gelatine. 

112. Milch: 
Buttermilch, kondensierte Milch. 

13. Niisse aller Art, 
Erdnu.Bbutter. 

14. Zucker und Sii.Bigkeiten .. 
15. Gemuse: 

Artischocken, Lattisch, 
Krs.usekohl, Kartoffeln, 
Rosenkohl, Kiirbis, 
Kohl, Sauerkraut, 
Riiben, Tomaten, 
Sellerie, Kohlriiben, 
Gurke, Griine Salate. 

16. Gemiise- und C~mesuppen (hergestellt 
aus erlaubten Gemiisen und ohne Fleisch
briihe). 

17. Vitaminkonzentrate: 
Lebertran, Heilbut-Ol, Hefe. 

Urn die purinarme Diat etwas abwechslungsreicher zu gestalten, ist es zweck
maBig, an einem Tag pro Woche Fleisch (mit Ausnahme der driisigen Organe) 
in maBigen Mengen zu gestatten (Gruppe 2 der Tabelle). HENCH erlaubt auBer
dem an 4 weiteren Wochentagen Nahrungsmittel der Gruppe 3. 

Die Forderung LLEWELLYNB, daB die Diat in erster Linie den Magendarm
storungen der Gichtiker Rechnung tragen miisse, ist nach der Erfahrung der 
Kriegsjahre nicht berechtigt. Die damalige Kost war sicher nicht leicht verdau
lich; sie erfiillte aber in idealer Weise die Postulate der Calorienarmut, Fettarmut, 
Purinarmut und des relativen Kohlehydratreichtums. Diese quantitativen 
Momente erwiesen sich als sehr viel wirksamer, als die Riicksichtnahme auf die 
Verdaulichkeit der Speise. 

Selbstverstandlich entspricht auch die Rohkost den erwahnten Prinzipien 
einer Gichtdiat; es sollen damit bei Gichtpatienten gute Erfolge erzielt 
worden sein. 

Samtliche Autoren, auch diejenigen, welche den Wert der purinarmen Diat 
bezweifeln, sind sich darin einig, daB alkoholische Getriinke ungiinstig auf den 
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Verlauf der Gicht einwirken und daher gemieden werden sollten. Wir mochten 
diesen unseres Erachtens wichtigsten Punkt der Gichtdiatetik ganz besonders 
hervorheben. Auf die Ursachen der besonders ausgesprochenen anfallauslosenden 
Wirkung gewisser alkoholischer Getranke sind wir bereits S. 925 naher ein
gegangen. 

Die friiher verbreitete Forderung, daB die Gichtpatienten Kaffee und Tee 
meiden solIten, beruht auf der irrigen Annahme, daB die methylierten Purine 
(vor alIem Coffein) yom Organismus in Harnsaure iibergefiihrt werden. Diese 
Getranke konnen durchaus erlaubt werden. 

Neben den quantitativen Verhiiltnissen sollen in der Diat - soweit dies 
moglich ist - auch die Erkenntnisse der Allergielehre beriicksichtigt werden. 
Die anfallsauslosenden Allergene sollen identifiziert und aus der Diat aus
geschieden werden. Es ist dies zweifellos nur in einem Teil der Gichtfalle mog
lich, da ja die nutritiven Allergene nicht die einzigen auslosenden Ursachen 
der Gichtanfalle darstellen. Wegleitend muB dabei in erster Linie eine ein
gehende Anamnese sein. Die Intracutantestproben (nach COCA) die von GUD
ZENT (6), TANCRE u. a. fiir die Erkennung der Allergene beim Gichtiker empfohlen 
wurden, sind nach GERONNE und MORGAN mit Vorsicht zu interpretieren, da 
ein positiver Ausfall noch durchaus nicht beweist, daB die betreffende Substanz 
einen Gichtanfall auslOst. Eher zu verwerten ist ein negativer Ausfall der Intra
cutanprobe, indem sie zeigt, daB der in Frage. stehende Stoff als Allergen fiir 
den betreffenden Gichtpatienten nicht in Betracht kommt. 

Da,s sichetste Mittel zur Identifizierung des Allergens ist natiirlich die Aus
losung eines Anfa,ues bei peroraler Verabreichung. 

Auf die Ausschaltung von "EndoalIergenen" werden wir im Abschnitt iiber 
die Therapie der Fokalinfektion naher eingehen. 

b) Physikalische Therapie. 
Wir mochten diese Behandlungsart der medikamentosen voranstellen, do, sie 

im allgemeinen weniger eingreifend ist und keine oder doch weniger uner
wiinschte Nebenwirkungen hervorruft. 

1. Korperliches Training. Die Bedeutung desselben im beschwerdefreien 
Intervall fiir die Verhiitung des Rezidivs kann nicht genug betont werden. 
Die Gicht tritt meist erst in einem Alter auf, in dem jede korperliche Betatigung 
aufgehort hat, ohne daB die Calorienzufuhr entspreche"nd reduziert wurde. 
Durch korperliches Training konnen Diatfehler weitgehend ausgeglichen werden. 
SYDENHAM auBerte sich uber die Bedeutung des Reitens fur den Gichtkranken 
folgendermaBen: "Wer ein ebenso wirksames Heilmittel hatte, wie dieses und 
zugleich die Kunst besaBe dasselbe zu verheimlichen, wiirde leicht ein groBes 
Vermogen aufnen." VAN SWIETEN berichtet von einem- gichtkranken Priester, 
der bald seine Gicht verlor, nachdem er von Seeraubern gefangen genommen 
und als Galeerenstrafling zu arbeiten gezwungen war. Bei Schwerarbeitern ist 
Gicht selten (STEPP u. a.). Wesentlich ist ein systematisches Training. Nur ge
legentlicke starke korperliche Anstrengungen konnen anfallsauslosend wirken! 

2. Allgemeine Massage. Sie. vermag bis zu einem gewissen Grade das korper
Hche Training zu ersetzen, wenn letzteres wegen schon fortgeschrittener Gelenk
veranderungen, besonders der unteren Extremitaten, kaum moglich ist. Die 
Massage solI eine allgemeine sein; sie solI nicht langer als etwa 40 Minuten dauern. 
Die gichtischen Gelenke sind dabei am besten zu meiden. 

Die Wirknng der Massage wird besonders als Prophylaxe der Gichtanfalle 
geriihmt, daher das antike Sprichwort: "Wer sich einen Sklaven (d. h. Masseur) 
halten kann, braucht nicht an Gicht zu leiden." 
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3. Biiderbehandlung und Trinkkuren. Ober den therapeutischen Wert der 
Balneotherapie herrscht bei den Gichtforschem keine Einstimmigkeit. Einigkeit 
besteht nur darin, daB diese Behandlungsart nicht indifferent ist, da sie akute 
Anfiille provozieren kann. Der Amerikaner HENCH (1) verzichtet daher auf jede 
Baderbehandlung, wahrend europaische Autoren in diesem unerwiinschten 
Effekt gerade den Beweis fiir eine gewisse Spezifitat der Einwirkung sehen 
wollen. LLEWELLYN, selbst Badearzt, halt die Baderbehandlung fiir die wich. 
tigste Therapie des chronischen Stadiums, stellt aber mit Recht strenge Indi· 
kationen und Kontraindikationen auf. 

Von der Baderbehandlung ist unbedingt abzuraten im akuten Gichtanfall 
oder wenn Prodromalsymptome einer Attacke vorhanden sind. Bei Beachtung 
dieser VorsichtsmaBregeln treten nach LLEWELLYN nur ausnahmsweise Anfalle 
infolge der Baderbehandlung auf. Kontraindiziert ist diese Behandlung bei 
kardialen und renalen Komplikationen. Die relativ "ruhigen" Stadien der 
Gicht bilden das eigentliche Indikationsgebiet der Baderbehandlung. 

Wie bei der Massage, so ist auch beim Bad die Allgemeinwirkung das Wesent· 
liche, nicht die lokale Einwirkung auf die befallenen Gelenke. Es sollen daher 
nur Ganzbader verordnet werden. 

Die Behandlung solI selbstverstandlich nur unter der Kontrolle eines Bade
arztes durchgefiihrt werden. 

In der Regel wird die Badekur mit einer Trinkkur verbunden. Eine reichliche 
Fliis8igkeitszufuhr wirkt - sofem keine Gegenindikationen von seiten des Her
zens besteht - sowohl fordemd auf die U -Ausscheidung, als auch prophylaktisch 
gegen das Ausfallen von U im Urin. BRecHNER-MoRTENSEN hat nachgewiesen, 
daB die U urn so reichlicher ausgeschieden wird, je groBer die Urinmenge ist, 
daB aber bei Zunahme des Urinvolumens iiber 1 ccm/min (etwa P/2IJTag) keine 
weitere Steigerung der U-Ausscheidung mehr erreicht werden kann. 

Die friiher besonders empfohIenen alkalischenWasser erschweren zwar das 
Ausfallen von U im Urin und damit die Steinbildung, besitzen aber keinen be
sonders U-diuretischen Effekt. Natriumbicarbonat wirkt im Gegenteil hem
mend auf die U-Ausscheidung. Fiir die Erklarung des immer wieder bestatigten 
Erfolges der Bade- und Trinkkuren sind auch die Diat, die Milieuanderung, die 
Ruhe und geordnete Lebensweise usw. zu beriicksichtigen. 

c) Beseitigung der Fokalinfektion. 
Die Beziehung der Gicht zur Allergie hat auch bei dieser chronischen Gelenk

affektion die Bedeutung der Fokalinfektion in den Vordergrund geriickt. LLE. 
WELLYN miSt ihr eine wichtige atiologische Rolle beL Entscheidend sind natiirlich 
die Behandlungserfolge. Diese erweisen sich tatsachlich in gewissen Fallen als 
iiberraschend gut. HOGLER z. B. berichtet von einem 43jahrigen Patienten, 
der mehrmals im Jahr Gichtanfalle hatte, die nach der Tonsillektomie aus
blieben (Beobachtungszeit 3 Jahre). Die Entfernung von chronisch entziin
deten Tonsillen, von Zahngranulomen, die Heilung chronischer Sinusitiden 
usw. erscheint daher auch bei der echten Gicht dringend indiziert. 

d) Medikamentose Behandlung. 
Wir erwahnen sie an letzter Stelle bei der Behandlung des Intervalls, da 8ie 

nur angewendet werden 80ll, wenn die ilbrigen therapeuti8chen MafJnahmen nicht 
zum Ziele filhren. 

1. Salieylpraparate. Sie besitzen eine sichere, wenn auch nicht so starke, 
U·diuretische Wirkung, wie das Atophan. Wegen ihrer Harmlosigkeit konnen 
sie ruhig solange verabreicht werden, als der Magen des Patienten sie vertragt. 
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N ach dem Vorschlag von QUICK wird N a. salicylicum vorteilhaft mit· Glykokoll 
kombiniert, da auf diese Weise die U-Ausscheidung betrachtlich gesteigert wird. 
Zum Beispiel 4 g Na. salicylicum +10 g Glykokoll pro Tag, jede Woche wahrend 
3 Tagen. 

2. Colchicin. Die intermittierertde Verabreichung von Colchicin wahrend 
langerer Zeit scheint uns nach den Erfahrungen, die wir bisher bei der Be
handlung von Leukamien, malignen Tumoren usw. sammeln konnten, unbe
denklich, so/ern in regelmiifJigen Abstiinden das Blutbild kontrolliert wird. Ob 
dadurch akute Gichtanfalle verhiitet werden konnen, ist noch nicht sicher er
wiesen; manche Erfahrungen sprechen allerdings dafiir. Colchicin wird z. B. 
wahrend 3 aufeinanderfolgenden Tagen pro W oche in Dosen von 3 X 1 mg pro 
Tag gegeben, sofern nicht Durchfalle eine Reduktion der Dosis erfordern. 

3. Atophan. Die Phenylchinolincarbonsaure ist zweifellos das wirksamste 
Mittel um die U-Ausscheidung zu steigern und dadurch die U-Stauung in Blut 
und Geweben zu reduzieren; aus diesem Grunde ist es auch wahrscheinlich das 
sicherste Mittel, um ein Gichtrezidiv zu verhiiten. Sein Nachteil liegt in der 
schiidigenden Wirkung auf die Leber, welche indessen nicht iiberschatzt 
werden solI. 

Bei der unten angegebenen chronisch-intermittierenden Verabreichung 
konnten nach HENCH (2) unter 1000 Gichtpatienten nur 4mal toxische, aber 
nicht todliche Reaktionen festgestellt werden. Bis 1940 wurden insgesamt 
250 FaIle von Atophanintoxikationen in der Weltliteratur mitgeteilt, darunter 
waren 6 Gichtpatienten. BRYCE errechnet auf Grund der Literatur, daB bei 
ublicher Dosierung im ungiinstigsten Fall eine todliche Atophanintoxikation 
mit einer Wahrscheinlichkeit von 1 :30000 erwartet werden miisse. Es scheint 
uns, daB dieses immerhin nicht allzu groBe Risiko nicht hindern sollte, bei 
schweren Fallen dieses wirksamste Mittel anzuwenden. Die Gicht bietet, wenn 
sie therapeutisch nicht beeinfluBt wird, eine erheblich groBere Gefahr, lebens
bedrohliche Komplikationen, vor allem die Nephrosklerose, zu entwickeln. 

In Deutschland wurde das Atophan u. a. von FR. MULLERals Dauerbehand
lung mit Erfolg angewandt. 

Die Dosierung ist nach GRAHAM folgende: An 3 aufeinanderfolgenden Tagen 
pro W oche sind 3 X 0,5 g Atophan zu geben; die Blut-U ist gelegentHch zu kon
trolIieren und bei Absinken auf normale Werte ist die Dosis zu reduzieren, 
das Medikament aber nicht auszusetzen. Dagegen soIl es sogleich ausgesetzt 
werden, sobald der Pat. dyspeptische Symptome, Appetitlosigkeit, Subikterus 
usw. aufweist. Der Patient ist daraufhin zu instruieren. 

AuBerdem solI zur Vermeidung von Konkrementbildungen im Urin reichHch 
Fliissigkeit gegeben werden (etwa 2 Liter pro Tag) mit etwas Alkali (z. B. 10 g 
Natr. bicarbonicum pro Tag auf morgens und abends v.erteilt). Ferner ist fUr 
reichHche Kohlehydratzufuhr zu sorgen. 

Salzsiiuretherapie. Die von manchen Patienten geriihmte Wirkung dieser 
von FALKENSTEIN empfohlenen Behandlung ist vielleicht auf die Entwasserung 
der Gewebe infolge der Verschiebung des Saurebasengleichgewichtes nach der 
acidotischen Seite zuriickzufiihren. Es werden zu jeder Mahlzeit 10-20 Tropfen 
officineller Salzsaure (10 %) gegeben. Gleichzeitig soll reichlich Fliissigkeit ver
abreicht werden, um ein Ausfallen der U im sauren Urin zu verhindern. 

Vitamin RI. Von verschiedenen Autoren (VORHAUS und KRAMER, KUHNAU 
und SCHIERING) wurde die regelmaBige Verabreichung dieses Vitamins im 
Intervall empfohlen, obwohl die initiale Dosis in den meisten Fallen einen Anfall 
auslOst. KUHNAU und SCHIERING haben eine noch hypothetische Erklarung der 
Wirkungsweise des Vitamin BI bei der Gicht gegeben. 
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3. Die Therapie der chronischen Gicht. 
Sie ist undankbarer als diejenige der akut-rezidivierenden. Hier kommt 

un seres Erachtens die Biiderbehandlung zu ihrem Recht, auf die wir bereits 
im vorhergehenden Abschnitt eingegangen sind. LLEWELLYN betrachtet das 
chronische Stadium als die Hauptindikation der Balneotherapie der Gicht. 
Es eignen sich jedoch nicht aIle Phasen dieses Stadiums fUr die Baderbehandlung. 
Akute Exacerbationen der chronis chen Gicht, sowie deren Prodrome stellen, 
ebenso wie der Anfall des akut-rezidivierenden Stadiums, eine Kontraindi
kation dar. Zur Vermeidung akuter Verschlimmerungen, der "cure-crisis" der 
Englander, ist eine Kombination mit medikamentoser Therapie angezeigt, und 
zwar in derselben Dosierung wie im Intervall. Am wirksamsten erweist sich 
dabei, nach unserer Erfahrung, das Atophan. Bei bereits vorliegender Leber
schadigung (Cirrhose usw.) ist Colchicin vorzuziehen. AuBerdem darf die dia
tetische Behandlung wahrend der Badekur nicht vernachlassigt werden. Sie 
solI nicht nur wiihrend der 3-4wochentlichen Kur, sondern auch nachher zu 
Hause fortgesetzt werden. Die Umstellung auf angemessene Diat ist am Bade
ort unter Leitung eines erfahrenen und energischen Kurarztes viel leichter 
moglich als zu Hause. 

Von anderen physikalischen Prozeduren ist auch in diesem Stadium die 
allgemeine Massage zu empfehlen, vor allem bei den Fallen, die infolge gichtischer 
Veranderungen der FuBgelenke auf korperliches Training verzichten mussen. 

Fur die medikament6se Therapie im chronis chen Stadium der Krankheit 
gelten die gleichen Grundsatze wie fUr das Intervall, soweit nicht Exacerbationen 
auftreten, welche ein energischeres Eingreifen notwendig machen. Fur diese 
letzteren Zustiinde ist dieselbe Behandlung anzuwenden, wie im akuten Anfall 
der fruheren Krankheitsstadien. 

Bei der lokalen Behandlung der gichtischen Veranderungen ist Vorsicht 
geboten. Die bei anderen chronis chen Arthritiden mit Vorteil angewandten 
hyperamisierenden Prozeduren, wie HeiBluftbader, Sandbader, Fangopackungen, 
Schwefelschlammbader, konnen auch bei der chronis chen Gicht wertvolle 
Dienste leisten, indem sie die Schmerzen lindern und die Beweglichkeit erhohen. 
Es ist anzunehmen, daB die Hyperamie die Ablagerung der Urate erschwert 
und die Resorption der bereits vorhandenen Depots fordert. AIle diese Behand
lungsarten konnen aber gelegentlich auch akute Verschlimmerungen zur Folge 
haben. Die Unmoglichkeit, derartige individuelle Reaktionsweisen voraus
zusehen, darf u. E. aber nicht davon abhalten, in geeigneten Fallen von solchen 
hyperamisierenden Hilfsmitteln Gebrauch zu machen. 

Uber die RiJntgentherapie der Gicht liegen nur geringe Erfahrungen vor. Es 
steht fest, daB diese Behandlung nicht selten anfallsauslosend wirkt, wobei 
sowohl die gesteigerte BiIdung endogener Harnsaure infolge des vermehrten 
Kernzerfalls, als auch die Entstehung endogener Allergene in Betracht zu ziehen 
ist. Da anderseits die gemeldeten Erfolge der Rontgenbehandlung durchaus 
nicht uberzeugend sind, ist dieselbe unseres Erachtens nicht zu empfehlen. -
Auch die Radiumtherapie hat die auf sie gesetzten Hoffnungen nicht erfullt; 
die Moglichkeit ist freilich nicht auszuschlieBen, daB die Wirkung gewisser 
Heilquellen auf ihrem Gehalt an radioaktiven Substanzen beruht. 

Die Ansichten uber den Wert der chirurgischen Therapie der Gicht sind 
widersprechend. In den letzten Jahren mehren sich indessen die Stimmen, 
welche fur eine chirurgische Intervention in gewissen Fallen eintreten. Es soll 
hier nicht von den Fallen die Rede sein, wo das im akuten Anfall hochgerotete 
und geschwollene Gichtgelenk mit einem eitrigen AbsceB verwechselt und in
zidiert wird. 
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Die Frage einer chirurgischen Intervention stent sich bei der Topkusgickt, 
also in der Regel erst in einem vorgeruckten, chronischen Stadium der Krank
heit. Sollen Tophi, welche durch ihre GroBe oder durch sekundare Verande
rungen (Ulcerationen usw.) dem Patienten sehr lastig werden, operativentIernt 
werden? Theoretisch besteht die Moglichkeit einer spontanen RuckbiIdung 
der Tophi. Tatsachlich wird dies am Ohr z. B. im AnschluB an einen akuten 
AnIall nicht so seIten beobachtet. Diese Ruckbildung durIte in direktem Zu
sammenhang mit der den Anfall begleitenden U-Flut stehen und kann daher 
durch Atophangaben noch verstarkt werden. Bei den Tophi, die inIolge ihrer 
GroBe unangenehm werden und aus diesem Grunde fUr einen chirurgischen 
EingriII in Frage kommen, ist jedoch mit einer vollstandigen spontanen Ruck
bildung nicht zu rechnen. Etwas giinstigere Resultate -weist die konservative 
Therapie bei den sekundaren Veranderungen auI, welche die Tophi erleiden 
konnen. In erster Linie kommt hier die Ulceration bzw. Fistelbildung der Tophi 
in Betracht. Mit diesen Veranderungen ist auch die Gefahr einer sekundaren 
InIektion gegeben, die indessen seIten starkere AusmaBe erreicht. Solche, oIt 
jahrelang fistelnde Tophi konnen sich nach der Entleerung groBer Urat
mengen spontan schlieBen. UMBER tritt daher Iur ihre konservative Be
handlung ein und erwahnt einen Fall, wo eine Harnsaurefistel des Mittel
gelenks der GroBzehe, die phlegmonOs-entzundlich verandert war, sich ohne 
chirurgische Intervention schloB, wobei der Knochen der Endphalange, der 
infolge hochgradiger Atrophie im Rontgenbild nicht mehr sichtbar gewesen 
war, einige Wochen spater wieder normale Struktur zeigte. Anderseits weist 
aber doch die chirurgische Behandlung, wie wir selbst Ieststellen konnten, un
bestreitbare ErIolge auI. Die Heilung der Operationswunde ist in der Regel 
eine gute und deIinitive, sofern die Uratdepots moglichst vollstandig entfernt 
worden sind. Die Exstirpation der Tophi kann auf Schwierigkeiten stoBen, da 
dieselben nicht selten mit Sehnen, mit der Gelenkkapsel, mit dem Periost, 
oder sogar mit dem Knochen in direktem Zusammenhang stehen. Eine un
mittelbare Verbindung mit den Uratdepots im Gelenkinnern ist dagegen seIten. 
Die chirurgische Behandlung hat den Vorteil, daB die Dauer der Ulceration 
erheblich abgekiirzt werden kann. 

Welches sind die Nachteile dieser Behandlungsart? Jede Operation birgt 
die Gefahr in sich, daB ein Gichtanfall ausgelost wird. GewiB besteht dieses 
Risiko auch Ifir andere Behandlungsarten, doch scheint ein operativer Eingriff 
einer der haufigsten auslOsenden Faktoren zu sein. Die ErIahrungen der 
letzten Jahre haben indessen gezeigt, daB diese Gefahr durch geeignete medi
kamentos-diatetische Vor- und Nachbehandlung stark vermindert, wenn nicht 
ganz ausgeschlossen werden kann. HENCH empfiehlt, vor jeder Operation, die 
bei einem Gichtpatienten notwendig wird, purinfreie kohlehydratreiche Diat, 
sowie 3mal 0,5 g Atophan pro die, wahrend 5 Tagen vor und ebenso wahrend 
5 Tagen nach der Operation zu verabreichen. Dadurch sollen die Anfalle in der 
Regel vermieden werden konnen. 

Zusammenfassend ergibt sich uns, daB die chirurgische Entfernung besonders 
groBer oder ulcerierter, eventuell sekundar infizierter Tophi, bei Versagen der 
konservativen Therapie und bei geeigneter Vor- und Nachbehandlung, durchaus 
ins Auge gefaBt werden darI. Die Tophektomie macht selbstverstandlich die 
ubrigen Behandlungsmethoden, welche die Entstehung weiterer Uratablage
rungen verhindern oder doch erschweren sollen, nicht uberflussig. 

Die sekundiiren Gelenkdeformierungen machen ortkopiidiscke MaBnahmen not
wendig, auf die naher einzugehen hier nicht der Ort ist. 
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Phosphaturie, Oxalurie, Cystinurie, Diaminurie, 
Aminosurie, Alkaptonurie. 

Von 

HANSJURGEN OETTEL-Ber lin. 
Mit 6 Abbildungen. 

I. Phosphaturie. 
1. Besonderheiten im Phosphorsauresto1fwechsel 

und im Phosphatstoft·wechsel. 
Die Phosphaturie darf mit Recht zu den Stoffwechselerkrankungen gerechnet 

werden, da sich im Ham phosphaturischer Kinder eine groBere Menge schwer 
loslicher Calciumphosphate findet als bei gesunden Kindem (SENDTNER, SOET
BEER und TOBLER). Die gleiche Tendenz zur Mehrausscheidung von sekundarem 
und tertiarem Calciumphosphat bei Kranken mit Phosphaturie wurde von 
UMBER bei Erwachsenen festgestellt. Von diesen Autoren ist eine relative Mehr
ausscheidung von Calcium gegenuber dem Phosphor im Ham nachgewiesen 
worden. Eine besondere Vorliebe der Phosphaturiker, das Calciumphosphat 
durch die Niere und nicht durch den Darm auszuscheiden, wird von G. KLEM
PERER und SOETBEER erortert; diese Uberlegungen sind interessant, doch 
auch durch genaueste Calciumbilanzversuche von VOORHOEVE soweit gefuhrt 
worden, daB man annehmen durfte, die Phosphorsalze des Calciums wurden 
fakuItativ tiberwiegend oder zumindest in steigendem MaBe bei der Phosphat
urie durch die Nieren ausgeschieden. Nach den bisherigen Untersuchungen ist 
es eindeutig zu erkennen, dafJ bei der Phosphaturie passagere Steigerungen in 
der A usscheidung von schwer lOslichen Calciumphosphaten zustande kommen. Bei 
einer EliminationsgroBe des Gesamtkalkes zwischen 18 und 64 % durch den 
Ham gegenuber der Ausscheidung durch den Stuhl hat sich gezeigt, daB die 
Kalkausscheidung durch die Nieren bei der echten Phosphaturie bis zu Wert en 
tiber 75% steigen kann. 

Die Funktion der Erdalkalicarbonate wie der Calciumcarbonatsalze als Puffersubstanzen 
scheint beim Phosphaturiker weniger bedeutungsvoll zu sein oder zumindest gegeniiber 
anderen Puffern eine Zuriickdrabgung zu erfahren, wahrend sonst Zufuhr von Alkalicarbo
naten nach STOLTE und DUBOIS die Kalkretention erhoht und Acidose wie Darreichungen 
von Salzsaure nach GERHARDT und SCHLESINGER sowie nach RUDEL die Kalkbilanz negativ 
werden lassen. Bei der Phosphaturie scheint also der Stoffwechsel der ErdalkaUcarbonate 
insbesondere aber der schwer loslichen Phosphorsalze des Calciums den Reigen des Elektrolyt
haushaltes zwar nicht zu verlassen, aber sich von ihm unabhangiger zu machen. Nach 
eigenen Beobachtungen haben wir den Eindruck, daB die Quoten des gebundenen Calciums 
bei der Phosphaturie zu Gunsten der Sonderrolle des ionisierten Calciums absinken. Dafiir 
mag die Beobachtung sprechen, daB schon durch Tonusanderungen im vegetativen Nerven
system, wie man sie durch Vagus- und Sympathicusreizstoffe erreichen kann, das nicht 
kolloidal gebundene Calcium im Blut ansteigt (ZONDEK). Dann wird es verstandlich sein, 
daB groBere Mengen auch auf dem Wege iiber die Harnausscheidung zu Verlust gehen 
konnen, und daB sekundare und tertiare Calciumphosphate sich im Harn finden. Bilanz
versuche von VOGLER, UMBER und von DOMARUS lieBen erkennen, daB in Zeitperioden 
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mit erhiihtem Vagustonus auf diesem Wege Kalkverluste eintreten, die spater durch Perioden 
verminderter Calciumphosphatausscheidung ausgeglichen werden. 

Spielt nun bei der Phosphaturie der PJiosphorsiiurestottwechsel oder das Ver
halten der schwer lOslichen Erdalkaliphosphate die Hauptrolle? 

Das Verhalten der Phosphorsaure. Das Vorkommen der Phosphorsaure als 
Salze und Ester der Orthophosphorsaure laBt zunachst den Reichtum des 
Erwachsenen an Phosphorsaure zu 2% des Korpergewichts ansetzen. Die 
Phosphorsaure kommt im Organismus vor als primares und sekundares Alkali
und Erdalkaliphosphat, aber auch als tertiares Alkali- und Erdalkaliphosphat. 
Hierzu treten an wasserloslichen Estern Hexosemonophosphorsaure, Hexostldi
phosphorsaure, sowie Phosphatide und phosphorsaurehaltige EiweiBkorper. Die 
Entstehung der Phosphattetanie auf dem Umwege der Calciumentionisierung 
deutet jedoch bereits darauf hin, daB Phosphorsaure- und Calciumstoffwechsel 
eng miteinander verknupft sind. Entscheidend ist nun, daB bei einer taglichen 
Aufnahme von 5-10 g HP04" (SHERMAN, VON WENDT) bei der Phosphaturie die 
HPO/-Bilanz negativ werden kann. Da die Mehrausscheidung von Phosphor
saure im Ham in Form der sekundaren und tertiaren Erdalkaliphosphate statt
findet, ist eine Entbindung des Phosphorsaurestoffwechsels von dem der Erd
alkalien bei der Phosphaturie nicht anzunehmen; im Gegenteil, die Phosphat
urie setzt gewisse gleitende Verknupfungen zwischen Kalk- und Phosphat
stoffwechsel aus und fUhrt eine pathologisch enge Bindung herbei. 

1m Kalkstoffwechsel sind die Calciumgehalte der Knochen und der Organe 
nach den Daten von FORBES und KEITH bei Phosphaturie nicht gestort. Auch 
die Resorptionsintensitat der Calciumsalze ist bei der Phosphaturie gegenuber 
der Norm nicht verandert. Setzt man jedoch die fur den Erwachsenen taglich 
notwendige Calciummenge mit SHERMAN zu 0,45 g an, so laBt sich wahrend 
der in Phasen verlaufenden Phosphaturie ein Negativwerden der Kalkbilanz 
beobachten. DaB dies auch bei Sprue und Rindeninsuffizienz der Fall sein kann, 
hat wohl mit der Phosphaturie nichts zu tun, jedenfalls ist die Darreichung 
von Rindenhormon nicht ohne wei teres imstande, das Ansteigen eines Ver
lustes von Calciumphosphat z. B. in Form der schwer lOslichen sekundaren 
und tertiaren Salze zu hemmen (eigene Beobachtungen). 

Die Magnesiumsalze, die nach BUNGE eine tagliche Zufuhr von 0,6 g not
wendig machen, sind deshalb interessant, wei! Applikation von Calciumsalzen 
die Ausscheidung von Magneisumsalzen erhoht, wahrend umgekehrt Magnesium
salze die Eliminationsquote von Calcium steigem. Von den 21/2 mg- % Magnesium 
in der Blutflussigkeit ist nur ein Teil nach den Untersuchungen von HEUBNER 
frei diffusibel und es wurde wichtig sein, festzustellen, ob wahrend der Perioden 
einer Phosphaturie die Quote des gebundenen Magnesiums im Blute ebenfalls 
etwas absinkt. Nach unseren Erfahrungen ist die Phosphaturie beim jugend
lichen Hypertoniker nicht selten, im Hamsediment finden sich dann fast 
regelmaBig Tripelphosphate; manchmal scheint sogar der Gesamtmagnesium. 
wert im Blut beim essentiellen Hochdruck erhoht zu sein, so daB die Aus
scheidung von Magnesiumsalzen als Uberlauf zu buchen ware. 

1m Ganzen ist bei der Phosphaturie wenigstens wahrend der Schube mit 
Ausscheidung schwer IOslicher Salze durch den Ham, also sowohl die Aus
scheidung von Calcium wie von Magnesium hoher als die Aufnahme; deutliche 
Abweichungen im Mineralgehalt des Organismus treten vielleicht lediglich 
wegen ihrer kurzfristigen Natur nicht auf. 

Die passageren Phasen mit Inkontinenz fUr ErdalkaIisalze lassen unprak
tischerweise Ausscheidungen der Phosphate zustandekommen, und hierin liegt 
ein Charakteristikum bei der Phosphaturie: die kolloidentbundenen Calcium
und Magnesiumionen finden sich im Blut zum Teil als phosphorsaure Salze, 
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und sie halten die Phosphorsaure auch fest, wenn sie in hoherem MaBe als in 
der Norm durch die Nieren ausgeschieden werden. Die Phosphorsaure diirfte 
bis zu gewissem Grade mehr sekundare Bedeutung haben, wie sich auch daraus 
ergibt, daB der Quotient Ca/P bei der Phosphaturie sich nicht als gestort erweist. 
Insbesonderenicht bei der Ausscheidung durch den Harn. Leitsatz fiir die 
klinische Betrachtung der Phosphaturie sei dementsprechend die Diktion von 
P. GYORGY, der folgerichtig die Phosphaturie richtiger als Kalkariurie be
zeichnet, auch um der atiologischen Stoffwechselabweichung Rechnung zu tragen. 

2. Klinische Symptomatologie. 
Bei der echten Phosphaturie hat die Ubersattigung des Harns mit Mono- und 

Bicalciumphosphat sowohl bei neutraler wie bei amphoterer und schwach saurer 
Reaktion leicht ein Ausfallen der Salze zur Folge, wenn die ausgeschiedene 
Menge gegeniiber der Norm sich erhoht. Eine gewisse Rolle spielt hierbei nach 
den Untersuchungen von LICHTWITZ, daB in Zeiten erhohter nervoser Reiz
barkeit ein atherlosliches Schutzkolloid seitens der Nieren in verringertem 
MaBe abgeschieden wird, so daB man einen .!licht manifest getriibten Harn bei 
Phosphaturikern durch Ausschiittelung mit Ather zur Ausfallung der Phosphate 
veranlassen kann. Eine Erschopfung der Schutzkolloide durch die Ausscheidung 
groBer Mengen schwerlOslicher Phosphate diirfte iibrigens eine Rolle spielen. 

Nicht allgemein groBere Konzentration einer Phosphatausscheidung durch 
die Nieren ist bei der Phosphaturie gegeben, sondern die Mengen der abge
schiedenen Calcium- und Magnesiumphosphate erfahren eine Steigerung. Die 
weitgehende Intaktheit der Nierenfunktion bei der Phosphaturie ergibt sich 
daraus, daB gegeniiber Belastungen mit Wasser, Harnstoff und Kochsalz die 
Niere sich vollkommen gewachsen zeigt. Zulagen von Kochsalz erhohen nach 
RIND ELL sogar die Moglichkeit beim Phosphaturiker, sekundares Calcium
phosphat durch den Harn zu eliminieren. 

Wahrend der Schiibe der echten Phosphaturie mit Ausscheidung schwer
lOslicher Erdalkaliphosphate bestehen Schmerzen, die nicht selten Kolikcharakter 
tragen, in der Lenden- und Leistengegend, aber auch im Oberbauch. Wahrend 
dieser Perioden im Harn auftretende groBere Mengen von Krystallkonglome
raten konnen zu geringer bis mittlerer Hamaturie AnlaB geben. Die gleich
zeitig bestehenden Allgemeinerscheinungen mit anfallsweiser Miidigkeit, Migrane 
und Oberbauchsymptomen sind nicht notwendig gebunden an PH-Anderungen 
des Serums. Freilich ist eine intensivierte Hinger dauernde Sattigung des Harns 
mit Mono- und Bicalciumphosphat schlieBlich AnlaB zum Ausfallen dieser 
Salze. Das Vorkommnis der Phosphaturie ist haufig bei allen Kranken, welche 
dem Formenkreis der vegetativ Stigmatisierten angehoren. Die nervose Be
einfluBbarkeit des Vorganges wird durch das anfallsweise Auftreten der Phosphat
urie verdeutlicht. Besonders auch Ulcuskranke konnen in bestimmten Phasen 
Phosphaturie zeigen, die nicht selten auch fiir immer zuriickgehen kann. Es 
scheint iiberhaupt, daB die Phosphaturie nicht bei allen Kranken wahrend des 
ganzen Lebens sich schubweise wiederholt. Der Abstrom der Phosphorsaure 
ins Gewebe, wahrend der phosphaturischen Phasen, will sagen, der Ansatz von 
Phosphat unterbleibt zu Gunsten einer Bindung an die Erdalkalisalze. So 
erweist sich bei der Phosphaturie nach den Untersuchungen von SCHMUCKLER 
die titrimetrische Bestimmung der Blutphosphatwerte nach der Methode von 
SAMSON und die P 20 5-Ausscheidung im Harn bei konstanter Kost nach oraler 
Darreichung von 10 g Nali2P04 als wertvoll. Bei akuter Phospooturie erfolgt 
gegeniiber unbeeinfluBten Blut- und Harnphosphatwerten bei Gesunden rascher 
Anstieg der P 20 4-Mengen im Blut und Harn bereits nach 6 Stunden, wobei ein 
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Maximum etwa mit der 12. Stunde nach der Darreichung resultiert. Die 
chronische Phosphaturie laBt die Harn-P20 n-Mengen erst langsam bis zu einem 
Maximum in der 16.-18. Stunde nach der Darreichung ansteigen, nach 24 Stun
den ist die Elimination noch nicht vollendet. Bei anorganischen Blutphosphat
werten von 4 mg- % gegeniiber 3 mg- % bei Phosphaturikern gegeniiber Ge
sunden ist die Abhangigkeit der Blutphosphate von der Belastung dem Effekt 
einer Zuckerdarreichung bei Diabetikern nicht unahnlich, wobei der Vbertritt 
von P 205 ins Gewebe sich deshalb nicht in dem MaBe und der Zeit vollzieht 
wie beim Gesunden, weil die Kolloidentbindung der Erdalkalisalze beim Phos
phaturiker die Phosphorsaure bereits beim Eingehen der Bindungen als sekun
dares und tertiares Calciumphosphat und als Tripelphosphat fesselt. Die klinische 
Diagnose Phosphaturiewird neben der Harnuntersuchung manchmal auch eine 
Bestimmung der Blutelektrolyte zweckmaBig erscheinen lassen. Auch beim 
Ausbleiben von Konkrementbildungen kann die Abscheidung eines Krystall
breies und dessen Beimischung zum Harn der Ausscheidung der schwerloslichen 
Erdalkaliphosphate einige Vieldeutigkeit verleihen: Vermutungen von Kon
krementbildungen in den harnableitenden Wegen oder von Tumoren im Gebiet 
dieser Organe werden nicht selten sogar durch die Fehldiagnose organischer 
Nervenkrankheiten abgelost. Die Harnkontrolle, vor allem wahrend der Zeiten 
mit subjektiven Beschwerden und objektiver Phosphaturie, fiihrt durch den 
Nachweis eines charakteristischen Sediments zu richtiger Diagnose. 

Durchaus nicht immer fiihrt die Phosphaturie zur Steinbildung. Bei man chen 
Kranken alternieren die Beschwerden mit Ulcussymptomen. Manche Patienten 
haben 1-2mal in ihrem Leben wahrend einer phosphaturischen Krankheits
periode einen erfolgreichen Anfall von Nierensteinkolik, urn nie wieder zu er
kranken. Die abgehenden Steine sind dann klein und glatt und gelangen meist 
rasch iiber den Ureter bis zur Blase und weiter durch die Harnrohre nach auBen. 
Nur bei wenigen Patienten erfolgt der Steinabgang weniger prompt und fast 
zogernd. Die Kolikanfalle sind selten und nicht ungern gleitet der Stein grade 
wahrend kolikfreier Perioden in die Blase. 

Die nicht haufige Steinbildung bei PhOBphaturikern laBt mehr ovalare, glatte und recht 
lockereKonkrementbildungen zustandekommen, wobei freilich die konzentrische Schichtung 
deutliche Bilder ergibt, und die resultierenden Konkremente auch leicht hockrige Ober
flachen darbieten konnen. Die organische Grundlage der Phosphaturie ist durch Auflosung 
der anorganischen Substanz in schwachen Salzsaurelosungen darzustellen. Eine radiare 
Maserung, wie sie bei den Konkrementbildungen aus Oxalat und Drat vorkommt, fehlt 
regelmaBig. Der Aufbau ist beim vorwiegenden Fehlen von RiBbildungen durch z. T. 
radial angeordnete Saulchenbildungen gekennzeichnet. Aber auch spharisch sich anlagernde 
Krystallbildungen, die vor allem den konzentrischen Schichtungen entsprechen und diese 
Zonen einnehmen, sind deutlich nachweisbar. 

3. Therapie. 
Die Elimination von getriibtem Harn bei der idiopatischen Phosphaturie 

gewinnt dadurch eine Abhangigkeit und die Moglichkeit therapeutischer Hin
weise gegeniiber dem Nervensystem, das DUNNER bei einer eitrigen Meningitis 
das Auftreten von Phosphaturie feststellte. Weiter haben in interessanten 
Versuchen ECKARDT sowie ROHDE und ELLINGER Splanchnikotomie von einer 
Abnahme der Aciditat des Harnes der operierten Seite gefolgt gefunden. Dies 
diirfte weniger entscheidend sein, als der dariiber hinausgehende Befund, daB 
splanchnikotomierte Hunde Calcium- und Magnesiumsalze deutlich protahiert 
ausscheiden, und zwar in Fristen, die den 3--4fachen Wert der Norm ausmachen. 
Hieraus ergibt sich die Moglichkeit, iiberbetonte vagische Effekte bei vegetativ 
Stigmatisierten durch Atropin und andere Substanzen, welche den Vagustonus 
hemmen, zu mindern. Die hierbei gute diuretische Wirksamkeit von Kalium-
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acetat gegeniiber Gesunden laBt weiterhin in anderer Richtung der Dar
reichung von Sympathicomimeticis eine gewisse Bedeutung zukommen. 

Die Beobachtung von Colica mucosa bei Phosphaturie sollte weniger Hinweis 
auf eine Minderung der Calciumausscheidung durch den Darm sein, als Signal 
fUr die vegetative Stigmatisierung als Ursache eines Ansteigens der Ausschei
dung von schwerloslichen Erdalkaliphosphaten durch den Ham. Dementspre
chend lassen sich durch die Medikation von Chinin-Luminal nach dem Vorschlag 
von G. VON BERGMANN die Beschwerden bei der Phosphaturie mindem. 

Die Feststellung von LICHTWITZ, daB bei der echten Phosphaturie die Niere 
passager zusatzlich der Fahigkeit ermangeln kann, einen sauren Ham zu elimi
nieren, berechtigt zu der palliativen· Applikation von Rindenhormon, da nach 
unseren Beobachtungen aIle Unterfunktionszustande der Nebennierenrinde auch 
leichteren Gerads zu einer Minderung der Hamaciditat tendieren. Freilich ist 
diese Dberlegung kein Leitseil zu atialogischen Faktoren, denn der passagere 
Charakter der Herabsetzung der Elimination saurer Valenzen seitens der Nieren 
ordnet einmal den Anfall der Phosphaturie fast in die Gruppe der Anfallskrank
heiten ein, ein Gewitter im vegetativen System ist imstande, durch Anderung 
der Tonusverhaltnisse wie durch psychische Erregungen die Phosphaturie aus
zulosen; weiterhin haben wir wahrend Schiiben mit Phosphaturie die Abnahme 
der Hamaciditat bei Phosphaturikem nicht obligat gefunden. Die Feststellung 
von MORACZEWSKI, daB Phosphaturiker manchmal wahrend der phosphat
urischen Schiibe eine Erhohung der Ammoniakausscheidung aufweisen, kann 
ebenfalls diesem Ereignis im Verfolg des ursachlichen vegetativen Syndroms 
zugeordnet werden. Immerhin darf der Befund AnlaB dazu sein, den Ham 
sauer zu machen. 

Bei Patienten mit MigraneanfaIlen, die auch zur Phosphaturie neigen, haben 
wir eine etwa 4-8wochige Medikation von Anteron oder Pregnyl als leidlich 
diuretisch wirksam gefunden, dieser Versuch der Applikation von Gonadotropin 
bei Phosphaturie kann aus der Dberlegung heraus empfohlen werden, daB eine 
bessere Ausrichtung der endokrin-humoralen Steuerung angestrebt wird. Eine 
Aktivierung der Gonadenfunktion ist in Betracht zu setzen, zumal deren Unter
funktion unstreitig die Phosphaturie begiinstigt und ein nephrotroper EinfluB 
der mannlichen und weiblichen Pragungsstoffe immerhin nachweisbar ist (vgl. 
KORENCHEVSKY). Anderungen der Ham-PH und Zunahmen der atherloslichen 
nephrogenen Schutzkolloide miissen nicht zustande kommen, und doch kann 
durch Gonadotropin die Phosphaturie ausgeschaltet werden, ahnlich wohl wie 
man das Asthma bronchiale durch eine Umstimmungstherapie beseitigt. Wir 
legen also keinen spezifischen Wirkungsmechanismus zugrunde. Die Appli
kation mannlicher und weiblicher Pragungsstoffe besitzt schlieBlich nachRAT
SCHOW diuretische Wirkungen, wobei es nicht ausgeschlossen scheint, daB vor
iibergehende Darreichungen von Testosteron oder Ostradiol-benzoat auch die 
manchmal sekundar erschopfte Kolloidbildungsfunktion in der Niere zu begiin
stigen vermochten. 1m ganzen mochten wir aber ihre unstreitig giinstige Wirkung 
auf die Phosphaturie, die durch eine Darreichung durch etwa 4 W ochen 
vermittelt werden kann, in einem normalisierenden Effekt auf das endokrine 
Konzert erblicken, da Wiederholungen der Darreichungen meist nicht notig sind. 

II. Oxalnrie. 
1. Besonderheiten im Oxalsaurestoffwechsel. 

Die Oxalsaure stammt zum Teil zweifellos aus der Nahrung, da im Pflanzen
reich Calciumoxalat und Kaliumoxalat weit verbreitet ist. Die Aufnahme 
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von Oxalsaure erfolgt im wesentlichen durch pflanzliche Nahrung, und hierbei 
sind Spinat, Rhabarber, Sauerampfer, Kakao und schwarzer Tee durch einen 
besonderen Oxalsaurereichtum ausgezeichnet. Ein Teil der Oxalsaure wird als 
schwer lOsliches Calciumoxalat durch den Ham ausgeschieden. Vikariierend 
erfolgt Elimination groBerer oder geringerer Quoten durch die Galle. Neben die 
dem Pflanzenreich entstammende exogene Oxalsaure tritt zweifellos eine endo
gene QueUe, deren Ursprungsort im intermediaren Stoffwechsel gelegen ist. 
So hat LUTHJE bei einem Hund nach 16 Hungertagen noch durchschnittlich 
9 mg- % Oxalsaure im Ham gefunden. Entscheidend ist die weitere Feststellung 
von LUTHJE, nach welcher auch der Mensch bei ausschlieBlicher Emahrung 
mit Milch und Zucker noch am 11. Tage mit Sicherheit im Ham Oxalsaure ab
scheidet. Dieser Nachweis der endogenen Oxalsaure beweist einmal, daB diese 
ein normales Stoffwechselprodukt ist und weiterhin daB sie nur schwer einem 
endgultigen Abbau zugefuhrt werden kann. So haben GAGLIO, FAUST, POHL, 
G. KLEMPERER und TRITSCHLER injizierte Oxalsauremengen im Ham wieder
gefunden. Wir haben in Untersuchungen an Hunden i.v.-Gaben auch von 
Steigerungen der ausgeschiedenen Mengen in der Galle gefolgt gesehen. 

Freilich erreicht die Konzentration in der Galle hochstens Werte bis zu 
8 % der Hamkonzentration. Die vikariierende Ausscheidung durch die Galle 
kann also die Oxalurie wahrend der Zeiten besonders guter Resorption der 
Oxalsaure, gesteigerter Ausscheidung oder gesteigerter BiIdung nicht kom
pensieren. Eine endogene Bildung der Oxalsaure im Stoffwechsel ist nach den 
Zusammenfassungen von MEYERHOF und LEHNHARTZ immerhin moglich; insofem 
als fur den oxydativen Essigsaureabbau auch der Dbergang in Oxalsaure und 
schlieBIich in Kohlensaure und Wasser in Betracht kommt, laBt sich bei der 
aeroben Endoxydation der Kohlehydrate die Entstehung der Oxalsaure aus 
endogenem Ursprung schon aus diesen immerhin vertreten. 

Die Betrachtung der Pathologie des Oxalsaurestoffwechsels unterbaut zu
nachst die endogene OxalsaurebiIdung durch den Nachweis, daB bei Diabetikem 
regelmaBig eine Vermehrung der Oxalsaure im Blut und im Ham feststellbar 
ist. Hier ist die Endoxydation der Kohlehydrate gestort und die Erhohung der 
endogenen Oxalsaurebildung zuletzt von BATTISTINI nachgewiesen worden. 
Diese Angaben erganzen die fruheren Daten von KISCH, MOHR und SALOMON, 
sowie von AUTHENRIETH und BARTH. 

BATTISITNI fand bei Diabetikern die Oxalsaurewerte in Blut und Harn bis auf das 2-3-
fache der Norm gesteigert. Interessanterweise waren die Werte bei acidotischen Diabetikern 
relativ niedrig. Der Befund vermehrter OxaIsauregehalte in Blut und Harn bei Lebererkran
kungen, wie Lebercirrhose, Lebercarcinom und Leberlues weist neben einer Ausscheidungs
insuffizienz der Leber fiir die OxaIsaure auf die enge Verkniipfung des OxaIsaurestoffwechseIs 
mit dem KohlehydratstoffwechseI hin. Hier sei der Hinweis erlaubt, daB die Bestimmungs
methoden fiir OxaIsaure freiIich recht unzuverlassig sind. Immerhin erscheint die Methode 
von MAUGERI relativ konstante Werte zu geben. Ais normale Blutwerte diirfen etwa 
3-4 mg/% gelten. Eine Hemmung der moglichen Endoxydation der OxaIsaure ist im 
Sauerstoffmangelzustand anzunehmen. 1m Unterdruck gehaItene Tiere zeigen Steigerungen 
der Oxalsaurewerte, die das 3-4fache der Normwerte erreichen konnen. Untersuchungen 
von SCAGLIONI, die auch im Zustand der kardiovaskularen Dekompensation die OxaIsaure
werte im Blut mit 6,1 bis 13,1 mg- % deutlich erhoht zeigen, weisen darauf hin, daB das 
Sauerstoffdebt bei Kardialdekompensierten die Verbrennung verzogert erfolgen laBt, so daB 
eine endogene Abbauinsuffizienz der Oxalsaure resuItiert. DaB die HarnoxaIsaurewerte bei 
dekompensierten Kranken keine erheblichen Anstiege zeigen, lieBe sich dadurch erklaren, 
daB die Stauungsniere die Fahigkeit zur OxaIsaureausscheidung immerhin einschrankt. 
Von Belang sind die Daten von UDELES, EGOROV und MANusovA, nach denen Anoxamie zur 
Oxalamie fiihrt; sie werden bestatigt durch die Befunde von REALE, BOERY und TERRAY. 

D'IGNAZIO und SCOTGIU untersuchten die Oxalsaure und Harnsaureausscheidung nach 
Verabreichung von Glucose, Insulin, Adrenalin und Schilddriisenextrakt. Nach Adrenalin 
und Thyroxin zeigten sich Steigerungen der Oxalsaureausscheidung, jedoch waren kIare 
Beziehungen zwischen Harnsaure- und OxaIsiiureelimination nicht erweisbar. 
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Vom Kreatinstoffwechsel scheint die Oxalsii.urebildung nicht wesentlich abhangig, 
jedenfalls lii.Bt die Kreatinurie keine Parallele zur Oxalurie erkennen. In gleicher Weise 
wurde von REALE, BOERY und TERRAY wiederholt gefunden, daB Glykokoll keine Bedeu
tung fiir Entstehung und vermehrte Ausscheidung von Oxalsii.ure besitzt. 

Die Storung der Oxalurie ist durch das Vorhandensein von Calciumoxalat
krystallen im frisch entleerten Barn gekennzeichnet. Da die Oxalsaure Nieren
toxisch ist, kann die Aussche~dung als Calciumsalz als adaquater Entgiftungs
vorgang gelten. Ursachlich miiBten fiir die Oxalurie Zustande mit gesteigerter 
Ausscheidung von Oxalsaure in Betracht kommen konnen, und es wiirde sich 
fragen, ob nicht eine Oxalsaurediathese in ahnlicher Weise vorkommen mochte 
wie etwa eine uratische Diathese. Der Harnbefund, nach welchem diese Stoff
wechselkrankheit ihren Namen erhalt, ist durch den Befund der Ausscheidungs
form der Oxalsaure als Calciumsalz gegeben. Hier ist der Befund von LOMMEL, 
MOHR und SALOMON mit richtungweisend. Zufuhr von Leim und leimgebenden 
Geweben erhoht die Oxalsaureausscheidung, welche an sich keine Beziehung 
zum EiweiBstoffwechsel hat. Es kann nicht ausgeschlossen werden, daB diese 
Substanzen die Endoxydation der Oxalsaure nicht eben begiinstigen und daB 
somit eine Mehrabscheidung von Oxalsaure resultiert. J edoch sind fiir diese 
wichtige Frage weitere eingehend.e Untersuchungen erforderlich. Auch eine 
Mehrbildung oder Abbaustorung endogener Oxalsaure bei neurovegetativen StOrungen 
kann bisher festgestellt werden. Zum Beispielwirken grofJe EiweifJmahlzeiten aus
lOsend. Auch wenn endgiiltige Kenntnisse die passagere Entstehung endogener 
Oxalsaure-Mehrbildung nicht im einzelnen erklaren, so ist es unstreitig, daB 
durch groBe Erregungen die Bildung und Ausscheidung der Oxalsaure betracht
lich ansteigen kann. Und wir begniigen uns nur deshalb damit, eine Moglichkeit, 
die zur Oxalurie fiihrt, als Anfallskrankheit zu deklarieren, weil wir die genauen 
Bedingungen, die zu oxalurischen Krisen fiihren, nicht kennen. Immerhin sei 
darauf hingewiesen, daB durch grOBere Adrenalingaben wie durch 200 y beim 
Menschen i.v. nach eigenen Feststellungen erhebliche Steigerungen der Oxal
saureausscheidung ausge16st werden konnen, und wer will bestreiten, daB zu 
hohe Gaben der Mutsubstanz vegetative Gewitter auslosen. Fiir diese Falle ist 
die Ausscheidung von Calciumoxalat nicht selten. 

Stoffwechselpathologisch wird eine Ausscheiaung von Calciumoxalat im 
Harn nicht beobachtet, wenn die Calciumelimination wesentlich ansteigt und 
hierbei vielleicht sogar die Calciumbilanz negativ wird. Dies bedeutet, daB das 
Auftreten ubergrofJer Mengen von Calciumoxalat im Harn lediglich durch Stoff
wechselabweichungen im Oxalsiiurehaushalt bedingt wird: Die tagliche Ausschei
dungsquote durch den Harn kann von etwa 20--30 mg normal bis iiber 1000 mg 
ansteigen, und im Harn ist der Nachweis als Calciumsalz auch relativ gut mog
Hch. Bei der Mehrbildung von endogener Oxalsaure beim Abbau der Kohle
hydrate, die auch von LEHNARTZ anerkannt wird, und beim Vbergang von 
Essigsaure in Oxalsaure beim oxydativen Abbau der Essigsaure ist zu unter
scheiden der oxalurische Anfall und die oxalamische Diathese. Der oxalurische 
Anfall wachst auf dem Boden der oxalamischen Diathese, denn hierbei sind 
Wiederholungen von Schiiben mit "anfallsweiser groBer Oxalsaureausscheidung" 
geradezu praformiert. In charakteristischer Weise zeigt die Oxalsaurediathese 
Blutwerte, die gegeniiber der Norm erhoht sind, aber auch die Oxalsaure
werte im Harn liegen betrachtlich iiber den Durchschnittswerten. Anders 
als bei der uratischen Diathese ist also eine primare Ausscheidungsstorung fUr 
die Oxalsaureausscheidung durch die Niere bei der Oxalsaurediathese nicht 
gegeben. Wenn auch die zugrunde Hegenden Storungen in den Enzymsystemen 
bisher nicht exakt chemisch definierbar sind, die zu der Oxalsauremehrbildung 
fUhren, so sind Mehrbildung und Mehrausscheidung von Oxalsaure durch eine 
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Einordnung in die Stoffwechselkrankheiten zumindest inistande, die Forschung, 
die sich mit den Einzelheiten des oxydativen Abbaus befaBt, weiterhin anzu
regen. Trotz der Schwierigkeiten der Oxalsaurebestimmung scheint es nach allem 
berechtigt, eine primar oxalamische Form der Oxalurie ursachlich als Stoff
wechsel bedingt in den Vordergrund der Storungen bei der Oxalurie zu stellen. 

Durch Anfallskrankheiten werden Bildungsvorgange, die zur Oxalamie 
fUhren, ebenso begiinstigt wie durch manche Formen der Hepatitis und durch 
Stoffwechselkrankheiten, wie Diabetes. Anscheinend ist bei solchen Zustanden 
auch der endgiiltige Abbau der Oxalsaure zu CO2 und H 20 gestort. Die Not
wendigkeit zur Ausscheidung von oxalsaurem Kalk steigt in gleichem MaBe an, 
in welchem die Oxalurie gefordert wird, und nunmehr setzt durch die zum oxal
urischen Anfall fiihrenden nervosen Bedingungen, die auch unspezifisch durch 
groBe Fleischmahlzeiten ausgelost werden konnen, notwendigerweise die Mog
lichkeit des Auskrystallisierens von oxalsaurem Kalk bereits im Nierenharn ein. 
Dies beruht darauf, daB der an sich mit Ca.lciumoxalat iibersattigte Harn in 
der oxalurischen Krise ein Vielfaches v()n C~ICiumoxalat in Losung halten muB, 
als der Loslichkeit in Wasser entspricht. Efue solche st!indige Mehrausscheidung 
von oxalsaurem Kalk ist schlieBlich imstande, die in der Niere gebildeten Schutz
kolloide, welche eine Ausscheidung iibersattigter CalciumoxalatlOsungen, die 
nach UMBER bis zum 68fachen des Loslichkeitswertes enthalten konnen, zu 
erschopfen. Grade der schubweise Verlauf von Ausfallungen des Calcium
oxalats im Nierenharn ist wohl imstande die Oxalsaurediathese als Ursache fUr 
die Oxalurie mehr in den Vordergrund zu riicken, als dies bisher der Fall war: 
standige Oxalamie mit standiger erhohter Oxalsaureausscheidung zwingt auch 
die Niere zur laufenden Mehrbildung von Schutzkolloiden, und es kann der Ein
druck entstehen, daB die Oxaluriekrisen vornehmlich renal bedingt seien. Eine 
renale Ursache fiir die Oxalurie scheint jedoch vornehmlich durch abrupte 
Steigerungen mit Mehrdarreichung von exogener Oxalsaure zu fordern: stark 
oxalsaurehaltige Nahrungsmittel wie Schokolade und z. B. Rhabarber oder 
auch Tomaten belasten die Ausscheidungsmoglichkeit fiir Oxalsaure ganz akut 
und wegen der Hohe der belastenden Quanten manchmal so intensiv, daB 
bereits krystallines Calciumoxalat ausgeschieden wird. 

Interessanterweise kann nach OSWALD bei der Einschmelzung von Korper
gewebe anscheinend aus der Stiitzsubstanz Oxalsaure entstehen. Hierfiir spricht 
auch der haufige Befund knotchenformiger Infiltrate, die zu Neuralgien fUhren 
konnen, wie ihn LAROCHE bei der Oxalurie erhoben hat. Vom Stoffwechsel 
aus gesehen, heiBt dies, daB die fibrinoide Nekrose im Bindegewebe Oxalsaure
ausscheidung auslOst. Die nur relative Haufigkeit des parallelen Vorkommens 
von Oxalamie zusammen mit Hyperurikacidamie und Hypercholesterinamie 
deutet auf eine weniger bedeutsame Quelle der endogenen Oxalsaure hin, namlich 
auf ihr Zustandekommen durch allgemeine Storung der Endoxydation. 

Auf Storungen des Darmchemismus als Ursache der Oxalurie hat GIUDI
CEANDREA hingewiesen: obgleich die Oxalurie keinen Beweis fiir das Vorhanden
sein von Darmparasiten darstellt, ist sie haufig bei Darmerkrankungen, die 
durch Parasiten veranlaBt werden, wie Chilomstix, Amoben, Trichocephalus, 
Lamblien, Endolimax, Plastocysten und intestinale Spirochatosen. Hierbei ist 
es von Wichtigkeit, daB das abweichende Verhalten des Darmchemismus storende 
und toxische Einfliisse auf die Leber ausiibt, so daB die hepatogene Oxalsaure
ausscheidung als gehemmt gelten darf. 

Das gleichzeitige Vorkommen von Oxalat neben Urat und Harnsaure im 
Harnsediment hat fiir eine Verkniipfung der stoffwechselpathologischen Vor
gange keine unbedingte Bedeutung. Oxalat kann auch neben Cystin im Harn 
kristallin vorkommen, weiter hat BRASLER parallele oder alternierende Phosphat-
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urie und Oxalurie beobachtet. Die Ursache fUr dieses Verhalten ist darin zu 
erblicken, daB die langdauernde Mehrausscheidung von iibersattigten Losungen 
schlieBlich sekundar die Kolloidbildungsfunktion der Niere soweitgehend tangiert, 
daB auch Substanzen im Harnsediment auftreten, welche diagnostische Hinweise 
auf die ursachliche Erkrankung nicht erlauben. 

Wenn KLEMPERER und TRITSCHLER gefunden haben, daB alkalische Ma
gnesiumsalze, wie Mg02 und MgC03 die Oxalsaureausscheidung im Harn herab
driicken, so beruht dies zweifellos auf der Verschlechterung der enteralen Re
sorption. Die Ausscheidung hoher Konzentrationen von Oxalsaure laBt einen 
gewissen Hinweis auf die Besonderheit der feindispersen Harnkolloide insofern 
zu, als deren lOsungsvermittelnde Wirkung wesentlich groBer ist als die von 
kiinstlichen Kolloidlosungen. 

2. Klinische Symptomatologie bei· der Oxalurie. 
Von subjektiven Symptomen werden bei der Ausscheidung von Calcium

oxalat haufig Neigungen zu spastischen Zustanden im Magen-Darmkanal be
obachtet. Die Ausscheidung der Kristallmassen bildet eine besondere Veran
lassung zu Reizzustanden in den harnableitenden Wegen, die sich bis zu Koliken 
steigern konnen. Nicht immer ist die Abscheidung von nichtgelostem Calcium
oxalat AniaB zur Konkrementbildung. Es konnen auch zahlreiche Kranke 
beobachtet werden, bei denen die Zeiten mit erh6hter Ausscheidung von Calcium
oxalat in nichtgelostem Zustand durch qualenden Harndrang gekennzeichnet 
sind. In groBen Mengen ausgeschieden, bildet das Calciumoxalat einen grau
weiBen, flockigen Bodensatz. Meist erscheinen die Krystalle des oxalsauren 
Kalks als farblose, stark lichtbrechende Oktaeder von verschiedener GroBe. 
Seltener als die Oktaederformen finden sich Sanduhr-, Hantel- oder Bisquit
formen. Durch Erwarmen sind sie nicht in Losung zu bringen und gegeniiber 
der UnlOslichkeit in Essigsaure ist die leichte Loslichkeit in Salzsaure geradezu 
pathognomonisch. 

Eine Beziehung zu Magen-Darmsymptomen wie zur spastischen Diathese 
und Obstipation, ferner zu neuralgischen Erkrankungen ist von CANTANI, GOL
DING BIRD, PROUT, CAHANI und CASTELLINO angenommen worden. Diese Be
funde kennzeichnen eine gewisse Beziehung der oxalurischen Krisen zu nervosen 
Storungen. Nach den Befunden von FAUST und POHL ist die sonst chemisch so 
leicht oxydierbare Oxalsaure wahrend des Abbaus im intermediaren Stoffwechsel 
nicht ohne weiteres angreifbar. Das Zusammentreffen mit Migrane und anderen 
neurovegetativen Storungen macht auch die Betrachtung neuroendokriner 
Funktionsabweichungen als Ursachen der Krisen unentbehrlich. Obgleich es 
nicht als unbedingt gesichert gelten kann, daB beim Migrane-Anfall Mehraus
schiittung von Hinterlappenhormon der Hypophyse eine Rolle spielt, sei 
doch darauf hingewiesen, daB bereits kleine Dosen von reinem Vasopressin 
die Oxalatausscheidung auch bei sonst unveranderter Diurese sehr erheblich 
herabsetzen. An diese Phasen schlieBt sich dann eine gesteigerte Harnausschei
dung von oxalsauren Salzen an, bis die Hyperoxalamie wenigstens andeutungs
weise wieder zu den Ausgangswerten hin abgeglichen wird. Entsprechend der 
Beobachtung, daB Vasopressin die Nierendurchblutung intensiv herabsetzt, 
kann dem Vasopressineffekt eine gewisse Hypoxiewirkung nicht abgesprochen 
werden. Und an diese Phase des Migraneanfalls schlieBt sich dann die oxal
urische Krise mit Abscheidung nichtgelosten Calciumoxalats an. Das gleich
zeitige Vorkommen von Migrane mit Oxalsaurediathese und haufiger Bildung 
von Oxalatsteinen ist viel auffalliger als die Beobachtung von Oxalatsteinen 
wahrend hyperacider Perioden einer Ulcuskrankheit. Die Hyperaciditat laBt 
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die Resorption exogener Oxalsaure wesentlich ansteigen, da die Loslichkeit 
der in den Nahrungsvegetabilien vorhandenen schwer loslichen Kalksalze durch 
salzsaure Reaktion erhoht wird. So fanden DUNLOP, MOHR und SALOMON 
Salzsauregaben von Oxalamie und entsprechender Mehrausscheidung von Oxal
saure im Harn gefolgt. Nach NAKANO sollen die Oxalatsteine iibrigens bei 
Mannern haufiger sein als bei Frauen. Diese Beobachtung konnen wir keines
wegs bestatigen, und mochten sie durch zufiHlige Unterschiede der exogenen 
Oxalsaureaufnahme erklaren. 

Hier darf kurz betont werden, daB unabhangig von der grundsatzlich wich
tigen Oxalsaurediathese auch durch die Ernahrungsweisen Oxalurie mit Bildung 
von Konkrementen ausgelost werden kann. 

Jedoch ist unverkennbar, daB die endogene Oxalsaurebildung fiir Oxalamie 
und Oxalurie wohl die entscheidendere Rolle spielt. Auch bei volliger Frei
haItung der Nahrung von Oxalsaure und Oxalsaurebildnern iiber viele Jahre 
hin, bekommen Kranke mit Oxalsaurediathese immer wieder Schiibe mit Oxal
amie und Oxalurie und nicht selten bilden sich die typischen rauhen Oxalsaure
steine mit maulbeerformiger Granulierung und traubchenartiger Ineinander
schachtelung einzelner Zonen, die von verschiedenen Krystallisationspunkten 
ausgehen. Die exogene Oxalsaure gibt keinen AnlaB zur steten Neubildung 
von Oxalsauresteinen; so haben wir verschiedentlich Patienten beobachtet, die 
durch iibertriebenen GenuB von nicht einmal so sehr oxalsaurereichen Tomaten 
als einmaliges Ereignis einen Oxalatstein bekamen. Das Vorkommnis oxal
saurebildende r Mikroorganismen, wie des Bacterium oxalatigenum lOst nach 
DESANDRO kaum betrachtliche Oxalurie, geschweige denn Bildung von Oxal
sauresteinen aus; die Steigerung der exogenen Oxalsaurewerte, z. B. bei Lungen
gangran durch Aspergillus niger, wie sie FURBRINGER sah, und durch progre
diente Lungentuberkulose, wie sie AUTENRIETH und BARTH sowie A. MAYER 
beobachteten, gibt ebenfalls keine Veranlassung zur Entstehung von Oxalat
steinen. Gerade diese Befunde beweisen klar, daB die Krisen mit Oxalamie 
und Oxalurie nicht auf exogene Ursachen im wesentlichen zuriickzufiihren sind. 
Es handelt sich urn eine wohl standige Mehrbildung zu endogener Oxalsaure, 
zumindest ist die Tendenz hierzu vorhanden. Wir haben den Eindruck, daB 
durch Lv.-Gaben von 100--200 y Adrenalin solche Krisen provoziert werden 
konnen, und mochten noch exaktere chemische Bestimmungsmethoden zum 
Oxalsaurenachweis deshalb fiir sehr wiinschenswert halten, weil sich dann ein 
relativ guter Test zum Nachweis der Oxalsaurediathese ausarbeiten lieBe. 

3. Therapie. 
Die endogene Oxalsaurebildung zu dampfen, miiBte nach allen Darlegungen 

als Hauptfaktor bei der Behandlung der Oxalurie gelten. Hierzu scheinen 
unspezifische Mittel, wie Barbitale nicht auszureichen. Auch einseitige Dampfung 
des Sympathicus durch Ergotamingaben bringt keine entscheidenden Erfolge. 
Dementsprechend miiBte es atiologisch sein, die nicht vollstandige Aufoxydation 
der Oxalsa ure zu begiinstigen. Hierzu kommen naturgemaB von Substanzen, 
die in den Oxydationsreihen eine Rolle spielen, weder die Haminfermente noch 
die Cytochrome in Betracht; man konnte eher daran denken, den V organg 
der Dehydrierung durch Flavinfermente und Pyridinfermente zu fordern. Orale 
Gaben von taglich 1 g Nicotinsaureamid scheinen tatsachlich den Abbau der 
Oxalsaure zu fordern, was aus ihrem Einbau in die Codehydrase I und Code
hydrase II verstandlich sein wird. Hier sind jedoch weitere ausgedehnte Unter
suchungen erforderlich. 

Als weitere atiologische MaBnahme kann die Applikation von Wirkstoffen 
des Hypophysenvorderlappens geIten, wobei wohl Vorderlappenextrakte als 
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physiologische Antagonisten der Hinterlappenwirkstoffe zumindest einen Faktor, 
namlich die Mehrausschuttung von Hinterlappenhormon, welcher oxalamische 
Krisen auslost, zu hemmen vermogen. Bedingt atiologische MaBnahmen sind 
dadurch moglich, daB durch 20--40 g Harnstoff pro die oral zumindest ein 
Teil der Oxalsaure Salze in besser lOsliche Oxalursaure ubergefiihrt wird. Hierbei 
ist der diuretische Effekt des Harnstoffs wertvoH, zumal wahrend der Phasen 
mit Oligurie bei der vegetativen DY'ltonie eine Erhohung der Mengen an 
Losungswasser auch das schwerlosliche Calciumoxalat einer verbesserten Aus
scheidung zufiihrt. Gaben von Vorderlappenhormon und Harnstoff bewahren 
sich vor aHem bei den Oligurien im Verfolg einer Migrane besser als Purin
korper-Gaben und vermogen manchmal die oxalurische Krise zu paralysieren. 

Symptomatisch ist die Darreichung oraler Gaben von Magnesiumsalzen 
zweckmaBig, weil die ResorptionsgroBe der Oxalsaure durch Absattigung der 
Magensalzsaure sinkt. Hierdurch werden aber offensichtlich lediglich die exo
genen Oxalsauremengen herabgesetzt, welche die Stoffwechselstorung bei der 
oxalsauren Diathese nicht angehen. In gleicher Richtung ist es praktisch, in 
jedem Fall die exogene Oxalsaure, die den oxalsaurebildenden Bakterien im 
Darm entstammen, moglichst zuruckzudrangen, und den Versuch zu machen, 
die Bakterienflora im Darm umzustimmen. Dies gelingt durch orale Gaben 
von Enterophagos, Multiflor, weiter durch Verabfolgung von Yoghurt oder 
Kephir in groBeren Mengen. Wir haben durch die Darreichung von Sulfon
amiden bei oraler Applikation eine gute Umstimmung der Darmflora erzielt, auch 
hierbei wird versucht, Oxalatbildende Bakterienfloren auszuschalten. Da man 
die zusatzliche renale Ausscheidung der acetylierten Sulfonamide tunlichst 
vermeiden will, ist das schwer resorbierbare Sulfonamidguanidin in Dosen von 
4-6 g taglich durch etwa 10 Tage sehr zweckmaBig urn die Oxalatbildung 
durch Mikroorganismen zuruckzudrangen. 

Auch bei der Oxalsaurediathese, also der Stoffwechselkrankheit, die zur 
Oxalurie fiihrt, wird durch solche MaBnahmen symptomatisch die zusatzliche 
exogene Oxalsaure bis zu gewissem Grade ausgeschaltet. Tunlichst zu ver
meiden sind Nahrungsmittel, die groBere Mengen von Oxalsaure enthalten. 
Frei von Oxalsaure und Oxalsaurebildnern sind Fette, Milch, Eier und Kase. 
Der Gehalt an praformierter Oxalsaure und Oxalsaurebildnern ist zweifelhaft 
bei Linsen, Erbsen, Reis, WeiBkohl, Blumenkohl, grunen Erbsen, weiBen Ruben, 
Spargel, Gurken, Pilzen, Zwiebeln, Lauch, Lattich, Birnen, Aprikosen, Pfir
sichen, Weintrauben und Melonen. Nach der Zusammenstellung der Oxal
sauregehalte von ESBACH sind folgende Gehaltzahlen anzugeben: 

Sauerampher . 
Spinat ... 
Rhabarber .. 
Rote Riiben . 
Kartoffeln . . 
Bohnen ... 
Griine Bohnen 
Endivien. 
Tomaten ... 
Sellerie 

Brot .. 
Mehl .. 
Krebse . 
Apfel .. 
Thymus. 

1000 y enthalten Oxal8iiure in y: 

0,047 
0-0,17 
Spuren 

" 

3,6 
3,2 
2,4 
0,4 
0,4 
0,3 
0,2 
0,1 
0,05 
0,02 

0,01l-O,025 

Rosenkohl ..... 
Getrocknete Feigen 
Stachelbeeren . 
Pflaumen .. . 
Erdbeeren .. . 
Kakao ... . 
Schwarzer Tee. 
Schokolade . . 
Leim . . . .. . ..... . 

enthalt jedoch Oxalsaurebildner 
Leber. . 0,OO6-O,Oll 
Milz . . 0,018 
Lunge . O,Oll 
Muskeln Spuren 
Kaffee . 0,1 

0,02 
1,0 
0,13 
0,12 
0,06 
4,5 
3,7 
0,9 
0,0, 

Bei jeder oxaJsauren Diathese mag es zweckmaBig sein, die exogene Oxal
saure herabzusetzen, zumal man durch deren Weglassung ja nicht in gleicher 
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Weise unzweckmaBig verfahrt, wie dies seinerzeit durch die Weglassung del' 
Kohlehydrate beim Diabetes geschah. Man wird abel' lernen miissen, die Formen 
von Oxalsaurediathese mit endogener Mehrbildung von denen mit gestortem 
Abbau in jedem FaUe zu unterscheiden, und die Besonderheiten im Stoffw9chsel 
genau festzulegen. Die therapeutischen Moglichkeiten werden sich auf diesen 
Wegen weitgehend fordern lassen, auch wenn ahnlich schwierige diagnostische 
Uberlegungen vorhergehen soUten, wie bei verschiedenen Formen von Tetanie 
odeI' glykopriven Zustanden. 

III. Cystinnrie, Diaminnrie nnd Aminosnrie. 
1. Besonderheiten im Stoffwechsel der schwefelhaltigen 

Aminosanren im Znsammenhang mit allgemeiner Schwache 
der Desaminiernng. 

Bei del' Cystinurie, die eine seltene abel' theoretisch wichtige Stoffwechsel
anomalie darsteUt, wird im Harn eine Ausscheidung von Cystin beobachtet. 
Diese Feststellung des Harncystinbefundes hat friiher zu del' Frage AnlaB 
gegeben, ob es sich hier urn eine Stoffwechselkrankheit handele oder urn einen 
einfachen Uberlauf des schwer lOslichen Cystins, das vielleicht in hoherem 
MaBe aufgenommen ware als in der Norm. Das 1810 von WOLLASTON im Harn 
nachgewiesene Cystin kann in Mengen bis zu mehreren Gramm ausgeschieden 
werden; da diese Feststellung von MaRNER und EMBDEN bei durchschnittlichen 
Fleischmengen und EiweiBmengen in del' Nahrung gemacht wurde, lag die 
Moglichkeit vor, daB die Stoffwechselstorung bei del' Cystinurie in einer mehr
bildung odeI' in einem abweichenden Verhalten beim intermediaren Cystin
abbau zu erblicken ist. Von einer Inkontinenz fUr Cystin bei der Cystinurie zu 
sprechen, verbietet sich iiberhaupt, weil ABDERHALDEN bei Cystinurikern nor
male Cystinwerte in den OrganeiweiBen fand und weiterhin FRAYSE und LEVIS 
bei der Cystinurie regelrechte Cystingehalte in Haaren und Nageln nachweisen 
konnte. Ob es bei Kranken mit Lipoidnephrose iiberstiirzte Ausscheidungen 
fUr Cystin gibt, sei dahingestellt, da wir das im Nephrotikerserum nachgewiesene 
Cystindefizit nicht von einer Mehrausscheidung an Cystin begleitet fanden; 
es scheint nicht ausgeschlossen, daB Nephrosekranke insofern ein gegensatz
liches Verhalten gegeniiber Cystinurikern aufweisen, als bei ihnen aus noch 
nicht zu iibersehenden Griinden del' Cystinabbau beschleunigt erfolgt. 

Untersuchen wir weiter die qualitativen Besonderheiten bei del' Cystin
krankheit. Zweifellos ist beim Abbau del' Aminosauren del' Beginn in einer 
Desaminierung zu erblicken. Die schwefelhaltigen Aminosauren Cystin und 
Methionin konnen auf sehr verschiedenen Wegen abgebaut werden. Aus den 
Besonderheiten del' wachstumsfOrdernden Wirkung von 1 (-) Cystin gegeniiber 
del' d-Form (Du VIGNEAUD, DORFMANN und LORING) und des Homocystins 
gegeniiber dem unwirksamen Hexocystin und Pentocystin lassen sich giiltige 
Schliisse auf die Art des Abbaus des Cystins nicht ziehen (Du VIGNEAUD, DEYER 
und HARMON, JONES und Du VIGNEAUD). Weiter lieferten die Untersuchungen 
del' biologischen Wirkung von Cystamin (MITCHELL), Dithioglykolsaure und 
Dithiopropionsaure fiir den speziellen Fall der Cystinurie ebensowenig neue 
Erkenntnisse (WESTERMAN und ROSE) wie die Feststellung del' Verwertbarkeit 
von Cystindisulfoxyd gegeniiber Cysteinsulfinsaure (BENNET). Auch bei del' 
Cystinkrankheit erweist sich 1 (-) Methionin wie iibrigens auch dessen d-Form 
als unentbehrliche Aminosaure (JACKSON und BLOCK, WOMACK, KEMMERER und 
ROSE) und als Vorstufe des Cystins, in welches es auch bei del' Cystinurie iiber
gefiihrt wird. Die Tatsache, daB ein Anbau nur von Aminosauren moglich ist, 
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bei welchen eine Valenz des Schwefels an eine Kette von 3-4 C-Atomen ge
bunden ist, wiirde Untersuchungen mit Belastungen von Methionin bzw. Cystin 
bei der Cystinkrankheit zweckmaBig erscheinen lassen: die entstehende Cystin
amie bleibt abnorm lange bestehen und wird nicht dadurch ausgeglichen, daB 
die schwefelhaltigen Aminosauren in die OrganeiweiBe eingebaut oder als solche 
abgebaut werden. Die langbestehende Cystinamie gibt alsdann AnlaB zum 
Ubertritt unverwerteten Cystins ins Gewebe, das dort sogar auszukrystallisieren 
vermag, und naturgemaB auch zum Abstrom durch die Nieren. Die Oystinurie 
ist nach allem also lediglich ein Symptom der Oystinkrankheit. 

Da der Organismus der Moglichkeit ermangelt, schwefelhaltige Amino
sauren zu synthetisieren, schaltet als Ursache fiir die Cystinkrankheit eine Mehr
bildung von Cystin oder gar Methionin aus, es restiert als Mechanismus eine 
StOrung im Abbau, wobei hiermit freiIich nur sehr Allgemeines ausgesagt ist. 
Stellt man mit MEDES fest, daB der Cystein- und Cystinschwefel genau wie der 
Methioninschwefel oder der eines cystinhaltigen Peptides wie Glutathion im 
Verfolg von 24 Stunden als Sulfat im Harn erscheint, so ist zunachst festzu
legen, daB die Ausscheidung als Sulfat bei der Cystinkrankheit bis zu mehreren 
Tagen verzogert erfolgen kann. Hierbei mag von Belang sein, daB die Oxydation 
von Cystin langsamer im Organismus moglich ist als die von Cystein. Noch 
weniger schnell als Cystin werden 1(-) Cystindisulfoxyd, 1(-) Cysteinsulfin
saure und 1(-)Cysteinsaure abgebaut und es ergibt sich somit: der Abbau des 
Cystins setzt vornehmlich ein mit der Losung der Schwefel-Schwefelbindung, 
wobei aus einem Molekiil Cystin 2 Molekiile Cystein entstehen. Diese auch fUr 
die Cystinkrankheit wichtige Tatsache wird dadurch verschleiert, daB gerade 
bei den sog. Cystinurikern das Cystein sehr leicht in Cystin iibergeht, was Fiitte
rungsversuche mit Cystein zeigen. 

Eine weitere wichtige Frage zur Analysierung der Cystinkrankheit leitet 
sich von der Betrachtung der Angreifbarkeit von Cystein und Cystin im Organis
mus abo Hier ist von F. BERNHEIM und M. BERNHEIM nachgewiesen worden, 
daB Cystein, aber auch Thioglykolsaure unter Aufnahme von 3 Atomen Sauer
stoff oxydiert werden, wobei wohl intermediar Cysteinsaure gebildet wird. Die 
Betrachtung von MEDES lieB den Nachweis von 4 Enzymen in der Rattenleber 
zu, wobei die Cytochromoxydase, welche Cystein zu Cystin oxydiert fiir die 
"Cystindiathese" als begiinstigend gelten kann, wahrend die weiteren Enzyme, 
welche einmal Cystein zu Sulfat oxydieren, weiter Cysteinsulfinsaure zu Sulfat 
oxydieren und Cystein oxydativ in Cysteinsaure iiberfiihren, diesem Vorgang 
entgegen wirken wiirden. Auch die Feststellungen von BASU und BASK, die im 
Herz- und Lungengewebe 1(-) Cystein oxydativ desaminiert fanden, sowie die 
Beobachtungen von FROMAGEOT, der in der Leber eine Desulfurase nachwies, 
sollten geeignet sein, Klarungen bei der Cystindiathese zu ermoglichen. Die 
Desulfurase von FROMAGEOT, die 3 Molekiile Cystein in Cystin, H 2S -q.nd Alanin 
iiberfiihrt, ist in ahnlicher Weise wirksam wie das H2S~abspaltende Enzym, 
das durch SMYTHE gleichfalls in der Leber nachgewiesen wurde. 

W 0 aber sitzt im einzelnen nun die AbbaustOrung bei der Oystinkrankheit? 
Die Feststellung zahlreicher cysteinabbauender Enzyme im Organismus und 
der Nachweis von verschiedenen Abbauwegen, welche das Cystein nimmt, setzt 
mit Unbedingtheit voraus, daB die Aminosaure Cystin in iiberwiegendem MaBe 
in Cystein iibergefiihrt wird, soferne eben ein Abbau erfolgen solI. Die reduktive 
Entstehung zweier Molekiile Cystein aus Cystin fiihrt den Reigen an und es 
fragt sich nun, ob er vollendet wird. Viele uns noch als Irrungen und Wirrungen 
scheinende Wege werden eingeschlagen: Darreichung von Cystin ergibt bei 
Cystinkranki}.eit keine Mehrausscheidung, sondern in korrekter Form erfolgt 
Oxydation zum Sulfat; zwar mag es sein, daB verfiittertes Cystin bei einzelnen 
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Cystinkranken auch im Harn erscheint (LOEWY und NEUBERG); aber was besagt 
dies gegenuber den Feststell~ngen von W. C. HESS und SULLIVAN, die bei solchen 
Kranken nicht einmal nach 4-lO g Methionin eine Zunahme der Cystinelimi
nation nachweisen konnten 1 Die gleichen Autoren haben allerdings spater 
Steigerungen der Cystinausscheidung nach Methioninin anderen Kranken
beobachtungen gefunden und es ergibt sich unseres Erachtens zweifelsfrei, daB 
man wohl verschiedene Formen von Oystinkrankheit finden wird. Bei allen 
fUhren die schwefelhaltigen Aminosauren zu Cystinamie. Die einen lassen den 
Abbau des Cystins ganz oder fast ganz intakt und sind deshalb mit Cystindiathese 
behaftet, weil sie Cystein vielleicht mit Vorliebe vermoge der Cytochromoxydase 
in Cystin uberfuhren, die anderen haben die Storung mehr auf dem Wege der 
Desaminierung; die geringe Sulfatausscheidung nach Cystindarreichung macht 
sie kenntlich. Fast will e.'! scheinen, daB die Tendenz der "Hortung" von Cystein 
als Cystin eine Rolle spielt. Denn nach Verfutterung von Cystein, Homocystein 
und Methionin kam es zu erheblicher langdauernder Cystinamie und schlieBlich 
entsprechender Ausscheidung von Extracystin, wie BRAND, CAHIT..L und BLOCK 
gezeigt haben. Wir mochten den Effekt besonders avider Cytochromoxydase, 
vielleicht sogar einer Mehraktivierung dieser Substanz hier einmal zur Debatte 
stellen, denn Cystinkranke, welche Darreichungen von Cystein und dessen 
Homologen mit erhebIicher Ausscheidung von Extracystin beantworten, sind 
an sich imstande, das Oyxdationsprodukt Cystin wie auch das Homocystin 
zum Sulfat zu oxydieren. BRAND, CAIDLL und BLOCK nehmen uberhaupt rein
liche Trennungen im Intermediarstoffwechsel der Sulfhydryl- und Disulfid
verbindungen an, wahrend wir die reduktive Spaltung des Cystins zum Cystein 
doch als eine besonders wesentliche und wohl vorherrschende Abbaumoglich
keit des Cystins nicht missen mochten. 

Buchen wir weiter die Btorung, welche es erschwert, das Oystein abzubauen. 
Man kann feststellen, daB bei Cystindiathese Darreichung freien Cystins haufig 
Cystinausscheidung vermissen laBt. Hingegen kann es vorkommen, daB ge
bundenes Cystin zur Cystinurie AnlaB gibt; fUr solche Beobachtungen muBten 
Besonderheiten im Peptidabbau bei manchen Formen von Cystinurie ange
nommen werden. Doch sind eindeutig hierauf deutende Fermentanomalien 
bisher nicht bekannt. Die Uberlegung also, ob man freies und gebundenes 
Cystin trennen musse, IieBe uns in eine Sackgasse geraten. An dieser Stelle 
erscheint es jedoch notwendig, schlussige Beweise dafur zu geben, daB aus 
Cystin Cystein entsteht. Dieser Beweis wurde von JAFFE und BAUMANN sowie 
PREUSSE dadurch erbracht, daB Cystin beirn Hund zur Entgiftung verschie
dener Substanzen wie z. B. der Halogenbenzole dient. Halogen wird an die 
Sulfhydryl-Gruppe des reduktiv entstandenen Cysteins angelagert, und das 
sich ergebende Halogen-Phenylcystein wird an der Aminogruppe mit Essig
saure verestert als Halogenphenylmercaptursaure ausgeschieden. 

CH2· SH ~H2 . S"/-,, CH2· S -<) Br 
I I'" Br I ,,-

" CH·NH2 CH.NH2 ,,_/ CH.NH·CO·CHa 
(-_/' Br + I ~ I + CHaCOOH ~ I 
, COOH COOH COOH 
Brombenzol Cystein Bromphenyl- Bromphenyl-

cystein merkaptursaure 

Fur die MogIichkeit der Ausscheidung des Cystins ist die Paarung mit Chol· 
saure zu Taurocholsaure von groBer Wichtigkeit, die G. VON BERGMANN nach
weisen konnte. Von ihm wurde bewiesen, daB durch Verfutterung von Cystin 
und Cholsaure die Taurocholsaurebildung erhoht wird. In gleicher Richtung 
Iiegt die Feststellung von VIRTUE, nach welcher auch Verabfolgung von Methionin 
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zu einer ErhOhung der Taurocholsaurebildung AnlaB gibt. Die Synthese des 
Taurins dtirfte auf dem Weg tiber Cysteinsaure vollzogen werden. 

CH2 . SH CH2· SOsH CH2· SOsH 
I I I 

HC-NH2 ~ HC--NHz ~ CH2· NH2 
I I 
COOH COOH 

Cystein Cysteinsaure Taurin 

Weiterhin ist die Frage interessant, ob die Kostform wesentliche Einfltisse 
auf die Gesamtcystinausscheidung austibe. Hier sind von MEYER keine ent
scheidenden Abhangigkeiten gefunden worden. und nur groBe Mengen von 
Glutathion haben bei Cystindiathese die Cystinausscheidungen im Harn zu 
steigern vermocht. BRAND, CAHILL, HARRIS und MEYER haben gefunden, daB 
erst ein hochgradiger Mehrgehalt der Nahrung an Cystein und Methionin Aus
scheidungen von Extracystin hervorrufen kann, jedoch ist dies keine unbedingte 
Notwendigkeit und nur tibergroBe Darreichungen der genannten Aminosaure 
bedingen in betrachtlichem Umfang Extracystinamie und Extracystinurie. 
Hieraus abgeleitete Hinweise, daB einer der Abbauwege des Methionins tiber 
Cystein fiihren muB, entsprechen tibrigens den Untersuchungen von Du VIG
NEAUD und BUTZ. Die Betrachtung des Gehaltes derNahrung an Amino
sauren wird dadurch erganzt, daB BRAND, BLOOK, KASSELL und CAHILL durch 
Darreichung von 200 g Casein oder 100 g Lactalbumin bei Cystinurikern ein 
Verhalten der im EiweiB gebundenen Aminosauren wahrscheinlich machen 
konnten, das von denen der frei verftitterten Aminosauren nicht wesentlich 
abwich; zumindest in diesen Fallen verlief also der Abbauweg des Methionins 
sowie des Cysteins und Cystins beirn Cystinkranken bis zu der Stelle an welcher 
die Endoxydation einsetzen mtiBte. 

Von den Aminosauren der Nahrstoffe sind nach BLOOK, CAHILL und BRAND 
bei Cystindiathese auch die dem Methionin entsprechenden Oxysauren in der 
Lage, Ausscheidungen von Extracystin hervorzurufen. Oxymethiobuttersaure 
vermag ebenfalls Extracystinbefund im Harn zu liefern, da diese Oxysaure zu 
Cystein zu werden vermag. Beobachtungen von ANDREWS und RANDALL haben 
dagegen gezeigt, daB Zulagen von Glutaminsaure und Glykokoll die Cystin
ausscheidung nicht erhohen. 1m allgemeinen sind erst sehr groBe Fleisch
mengen nach ROBSON imstande, den Cystinumsatz zu steigern und Cystinamie 
sowie Cystinurie zu bewirken. 

Vom intermediiiren Stotfwechsel aus gesehen ist bei der Cystinlcrankheit filr 
den Abbau der schwefelhaltigen Aminosiiuren die Synthese von Taurocholsiiure 
ilber Taurin im allgemeinen nicht geston. Als gehemmt erweist sich einmal die 
vollstiindige Oxydation zu SUlfat und weiterhin die Desulfurierung zu schwerel
freien Verbindungen, wobei nach FROMAGEOT Alanin auftreten kann. Da die 
Intaktheit der Taurinbildung auch bei der Cystinlcrankheit die oxydative Cystin
spaltung als nicht gestOrt erweist, restiert im Einzelnen lediglich die Moglichkeit, 
dafJ die reduktive Cystinspaltung nur unvollkommen oder nicht erfolgt. Ftir die 
Reduktion von Cystin zum Cystein war die Bildung von Bromphenylmerkaptur
saure als Beweis bereits dargelegt worden. Die weiteren Uberlegungen bei der 
Cystindiathese haben sich lediglich mit der Uberlegung zu befassen, ob das 
entstandene Cystein restlos abgebaut werden kann oder nicht. Hier ist als 
Besonderheit der schwefelhaltigen Aminosiiuren wie des Cysteins entscheidend 
festzustellen, daB eine Blockierung der Aminogruppe durch Anlagerung von 
Phenylisocyanat die Oxydation wesentlich mindert, jedoch nicht restlos auf
hebt (H. B. LEVIS, H. UPDEGRAFF und D. M. MAo GINTY). Nachdem A. R. 
ROSE, G. J. SHIPLE und C. P. SHERWIN nachgewiesen hatten, daB gleichzeitige 
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Besetzung der Amino- und Sulfhydrylgruppe in Cystein der Abbau vollig vef
hindert wird, ist 'lWch dem jetzigen Stande die der Cystinurie mit zugrunde liegende 
Abbauhemmung des Cystein im wesentlichen in einer Herabsetzung der Fiihigkeit 
zu erblicken, diese Substanz zu desaminieren. Die Besonderheit im Abbau des 
Cysteins beruht wohl darauf, daB die Aminogruppe benachbart zu einer Sulf
hydryl-Gruppe steht, wahrend bei anderen Aminosauren die primare Abspaltung 
der Aminogruppe ja haufig sehr leicht erfolgen kann. 

Die bei der Cystinkrankheit gegebene Schwache, die Amino-Gruppe anzu
greifen, ist nun fUr eine universelle Schadigung des Abbaus der Aminosauren 
geradezu Fiihrung und Geleit. Die folgenden Besprechungen werden am besten 
dadurch charakterisiert, daB VAN CREFELD und GRUNBAUM bei einem 21/ 2-

jahrigen Knaben mit Leberfunktionsstorung Cystinurie und voriibergehende 
Glykosurie nachweisen konnten und daB weiterhin bei nicht organabhangigen 
Cystinerkrankungen neben Cystin auch Leucin und Tyrosin sowie Lysin im 
Harn auftreten konnen (MOREIGNE, ABDERHALDEN, SCIDTTENHELM, GARROD, 
ACKERMANN und KUTSCHER); HORTLEY hat sogar bei Cystindiathese Trypto
phan im Ham gefunden und E. FISCHER und E. SUZUKI konnten in einem 
Cystinstein Tyrosin nachweisen. Bei Cystindiathese konnen auch andere kiinst
Hch verfiitterte Aminosauren einmal den Blutwert an diesen Substanzen lang
fristig erhOhen und vor aHem in den Ham iibertreten. Die Feststellung der 
Cystinkrankheit hat also die desaminierenden Fermente mit in engere Betrachtung 
gebracht; Mangel an diesen Substanzen oder Schwache dieser wichtigen Korper
klasse laBt die Desaminierung der Aminosauren nicht oder nicht ausreichend 
zustande kommen. 

Die Cystinkrankheit mit dem Symptom Cystinurie gewinnt durch die Fest
steHung einer Schwache der desaminierenden Fermente den Charakter einer 
allgemeinen Hemmung des Aminosaureabbaus. Wegen der Schwerangreif
barkeit der schwefelhaltigen Aminosauren manifestiert sich die Storung hier 
zuerst. Die von UDRANSKY und BAUMANN ~rhobene Feststellung einer Aus
scheidung von Diaminen stellt eine hohergradige Hemmung des Aminosaure
abbaus dar, als die Einschrankung des Abbaus der schwefelhaltigen Amino
sauren. Neben der Tendenz von Cystinkranken, kiinstlich verfiitterte Amino
sauren allgemein auszuscheiden, ist dem Nachweis besonders zuganglich das 
Auftreten von Diaminosauren, aber auch von Diaminen im Ham. Die kiinstlich 
dargereichten Aminosauem werden bei Tieren, wie z. B. Hunden, bei denen 
eine Einschrankung im Aminosaureabbau besteht, genau so als Niederschlags
bildungen in den inneren Organen abgelagert, wie das Cystin, das bei der Cystin
diathese von ABDERHALDEN dort aufgefunden werden konnte. Neben dieser 
Aminosurie bei einleitender Cystinurie ist im Verfolg weiterhin sich einstellender 
Diaminurie die Elimination von Putrescin und Cadaverin haufig. 

Bei der Diaminurie ist die Feststellung von POHL von Wichtigkeit, nach 
welcher durch ihr V orliegen die Fahigkeit im Organismus zur Hipursaurebildung 
und zur Glukuronsaurepaarung eingeschrankt wird. 

Das V orliegen einer Schwache der desaminierenden Fermente mit einem 
Einsetzen der Storung beim Abbau von Aminogruppen, welchen Sulfhydryl
gruppen wie im Cystein benachbart Hegen, wird dadurch betont, daB Aminosurie 
und Diaminurie stets durch Cystinkrankheit eingeleitet werden, soweit man 
bisher beurteilen kann. Daher besteht die Gruppierung von LICHTWITZ zu 
Recht, welcher bei der sog. Cystinurie verschiedene Gruppen unterschieden hat: 

1. Faile von reiner Cystinurie, 2. Falle von Cystinurie und Diaminurie, a) Falle 
von Cystinurie und alimentarer Diaminurie, b) Fane von Cystinurie und von 
spontaner Diaminurie, 3. FaIle von Cystinurie und Aminosurie, a) Falle von 
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Cystinurie und alimentiirer Aminosurie, b) Falle von Cystinurie und spontaner 
Aminosurie, 4. eventl. Kombinationen von 2 und 3. 

Die Moglichkeit, daB der Grad von Aminosurie und Diaminurie in verschie
denen Phasen der Cystinkrankheit wechseln kann, kennzeichnet diese Stoff-
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wechselanomalie als Verringerung der Fahigkeit, zu desaminieren ebenso wie 
die Erhohung der Blutwerte besonders an Cystin, aber auch an anderen Amino
sauren, die diese Kranken aufweisen konnen, wobei auch die neuerliche Fest
steHung von LIGNAC, der manchmal Cystinkrystalle in allen Organen von Cystin
kranken mit Aminosurie und Diaminurie fand, die Zusammengehorigkeit der 
Aminosaurendiathesen neuerlich unterbaut. 

Wenn die Storungen, welche sich im einzelnen bei Einschrankung der Des
aminierung der Aminosauren ereignen, keine endgiiltigen Einblicke in das 
intermediare Stoffwechselgeschehen geliefert haben, so darf gesagt werden, 
daB der endgiiltige Abbau schwefelhaltiger Aminosauren auch aus der Unter
suchung der Cystinkrankheit noch keiner restlosen Klarung zugefiihrt ist. 1m 
Zusammenhang mit der Cystindiathese sei es hier nur erlaubt darauf hinzuweisen, 
daB SPIEGEL bei Cystinurie im Ham Hyposulfite und einen kristaDinen schwefel
haltigen Riechstoff auffinden konnte; uberdies wurde von MOERNER bei der 
Oxydation von EiweiBkorpem Methylsulfosaure nachgewiesen, deren Ent
stehung aus Cystin schwer erklarlich ware, und J. H. MULLER hat eine noch 
unbekannte schwefelhaltige Aminosaure C5Hl10 2NS nach Caseindarreichung auf
finden konnen. 

Fur die Cystinkrankheit darf bisher festgestellt werden, daB die reduktive 
Cystinspaltung vollzogen werden kann; eine gewisse Tendenz, zwei Cystein
molekiile zum Cystin wieder in der Niere zusammenzulagern soH nicht einmal 
ausgeschlossen werden, denn EpPINGER hat in den Nieren von Erwachsenen 
mit Cystindiathese das Cystin im Nierengewebe selbst nachweisen konnen. 
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Beim Vorliegen einer Minderung der Desulfurierung des aus Cystin entstandenen 
Cysteins diirfte nach der jetzigen Kenntnis die schwer erfolgende Desaminierung 

CH2 • S S· CH2 CH2 (SH) 
I I I 

CH (NH2) CH (NH2) CH (NH2) 

I I ~ 
COOH COOH - COOH 

Cystin Cystein 

des Cysteins eine besondere Schwiiche der desaminierenden Fermente darstellen. 
Die Aminosaurendiathesen und insbesondere die Cystinkrankheit diirfte nach 
allem in der Lage sein, die Zwischenprodukte beim Aminosaureabbau weiterer 
Kenntnis zuzufiihren und die Eigenarten der einzelnen Aminosauregruppen, 
wie besonders der schwefelhaltigen Aminosauren der Erkenntnis zuganglich 
zu machen. 

2. Klinische Symptomatologie bei Cystinkrankheit, 
Aminosnrie nnd Diaminurie. 

Da die normale Cystinkonzentration im Ham bei der Cystinkrankheit von 
0,62 mg- % auf ein Vielfaches ansteigen kann, ist die Neigung solcher Patient en 
zur Steinbildung eines der ersten Symptome gewesen, das die Aminosaure· 
diathese iiberhaupt der Betrachtung zuganglich machte. Interessant ist der 
klinische Befund von MAGNUS LEVY, nach welchem bei Cystindiathese auch 
endogenes Cystin nicht ausreichend abgebaut werden kann, wenn Fieberanstiege 
sich einstellen. Die Tagesausscheidungen von Cystin konnen dann bis auf 1,8 g 
sich erhohen. Entsprechend der Entstehung von Cystinamie und Cystinurie 
als Symptom der Cystinkrankheit kommt diese Storung unabhangig vom Alter 
und vor allem ohne Zusammenhang mit neurovegetativen Storungen vor. Es 
besteht eine gewisse Neigung zu familiarem Vorkommen. Von GREEN, MONIS, 
CAHILL und BRAND wurde Cystinurie auch beim Hund festgestellt, womit die 
Unfahigkeit zum Endabbau des Cystins fUr die Saugerreihe allgemeinere Be
deutung erlangt. Wichtig ist die von LEWIS gemachte Feststellung, daB ein 
Fehlen von Cystinkristellen im Ham nicht gestattet, Cystinurie mit Sicher
heit auszuschlieBen. 

GEORGE EWELL weist darauf hin, daB die Cystin-Nephrolithiasis eine Kom
plikation der Cystinurie darstellt. Bei der Bildung von Cystinsteinen ist meist 
eine Vielfalt von Konkrementen vorhanden, jedoch kommen auch Steine 
im Gewicht von 200 g vor. Das Entstehen von Konkrementen hangt von 
zusatzlichen Faktoren, wie Infektion, Behinderung der Diurese und schlechter 
Kolloidschiitzung des Hams abo Nicht selten ist die Steindiathese universell 
vorhanden, so daB neb en Cystinsteinen auch Phosphatsteine vorkommen. 
Diese Tatsache der allgemeinen Steindiathese muB bei einer Alkalitherapie 
besonders wegen der dann entstehenden Tendenz zur Bildung von Phosphat
konkrementen beriicksichtigt werden. Nach LICHTWITZ kommt bei Cystinurie, 
Phosphaturie und Oxalurie einer Bildung von SchutzkolIoiden seitens der Niere 
eine besondere Bedeutung zu. Die Cystinsteine selbst sind von glatter Ober
flache und wachsgelber, etwas glanzender Farbe. Beim Uberwiegen konzen
trischer Schichtung oder blattriger Zusammenlagerung der KrystalImassen falIt 
das starke Lichtbrechungsvermogen auf. Eine Miteinschaltung der Niere in 
den Circulus vitiosus der Steindiathese wird besonders von KRETSCHMER betont, 
der neben LICHTWITZ auf das gleichzeitige Vorkommen von Carbonat, Phosphat 
und Cystin in Konkrementen hinweist. 

Klinisch ist weiter die Feststellung von Wichtigkeit, daB die Cystinausschei
dung nicht selten Nierenreizung aus16st, welche zu Albuminurie AnlaB gibt. 



Therapie. 1037 

Trotzdem besteht nach unserer Meinung eine gewisse Passivitat der Niere bei 
der Cystinurie. Die Schwankungen in Abhangigkeit von der Kostform sind 
nicht sehr groB, und gleich ob die Kolloidbildungsfunktion der Niere durch 
langdauernde Ausscheidung des schwer lOslichen Cystins iiberbeansprucht wird: 
der Cystinurie Iiegt eben die Cystinkrankheit zugrunde. 

RENANDER hat seine klinischen Beobachtungen von Cystinurie mit Recht 
dem allgemeineren Begriff Aminosaurediathese eingeordnet. Diese Bezeichnung 
ist deshalb gliicklich, weil die iibergeordnete Stoffwechselstorung hiermit klar 
definiert ist. Interessanterweise kann sie sich anscheinend als Folgezustand 
von cerebralen Storungen entwickeln. So sahen VAN DER TIJIL und HESSLINGA 
Cystinurie bei infantiler cerebraler Lahmung infolge von spastischer Form der 
infantilen Pseudobulbarparalyse mit doppelseitiger Athetose. Es wird sich 
erweisen, ob die Klinik bei diencephalen Schadigungen auch Fermentanomalien 
Buchen darf. 

Von subjektiven Klagen werden von EBSTEIN bei der Gystinkrankheit rheu
matische Beschwerden hervorgehoben, die wohl auf die Anstauung dieser Substanz 
mit Durchsetzung der Organe zu beziehen sind. 

Das Zustandekommen von Cystinurie bei Lebererkrankungen beansprucht 
weiterhin groBes Interesse. UMBER hat nachweisen konnen, daB bei der akuten 
Leberatrophie mit universellen Storungen im Aminosaurestoffwechsel auch Cystin 
im Harn auftreten kann. 

Das V orIiegen von Diaminurie kann klinisch ohne wesentliche Symptome 
verlaufen. J edoch ist immerhin die Einschrankung der Fahigkei.t zur Glukoron
saureanlagerung an andere Substanzen vielleicht von Belang, auch wenn sie 
keine sinnfalligen Symptome verursacht. Bei klinisch stummer Diaminurie ist 
der Nachweis durch BenzoyIierung oder niit dem Phenylisocyanatverfahren 
leicht mogIich (UDRANSKY und BAUMANN, LOEWY und NEUBERG). 

Das V orliegen von Aminosurie verursacht nach der bisherigen Kenntnis 
keine eindeutigen klinischen Symptome. 

3. Therapie. 
Die Aminosaurediathesen, und insbesondere die Cystinkrankheit miiBten 

sich atiologisch durch eine Intensivierung des Desaminierungsvorganges beein
flussen lassen. Da Lebererkrankungen atiologisch manchmal nachgewiesen 
werden konnen, erscheint es angebracht, die Giite der Leberfunktion durch 
Glykogenanreicherung, wie man es durch Gaben von Desoxycorticoseronacetat 
(Cortiron) bei gleichzeitiger Verabfolgung von Dextrose erreichen kann, zu 
verbessern. Yom BIickpunkt der Leberfunktion aus wirken die Vitamine der 
B-Gruppe desaggregierend auf die Substanzen des Residual-N, welche im Protein
verband auch das schwer zu desaminierende Cystin enthalten konnen. Eine 
gleichgerichtete Wirkung handelsiiblicher Leberextrakte solI nicht vernach
lassigt werden, weil sie iiber den Gehalt an B-Vitaminen hinausgeht. FreiHch 
ist fUr die Aminosaurediathesen die Verbesserung der Leberfunktion nur ein 
in Betracht kommendes Moment, d. h. die Leber spielt keine entscheidend iiber
geordnete Rolle. 

Ob atiologisch eine Beeinflussung der Funktionsintensitat des Hypophysen
vorderlappens etwa durch wirksame Hormongaben in Betracht gezogen werden 
solI, solI ebenfalls nicht unerortert bleiben, obwohl die bisher handelsiibIichen 
V orderlappensubstanzen die Desaminierung in Tierversuchen nur geringgradig 
verbessern. 

Symptomatisch kann man vorgehen, indem die LosIichkeit des Cystins bei 
der Ausscheidung durch die Niere verbessert wird. 
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Hierzu ist entsprechend der durch VON BERGMANN nachgewiesenen Tauro
cholsaurebildung die Darreichung von Cholsaure oder Dehydrocholsaure zu 
versuchen, wobei Dosen von 1-2 g oral am Tag in Betracht kommen. Die 
Loslichkeit zu verbessern, gelingt nicht eindeutig durch Alkaligaben, da sich 
auch im alkalis chen Harn Cystinkrystalle finden. Uberdies lauft man bei der 
Verabfolgung von Alkali bei moglicherweise vorIiegender Steindiathese Ge
fahr, die schwerlosIichen ErdalkaIiphosphate zur Ausfallung zu bringen. 

Symptomatisch muB es ebenfalls wertvoll sein, die Oxydation von Cystein 
zu Cystin tunlichst zu hemmen; in dieser Richtung ist festzustellen, daB ANDREWS 
und RANDALL nachweisen konnten, daB in der Niere eine besondere fermentative 
Tendenz besteht, Cystein in Cystin iiberzufiihren. Bei der Behandlung der Cystin. 
krankheit ist ein Angreifen an dieser Stelle natiirlich auch nur symptomatisch. 
Immerhin kann die Verabfolgung von reduzierenden Substanzen, wie Ascorbin
saure und Aneurinphosphorsaure in Betracht gezogen werden. 

Weitere symptomatische Moglichkeiten bei Cystinurie sind in der Verab
folgung von Harnstoff zu erblicken. Wir fanden, daB 20tagige Gaben von 2 g 
pro Kilogramm taglich oral Cystin bei Hunden Auskrystallisieren dieser Substanz 
im Nierengewebe und beginnende Konkrementbildungen im Nierenbecken her· 
vorruft. Die Diurese kann bei diesem V orgehen deutlich eingeschrankt sein, 
und zwar werden Retentionen besonders fiir Kochsalz und in geringem MaBe 
fiir Wasser beobachtet, wahrend Stickstoffretentionen bei dieser Versuchs
anordnung nicht zustande kommen. Injiziert man dann 0,2 g pro Kilogramm 
Harnstoff intravenos, so kommt die Diurese bald auBerordentlich gut in Gang 
und es kann bei Fortfiihrung der Harnstoffgaben auch bei weiterer Darreichung 
des Cystins die Niere cystinfrei gehalten werden. Hierzu geniigen auch tagliche 
Gaben von 0,5 g pro Kilogramm bis 1 g pro Kilogramm Harnstoff bei oraler 
Darreichung. 

Die Darreichung von Harnstoff konnte in der Lage sein, eine Verbindung 
zwischen Harnstoff und Cystein herzustellen. Jedoch ist die losungsvermittelnde 
Wirkung des Harnstoffs gegeniiber dem Cystein wie auch anderen Amino
sauren recht deutlich. Sie iibertrifft wenigstens an Hunden den Effekt bei 
Reagenzglasversuchen bei weitem, worin eine aktive ausschwemmungsfordernde 
Wirkung aus der Niere erblickt werden darf. Aber auch beim Menschen werden 
tagliche Gahen von 10 g Cystin unter gleichzeitiger Verabfolgung von 50 g 
Harnstoff fast in der HaUte der Zeit ausgeschieden, wie ohne "Harnstoff
vermittlung" . 

W enn es sich auch hier um gesunde Menschen in unseren Versuchen handelte, 
so sind Dosen von 10 g Cystin an sich schon fast toxisch, und daher wohl dem 
Geschehen der Cystinkrankheit nicht zu ferne. Da es iiberdies auch Hunde mit 
Cystinkrankheit gibt, glauben wir aus den Tierversuchen an Hunden thera
peutische Konsequenzen ziehen zu diirfen - in bezug auf die Cystinkrankheit 
wenigstens verhalten sich Mensch und Hund nicht grundsatzlich abweichend. 

Die Rarnstoffwirkung beansprucht deshalb einiges Interesse bei der Cystin
krankheit, weil Diuretica aus der Quecksilberreihe, Thyroxin, sowie Adenosin 
und Purinkorper bei kiinstlicher Cystiniiberfiitterung von Runden keine ahn
liche wirksame Ausschwemmung zustande bringen. 

Um die Elimination des Cystins zu fordern, kann es schlieBlich giinstig sein, 
wenn man die Leber- und Nierendurchblutung verbessert, was z. B. relativ gut mit 
Padutin gelingt, besonders gut wirken 2-3mal taglich 50 mg Acetylcholin i. m. 

Therapeutische MaBnahmen bei der Aminosurie und Diaminurie ba.sieren 
zweckmaBig auf den gleichen Uberlegungen wie sie zur Beeinflussung der Cystin
krankheit angestellt wurden. Auch wenn die Bedeutung der Aminosaure
diathesen z. Zt. vielleicht mehr darin liegt, daB sie einen Anreiz fiir die weitere 
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Erforschung genauere Einzelheiten im Abbau der einzelnen Aminosauren und 
der dabei wirksamen Fermentsysteme darstellt, erscheint es unerlaBlich, Be
handlungsmaBnahmen anzustreben, welche die Verwertbarkeit der bei den vor
liegenden Erkrankungen nicht ausreichend verwerteten Aminosauren erhohen, 
und welche vor allem auch dazu fiihren, daB die wichtigen schwefelhaltigen 
Aminosauren ihre natiirliche Funktion wieder erfiillen. 

Abb. 1. Blockierung der Diurese, die bei einem Hund nach 20 Tagen zu tli.glich 2 g pro KiJogramm Cystin 
oral fast vollstiindig ist. Gute diuretische Wirkung von 0,2 g pro Kilogramm Harnstoff Lv. Zeit: Ie 1 Min. 

IV. Die Alkaptonnrie. 
1. Besonderheiten beim Abbau von Phenylalanin und Tyrosin 

mit Stehenbleiben anf dem Stadium eines Zwischenprodnktes, das 
den aromatischen Kern noch enthalt. 

Die Abbaustorung von Phenylalanin und Tyrosin ist deshalb von besonderem 
Interesse, wei! sie iiber die Art des Abbaues der aromatischen Aminosauren im 
Organismus wesentliche Hinweise liefert Die Ausscheidung eines Zwischen
produktes beim Abbau der genannten Substanzen wurde bereits von BOEDEKER 
1859 beschrieben, der bei einem kachektischen Diabetiker einen Ham fand, in 
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welchem sich nach Zusatz von Alkali von der Oberfliiche her tiefbraune Ver
farbung einstellte. BAUMANN und WOLKOW konnten feststellen, daB die Sub
stanz, welche sich unter Zutritt von Luftsauerstoff leicht oxydiert, Hydro. 
chinonessigsaure ist. Wegen der Dunkelfarbung durch Alkalizusatz wurde der 
Name Alkaptonurie gepragt. Da die Hydrochinonessigsaure die nachsthohere 
Homologe der Gentisinsaure darstellt, wurde sie auch als Homogentisinsiiure 
benannt. 

Gentisinsaure Homogentisinsaure 
Hydrochinonessigsaure 

Synthetisch laBt sich nach BAUMANN und FRAENKEL die Homogentisinsaure 
aus dem Gentisinaldehyd darstellen, auch ihre Identitat mit der aus dem Harn 
isolierten Homogentisinsaure konnte erwiesen werden. 

Die Homogentisinsaure verdankt ihre Entstehung einem Stehenbleiben des 
intermediaTen Stoffwechsels beim Abbau von Phenylalanin und Tyrosin auf 
einer Zwischenstufe, welche das Phenylradikal noch enthalt; die vorliegende 
Unfahigkeit, das Aryl aufzuspalten, laBt jedoch den Sitz der Storung mit einem 
Stehenbleiben auf der Hydrochinonessigsaurestufe bezuglich der vorhergehenden 
Zwischenprodukte, die ihre Ausscheidung zur Folge haben, noch nicht definieren. 
Die Zwischenstufen, die vor der Homogentisinsaure Hegen, konnen nicht durch 
reduktive Desaminierung des Tyrosins entstehen, denn dann muBte p-Oxyphenyl
proprionsaure resultieren; die hydrolytische Desaminierung des Tyrosins wurde 
zur p-Oxyphenylmilchsaure fiihren. Nun sind aber beide Substanzen keine 
Homogentisinsaurebildner. Die Entstehung der Homogentisinsaure wird nach 
den Untersuchungen von NEUBAUER lediglich durch p-Oxyphenylbrenztrauben
saure beeinfluBt. Diese Tatsachen werden dadurch erganzt, daB LANGSTEIN und 
F ALTA auch in Leberdurchbluttmgsversuchen eindeutig den Dbergang von 
I-Phenylalanin uber Tyrosin in p-Oxyphenylbrenztraubensaure erweisen konnten. 
Die Feststellung von KOTAKE und NEUBAUER, daB die Bildung der Hydro
chinonessigsaure allein durch p-Oxyphenylbrenztraubensaure beejnfluBt wird, 
veranlaBte NEUBAUER zu der Folgerung, daB die Desaminierung zumindest bei 
den Aminosiiuren, welche ein Phenylradikal enthalten, vorwiegend eine oxy
dative ist. 
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Die wichtige Frage nach der Entstehung der Hydrochinonessigsaure auch 
beim Gesunden wurde durch ABDERHALDEN geklart, der nach Darreichung von 
50 g I-Tyrosin diese Substanz im Harn fand_ Freilich wird in normalen Mengen 
Hydrochinonessigsaure von gesunden Menschen verbrannt, j edoch von Kranken 
mit Alkaptonurie ausgeschieden. 
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Die Tatsache, dafJ die Homogentisinsdure durch oxydative Desaminierung ent
sieht, wird weiter dadurch belegt, daB lediglich Oxysauren oder Ketosauren mit 
einem Phenylradikal Homogentisinsaure bilden: 
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Weiter konnte NEUBAUER nachweisen, daB eine im EiweiB nicht enthaltene 
Phenylaminoessigsaure tiber Phenylglyoxylsaure in Mandelsaure tibergeht: 

rl /'" /'" 
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COOH COOH 

Phenylamino- Phenylglyoxyl- Mandelsaure 
essigsaure saure 

Einen entscheidenden Antrieb erfuhr die Kenntnis von der Entstehung der 
Homogentisinsdure aus Tyrosin und Phenylalanin durch die Tatsache einer 
Wanderung der Seitenkette. 

Solche Umlagerungen der Substituenten am Benzolring sind von BAMBERGER 
durch Behandlung von Paratolylhydroxylamin mit Schwefelsaure erha,lten 
worden, wobei Methylhydrochinon resultierte; in ahnlicher Weise konnte 
Parakresol durch Oxydation mit CARoscher Saure in Toluhydrochinon tiber
gefiihrt werden. Hierbei tritt als Zwischenprodukt Paratoluchinol auf: 

o n 
~/ 
/'" OH CH3 

Parakresol Paratoluchinol Toluhydrochinon 

E. MEYER und FRIEDMANN haben diese Reaktionen in Parallele gesetzt zu 
der Umwandlung des Kernes bei der Bildung von Homogentisinsaure. Zusammen 

Handbuch der innercn Mcdizin, 3. Aufl., Bd. VI/2. 66 
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mit den von NEUBAUER gefundenen Tatsachen wfirde sich folgende Entstehung 
der Hydrochinonessigsaure ergeben: 
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Bedeutung der Ohirwle: beim Abbau des Tyrosins und weiter der p-Oxy
phenylbrenztraubensaure ist der Weg fiber Chinole schon deshalb als vom 
Organismus durchfiihrbar zu erachten, als W. HEUBNER bei Untersuchungen 
tiber Methamoglobinbildungen aus Ortho- und Paraverbindungen Chinole ent
stehen sah. Der tJbergang von p-Oxyphenylbrenztraubensaure in Homogentisin-
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saure mit Abwandlung eines in Parastellung substituierten Phenols in ein sub
stituiertes Hydrochinon verlauft iiber ein entsprechendes Chino!' 

Das System p-Oxyphenylbrenztraubensaure mit dem entsprechenden Chinol 
stellt ein wirksames Redoxsystem dar. Nun gehort zur Bildung von Para
chinolen eine Hydroxylgruppe, die zur Seitenkette in Parastellung steht. So ist 
beim Tyrosin, in welches in Parastellung eine Methylgruppe eingefiihrt wurde, 
Para(Jhinolbildung ebenso unmoglich wie beim m-Methylphenylalanin und beim 
p-Oxy-m-methylphenylalanin. Trotzdem werden diese Substanzen sowohl beim 
Gesunden wie beim Kranken mit Alkaptonurie abgebaut und DAKIN sowie 
DAKIN und W AKEMANN konnten nachweisen, daB z. B. aus Methylphenylalanin 
in der durchstromten Leber Acetessigsaure entsteht. Da die genannten Sub
stanzen auch beim Alkaptonuriker abgebaut werden, wie FRoMHERz, BORM und 
HERRMANNS zeigen konnten, ergibt sich, daB phenylsubstituierte Aminosauren 
nicht unbedingt iiber Chinole abgebaut werden miissen. Einen anderen Weg, 
den dann die Abbauvorgange der aromatischen Aminosiiuren nehmen, hat 
M. JAFFE dadurch verdeutlich~, daB er nach Benzolverfiitterung an Hunde im 
Harn Muconsaure auffand, bei welcher Ringaufsprengung und Bildung von zwei 
in Vizinalstellung vorhandenen Carboxylgruppen vorhanden ist. Da nach FRoM
HERZ und HERRMANNS p-Oxyphenylbrenztraubensaure, die zwischen I-Tyrosin 
und Homogentisinsaure steht, auch ohne tTbergang in Chinole sogar beim 
Alkaptonuriker oxydiert werden kann, ergibt sich: bei der Alkaptonurie be.steht 
eine StOrung im Abbau der phenylsubstituierten Aminosauren nur insoweit, als der 
Weg ilber das Chinol der p-Oxyphenylbrenztraubensaure zu H ydrochinon,,-ssigsaure 
filhrt. Lediglich die Hydrochinonessigsaure kann nicht weiter abgebaut werden. 

Die Entstehung der substituierten Muconsaure aus p-Oxyphenylbrenztrauben
saure muB iiber ein o-Chinon.gehen. Au!, dieser Erwagung heraus haben FRoM
HERZ und HERRMANNS 3,4 Dioxyphenylalanin in Tierversuchen verffittert und 
einen orthochinoiden Abbau feststellen konnen. Der Abbau von Dioxyphenyl
alanin mit Ortho-Stellung der OH-Gruppen ffihrt fiber das o-Chinon zur sub
stituierten Muconsaure; ffir den Fall der p-Oxyphenylbrenztraubensaure dfirfte 
nach FRoMHERz und HERRMANNS der Weg iiber die 3,4-Dioxyphenylessigsaure 
fiihren. 

Beim Gesunden wird der Weg des Abbaues iiber Hydrochinonessigsaure 
vollstandig, beim Alkaptonuriker manchmal teilweise durch eine parachinoide 
Spaltung des Benzolkernes weitergefiihrt. Aus dem p-Chinon bildet sich iiber 
Fumarsaure Crotonsaure und schlieBlich Acetessigsaure. Bei der Alkaptonurie 
ist nach aHem der Abbau iiber das o-Chinon intakt und lediglich der Uber
gang der Hydrochinonessigsaure in das entsprechende p-Chinon mehr oder 
weniger gestort. Beim weiteren :Abbau der Hydrochinonessigsaure. ist die 
Aufspaltung des Kernes im intermediaren Stoffwechsel zu Acetonkorpern von 
groBtem Interesse. FRoMHERZ und HERRMANNS haben den Abbau der phenyl
substituierten Aminosauren im Organismus des Menschen und den Sitz der 
Storung bei der Alkaptonurie wie folgt angegeben (s. S. 1044). 

Wenn die Hauptstorung bei der Alkaptonurie in der relativen oder absoluten 
Unfahigkeit zur p-Chinonbildung gegeben ist, so konnten gewisse Widerspriiche 
hiergegen darin erblickt werden, daB bei kohlehydratarmer Kost die Aus
scheidung von Homogentisinsaure absinkt oder schwindet. Die Herabsetzung 
der Homogentisinsaureausscheidung, wie sie KATscH bei EiweiBkost und Kohle
hydrathunger feststellen konnte, weist im wesentlichen darauf hin, daB in diesem 
Fall durch die Ketosis entweder die Acetessigsaurebildung iiber den parachino
iden Abbau der Hydrochinonessigsaure erzwungen wird oder daB andere Ab
bauvorgange im Zustand der Ketosis den Endabbau der p-Oxyphenylbrenz
traubensaure gestatten. 
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Die entscheidende intermediare Entstehung der p-Oxyphenylbrenztraubensiiure 
ist in jedem Fall bei der Alkaptonurie nicht gestort. Ihre intermediare Bildung 
beim Gesunden wie beirn Kranken mit Alkaptonurie wird bereits dadurch 
angedeutet, daB bei der sog. "Tyrosinosis" der Abbau von Phenylalanin und 
Tyrosin schon auf dieser Stufe stehen bleibt (MEDES). Sie wird weiterhin 
dadurch bewiesen, daB LANYAR nach Verfiitterung von d-Phenylalanin im 
Harn mit 2,4-Dinitrophenylhydrazin Fallungen von Phenylbrenztraubensaure 
beobachten konnte; aber auch nach Verabfolgung des I-Phevylalanins wie des 
I-Tyrosins ist die p-Oxyphenylbrenztraubensaure als Zwischenprodukt beim 
Tyrosinabbau und als physiologische Vorstufe der Chinonessigsaure anzusehen. 
FELIX hat endlich nachweisen konnen, daB von gesunden Menschen bis zu 5 g 
p-Oxyphenylbrenztraubensaure zu Acetessigsaure und Kohlensaure oxydiert 
werden. Interessanterweise werden bei Lebererkrankungen von 2 g p-Oxyphenyl
brenztraubensaure 10% und mehr im Harn ausgeschieden (FELIX und TESKE), 
womit gewisse Hinweise dafiir gewonnen sein konnten, daB die maBgebende 
Unfahigkeit zur p-Chinonbildung aus Hydrochinonessigsii.ure bei der Alkaptonurie 
mit an die Leber gebunden sein mag. 

Wenn neben der Hydrochinonessigsaurebildung die Entstehung von 3,4-Dioxy
phenylessigsaure die Weiterffihrung des Abbaues vonp-Oxyphenylbrenztrauben
saure kennzeichnet, so ist der Weg fiber die Hydrochinonessigsaure und p-Chinon
essigsaure zur Acetessigsaure besonders gut von der Leber durchffihrbar; EMBDEN 
fand bei I ... eberdurchstromung mit Tyrosin und Phenylalanin Aceton und Acet
essigsaure. Die Zwischenphasen wurden von L. C. BERNHEIM und F. BERNHEIM 
untersucht: Enzyme aus Leber veranlassen den Tyrosinabbau unter Aufnahme 
von 4 Atomen Sauerstoff. FELIX arbeitete ebenfalls mit Enzymen aus Leber 
und beobachtete bei Variierung der PR, daB erst in einer zweiten Phase des 
Abbaues der Benzolkern des Tyrosins aufgespalten wird. Von solchen Beobach
tungen ausgehend, hat FELIX eine dritte Moglichkeit des Tyrosinabbaues fest
stellen kOnnen: in einer dritten Phase bilden sich Acetessigsaure, Alanin und 
ein. oder zwei Mole CO2, wobei der Benzolkern zur Entstehung der Acetessig
saure und der CO2 AniaB gibt. Fur diese Art des Tyrosinabbaues ist FELIX zu 
dem Resultat gelangt, daB in der ersten Phase der Dehydrierung aus Tyrosin 
ein Chinon entsteht, Wasseranlagerung gibt zur Chinolbildung Gelegenheit und 
durch Wanderung der Seitenkette wird Hydrochinonalanin gebildet, beirn 
weiteren Abbau werden Acetessigsaure, Alanin, 2 Mole CO2 und 1 Mol Ameisen
saure nachweisbar. 

0 0 OH 
OH II II 

6~ (II 
/"--- () II II 

'\,/ ~/ "j 
CHz II OH/"CH OH I 
I CH I 2 H-C-NHa 

H-C-NHa I H-C-NHa I 

bOOH 
H-C-NHa I COOH 

I COOH COOH 
Tyrosin Chinon Chinol Hydrochinonalanin 

FELIX zeigte: 1. Der Abbau des Tyrosins zu Acetessigsaure verbraucht 
5 02-Atome. 2. Abbau der Homogentisinsaure zu Acetessigsaure verbraucht 
4 02-Atome. 3. Ginge der Abbau des Tyrosins nur uber Homogentisinsaure, 
so waren zur Bildung der Acetessigsaure 6 O2 Atome erforderlich. Da unter 
Umstanden zum Abbau des Tyrosins in Acetessigsaure 5 02-Atome genugen, 
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scheint eine weitere Abbaumoglichkeit erwiesen; diese Befunde weisen darauf 
hin, daB die intermedHire Bildung von Hydrochinonalanhl noch mehr an die 
Leber gebunden sein konnte als die Uberfiihrung von Hydrochinonessigsaure 
in p-Chinonessigsaure. Diesem Befund entspricht, daB bei passagerer Leber
ausschaltung, wie Verf. fand, der Tyrosinabbau nicht sistiert, die somit extra
hepatogenen Aufspaltungsvorgange lassen den Endabbau der p-Oxyphenyl
brenztraubensaure weitergehen, iibrigens auch vielleiclit iiber die Hydrochinon
essigsaure. Das Ferment, welches Hydrochinonessigsaure abbaut, muB also im 
ganzen Organismus, neben vornehmlichen Vorkommen in der Leber, vorhanden 
sein, und beim Alkaptonuriker sich im verringerten MaBe finden. Hierauf 
wiirde deuten, daB GROSS da,s Serum von Kranken mit Alkaptonurie unfahig 
fand, zugesetzte Homogentisinsaure weiter zu verandern, wahrend das Serum 
von normalen Menschen und Tieren sehr wohl diese Fahigkeit besitze. 

Die intermediare Entstehung des Hydrochinonessigsaure und der 3,4-Dioxy
phenyiessigsaure ergibt sich bei weiterem Endabbau der p-Oxyphenylessigsaure 
und ist neben die Moglichkeit der unmittelbaren Dberfiihrung von Tyrosin in 
ein entsprechendes Chinon und Chinol zu setzen, das weiter zum Hydrochinon
alanin fiihrt. Ob der orthochinoide Abbau iiber die 3,4-Dioxyphenyiessigsaure 
mehr Energien erfordert ais der parachinoide Abbau, der von der Hydrochinon
essigsaure ausgeht, muB offengelassen werden, wenn auch rein chemisch die 
parachinoide Aufspaltung der Aminosauren, weiche ein Phenylradikal enthalten, 
einfacher erscheint. Gerade aber die Entstehung der p-Chinonessigsaure ist es, 
welche bei der Alkaptonurie nicht erfoigen kann. 

Gewisse Schwierigkeiten fur die Bildung der H ydrochinonessigsaure als des 
Stolles, welchen der Alkaptonuriker ausscheidet, bereitet die Uberlegung, dafJ deren 
Vorstufe, niimlich die Oxyphenylbrenztraubensaure in Leber und N iere bis zu 
gewissem Grade aus d-Tyrosin gebildet wird. 

Da sich der normale Tyrosinabbau vornehmlich auf das I-Tyrosin erstreckt, 
miissen bei der Entstehung der Hydrochinonessigsaure auch extrahepatogene 
Vorgange stattfinden. Die physiologische intermediare Bildung der H ydrochinon
essigsaure auch ausl-Tyrosin hat aber in jedem Fall als erwiesen zu gelten: normale 
Versuchspersonen lassen im Zustand des Hungerns bei Vorliegen von Ketonurie 
kiinstlich verfiitterte Hydrochinonessigsaure in den Harn iibertreten, wahrend 
bei normalem Stoffwechselverhalten die gleichsinnige Darreichung von 4 g 
Hydrochinonessigsaure zu volligem Abbau der Substanz fiihrte (KATSCH und 
NEMET). Wenngleich die Untersuchungen von FELIX gezeigt haben, daB der 
Abbau des Tyrosins im menschlichen Organismus auch iiber das Chinon und 
Chinol des Tyrosins ein Hydrochinonalanin entstehen lassen kann, so ist die 
intermediare Bildung der Hydrochinonessigsaure nach Darreichung von I-Phenyl
alanin und I-Tyrosin in den letzten Jahren besonders eindeutig von LANYAR 
erwiesen worden: bei Untersuchungen an einem 38jahrigen Alkaptonuriker 
wurde die tagIiche Homogentisinsaureausscheidung mit 4,78 g am Tag bestimmt, 
sofern der Krltnke taglich 50 g EiweiB, 92 g Fett und 362 g Kohlehydrate mit 
insgesamt 2549 Calorien erhieit. Orale Gaben von 5 g d-Phenylalanin ergaben 
nicht ganz im Einklang der theoretischen Erwagungen in 3 Versuchen eine 
Umwandlung in Homogentisinsaure zu 38,6%, 43,6% und 44,8%; orale Dar
reichungen von 5 g I-Phenylalanin wurden hingegen quantitativ in Hydro
chinonessigsaure iibergefiihrt. Dies geschah, obwohl man friiher die intermediare 
llildung von p-Oxyphenylbrenztraubensaure wie von Hydrochinonessigsaure als 
den Vorstufen der Chinonessigsaure beim Abbau von Phenylalanin und Tyrosin 
nicht immer ais gesichert angesehen hatte. Wiirde beirn Alkaptonuriker inter
mediar aus Phenylalanin und Tyrosin Hydrochinonalanin entstehen, so ware 
die Bildung der Homogentisinsaure nicht erklarlich. Nach allem scheinen 
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Kranke mit Alkaptonurie intermediar weniger Hydrochinonalanin zugunsten 
von Hydrochinonessigsaure zu bilden, um jedoch, sofern auch der orthochinoide 
Abbau der p-Oxyphenylbrenztraubensaure zuriickgestellt wird, alsbald zu einem 
uniiberwindlichen Hindernis zu gelangen. Es muS also zumindest die Mog
lichkeit offengelassen werden, daB die Fermentsysteme des Alkaptonuriker 
beim Abbau des Tyrosins und Phenylalanins auf dem Weg zur Acetessigsaure 
anderer Art sind als beim intakten Organismus. Denn die Feststellung der 
quantitativen Uberfiihrung von l-Phenylalanin in Hydrochinone~sigsaure ver
pflichtet zur AusschlieBung der intermediaren Entstehung von Hydrochinon
alanin bei den Alkaptonurikern von LANYAR. Die Untersuchungen von LANYAR 
haben weiterhin gezeigt, daB orale Gaben von 4 g Tyrosin bei demselben 
Alkaptonuriker das dl-Tyrosin nur zu 68% in Homogentisinsaure iibergehen 
lieB, wiihrend das I-Tyrosin eine Ausscheidung von 93,3% als Homogentisin
saure ergab. Die Uberfiihrung des d-Tyrosins in Homogentisinsaure errechnete 
sich nur zu 32,3 %. Zweifellos nimmt nach diesen Ereignissen die Gruppe der 
d-Aminosauren einen anderen Weg als die der l-Reihe. LANYAR ist der Meinung, 
daB der Abbau' der d-Formen zu einem Wert, der unter der Halfte der theore
tischen Ausbeute an Homogentisinsa,ure liegt, durch eine Racemisierung im 
Organismus derart vermindert ist. 

Die von LANYAR gefundene FiUterungsalkaptonurie lieferie eine we·itergehende 
Klarung fur die Art der Entstehung der H ydrochinonessigsdure alfl de8 "Alkapton
uriestoftes". In experimentellen Untersuchungen an Mausen hat I"ANYAR zeigen 
konnen, daB durch laufende tagliche Gaben von l-Tyrosin oder l-Phenylalanin 
Alkaptonurien erzeugt wurden, wenn die Fiitterungsversuche bis zu mehreren 
W ochen hin dauerten. Die Ausscheidung von Hydrochinonessigsaure nahm bei 
den Versuchstieren dann besonders hohe Werte an, wenn die mit den Amino
sauren vorbehandelten Tiere einmalige besonders groBe Dosen von iiber 0,25 g 
am Tag erhielten. Hingegen fiihrten bei unvorbehandelten Tieren einmalige 
noch so hohe Gaben von l-Phenylalanin oder l-Tyrosin nicht zur Ausscheidung 
von Hydrochinonessigsaure. Auch konnten bei Tieren, welche keine lang 
dauernden Fiitterungen mit l-Phenylalanin oder l-Tyrosin erhalten hatten, durch 
einmalige subcutane Injektionen von I-Phenylalanin keine alkaptonurischen 
Zustande ausgelost werden, es stellten sich lediglich leichte Vergiftungserschei
nungen ein, die nach 6--8 Stunden ohne bleibende Schadigungen zuriickgingen. 
In gleicher Weise konnte die Darreichung von einmaligen groBen Gaben von 
dl-Tyrosin oder d-Phenylalanin weder bei oraler noch subcutaner Darreichung 
eine Ausscheidung von Homogentisinsaure auslosen. Besonders wichtig ist es, 
daB auch vorbehandelte Tiere durch zusatzliche Darreichungen von d-Phenyl
alanin und d-Tyrosin nicht zur Ausscheidung von Homogentisinsaure gebracht 
werden konnten. Diese Beobachtungen wiirden den Feststellungen von FELIX 
entsprechen, daB in der Leber und Niere z. B. eine d-Aminosaureoxydase mit 
guter Wirklmg auf d-( + )Tyrosin in groBeren Mengen nachgewiesen werden 
kann. Die Versuche von LANYAR beweisen ebenfalls, daB die d-Aminosauren 
auf anderen Wegen abgebaut werden als die l-Formen. Wichtig ist der Befund, 
daB die Hydrochinonessigsaure ein physiologisches Zwischenprodukt beim Abbau 
von Phenylalanin und Tyrosin ist, und daB beim Abbau der phenylhaltigen 
Aminosauren intermediar nach oxydativer Desaminierung die Ketosauren ge
bildet werden konnen. Die hochst interessanten Fiitterungsversuche mit hohen 
Gaben phenylhaltiger Aminosauren erweisen, daB die standige Belastung del' 
abbauenden Organe schlieBlich den Endabbau del' physiologischen l-Formen 
unvoIlstandig werden laBt. Bei del' Alkaptonurie zumindest ist es leichter, 
3,4-Dioxyphenylessigsaure und Hydrochinonalanin abzubauen als Hydrochinon
essigsaure in Chinonessigsaure iiberzufiihren. Die bei der Fiitterungsalkaptonurie 
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vorliegende Erschi:ipfung der Enzyme, weiche Hydrochinonessigsaure in p-Chinon
essigsaure iiberfiihren, laBt die Hydroehinonessigsaure im Ham erseheinen. 

Es muB weiter erwogen werden, daB bei der Alkaptonurie vielleicht aueh 
die Wanderung der Seitenkette am Tyrosin mit dem Zwisehenprodukt Rydro
chinonalanin oder die Entstehung von 3,4-Dioxyphenylessigsaure aus p-Oxy
phenylbrenztraubensaure erschwert ist, aueh wenn die Storung bei der Alkapton
urie nach KATSCH nur in den seltensten Fallen eine totale ist. Der gesamte 
Abbau von Phenylalanin und Tyrosin wiirde dann iiber Hydroehinonessigsaure 
fiihren und die nunmehr notwendige weitere trberfiihrung in p-Chinonessigsaure 
besonders leieht ersehi:ipIen kannen. DaB bei ZuIuhr von I-Phenylalanin und 
1-Tyrosin die paraehinoide Spaltung nieht ohne wei teres eintritt, ergibt sieh 
aus weiteren Feststellungen von LANYAR, naeh denen gerade die I-Formen von 
Phenylalanin und Tyrosin zu einer fast quantitativen trberfiihrung in Hydro
chinonessigsaure AniaB geben. Da sieh dieser Zustand naeh woehenlangen 
Fiitterungsversuehen einstellt, darf an eine friiher stattfindende Wirksamkeits
absehwaehung der Enzymsysteme gedacht werden, welche die Umlagerung von 
Tyrosin iiber entspreehendes Chinon und Chinol in Hydroehinonalanin erwirken. 

Die physiologisehe Bedeutung der intermediaren Bildung von Hydroehinon
essigsaure beim Abbau der phenylhaltigen Aminosauren ist darin gegeben, daB 
hire paraehinoide AuIspaltung liber Fumarsaure zur Crotonsaure fiihrt. Aus 
dieser wird dureh Wasseranlagerung fJ-Oxybuttersaure und Acetessigsaure 
gebildet. 

0 COOH CHa 
OH II ... I I 
/', /< CH CH 

I I 1111 CH 
II II 

",/--CH2 ""/~ 2 
CH CH 

OH 600H 
. . . I I I ~ . COOH COOH COOH 

Hydrochinon- p-Chinon Fumarsaure Crotonsaure 
essigsaure 

Die pathologische Besonderheit der Hydrochinonessigsaure beim Alkapton
uriker ist dadureh gegeben, daB eine von KUBOWITZ als Kupferproteid identi
fizierte Polyphenoloxydase diese Substanz anseheinend sogar leichter oxydiert 
als Tyrosin und 3,4,-Dioxyphenylalanin_ Unklar bei der Alkaptonurie ist in
wfern besonders noch die Art der Fermente und ihre Organgebundenheit, 
welche Hydrochinonessigsaure in p-Chinonessigsaure iiberfiihren. Aber es muB 
reizvoll sein, hier den Weg we iter zu suchen, "auch wenn wir ahnen, daB ganze 
Teile der Gegend in Nebel verhiillt sein werden" (A. v. HUMBOLDT): 

2. Klinische Symptomatologie bei der Alkaptonurie. 
Allgemeine klim:sche Befunde und Nachweismethoden: Die langsam eintretende 

Sehwarzfarbung oder Dunkelfarbung des Hames schon in frisehgelassenem 
Zustande weist im allgemeinen oder wenigstens haufig auf die Ausscheidung 
von Hydrochinonessigsaure hin. Diese ist in der Lage, ammoniakalische Silber
lasung bereits in der Kalte zu reduzieren. Alkalische Kupferlosung ,vird in der 
Warme reduziert, wahrend mit NYLANDERschem Reagens keine Reaktion statt
findet. Wichtig ist fiir die Art. der ausgeschiedenen Karper, daB durch Eisen
chlorid eine Blaugriinfarbung hervorgerufen ist, die bereits andeutet, daB es 
sich urn Phenole handeln diirfte, die bei der Alkaptonurie nicht weiter abgebaut 
werden. Hierbei ist die MILLoNsche Reaktion im Ham positiv. Die weitere 
Untersuehung des Hames ergibt naeh Zufiigung von Ammoniak eine rotviolette 
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Farbung, welche als Alkaptochromreaktion bezeichnet wird und der Oxydation 
des Adrenalins zum Adrenochrom nicht unahnlich ist. Spezifisch fUr die 
Alkaptonurie ist iibrigens das Dunkelwerden des Hames nicht, da es auch nach 
Darreichung von Mono- und Dioxybenzolen, sowie nach anoeren Substanzen 
mit einer Oxyphenylgruppe vorkommt. Das reduzierende Verhalten, welches 
von der Hydrochinonessigsaure gezeigt wird, wird auch beobachtet, wenn 
Brenzkatechin oder Hydrochinon verabfolgt werden. Interessa,nterweise ist die 
reduzierende Kraft der Hydrochinonessigsaure gegeniiber FEHLINGScher Losung 
9-10mal so groB wie die einer Zuckerlosung von gleichem Prozentsatz. KATSCH 
und NEMET haben gefunden, daB die Hydrochinonessigsaure aus dem Alkapton
urikerham mit Ather extrahiert werden kann, und daB die atherische Losung 
auf ungebrannten Kalk gegossen eine intensive Blaufarbung hervorruft, aus 
welcher durch folgende Weiteroxydation gelbliche oder hellbraune Flecken ent. 
stehen. Quantitativ ist die HOniogentisinsaure nach BAUMANN am besten 
durch das reduzierende Verhalten gegeniiber Silberlosungen nachzuweisen. Die 
Homogentisinsaure ist weiterhin als Bleisalz isolierbar, dieses enthalt 34,79 % 
Blei und schmilzt bei 214-215 Grad, wahrend der Schmelzpunkt der reinen 
Homogentisinsaure bei 146,5 bis 147 Grad liegt. Sic ist optisch inaktiv und 
giirt nicht. ZIMPER und GROSS sowie ALLARD haben tiigliche Homogentin
saureausscheidungen bis 16 g gefunden, wiihrend UMBER bei der Titration mit 
ammoniakalischer Silberlosung sogar bis zu 25 g taglicher Homogentisinsaure
ausscheidung bei einer Kranken feststellen konnte. Aus dem Stuhl ist Hydro
chinonessigsaure kaum zu isolieren. Sie wird also fast ausschlieBlich durch den 
Ham ausgeschieden. 1m Serum konnte sie von ABDERHALDEN und F ALTA 
bereits nachgewiesen werden. Auch im Talgdriisensekret der SchweiBdriisen 
kann sie mit zur Ausscheidung gelangen, wahrend der SchweiB selbst nur Spuren 
der Substanz enthalt. Auch im Cerumen wird die Homogentisinsaure aus
geschieden. KIRK hat bei der Alkaptonurie auf die Ausscheidung einer Uroleucin
saure hingewiesen, die ihrer chemischen Nat-ur nach durch HUPPERT als Hydro
chinonmilchsaure angesehen wurde. Diese Substanz ist von der Homogentisin
saure dadurch zu unterscheiden, daB bei Zusatz von Eisenchlorid Griinfarbung 
entsteht und eine Fallbarkeit durch Bleisa.lze kaum oder iiberhaupt nicht 
gegeben ist. Ihr Schmelzpunkt liegt bei 130-133 Grad. Sie ist nur bei manchen 
Kranken mit Alkaptonurie beobachtet worden und kann nach LANGSTEIN und 
MEYER auch ein voriibergehendes Auftreten zeigen. Wie besonders von UMBER 
und BURGER festgestellt wurde, ist sie durch Ather aus dem Ham extrahierbar. 
Ob es sich um eine Hydrochinonmilchsaure handelt, darf offengelassen werden, 
da der Gehalt dieser Substanz an Milchsaure ein asymmetrisches Kohlenstoff
atom erfordert und der Korper somit optisch aktiv sein miiBte. Die Uroleucin
saure kommt nur selten vor und ist wegen der geringen Mengen bisher nicht 
endgiiltig aufgekHirt. 

NEUBAUER hat bei der Alkaptonurie zeigen konnen, daB die Unfahigkeit des 
Abbaues der phenylhaltigen Aminosaure fiir den Benzopyrrolring im Tryptophan 
nicht besteht. Bei der Alkaptonurie findet sich also kein Kynurenin im Ham. 

Die klinische Bedeutung lang dauemder Ausscheidung von Homogentisin
saure ruft wesentliche toxische Veranderungen an den Nierenepithelien nicht 
hervor, obgleich intravenose Gaben von Lysin, Histidin, Tryptophan und Cystin 
allerdings bei Hunden und Kaninchen auch nach eigenen Beobachtungen erheb
liche degenerative Veranderungen an den Nierenepithelien hervorrufen. Tyrosin 
veranlaBt nach NEWBURGH zusatzliche entziindliche Veranderungen an den 
Glomeruli, wobei die kleinsten schadigenden Dosen zwischen 0,1 g pro kg 
schwanken. Wir haben nach gleichen Dosen bis zum lOfachen Wert nach 
Hydrochinonessigsaure an Hunden hochstens triibe Schwellungen an den 
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Nierenepithelien gesehen und mochten die Hydrochinonessigsaure fUr ahnlich 
wenig toxisch halten wie die Phenylessigsaure. Wahrend das Tyrosin zu den 
nephrotoxischen Aminosiiuren gehort (vgl. auch DETERING und WATZADE), sind 

nennenswerte Symptome von seiten 
der Nieren nach Hydrochinonessig
saure weder klinisch noch morpho
logisch zu beobachten. Phenylala
nin scheint die Nieren iiberhaupt 
nicht zu schadigen. Die relative 
Ungiftigkeit der Hydrochinonessig
saure selbst bei so gewaltigen aus
geschiedenen Mengen wie 25 g pro 
Tag, wie sie UMBER feststellen konn
te, ist deshalb etwas iiberraschend, 
weil orale Hydrochinongaben an 
Hunden nach eigenen Beobachtun
gen immerhin bereits in Dosen von 
50--100 mg pro kg eine "milde' 
Phenolwirkung" auf die Nierenepi
thelien ausiiben. 

Abb. 2. Fall VOll Ochronose. Pigment in der Sklera. Wichtig ist die Tatsache, daB bei 
(Aus Handb. d. inn. Med., 2. Aufl., Bd. IV.) manchen Alkaptonurikern die Aus-

Abb. 3. Fall VOIl Ochronose. Pigmentation des Olu
knorpels. (Aus Handb. d. inn. Med., 2. Aufl., Bd. IV.) 

scheidung von Homogentisinsaure 
passageI' bestehen kann, wahrend 
andere Kranke das ganze Leben hin
durch Hydrochinonessigsaure aus
scheiden. Die Moglichkeit des fami
liaren Auftretens del' Alkaptonuric 
ist zuerst von KIRK dargelegt wor
den, wahrend GARROD erstmalig auf 
die Moglichkeit der Vererbung auf 
die nachste Generation hil1gewiesen 
hat. Wenn auch die Alkaptonurie 
vornehmlich das mannliche Ge
schlecht befaIlt, so hat UMBER in 
einer besonders eindrucksvollen Be
obachtung einer Vererbung von Al
kaptonurie vom Vater auf die Kin
der 4 von 8 Geschwistern alkapton
urisch gefunden, wobei 3 del' Kran
ken weiblichen Geschlechts waren. 

Verfarbungen in den Organen hat 
VIRCHOW 1865 erstmalig bei einem 
Kranken mit Aortenaneurysma und 
Kreislaufinsuffizienz bei del' Obduk
tion gefunden. AIle knorpligen Teile 
des Thorax, die Gelenkknorpel del' 
Extremitaten sowie die Knorpel del' 

Luftwege und die Synchondrosen des Beckens, aber auch die Intima der Gc
Hille waren tintenschwarz vel'farbt. Er hatte angenommen, daB es sich um 
Ablagerungen von Hamatindel'ivaten handeln konne. Diese sogenannte Ochro
nose wul'de spatel'hin von CLEMENS, OSSLER, GROSS und ALARD zusammen mit 
Alkaptonurie festgestellt. GROSS und ALLARD haben den Zusammenhang von 
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Ochronose mit Alkaptonurie dadurch wahrscheinlich machen konnen, daB sie 
Knorpelteile in Losungen von Homogentisinsaure sich tintenschwarz verfarben 

Abb.4. Kniegelenk bei Ochronose. (Ans Handb. d. inn. Med., 2. Aufl. , Bd. IV.) 

sahen, womit die Uberfiihrung der Homogentisinsaure in Oxydationsstufen an
gedeutet war. Besonders eindeutig ist die genetische Beziehung zwischen AI
kaptonurie und Ochronose von UMBER dargelegt wOlden: die 4 Generationen 

Abu. 5. Herz und Aorta bei Ochronose. (Aus Handu. d. inn. Med., 2. Aull. , Ed. IV.) 

del' von ihm beschriebenen Alkaptonurikerfamilie zeigte Ochronose nur bei 
den Mitgliedern, welche auch Alkaptonurie aufwiesen. Kein Familienmitglied 
ohne Alkaptonurie hatte eine Ochronose. Hiermit ist klar erwiesen worden, 
daB die Alkaptonurie zur Ochronose fiihrt. Jedoch hat UMBER weiterhin 
die Feststellung getroffen, "daB nicht jeder Alkaptonuriker seine Ochronose 
erlebt". Die Gelenkbeschwerden del' von ihm beobachteten Familie be
schl'ankten sich auf die Mitglieder mit Alkaptonurie. Rontgenologisch konnte 
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er bei zwei klinisch beobachteten Geschwistern mit Alkaptonurie Ochronose 
und arthrotischen Beschwerden eine Arthrosis deformans nachweisen. Es 
fanden sich besonders grobe Auflagerungen und Osteophyten im Bereich der 
Knorpel-Knochengrenzen, auch Corpora libera konnten im Kniegelenk in einem 
Fall nachgewiesen werden. 

Die gleiche Arthrosis deformans fand sich nach seinen Beobachtungen 
rontgenologiscn in den Schultergelenken und in den Zehengrundgelenken. 

Klinische manifeste Ochronose entsteht erst durch langjahriges Bestehen der 
Abbaustorung der Homogentisinsauren. Die von ALLARD und GROSS sog. 
Arthritis alkaptonurica kann nach UMBERS Beschreibung sogar zur Versteifung 

Abb. 6. Wirbclsaule, Brustbcin und Rippen bei Ochronosc. (Aus Handh. d. inn. Mcd., 2. AnU., Bd. IV.) 

zunachst einiger Gelenke, schlieBlich aber sogar fast aller Gelenkverbindungen 
fiihren. Nach seinen Untersuchungen entwickelt sich die Osteoarthrosis alkapton
urica etwa vom 40.-50. Lebensjahr an. 

Die Menge der ausgeschiedenen Homogentisinsaure ist etwas abhangig von 
der aufgenommenen EiweiBmenge. So konnte MITTELBACH durch Hunger
versuche ein erhebliches Absinken der Alkaptonurie finden, freilich restiert die 
endogene Alkaptonbildung. Wichtig sind die Feststellungen von F ALTA, ABDER
HALDEN, R00NA und BLOCK sowie von LAND STEIN, nach denen die Ausscheidung 
von Homogentisinsaure nicht allein durch den Tyrosingehalt der Nahrung 
erklarlich ist, auch die Menge des Nahrungs-Phenylalanins beteiligt sich maB
geblich an der Alkaptonurie. Wenn schon nach ROSTOSKI und ABDERHALDEN, 
LANDSTEIN und MEYER sowie NEUBAUER und FALTA nicht aIle aromatischen 
Aminosauren mit Phenylsubstitution bei der Alkaptonurie maBgeblich beteiligt 
sind, ist die Feststellung von KATSCH von groBer Wichtigkeit, welcher hei einem 
alkaptonurischen Kind im Hungerzustand volliges Schwinden der Alkaptonurie 
feststellte. Bei acidotischer Stoffwechsellage hat KATSCH weiter die Ausscheidung 
von Hydrochinonessigsaure bis auf Minimalwerte senken konnen, worauf noch 
bei der Besprechung der Beziehungen zum Diabetes hinzuweisen sein wird. 
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KATSCH hat auch bei reiner Fleisch-Fettkost wahrend erheblicher Acidose 
des Hames die Homogentisinsaureausscheidung ganz erheblich senken konnen, 
obwohl die Gesamt-N-Ausscheidung betrachtliche Werte erreichte. Es ist nicht 
auszuschlieBen, daB die Aufspaltung der Hydrochinonessigsaure bei der Acidose 
leichter gelingt. 

Von LWHTWITZ ist erwogen worden, daB das Vorhandensein von Acetonkorpern den 
Abbauweg iiber Hydrochinonessigsaure zur Acetessigsaure zu hemmen imstande sei, so daB 
es sich neben einer Beeinflussung der Prozesse beim Tyrosinabbau und eventuell der Enzym
funktion in der Niere auch noch um physikalisch-chemische Vorgange handeln kann. Es 
wiirde dann allerdings auch der Abbauweg des Tyrosins iiber 3,4-Dioxyphenylessigsaure 
iiber substituierte Muconsaure in Acetonkorper gehemmt sein konnen" so daB Iediglich der 
Abbauweg iiber das Hydrochinonalanin iibrigbliebe. 

An subjektiven Beschwerden geben die Kranken neben der oft sehr schmerz
haften Arthrosis deformans Brennen beim Wasserlassen und Tenesmen im 
Bereich der Hamwege an. Gleichzeitiges Vorkommen von Diabetes mellitus 
ist nicht selten. Passagere Alkaptonurie ist von MORACZEWSKI und GEBHARD 
bei Tuberkulose und von HIRSCH bei Enteritis gefunden worden. GEYGER 
konnte zusammen mit EMBDEN erweisen, daB bei einem Diabetiker Homogentisin
saure ausgeschieden wurde. Jedoch war dies nur fUr einen Tag der Fall; hierbei 
muB des weiteren beriicksichtigt werden, daB nach F ALTA die Toleranz beim 
schweren Diabetes gegeniiber Homogentisinsaure gegeniiber der Norm ver
ringert ist. Der Purinstoffwechsel ist nach ADLER bei der Alkaptonurie intakt. 

Eine Neigung zu Abmagerung und zu Infektionen bei Alkaptonurie ist von 
MATEJKA beschrieben worden. Das Vorkommnis besonders typischer griin
blauer Verfarbungen findet sich in der Achselhohle lind im Cerumen, freilich 
sind auch Verfarbungen des Serums manchmal vorhanden. J .. ICHTWITZ hat 
charakteristische Bilder der Alkaptonurie mit Ochronose im Gebiet des Ohr
knorpels, des Kniegelenkes sowie der Wirbelsaule des Brustbeings und der 
Rippen, aber auch typische Verfarbungen des Herzfleisches und der Aorten
intima gegeben. 

Die fiir die Alkaptonurie so typische Ochronose kann freilich nach HEYMANN 
auch durch langjahrigen Phenolgebrauch entstehen. Haufig ist die Tingierung 
der Ohrknorpel klinisch ein erster Hinweis. Die braunschwarzen Flecken auf 
den Skleren und graublauen und braunlichen Tingierungen der Fingemagel 
sind besonders von UMBER geschildert worden. HEYMANN fand die Arthrosis 
deformans bei Alkaptonurie im Alter von 23-77 Jahren. Er schildert den 
Verlauf als besonders bosartig und progredient. 

Die klassische Beschreibung von VIRCHOW laBt auch die toxischen Einfliisse 
der Hydrochinonessigsaure auf die Knorpeliiberziige der Gelenkflachen besonders 
deutlich hervortreten: "Die Synovialis befand sich in einem Zustand starker 
Vascularisation und Hyperamie und war mit knorpeligen Auswiicbsen von zum 
Teil ungewohnlicher GroBe besetzt. Die Gelenkknorpel zeigten die Erschei
nungen des sog. Malum senile - Arthrosis deformans - besonders am Knie, 
wo der Knorpel der Patella neben zottigen Wucherungen tiefe bis auf die Knochen
flachedringende Substanzverluste wahmehmen lieB. AuBen, um mehrere Gelenke 
fanden sich allerhand osteopbytische Bildungen." Die Giftwirkung der Homogen
tisinsaure ist wohl am ehesten im Sinne einer Allobiose gemaB der Definition 
HEUBNERB zu deuten; im allgemeinen heilen Wunden und Verletzungen wie 
auch Operationswunden besonders schlecht. 

3. Beziehungen der Alkaptonurie zur Ketonurie und BeeinfluB
barkeit der Alkaptonurie durch Acidose. Alkaptochromogene. 

Bereits 1918 hat KATSCH darauf hingewiesen, daB bei einem Kind mit 
HOll1ogentisinsaureausscheidung diese bei vorliegender Ketonurie ganz aus 
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dem Harn schwand. Hiermit ist zunachst mit Sicherheit erwiesen, daI3 auch 
del' Alkaptonuriker nicht unter allen Umstanden auf den Abbau des Tyrosins 
zur Hydrochinonessigsaure angewiesen ist, er kann offensichtIich unter be
stimmten Verhaltnissen den Abbau auch iiber die 3,4-Dioxyphenylessigsaure 
odeI' das Hydrochinonalanin, freili0h verzogert, vollziehen. Hieraus resultiert 
die Feststellung, daB del' Grad del' Alkaptonurie bei alkaptonurischen Kranken 
durchaus wechseln kann. In diesem Zusammenhang ist del' von KATSCH gegebene 
Hinweis auf eine Krankenbeobachtung von besonderem Interesse, in welcher 
sich die Alkaptonurie bei einem Kinde im I ... aufe einiger Jahre verlor. Dieses 
Kind gehorte einer Alkaptonurikerfamilie an, bei welcher das Auftreten wohl 
sporadisch war und mehrere Geschwisterkinder betroffen gefunden wurden. 

Nach einer Darlegung von MORNER tritt die Rotfarbung odeI' Rotbraun
farbung von Hamen mit Homogentisinsiiuregehalt in Gegenwart von Luft
sauerstoff ein. Diese Alkaptochromreaktion wurde von KATSCH beim Zusatz 
vel'schiedener Mengen von Wasserstoffsuperoxyd dahin gehend definiert, daB 
kleine Zusatze von H 20 2 Schwarzbraun- und Rotfarbung des Hames auf
treten lassen, wahrend groBere Mengen von H 20 2 iiber Rotgelb- und Gelb
farbung vollige EnWirbung del' Losungen veranlassen, die sich dann als frei 
von Homogentisinsaure erweist. 

Die AlkaptoChromogene kiinnen sich aus del' Hydrochinonessigsaure in ahnlicher Weise 
bilden, wie dies aus dem Dioxyphenylalanin miiglich ist. Freilich ist die Dopaoxydase 
gegeniiber dem Dioxyphenylalanin streng spezifisch und reagiert z. B. nicht mit Brenz
katechinderivaten oder Paraoxyphenylathylamin bzw. mit Tyrosin. Jedoch wird nach 
THANNHAUSER und WEISS im melaninhaltigen Harn von Melanomkranken Brenzkatechin
essigsaure nachweisbar als deren Ursprungssubstanz Tyrossin und Phenylalanin in Betracht 
zu ziehen sind. Es ergibt sich hieraus die Moglichkeit, daB im Gewebe Fermente vorkommen, 
welche EiweiBspaltprodukte mit einem Phenylradikal in Brenzkatechinderivate umzuwandeln 
vermiigen. Bei der Hydrochinonessigsaure bedarf es aber wohl nicht unbedingt eines Fer
mentes, urn die "Oberfiihrung in farbige Produkte zustande zu bringen. "Oberdies neigt das 
Hydrochinon an sich genau wie die Hydrochinonessigsaure in einfacher Liisung zur Farbung 
bei Luftzutritt, wobei an Farbungen neben schwarz, braun und rot schlieBlich rosa und 
strohgelb auftreten. Endlich wird von KATSCH darauf hingewiesen, daB die Tyrosinasen 
der Gewebe verschiedene Gewebstingierungen durch Einwirkung auf die Homogentisin
saure veranlassen. Die Affinitat des Knorpels und des Bindegewebes zur Homogentisin
sauro entspricht derjenigen der IX-Phenole zu diesen Gebilden, wie sie auch bei Salicylsaure 
gegeben ist. 

DaB die Farbung im Knorpel besonders deutlich zutage tritt, kann nach 
KATSCH darauf beruhen, daB in diesen auBerordentlich schlecht durchbluteten 
Gebilden die Bleichung des Melanins nicht vollzogen wird. Neben del' Affinitat 
des Knorpel- und Bindegewebes wird von G. v. BERGMANN del' geringe Gehalt 
des Knorpelgewebes an aromatischen Aminosauren als ursachlich dafiir be
zeichnet, daB solche schwer verwendbaren Substanzen hier besonders liegen
bleiben. Besonders wichtig ist weiter die Feststellung von KATSCH, daB Alkapton
uriker im Hunger und bei Kohlehydrat-Fettkost aromatische Aminosauren 
abzubauen vermogen, ohne daB eine Homogentisinsaureausscheidung im Ham 
statt hatte. Bei dem von ihm untersuchten 31/:Jahrigen Kind war es besonders 
eindrucksvoll, daB die Ausscheidung von Homogentisinsaure und Aceton im 
Ham vollig entgegengesetzt verlaufende Kurvenbilder ergab. Abgesehen davon, 
daB hierduch erwiesen wird, daB einmal del' Abbau del' Homogentisinsaure bis 
zu Aceton, Acetessigsaure odeI' fJ-Oxybuttersaure erfolgt, resultiert die wichtige 
Tatsache, daB die aromatischen Aminosauren zweifellos eine ketogene Bedeutung 
besitzen. Entweder ist im Hunger die weitere Oxydation del' Hydrochinon
essigsaure doch zustande zu bringen odeI' es werden als Zwischenprodukte beim 
Abbau von Phenylalanin und Tyrosin 3,4-Dioxyphenylessigsaure und Hydro
chinonalanin gebildet. Wichtig ist weiter aus den Untersuchungsergebnissen 
von KATSCH die Tatsache, daB die Ausscheidung del' Homogentisinsaure vollig 
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unabhangig von del' N-Ausscheidung durch den Harn erfolgen kann. In weiteren 
Untersuchungen konnte KATSCH klaren, daB entsprechend den Daten von 
EMBDEN, SALOMON und SCHMIDT, welche in del' iiberlebenden Leber die Bildung 
von Homogentisinsaure aus Tyrosin und Phenylalanin nachgewiesen haben, 
aus aromatischen Aminosauren eine Acetonbildung moglich ist. In del' Phase 
del' Ketonurie schwindet die Ausscheidung von Homogentisinsiiure im Harn 
bis auf Minimalwerte. Anders als bei del' Ketonurie wird die Ausscheidung 
von Homogentisinsaure durch den Harn durch Herabsetzen del' dargereichten 
EiweiBquoten relativ zum Umsatz des EiweiBes erhaIten. Freilich ist bei del' 
Herabsetzung del' Alkaptonurie durch Acidose del' Grad del' Acetonkorper
elimination groBer als er sich durch Abbau von Homogentisinsaure zu Keton
korpern erklaren wiirde. Daher diirften vieHeicht auch andere Aminosauren im 
Hunger als Acetonbildner auftreten konnen, wie man aus del' Acetonentstehung 
aus Leucin bei del' Leberdurchstromung vermuten kann. 

Mit NEMET zusammen hat KATSCH als Alkaptochromogene solche Substanzen 
im Harn bezeichnet, die sich nicht als Homogentisinsaure id"entifizieren lassen, 
die jedoch nach Verfiitterung odeI' subcutaner Darreichung del' Homogentisin
saure auftreten. Es diirfte sich urn Abkommlinge del' Homogentisinsaure 
handeln. Wichtig ist die Tatsache, daB del' Harn del' Alkaptonuriker auch beim 
GehaIt an Alkaptochromogenen keine positive Diazoreaktion gibt, so daB die 
Herkunft del' Diazokorper auf dem Umweg iiber die Alkaptonurie nicht geklart 
werden kann. 

Nach den Untersuchungen von KATSCH sind die Substanzen, welche eine 
positive Diazoreaktion geben, zwar auch imstande sich auf Alkalizusatz braun 
zu farben. Jedoch reduzieren sie Silberlosungen sehr langsam; iiberdies sind 
Homogentisinsaurelosungen nicht imstande mit Permanganat an sich in gefarbte 
Stoffe iiberzugehen, erst nach Alkalizusatz entsteht Griinfarbung, wogegen die 
Diazokorper ohne weiteres eine Reaktion mit Kaliumpermanganat liefern. Das 
Urochromogen muB nach aHem verschieden sein vom Alkaptochromogen. Zum 
Nachweis del' Homogentisinsaure im Harn ist unter KATSCH von SALOMON eine 
neue empfindliche Reaktion auf Homogentisinsaure 1926 ausgearbeitet worden: 
wird eine homogentisinsaurehaltige Losung odeI' ihl' Atherauszug mit 0,5 ccm 
Phosphorwolframsaure und 2 ccm kalt gesattigter Boraxlosung versetzt, so tritt 
eine schone blaue Farbung auf. Diese Reaktion ist empfindlich genug, urn 
Konzentrationen von 0,14 mg- % noch sehr gut nachweisen zu konnen. Hierbei 
ist bereits eine durch Natronlauge gefallte PhosphorwolframlOsung imstande, 
durch Rosafarbung zugesetzte Atherextrakte von Homogentisinsaurelosungen 
bis zu Grenzkonzentrationen von 0,2 mg- % nachzuweisen. 

Fur die Frage, ob ein Fermentmangel Ursache der alkaptonurischen Stoffwechselstorung 
sei, ist 1926 von KATSCH die wichtige Antwort gegeben worden, daB sich im Serum Hem
mungskorper vielleicht von Hormoncharakter finden, welche den Ubergang z. B. der Homo
gentisinsaure in farbige Produkte hemmen. Mit Hilfe der Phosphorwol£ramsaurereaktion 
war ubrigens bei Alkaptonurikern nicht immer Homogentisinsaure im Serum nachweisbar, 
jedenfalls nicht unmittelbar. Hingegen konnten KATSCH und METZ 1927 erstmalig den Nach
weis fiihren, daB die Homogentisinsaure zu 1 mg- % im Serum einer Kranken mit Homo
gentisinsaureausscheidung sich fand. In diesem Zusammenhang wurden 1928 von KATSCH 
und MADER weiterhin PrUfungen angestellt, ob die Hydrochinonessigsaure auch im Liquor 
nachweisbar BeL Mit der empfindlichen colorimetrischen Nachweismethode dureh Arsen
phosphorwol£ramsaure (0,1 ccm unter Zufiigung von 0,5 cern geBattigter Boraxlosung, wie 
sie KATSCH und METZ angegeben haben, fanden sich Hydrochinonessigsauregehalte im 
Liquor, die mit 0,1 mg- % an der unteren Grenze der Naehweisbarkeit lagen. Ubrigens ist 
von KATSCH und METZ darauf hingewiesen worden, daB die Homogentisinsaure kein Produkt 
der Nieren ist. 

1930 wurden unter KATSCH von HURTHLE die Beziehungen zwischen Acidose, 
Ketonurie und Alkaptonurie weiterhin untersucht. Nachdem bereits 1918 von 
KATSCH del' Nachweis erbracht war, daB auch Alkaptonuriker bei Ketonamie 
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eine Endoxydation der Hydrochinonessigsaure zu volIziehen vermogen, hat 
HURTHLE auch bei einer erwachsenen Alakptonurikerin ein Absinken der 
Homogentisinsaureausscheidung gefunden, sofern Kohlehydratkarenz durch
gefUhrt wurde. Kohlehydratentzug lOst die Bahnung der Wege des Abbaues 
von Phenylalanin nnd Tyrosin aus, die sonst auf der Homogentisinsaurestnfe 
stehen bleiben. Durch wechselnde Schaffung einer acidotischen Stoffwechsel
lage, z. B. durch Ammoniumchlorid nnd durch einfachen Kohlehydratentzug 
wurde festgestelIt: die Acidose ist nicht imstande, die Alkaptonurie herab
zusetzen, sondern ledigIich der Mangel an Kohlehydraten lost eine Minderung 
der Homogentisinsaureausscheidung aus. Die Notwendigkeit des Vorhanden
seins von Kohlehydraten fUr den Abbauweg von Phenylalanin und Tyrosin iiber 
die Homogentisinsaure wird hierdurch eindeutig bewiesen und Analogien zum 
Fettsaureabbau werden aufgezeigt. Da kindIiche Organismen bei Mangel an 
Kohlehydraten diese kaum aus Aminosauren zu bilden vermogen, ist die Kohle
hydratkarenz des Kindesalters imstande, die Alkaptonurie vollig znriickzu
drangen. Der kindIiche Organismus vermag bei Kohlehydratmangel weder 
Ketonkorper zu oxydieren noch Phenylalanin oder Tyrosin in das Abbaugleis 
zu leiten, fUr welches das Vorhandensein von Kohlehydraten erforderlich ist. 
Beim Erwachsenen ist die Kohlehydratkarenz durch das Vorhandensein gluco
plastischer Aminosaure bis zu gewissem Grade kompensierbar, nnd es wird 
daher auch der Abbauweg zur Homogentisinsaure in dem Grade vollzogen 
werden konnen, in welchem Kohlehydrate zur Verfiigung gestellt werden. Die 
Tatsache, daB die Homogentisinsaurebildung durch Kohlehydratmangel gehemmt 
wird, wird weiter dadurch bewiesen, daB Alkaptonuriker, welche im Stadium 
der Ketonamie frei von Homogentisinsaureausscheidung geworden waren, 
kiinstIich zugefiihrte Gaben von Homogentisinsaure von etwa 5 g quantitativ 
ausscheiden. Diese Feststellungen entsprechen denen von HACH. Diese Befunde 
werden durch die Untersuchungen von KATSCH iiber genuine und relative 
Alkaptonurie aus dem Jahre 1931 erweitert: es wurde festgestellt, daB der Kohle
hydrathunger bei Gesunden eine Abbauhemmung fur Homogentisinsiiure zur Folge 
hat; Alkaptonuriker erleiden durch Kohlehydrathunger eine Bildungshemmung fur 
H omogentisinsaure. 

Hierbei wird eingehend dargelegt, daB die Alkaptonuriker im Kohlehydrat
mangelzustand nicht etwa die Fahigkeit erIangen, Homogentisinsaure zu ver
brennen. Der Kohlehydrathunger zwingt wohl dazu, den Abbau von Phenyl
alanin und Tyrosin iiber 3,4-Dioxyphenylessigsaure bzw. iiber Hydrochinon
alanin zu lenken. Daher sind zugefiitterte Dosen von 5 g Homogentisinsaure 
wahrend der Ketonamie von volliger Ausscheidusg der Substanz gefolgt. 

Belastung mit Homogentisinsaure. Weitere wichtige Versuche von KATSCH 
aus dem Jahre 1931 durch parenterale Darreichung von je 1 g Homogentisin
saure haben auch gezeigt, daB in bestimmten Stoffwechsellagen die Abbau
mogIichkeit fiir Homogentisinsaure auch im normalen Organismus herabgesetzt 
ist. Dies Iiegt vor bei allen schweren Anamien, Lebererkrankungen und beim 
absoluten Hungerzustand. 1m Hungerzustand, der bei einem Hungerkiinstler 
bis iiber 7 Tage durchgefUhrt wurde, wurden orale Gaben von je 4 g Homo
gentisinsaure nicht dem Abbau zugefUhrt, sondern es entstand relative Alkapton
urie. Von besonderer Bedeutung sind weiter die Hinweise darauf, daB intra
venose Gaben von 0,5 g Homogentisinsaure bei Nichtalkaptonurikern nach 
KATSCH und METZ den Serumgehalt von Anfangswerten von 5-10 mg-% 
innerhalb von 40 Minuten wieder auf 0 sinken lassen; hierbei betragt die Elimina
tionsquote durch den Harn nur 3-30 %, wahrend der Rest offensichtlich oxydiert 
wird. Die normale Abbaufahigkeit fUr Homogentisinsaure ist also recht groB. 
Fiir diese Untersuchungen hat KATSCH von HAHN und STENNER eine neue 
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Synthese del' Hydrochinonessigsaure ausarbeiten lassen: hierbei wird Hydro
chinon zunachst in den Monoallylather ubergefuhrt nnd anschlieBend del' am 
Sauerstoff locker sitzende Allylrest durch Umlagerung an den Kem gebracht. 
Die anschlieBende Oxydation der AIlylgruppe zur Karboxylgruppe Iieferte reine 
Hydrochinonessigsaure vom Schmelzpunkt 146-147 Grad. Durch diese Methode 
gelang es, die Toxiditat del' Hydrochinonessigsaute zu prufen. Es konnte von 
KATSCH und HURTHLE nachgewiesen werden, daB bei Kaninchen bis zu 0,3 g 
pro kg ohne nachweisbare Schaden vertragen werden. Darreichungen von 
taglich 8 g synthetischer Homogentisinsaure bei stoffwechselgesunden Patienten 
von 60 und 68 kg Gewicht fuhrte lediglich zur Ausscheidung von Alkapto
chromogenen. Die Darreichung bei einem Patienten mit Thyreotoxikose von 
50 kg Gewicht fuhrte bereits nach Gaben von 5 g Homogentisinsaure pro Tag 
zu relativer Alkaptonurie, wobei 0,32 g im Ham ausgeschieden wurden. Es 
liegt nahe, hierbei den Mechanismus des nicht vollstandigen Abbaues in del' 
Leberschadigung, wie sie bei Hyperthyreose vorliegt, zu erblicken. Selbst so 
groBe intravenose Gaben bei Kaninchen, wie 0,3 g pro kg, lie Hen Blutdruck, 
Herzfrequenz und Atmung fast vollig intakt. Insbesondere traten keine Anzeichen 
von Siiurevergiftung auf. 

Erblichkeit. Fur die allgemeine klinische Betrachtungsweise del' Alkaptonurie 
ist das V orkommen del' Erkrankung als kongenitale familiare St6rung immerhin 
von Interesse. Sowohl bei den Kranken, die KATSCH, wie bei denen, die UMBER 
untersuchten, waren mehrere Geschwister befallen. Von Wichtigkeit sind die 
Untersuchungen von HOGBEN, WORELL und ZIEVE, welche in einer Anzahl 
von Alkaptonuriebeobachtungen die Eltem del' Erkrankten blutsverwandt 
fanden. 

Del' Erbgang ist recessiv, so daB die Eltempaare relativ hiiufig gesund sein 
konnen. Eine Geschlechtsgebundenheit des recessiven Gens ist nicht nach
weisbar, denn einmal konnen weibliche erkrankte Nachkommen von gesunden 
Eltem beobachtet werden, was dann unmoglich ware; weiterhin wiirde die 
Geschlechtskoppelung del' Eigenschaft den nicht geringen Prozentsatz von Ver
wandtenehen unter den Eltem nicht erkliiren. 

Skeletbefnnde nnd iibrige Organbefnnde. Die Skeletveranderungen bei del' 
ochronotischen Alkaptonurie sind diaguostisch und therapeutisch von besonderem 
Interesse. In einer Krankenbeobachtung von EHRLICH traten die Verande
rungen zunachst am zweiten Lendenwirbel auf. Die Unterscheidung der Harn
befunde gegenuber dem Vorhandensein von Glucosurie ist dadurch leicht mog
lich, daB die Giirungsprobe im Ham angestellt wird und del' Ham mit dem 
Polarimeter untersucht wird. Die Rontgenbefunde am Knie konnen den Charakter 
tabischer Arthropathie nachahmen: neben Verschmalerung des Gelenkspaltes 
bestehen Abschleifungen, Verdichtungen, Deformationen und Auffaserungen del' 
knochernen Gelenkenden. Auch herdfOrmige Aufhellungen im Knochen wurden 
beobachtet. Die Krankenbeobachtung von EHRLICH lieB die Diagnose Alkapton
urie durch die blauliche Verfarbung der Ohrknorpel und den braunen Flecken 
in den Skleren wahrscheinlich werden, wahrend del' Beweis durch die Ham
untersuchung geIiefert wurde. Freilich ist es schon bei diesel' Krankenbeobach. 
tung nicht ausgeschlossen, daB gleichzeitig eine Lues vorhanden war, eine 
Tatsache, die in einer Darlegung von PEDONE von groBem allgemeinem Interesse 
sein muB. Die Krankenbeobachtung von PEDONE ergab namIich eine tertiare 
Lues mit Lebercirrhose und Ascites bei Vorhandensein von luischer Aortitis, 
Nephrose und Milzsklerose. Das Fehlen von ubrigen Organbefunden und die 
anatomisch im Vordergrund stehende Milz-Leber-Pankreassklerose luischer. 
Genese erlaubt es vielleicht, den Abbau del' Homogentisinsaure mit gewisser 
WahrscheinIichkeit mit auf die Leber zu beziehen. Deutliche Gelenkbefunde 
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bestanden bier noch nicht. Eine Krankenbeobachtung von RUMMERT lieB 
erhebliche arthrotische Veranderungen im Bereich des Kniegelenkes neben 
Spangenbildung im Bereich der Wirbelsaulengelenke feststellen. Wichtig ist 
der Hinweis darauf, daB die Gelenkveranderungen bei der Alkaptonurie es 
nicht gestatten, die Diagnose aHein aus dem Rontgenbild zu stellen. Bei kind
lichen Alkaptonurikern sind Gelenksymptome nach den oben gegebenen Aus
fiihrungen im allgemeinen nicht zu beobachten, weil die Giftwirkung der arthro
~ropen Hydrochinonessigsaure auf die Gelenke eine gewisse Zeit beansprucht. 
Ubrigens hat LORENZ in Untersuchungen an einem 12jahrigen Knaben mit 
Alkaptonurie die Homogentisinsaureausscheidung nicht unbedingt als gegen
satzlich zu der Elimination von Ketonkorpern verlaufend erblicken wollen, 
jedoch diirfte es gemaB den Hinweisen von KATSCH bei der Zuriickdrangung 
der Homogentisinsaurebildung- und -ausscheidung beim Alkaptonuriker auf die 
Ketonamie wesentlich ankommen. 

Wirkung VOn Phenylalanin und Phenylbrenztraubensaure. Die Pathogenese 
der Alkaptonurie wird im Hinblick auf die ursachlich maBgebenden aromatischen 
Aminosauren dadurch weiter geklart, daB PAPAGEORGE und LEVIS bei 16 von 
17 Ratten durch 24tagige Fiitterung mit einer Diat, die 6--12% 1-Phenylalanin 
enthielt, Alkaptonurie hervorrufen konnten. Sie fiihrten den Nachweis der 
ausgeschiedenen Homogentisinsaure durch Isolierung des bei 199-200 Grad 
schmelzenden Dibenzoyl-Homogentisinsaureamids durch. Demgegeniiber konnten 
durch Fiitterungsversuche mit Phenylbrenztraubensaure Ausscheidungen von 
Hydrochinonessigsaure nicht immer erzielt werden. Bedingung fiir das Auf
treten von Hydrochinonessigsaureausscheidung nach Darreichung von Phenyl
analin war eine Tagesdosis von mindestens 0,3 g pro 100 g Korpergewicht. 
Durch· diese Daten wird belegt, daB fraglos Phenylalanin zunachst in Tyrosin 
iiberfiihrt und dann abgebaut wird. 

Ursaehliche Rolle der Leber. Die Bedeutung der Leber bei der Alkaptonurie 
wird dadurch weiter in den Vordergrund geriickt, daB SCIDAPPOLI eine akute 
Cholangitis mit erheblicher LebervergroBerung von einer Ausscheidung von. 
Hydrochinonessigsaure gefolgt fand. Die ursachliche Bedeutung der Leber bei 
der Unfahigkeit Hydrochinonessigsaure abzubauen, wird bei dieser Kranken
beobachtung fast bewiesen, da nach Heilung der ascendierenden Cholangitis 
mit beginnender Hepatitis auch die Alkaptonurie vollig schwand. In ahnlicher 
Richtung liegen die Beobachtungen von SCHMIEDING sowie die Darlegungen 
von RUZICIC. 

Folgen der Homogentisinsaurediathese. Die Besonderheiten wahrend des 
Abbaues von Phenylalanin und Tyrosin werden des weiteren dadurch ver
deutlicht, daB die Heilung von Frakturen an Hunden meist sehr schlecht ist; 
soferne Homogentisinsaure nicht vollstandig abgebaut wird und Alkapton
krankheit besteht. Dies war auch in einem Fall von PAPAGEORGE, FROHLICH 
und LEVIS der Fall, wobei iibrigens die Bedeutung des Phenyla.Ianins fiir die 
Homogentisinsiiurebildung nach Belastungsversuchen mit Phenylalanin ek1atant 
zutage trat. 

Beeinnussung der Alkaptonurie. Interessant sind die Hinweise von DIAZ 
und RODRIGUEz-MrNON, nach denen Kohlehydratfasten die Alkaptonurie zu 
steigern inistande war. Es darf angenommen werden, daB in diesem Einzelfalle 
die Abbauwege von Phenylalanin und Tyrosin iiber 3,4-Dioxyphenylessigsaure 
und iiber Hydrocbinonalanin blockiert waren, so daB die gesamte Menge der 
genannten aromatischen Aminosauren wahrend des Kohlehydratmangels zu 
Hydrochinonessigsaure anIief. Die Darreichung von Askorbinsaure bei Alkapton
urie in Dosen bis zu 2 g am Tag ist nach den Untersuchungen von SEALOCK, 
GALDSTON und STEELE ohne einen EinfluB auf die Alkaptonurie, was schon 
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danach wohl auch ohne weiteres zu erwarten ist, daB bei der Alkaptonurie 
gerade die Chinonisierung der Hydrochinonessigsaure sich als gestort erweist 
und Askorbinsaure sogar gegensi-itzlich wirksam sein konnte. Freilich hat 
MOSONYI gewisse Wirkungen von Askorbinsauredarreichungen feststellen konnen 
und an eine verbesserte Oxydation der Homogentisinsaure durch die Askorbin
saure gedacht. 

Bechterew bei Alkaptonurie. MOSONYI hat besonders weiterhin auf das 
V orhandensein von Dysurie und Schmerzen in der linken Lendengegend bei 
einem Fall von Alkaptonurie hingewiesen. Es ist hieran eine toxische Wirkung 
der Hydrochinonessigsaure vielleicht auch auf das linke Hiiftgelenk zu denken 
und es darf nicht vernachlassigt werden, daB die Gelenkschadigungen nach 
DIAz, PARRA und RODRIGUEZ-MINON im Bereich der Wirbelsaule bis zur Knochen
atrophie mit Kalkarmut und Verschwinden der Zwischenwirbelsaule gefiihrt hat. 

Die zahlreichen Angaben iiber das besonders intensive und manchmal vor
nehmliche Befallensein der Wirbelsaule durch die alkaptonurische Osteoarthro
pathie werden durch eine Beobachtung von ROMBACH erganzt, welcher klinisch 
bei Alkaptonurie das Bild eines Bechterew beobachtete. Wenn uns auch bisher 
keine Krankheitsfalle von Bechterew mit Alkaptonurie aufgefallen sind, sei 
doch wenigstens die Moglichkeit ventiliert, an Abbaustorungen der aromatischen 
Aminosauren beim Bechterew zu denken, auch wenn diese ganz anders liegen 
werden als es bei der Alkaptonurie der Fall ist. In dieser Richtung sind weitere 
klinische und experimentelle Beobachtungen erforderlich. 

Intermediiire Bildung von Phenylbrenztraubensiiure. Wichtig sind die Daten 
von FOLLING und KLOSS, die durch 0,33 g I-Phenylalanin pro 100 g bei Ratten 
bereits in den ersten 24 Stunden Phenylbrenztraubensaureausscheidung erzielen 
konnten. Homogentisinsaure wurde dann nachgewiesen, wenn das Phenyl
alanin vom Linkstyp in der iiquivalenten Menge Natronlauge gelOst war. Fiir 
die Frag(l der Gelenkerkrankungen im aHgemeinen wiirde sich die Konsequenz 
ergeben, daB aromatische Aminosauren die Krankheit zumindest nicht bess ern 
diirften. Der Abbauweg des Phenylalanins iiber die Phenylbrenztraubensaure 
wird durch diese Untersuchungen neuerlich bewiesen. 1m ganzen diirfte es 
noch wenig untersucht sein, ob und welche Stoffwechselvorgange bei degenera
tiven Gelenkerkrankungen iiberhaupt im Aminosaurehaushalt und speziell beim 
Abbau der aromatischen Aminosauren bestehen konnten. Von Bedeutung ist 
die Beobachtung von LANYAR, nach welcher das Bestehen einer Schwanger
schaft die Homogentisinsaureausscheidung nicht beeinfluBte. 

Die Wirkung der Hormone auf die Alkaptonurie wird ebenfalls weiter zu 
priifen sein. 

4. Behandlung der Alkaptollurie. 
Eine gewisse Moglichkeit, die toxische Homogentisinsaurebildung mit den 

deletaren Konsequenzen fUr die Gelenke zu beeinflussen, ist darin zu erblicken, 
daB man Darreichungen von EiereiweiB als EiweiBtrager in den Vordergrund 
~~ellt, da aus 100 Ovalbumin nur 3,2-3,7 g Homogentisinsaure entstehen. 
Atiologisch ware weiter Begiinstigung der Oxydationsfahigkeit von Phenylalanin 
und Tyrosin durch die Codehydrase I nicht ausgeschlossen. Es konnte also 
zweckmaBig sein, Nicotinsaureamid therapeutisch zu verabfolgen. Freilich ist 
es bei Hunden, die laufend taglich 2 g Homogentisinsaure injiziert bekommen, 
nicht mit Sicherheit moglich, durch intramuskulare Gaben in Dosen bis zu 1 g 
pro 10 kg die Ausscheidung von Homogentisinsaure herabzusetzen, was jedoch 
nicht unbedingt iiber die Abbaumoglichkeit von Phenylalanin und Tyrosin 
etwas auszusagen braucht. Ob es moglich sein wird, an Tieren die Alkaptonurie, 
die sich nach langdauernden Gaben von I-Phenylalanin und'l-Tyrosin einstellt, 
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zu vermindern, laBt sich nach bisherigen Untersuchungen, die wir seinerzeit 
begonnen haben, noch nicht endgiiltig beantworten. Da es auch nicht aus
geschlossen ist, daB die Cocarboxylase durch CO2-Abspaltung den Abbau der 
Hydrochinonessigsaure, die intermediar bei der Alkaptonurie entsteht, be
schleunigen kann, konnte auch eine Darreichung von Aneurin und Aneurin
phosphorsaure zweckmaBig sein. Hierher gehort auch die Darreichung von 
Laktoflavinphosphorsaure, durch die der Gehalt der Leber an Flavinenzym 
vermehrt werden konnte. In diesen Darlegungen kann man jedoeh vorerst 
lediglich Anregungen erblieken. 

Die Beobachtung des Auftretens von Alkaptonurie bei Cholangitis mit 
LebervergroBerung und volliger Ausheihmg von Stoffweehselstorung mit Ab
klingen der Leberaffektion, welche SCHIAPOLI dargelegt hat, lieB daran denken, 
daB def Abbau von Phenylalanin und Tyrosin und die weitere Oxydation in 
Hydl'ochinonessigsaure auch in der Leber erfolgt, und daB in der Leber ent
haltene Enzymsysteme diesen V organg zu begiinstigen vermogen. KLEIN und 
BLOCK konnten feststellen, daB Leberextrakte bei Alkaptonurikern die Aus
scheidung von Homogentisinsaure tatsachlich vollig zu beseitigen vermogen, 
so daB auch bei Zusatz von Kalilauge keine Homogentisinsaure mehr nachweisbar 
war. Bei quantitativer Homogentisinsaurebestimmung zeigte sieh, daB unter 
der Einwirkung der Leherextraktgaben die Ausseheidung von Homogentisin
saure mindestens auf den 8. bis 10. Teil herabgesetzt wurde. Auch orale 
Darreichungen von I~eberpraparaten waren imstande, die Konzentration und 
Ausscheidung der Homogentisinsaure durch den Ham herabzusetzen. Die 
Bedeutung von Enzymsystemen in der Leber, die bis zu gewissem Grade in 
den Leberextrakten enthalten sind, wird dadurch eher unterbaut, daB Injek
tionen von Serum und Blut gesunder Menschen die Ausseheidung von Homo
gentisinsaure beim Alkaptonuriker manchmal eher steigern; es scheint also, daB 
homogentisinsaureabbauende Enzyme im Blut nicht in besonders wirksamer 
Konzentration enthalten sind. 

Die Bedeutung der Leberextrakte legt uns die Notwendigkeit einer Beeinflussung der 
Leber als eines mit wirksamen Organs beim Abbau von Phenylalanin und Tyrosin, und zwar 
seine Fahigkeit, den Stillstand auf der Hydrochinonessigsaurestufe zu verhindern, nahe, so 
daB MaBnahmen zur Verbesserung der Leberfunktion in jedem Fall zweckmaBig sein diirften. 
wenn man die Alkaptonurie beeinflussen will. Hiergegen spricht iibrigens keineswegs, daB 
die Hungerketonamie die Alkaptonurie zuriickdrangt, denn nach eigenen Untersuchungen 
ist die Brenztraubensaure in der Lage, die Durchblutung der Arteria hepatica und der Vena 
portae betrachtlich und langfristig zu steigern. Das gleiche gilt iibrigens fiir Acetessig
saure. Der Effekt auf die Leberdurchblutung mag sich addieren zum erfreulichen Grad der 
~iickdrangung des Abbaues der aromatischen Aminosauren, welcher zu Ketonkiirpern fiihrt. 
Uber die Beeinflussungsmiiglichkeiten der Leberdurchblutung seien einige weitere Be
merkungen erlaubt: Von Hormonwirkungen ist es von Bedeutung, daB die Durchblutung 
der Leber durch 0,5 mg pro Kilogramm Desoxycorticosterondinatriumphosphat sowohl 
von der Arteria hepatica wie von der Vena portae her erhiiht werden kann. Hingegen 
haben die weiblichen und mannlichen Pragungsstoffe keine durchblutungsmehrende hepato
trope Wirkung, auch nicht in griiBten Dosenbereichen. . Dies gilt in gleicher Weise fiir 
gonadotropes und thyreotropes Hypophysenvorderlappenhormon in Dosen bis zu 50 R.E. 
pro Kilogramm beim Hund. Von Tatigkeitsstoffen haben wir Dosen bis zu 0,5 g Natrium 
lacticum pro Kilogramm von sehr erheblicher Steigerung der arteriellen und portogenen 
Leberdurchblutung gefolgt gefunden. Das gleiche gilt fiir 0,5 g Decholin pro Kilogramm, 
wie schon SCHWIEGK nachgewiesen hat. Auch 0,1 mg Adenosintriphosphorsaure pro Kilo
gramm steigern die Durchblutung der Leber von beiden zufiihrenden GefaBen her, wahrend 
Acetylcholin in Gaben von 0,5 y pro Kilogramm und Prostigmin in Gaben von 25 y pro 
Kilogramm am Hund die Leberdurchblutung nicht sicher beeinfluBt. Bei der Darreichung 
von Harnstoff fanden wir nach 25 mg pro Kilogramm Anstiege der Leberdurchblutung 
vornehmlich von der Vena portae her, wiihrend Leberextraktgaben in allen Dosenbe
reichen sowohl die Durchblutung der Vena portae, wie die der Vena hepatica bis zu 20% 
iiber den Ausgangswert erhiihten. Phosphoglycerinsaure iibte in Gaben von 5 mg pro Kilo
gramm keine sicheren Wirkungen aus. Von den Vitaminen waren Dosen von 5 mg Aneurin, 
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1 mg Lactoflavin, 15 mg Nicotinsaureamid und 5 mg Askorbinsaure, jeweils pro Kilogramm 
flir die Leberdurchblutung ohne Belang. Es darf betont werden, daB auch Injektionen von 
Crataegusextrakten die Leberdurchblutung zu steigern vermogen. Wichtig kann die Mog
lichkeit sein, durch 0,5 mg Metasympatol pro Kilogramm die Durchblutung der Vena portae 
urn 8 % und die der Arteria hepatica urn 38 % des Ausgangswertes zu steigern. 

ZweckmaBig dlirften flir eine ursachliche Behandlung oder Beeinflussung der Leber
funktion Harnstoffgaben deshalb sein, weil sie eine Loslichkeitsverbesserung auch der 
aromatischen Aminosauren erwirken. Rindenextraktgaben erhohen den Glykogengehalt der 
Leber und wirken entsprechend den klinischen Beobachtungen von EpPINGER und nach 
gemeinsamen Untersuchungen mit EL. FRANCK hemmend auf entziindliche Leberaffektionen 
verschiedener Pathogenese. Ais atiologisch ist die Applikation von Aneurin, Nicotinsaure
amid und Lactoflavin deshalb vielleicht zu versuchen, weil aIle drei Korper die Oxydation 
der aromatischen Aminosauren beglinstigen konnen. 

Da Storungen der Nierentatigkeit weder ursachlich noch als Folge der Alkaptonurie 
eine besondere Bedeutung haben, ist es nur vielleicht zweckmaBig flir die BeeinfluBbarkeit 
von degenerativen Nierenschadigungen wie wir sie experimentell nach Hydrochinon be
obachten konnten, darauf hinzuweisen, daB i.v.-Applikationen von 1 g pro Kilogramm 
Dextrose, 0,5 g pro Kilogramm Harnstoff und 0,1 g pro Kilogramm Magnesiumsulfat 
zweckmaBiger sind als Applikationen von Quecksilberdiureticis, wie wir in zahlreichen 
Modellversuchen gezeigt haben. 

Allgemein mag es flir therapeutische MaBnahmen von Belang sein, daB Dioxy-Benzole, 
also auch Hydrochinonessigsaure zumindest funktionelle Leber- und Nierenschaden veran
lassen konnen. Flir die ScMdigung beider Organe ist die Darreichung der Tatigkeitsstoffe 
Phosphoglycerinsaure, Brenztraubensaure, Natrium lacticum, sowie der Adenosintriphos
phorsaure in den genannten Dosen besonders wertvoIl, wie wir bei der Untersuchung der 
Durchblutung der geschadigten Leber und Niere beim Fortschwelen von Organerkrankungen 
beachtet haben. Diese Hinweise auf die Beeinflussungsmoglichkeit der Leber- und Nieren
durchblutung wurden gegeben, wei! solche MaBnahmen vielleicht bei genauerer Kenntnis 
die Behandlung von Storungen im Aminosaurehaushalt im allgemeinen Sinne einmal er
leichtern konnen. 

Atiologisch kann es zweckmaBig sein, Adrenalinkorper und Adrenalin selbst 
zu verabfolgen, da das hieraus entstehende Adrenochrom einen besonders intensiv 
wirksamen Oxydationskatalysator darstellt. Dies sei erwahnt, weil therapeutisch 
Effektoren der Enzymwirkung und Enzyme selbst gerade bei Stoffwechsel
erkrankungen der genannten Art einst von besonderem Wert sein werden: Das 
Stehenbleiben des Abbaues von Phenylalanin und Tyrosin auf der Hydrochinon
essigsaurestufe ist schon deshalb keine zu vernachlassigende Storung beim 
Abbauder aromatischen Aminosauren, weil der Tyrosinstoffwechsel bei der 
Tyrosinosis auf der fruheren Stufe der p-Oxyphenylbrenztraubensaure bereits 
gehemmt ist. Lediglich durch weitere Studien der wirksamen Enzymsysteme 
wird man bei derBehandlung der Abbaustorungen der Aminosauren im Ol'ganis
mus Fortschritte erzielen konnen, und es sei nicht ausgeschlossen, daB bei de
generativen Gelenkerkrankungen Besonderheiten im Haushalt del' aroma
tischen Aminosauren in Betracht zu ziehen sein werden. 

Die Pigmentstoffwechselstorungen sollten sich durch sehr groBe Gaben bis 
zu 5 g Askorbinsaure am Tag zuruckdrangen lassen, wie denn auch durch 
Redoxkatalysatoren, wie Hydrochinon vollige Depigmentierung von Katzen 
seinerzeit von HEINZ OETTEL beobachtet werden konnte. 

Beeinflussungsmoglichkeiten der Arthrosis deformans bei Alkaptonul'ie sind 
freilich nach dem jetzigen Stand lediglich durch physikalische MaBnahmen 
gegeben. Hierbei solI es nicht unberucksichtigt bleiben, daB die Darreichung 
von Schwefel auch z. B. in Form von Detoxininjektionen manchmal gute Erfolge 
hat, wobei es nicht unmoglich erscheint, daB in Gegenwart von Schwefel die 
Abbaumoglichkeit der aromatischen Aminosauren begunstigt sein konnte. 
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