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I. Einleitung.

Die urspriingliche Behandlung des Diabetes bestand in dem moglichst weit-
gehenden Entzug der Kohlehydrate. Als man erkannt hatte, daB auch die
Eiweilsubstanzen als Zuckerbildner in Frage kommen, wurde, wenigstens bei
den schweren Fillen, neben dem Kohlehydratentzug auch die EiweiBzufuhr
beschriankt. Das Caloriendefizit der Diabetesdidt wurde durch Fett gedeckt.
Dieser Behandlung lag die Vorstellung zugrunde, da8 durch den Entzug oder
die Beschrankung der Zuckerbildner das kranke Inselorgan geschont und dadurch
wieder leistungsfihig gemacht wiirde. Die Einfiihrung der Mehlfriichtekuren
in die Behandlung des Diabetes schaffte hier eine grundlegende Wandlung.
Man muBte zur Kenntnis nehmen, daB entgegen dem Schonungsprinzip auch
ziemlich reichliche Zufuhr von Mehlfriichten, bei gleichzeitiger Beschréinkung
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der Eiweizufuhr, giinstig auf die diabetische Stoffwechselstorung wirken kann.
Es wurde wohl festgestellt, daB3. die giinstige Wirkung dieser Kuren mit dem
niedrigen EiweiBumsatz zusammenhéngt (W.Favra), die paradoxe Tatsache,
daB vermehrte Belastung des Inselorgans mit Kohlehydrat giinstig wirken
kann, blieb jedoch ungeklirt. Da aber bei den Kohlehydratkuren das Haupt-
gewicht auf die Beeinflussung der Azidose gelegt wurde und die Schonungs-
behandlung weiterhin in ausgedehntem Mafle angewendet wurde, ist es ver-
standlich, daf dieses Paradoxon der weiteren Erforschung durch lange Zeit
entgangen ist. Das in den letzten Jahren von ADLERSBERG und PORGES ent-
wickelte Behandlungsverfahren mit fettarmen Kostformen, hat die Frage der
gelegentlich giinstigen Wirkung einer vermehrten Belastung des Inselorgans
mit Zuckerbildnern wieder aktuell gemacht. Diese Autoren vertreten die Ansicht,
da8 Entzug der Kohlehydrate einerseits und vermehrte Belastung mit Fett
andererseits den Zuckerhaushalt ungiinstig beeinflussen und kommen auf Grund
dieser beim Normalen gewonnenen Vorstellungen zu einer Behandlung des
Diabetes mit fettarmen und an Zuckerbildnern reichen Kostformen. Sie fiihren
auch die neue theoretische Anschauung ein, daB das kranke Inselorgan nicht
durch Entlastung, sondern durch Belastung gewissermaBen durch ein Training
bei gleichzeitiger Fettbeschrankung am erfolgreichsten zu behandeln sei. Wenn
man einen der radikalsten Vertreter der Schonungsbehandlung, das PETRENsche
Verfahren, mit einer sehr fettreichen, an Zuckerbildnern drmsten Kost, dem
Verfahren von ADLERSBERG und PORGES mit fettdrmsten und an Zuckerbildnern
reichen Kostformen gegeniiberstellt, so wird es klar, dal zwischen den beiden
Verfahren ein geradezu vollkommener Gegensatz besteht. Die Existenz dieser
fundamentalen Differenzen beziiglich der Behandlung des Diabetes hat zu einer
Verwirrung und Unsicherheit nicht nur unter den Arzten, sondern auch unter
den Kranken gefiihrt, die auf die Dauer nicht ohne nachteilige Wirkung bleiben
kann. Ich habe mich daher im folgenden bemiiht, den theoretischen Grund-
lagen der Behandlung des Diabetes nachzugehen, die vermutlichen Ursachen
der bestehenden Gegensdtze aufzukliren und schlieSlich neue Richtlinien zu
finden, die mit den vorliegenden Tatsachen in Einklang stehen.

II. Historische Entwicklung der Behandlung des Diabetes.

Die élteste Behandlung des Diabetes geht auf die Erkenntnis zuriick, dafl
beim Zuckerkranken Traubenzucker im Harn ausgeschieden wird (Domson),
daBl weiters Zufuhr von Zucker und Mehlfriichten die Glykosurie steigert. Die
letztere Tatsache war durch die Untersuchungen der Physiologen verstédndlich,
die gezeigt hatten, daB die Stérke der Mehlfriichte im Magendarmkanal durch
Fermente in Traubenzucker umgewandelt wird. So ist es einleuchtend, dafl
man dem Diabetiker den Zucker und die Mehlfriichte entzog und die Ernahrung
mit Eiweil und Fett durchfiihrte (RorLo, ProuT, BOUCHARDAT, CANTANI,
Pavy, SEEGEN). Diese Behandlung mit Entzug des Zuckers und der Kohle-
hydrate ist in der Praxis duBerst einfach. Sie besteht darin, daB man dem
Zuckerkranken als ,,verboten‘‘ den Zucker, alle Mehlfriichte und die kohlehydrat-
reichen Gemiise aufschreibt und als ,,erlaubt‘‘ Fleisch, Ei, Kise, Fett und die
kohlehydratarmen Gemiise und evtl. einen Brotersatz in Form eines kohlehydrat-
armen Leim- oder Kleienbrotes. Die Erfolge mit diesem urspriinglichen, recht
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primitiven Verfahren sind bei leichten polyphagen Fallen oft sehr gut. Die Glyko-
surie schwindet mitunter rasch, der erhohte Blutzucker nihert sich der Norm, und
Hand in Hand damit werden auch die iibrigen diabetischen Symptome, Polyurie,
Abmagerung, Hautjucken, Eiterungen usw. behoben. Ich konnte mich wieder-
holt davon iiberzeugen, daBl auch heute noch das Um und Auf der ganzen
Diabetesbehandlung fiir viele praktische Arzte, aber auch fiir manche Fachérzte
in dieser Verordnung von ,,verboten‘ und ,erlaubt® besteht. Dabei nehmen
manche Diabetiker enorme Mengen von Eiweil und Fett zu sich. Nun war es
schon den alten Diabetesforschern nicht entgangen, daBl schwere Fille von
Diabetes auch bei extremstem Entzug der Kohlehydrate nicht zuckerfrei wurden
und daBl die Hohe der Glykosurie von der Menge des zugefiihrten Eiweilles
abhéngig ist (CANTANI). Dies fiihrte dazu, wenigstens bei den schweren Fillen,
auch die EiweiBmenge in der Kost zu beschrinken. CANTANI hat auch bereits
von Hungertagen mit Erfolg Gebrauch gemacht. Die schon gelegentlich auch
von ProUT und BoucHARDAT geiibte Eiweillbeschrankung erhielt spater durch
die heute nicht mehr bestrittene Feststellung eine Stiitze, daBl auch das Eiweill
ein Zuckerbildner ist. Die weitere Entwicklung der Behandlung des Dia-
betes kniipft an die Entdeckung des experimentellen Pankreasdiabetes durch
voN MERING und MINKOWSKI an die Entdeckung der f-Oxybuttersdure durch
STADELMANN und KoLz, des Acetons und der Acetessigsiure durch GERHARDT
und v. JAKscH an. Speziell die Kenntnis der diabetischen Azidose (MAGNUS-
LEvy) und der Bedingungen ihrer Entstehung (W. EBSTEIN) hatten dazu gefiihrt,
bei den schwersten Féllen von der vélligen Entziehung der Kohlehydrate abzu-
sehen, um der Entstehung des Komas vorzubeugen. Durch die systematischen
klinischen und experimentellen Untersuchungen von NAUNYN und seiner Schule
wurde ein festes Lehrgebdude fiir die Behandlung des Diabetes errichtet. Dieser
Behandlung lag die theoretische Vorstellung der Entlastung und Schonung des
kranken Inselorgans zugrunde. Diese Schonungsbehandlung wurde durch den
Entzug der Kohlehydrate, durch Beschriankung dec EiweiBzufuhr, durch Ver-
ordnung von Hungertagen und von Untererndhrung durchgefiihrt. Oberstes
Ziel der Behandlung war die Entzuckerung, die in jedem Falle angestrebt wurde.
Kohlehydrate wurden in der Regel erst einige Zeit nach erreichter Entzuckerung
gegeben. Nur bei den schwersten Fillen mit Azidose wurden Kohlehydrate
auch bei zuckerhaltigem Harn nicht ganz entzogen, um der Entstehung des
Komas vorzubeugen. Die praktischen Erfolge dieser Schonungsbehandlung
waren sehr zufriedenstellend. Bei den nicht zu schweren Fillen wurde in der
Regel die rasche Entzuckerung, das Schwinden der diabetischen Symptome,
Gewichtszunahme und volle Arbeitsfahigkeit erreicht. Die bei manchen Fallen
erzielten Besserungen der Stoffwechsellage mit betrachtlicher Toleranz fiir
Kohlehydrate, sprechen sehr fiir die Richtigkeit des theoretischen Fundamentes
der Behandlung als einer Schonungsbehandlung. Der weitere Ausbau dieser
Behandlung durch die Einfiihrung und regelméBige Anwendung der Gemiisetage
(v. NoorDEN) verbesserte die Resultate noch weiterhin. Eine Crux blieben nur
die schweren azidotischen Fille, bei denen die Behandlung zwischen der Be-
kiampfung der hohen Glykosurie, der EiweiBverluste, der fortschreitenden Ab-
magerung einerseits und der Bekampfung der lebensbedrohenden Azidose
anderseits herumlarvieren muBte. Fiir diese schwersten Fille bedeutete der
extremste Ausldufer der Schonungsbehandlung, das Verfahren von K. PETREN
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einen gewissen Fortschritt. Die Behandlung geht auf die Beobachtung zuriick,
daB bei Anwendung von je 1—2 reinen Fett- oder Gemiisetagen (ohne Eier)
vor und nach einem Hungertag, die Azidose sehr oft an diesen Tagen in sehr
auffallender Weise abnahm. Die in dieser Zeit (1910) verdffentlichten Arbeiten
LANDERGREENs, die das Vorhandensein gewisser Beziehungen zwischen der
GroBe des Eiweiumsatzes und der GroBe der Azidose ergeben hatten, bildeten
den AnlaB, die Fett-Gemiisedidt auf lingere Perioden auszudehnen. Mit Riick-
sicht auf die spater zu erérternden theoretischen Probleme ist es nétig, auf
dieses Verfahren etwas genauer einzugehen. Die PETRENsche Kost ist folgender-
mafen zusammengesetzt: Etwa 1000 g Gemiise, evtl. auch mehr, wobei auch
Preiselbeeren, Apfel, Erdbeeren in durchschnittlichen Mengen von 1/, kg gestattet
werden. Auch Topinambur wird manchmal, aber immer nur jeden 3. Tag,
gegeben. Die Fettmenge betrigt hochstens 250 g (urspriinglich wurden 300 g
und mehr pro Tag gegeben) und soll wenigstens 200 g betragen. Fleischbriihe,
1/, Liter Bordeaux und hédufig 150 ccm Sahne ergéinzten die Kost. 3mal 7 bis
3mal 10 Tropfen Tct. opii erhalten die Patienten zur Bekdmpfung von Diarrhden.
Bei starker Azidose wird téglich ein Einlauf mit 50 g Dextrose auf 1 Liter Wasser
gegeben, evtl. Natrium bicarbon. per os bis zum Alkalischwerden des Harns.
Diese Fett-Gemiisekost wird wochen-, unter Umsténden monatelang gegeben,
bis der Blutzucker auf Werte von ungefiahr 110 mg-% abgesunken ist. Solange
der Niichternblutzucker nicht unter 120 mg- % heruntergegangen ist, wird das
Verfahren durch Einschaltung von 1 Hungertag pro Woche oder 2 aufeinander-
folgenden Hungertagen alle 10 Tage verscharft. Bei Niichternwerten von unter
120 mg-% wird von der Anwendung von Hungertagen Abstand genommen.
Ist der gewiinschte niedrige Blutzucker erreicht, dann wird noch 14 Tage bei
der strengen Diédt abgewartet und dann erst langsam ansteigend unter standiger
Kontrolle des Blutzuckers Zulagen in Form von Brot, Eiern, Sahne gegeben.
Erst viel spater wird Fleisch in der Hochstmenge von 100 g gestattet. Wenn
man von der Schwierigkeit der Durchfiihrung dieser Behandlung absieht, so
stellen die von PETREN mitgeteilten Erfolge zweifellos ein Optimum dar, das
vorher nicht erreicht wurde. Das Prinzip der Behandlung beruht auf dem weit-
gehenden Entzug der Zuckerbildner, besonders aber auf dem maximalen Entzug
der EiweiBsubstanzen und Deckung des Calorienbedarfes durch Fett. PETREN
verlegt den Schwerpunkt der Behandlung auf die moglichste Erniedrigung des
N-Umsatzes, da nach seiner Meinung ,,bei jedem Menschen ein individuell ver-
schiedener Schwellenwert fiir den N-Umsatz existiert, oberhalb welchem Ketose
auftritt.”“ ,,Beim Diabetiker ist gegeniiber dem Gesunden eine besondere Empfind-
lichkeit dem N-Umsatz gegeniiber vorhanden, was wohl die am meisten charak-
teristische Sondereigenschaft des diabetischen Organismus und vielleicht iiber-
haupt die wichtigste AuBerung der diabetischen Stoffwechselstérung darstellt.«
Die hohe theoretische Bedeutung des PETRENschen Verfahrens wurde allgemein
anerkannt, in der Praxis wurde es jedoch meist abgelehnt, da die Kranken eine
langerdauernde einseitige Fetternahrung in der Regel nicht vertragen.

Neben der Schonungsbehandlung, wie sie von NAUNYN und seiner Schule
in klassischer Weise entwickelt worden war, machten sich eine Reihe von Sonder-
behandlungen geltend, die sich aber keine allgemeine Anerkennung verschaffen
konnten. Wir erwédhnen hier nur die Milchkur von DoNkIN (1—2 Liter abge-
rahmte Eselsmilch durch 4—5 Wochen), die Kartoffelkur von Moss% (1—2 kg
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Kartoffel neben geringen Mengen von Brot) und die sog. Reiskur von DURINGs.
Die letztere Kur enthalt 80—120 g Reis, GrieB, Graupen oder Buchweizen-
griitze, seltener Hafer, weiters bis zu 250 g Fleisch, ebenso Milch, manchmal
Eier, Gemiise, Kompotte von getrocknetem Obst und Fett (50—80 g) (zit. nach
V. NoorDEN-Isaac). Die v. DUriNagsche Kur stellt demnach eine gemischte
Kost mit mittleren EiweiBmengen, stirkerem Hervortreten der Kohlehydrate
und reduzierter Fettzufuhr dar. Einer besonderen Besprechung bediirfen die
Hungerkuren. 1908 hat M. GuELPA eine Kur empfohlen, die in hiufig wieder-
kehrenden Fasttagen verbunden mit Abfiihren bestand. An den Zwischentagen
wurde eine laktovegetabilische Kost gereicht. Die Kur geht auf die unrichtige
Vorstellung zuriick, daBl die diabetische Stoffwechselstérung enterotoxischen
Ursprunges ist. Die Hungerkur wurde von F. M. ALLEN zu einer systematischen
Behandlung ausgebaut und hat in Amerika zahlreiche Anhéinger gefunden. Die
Kur geht auf die Beobachtung zuriick, da8 Hunde, denen 9/;, des Pankreas
entfernt wurden, bei freigewéhlter, reichlicher Nahrungszufuhr rasch abmagern
und zugrunde gehen. Wenn man hingegen die Tiere durch Hungertage ent-
zuckert und dann bei sehr knapper Kost hilt, bleiben sie am Leben und die
Erkrankung zeigt keine Neigung zur Verschlechterung. Auf Grund der Tier-
experimente und der Versuche am Menschen kommt ALLEN zu folgenden Leit-
sitzen fiir die Diabetesbehandlung, die bei uns nicht geniigend bekannt sind,
so daf sie etwas ausfiihrlicher wiedergegeben werden. 1. Nach der Entzuckerung
durch Hungertage soll die gesamte Calorienzufuhr sehr niedrig sein und nur
langsam vermehrt werden. 2. Eiweil} ist das wichtigste Nahrungsmittel fiir den
Aufbau der Kost. 3. Die Toleranz fiir Eiwei8 ist am héchsten, wenn andere
Nahrungsmittel ausgeschaltet oder stark beschrinkt sind. 4. Der Calorienbedarf
sinkt mit dem Korpergewicht und kann ein sehr niedriges Minimum erreichen.
5. Die Toleranz steigt, wenn das Korpergewicht sinkt. Die beiden Kurven
schneiden sich an einem Punkt, wo das weitere Leben méglich ist. In der Praxis
wird das Verfahren folgendermafen durchgefithrt. Der Kranke wird zunichst
durch Hungertage (bis zu 10) entzuckert und dann langsam die Kost aufgebaut.
In der ambulanten Behandlung werden fiir die ersten Zulagen ausschlieBlich
EiweiBlsubstanzen verwendet, bei sehr niedriger Gesamtcalorienzufuhr. Ist
der Blutzucker auf die Norm abgesunken, dann wird auf eine Erhaltungskost
iibergegangen, die soweit ausgebaut wird, als ohne Steigerung des Blutzuckers
moglich ist. Der Caloriengehalt der Erhaltungskost ist dabei immer noch niedrig,
und das Koérpergewicht wird absichtlich subnormal gehalten. Von diesem
Schema wird nur bei schwer azidotischen Fillen ahgegangen, bei denen eine
kurze Kohlehydratperiode am Beginn der Behandlung als niitzlich empfohlen
wird. Das Wesen des ALLENschen Verfahrens liegt, wie der Name ,,Hungerkur*
anzeigt, in der einseitigen Auswertung des Hungers und der Unterernihrung fiir
die Behandlung des Diabetes. Der von BOUCHARDAT geprigte Grundsatz ,,manger
le moins possible’* ist hier zum obersten Behandlungsprinzip erhoben. Die
Methode von E.P. JosuiN, die sich in Amerika gréBter Beliebtheit erfreut,
lehnt sich im wesentlichen an die Vorschriften von ALLEN an, vermeidet aber
meist das vollige Hungern. JosLIN setzt die Patienten zunichst auf eine Probe-
diat (Testdiat), die in 5 verschiedenen Abstufungen (Testdidt 1—5) angewendet
wird. Testdidt 1 enthilt 189 g Kohlehydrat, 89 g Eiweil und 18 g Fett mit
einem Caloriengehalt von 1247 Calorien. Testdidt 2—b5 sind fettfrei, der Calorien-
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gehalt sinkt von 640 bis 80. Die Testdidt wird zur Entzuckerung verwendet,
indem der Patient je nach der Schwere des Falles Testdidt 1 bis Testdiat 5
verordnet bekommt. Nach erreichter Entzuckerung und Senkung des Blut-
zuckers auf ein moglichst normales Niveau wird die Kost rasch aufgebaut, wobei
wieder nach einem gewissen Schema vorgegangen wird. Es werden fixe Diét-
schemen verwendet, die nach dem Kohlehydratgehalt (C) und dem Eiweil3-
Fettgehalt (PF) durch Nummern normiert sind. Ein Patient, der z. B. durch
Testdidt 5 entzuckert wurde, bekommt zunéchst eine Kost C 2, PF 2, mit einem
Gehalt an Kohlehydrat von 22 g, Eiweill 13 g, Fett 18 g, welche einer Calorien-
menge von 302 entspricht. Je nach der Art des Falles werden dann verschiedene
Kombinationen von C und PF in ansteigender Menge gegeben. Fiir die Dauer-
kost wird durchschnittlich 1 g EiweiBl pro Kilogramm Korpergewicht gegeben,
bei schweren Fillen weniger, bei Kindern jedoch mehr. Beziiglich der Verteilung
von Kohlehydraten und Eiweil-Fett in der Nahrung hilt Josrin die Berechnung
von SCHAFFER fiir das gegenwirtig beste Verfahren zur Verhiitung der Azidose.
Die Berechnung ScHAFFERs geht auf die im Laboratorium gefundene Beobach-
tung zuriick, daB zur schlackenlosen Verbrennung von etwa 2 Molekiilen Acet-
essigsdure 1 Molekiil Glucose nétig ist. Bestimmt man nun in einem Nahrungs-
gemisch die aus demselben theoretisch mégliche Bildung von Acetessigsiure
und Glucose, so soll das Verhéltnis der Acetessigsduremolekiile zu den Glucose-
molekiilen 2 : 1 betragen, damit das Auftreten von Ketonkorpern vermieden
wird. Auf Grund rein chemischer Uberlegungen wird weiters angenommen,
da das Fett 90% ketogene Substanz (Ausgangsmaterial fiir Acetessigsdure)
und 10% Zuckerbildner (Glycerinkomponente), also antiketogenes Material
enthélt, das EiweiB 42% ketogene Substanz und 58% Zuckerbildner, wihrend
die Kohlehydrate zur Génze antiketogen wirken. Berechnet man nun aus dem
Gemisch von Kohlehydrat, Eiweil und Fett nach obigem Schliissel die ketogenen
(K) und die antiketogenen (A) Substanzen, so muB}, wenn das Auftreten von

Azidose verhiitet werden soll, das Verhiltnis vonE{A— = % sein, bzw. der Faktor %
(Ketogenic-antiketogenic ragio) mull 2 oder weniger als 2 betragen. Wir haben
die Gedankenginge, die zur Berechnung des —I—z—-Fa,ktors gefiihrt haben, etwas

ausfithrlicher wiedergegeben, weil dieser Faktor in Amerika bei der Behandlung
des Diabetes eine entscheidende Rolle spielt. Wie weitgehend die praktischen
Konsequenzen sind, die aus dieser Berechnung abgeleitet wurden, zeigt das
Vorgehen von R.M. WILDER bei der Bestimmung des optimalen Nahrungs-
gemisches fiir die Behandlung des Diabetes. Die Grundlagen der Kostbestim-
mung von WILDER sind kurz folgende: 1. Das Eiweil wird mit Riicksicht auf
seinen hohen Zuckerwert, mit Riicksicht auf die (schéddliche) hohe spezifisch-
dynamische Wirkung und weiters die (?) spezifische Schiadigung der Glucose-

verwertung auf ein Minimum von% g pro Kilogramm Kdérpergewicht festgesetzt.
2. Die Kohlehydrate werden mit Riicksicht auf das Schonungsprinzip soweit
eingeschrankt, als zur richtigen Einstellung des %-Faktors notig ist. 3. Die

Gesamtcalorienzufuhr richtet sich nach dem Grundumsatz, der aus dem Kérper-
gewicht und der GroBe bzw. der daraus bestimmten Korperoberfliche er-
mittelt wird. Auf die genauere formelmiBige Berechnung des endgiiltigen



12 Franz Deprscu:

Nahrungsgemisches soll hier nicht eingegangen werden, ebensowenig auf die zur
Vereinfachung dieser Berechnung angegebenen Tabellen. Die Berechtigung einer
solchen schematischen Ausbalancierung der Kost steht und féllt mit der Be-
K

3

PETREN, daBl man mit einer fast ausschlieBlichen Fettkost, bei der der % -Faktor

sehr hoch, also duBlerst ungiinstig ist, bei schweren Fillen von Diabetes die
bestehende Azidose vermindern oder zum Verschwinden bringen kann. Die
Tatsache, daB die sehr fettreiche PETRENsche Kost infolge des niedrigen Eiweil3-
umsatzes antiazidotisch wirken kann, entzieht der ganzen Berechnung des

% - Faktors in der Praxis den Boden. Es hat daher nicht an Stimmen gefehlt,

wertung des Faktors. Nun zeigen aber die groBen Beobachtungsreihen von

die sich energisch gegen diese Berechnung, sowie iiberhaupt gegen die iiber-
méBig schematisierte Behandlung des Diabetes in Amerika ausgesprochen
haben (v. NoorDEN, W.Farta). W.Farra hat auch in ausgewdhlten Bei-
spielen mit besonderer Beriicksichtigung des Eiweilumsatzes gezeigt, daf bei
K
A
mit niedrigem Faktor die Azidose, ganz im Gegensatz zu den Vorstellungen der
amerikanischen Autoren, ansteigen und umgekehrt, bei Umschaltung von einer
Kost mit niedrigem Faktor auf eine Kost mit hohem Faktor, absinken kann.
Auch die einseitige Uberwertung des Hungers und der Unterernihrung, wie sie
von ALLEN inauguriert wurde, ist nicht nur in Europa, sondern auch in Amerika
auf haufigen Widerspruch gestofen. NEWBURG und MARSH bemiihen sich zu
zeigen, daf} eine fettreiche Diét analog der PETRENschen Kost, der Hungerkur
von ALLEN iiberlegen ist. Sie fijhren eine Reihe von eindrucksvollen Beispielen
an, wo schwere Fille von Diabetes bei langdauerndem Hunger bzw. bei einer
knappen Eiweikost nach ALLEN stéindig Zucker im Harn ausscheiden und bei
Umschaltung auf eine Fettkost rasch zuckerfrei werden, wobei das vorher
sténdig absinkende Kérpergewicht ansteigt. Die Erklarung fiir dieses Verhalten
erblicken sie darin, daBl beim Hunger oder bei hochgradiger Unterernahrung
der EiweiBumsatz durch Verbrennung des Korpereiweiles hoch ist, wahrend
bei geniigender Fettzufuhr durch Schonung der EiweiBbestdnde des Korpers
der EiweiBumsatz absinkt. Die Autoren betonen auch in Ubereinstimmung
mit PETREN, daBl ihre fettreiche Kost giinstig auf die Azidose wirkt. Das Ver-
fahren von NEWBURG und MARSH weicht nur insofern von dem PETRENs ab,
als die Autoren im Beginn der Behandlung die Calorienzufuhr ziemlich niedrig
halten (900—1000 Calorien in Form von 90 g Fett, 10 g Eiweill und 14 g Kohle-
hydrate). Ist der Patient 1—2 Wochen zuckerfrei, dann werden 1400 Calorien
(140 g Fett, 28 g Eiweil und 15—20 g Kohlehydrate) gegeben. Bei Menschen
mit kleiner Statur wird diese Didt als Dauerkost verwendet. Bei groBeren
Menschen mit héherem Kérpergewicht wird die Kost bis zu 1800—2500 Calorien
aufgebaut.

-Faktor, zu einer Kost

Ubergang von einer Kost mit hohem, also ungiinstigen

Die bisher besprochenen Behandlungsarten des Diabetes haben das eine
Gemeinsame, daB auf verschiedenen Wegen das gleiche Ziel, die Schonung
und Leistungssteigerung des kranken Inselorgans, angestrebt wird. Dieses Ziel
wird durch verschieden starke Beschrinkung der Zuckerbildner (Kohlehydrate
und EiweiB) in allen Abstufungen bis zum tagelangen, vollstindigen Hunger
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zu erreichen versucht. Damit verlassen wir zundchst die Schonkuren und
gehen zur Besprechung der Mehlfriichtekuren iiber, bei denen trotz reich-
licher Zufuhr von Zuckerbildnern eine giinstige Wirkung auf den Zucker-
haushalt beobachtet wurde.

Wenn wir von den Vorliufern der Mehlfriichtekuren (Milchkur DoONKINs,
sog. Reiskur von DtriNg, Kartoffelkur von MossE) absehen, so war es vor
allem die Mitteilung v. NoorpENs iiber die Haferkur 1902, die einen vélligen
Umschwung in der Behandlung des Diabetes brachte. Die Haferkur geht auf
die Zufallsbeobachtung zuriick, daB Diabetiker, die wegen dyspeptischer Er-
scheinungen auf eine ausschlieBliche Hafersuppenkost gesetzt wurden, sich
entgegen der Erwartung in ihrem Zuckerhaushalt, trotz der reichlichen Mehl-
friichtezufuhr, besserten und entweder schon wihrend der Hafertage oder wahrend
der anschlieBenden Gemiisetage zuckerfrei wurden. Die Kur wird folgendermaBen
durchgefiihrt : Der Kranke wird durch EiweiBkost und Gemiisetage, bei schweren
Fillen durch einen Hungertag, zur moglichsten Verminderung der Hyper-
glykdmie vorbereitet und dann 1—3 Tage auf eine Kost gesetzt, die aus etwa
250 g Haferflocken oder Hafermehl, verteilt auf 5—7 Portionen, mit ungefihr
der gleichen Menge Butter besteht und in Form von Suppen oder Breien ver-
abreicht wird. Die hohen Fettmengen werden nicht immer gut vertragen, so da@3
W. FaLTa 1920 in seiner Monographie erwihnt, daB es bei vielen Fillen besser
ist, die Buttermenge stark einzuschrinken, evtl. bis auf 70 g. MINKOWSKI (zit.
nach Farra) gibt von vornherein nur 50 g Butter. Neben dem Hafer wird
Suppe, Fleischextrakt, Alkohol, Kaffee und Tee gestattet. Zur Erhohung des
Eiweiigehaltes empfiehlt v. NoorpEN 100 g Glidin oder Roborat zu geben.
Nach den Hafertagen wird der Patient durch einige Tage auf eine Gemiisekost
gesetzt, die allmahlich im EiweiBgehalt gesteigert wird. Die Haferkur wurde
zunichst von maBgebenden Forschern (NAUNYN, Pavy) abgelehnt, wohl deshalb,
weil die reichliche Zufuhr von Mehlfriichten mit den Grundsétzen der Schonungs-
behandlung in vollem Widerspruch stand und eine Erklarung firr die Wirkung
nicht gegeben werden konnte. Die urspriingliche Ansicht, daB das Haferkohle-
hydrat eine spezifisch giinstige Wirkung besitzt, muBte fallengelassen werden,
als sich zeigte, daB mit Weizenmehl (L. BLum) ganz gleiche Erfolge zu erzielen
sind. Man dachte auch an eine abnorme Dichtung des Nierenfilters durch die
Haferkost, wie es durch die Untersuchungen von BARRENSCHEEN und von
EpPINGER wahrscheinlich gemacht wurde. SchlieBlich glaubte man, daf die
Zufuhr nur einer Mehlfriichteart fiir den Erfolg wesentlich sei. Allen diesen
Spekulationen wurde durch die systematischen Untersuchungen W.FALTAs
der Boden entzogen, der zeigte, daB auch ein Gemisch von verschiedenen Mehl-
friichten praktisch gleiche Erfolge ergibt und daB die giinstige Wirkung auf den
niedrigen EiweiBumsatz zuriickzufiihren sei (vgl. diesbeziiglich auch L. BLum
und N. Rorn). W.FaLra baute die kurzfristige Haferkur v. NOORDENs zur
langfristigen gemischten Mehlfriichtekur aus, die in Form der Suppenkost, der
- Mehlfriichte-Gemiisekost und der Mehlfriichte-Gemiise-Rahm-Obstdiat zur An-
wendung kommt. Die praktischen Erfolge der Mehlfriichtekuren bei schweren
Fillen waren iiberraschend gut, wobei sich die langfristige gemischte Mehl-
friichtekur Farras, der kurzfristigen Haferkur als iiberlegen erwies. Wie weit-
gehend der giinstige Einflu der Mehlfriichtezufuhr beim Diabetes gehen kann,
haben eigene Untersuchungen iiber die isolierte Toleranzpriifung aus den Jahren
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1923—1924 ergeben. Die damaligen Untersuchungen haben folgendes gezeigt:
Entzuckert man einen Diabetiker durch einige Tage Fett-Gemiisekost nach
PeTREN und bestimmt nun die Toleranzgrenze einmal bei ausschlieBlicher
Zufuhr von Mehlfriichten, weiters bei ausschlieBlicher Zufuhr von Eiweil-
substanzen und schlieBlich bei gleichzeitiger Zufuhr von Eiwei8 und Mehl-
friichten, so 148t sich zeigen, daB die weitaus hochsten Toleranzen bei ausschliel3-
licher Mehlfriichtezufuhr erreicht werden. Unter meinem damaligen Material
war eine ganze Reihe von gut mittelschweren Diabetikern, die bei der gemischten
Toleranzpriifung sehr rasch Zucker im Harn ausschieden, hingegen bei der
Mehlfriichtetoleranzpriifung die Toleranz so hoch war, dal die Leistungsgrenze
des Magens ohne Zuckerausscheidung im Harn erreicht wurde. Bei einem Fall,
der bei Probediét 80 g Zucker und 5g Aceton im Harn ausgeschieden hatte,
wurden bei der Mehlfriichtetoleranzpriifung nicht nur 14 Semmelidquivalente
(= 560 g WeiBbrot), sondern 30 und 60 g Wiirfelzucker ohne Glykosurie ver-
tragen und erst bei Steigerung der Zuckerzufuhr auf 90 g trat Zucker im Harn
auf. Was liegt hier vor ? Ist bei diesem Patienten unter der Mehlfriichtezufuhr
das Inselorgan soweit gebessert worden, daB bei dem Schwerdiabetiker im
Verlauf von knapp 3 Wochen eine fast normale Leistung des Inselorgans auf-
getreten ist und ist unter der EiweiBtoleranzpriifung und der gemischten
Toleranzpriifung das Inselorgan wieder so geschidigt worden, daB sich der
schwere Charakter der Erkrankung sehr bald durch Zuckerausscheidung im
Hacn wieder verraten hat ? Wir haben seinerzeit diese iiberraschenden Befunde
im Sinne von FALTA mit einer groBeren Speicherungsfihigkeit des Organismus
wihrend der Mehlfrichtezufuhr in Zusammenhang gebracht, was nur eine
Umschreibung der Anschauung war, daB hier extrainsulire Faktoren mit im
Spiele sein miissen.

Diese Untersuchungen haben jedenfalls mit aller Deutlichkeit gezeigt, daB
1. ein Nahrungsgemisch von Kohlehydraten, Eiwei8 und Fett vom Zucker-
kranken am schlechtesten vertragen wird, 2. dal eine Eiwei3-Fettnahrung nur
wenig giinstiger abschneidet und 3. daB eine Mehlfriichte-Fettkost weitaus am
besten vertragen wird. Wir haben seinerzeit, wie schon erwihnt, diese riesigen
Mehlfriichtetoleranzen in Anlehnung an die Anschauungen FArLTAs mit dem
niedrigen EiweiBumsatz in Zusammenhang gebracht. Wenn man sich aber vor
Augen hilt, daB auch bei dem PETRENschen Verfahren der Eiweiumsatz auf
ein Minimum herabgesetzt wird, so wird es klar, dap den Mehlfriichten unab-
héngig vom Eiweifumsatz eine bisher unverstindliche, giinstige Wirkung auf den
Zuckerhaushalt innewohnen muf. Wir haben also mit der Tatsache zu rechnen,
daBl die Mehlfriichte unter gewissen Bedingungen entgegen dem Schonungs-
prinzip einen giinstigen EinfluB auf die diabetische Stoffwechselstérung haben
kénnen. Wir kommen auf die vermutlichen Ursachen dieses ,,Mehlfriichte-
Paradoxons‘ spéter noch ausfiihrlich zuriick.

Der Widerstreit der Meinungen, der sich nach der Entdeckung der Haferkur
entwickelt hatte, ebbte mit der zunehmenden Anerkennung der praktischen
Erfolge der Mehlfriichtekuren ab. Dabei wurde die Schonungsbehandlung
keineswegs aufgegeben. Die Haferkur v. NoorDENs wurde von Haus aus nur
als 1—3téagige Schaltkost verwendet, und auch W.FarLra machte bei seinen
langfristigen Mehlfriichtekuren von strengen Schontagen regelmaBig ausgiebigen
Gebrauch. Farra bemiihte sich auch, nach Beseitigung der Azidose, die vollige
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Entzuckerung durch Gemiisetage und Kiweil3-Fettkost, wenn moglich in jedem
Falle, herbeizufithren. Nur bei den allerschwersten Fallen wurde notgedrungen
die Mehlfriichtekost abwechselnd mit Gemiisetagen zu einer Dauerkost, wobei
in der Regel die Menge der Mehlfriichte bis auf 120 g WeiBlbrotidquivalent redu-

ziert und damit ein Mittelding zwischen der urspriinglichen Mehlfriichtekur und
den Schonkuren erreicht wurde.

Die Einfithrung des Insulins in die Behandlung des Diabetes brachte nur
insoferne eine Anderung, als man von den extremeren Methoden abriickte.
Das Vorgehen PETRENSs, seine Kost auch bei der Insulinbehandlung zu ver-
wenden, fand keine Nachahmer. Es blieb aber das Schonungsprinzip soweit in
Geltung, da man in der Idee, daB jede Vermehrung der Zuckerbildner eine
Steigerung des Insulinbedarfes zur Folge hat, auch unter Insulin eine gewisse
Beschrankung der Zuckerbildner (Kohlehydrate und Eiwei8) beibehielt und den
restlichen Calorienbedarf durch Fett deckte. In Amerika hielt man auch bei der
Insulinbehandlung an der Bestimmung des Calorienbedarfes nach dem Grund-

umsatz und der Verteilung der Nahrungsmittel nach dem %-F&ktor fest.

Bei dieser Sachlage wirkten die Anschauungen von ADLERSBERG und PORGES
in gewissem Sinne revolutionierend.

Wir gehen nun zur Besprechung des Verhandlungsverfahrens dieser Autoren
iiber, das in der letzten Zeit viele Anhénger gefunden hat. Der Calorienbedarf
wird dabei vorwiegend durch Eiweil und Kohlehydrate gedeckt. Die rein
didtetische Behandlung wird nur bei den leichteren Fillen mit iibernormalem
oder normalem Ernihrungszustand angewendet. Uberernahrte Kranke erhalten
eine Kost, die den Calorienbedarf unterschreitet, mit mdoglichst wenig Fett
(hochstens 30 g), 100 bis 150 g EiweiBl und mit so viel Kohlehydraten, als ohne
stirkere Glykosurie vertragen werden (BanTiNg-Kost). Bei Fillen in normalem
Ernéhrungszustand deckt die Calorienzufuhr den Bedarf, es wird ebenfalls wenig
Fett gegeben, soviel Kohlehydrate als ohne stdrkere Glykosurie vertragen
werden, der Rest des Nahrungsbedarfes wird durch Eiwei gebildet. Die Insulin-
behandlung wird fiir alle schwereren Fille und fiir leichtere Fille in unterernéhr-
tem Zustand empfohlen. Unter Insulin kommen drei Didtformen zur Ver-
wendung. Bei iibererndhrten Kranken eine Kost, die den Calorienbedarf unter-
schreitet, mit 120 g Eiweil, moglichst wenig Fett und so viel Kohlehydraten,
als zur Deckung des restlichen Calorienbedarfes nétig sind. Normal ernihrte
Kranke bekommen eine Erhaltungskost mit normalen EiweiBmengen (60—80 g),
wieder moglichst wenig Fett, der Rest wird in Form von Kohlehydraten gegeben.
Bei unterernéhrten Kranken wird eine fettarme Kohlehydratmastkur angewendet.
Die Kost iiberschreitet den Calorienbedarf und besteht aus 60—80 g EiweiB,
etwa 50 g Fett und soviel Kohlehydraten, als der Patient iiberhaupt zu sich
nehmen kann (bis zu 700 g WeiBbrotiquivalent). Notigenfalls wird auch Zucker
gegeben. Wir sehen demnach, daB die méglichst weitgehende Beschrinkung
des Fettes bei dieser Behandlung ganz in den Vordergrund geriickt ist. AuBer-
dem wird die Zufuhr von Zuckerbildnern (Kohlehydrat und Eiweifl) moglichst
hoch gehalten, wobei je nach dem Ernidhrungszustand bzw. je nachdem mit
oder ohne Insulin behandelt wird, einmal die EiweiBzufuhr, das andere Mal die
Kohlehydratzufuhr im Vordergrund steht. Durch die Aufstellung dieser Leit-
sitze — moglichste Beschrinkung der Fettzufuhr und moglichste Steigerung
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der Zuckerbildner — begeben sich ADLERSBERG und PORGES in einen vollen
Antagonismus zu den Grundsdtzen der Schonungstherapie. Theoretisch geht
das Verfahren, wie spéter noch ausfithrlich besprochen werden wird, auf die
Vorstellung zuriick, daBl hohe Fettzufuhr einerseits und Beschrinkung der
Kohlehydratzufuhr andererseits die Kohlehydrattoleranz schiadigt. Die giinstige
Wirkung der Schonkuren auf die Hyperglykdmie und Glykosurie wird nur
als kurzdauernder, symptomatischer Erfolg gewertet, wihrend mit den fett-
armen und an Zuckerbildnern reichen Kostformen eine kurative (heilende)
Wirkung auf die didtetische Stoffwechselstéorung mit einem guten Dauererfolg
erzielt werden soll. Die hohe Zufuhr an Zuckerbildner soll, ganz im Gegensatz
zur Schonungsbehandlung, durch ein ,,Training* die Funktion des kranken
Inselorgans bessern.

In einem gewissen Zusammenhang mit dem Vorgehen von ADLERSBERG und
PorgEs steht das von v. NOORDEN in letzter Zeit verwendete Behandlungs-
verfahren. Auf die groBle Zahl von Kostformen, die auf weitest gehende Indi-
vidualisierung und Abwechslung eingestellt sind, kann hier nicht naher ein
gegangen werden und muf} diesbeziiglich auf das Lehrbuch von v. NOORDEN
und Isaax ,,Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung“ 1927 und das ,,Ver-
ordnungsbuch und diédtetischer Leitfaden fiir Zuckerkranke 1932 verwiesen
werden. Als wesentlich kann festgestellt werden, da v. NOORDEN die fettarmen
Kostformen besonders bevorzugt. Als Routinebehandlung mit fettarmer Kost
kann folgendes Vorgehen angesehen werden: Nach einem einleitenden Hungertag
erhilt der Kranke durch 3 Tage eine fettfreie und salzfreie Obst-Gemiisediat
(Salat-Obst-Dampfgemiise-Diét), dann folgt langsamer Aufbau der Kost durch
mageres Fleisch, spater durch fettirmste Kohlehydrattriger (Zerealien). Erst
nach Ablauf einer Woche werden ansteigende Fettmengen bis 40 g gegeben.
Der Kohlehydratgehalt der Kost soll in den ersten Monaten auch bei leichteren
Fillen die Menge von 200 g Weibrot (120 g Kohlehydrat) nicht iibersteigerr.
Bei der Dauerkostverordnung wird die Fettmenge mitunter bis 60 g erh6ht und
zur Vermeidung von andauerndem Gewichtsverlust die Einschaltung von
1—2 fettreichen Eiwei- bzw. Kohlehydrat- bzw. Gemiisetagen empfohlen.
Die fettreichen Einschiebsel kénnen auch in Form von 1—2 Wochen dauernden
Perioden von abwechselnden Eiweil- und Gemiisetagen alle 1—2 Monate wéh-
rend der fettarmen Dauerkost verwendet werden. Dieser Behandlung liegt die
Schonung des kranken Inselorgans und die Entlastung der Teilfunktionen der
Leber durch die Anwendung des Ein- und Zweindhrstoffprinzipes zugrunde.
AuBlerdem sieht v. NOORDEN in der abwechselnden Anwendung von in der
Zusammensetzung nach dem Ein- und Zweindhrstoffprinzip aufgebauten aber
sonst verschiedenen Kostformen einen wesentlichen Faktor der Behandlung
(Wechselkost-Zickzackkost).

Der Vollstandigkeit halber mufl noch erwihnt werden, daB in jiingster Zeit
StoLtE fiir die Behandlung des kindlichen Diabetes mit Insulin eine frelgewahlte
zuckerhaltige Kost empfohlen hat.

III. Die theoretische Grundlage der einzelnen
Behandlungsverfahren.

Wenn wir die bisher besprochenen Behandlungsverfahren beziiglich ihrer
theoretischen Grundlagen genauer betrachten, so lassen sich zwei groe Gruppen
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voneinander trennen. Die erste Gruppe umfaBt jene Verfahren, die auf ver-
schiedenen Wegen durch eine Beschrinkung der Zuckerbildner eine Entlastung
und Schonung des Inselorgans anstreben.

Zur Schonungsbehandlung sind zu rechnen:

1. Die Behandlung durch Entzug der Kohlehydrate bei freigewihlter (hoher)
Eiwei- und Fettzufuhr.

2. Die Behandlung mit Entzug der Kohlehydrate und gleichzeitiger Be-
schrinkung der EiweiBizufuhr. Fettzufuhr hoch. Verschirfung dieser Behand-
lung durch Einschaltung von Gemiise- und Hungertagen.

3. Die Kuren mit langdauernder ausschlieSlicher Gemiise-Fettkost.

4. Die Hungerkuren mit systematischer chronischer Unterernihrung.

5. Die Behandlung mit formelméBiger Bestimmung der Kost, basierend auf
einer fixen EiweiBzufuhr (2/, ¢ pro Kilogramm), mit méglichst geringer Kohle-

hydratzufuhr, soweit die Einstellung des %-F&ktors dies erlaubt und der Be-

stimmung des Calorienbedarfes nach dem Grundumsatz.

Die unter 1 bis 3 erwiahnten Behandlungsarten mit zunehmender Verschirfung
des Entzuges der Zuckerbildner sind als Schonkuren ohne weiters versténdlich.
Bei den Fett-Gemiisekuren (PETREN, NEWBURG und MaRsH) kommt die mog-
lichst niedrige Einstellung des EiweiBumsatzes als Behandlungsprinzip zur
einfachen Schonung hinzu. Die Wirkung von Hunger und Unterernihrung ist
sowohl durch die Beschrinkung der Zuckerbildner, wie auch durch die Er-
niedrigung des Gesamtumsatzes verstindlich. Beziiglich der Bewertung dieses
Behandlungsprinzipes muB man sich aber vor Augen halten, daB eine Fett-
Gemiisekost mit geniigender Calorienzufuhr dem Hunger und der Unterernihrung
durch Senkung des endogenen EiweiBumsatzes iiberlegen sein kann (eiweiB-
sparende Wirkung des Fettes). Die Behandlung mit formelmiBig errechneten
Kostformen schalten wir im folgenden aus, da der dieser Berechnung als wesent-

lich zugrunde liegende %— - Faktor theoretisch wohl beachtenswert ist, aber durch

die praktischen Erfahrungen widerlegt scheint.

Wir kommen nun zur Besprechung jener Behandlungsverfahren, bei denen
entgegen dem Schonungsprinzip reichlich Zuckerbildner zugefiihrt werden.
Hierher sind zu rechnen:

1. Die Haferkur v. NOORDENs, 2. die gemischte Mehlfriichtekur W. FaLTAs,
3. das Behandlungsverfahren von ADLERSBERG und PORGES.

Diesen Verfahren ist die reichliche Belastung mit Zuckerbildnern gemeinsam,
sie unterscheiden sich aber wesentlich durch die Fett- und EiweiBzufuhr. Wih-
rend bei der Haferkur und der gemischten Mehlfriichtekur reichlich Fett und
moglichst wenig Eiweill gegeben werden, ist fiir das Verfahren von ADLERSBERG
und PorcEs die duBerste Beschrinkung des Fettes bei mittleren, unter Umstén-
den sogar hoher EiweiBzufuhr, charakteristisch. Die giinstige Wirkung der
Mehlfriichtekuren wurde von FarTa mit dem niedrigen EiweiBumsatz in
Zusammenhang gebracht. Mit dieser Erklarung konnte man sich bisher begniigen,
als ja auch bei diesen Kuren immerhin die Mehlfriichtezufuhr nicht unbegrenzt
war und auBerdem auf die gleichzeitige Anwendung des Schonungsprinzipes
nicht verzichtet wurde. Man muB sich weiters vor Augen halten, daB dic
Haferkur iiberhaupt nur als 1—3tégige Einschaltung wéhrend einer Schonkur

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 2
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verwendet wird und bei der gemischten Mehlfriichtekur neben der Vorbereitung
durch strenge Gemiisetage, immer wieder jeden 4. Tag ein Gemiisetag zwischen-
geschaltet wird.

v. NoORDEN versucht in letzter Zeit die Wirkung der Haferkur, sowie der
von ihm verwendeten fettarmen- und eiweillreichen Kostformen mit Kohle-
hydraten durch die Anwendung des Zweindhrstoffprinzipes zu erkliren. Die
giinstige Wirkung des Prinzipes soll in der Entlastung der Teilfunktionen der
Leber bestehen. Diese Vorstellung ist duBerst einfach und auf den ersten Blick
sehr einleuchtend. Sie kann aber die schon bei den Mehlfriichtekuren beob-
achtete iiberlegene Wirkung der Kohlehydrate nicht erkliren. Diese Uber-
legenheit der Mehlfriichte zeigte sich ganz besonders bei der isolierten Toleranz-
priifung.

Die von mir mehrfach beobachtete Tatsache, daf ein klinisch schwerer Fall von
Diabetes bei der isolierten Priifung der Mehlfriichtetoleranz im Verlauf von 14 Tagen
soviel Mehlfriichte ohne Zuckerausscheidung vertrigt, als sein Magen tiberhaupt
bewiltigen kann, dringt den Schluf auf, daB den Mehlfriichten neben einer schdid-
lichen Wirkung durch Belastung des Inselorgans, moch ein bisher unbekanntes
giinstiges Prinzip innewohnen muf. Bei meinen Untersuchungen wurde wohl
eine Vorbehandlung mit PETRENscher Kost bis zur Entzuckerung vorgenommen
(Anwendung des Schonungsprinzipes) hingegen erfolgte die ansteigende Belastung
bei der Toleranzpriifung ohne Zwischenschaltung von Schontagen. Eine ver-
mehrte Belastung des Inselorgans muf} also nicht unter allen Umstédnden schid-
lich sein, sondern kann sich ganz im Gegensatz sehr giinstig auf den Zucker-
haushalt auswirken. Sehr deutlich wird dieses Verhalten auch bei dem Be-
handlungsverfahren von ADLERSBERG und PorcEs. Diese Autoren erheben
die vermehrte Belastung des Inselorgans bei gleichzeitiger Fettbeschrinkung
zu dem nach ihrer Meinung wirksamsten Behandlungsprinzip. Die Autoren
vertreten die Ansicht, dafl ihre Kostformen einerseits durch den Entzug des
»,schédlichen Fettes und andererseits durch ein Training des kranken Insel-
organs giinstig wirken. Wenn diese Anschauung richtig wére, dann miifite man
logischerweise die alte Schonungsbehandlung mit kohlehydratarmen und fett-
reichen Kostformen grundsitzlich ablehnen.

IV. Problemstellung.

Wenn wir die in groben Umrissen geschilderte Entwicklung der Behandlung
des Diabetes iiberblicken, so sehen wir, dafl wir mit dem Behandlungsverfahren
von ADLERSBERG und PoRGES an einem Punkte angelangt sind, der zu einer
Entscheidung dréngt. Folgende Fragen miissen einer moglichst klaren Priifung
unterzogen werden.

1. Wirkt eine kohlehydratarme und fettreiche Kost schidlich auf den Zucker-
haushalt und wenn ja, wie ist diese Wirkung zu erkliren?

2. Hat das Fett eine ,.schidliche’ Wirkung auf den Zuckerhaushalt?

3. Wie wirkt das Prinzip der vermehrten Belastung mit Zuckerbildnern, und
gibt es ein ,,Training“ des diabetischen Inselorgans?

Um zu einer Beantwortung dieser Fragen zu kommen ist es notwendig, sich
zunéchst mit dem Begriff der Gegenregulation kritisch auseinanderzusetzen.
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V. Die Gegenregulation und ihre Bedeutung fiir das Wesen und
die Behandlung der diabetischen Stoffwechselstirung.

Unter dem faszinierenden Eindruck der Entdeckung des experimentellen
Pankreasdiabetes durch v. MERING und MiNkowskl wurde bis in die jiingste
Zeit die Rolle des Inselorgans in der Pathogenese der diabetischen Stoffwechsel-
stérung ganz in den Vordergrund geriickt. Dementsprechend ist es auch bis heute
allgemein iiblich, alle Probleme der Behandlung des Diabetes einseitig nur vom
Standpunkt der Beeinflussung des Inselorgans zu beurteilen. Nun haben aber
schon die alten Untersuchungen von CLAUDE BERNARD iiber den Zuckerstich
gezeigt, daB Lasion einer bestimmten Stelle am Boden des IV. Ventrikels zu
Hyperglykédmie und Glykosurie fiithrt. Wie die weiteren Untersuchungen ergeben
haben, nimmt diese zentrale Erregung ihren Weg iiber den Splanchnicus zu den
Nebennieren und auBlerdem direkt zu der Leber. In diese Zeit fallt auch die
wichtige Entdeckung der Adrenalinglykosurie durch V.Brum. Durch diese
Forschungen war bereits klargestellt, daB es unabhangig von einer Beeinflussung
des Inselorgans sowohl zentral-nervose, als auch hormonale Krifte im Korper
gibt, die Hyperglykémie und Glykosurie erzeugen, also diabetogen wirken kénnen.
EPPINGER, FALTA und RUDINGER haben in den Studien iiber die Wechselwirkung
der Driisen mit innerer Sekretion neben dem Adrenalinorgan auch die Schild-
driise als Antagonisten des Inselorgans erkannt. G.ZUELZER war der erste, der
die Bedeutung der Gegner des Inselorgans, speziell des Adrenalins fiir die Ent-
stehung der diabetischen Stoffwechselstérung klar erkannt und in dem bekannten
Satz formuliert hat: ,Jeder Diabetes ist ein negativer Pankreasdiabetes und
ein positiver Adrenalindiabetes.” ZUELZER versuchte auch durch die gleichzeitige
Exstirpation des Pankreas und Unterbindung der Nebennierenvenen, seine An-
sicht experimentell zu erhiarten. Die Einfiihrung des Insulins in die Behandlung
des Diabetes hat weitere Beitrige zu dieser Frage geliefert. Die zauberhafte
Wirkung des Insulins auf die diabetische Stoffwechselstérung bei den meisten
Féllen stiitzt zunichst die Auffassung des Diabetes als einer Insulinmangel-
krankheit. Wire aber der Grad der Stoffwechselstorung in jedem einzelnen
Fall ausschlieBlich durch einen verschieden groBen Mangel an Insulin bedingt,
dann miite man erwarten, daB bei den schwereren Fillen mehr und bei den
leichteren Fillen weniger Insulin zur Entzuckerung nétig ist. In diesem Falle
miifte sich auch leicht jene Menge von Harnzucker berechnen lassen, die durch
eine Einheit Insulin zum Verschwinden gebracht werden kann (Glucosedqui-
valent des Insulins). DaB dies nicht zutrifft, hat sich aber sehr bald nach der
Entdeckung des Insulins gezeigt. Es wurden Fille von Diabetes beobachtet,
bei denen das Insulin kaum wirkt, eine Erscheinung, die als Insulinresistenz
bezeichnet wurde (V. JakscH, Farra, UMBER u. a.). Gleichzeitig wurden auch
Fille mit einer besonderen Insuliniiberempfindlichkeit bekannt. Es handelt
sich um Patienten mit Bronce-Diabetes und Cirrhose broncé (Farra) und von
Addison (MaraNON, UMBER). FaLTA fiihrte die Insulinresistenz bei seinem Fall
auf eine vermehrte Ansprechbarkeit des Adrenalinorgans zuriick und meinte,
daB es sich mehr um einen ,,adrenalinogenen‘ als ,,insuliren* Diabetes handle,
eine Ansicht, die spéiter auch von UMBER fiir seine Beobachtungen angenommen
wurde. In Ubereinstimmung damit wire die Insuliniiberempfindlichkeit durch
eine abnorm geringe Aktivitit des Adrenalinorgans zu verstehen. Nach der

2%
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Ansicht FavLTas wire also der Gegenspieler des Insulins (Gegenregulation) im
Adrenalin gegeben. Farrta hat auch die Ansicht ausgesprochen, dal die Blut-
zuckerregulation vermutlich durch ein im Hirnstamm liegendes Adrenalin- und
Insulinzentrum beeinfluBt wird. Jede Uberzuckerung soll zu einer Erregung
des Insulinzentrums, jede Unterzuckerung zu einer Erregung des Adrenalin-
zentrums fithren. Bei dieser Selbststeuerung des Blutzuckers wiirde im Sinne
von L. PoLLAK das Blutzuckerniveau selbst den adiquaten Reiz fiir diese Zentren
abgeben. Die Ansicht FArLTAs hat durch die experimentellen Untersuchungen
der letzten Jahre eine wesentliche Stiitze erhalten. Wir verweisen hier auf die
Arbeiten von D. DE LA Paz, AscuaNER, Roussy, KAHN, TouRNADE und CHABROL,
Houssay, LEwis und MoLLINELLI, ZUNTZ, LA BARRE u.v.a. Wenn auch
zugegeben werden muB, daB das Adrenalin der wichtigste Gegenspieler des
Insulins sein diirfte, so darf nicht vernachlissigt werden, dal der Kreis der
Insulinantagonisten doch viel groBer ist. DaB das Schilddriisenhormon den
Insulingegnern zuzurechnen ist, haben schon die frither zitierten Untersuchungen
von EPPINGER, FALTA und RUDINGER gezeigt. Wihrend diese Autoren aber
urspriinglich den Standpunkt vertreten haben, daB ein Plus an Schilddriisenr
hormon zu einer Hemmung der hormonalen Pankreasfunktion fiihrt und um-
gekehrt, hat W. FaLTa diese Ansicht spiter dahin korrigiert, da8 ein Plus der
einen Hormondriise zu einer reaktiven Mehrarbeit des Antagonisten fiihrt. In
der gleichen Weise wurde von Farta auch der Antagonismus zwischen Pankreas
und chromaffinem System gedeutet. Eigene, gemeinsam mit HASENGHRL durch-
gefiihrte Untersuchungen iiber die Funktionspriifung des Inselorgans bei Fillen
von Basedow sprechen fiir die Richtigkeit dieser Ansicht. Neben dem chrom-
affinen System und der Schilddriise kommt der Hypophyse die Rolle eines
Insulinantagonisten zu. Steigerung des Blutzuckers nach Injektion von Pituitrin
wurde von zahlreichen Autoren beobachtet (BorcuARDT, E. GoETscH, H. CusHING
und C. JAcoBsoN, MYRMANN, TINGLE und JMRIE, LABBE, N1TZEScU und RAMNE-
ANTU, Parros und Katz-KiLEIN, BLOTNER und Firz u.a.). Einige Autoren
lehnen allerdings eine regelmiBige Steigerung des Blutzuckers durch Pituitrin
ab (DRESEL, STENSTROM, BURN, RaaB). Mit Ausnahme von Raas haben aber
diese Forscher durchwegs, wenn auch nicht regelméBig, deutliche Blutzucker-
steigerung durch Pituitrin erzielt. DRESEL erklirt die Blutzuckersteigerung
durch die Aufregung bei der Injektion und beachtet nur die nachher folgende
Blutzuckersenkung. STENSTROM hielt die betrichtlichen Blutzuckersteigerungen
bei vendser Injektion fiir toxisch bedingt. Eigene, gemeinsam mit HASENGHRL
und ScHONBAUER durchgefiihrte Untersuchungen haben regelmifig deutliche
Blutzuckersteigerungen nach venéser Pituitrininjektion ergeben. Die Steige-
rung des Blutzuckers ist nur von kurzer Dauer und nach 1 Stunde abgeklungen.
Gleiches scheint auch fiir die subcutane Injektion zu gelten. Die negativen
Befunde von RaaB sind durchaus verstédndlich, da er den Blutzucker nur in
Intervallen von zwei Stunden nach der Injektion untersucht hat. Nach den
frither erwihnten eigenen Untersuchungen kommt die blutzuckersteigernde
Wirkung nur dem pressorischen Prinzip (Pitressin) des Hinterlappens und nicht
dem Pitocin zu. Nach den Forschungsn der jiingsten Zeit sind auch im Vorder-
lappen der Hypophyse Substanzen enthalten, die dem Insulin entgegenwirken.
B. H. HoussaYy hat die umfangreiche Literatur iiber diesen Gegenstand zu-
sammengestellt. Besonders bemerkenswert sind die Versuche an Kréten mit
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Exstirpation des driisigen Lappens der Hypophyse. Bei diesen Tieren ist die
Adrenalin- und Morphiumhyperglykédmie geringer als bei den Kontrolltieren.
Nach Exstirpation des Pankreas steigt der Blutzucker nur wenig oder gar nicht
an. Bei Hunden wurde nach Exstirpation der Hypophyse Verminderung des
endogenen EiweiBumsatzes, besondere Neigung zu Hypoglykimie nach Insulin-
zufubr oder bei lingerem Hunger, sowie lingeres Uberleben nach Entfernung
des Pankreas beobachtet. Aus dem bisher Gesagten geht hervor, daB der Kreis
der Insulinantagonisten jedenfalls sehr groB und in vieler Beziehung noch nicht
gentigend erforscht ist. Noch weit geringer sind unsere Kenntnisse iiber die
genauere Art der Gegenwirkung der einzelnen Faktoren. Dies liegt zum Teil
darin, da wir augenblicklich noch nicht iiber den feineren Mechanismus der
Insulinwirkung selbst unterrichtet sind. Nach der Aviditatstheorie W. FALTAs
steigert das Insulin ganz allgemein die Zuckergierigkeit simtlicher Korperzellen.
Im speziellen soll nach dieser Vorstellung durch Insulin die Zuckerabgabe in
der Leber gedrosselt und die Zuckeraufnahme in der Peripherie gesteigert werden.
Was mit dem vermehrt in die Zellen aufgenommenen Zucker weiter geschieht,
ob Stapelung als Glykogen oder Verbrennung erfolgt, soll méglicherweise von
anderen Faktoren (vorheriger Glykogengehalt, Verbrauch usw.) abhingen.
V. NOORDEN vertritt seit Jahren den Standpunkt, daB bei einem Minus an
Insulin die ungehemmte Zuckerbildung in der Leber das wichtigste sei, wiahrend
der Verbrauch in der Peripherie im Gegensatz zu MiNkowskI (Minderverbrauchs-
theorie) ungestért sei. L. PoLLAK sieht ebenfalls in der vermehrten Zucker-
sekretion der Leber die wichtigste Stérung bei einem Mangel an Pankreas-
hormon. Daneben ist aber in der Peripherie eine Stérung der Zuckeraufnahme
und der Glykogenbildung aus Zucker anzunehmen, wihrend die Verbrennung
des Zuckers in der Zelle nicht gestort zu sein scheint. STAUB nimmt als Wesen
der Insulinwirkung die Beschleunigung des Zuckerumsatzes bei niedrigem
Blutzuckerniveau an. Die nicht ins Detail gehende Ansicht FaLtas, daB das
Insulin die Zuckerabgabe in der Leber drosselt und die Zuckeraufnahme aus
dem Blut in die Zelle vermehrt, ist durch klinische und experimentelle Unter-
suchungen gut fundiert und steht in keinem Widerspruch zu den bisher erhobenen
Tatsachen iiber die Insulinwirkung. Wenn wir uns an diese Vorstellung halten,
miissen wir beziiglich der Insulinantagonisten erwarten, daB sie die Zucker-
abgabe in der Leber beschleunigen bzw. die Zuckeraufnahme in der Peripherie
hemmen. Wir wollen im folgenden die Gesamtheit der nervosen und hormonalen
Insulinantagonisten als ,,Gegenregulation‘* bezeichnen. Klinische Beobachtungen
haben HASENGHRL und mich veranlaBt, die Gegenregulation beziiglich ihrer
beiden Angriffspunkte in der Leber und im Gewebe zu differenzieren und zwischen
einer Gegenregulation in der Leber und im Gewebe zu unterscheiden. Uber
die Beteiligung der einzelnen Faktoren an der Leber- und Gewebegegenregulation
ist bisher wenig Sicheres bekannt. Vom Adrenalin wissen wir, daB es sowohl die
Leber- als auch die Gewebegegenregulation beeinfluBt, indem es zu einer ver-
mehrten Zuckerabgabe in der Leber und zu einer Hemmung der Zucker-
aufnahme in der Peripherie fiihrt.

Beziiglich der iibrigen Komponenten der Gegenregulation haben HASENGHRL
und ich unsere sehr lickenhaften Kenntnisse in einem Schema veranschau-
licht, auf dessen Widergabe hier verzichtet wird. Fiir unsere weiteren Aus-
filhrungen wollen wir uns mit der Tatsache begniigen, daB ein sehr komplexer
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Mechanismus im Korper existiert, dem die wichtige Aufgabe zukommt, die
Tétigkeit des Inselorgans zu kontrollieren. Der normale Ablauf des Kohle-
hydratstoffwechsels ist an die richtige Balance von Inselorgan und Gegen-
regulation gebunden. Jedes Uberwiegen der Gegenregulation fiihrt zu einem
Ansteigen, jedes Uberwiegen des Inselprinzipes zu einer Senkung des Blut-
zuckers. Beim gesunden, hungernden Menschen ist diese Balance so fein ein-
gestellt, daBl gerade soviel Zucker von der Leber ins Blut abgegeben wird, als
in der Peripherie verbraucht wird, wodurch die Konstanz des Blutzuckerspiegels
garantiert wird. Nach Nahrungs-, besonders Kohlehydratzufuhr wird diese
Balance voriibergehend gestort, wobei nach einer wellenartigen Schwankung
das Ausgangsniveau wieder erreicht wird. Das Verhalten der Blutzuckerkurve
nach Zuckerzufuhr soll diese Verhéltnisse kurz erléutern (vgl. Abb. 1).

Im Hungerzustand halten sich nach
diesem Schema Insulin und Gegenregu-
lation die Waage. In der 1. Phase der
Blutzuckerkurve, die durch einen stei-

é_r%’e len Anstieg des Blutzuckers gekenn-

t “/: an zeichnet ist, nehmen wir ein Uberwie-
”\%Qréﬁ gen der Gegenregulation iiber das Insel-
prinzip an. Wir iibergehen dabei wis-

ADD. 1. Verhalten der Blutzuckerkurve nach  sentlich den alten Streit, ob der Blut-
zuckeranstieg ausschlieSlich durch ei-

nen Ubertritt des Zuckers vom Darm in die Leber und weiter in die Blutbahn be-
dingt ist (Resorptionstheorie), oder durch eine reflektorisch verursachte Mobili-
sierung von Leberzucker (Reiztheorie). Wichtig fiir unsere Vorstellung ist nur, daf3
wir nach Zuckerzufuhr ein priméres Ansprechen der Gegenregulation annehmen.
Das Uberwiegen der Gegenregulation fithrt zu einer vermehrten Zuckerabgabe
in der Leber. In der II. Phase der Kurve, die ein rasches Absinken des Blut-
zuckers zeigt, kommt es zu einem reaktiven Gegensto des Inselorgans, wobei
im Sinne von FarLTa und Porrak der erhohte Blutzucker den addquaten Reiz
fiir das Inselorgan abgeben mag. In dieser II. Phase der Blutzuckerkurve
nehmen wir also ein Uberwiegen des Inselorgans iiber die Gegenregulation an,
bedingt durch eine reaktive Mehrproduktion von Insulin. Der Uberschuf8 an
Insulin wurde erstmalig von StauB durch seine bekannten Transfusionsversuche
nachgewiesen. FarTa und BoLLER haben vor kurzem diesen Befund bestétigt.
Ob es in der II. Phase der Kurve neben der vermehrten Ausschiittung von
Insulin auch gleichzeitig zu einer Dampfung der Gegenregulation kommt, ist
bis jetzt nicht bekannt. Feststehend ist, daB der Blutzuckerabfall nach Er-
reichen des Ausgangswertes nicht Halt macht, sondern regelméfig ein Unter-
schreiten des Niichternwertes auftritt (III., hypoglykdmische Phase). Die
hypoglykdmische Phase ist von einer groSen Zahl von Autoren festgestellt
worden (LIEFMANN und STERN, BONNINGER und FrRaANK, BaNG, CHRISTOFFEL,
NoNNENBRUCH und Szyska, LipscHUTzZ, TALLERMANN, BROSAMLEN, GOTZKY,
Foriy und BERGLUND, STAUB, eigene Untersuchungen mit HASENGHRL). In
dieser Phase der Blutzuckerkurve kénnen, wie HASENGHRL und ich gezeigt
haben, ausgesprochen hypoglykimische Erscheinungen, Zittern, Schwitzen,
HeiBhunger usw. vorhanden sein. In der IV.Phase steigt endlich der Blut-
zucker wieder zum Ausgangsniveau an, wobei wieder im Sinne von FarLTA der
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subnormale Blutzucker den Reiz auf die Gegenregulation abgeben diirfte. Es
ist anzunehmen, daB diesen nachweisbaren Schwankungen im Blutzucker-
spiegel noch kleinere Wellen folgen, die aber mit unseren Untersuchungsmethoden
nicht mehr sicher nachzuweisen sind. Fiir die Richtigkeit der Ansicht, daB
der Blutzuckeranstieg nach Zuckerbelastung mit einer primiren Reizung der
Gegenregulation zusammenhdngen diirfte, sprechen die eigenen, gemeinsam
mit HASENOGHRL und ScHONBAUER durchgefithrten Untersuchungen mit Ent-
nervung der Leber. Wir konnten zeigen, daBl bei Hunden der Blutzuckeranstieg
nach Dextrosezufuhr durch diesen Eingriff deutlich abgeschwéicht werden kann.
Diese Untersuchungen zeigen weiter, da dem Nervensystem ein wesentlicher
Anteil an der Gegenregulation zukommt. Wie groBl die primire Reizwirkung
des Zuckers auf die Gegenregulation sein kann, zeigen Untersuchungen von
BoLLER und UBERRACK, denen es auch durch hohe Dosen von Insulin (100 E.)
beim Normalen nicht gelungen ist, die alimentire Hyperglykdmie zu unter-
driicken. Die vorgetragenen Ansichten iiber das Zustandekommen der Blut-
zuckerkurve nach Zuckerbelastung bediirfen gewil noch weiterer Fundierung,
sie stehen aber mit den beobachteten Tatsachen in gutem Einklang. Unab-
héingig davon halten wir aber ganz allgemein daran fest, daB der normale Ablauf
des Zuckerstoffwechsels an die richtige Balance von Insulin und Gegenregulation
gebunden ist.

Der Diabetes als Balancestorung zwischen Inselorgan und Gegenregulation.
Die bisherigen Ausfiihrungen bringen es zwangsliufig mit sich, daB wir die
diabetische Stoffwechselstorung nicht ausschlieBlich durch einen verschieden
grofen Mangel an Insulin erkliren kénnen, sondern als wesentlich eine Balance-
stérung von Insulin und Gegenregulation mit Uberwiegen der letzteren annehmen
miissen. Dabei stehen wir auf dem Standpunkt, daB bei der iiberwiegenden
Mehrzahl der Fille eine gewisse Minderleistung des Inselorgans die Huupt-
ursache der Balancestérung ist. Wie ich bereits 1930 in einem Gastvortrag in
Salzburg ausgefiihrt habe, gibt es Fille, bei denen nach dem klinischen Verhalten
der Inseldefekt ganz im Vordergrund der Storung steht und die Gegenregulation
nach Art einer Selbsthilfe des Organismus auf ein subnormales Niveau eingestellt
sein diirfte (insuldrer Diabetes). Diesem, gut auf Insulin reagierenden Typus
stehen die insulinresistenten Fille gegeniiber, bei denen eine vermehrte Aktivitéit
der Gegenregulation als wesentlich fiir die Stérung verantwortlich gemacht
werden mufl (Gegenregulationsdiabetes). Zwischen den beiden Extremen sind
alle méglichen Ubergéinge anzunehmen. W. FavLTA ist in letzter Zeit auf Grund
klinischer und experimenteller Tatsachen zur Aufstellung eines insuldren und
insulinresistenten Diabetestypus gekommen.

Die Auffassung des Diabetes als einer Balancestérung zwischen zwei anta-
gonistischen Systemen ist nicht nur von theoretischem Interesse, sondern auch
fir die Behandlung von groBer Bedeutung. Wihrend man bisher alle thera-
peutischen Fragen beim Diabetes ausschlieSlich vom Standpunkte des Insel-
organs (Entlastung, Schonung, Training) betrachtet hat, ergibt sich nun die
Méglichkeit und Notwendigkeit, bei unserem therapeutischen Handeln die
Beeinflussung der Gegenregulation neben dem Inselorgan mitzuberiicksichtigen.
Eine Balancestérung kann rein theoretisch nicht nur durch Stirkung des Ago-
nisten, sondern auch durch Schwichung des Antagonisten gebessert oder be-
hoben werden. Auf die Verhiltnisse beim Diabetes iibertragen heiBt das, die
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Stoffwechselstorung kann nicht nur durch Besserung der Inselfunktion, sondern
auch durch Schwichung der Gegenregulation giinstig beeinflut werden. Fiir
die prinzipielle Richtigkeit dieses Gedankenganges sprechen eine Reihe experi-
menteller Tatsachen. Hierher gehort das Experiment von ZUELZER mit gleich-
zeitiger Exstirpation des Pankreas und Unterbindung der Nebennierenvenen
zur Ausschaltung des Adrenalinantagonisten. Ein analoger Versuch wurde mit
einer gliicklicheren Technik von G. VIALE (zit. nach CIMINATA) ausgefiihrt.

A. CiMiNaTA hat gezeigt, daB durch beiderseitige Entnervung der Neben-
nieren der Diabetes nach partieller Pankreatektomie beim Hund giinstig beein-
fluBt werden kann. HASENOHRL, SCHONBAUER und ¢ch haben nach Durch-
schneidung der Nerven im Leberhilus bei vorher partiell pankreatektomierten
Hunden ein Normalwerden der erhohten Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung
beobachtet. Houssay und B1asorTr haben beim totalen Pankreasdiabetes des
Hundes durch gleichzeitige Exstirpation der Hypophyse, geringere Glykosurie
und Acetonurie speziell wihrend des Hungerns, geringere Gewichtsabnahme
und viel lingeres Uberleben nach der Operation im Vergleich zu den Kontrollen
mit intakter Hypophyse festgestellt. Alle diese Versuche zeigen eindeutig, daf3
es unabhdngig von einer direkten Beeinflussung des Inselorgans moglich ist, durch
Diampfung von Teilfaktoren der Gegenregulation (Adrenalinorgan, Hypophyse,
Nervensystem) Storungen im Zuckerhaushalt zu bessern oder zu beheben. Bei
Amnerkennung dieser Befunde ist es in Hinkunft notwendig, bet allen Fragen des
Zuckerhaushaltes neben dem Inselorgan auch die Gegenregulation als mafgebenden
Faktor zu bericksichtigen.

Funktionspriifung der Gegenregulation. Wir haben im vorhergehenden
Abschnitte der Gegenregulation eine entscheidende Rolle bei der Regulation
des Zuckerstoffwechsels zuerkannt. Es ergibt sich daher die Frage, wie wir den
Aktivitiatszustand der Gegenregulation fallweise priiffen konnen. Wir verwenden
zu diesem Zwecke den Raposvravschen Insulinversuch. (Subcutane Injektion
von 14 Einheiten Insulin in niichternem Zustand und Blutzuckerbestimmung
vorher, sowie nach 1, 2, 3 und 4 Stunden.) Da wir bei diesem Versuch immer die
gleiche Insulinmenge geben, gestattet uns die Stirke des Blutzuckerabfalles einen
RiickschluB auf den Aktivitatszustand der Gegenregulation. Bei geringem Blut-
zuckerabfall schlieBen wir auf eine starke Gegenregulation und umgekehrt,
bei einem starken Blutzuckerabfall auf eine schwache Gegenregulation. Dabei
nehmen wir an, daB8 uns die capillare Blutzuckerkurve nach Insulininjektion
vorwiegend iiber die Gegenregulation in der Leber unterrichtet. Zur Priifung
der Gegenregulation im Gewebe haben daher HASENOHRL und ich diesen
Versuch durch gleichzeitige Bestimmung der venésen Blutzuckerkurve ergénzt.
GroBe, capillarvendse Spannungen beim Insulinversuch weisen auf eine schwache,
geringe Spannungen auf eine starke Gegenregulation im Gewebe hin. Bei den
folgenden Untersuchungen an normalen Menschen haben wir uns mit der Be-
stimmung der capillaren Blutzuckerkurve begniigt, da beim Nichtdiabetiker
die capillar-venésen Spannungen beim Insulinversuch zu gering sind, um prak-
tisch verwertet werden zu konnen.

Wir gehen nun zur Besprechung der frither aufgeworfenen Fragen iiber,
wobei neben dem Inselorgan immer die Gegenregulation besonders beriicksichtigt
werden wird.
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VI. Kritische Eriorterung der friiher aufgestellten Probleme.

ad 1. Wirkt eine kohlehydratarme und fettreiche Kost schdadlich auf den Zucker-
haushalt und wenn ja, wie ist diese Wirkung zu erkliren?

ApLERSBERG und PoORGEsS haben als eine wesentliche Stiitze ihres Lehr-
gebdudes Versuche herangezogen, die zeigen, daf die Toleranz fiir Kohlehydrate
beim Gesunden, durch mehrtédgige Erndhrung mit einer kohlehydratarmen
EiweiB-Fettkost geschidigt wird. Diese Autoren finden in Ubereinstimmung
mit TRAUGOTT, STAUB, FRANK und LEISER, MALMROS, SHIRLEY SWEENEY u. a.,
daB nach einer Vorperiode mit kohlehydratarmer Eiwei3-Fettkost die Blut-
zuckerkurve nach Dextrosebelastung viel hoher ansteigt als bei den Kontroll-
untersuchungen nach einer Vorperiode mit kohlehydrat- 22

reicher, gemischter Kost. Bei den Zuckerbelastungs- ,, \
versuchen im Anschlufl an die kohlehydratarme Vor- 20 AN

periode kommt es mitunter auch zur Zuckerausschei- RN
dung im Harn. Wie ist dieser Befund zu erkliren? ™ / /\ <
ADLERSBERG und PorGEs nehmen an, daBl durch den |+ \
mehrtagigen Entzug der Kohlehydrate beim Gesunden 7z :// ~\

eine Schidigung des Inselorgans auftritt und bringen
diese Erscheinung in Analogie zum Hungerdiabetes. N

. 8
ADLERSBERG und PORGES haben auch nachgewiesen, g T cturten TP
. ~Tunaen
daB diese Verschlechterung. de.ar Kohlehydrattol.eranz Abb. 2. Blutzuckerkurve
nach dem Ubergang der EiweiB-Fettkost auf die ur- nach 80 g Dextrose,
. . . . Nach gemischter Kost,
spriingliche kohlehydratreiche, gemischte Kost noch === nach 4 Tagen Elweis-
€ 08sU.

durch einige Tage anhilt. Diese Deutung der Versuche
ist bei ausschlieBlicher Beriicksichtigung des Inselorgans sehr einleuchtend, kann
aber bei genauerem Zusehen nicht aufrechterhalten werden. HASENGHRL und
ich haben uns zu zeigen bemiiht, daB wir bei der Funktionspriifung des Insel-
organs mit Zucker neben dem hyperglykdmischen Teil der Blutzuckerkurve
auch die hypoglykdmische Phase beriicksichtigen miissen. ADLERSBERG und
PorcES haben ihre Blutzuckerkurven nach 2, lingstens 3 Stunden abgebrochen.
Verfolgt man nun bei derartigen Versuchen aber die Blutzuckerkurve iiber die
3. Stunde hinaus (eigene Untersuchungen mit HASENGHRL), so zeigt sich, dafl
die erhéhte Blutzuckerkurve nach der Vorperiode mit EiweiB-Fettkost nach der
3. Stunde steil absinkt und eine stiirkere hypoglykdmische Phase aufweist, als
die Kurve nach der Vorperiode mit gemischter Kost (vgl. Abb. 2).

Die hypoglykamische Phase der Blutzuckerkurve wird heute allgemein als
Ausdruck einer iiberschiefenden Insulinproduktion aufgefaBt. Wenn wir.auch
nicht ausschlieen kénnen, daB fiir das AusmaB der erreichten Hypoglykamie
neben dem Insuliniiberschuf auch eine Dampfung der Gegenregulation (in
der Leber ?) mit von Bedeutung ist, so kénnen wir aber jedenfalls auf Grund
dieses Versuchsergebnisses irgendeine Funktionsschwiiche des Inselorgans im
AnschluB an die mehrtéigige Ernihrung mit EiweiB-Fettkost als ganz unwahr-
scheinlich ablehnen. Wie kommt nun die stéirkere hyperglykdmische Phase
zustande ? Da wir eine Funktionsschwiche des Inselorgans als ganz unwahr-
scheinlich ausgeschlossen haben, bleibt uns nur die Annahme einer vermehrten
Aktivitdt der Gegenregulation zur Erklirung iibrig. Zur Klirung dieser Frage
haben wir uns des RaposrLavschen Insulinversuches bedient. Entsprechend
der Erwartung stellte sich heraus, daB nach der Vorperiode mit EiweiB-Fettkost
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die Insulinwirkung, gemessen am Blutzuckerabfall, schwicher ausgesprochen
war als nach einer Vorperiode mit kohlehydratreicher gemischter Kost (vgl.

120
N

700
N\
80

= = e ot

e

60

¥

|

7 2
Stunden

Abb. 3. Blutzuckerkurve
nach 14 E Insulin.
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= = =nach EiweiB-Fettkost.

Abb. 3). Da sich die beiden Kostformen nur durch den
Kohlehydratgehalt unterscheiden, konnen wir daher
sagen: Kohlehydratarmut der Kost fithrt zu einer Stei-
gerung bzw. Kohlehydratreichtum zu einer Ddmpfung
der Gegenregulation. Wir kommen also dazu, die stir-
kere Hyperglykdmie nach Zuckerzufuhr im Anschluf}
an die Vorperiode mit EiweiB3-Fettkost, durch eine
Steigerung der Gegenregulation zu erkldren. Sehr in
struktiv fiir diese Erkldrung ist die Gegeniiberstellung
der Blutzuckerkurven nach Zuckerbelastung und nach

Insulinzufuhr (vgl. Abb. 4). Die bei diesen Versuchen auftretende, ausgespro-
chenere hypoglykamische Phase 148t sich zwanglos durch eine gréBere Aus-
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Abb. 4. Blutzuckerkurve
nach Zuckerbelastung und
nach Insulinzufuhr.

Nach gemischter Kost,

= = =nach EiweiB-Fettkost.

schiittung von Insulin im AnschluB an den stirkeren
Reiz der vorangehenden héheren Hyperglykdmie er-
klaren. Fiir die Richtigkeit dieser Auffassung sprechen
auch éltere Versuche von HASENGHRL und mir. Es
gibt stoffwechselgesunde Menschen, die nach Trauben-
zuckerbelastung eine auffallend flache Blutzuckerkurve
aufweisen. Dieser Kurventypus wurde von BARREN-
scHEEN und EISLER als Resorptionskurve beschrieben.
Uns interessierte damals besonders die Deutung der
sehr wenig ausgesprochenen hypoglykamischen Phase.
Eine Funktionsschwéiche des Inselorgans war mit Riick-
sicht auf die vorangehende geringe Hyperglykdmie aus-
zuschlieBen. Wir vermuteten daher, da3 bei Vertretern
dieses Kurventypus die Gegenregulation (in der Leber)
auf den Zuckerreiz wenig anspricht und daB die dadurch
bedingte geringe Hyperglykédmie einen so schwachen

Reiz auf das Inselorgan ausiibt, daB nur wenig Insulin ausgeschiittet wird.
Zur Erhartung dieser Ansicht versuchten wir daher in der I. Phase der Blut-
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Abb. 5. Blutzuckerkurve
nach 100 g Dextrose.

Zucker allein,

=== 1/, Stunde nach dem
Zucker 0,9 cc Adrenalin.

zuckerkurve, durch kiinstliche Steigerung der Gegen-
regulation mittels Injektion von Adrenalin, eine stér-
kere Hyperglykdmie zu erzwingen und erwarteten uns
darauthin auch eine deutlichere hypoglykamische Phase.
Wie die nachfolgende Figur zeigt, hat sich diese Ver-
mutung als richtig erwiesen (Abb. 5).

Die damit bewiesene Moglichkeit der Uberfithrung
des flachen Typs der Blutzuckerkurve in den steilen
Typ (Assimiliationskurve von BARRENSCHEEN und Eis-
LER) durch kiinstliche Steigerung der Gegenregulation,
zeigt die Wichtigkeit des Zustandes der Gegenregulation
nicht nur fiir den hyper-, sondern auch fiir den hypo-
glykdmischen Teil der Blutzuckerkurve. Diese Ver-
suche sprechen auch sehr fiir die Richtigkeit der friiher

geduBerten Ansicht, daBl die im ganzen flachere Dextrose-Blutzuckerkurve nach
kohlehydratreicher Vorperiode durch eine Dampfung bzw. die im ganzen steilere
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Blutzuckerkurve nach kohlehydratarmer Vorperiode, durch eine Aktivierung
der Gegenregulation zustande kommt. Dieser Vorgang erscheint uns als ein
instruktives Beispiel fiir die rationelle, energiesparende Arbeit des Organismus
zu sein, der bisher in dem allgemeinen Satz ,, Kohlehydratzufuhr fordert die
Kohlehydratassimilation“ ausgedriickt wurde.

Auf Grund des bisher Gesagten kénnen wir die eingangs aufgeworfene Frage
folgendermafBen beantworten: Mehrtigige Erndhrung mit einer kohlehydrat-
armen Eiweif3-Fettkost fiihrt zu einer Verschlechterung der Kohlehydratassimilation,
die nicht durch eine Funktionsschwiche des Inselorgans, sondern durch eine Aktivi-
tatssteigerung der Gegenregulation erkldrt wird.

ad 2. Wir kommen nun zur Beantwortung der zweiten Frage: Hat das Fett
eine schiadliche Wirkung auf den Zuckerhaushalt?

Hierfiir ist zundchst von Bedeutung, ob das Fett in gleicher Weise wie Kohle-
hydrat und Eiwei als Zuckerbildner in Betracht kommt. Abgesehen von der
Glycerinkomponente (10%) ist bis heute eine Zuckerbildung aus Fett mnicht
bewiesen. Der gegenteiligen Annahme v. NoorDENs und H.C. GEELMUYDENSs
kann daher vorlaufig keine praktische Bedeutung zuerkannt werden. K. PETREN
hat in Ubereinstimmung mit E. ADLER, M. LABBE, B. THEODORESCU, O. FoLIN
und H. BERGLUND den Nachweis gebracht, daB Fettzufuhr beim Gesunden den
Blutzucker nicht beeinflufit. Beim Diabetiker verlauft die Blutzuckerkurve nach
Fettzufuhr wie die Hungerkurve. Eigene, gemeinsam mit HASENOHRL durch-
gefiihrte Untersuchungen konnten diese Befunde bestéitigen. Diese Tatsachen
machen die weitgehende Anwendung reichlicher Fettzufuhr beim Diabetes
verstindlich. Wie wir eingangs schon erwdhnt haben, ist aber bereits den alten
Diabetesforschern nicht entgangen, daB Uberfiitterung, die praktisch immer mit
hohem Fettgehalt der Nahrung einhergeht, ungiinstig auf den Zuckerhaushalt
wirken kann, was zur Einfithrung von Hungertagen und von Untererndhrung
zur Unterstiitzung der Behandlung gefiihrt hat. F.M. ALLEN hat dabei als
wesentlich wirksamen Faktor die Verminderung des Gesamtumsatzes ange-
sprochen. Die Tatsache, daBl Senkung des Gesamtumsatzes durch Hunger oder
Unterernahrung beim Diabetes giinstig wirken kann, wird heute nicht mehr
bestritten. Es wurde aber auBerdem nachgewiesen, daB eine calorienreiche
Gemiise-Fettkost, durch die Verminderung des endogenen EiweiBumsatzes
unter Umsténden noch giinstiger wirken kann (K.PETREN, NEWBURG und
MarsH). Beziiglich der Rolle des Fettes als wichtigen Calorientriger wollen wir
uns zundchst mit der Feststellung begniigen, daB Uberfiitterung (an der reich-
liche Fettzufuhr immer wesentlich beteiligt ist) durch Erhohung des Gesamt-
umsatzes ungiinstig, hingegen reichliche Fettzufuhr unter Umsténden durch
Einsparung von Eiweill giinstig wirken kann. Damit ist aber die Bedeutung
des Fettes fiir den Zuckerhaushalt noch nicht erschépft. ADLERSBERG und
PorcEs haben unabhingig vom Brennwert eine schiadliche Wirkung des Fettes
auf den Zuckerstoffwechsel angenommen. Thre diesbeziiglichen Forschungen
gehen von dem Antagonismus der Fett- und Glykogenleber aus. Fettreiche
Ernahrung fithrt bekanntlich zur Bildung einer Fettleber, kohlehydratreiche
Ernéhrung zur Bildung einer Glykogenleber. ADLERSBERG und PorGEs berufen
sich dabei auch auf Untersuchungen von BARENSCHEEN, FISCcHLER und P.F.
RICHTER, die ergeben haben, daB eine Glykogenleber von zugefiihrtem Kohle-
hydrat mehr als Glykogen festzuhalten vermag als eine glykogenarme Fettleber.



28 Franz DEpIScH:

Bei Ubertragung dieser Gedankenginge auf den Diabetes kommen sie zu der
Feststellung, daB sich die Stoffwechsellage in dem Grade bessern miifite, als durch
die therapeutischen Malnahmen Fett in der Leber verdrangt und durch Glykogen
ersetzt wird. ADLERSBERG und PoRGEs haben auch versucht, den supponierten
schidlichen EinfluBl des Fettes auf den Zuckerstoffwechsel nachzuweisen. Die
Autoren gingen so vor, daB sie bei normalen Menschen zunéichst die Blutzucker-
kurve nach Belastung mit 100 g Dextrose bestimmten und diese Untersuchungen
nach einigen Tagen starker Fettvermehrung in der Kost wiederholten. Vier
derartige Versuche verliefen negativ. Nur bei einem Falle, der die fettreiche
Kost durch 14 Tage nehmen konnte, zeigte die zweite Dextroseblutzuckerkurve
einen héheren Blutzuckeranstieg mit geringer Glykosurie. Bei diesem Versuch
wurde allerdings neben der Fettvermehrung auf 200 g, die Kohlehydratzufuhr
auf 75 g pro Tag vermindert. Nun haben schon die fritheren Versuche dieser
Autoren gezeigt, dafl Kohlehydratarmut der Kost zu einem héheren Blutzucker-
anstieg bei Dextrosebelastung fiihrt; es ist daher zumindestens sehr fraglich,
ob der Ausfall dieses Versuches nur durch die Fettvermehrung oder vielmehr
vor allem durch die Verminderung der Kohlehydratzufuhr. zu erklidren ist.
Weiters fiihren die Autoren 4 Versuchsreihen an, wo sie den EinfluB voran-
gehender Kohlehydrat-, Fett- und Eiweizufuhr auf den Verlauf der Dextrose-
blutzuckerkurve studiert haben. Die Versuchspersonen erhielten auf niichternen
Magen 25—30g Dextrose bzw. 50—100g Speck bzw. 200 g Kalbsbraten.
3 Stunden spéter wurde die Blutzuckerkurve nach 50 g Dextrose durch 2 Stunden
bestimmt. Die Autoren schlieBen aus diesen Versuchen, daBl vorangehende
Darreichung von Fett oder Eiweil die Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung
nicht beeinfluit. In einer FuBnote wird angegeben, daB bei einigen Versuchen
der Eindruck gewonnen wurde, als ob die Fettbelastung doch zu einer Ver-
schlechterung der Kohlehydratassimilation gefiihrt habe. Wegen der Inkonstanz
dieses Befundes wurden jedoch daraus keine weiteren Schliisse gezogen. Die
Autoren hatten demnach als Nachweis einer schiddlichen Wirkung von Fett-
iiberlastung auf den Zuckerhaushalt nur den einen Versuch zur Verfiigung, dem
wir mit Riicksicht auf die gleichzeitige Beschrénkung der Kohlehydratzufuhr
keine Beweiskraft im Sinne der Autoren zuerkennen konnen. ADLERSBERG
und PorGESs haben sich in diesem Dilemma mit der Annahme geholfen, dafl sich
die schadliche Wirkung der Fettiiberlastung erst bei ldngerer Versuchsdauer
bemerkbar mache und daf solche langfristige Versuche mit der einen Ausnahme
an dem Widerstand der Kranken scheitern. Nun haben aber BorLLER und
UEBERACK zeigen konnen, daB bei gesunden Menschen nach mehrtigiger Er-
néhrung mit der an der Abteilung FALTA bei Diabetes iiblichen Standardkost
die Dextrose-Blutzuckerkurve nicht selten zu abnorm hohem Blutzucker-
anstieg mit Zuckeriibertritt in den Harn fiihrt. Die Zusammensetzung dieser
Standardkost deckt sich praktisch fast vollsténdig mit der von ADLERSBERG
und PorgEs bei dem einen Versuch verwendeten Kost, sie ist fettreich und
relativ kohlehydratarm. Wir wiirden daher bei unvoreingenommener Betrach-
tung ‘aus den Versuchen von ADLERSBERG und PorGEs den Schlufl ziehen, daf
Steigerung der Fettzufuhr bei gemischer Kost in der Regel keinen EinfluB auf
die Kohlehydratassimilation ausiibt und eine Verschlechterung derselben nur
dann nachweisbar wird, wenn gleichzeitig die Kohlehydratzufuhr beschrénkt
wird.
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Etwas spiter sind ADLERSBERG und PoRGES neuerlich auf die Fettfrage
zuriickgekommen. Sie bestimmten wieder die Blutzuckerkurve bei Zufuhr von
50 g Dextrose nach einer Vorperiode mit gewéhnlicher gemischter Kost. Die
Untersuchung wurde dann nach einem Tag mit einer Gemiise-Fettkost (200 g
Fett) wiederholt, wobei der Patient am Abend dieses Gemiisetages 1 Tasse Tee
mit 10 g Zucker und eine Milchspeise von 30 g Reis oder Griel erhielte. Schlief3-
lich wurde die Zuckerbelastung nach einem fettfreien Gemiisetag mit dem
gleichen Kohlehydratnachtmahl ausgefiihrt. Bei diesen Versuchen ergab sich,
daB nach der kohlehydratreichen gemischten Kost der Blutzuckeranstieg nach
Zuckerbelastung in der Regel am niedrigsten, nach der fettreichen und kohle-
hydratarmen Gemiisekost am héchsten war, wiahrend die Werte nach der fett-
freien und kohlehydratarmen Kost in der Regel in der Mitte und meist den
nach gemischter Kost am néchsten lagen. Die Autoren schliefen aus diesen
Versuchen, daB die Darreichung einer grofleren Fettmenge am Vortage, bei
gesunden Versuchspersonen die Zuckertoleranz herabsetzt. Fir die Versuche
mit fettreicher und fettfreier Gemiisekost ist gegen diese SchluBfolgerung nichts
einzuwenden, wenn man im Auge behélt, daBl bei beiden Kostformen der Kohle-
hydratgehalt sehr gering ist. Wenn man aber die Versuche nach gemischter
Kost mitberiicksichtigt, dann 1aBt sich im Gegensatz zu ADLERSBERG und
PoreEs sagen, daB das Entscheidende fiir die Kohlehydrattoleranz nicht der
Fett-, sondern der Kohlehydratgehalt der Kost am Vortage sein diirfte. Die
gemischte Kost enthélt eine nicht unbetrichtliche Menge von Fett, und trotzdem
schneidet sie besser ab als die fettfreie Gemiisekost, was offenbar nur mit dem
groBeren Kohlehydratgehalt zusammenhéngt. Auf diese Frage soll spiter noch
ausfiihrlich eingegangen werden.

Wir kommen nun auf eigene Untersuchungen iiber diesen Gegenstand zu
sprechen. Es wurden schon frither, gemeinsam mit HASENGHRL ausgefiihrte
akute Fettbelastungsversuche erwiahnt, die weder beim Normalen noch beim
Diabetiker einen EinfluB auf die Blutzuckerkurve erkennen liefen. Ich habe
schon vor Jahren an der Abteilung Farra den EinfluB von Variation der Fett-
zufuhr bei Diabetikern studiert. Uber diese Untersuchungen orientiert die folgende
Tabelle 1.

Aus der Tabelle geht hervor, daB bei den 6 Fillen ein deutlicher, leicht in die
Augen springender EinfluBl der Fettvariation zwischen 30 und 200 g weder auf
den Insulinbedarf noch auf die Zuckerausscheidung erkennbar ist. Bei Fall 1
und 3 ist keinerlei EinfluB der Fettvariation auf den Insulinbedarf nachweisbar.
Dabei handelt es sich im Falle 1 um eine kurzfristige Beobachtung, im Falle 2
wurde aber die fettarme Periode durch 10 Tage durchgefiihrt. Bei Fall 2 konnte
man den Eindruck gewinnen, daB sich die 20tégige Periode mit fettarmer Kost
giinstig auf den Insulinbedarf ausgewirkt hat, da wihrend dieser Zeit das Insulin
von 80 auf 15 E abgebaut werden konnte. Nun wurde aber bei diesem Fall
schon wihrend der fettreichen Kost die Insulinmenge von 150 E auf 80 E reduziert,
ohne dafl Zucker im Harn aufgetreten ware. Weiters sehen wir, dal in der auf
die fettarme Periode folgenden 20tégigen fettreichen Perioden (mit 200 g Fett)
das Insulin ganz weggelassen werden kann. Der urspriinglich hohe Insulin-
bedarf erklart sich durch die damals bestehende phlegmonése Entziindung,
und wir sehen nicht selten, da bei solchen Féllen nach Abheilung der eitrigen
Erkrankung wesentliche Besserungen der Stoffwechsellage auftreten. Bei
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Tabelle 1
s Bhg Blut-
Fall Datum K. G % g Acet | ©5 El N Jucker
S8R
< g
1. Leineke L. 15.1.28 83,6 [0} %} %}
16.1.28 | %} 1%} %}
17.1.28 %} 1%} 1%}
18.1.28 82,4 Spur Spur o
19.1.28 1%} 1%} 1%}
20. 1. 28 %} 1%} 1%}
21.1.28 0,15 3,15 1%}
22.1.28 81,1 %} 1%} %}
2. Nachledil E. 3.3.28 75,4 10} (0] Spur
4.3.28 1%} %] "
5.3.28 58 19} %} »
6.—15. 3. 28 : (0] o neg.
| Spur
16.—19. 3. 28 l (0] (0] neg.
20.—24. 3. 28 | 1%} (0] " 172
3. Tabor, E. 15. 2. bis 80,6—81,2 (%) %) neg.
9.3.28
10.—20. 3. 28| 81,2—80,4 | 1%} 0 .
21.3.28 g 1%} %} "
4. Soma, P. | 1.—4.1.28 | 64,3—64,2 %) %) neg.
' 5.—14.1.28 | 64,2—65,9 o %) .
5. Pirger, A. 6.—8.3.28 | 61,9—62 0,56—0 5,54—0O neg. 274
9.—15. 3. 28| 62—62,4 0—0,76 0—0,98 " 182
16.—28. 3. 28| 62,4—66,2 1%} %} " 250
29.3.bis | 66,2—66,6 %} %} ”»
2.4.28
6. Horwat, E. | 3.7.24 51 1,34 10,78 Spur
| 4.3.24 0,67 6,49 "
| 5.7.24 51,2 (] (] neg. | 10,9
6.7.24 (0] (0] Spur
7.7.24 1%} 1%} .
8.7.24 %] 1%} +
9.7.24 51,6 1%} 1%} + 220
10.7. 24 %} 1%} Spur




Uber die Theorie und Praxis der Behandlung des Diabetes. 31
g
Fettvariation beim Diabetes.
Eiweis | Kohlehydrat | Fett | porse |  Insulin Bemerkungen
g g
i emmel. Bei Standardkost 2,3—2,9% Zucker (26 g).
1502g ]:g-lelseh’ ;O g SRe' el, 150 400 15 9 Aceton. 226 mg-% Blutzucker. Di#tetische
1er 0g 18, 40E Entzuckerung nicht méglich. Bei 60 E negativ.
2 Luftbrote [100 g Kart., 10 Abbau des Insulins bis 40 E
200 g Obers
dgl. dgl. 130 | 400 dgl.
130 | 400
” 2 ”
’” ’ 30 400 ’s
’ ” 30 400 ’
. ’s 30 | 400 ’
’ ’ 30 400 ’
» s 30 | 400 v
i ‘Wegen oberflichlicher Phlegmone Entzuckerung
150¢ m.mmh’ dlg. 30 | 900 5 bei Standardkost (180 g Fett) und 150 E Insu-
2 Eier, 5 (16E lin, Abbau des Insulins (9. 1.-=1. 2.) von 150
H au . om 15. 2.—5. 3. g Fett. abei
1 Luftbrot 5 | Insulinabbau von 80 auf 15 E. Bei Umschal-
dgl. ’ 30 | 900 dgl. i tung auf 200g Fett weiter zuckerfrei, kein
. ”' 30 900 ’ é&cetzoon.3 Abbau des Insulins von 155 bis 4 vom
200 | 900 o
” ” ”
|
]
200 | 900 5 |
” ” 10E |
e
» » 200 | 900 %]
i Bei Standardkost (150 g Fett) und 30 E Insulin
l50g Fl.elsch’ dg]. 150 500 15 | geringe Zuckerausscheidung (8—14
2 Eier, 10 ; 35E | Beét: 3(15 Ehzilgk%rfrel HUmschaltung a.l]l(f IéROg
| Fe ure age arn immer zuckerfrei,
2 Luftbrote ” 10 | keine Hypo. Umstellung auf 200 g Fett bringt
dgl. » 30 | 500 dgl. | keine Anderung.
200 | 500 |
” ” "
|
i - | Bei Standardkost 5,3—6 % (191—222 g) Zucker.
50g FI.GISCh’ dgl. 30 600 90—75E @ Aceton. Blutzucker 395 mg-%. Bei 90 bis
2 Eier, 80 E Insulin negativ bis 11,4 g Zucker. Bei
1 Luftbrot Umschaltung auf 30 g Fett negativ bis 9g
Zucker, spater bei 90 und 75 E negativ. Bleibt
dgl. ” 150 600 B E negativ bei Umschaltung auf 150 g Fett.
i ‘ Bei Standardkost (200 g F 9
g Fett) 4,5 % (194 g) Zucker,
50g Fleisch,  dgl. 230 | 900 | 40 Aceton ++. Blutzucker 200 mg-%. Ent.
2 Eier, 40 {110E zuckerung bei 110 E Insulin. Dabei Blutzucker
1 Luftbrot i 30 274 mg-%. Umschaltung auf 30g Fett und
i Insulinabbau auf 65 E. Bei Umschaltung auf
dgl. ’ i 30 | 900 | 110—65 E 210 g Fett bleibt Harn negativ. Bei neuer-
| 210 900 25 licher Umschaltung auf 30 g Fett, Harn zucker-
” ” \ 0 } 65E frei, keine Hypoglykimie.
\ 20
30 | 900 dgl
” ” .
1 Bei Standardkost (150 g Fett) 1,3—2,7 % /23 bi
| ei Standardkos g Fe 53—2,1 % S
5 Ei 9 ‘ 30 600 o 54 g) Zucker, Spur Aceton. Entzuckerung ge-
ler, | lingt durch knappe EiweiBkost mit 150 g Fett.
100 Kase | i Toleranzgrenze bei 25 g Semmel. Neuerliche
| { Entzuckerung, eiweireiche Kost mit 30 g Fett.
dgl
gl. o | 30 | 600 9] Bei Umschaltung auf 200 g Fett bleibt Harn
. (%] | 30 600 (%] guc%ertrei_, éxcetonf véird positiv, sinkt aber am
i o 150 | 600 o . Tag wieder auf Spur.
£ |
»» | (%] \ 200 | 600 %)
» | (0] \ 200 | 600 (%]
» 0] 1200 | 600 (%)
» 0] 1200 | 600 %)
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Fall 4 kann wahrend der fettarmen Periode wohl das Insulin von 90 auf 75 E
abgebaut werden, doch bleibt in der folgenden 12tégigen Periode mit 150 g
Fett der Insulinbedarf unveréndert. Bei Fall 5 ist vielleicht ein gewisser Ein-
fluB der Fettzufuhr erkennbar. Bei sehr fettreicher Kost (230 g) betragt der
Insulinbedarf 110 E, der Blutzucker ist hoch (274 mg-%). Wahrend einer
Ttégigen Periode mit 30 g Fett kann das Insulin auf 65 E vermindert werden,
der Blutzucker sinkt auf 182 mg-%. Wihrend der folgenden 13tégigen Periode
mit 210 g Fett bleibt der Insulinbedarf wohl unverdndert, aber der Blutzucker
steigt bis 250 mg-%. Bei dem letzten Fall (6) wurde bei einer eiweifireichen
Kost mit 30 g Fett der Harn zucker- und acetonfrei. Bei Umschaltung auf 200 g
Fett blieb der Harn zuckerfrei, es kam aber zum Auftreten von Aceton, das aber
am 5. Tage wieder bis auf Spuren zuriickging.

Aus den mitgeteilten Versuchen geht demnach hervor, dafy Variation der Fettmenge
zwischen 30 und 230 g bei sonst gleichbleibender Kost, mit einer Ausnahme keinen
deutlichen Einfluf3 auf den Insulinbedarf und die Zuckerausscheidung ergeben hat.
Bei diesen Versuchen kann man den Einwand machen, daf3 die einzelnen Ver-
suchsperioden zu kurz waren, um einen Einflul des Fettes nachzuweisen.
ADLERSBERG und PoRGES betonen, daB sich der ,,schidliche“ EinfluB des Fettes
erst bei langdauernden Versuchen aufzeigen 1a8t. Wir haben allerdings in der
umfangreichen Monographie dieser Autoren nur eine einzige Beobachtung
gefunden, die den unseren insoferne analog ist, als ohne Verénderung des Kohle-
hydrat- und EiweiBgehaltes nur der Einfluf} einer betrachtlichen Fettvermehrung
auf den Insulinbedarf studiert wurde. Dieser Fall wurde bei Probedidt auf
Insulin eingestellt und dann durch 22 Tage das Fett um 150 g vermehrt. Es
zeigte sich keine Anderung des Insulinbedarfes. Bei den iibrigen Beobachtungen
von ADLERSBERG und PorRGEs wurde neben der Fettverminderung gleichzeitig
eine Vermehrung des Kohlehydrat- und EiweiBgehaltes vorgenommen. Es er-
scheint demnach nicht leicht zu sein, durch ausschlieBliche Anderung der Fett-
zufubr einen Einflul auf den Zuckerhaushalt bzw. den Insulinbedarf nachzu-
weisen. In dem Lehrbuch von NoorDEN und Isaac ist ein Fall erwihnt, bei dem
durch starke Verminderung der Fettmenge die Tagesblutzuckerkurve zunehmend
erniedrigt wurde, bis zum Auftreten von hypoglykimischen Werten. HASENOHRL
und tch haben vor Jahren iiber einen genau beobachteten Fall aus der Abteilung
FaLTA berichtet, bei dem ausschlieBliche Anderung der Fettzufuhr einen sehr
ausgesprochenen EinfluB hatte. Bei der fettreichen Standardkost schied der
Patient, ein typischer jugendlicher Diabetiker, trotz hoher Insulinzufuhr (200 E
téaglich) 30—40 g Zucker im Harn aus, er war also betréchtlich insulinresistent.
Bei Reduktion der Fettmenge auf 30 g verschwand in wenigen Tagen diese
Insulinresistenz, der Kranke war bei 70—90 E Insulin zuckerfrei. Wéahrend der
fettreichen Kost war der Niichternblutzucker sehr hoch, zwischen 278 und
322 mg- % und sank wihrend fettarmer Kost auf 206 bzw. 208 mg-% ab. Auch
die Zuckerbelastungskurve (mit 50 g Dextrose) zeigte in den verschiedenen
Perioden ein sehr auffilliges und typisches Verhalten. Bei fettreicher Kost war
die capillare Blutzuckerkurve auf ein héheres Niveau verschoben, die capillar-
venosen Spannungen waren wie bei einem Nichtdiabetiker deutlich ausge-
sprochen. Bei fettarmer Kost war die capillare Blutzuckerkurve im ganzen
niedriger, die capillar-vendsen Spannungen waren sehr gering, wie bei den typi-
schen insuldren Diabetesfillen.



Uber die Theorie und Praxis der Behandlung des Diabetes. 33

Aus dem Gesagten geht hervor, daf3 es vereinzelte Fille gibt, bei denen ausschlief3-
liche Anderung der Fettzufuhr einen prompten und ausgesprochenen Einflup auf
den Insulinbedarf bzw. auf die Insulinempfindlichkeit hat. Es ist nun die Frage,
worauf diese Erscheinung zuriickzufithren ist. Wir haben frither die Ansicht
ausgesprochen, dafl bei dem RaposrLavschen Insulinversuch eine starke Insulin-

wirkung fiir eine geringere, eine vermin-

derte Insulinwirkung fiir eine hohere ),

Aktivitat der Gegenregulation (speziell ] ‘\\

in der Leber) spricht. Bei dem eben ™ 29 v Adrenavin | \ \ .

geschilderten Fall, der bei hoher Fett- '\\ l',% \\\\

zufuhr insulinresistent, bei niedriger #0 /’ < 4' / ™ ~

Fettzufuhr normal insulinempfindlich - ] 3

war, konnen wir daher diese Erschei- ,jpme=mt===c=== s

nung mit Aktivitdtsschwankungen der

Gegenregulation am besten erklaren. Y Ab7b 6 ¢ Waiser_Adtemunf o

Das Fett wiirde nach dieser Vorstellung =-- Fett-Adrenalin; — - — Zucker-Adrenalin,
. . . Aus DEPISCH u. HASENOHRL: Klin. Wschr. 1929,

also die Gegenregulation (in der Leber) Nr 5.

aktivieren. Altere Untersuchungen von

HASENGHRL und mir sprechen im gleichen Sinne. Wir konnten zeigen, daf
3 Stunden nach Zufuhr von 50 g Fett auf niichternen Magen, die Adrenalin-
blutzuckerkurve auf viel hohere Werte ansteigt als im Hungerkontrollversuch.
Fettzufuhr steigert demnach die zuckermobilisierende Wirkung des Adrenalins.
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Altere Untersuchungen hatten ganz im Gegensatz dazu ergeben, daB 3 Stunden
nach Zuckerzufuhr die Adrenalinblutzuckerkurve deutlich niedriger ausfillt als
bei der Hungerkontrolle. In Ubereinstimmung mit unseren bisherigen Anschau-
ungen lassen sich diese Befunde am besten so deuten, daB durch Fettzufuhr
die Gegenregulation (in der Leber) aktiviert, durch Kohlehydratzufuhr gedimpft
wird (vgl. Abb. 6).

In gleicher Weise scheinen die folgenden Befunde mit einer Aktivierung
der Gegenregulation zu erkliren zu sein. Wir machten in Ubereinstimmung
mit APLERSBERG und PorcEs die Beobachtung, daf der hyperglykdmische
Teil der Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung, durch 2 Stunden vorher erfol-
gende Zufuhr von 50 g Fett in die Hohe getrieben werden kann (vgl. Abb. 7 u. 8).

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 3
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Wir konnten weiters zeigen, dal auch die hypoglykémische Phase der Dex-
troseblutzuckerkurve durch Fettzufuhr abgeschwicht werden kann. Gelegentlich
ist es uns auch gelungen, im Raposravschen Insulinversuch eine Verminderung
der Insulinwirkung durch vorherige Fettzufuhr nachzuweisen (vgl. Abb.9).

Speziell dieser letzte Versuch mit Abschwichung der Insulinwirkung durch
Fettzufuhr, spricht nach unserer Meinung dafiir, daB durch Fett die Gegen-
regulation (in der Leber) gesteigert werden kann. Nun haben schon ADLERS-
BERG und PorGEs hervorgehoben, daB sich bei ihren Versuchen nicht regelméBig
der ,,schiadliche’ EinfluB des Fettes auf den Zuckerhaushalt nachweisen lief3.
Dies konnte zum Teil darauf zuriickzufiihren sein, da8 die Fettresorption bei den
einzelnen Menschen verschieden ist. Wie die Beobachtungen beim Diabetes
gelehrt haben, scheint auBerdem die individuell an-

“ scheinend sehr verschiedene Ansprechbarkeit der Gegen-
@ regulation auf Fett von besonderer Bedeutung zu sein.
00 \ Wir haben in Ubereinstimmung mit der élteren Dia-
90 # betesliteratur gesehen, da es besonders , fettempfind-
o ,// liche Falle von Diabetes gibt. Wir mdochten diese
s~ Fettempfindlichkeit mit einer besonderen Ansprechbar-

” \ keit der Gegenregulation in Zusammenhang bringen und
o \( glauben, daB auch beim Nichtdiabetiker diese Ansprech-
5 barkeit sehr verschieden sein kann. Von diesem Ge-
! sf,,,;i'g” “ sichtspunkt aus scheinen uns die positiven Befunde viel

Abb. 9. Insulinversuch mit mehr zu besagen als die negativen. Auf Grund des Ge-
und ohne Fett. . .
nach 12 E Insulinallein, ~ Sagten kénnen wir unsere 2. Frage folgendermafen beant-
__IZSEHS?(? ‘ée’élii’,‘;zai‘f’“‘ worten: Das Fett kann unter Umstinden einen dem In-
sulin entgegengesetzten ,,schidlichen’ Einflufl auf den
Zuckerhaushalt haben, den wir mit einer Aktivierung der Gegenregulation (in der
Leber) in Zusammenhang bringen.

ad. 3. Wir kommen nun zur Besprechung unserer 3. Frage: Wie wirkt das
Prinzip der vermehrten Belastung mit Zuckerbildnern, und gibt es ein Training
des diabetischen Inselorgans ?

Es ist eine der altesten und bestfundierten Erfahrungen beim Diabetes, dal
Steigerung der Kohlehydratzufuhr die Zuckerausscheidung vermehrt und
Reduktion der Kohlehydrate dieselbe vermindert. Diese Beobachtung ist im
alten Sinne so zu deuten, daB vermehrte Belastung des Inselorgans ungiinstig
Entlastung giinstig wirkt. Beim Nichtdiabetiker liegen die Verhéltnisse anders.
Wie ich schon vor Jahren zeigen konnte, a8t sich das gesunde Inselorgan durch
tagliche hohe Zuckerzufuhr auf niichternen Magen (Zuckerfriihstiick) nach
Art eines Trainings zu einer nachhaltigen Funktionssteigerung bringen. Das
Auftreten eines HeiBhungers am 3. oder 4. Tag der Behandlung mit dem Zucker-
frithstiick, die zwangsliufig vermehrte Nahrungsaufnahme und die rasche
Gewichtszunahme sind so weitgehend analog mit den Erscheinungen wihrend
einer Insulinmastkur (FArTA), daBB an dem Auftreten eines Hyperinsulinismus
unter der Zuckerkur nicht zu zweifeln ist. Fiir die Richtigkeit dieser Auffassung
spricht auch der Ausfall der Funktionspriifung des Inselorgans wéhrend einer
erfolgreichen Mastkur mit dem Zuckerfrithstiick (vgl. Abb. 101).

1 Aus ,,Depisca und HASENGHRL: Die alimentire Hypoglykamie als Funktionspriifung
des Inselorgans. Z. exper. Med. 1927, 86.
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Die Kurven stammen von einem untergewichtigen Médchen, das im Ver-
lauf von 8 Tagen unter dem Zuckerfriihstiick den typischen HeiBhunger ent-
wickelte und um 2 kg zunahm. Die Funktionspriifung vor der Behandlung fiel
normal aus. Nach 3 Tagen Zuckerfriihstiick war bereits die Hyperglykdmie
geringer (172 mg-% gegeniiber 210 mg-%), die hypoglykamische Phase stérker
ausgesprochen. Nach 8 Tagen war eine weitere Erniedrigung der hyperglykédmi-
schen (144 mg-%) und eine Verstirkung der hypoglykdmischen Phase fest-
zustellen. Die weitgehende Analogie der Dextroseblutzuckerkurve wahrend des
Zuckerfriihstiickes und im AnschluB an eine Gangunterbindung des Pankreas
bei Tieren mit nachgewiesener Uberproduktion von Insulin (HERXHEIMER),
spricht eindeutig dafiir, daB bei gesunden Menschen durch reichliche Zucker-
zufuhr eine echte Funktions-
steigerung des Inselorgans aus-
gelost werden kann. Schon die
ersten Erfahrungen hatten mir
gezeigt, daB dieses ,,Training v
des Inselorgans nicht bei jedem 4,
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zunahme in der ersten Woche, die Abb. 10. Funktionspriifung des Inselorgans wihrend
einer Mastkur mit ,,Zuckerfriihstiick.

Beha,ndlung abzubrechen. Was Aus DEPISCH u. HASENOHRL: Z. exper. Med. 1927.
geschieht nun, wenn man diese

starke Belastung des Inselorgans durch lange Zeit fortsetzt? Ich verfiige iiber
eine Beobachtung bei einem 31jahrigen Mann, der begeistert von der anfang-
lichen prompten Steigerung des Hungergefiihles und der Gewichtszunahme,
entgegen meiner strikten Verordnung, das Zuckerfriihstiick durch 3/, Jahre
durchgefithrt hat. In" diesem Zeitpunkt war der Patient auffallend nervos
geworden, hatte stark an Gewicht abgenommen und klagte iiber vermehrtes
Durstgefithl. Im Harn waren bei gemischter Kost geringe Mengen von Zucker
vorhanden, der Niichternblutzucker war erhoht, die Blutzuckerkurve nach
Belastungsfriihstiick sprach fiir einen typischen leichten Diabetes (hoher Gipfel
der Kurve, nach 2 Stunden Blutzucker noch 244 mg-%). Auf zeitweisen vollstén-
digen Entzug des Zuckers bildete sich die Stérung langsam zuriick. 2 und 3 Jahre
spater waren noch immer bei gemischter Kost zeitweise Spuren von Zucker im
Harn (bis 0,22%, der Blutzucker bewegte sich niichtern an der obersten Grenze
der Norm (121—124 mg-%). Erst im 4. Jahre wurde der Harn wieder dauernd
zuckerfrei und der Niichternblutzucker normal (113 mg-%). Diese Beobachtung
erscheint deshalb wichtig, weil sie bei einem Fall das Nacheinander von Training
und Erschopfung des Inselorgans durch vermehrte Belastung mit Kohlehydrat
zeigt. ADLERSBERG und PorGES haben in akuten Versuchen bei Gesunden ganz
Ahnliches gefunden. Eine relativ kleine Zuckermenge fordert regelmaBig die
Assimilation einer nachfolgenden groferen Zuckermenge (TRAUGOTT- STAUB-
scher Effekt). Bei Umkehr der Versuchsanordnung zeigte sich, daB durch die
vorangehende Belastung mit einer groflen Zuckermenge die Assimilation einer
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nachfolgenden kleinen Zuckermenge eher verschlechtert wird. Auch die langanhal-
tende betridchtliche Hyperglykimie nach protrahierter vendser Zuckerzufuhr
verschlechtert die Assimilation nachfolgender vendser oder oraler Zuckergaben.
Die Versuche von TRAUGOTT bei Diabetikern stehen mit dieser Auffassung in
bester Ubereinstimmung: Zuckermengen, die zum Auftreten einer stérkeren
Hyperglykamie fiithrten, verschlechterten beim Diabetes eher die Assimilation
einer folgenden Zuckerzufuhr. Wurde hingegen die erste Zuckermenge so niedrig
dosiert, daf keine stirkere Blutzuckersteigerung auftrat, dann war auch die
Hyperglykamie nach einer zweiten Zuckergabe geringer. Die Gesamtheit dieser
Untersuchungen spricht dafiir, daB es beim Normalen méglich ist, durch reich-
liche Kohlehydratzufuhr (Zuckerfrithstiick), das Inselorgan zu trainieren und
zu einer Steigerung der Funktion zu bringen. Diese Untersuchungen sprechen
weiters dafiir, daB Uberbelastung des Zuckerhaushaltes durch langdauernde
Zuckerzufuhr oder durch Erzeugung einer betréchtlichen Hyperglykimie,
schon beim Gesunden ungiinstig, und zwar offenbar durch Erschopfung des
Inselorgans wirken kann. Beim Diabetiker tritt diese Uberbelastung unter
Umsténden schon bei kleinen Mengen von Zuckerbildnern auf, so daBl die giinstige
Wirkung der Schonungsbehandlung mit Reduktion der Zuckerbildner vollkommen
versténdlich ist.

Wenn wir demnach bei stoffwechselgesunden Menschen die Moglichkeit eines
Trainings des Inselorgans als erwiesen betrachten, so miissen wir diese Moglich-
keit beim Diabetiker ablehnen, da wir gesehen haben, dafl bereits bei funktions-
tiichtigem Inselorgan eine zu starke oder zu anhaltende Belastung ungiinstig wir-
ken kann. Worauf ist also die gelegentliche gute Wirkung vermehrter Zufuhr von
Zuckerbildnern beim Diabetes zuriickzufiihren, wenn wir ein Training des Insel-
organs als vollkommen unwahrscheinlich ausschlieBen? Es bleibt uns zur Er-
klarung dieses paradoxen Phinomens nur die Annahme einer Beeinflussung
der Gegenregulation iibrig. Unsere bisherigen Untersuchungen iiber den Zustand
der Gegenregulation bei kohlehydratreicher, gemischter und kohlehydratarmer
Eiweil-Fettkost weisen uns bereits auf den richtigen Weg. Es hat sich gezeigt,
daBl Kohlehydratreichtum dimpfend, also giinstig, Kohlehydratarmut erregend,
also ungiinstig, auf die Gegenregulation wirkt. Wir haben nun zur Ergénzung
dieser Befunde den Zustand der Gegenregulation bei verschiedenen bei der
Diabetesbehandlung iiblichen Kostformen untersucht.

Der EinfluB verschiedener Kostformen auf den Zustand der Gegenregulation
beim Normalen. Wir bedienten uns bei diesen Untersuchungen wieder des Rapos-
vavschen Insulinversuches. Die stoffwechselgesunden Versuchspersonen wurden
zunédchst bei gemischter Spitalkost untersucht. Dann wurde durch 3. Tage die
in der Diabetesbehandlung iibliche EiweiB3-Fettkost gegeben und nachher der
Insulinversuch wiederholt. In der gleichen Weise wurde nun nach einer 3 bis
5tégigen Periode mit einer fettreichen (150—180 g Fett) Mehlfriichte-Gemiise-
kost (nach Farra) und nach einer fettarmen (30—50 g Fett) sehr Mehlfriichte-
reichen Kost vorgegangen. Wir haben das Ergebnis dieser Versuche in der
Tabelle 2 zusammengestellt.

Aus der Tabelle geht zunichst hervor, da von den 5 Fillen 4mal (Fall 1,
2, 4, 5) die Insulinwirkung, gemessen am tiefsten erreichten Blutzuckerwert,
nach der EiweiB-Fettkost am schwichsten ausgesprochen war. Wir schliefen
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Tabelle 2. Insulinversuche mit 14 E subcutan (RAposLav-Versuche).

Nach Nach Nach fett- Nach fett-

Fall Zeit, gemischter Eiwei3- reicher Mehl- | armer Mehl-

Kost Fettkost friichtekost friichtekost
Nr.1. Erb., Juliane | vorher 118 110 118 97
38jahrig 1 Std. 84 88 81 67
2 Std. 67 86 74 68
3 Std. 58 60 84 67 63

4 Std. 75 79 31 63 55 52 45
Nr. 2. Fri., Antonie | vorher 112 108 123 111
35jahrig 1 Std. 98 90 100 75
2 Std. 75 37 89 74 49 79
3 Std. 114 86 76 —

4 Std. 112 81 ! 27 98 65 46
Nr.3. Fr, Cicilie | vorher ! 108 121 123
55jahrig 1 Std. 88 106 104

2 Std. 79 29 86 84 39
3 Std. 92 82 93
4 Std. 102 81 40 96
Nr.4. Wrz., Alois vorher 116 106 104
18jéhrig 1 Std. 88 81 67

2 Std. 84 77 63 41
3 Std. 81 35 75 31 72
4 Std. 88 84 79
Nr.5. Ba., Antonie | vorher 109 110 100 132
17jéhrig 1 Std. 70 79 63 92
2 Std. 54 55 79 65 68
3 Std. 62 68 42 60 40 67

4 Std. 67 77 67 61 71

daraus, daf die Aktivitit der Gegenregulation nach der kohlehydratarmen
EiweiB3-Fettkost am grofiten war. Wenn wir nun die iibrigen Kostformen nach
ihrer Wirkung auf die Gegenregulation miteinander vergleichen, so finden wir,
daB die stirkste Insulinwirkung (also schwéichste Gegenregulation) 3mal nach der
fettarmen Mehlfriichtekost vorhanden war (Fall 1, 2, 4). Bei den 3 Fillen mit
gleichzeitiger Untersuchung nach gemischter Kost, war allerdings der Unter-
schied gegen die Untersuchung nach gemischter Kost einmal innerhalb der
Fehlergrenze der Methode (Fall 1) und ein andermal war die gemischte Kost
der fettarmen Mehlfriichtekost sogar eher iiberlegen (Fall 5). Was nun das
Verhalten der fettreichen Mehlfriichtekost betrifft, so war ihre Wirkung 3mal
praktisch gleich mit der gemischten Kost (Fall 1, 2, 5). Einmal (Fall 5) war auch
die Wirkung der fettreichen und fettarmen Mehlfriichtekost untereinander nicht
verschieden.

Bei dem negativ verlaufenen Fall 3 handelt es sich um eine fettsiichtige
Kranke, die wihrend der EiweiB-Fettkost die fettreichen Gemiise nicht voll-
standig aufessen konnte. Der Fall 4 mit wenig ausgesprochenem Ergebnis,
hatte am 3. Tag der Eiweil-Fettkost heimlich abends eine Semmel gegessen.
Dies zeigt die Schwierigkeiten derartiger Untersuchungen und erklért auch die
geringe Zahl der untersuchten Fille. Trotzdem glauben wir mit der notigen
Reserve aus den erhobenen Befunden folgende Schliisse ziehen zu konnen:
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1. Eine kohlehydratarme Eiweif-Fettkost wirkt im Vergleich zur gewidhnlichen
gemischten Kost, tm Vergleich zu der fettreichen und fettarmen Mehlfriichtekost
ungiinstig (steigernd) auf die Gegenregulation.

2. Die Wirkung der drei mehlfriichtehaltigen Kostformen auf die Gegenregu-
lation ist wuntereinander nicht wesentlich verschieden. Die fettarme, besonders
mehlfriichtereiche Kost zeigt keinen regelmdifigen Uniterschied in der Wirkung
gegeniiber der fettreichen, mehlfriichtereichen gemischten Kost.

3. Die dampfende Wirkung der drei mehlfriichtehaltigen Kostformen auf die
Gegenregulation scheint daher vielmehr mit dem verschieden grofien Gehalt an Mehl-
friichten, als mit dem Fettgehalt zusammenzuhingen.

Wir kénnen daher unsere 3. Frage folgendermaBen beantworten:

Die vermehrte Belastung mit Kohlehydraten fiihrt zu einer Ddmpfung der
Gegenregulation und kann auf diesem Wege giinstig auf den Zuckerhaushalt wirken.
Beim Normalen erscheint die Moglichkeit eines Trainings und einer Funktions-
stetgerung des Inselorgans durch reichliche Kohlehydratzufuhr erwiesen. Beim
Diabetiker hingegen miissen wir die Maglichkeit eines solchen Trainings ablehnen
und eine primdre Schidigung des Inselorgans durch Uberlastung mit Kohlehydraten
annehmen. Die gelegentliche ginstige Wirkung vermehrter Kohlehydratzufuhr
beim Diabetes kann nur auf dem Umwege iiber eine Dimpfung der Gegenregulation
angenommen werden.

Bevor wir auf die Nutzanwendung dieser Vorstellungen fiir die Behandlung
des Diabetes eingehen kénnen, ist es notwendig, noch kurz die Rolle des Eiweiles
im Zuckerhaushalt zu besprechen.

VII. EiweiB- und Kohlehydratstoffwechsel.

Die Frage der EiweiBlzufuhr gehort zu den meistumstrittenen Problemen in
der Behandlung des Diabetes und ist auch heute noch nicht endgiiltig geklért.
Die komplizierte Wirkung der EiweiBsubstanzen ist teilweise durch ihre kom-
plexe Zusammensetzung verstindlich. Es kann heute als feststehend angenommen
werden, daB ein Teil des EiweiBles im Korper zu Zucker umgewandelt wird.
Uber das AusmaB der Zackerbildung aus Eiwei8 sind aber die Meinungen geteilt.
W. FaLra nimmt an, daB 80% des Eiweiles im Korper zu Zucker umgewandelt
werden, wihrend amerikanische Autoren aus rein chemischen Uberlegungen den
Zuckerwert des Eiweilles viel niedriger ansetzen (58 %). Das Eiweifl kommt aber
nicht nur als Zuckerbildner in Frage. Viel undurchsichtiger ist die Wirkung der
EiweiBsubstanzen auf die Azidose. Wiahrend man annehmen kann, daB die
Zuckerkomponente des EiweiBes antiketogen wirkt, wird den restlichen 20
bzw. 42% ketogene Wirkung zugesprochen.

Betrachten wir zunichst das Eiweifl als Zuckerbildner. Eiweizufuhr in
niichternem Zustand bewirkt bei Nichtdiabetikern einen méBigen Anstieg des
Blutzuckers. Die Kurve verliuft aber viel flacher, wie nach Zufuhr einer im
Zuckerwert analogen Zuckermenge. Dieses Verhalten ist durch die langsame
Zersetzung im Vergleich zu dem sofort assimilierbaren Zucker versténdlich.
Wir haben uns nun die Frage vorgelegt, wie sich das Eiweill im Vergleich zu Fett
und Zucker beziiglich des Zuckerhaushaltes der Leber verhalt und haben dazu
wieder den Adrenalinversuch herangezogen 1. Es lie8 sich zeigen, dafl die Adrena-
linblutzuckerkurve 3 Stunden nach einer EiweiBmahlzeit (200 g Fleisch, 1 Luft-

1 Unveroffentlichte Untersuchungen mit R. HASENGHRL.
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brot, 400 g Tee) mitunter einen flacheren Ablauf zeigt, im Vergleich zur Kon-
trolle nach ausschlieflicher Zufuhr von Tee. Diese Abschwichung der Adrenalin-
blutzuckerkurve ist aber keineswegs so konstant und ausgesprochen wie nach
vorheriger Zuckerzufuhr. Einmal wurde kein deutlicher Unterschied gegen die
Hungerkontrolle gefunden und einmal war sogar die Kurve nach Eiweifl héher.
Wir haben bei der gewahlten Versuchsanordnung den Eindruck gewonnen,
da das Eiweif8 eine Mittelstellung zwischen Fett und Zucker einnimmt, wobei
die Wirkung des Eiweifles auf den Stoffwechsel der Leber dem Zucker nidher
als dem Fett stehen diirfte. In der Praxis der Behandlung des Diabetes liegen
die Verhiltnisse aber viel komplizierter.

Wir wollen an dieser Stelle auf die umfangreiche Literatur iiber diesen Gegen-
stand nicht eingehen und verweisen diesbeziiglich auf die Monographie von
W. FavLta, ,,Uber die Mehlfriichtekur bei Diabetes mellitus und das Lehrbuch
v. NoORDEN und Isaac | Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung®. W.FarTa
hat mit besonderem Nachdruck darauf hingewiesen, daf die Wirkung des Ei-
weiBles auf den Zuckerhaushalt des Diabetikers nicht von der Héhe der Ei-
weifzufuhr, sondern von der Héhe des tatsichlichen Eiweilumsatzes abhingt.
Auf Grund der ausgedehnten Erfahrungen mit den Mehlfriichtekuren kommt
Farra zu dem SchluB, daB Steigerung des Eiweiumsatzes die Assimilation von
Kohlehydraten hemmt und die Herabsetzung desselben sie férdert. Aus dieser
Tatsache schlieBt FarTa weiter, daB dem Eiwei8 neben seiner Wirkung als
Zuckerbildner noch eine besondere zuckertreibende Kraft zukommt, deren Wesen
in einer Steigerung des glykogenolytischen Prozesses in der Zelle durch die
gleichzeitige Verbrennung von Eiweifl angenommen wird. Eine volle Bestitigung
der Ansicht FaLTas wurde durch meine eigenen Untersuchungen iiber die iso-
lierte Toleranzpriifung erbracht. Es soll gleich hier hervorgehoben werden, daf
sowohl bei den Untersuchungen FarTAs als auch bei meinen eigenen Unter-
suchungen immer reichlich Fett gegeben wurde. v. NOORDEN, der ganz allgemein
fiir eine reichlichere EiweiBizufuhr beim Diabetes eingetreten ist, hat auch bei
seinen Haferkuren eine gewisse Menge Eiwei in Form von Eiern und pflanz-
lichem Eiweifl gestattet. Hingegen wurde animalisches Eiwei bei den Hafer-
kuren ganz ausgeschaltet, da sich besonders bei Fleischzufuhr fast regelmaBig
ein schédlicher Einfluf auf den Zuckerhaushalt gezeigt hatte. Nur in einzelnen
Versuchen war auch bei Fleischzufuhr wihrend einer Haferkur kein schidlicher
EinfluB aufgetreten. Wie sich hinterher bei Revision dieser Befunde heraus-
stellte, war das Ausbleiben eines deutlichen Unterschiedes von Fleisch- und
Kisebelastung einerseits und Zerealien- und EiereiweiBbelastung andererseits
wihrend einer Haferkur an die Fettarmut der Kost gebunden. Diese Feststellung
v. NOORDENS ist von besonderer Bedeutung, da sie zeigt, daBl die giinstige Wir-
kung einer Mehlfriichtekur auf den Zuckerhaushalt nur dann an die Eiweif3-
armut gebunden ist, wenn die Kost gleichzeitig fettreich ist. Bei starker Re-
duktion des Fettes scheint demnach die Zufuhr von Eiweif den Erfolg einer
Mehlfriichtekur nicht zu beeintrichtigen.

Die wichtigsten der besprochenen Tatsachen sind folgende:

Das Eiweif ist ein Zuckerbildner. Fiir die Einwirkung des Eiweifles auf den
Zuckerhaushalt kommt nicht blof die Eiweifzufubr, sondern der tatsichliche Etweif-
umsatz in Betracht (FALTA). Eiweifzulagen 2u einer Haferkost oder gemischien
Mehlfriichtekost wirken steigernd auf die Glykosurie. Diese ungiinstige Wirkung
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kann ausbleiben, wenn die Mehlfriichtekost fettarm st (v. NOORDEN). Beziiglich
der Einwirkung auf den Stoffwechsel der Leber, scheint dem Eiweif3 eine Mittel-
stellung zwischen Fett und Zucker zuzukommen.

VIII. EiweiB und Azidose.

Im Zusammenhang mit dem eben Gesagten ist es notig, auch das Problem
EiweiB und Azidose kurz zu besprechen. Zum Verstédndnis des Azidoseproblems
sind folgende Voraussetzungen von Bedeutung. Nach den alten Berechnungen
von MaeNUs-LEVY ist das Fett die wichtigste Muttersubstanz der Ketonkorper.
Nach rein chemischen Uberlegungen miissen wir abgesehen von der Glycerin-
komponente (10%), 90% des Fettes als Muttersubstanz der Ketonkoérper an-
sprechen. Beim Eiweill kommen theoretisch die Aminoséuren als Ketonkorper-
bildner in Frage, wahrend der Anteil des Eiweilles, aus dem Zucker entsteht, anti-
ketogen wirken kann (Farta, Woopyart, WILDER, und WINTER). Die Kohle-
hydrate enthalten keine ketogenen Substanzen. Der verschiedene Gehalt der
Nahrungsmittel an ketogenen und antiketogenen Komponenten macht es ver-
stéandlich, da ganz allgemein sehr fettreiche und kohlehydratarme Nahrungs-
gemische azidosefordernd wirken. Es ist aber, wie besonders W. Farra und
v. NoORDEN gezeigt haben, nicht angingig, auf Grund dieser chemischen Vor-
stellungen ein Nahrungsgemisch nach einer Formel zu berechnen, das durch eine
entsprechende Verteilung von ketogenen und antiketogenen Bestandteilen das
Auftreten einer Azidose beim Diabetes verhindern soll. (Vgl. die obengenannten
amerikanischen Autoren.) W. Farta hat sich in seinen ausfiihrlichen Studien
iiber die Mehlfriichtekur zu zeigen bemiiht, dal beim Diabetes die Aceton-
korperbildung ganz besonders von der GroBe des EiweiBumsatzes abhéngt.
Diese Erkenntnis wurde vor allem von der Beobachtung abgeleitet, dal Eiweif3-
zulagen zu einer fettreichen Mehlfriichtekost nicht nur die Zuckerausscheidung,
sondern auch das Aceton in die Hohe treiben. Da der Grad der Azidose bei diesen
Versuchen oft weit iiber den Gehalt der EiweiBizulagen an ketogener Substanz
hinausgeht, nimmt W. FaALTA eine ,,spezifisch ketogene* Wirkung des Eiweilles
an. Das Wesen dieser azidoseférdernden Wirkung des EiweiBes ist nach W. Favra
innig mit seiner Wirkung auf den Zuckerhaushalt verbunden. Gemeinsame
Untersuchungen mit BERNSTEIN haben ergeben, daB reichliche Kohlehydrat-
zufuhr bei vorher erschopften Glykogenspeichern nicht unmittelbar zu einem
Ansteigen des respirat. Quotienten fithrt, was darauf hinweist, daB es zuerst
zu einer Fillung der Glykogendepots kommt. Die Kohlehydratverbrennung
kommt aber rascher in Gang, bzw. der respirat. Quotient steigt rascher an,
wenn mit dem Kohlehydrat auch gleichzeitig Eiweil gegeben wird. Bei hohem
Eiweilumsatz wird nach W. Farra das Gleichgewicht in der Zelle in der Rich-
tung der Glykogenolyse verschoben. Beim Normalen kommt es unter diesen
Verhéltnissen zu einer vermehrten Verbrennung von Zucker, beim Schwer-
diabetiker hingegen wird der hohe Eiweilumsatz zu einer Steigerung der Hyper-
glykémie und zur Zuckervergeudung durch den Harn fithren. Da der Schwer-
diabetiker auf den Reiz des Eiweies hin nicht wie der Normale mit einer ver-
mehrten Zuckerverbrennung antworten kann, wird auch die Verbrennung des
Fettes und der Aminosiuren des Eiweifles nur mangelhaft erfolgen, wodurch
es eben zur Azidose kommt. In dhnlicher Weise wie Favta fordert auch K. PETREN
zur Bekdmpfung der Azidose die moglichste Beschrinkung des EiweiBumsatzes.
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In dhnlichem Sinne sprechen sich auch GROTE, v. d. BErRGH, NEWBURG und
MarsH, KREHL und METZGER u. a. aus. VON NOORDEN hilt dem aber entgegen,
dafl man sowohl durch die Farrasche Mehlfriichtekost, wie auch durch die
PeTrRENsche Kost kiinstlich eine Eiweilempfindlichkeit ziichte und nimmt ganz
allgemein gegen die langdauernde starke Beschrinkung der EiweiBzufuhr beim
Diabetes Stellung. ADLERSBERG und PoRrGES sprechen sich gegen die Existenz
einer ,,spezifisch ketogenen* Wirkung des Eiweiles aus und bemiihen sich nach-
zuweisen, da das Eiweill reguldr antiketogen wirkt. Fiir die Normalen und die
leichten Fille von Diabetes trifft dies zweifellos zu (BoRCHARDT, ROSENFELD
und HIRSCHFELD u. a.).

Es ist bekannt, daB beim Normalen der Entzug der Kohlehydrate nur dann
eine starke Azidose erzeugt, wenn die Kost gleichzeitig eiweiBarm ist. W. Farra
hat bereits 1918 derartige Beobachtungen mitgeteilt. Auch ADLERSBERG und
PorgEs geben an, daf eine kohlehydratfreie Kost bei Gesunden nur dann
Acetonurie erzeugt, wenn sie nicht sehr eiweifireich ist. Beim schweren Diabetes
kann aber nicht daran gezweifelt werden, dal die Erhohung eines vorher niedrigen
Eiweiumsatzes z. B. durch Eiweizulagen zu einer PETRENschen Kost oder zu
einer Mehlfriichtekost azidosefordernd wirkt. Gegen die entsprechenden Ver-
suche FaLTAs, wenden ADLERSBERG und PORGES ein, da die EiweiBzulagen
infolge der vermehrten Kalorienzufuhr schiddlich wirken konnten und fordern
daher zur Vermeidung dieser Fehlerquellen einen &aquikalorischen Ersatz von
Fett durch Eiweil. Doch auch bei Einhaltung dieser Versuchsanordnung
kommt es in der Regel, wenigstens im Beginn, bei Steigerung der EiweiBzufuhr
zu einem bedrohlichen Ansteigen der Ketonurie. Wird bei solchen Versuchen
der aus dem Eiweill entstehende Zucker noch ausgeniitzt, so kann es allerdings
nach einigen Tagen wieder zu einem Absinken der Ketonurie auch unter den
Ausgangswert kommen. In diesem Falle darf aber nicht vergessen werden, daf$3
auch die Fettzufuhr reduziert wurde. Vom Fett wissen wir aber, dafl es nicht
nur als wichtigste Muttersubstanz der Ketonkérper in Frage kommt, sondern
auch durch seine Einwirkung auf die Gegenregulation den Zuckerhaushalt
ungiinstig beeinflut. Wiirde man bei solchen dquikalorischen Umschaltungen
das Fett teilweise durch Mehlfriichte ersetzen, so wire die Uberlegenheit der
Mehlfriichte gegeniiber dem Eiweil deutlich erkennbar. Im gleichen Sinne
hat Favra gezeigt, dal Variation der Fettzufuhr bei einer Mehlfriichtekost
keinen erkennbaren EinfluBl auf die Azidose hat. Ganz anders liegen die Ver-
héltnisse natiirlich bei den eiweiBreichen und fettarmen Kostformen von ADLERS-
BERG zund PorGES. Bei Fettarmut der Kost fallt nicht nur die wichtigste
Quelle der Ketonkérper weg, sondern die Fettarmut fithrt auch zu einer giin-
stigen Beeinflussung des Zuckerhaushaltes durch Dimpfung der Gegenregulation.

Wir geben demnach zu, dafl von einer priméiren ketogenen Wirkung des
Eiweiles nicht gesprochen werden kann, sondern daf das Eiweil nicht nur
beim Normalen sondern auch beim Diabetiker antiketogen wirken kann, solange
der aus dem Eiweil entstehende Zucker gut ausgeniitzt wird. Beim Schwer-
diabetiker, der den EiweiBzucker nicht oder nur unvollkommen verwerten kann,
wirkt im Sinne von FArTaA die Steigerung des Eiweilumsatzes nicht nur auf den
Zuckerhaushalt, sondern auch auf die Azidose ungiinstig ein. Diese Verhaltnisse
gelten nur fiir fettreiche Kostformen. Bei relativer oder absoluter Fettarmut
der Kost kann hohe EiweiBlzufuhr auch beim Schwerdiabetiker giinstig auf die
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Azidose wirken, wobei allerdings auf die Uberlegen.heit der Mehlfriichte nicht
vergessen werden sollte. Nach dem Gesagten wird die optimale Wirkung auf
die Azidose eine fettarme bzw. fettfreie Mehlfriichtekost besitzen. Die anti-
azidotische Wirkung geht nicht verloren, wenn diese Kost entweder nur mit Fett
oder nur mit Eiweill angereichert wird. Wir stellen uns vor, daB diese Kost-
formen démpfend auf die Gegenregulation wirken. Kohlehydratarme Kostformen,
die gleichzeitig fettreich sind, wirken in der Regel ungiinstig auf die Azidose
ein. Beim Normalen und beim Leichtdiabetiker wird diese ungiinstige Wirkung
durch hohen Eiweillgehalt abgeschwicht, beim Schwerdiabetiker hingegen ver-
stirkt. Beziiglich der Wirkung der PETrENschen Kost auf die Azidose des
Schwerdiabetikers wire ergénzend noch zu erwihnen, daB diese Kost durch die
extreme Armut an Zuckerbildnern zu einer Entlastung des Inselorgans und
damit auch auf diesem Wege zu einer giinstigen Beeinflussung der Azidose
filhren kann. Ahnliches diirfte auch fiir den Hunger zutreffen.

Aus den bisherigen Ausfithrungen geht folgendes als wesentlich hervor:
Das Eiweif kann je nach seiner Ausmiitzung und nach der Art der Begleitkost
ketogen und antiketogen wirken. Beim Normalen und Leichidiabetiker mit guter
Ausniitzung des Eiweifzuckers wirkt das Eiweif in der Regel antiketogen, beim
Schwerdiabetiker mit geringer oder fehlender Verwertung des Eiweifzuckers in der
Regel azidosefordernd. Die Einwirkung des EiweiPes auf die Azidose ist dabei
wesentlich an den Fettgehalt der Kost gebunden. Beim Schwerdiabetiker mit geringer
Auswiitzung des Ewweifzuckers wirken Eiweifzulagen zu einer fettreichen Kost
unter allen Umstinden azidosefordernd; man kann hier von einer spezifisch-keto-
genen Wirkung des Eiweifes sprechen. Bei fettarmer Kost kann auch beim Schwer-
diabetiker unter Umstinden das Eiweif antiketogen wirken, doch sind in diesem
Falle die Mehlfriichte dem Eiweif3 weit diberlegen.

IX. Ubertragung der gewonnenen Gesichtspunkte auf die
Behandlung des Diabetes.

1. Allgemeiner Teil. Wir haben uns in den vorangehenden Ausfiihrungen zu
zeigen bemiiht, daB die kohlehydratarme und fettreiche Kost, die sog. ,,strenge
Diat* der alten Diabetesschule, durch Steigerung der Gegenregulation, ungiinstig
auf den Zuckerhaushalt wirkt. Es hat sich weiters gezeigt, daB das Fett unter
Umsténden einen ungiinstigen EinfluB auf den Zuckerstoffwechsel besitzt,
den wir ebenfalls mit einer Aktivierung der Gegenregulation in Zusammenhang
gebracht haben. SchlieBlich haben wir gesehen, daf die kohlehydratreichen
Kostformen ganz allgemein giinstig, also dimpfend, auf die Gegenregulation
wirken. Die spezielle Erfahrung beim Diabetiker hat gelehrt, daB die kohle-
hydratreiche Kost bei gleichzeitigem Fettreichtum nur dann giinstig wirkt,
wenn sie arm an Eiweil ist bzw. bei Anreicherung mit EiweiB, wenn sie fett-
arm gehalten wird (v. NoorpEN, W. FarLTa, ADLERSBERG und PORGES).

Die Feststellung, daB die kohlehydratreichen Kostformen durch Démpfung
der Gegenregulation den Zuckerhaushalt giinstig beeinflussen konnen, weist
uns einen neuen Weg zum Verstindnis der Mehlfriichtekuren.

Wir haben eingangs auf Grund der Vorstellung, daB die diabetische Stoff-
wechselstorung als Balancestérung von Inselorgan und Gegenregulation auf-
zufassen ist, die Ansicht ausgesprochen, daB es theoretisch zwei prinzipiell
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verschiedene Wege zur Behebung dieser Storung geben muf}: einen Weg, iiber
eine primére Besserung der Inselfunktion und einen zweiten, bisher nicht beach-
teten Weg, iiber eine primire Dampfung der Gegenregulation. Dem ersten Weg
wird die Schonungsbehandlung mit Entlastung und dadurch bedingter Leistungs-
steigerung des Inselorgans gerecht. Wir wollen in Hinkunft dieses Behandlungs-
prinzip im alten Sinne als ,insuldre Schonungsbehandlung® bezeichnen. Das
zweite Behandlungsprinzip, das primir in der Gegenregulation angreift, wollen
wir als ,,Gegenregulationsbehandlung von der insulidren Schonungsbehandlung
abgrenzen. Dem Schonungsprinzip entsprechen alle Kostformen mit Reduktion
bzw. Ausschaltung der Zuckerbildner, speziell der Kohlehydrate. Wir haben
frither gesehen, daBl diesen Kostformen neben ihrer giinstigen Wirkung auf das

Inselorgan fiurch d}e Ent- Insuldre Schonungsbehandlung

lastung, ein ungiinstiges Diabetes, insulérer Typ.
Prinzip infolge ihrer Armut Normal unsehondel behandelt

an Kohlehydraten inne-

wohnt, die A}{tlweru.ng der l @ " [] @
Gegenregulation. Die tau-

sendfiltige Erfahrung am

Diabetiker hat nun gelehrt, Gegenregulationsbehandlung

daB die praktischen Erfolge Diabetes, Gegenregulationslyp.
mit den kohlehydratarmen Hormal ”5“"””” behandelf
Schonkuren ausgezeichnet < R J GR
sein konnen. Verschwinden D——A—§ GR D——.—N
der Hyperglykdmie, der

Glykosurie und nachhaltige Abb. 11. (Erklirung imText).

Besserung der Toleranz,

sind jedem in der Therapie des Diabetes Erfahrenen als Effekte der Schonungs-
behandlung geléufig. Da diese Erfolge trotz einer Steigerung der Gegenregulation
auftreten, miissen wir sie nach unserer Meinung auf eine echte Letstungssteigerung
des Imselorgans zuriickfithren. Das Gegenregulationsprinzip wird durch die
kohlehydratreichen, evtl. fettarmen Kostformen vertreten. Auch dieses Be-
handlungsprinzip enthélt neben der giinstigen Wirkung auf die Gegenregulation,
ein ungiinstiges Prinzip, die vermehrte Belastung des Inselorgans. Je nach dem
Reichtum dieser Kostformen an Zuckerbildnern, nach der Art des Falles und
je nachdem man mit oder ohne Insulin behandelt, wird sich dieser schadliche
Faktor der Uberlastung des Inselorgans verschieden stark auswirken. Wir
wollen diese Verhiltnisse zum besseren Verstdndnis an einem Waagebalken-
schema veranschaulichen (Abb. 11).

Wir haben in diesem Schema bereits die Unterscheidung eines insuléren
und eines Gegenregulationstypes des Diabetes im Sinne von Farta vorweg-
genommen und kommen spéiter auf diese Frage noch ausfiibrlicher zuriick.
Diese Vorstellung mag auf den ersten Blick verwirrend wirken, sie gibt uns aber
die Moglichkeit, viele, bisher ganz unversténdliche Beobachtungen beim Diabetes
zu erkliren. Wir wollen zur Erliuterung des Gesagten nur ein Beispiel aus der
Erfahrung am Krankenbett anfiihren. ADLERSBERG und PorGES gehen bei
ihrer Behandlung mit fettarmen und an Zuckerbildnern reichen Kostformen
gewohnlich so vor, daB sie zundchst den Kranken bei einer fettreichen Probekost
einstellten. Bei Umschaltung auf die an Zuckerbildnern viel reichere fettarme



4 FrANzZ DEPISCH:

Kost steigt gewohnlich die Glykosurie und der Blutzucker an, sinkt dann bei den
gut reagierenden Fillen nach und nach spéater wieder ab. Wenn nun der Patient
auf die urspriingliche Probediat zuriickversetzt wird, 148t sich die gebesserte
Stoffwechsellage an der geringeren oder fehlenden Glykosurie leicht nachweisen.
Die von ADLERSBERG und PorGES versuchte Erklirung dieser Erscheinung,
die wir in dhnlicher Weise auch bei den Mehlfriichtekuren gelegentlich beob-
achten konnen, durch ein Training des kranken Inselorgans, muBiten wir als
unhaltbar ablehnen. Das anfangliche Ansteigen der Glykosurie und Hyper-
glykdmie zeigt uns ja in sinnfilligster Weise die Uberlastung des Inselorgans an.
ApLERSBERG und PoRrGES selbst haben schon beim Gesunden durch die Erzeugung
einer betrichtlichen, langanhaltenden Hyperglykimie eine schadliche Wirkung
auf den Zuckerhaushalt nachgewiesen und nun soll beim Diabetes, wo die Hyper-
glykamie viel starker ausfillt, eine giinstige Wirkung auf das Inselorgan ein-
treten ? Mit Hilfe unserer Vorstellung ist die Deutung dieser paradoxen Erschei-
nung ungezwungen moglich. Bei der fettreichen und relativ kohlehydratarmen
Probekost ist die Gegenregulation auf ein hoheres Niveau eingestellt. Bei Um-
schaltung auf das fettarme, an Zuckerbildnern reiche Regime macht sich zunéchst
die schidliche Wirkung darch Uberlastung des Inselorgans bemerkbar. Im
weiteren Verlauf bessert sich aber die Stoffwechsellage mit zunehmender Damp-
fung der Gegenregulation. Diese Besserung der Balancestorung wird bei Riick-
versetzung auf die kohlehydratirmere Probediit, wo die Entlastung des Insel-
organs mit der abgeschwichten Gegenregulation zusammentrifft, besonders
deutlich.

Wir glauben, dafl diese Vorstellung den beobachteten Tatsachen zwanglos
gerecht wird.

Die bisher vorgetragene Anschauung einer gegensatzlichen Beeinflussung von
Inselorgan und Gegenregulation durch kohlehydratreiche und kohlehydratarme
Kostformen mit verschiedenem Fettgehalt konnen vorldufig nur den Wert einer
Arbeitshypothese beanspruchen. Es liegen aber bereits heute eine Reihe von
Tatsachen in der Literatur vor, die fiir die Richtigkeit dieser Ansicht sprechen.
ABDERHALDEN und WERTHEIMER haben iiber Versuche an Ratten berichtet,
dafl durch Kohlehydratkost die Empfindlichkeit fiir Insulin und die Neigung
zu Hypoglykamie gesteigert wird, im Gegensatz zu einer Fleisch-Fettnahrung.
ALLAN hat bei total pankreatektomierten Hunden unter kohlehydratreicher Er-
nihrung ein hoéheres Glykosedquivalent des Insulins gefunden. ADLERSBERG
und PorGES haben bei Diabetikern nach Behandlungsperioden mit kohlehydrat-
reicher. und fettarmer Mastdidt die Insulinwirkung in niichternem Zustand
untersucht und mit der Insulinwirkung nach der fettreichen und kohlehydrat-
Armeren Mastkost verglichen. Diese Versuche sind von besonderem Interesse,
weil sie ein Gegenstiick beim Diabetes, zu unseren analogen Versuchen beim
Normalen darstellen. In einer Serie von 4 Versuchen wird die Insulinblutzucker-
kurve (nach 20 E Insulin niichtern) zunichst bei Probekost ohne Insulin unter-
sucht und dann die Untersuchung nach einer Periode mit Fettmast- und Kohle-
hydratmastdidt unter gleichzeitiger Insulinbehandlung wiederholt. Beziiglich
der Bewertung der Versuche miissen 2 Momente hervorgehoben werden. Wir
haben schon in friitheren Arbeiten darauf hingewiesen, daB wir beim typischen
insuliren Diabetes annehmen miissen, daB sich mit zunehmender Schwere
.der Storung, die Gegenregulation nach Art einer Selbsthilfe des Organismus auf
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ein tieferes Niveau einstellt. Beheben wir durch Insulininjektionen das Insulin-
defizit, so wird sich auch die Gegenregulation aaf ein dem Normalen &hnliches,
hoheres Niveau einstellen. Wir bringen damit z. B. das nicht selten zu beob-
achtende Ansteigen des Niichternblutzuckers am Beginn einer Insulinbehand-
lung in Zusammenhang oder das Auftreten besonders hoher Zuckerausscheidung
nach plétzlichem Weglassen des Insulins. BoLLER und UEBERRACK haben aufler-
dem beim Normalen nachgewiesen, dal durch Insulinisierung eine betrachtliche
Aktivitatssteigerung der Gegenregulation ausgelost werden kann. Es ist demnach
von vorneherein zu erwarten, daf die Insulinwirkung nach Probekost ohne
Insulinbehandlung stirker ausgesprochen sein wird als nach den anderen
Didtformen mit Insulin. Weiters muB in Betracht gezogen werden, daf3 bei diesen
Versuchen nur dann deutliche Unterschiede der Insulin-  w»

wirkung erwartet werden konnen, wenn klinisch eine deut- s Ligeon ”q”/wm
liche Uberlegenheit der Kohlehydratmastkost gegeniiber der g\
Fettmastdidt besteht. Wenn wir die 4 Fille von diesem 4, \\\ AN
Gesichtspunkte aus betrachten, so ergibt sich folgendes: ), N \~\
Der 1. Fall (S. 156 der Monographie von ADLERSBERG und S~~~
PoRrGES) zeigt eine gewisse Uberlegenheit der Kohlehydrat- w \\
mastperiode im Vergleich zur Fettmastperiode. Im Nich- N
terninsulinversuch ergibt sich die schwéchste Insulinwirkung

nach der Fettmast, die Insulinwirkung nach Kohlehydrat- ¢ v nhre

mast und nach Probediét ohne Insulin ist annidhernd gleich.
Der 2. Fall ist wegen verschieden hohen Ausgangsblut-
zuckers nicht verwertbar. Bei dem 3. und 4. Fall ergibt
sich iibereinstimmend, daf die Insulinwirkung nach Probe-
diét (ohne Insulinbehandlung) am stérksten ausgesprochen

Abb. 12. (Aus PORGES
u. ADLERSBERG: Die
Behandlung der Zuk-
kerkrankheit usw.)
Blutzuckerkurve
nach Fettmast mit
Insulin; === Blut-
zuckerkurve nach fett-
armer Kohlehydrat-

ist, wiahrend nach der Periode mit Fettmast- und Kohle- mast mit Insulin.

hydratmastdidt mit Insulinbehandlung kein deutlicher Unterschied besteht.
Wenn man diese beiden Fille (Fall Nr. 102 und 103) genauer studiert, so sieht
man, daB es sich hier durchaus um keine Glanzfille im Sinne von ADLERSBERG
und PorGEs handelt. Bei Fall 102, einem typischen insuliren Diabetes, miissen
wir irgendeine Uberlegenheit der Kohlehydratmast ablehnen, bei Fall 103 ist
eine solche Wirkung zumindest sehr fraglich, da wihrend der Fettmast eine
Grippe auftrat, die bekanntlich die Stoffwechselstérung ungiinstig zu beein-
flussen pflegt. Wenn aber bei einer kohlehydratreichen Kost keine eindeutig
giinstige Wirkung (durch Dimpfung der Gegenregulation) auftritt, dann diirfen
wir auch im Insulinversuch keine Steigerung der Insulinwirkung erwarten. Erst
in einem spdteren Abschnitt berichten ADLERSBERG und PORGES iiber einen
Fall, bei dem klinisch eine sehr ausgesprochene Uberlegenheit der Kohlehydrat-
mast gegeniiber der Fettmast bestand (S. 164—165). Bei diesem Fall (Nr. 106
der Monographie) war die Insulinwirkung, gemessen am Blutzuckerabfall nach
Injektion auf niichternen Magen im AnschluBf an eine Kohlehydratmast, wesent-
lich starker ausgesprochen als nach der Fettmast. Wir geben die entsprechende
Abbildung dieser Autoren hier wieder (vgl. Abb. 12).

Bei diesem Fall, einer jugendlichen schweren Diabetikerin, besteht bei einer
fettarmen Kost mit 700—800 g Brotwerten ein Insulinbedarf von 75 E, wihrend
bei einer sehr fettreichen Kost mit nur 100 g Brotwerten bei 58 E Insulin 40—80 g
Zucker im Harn ausgeschieden wird. Die Beobachtung ist insoferne ungenau,



46 Franz DEPIsCH:

als der Insulinbedarf zur Erzielung der Zuckerfreiheit bei der fettreichen Kost
nicht bestimmt wurde, doch ist unabhangig davon die Uberlegenheit der kohle-
hydratreichen Kost eindeutig ausgesprochen. Der Ausfall des Insulinversuches
bei diesem Fall spricht nach unserer Meinung dafiir, daB bei klarer Uberlegenheit
der Kohlehydratmast iiber die Fettmast, die giinstige Wirkung der Kohlehydrat-
mast durch eine Dimpfung der Gegenregulation zustande kommt.

Wir sind damit zu einer ganz anderen Deutung der Insulinversuche im An-
schluB an verschiedene Kostformen gelangt. ADLERSBERG und PORGES schlieBen
aus diesen Untersuchungen, daB die giinstige Wirkung der Kohlehydratmast
nicht durch eine Steigerung der Insulinwirkung, also durch eine Erhéhung des
Glucosedquivalentes zu erkliren ist. Als Beweis fiir ihre Ansicht sehen sie vor
allem die bessere Insulinwirkung nach der fettreichen Probekost an und den zum
Teil fehlenden Unterschied in der Insulinwirkung nach Kohlehydrat- bzw.
Fettmast. Wir haben im Gegensatz dazu den Standpunkt vertreten, daB die
Uberlegenheit der Probediat ohne Insulinbehandlung durch den Wegfall des
die Gegenregulation stimulierenden Insulins zu erkliren ist und Unterschiede
in der Insulinwirkung nach Fett- und Kohlehydratmast nur dann zu erwarten
sind, wenn klinisch deutliche Unterschiede zwischen der Wirkung der beiden
Kostformen vorhanden sind. Die Beobachtung Nr. 1, vor allem aber die aus-
fiihrlich geschilderte Beobachtung 5 (Nr. 106), sprechen fiir die Richtigkeit
unserer Auffassung.

Eine besonders wichtige Bestitigung unserer Ansichten haben aber die
klinischen Untersuchungen von FaLtA und BOLLER iiber das Glucosedquivalent
des Insulins gebracht.

Das Glucosedquivalent wurde zunichst bei Standardkost nach zwei Methoden
bestimmt. Die Zuckerausscheidung bei Standardkost wurde durch den zur
Endzuckerung nétigen niedrigsten Insulinbedarf dividiert. Die 2. Methode
besteht darin, daB die Zuckerausscheidung im AuslaBversuch (Weglassen des
Insulins durch 24 Stunden) durch den Insulinbedarf dividiert wird. Beide
Methoden ergeben gleichgerichtete Resultate. Es zeigte sich bei diesen Versuchen,
daB es kein konstantes Glucosedquivalent des Insulins gibt. Diejenigen Fille,
die alle Zeichen der Ausfallserkrankung zeigen (insulérer Typ), haben ein hohes
Glucoseéquivalent, der insulinresistente Typ, hat ein niedrigeres Glucosedqui-
valent. Die Unterschiede im Glucoseiquivalent werden mit der Ansprechbarkeit
des gegenregulatorischen’ Apparates in Zusammenhang gebracht. In einer
weiteren Versuchsserie wurde das Glucoseiquivalent bei verschiedenen Kost-
formen bestimmt. Dabei ergab sich ein prinzipieller Unterschied zwischen dem
insuldren und insulinresistenten Diabetestyp. Beim insuldren Typus steigert
sich der Insulinbedarf mit der Vermehrung der Zuckerbildner, Variation dei
Fettzufuhr hat keinen deutlichen EinfluB. Das Glucosedquivalent blieb ber
den verschiedensten Kostformen praktisch gleich. Ganz anders verhalt sich der
insulinresistente Typ. Vermehrung der Zuckerbildner énderte den Insulinbedarf
nur wenig oder gar nicht, wihrend Variation der Fettzufuhr von deutlichem
EinfluB war. Das Glucosesquivalent wurde durch Vermehrung der Zuckerbildner-
besonders der Kohlehydrate, erhoht. Fettreiche Kost wirkte ungiinstig, fettarme
Kost giinstig auf das Glucosesiquivalent. Dieses differente Verhalten wird damit
in Zusammenhang gebracht, daB bei dem insuliren Typ eine geringe, beim
insulinresistenten Typ erhohte Ansprechbarkeit der Gegenregulation besteht,
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wobei im Sinne unserer Ansicht, durch kohlehydratreiche evtl. fettarme Kost
eine démpfende, durch kohlehydratarme und fettreiche Kost eine steigernde
Wirkung auf die Gegenregulation angenommen wird.

Dieser klintsch erhobene Befund, daf sich Steigerung der Zuckerbildner und
Beschrinkung der Fettzufuhr nur bei jenen Fillen giinstig auswirkt, die Zeichen
einer vermehrten Aktivitat der Gegenregulation besitzen, spricht im Sinne unserer
Anschawung dafir, daf diese ginstige Wirkung auf dem Wege iber eine Beein-
flussung der Gegenregulation erfolgt. Im gleichen Sinne spricht das Ausbleiben
dieser giinstigen Wirkung bei den insuliren Fillen mit den Zeichen einer geringen
Ansprechbarkeit der Gegenregulation.

Eine weitere Stiitze fiir unsere Ansicht, daBl kohlehydratreiche und fettarme
Kost die Gegenregulation dampft, bringen die Untersuchungen von PRIESEL
und WAGNER beim kindlichen Diabetes. Diese Autoren haben beobachtet, da
solche Kostformen die bei Kindern von vorneherein bestehende Neigung zu
hypoglykdmischen Anféllen verstirkt. Auch die bereits erwiahnte Beobachtung
von v. NoorDEN und Isaac, daB stidrkere Beschrinkung der Calorienzufuhr
(die mit starker Fettbeschrankung einhergeht), die Tagesblutzuckerkurve in
wenigen Tagen bis zu hypoglykdmischen Werten senken kann, spricht im gleichen
Sinne. Diese Autoren ziehen als Erklarung fiir die gesteigerte Insulinwirkung
bei calorienarmer (d. i. fettarmer) Kost, die Glykogenarmut der Leber bzw.
eine mangelhafte Adrenalinwirkung in Betracht. Die letztere Annahme (mangel-
hafte Adrenalinwirkung) ist aber mit der von uns in weiterem Sinne angenom-
menen Dampfung der Gegenregulation praktisch identisch.

Wir sehen demnach, dap die von uns erwogene Moglichkeit einer Beeinflussung
der Gegenregulation auf didtetischem Wege — wund zwar Ddmpfung derselben
durch kohlehydratreiche evtl. fettarme Kost und Steigerung derselben durch kohle-
hydratarme, fettreiche Erndhrung durch klinische Beobachtungen gqut gestiitzt
erscheint.

Zusammenfassung: 1. Es wird zwischen der tnsulidren Schonungsbehandlung
und der Gegenregulationsbehandlung wnierschieden.

2. Kohlehydratarmut und Fettreichtum der Kost wirkt unginstig, also steigernd
auf die Gegenregulation.

3. Kohlehydratreichtum und Fettarmut der Kost wirkt giinstig, also ddmpfend
auf die Gegenregulation.

4. Es werden klinische Beobachtungen angefiihrt, die fiir die Moglichkeit der
Beeinflussung der Gegenrequlation auf didtetischem Wege sprechen.

2. Spezieller Teil. Wir haben in den fritheren Abschnitten neben dem bis-
her dominierenden Schonungsprinzip ein neues Prinzip, die Gegenregulations-
behandlung, kennengelernt. Es wird nun im folgenden unsere Aufgabe sein,
auf die Durchfiihrung dieser Behandlungsprinzipien, auf ihre Vor- und Nachteile
im speziellen einzugehen. Wir wollen zunichst die rein diétetische Behandlung
ohne Insulin bzw. mit nur voriibergehender Insulinbehandlung besprechen.

Die insuldre Schonungsbehandlung. Die Schonungsbehandlung kann durch
verschieden starke Beschrinkung der Zuckerbildner bei geniigender Calorien-
zufuhr durchgefiihrt werden, und man kann sie gleichzeitig durch Unterernéh-
rung verschirfen. Es muB heute als feststehend betrachtet werden, daB Senkung
des Gesamtumsatzes durch Beschrinkung der Calorienzufuhr giinstig auf den
Diabetes wirkt. Es ist also nicht verwunderlich, wenn Allen den vollsténdigen
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Hunger als radikalste und beste Behandlungsmethode empfohlen hat. Nun
haben wir aber schon frither gesehen, daf8 bei langdauerndem Hunger die EiweiB3-
besténde des Korpers angegriffen werden. Die Erhohung des endogenen Eiweil3-
umsatzes wirkt sich aber wieder ungiinstig aus, so daB eine vorwiegende Fett-
nahrung, die den Eiweibestand des Korpers schont, besser wirken kann (PETREN,
NewBURG und MarsH). Es mufl somit der langdauernde, vollstindige Nahrungs-
entzug schon aus diesem Grunde abgelehnt werden. Hingegen stehen der An-
wendung von einzelnen Hungertagen, sowie von langdauernder maBiger Unter-
ernihrung keine theoretischen Bedenken im Wege. Ahnliches gilt auch beziiglich
der lang dauernden Behandlung mit einer ausschlieBlichen Gemiise-Fettkost
im Sinne von PETREN. Eine solche einseitige fettreiche Erndhrung wird von
unserer Bevélkerung auf die Dauer nicht vertragen, da sie bald zu Magen-Darm-
storungen fithrt. Hingegen ist gegen die Anwendung von einzelnen strengen
Gemiisetagen im Verlauf einer Schonkur nichts einzuwenden. Es bleiben somit
fiir die Durchfiihrung der Schonungsbehandlung folgende Moglichkeiten.

Einfache Formen der Schonungsbehandlung mit fettreichen Kostformen.

1. Der Entzug der Kohlehydrate bei freigewdhlter Eiweif- und Fettzufuhr.

Mit dieser urspriinglichen und einfachen Verordnung wird man leichte Fille
von Diabetes entzuckern und von ihren Beschwerden befreien konnen. Sie
stellt heute noch fiir viele altere Arzte das Um und Auf der Diabetesbehandlung
dar. Dieses primitive Verfahren enthilt wesentliche Nachteile. Nicht selten
werden dabei von den Kranken enorme EiweiB- und Fettmengen verzehrt.
Abgesehen davon, daB die iibermdBig hohe EiweiBzufuhr dem Schonungs-
prinzip widerspricht, sind auch die mitunter auftretenden Gewichtszunahmen
nicht erwiinscht.

2. Der Entzug der Kohlehydrate bei begremzter Eiweif- und Fettzufuhr.

Diese genau vorgeschriebene Eiwei-Fettkost ist unter den Namen der
»,strengen Kost“ bekannt und stellt den Hauptvertreter der klassischen Scho-
nungsbehandlung dar, wie sie von Nauny~N und v. NoORDEN ausgearbeitet
wurde. Diese Behandlung wurde durch Gemiisetage (v. NoorpEN) und durch
Hungertage, sowie durch gelegentliche Beschrankung der Gesamtcalorienzufuhr
verschirft. Diese Schonungsbehandlung besteht auch heute noch zu Recht.
Sie wird je nach dem Autor und je nach der Lage des Falles mit eiweiBreicheren
und eiweiBérmeren Kostformen durchgefiihrt. Die praktischen Erfolge mit den
Schonkuren sind bei leichteren Fillen oft auBerordentlich gut. Besondere Vor-
teile der Schonungsbehandlung sind die Einfachheit und die prompte Wirkung.
Uber die Schonungsbehandlung liegt eine jahrzehntelange Erfahrung vor.
Bei einem nicht geringen Prozentsatz der Fille wird durch diese Behandlung
nicht nur Aglykosurie, sondern volle Leistungsfihigkeit und ausgiebige Besse-
rung der Toleranz fiir Kohlehydrate durch viele Jahre erreicht und erhalten.

Es ist aber bekannt, daB schwere Falle durch den Entzug der Kohlehydrate und durch
die reichliche Zufuhr von Eiwei und Fett besonders leicht azidotisch und vom Koma be-
droht werden. Ebenso ist bekannt, daB bai jugendlichen, schweren Fallen das Fortschreiten
der Erkrankung auf die Dauer nicht aufgehalten werden kann. Besonders diese letztere

Tatsache scheint ADLERSBERG und PORGES im Verein mit ihren theoretischen Feststellungen
iiber die Schidlichkeit des Kohlehydratentzuges und des Fettes auf die Kohlehydrattoleranz
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des Normalen veranlaBt zu haben, die Schonungsbehandlung als unzweckmiBig abzulehnen.
Diese Autoren sprechen der Schonungsbehandlung nur eine giinstige Augenblickswirkung,
aber keine Dauerwirkung zu. Wir haben uns in den bisherigen Ausfithrungen zu zeigen
bemiiht, daB die theoretische Fundierung der Lehre von ADLERSBERG und PORGES einer
strengen Kritik nicht standhéalt. Wir sind zu der Anschauung gekommen, daB die kohle-
hydratarmen und fettreichen Kostformen durch die Aktivierung der Gegenregulation
wohl ein schidliches Prinzip im Sinne von ApLERSBERG und PORGES enthalten, daBl aber
die praktischen Erfolge der Schonungsbehandlung nur durch eine echte Leistungssteigerung
des Inselorgans erklirt werden kénnen. Gegen alle theoretischen Einwiande heben ADLERS-
BERG und PorGES immer wieder hervor, daB sie mit ihrem Verfahren eine kurative Beein-
flussung des Diabetes erzielen, was mit den anderen Verfahren bisher nicht moglich war.
Nun bringen die Autoren in ihrer ausfiihrlichen Monographie kein einziges Beispiel fiir
einen Vergleich der Schonungsbehandlung mit ihrem Verfahren, sondern sie priifen ledig-
lich das Verhalten bei Probediét vor und nach der Behandlung mit ihren fettarmen Kost-
formen. Nur bei gleichzeitiger Insulinanwendung wurde die Wirkung einer fettreichen,
kohlehydratarmen mit einer dquicalorischen fettarmen, kohlehydratreichen Kogst verglichen,
wobei die letztere giinstiger abschneidet. Diese Beobachtung sehen die Autoren als einen
besonders schlagenden Beweis fiir die Richtigkeit ihrer Lehre an, und zwar mit folgender
Begriindung. Sie nehmen an, ,,daB Insulinbehandlung an sich keine Toleranzsteigerung
herbeifithrt.* Sie stiitzen sich auf die Beobachtung, daB mitunter nach einer Insulinbehand-
lung die Zuckerausscheidung bei einer Probediat gleich oder hoher ist als vor der Behand-
lung und daB bei manchen Fillen die Insulindosis im Verlauf der Behandlung gesteigert
werden muBl. Gegen diese Argumente ist folgendes einzuwenden: Wir wissen, daB bei
vielen Fillen, auch bei Behandlung mit fettreicher Kost, die anfangliche Insulindosis abgebaut
und nicht selten das Insulin ganz weggelassen werden kann. Alte Untersuchungen von
Favra, HOGLER und mir haben gezeigt, daB eine kombinierte Diit-Insulinbehandlung
der einfachen Didtbehandlung beziiglich der Wirkung auf die Toleranz iiberlegen sein kann.
Bei diesen Beobachtungen miissen wir wihrend der Insulinbehandlung eine Besserung
der Inselfunktion durch die Entlastung annehmen. Die gelegentliche, bei schweren Fillen
zu beobachtende, hohere Zuckerausscheidung bei Probekost im AnschluB an eine Insulin-
behandlung, stellt nach unserer Meinung ein Gegenregulationsphinomen dar und hat mit
einer Verschlechterung der Inselfunktion nichts zu tun. Wenn wir bei einem schweren
Diabetiker mit daniederliegender Inselfunktion durch kiinstliche Insulinzufuhr den Ago-
nisten Insulin wieder annidhernd normal machen, dann wird sich auch der Antagonist,
die Gegenregulation, auf einen hoheren Aktivitatszustand einstellen. Wir aktivieren, wie
dies BoLLER und UEBERRACK beim Normalen gezeigt haben, durch Insulinzufuhr die Gegen-
regulation. Wenn wir bei einem schweren Fall, dessen Inselorgan auch durch ideale Ent-
lastung einer nennenswerten Besserung nicht mehr fihig ist, die Insulinzufuhr plétzlich
unterbrechen, so steht das defekte Inselorgan einer aktivierten Gegenregulation hilflos
gegeniiber. Wenn also unter einer Insulinbehandlung eine Besserung der Inselfunktion nicht
mehr moglich ist, dann ist es klar, daB der Patient nach der Insulinbehandlung durch die
Aktivierung der Gegenregulation schlechter daran sein muB als vorher. Das mitunter
schlagartige Auftreten eines Komas bei plotzlichem Absetzen des Insulins hingt nach unserer
Meinung damit zusammen. Wenn diese Erscheinungen bei Verwendung von kohlehydrat-
reichen und fettarmen Kostformen wihrend der Insulinbehandlung weniger deutlich sind,
so hingt das mit der giinstigen Wirkung derselben auf die Gegenregulation zusammen
und hat mit einer Beeinflussung des Inselorgans nichts zu tun. Was nun die bei Dauer-
insulinbehandlung schwerster Falle mitunter vorkommende Steigerung des Insulinbedarfes
im Verlauf der Behandlung anbelangt, so handelt es sich durchaus nicht um ein regelmaBiges
Vorkommnis. Bei richtig durchgefiihrter Insulinbehandlung schwerer Fille sieht man,
daB der anfianglich hohe Insulinbedarf spiter vermindert werden kann und nun oft durch
Jahre konstant bleibt. Nur bei fieberhaften Erkrankungen schnellt der Insulinbedarf
voriibergehend in die Hohe, um sich allmahlich wieder auf die alte Hohe einzustellen. Das
sténdige Ansteigen des Insulinbedarfes ist nach meiner Erfahrung besonders bei jenen
Fallen zu beobachten, bei denen die Insulinbehandlung wegen Nachlassigkeit des Kranken
oder wegen besonderer Neigung zu Hypoglykimie nicht als ideale Schonungsbehandlung
durchgefithrt werden kann. Wenn trotz Insulinzufuhr zeitweise oder stindig Glykosurie
und betréiichtliche Hyperglykimie besteht, dann ist durch Uberlastung des Inselorgans ebenso
wie bei einer schlecht durchgefiihrten Didtbehandlung mit einem stindigen Fortschreiten
Ergebnisse d. inn. Med. 48. 4
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der Erkrankung und daher mit einem sténdigen Steigen des Insulinbedarfes zu rechnen.
Die schadliche, Hyperglykamie und Glykosurie erzeugende Wirkung von Diéitfehlern, macht
sich bei fettreicher Kost mit aktivierter Gegenregulation stirker bemerkbar als bei fett-
armen Kostformen. Wir kommen auf die Frage der optimalen Diét bei der Insulinbehandlung
spiater noch ausfithrlich zuriick.

Wir wollen nun zur Erlduterung des bisher Gesagten einige praktische
Beispiele anfiihren.

Beispiele fiir die ginstige Wirkung der Schonungsbehandlung. Bei den folgen-
den Beobachtungen wurden die Fille zundchst eine Woche auf einer Standard-
didt nach Farra gehalten, bestehend aus: 150—200 g Fleisch, 2—3 Eiern, fall-
weise 30 g Kise, 1/, Liter Obers, 600—800 g kohlehydratarme Gemiise, 150—180 g
Fett, 120 g WeiBlbrotiquivalent, Tee, Kaffee, klare Suppe, !/, Liter Wein,
1—2 Luftbrote. '

Ganz leichte Fille werden bei dieser Kost bereits zuckerfrei. Wenn dies
nicht der Fall war, wurde die an der Abteilung Farta iibliche Schonungs-
behandlung mit einem Wechsel von Eiweiflkost und Gemiisetagen durchgefiihrt,
wobei immer auf 3 Tage EiweiBkost ein Gemiisetag folgte. Die Kost an Gemiise-
tagen bestand aus: 2—3 Eiern, 1/, Liter Obers, 600—800 g Gemiise, 150—180 g
Fett, 1—2 Luftbrote, Tee, Kaffee, klarer Suppe, !/, Liter Wein. Bei der Eiweil3-
kost wurde zu dieser Diat 150—200 g Fleisch und 30—50 g Kase hinzugefiigt.

Fall 1. M. F., 60 Jahre, 3. Seit Februar 1930 zuckerkrank. Beginn mit 5,4%. Anfangs
bei Diat zuckerfrei, jetzt 2—2,2%, Aceton vermehrt. Herz breit, Tone dumpf. RR 125.
Deutliche Odeme. MaBige Adipositas, Korpergewicht am Beginn der Erkrankung 97 kg
(kraftiger Mann). Eintritt in die Behandlung am 26. 3. 30. Schon bei Standardkost sinkt
der Zucker auf 0,1%, kein Aceton im Harn. Wahrend eines Schnupfens wieder starke
Glykosurie, 2,1% — 34 g, kein Aceton. In den Monaten Mai und Juni ist der Harn zucker-
frei. 3.6. Korpergewicht auf 95,6 kg abgesunken, die Kost wird um 2mal 40 g Brot ver-
mehrt. 13. 8. Andauernd zuckerfrei, Blutzucker 142 mg- %, Zulage von 200 g Obst. Korper-
gewicht ist auf 91,6 kg abgesunken. 22. 12. Harn dauernd zuckerfrei, Blutzucker
100 mg-%. Der Patient wird angewiesen bei gemischter Kost ohne Zucker zu leben. 6. 5. 31
Blutzucker 82 mg-%. Ein Jahr spiter. Im Mai 1932 kommt der Patient wieder mit 3%
Zucker (50 g), Blutzucker 198 mg-% und gibt zu, daB er seit lingerer Zeit entgegen der
strikten Verordnung wieder gezuckerte Speisen gegessen hat. 9. 6. Bei Standardkost wieder
zuckerfrei, Blutuzcker 150 mg-%, Korpergewicht 97,6 kg, wieder leichte Odeme. 24. 6.
Harn negativ, Blutzucker 125 mg-%, Kérpergewicht 96,4 kg. Der Mehlfriichtegehalt der
Kost wird bis auf 5mal 40 g WeiBlbrot und 250 g Obst erhoht. Im weiteren Verlauf Harn
negativ, Blutzucker um 130 mg-%. Letzte Kontrolle 14. 12. 32.

Epikrise. Leichter Fall von Diabetes bei miaBiger Adipositas und geringer muskularer
Insuffizienz des Herzens. Die méBige Beschrinkung der Zuckerbildner in der Kost, wie sie
durch die Standarddiat gegeben ist, geniigt, um den Patienten zu entzuckern und normale
Blutzuckerwerte zu erreichen. Prompter Riickfall bei GenuB von gezuckerten Speisen.
Neuerliche Behebung der Stérung unter Standarddidt, wobei diesmal, wie gewohnlich nach
einem Riickfall nicht mehr vollkommen normale Blutzuckerwerte erreicht werden.

Fall 2. Dr. L. F., 60 Jahre, 3. Seit 1923 zuckerkrank. Damals 5,1 %. Bei von anderer
Seite erfolgter Disdtbehandlung zeitweise negativ. Eintritt in die Behandlung am 19. 1. 31.
Kraftiger, gut gendhrter Mann. Kérpergewicht 85 kg. Bei Standardkost 0,11%. 2,2 g
Aceton, Blutzucker 153 mg-%. Einleitung der typischen Schonungsbehandlung 6. 2. Harn
negativ, Blutzucker 143 mg-%. Langsam ansteigende Belastung bis auf 80 g WeiBbrot-
aquivalent. 22. 2. Harn dauernd zuckerfrei. Blutzucker 125 mg-%. Weitere Belastung bis
auf 140 g Weilbrotdquivalent. 14. 4. Harn negativ, Blutzucker 114 mg-%. Aufbau der
Kost bis 240 g WeiBbrotiéquivalent. Bleibt stindig zuckerfrei, Blutzucker zwischen 130
und 150 mg-%. Korpergewicht 83,4 kg.

Epikrise. Ganz leichter Fall von Diabetes, der im AnschluBl an eine typische Schonungs-
behandlung andauernd zuckerfrei bleibt und eine hohe Toleranz fiir Kohlehydrat bekommt.
Die anfangliche geringe Glykosurie bei relativ niedrigem Niichternblutzucker und das Fehlen
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derselben am SchluBl der Behandlung bei zeitweise gleich hohem Blutzucker sprechen
dafiir, daBl durch die hohere Mehlfriichtezufuhr eine gewisse Dichtung des Nierenfilters
erfolgt ist.

Fall 3. M. F., 50 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 29. 10. 31. Seit 3 Wochen
vermehrter Durst, groe Harnmenge. 5,1% — 153 g Zucker. Nach 10 Tagen Standardkost
0,55% — 13,8 g Zucker, kein Aceton, Blutzucker 221 mg-%. Kérpergewicht 70,7 kg,
normaler Ernahrungszustand. 9.11. Einleitung der Schonungsbehandlung, . Gemiisetage
ohne Eier. 24. 11. Harn negativ, Blutzucker 161 mg-%. Toleranzpriifung bis 80 g WeiBbrot-
dquivalent. 22.12. Dauernd zuckerfrei, Blutzucker 138 mg-%. Weitere Belastung bis
200 g WeiBbrotaquivalent, Korpergewicht 69,4 kg. 16. 2. 32. Zuckerfrei, Blutzucker 151mg- %
Wihrend der letzten Wochen grippdse Erkrankung mit 39° Temperatur mitgemacht. 23. 3.
Noch immer Bronchitis, Blutzucker 165 mg-%, Korpergewicht 68,1 kg. 31. 5. Blutzucker
168 mg- %, Korpergewicht 68,2 kg. 12.7. Subjektiv vollkommenes Wohlbefinden, Blut-
zucker 146 mg-%, Korpergewicht 69,1 kg. Steigerung der Kost auf 280 g WeiBbrotaqui-
valent. 5. 9. Blutzucker 132 mg-% , Korpergewicht 68,6 kg. Mehlfriichte in der Kost werden
freigegeben bei strengstem Verbot von Zucker. 5. 12. Blutzucker 101 mg- %, Korpergewicht
70 kg. 30. 1. 33. Bei gemischter Kost ohne Zucker dauernd zuckerfrei, Blutzucker 125 mg- %,
Koérpergewicht 71,8 kg.

Epikrise. Leichter Fall von Diabetes, der kurz nach Beginn der Krankheitserschei-
nungen in Behandlung kommt. Unter einer typischen Schonungsbehandlung entwickelt
sich eine hohe Toleranz, .so daB die Patientin im Verlauf von 10 Monaten eine gemischte
Kost ohne Zucker bei Aglykosurie und normalen Blutzuckerwerten vertrigt.

Fall 4. W. W., 66 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 26.10. 31. Von Juni bis
Juli hat die Patientin durch eine forcierte Abmagerungskur von 83 auf 72 kg abgenommen.
Im AnschluBl daran stellten sich vermehrter Durst und groBe Harnmengen ein. Eine Harn-
analyse ergab 8,2% — etwa 240 g Zucker, kein Aceton. RR 200, Struma nodosa. Nach
1 Woche Standardkost am 3. 11. 1,4% — 14 g Zucker, kein Aceton, Blutzucker 188 mg-%,
Korpergewicht 71 kg. Bleibt bei Standardkost. 18.11. 0,8%—1,2% Zucker, kein Aceton.
Einleitung der Schonungsbehandlung. 11.12. Harn zuckerfrei, Aceton Spuren, Blutzucker
131 mg-%. Ansteigende Belastung bis 120 g WeiBbrotéiquivalent. 8. 1. 32. Harn andauernd
zuckerfrei, Blutzucker 138 mg- %, weitere Belastung bis 200 g WeiBbrotiquivalent, Korper-
gewicht 67,4 kg. 17. 2. Harn negativ. Blutzucker 147 mg- %, bleibt bei der bisherigen Kost.
27. 4. Zuckerfrei, Blutzucker 135 mg- %, Korpergewicht 68,2 kg, Erhshung der Kost bis auf
240 g WeiBbrotiaquivalent. 14.10. Stindig zuckerfrei, Blutzucker 136 mg-%. 17.1.33.
Blutzucker 134 mg-%, Steigerung der Mehlfriichte bis auf 280 g WeiBbrotaquivalent,
Freigabe der Mehlfriichte in Aussicht genommen.

Epikrise. Akuter, im AnschluB an eine forcierte Entfettungskur einsetzender Diabetes,
der nach dem Befund bei gemischter Kost viel schwerer erscheint, als sich bei der Begut-
achtung bei Standardkost herausstellt. Unter der Schonungsbehandlung wird die Patientin
rasch und andauernd zuckerfrei und es entwickelt sich eine hohe Toleranz fiir Kohlehydrate.

Fall 5. Sch. E., 51 Jahre, 3. Eintritt in die Behandlung am 19. 10.29. Seit etwa
3/, Jahren diabetische Symptome, war immer ein sehr starker Esser, der Vater war zucker-
krank. Stammiger Mann mit leichter Adipositas. Ohne wesentlichen Organbefund, RR 145,
Korpergewicht 84 kg. Bei gemischter Kost 5% — etwa 125 g Zucker, kein Aceton. Bei
Standardkost 1,98—2,1% — 30—40 g Zucker, Aceton Spuren. Einleitung der Schonungs-
behandlung. 24.10. Wird nicht zuckerfrei. 0,9—1% Zucker, Aceton vermehrt. 7.11.
Sténdig zwischen 0,5 und 0,8% Zucker, sowie geringe Mengen von Aceton. Einstellung auf
Insulin 3mal 10E bei Standardkost. 14. 11. Noch immer leichte Glykosurie (0,44 %). Steige-
rung des Insulins bis 3mal 20 E. 25.11. Zuckerfrei, Verminderung des Insulins auf 3mal
18 E. 9. 12. Andauernd zuckerfrei, Korpergewicht 81,4 kg. Langsamer Abbau des Insulins.
27.1.30. Bei 14—8—S8 E zuckerfrei. 25.2. Zuckerfrei, Korpergewicht 80,4 kg, Weglassen
der Mittagsinjektion, Dosis 14—0—12 E. 8. 4. Bleibt zuckerfrei, Korpergewicht 80,4 kg.
16. 4. Tagesblutzuckerkurve: Niichtern 150 mg-%, 10 Uhr 100 mg-%, 12 Uhr 118 mg- %,
16 Uhr 132 mg-%, 19 Uhr 71 mg-%. Abbau des Insulins auf Null. 15. 5. Ohne Insulin bei
Standardkost zuckerfrei. Blutzucker 150 mg- %, Korpergewicht 78,9 kg. 20. 6. Blutzucker
146 mg-%. 16.9. Andauernd zuckerfrei, Korpergewicht 78,5 kg, Blutzucker 157 mg-%.
25. 11. - Blutzucker 143 mg-%. 19. 3. 31. Blutzucker 125 mg-%, Korpergewicht 78,7 kg,
Kost bis auf 200 g WeiBbrotiquivalent erhoht. 9. 9. Blutzucker 146 mg- %, Korpergewicht
77,2 kg. 28. 12. Blutzucker 139 mg- %, Korpergewicht 77,2 kg, RR 160. 4. 7. 32. Andauernd

4%
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zuckerfrei, Blutzucker 146 mg- %, Korpergewicht 75,1 kg. Wihrend der ganzen Behandlung
vollkommenes Wohlbzfinden und volle kérperliche und geistige Leistungsfahigkeit bei sehr
anstrengendem und verantwortungsvollem Beruf.

Epikrise. Loichter Fall von Diabetes mit maBiger Adipositas. Der Patient wird unter
der Schonungsbehandlung nicht zuckerfrei. Durch eine Insulinbehandlung bei Standardkost
tritt rasche Entzuckerung auf. Im Verlauf von 5 Monaten kann das Insulin stark abgebaut
und schlieBlich ganz weggelassen werden. Bei einer Belastung mit 200 g WeiBbrotaquivalent
bleibt der Patient andauernd zuckerfrei bei relativ giinstigen Blutzuckerwerten. Die leichte
Fettsucht wird ohne besondere Fettbeschrinkung langsam behoben.

Bei diesem Falle hitte man voraussichtlich bei stiarkerer Calorienbeschrinkung mit
fettarmen Kostformen auch ohne Insulin zum Ziel kommen kénnen, worauf wir spater
noch zuriickkommen werden.

Fall 6. Dr. K. K., 33 Jahre, 3. Eintritt in die Behandlung am 6. 3.29. Seit etwa
4 Wochen leidet der Patient an vermehrtem Durstgefiihl und glaubt an Gewicht abgenommen
zu haben. Grazil gebauter Mann in etwas reduziertem Erndhrungszustand ohne krankhaften
Organbefund. Bei gemischter Kost 8,1 % — 365 g Zucker, 0,48 g Aceton, Blutzucker 241 mg- %
Korpergewicht 67,5 kg. Haut und Schleimhéute trocken, deutlicher Acetongeruch aus dem
Munde. Klage iiber auffallende Midigkeit. Mit Riicksicht auf den plétzlichen Beginn der
Erkrankung mit schweren Erscheinungen bei einem jugendlichen Individuum, mit Riick-
sicht auf die Acetonausscheidung bei gemischter Kost wird von der Beobachtung bei Standard-
kost abgesehen und der Kranke zur sofortigen Einleitung einer Insulinbehandlung in eine
Anstalt aufgenommen. Beginn der Behandlung bei Standardkost und 3mal 20 E Insulin.
Der Patient wird nicht zuckerfrei. Ansteigen des Insulins bis 3mal 40 E. Nach erreichter
Entzuckerung und Auftreten von hypoglykidmischen Erscheinungen wird das Insulin bis
auf 66 E (24—18—24) abgebaut. 21. 3. Austritt aus der Anstalt. 28. 3. zuckerfrei. Leichte
hypoglykamische Erscheinungen. Verminderung des Insulins auf 20—14—20 E, Erhéhung
der Kost um 40 WeiBbrotiquivalent (160 g). Koérpergewicht 69 kg. 4. 4. Blutzucker niichtern
179 mg-%. 12. 4. Insulinabbau auf 12—10—20 E (die hohe Abenddosis erklart sich durch
die besondere.Lebensweise des Patienten). Koérpergewicht 69,7 kg. 23. 4. Tagesblutzucker-
kurve: Niichtern 117 mg-%, 12 Uhr 109 mg- %, 16 Uhr 113 mg-%, 19 Uhr 186 mg-%. Weg-
lassen der Mittagsinjektion (14—20 E). 7.5. Andauernd zuckerfrei. Insulinabbau auf
9—0—8 E. 20. 5. Tagesblutzuckerkurve: Niichtern 139 mg-%, 12 Uhr 127 mg-%, 16 Uhr
119 mg-%, 19 Uhr 168 mg-%. 16. 7. Fiir den Urlaub 3 Injektionen (4—4—8 E) bei 240 g
WeiBbrotdquivalent empfohlen. 28.8. Stindig zuckerfrei. Korpergewicht 70,6 kg. Ein-
stellung auf 8—0—8 E Insulin bei 200 g WeiBbrotiquivalent. 9.10. Tagesblutzucker-
kurve: Niichtern 143 mg-%, 12 Uhr 219 mg-%, 16 Uhr 90 mg-%, 19 Uhr 117 mg-% (der
hohe Blutzuckerwert mittags erklart sich dadurch, daB die Frithinjektion sehr spiat gegeben
wurde). Ubergang auf Diatbehandlung ohne Insulin. Zunachst 1 Woche EiweiBkost ab-
wechselnd mit Gemiisetagen, dann langsamer Aufbau der Kost bis 200 g Weibrotaquivalent.
6. 11. Stéindig zuckerfrei. Blutzucker niichtern 150 mg- %, Korpergewicht 68,8 kg. Erhchung
der Mehlfriichte bis auf 240 g WeiBbrotiquivalent, 1 Gemiisetag pro Woche. 13. 12. Tages-
blutzuckerkurve: Niichtern 161 mg-%, 12 Uhr 106 mg-%, 16 Uhr 152 mg-%, 19 Uhr
150 mg-%. 7.1.30 Immer negativ. Kérpergewicht 67,4 kg. 30. 1. Blutzucker 121 mg-%,
Korpergewicht 67,2 kg. 10. 6. Operation wegen Hallux valgus mit Bursitis in Lokalanasthesie
ohne Komplikation iiberstanden. Ohne Insulin immer zuckerfrei. Korpergewicht 67,9 kg.
4. 9. Blutzucker 125 mg-%, Korpergewicht 68,5 kg. 30. 1. 31. Im Dezember in Paris mehr-
mals Didtfehler gemacht. Blutzucker 146 mg-%. 24.4. Blutzucker 166 mg-%, zuckerfrei.
Koérpergewicht 67,6 kg. 8. 6. Blutzucker 143 mg- %, Korpergewicht 67 kg, sehr abgespannt
und nervés. Fiir den Urlaub die Weisung gegeben 2mal 8 E Insulin zu nehmen und die Kost
um 2—3mal 40 g WeiBbrotiquivalent zu erhohen. 28. 8. Blutzucker 107 mg- %, seit Urlaub
wieder ohne Insulin bei 240—280 g WeiBbrotiquivalent, Korpergewicht 68,6 kg. 7.12.
Blutzucker 108 mg-%. Bei Einladungen hat Patient mehrmals auch zuckerhiltige Kost
gegessen, wobei itber Anweisung vorher 10—20 E Insulin gegeben wurden. Koérpergewicht
69,2 kg. 20. 4. 32. Blutzucker nach Gemiisetag 102 mg-%. Korpergewicht 68,2 kg. 27. 6.
Blutzucker 126 mg-%. Wahrend des Urlaubes 3mal 10 E Insulin bei etwa 320—400 g
WeiBbrotaquivalent. 2.9. Blutzucker 117 mg-%, nach dem Urlaub Insulin im Verlauf
von 3 Wochen auf 0 abgebaut. 16. 12. Dauernd zuckerfrei, Blutzucker 108 mg- %, Kérper-
gewicht 68 kg.
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Epikrise. Es handelt sich um einen typischen Fall von akut einsetzendem Diabetes
bei einem jungen Menschen. Die bei kurzer Dauer der Krankheitserscheinungen bestehende
hohe Zuckerausscheidung und das Vorhandensein von Aceton bei gemischter Kost, kenn-
zeichnen die Storung als schwerer Natur. Unter sofortiger Insulinbehandlung wird der
Patient bei Standardkost rasch entzuckert und abgesehen von einem Diitfehler dauernd
zuckerfrei gehalten. Im Verlauf eines halben Jahres kann das Insulin stark abgebaut und
schlieBlich ganz weggelassen werden. Beim Weglassen des Insulins wird der Kranke zunachst
auf EiweiBkost abwechselnd mit Gemiisetagen gehalten und erst im Verlauf von mehreren
Wochen die Kost durch Zulage von Kohlehydraten bis 200 g WeiBbrotiquivalent aufgebaut.
Die standige Zuckerfreiheit und die giinstigen Blutzuckerverhiltnisse erlauben im weiteren
Verlauf eine Belastung bis zu 240 und 280 g WeiBbrotaquivalent. Wahrend des Urlaubs
wird die Mehlfriichtemenge noch weiter vermehrt und Insulin gegeben, das immer wieder
nach dem Urlaub abgebaut und weggelassen werden kann. In Gesellschaft nimmt der Patient
unter Insulinschutz (10—20 E) eine auch zuckerhiltige Normalkost. Der Fettgehalt der
Diit betrug im Durchschnitt etwa 150 g und wechselte je nach dem Nahrungsbediirfnis des
Patienten nach oben und unten. Im Verlaufe der fast 4 Jahre dauernden Beobachtung hat
sich keinerlei Zeichen einer Progredienz der Stérung gefunden, was um so bemerkenswerter
ist, als es sich um einen typischen schwereren Diabetes bei einem jungen Menschen handelt.
Als wesentlich fiir den erzielten Erfolg sehen wir neben dem frithzeitigen Einsetzen der Be-
handlung die mustergiiltige Disziplin des Kranken an, die fiir die Schonungsbehandlung
von ganz besonderer Bedeutung ist.

Fall 7. L. M., 49 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 2. 6. 29. Die Patientin ist
seit einigen Monaten zuckerkrank und wurde von anderer Seite diitetisch behandelt. In
den letzten Tagen groBe Schwiche, Brechreiz, Kopfschmerzen. Typischer, subkomatéser
Zustand. Die Patientin wird in einer Anstalt mit hohen Dosen von Insulin bei fettfreier
Mehlfriichtekost entzuckert und im weiteren Verlauf bei Standardkost mit 3mal 30 E
zuckerfrei gehalten. 14. 8. Beginn des Insulinabbaues. 19. 9. Bei 2mal 10 E immer zucker-
frei. Korpergewicht 74,6 kg. 27.9. Tagesblutzuckerkurve: Niichtern 155 mg-%, 12 Uhr
154 mg-%, 16 Uhr 148 mg-%, 19 Uhr 127 mg-%. Ubergang auf Diitbehandlung ohne Insu-
lin. Zunichst EiweiBkost abwechselnd mit Gemiisetagen, dann langsamer Aufbau der Diat
bis 60 g WeiBbrotéquivalent. 8.10. Stindig zuckerfrei. Korpergewicht 74,2 kg. Steigerung
der Mehlfriichte auf 140 g WeiBbrotiquivalent. 16.10. Blutzucker niichtern 104 mg-%.
Korpergewicht 74 kg. Steigerung bis 180 g WeiBbrotaquivalent. 18.1.30. Zuckerfrei.
Blutzucker 236 mg-%. Magenbeschwerden, Zunge belegt. Karlsbader Wasser. Kost bleibt.
14. 2. Wohlbefinden. Blutzucker 155 mg- %, Kérpergewicht 73 kg. Bericht 1930 und 1931:
Immer zuckerfrei, normale Leistungsfihigkeit.

Epikrise. Die subkomatés in Behandlung kommende Patientin wird durch eine hoch-
dosierte Insulinbehandlung bei fettfreier Mehlfriichtekost entzuckert und nachher durch
2 Monate bei Standardkost und 90 E Insulin zuckerfrei gehalten. Im Verlauf eines Monates
kann das Insulin auf 20 E abgebaut und schlieBlich bei EiweiBkost abwechselnd mit Gemiise-
tagen weggelassen werden. Trotz Aufbaues der Kost mit 180 g WeiBbrotidquivalent bleibt
die Patientin in den néchsten Monaten zuckerfrei bei vollstéandigem Wohlbefinden und voller
Leistungsfahigkeit. Uber den weiteren Verlauf des Falles wird spiiter noch berichtet werden.

Fall 8. E.F., 48 Jahre, 3. Seit etwa 14 Tagen diabetische Symptome, vermehrter
Durst und groSe Harnmengen, Gewichtsabnahme um 4 kg. Eintritt in die Behandlung am
10. 4. 33. Bei gemischter Kost 7,15% Zucker — 280 g, Aceton in Spuren. 18. 4. nach einer
Woche Standardkost 2,64% — 21,12 g, Aceton Spuren. Kérpergewicht 91,9 kg. Bleibt
bei Standardkost mit Gemiisekost jeden vierten Tag. 27.4. Zucker 0,66% — 9,9 g, Aceton
in geringsten Spuren. Blutzucker 154 mg-%. Korpergewicht 93,50 kg. 18. 5. Harn zucker-
frei, kein Aceton. Korpergewicht 91,7 kg. Bleibt weiter bei der gleichen Kostverordnung.
6. 6. Immer zuckerfrei. Blutzucker 100 mg- %, Korpergewicht 91 kg. Erhéhung der Mehr-
friichte von 120 auf 200 g WeiBlbrotiquivalent und nur mehr ein Gemiisetag pro Woche.
21. 6. Immer zuckerfrei, Blutzucker 111 mg-%. Korpergewicht 90,6 kg. Steigerung der
Mehlfriichte bis 360 g WeiBbrotidquivalent. 13.7. Weiter zuckerfrei. Blutzucker 125 mg-%.
Korpergewicht 91,8 kg. Vollkommenes Wohlbefinden. 14. 1. 34. Andauernd zuckerfrei.
Blutzucker 118 mg-%, Korpergewicht 94 kg.

Epikrise. Es handelt sich um einen ganz frischen Fall von Diabetes schwererer Art,
was aus dem Vorhandensein von Aceton bei gemischter Kost neben der hohen Zuckeraus-
scheidung hervorgeht. Trotzdem gelingt es im Verlauf von 3 Monaten den Patienten bei
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einer einfachen Schonungsbehandlung zu entzuckern und eine sehr hohe, anhaltende Tole-
ranz fiir Kohlehydrate bei normalen Niichternblutzuckerwerten zu erzielen.

Fall 9. O. F., 58 Jahre, 3. Eintritt in die Behandlung am 4. 1. 32. Seit 11/, Jahren
zuckerkrank. Wurde nie zuckerfrei. Letzter Befund am 2. 1.32 4% Zucker angeblich bei
einer strengen Eiweif-Fettkost. Mitte 1930 Magenoperation wegen blutendem Ulcus.
14. 1. Bei Standardkost 0,55% — 11 g Zucker, Blutzucker 161 mg-%. Typische Schonungs-
behandlung mit EiweiBkost abwechselnd mit Gemiisetagen. 29.1. Harn zuckerfrei, Blut-
zucker 146 mg-%. Mehlfriichtezulage ansteigend bis 80 g WeiBbrotiquivalent. 12. 2.
Zuckerfrei, Blutzucker 139 mg-%. Belastung bis 160 g WeiBbrotiquivalent. 11. 3. Zucker-
frei, Blutzucker 168 mg-%. Steigerung bis 200 g WeiBbrotiquivalent. 8.4. Zuckerfrei,
Blutzucker 146 mg-%. Steigerung bis 240 g WeiBbrotiquivalent. In den nichsten Monaten
bleibt der Patient bei WeiBbrotmengen von 240—280 g immer zuckerfrei und Blutzucker-
werten zwischen 125 und 150 mg-%. Das Koérpergewicht wurde dabei bei dem etwas iiber-
gewichtigen, grofen Mann um 5 kg vermindert. 3. 3.33 Blutzucker 146 mg-%, Kérper-
gewicht 89,5 kg. Steigerung der Mehlfriichte auf 320 g WeiBbrotiquivalent. 5. 5. Immer
zuckerfrei, Blutzucker 125 mg- %, Korpergewicht 88,6 kg, Steigerung auf 360 g WeiBbrot-
dquivalent. 2.6. Blutzucker 146 mg-%, Korpergewicht 87,7 kg. Vollkommenes Wohl-
befinden.

Epikrise. Es handelt sich um einen leichteren Fall von Diabetes, der offenbar infolge
unzweckmaBiger Behandlung (oder infolge Nichteinhaltens der Diat) withrend der 11/,jihrigen
Dauer des Leidens nicht zuckerfrei wurde. Unter einer typischen Schonungsbehandlung
tritt die Entzuckerung in kurzer Zeit auf und der Patient erreicht schlieBlich eine sehr
hohe Toleranz fiir Kohlehydrate.

Die angefiihrten Beispiele zeigen, daB man mit der einfachen Schonungs-
behandlung mit fettreichen Kostformen bei leichteren Fallen nicht nur eine gute
Augenblickswirkung, sondern auch langanhaltende Besserungen der Stoffwechsel-
lage erzielen kann. Bei schwereren Fillen ist diese Behandlung unzureichend,
da die fiir einen wirklichen Erfolg nitige Entzuckerung ausbleibt oder eine
stdrkere Azidose die Durchfithrung der Behandlung unméglich macht. In
diesem Fall kann das Insulin helfend einspringen. Wir haben gesehen, daf3
unter Insulinbehandlung bei fettreicher Standardkost bei nicht zu weit fort-
geschrittenen Fillen eine so ausgiebige Besserung moglich ist, daB8 das Insulin
nach einiger Zeit abgebaut und weggelassen werden kann und sich eine hohe
Toleranz entwickelt. Entscheidend fiir den endgiiltigen Erfolg einer Schonungs-
behandlung mit und ohne Anwendung von Insulin ist immer die radikale Durch-
filhrung der Schonung durch das andauernde Erhalten von Aglykosurie und
moglichst giinstigen Blutzuckerwerten. Beziiglich der Grenze bis zu welcher
man das Blutzuckerniveau sinken lassen soll, um die Diit ohne Schaden auf-
bessern zu konnen, sind die Anschauungen heute noch verschieden. PETREN
fordert Niichternblutzuckerwerte um 110 mg-%, bevor er die Didt erweitert.
Auch ALLEN vertritt einen &hnlichen radikalen Standpunkt. Ich selbst habe
mich mit anderen Autoren wiederholt davon iiberzeugt, daB man bei viel hheren
Werten die Kost mit Kohlehydraten belasten kann, ohne eine ungiinstige Wirkung
befiirchten zu miissen. Dieses Vorgehen wiire bei ausschlieBlicher Beriick-
sichtigung des Schonungsprinzips sicher zu verurteilen. Wir haben uns aber
dabei vor Augen gehalten, daB durch die Steigerung der Kohlehydratzufuhr
die Gegenregulation giinstig beeinfluBt werden kann, wodurch die in einem
fritheren Zeitpunkt vorgenommene Belastung des Inselorgans sich nicht schéid-
lich auswirken mufl. Wenn wir mitunter bei noch erhéhtem Niichternblut-
zucker unter Steigerung der Kohlehydratzufuhr kein Ansteigen, sondern ein
Absinken des Blutzuckers beobachten, so fithren wir diese paradoxe Erscheinung
auf eine giinstige Beeinflussung der Gegenregulation zuriick. Auf der anderen
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Seite wissen wir, daB briiske Uberlastungen des Inselorgans wahrend einer
Schonungsbehandlung durch Diatfehler meist von deletarer Wirkung sind.
Immer wieder erlebt man in sterotyper Weise, daBl Patienten, die unter einer
Schonungsbehandlung einige Monate zuckerfrei waren, auf die Idee kommen,
daB sie gar nicht zuckerkrank seien und daraufhin die &rztliche Vorschrift durch-
brechen und schlieBlich Zucker und SiiBigkeiten zu sich nehmen. Nach einigen
Wochen ist dann die diabetische Stoffwechselstérung in vermehrter Intensitat
zuriickgekehrt. Bei Fillen mit Neigung zur Progredienz, besonders bei jugend-
lichen Diabetikern, wird dann nie mehr der urspriingliche Zustand erreicht und
weitere - Disitfehler filhren nun rasch zum vollkommenen Zusammenbruch des
Inselorgans. Wir sind der Ansicht, daP bei den zur Progredienz neigenden Fiillen
die eingestandenen oder micht eingestandenen Didtfehler eine Hauptursache der
bet diesen Fillen so hiufig auf die Dauer ungiinstigen Resultate der Schonungs-
behandlung sind. Die oft schlagartig auftretenden Verschlechterungen der
Stoffwechsellage durch Distfehler wihrend einer Schonungsbehandlung werden
dadurch dem Verstindnis nihergebracht, daBl wihrend der Schonungsbehandlung
die Gegenregulation aktiviert ist und daher jede plotzliche Zufuhr von Zucker-
bildnern zu einer besonders starken Steigerung des Blutzuckers und Uberlastung
des Inselorganes fithren muB.

Das bisher besprochene einfache Schema einer Schonungsbehandlung leistet
bei der Mehrzahl der leichten Diabetesfille sehr gute Dienste und kann besonders
fiir die ambulante Routinebehandlung bestens empfohlen werden. Es soll aber
schon hier betont werden, daB dieses Behandlungsschema nur eine Form der
Schonungsbehandlung darstellt und sicher nicht fir alle Félle, auch nicht fiir
alle leichten Fille das theoretische Optimum bedeutet. Bei Fallen, die mit
einer stirkeren Fettsucht kombiniert sind, ist die hohe Fettzufuhr nicht zweck-
miBig. Bei Diabetikern, die dem Gegenregulationstyp angehoren, wird sich
unter Umsténden die ungiinstige Wirkung der EiweiB-Fettkost auf die Gegen-
regulation storend bemerkbar machen. Auch bei schwereren Fillen reicht das
Verfahren, wie wir bereits erwihnt haben, wegen der Begiinstigung der Azidose
nicht aus. Es wird daher bei manchen Fallen zweckméBig und notwendig sein,
die Schonungsbehandlung zu verschérfen.

Verschiirfte Formen der Schonungsbehandlung. Die Schonungsbehandlung
kann auf doppeltem Wege verschirft werden. Einerseits durch weitere Reduk-
tion der Zuckerbildner und Deckung des Calorienbedarfes durch Fett und
andererseits durch Kombination der Einschrénkung der Zuckerbildner mit
Verminderung der Fettzufuhr, also durch gleichzeitige Untererndhrung. Wir
wollen einige Kostformen anfithren, die der verscharften Schonungsbehandlung
entsprechen.

1. Schonungsbehandlung mit knapper EiweiBkost (100 g Fleisch, 2 Eier,
1/, Liter Obers, Luftbrot, Gemiise-Fett wie frither) und strengen Gemiisetagen
(ohne Eier) abwechselnd mit eventuellen Hungertagen (W.Farta). Ahnliche,
wenn auch etwas eiweiBreichere Kostformen, wurden von NAUNYN in die Be-
handlung des Diabetes eingefithrt und werden von v. NOORDEN als halbe Fleisch-
kost bezeichnet.

2. Das PeTrENsche Verfahren mit ausschlieBlicher Gemiise-Fettkost.

3. Die eiweilireiche, mehlfreie Magerkost nach v.NoorDEN (Diabetiker-
Banting-Kost). Diese Kost enthilt mindestens 130 g Eiweil, meist in Form
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von Fleisch oder fettarmen Kise, Eier, Gemiise, Luftbrot und wenig Fett.
Fallweise wird 400 g Obst, manchmal auch mehr gegeben. Beispiel: 250 g
Fleisch, 2 Eier, 50 g Kise, Gemiise, 40 g Luftbrot, 25—30 g Fett, evtl. 400 g
Apfel.

4. Die fettarmen protein-fat diets und teilweise auch die test diets von JOSLIN.

5. Die fettfreien Gemiise-Obsttage, die v. NOORDEN zur Einleitung der
Schonungsbehandlung empfohlen hat (Frisches Gemiise und 600—1000 g Obst).

Es ist zweifellos, dal diese radikaleren Formen der Schonungsbehandlung
noch ausgezeichnetes leisten, wo das frither erwdhnte einfache Behandlungs-
schema uns bereits im Stiche laB8t. Die bessere Wirksamkeit dieser Kostformen
kann dreifachen Ursprungs sein: 1. die stirkere Beschrinkung der Zucker-
bildner bildet eine bessere Entlastung des Inselorgans. 2. die Verminderung der
Calorienzufuhr wirkt durch Senkung des Gesamtumsatzes und Reduktion der
Korpermasse giinstig; 3. die Fettbeschrinkung kann auf die Gegenregulation
giinstig wirken. Wir sehen demnach, da8 mit zunehmender Beschrinkung der
Calorienzufuhr, d.h. Einschrinkung der Fettzufuhr, neben dem einfachen
Schonungsprinzip durch Reduktion der Zuckerbildner, noch andere wirksame
Faktoren bei der Behandlung in Anwendung kommen. Wir miissen uns nun
klar dariiber sein, daB3 wir um so hohere Anforderungen an den Kranken stellen,
je mehr wir uns einem gewissen theoretischen Behandlungsideal nihern. Es
ist daher in jedem einzelnen Falle die Frage berechtigt, ob wir uns zu einem
radikaleren didtetischen Behandlungsverfahren entschlieBen sollen, oder ob es
nicht besser ist, mit Insulin einzugreifen, um dem Kranken grofere didtetische
Quiélereien zu ersparen. Die Entscheidung wird von den jeweiligen arztlichen
Erfahrungen und von der Einstellung des Arztes zu den Aufgaben seines Berufes
abhéngig sein. Wir halten es dabei nicht fiir fehlerhaft, sondern fiir richtig, in
dieser Frage den Wunsch des Kranken, um dessen Haut es ja schlieBlich geht,
mit zu beriicksichtigen. Unter den frither angefiihrten Beispielen wire es bei
Fall 5 und 6 zweifellos moglich gewesen, ohne Insulin mit einer verschirften
Distbehandlung zum Ziel zu kommen. Speziell bei dem etwas fettleibigen Fall 5
héitte sich nach meinen heutigen Erfahrungen ein fettarmes Regime auch ohne
Insulin giinstig ausgewirkt. Ob wir im einzelnen Fall richtig oder unrichtig
vorgegangen sind, entscheidet aber immer der endgiiltig erreichte Erfolg der
Behandlung. Der Fall 5 wurde ausschlieSlich ambulant behandelt und hat
wahrend der ganzen Dauer der Behandlung seinen aufreibenden Beruf sténdig,
bei bestem Wohlbefinden ausgefiillt. Wir halten es durchaus nicht fiir fehlerhaft,
einen Fall mit Insulin zu behandeln, der noch didtetisch zu beherrschen gewesen
wéare. Wir haben niemals einen Schaden, im Sinne einer ,,Inaktivierung* des
Inselorgans, durch eine Insulinbehandlung gesehen. Die friiher bereits erwihnten
Beobachtungen, die man irrtiimlich mit einer solchen Inaktivierung in Zu-
sammenhang gebracht hat, sind nach unserer Meinung lediglich durch eine
Aktivierung der Gegenregulation bedingt. Bei richtigem Vorgehen, durch lang-
samen Abbau des Insulins, durch Zwischenschaltung einer Didtbehandlung und
schrittweisen Aufbau der Kost wird man in der Regel diese Aktivierung der
Gegenregulation nicht zu befiirchten haben.

Die Gegenregulationshehandlung. Unter der Gegenregulationsbehandlung
verstehen wir jene Behandlung, bei der unter AuBlerachtlassung des Schonungs-
prinzipes durch reichliche Zufuhr von Zuckerbildnern, besonders von Kohle.
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hydraten, evtl. mit gleichzeitiger Fettbeschrénkung, die diabetische Stoff-
wechselstorung durch eine Démpfung der Gegenregulation giinstig beeinflu3t
wird. Soweit die augenblicklichen Erfahrungen reichen, scheinen folgende
Kostformen dem Gegenregulationsprinzip der Behandlung zu entsprechen:

1. Die Haferkost v. NoORDENs, bestehend aus: 150—200 g (selten 250 g)
Hafermehl oder besser Hafergriitze mit gleichen Mengen Butter. Salz wird
vermieden, Tee, Kaffee, Alkohol und unter Umsténden Salat werden gestattet.
Die Hafertage konnen auch fettdrmer gestaltet werden (50—70 g Fett).

2. Die gemischte Mehlfriichtekost FaLTAs in ihren verschiedenen Formen.

a) Suppenkost bestehend aus: 280 g Weilbrotdquivalent auf 7 Suppen ver-
teilt mit 210—220 g Butter, 30 g Luftbrot, klare Suppe, Alkohol.

b) Mehlspeisekost. Kost wie oben, nur teilweise in Form von Brot, Brei-
Teig- und Backwaren.

¢) Mehlfriichte-Gemiisekost, bestehend aus: 200g Weillbrotiquivalent,
600—800 g Gemiise, 30 g Luftbrot, Suppe, Alkohol, 220 g Butter.

d) Mehlfriichte Gemiise-Rahm-Obstkost. Kost wie bei ¢) plus !/; Liter Rahm
und 150 g Obst. Fett etwa 125 g.

3. Die Kostformen von ADLERSBERG und PoRGEs.

a) Didt bei iiberernahrten Fallen: 100—150 g EiweiB, moglichst wenig Fett
und so viel Kohlehydrate, als ohne stirkere Glykosurie vertragen werden.
Der Caloriengehalt unterschreitet den Bedarf. Beispiel: 300 g Fleisch, 200 g
Topfen, 3 Eier, 100 g Grahambrot, 20 g Fett, Gemiise. Korpergewicht des
Patienten 100 kg.

b) Didt bei normal ernihrten Fallen: Der Caloriengehalt deckt den Bedarf,
moglichst wenig Fett, so viel Kohlehydrate als ohne stirkere Glykosurie ver-
tragen werden, der Rest des Calorienbedarfes wird in Form von Eiweil gegeben.
Beispiel: 300 g Fleisch, 4 Eier, 250 g Milch, 200—250 g Brot, 30 g Butter.
Korpergewicht des Kranken 62,5 kg.

Die mitgeteilten Kostformen geben nur einige Beispiele fiir Moglichkeiten
einer Gegenregulationsbehandlung. Zwischen den fiir die Meblfriichtekuren
erwihnten Didtformen und der Diabetiker-Bantingkost von v. NOORDEN, sowie
den in ihrer Zusammensetzung ganz analogen Kostfcrmen von ADLERSBERG
und PoRGES besteht ein prinzipieller und praktisch bedeutsamer Unterschied.
Bei den Ersteren ist die gute Wirkung an die EiweiBarmut gebunden, der Fett-
gehalt kann in groBen Grenzen variiert werden (W. Farra). Bei den Letzteren
ist die giinstige Wirkung wesentlich an die Fettarmut gebunden. Die alten
Mehlfriichtekostformen ermdéglichen demnach eine Gegenregulationsbehandlung
bei hoher Calorienzufuhr, sie kénnen bei mageren Diabetikern zur Mistung
verwendet werden. Die fettarmen Kostformen werden mit Riicksicht auf die
Fettarmut in der Regel entfettend wirken und nur bei starker Belastung mit
Zuckerbildnern die Erhaltung des Korperbestandes gewihrleisten. Daraus
ergibt sich, daB das Anwendungsgebiet der fettarmen Didten begrenzt ist und
sich nur auf die leichten, besonders aber auf die leichten fettsiichtigen Falle
beschrinkt. ADLERSBERG und PorGES geben auch zu, daB bei allen schwereren
Diabetikern, sowie bei unterernihrten Kranken ihr fettarmes Regime nur bei
gleichzeitiger Insulinanwendung maoglich ist. Der Grund hiefiir liegt nach unserer
Meinung darin, daB sich bei schwereren Fillen die grole Belastung mit Zucker-
bildner so ungiinstig auf das Inselorgan auswirkt, daBl die giinstige Wirkung
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auf die Gegenregulation iiberhaupt nicht in Erscheinung tritt. Bei den unter-
erndhrten Kranken miissen zur Erreichung einer geniigenden Calorienzufuhr
so enorme Mengen von Zuckerbildnern gegeben werden, daB die Behandlung
ausschlieBlich unter Insulinschutz méglich ist. Nach unseren ganzen bisherigen
Ausfithrungen ist es nicht verwunderlich, da eine ausschlieBliche Gegenregu-
lationsbehandlung ohne Anwendung von Insulin nur ein geringes Indikations-
gebiet haben kann. Die Hauptdoméne der Gegenregulationsbehandlung mit
fettarmer Kost sind die leichten, fettsiichtigen Diabetiker. Bei diesen Féllen
weill man nun sehr lange, daB eine richtig durchgefiithrte Entfettungskur trotz
weitgehender Vernachléssigung des Schonungsprinzipes, sehr hiufig auch die
diabetische Stoffwechselstorung behebt. Bei normal erndhrten oder unter-
ernahrten Kranken sind die fettarmen Kostformen nur dann angezeigt, wenn
sich im Verlauf der Behandlung Zeichen einer Unvertriglichkeit des Fettes,
offenbar durch einen gegenregulatorischen Einschlag bedingt, herausstellen.
Auf diese Frage kommen wir noch spiter ausfithrlich zuriick.
Wir bringen nun einige Beispiele iiber Gegenregulationsbehandlung.

Fall 10. G. W., 59 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 2. 10. 31. Seit Mitte des
Jahres wurde Zucker gefunden (7%). Jucken am Unterleib. Seit Jahren erhéhter Blutdruck.
In der letzten Zeit immer positiv (3,4%). 14.10. Nach einer Woche Standardkost 0,99 %
— 22 g Zucker, kein Aceton. Blutzucker 243 mg-%. RR iiber 270 mm Hg! Korpergewicht
72 kg. Einleitung der Schonkur mit Eiweikost und Gemiisetagen. Kost salzarm. 9. 11.
Wird nicht zuckerfrei, zuletzt 0,44 %, Aceton in Spuren, Blutzucker 236 mg-%. Korper-
gewicht 71,5 kg. RR 240. 9.12. Zwischen 0,2 und 0,3% Zucker, Blutzucker 203 mg-%.
Korpergewicht 72,1 kg. RR 255—260. Umschaltung auf fettarme EiweiBkost: 300 g
Fleisch, 2 Eier, 200 g Topfen. 1/, Liter Milch, 20 g Fett. 22.12. 0,11% Zucker bis negativ.
Blutzucker 214 mg- %. RR 220. Erhohung der Kost um 100 g Weilbrotaquivalent. 12. 1. 32.
0,33% Zucker, Blutzucker 238 mg-%. Seit 4 Tagen Durchfille. Voriibergehend Gemiise
weggelassen. 2.2. Harn zuckerfrei. Blutzucker 178 mg-%. RR 240—260. Korpergewicht
59,5 kg. Steigerung der Mehlfriichte auf 160 g WeiBbrotiquivalent. 24.3. Zuckerfrei.
Blutzucker 146 mg-%. Korpergewicht 68,2 kg. RR 240. Vermehrung der Mehlfriichte
auf 200 g WeiBbrotiquivalent. 27.5. Zuckerfrei. Blutzucker 146 mg-%. Korpergewicht
66,3 kg. 24. 6. Andauernd zuckerfrei. Blutzucker 157 mg-%. XKorpergewicht 65,7 kg.
RR 200—210 (10 Tage nach 300 ccm AderlaB). 23. 8. Blutzucker 154 mg-%. Kost: 250 g
Fleisch, 2 Eier, 100 g Kése, !/, Liter Milch, 200 g WeiBbrotiquivalent, 30 g Fett. Ein Tag
pro Woche fleischlos. 29.9. Zuckerfrei. Blutzucker 146 mg-%. Korpergewicht 66 kg.
28. 10. Immer zuckerfrei. Blutzucker 132 mg- %, Steigerung auf 240 g WeiBbrotiquivalent.
28. 11. Blutzucker 157 mg-% — RR 250—255. AderlaB. 2. 1. 33. Immer zuckerfrei. Blut-
zucker 132 mg-%. Steigerung auf 280 WeiBbrotiquivalent. 9.2. Spur Zucker nach Auf-
regung. 10. 3. Zuckerfrei. Blutzucker 132 mg-% — RR 220—230. Koérpergewicht 67,1 kg.
Fiihlt sich wohl.

Epikrise. Nach dem Befund bei Standardkost handelt es sich um einen leichteren Fall
von Diabetes, kompliziert durch eine betrichtliche Hypertonie. Die typische Schonungs-
behandlung mit fettreicher EiweiBkost abwechselnd mit Gemiisetagen fiihrt trotz zwei-
monatiger Behandlung nicht zur Entzuckerung, der Blutzucker bleibt hoch. Nach Um
schaltung auf eine fettarme, eiweiBreiche Kost mit viel hoherem Zuckerwert wird die Patientin
im Verlauf von 14 Tagen zuckerfrei, der Blutzucker sinkt stark ab. Auch der Blutdruck
stellt sich in Ubereinstimmung mit ApLERSBERG und PorcEs tiefer ein. Im Verlauf der
nichsten Monate kann die Kost durch Mehlfriichte aufgebaut werden, ohne da8 es zur
Zuckerausscheidung kommt, wobei schlieBlich eine betrichtliche Toleranz fiir Kohlehydrate
auftritt. Das Korpergewicht nimmt im Verlauf von 1!/, Jahren um 4 kg ab. Bei diesem Fall
besteht eine ausgesprochene Uberlegenheit des fettarmen Regimes gegeniiber der fettreichen
gewdhnlichen Schonungsbehandlung, weshalb die fettarme Kost zur Dauerbehandlung
verwendet wird.

Fall 11. L. M., 59 Jahre, Q. Die Vorgeschichte des Falles ist frither unter Fall 7 geschil.
dert worden. Die Patientin war durch 2 Jahre bei einer fettreichen Kost mit 180 g WeiBbrot-
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aquivalent und eingeschalteten Gemiisetagen zuckerfrei gewesen. 16.3.32. In der letzten
Zeit bei der gleichen Kost um etwa 3!/, kg zugenommen und meist positiv. Schlechtes
Allgemeinbefinden. Geringe Adipositas, Korpergewicht 76,4 kg gegen 73 kg im Jahre 1931.
0,2% — 1,7 g Zucker, Blutzucker 183 mg-%. Es wird ein Hungertag und dann die friihere
Kost mit nur 160 g WeiBbrotiquivalent verordnet. 25.3. 0,3% — 4 g Zucker, Blutzucker
194 mg-%. Mit Riicksicht auf das hohe Koérpergewicht und die Annahme einer Gegen-
regulationskomponente wird auf eine fettarme Kost mit hherem Zuckerwert umgeschaltet
(200 g Fleisch, 2 Eier, 1/, Liter Milch, 200 g WeiBbrotiiquivalent und 30 g Fett). 20.4. Im
Harn nur Spuren von Zucker. Blutzucker 204 mg-%. Korpergewicht 74 kg. Subjektiv
besseres Befinden. 12. 5. Zuckerfrei. Blutzucker 134 mg-%. Korpergewicht 73,4 kg. Kost
bleibt weiter. 17.6. Immer zuckerfrei. Blutzucker 146 mg-%. Korpergewicht 71,9 kg.
Die Patientin fithlt sich vollkommen wohl.

Epikrise. Die Kranke wurde durch 2 Jahre bei einer fettreichen Ernahrung nach Uber-
windung eines subkomatésen Zustandes zuckerfrei und bei bestem Wohlbefinden gehalten.
Nach einer stirkeren Gewichtszunahme kommt es wieder zu Glykosurie und einer Stérung
des Allgemeinbefindens. Verschirfung der Behandlung durch einen Hungertag und miéBige
Reduktion der Kohlehydrate bringt die geringe Glykosurie nicht zum Verschwinden. Erst
bei Umschaltung auf eine fettarme und kohlehydratreiche Kost tritt die Entzuckerung
ein, der erh6hte Blutzucker sinkt ab, und der Fettansatz wird beseitigt. Hand in Hand damit
bessert sich auch das gestorte Allgemeinbefinden. Das fettarme Regime wird mit Riicksicht
auf die giinstige Wirkung zur Dauerkost.

Fall 13. G. F., 63 Jahre, . Eintritt in die Behandlung am 27. 12. 32. Vor 2 Jahren
wurde zum erstenmal Zucker gefunden (6,7%). Durch fettreiche, kohlehydratarme Kost
anfangs entzuckert, in letzter Zeit aber wieder positiv. Zuletzt iiber 2% Zucker. Ausge-
sprochene Adipositas trotz Abnahme des Korpergewichtes um 16 kg in den letzten 2 Jahren.
Da die Patientin vom Land kommt, wird sie zur Entzuckerung ins Spital geschickt. 4.1.33.
Im Spital bei fettreicher EiweiBkost, abwechselnd mit Gemiisetagen, entzuckert. Das
Korpergewicht ist dabei von 102 auf 104 kg angestiegen. Mit Riicksicht auf die Fettsucht
wird der Kranken fiir zu Hause folgende Kost verordnet: 200—250 g Fleisch, 2 Eier, 100 g
Kise, 1/, Liter Milch, 160 g WeiBbrotiquivalent und 30—50 g Fett. 8.3. Harn zuckerfrei.
Subjektives Wohlbefinden. 13. 3. Korpergewicht 103 kg. Blutzucker 200 mg-%. Verord-
nung: Frithere Kost mit 30 g Fett und 200 g Weilbrotiquivalent. 5.7. Harn zuckerfrei,
Blutzucker 150 mg-%, Korpergewicht 101,7 kg. Die Patientin hat bei 160 g WeiBlbrot-
dquivalent und 30 g Fett gelebt und sich dabei vollkommen wohl befunden. Bleibt weiter
bei der gleichen Kost.

Epikrise. Es handelt sich um einen leichteren Fall von Diabetes mit einer betrachtlichen
Fettsucht, der zu Hause bei einem fettreichen und kohlehydratarmen Regime nicht zuckerfrei
gehalten werden konnte. Durch fettreiche EiweiBkost abwechselnd mit Gemiisetagen
wird in der Anstalt wohl die Entzuckerung erreicht, aber das Korpergewicht steigt dabei
in wenigen Tagen um 2 kg an. Die Kranke wird daher auf eine fettarme Kost mit hoherem
Zuckerwert gesetzt und bleibt dabei zuckerfrei bei subjektivem Wohlbefinden.

Fall 14. K. K., 50 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 9. 9. 31. Seit 2 Jahren
Diabetes, bisher ohne systematische Behandlung. 15.9. Bei Standardkost 0,4% — 5g
Zucker, Blutzucker 260 mg-%. XKorpergewicht 70,8 kg, guter Erndhrungszustand. Ein-
leitung der typischen Schonungsbehandlung mit EiweiBkost und Gemiisetagen. 19. 10.
Zuckerfrei mit geringen Spuren von Aceton, Blutzucker 213 mg-%. Kérpergewicht 70,5 kg.
Steigerung der Kost bis 100 g WeiBbrotiquivalent. 17.11. 0,6% — 9 g Zucker, Blutzucker
258 mg-%. 21.12. 0,4% — 6g Zucker, Blutzucker 236 mg-%, Koérpergewicht 69,3 kg.
Umschaltung auf fettarme Kost: 300 g Fleisch, 2 Eier, !/, Liter Milch, 100 g Kiise, 200 g
WeiBbrotédquivalent und 50 g Fett. 29.1.32. 0,3% — 4,5 g Zucker, Blutzucker 220 mg-%.
Koérpergewicht 68,7 kg. Da die Kranke die fettarme Kost auf die Dauer sehr unangenehm
empfindet, wird auf eine fettreichere Ernéhrung mit geringerem Zuckerwert iibergegangen
(150 g Fleisch, 2 Eier, 1/, Liter Milch, 120 g WeiBbrotéiquivalent und bis zu 150 g Fett. Ein
Gemiisetag pro Woche). 27. 5. Harn immer zuckerfrei. Blutzucker 214 mg- %. Korpergewicht
67,7 kg. 23.9. Zuckerfrei. Korpergewicht 70,9 kg. Subjektives Wohlbefinden.

Epikrise. Es handelt sich um einen leichteren Fall von Diabetes, der bei der einfachen
Schonungsbehandlung zuckerfrei wird, aber bei méiBiger Belastung mit Kohlehydraten rasch
wieder Zucker ausscheidet. Zwischengeschaltete Gegenregulationsbehandlung mit fett-
armer Kost wird von der Patientin sehr unangenehm empfunden. Im AnschluB daran bleibt
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aber der Harn bei einer fettreicheren Kost mit mittleren Mengen von Kohlehydraten zucker-
frei. Die fettarme Periode hat sich demnach giinstig (offenbar durch Dimpfung der erreg-
ten Gegenregulation) ausgewirkt. Von der Verordnung einer fettarmen Dauerkost wurde
aber Abstand genommen, da die Kranke die Fettarmut sehr unangenehm empfunden hat.

Fall15. Z. R., 65 Jahre, 3. Eintritt in die Behandlung am 22. 5. 31. Seit etwa 10 Jahren
zuckerkrank. In den letzten Monaten ohne systematische Behandlung bis 4% Zucker bei
subjektivem Wohlbefinden. Wurde vom Hausarzt mit Insulin behandelt, wobei der Zucker
auf 0,11 % abgesunken ist. Von anderer Seite wurde das Insulin wieder weggelassen und eine
proteinreiche Magerkost verordnet. Dabei ebenfalls nur Spuren von Zucker (etwa 0,11%),
aber starke Abnahme des Korpergewichtes und groBe Hinfélligkeit. Der Patient gibt an,
daB er sich seinerzeit bei einer Zuckerausscheidung von 4% vollkommen wohlbefunden hat
und sich erst seit der Verordnung der fettarmen Kost elend fiihlt. 5. 6. Bei Standardkost
mit 150—180 g Fett Harn zuckerfrei. Blutzucker 143 mg- %, Koérpergewicht 84,4 kg. Er-
hohung der Kost bis auf 200 g WeiBbrotaquivalent. 20.11. Subjektives Wohlbefinden.
0,5%—10 g Zucker. EiweiBlkost, abwechselnd mit Gemiisetagen. 10. 12. Zuckerfrei. Blut-
zucker 100 mg- % . Korpergewicht 81,4 kg. Belastung bis 120 g WeiBbrotidquivalent. 12. 1.32.
Zuckerfrei. Blutzucker 118 mg-%. Korpergewicht 81,7 kg. 25. 4. Zuckerfrei. Blutzucker
157 mg-%. Korpergewicht 82,3 kg. Subjektives Wohlbefinden. MaBiger Ernidhrungs-
zustand.

Epikrise. Leichterer Fall von Diabetes bei einem alteren Mann. Ohne systematische
Behandlung fiihlt sich der Patient trotz einer betrichtlichen Glykosurié vollkommen wohl.
Unter einem fettarmen Regime sinkt das Koérpergewicht stark ab und der Kranke fiihlt
sich matt und elend. Bei einer fettreicheren Kost mit mittleren Mengen von Kohlehydraten
kann der Patient schlieflich zuckerfrei gehalten werden, bei subjektiven Wohlbefinden.
Das fettarme Regime muB in diesem Fall mit Riicksicht auf die schwere Storung des
Allgemeinbefindens, als therapeutischer MiBgriff gewertet werden.

Wir kommen damit zur Besprechung der allgemeinen Indikationen der
Schonungs- und Gegenregulationsbehandlung und der Kombination beider

Behandlungsprinzipien.

X. Indikation der Schonungs- und Gegenregulationsbehandlung.
Kombination beider Behandlungsprinzipien.

Aus den bisherigen Ausfiihrungen geht bereits hervor, dafl wir das Schonungs-
prinzip in den Vordergrund der Behandlung stellen, daneben aber auch die
gelegentliche Wirksamkeit des Gegenregulationsprinzipes anerkennen. Wann
sollen wir nun das eine und wann das andere Behandlungsprinzip zur Anwendung
bringen. Zur Beantwortung dieser Frage miissen wir uns nochmals vor Augen
halten, daB durch die Schonungsbehandlung mit kohlehydratarmen und fett-
reichen Kostformen das Inselorgan entlastet und in seiner Funktion gebessert,
gleichzeitig aber die Gegenregulation aktiviert wird. Umgekehrt wird bei der
Gegenregulationsbehandlung durch die vermehrte Zufuhr von Zuckerbildnern
das Inselorgan iiberlastet, dafiir aber die Gegenregulation gedampft. Die
Schonungsbehandlung wird daher besonders fiir jene Falle geeignet sein, bei
denen der Defekt des Inselorgans im Vordergrund der Storung steht und eine
geringe Bereitschaft zur Gegenregulation besteht (insuldrer Typ nach FaALTa).
Die Gegenregulationsbehandlung wird dann besonders indiziert sein, wenn die
Stoffwechselstorung weniger durch den Mangel an Insulin, als vielmehr durch
eine besondere Aktivitiat der Gegenregulation bzw. durch eine besondere Bereit-
schaft zur Gegenregulation bedingt ist (Gegenregulationstyp nach FaLta).
Unsere Indikationsstellung fiir die Anwendung des einen oder des anderen
Behandlungsprinzipes wire demnach wesentlich von der exakten Differenzierung
der beiden Diabetestypen abhingig. Eine solche strenge Trennung der beiden
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Typen ist aber, wie die Erfahrung lehrt, nicht méglich. Wir wissen wohl, daf}
die jugendlichen, mageren Diabetiker hiufig dem insuliren Typ entsprechen
und daB viele von den hochgradig insulinresistenten Diabetikern fettsiichtig
sind. Dies trifft aber durchaus nicht immer zu. Weiters ist es bekannt, daB es
alle moglichen Ubergange zwischen den ausgesprochen insuléren und den insulin-
resistenten Typen gibt. Abgesehen von den extremen Typen, die sich durch ihr
Verhalten dem Insulin gegeniiber verraten, ist es bei den Mischformen unmdog-
lich den jeweiligen insuldren bzw. gegenregulatorischen Anteil an der Stoff-
wechselstorung zu erkennen. Damit sind die Schwierigkeiten aufgezeigt, die
sich der Aufstellung von exakten Richtlinien fiir die Behandlung des Diabetes
entgegenstellen. Es wird erst Aufgabe der weiteren Forschung sein, praktisch
brauchbare Grundséitze fiir die Anwendung des einen oder des anderen Be-
handlungsprinzipes auszuarbeiten. Vorldufig sind wir darauf angewiesen, aus
dem Verhalten der Kranken wahrend der Behandlung Schliisse fiir unser weiteres
Vorgehen zu ziehen. Das theoretische Ideal wiirden wir dann erreichen, wenn
wir gleichzeitig das Inselorgan durch Entlastung in seiner Funktion bessern und
die Gegenregulation ddmpfen kénnten. Nun haben wir aber gesehen, daf sich
Schonungsbehandlung und Gegenregulationsbehandlung bis zu einem gewissen
Grad ausschlieBen. Betreiben wir eine Schonungsbehandlung durch stérkere
Einschrankung der Zuckerbildner, so aktivieren wir die Gegenregulation, fithren
wir eine Gegenregulationsbehandlung durch, so miissen wir durch reichliche
Zufuhr von Zuckerbildnern das Inselorgan belasten. In gewissem Sinne diirften
dieser Idealforderung die frither besprochenen verschirften Formen der Scho-
nungsbehandlung mit Beschrinkung der Fettzufuhr gerecht werden. Diese
Kostformen sind aber teilweise vom Hunger nicht mehr weit entfernt und
konnen nur als einzelne Schalttage oder als wenige einleitende Tage bei einer
Schonungsbehandlung verwendet werden. Abgesehen von den grofen An-
forderungen an den Kranken, diirften solche strenge Kuren bei den vorwiegend
insularen Fallen mit geringer Bereitschaft zur Gegenregulation auch unnétig
sein. Mit Riicksicht auf die Entbehrungen, die wir mit diesen radikalen Methoden
den Patienten zumuten, wird es folglich besser sein, die beiden Behandlungs-
prinzipien nicht gleichzeitig, sondern nacheinander zur Anwendung zu bringen.
Die abwechselnde Anwendung des Schonungs- und Gegenregulationsprinzipes
ist, wenigstens teilweise, in der ,,Wechselkost‘‘ bzw. ,,Zickzackkost‘‘ v. NOORDENs
verwirklicht. Wechselkost bedeutete urspriinglich, dafl es in der Regel nicht
zweckméBig ist, dem Diabetiker Tag fiir Tag die gleiche Nahrung zu geben,
sondern besser ist, Schalttage z. B. in Form von eiwei3- und kohlehydratarmen
Gemiisetagen oder Hungertagen einzuschieben. Dies galt nicht nur fir die
EiweiB3-Fettkost mit und ohne Kohlehydratzulagen, sondern besonders auch
fiir die Kohlehydratkuren. Diese Einschiebsel wurden spater auch in Form von
fettarmen oder fettfreien Obst- bzw. Obst-Reistagen verwendet. Wenn auch
die Wechselkost v. NOORDENs von ganz andern Voraussetzungen, vor allem
von der Anwendung des Ein- und Zweindhrstoffprinzipes ausgeht, so sehen wir
in unserem Sinne, daB bei derselben mitunter Schonungs- und Gegenregulations-
behandlung aufeinander folgen. Ein besonders typisches Beispiel hierfiir sind
die gemischten Mehlfriichtekuren Favtas. Die einleitenden Hunger- bzw.
strengen Gemiisetage, sowie die regelmiBig jeden 4. Tag eingeschalteten
Gemiisetage entsprechen der Schonungsbehandlung, die Mehlfriichtetage. der
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Gegenregulationsbehandlung. Die mitunter zauberhafte Wirkung der gemisch-
ten Mehlfriichtekuren bei schweren, abgemagerten Diabetikern verdankt nach
unserer Meinung ihren Ursprung der abwechselnden Anwendung der beiden
Behandlungsprinzipien. Die gemischte Mehlfriichtekur FarTas hat den groflen
Vorzug, dafl sie auch bei unterernéhrten Diabetikern angewendet werden kann.
Wenn Gewichtszunahmen nicht erwiinscht sind, wird man die Fettmenge ent-
sprechend vermindern kénnen. Bei iibererndhrten Kranken wird es zweckméBig
sein, an Stelle der Mehlfriichtekostformen die fettarmen Didten mit Eiweil und
Kohlehydraten im Sinne der Diabetiker-Bantingkost v. NOORDENs bzw. der
Kostformen von ADLERSBERG und PORGES heranzuziehen und im Beginn und
wahrend der Behandlung strengere Schontage anzuwenden. Ebenso wird unter
Umsténden der Wechsel von lingeren Perioden einer Gegenregulationsbehandlung
mit einer Schonungsbhehandlung zu empfehlen sein. Hier werden erst umfang-
reiche klinische Erfahrungen das beste Vorgehen im einzelnen Falle lehren.
Was nun die ausschlieBliche Anwendung der Gegenregulationsbehandlung mit
Ausschlul oder weitgehender Vernachldssigung des Schonungsprinzips an-
belangt, so ware dieselbe theoretisch nur bei den reinen Gegenregulationstypen
des Diabetes indiziert. Fiir diese Fille wiren die fettarmen Kostformen mit
moglichst reichlichen Zuckerbildnern, speziell Kohlehydraten, am besten ge-
eignet. Da es gegenwirtig aber durchaus nicht feststehend ist, dall es reine
Fille von Gegenregulationsdiabetes gibt, wire es vorliufig angezeigt, wahrend
jeder Gegenregulationsbehandlung auf alle Fille strenge Schontage einzu-
schalten, um den Erfolg der Behandlung zu beschleunigen und zu verbessern.
Auch ApLERSBERG und PorcEs, die die alte Schonungsbehandlung mit fett-
reichen und kohlehydratarmen Kostformen ablehnen, beriicksichtigen bei der
digtetischen Behandlung das Schonungsprinzip wenigstens in einem gewissen
AusmaBe, indem sie nur so viele Kohlehydrate gestatten, als ,,ohne starkere
Glykosurie vertragen werden. Bei ginzlicher AuBlerachtlassung des Schonungs-
prinzips ist nach den bisherigen Erfahrungen eine Ordnung des gestorten
Zuckerhaushaltes nicht mdoglich. Bevor wir nun zur Aufstellung von all-
gemeinen Richtlinien fiir unser therapeutisches Verhalten iibergehen, wollen
wir noch einige Bemerkungen

XI. Uber die Ziele der diitetischen Behandlung

machen. Wir erstreben in jedem Falle vollstindige und dauernde Aglykosurie,
mdoglichst normale Niichtern- und Tagesblutzuckerwerte und im weiteren Ver-
lauf eine moglichst hohe Gesamtnahrungstoleranz, weiters die Erreichung oder
Erhaltung eines normalen Ernséhrungs- und Kraftezustandes, sowie eine normale
korperliche und geistige Leistungsfahigkeit. Vom wissenschaftlichen Stand-
punkt wird diejenige Behandlungsmethode am besten sein, die diese Ziele in
der kiirzesten Zeit und im weitest gehenden AusmafBe erreicht. Dieser theoreti-
schen Idealforderung miissen wir von praktisch édrztlichen Gesichtspunkten
aus noch hinzufiigen, dal wir uns in jedem einzelnen Fall bemiihen miissen,
diese Ziele bei einem MindestmaB von Entbehrungen fiir den Kranken zu
erreichen. In der Praxis niitzt es uns nichts, wenn wir, pochend auf die Theorie
den Bogen der diétetischen Verordnung iiberspannen. Der Kranke hilt dann
die drztliche Vorschrift nicht ein, oder er wird durch ein zu radikales Verfahren,
wenn es theoretisch noch so indiziert ist, von einer weiteren Behandlung zuriick-
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schrecken. v. NOORDEN erwihnt in seinem mit Isaac herausgegebenen Didt-
verordnungsbuch, daB die Kranken die salz- und fettfreien Salat-Obst-Dampf-
gemiisetage mit Riicksicht auf die dabei auftretende HarnfluBnot auf ,,SOS*-
Tage scherzhaft umgetauft haben. Diese Umbenennung kann auch begreif-
licherweise aus anderen Griinden erfolgen und enthilt, wie die meisten Scherz-
worte, einen tieferen Sinn, der in diesem Fall auf die Grenzen der Geduld der
Kranken deutlich hinweist.

Wenn wir im folgenden einige Richtlinien fiir die Durchfithrung der diéteti-
schen Behandlung aufstellen, so miissen wir von vornherein betonen, da es
sich dabei lediglich um eine subjektive und vorliufige Einstellung zu den
besprochenen Problemen handelt. Es liegt uns auch véllig fern, irgendein neues
Originalitdtswert beanspruchendes Behandlungssystem aufzustellen.

XII. Allgemeine Richtlinien fiir die dilitetische Behandlung.

Abgesehen von den schwersten Fillen, bei denen sofortige Insulinbehandlung
indiziert ist, begutachten wir zunichst die Kranken bei Standardkost. Leichtere
Fille, die bei Standardkost etwas 30—50 g Zucker oder weniger im 24-Stunden-
harn ausscheiden und acetonfrei sind, eignen sich, falls keine Komplikation vor-
liegt, fiir eine didtetische Behandlung. Bei den leichtesten Fillen, die bei
Standardkost bereits zuckerfrei werden, steigern wir unter stindiger Kontrolle
des Niichternblutzuckers sehr bald die Kohlehydratzufuhr und regulieren das
Koérpergewicht durch entsprechende Variation der Fettzufuhr. Wir beginnen
die Erhohung der Kohlehydratzufuhr gewshnlich schon bei Niichternblutzucker-
werten von 150—160 mg-%, ausnahmsweise auch bei hoheren Werten, lassen
aber den Niichternwert in der Regel nicht iiber die Grenze von etwa 150 bis
160 mg-% ansteigen. Bei den iibrigen leichteren Fallen, die bei Standardkost
noch nicht zuckerfrei werden, fithren wir die einfache Schonungsbehandlung
mit EiweiBkost abwechselnd mit Gemiisetagen durch. Dies gilt besonders fiir
die normal- oder unterernihrten Kranken. Das Korpergewicht dirigieren wir
wieder durch die Fettzufuhr, wobei wir bei den unterernihrten Kranken stirkere
Gewichtszunahmen anfangs vermeiden und auch leichte Gewichtsabnahmen
gern mit in den Kauf nehmen. Die langsam ansteigende Belastung mit Kohle-
hydraten beginnt wieder bei vollstindig zuckerfreiem Harn und Niichternblut-
zuckerwerten von etwa 150—160 mg-%. Die Gemiisetage werden immer ohne
Kohlehydrate gegeben. Die Belastung mit Kohlehydraten wird unterbrochen,
wenn der Blutzucker iiber die Grenze von 150—160 mg-% ansteigt, um evtl.
spater wiederaufgenommen zu werden. Wir streben in jedem Falle eine so hohe
Kohlehydratzufuhr an, daB der Kranke keinen Mangel in der Ernahrung mehr
empfindet, wenn moglich geben wir im Verlauf eines Jahres die Kohlehydrat-
zufuhr frei, selbstversténdlich bei strengster und dauernder Ausschaltung des
Zuckers. Bei der endgiiltigen Dauerkostverordnung verzichten wir nur selten
auf die Einschaltung eines strengen Schontages in Form eines Gemiisetages
pro Woche.

Bei iibererndhrten bzw. fettsiichtigen leichten Fillen verordnen wir, evtl.
nach einem einleitenden Hungertag, eine Diabetiker-Bantingkost mit etwa
200 g Weilbrotéquivalent im Sinne v. NOORDENs oder eine der analogen Kost-
formen von ADLERSBERG und PorGEs. LiafBt die Entzuckerung auf sich warten,
dann schalten wir 1—2mal pro Woche einen strengeren Schontag in Form eines
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Gemiisetages mit entsprechend reduzierter Fettmenge ein (80—100 g). Ist die
gewiinschte Gewichtsabnahme eingetreten, der Harn zuckerfrei und der Blut-
zucker entsprechend niedrig eingestellt, dann kann man notigenfalls die Kohle-
hydratzufuhr erh6hen. Bei der Dauerverordnung wird mit Riicksicht auf die
urspriingliche Fettsucht die Fettzufuhr immer niedrig bleiben und 50—80 g
kaum iibersteigen. Einer besonderen Besprechung bediirfen jene leichten,
normal- oder unterernihrten Fille, bei denen nach dem giinstigen Befund bei
Standardkost eine rasche Entzuckerung bei der einfachen Schonungsbehandlung
zu erwarten gewesen wire und wo die Entzuckerung entgegen der Erwartung
nicht eintritt. Bei diesen Fallen ist die Annahme gerechtfertigt, dal eine stérkere
Gegenregulationskomponente an der Stérung beteiligt ist. Bei solchen Fallen
brechen wir die einfache Schonungsbehandlung ab und versuchen eine Gegen-
regulationsbehandlung. Bei unterernihrten Kranken wird man die Gegenregu-
lationsbehandlung am besten in Form einer gemischten Mehlfriichte-Gemiisekur
nach Favra durchfithren. Bei Fillen in normalem Erndhrungszustand kann
man auch eine der frither erwihnten fettarmen Eiwei-Kohlehydrat-Kostformen
anwenden, wobei die Einschaltung von strengen Schontagen den Erfolg ver-
bessern diirfte. Die Dauer der Gegenregulationsbehandlung wird sich nach
dem klinischen Verhalten richten, aber kaum 3—4 Wochen iibersteigen. Nach
diesem Zeitpunkt wird man neuerlich auf die Schonungsbehandlung iibergehen.
Dieses Vorgehen ist bei der Farraschen Mehlfriichtekur iiblich gewesen und
braucht hier nicht niher erdrtert werden. Fille, die bei einem solchen Wechsel-
regime immer wieder bei der Gegenregulationsbehandlung besser als bei der
Schonungsbehandlung abschneiden, wird man unter Umstinden dauernd mit
einer fettdrmeren Kost behandeln.

Bei schwereren Fillen, die bei Standardkost etwa 80 g Zucker und mehr
ausscheiden, evtl. mit Aceton im Harn, kann man wenigstens einleitend eine
Insulinbehandlung durchfithren. Lehnt der Kranke trotz entsprechender
Belehrung das Insulin ab, so kann man eine strengere Diitbehandlung ver-
suchen. Die Art der Behandlung wird sich ganz nach der Lage des Falles richten.
Besteht eine stirkere Azidose und ist der Kranke unterernihrt, so wird man
am besten im Beginn eine Mehlfriichtekur evtl. mit reduziertem Kohlehydrat-
gehalt anwenden und spiter versuchen, auf eine strengere Form der Schonungs-
behandlung iiberzugehen. Bestelit keine Azidose, so kann eine knappe Eiweil3-
kost, abwechselnd mit strengen Gemiisetagen, versucht werden. Bei normal
Ernahrten, besonders aber bei fettsiichtigen Fillen, wird das in letzter Zeit von
v. NoorDEN geiibte Verfahren gute Dienste leisten. Einleitung der Behandlung
mit einigen Salat-Obst-Dampfgemiisetagen mit langsamem Aufbau der Kost
durch Eiweil, Kohlehydrate und schlieSlich Fett. Dabei wird erst festgestellt
werden miissen, ob die anfingliche Fettfreiheit der Kost fiir den Erfolg unerla-
lich ist und ob nicht méBige Fettmengen von 30—50 g, die diese Kur wesentlich
ertraglicher gestalten wiirden, ohne Schaden sind. Mit dem Insulin als Reserve
wird man heute, besonders bei einer Anstaltsbehandlung, im Notfalle auch
strengere didtetische Verfahren riskieren kénnen. Man soll aber den Ehrgeiz,
ohne Insulin mit einer ausschlieBlichen Di&tbehandlung durchzukommen, im
Interesse des Kranken nicht zu weit treiben. Wir gehen nun zur Besprechung
der Insulinbehandlung iiber.
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XIII. Insulinbehandlung.

Fiir die Anwendung des Insulins, speziell fiir die optimale Diét wihrend der
Insulinbehandlung, sind die folgenden allgemeinen Richtlinien maBgebend.
Wir unterscheiden ebenso wie bei der Didtbehandlung zwischen dem Schonungs-
und Gegenregulationsprinzip.

Dem Schonungsprinzip werden wir dann gerecht, wenn wir durch die Behand-
lung eine ideale Entlastung des Inselorgans durchfithren. Dies erreichen wir,
wenn der Harn dauernd zuckerfrei und der Blutzucker niichtern und wéhrend
des Tages auf moglichst normalen Werten gehalten wird. Ein besonderer Vorteil
der Insulinbehandlung ist nun, daB wir dem Schonungsprinzip bei den ver-
schiedensten Kostformen durch entsprechende Dosierung des Insulins Rechnung
tragen konnen. Diese Moglichkeit bedeutet gegeniiber der Didtbehandlung den
enormen Fortschritt, daB wir auch bei starker Belastung mit Zuckerbildnern
eine ideale Schonung durchfiihren kénnen. Dabei wurde urspriinglich die Diét-
verordnung wahrend der Insulinbehandlung von der Vorstellung beherrscht,
daB die Gro8e des Insulinbedarfes einerseits von dem AusmaB des Inseldefektes
(was mit der Schwere des Falles gleichgesetzt wurde) und andererseits von der
Menge der Zuckerbildner ausschlieBlich abhingig sei. Auf diese Weise ist es
versténdlich, dal PETREN die Insulinbehandlung weiterhin bei seiner Gemiise-
Fettkost durchzufithren empfahl. Dieser Vorschlag fand aber keinen Widerhall,
da man bei einer gewissen Kohlehydratmenge in der Kost die Azidose besser
beherrschen konnte und eine solche Behandlung auch angenehmer fiir die
Kranken war. So kam man schlieBlich dazu, unter Vermeidung aller Extreme,
bei der Insulinbehandlung eine Kost mit mittleren Mengen von Eiweil, maBigen
Mengen von Kohlehydrat (soviel, als zur Verhiitung von Azidose notwendig ist)
und geniigend Fett zur Deckung des Calorienbedarfes zu geben. Diese Diét
entsprach im wesentlichen der Standardkost, deren Kohlehydratgehalt mitunter
bis auf 200 g WeiBlbrotédquivalent vermehrt wurde (W. Farra). Von der Zufuhr
groBerer Kohlehydratmengen sah man ab, da man in der Vorstellung lebte,
daB jede Vermehrung der Zuckerbildner eine Erhéhung des Insulinbedarfes
nach sich ziehen miisse. Die geschilderte Art der Insulinbehandlung hat Aus-
gezeichnetes geleistet, sie stellte aber doch nicht fiir alle Fille das Optimum
der Behandlung dar, da das Gegenregulationsprinzip nicht beriicksichtigt wurde.

Es bedeutete daher ein Novum, als ADLERSBERG und PORGES speziell fiir
die Insulinbehandlung ihre fettarmen und méglichst kohlehydratreichen Kost-
formen empfahlen. Diese Autoren gelangten bei unterernihrten Kranken zu
Kostformen, deren Kohlehydratgehalt den Konsum gesunder Menschen iiber-
steigt und scheuten auch vor der Zufuhr von Zucker nicht zuriick (fettarme
Kohlehydratmast). Wir haben uns in unseren friitheren Ausfithrungen zu zeigen
bemiiht, dafl das Verfahren von ADLERSBERG und PoRGES als Gegenregulations-
behandlung aufzufassen ist und seine giinstige Wirkung einer Dampfung der
Gegenregulation verdankt. Nun haben wir gelegentlich der Besprechung der
Didtbehandlung gesagt, daB jene Behandlung das theoretische Ideal verksérpern
miisse, bei der wir gleichzeitig das Inselorgan schonen und die Gegenregulation
dampfen konnten. Diese Forderung wird bei dem Regime von ADLERSBERG und
PoraEs erfiillt, wenn wir geniigend Insulin zur Unterdriickung der Glykosurie
geben. Wir miissen uns daher die Frage vorlegen, ob die fettarmen Kostformen
dieser Autoren fiir die Insulinbehandlung tatsichlich das theoretische Optimum

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 5
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in jedem Falle bedeuten. Dies wiirde dann zutreffen, wenn wir in jedem Falle
eine hyperaktive Gegenregulation zu beruhigen hatten und wenn diese Dampfung
der Gegenregulation nur mit den erwihnten fettarmen Kostformen mdoglich
wire. Nun haben die bereits ausfiihrlich erwéhnten Untersuchungen von Farra
und BOLLER gezeigt, daf3 bei den insuldren Typen des Diabetes eine sehr geringe
Bereitschaft zur Gegenregulation besteht. Bei diesen Typen hat also eine
Gegenregulationsbehandlung keine Berechtigung, und wir haben gesehen, da@
bei derartigen Fallen jede Steigerung der Kohlehydratzufuhr von einer Steige-
rung des Insulinbedarfes gefolgt ist, wahrend Variation der Fettzufuhr den
Insulinbedarf wenig oder gar nicht beeinfluft. Nur bei den insulinresistenten
Typen mit hoher Bereitschaft zur Gegenregulation wirkt sich die Gegenregula-
tionsbehandlung giinstig aus. Bei diesen Fallen hat Steigerung der Kohlehydrat-
zufuhr oft keinen oder nur sehr geringen Einflul auf den Insulinbedarf; wihrend
Variation der Fettzufuhr denselben deutlich vermindert oder steigert. Die
Gegenregulationsbehandlung kann demnach nur fiir die insulinresistenten
Diabetestypen empfohlen werden, wiahrend sie bei den insuliren Typen durch
unnotige Steigerung des Insulinbedarfes unzweckmaBig sein wird. Nach unseren
fritheren Ausfithrungen ist es auch weiters durchaus fraglich, ob wir zur Erzielung
eines geniigenden Gegenregulationseffektes in jedem Falle eine starkere Fett-
beschrankung brauchen und ob wir nicht mit einem gewissen Ausmaf von Kohle-
hydraten in der Kost und méBiger Verminderung der Fettzufuhr praktisch
unser Auslangen finden. Die stirkere Fettarmut der Kost hat zwei wesentliche
Nachteile; einerseits wird die andauernd fettarme Ernidhrung von den meisten
Kranken bald angenehm empfunden und andererseits bedeutet auch die abun-
dante Kohlehydratzufuhr bei den unterernshrten Fallen, die zur Erzielung eines
Calorieniiberschusses notig ist, eine gewisse Beléstigung. Nun stehen wir aber
auf dem Standpunkt, daf wir bei der Insulinbehandlung, die dem Kranken zwei-
oder dreimal am Tage eine Injektion zumutet, demselben jede nicht absolut unerlif-
liche weitere Qudlerei ersparen sollen. Dieser letzteren Forderung messen wir die
grofte Bedeutung fiir unsere praktische Einstellung bei der Durchfithrung der
Insulinbehandlung bei.

Nach unseren Erfahrungen halten wir auch bei der Insulinbehandlung an dem
Schonungsprinzip fest und versuchen immer dauernde Aglykosurie und mog-
lichst normale Blutzuckerwerte zu erreichen und zu erhalten. Um die Schonung
moglichst ideal zu gestalten, verwenden wir wenigstens im Beginn der Behand-
lung fast regelméaBig drei, in ganz seltenen Fillen auch vier Injektionen. Was nun
die Beurteilung der Blutzuckerwerte wihrend der Insulinbehandlung anbelangt,
so ist folgendes zu sagen. Unter Tags und im Beginn der Nacht wird der Blut-
zucker vor allem von dem injizierten Insulin und nebenbei auch von der Kost
beherrscht. Bei zuckerfreiem Harn liegen die Blutzuckerwerte gewohnlich unter
200 mg- % und sollen nicht nennenswert den Wert von 100 mg- % unterschreiten.
Wenn man bedenkt, daB beim Gesunden nach kohlehydratreichen Mahlzeiten
Blutzuckerweite von 150—160 mg-% und mehr erreicht werden, so wird man
sich beim Diabetiker mit der Einstellung des Blutzuckers unter 200 mg-%
begniigen kénnen. Die Niichternblutzuckerwerte wihrend der Insulinbehandlung
miissen gesondert betrachtet werden. Sie sind in der Regel hoher als die Tages-
werte, was zundchst damit zusammenhingt, da am Morgen die Wirkung der
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Abendinjektion bereits abgeklungen ist. Dazu kommt noch, daf durch die
Insulinzufuhr an sich die Gegenregulation in gewissem Ausmaf aktiviert wird.
In niichternem Zustand steht also der Organismus ohne exogene Insulinhilfe
einer aktivierten Gegenregulation gegeniiber. Auf diese Weise erklirt es sich,
daB die Niichternwerte wihrend einer Insulinbehandlung fast immer am hichsten
sind, es erklirt sich aber auch weiters der auffallende Befund, daB mitunter der
Niichternblutzucker im Beginn der Insulinbehandlung gegeniiber den Werten
bei Standardkost ansteigt. Auf die gleiche Ursache diirfte auch die Beobachtung
zuriickzufiihren sein, dal mitunter nach dem Weglassen des Insulins die Niichtern-
werte des Blutzuckers sich tiefer einstellen. Daf dieses Verhalten bei den insulin-
resistenten Typen ausgesprochener als bei den insuliren Typen ist, erscheint
nach unseren bisherigen Ausfithrungen selbstverstandlich.

Der Niichternblutzucker hat also wihrend der Insulinbehandlung eine
besondere Bedeutung, weil er uns iiber das Verhalten der endogenen Blut-
zuckerregulation unterrichtet. Niichternwerte unter 200 mg-% sind ein sehr
gutes Zeichen und weisen darauf hin, daB der Organismus mit Hilfe seines
eigenen Insulins den Zuckerstoffwechsel wenigstens teilweise wieder beherrscht.

Neben dem Schonungsprinzip beriicksichtigen wir wahrend der Insulin-
behandlung in jedem Falle bis zu einem gewissen Grad das Gegenregulations-
prinzip, und zwar dadurch, daB wir den Kohlehydratgehalt der Kost relativ
hoch ansetzen (gewdhnlich nicht unter 200 g Weibrotidquivalent). Zu einer
ausgesprochenen Gegenregulationsbehandlung gehen wir erst dann iiber, wenn
sich im Verlauf der Behandlung der Fall als dem insulinresistenten Typus
angehorig erweist. Bei derartigen Fillen erhohen wir dann den Kohlehydrat-
gehalt der Kost und vermindern evtl. die Fettzufuhr. Bei fettsiichtigen Kranken
wird bei der frither beschriebenen Kost von vorneherein das Fett stark beschriankt
und unter Umstéinden die EiweiBmenge hoher bemessen. Die Durchfiihrung
einer Insulinbehandlung gestaltet sich demnach bei Fillen in normalem Er-
néhrungszustand bzw. bei unterernihrten Kranken folgendermaBen:

Der Kranke erhilt eine Kost mit 150—200 g Fleisch, 2—3 Eiern, /, Liter
Milch, 600—800 g Gemiise, bis 150 g Fett und 200 g Weilbrotaquivalent. Das
Insulin wird auf 3 Injektionen verteilt. Die Frithinjektion wird etwa 1 Stunde
vor dem Friihstiick (um den Korper vor der ersten Nahrungsaufnahme wieder
unter Insulinwirkung zu setzen), die Mittags- und Abendinjektion unmittelbar
vor dem Essen gegeben. Die Insulindosis richtet sich nach der Schwere des
Falles und betrigt 3mal 10 bis 3mal 20 E. Es ist wichtig, dem Kranken die Ver-
teilung der Kohlehydrate auf die einzelnen Mahlzeiten vorzuschreiben, wobei
Sonderwiinsche beriicksichtigt werden konnen. Wir empfehlen folgende Ver-
teilung: Frith 40 g, vormittags 20 g, mittags 60 g, Jause 20 g, abends 60 g
WeiBbrotaquivalent. Die EiweiBsubstanzen werden auf den Vormittag, Mittag
und Abend verteilt. Tritt bei dieser Dosierung die Entzuckerung nicht auf, so
steigern wir allméhlich die Insulinzufuhr auf 90—120 E am Tag. Durch drei-
malige qualitative Untersuchung des Harns unterrichten wir uns, in welchen
Teilportionen noch Zucker ausgeschieden wird und kénnen oft durch einfache
Umstellung der Einzeldosis die Entzuckerung herbeifiithren. Héaufig kommen
wir so zu einer Insulinverteilung, mit der hochsten Dosis am Morgen, der kleinsten
Dosis mittags und einer zwischen den beiden liegenden Dosis abends. Ist die
Entzuckerung eingetreten, so haben wir die Wahl, ob wir die Kohlehydrate in

5%



68 Franz DEriscH:

der Kost steigernoder das Insulin reduzieren wollen. Nachdem eine gewisse
Einstellung des Insulinbedarfes bei dieser Insulinnormalkost eingetreten ist,
erhohen wir gewohnlich die Kohlehydrate auf 280—320 g WeiBlbrotaquivalente.
Das Verhalten des Kranken auf diese Steigerung der Zuckerbildner gestattet
uns einen gewissen RiickschluB auf den Diabetestyp im einzelnen Fall. Wird
die Steigerung der Kohlehydratzufuhr von einer anhaltenden, stirkeren Glykos-
urie gefolgt, dann liegt eine vorwiegend insuldre Stoérung vor (vgl. die frither
erwahnten Untersuchungen von FArTA und BoLLER). In diesem Fall gehen wir
wieder auf die Normal-Insulinkost zuriick. Der Fettgehalt wird im weiteren
Verlauf vom Hunger des Kranken und nach dem Verhalten des Korpergewichtes
reguliert. Ist eine Dauerinsulinbehandlung nétig, dann wird diese Diét zur
Dauerkost. Nur in seltenen Fillen, wenn wir gezwungen sind, mit dem Insulin
zu sparen, wird der Kohlehydratgehalt auf 120 g WeiBlbrotaquivalent vermindert.
Bei solchen insuliren Typen, die wir besonders haufig unter jugendlichen
Diabetikern antreffen, hat die von ADLERSBERG und PoRGES empfohlene Fett-
beschrankung keine Berechtigung und ebensowenig ist eine zu reichliche Zufuhr
von Zuckerbildnern zweckmaBig, da sie den Insulinbedarf in die Hohe treibt.
Selbstverstdndlich wird man manchmal auch insulire Fille, z. B. bei gleich-
zeitiger Tuberkulose, mit reichlich Kohlehydraten erndhren und den hoheren
Insulinbedarf dann gerne in den Kauf nehmen.

Ganz anders liegen die Verhiltnisse bei den insulinresistenten Diabetes-
typen. Diese Fille verraten sich schon im Beginn der Insulinbehandlung
dadurch, daB auffallend hohe Insulinmengen zur Entzuckerung nétig sind bzw.
daB trotz hoher Dosen von Insulin die Entzuckerung nicht eintritt (niedriges
Glucoseéiquivalent). Bei den ausgesprochenen Fillen dieser Art bewirkt Steige-
rung der Kohlehydratzufuhr keine oder nur eine voriibergehende Erhohung
des Insulinbedarfes, Reduktion des Fettes vermindert den Insulinbedarf. Wie-
weit man im einzelnen Fall die Verminderung des Fettes und die Vermehrung
der Kohlehydrate treiben soll, hingt ganz von dem klinischen Verhalten ab.
Es gibt zweifellos Kranke, bei denen im Sinne von ADLERSBERG und PORGES
die dauernde Erndhrung mit fettarmen und kohlehydratreichen Kostformen
am zweckméBigsten ist. Wenn méglich, bemiihen wir uns aber, die Fettmenge
nicht unter 80 g zu reduzieren, entsprechend dem Grundsatz, wahrend der
Insulinbehandlung die Entbehrungen fiir den Kranken auf ein Minimum zu
beschranken. Eine Ausnahme bilden nur die fettsiichtigen Diabetiker, bei
denen wir schon im Beginn der Insulinbehandlung die Fettmenge mit etwa
30 g niedrig bemessen.

Wir haben in den bisherigen Ausfithrungen wiederholt von dem insulin-
resistenten Diabetestyp gesprochen und haben dabei stillschweigend ange-
nommen, daf bei diesen Fallen durch eine hyperaktive Gegenregulation (in der
Leber) der Vorgang der Zuckermobilisierung in der Leber gegeniiber den insu-
laren Typen gesteigert ist und durch Insulinzufuhr nicht so gut wie bei den
insuldren Fallen beherrscht wird. HASENOHRL und ich haben diese Form
der Insulinresistenz als ,hepatogene Insulinresistenz‘‘ bezeichnet. Wir wollten
mit diesem Ausdruck andeuten, daB wir den Sitz der Stérung in die Leber
verlegen. Im Insulinversuch sind diese Fille durch einen geringen Abfall des
capillaren Blutzuckers bei deutlicher Zunahme der capillar-vendsen Spannungen
gekennzeichnet. Klinisch ist ein niedriges Glucoseiquivalent und eine hohe
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Insulintoleranz (geringe Neigung zu hypoglykamischen Anfallen) charakteristisch.
Es gibt aber noch eine andere Form der Insulinresistenz, die HaSENGHRL und
ich nach dem vermutlichen Sitz der Storung als ,,periphere Insulinresistenz‘
abgegrenzt haben. Diese Form zeigt im Insulinversuch einen prompten Abfall
des capillaren Blutzuckers bei geringen oder fehlenden capillarvenésen Span-
nungen. Klinisch zeichnen sich diese Fille durch eine Neigung zu hypoglykimi-
schen Anfillen bei stark zuckerhaltigem 24-Stundenharn aus. Wir haben
angenommen, daf3 bei derartigen Fillen das Insulin wohl durch eine Drosselung
der Zuckerabgabe in der Leber wirkt, daBl aber die sonst durch Insulin bewirkte
Steigerung der Zuckeraufnahme im Gewebe durch einen gegenregulatorischen
Vorgang (Gewebegegenregulation) verhindert wird.

Unsere ganzen Ausfithrungen iiber die Gegenregulationsbehandlung haben
sich nur auf den Typus der hepatogenen Resistenz bezogen und diirfen nicht
ohne weiteres auf die periphere Resistenz iibertragen werden. Im Gegenteil
bestehen gewisse ‘Anhaltspunkte dafiir, daB fiir die letzteren Typen fettreiche
und kohlehydratarme Kostformen fiir die Behandlung besser geeignet sind.
Auch wire fiir diese Typen zur Steigerung der Zuckeraufnahme in der Peripherie
dosierte Muskelarbeit anzuraten. Mit diesem Exkurs auf ein heute noch wenig
durchforschtes Gebiet wollten wir nur die Schwierigkeiten andeuten, die sich
einer einheitlichen und schematisierten Behandlung des Diabetes entgegen-
stellen.

SchlieBlich ist es nicht ohne Interesse, die Kranken selbst zu Wort kommen
zu lassen. Es gibt heute bereits eine groBle Zahl von intelligenten Dauerinsulin-
patienten, die entsprechend &rztlich geschult, reichlich Gelegenheit haben, am
eigenen Korper Erfahrungen zu sammeln. Die Mehrzahl dieser Falle gelangt
schlieBlich zu einer Kost mit mittleren Mengen von Eiwei}, etwa 200—300 g
WeilBbrotaquivalent und 80—120 g Fett. Die vorwiegend insuliren Typen
haben bald heraus, daB sie bei einer an Kohlehydraten knappen Kost mit mehr
Fett, weniger Insulin zur Erhaltung der Zuckerfreiheit brauchen. Viele Kranke
lernen auch bei besonderen Anléssen einmal eine normale zuckerhaltige Mahlzeit
mit einer entsprechend hoheren Insulinmenge so zu versorgen, daBl keine
Glykosurie auftritt. Dies filhrt uns zur Besprechung der Frage, ob man nicht
entsprechend dem Vorschlag von SToLTE beim kindlichen Diabetes auch bei
Erwachsenen die Didt ganz freigeben soll. Dieser Vorschlag erfiillt jedenfalls
die eine von uns erhobene Forderung, dal wir die Entbehrungen fiir den Kranken
wihrend der Insulinbehandlung auf ein &uBerstes MindestmaB beschranken
miissen. Ich kann auf Grund einer Erfahrung von 9 Jahren sagen, dafl es mog-
lich ist, bei vollkommen freigewahlter zuckerhaltiger Kost einen schweren
Fall von Diabetes beim Erwachsenen nicht nur am Leben, sondern bei voller
geistiger und korperlicher Leistungsféhigkeit zu erhalten!. Eine solche Behand-
lung hat aber schwerwiegende Nachteile. Bei einer quantitativ nicht geregelten
Zufuhr von Zuckerbildnern wird es auch einem sehr erfahrenen Kranken nicht
moglich sein, jedesmal die zur Verhiitung von Glykosurie und starker Hyper-
glykamie nétige Insulindosis genau zu erraten. Einmal wird die Dosis zu hoch,
ein andermal zu niedrig bemessen sein. Die Folge davon ist ein standiges
Schwanken zwischen Glykosurie und hypoglykémischen Anféillen. Abgesehen

! DepiscH, F.: Vgl. Med. Klin. 1933, Nr 26.
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von den Gefahren gehéufter hypoglykamischer Anfélle wird sich auf die Dauer
auch die Nichtberiicksichtigung des Schonungsprinzipes durch eine sténdige
Progression des Inseldefektes ungiinstig auswirken.

Wir miissen daher beim Erwachsenen von einer freigewéhlten Kost solange
absolut abraten, als wir noch irgendeine Hoffnung auf eine nennenswerte
Besserung der Inselfunktion haben. Wenn wir bei lingerer Beobachtung zur
Uberzeugung gekommen sind, daB eine Besserung der Inselfunktion nicht mehr
moglich ist, die ein teilweises oder vollstindiges Weglassen des Insulins gestattet,
dann kann man unter Umsténden die didtetischen Vorschriften lockern. In
der Regel wird dies aber vom Dauerinsulinpatienten selbst besorgt, der auf
Grund seiner eigenen groBen Erfahrung meist von selbst eine zweckmaBige
Einstellung vornimmt. Dabei werden die Zuckerbildner mit der Zeit nicht mehr
gewogen, sondern beziiglich der Menge geschatzt und die Art der Ernidhrung
wird weitgehend den personlichen Bediirfnissen sowie dem zur Verfiigung
stehenden Insulinquantum angepalt, wie wir dies friiher bereits erwéhnt haben.
Diese Kranken lernen auch durch die Erfahrung, daB sie bei einer wenn auch nur
schiatzungsweisen quantitativen Begrenzung der Zuckerbildner am besten daran
sind, daB sie dann den Harn praktisch zuckerfrei halten und 6ftere hypoglykémi-
sche Anfille vermeiden konnen. Nur bei Fillen mit chronischen Magen-Darm-
storungen oder Gallenleiden mit schlechtem und wechselndem Appetit wird man
auch beim Erwachsenen mitunter eine vollstindig freigewihlte zuckerhaltige
Kost geben. Bei diesen Fillen wird man aber durch mehrmalige Harnkontrolle
am Tage und moglichst gewissenhafte Schatzung der jeweiligen Insulindosis
bemiiht sein, die Nachteile dieses Vorgehens auf ein Minimum zu reduzieren.

Wenn wir demnach eine vollkommen frei gewihlte Erndhrung beim Er-
wachsenen aus den angegebenen Griinden in der Regel nicht empfehlen kinnen,
s0 bleibt noch die Frage einer zuckerhaltigen aber quantitativ begrenzten Kost
offen. Gegen eine genau bemessene Zufuhr von Zucker besteht nur das eine
Bedenken, daf3 infolge der raschen Resorption des Zuckers die Verhiitung von
Hyperglykimie und Glykosurie schwieriger sein wird als bei Zufuhr von stirke-
haltigen Nahrungsmitteln. Eine endgiiltige Entscheidung in diesen Fragen
kann aber heute mit Riicksicht auf die relativ kurze Erfahrung iiber Insulin-
behandlung nicht getroffen werden. Das letzte Wort werden hier erst iiber
Jahrzehnte sich erstreckende, umfangreiche Statistiken sprechen, die uns iiber
das weitere Schicksal der verschieden behandelten Kranken unterrichten.

Wir wollen nun zur Erliuterung des Gesagten einige ausgewéhlte Beispiele
von Insulinbehandlung mitteilen.

Fall 15. Th. R., 69 Jahre, 3. Eintritt in die Behandlung am 18. 2. 32. Seit einem halben
Jahr diabetische Erscheinungen. Zu Hause bei einer Eiwei-Fettkost mit wenig Mehlfriichten
4,8%. Bei Standardkost 6,38 % — etwa 190 g, kein Aceton, Korpergewicht 60,5 kg. Der
Patient hat etwa 5 kg an Gewicht verloren und ist unterernéhrt. Einstellung auf 3mal 20 E
Insulin bei Standardkost mit 160 g WeiBbrotiquivalent. 3.3. zuckerfrei, subjektives
Wohlbefinden. Koérpergewicht 63,4 kg. Die Kost wird um 40 g WeiBbrotédquivalent ver-
mehrt und die Mittagsinjektion auf 10 E abgebaut. 14. 3. Mehrmals leichte hypoglykéamische
Anfille. Immer zuckerfrei. Korpergewicht 63,2 kg. Der Patient reicht mit 200 g Weibrot-
aquivalent vollkommen aus, daher wird die Dosis bei gleicher Kost zunéchst auf 3mal
10 E vermindert und dann die Mittagsinjektion weggelassen. 5.4. Andauernd zuckerfrei
bei 2mal 10 E. Korpergewicht 64 kg. Vollkommenes Wohlbefinden.

Epikrise. Akut einsetzender Diabetes bei einem #dlteren Mann mit hoher Zuckerausschei-
dung bei Standardkost. Prompte Entzuckerung bei mittleren Insulindosen. Trotz Erhéhung
der Mehlfriichte kann die Insulindosis rasch auf ein Drittel abgebaut werden.
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Fall 16. B. S., 49 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 19. 10. 32. Seit April 1930
Diabetes festgestellt. Beginn mit 8% bei gemischter Kost unter Didtbehandlung von anderer
Seite immer 4—5% Zucker. Von November 1931 bis August 1932 2mal 12 E Insulin bei
einer Art Standardkost. Nie zuckerfrei. Bei Standardkost ohne Insulin am 8. 11. 6,38 % —
191 g Zucker, Aceton vermehrt, Blutzucker 328 mg-%. Korpergewicht 49,7 kg (etwa 10 kg
abgenommen). Einstellung auf 3mal 16 E Insulin bei Standardkost mit 200 g Weibrot-
dquivalent und 120—150 g Fett. 21.11. 2,4% — 60 g, kein Aceton. Korpergewicht 52 kg.
Bleibt bei gleicher Kost und gleicher Insulinmenge. 30 11. Zunachst noch 0,66% — 13 g
Zucker, spiter zuckerfrei. Korpergewicht 52,5 kg. Steigerung der Kost auf 280 g Weilbrot-
dquivalent. 3. 1.33. Zuckerfrei. Erhohung der Kost auf 320—400 g Weillbrotiquivalent.
9. 3. Zuckerfrei. Korpergewicht 54 kg. Wegen leichter hypoglykdmischer Erscheinungen
wurde das Insulin auf 36 E (14, 10, 12 E) vermindert.

Epikrise. Schwerer Diabetes mit ungeniigender Vorbehandlung durch 2 Jahre. Unter
Insulinbehandlung tritt im Verlauf von 3 Wochen die Entzuckerung ein, das Korpergewicht
steigt rasch an. Die betrichtliche Erh6hung der Mehlfriichte in der Kost wird nicht nur ohne
Steigerung des Insulinbedarfes vertragen, sondern fithrt zum Auftreten von hypoglykémi-
schen Erscheinungen, was fiir das Vorhandensein einer Gegenregulationskomponente spricht.

Fall 17. 1.1., 48 Jahre, &. Eintritt in die Behandlung am 24. 2. 32. Seit September 1931
nach einem groBen Schreck vermehrter Durst, groBe Harnmengen und Gewichtsabnahme.
29. 2. Bei Standardkost 6,49% — 162 g, kein Aceton, Blutzucker 257 mg-%. Wird zur
Einstellung auf Insulin ins Krankenhaus geschickt. Entlassung bei Einstellung auf Standard-
kost und 105 E Insulin. Der leicht erregbare Kranke war im Spital sehr nervos und dringte
auf Entlassung. 18.5. Zu Hause bei 3mal 30 E zuckerfrei. Das Korpergewicht ist von 47
auf 53 kg angestiegen. Die Mehlfriichtemenge wird auf 200 g WeiBbrotaquivalent vermehrt,
das Fett auf 80—120 g vermindert und der Abbau des Insulins vorgeschrieben. 16.8. Bei
3mal 15 E zuckerfrei. Blutzucker 214 mg-%. Korpergewicht 55,5 kg. Erhohung der Kost
auf 240 g WeiBbrotiquivalent. 21.11. Immer zuckerfrei. Blutzucker 203 mg-%. Korper-
gewicht 53,9 kg. Weitere Erh6hung der Mehlfriichte auf 280 g Weibrotaquivalent. 24. 2. 33.
Immer zuckerfrei bei 3mal 15 E. Blutzucker 200 mg-%. Korpergewicht 53,9 kg, vollkom-
menes - Wohlbefinden.

Epikrise. Schwerer Fall von Diabetes mit hohem Insulinbedarf bei Standardkost.
Zu Hause kann das Insulin von 105 auf 90 E abgebaut werden. Nach Erhohung der Mehl-
friichte und Reduktion des Fettes ist ein weiterer Abbau des Insulins auf 45 E méglich.
Der hohe Insulinbedarf im Spital diirfte mit der nervésen Erregung des Kranken im Zu-
sammenhang stehen. Die starke Verminderung desselben zu Hause kann mit dem Nach-
lassen dieser Erregung und mit der Anderung der Kost erklirt werden. Selbstverstandlich
auch mit einer durch die Behandlung bewirkten Besserung der Inselfunktion.

Faqll 18. N. H., 18 Jahre, Q. Eintritt in die Behandlung am 16. 10. 31. Seit kurzer
Zeit vermehrter Durst, groBe Harnmengen, Gewichtsabnahme um 8 kg. Bei gemischter
Kost 7% — 245 g Zucker und reichlich Aceton. Korpergewicht 60,8 kg. Wird zur Ein-
stellung auf Insulin in das Spital geschickt. Entlassung bei 12—10—10 E und Standardkost
mit sehr viel Fett (bis 200 g). Harn zuckerfrei. Korpergewicht 69,6 kg. 28. 4. 32. Tages-
blutzuckerkurve: Niichtern 164 mg- %, 13 Uhr 132 mg-%, 18 Uhr 114 mg-%. Immer zucker-
frei. Erhohung der Mehlfriichte von 120 auf 200 g WeiBbrotiquivalent und Reduktion des
Fettes auf 120—150 g. 23. 5. In den Vormittagsstunden wird jetzt Zucker ausgeschieden.
Steigerung der Insulindosis auf 14—12—14 E. 1. 4. Harn mehrmals positiv und zwischen-
durch leichte hypoglykéamische Anfille. 25. 6. Harn in Teilportionen immer wieder positiv.
Koérpergewicht auf 68,4 kg abgesunken. Erhéhung der Dosis auf 20—12—16 E. 13.7. In
der letzten Zeit bei 14—12—14 E meist negativ. Korpergewicht 68,8 kg. 29. 8. Wieder
positiv. Das Insulin auf 16—12—14 erhéht, die Mehlfriichte von 200 g auf 280 g. 5. 10.
Harn positiv. Korpergewicht 68,9 kg. Mehlfriichte auf 200 kg WeiBbrotiquivalent redu-
ziert, Insulin 3mal 20 E. 23. 1. 33. Zeitweise positiv. Bei Steigerung auf 3mal 30 E rasch
zuckerfrei. 16. 3. Jetzt bei 3mal 20 E dauernd zuckerfrei. Korpergewicht 68,4 kg.

Epikrise. Typischer Fall von schwerem Diabetes bei einem jungen Méadchen mit plotz-
lichem Beginn. Die Kranke wird in der Anstalt bei fettreicher Standardkost entzuckert
und bleibt durch mehrere Monate bei kleiner Insulindosis (32 E) vollstindig zuckerfrei, bei
giinstiger Tagesblutzuckerkurve. Erhohung der Mehlfriichte und Reduktion des Fettes
fithrt zum Auftreten von Glykosurie, die nur durch Steigerung der Insulindosis bekampft
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werden kann. Eine weitere Erhohung der Mehlfriichte hat eine voriibergehende Steigerung
der Insulinmenge auf 90 E zur Folge. Die endgiiltige Einstellung gelingt erst bei 60 E Insulin
und 200 g Weilbrotiquivalent. Es handelt sich demnach um einen typischen insuliren
Fall, der bei fettreicher, an Mehlfriichten knapper Kost, am rationellsten zu behandeln wire.
Um grofere Entbehrungen auf die Dauer zu vermeiden, wurde die endgiiltige Einstellung
bei kohlehydratreicher Ernéhrung mit einer hoheren Insulinmenge durchgefiihrt.

Fall 19. 1. H., 19 Jahre, 3. Eintritt in die Behandlung am 29. 2. 31. Ich wurde zu
dem Patienten wegen eines subkomatdsen Zustandes, der im Anschlul an eine Angina mit
nachfolgender Pleuropneumonie des linken Unterlappens aufgetreten war, vom Hausarzt
zum Konsilium gerufen. Der Kranke bot das typische Bild des schweren, hochgradig ab-
gemagerten Diabetikers. Korpergewicht etwa 46 kg. Die Anamnese ergab folgendes: Beginn
des Diabetes 1926 mit typischen Erscheinungen. Unter Didtbehandlung zunéichst zuckerfrei.
Dann wieder Auftreten von Glykosurie. Vom 9. 2. bis 7. 4. 28 wurde der Patient an einer
Klinik behandelt. Bei Probediat damals 30—40 g Zucker, kein Aceton. Korpergewicht
44—45 kg. Einstellung auf Insulin bei dieser Kost mit Vermehrung der Fettmenge von
100 auf 250 g. Dabei Anstieg des Korpergewichtes von 45—46 kg auf 48,4 kg. Insulin-
bedarf im Beginn 30, am SchluB der Periode 20 E. Bei Umschaltung auf eine #quicalorische
Kohlehydratmastkost mit nur 50 g Fett weiterer Anstieg des Korpergewichtes auf 52,7 kg.
Insulinbedarf im Beginn 90 E, am SchluB der Periode 45 E. Der Kranke wurde nach der
Entlassung jeden Monat ambulant in der Klinik beraten. Die endgiiltige Einstellung wurde
bei einer Injektion von 26—30 E Insulin und 200 g Fleisch, 3 Eier, /3 Liter Milch, 250 g
WeiBbrotaquivalent und 70 g Fett durchgefiihrt. Bei diesem Regime war der Patient wohl
zuckerfrei, hatte aber stindig Hunger und war betrichtlich unterernihrt. Korpergewicht
am 11. 9. 30 52,5 kg bei einer GroBe von 168 cm. Alle Bitten bei der ambulanten Kontrolle
um Erhohung der Kost waren vergeblich, so daB sich der Kranke, der wegen seiner Schwich-
lichkeit von seinen Kollegen in der Mittelschule gehénselt wurde, mit Selbstmordgedanken
trug. Soweit die Vorgeschichte des Falles. Der subkomatdose Zustand wurde bei einer
fettfreien Mehlfriichtekost mit 200 g WeiBbrotaquivalent und !/, Liter Milch und hohen
Dosen Insulin rasch behoben. Die weitere Einstellung folgte bei einer Kost mit 200 g Fleisch,
2 Eier, Y/, Liter Milch, 200 g WeiBbrotiquivalent, 120—160 g Fett (je nach Hunger) und
3mal 30 E Insulin. Bei diesem Regime war der Patient endlich gesittigt und bliihte auf.
Korpergewicht am 16. 4. 31 49,7 kg, am 30. 4. bereits 55,3 kg, am 3. 6. 62,2 kg. Der Harn
ist standig zuckerfrei. 18. 8. Das Insulin konnte auf 54 E abgebaut werden. Matura gut
bestanden. Koérpergewicht 62,7 kg. Beginn eines systematischen Muskeltrainings. 7. 10.
Koérpergewicht 64,8 kg. Immer zuckerfrei. Vollkommenes Wohlbefinden. Tritt einer
schlagenden Studentenverbindung bei. 18.1.32 Korpergewicht 65,7 kg. 24.3. Immer
zuckerfrei. Blutzucker niichtern 164 mg-%. 8.10. Korpergewicht 67,5 kg. Kriftige ath-
letische Muskulatur. Kost in der letzten Zeit wie frither etwa 120 g Fett. 16. 2. 33. Sténdig
zuckerfrei. Blithendes Aussehen. Korpergewicht 68,5 kg bei sehr spérlichem, dem Alter
entsprechenden, geringen Panniculus adiposus.

Epikrise. Es handelt sich um einen jugendlichen Fall von Diabetes, der von anderer Seite
durch 3 Jahre bei einer Insulininjektion und einer fettarmen, untercalorischen Kost wohl
zuckerfrei, aber in sehr diirftigem Ernahrungszustand gehalten wurde. Nach Uberwindung
eines durch eine Pleuropneumonie ausgelosten, subkomatdsen Zustandes, wird der Kranke
mit 3 Insulininjektionen auf eine calorisch ausreichende, fettreichere Ernédhrung eingestellt
und entwickelt sich nun in normaler Weise. Das Korpergewicht steigt im Verlauf von 2 Jahren
um 16 kg an, wobei durch ein systematisches Training die Entwicklung einer athletischen
Muskulatur erzielt wird. Die jahrelang durchgefiihrte Behandlung mit einer untercalorischen,
fettarmen Kost muB hier auf das schwerste verurteilt werden, da sie die normale Entwick-
lung verhindert und den Kranken zu einem Selbstmordkandidaten gemacht hat.

XIV. Uber das Coma diabeticum.

Wir konnen die Frage der Insulinbehandlung nicht abschlieBen, ohne einige
Worte iiber das Coma diabeticum zu sagen. Urspriinglich nahm man an, daB
es sich beim Coma diabeticum um einen vélligen Zusammenbruch des Insel-
organs handelt. Mit einer ausschlieBlichen Insuffizienz des Inselorgans sind aber
heute eine Reihe von Tatsachen nicht mehr in Einklang zu bringen. So hat
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L. PoLLAK aus dem Pankreas von an Koma verstorbenen Diabetikern noch
recht betrichtliche Mengen von Insulin gewinnen konnen. Weiters ist der
Insulinbedarf wihrend eines Coma diabeticum meist so enorm hoch, daf} er
mit einer einfachen Deckung des Insulinmangels nicht erklirt werden kann.
W.Favra hat nach dem Verhalten von allerschwersten Fallen von sog. absolutem
Diabetes bei Standardkost den zur Assimilation dieser Kost nétigen Insulin-
bedarf bei etwa 120 E gefunden. Die zur Erzielung von Aglykosurie wahrend
eines Coma diabeticum nétigen Insulinmengen betragen oft trotz vélligen
Hungers ein Vielfaches dieser Dosis. Es ist auch zur Geniige bekannt, daBl es
bei einer nicht geringen Zahl von Fillen auch mit den hichsten Insulindosen
nicht gelingt, die Entzuckerung zu erzwingen. Alle diese Tatsachen fiihren
zwangslaufig zu der Ansicht, daB beim Coma diabeticum ein plotzliches Uber-
michtigwerden der Gegenregulation im Vorder- 2z
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Aktivierung der Gegenregulation. Umgekehrt lehrt T T
die Erfahrung, dal bei drohendem Koma mitunter durch den Entzug des Fettes
und méaBige Zufuhr von Kohlehydraten die Gefahr beseitigt werden kann. Durch
diese MaBnahme wird die Gegenregulation geddmpft. Bei dem durch eine fieber-
hafte Erkrankung auch bei leichten Fillen von Diabetes ausgelosten Coma dia-
beticum miissen wir annehmen, da durch den infektidsen Proze nicht nur das
Inselorgan toxisch geschidigt werden kann, sondern auch eine Aktivierung der
Gegenregulation auftritt. Die Moglichkeit einer zentral ausgelosten Zuckermobi-
lisierung in der Leber bei fieberhaften Erkrankungen kann heute nicht mehr
bestritten werden. HASENOHRL und ich haben vor Jahren wahrend einer Malaria-
behandlung die Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung im Intervall und wéhrend
des Fieberanfalles bestimmt. Die Untersuchung wurde so angesetzt, da3 der
Schiittelfrost 2 Stunden nach der Zuckerzufuhr, also im abfallenden Teile der
Blutzuckerkurve einsetzte. Eineinhalb Stunden nach Beginn des Schiittelfrostes,
das ist 3!/, Stunden nach der Zuckerzufuhr kam es zu einem neuerlichen Blut-
zuckeranstieg auf fast 180 mg-% (vgl. Abb. 13).

Die Vorstellung einer hyperaktiven Gegenregulation als mitauslosenden
Faktor beim Coma diabeticum ist auch fiir die Therapie von Bedeutung. Der
Entzug des Fettes und die Zufuhr von Kohlehydraten, die bei der Koma-
behandlung iiblich sind, miissen als Gegenregulationsbehandlung angesprochen
werden. Auch die an sich unlogische Zufuhr von Zucker kann als MaBlnahme
zur Diampfung der Gegenregulation empfohlen werden.

Neben der Beeinflussung der Gegenregulation auf didtetischem Wege durch
den Entzug des Fettes und Zufuhr von Kohlehydraten, auch in Form von
Zucker, kommt noch die Anwendung von chemischen Substanzen in Frage.
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HEeTENYI und PoLLAK haben gezeigt, da8 durch Ergotamin und Atropin der Blut-
zuckeranstieg nach peroraler Zuckerzufuhr abgeschwicht werden kann. Diese
Hemmung der glykosekretorischen Funktion der Leber (L. PoLLAK) ist aber mit
der von uns gewiinschten Dampfung der Lebergegenregulation identisch. MORETTI
hat bei Diabetikern in manchen Fillen eine deutliche Senkung des Niichtern-
blutzuckers durch Ergotamin beobachtet. O. PORGES berichtete gelegentlich der
Diskussion zu unserem Vortrage iiber die Entnervung der Leber, da ihm bei
zwei Fillen von insulinresistenten Diabetikern eine weitgehende Behebung der
Insulinresistenz nach Gynergenbehandlung gelungen sei. Wenn auch die Ver-
suche von HETENYI und PoLrAx scheinbar nicht konstant reproduzierbar sind,
so kime ein Versuch mit diesen Mitteln bei Fallen von insulinresistentem Koma
theoretisch in Frage. Eine gewisse Vorsicht ist nur insoferne angezeigt, als sich
die Wirkung des Ergotamins bzw. Gynergens nicht nur auf die Leber erstreckt,
sondern z. B. die Wirkung auf die GefiBle besonders bei dlteren Diabetikern
nicht ungefiahrlich sein kann. Es ist daher besonders zu begriilen, da HirscH-
HORN und POPPER mit der paravertebralen Anésthesie von Dy bis Dy, eine ein-
fache Methode angegeben haben, die zur voriibergehenden Ausschaltung der
Leberinnervation fithrt. Dieser Eingriff ist in weitgehender Analogie zu der
von HASENGHRL, SCHONBAUER und mir beschriebenen Dauerentnervung der
Leber, mittels Durchschneidung der im Lig. hepatoduodenale verlaufenden
Nerven. Wir glauben, da8 die paravertebrale Ausschaltung der Leberinnervation
zur Ausschaltung der nervisen Gegenregulation in der Leber bei hochgradig
insulinresistenten Komaféillen unbedingt versucht werden soll. Ein Erfolg dieser
MaBnahme wire ein eindeutiger Beweis fiir die Richtigkeit unserer Auffassung
von dem vorwiegenden Gegenregulationscharakter vieler Falle von Coma
diabeticum.

Wir werden in Zukunft zur Verbesserung der Komabehandlung nach weiteren
Mitteln Umschau halten miissen, die die Gegenregulation eventuell zentral
beruhigen. Es wird auch nétig sein, andere Mainahmen beim Coma diabeticum,
wie die Alkalizufuhr, die Lumbalpunktion und Liquorspiilung, vom Standpunkt
der Beeinflussung der Gegenregulation zu iiberpriifen. Auf Einzelheiten der
Behandlung des Coma diabeticum gehen wir hier nicht ein. Wir begniigen uns
mit der Feststellung, daB wir beim Coma diabeticum, wenigstens bei vielen
Fillen, mit einer hyperaktiven Gegenregulation rechnen miissen und dafl wir
diesen Umstand besonders bei der Therapie mehr als bisher beriicksichtigen
miissen.

XV. Uber Calorienbedarf und Erniihrungszustand.

In den letzten Jahren hat die rechnerische Bestimmung des Calorienbedarfes
iiberhandgenommen. In Ubereinstimmung mit W. FALTA messen wir diesen
Berechnungen aus verschiedenen Griinden keine praktische Bedeutung bei.
Wir wissen, daBl die Zusammensetzung der Nahrungsmittel gewissen Schwan-
kungen unterworfen ist, die von vorneherein zu Ungenauigkeiten der Berechnung
fiihren. Weiters ist bekannt, dal die Ausniitzung der Nahrung im einzelnen Fall
recht verschieden sein kann. Dazu kommt noch, daB der Calorienbedarf je nach
dem Temperament und nach der Arbeitsleistung auBerordentlichen Schwan-
kungen unterliegt. Der normale Mensch regelt seine Calorienzufuhr je nach dem
Bedarf durch den Appetit. Wir bedienen uns im Sinne von FALTA auch bei der
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Diabetesbehandlung dieses natiirlichen Regulators. Dabei wird der Gehalt der
Kost an Zuckerbildnern (Kohlehydrat und Eiwei) in der Regel fix bemessen
und die Fettzufuhr innerhalb gewisser Grenzen dem Kranken iiberlassen. Als
Kontrolle verwenden wir die regelmaBige Bestimmung des Korpergewichtes.
Sollen wir einen fettsiichtigen Kranken abmagern, dann werden wir von vorne-
herein die Fettmenge sehr niedrig bemessen und umgekehrt zur Aufméstung
eines abgemagerten Kranken eher hohere Fettmengen geben. Durch die Kon-
trolle des Korpergewichtes werden wir auch bei jenen Fillen die Calorienzufuhr
richtig bemessen konnen, bei denen der Appetit als natiirlicher Regulator ver-
sagt (polyphage, fettsiichtige Kranke).

Die Frage des Calorienbedarfes ist innig verkniipft mit der Frage des Er-
néhrungszustandes, den wir im einzelnen Falle anstreben. Die alte Diabetes-
schule strebte einen guten Erndhrungszustand an und machte von systematischer
Unterernihrung nur bei den schweren Fillen Gebrauch. In den letzten Jahren
treten aber, angeregt durch die Forschungen der ArrLENschen Schule, viele
Autoren fiir eine gewisse, dauernde Unterernihrung beim Diabetes ein. Es ist
eine sehr alte Erfahrung, daBl die Stoffwechsellage des Diabetikers in der Regel
bei diirftigem Ernahrungszustand giinstiger ist als in iiberernahrtem Zustand.
Calorische Untererniahrung ist praktisch aber gleich mit fettarmer Ernihrung.
v. NoORDEN hat seinen diesbeziiglichen Standpunkt am letzten Stoffwechsel-
kongre3 in Wien in folgende Worte gekleidet: ,,Ich halte die fettarme Kost
der Diabetiker fiir die Diabetikerkost der Zukunft.“ Die gleichartige Auffassung
von ADLERSBERG und PoRGES haben wir in dieser Abhandlung ausfiihrlich
gewiirdigt. Wir konnen uns auf Grund der eigenen Erfahrungen in Uberein-
stimmung mit W.FarTa diesem Standpunkt der generellen Anwendung von
fettarmen Kostformen beim Diabetes nicht anschlieBen. Wir haben uns zu
zeigen bemiiht, dafl es wohl Fille gibt, die mit fettarmen Didten auf die Dauer
mit und ohne Insulin am rationellsten behandelt werden. Es gibt aber auch
Fille, bei denen die Fettbeschrinkung praktisch ochne Bedeutung ist. Wir
erinnern hier nochmals an die entsprechenden Untersuchungen von FALTA und
BoLLER. Wir vertreten die Ansicht, daB die Diabetiker, wenn irgend méglich,
in einem normalen Erndhrungszustand, bei vélliger korperlicher und geistiger
Leistungsfahigkeit gehalten werden sollen. Wird dieses Ziel mit der didtetischen
Behandlung nicht erreicht, dann greifen wir zum Insulin. Wir mdéchten daher
unseren Standpunkt beziiglich der Fettfrage beim Diabetes ganz allgemein dahin
formulieren, daf3 die Zeit der wahllosen fettreichen Erndhrung beim Zuckerkranken
vorbei ist.

XVI. SchluBbetrachtungen.

Wir haben in den bisherigen Ausfiihrungen das Hauptgewicht auf die Beriick-
sichtigung der Gegenregulation bei allen Fragen des Diabetes gelegt. Die bisher
vorherrschende unitarische Auffassung der diabetischen Stoffwechselstérung als
einer ausschlieBlichen Insulinmangelkrankheit haben wir durch die Vorstellung
einer Balancestorung zwischen Inselorgan und Gegenregulation im Sinne von
ZUELZER zu ersetzen versucht. Wir betonen hier nochmals, daB wir wenigstens
bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille die relative Insuffizienz des Insel-
organs in den Vordergrund der Stérung stellen. Die Vorstellung einer Balance-
storung gibt uns die Moglichkeit, die ungeheure Mannigfaltigkeit, unter der
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der Diabetes klinisch in Erscheinung tritt, zwanglos zu verstehen. Diese Vor-
stellung hat sich auch fiir die Therapie des Diabetes als fruchtbar erwiesen. Wir
verstehen jetzt, wieso diametral entgegengesetzte MafBnahmen, wie volliger
Entzug der Kohlehydrate (insulire Schonungsbehandlung) und reichliche Zu-
fuhr von Kohlehydraten (Gegenregulationsbehandlung) beim Diabetes giinstig
wirken konnen. Mit der Gegenregulationsbehandlung wurde ein neuer Begriff
in die Therapie des Diabetes eingefithrt. Es ist selbstverstandlich, dal es sich
hier nicht um ein absolutes Prinzip handelt, da wir z. B. bei Umschaltung von
einer an Zuckerbildnern sehr reichen, gemischten Kost auf eine Mellfriichte-
kost oder eine der nicht zu kohlehydratreichen Kostformen von ADLERSBERG
und PoORGES, neben dem Gegenregulationsprinzip auch das Schonungsprinzip
in Anwendung bringen. Wir haben uns auch bemiiht, vorldufige Richtlinien
aufzustellen, wann und wie das eine oder das andere Behandlungsprinzip zur
Anwendung kommen soll. Man kann den Einwand machen, dal die Aufstellung
des Gegenregulationsprinzipes bei der Behandlung des Diabetes unnétig war,
und daB wir mit dem einfacheren Ein- und Zwei-Néhrstoffprinzip v. NOORDENs
zur Erklirung der vorhandenen Tatsachen unser Auslangen finden koénnen.
Wir geben ohne weiteres zu, daB dieses Prinzip der Entlastung der Partial-
funktionen der Leber fiir die Therapie des Diabetes zu Recht besteht, es hat
aber bei alleiniger Beriicksichtigung die einheitliche, rein insulédre Genese aller
Diabetesfalle zur Voraussetzung. W. FALTA hat in seinem Referat am letzten
Stoffwechselkongrel in Wien aber eine Reihe von schwerwiegenden Griinden
fiir eine dualistische Auffassung des Diabetes gebracht, die bisher nicht wider-
legt wurden. Gerade das differente Verhalten der verschiedenen Diabetestypen
gegeniiber dem Schonungs- und dem Gegenregulationsprinzip bildet aber eine
wichtige Stiitze fiir die hier vorgetragenen Anschauungen. Wir hatten nicht
die Absicht, zu den vielen Behandlungsmethoden eine neue hinzuzufiigen. Es
war uns lediglich darum zu tun, zu einer einheitlichen Auffassung der theoreti-
schen Grundlagen der Therapie des Diabetes zu gelangen und die Theorie mit
der Praxis in Einklang zu bringen.

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem friiheren Chef,
Herrn Professor W. FavLra, fiir die Uberlassung von Material meinen ergebensten
Dank auszusprechen.
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Historischer Uberblick. — Vorbemerkungen.

Gehéuftes Auftreten einer besonderen Art kurz dauernder Anfélle bei Kindern
ist seit langem bekannt. So berichtete bereits 1892 BERKHAN iiber einschligige
Fille und 1896 gab FyrsTNER unter der Diagnose ,hysterische Anfille bei
Kindern“ die Schilderung eines Anfallsleidens, die, abgesehen von dem Auf-
treten hysterischer Symptome beim Einzelanfall, ein durchaus charakteristisches
Bild gibt: Starke H#ufung der Anfille, kein ZungenbiB, keine Atmungs-
behinderung, Versagen der Bromtherapie, bisweilen plotzliches Sistieren ohne
Therapie, Fehlen intellektueller Verinderungen usw. Unter Hinweis auf die
fehlende ,,Massivitit‘ der Krankheitserscheinungen, die ein besonderes Kenn-
zeichen kindlicher Hysterie sei, lehnte BRUNS die Auffassung von dem hysteri-
schen Charakter dieser Anfille ab. Einem allgemeineren Interesse begegneten
jedoch diese vereinzelten Mitteilungen nicht. Hierin trat auch vorldufig keine
wesentliche Anderung ein, als sich FRIEDMANN und HEILBRONNER etwa gleich-
zeitig im Jahre 1906 unter Mitteilung einer Reihe gut beobachteter und aus-
fiihrlich . dargestellter Einzelfille eingehend mit gehduften kleinen Anféllen
beschiftigten. Erst von den Jahren 1911—1913 ab zeigte sich das zunehmende
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allgemeinere Interesse an den hiufigeren Bearbeitungen dieses Gebietes. Ncben
FriEDMANN, der 1912 erneut iiber seine Erfahrungen berichtete, sowie ZAPPERT
und ROHDE waren es vor allem Breslauer Nervenirzte und insbesondere die
Breslauer Nervenklinik, die sich mit dem Problem der gehduften kleinen Anfille
im Kindesalter beschéftigten; von hier stammen die Mitteilungen von Bow-
HOEFFER, MANN, STOCKER, SCHRODER und KLIENEBERGER. Von diesem Zeit-
punkte ab ri8 bis heute die Folge einschligiger Mitteilungen nicht ab; als
auffallend ist dabei festzustellen, daB das Krankheitsgebiet lange Zeit hindurch
fast ausschlieBlich von deutschen Nervenirzten bearbeitet wurde. Unter den
Veroffentlichungen beanspruchen die Arbeiten von STiER und PoHLIscH, die
etwa gleichzeitig im Jahre 1923 iiber das Berliner Krankenmaterial berichteten,
durch die reiche Kasuistik und die besonders eingehende Behandlung des
Problems besondere Erwihnung. Erst spit, etwa vom Jahre 1920 ab, beteiligten
sich in gréBerem Umfange auch die Pidiater an der Diskussion, unter denen
HUSLER, STARGARDTER, MEYER, KoCHMANN und LINDENBLATT genannt seien.
Noch spiter erwachte das Interesse des Auslandes. Von englischen Autoren
gab ADIE 1923 einen zusammenfassenden Uberblick. Noch 1928 konnte MOREAU
iiber die fast véllige Unbekanntheit dieses Krankheitsgebietes in der franzo-
sischen und belgischen Literatur klagen. Die Gesamtheit der Arbeiten auBer-
deutscher Autoren ist auch heute noch gering; hervorgehoben seien hier neben
den bereits genannten die Arbeiten von RATNER, LHERMITTE und NIcoLAs
und von ZAHORSKY.

Die bisherigen Bearbeitungen haben die Symptomatologie des Krankheits-
bildes der gehduften kleinen Anfille des Kindesalters, fiir das von SAUER einem
Vorschlage von SCHRODER entsprechend die Bezeichnung Pyknolepsie vor-
geschlagen worden ‘ist, im wesentlichen geklirt, dagegen ist ein endgiiltiges
Urteil iiber die Prognose noch nicht gefillt, nachdem sich gezeigt hat, daB
héufige Ausnahmen von dem urspriinglich als typisch angesehenen, spétestens
zur Zeit der Pubertit erfolgenden Ausgang in Heilung bestehen und der Uber-
gang in echte Epilepsie keineswegs so ganz selten ist. Vor allem aber ist bisher
eine befriedigende Losung der Frage nicht méglich gewesen, ob dieses Anfalls-
leiden einem der bekannten groBen Krankheitsgebiete zugerechnet werden kann,
wobei in erster Linie die Neuro- bzw. Psychopathie und der epileptische Formen-
kreis in Betracht kommen. Die Ansichten der Autoren stehen sich hier, wie
spéter zu zeigen sein wird, meist diametral entgegen, und die wenigen Versuche,
einen diese Gegensitze iiberbriickenden Standpunkt zu finden, haben bisher
ebenfalls nicht zu einer allgemein anerkannten und befriedigenden Losung
gefithrt. Die Frage, ob bzw. wie weit die gehduften kleinen Anfille Beziehungen
zur Epilepsie aufweisen, hat aber nicht nur ein rein érztlich-wissenschaftliches
Interesse, sondern ihre Klirung ist besonders ein Erfordernis unserer Zeit, die
in Erkenntnis der Bedeutung der Eugenik entsprechende gesetzgeberische Maf-
nahmen, in die der epileptische Formenkreis einbezogen ist, getroffen hat.
Wieweit diese Fragen bereits jetzt in das arztlich-praktische Handeln eingreifen,
wurde uns kiirzlich offenbar, als wir von einer seit langem an gehduften kleinen
Anfillen leidenden erwachsenen Kranken um einen Ehekonsens angegangen
wurden.

Das im Laufe von etwa 3 Jahrzehnten angesammelte reiche Erfahrungs-
material rechtfertigt den Versuch, die noch schwebenden Fragen einer Klarung
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niherzubringen. Wir selbst haben auBerdem alle seit dem Jahre 1910 in der
Univ.-Nervenklinik Breslau stationir und poliklinisch beobachteten einschléagigen
Fille festgestellt und an die Kranken selbst bzw. deren Angehérige in den
Jahren 1927, 1930 und 1933 je einen eingehenden Fragebogen iiber den weiteren
Verlauf des Leidens geschickt. Der gréBte Teil dieser Fragebogen wurde in
zureichender Weise beantwortet, und ein Teil der Kranken stellte sich der
Aufforderung entsprechend selbst in der Poliklinik vor. Auf diese Weise ist es
moglich, iiber 36 unter strengen Gesichtspunkten ausgesuchte neue Fille zu
berichten; auBerdem kénnen iiber 4 in den Jahren 1911 und 1913 von Bow-
HOEFFER und STOCKER mitgeteilte Fille katamnestische Angaben gemacht werden.

Ein Uberblick iiber das zur Verfiigung stehende sehr umfangreiche kasui-
stische Material erscheint nur dann ohne groBe Miihewaltung méglich, wenn es
nach gewissen Gesichtspunkten gegliedert ist. In erster Linie lassen sich die
einschligigen Falle hinsichtlich ihres Verlaufes zwanglos in dre: Gruppen teilen,
ndmlich in diejenige der geheilten, diejenige der in Epilepsie iibergegangenen
Fille, bei denen regelmiBig groBe epileptische Anfille und meist auch die
typischen Intelligenz- und Charakterverinderungen auftreten, und schlieBlich
diejenige der stationiren Fille, bei denen seit kiirzerer oder lingerer Zeit
gehaufte kleine Anfille unverindert bestehen.

Als weiterer Gesichtspunkt fiir die Gliederung des kasuistischen Materials
kann der Anfallstyp dienen. Ehe jedoch niher auf dieses Einteilungsprinzip
eingegangen werden kann, ist es erforderlich, die typische Symptomatologie
der gehauften kleinen Anfille, soweit Ubereinstimmung in den Anschauungen
der Autoren besteht, in Kiirze darzustellen. Danach treten die Anfille bei
bis dahin gesunden Kindern im Alter von etwa 4—10 Jahren in starker Hiufung,
und zwar 20—40, aber auch bis zu 100mal und héufiger am Tage auf. Der
Einzelanfall ist vor allem durch eine meist unvollkommene BewuBtseinstriibung
mit Versagen der héheren geistigen Funktionen charakterisiert, die oft nur
wenige bis hochstens etwa 30 Sekunden anhilt. Dazu treten hiufig gering-
fiigige motorische Erscheinungen wie Blickbewegungen, Zwinkern, leichte
Kopfbewegungen, Herabsinken der Arme, leichtes Zittern in den oberen Ex-
tremitidten u. 4. Als nicht typische, aber nicht ganz selten zu beobachtende
Anfallssymptome sind anzufithren grobere motorische Reizsymptome, leichte
vasomotorische Erscheinungen, Hinfallen, Einnissen, Pupillenstarre, Amnesie,
nichtliche Anfille, meist mit Erwachen; als ungewéhnlich ist auch Erkrankungs-
beginn vor dem 4. und nach dem 11. Lebensjahre anzufiithren. Dagegen gehéren
ausgesprochen tonische und klonische Erscheinungen, ZungenbiB, Zihneknirschen,
briiskes Hinstiirzen mit Verletzung, hiufiges Auftreten schwerer BewuBtseins-
triilbung oder Anhalten der BewuBtseinsverinderung iiber den Anfall hinaus,
hiufige nichtliche Anfille ohne Erwachen mit Einnissen und motorischen
Reizerscheinungen, Verunreinigung mit Kot, Schwindelanfille, Angstzustinde,
Schreien, haufige hochgradige vasomotorische Erscheinungen nicht zum Bilde
pyknoleptischer Anfélle. Das Auftreten vereinzelter groBer epileptischer Anfille
schlieBt die Diagnose nicht ohne weiteres aus. Trotz langjihriger Krankheitsdauer
bleiben Intelligenz und Psyche unverdndert. Brom und Luminal sind unwirksam.

Im Rahmen der gehduften kleinen Anfille lassen sich drei Gruppen wvon
Anfallsformen unterscheiden, namlich erstens die reine (symptomarme) Anfalls-
form, bei der zu der BewuBtseinsverinderung und den bei der iiberwiegenden
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Mehrzahl der Fille auftretenden Augensymptomen nur gelegentlich das eine
oder andere Symptom hinzutritt, zweitens die atypische (symptomreichere)
Anfallsform, bei der regelméBig mehrere der oben angefiihrten Sondererschei-
nungen vorhanden sind — hierher wurden auch alle Félle mit ausgesprocheneren
motorischen Reizerscheinungen gerechnet —, und schlieBlich lassen sich in einer
dritten Gruppe die als ,,Mischform‘ zu bezeichnenden Fille zusammenfassen,
bei denen, sei es im Verlaufe des Leidens selbst oder vor seinem Ausbruch, ver-
einzelt grofe epileptische Anfille aufgetreten sind. Dieser Gruppe wurden auch
mit Riicksicht auf ihre unsichere nosologische Stellung alle Fille mit ,,Zahn-
krampfen*, ,,Gichtern, , Fraisen‘ in der Anamnese zugerechnet. Die Ver-
einigung der beiden Einteilungsprinzipien soll in der Weise erfolgen, dal innerhalb
der drei Gruppen der geheilten, in Epilepsie ausgegangenen und stationiren
Falle stets zuerst die reine, dann die atypische Anfallsform und schlielich die
Mischform aufgezihlt werden.

Der Mitteilung des den spiteren Betrachtungen zugrunde gelegten Kranken-
materials ist ein kurzer Uberblick iiber die im Rahmen der Pyknolepsie-Literatur
mitgeteilten Fille vorauszuschicken, die diesem Krankheitsgebiete nicht zuge-
rechnet werden konnen. In erster Linie muBten alle Félle auBler Betracht
bleiben, bei denen der Erkrankungsbeginn jenseits des Kindesalters liegt;
ferner waren alle Fille auszuschlieBen, die mit Sicherheit oder groer Wahr-
scheinlichkeit anderen Krankheitsgebieten, vor allem der Epilepsie, angehoren.
Ein groBer Teil dieser Fille entstammt den édlteren Versffentlichungen, also einer
Zeit, in der die Grenzen des Krankheitsbildes noch nicht fest umrissen waren.

9 Fille, in denen das Leiden im Alter von 18 Jahren und spiter eingesetzt hat: FRIED-
MANN (1906), Fall 1: Beginn mit iiber 40 Jahren. — Fall 3: Beginn mit 18 Jahren. —
Fall 4: Beginn mit etwa 30 Jahren. — Fall 5: Beginn mit etwa 20 Jahren. — Fall 10:
Beginn mit 26 Jahren. — Fall 11: Beginn mit 43 Jahren. — Fall KLIENEBERGER: Beginn
mit 20 Jahren. — HEILBRONNER, Fall 9: Beginn mit 22 Jahren. — BoLTEN, Fall 2: Beginn
mit 30 Jahren.

Es folgt dann die 38 Félle umfassende Gruppe derjenigen Fille, die nach dem Anfallstyp,
hiufig auch nach Ansicht der Autoren selbst, der Epilepsie zugehiren.

FrIiEDMANN (1906), Fall 2: Seit Kindheit ,,Lachkrampfe‘, auch nachts. — HEILBRONNER,
Fall 5: Scheint vor sich hin zu lachen; nach Anfall ,,nicht ganz normal*; leichter Cri. —
Fall 7: ,,Schwindelanfille’* mit und ohne BewuBtseinsverlust. — Fall 8: Schwindel,
Zuckungen. — FRIEDMANN (1912) Fall 4: Dreht Korper zur Seite, kriecht einige Schritte,
zittert; Dauer bis 2 Minuten. — ENGELHARD, Fall 11: BewuBtlos, fillt hin. — Fall 14:
Hinsinken, Kérper , krampfhaft tonisch verzogen‘‘. — Fall 17 : Zuckungen in Arm und Bein.
Nach Anfall Lachen; Einnissen; nichtliche Anfille; Anfiille bisweilen tagelang anhaltend ;
spater in Schule schlecht. — Fall 21: ,,sécousses; grofe Epilepsieanfille. — BoLTEN, Fall 3:
Zuerst ,;kleine motorische Entladungen®, spiater Demenz. — Fall 4: Zuckungen in Gesicht,
Armen, Rumpf; oft Einnissen, spiater groBere Anfille. — Fall 8: Mit 2 Jahren ,,Zuckungen**
mit Beteiligung von Gesicht, Rumpf, Armen; Speichelflu. — SAUER, Fall 1: Schwindel-
gefiihl, Hinstiirzen, Cyanose, krampfartige Erscheinungen. — Fall 2: Herumkriechen,
Gahnen, rhythmische Kopf- und Rumpfbewegungen, Angst. — Fall 3: Nichtlicher Anfall
mit Zuckungen. — Fall 6: Kopfschiitteln, nachts Schreien, nach Anfall bla und miide. —
Fall 7: Alle 4 Wochen Status pyknolepticus ,,mit ganz kurzen lichten Augenblicken‘;
verunreinigt Bett mit Kot. — Fall von ARON: Aura; leichte Cyanose, angestrengte Atmung.
Conn, Fall 2: Leichte Zuckungen der Glieder, spiter Umfallen mit Verletzungen. — KRIEGER,
Fall 2: Hinfallen, gelegentlich Einnissen, ,,Augenblick Zuckungen am ganzen Korper'‘. —
Fall 4: Mit 8 Jahren Krampfanfall, seitdem ,,gelegentlich wiederholt’. — KOCHMANN,
Fall 2: Beginn im 1. Lebensjahr. Liuft gelegentlich herum, beiBt Zahne zusammen; nach
Anfall blaB, miide. — Fall 5: Knirscht mit den Zahnen, ballt die Hinde, niBt ein; nach
Anfall blaB, miide. — HACKEMANN, Fall 4: Fillt um, bewuBtlos, schnauft, wird rot,



Die gehiuften kleinen Anfille des Kindesalters (Pyknolepsie). 83

Lichtreaktion fehlend (trotzdem seit 6 Jahren kein Anfall mehr besteht, halten wir Epilepsie
fiir vorliegend). Fall 5: Verwirrtheit, Schreien, Einnissen. — Fall 6: Grofe Anfille. —
Fall ScHULZ: Zwinkern, Mundverziehen, Schwitzen ; Anfille in mehrwochigen Intervallen. —
LINDENBLATT, Fall 7: Aufschreien, Zucken an allen Gliedern, Hinfallen, nach Anfall miide..
Fall 8: Zuckungen der GliedmaBen, spéiter néchtlicher Anfall, blutiger Schaum. — Fall 9:
Fillt hin, ,,wie vom SchuB getroffen‘‘; liegt steif da, Zuckungen, Dauer einige Minuten. —
Fall 10: Zuckungen am ganzen Korper, ,,blickt wild um sich*‘; Anfille fast nur nachts,
zweimal groBe Anfille. — MOREAU, Fall 8: Mit 7 Jahren 3—4 groBe Anfille, danach eine
Zsitlang kleine Anfille mit eigenartigem Gesichtsausdruck und Fortziehen der Beine
(dérobement des jambes), mit 9!/, Jahren wieder groBe Anfélle, spiter im Anfall wahr-
scheinlich erstickt. — Fall von PascHEFF: Beginn mit groBen, spiter kleine Anfille. —
SACKL, Fall 2: Initialer Aufschrei. — Fall von FarrovicH: GroBe neben kleinen Anfillen.
ZAHORSKY, Fall 3: Nachtliche Anfille mit Aufschrei, Steifheit, Starren, Einnassen. — Fall 4:
Nur 12 Anfille im Monat; klonische Spasmen. — SchlieBlich sei hier noch der véllig aus dem
Rahmen fallende Fall 2 von MOREAU angefiihrt, dessen Krampfleiden im Alter von 7 Wochen
begann und der mit 1!/, Jahren an Pneumonie verstorben ist.

Es folgen dann 20 Fille, bei denen die Wahrscheinlichkeitsdiagnose Epilepsie gestellt
werden muBte: MannN (1911), Fall 1: Leicht krampfartige Erscheinungen, Drehen des
Kopfes, unmittelbar nach dem Anfall Gangunsicherheit. — Fall 2: Wie bei Fall 1, aber auch
zeitweise Anfall in Form eines ,kurzen, krampfhaften Lachens®. — ROHDE, Fall 65:
»»Schlafanfille®, Gesicht kreideweiB, Finger gekrampft, Heruntersinken des Kopfes. —
Fall 67: Gelegentlich Einnissen; bisweilen Schnaufen und laute Atmung. — Fall 69: Anfall
von 15—60 Minuten Dauer. — SCHRODER, Fall 3: Zittern, Steifheit des Korpers, schreit,
reiBt an den Haaren. — BOLTEN, Fall 13: Aura, Erbleichen, Zuckungen der linken Korper-
halfte, Dauer etwa 1 Minute. — Fall 14: ,,StoBe‘‘, Zuckungen der linken Korperhilfte,
zweitdgiger Zustand von BewuBtseinstriibung. — CoHN, Fall 4: Verziehen des Gesichts,
Verrenken des Korpers, Zittern des linken Beins. — STARGARDTER, Fall 2: ErblaBt, starrt,
zieht sich aus. — KRIEGER, Fall 3: SchlieBt Augen, lichelt, lehnt sich zur Seite; Zucken
der Arme. — Fall 5: Aura, schwankt etwas, Dauer ,,hochstens 1 Minute‘‘. — STIER, Fall 15:
Weitgeoffnete Augen, ruckartiges Zuriickwerfen des Kopfes (nur 1/, Jahr beobachtet). —
KoceMANN, Fall 4: Erbleichen, Schwindelgefiihl, Einnéssen. — HACKEMANN, Fgll 1: Ohn-
machtsanfille. — Fall 7: Aura, fahrt mit Armen in der Luft herum; nichtliche Anfille. —
ZAPPERT, Fall 10: Starrsehen, Schwindel; in Schule zuriick. Pavor-nocturnus-dhnliche
Zustinde. — MOREAU, Fall 1: Rumpf stoBweise nach riickwirts, Augen halb geschlossen,
nichtliche Anfille, bei Hiufung somnolent. — Fall 4: Erbleichen, mehrmaliges Kopfbeugen,
oft Schlafneigung anschlieBend; leicht wiitend. — Fall 5: Bis zu 200 Anféillen téglich; faul
und langsam, in Schule sehr zuriick.

Es schlieBt sich nunmehr eine Gruppe von 11 Fillen an, die anderen als den bisher
erwihnten Krankheitsgebieten angehéren, wobei es sich vorwiegend um Krankheitsbilder
mit echten narkoleptischen, myoklonischen und tetanischen Erscheinungen handelt: HEIL-
BRONNER, Fall 1: Kurz dauernde Schlafzustinde, die bei Klinikaufenthalt schwinden. —
RoHDE, Fall 66: Schlafanfille bei einem 26jahrigen Manne. — STOCKER (1913), Fall 4;
C. RoSENTHAL (1927): 1913: Schlafzustinde, Zustande korperlicher Kraftlosigkeit. — 1927
Seit 1913 keine dhnlichen Anfille mehr gehabt. — STOCKER, Fall 5: Schlafanfille bei einem
19jahrigen Manne. — HEILBRONNER, Fall 4: ,,8écousses‘’, namentlich in den Morgenstunden.
BoLtEN Fall 10: Morgens ,kraftige klonische Zuckungen‘‘. ZungenbiB, Einnéssen ,,sehr
selten‘‘. — ENGELHARD, Fall 18: Anfall mit Fall zur Seite und ,,StéBen‘’, auch nachts,
bei organischem Hirnleiden (Ataxie — Athetose). — Fall 20: ,,sécousses‘, zweimal Hin-
fallen. — Fall von MaNN (1913): GroBe und kleine Anfille mit Hinstiirzen. Speichelfluf.
Chvostek, Trousseau positiv. — SEDGWICK, Fall 1: Starren, spiter Hinstiirzen; galvanische
Ubererregbarkelt (in diesem Falle auf Grund des kurzen Referats — Originalarbeit nicht
zuginglich — diagnostische Entscheidung nicht moglich. Uber die 2 weiteren Fille, die
als nicht beweiskriftig bezeichnet werden, im Referat keine Einzelangaben). — HACKE-
MANN, Fall 2: Tetanie.

SchlieBlich sind noch &8 Fille anzufiihren, die aus anderen Griinden den
gehiuften kleinen Anfillen nicht zugerechnet werden kénnen, oder bei denen
wegen zu kurzer Beobachtungszeit oder wegen ungeniigender Angaben eine
diagnostische Entscheidung nicht méglich ist.

6*
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HEILBRONNER Fall 2: Angstzustinde mit Einnissen, vor denen Patient zur Mutter
lauft. — RoHDE, Fall 68: Wegen fehlender Altersangabe nicht verwendbar. — ENGELHARD,
Fall 3: Anfalle mit Opisthotonus bei klarem BewuBtsein am Tage und nachts. — Fall 4:
Zwei Anfallstypen, erstens anfallsartige Bauchschmerzen mit Erblassen, zweitens Anfille,
in denen Patient zu fallen droht. Blut-Wassermann positiv. — SAUER, Fall 8: Angstzustande
mit Wanken oder Hinfallen; zeitweise Schreien. — Fall von LyENs: Anfille mit Angst
und Schreien, sieht eine Person in der Ecke, merkt Anfall kommen durch Herzklopfen
und Schwichegefiihl in den Beinen. — WESTPHAL, Fall 2: Ein nichtlicher Anfall mit
BewuBtlosigkeit, Umsichschlagen mit Armen und Beinen, Drehungen des Kopfes nach
rechts; Dauer etwa !/, Stunde. Einige Wochen spiter gehéufte kleine Anfille, die 2 Tage
spiter in der Klinik schwinden. Psychotherapie. Nur wenige Monate beobachtet. —
ZAHORSKY, Fall 2: Schwindelanfille mit Starren, nur wenige Monate beobachtet.

Insgesamt muBten demnach 86 Fille des Literaturmaterials von vornherein
abgetrennt werden, die fiir eine grundsitzliche Betrachtung des Krankheits-
bildes der gehduften kleinen Anfille des Kindesalters nicht in Betracht kommen.
Der nunmehr folgenden Mitteilung der einschligigen Kasuistik sind nicht nur
durch die allgemein gebotene Raumersparnis, sondern vor allem auch durch
den besonderen Charakter der vorliegenden Zeitschrift enge Grenzen gezogen.
Es ist daher nicht moglich, auch nur in kiirzester Form eine Beschreibung
der Fille aus der bisherigen Literatur zu geben. Um aber doch eine Unterlage
fir die spiteren allgemeinen Betrachtungen zu geben und eine Nachpriifung
derselben jederzeit zu erméglichen, sollen im AnschluB an die Mitteilung der
eigenen Fille, auf die aus grundsitzlichen, spiter angefiihrten Erwédgungen
nicht verzichtet werden kann, in jeder der auf Grund der besprochenen Ein-
teilungsprinzipien gewonnenen Gruppen die einschligigen Fille der Literatur mit
Anfiihrung des Autors, der Geschlechtsangabe und den fiir den Verlauf des Leidens
wichtigen Altersangaben aufgezihlt werden. Wenn bei dieser aus duBeren Griinden
erforderlichen Art der Darstellung eine gewisse Schematisierung nicht immer ver-
mieden werden kann, und der eine oder andere Fall nach Ansicht eines Nach-
untersuchers einer anderen Gruppe zugerechnet werden miite, so werden solche
Nachteile wenigstens bis zu einem gewissen Grade dadurch ausgeglichen, daB
auf diese Weise ein Uberblick iiber das gesamte Krankenmaterial erméglicht
wird. Die Anfithrung aller Fille mit ihren Einzelsymptomen erscheint auch
deshalb nicht unbedingt notwendig, da ja im allgemeinen Teil auf diejenigen
Symptome, die fiir das Wesen der Erkrankung von Bedeutung sind, unter
Hinweis auf die betreffenden Fille eingegangen wird.

Kasuistik.

Praktisch erfolgt demnach die Mitteilung der Kasuistik so, dal in jeder
der drei groBlen Gruppen der geheilten, in Epilepsie iibergangenen und der
stationdren bzw. chronischen Fille stets zuerst die eigenen Fille mitgeteilt und
im Anschlul daran die einschligigen Fille der Literatur aufgezidhlt werden,
und zwar letztere in chronologischer Ordnung nach dem Zeitpunkt ihrer Ver-
offentlichung, wobei sich zeigen wird, daB die ganz iiberwiegende Mehrzahl
der fiir weitergehende Betrachtungen geeigneten Fille aus der Zeit nach dem
Jahre 1920 stammt. Bei der Mitteilung der eigenen Fille werden aus Griinden
der Raumersparnis diejenigen Erscheinungen, die die Voraussetzung fir die
Zugehorigkeit des Falles zum Krankheitsgebiete der gehduften kleinen Anfille
bilden, nicht besonders aufgefiihrt, also beim Anfall selbst die ,,BewufBtseins-
pause®, ferner die im Durchschnitt etwa 10—20 Sekunden betragende Anfalls-
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dauer, die etwa 10—50 betragende Zahl der tiglichen Anfille, die Erfolglosigkeit
der Brom- und Luminalbehandlung sowie das Erhaltenbleiben von Intelligenz
und Psyche auch bei langer Krankheitsdauer. Das neben der BewuBtseins-
stérung haufigste Anfallssymptom, ndmlich die Blickbewegungen und das
,,Starren‘‘, sollen aus bestimmten Griinden besonders erwihnt werden, wobei
»Augen nach oben in A.o., ,,Augen verdreht in A.v. und ,,Augen starr‘
bzw. ,,starrer Blick“ in A. st. abgekiirzt werden.

I. Geheilte Fille. 52 Fille.

Vorbemerkung. Die Zahlen bei den einzelnen Fillen bedeuten das Alter bei Beginn
und bei Ende der Krankheitsphase und das Alter zur Zeit des letzten Beobachtungstermins.
Die Reihenfolge der Literaturfille wird innerhalb jeder Gruppe durch den Zeitpunkt der
Veroffentlichung bestimmt, jedoch werden als Ausnahme von dieser Regel aus Zweck-
maBigkeitsgriinden diejenigen Fille, bei denen die Dauer der Heilung nur fiir eine kiirzere
Zeit als ein Jahr gesichert ist, am Ende der Gruppe aufgefiihrt. Bei den eigenen Fillen
werden zuerst die méannlichen, dann die weiblichen Kranken aufgezéihlt.

Eigene Fille. 10 Falle.
1. Reine (symptomarme) Anfallsform. & Flle.

Fall 1. F.R., mannl., 13Y/,, 15, 20 (im Felde gefallen). ,,Unaufmerksam‘, 148t fallen.
Unaufmerksam, reizbar, vergeBlich geworden. Bei Gartenarbeit auffallende Besserung:
erscheint intelligenter und ruhiger. Vater progressive Paralyse. Bruder der Mutter und
Schwester des Kranken Psychosen, letztere Schizophrenie; Vetter als Kleinkind Krampfe.

Fall 2. K. Sp., ménnl., 9, 9, 24. A.v. bzw. A.st. Geistig voriibergehend zuriick-
gegangen. Leidet an Kopfschmerzen. GroBvater in der Jugend Krimpfe. Vater als junger
Mann ,,Starren‘‘, bei Ruhrerkrankung Kriampfe, danach schlecht gelernt; zeitweise Potus,
psychisch ,,merkwiirdig*, leidet an ,,Schwindelanfillen‘‘. Bruder der Mutter im Verlaufe
einer Pneumonie 5—6mal Krampfe.

Fall 3. A.Fr., ménnl., 6, 11, 26. Zucken der Augen; auBlerdem nichtliches Umher-
wandern. Nach Luftverinderung geschwunden. Mutter und Schwester ,,Ohnmachtsanfalle‘‘.

Fall 4. M. R., ménnl., 5, 7, 18. A. o., bisweilen Einnéssen. Nach Gebrauch von Brom
und Luminal geschwunden. Bruder Linkshénder.

Fall 5. F.F., weibl., 6Y/,, 14, 25. ,,Plotzlich still“. Nach Anfall kurzer Kopfschmerz.
Wihrend des Krieges, als Vater im Felde und sie allein mit der Mutter im Hause ist, mit
der sie sich nicht vertrigt, stindige Verschlechterung der Anfille. GroBvater Trunksucht.
Sucht Februar 1932 spontan die Poliklinik auf; September 1929 Heirat, April 1931 Ent-
bindung, Kind gesund. Graviditat bis auf leichtes Erbrechen im 3. Monat gut verlaufen.
Klagen iiber Gefiihl innerer Unruhe seit der Entbindung. Reichlich funktionelle Stigmata.
Aufregungen wegen der Eltern, mit denen sie zusammen wohnt: Mutter sehr ,,streng‘,
treibt den Vater, der ein fleiBiger Arbeiter ist, aus dem Hause, so daB er zum Trinken
kommt. Bei Besprechung dieser Angelegenheit Trinenausbriiche.

2. Atypische (symptomreichere) Anfallsform. 4 Fille.

Fall 6. G.M., ménnl., 3, 5, 18. A.o., Zucken am ganzen Korper; weil, daBl ihm
schlecht war. Wahrend Anfallsphase ,,immer miide‘‘. Beginn nach schwerer korperlicher
Arbeit. Nach Landaufenthalt geschwunden. Klagen iiber Kopfschmerzen.

Fall 7. G. G., ménnl., 4, 7, 12. Einige Schritte Zuriickgehen, Hénde zusammengeballt,
geistesabwesend, gelegentlich Hinfallen, bei Aufregung bisweilen Zusammenknicken. Intelli-
genz normal, geistig rege. Mit 3 Jahren Fall auf den Kopf, Narbe am linken Scheitelbein.
Vermehrter SpeichelfluB. Keine Grippe in der Anamnese. Familienanamnese o. B.

Fall 8. M.H., weibl., 9, 18, 23 (verstorben an ,,Bauchspeicheldriisenvereiterung‘).
A.o. bzw. A.v., Einndssen, Amnesie, 148t fallen. Mit 13 Jahren voriibergehende Ver-
schlechterung: Léngere Dauer der Anfille, Einndssen haufiger, gelegentlich Hinfallen.
Vater der Mutter Trinker, Schwester der Mutter einmal Krampfe.

Fall 9. E. W., weibl., 7, 17 (?), 19. Zwinkert, beugt den Kopf, zuckt mit einem Bein.
Bei Anstrengung und Nichtbeachtung haufiger.
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3. Mischform. 1 Fall.

Fall 10. E. G., weibl., 5, 10, 19. A. v., zwinkert etwas, brummt. Zweimal sitzen-
geblieben. Mit 2—3 Jahren einige groBe Anfille. Eine Schwester mit 14 Tagen an Krampfen
gestorben.

Literaturfalle. 42 Fille.
1. Reine (symptomarme) Anfallsform. 27 Fille.

HEILBRONNER (1906), Fall 1; ENcELHARD (1914), Fall 1, minnl., 10, 11, 16. — STIER,
Fall 1, weibl., 4Y/,, 8, 14!/,. — Fall 4, minnl., 10, 12, 18. — Fall 6, weibl., 6, 12,
16. — Ponrisch, Fall 1, weibl., 4, 8, 13. — Fall 2, mannl., 9, 14, 19. — Fall 3, ménnl.,
9, 15, 23. — Fall 4, weibl., 7Y/,, 17, 20. — TFall 5, weibl., 7, 11, 14. — Fall 6, minnl.,
3,y 11, 14. — Fall 7, weibl., 5, 9, 11. — Fall 8, mannl., 3, 11, 13. — Fall 9, weibl.,
6Y,, 9, 16. — Fall 10, weibl., 10, 14, 21. — Fall 11, ménnl., 6, 8, 11. — HACKEMANN,
Fall 3, weibl.,, 7, 9, 21. — KocHMANN, Fall, als Anmerkung bei Korrektur mitgeteilt, 8,
13, 17. — LiNDENBLATT, Fall 1, weibl., 5, 10, 18. — R¥mg, Fall 1, weibl., 6, wihrend
oder nach Pubertit, 18. — Fall 2, weibl., 2, ? (,,schon lange ausgeblieben‘‘), 7. — FRIED-
MANN (1912), Fall 1, weibl., 5Y/,, 9, 9. — ENcELHARD, Fall 8, weibl., 8/, 11, 11. — STIER,
Fall 7, weibl., 4Y/,, 7, 7. — PoHriscH, Fall 31, mannl., 1, 6, 63/,. — Sacki, Fall 1, Ge-
schlecht nicht angegeben, 5, 5/,, 5',. — Fall 3, Geschlecht nicht angegeben, 4, 6, 6. —
ZauoRrsKY, Fall 1, weibl., 3, 8, 8Y/,.

2. Atypische (symptomreichere) Anfallsform. 11 Fille.

FRrIEDMANN (1906), Fall 7, (1912) Fall 2, (1915) Fall 4, weibl., 7, 12, 16'/,. — STOCKER
(1913), Fall 3; C. RosENTHAL (1927 und 1930), mannl., 8, 17, 30. — HusLEr, Fall 8,
weibl., 4 — ungenaue Zeitangaben. — Fall 9, weibl., 5, 7, 10. — STIER, Fall 3, weibl.,
5, 8, 13. — Fall 5, mannl., 9Y/,, 16, 18. — LiNDENBLATT, Fall 2, minnl., 10, 12, 16. —
LuerMITTE und Nicoras, weibl., ?, 14, 17. — ENGELHARD, Fall 2, mannl., 10, 10, 12. —
Fall 5, weibl., 11, 14, 14. — WesTPHAL, Fall 1, mannl., 7, 7Y, 7Y,.

3. Muschform. 4 Fille.
FRrIEDMANN (1906), Fall 9, (1915) Fall 2, ménnl., 7, 12, 21Y/,. — ST6CKER (1913), Fall 2;
C. RosENTHAL (1927, 1930, 1933), ménnl., 6, 14, 33. — STIER, Fall 2, weibl., 10, 13, 18. —
KocamaNN, Fall 1, weibl., 7, 9, 20.

II. In Epilepsie iibergegangene Fille. 34 Fiille.

~ Vorbemerkung. In dieser Gruppe bedeuten die drei bei jedem einzelnen Falle mit-
geteilten Zahlen das Lebensalter bei Beginn der gehiuften kleinen Anfille, bei Ubergang
in Epilepsie und bei der letzten Nachpriifung.

Eigene Fille. 16 Fialle.
1. Reine (symptomarme) Anfallsform. 7 Fille.

Fall 11. H.H., ménnl., 10, 18, 21. A.o., Amnesie. Fontanellen noch mit 6 Jahren
offen. Kleine Anfille nach Auftreten der groBen weiter. Schlechter Schiiler; reizbar;
,Intelligenz weg‘‘. Vater Trinker.

Fall 12. E. Schl., mannl., 12Y/,, 16, 18. A.o. bzw. A.st., wischt an der Nase, weill
Anfille, hort Anruf, merkt Schlagen. Nach Auftreten der groBen Anfalle kleine Anfille
weiter. Etwas verlangsamt. Debil. Grundumsatz herabgesetzt. GroBvater miitterlicher-
seits Krampfe; Vater Trinker, leidet als einziges Mitglied der Familie an angeborener Ptosis.

Fall 13. K. Scho., ménnl., 11, 23, 30. A. v., gelegentlich Kopf verdreht, nie Hinfallen.
Schule leidlich gut. Mit 11 Jahren ,,Grippe‘, schlief damals lange Zeit; etwa 6—8 Tage
Dauer des Leidens. Nach Auftreten der groBen Anfille epileptische Charakterverinderung
deutlich (ungenaue zeitliche Angaben).

Fall 14. E. G., mannl., 10, 22. 23. Bleibt stehen, sieht ,,wie blod‘‘ aus, weiB Anfille.
In den Morgenstunden Zuckungen. Bei Aufregungen verstirkt. Intelligent, zapplig. Labiler
Puls. Kollabiert bei poliklinischer Nachuntersuchung im Alter von 17 Jahren. Schwester
des Vaters Krampfe.
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Fall 15. M.KI., weibl., 9, 13, 19. A.o., Zucken der Stirn, Kopf im Nacken. Weill
Anfall. Pupillen starr. Epilepsie 3/, Jahr vor Menarche. Nach Auftreten der groBen Anfille
kleine Anfille weiter. In Schule unverindert, auch charakterlich o. B.

Fall 16. L. B., weibl., 10, 16, 18. A. o., 1a8t nicht fallen. Nach Auftreten der groBen
Anfalle kleine Anfille weiter. In der Schule gut, etwas reizbar und schwerfallig. Mutter
der Mutter nach Aufregungen Kopfschmerz mit Erbrechen. Vater Kopfschmerzen.

Fall 17. M. H., weibl., 12 (?), 15, 17. Starrwerden. Nach Auftreten der groBen Anfille
kleine Anfille weiter. Zunehmend teilnahmsloser. Vater Trinker.

2. Atypische (symptomreichere) Anfallsform. 6 Fille.

Fall 18. K. Sch., méinnl., 10, 18, 26. Lippenbewegungen, Stéhnen, Zwinkern, Amnesie.
LaBt nicht fallen. Mit 14 Jahren voriibergehend ziehende Bewegungen und Hinfallen.
Kleine Anfille nach Auftreten der groBen Anfille weiter; kleine Anfille vor dem Auftreten
groBer Anfille gehduft. Chvostek +-. Ulnaris mechanisch iibererregbar. Seit Ausbruch
der groBen Anfille typische epileptische Verinderung. Mutter Migrane, Gicht; deren
Schwester geisteskrank. Schwester des Patienten mit 11/, Jahren an Meningitis mit Krampfen
verstorben.

Fall 19. P.St., ménnl., 10, ?, 17 (nach wegen der Epilepsie vorgenommener Hirn-
operation verstorben). A. st., Handbewegungen, klammert sich an. Kein Hinfallen, Ein-
nissen oder ZungenbiB. Verstand und Sprache verschlechtert.

Fall 20. R. Pr., ménnl., 9, 13 (?), 16. A. o., Hinde zur Faust geballt, Kaubewegungen,
Zucken in Mund und Armen. Nach Anfall Erréten. Sehr selten Einnissen. Bisweilen
Amnesie. Nach Auftreten der groBen Anfille kleine Anfille weiter. Chvostek + . Stoff-
wechsel normal. Intellektuell etwas zuriick. Eine Schwester mit 3 Wochen an Krimpfen
verstorben.

Fall 21. M. Sch., weibl., 4, 10, 16 (im Status epilepticus verstorben). Hinfallen, Schreien,
tonisches Krampfen. Bei Klinikbehandlung durch Elektrizitat ,,geheilt*!! Mit 11 Jahren
wahrscheinlich Encephal. epid. Uberlebhaft, nicht epileptisch, eher hysterisch (wahrend
der pyknol. Phase). Anfall meist reaktiv! Vater ,eigenartig®, Mutter ,nervos.

Fall 22. M. B., weibl., 9, 14, 24. A.v., Handezittern, krampfhafte Atmung, Lippen-
bewegungen, Lachen; nach Anfall aufgeregt. Vom 14. Jahre ab nichtliche Anfille mit
Schaum vor dem Munde und nachfolgender Verwirrtheit. Etwa von 9—11 Jahren anfallsfrei.
Kleine Anfille bei Ausbruch der groBen Anfille geschwunden. GroBe Anfille mit 23 Jahren
nach Luminal 1 Jahr nicht aufgetreten. Turmschadel. Leicht imbexzill.

Fall 23. M. W., weibl., 6, 16, 18Y/,. A.st.v., Kopfschiitteln, kurzes Schnarchen,
Erblassen. Wei8 Anfall. LaBt nicht fallen. Mit 16 Jahren Anfall dhnlich, nur Zuckungen
etwas stiarker und Dauer linger. Nach Auftreten der groBen Anfille kleine Anfille weiter.
In Schule gut, macht etwas kindlichen Eindruck. Bruder Epilepsie, zuerst auch kleine
Anfille.

3. Mischform. 3 Fille.

Fall 24. G.L., mannl., 6, 10, 23. A.v., Mund offen. Zweimal Zahnkrampfe. MaBiger
Schiiler; reizbar.

Fall 25. E.R., ménnl., 3, 12, 24 (nach Operation verstorben). A.o., starres Gesicht.
Mit 4 Jahren ein schwerer Krampfanfall, mit 6 Jahren ein Anfall mit Cyanose, Herumdrehen,
Gefahr des Hinstiirzens. Nach dem 10. Lebensjahre angeblich lingere Zeit anfallsfrei ( ?).
Vom 12. Lebensjahre ab groBe Anfille in 2—6wochigen Intervallen. Mit 61/, Jahren leicht
erregbar, zu Wutausbriichen geneigt. Spater wegen seiner Bescheidenheit beliebt. In
Gartnerlehre gut gelernt. Viterlicher GroBvater Trinker, Vater nimmt regelmaBig Alkohol
zu sich.

Fall 26. M.D., weibl., 11, etwa 25, 28. A.o., Zwinkern, Kopf etwas nach hinten.
In Schule zuletzt zuriick. Kleine Anfille mit Erblassen bis jetzt, aber viel seltener: ver-
einzelt bei Aufregungen, nur 2—3 Tage vor Ausbruch der Periode gehauft, so daB Patientin
dann stundenlang arbeitsunfihig ist. In den letzten 8 Jahren 3—4mal bei Fieber ,,zusammen-
gebrochen‘‘: ,,Ohnmacht‘. Vor 2 Jahren schwerer Anfall mit 2stiindiger BewuBtlosigkeit,
Cyanose, Zucken. Heirat mit 23 Jahren, 2 Geburten, Kinder 5 und 3 Jahre alt, gesund.
Schwangerschaften scheinen guten EinfluB zu haben: Anfille seltener.
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Literaturfalle. 18 Falle.
1. Reine (symptomarme) Anfallsform. 6 Fille.

BorTEN, Fall 11, méannl., 6, 10, 21. — CorN, Fall 3, ménnl., 5, 8/, 9. — STIER,
Fall 9, ménnl., 12Y/,, ?, 16 (verstorben). — HOMBURGER, Fall 12, ménnl., 6, 10, 18. —
MorEeav, Fall 7, ménnl. Seit Kindheit (keine niahere Angabe), 15, 24. — RATNER (1930),
Fall 2, weibl., 6, 28, 35.

2. Atypische (symptomreichere) Anfallsform. 7 Fiille.
BorTEN, Fall 5, weibl., 10, 16, 16. — Fall 12, mannl., 2, 141/,, 16. — STARGARDTER,
Fall 1, weibl., 8, 13, 15 (?). — Stier, Fall 8, ménnl., 2Y,, 7, 11. — Fall 10, weibl., 5,
12, 19. — PonriscH, Fall 27, ménnl., 8, 13, 15Y/,. — Fall 28, weibl., 4, 11, 12.

3. Mischform. & Falle.

OpPENHEIM, (1918) Fall 4, weibl., 10Y/,, 18, 18. — StiEr, Fall 11, ménnl., 7, 13, 15. —
Fall 13, ménul,, 2, 9, ?. — Ponvisch, Fall 29, méannl., 7, 11 (13). — Fall 30, weibl., 5,
10Y, (11).

III. Chronische Fille. 80 Fille.

Vorbemerkung. In der nunmehr folgenden, bei weitem umfangreichsten Gruppe der
chronischen Verlaufsform, also derjenigen Fille, bei denen eine Entscheidung in giinstigem
oder ungiinstigem Sinne noch nicht erfolgt ist, bedeuten die Zahlen bei den einzelnen Fillen
das Lebensalter bei Beginn des Leidens und zur Zeit der letzten Feststellung des Zustandes.
In dieser Gruppe wird die Reihenfolge aus Griinden, die sich aus den spéteren Besprechungen
ergeben werden, durch die Dauer des Bestehens des Leidens bestimmt; am Anfang der
Reihe stehen jeweils die am lingsten beobachteten Fille.

Eigene Falle. 10 Falle.
1. Reine (symptomarme) Anfallsform. 2 Fille.

Fall 27. V.M., weibl., 9, 19. Weil Anfall, wehrt ab, 148t nicht fallen. Erkennt im
Anfall auf StraBe Gefahr, kann sie aber nicht vermeiden. Bei Aufregung seltener, bei
Langweile sowie vor der Periode vermehrt. Etwas infantil, wenig intelligent. Vater Trunk-
sucht, dessen Halbschwester Epilepsie, im Status epilepticus verstorben.

Fall 28. A.W., ménnl.. 12, 21. A.st., gelegentlich Einnissen. Schwester stindig
Kopfschmerzen.

2. Atypische (symptomreichere) Anfallsform. 2 Fille.

Fall 29. M.K., weibl,, 4, 25. A.v., Kopf etwas nach hinten, Brummen, leichtes
Taumeln, gelegentlich Einnassen, 148t fallen, wei Anfall, Abwehrbewegungen. Intellektuell
etwas zuriick. Mutter sehr nervés, dngstlich.

Fall 30. M. Str., weibl., 8, 21. Wippen, Murmeln, Erblassen, bisweilen Hinfallen,
weill Anfall, wehrt ab, hebt im Anfall Heruntergefallenes auf. Luminal scheint giinstig
zu wirken.

3. Mischform. 6 Fille.

Fall 31. Ch.N., weibl., 8, 30. A. st., leichter Kopfschmerz und Schwindel nach Anfall,
keine Amnesie. Ein epileptischer Krampfanfall mit 22 Jahren bei Gelenkrheumatismus;
zwei weitere grofie Anfille mit 28 Jahren im AnschluB an drei kurz hintereinander erfolgte
gynékologische Operationen. Verheiratet; zwei gesunde Kinder im Alter von 2!/, und
1 Jahr. Mutter und eine Schwester Epilepsie.

Fall 32. B.K., weibl., 12, 32. A.o., Einknicken in den Knien, Zuckungen in den
Armen, a3t fallen, weil Anfall. Im Alter von 15—18 Jahren zeitweise bis 3mal am Tage
groBe Anfille. Struma. Chvostek schwach . Verheiratet; gesunder 10jiahriger Sohn. (Wegen
Fortbestehens der gehduften kleinen Anfille, Fehlens von Intelligenz- und Charakter-
verdnderung und Ausbleibens groBer Anfille seit fast 1!/, Jahrzehnten dieser Gruppe
zugerechnet.)

Fall 33. M. F., weibl., 6, 24. A.o. bzw. A. st., etwas taumelig, 148t fallen, wei Anfall.
Mit 5 Jahren bei Masern groBer Krampfanfall; mit 20 Jahren nach einem Tanzvergniigen
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in den Morgenstunden groBer Anfall mit Hinstiirzen, Zuckungen an Hénden und Fiilen,
BewuBtlosigkeit; danach mehrstiindiger Schlaf. Bei Aufregung Haufung, bei Anregung
Verminderung, ebenso bei Fieber und nach Periode. Verheiratet. Wihrend der ersten
6 Monate der Schwangerschaft Anfille fast geschwunden. Stoffwechsel normal. In Schule
sehr gut. Eine Schwester ,,Zahnkriampfe‘‘; Mutter krankhafte Eifersucht.

Fall 34. K. R., weibl., 10, 23. A.v., weiB Anfall. Bei eitriger Mandelentziindung mit
4 Jahren, an die sich eine Blutvergiftung und eine voriibergehende Halbseitenlihmung
angeschlossen haben sollen, ein grofer Krampfanfall. Sedobrol scheint giinstig. Kann
gelegentlich Anfall unterdriicken. Etwa eine Woche vor Einsetzen der Periode Ver-
schlimmerung, dann 10—15 Anfille taglich, in diesen Tagen sehr gereizt; einen Tag vor
Ausbruch der Periode wieder Besserung. Schwester des Vaters wiederholt bei Schwanger-
schaften ,,Gehirnkrampfe‘‘; Schwester der miitterlichen GroBmutter und deren Mutter
Migrine.

Fall 35. W.F., weibl., 5, 18. A. o., Kopf nach hinten, leckt an den Lippen, nestelt
an den Hénden, dreht sich; auch nachtliche Anfalle mit Schnaufen und Weiterschlafen.
Mit 5 Jahren bei Erkiltung fiinf groBe Anfille, seitdem in etwa halbjahrigen Zwischen-
rdaumen. Therapeutisch unbeeinfluBbar. Stoffwechsel normal. Intelligent, liebenswiirdig.
Vater des Vaters Trinker, Vater und einziger Bruder Epilepsie. (Wegen des Fortbestehens
der gehauften kleinen Anfille, des Fehlens von epileptischer Intelligenz- und Charakter-
veranderung und wegen der voélligen therapeutischen UnbeeinfluBbarkeit dieser Gruppe
zugerechnet.)

Fall 36. I.0., weibl., 9, 18. A.o., Gesicht nach oben gewandt, spiter gelegentlich
Hinfallen, vereinzelt Einnassen; weil Anfall. Mit 15 Jahren ein groBer epileptischer Krampf-
anfall. Bei Aufregungen stark geh#uft, bis 100 Anfille am Tage; Luftverinderung und
giinstige héusliche Verhéltnisse bessern erheblich. Bei Brom Verschlechterung. Vater
Psychopath, Rentenkdmpfer.

Literaturfalle. 70 Fille.
1. Reine (symptomarme) Anfallsform. 34 Fille.

STIER, Fall 12, ménnl., 9, 25. — PonLiscH, Fall 26, weibl., 12, 22. — Fall 13, weibl.,
6Y/,, 16. — Fall 14, weibl., 7, 16. — Fall 12, weibl., 4, 13. — REwmz, Fall 3, weibl., 7, 15. —
SCHRODER, Fall 2, ménnl., 7Y/,, 15. — PonLiscH, Fall 19, ménnl., 6, 13. — STARGARDTER,
Fall 3, weibl., 6'/,, 131/,. — ENGELHARD, Fall 9, ménnl., 41/, 10}/, — OrPENHEIM (1918),
Fall 1, ménnl., 8, 14. — ScHRODER, Fall 1, weibl., 5, 10. — KRgrIeGEr, Fall 1, weibl.,
4, 9. — Huscer, Fall 10, weibl., 5!,, 10. — PonriscH, Fall 24, méinnl., 11, 15. —
LinpENBLATT, Fall 4, weibl.,, 6 (?), 10. — HEILBRONNER, Fall 3, weibl. ,,Junge Dame
seit Jahren‘‘. — BycHowski, Fall 2, weibl., 5, 8. — Fall 1, mannl., 13/,, 16. — STIER,
Fall 16, weibl., 7, 9. — ZAPPERT, weibl., 6, 8. — HANSEN, 2 Fille (wahrscheinlich eineiige
Zwillinge), ménnl., 9'/,, 11. — FrIEDMANN (1912), Fall 3, ménnl., 8%/,, 10. — ENGELHARD,
Fall 10, weibl., 9, 10. — BaATTIGELLI, Geschlechtsangabe fehlt, 6, 7. — MINEA, ménnl., 9
(Beobachtungsdauer kiirzer als 1 Jahr). — STARGARDTER, Fall 4, ménnl., 8 (Beobachtungs-
dauer kiirzer als 1 Jahr). — Stier, Fall 17, weibl., 8 (Beobachtungsdauer kiirzer als
1 Jahr). — HoMBURGER (1926), weibl., 6 (Beobachtungsdauer kiirzer als 1 Jahr). — MEYER,
4 Falle (wegen zusammenfassenden Berichtes iiber die Fille nicht im einzelnen auszuwerten),
weibl. Die Kranken befinden sich im Alter von 7—12 Jahren.

2. Atypische (symptomreichere) Anfallsform. 28 Fille.

OppENHEIM (1918), Fall 3, weibl., 7, 27. — BoNHOEFFER (1911); St6ckKER (1913),
Fall 1; C. RoSENTHAL (1927), ménnl., 8!/,, 27. — BoLTEN, Fall 6, weibl., 6, 18. — RATNER
(1930), Fall 1, weibl., 7, 16. — PonriscH, Fall 18, weibl., 6, 15. — STIER, Fall 14, weibl.
3, 11Y/,. -— PoHLiscH, Fall 15, weibl., 7, 15. — LiNpENBLATT, Fall 5, weibl., 5, 13. —
OpPENHEIM (1917), weibl., 9Y/,, 17. — SAUER, Fall 4, mannl., 6, 12. — BERKHAN, weibl,,
7, 13. — PonviscH, Fall 16, weibl., 5, 10. — Fall 17, ménnl., 3, 8. — Fall 32, weibl., 3, 8. —
BoLTEN, Fall 1, méannl., 3, 8. — PonLiscH, Fall 21, weibl., 5, 8. — Fall 22, weibl., 8%/, 10Y/,. —
Fall 23, ménnl., 5Y/,, 8. — Fall 25, weibl., 6, 8. — BoLTEN, Fall 9, weibl., 8, 10. — SAUER,
Fall 5, ménnl., 8, 10. — MorEAU, Fall 3, ménnl., 2!/,, 4!/,. — ENGELHARD, Fall 13, weibl.,
3, 5. — ComN, Fall 1, weibl., 12, 14. — PonriscH, Fall 20, weibl., 61/,, 8. — LINDENBLATT,
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Fall 3, weibl., 7 (Beobachtungsdauer kiirzer als 1 Jahr). — Rgm#%, Fall 4, mannl., 7
(Beobachtungsdauer kiirzer als 1 Jahr). — MoRrEAU, Fall 6, weibl., 3 (Beobachtungsdauer
kiirzer als 1 Jahr).

3. Mischform. & Fille.

HEemLBRONNER (1906), Fall 6. — ENGELHARD (1914), Fall 19, weibl., 5, 23. — FriED-
MANN (1906), Fall 8, (1915) Fall 1, ménnl., 5, 22. — Friepman~ (1906), Fall 6, (1915)
Fall 3, weibl., 4, 19. — ENGELHARD, Fall 7, mannl., 5'/,, 18. — RATNER (1927), weibl.,
7, 18. — LiNDENBLATT, Fall 6, weibl.,, 8!/,, 16. — BoLTEN, Fall 7, weibl., 6, 10. —
ExcELHARD, Fall 12, weibl., 8/, 12.

Damit ist der Bericht iiber die gesamte Kasuistik abgeschlossen. Die zahlen-
mifige Verteilung der Fille stellt sich dann folgendermafBien dar:

Fille aus der Literatur . . . . . . . .. . ... . ...... 216

Neue Falle . . . . . ... . ... .. . .. ... . ..... 36

Gesamtzahl der Fille ?55

Davon abzuziehen: nicht verwertbare Fille der Literatur 86

Verwertbare Kasuistik . . . . .. ... .. .........166Fille
Symptomatologie.

Die Besprechung der Symptomatologie des Leidens wird vom Einzelanfall
auszugehen haben. Bei den Anfallsymptomen ist zwischen dem Grundsymptom,
an dessen Vorhandensein die Diagnose unbedingt gekniipft ist, und den akziden-
tellen Symptomen zu unterscheiden, die nicht unbedingt charakteristisch fiir
das Leiden sind, von denen aber das eine oder andere in den meisten Fillen
vorhanden ist. Das niemals fehlende Grundsymptom stellt die meist nur etwa
10—20 Sekunden dauernde, in den typischen Féllen unvollkommene Bewuft-
seinstritbung dar, die der epileptischen Absence nahesteht, und fiir die ver-
schiedene Bezeichnungen wie ,,BewufBtseinspause‘‘ (FRIEDMANN), ,,Seelenpause*’
(HusLER), ,,momentane Geistesabwesenheit‘‘, ,,psychisches Erstarren u. a.
vorgeschlagen worden sind. Der Grad der BewuBtseinstriibung ist verschieden
und zeigt auch bei den typischen Fillen erhebliche Unterschiede, jedoch muf eine
regelméaBige starke Triibung, die durch véllige Amnesie sowie dadurch erkennbar
ist, daf die Kranken nach dem Anfall die unterbrochene Titigkeit nicht an
der richtigen Stelle wieder aufzunehmen vermdgen, den Verdacht auf Epilepsie
erwecken. Stets setzen im Anfall die hoheren Denk- und Willensfunktionen aus,
so daBl das Sprechen immer unterbrochen wird, wihrend mechanische Tatig-
keiten haufig fortgesetzt werden. So wird von einem Kranken berichtet (STIER,
Fall 12), daB er im Anfall, allerdings ,,ganz falsch, Klavier weiterspielt; andere
Kranke laufen, radeln weiter. Eine unserer Kranken hob den Apfel, der ihr
im Anfall heruntergefallen war, im Verlaufe desselben wieder auf. In den
meisten Fillen bleibt auch im Anfall ein gewisser Kontakt mit der Umwelt
erhalten, indem Abwehrbewegungen gemacht werden, auf Nadelstiche mit
Schmerzlauten reagiert wird ; Kranke, die sich wihrend des Anfalls fortbewegen,
bleiben vor Hindernissen stehen oder weichen ihnen aus. In anderen Féllen
stoflen sie aber an und kommen bisweilen in gefihrliche Situationen; be-
merkenswert ist hier die Mitteilung einer unserer Kranken, daB sie im Anfall
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weiterlaufend zwar eine auftauchende Gefahr bemerkt, ihr aber nicht immer
auszuweichen vermag. Bei leichter BewuBtseinstriibung konnen die Kranken
angeben, was wihrend des Anfalls mit jhnen geschehen ist. Greift die BewufBt-
seinstriibung dagegen tiefer, so reagieren die Kranken im Anfall nicht und
wissen auch oft nach dem Anfall nichts iiber Geschehnisse wihrend desselben.
Vollige Amnesie fiir den gesamten Anfall kommt ebenfalls vor. Nach dem
Anfall setzen die Kranken an richtiger Stelle ihre Tétigkeit wieder fort, als ob
nichts geschehen wire. Im ganzen liegt demnach in den typischen Féllen zwar
stets ein Stillstand, aber keine Aufhebung oder véllige Unterbrechung der
hoheren Willens- und Denktétigkeit vor.

Von den akzidentellen Anfallsymptomen treten am héufigsten Erscheinungen
im Bereiche der Augen auf, und zwar handelt es sich dabei ganz vorwiegend
um ,,Blickbewegung nach oben‘, ,,Verdrehen der Augen und ,,Starren®.
Eine oder mehrere dieser Erscheinungen sind in 74 % samtlicher Falle angegeben ;
am héaufigsten von ihnen ist der Blick nach oben, der allein in 35,5% der Fille
festgestellt ist. Diese Zahl diirfte in Wirklichkeit noch wesentlich grofer sein,
da sich unter den Féllen mit ,,Augenverdrehen“ — dieses und ,,Blick nach
oben‘ sind als Anfallsymptome insgesamt bei 50% aller Fille berichtet —
sicher noch eine nicht unerhebliche Zahl befinden diirfte, bei denen mit dem
,, Verdrehen der Augen‘ Blickeinstellung nach oben gemeint ist. Schéatzungs-
weise diirfte dieses Symptom danach in der knappen Hailfte aller Félle auf-
treten. Die Haufigkeit dieses Symptoms ist bereits von einer Reihe von Autoren
festgestellt worden, von denen hier nur FRIEDMANN, HEILBRONNER, SCHRODER
und STIER angefiihrt seien. Da Blicksymptome in 3/, aller Falle vorhanden sind,
kann es sich dabei nicht um einen Zufallsbefund handeln, und man kann daher
das anfallsmaBige gemeinsame Auftreten von Blickverdnderungen, insbesondere
,,Blick nach oben‘‘, mit einer unvollkommenen BewuBtseinstriibung als Kern-
syndrom des pyknoleptischen Anfalls bezeichnen, auf dessen Ahnlichkeit mit
den ,,Schauanfillen“ der Encephalitiker nur kurz hingewiesen sei.

An weiteren akzidentellen Symptomen sind anzufithren andere motorische,
weit seltener vasomotorische Erscheinungen, Vor- oder Riickwértstreten, Hin-
fallen, Einnédssen, schnarchende oder stéhnende Atmung, Pupillenstarre, aura-
artige und postparoxysmale Erscheinungen. Am héufigsten sind unter ihnen
motorische Erscheinungen, bei denen es sich um solche leichterer und schwererer
Art handelt. Zu den leichten motorischen Erscheinungzn gehéren vor allem
Lidflattern und Zwinkern, vereinzelt auch nystagmusartige Erscheinungen,
leichte Zuckungen im Gesicht oder in den oberen Extremitidten, Herabsinken
der Arme, starre Korperhaltung, Vorwirts- oder Riickwirtstreten. An groberen
motorischen Erscheinungen finden sich Andeutung tonischer und klonischer
Reizerscheinungen wie leichter FaustschlufS, rhythmisches Zittern im Bereich
der Extremitéten, Kopfdrehungen, leichte Verziehungen des Gesichts. Besonders
zu bemerken ist hier, da die relativ haufige Angabe, daf sich die Kranken im
Anfall Gegenstéinde nicht aus der Hand nehmen lassen, keinen sicheren Riick-
schluf auf krampfhaften FaustschluB3 gestattet, da es sich dabei wohl haufig
um eine rein reflektorische Leistung handelt, die den zahlreichen anderen
reflektorischen Leistungen im Anfall an die Seite zu stellen ist. Ausgesprochen
tonische und klonische Symptome gehoren nicht mehr in den Bereich pykno-

Jeptischer Erscheinungen und sind auch tatsichlich in den einschligigen Féllen
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kaum je festgestellt. An vasomotorischen Erscheinungen kommt leichtes Erréten
und Erblassen vor, dagegen sind grobe vasomotorische Veranderungen, vor allem
,,Leichenblisse‘, bei einwandfreien Pyknolepsien nicht festgestellt. Ziemlich
héufig sind Einndssen und Hinfallen im Anfall; das Hinfallen erfolgt jedoch
nicht briisk, so daB Verletzungen kaum je vorkommen. Bei der in einer Reihe
diagnostisch einwandfreier Fille beobachteten Pupillenstarre handelt es sich um
ein Symptom, das moglicherweise bei den gehduften kleinen Anfillen weit
hiufiger auftritt als festgestellt werden konnte, da seine Priifung einmal wegen
der sehr kurzen Dauer des Einzelanfalls und andererseits deshalb sehr erschwert
ist, weil die nicht vollig bewuBtlosen Kranken héufig auf Lichteinfall mit
Augenschlufl reagieren.

Bei den nunmehr anzufiihrenden Erscheinungen handelt es sich um solche,
die an sich der Symptomatologie des echten Petit-mal angehéren, aber ver-
einzelt auch bei gehduften kleinen Anfillen vorkommen. Hier sind zu nennen
AffektdupPerungen, insbesondere Angstgefiihle, und deutliche Verdnderungen der
Atmung in Form schnarchender oder stéhnender Atemziige. Ausgesprochene
Cyanose ist jedoch niemals festgestellt. Speichelflufl ist nie beobachtet ; Schmatz-
laute sind, worauf STIER verwiesen hat, ein sehr seltenes und verdachtiges Vor-
kommnis; das gleiche gilt fiir Zahneknirschen. Weiterhin sind in diesem Zu-
sammenhange die sehr seltenen aura-artigen und postparoxysmalen Symptome,
letztere in Form von Kopfschmerzen, Mattigkeit und Schlafrigkeit, anzufiihren.
Einer kurzen Sonderbetrachtung bedarf die Amnesie. Bei dieser ist zu unter-
scheiden zwischen der relativ harmlosen Amnesie fiir Einzelvorginge im Anfall,
die méglicherweise nicht allein von dem Grade der BewuBtseinstriibung, sondern
auch von der gesamten geistigen Verfassung der Kranken bestimmt ist — es
ist anzunehmen, daB, den gleichen Grad unvollkommener BewuBtseinstriibung
vorausgesetzt, sich geistig regsame und intelligente Kinder mit dem ihnen ver-
bleibenden BewuBtseinsrest schneller an einen solchen Zustand anpassen und
daher weniger leicht den Kontakt mit der Umwelt vollig verlieren werden als
weniger intelligente Kranke und solche mit allgemein verlingerten Reaktions-
zeiten —, und der nicht unverdichtigen Erscheinung der vollkommenen Amnesie
fiir den Anfall selbst, die auf eine tiefer gehende BewuBtseinstriibung hinweist,
als dem eigentlichen Wesen der Pyknolepsie entspricht.

Weiterhin sind einige Erscheinungen anzufiihren, die nicht mehr ausschlie(3-
lich der Symptomatologie des Einzelanfalls, sondern auch dem allgemeinen
Krankheitsverlauf angehoren wie néchtliche Anfille, ungewohnlich lange Dauer des
Einzelanfalls, aupPerordentliche Héiufung der Anfdlle bis zum Status pyknolepticus
(OPPENHEIM, SAUER) sowie ungewohnlicher Zeitpunkt des Beginns des Leidens. Hin-
sichtlich der néchtlichen Anfille hat ENGELHARD auf den Unterschied zwischen
solchen mit und ohne Erwachen hingewiesen, von denen die letzteren, besonders
wenn sie mit motorischen Reizerscheinungen und Einnéssen verbunden sind, eine
wesentlich ungiinstigere Bedeutung haben als jene, bei denen diese Erscheinungen
fehlen oder Erwachen erfolgt. Dauer des Anfalls iiber 1 Minute hinaus ist nur
duBerst selten beobachtet, im ganzen viermal, und muB als ein véllig aus dem
Rahmen der gehiduften kleinen Anfille herausfallendes Symptom angesehen
werden. Der ebenfalls nur in ganz vereinzelten Féllen beobachtete Status
pyknolepticus kann wohl nur bei vorherrschender BewuBtseinsklarheit, moge
diese durch noch so hiufige kurze Phasen von BewuBtseinstriibung unterbrochen



Die gehiuften kleinen Anfille des Kindesalters (Pyknolepsie). 93

sein, als pyknoleptisches Symptom aufgefalt werden, eine unter Umsténden
mehrere Stunden anhaltende BewuBtseinstriilbung dagegen, die nur durch kurze
Pausen von BewuBtseinsklarheit unterbrochen wird, ist kein pyknoleptisches
Symptom. Tatsichlich beweist ja auch der Umstand, daB in dem von SAUER
berichteten Zustande dieser Art Unsauberkeit mit Kot vorgekommen ist, daB es
sich dabei um einen epileptischen Zustand gehandelt hat. In einigen Fillen ist
Beginn des Leidens, der durchschnittlich mit etwa 7 Jahren erfolgt, vor dem
3.—4. Lebensjahre, in einem sogar bereits im 1. Lebensjahre (Fall 31 von
PonLiscH) berichtet; hierbei handelt es sich ebenso wie bei dem sehr seltenen
Beginn des Leidens jenseits des 11.—12. Lebensjahres um ein Symptom, das von
vornherein zur Vorsicht in der prognostischen Bewertung des Leidens zwingt.

Es bleibt nunmehr noch auf das Vorkommen vereinzelter grofer epileptischer
Anfille im Rahmen der Pyknolepsie hinzuweisen, eine seit langem bekannte
Tatsache, deren Erkldrung den Autoren stets besondere Schwierigkeiten bereitet
hat. Unzweifelhaft braucht dort, wo in vieljihrigem Verlaufe des Leidens ver-
einzelt groBe Anféille aufgetreten sind, ohne daB auch nur andeutungsweise
psychische oder intellektuelle Verdnderungen epileptischer Natur vorhanden
sind, an der Zugehérigkeit zur Pyknolepsie nicht gezweifelt zu werden. Auch
solche Kranke, bei denen lingere Zeit vor dem Ausbruch des Leidens einzelne
epileptische Anféille vorhanden waren, kénnen als Pyknoleptiker angesehen
werden, dagegen wird das Vorliegen reiner Pyknolepsie dann von vornherein
ausgeschlossen sein, wenn sich die kleinen Anfille erstmals unmittelbar im
Gefolge groBer Anfille gezeigt haben.

AbschlieBend ist noch mit einigen Worten auf einige Erscheinungen ein-
zugehen, die besonders FRIEDMANN als typisch fiir die Pyknolepsie erschienen
sind, das ist das explosionsartige Einsetzen des Letdens in dem Sinne, daB vom
ersten Krankheitstage ab eine groBe Zahl von Anféillen auftritt, ferner die
Monotonie der Anfille und der periodische Verlauf des Leidens. Allen drei Faktoren
kommt aber, wie die Ubersicht iiber ein umfangreicheres Material zeigt, keine
allgemeine Bedeutung zu. Ein explosionsartiger Beginn kommt zwar vor,
héufiger wird aber iiber eine allmihliche Zunahme der anfangs geringen Zahl
der Anfille berichtet. Die Anschauung von der Monotonie des Anfalltyps ist
insofern berechtigt, als in den typischen Fillen nur kleine Anfille auftreten;
diese selbst aber sind keineswegs immer gleichartig, indem beispielsweise eine
gewisse Zeit hindurch néchtliche Anfille, die spiter schwinden, Einnissen oder
Hinfallen auftreten, ohne zu anderer Zeit nachweisbar zu sein. Auch ein aus-
gesprochen periodischer Verlauf, wie ihn FRIEDMANN wiederholt beobachtete,
bei dem es zu mehrmonatigem spontanen Schwinden der Anfille kommt, gehort
zu den Seltenheiten und ist sicher nicht als Charakteristikum der Pyknolepsie
zu betrachten. Gewisse Schwankungen der Haufigkeit der Anféille sowie der leich-
teren oder schwereren Erscheinungen des Einzelanfalls sind dagegen sehr hiufig.

Sicher charakteristisch fiir das Krankheitsbild der gehduften kleinen Anfille
ist das Erhaltenbleiben von Intelligenz und Psyche — da es sich hier ausschlieB-
lich um Kinder im Entwicklungsalter handelt, wiirde man richtiger davon
sprechen, dafl die geistige und seelische Entwicklung unbeeintrichtigt bleibt —
trotz vieljahriger Dauer des Leidens; wo sich bleibende Verdinderungen dieser
Art entwickeln, hat es sich sicher nicht um Pyknolepsie gehandelt. Voriiber-
gehendes Nachlassen der intellektuellen und psychischen Leistungsfahigkeit,
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das starken Verdacht auf beginnende Epilepsie erwecken kann, kommt jedoch
unzweifelhaft auch bei geheilten Fillen vor. Bei unserem Fall 1 ist notiert:
,,Unaufmerksam, reizbar, vergeBlich geworden®, bei Fall 2: ,,Geistig voriiber-
gehend zuriickgegangen; bei Fall 2 von STOCKER, iiber dessen Heilung wir
katamnestisch berichten konnten, ist angegeben, daBl er wihrend der Krank-
heitsphase die Lernlust verloren habe, mehrmals sitzengeblieben sowie eigen-
sinnig und jahzornig geworden sei. Erwihnt sei in diesem Zusammenhange,
daB es auch, teils in Verbindung mit den voriibergehenden Verinderungen von
Intelligenz und Psyche, teils isoliert zu voriibergehenden epilepsieverdichtigen
Verschlechterungen des Anfallsleidens kommen kann, indem sich die Zahl und
Dauer der Anfille entweder stark vermehrt oder die Anfille selbst einen viel
ernsteren Charakter annehmen. Ein Beispiel dafiir ist unser Fall 8, bei dem sich
diese Veranderung wihrend der Pubertdtsphase einstellte: ,,Mit 13 Jahren
voriibergehende Verschlechterung, laingere Dauer der Anfille, Einnéssen haufiger,
gelegentlich Hinfallen.

Ein weiteres fiir die gehduften kleinen Anfille charakteristisches Symptom
ist ihre Unbeeinflufbarkeit durch Brom und Lwminal. An dieser Regel dndern
auch die wenigen Ausnahmen nichts, in denen sich Brom, Luminal oder andere
anti-epileptische Mittel, meist voriibergehend, giinstig auswirkten ; PoHLISCH ver-
fiigt iiber mehrere solche Beobachtungen; bei Fall 4 von STIER scheinen die
Anfille durch Brom zum Verschwinden gebracht worden zu sein; bei unserem
Fall 4 sollen Brom und Luminal die gleiche Wirkung gehabt haben. Auf der
anderen Seite berichtet vor allem PonLIscH mehrfach iiber Vermehrung der
Anfille bei Gebrauch von Brom und Luminal.

Ein wesentliches Charakteristikum der Pyknolepsie ist ferner ihre starke
Abhdngigkeit von dufleren Faktoren. Dabei handelt es sich nicht um eine unmittel-
bare Reaktion auf ungiinstige Einfliisse in Form von Anfillen, wie es etwa
bei der Hysterie der Fall ist, sondern die allgemeine und besondere Lebens-
situation beeinfluBlt das Leiden, insbesondere die Zahl der Anfille, weniger den
Anfallsverlauf selbst, in giinstigem oder ungiinstigem Sinne. Aufregungen,
Arger, Angst, unangenehme Situationen erhohen ebenso wie Unausgeschlafenheit,
korperliche und geistige Uberanstrengung, besonders wenn sie mit einem nega-
tiven Affekt verbunden ist, die Anfallzahl. Korperliche und geistige Schonung,
Entfernung aus ungiinstigem héauslichen Milieu, Landaufenthalt wirken giinstig,.
DaB es sich dabei nicht allein um eine rein seelisch-reaktiv bedingte Erscheinung
handelt, beweist die Tatsache, daB auch rein korperliche Vorginge von Einflu8
sind. Wahrend einerseits das Leiden nicht selten im Zusammenhang mit kérper-
lichen Affektionen zum Ausbruch kommt — auf die Anfithrung einzelner Beispiele
aus der Kasuistik muf3 aus Griinden der Raumersparnis verzichtet werden —,
bewirken andererseits Erkrankungen nicht selten ein voriibergehendes Sistieren
der Anfille. Ferner ist von mehreren erwachsenen weiblichen Kranken tiberein-
stimmend berichtet worden (Fille von OpPENHEIM, BOLTEN, eigene Fille), dafl
ihre an sich seltenen Anfille einige Tage vor Ausbruch der Periode haufiger
werden, wihrend andererseits mehrfach ein giinstiger EinfluBl der Graviditat
festgestellt worden ist. In einigen Féllen héufen sich die Anfille in den Morgen-
stunden, kurz nach dem Erwachen, in anderen in der Zeit vor dem Schlafen-
gehen. Mehrfach wurde Zunahme der Anfallshiufigkeit zur Zeit der Haupt-
mahlzeit beobachtet; auch helles Sonnenlicht wurde als anfallsauslosender
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Faktor festgestellt (FrRIEDMANN). Als bisher alleinstehende Beobachtung sei
die Angabe des von BONHOEFFER, STOCKER und uns beobachteten intelligenten
Kranken angefiihrt, der regelmiBig eine Zunahme der Anfallzahl kurz vor
dem Ausbruch der Herbstregen bei sich beobachtete.

Die Pyknolepsie galt bisher allgemein als eine Erkrankung des Kindesalters,
aber die bisherige Zusammenstellung hat gezeigt, dal das Leiden zwar stets
im Kindesalter beginnt, aber bisweilen bis ins 3.—4. Lebensjahrzehnt bestehen
bleiben kann. Dabei handelt es sich nicht um eine seltene, fiir die Gesamt-
beurteilung unwesentliche Ausnahmeerscheinung, denn unter den als ,,stationér*
bezeichneten Fiéllen befinden sich 25 Kranke im Alter von 16 Jahren und
dariiber; ferner ist bei 8 weiteren Fillen der Ubergang in Epilepsie erst mit
18 Jahren und spiter erfolgt. Da somit im ganzen 33 Kranke ihre Anfille
iiber das 16. Lebensjahr hinaus behalten haben, kann die Pyknolepsie sicher
nicht ausschlieBlich als ein Anfallsleiden des Kindesalters angesehen werden.
Das typische Krankheitsbild findet sich aber doch nur bei Kindern, da die
Anfille bei den Kranken jenseits der Pubertit fast immer sehr viel seltener
werden und auch meist besonders leicht verlaufen, bisweilen sogar tage- und
wochenlang ausbleiben und sich nur bei besonderen Anlédssen zeigen, zu denen
bei den weiblichen Kranken die Menstruation gehért. Ferner tritt auch insofern
bei den Kranken jenseits der Pubertit eine Anderung des Bildes ein, als sich
bei ihnen im Falle ungiinstiger Weiterentwicklung meist die nicht-demente
Form der Epilepsie (BINSWANGER) ausbildet, jedenfalls sind nur einzelne Fille
bekanntgeworden, bei denen der Ubergang in Epilepsie nach abgeschlossener
Pubertit erfolgt ist, und die eine epileptische Riickbildung in intellektueller
und seelischer Beziehung erfahren hétten.

Es folgt nunmehr die Besprechung der korperlichen und seelischen Eigenschaften
der Pyknoleptiker. Bereits FRIEDMANN hatte in seinen Arbeiten die unwider-
sprochen gebliebene Ansicht geduBert, daB die gehéuften kleinen Anfille nur
bei bis dahin gesunden Kindern auftreten. Abgesehen von den vier von LHER-
mtrTE und Nicoras, PAScHEFF, RATNER und uns mitgeteilten Féllen, bei denen
die Kranken eine Encephalitis epidemica durchgemacht haben, und bei denen
naturgemiB gewisse neurologische Ausfallserscheinungen zu erwarten sind,
bleiben nur ganz vereinzelte Hinweise in der Literatur auf organische Affek-
tionen im Bereiche des Zentralnervensystems zu erwiahnen. So stellte PoHLISCH
bei seinem Fall 6 einen Hydrocephalus fest; hier kam es auch zu einem Aus-
nahmezustand mit 2 Tage anhaltendem Erbrechen und Oszillieren der Bulbi,
den der Autor auf eine hydrocephale Drucksteigerung zuriickfiihrt. Der Fall
liegt jedoch auch sonst so ungewéhnlich, daf PoHLISCH selbst die Diagnose
,,Pyknolepsie“ nur mit Wahrscheinlichkeit stellt. Derselbe Autor bezeichnet
weiterhin seinen Fall 31 als leicht hydrocephal, aber auch dieser Fall mit seinem
Beginn im 1. Lebensjahre liegt durchaus ungewohnlich, so da8 PorLIscH selbst
trotz 5jihrigem Bestehen des Leidens die Frage offen liBt, ob Pyknolepsie
oder Epilepsie vorliegt. Den von RATNER in einzelnen Fillen von Pyknolepsie
réntgenologisch festgestellten Sellavarianten, die der Autor als Stigma der
Diencephalosen, denen er die Pyknolepsie zurechnet, ansieht, diirfte kaum eine
allgemeinere Bedeutung zukommen; zwar laBt sich diese Behauptung fiir die
gehiuften kleinen Anfille wegen des Mangels an einschligigen Erfahrungen
nicht entkriften, aber bei der echten Narkolepsie, die RATNER ebenfalls den
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Diencephalosen zurechnet, stehen jenen einzelnen pathologischen Befunden eine
groBe Zahl von Fillen mit vollig negativen Réntgenbefunden (REDLICH,
C. ROSENTHAL u. a.) gegeniiber. DafBl auBerdem derartige Verinderungen im
Gebiete der Sella turcica regelmiBig vorhanden sein sollten, obwohl in den
meisten Fallen sichere hypophysidre Stérungen fehlen, ist ebenfalls kaum an-
zunehmen.

Die in einigen Fillen vorgenommene Untersuchung der Riickenmarkfliissig-
keit hatte ebenso wie die Wa.R. im Blut stets ein negatives Ergebnis. Als
einzige Ausnahme ist nur der Fall 4 von ENGELHARD zu nennen, dessen Mutter
an Tabes leidet. Einer kurzen Sonderbetrachtung bediirfen noch die gelegentlich
im Rahmen der gehduften kleinen Anfille gefundenen tetanie-verdichtigen
Erscheinungen wie galvanische Ubererregbarkeit, Trousseau und Facialis-
phéinomen, auf die MANN hingewiesen hat. Nach REpLICH handelt es sich
bei den Fillen von MANN um eine ungewdhnliche Kombination von Tetanie
und Epilepsie; dal diese Fille iiberhaupt als gehiufte kleine Anfille aufgefallt
werden konnten — bei einem dieser Kranken traten die Anfille gelegentlich
auch in Form eines kurzen krampfhaften Lachens auf, im zweiten Falle bestand
nach dem Anfall Gangunsicherheit, so daB er ,,wie ein Schlaftrunkener
taumelte* —, erklart sich mit der zum Zeitpunkte der Publikation, 1911, noch
geringen Kenntnis des Leidens. FRIEDMANN hat ebenfalls in einem seiner Fille
tetanische Erscheinungen festgestellt; dieser Kranke erlitt aber kurze Zeit spater
groBe epileptische Insulte und ging einige Monate spiter an Marasmus oder
einem organischen Hirnleiden zugrunde. Wihrend in der Folgezeit trotz darauf
gerichteter Aufmerksamkeit sichere tetanische Erscheinungen nur so selten
festgestellt werden konnten, daB alle Autoren, die sich mit dieser Frage beschaftigt
haben, einen ursdchlichen Zusammenhang zwischen Tetanie und gehéuften
kleinen Anfillen abgelehnt haben, ist relativ hiufig ein schwicher oder stérker
ausgeprigtes Facialisphanomen gefunden worden. Dieses kann jedoch nicht
ohne weiteres als tetanisches Symptom betrachtet werden, da es sich, worauf
unter anderen MOREAU hinweist, auch bei vielen anderen Leiden wie Hysterie,
Neurasthenie, Basedow und Epilepsie findet, und da nach CzernNy, Moro,
HocHSINGER, NEUMANN u. a. das Facialisphdnomen insbesondere beim &lteren
Kinde nicht als spasmophiles Symptom angesehen werden kann. Ferner weist
MoreaU auf Untersuchungen von AroN hin, der bei gesunden Schulkindern
in 25% der Fille elektrische Ubererregbarkeit und bei 10—12% ein positives
Facialisphdnomen gefunden hat.

Angaben iiber die-korperliche Gesamtverfassung der Pyknoleptiker finden sich
in der Literatur nur duBerst selten. Im ganzen wird in 5 Fillen von FRIED-
MANN, PoHLISCH, ZAHORSKY und HUSLER iiber schwichliche bzw. zarte Koérper-
konstitution berichtet, und SCHRODER bezeichnet seinen Fall 2 als , kranklich¢.
Die geringe Zahl einschligiger Mitteilungen berechtigt ohne weiteres zu der
Folgerung, daBl grobere Anomalien der Korperkonstitution bei den Kindern
mit gehéuften kleinen Anfillen kaum vorkommen. Auch iiber ein Zuriickbleiben
in der allgemeinen korperlichen Entwicklung liegen nur vereinzelte Mitteilungen
vor. STIER berichtet von seinem Fall 1, daBl er erst mit 3!/, Jahren und von
seinem Fall 14, daB er erst mit 2 Jahren richtig sprechen konnte; der letzt-
genannte Fall war auch in der kérperlichen Entwicklung zuriickgeblieben. In
unserem Fall 11, der iibrigens spiter Epileptiker geworden ist, wurden die
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Fontanellen noch mit 6 Jahren offen gefunden. Erwéhnt sei, daBl in 2 Fillen
Turmschédel und in je einem Falle von FRIEDMANN, PoHLISCH und SAUER
Ichthyosis festgestellt wurde. An kérperlich-organischen Anomalien bleiben
dann nur noch einige Beobachtungen iiber Befunde im Bereiche des endokrinen
Systems anzufithren. So erwihnen OPPENHEIM und BATTIGELLI eine leichte
VergroBerung der Schilddriise, die wir auch bei unserem Fall 32 fanden. Bei
seinem Fall 1 nahm SAck1 wegen starker Fettbildung im Bereiche der unteren
Extremititen sowie wegen des giinstigen Einflusses von Thyreoidingaben
larviertes Myxodem an. Erwahnenswert ist in diesem Zusammenhange auch
Fall 9 von HUSLER, weil bei ihm starker Durst bestand und bereits im 10. Lebens-
jahre die Menstruation einsetzte. — Bei mehreren der hier mitgeteilten Fille
hat ubrigens der Stoffwechselversuch ein negatives Ergebnis gehabt, nur einmal
fand sich bei Fall 12 eine Herabsetzung des Grundumsatzes.

Organische Affektionen kommen demnach bei Pyknoleptikern selten und
in so geringem Mafle vor, daB der Satz von FRIEDMANN, nach dem nur gesunde
Kinder von gehduften kleinen Anfillen betroffen werden, zu Recht besteht,
allerdings mit der Einschrankung, da8 ,,gesund‘‘ hierbei im Sinne von ,,organisch-
gesund® verstanden wird, da sich bei den Kindern ziemlich héiufig funktionell-
nervése Erscheinungen finden. Es ist zu betonen, dafl der Begriff ,,funktionell*
hier in bewultem Gegensatz zum Begriff ,organisch* gebraucht wird und
lediglich besagen will, daB die so bezeichneten Stérungen auf eine Anderung
der Funktion ohne nachweisbare krankhafte Organverdanderung hinweisen. Aus
dieser Fassung des Begriffes ergibt sich, daB in ihm ein Hinweis auf einen
,unechten®, | gemachten, ,psychogenen“ — im Sinne des mehr weniger
bewullt Erzeugten oder Verstdrkten — Charakter dieser Stdrungen nicht ent-
halten ist. DaB sich derartige Erscheinungen aber anderseits in einem seelischen
und insbesondere affektiven Vorgingen besonders nahen Milieu abzuspielen
pflegen, und dafB sich gerade in diesen Bereichen hiufig ,,nervose’ Vorginge
korperlicher und seelischer Natur aufs engste verflechten, bedarf keiner
besonderen Erorterung.

Genauere Angaben iiber funktionell-nerviose Stérungen finden sich in den
Berichten iiber die Patienten relativ selten; daB sie aber hiufig vorhanden sein
miissen, und daB die Kinder oft einen ,,nerviosen® Eindruck auf ihre Unter-
sucher gemacht haben, ergibt sich aus den zahlreichen Angaben der Autoren
iber eine neuro- bzw. psychopathische Konstitution ihrer Kranken. Solche
meist im Hinblick auf die Atiologie gemachten Angaben finden sich bei der
Mehrzahl der Autoren, von denen hier nur STGCKER, SCHRODER, OPPENHEIM,
HusLeEr, KocEMANN, MEYER. STIER und POHLISCH genannt seien. Da diese
allgemein gehaltenen Angaben eine eingehendere Betrachtung des Wesens dieser
Erscheinungen nicht gestatten, ist man auf die relativ seltenen Angaben iiber
einzelne ,funktionelle’ Stérungen angewiesen.

In erster Linie sind die Symptome anzufiihren, die auf Anomalien im Bereiche
des vegetativen Systems hinweisen. An Pulsanomalien fand STIER in einem Falle
Beschleunigung, OPPENHEIM in zwei und KOCHMANN in einem Falle Verlang-
samung. Pulsarrhythmie stelltle PoHLISCH in einem Falle, ausgesprochene
respiratorische Arrhythmie STARGARDTER in zwei, KOCHMANN in drei seiner
Fille fest; auch wir konnten sie mehrfach beobachten. Uber wasomotorische
Storungen berichtet PoHLISCH bei zwei seiner Fille, bei denen Vasolabilitat

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 7
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bestand; HusLER fand einmal vasomotorische Ubererregbarkeit und OFpEN-
HEIM in einem Falle eine anfallsweise auftretende Cyanose an Fingern und
Zehen. Bei unserem Fall 13 bestand neben einer Pulslabilitét eine starke vaso-
motorische Ubererregbarkeit; gelegentlich der poliklinischen Nachuntersuchung
kollabierte der Kranke, der am Morgen ungewdhnlich frith aufgestanden war.
Hervorzuheben ist, daB OppENHEIM bei seinen Fillen mit Bradykardie durch
Atropin das Anfallsleiden giinstig beeinflussen konnte. Diesen auf Vagotonie
hinweisenden Erscheinungen ist die Beobachtung von BATTIGELLI an die Seite
zu stellen, der bei seinem Fall neben einem AscHNERschen Phédnomen eine
Uberempfindlichkeit gegen Pilocarpin feststellte und auf die Ahnlichkeit des
Zustandes mit der Vagotonie hinwies.

In das weite Gebiet der Storungen vegetativer Natur gehoren auch die
Storungen des Schlafmechanismus. Uber unruhigen Schlaf berichten STIER,
PonriscH, FRIEDMANN und HusLER. Schlafwandeln und Pavor nocturnus wird
in zwei Fillen von FRIEDMANN und je einem Falle von ENGELHARD und REME
mitgeteilt; in unserem Fall 3 wird ebenfalls ,nichtliches Umherwandern®
angegeben. In diesem Zusammenhange sind auch die narkoleptischen Er-
scheinungen zu erwihnen, die trotz der groBen Bedeutung, die FRIEDMANN
der Narkolepsie fiir die gehauften kleinen Anfille zugeschrieben hat, nur dullerst
selten beobachtet sind. FrIEDMANN fand bei einzelnen seiner Kranken Anfille
von Schlafsucht. STIER stellte bei seinem Fall 17 groBe Schlafneigung und
Einschlafen beim Stillsitzen fest; die weitere Mitteilung, dal das Kind nach
der Schule sehr matt sei, legt die Vermutung nahe, daf die Erscheinungen
hier durch stark erhchte Erschopfbarkeit eines schwichlichen Kindes bedingt
sind. DaB Schlafsucht bei den beiden von LHERMITTE und NIcoLAS sowie von
RATNER mitgeteilten Fillen von Kombination echter postencephalitischer Narko-
lepsie mit Pyknolepsie besteht, ist nicht verwunderlich, stellt aber einen mit
der vorliegenden Fragestellung nur mittelbar zusammenhingenden Tat-
bestand dar.

In diesem Zusammenhange verdient auch die Enuresis nocturna angefithrt
zu werden, die in drei Fallen von PoHLIscH und je einem Falle von MOREAT und
Rimt festgestellt worden ist; ferner ist Fall 8 von HUSLER erst in seinem
dritten Jahre bettrein geworden und hat auch spéter noch hier und da eingenaf3t.
Sieht man von jenen relativ seltenen Fillen ab, bei denen der Enuresis eine
organisch-kérperliche Affektion oder grobe psychische oder intellektuelle
Storungen zugrunde liegen, so bleibt ein groBer Teil von Fallen iibrig, in denen
die Enuresis infolge des Mangels einer anderen Erklirung meist als ,,Stigma
degenerationis‘* bezeichnet und damit einem niheren Eingehen auf ihre Ver-
ursachung entzogen zu werden pflegt. Von den genannten Ausnahmen abgesehen
tritt die Enuresis fast ausschlieBlich bei ,neuropathischen” Kindern in Er-
scheinung. Bei diesen finden sich sehr hiufig Stérungen des Schlafmechanismus,
und zwar vor allem in Form unruhigen Nachtschlafes. Es ist ohne weiteres
anzunehmen, daB bei diesen Kindern die Phasen unruhigen und oberflichlichen
Schlafes gewissermaBen kompensatorisch mit solchen abnormer Schlaftiefe
abwechseln, in denen der normale Miktionsreiz zum Erwecken nicht ausreicht.
Eine solche Anschauung vertritt auch NOEGGERATH, wenn er direkt von ,, Lief-
schlaf-Enuretikern* spricht. Somit bestehen enge Beziehungen zwischen Ano-
malien des Schlafmechanismus und gewissen Formen der Enuresis nocturna,
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die damit in vielen Fillen, zu denen die organisch gesunden Pyknoleptiker
gehdren, als Ausdruck einer vegetativen Stérung aufgefaBt werden kann. —
AbschlieBend sei noch die mehrfach festgestcllte Haufung der Anfille in den
Morgen- und Abendstunden, die ebenfalls auf Beziehungen zum Schlafvorgange,
und die Haufung der Anfille wihrend des Essens, die auf allgemeine vege-
tative Labilitit hinweisen, erwihnt.

Betrachtet man die aufgefiihrten Erscheinungen ‘in ihrer Gesamtheit, so
zeigt sich, dal sie alle auf Anomalien im Bereiche des vegetativen Gesamt-
apparates hinweisen. Das gilt sowohl fiir die Pulsanomalien wie fiir die vaso-
motorischen Storungen und die Stérungen wihrend der Schlafphase. Fiir die
spateren itiologischen Betrachtungen ist beachtenswert, daB auf diese Weise
der vage Begriff der , Neuropathie* vermieden und durch den klareren Begriff
der ,,Vegetopathie“ ersetzt werden kann, der auf eine in der kérperlichen Kon-
stitution der Kranken verankerte Neigung zu Anomalien der vegetativen
Funktionen hinweist.

Auch iiber die seelische Gesamtverfassung der Kinder liegen nur relativ wenige
genauere Angaben vor. Diejenigen Urteile, die nur auf Grund der Symptoma-
tologie der gehduften kleinen Anfille selbst gewonnen sind und dann meist den
Ausgangspunkt atiologischer Betrachtungen bilden, ohne daB das eigentliche
seelische Verhalten der Kranken selbst beriicksichtigt ist, sind naturgema8 fiir
diese Untersuchung ohne Belang; es handelt sich dabei um Urteile wie diejenigen
von HEILBRONNER und ENcELHARDT, die Hysterie, oder von SCHRODER,
STOCKER, MEYER und zahlreichen anderen Autoren, die Psycho- bzw. Neuro-
pathie als vorliegend erachten. Am eingehendsten hat sich PoHLISCH mit dem
seelischen Zustande pyknoleptischer Kinder befaBt; das Ergebnis dieser an
Hand seines umfangreichen Materials gewonnenen Anschauungen erfordert eine
besondere Besprechung, die aber erst nach der Betrachtung der iibrigen Auf-
zeichnungen in der Literatur stattfinden soll. Die Mehrzahl der zur Verfiigung
stehenden Angaben beziehen sich auf Einzelfille, nur wenige Autoren geben
allgemeinere Urteile iiber den Seelenzustand dieser Kinder ab. So bezeichnet
sie FRIEDMANN als ,,nicht besonders nervés, aber erregbar, iiberméBig lebhaft
und beweglich*, ZAHORSKY als ,,neuropathisch und psychisch erregbar‘‘, Hom-
BURGER als ,,motorisch expressiv, vorlaut, geistig beweglich*“. STGCKER spricht
von lebhaften, freundlichen, anschmiegenden, beliebten Kindern, wodurch aller-
dings nicht erkldrt ist, warum der Autor dann einen psychopathischen Habitus
als vorliegend erachtet. BUMKE bezeichnet die Kinder als ,,geweckt und liebens-
wiirdig* und KocHMANN als ,,auffallend ruhig, gesellig, nur hier und da erregter,
wohl meist zur Zeit der Anfille”“. Die Uneinheitlichkeit dieser wenigen Urteile
zeigt ohne weiteres, daBl es nicht moglich ist, den seelischen Zustand dieser
Kranken auf eine einzige Formel zu bringen. Es muB} daher auf die iiber einzelne
Fille vorliegenden Berichte zuriickgegriffen werden.

Solche Angaben liegen nur etwa bei der Héilfte der Fille vor, woraus zu
folgern ist, daB bei einem groBen Teil der Kinder grobere seelische Auffilligkeiten
nicht vorhanden waren; es kann nicht angenommen werden, dafl selbst ein an
psychischen Tatbestdnden weniger interessierter Autor derartige Erscheinungen,
falls sie vorhanden gewesen wiren, véllig unerwihnt gelassen hétte. Gleiches
ergibt sich auch daraus, daB sich unter den nunmehr anzufiihrenden Angaben
auch eine Reihe von ‘Hinweisen auf eine normale Seelenverfassung der Kinder

7*
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findet. Fur 15 Fille liegen Angaben vor wie ,,psvchisch ganz normal®, ,nett®,
»artig, , liebenswiirdig*, ,,teicht erziehbar, ,,sehr weich-gutmiitig®, ,,inter-
essiert’’, ,,lebhaft®, ,lebhaft und freundlich“, , lustig-lebhaft*, ,,quirlig-lebhaft,
»sehr lebhaft“. RATNER spricht vom syntonen Charakter eines seiner Fille,
der zum ,stillvergniigten Typ‘ nach KRETSCHMER gehére, wie er iiberhaupt
beim Pyknoleptiker haufig den pyknischen Habitus gefunden habe.

Die mehr weniger von der Norm abweichenden seelischen Eigenschaften der
Kinder stellen kein regelloses Nebeneinander der verschiedensten seelischen
Eigenarten dar, sondern die iiberwiegende Mehrzahl der Eigenschaften, die den
Autoren mitteilenswert erschienen, ist durch temperament- und stimmungs-
méfige Faktoren bestimmt, wie sich auch bei den bereits erwdhnten allgemeinen
Urteilen zeigte. Diese Eigenschaften lassen sich als Plus- und Minusvarianten
einer fiktiven normalen mittleren Stimmungs- und Temperamentslage zusammen-
fassen, wobei als Plusvariante die gehobene Temperamentslage mit und ohne
hypomanischen Einschlag im Sinne der Reizbarkeit, als Minusvariante die
Gehemmtheit mit und ohne depressiven Einschlag im Sinne einer gesteigerten
Empfindlichkeit, Angstlichkeit und Schreckhaftigkeit auftreten. Unter dem
notwendigen Verzicht auf die Aufzihlung aller einschlégigen Angabeh und der
Benennung der Autoren, denen sie zu danken sind, seien als Plusvarianten
angefiihrt die Félle mit den Eigenschaften lebhaft-psychopathisch, iiberlebhaft,
iibersprudelnd, kolossal lebhaft-wild, wild-brutal sowie die Reizbaren mit den
Eigenschaften reizbar-launisch, leicht zornig-eigensinnig, dickkopfig-aufbrausend,
zu Wutanfillen neigend. Als Minusvarianten sind Fille mit den Eigenschaften
affektlabil, empfindlich, leicht aufgeregt, etwas schwerfillig, weichlich, schiich-
tern-weinerlich, schiichtern-angstlich, scheu-zuriickgezogen-angstlich, schreck-
haft, asozial-weichlich anzufiihren.

Damit sind eigentlich alle fiir die Beurteilung des Wesens der Kinder brauch-
baren Angaben aufgezihlt, da die in einigen wenigen Fillen vorhandenen
allgemein gehaltenen und nicht niher begriindeten Urteile wie ,nervos® bzw.
,»sehr nervés‘ und ,,psychopathisch‘‘ bzw. ,,stark psychopathisch* hierfiir nicht
verwertbar sind. Um nunmehr auf die Auffassung von PoHLISCH einzugehen,
so fand dieser bei den Kindern eine besondere klinisch faBbare Form der Psycho-
pathie, aus der das Anfallsleiden erwachse. Den Kindern fehle die harmlose
Frische anderer Kinder, ihre Affekte seien rasch wechselnd, weniger lebhaft.
Tatsiichlich findet sich unter’ den Patienten von PoHLISCH eine auffallend
groBe Zahl iiberempfindlicher verwohnter einziger Kinder, auf der anderen
Seite fehlen aber auch Vertreter des entgegengesetzten Typs, und zwar zum
Teil in besonders starker Auspriagung, nicht, wie sein Fall 11, der vom Autor
selbst als ,,wild, brutal, egoistisch, Berliner Stra8enjunge“ bezeichnet wird.
Nebenbei sei erwihnt, daB die Eigenschaft ,,verwshnt” nur zum Teil und in
einem von Fall zu Fall verschieden starken MaBe auf Charaktereigentiimlich-
keiten der Kinder zuriickfiihrbar ist, da hiufig duBere, von den Eltern und
Erziehern ausgehende Einfliisse eine wesentliche Rolle bei ihrer Entstehung
spielen. Wohl jeder kennt Fille, in denen sich solche weichen verzéirtelten
Kinder nach Entfernung aus dem hauslichen Milieu ihrer wirklichen Anlage
entsprechend zu energischen und widerstandsfihigen Personlichkeiten entwickelt
haben. Auch von anderer Seite ist der Anschauung von PoHLISCH widersprochen
worden, so von LINDENBLATT und MOREAU, nach dessen Ansicht der Charakter
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der Kinder von Fall zu Fall wechselt. Es ist in diesem Zusammenhange hervor-
zuheben, daB ausgesprochen hysterische Erscheinungen bei Pyknoleptikern nur
guBerst selten — PonriscH hat bei zwei seiner Kranken hysterische Anfalle
beobachtet — nachgewiesen sind, was bei der groen Rolle, die unter dem
EinfluB besonders von HEILBRONNER friiher die Hysterie in den Bearbeitungen
der Pyknolepsie gespielt hat, verwundern muB.

Ein Uberblick iiber die Gesamtheit der bei diesen Kranken beobachteten
seelischen Anomalien zeigt, daBl es sich bei den Pyknoleptikern sicher nicht
regelmiBig um Psychopathen handelt, sondern daB sogar nur etwa in einem
Viertel der Fille ausgesprochen psychopathische Eigenschaften nachweisbar
sind ; unter diesen sind wiederum die leichteren Grade psychopathischer Minder-
wertigkeit. absolut vorherrschend, wihrend schwere Psychopathien nur ganz
vereinzelt beobachtet und daher als seltene Ausnahmeerscheinung aufzufassen
sind. Weiterhin hat sich herausgestellt, da ein Teil der normalen und der
ganz iiberwiegende Teil der von der Norm abweichenden seelischen Eigen-
schaften, die das Wesen der Kinder am eindeutigsten charakterisieren, und die
daher in den Berichten der Autoren immer wieder angefiihrt werden, solche
temperaments- und stimmungstiBiger Natur sind.

Betrachtet man nunmehr die intellektuelle Leistungsfihigkeit der Kinder mit
gehduften kleinen Anféllen, so stehen, wenn man von den 102 hinsichtlich
ihres Verlaufes geklirten Féllen — das Zustandekommen dieser Zahl wird bei
der unmittelbar folgenden Besprechung der Prognose ausfiihrlich erértert —
ausgeht, entsprechende Angaben bei 53 Fillen zur Verfiigung. Daraus ergibt
sich von vornherein, daB etwa bei der Hélfte der Patienten keine groberen
intellektuellen Defekte vorhanden sein kénnen. Unter diesen 53 Fillen finden
sich bei 31 Angaben iiber sehr gute und gute Intelligenz. Die entsprechenden
Angaben lauten fiir die sehr gute Intelligenz ,,I. sehr gut®, ,geistig sehr gut®,
,»in Schule sehr gut®, ,,immer der Erste in der Schule‘ u. &., fiir die gute Intelli-
genz ,,in der Schule gut®, ,,I. gut™, , 1. iiber Durchschnitt’ u. 4. In 12 Fillen
wird die Intelligenz ausdriicklich als ,,normal‘ bezeichnet. Nur bei 10 Fillen
finden sich Angaben wie ,,I. maBig*, ,,I. leidlich, ,,in Schule miBig*; ganz
vereinzelt sind Hinweise auf Schwachsinn vorhanden, und auch da handelt
es sich immer nur um leichtere Grade desselben; in keinem dieser Fiélle ist hoch-
gradiger Schwachsinn vorhanden. Es versteht sich von selbst, da8 bei dieser
Betrachtung die Fille, bei denen bereits Epilepsie vorliegt, nicht verwertet sind.
Auf das Gesamtmaterial von 102 Fallen bezogen, ergibt sich aus diesen Zahlen,
daBl bei mehr als der Hilfte der Kranken normale Intelligenzverhiltnisse vor-
liegen, und daB ferner etwa ein Drittel der Fille eine iiberdurchschnittliche
Intelligenz aufweist, wihrend nur etwa bei einem Zehntel ein Zuriickbleiben
der Intelligenz festzustellen ist. Hochgradiger Schwachsinn ist nicht vorhanden
und gehort somit nicht in den Bereich der Pyknolepsie.

Versucht man nunmehr ein Bild von der gesamten geistig-seelischen Struktur
pyknoleptischer Kinder zu gewinnen, so ergibt sich als erstes, daBl es einen
einheitlichen und fiir dieses Leiden absolut charakteristischen Typus nicht gibt.
Die Mehrzahl der Fille weist weder in intellektueller noch in seelischer Beziehung
deutliche Abweichungen von der Norm auf; es handelt sich also vorwiegend
um geistig und seelisch normale Kinder. Andererseits sind bei ihnen grobe
Intelligenzdefekte ebenso wie Psychosen niemals, schwere Grade von Psychopathie
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nur #dulerst selten, leichtere Psychopathien relativ héufig vorhanden. Als
Pridilektionstyp kann man lebhafte bis iiberlebhafte, geistig regsame und aus-
gesprochen intelligente Kinder ansehen.

Prognose.

Der eigentlichen Besprechung der Prognose soll eine zusammenfassende
Ubersicht iiber den Verlauf des Leidens vorausgeschickt werden, wie er sich
aus dem Bericht iiber die Fille ergeben hat: Tabelle 1.

Das auffallendste Ergebnis dieser Tabelle ist die auBerordentlich hohe Zahl
der stationdren Fille der Literatur, die mehr als die Halfte des gesamten

Materials ausmachen. Auf der

Tabelle 1. Verlaufsform bei den Fallender Li- anderen Seite betrigt der Pro-
teratur (Bruttowert) unddeneigenen Fillen. zentsatz der ungiinstigen Ver-
TR [ [ o Elin i it
Fille Przf’;ﬁilt‘ Fille iPrgggf\U eptsprechenden Wertes b‘ei de.n
eigenen Fiéllen, wahrend sich die

Geheilte Falle. . .| 42 32 10 | 278 Zahlen der geheilten Fille weit-
In Epilepsie iiber- - gehend dhneln. Vor einer ein-

gegangene Fille.| 18 14 16 ' 444  gehenderen Betrachtung der Ur-
Stationdre Fille .| 70 54 10 278 sache dieser auffallenden Unter-

schiede bei den ungiinstigen
Verldufen und den stationdren Fillen sei versucht, die zahlenméBige Differenz
bei den Heilungen aufzukliren. Unter den 42 geheilten Fillen der Literatur
befinden sich 9, bei denen die durch Beobachtung gesicherte Heilungsdauer
weniger als 1 Jahr betrigt, wihrend bei den eigenen Fillen die Heilung nur in
einem einzigen Falle weniger als 5 Jahre, und zwar nur fiir 2 Jahre, gesichert ist.
Die Erfahrung lehrt aber, daB nicht ganz selten auf eine Phase scheinbarer
Heilung ein Riickfall, gelegentlich sogar ein Ubergang in echte Epilepsie erfolgt.
FriEDMANN, der wiederholt halbjahrige und lingere anfallsfreie Intervalle beob-
achtet hat, hat ja urspriinglich iiberhaupt einen periodischen Verlauf der ge-
héuften kleinen Anfille als charakteristisch angesehen. Wie vorsichtig man in
der Beurteilung von Heilungen sein muB, lehrt Fall 5 von HEILBRONNER, iiber
den 8 Jahre spiter ENGELHARD berichten konnte. Wihrend bei der ersten Mit-
teilung Heilung angenommen wurde, ergab die Nachpriifung, daB die Kranke
zwar 7 Jahre lang anfallsfrei geblieben war, daB sich aber nach dieser Zeit zuerst
wieder kleine, spater auch unzweifelhaft groBe epileptische Anfille eingestellt
hatten. Bei Fall 14 von ENGELHARD bestand im Anschluf an den klinischen
Aufenthalt 3/, Jahre lang Anfallsfreiheit, wihrend bald danach kleine Anfille
und spiter auch intellektuelle Riickbildung eintrat. ENGELHARD sagt hierzu,
der Fall ,,beweist wieder einmal, wie auBerordentlich vorsichtig man auch einen
anscheinend ganz einwandfreien therapeutischen Erfolg zu bewerten hat‘. Eine
ahnliche Beobachtung machten wir bei unserem Fall 21, bei dem die Anfille
meist reaktiv auftraten, und der in der Klinik im Jahre 1920 durch elektrische
Behandlung ,,geheilt** wurde, einige Jahre spéiter aber im Krankenstift Scheibe
im Status epilepticus verstorben ist. Allerdings waren die Anfallssymptome bei
dieser Kranken sehr uncharakteristisch und teils auf Epilepsie, teils auf Hysterie
verddchtig — Aura, Krampfen, Schreien, bisweilen Hinstiirzen —, so daB wir
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den Fall nicht angefiihrt hatten, wenn er nicht im Krankenblatt als ,,geheilt
von gehduften kleinen Anfillen bezeichnet worden wéire und sich nicht erst
bei der Riickfrage im Jahre 1927 das weitere Schicksal der Kranken, die nach
dem Wiederauftreten der Anfille eine auf Encephalitis epidemica verdichtige
Erkrankung durchgemacht hatte, herausgestellt hétte.

Es ergibt sich somit, daB Heilungen, deren Bestehen fiir eine kiirzere Zeit
als 1 Jahr festgestellt ist, kaum als geniigend gesichert anzusehen sind, so da8
sie keine einwandfreie Unterlage fiir Erwigungen grundséitzlicher Natur bilden
konnen. Diejenigen 9 Fille des Literaturmaterials, die weniger als 1 Jahr
beobachtet sind, werden daher bei den weiteren Betrachtungen auBer acht
gelassen werden miissen, wodurch sich die Zahl der mit einiger Sicherheit als
geheilt anzusehenden Fille der Literatur auf 33 vermindert.

Bei der Betrachtung der stationidren Verliufe taucht zuerst die Frage auf,
ob es im Rahmen der Pyknolepsie eine wirklich ,stationdre®, d.h. echte
chronische Verlaufsform gibt, oder ob es sich bei diesen Fillen nur um ein
Durchgangsstadium handelt, das spaterhin in giinstiger oder ungiinstiger Rich-
tung zum Abschluf kommt. Eine Durchsicht der Kasuistik zeigt, daBl sich
10 Fille der Literatur im Alter von 18—27 Jahren befinden, und dafB3 bei ihnen
durchschnittlich seit 15 Jahren gehdufte kleine Anfille bestehen. Ferner befinden
sich die 10 stationdren Fille des eigenen Materials im Alter von 18—32 Jahren;
auch bei ihnen betriagt die durchschnittliche Krankheitsdauer 15 Jahre. Durch
diese insgesamt 20 Félle ist erwiesen, daB es eine echte chronische Verlaufsform
der Pyknolepsie gibt.

Damit ist jedoch nur fiir einen Bruchteil der ,,stationdren‘ Fille der Literatur
die Zugehorigkeit zur chronischen Verlaufsform erwiesen, und es fragt sich,
wie die librigen stationdren Fille, die etwa die Halfte des gesamten bisher in
der Literatur mitgeteilten Krankenmaterials ausmachen, bei einer Besprechung
der Prognose des Leidens zu bewerten sind. Da zur Klarung dieser Frage
naturgemal nur Falle mit abgeschlossener Krankheitsentwicklung herangezogen
werden konnen, wird an Hand des zur Verfiigung stehenden Erfahrungsmaterials
festzustellen sein, wie lange im Durchschnitt die Phase der gehaduften kleinen
Anfille bei den geheilten und den in Epilepsie ausgegangenen Fillen dauert,
und in welchem Alter die Heilung oder die ungiinstige Wendung einzutreten
pflegt. Von den stationdren Fillen werden dann nur diejenigen als echte
chronische Verldufc betrachtet und bei der Frage nach der Prognose verwertet
werden diirfen, bei denen auf Grund der vorhandenen Erfahrungen ein, spiterer
Ausgang in Heilung oder Epilepsie wenigstens mit einiger Wahrscheinlichkeit
ausgeschlossen werden kann.

Bei den geheilten Fillen der Literatur betrigt das Durchschnittsalter bei
der Heilung 10,7, bei den eigenen Féllen 10,5 Jahre; die pyknoleptische Phase
dauert bei diesen Fillen 3,6 (Literatur) bzw. 4,5 (eigene Félle) Jahre. Dagegen
betrigt das Durchschnittsalter bei Ubergang in Epilepsie 12,8 (Literatur)
bzw. 16,2 (eigene Fille) Jahre, und die pyknoleptische Phase dauert bei diesen
Fallen durchschnittlich 7 (Literatur) bzw. 7,2 (eigene Félle) Jahre. Ohne vor-
ldufig auf die starke Differenz hinsichtlich des Alters beim Ubergang in Epilepsie,
die zwischen den Literatur- und den eigenen Fillen besteht, einzugehen, ergibt
sich bereits aus diesen Zahlen, daB in einem Krankenmaterial, das durchschnitt-
lich nur etwa 5 Jahre beobachtet ist und dessen Durchschnittsalter nur etwa
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11 Jahre betragt, die Zahl der geheilten Falle weit groBer sein muB als diejenige
der erst nach wesentlich lingerer Krankheitsdauer und erheblich spiter ein-
setzenden ungiinstigen Ausginge, die in einem solchen Material noch als
ungeklédrte ,stationdre“ Félle werden erscheinen miissen.

Danach ist zu fragen, ob sich das prozentuale Uberwiegen der Heilungen
und das Zuriickbleiben der ungiinstigen Verliufe im Literaturmaterial durch
eine zu kurze Beobachtungsdauer erkliren laBt. Das durchschnittliche Lebens-
alter der 60 ungeklirten Falle — 10 Fille konnten ja bereits der chronischen
Verlaufsform zugerechnet werden — betrigt 10,7 Jahre, und die Krankheit
besteht bei ihnen durchschnittlich 4,1 Jahre. Damit treffen die oben an-
gefiihrten Bedingungen fiir diese Fille zu, denn sowohl Lebensalter wie
durchschnittliche Krankheitsdauer entsprechen zwar den Durchschnittswerten
bei den geheilten Fallen, bleiben aber weit hinter denjenigen der ungiinstigen
Verldufe zuriick. In diesem Material werden somit zwar die Heilungen bereits
im wesentlichen erfolgt sein, dagegen wird die Mehrzahl der spéter einsetzenden
ungiinstigen Verldufe noch in der Zahl der stationdren Verldufe enthalten sein
miissen. Durch die zu kurze Beobachtungsdauer wird daher die Zahl der geheilten
Fille unverhaltnismaBig groB3 erscheinen und ein viel zu giinstiges prognostisches
Bild vortduschen miissen. Das Durchschnittsalter der eigenen stationdren Falle
betragt dagegen 23,1 Jahre und ihre durchschnittliche Beobachtungsdauer
14,8 Jahre, so dafB sie sich weit jenseits der kritischen Phase befinden und ein
Ubergang in Epilepsie mit groBer Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden kann.

Auf diese Weise wird auch der starke Altersunterschied beim Ubergang in
Epilepsie erklarlich, der bei den Literaturfallen durchschnittlich mit 12,8, bei
den eigenen Fillen mit 16,2 Jahren erfolgt ist. Infolge der viel lingeren
Beobachtungszeit der eigenen Fille ist eine erhebliche Zahl derselben in weit
héherem Alter in Epilepsie iibergegangen als bei den zu kurz beobachteten
Literaturfillen, unter denen nur relativ wenige und besonders frith in die
ungiinstige Wendung eintretende Falle erfafit sind. Fiir die wichtige Frage,
wieweit die ,,stationdren’ Fille der Literatur als abgeschlossen gelten und zu
Untersuchungen der Prognose herangezogen werden koénnen, ergibt sich, daf3
mit einer gewissen Berechtigung nur solche Fille verwertbar sind, bei denen
das Leiden mindestens seit 7 Jahren besteht, und die mindestens 16 Jahre alt
sind; diese Voraussetzungen treffen beim Literaturmaterial im ganzen bei
15 Féllen zu, von denen bereits 10 frither als chronische Falle angefiihrt sind,
so dafB von den 70 stationdren Fillen 55 fiir die prognostischen Betrachtungen
in Wegfall kommen. Aber auch dann ergibt sich noch ein giinstigeres Bild
als den wirklichen Verhéltnissen entspricht, da unter den so ausgesuchten
Fillen nach den Erfahrungen am eigenen Material sicher der eine oder andere
spiter in Epilepsie iibergehen wird, denn unter den 16 ungiinstigen Verldufen
im eigenen Krankenmaterial ist der Ubergang in Epilepsie fiinfmal im Alter
von 18 Jahren und dariiber erfolgt, je einmal sogar mit 22, 23 und 25 Jahren.
Innerhalb des Gesamtergebnisses diirfte aber solchen Einzelfdllen keine erheb-
lichere Bedeutung zukommen.

Das Ergebnis dieser Betrachtung ist in der Tabelle 2 zusammengestellt,
die gegeniiber den Bruttowerten der Tabelle 1 gewissermaflen die Nettowerte
zeigt. Bemerkt sei, daf sich in dieser Tabelle unter der Rubrik ,,Félle mit
unabgeschlossener Beobachtung‘‘ neben den 55 unabgeschlossenen stationdren
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Fillen noch die 9 Fille befinden, bei denen die Heilungsdauer weniger als
1 Jahr betragt.

In dieser Tabelle zeigt sich einmal die groBe Ahnlichkeit der Werte fiir die
geheilten Falle mit denen des eigenen Materials, zum anderen ergibt sich, daB
die Halfte des bisher mitgeteilten kasuistischen Materials fiir prognostische
Betrachtungen von vornherein ausschaltet. Aber auch die Gesamtheit der ver-
laufsméBig als abgeschlossen zu betrachtenden 66 Fille muB ein schiefes und
prognostisch zu giinstiges Gesamtbild ergeben, da innerhalb dieses statistisch
nur als geschlossenes Ganze verwertbaren Materials zu den Werten fiir die
ungiinstig verlaufenen und echten chronischen Fille die vorldufig noch in den un-
abgeschlossenen Fillen enthaltenen
Zahlen der sich erst spater diffe- Tabelle 2. Auswertung des Literatur-
renzierenden Fille hinzukommen. materials hinsichtlich seiner Verlaufs-

Bildet somit das kasuistische form (Nettowert).

Material der Literatur in seiner Ge- Falle P’ggl‘ﬁ’t'
samtheit keine geniigend gesicherte

Grundlage fiir eine Behandlung des  Geheilte Falle . . . . . . . 33 | 255
vorliegenden Problems, so fragt sich, In Epilepsie iibergegangene

ob diese Untersuchung mit den bis Falle . . .. ...... 18 | 14
jetzt zur Verfﬁgung stehenden Mit- Chronische Falle . . . . . . 15 11,5
teln iiberhaupt mit einiger Aussicht Falle mit unabgeschlossener

auf Erfolg angegangen werden kann. Beobachtung . . . . . . 64 | 49
Voraussetzung dafiir ist ein in sich Summe . . . . . . . ... 130 -

geschlossenes und einheitlich bear-

beitetes Krankenmaterial, das erstens groBl genug ist, um als Unterlage fiir
allgemeinere Betrachtungen zu dienen, und das zweitens in seiner Gesamtheit
so lange beobachtet ist, daB verlaufsmaBig ungeklirte Fille nicht vorhanden
sind. Die umfangreichsten kasuistischen Berichte bringen ENGELHARD, STIER
und PonriscH. Von den 21 Fillen der im Jahre 1914, also zu einer Zeit, in der
nur wenige Erfahrungen iiber das Leiden vorlagen, verdffentlichten Arbeit von
ExcELHARD kommen 8 Fille als dem Krankheitsgebiete der gehduften kleinen
Anfille nicht zugehérig von vornherein in Wegfall; das danach verbleibende
Material von 13 Fillen ist zahlenmaBig zu gering, als daf es zu allgemeineren
Betrachtungen herangezogen werden kénnte. Die beiden im Jahre 1923
erschienenen Arbeiten von STIER und PoHLISCH bringen ein ausgezeichnet
durchgearbeitetes und einwandfreies kasuistisches Material bei, und tatsichlich
stammt auch ein groBer Teil des brauchbaren Literaturmaterials aus diesen
beiden Veroffentlichungen. Die 17 Falle von STIER sind jedoch fiir grund-
sitzliche Betrachtungen zahlenméBig nicht ausreichend. PoxwLiscH bringt das
bisher umfangreichste kasuistische Material von 32 Fillen bei. Es zeigt aber
in seiner Zusammensetzung anndhernd gleiche Verhaltnisse wie das Gesamt-
material der Literatur, indem ndmlich die Hilfte der Félle ,,stationdr’ ist;
nur 2 dieser Fille befinden sich im Alter von 16 Jahren und nur einer dieser
Fille ist dlter als 20 Jahre. Das Durchschnittsalter dieser Kranken betrigt
etwa 12 Jabre und liegt damit zwar iiber dem Alter, in dem durchschnittlich
die Heilung einsetzt, aber erheblich unter dem Durchschnittsalter bei der
ungiinstigen Wendung. So erklirt es sich, daB auch in diesem Material ein
hoher Wert fiir die Heilungen (34,4%), dagegen ein auffallend niedriger Wert
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fir die ungiinstigen Verldufe (12,5%) vorhanden ist; echter chronischer Verlauf
kann unter den hier entwickelten Voraussetzungen nur in einem Falle an-
genommen werden. Somit stellt dieses Material ebenso wie das gesamte Literatur-
material eine infolge zu kurzer Beobachtungsdauer einseitige und zu giinstige
Auslese dar. Gerade das umfangreiche und klinisch einwandfreie Kranken-
material von POHLISCH erscheint besonders geeignet zu einer grundsatzlichen
Bemerkung. Es zeigt ndmlich mit besonderer Deutlichkeit die Griinde fiir die
fast allgemein herrschende und unzutreffende Auffassung von der guten Prognose
der Pyknolepsie sowie dafiir, dal bisher von den meisten Autoren der Zusammen-
hang mit Epilepsie abgelehnt wurde. Die Ursache dafiir ist nicht eigentlich
der Mangel an geniigend lange beobachteten Einzelfillen, denn solche sind ja,
wie aus den bisherigen Betrachtungen hervorgeht, vorhanden, wenn ihre Zahl
auch im Verhdltnis zu der langen Bekanntheit des Leidens relativ gering ist,
sondern sie liegt vielmehr in dem Mangel an einem in sich geschlossenen, ge-
niigend groflen und allen kritischen Anforderungen geniigenden Material, wobei
als wichtigste Forderung eine durchschnittliche Beobachtungsdauer von min-
destens 10 Jahren zu nennen ist.

Es bleibt zu priifen, ob die hier neu mitgeteilten Fille in ihrer Gesamtheit
allen Anforderungen entsprechen. Die durchschnittliche Beobachtungsdauer
betrigt bei ihnen etwa 13 Jahre; bei den geheilten Fillen ist die Heilung mit
einer einzigen Ausnahme fiir mindestens 5 Jahre gesichert; simtliche Félle der
stationdren Gruppe zeigen, wie bereits erwidhnt, einen echten chronischen
Verlauf; die kiirzeste Beobachtungsdauer betrdgt bei diesen Fillen 9 Jahre,
die Kranken befinden sich simtlich im Alter von iiber 18 Jahren. Unter diesen
Voraussetzungen erscheint dieses Krankenmaterial, allerdings mit gewissen
Einschrinkungen, als geniigend gesicherte Unterlage fiir die Beurteilung der
Prognose. Die Einschrinkung bezieht sich einmal auf die verhéltnismaBig
geringe Zahl der Fille, durch die Zufallsfaktoren in der Zusammensetzung des
Krankenmaterials ein weiter Raum gelassen ist. Diesem Umstande diirfte aber
kaum allgemeinere Bedeutung zukemmen, da einmal die Zahlenwerte fiir die
Heilungen beim Literaturmaterial (Nettowert!) und bei den eigenen Fillen fast
vollig iibereinstimmen, und da zum anderen die den Erfahrungen am Gesamt-
material entnommene Voraussage iiber die Weiterentwicklung des Kranken-
materials bei Zunahme der Beobachtungsdauer, ndmlich Abnahme der undifferen-
zierten ,,stationdren‘‘ unter entsprechender Zunahme der ungiinstig verlaufenden
Fille, durch das Gesamtergebnis des Verlaufes der eigenen Fille vollauf bestitigt
wird. Als weitere Einschrinkung ist anzufiihren, daB, da das Krankheitsbild
der gehduften kleinen Anfille erst seit etwa 25 Jahren allgemeiner bekannt ist,
die Erfahrungen auch bei lingster Beobachtung im allgemeinen nur bis in den
Beginn des 4. Lebensjahrzehnts der Kranken reichen und spétere Verdnderungen
daher nicht ausgeschlossen werden konnen.

Bei einem reichlichen Viertel der hier mitgeteilten Fiélle tritt' Heilung ein.
Die gleiche Zahl von Fillen zeigt einen échten, sich bisweilen bis ins 4. Lebens-
jahrzehnt erstreckenden chronischen Verlauf, wihrend fast die Hilfte der Falle
in Epilepsie ausgegangen ist. Gegeniiber der bisher herrschenden Auffassung
von der giinstigen Prognose ergibt sich somit ein auBerordentlich ungiinstiges
Bild, und zwar nicht nur durch die hohe Zahl der ungiinstigen Fille, sondern
auch dadurch, daB fast 3/, der Falle ungeheilt geblieben sind. Wenn somit
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auch die Prognose der Pyknolepsie keineswegs als giinstig bezeichnet werden
kann, so ist sie doch unzweifelhaft besser als bei echter Epilepsie des Kindes-
alters, wenn diese heute auch keineswegs mehr so absolut ungiinstig beurteilt
wird wie zur Zeit der ersten Veréffentlichungen iiber die Pyknolepsie. Bei dieser
liegen die Verhéaltnisse gegeniiber der Epilepsie nicht nur durch den héheren
Prozentsatz der Heilungen, sondern vor allem auch dadurch giinstiger, da3
bei den chronischen Verldufen die Zahl der Anfille meist sehr stark abnimmt,
und daf bei den keineswegs ganz seltenen Fillen, bei denen sich die ungiinstige
Wendung erst nach dem 18. Lebensjahre zeigt, die groBen Anfille meist relativ
selten sind und eine epileptische Charakter- und Intelligenzverinderung bisher
nur ausnahmsweise beobachtet worden ist.

Fir die einzelnen Phasen des Kindesalters liegen die prognostischen Ver-
héaltnisse so, daBl die groBte Heilungsaussicht bis etwa zum 11. Lebensjahre
besteht, weil die Mehrzahl der

Heilungen bis zu diesem Alter, nicht Tabelle 3. Geschlechtsverteilung.

wie bisher augemein angenommen Literaturfille!| Eigene Fille Gesamtzahl?®
. o . . I o
wurde, zur Zelt dfar P.l.lbertajt eintritt. Zahl Pr;):g;lt Zohl Pr;);&nt- Zoh1 | Prso;teznt-
Bestehen die Anfille iiber dieses Alter ‘ -
hinaus, so verschlechtert sich die Pro- 3| 49 | 38 16 | 44 65 ‘ 39

gnose beziiglich der Heilung mit der o 78 ' 60 20 56 98 ' 59
Dauer des Fortbestehens des Leidens ‘
sténdig, denn Heilungen nach dem 18. Lebensjahre sind bisher noch niemals beob-
achtet worden. Das 12.—18. Lebensjahr bildet die kritische Phase nicht nur da-
durch, daB in diesem Alter die Wahrscheinlichkeit einer ungiinstigen Wendung am
groBten ist, sondern dall bei den in diesem Alter epileptisch werdenden Kranken
meist auch die typische epileptische Intelligenz- und Charakterveranderung eintritt.

Zu priifen bleibt noch die Frage, ob hinsichtlich der Prognose Unterschiede
zwischen den beiden Geschlechtern bestehen, zuvor jedoch wird der Anteil
der Geschlechter am gesamten Material zu betrachten sein; er wird in der
vorstehenden Tabelle 3 zusammenfassend dargestellt.

Danach iiberwiegt sowohl im kasuistischen Material der Literatur wie bei
den eigenen Fillen das weibliche Geschlecht. Das Verhaltnis betrigt beim
Gesamtmaterial etwa 2/, : 3/;. Der

Unterschied zugunsten des weib- Tabelle 4. Geschlecht und Verlaufsform

lichen Geschlechts ist also wesent- beim eigenen Krankenmaterial.

lich geringer als von manchen 163 209

Autoren, beispielsweise von BEN- zah1 | Prozent-| ;.. | Prozent-

JamIiN und HINST, angenommen satz ot

wurde,vondenenim Jahre1932der  Geheilte Fille: . . | 6 38 4 20

Anteil des weiblichen Geschlechts 1, Epilepsie itiber-

mit 70% angegeben wurde. gegangene Fille. | 9 56 7 35
Die Untersuchung des Anteils  Chronische Falle . | 1 6 9 45

der Geschlechter an den drei ver-
schiedenen Verlaufsformen des Leidens kann aus den angegebenen Griinden
nur an den eigenen Fillen durchgefithrt werden.

In vorstehender Tabelle 4 tritt der Gegensatz zu der bisherigen giinstigen
prognostischen Bewertung des Leidens noch in weit stirkerem MaBe hervor, so

1 In 3 Fillen fehlt Geschlechtsangabe!
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daB man hoffen méchte, daB es sich dabei um das Produkt einer zufallsméBigen,
besonders ungiinstigen Zusammensetzung des Krankenmaterials handelt. Leider
erscheint aber diese Moglichkeit nur gering, da die Tabelle das Ergebnis der
Bearbeitung des im Laufe fast eines Vierteljahrhunderts entstandenen gesamten
einschlagigen Materials einer groBstiddtischen Klinik darstellt, an dem wir selbst
feststellen muBten, wie sehr sich mit zunehmender Beobachtungsdauer das
prognostische Bild verschlechtert hat. Im Jahre 1927 stellte sich der Anteil
der Heilungen auf 35,7%, 1930 auf 27% und 1933 auf 27,8%, wiahrend der
Anteil der ungiinstigen Ausgéiinge gleichzeitig von 28,6 % im Jahre 1927 auf 35%
im Jahre 1930 und schlieBlich auf 44,4% im Jahre 1933 anstieg. Nach der
Tabelle 4 sind mehr als die Hélfte der Knaben Epileptiker geworden, und bei
den Médchen ist es nur in einem Fiinftel der Fille zur wirklichen Heilung
gekommen, wihrend fast bei der Hilfte von ihnen die echte chronische Verlaufs-
form besteht, d. h. daB sie iiber das 18. Lebensjahr hinaus ihre Anfille behalten
haben. Gemildert wird dieses so triibe Bild bei den weiblichen Kranken dadurch,
daf die chronisch Kranken meist ihre Anfille nur verhiltnismiBig selten und
in leichter Form haben, so daB sie sich selbst kaum als Kranke betrachten,
zumal sie im allgemeinen auch sozial kaum geschidigt sind; auf der anderen
Seite schwebt allerdings iiber ihnen stindig die Gefahr einer spiteren ungiinstigen
Wendung des Leidens.

Nachdem nunmehr die allgemeine Betrachtung der Prognose des Leidens
abgeschlossen ist, bleibt festzustellen, ob bzw. welchen Symptomen des Einzel-
anfalls und des Krankheitsverlaufs eine besondere prognostische Bedeutung
innewohnt, und ob weiterhin den drei verschiedenen Anfallsformen eine ver-
schiedene prognostische Bedeutung zukommt. An prognostisch indifferenten
Erscheinungen sind neben dem Kernsyndrom zu nennen leichte motorische und
vasomotorische Symptome, Einndssen, Hinfallen ohne Verletzung, Pupillen-
starre, Amnesie fiir die Vorginge im Anfall sowie néchtliche Anféille mit
Erwachen. Die folgenden Erscheinungen sind nur dann als prognostisch
bedeutungslos anzusehen, wenn sie ganz selten und allein auftreten; sie stellen
aber ein prognostisch ungiinstiges Zeichen dar, wenn sie lingere Zeit hindurch
regelmiBig auftreten, oder wenn sie sich mit anderen Symptomen der gleichen
Art verbinden: tiefere Grade von BewuBtseinstriibung mit Anlaufen gegen Hinder-
nisse oder Amnesie fiir den ganzen Anfall, AffektduBerungen, Verdnderung der
Atmung in Form schnarchender oder stéhnender Atemziige, Schmatzlaute,
grobere motorische Erscheinungen, vor allem Andeutung tonisch-klonischer Er-
scheinungen, néchtliche Anfélle ohne Erwachen, aura-artige und postparoxysmale
Erscheinungen in Form von Kopfschmerzen und Miidigkeit ; die gleiche Bedeutung
haben auch eine ungewéhnlich lange Anfallsdauer sowie ungewchnliche Haufung
der Anfille zum Status pyknolepticus, der jedoch dann der Epilepsie zugerechnet
werden muB, wenn es bei ihm zu lang anhaltender BewuBtseinstriilbung kommt.
Zur Vorsicht in der Prognosestellung mahnt auch ein ungewéhnlicher Beginn
des Leidens vor dem 3. und nach dem 11. Lebensjahre, sowie eine ungewohnlich
geringe Anfallzahl von etwa 2—3 Anfillen tiglich. Als Symptome, deren auch
nur einmaliges Auftreten die Diagnose Pyknolepsie fast mit Sicherheit aus-
schlieft, sind zu nennen: Fortlaufen vor dem Anfall, Schreien, Umsichschlagen,
schwerer Angstaffekt, ausgesprochenes Schwindelgefiihl, briiskes Hinstiirzen mit
grober Verletzung, ZungenbiB3, starkes Zihneknirschen, Verunreinigung mit
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Kot, grobe tonische und klonische Reizsymptome, ausgesprochene Cyanose oder
,»,Leichenblédsse®, iiber den Anfall selbst hinaus bestehende BewuBtseinstriibung
oder langerer tiefer Schlaf in unmittelbarem Anschlu an den Anfall, aus-
gesprochene Dammerzustiande.

Es bleibt schlieBlich noch zu untersuchen, ob die drei verschiedenen Anfalls-
formen sich in prognostischer Beziehung voneinander unterscheiden. In der
Tabelle 5 ist das Ergebnis dieser Untersuchung an den 66 abgeschlossenen
Fillen der Literatur und den 36 neuen Fillen zusammengestellt. Vorerst sei
ein kurzer Blick auf die prozentuale Verteilung der drei Anfallsformen geworfen.
Danach findet sich die symptomarme reine Anfallsform in weniger als der

Tabelle 5. Anfallsform und Verlauf.

;"Litera.turf&lle‘ Neue Fille Gesamtzahl
) Geheilte Falle . . . . | 20=67% 5=2357% | 25-=156,5%
Reine (symptomarme)
Anfallsform In Epilepsie iiber-
44 Falle = 43% gegangene Fille . . 6 =20% 7=250% 13 =30%
Chronische Fille . . . 4=13% 2=143% 6=13,5%
Atypische Geheilte Fille . . . . 9=43%  4=233% 13 =40%
(symptomreichere) In Epilepsie iiber-
Anfallsform gegangene Fille . . 7=33% | 6=50% 13=40%
33 Fille — 32,5% -
Chronische Fille . . . 5=24% | 2=17% 7=20%
Geheilte Falle . . ... | 4=27% | 1=10% 5=20%
Mischform In Epilepsie iiber-
25 Falle = 24,5% gegangene Fille . . | 5=33% | 3=30% 8=232%
Chronische Fille . . . 6=40% | 6=060% 12 =48%

Halfte der Fille, und die Mischform, die alle Fille umfaBt, die irgendwann
einmal einzelne grofle epileptische Anfille gehabt haben, bei denen also Be-
ziehungen zur Epilepsie besonders deutlich sind, ist fast in einem Viertel der
Fille vertreten.

Hinsichtlich der Prognose ergibt sich aus dieser Tabelle, da8 die Zahl der
Heilungen bei der reinen Anfallsform am gréBten und bei der Mischform am
kleinsten ist, und daB umgekehrt die Zahl der chronischen Verldufe bei der
reinen Anfallsform am kleinsten, bei der Mischform am groBten ist. Da sich
diese Werte in gleicher Weise bei den Fillen der Literatur wie den neuen Fillen
ergeben, ist anzunehmen, daB sie den wirklichen Verhiltnissen entsprechen,
und dal tatsichlich die groBte Heilungsaussicht bei der reinen Anfallsform
besteht. In mancher Beziehung noch beachtenswerter erscheint der Umstand,
daB die Aussicht auf einen ungiinstigen Verlauf bei der Mischform keineswegs,
wie eigentlich zu erwarten wire, groBSer, sondern eher geringer ist als bei der
atypischen Anfallsform, was fiir die Frage der Atiologie des Leidens und seiner
Beziehungen zur Epilepsie von Bedeutung scheint.

Damit sind die prognostischen Méglichkeiten bis auf die Frage erschépft,
ob gewissen erblichen Bedingungen fiir die Prognose des Leidens Bedeutung
zukommt.
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Hereditiit.

Bei der Betrachtung der Erblichkeitsverhaltnisse interessiert in erster Linie
die Frage, wieweit im Erbkreise der Kranken Epilepsie nachweisbar ist. Geht
man dabei wieder von den insgesamt 102 hinsichtlich ihrer Verlaufsform geklirten
Fille (66 Fialle der Literatur und 36 neue Fille) aus, so finden sich im ganzen
bei 18 Fallen = etwa 18 % des gesamten Krankenmaterials Hinweise auf Epilepsie
im Erbkreise der Kranken. Epileptische Belastung von den Eltern her fand
sich in 5 Féllen = 5% des Materials (STIFR, Fall 4 und 11; HUSLER, Fall 8;
eigene Fille 31 und 35). Vergleicht man diese Werte mit einigen entsprechenden
der Epilepsie-Literatur, so fanden Gesamtbelastung mit Epilepsie KRAEPELIN in
14% , MOREATU in etwa 16%, ARONSOHN in 18% und GOWERS in 20% der Fille.
Diese Werte bleiben demnach meist hinter denen der Pyknoleptiker zuriick.
Dagegen wird die Belastung der Epileptiker von den Eltern her im allgemeinen
etwas hoher angegeben; PETGES und CARDENAL fanden sie in 6%, KRAEPELIN
in 7,6%, LANGE in 8%, RUDIN in etwa 9% der Fille. Im ganzen entspricht
somit die Epilepsiebelastung der Pyknoleptiker etwa derjenigen der Epileptiker.
Zu der Frage, ob der Epilepsiebelastung prognostische Bedeutung zukommt,
ist festzustellen, daB8 unter den insgesamt 43 sicher geheilten Fillen 8mal =
etwa 18,5% der Fille und bei den ungiinstig verlaufenen Fillen 5mal = 14,5%
der Fille Epilepsiebelastung nachweisbar ist. Ahnlich ist die Belastung bei den
25 chronischen Fillen, die 20% betragt.

Weiterhin fragt sich, ob und wieweit sich im Erbkreise der Pyknoleptiker
Erscheinungen nachweisen lassen, wie sie relativ hiufig in Epileptikerfamilien
vorhanden sind, also vor allem Trunksucht, Linkshindigkeit, verdéchtige Anfille
und Migréne. Im ganzen ist eine solche Belastung in 27 Fillen = etwa einem
Viertel des Gesamtmaterials nachweisbar. Auch hier ist der Unterschied der
Belastung bei den verschiedenen Verlaufsarten gering; sie findet sich bei etwa
25% der geheilten, 30% der in Epilepsie iibergegangenen und etwa 25% der
chronischen Fille. Im ganzen ergibt sich demnach die fiir die Beurteilung des
Wesens der Pyknolepsie beachtliche Tatsache, daB Epilepsiebelastung einen
giinstigen Krankheitsverlauf keineswegs ausschlieBt; ferner besteht hinsichtlich
der Belastung mit Epilepsie und solchen Erscheinungen, die sich in Epileptiker-
familien hiufig finden, kein wesentlicher Unterschied zwischen den geheilten,
den ungiinstig verlaufenen und den chronischen Féllen, ja die Epilepsie-
belastung ist bei den geheilten Fillen sogar etwas grofler als bei der un-
giinstigen Verlaufsform.

Belastung mit organischen Nervenleiden ist nur vereinzelt nachweisbar.
Es handelt sich dabei um Tabes und einmal um progressive Paralyse des Vaters.
In einem Falle ist die viterliche Familie taubstumm. Blutsverwandtschaft
der Eltern kommt gelegentlich vor. Die hiufigste Belastung aber ist diejenige
mit neuro- und psychopathischen Erscheinungen, zu denen hier auch Psychosen
gerechnet werden. Sie findet sich im ganzen 35mal.also etwa bei einem Drittel
der Fille. Die Belastung mit Geisteskrankheiten ist relativ héufig, jedoch fehlen
leider genauere Angaben iiber die Art der Psychosen. Auch bei den Psycho-
pathien sind nur selten genauere Angaben vorhanden. In einer kleinen Gruppe
von Fillen sind Hinweise auf eine Belastung mit Erscheinungen gegeben, die
dem manisch-depressiven Formenkreise angehéren bzw. nahestehen. Bei Fall 8
von PonLiscH wird die Mutter als ,,hypomanisch* bezeichnet; in Fali 10 von
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HusLEr leidet die Mutter an Schwermutsanfillen; von den 17 Geschwistern
dieses Falles hat ein Teil in der Pubertitsphase an .,Verstimmungen* gelitten;
die Mutter des Fall 13 von StieEr wird als ,,affektlabil*‘ bezeichnet. Im Fall 12
von STIER hat der Vater an Schwermut gelitten und Selbstmord veriibt; im
Fall 5 von BoLTEN hat der Bruder durch Selbstmord geendet. Es sei auch
erwihnt, daf Hinweise auf Affektionen aus dem schizophrenen Formenkreise
nicht vollig fehlen. So hat sich die Schwester unseres Fall 1 wegen einer schizo-
phrenen Psychose in der Behandlung der hiesigen Klinik befunden; der Vater
des Fall 9 von PonLiscH wird als Sonderling und Hypochonder, der des Fall 16
des gleichen Autors als ,,Eigenbrédler und der Vater unseres Fall 21 als ,,eigen-
artig* bezeichnet.

Uber familidres Vorkommen von Pyknolepsie liegen nur wenige und meist
unsichere Angaben vor. Abgesehen von den beiden Fillen von HANSEN, in denen
es sich um eineiige Zwillinge handelt, soll der Bruder unseres Fall 23 vor Aus-
bruch seiner Epilepsie an &hnlichen Anfillen wie die Kranke selbst gelitten
haben. In unserem Fall 2 scheint der Vater in der Jugend #hnliche Anfille
gehabt zu haben; Ahnliches wird von dem miitterlichen Onkel von Fall 8 von
STIER und einer miitterlichen Cousine von Fall 8 von Friepmann (1906)
berichtet. — 4 unserer Fille haben bereits Nachkommenschaft; das &lteste
dieser 6 Kinder ist der 10jahrige Sohn von Fall 32; bei keinem der Kinder
sind bisher irgendwelche Anfille beobachtet worden.

Differentialdiagnose.

Um Wiederholungen zu vermeiden, mu8 hinsichtlich der einzelnen symptoma-
tologischen Voraussetzungen fiir die Diagnose Pyknolepsie auf die fritheren
Ausfithrungen verwiesen werden. Das charakteristische Kernsyndrom des pykno-
leptischen Anfalls, sein vollkommen undemonstrativer Charakter sowie das
Fehlen der frither angefiihrten unzweifelhaft epileptischen Einzelsymptome
werden im allgemeinen die Diagnose zu stellen erlauben. Reicht die Einzel-
symptomatologie hierzu nicht aus. so wird héiufig die Persénlichkeit der Kranken
die Diagnose entscheiden helfen, worauf bereits von SCHROGDER und STOCKER
hingewiesen wurde. Das Fehlen jeglichen krankhaften organisch-neurologischen
Befundes, die meist normale oder iibernormale Intelligenz, die so hiufig vor-
handene Lebhaftigkeit des Temperaments werden bei der diagnostischen Ent-
scheidung helfen kénnen.

Ernstere differentialdiagnostische Schwierigkeiten kénnen wohl nur gegeniiber
einer genuinen Epilepsie mit anfinglichem reinen Petit-mal-Verlauf entstehen.
Wenn es sich auch bei der genuinen Epilepsie und der Pyknolepsie nicht um
vollig wesensverschiedene Erkrankungen handelt, erfordert doch die weit
ungiinstigere Prognose der kindlichen Epilepsie besonders hinsichtlich der Ent-
wicklung von Intelligenz und Psyche eine differentialdiagnostische Entscheidung.
Weder die Symptomatologie noch die Persénlichkeit der Kranken wird hier
immer zur Beurteilung ausreichen, ebensowenig wie die Unbeeinflubarkeit des
Leidens durch antiepileptische Mittel, die ja meist auch beim echten Petit mal
besteht. Auch die hiufig als differentialdiagnostisches Hilfsmittel angefiihrte
Abhingigkeit der gehduften kleinen Anféille von duBeren Faktoren und ihre
gelegentliche Entstehung unter seelischen Einfliissen hat keineswegs ent-
scheidende Bedeutung. So sagt Birk: ,,Jedes einzelne Moment, das einen
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tiefen Eindruck auf das Kind macht, vermag auf den Verlauf einer Epilepsie
einzuwirken.” Gegeniiber den giinstigen Erfahrungen, die HEILBRONNER mit
Aufnahme in die Klinik, Bettruhe und Isolierung gemacht hat, und die ihn
hauptsachlich bestimmte, die gehduften kleinen Anfille als Ausdruck einer
Hysterie anzusehen, betont Birk, daB sich auch bei epileptischen Kindern sehr
héufig ein Aufhoren der Anfille in den ersten Tagen des Klinikaufenthaltes
feststellen lasse, wodurch der Gedanke an einen hysterischen Zustand nahegelegt
werde; die ihm bekannten ,Hysteriker mit kleinen Anféllen hétten spéter
simtlich als Epileptiker geendet. Hierfiir ist als bemerkenswertes Beispiel
Fall 30 von PoHLISCH zu erwihnen; bei diesem Fall, einer schleichend und ohne
Auftreten groBer Anfille in Epilepsie iibergegangenen Pyknolepsie, schwanden
die Anfille im Augenblick der Klinikaufnahme und waren 1/, Jahr spéter bei
der Veroffentlichung der Arbeit noch nicht wieder aufgetreten. Auch HUSLER
hebt hervor, daBl der Beginn eines Anfallsleidens nach Schreck nichts gegen die
Diagnose Epilepsie besage, und daB auch andere Zufallsfaktoren wie Erregung,
leichte Traumen u. &. den Ausgangspunkt echter und schwerer Epilepsie bilden
konnen. Nach HUSLER stellt auch weder massenhaftes Auftreten der Anfalle
noch Unvollsténdigkeit der BewuBtseinstriibung ein geniigend fundiertes differen-
tialdiagnostisches Argument dar. Die friiher allgemein herrschende Auffassung
von der besonders ungiinstigen Prognose kindlicher Petit-mal-Verlaufe, um
deretwillen im Jahre 1906 die Veréffentlichungen von FrIEDMANN und HEIL-
BRONNER besonders beachtenswert erscheinen muBten, kann auch nicht mehr
aufrecht erhalten werden, denn HUSLER hat mitgeteilt, daB ein reiner Petit-mal-
Verlauf mit rasch zerstérender Wirkung in der Miinchener Kinderklinik im Laufe
von 10 Jahren nicht beobachtet worden sei; keinesfalls seien solche Falle
gefahrdeter als Fille mit groBen Anfillen. Auch die Prognose der kindlichen
Epilepsie mit groBen Anfillen wird heute nicht mehr so ungiinstig beurteilt.
Birk hat den Eindruck, da8 mit zunehmendem Alter an Stelle der Intelligenz-
stérungen neuropathische Symptome treten: wihrend sich unter 19 in den
zwei ersten Lebensjahren erkrankten Kindern 17 intellektuell Geschéadigte
befanden, waren unter 12 zwischen dem 7.—13. Lebensjahr Erkrankten nur ein
geistig minderwertiges Kind, dagegen 7 mit neuropathischen Erscheinungen
nachweisbar.

Da demnach weder die Abhdngigkeit von &uBeren Faktoren noch das
Erhaltenbleiben von Intelligenz und Psyche als sichere differentialdiagnostische
Kriterien in Betracht kommen, bleiben als solche nur die unzweifelhaft epi-
leptischen Einzelsymptome, das regelmiBige Auftreten von groBen Anfillen
oder Dammerzustinden sowie eine deutliche seelische und intellektuelle Riick-
bildung im epileptischen Sinne iibrig.

Gegeniiber der Hysterie, die friiher in der Diskussion iiber die gehduften
kleinen Anfélle eine groSe Rolle spielte, bestehen keine ernsten differential-
diagnostischen Schwierigkeiten. Der véllig undemonstrative Charakter der
Anfille, die ja bisweilen trotz darauf gerichteter Aufmerksamkeit kaum zu
bemerken sind, die Symptomarmut der Anfille, die im strikten Gegensatz zu
der von BRUNS betonten ,,Massenhaftigkeit* der Symptome kindlicher Hysterie
steht sowie die auBerordentliche Seltenheit sonstiger hysterischer Erscheinungen
bei den Kindern schlieBen fast stets den Gedanken an eine hysterische Genese
aus. Auch das scheinbar gewichtigste Argument fiir diese Annahme, namlich
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die deutliche Abhéngigkeit des Krankheitsverlaufs von &uBleren und ins-
besondere seelischen Faktoren, trifft nicht zu, denn wihrend die hysterischen
Anfille im allgemeinen eine unmittelbare seelische Reaktion auf ungiinstige
duBere Erlebnisse darstellen, wirken bei der Pyknolepsie, die ja bisweilen
jahrzehntelang ohne wesentliche Verdnderung besteht, ungiinstige seelische
und korperliche Faktoren kaum je unmittelbar anfallsauslésend, sondern be-
dingen nur mittelbar, wahrscheinlich auf dem Wege iiber eine Herabsetzung
der seelischen und kérperlichen Widerstandsfihigkeit, eine erhéhte Anfalls-
bereitschaft.

SchlieBlich sind noch einige Worte zur Differentialdiagnose gegeniiber der
echten Narkolensie zu sagen. FRIEDMANN hatte offenbar in der Annahme,
dafB es sich beim pyknoleptischen Anfall um einen kurz dauernden Schlafzustand
handelt, urspriinglich die Pyknolepsie mit der Narkolepsie in engsten Zusammen-
hang gebracht. Spater hat FRIEDMANN diesen Standpunkt selbst aufgegeben,
wahrscheinlich unter dem Einflusse der Arbeiten von REDLICH, der erst die
allgemeinere Kenntnis des Krankheitsbildes der echten Narkolepsie vermittelt
hat, die sich bekanntlich vor allem in kiirzer oder linger dauernden Schlaf-
anfillen und Zustinden koérperlicher Schwiche unter affektiven Einfliissen,
dem affektiven Tonusverlust (REpricu), duBlert. Eine Verwechslung dieser
meist bei Erwachsenen und Jugendlichen, dagegen nur selten vor der Pubertit
und vorwiegend beim méannlichen Geschlecht auftretenden Erkrankung mit
den gehduften kleinen Anfillen ist kaum moglich, und es wire daher nicht
erforderlich, auf diesen Punkt einzugehen, wenn nicht GRUHLE im Epilepsie-
kapitel des kiirzlich erschienenen Handbuches der Psychiatrie von BUMKE eine
Darstellung gegeben hitte, die die scharfe Abgrenzung dieser beiden Krankheits-
gruppen nicht in der durch die bisherigen Erfahrungen bedingten Weise durch-
fithrt. Ohne auf Einzelheiten dieser Darstellung einzugehen, ist nur darauf
hinzuweisen, dal es heute sicher nicht mehr angingig ist, zwei klinisch ganz
verschiedenartige Erkrankungen wie die echte Narkolepsie und die Pyknolepsie
in so enge Beziehungen zu bringen, daB man von ihnen als dem Typus I und
Typus II der Narkolepsie spricht. — Der Vollstindigkeit wegen sei abschlieend
betont, daBl auch gegeniiber der Tetanie, die frither auf Grund der Veréffent-
lichungen von MANN ebenfalls voriibergehend eine grofe Rolle in den Be-
arbeitungen des Pyknolepsie-Gebietes gespielt hat, differentialdiagnostische
Schwierigkeiten kaum entstehen kénnen, da ein Verlauf der Tetanie, der sich
lingere Zeit hindurch ausschlieBlich in gehduften kleinen Anfallen zeigt, wohl
kaum beobachtet ist. Ausgesprochen tetanische Symptome, zu denen, wie bereits
erwihnt, das Facialisphdnomen besonders beim dlteren Kinde nicht gerechnet
werden kann, sind bei den Pyknoleptikern nur &duBerst selten gefunden worden.

Therapie.

Jedem Kenner des Krankheitsgebietes der Pyknolepsie ist bekannt, dafl es
eine Therapie dieses Leidens in dem Sinne einer einigermafen sicheren giinstigen
Beeinflussung, wie es etwa fiir die Brom- und Luminalbehandlung der Epilepsie
gilt, bisher nicht gibt. Einzelnen Erfolgen verschiedenartigster therapeutischer
MaBnahmen steht meist eine groBe Zahl von MiBerfolgen mit den gleichen
Methoden entgegen. Die angewandten therapeutischen MaBnahmen lassen sich
in drei Gruppen zusammenfassen, von denen die erste die rein medikamentosen,

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 8
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die zweite die psychotherapeutischen und die dritte die iibrigen MafGnahmen
umfalt, bei denen es sich meist um den Versuch handelt, durch allgemeine
Einwirkungen auf den Gesamtorganismus dem Leiden beizukommen. Um mit
der letzten Gruppe zu beginnen, so sind hier die gelegentlichen Erfolge einer
Luftverinderung durch Verbringung aufs Land oder ins Gebirge zu nennen.
Auch der allerdings selten beobachtete und unerwartete Heilerfolg der Ver-
bringung in eine Klinik ist hier zu erwdhnen. Ganz anderer Natur sind die
giinstige Wirkung der Lumbalpunktion, iiber die SAcki und FrIscH sowie
diejenige der Lufteinblasung in den Riickenmarkkanal, iiber die TROMNER
und voN BENEDEK und THURZO berichtet haben. Dafl auch bei diesen Ein-
griffen nicht mit einem sicheren Erfolge gerechnet werden kann, hat bereits
REDLICH hervorgehoben, der ebensowenig wie wir selbst irgendwelche giinstigen
Einwirkungen der Lumbalpunktion feststellen konnte. Beachtlich ist in diesem
Zusammenhange die Beobachtung von PoHLISCH, der in einem Falle durch
die Lumbalpunktion erst dann eine giinstige Einwirkung erzielte, als er sie
suggestiv auswertete. Einer personlichen Mitteilung von Herrn Prof. LANGE
verdanke ich den interessanten Hinweis auf eine von ihm mit Erfolg durch-
gefithrte Behandlung mit Séuregaben vor der Hauptmahlzeit in einem Falle,
in dem sich die Anfille wihrend des Essens hiuften, kombiniert mit leichter
Fieberbehandlung. Zu erwdhnen ist schlieBlich noch die einzig dastehende
Beobachtung von MINEA, der bei seinem Falle einen giinstigen EinfluB von
Autohdmatotherapie beobachtete.

Die starke BeeinfluBbarkeit der gehduften kleinen Anfille durch &uBere
Faktoren legte psychotherapeutische Versuche nahe. Die anfangs imponierenden
Erfolge, die HEILBRONNER und sein Schiiler ENGELHARD wiederholt bei Bett-
ruhe, Isolierung, gelegentlich mit Kaltwasserbehandlung kombiniert, sahen,
und die ein solches Verfahren zum Mittel der Wahl zu machen schienen, konnten
spater nur ganz vereinzelt bestédtigt werden. Dieses Verfahren zeigt sich nicht
nur in vielen Fillen als wirkungslos, sondern bei den von HEILBRONNER
»geheilten Féllen selbst blieben Riickfille nicht aus. Man wird daher auch
Erfolge, wie sie WESTPHAL bei zwei nur einige Wochen bzw. Monate beob-
achteten Fallen auf psychotherapeutischem Wege erzielt hat, erst nach jahre-
langer Beobachtung als gesichert ansehen konnen. Trotz aller Vorsicht in
der Bewertung dieser Ergebnisse steht aber die Tatsache gelegentlicher Erfolge
fest und rechtfertigt die Ansicht von WEsTPHAL, daB keine Moglichkeit psycho-
therapeutischer Beeinflussung auBler acht gelassen werden solle.

Hinsichtlich der rein medikamentésen Therapie dndert an der Tatsache der
Erfolglosigkeit der Brom- und Luminalbehandlung auch der in einigen wenigen
Fillen erzielte giinstige Einflufl nichts, zumal auf der anderen Seite nicht selten,
besonders von PoHLISCH, iiber eine Héufung der Anfille bei Gebrauch dieser
Mittel berichtet wird. In einzelnen Fillen sind Erfolge mit Adalin, Coffein,
Tenosin, Thyreoidin, Kalk und Tect. Valeriana erzielt worden, denen aber eine
allgemeinere Bedeutung nicht zukommt, weil sich diese Mittel in vielen anderen
Fallen als wirkungslos erwiesen haben.

Von grundsétzlichem Interesse sind, wie sich spéter zeigen wird, die voriiber-
gehenden Erfolge der Atropinbehandlung, iiber die OPPENHEIM berichtet hat;
auch wir selbst verfiigen iiber einige gleiche Erfahrungen. Mit Ephedrin, einem
dem Adrenalin nahestehenden Sympathicusreizstoff, konnte Zanorsky Erfolge
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erzielen, und zwar mit einer Dosierung von 2mal téglich 3/8 grain = 0,024 g
Ephedrinsulphat (1 grain = ca. 65 mg; 3/8 grain = ca. 24 mg), bei einem seiner
3 Fille waren zur Zeit der Veroffentlichung die Anfille seit 6, bei einem anderen
seit 5 Monaten ausgeblieben. ZAHORSKY hilt selbst seine Versuche nicht fiir
abgeschlossen, teilt sie aber mit, um die Padiater zu weiterer Priifung anzuregen;
er hofft, daB dieses Mittel auch von differentialdiagnostischer Bedeutung gegen-
iiber dem epileptischen Petit mal werden konnte und teilt eine einschligige
Beobachtung mit. Wir selbst haben uns, ehe uns die Mitteilung von ZAHORSKY
bekanntgeworden ist, bemiiht, geeignete Fille fiir diese Behandlung zu finden,
leider waren solche aber weder in der Breslauer Nervenklinik noch in der
Kinderklinik, deren Interesse wir ebenfalls auf dieses Mittel gelenkt haben,
in den letzten Monaten zur Beobachtung gekommen. Wir selbst versprechen
uns aus Griinden, die im Zusammenhang mit den &tiologischen Erwigungen
eingehender zu erdrtern sein werden, viel von einer Ephedrin- bzw. Ephetonin-
behandlung der Pyknolepsie, zumal diese Mittel sich bei der bisher thera-
peutisch ebenfalls unbeeinflubaren echten Narkolepsie sehr gut bewédhrt haben,
wie verschiedentlich, vor allem durch JaANora, DoYLE und DANIELS sowie von
TrIELE und BERNHARD berichtet worden ist; auch wir selbst konnten bereits
gelegentlich iiber einige gleiche giinstige Erfahrungen berichten. Bei dieser
Behandlung kann man von der von ZAHORSKY angegebenen Dosierung ausgehen
und wird also 2mal téglich, und zwar frith und mittags je 0,025 g Ephedrin-
sulphat geben und je nach Bediirfnis und Konstitution des Kranken die Dosis
um ein Geringes vermehren oder vermindern. Treten Erscheinungen auf wie
Unruhe, Herzklopfen oder unruhiger Nachtschlaf, so wird die Dosis verringert
werden oder unter Umsténden sogar die Behandlung ausgesetzt werden miissen.
Im iibrigen kann das Mittel nach den bisherigen Erfahrungen lange Zeit hindurch
ohne Schaden genommen werden (THTELE und BERNHARD).

Therapeutisch sind daneben alle MaBnahmen zu empfehlen, die von giinstigem
EinfluB auf den seelischen und korperlichen Allgemeinzustand sind, also Ver-
hiitung von Uberanstrengungen, Fiirsorge fiir ausreichenden Nachtschlaf, gesunde
Kost, geregelte Verdauung, reichlichen Aufenthalt in frischer Luft, Vermeidung
von GenuBgiften, gegebenenfalls Entfernung aus dem héduslichen Milieu; Land-
und Gebirgsaufenthalt wirken héufig giinstig. In anderen Fillen wird Psycho-
therapie angezeigt sein.

Pathogenese. — Atiologie.

Versuche, von der Symptomatologie des Einzelanfalls und des gesamten
Krankheitsbildes her die der Pyknolepsie zugrunde liegenden pathogenetischen
Mechanismen einer Kldrung ndherzubringen, sind bisher nur vereinzelt unter-
nommen worden. Die iiberwiegende Mehrzahl der Autoren begniigte sich mit
rein dtiologischen Betrachtungen, ohne des weiteren dazu Stellung zu nehmen,
wie etwa bei einer Hysterie, einer Neuro- oder Psychopathie gerade diese wohl
umschriebene Krankheitsform entstanden zu denken ist. Besonders auf Grund
der Erfahrungen mit der Affektepilepsie erschien einem Teil der Autoren das
Auftreten epileptischer und epilepsiedhniicher Anfille wie der pyknoleptischen
bei Psycho- und Neuropathen ohne weiteres versténdlich.

Von den wenigen Autoren, die sich mit der Pathogenese der Pyknolepsie
eingehender befaBt haben, ist in erster Linie FRIEDMANN zu nennen. Er fafite

8*
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den Zustand als Ausdruck von ,,Gehirnmiidigkeit*‘ auf, an dessen Zustande-
kommen mehrere Faktoren wie Spasmophilie, nervése Ermiidung, Hysterie
und vasomotorische Schwankungen im Gehirn mitwirken. In &hnlicher Weise
nimmt ROHDE an, daB die Hauptrolle bei der Genese ein vasomotorisches Moment
spiele, ohne jedoch im einzelnen auf die pathogenetischen Faktoren einzugehen.
In eine véllig andere Richtung fithrt die Anschauung von BENJaMIN und HinsrT,
die unter dem EinfluB moderner psychologischer Anschauungen die gehduften
kleinen Anfille unter Bedingungen entstanden denken, die dem Zustande-
kommen der Abwendungsreaktion giinstig sind, also bei Verlegenheit, schlechtem
Gewissen, Beschimung, peinlicher Uberraschung. Sie beruhen danach auf der
Tendenz, voriibergehend den Kontakt mit der Umwelt abzubrechen, und
stinden damit in Parallele zum Fingerlutschen und zur Onanie. Diese Auf-
fassung finde eine Stiitze in der Tatsache, daBl der iiberwiegende Teil, 70%,
der Kranken Médchen seien, die stirker als die Knaben zu derartigen Reaktionen
neigten. Abgesehen davon, daB die Geschlechtsverteilung nur etwa 3/; Madchen
und 2%/; Knaben betrigt, scheint mit dieser Auffassung das Verstdndnis fiir ein
Leiden kaum wesentlich geférdert zu sein, das in den meisten Fillen ohne
erkennbaren duBeren AnlaB entsteht und sich Jahre hindurch in zahlreichen,
oft vom Petit mal nicht zu trennenden Anfillen duBlert und so héufig in ein
rein epileptisches Leiden iibergeht. Eine dhnliche Stellungnahme zeigt WEsT-
PHAL, dem das Verdienst zukommt, auf die Notwendigkeit eingehenderer
Betrachtung der Anfallssymptomatologie hingewiesen zu haben; die Frage, ob
das Leiden organisch oder hysterisch sei, erscheine ihm verfehlt, es sei vielmehr
festzustellen, was am pyknoleptischen Geschehen psychogen und was organisch
sei. Ausgehend von den Fillen, in denen dem Ausbruch des Leidens ein Schreck-
erlebnis unmittelbar vorangeht, sieht er im Einzelanfall den Ausdruck eines
physiologischen Shocks, der als abgeschwichter Totstellreflex aufgefallt werden
konne; in der Folge trete dann eine allmihliche Automatisierung der Anfille
nach den Gesetzen der willkiirlichen Reflexverstirkung und Einschleifung ein,
wie sie von der Hysterie bekannt sei. In der Literatur finden sich zahlreiche
Hinweise, daB viele, aber nicht alle Pyknolepsiefille sich ahnlich aufbauen.
Dazu ist zu sagen, daB sich aus der Tatsache des unmittelbaren Vorangehens
eines Schreckerlebnisses ein SchluB auf die Natur eines Anfallsleidens nicht
ziehen 1iBt, da von BIRk, HUSLER, ZAPPERT u. a. auch die Moglichkeit einer
Auslésung einer Epilepsie durch Schreck angenommen wird ; in Fall 10 von STIER
wird sogar berichtet, daB sich die mehrjihrige Pyknolepsie im Gefolge eines
schreckhaften Erlebnisses in Epilepsie gewandelt habe. WESTPHAL scheint auch
die Haufigkeit des Auftretens vasomotorischer Erscheinungen im pyknoleptischen
Anfall, die wir nur etwa bei einem Viertel der 102 Falle berichtet fanden, zu
iiberschitzen. Fiir die weitere Annahme von WesTpHAL, daf die gehiuften
kleinen Anfille auch in ihrer Motorik und im psychischen Verhalten deutliche
Beziehungen zum normalen Schrecksyndrom zeigen, kénnen in der Symptoma-
tologie des typischen kleinen Anfalls keine ausreichenden Belege gefunden
werden, da die Motorik sehr hiufig von derjenigen des epileptischen Petit mal
nicht zu unterscheiden ist, und anderseits das psychische Verhalten durch den
Anfall in keiner Weise beeinflufit wird; bei Anfillen, in denen es zu Affekt-
duferungen irgendwelcher Art kommt, besteht sogar ernster Zweifel an der
Zugehorigkeit zur Pyknolepsie. Trotzdem erscheinen die Ausfiihrungen von
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WESTPHAL recht beachtenswert, einmal deswegen. weil sie die Aufmerksamkeit
auf die pathogenetische Auswertung des Symptombildes lenken, und zum
anderen wegen des Versuches, den groBen EinfluB seelischer Faktoren aus dem
Wesen des Leidens heraus zu erkliren.

Eine eingehendere Analyse der Symptomatologie des pyknoleptischen Anfalls
wird -von seinem Kardinalsymptom, der meist unvollkommenen BewuBtseins-
storung, auszugehen haben. Die Unvollkommenheit dieser Stérung, bei der
es kaum jemals zu einer vollkommenen Unterbrechung, sondern nur zu einem
voriibergehenden Stillstand der Denktétigkeit kommt, macht es von vornherein
wenig wahrscheinlich, daB es sich dabei um eine corticale Storung handelt.
Auch die Tatsache des Ausbleibens intellektueller und psychischer Verdnderungen
ist kaum mit einer so hiufigen, die Hirnrinde selbst in Mitleidenschaft
ziehenden Storung in Einklang zu bringen. Daher liegt der Gedanke nahe,
daB3 der voriibergehende Stillstand der geistigen Tétigkeit von einer anderen
Stelle des Zentralnervensystems ausgelost ist. Da in 3/, aller Félle Blick-
symptome im Anfall beobachtet sind, ist anzunehmen, dal die dem Kern-
syndrom des pyknoleptischen Anfalls zugrunde liegenden pathogenetischen
Mechanismen auf den Hirnstamm, und zwar insbesondere auf den Bereich der
Corpora quadrigemina bzw. der Haube der Pedunculi zu beziehen sind. Mit
Riicksicht darauf, dafl GRUHLE diese bereits frither geduBlerte gleiche Anschauung
offenbar falsch aufgefafit hat, mull besonders betont werden, dafl dadurch natiir-
lich nicht der ,,Sitz*‘ des Leidens erwiesen werden soll; an der betreffenden
Stelle wurde auch ausdriicklich nur von dem ,,Angriffspunkt der irritativen
Noxe‘ gesprochen. Die pyknoleptische BewuBtseinstritbung wiirde sich dann
durch eine kurze Abdrosselung der der Hirnrinde zustromenden Impulse vom
Hirnstamm, insbesondere vom Mittelhirn, aus erklaren lassen. Die gleiche Auf-
fassung duBern RATNER und STARGARDTER. RATNER spricht von einer ,,cortico-
petalen® Genese der BewuBtseinsstérung durch Abriegelung der Hirnrinde vom
Hirnstamm aus, und STARGARDTER nimmt in gleichem Sinne eine ,,Sperrung‘
eines groBen Teils der Hirnrinde an.

Die unvollkommene BewuBtseinstriibung des pyknoleptischen Anfalls ent-
spricht weitgehend dem Geisteszustande bei jenem héufig bei Gesunden auf-
tretenden Zustande, der mit einem volkstiimlichen Ausdruck als ,,Schlafen mit
offenen Augen‘‘ bezeichnet wird; auch &auBerlich besteht weitgehende Uberein-
stimmung, da das ,,Schlafen mit offenen Augen‘ meist mit ,,Starren® ver-
bunden ist, das ja auch beim pyknoleptischen Anfall ein ziemlich haufiges
Symptom darstellt. Auch hierbei kommt es zu einem voriibergehenden Still-
stande der geistigen Leistungen, ohne dafl die Beziehungen zur Umwelt vollig
aufgehoben sind. Wie so héaufig, so scheint auch hier der volkstiimlichen
Bezeichnung ein tieferer Sinn innezuwohnen, indem dieses ,,Schlafen mit offenen
Augen* urspriinglich wohl immer auf dem Boden von Miidigkeit und Erschépfung
entsteht und daher tatsichlich als partieller Schlafzustand aufgefaflt werden
kann. Man wird dabei unwillkiirlich an die Anschauung von FRIEDMANN
erinnert, der den pyknoleptischen Anfall als Ausdruck von ,,Gehirnmiidigkeit‘
aufgefalit hat. Die Beziehungen zum Schlafmechanismus werden aber bei genauer
Betrachtung des pyknoleptischen Kernsyndroms mit seinen Blickbewegungen
noch deutlicher. Unter diesen ist bekanntlich der ,,Blick nach oben® am
hiufigsten. Da die Augipfel im Schlaf meist Divergenzstellung nach oben
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(PIETRUSKY u. a.) zeigen, scheint damit der Hinweis gegeben, daf das Kern-
syndrom des pyknoleptischen Anfalls nicht nur hinsichtlich seiner psychischen,
sondern auch seiner physischen Komponente in Beziehung zum Schlafmechanis-
mus steht und somit weitgehend einem partiellen Schlafzustande entspricht.
Nach moderner wissenschaftlicher Anschauung, die sich vor allem auf die Er-
fahrungen an der Encephalitis epidemica mit jhrer Kombination von Stérungen
des Schlafmechanismus mit Augenmuskelstérungen stiitzt, und die sich in
erster Linie an den Namen Ecoxomo kniipft, sind wichtigste Teile des zentralen
Regulationsmechanismus fir die Schlaf-Wachperiodik im Hirnstamm und
besonders an der Grenze vom Mittel- zum Zwischenhirn lokalisiert zu denken.
Eine solche Auffassung vom Wesen des pyknoleptischen Kernsyndroms laft
sich somit vollig mit den vorangegangenen Ausfiihrungen, in denen sowohl die
BewuBltseinsverinderung wie die Blickstorungen auf Hirnstammechanismen
bezogen werden konnten, in Einklang bringen. Im Rahmen der spéateren atio-
logischen Betrachtungen wird zu priifen sein, ob auch noch andere Anhalts-
punkte dafiir vorhanden sind, da Beziehungen zwischen der Pyknolepsie und
dem Schlafmechanismus bestehen.

Zu den soeben hinsichtlich ihrer Pathogenese behandelten Symptomen des
kleinen Anfalls treten aber in den meisten Fillen noch eine Reihe anderer
Erscheinungen, die in gleicher Weise beim epileptischen Petit mal vorhanden
sind. Auf diese Weise bildet die Symptomatologie des kleinen Anfalls ein
Gemisch von Erscheinungen des epileptischen Formenkreises mit solchen vollig
andersartiger Natur. Die Entlehnung der Symptome aus zwei wesensver-
schiedenen Formenkreisen gilt aber nicht nur fiir den Einzelanfall, sondern
fir den gesamten Krankheitsverlauf, so daBl es Aufgabe der nun folgenden
dtiologischen Betrachtung sein wird, den Grundlagen dieser ungewdhnlichen
Symptomverflechtung nachzugehen.

An den Anfang der Besprechung der Atiologie des Leidens gehort die Fest-
stellung, daBl es nicht mdglich ist, dieses Nebeneinander von nichtepileptischen
und epileptischen Erscheinungen dadurch zu erkliren, daBl man, wie es wieder-
holt geschehen ist, je nach dem Verlaufe des Leidens einen Teil der Falle auf
eine neuro- bzw. psychopathische, andere Fille dagegen auf eine epileptische
Grundlage zuriickfiihrt. Eine solche Trennung wird den wirklichen Verhéltnissen
nicht gerecht, weil sich die Symptome unloslich miteinander verflechten; so
gibt es neben den Fillen, die in Heilung ausgehen, obwohl bei ihnen die
Symptome des Einzelanfalls oder das Auftreten einzelner groBer Anfélle oder
die Erblichkeitsverhiltnisse unzweifelhafte Hinweise auf eine epileptische Genese
zu geben scheinen, solche, die in Epilepsie ausgehen, obwohl sich bei ihnen
das gesamte Krankheitsbild vollig harmlos gestaltet.

Aber auch die Annahme einer rein epileptischen Genese, die von einer Reihe
von Autoren, von denen nur BoLTEN, FOERSTER und REDLICH genannt seien,
vertreten wird, kann nicht befriedigen, da die gesamte Symptomatologie des
Leidens unzweifelhaft eine Reihe nichtepileptischer Ziige zeigt, und die Prognose
des Leidens doch giinstiger ist als diejenige der kindlichen Epilepsie. Aus dieser
Erkenntnis heraus haben einige Autoren wie MOREAU und HACKEMANN der
Pyknolepsie eine Sonderstellung im Rahmen der Epilepsie zugesprochen, und
STOCKER u. a. meinten, dafl man die Pyknolepsie in einem erweiterten Epilepsie-
begriff aufgehen lassen konne. Wenn HACKEMANN von einer Epilepsie ,mit
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unbedingt guter Prognose‘* spricht, so kommt man dadurch einer Klarung des
Problems ebenfalls nicht niher, denn nach dem derzeitigen Stand des Wissens
handelt es sich entweder um Epilepsie, dann ist damit die Annahme einer
absolut guten Prognose unvereinbar, oder es handelt sich um ein Leiden mit
absolut guter Prognose, dann kann es wiederum keine Epilepsie sein. — In
diesem Zusammenhange sei auch kurz die Ansicht von HoMBURGER angefiibrt,
der fiir die gehduften kleinen Anfille eine biologisch befristete Anlage annimmt.
Da aber bei der Pyknolepsie nicht selten in der zweiten Halfte des 2. Lebens-
jahrzehnts, ja sogar noch im 3. Lebensjahrzehnt Ubergéinge in Epilepsie statt-
finden, und da weiterhin Fille bekannt sind, bei denen noch im 4. Lebens-
jahrzehnt typische Anfille vorhanden sind, kann auch dieser Anschauung
eine grundsitzliche Bedeutung nicht zugesprochen werden.

Der voriibergehend von FRIEDMANN vertretenen Auffassung, dal die Pykno-
lepsie auf dem Boden von ,,Narkolepsie’“ entsteht, kommt wohl nur noch
historische Bedeutung zu. Eine solche Auffassung konnte wohl auch nur zu
einer Zeit aufkommen, in der das Krankheitsbild der ,,echten Narkolepsie
kaum bekannt war, und in der kaum groBere Erfahrungen dariiber vorlagen,
daB ,,Narkolepsie“ im Sinne von Neigung zu echten Schlafzustdnden kein selb-
stdandiges Krankheitsbild, sondern nur ein bei den verschiedensten, insbesondere
organischen Krankheiten auftretendes Symptom darstellt. Auch die Symptoma-
tologie der gehduften kleinen Anfille war damals noch wenig bekannt, so daf
eine Verwechslung des Anfalls mit einem kurz dauernden echten Schlafzustande
verstdndlich wird. SchlieBlich hat offenbar der Zufall insofern eine wichtige
Rolle gespielt, als FRIEDMANN mehrfach bei seinen Fillen neben den Anfillen
echte Schlafzustdnde feststellte, eine Beobachtung, wie sie spaterhin nur noch
ganz vereinzelt gemacht werden konnte. Wenn sich demnach auch die Annahme
einer narkoleptischen Genese der gehéduften kleinen Anfille als unzutreffend
erwiesen hat, so wird doch zu zeigen sein, daB zwischen dem Krankheitsbild
der ,,echten Narkolepsie“ und der Pyknolepsie enge Beziehungen bestehen.

Bei den bisherigen Betrachtungen sind nur diejenigen Ansichten iiber die
Atiologie angefiihrt worden, in denen das Leiden ursichlich auf eine einzige
Ursache zuriickgefiihrt wurde. Im folgenden sind nun diejenigen Urteile anzu-
fithren, die eine komplexere Verursachung des Leidens voraussetzen und damit
den wirklichen Verhiltnissen niherkommen. FrIEDMANN, der sich im Laufe
von 10 Jahren 3mal eingehend mit diesem Problem beschaftigt hat, hat
unter Aufgabe anderer Anschauungen schlieBlich angenommen, daB} mehrere
Faktoren wie Spasmophilie, nervose Ermiidung, Hysterie und vasomotorische
Schwankungen im Gehirn bei der Entstehung des Krankheitsbildes zusammen-
wirken ; urséchlich dachte er dabei an einen ,,Defekt in den regulativen Faktoren
selbst* und nannte dabei ,,endokrine Driisen, Epithelkérper, Thymus, Thyreoi-
dea”. ROHDE sieht in den gehéduften kleinen Anféillen ein Mittelding zwischen
Epilepsie, Hysterie und Schlafzustinden; sie tréten besonders bei endogen
Nervosen auf, und zwar solchen mit spezieller Beteiligung des GefdBapparates.
Der wichtigste pathogenetische Faktor sei das vasomotorische Moment auf
dem Boden einer verminderten Widerstandskraft des Zentralnervensystems,
»meist unter Hinzutreten weiterer atiologischer Faktoren*. Die Erkenntnis, daf3
der Entstehung des Leidens verschiedene Elemente zugrunde liegen miissen,
fihrte OppENHEIM dazu, die gehduften kleinen Anfille den ,intermedidren
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Krampftypen** zuzurechnen; sie stinden gewissermaBen zwischen der Epilepsie
und der Psychopathie und {ibernihmen von beiden Seiten Eigenschaften; er be-
tont, daBl kein einziges Merkmal einen grundlegenden Unterschied zwischen der
Epilepsie und der Pyknolepsie bildet. In dhnlicher Weise dullert sich ZAPPERT.
Friscu scheint mit seiner der eben vorgetragenen nahestehenden Anschauung,
daB die gehduften kleinen Anfille nicht mit Epilepsie zu identifizieren seien,
daBl aber beiden Erkrankungen ,,unzweifelhaft ein gemeinsames Wurzelmycel*
zugrunde liege, den wirklichen Verhéltnissen sehr nahezukommen; auch seine
Forderung an die spatere Forschung, das Gemeinsame und Trennende dieser
Krankheitsformen zu untersuchen, erscheint vollauf berechtigt. Die Anschauung
von FriscH wird aber den wirklichen Bedingungen deshalb nicht véllig gerecht,
weil sie das atiologische Problem nur nach einer Richtung hin zu kliren sucht,
wéhrend es die nichtepileptischen Komponenten unberiicksichtigt 1a8t.

Bei RATNER dagegen, der die Pyknolepsie dem von ihm aufgestellten Krank-
heitsbegriff der Diencephalosen zuordnet, zu denen er auch die echte Narkolepsie
zéhlt, tritt wiederum die epileptische Komponente zu stark in den Hintergrund.
Die Pyknolepsie beruht nach RATNER cbenso wie die anderen Krankheiten
dieser Gruppe auf einer Insuffizienz des Hypophyse-Zwischenhirnsystems, der
réntgenologisch gewisse Sellavarianten entsprechen sollen. Die subcorticale
Genese des Leidens soll auch das Erhaltenbleiben von Intelligenz und Psyche
erkliren; die BewuBtseinstriibung sei ,,corticopetaler’* Natur und entstehe durch
Abdrosselung der Rinde vom Hirnstamm aus. RATNER erkennt im Sinne
unserer frither gemachten Ausfithrungen auch die Berechtigung an, das Leiden
auf eine Epilepsie mit dem Angriffspunkt der irritativen Noxe im Mittelhirn
zu beziehen, rechnet aber andererseits Fille, ,,die nachher ihre epileptische
Natur verrieten, aber das Schicksal der ersteren (Ref.: der gutartigen Verldufe)
teilten*’, zur Pyknolepsie. Damit sind aber nur diejenigen Falle beriicksichtigt,
die in die nicht-demente Form der Epilepsie (BINsSWANGER-REDLICH) ausklingen,
wihrend die spéter zur epileptischen Demenz fithrenden Félle unberiicksichtigt
bleiben.

Eine é&tiologische Betrachtungsweise, die den beiden Komponenten des
Leidens gerecht zu werden versucht, wird einmal von der Frage auszugehen
haben, ob Anhaltspunkte dafiir vorhanden sind, daB es sich bei den Beziehungen
zwischen dem pyknoleptischen Kernsyndrom und einem partiellen Schlaf-
zustande nicht um eine duBere Analogie, sondern um eine wesensméBige Uberein-
stimmung handelt. Bei den Pyknoleptikern hatten sich eine Reihe von Sym-
ptomen gezeigt, die auf Funktionsanomalien im Bereiche des vegetativen
Systems hinwiesen. Schon bei oberflichlicher Betrachtung lassen sich dabei
drei Gruppen von Erscheinungen herausheben, némlich solche, die auf eine
allgemeine vasomotorische Labilitdt, solche, die auf eine besondere Ansprech-
barkeit des Vagus, und schlieBlich solche, die auf Anomalien des Schlafmechanis-
mus hinweisen. Wieweit bei dem Zustandekommen der gehduften Kkleinen
Anfille vasomotorische Storungen im Bereiche gewisser zentralnervoser Bezirke
eine Rolle spielen, kann nicht sicher entschieden werden. Sicher ist lediglich
das nicht seltene Auftreten leichter vasomotorischer Erscheinungen im Anfall.
In einer weiteren Reihe von Fillen wurden gewisse Pulsanomalien fest-
gestellt, die ebenso wie die mehrfach beobachtete giinstige Wirkung von Atropin
und die von BATTIGELLI berichtete Uberempfindlichkeit gegen Pilocarpin auf
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Vagotonie hinwiesen. SchlieBlich konnten eine Reihe von Erscheinungen, unter
ihnen auch das mehrfach festgestellte nichtliche Einnédssen der Pyknoleptiker,
auf Anomalien des Schlafmechanismus bezogen werden.

Die Schlaf-Wachperiodik steht als vitale Grundfunktion in engster Beziehung
zum vegetativen Gesamtgeschehen im Organismus, dessen wichtigste regulative
Zentralstellen sich im Hirnstamm und insbesondere im Mittel- und Zwischen-
hirn befinden. Unter den modernen Physiologen vertritt vor allem Hgess die
Auffassung, daBl dem Parasympathicus fiir den Schlafmechanismus insofern
besondere Bedeutung zukommt, als die physiologischen Vorginge wahrend der
Schlafphase im wesentlichen seiner Herrschaft unterstehen. Unter Beriick-
sichtigung der eben angefiihrten vegetativen Symptome liegt der Gedanke
nahe, daBl der im pyknoleptischen Kernsyndrom zum Ausdruck kommende
partielle Schlafzustand auf der Grundlage einer besonderen, der Vagotonie und
den zentralen Regulationsmechanismen des Schlafzustandes nahestehenden vege-
tativen Stigmatisation entsteht. Eine solche Stdrung wire dann nach Economo
vor allem auf das Grenzgebiet zwischen Mittel- und Zwischenhirn zu beziehen.

Durch eine solche Betrachtungsweise riickt die Pyknolepsie sowohl symptoma-
tologisch wie genetisch in die Nachbarschaft der echten Narkolepsie, deren
Kardinalsymptome ebenfalls partielle Schlafzustinde allerdings anderer Art,
ndmlich in Form der ,krankhaften Dissoziationszustinde“ (C. ROSENTHAL)
bilden, und die ebenfalls auf Stérungen im Bereich der vegetativen Zentralstellen
im Hirnstamm bezogen werden konnten (RATNER, C. ROSENTHAL). Auf enge
physiologische Beziehungen zwischen diesen beiden Krankheitsgruppen deutet
ferner die Tatsache hin, daB sich auch bei der echten Narkolepsie sehr héufig
ausgesprochene Vagotonie findet, worauf erst kiirzlich THIELE und BERNHARD
hingewiesen haben. SchlieSlich weist auch der Umstand, dafl neben den relativ
héufigen Fillen postencephalitischer echter Narkolepsie auch einige wenige Fille
postencephalitischer Pyknolepsie (RATNER, LHERMITTE und N1coLas), kombiniert
mit echter Narkolepsie, bekanntgeworden sind, auf Beziehungen dieser beiden
Krankheitsgruppen hin. Es muB unentschieden bleiben und kann nur als
Vermutung geduBlert werden, daBl beiden Leiden eine weitgehend iiberein-
stimmende Pathogenese zugrunde liegt, und daB die symptomatologischen
Unterschiede einerseits dadurch bedingt sind, daB3 die echte Narkolepsie besonders
eine Erkrankung ménnlicher Jugendlicher und Erwachsener, die Pyknolepsie
dagegen eine solche kindlicher Individuen mit vorwiegender Beteiligung des
weiblichen Geschlechts darstellt; zudem koénnte auch der deutliche epileptische
Einschlag bei der Pyknolepsie zu der Andersartigkeit der Symptomatologie
beitragen.

Auch die psychische Gesamtverfassung der Pyknoleptiker mit ihrer affek-
tiven Labilitdét und der groBen Anzahl temperamentméBiger Abweichungen
vom normalen Durchschnitt ergibt Hinweise auf gewisse Anomalien im Bereiche
der vegetativen Zentralstellen im Hirnstamm. Nach EwaALp bilden vegetativer
Gesamtzustand, Biotonus und Temperament eine biologische Reihe, die in engen
Beziehungen zum Zustande der vegetativen Zentralstellen steht. Auf diese Weise
lassen sich auch Beziehungen des Zustandes der vegetativen Zentralapparate
zum manisch-depressiven Formenkreise aufzeigen. Tatsédchlich findet sich ja
nicht nur unter den Pyknoleptikern selbst, sondern auch in ihrem Erbkreise
eine Reihe von Personlichkeiten, die durch meist leichte Anomalien aus diesem
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Formenkreise charakterisiert sind. Auch RATNER nimmt Beziehungen zwischen
der echten Narkolepsie, der Pyknolepsie und dem manisch-depressiven Formen-
kreise an, indem er letztere auch den Diencephalosen zurechnet.

Die vegetative Komponente im Wesen der Pyknolepsie erklirt zwanglos
die starke Abhéngigkeit ihres Krankheitsverlaufes von allgemein-korperlichen
und seelischen Faktoren. Die besondere ,,Ich-Néhe‘ vegetativer Vorgdnge macht
es verstandlich, daB einem labilen und stark ansprechbaren vegetativen Apparat
auch eine starke affektive Ansprechbarkeit entspricht, so dafl duBlere und ins-
besondere affektive Momente bei derartigen Persénlichkeiten von besonders
starkem EinfluB auch auf physiologische Vorginge werden sein konnen. Die
vegetative Komponente erklart weiterhin, daBl giinstige duflere Bedingungen
unter Umstdnden sogar Heilwirkung haben kénnen, ohne daf deshalb die
Annahme einer hysterischen, psychopathischen oder neurotischen Genese des
Leidens erforderlich ist.

Auf die zahlreichen Hinweise von Beziehungen der Pyknolepsie zur Epilepsie
kniipfung epileptischer und nichtepileptischer Wesensziige zu kldren, so kommen
vor allem drei Moglichkeiten in Betracht, ndmlich einmal kénnte eine Anlage
zur Epilepsie, iiber deren Art hier im einzelnen nichts ausgesagt zu werden
braucht, mit einer solchen zu der besprochenen besonderen Art vegetativer
Stigmatisation zusammentreffen; zum anderen konnte es sich um eine komplexe
Anlage zu einer spezifischen zentral-vegetativen Anomalie handeln, in der die
Anlage zur Epilepsie eingeschlossen ist, und schlieflich kénnte in Zusammen-
fassung der bisher genannten Moglichkeiten ein Zusammentreffen zweier an
sich zwar verschiedener, aber auf gleiche oder verwandte Funktionssysteme
beziiglicher und sich daher teilweise iiberschneidender bzw. koppelnder Anlagen
vorliegen. Ganz allgemein kommt nach voN PrauNpLER den Diathesen, ins-
besondere der ,,neuropathischen‘, bei der es sich ja sehr biufig um eine solche
,,vegetopathischer Art handelt, die Neigung zu, sich mit anderen zu koppeln.
Ferner ist der bereits erwihnte Hinweis von FriscH auf das ,,gemeinsame
Wurzelmycel“ von Epilepsie und Pyknolepsie anzufiihren; bei beiden Leiden
spielen vegetative Faktoren eine bedeutsame Rolle, wobei nur auf die Stoff-
wechselanomalien der Epileptiker und die Bedeutung vasomotorischer Vorgénge
fiir die Anfallsentstehung hingewiesen zu werden braucht. Ferner ist bekannt,
und VON VERSCHUER hat erst kiirzlich wieder darauf hingewiesen, daf beispiels-
weise eine Erbanlage die Hauptanlage sein kann, auf die andere Erbanlagen in
forderndem oder hemmendem Sinne abindernd einzuwirken vermoégen. Auf
diese Weise kénnen quantitative Unterschiede in der Ausprigung des Merkmals
entstehen oder das Erscheinen desselben véllig unterbleiben; nach vonN VER-
SCHUER handelt es sich dann um ,,unvollkommenen Durchschlag einer Erb-
anlage durch andere Erbanlagen®. Tierversuche hétten erwiesen, daf dieselbe
Anlage in dem einen Korper eine giinstige, in dem anderen eine ungiinstige
Bereitschaft vorfinde, ,,s0 daB sie in dem ersteren Falle einen hohen, in dem
letzteren Falle einen niedrigen Durchschlag zeigt, oder sich in qualitativ ver-
schiedener Weise duBert’“. Ein Beispiel fiir solche Vorgénge sei z. B. die kon-
genitale Hiiftverrenkung, die beim weiblichen Geschlecht 5—6mal héufiger als
beim méannlichen Geschlecht auftrite, und bei der die linke Kérperhilfte 1'/,mal
so haufig befallen sei als die rechte.
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Das eigenartige doppelgesichtige Wesen der Pyknolepsie, bei der es sich
einmal um eine nach Symptombild und Verlauf harmlose Affektion des Kindes-
alters, zum anderen um eine letztlich zu schwerster Beeintrdchtigung der Person-
lichkeit des Tragers fiihrende Krankheit handeln kann, wiirde dann auf das
Zusammentreffen zweier an sich zwar verschiedener, aber teilweise wesens-
verwandter und gekoppelter Anlagen zuriickfithrbar sein. Die eine dieser An-
lagen bedingt eine spezifische vegetative Stigmatisation, die zum Vagus, zum
zentralen Schlafmechanismus und weiterhin wohl auch zum manisch-depressiven
Formenkreise Beziehungen aufweist, wahrend sich die andere Anlage weitgehend
mit derjenigen zur genuinen Epilepsie deckt. Der Verlauf des Leidens wiirde
dann zwar wesentlich von der Durchschlagskraft der einzelnen Anlagen abhiingen,
aber die rein vegetative Komponente bedingt, daBl auch duBlere Faktoren von
tiefgreifendem EinfluBl auf die Entwicklung des Leidens sein kénnen, so daB
unter Umsténden giinstige Faktoren, die die seelische und korperliche Wider-
standskraft erhchen, von giinstiger, ja sogar heilender Wirkung sein kénnen,
dagegen ungiinstige Einfliisse einer spateren Entwicklung zur Epilepsie werden
die Wege ebnen kénnen.

Der Umstand, daB fiir den vorliegenden Versuch der Klirung eines Krank-
heitsgeschehens, dessen pathophysiologische Grundlagen duBerst komplizierter
Natur sind, nur relativ wenige gesicherte Unterlagen zur Verfiigung stehen,
zwingt dazu, jede sich bietende Erklarungsméglichkeit auszunutzen. Aus diesem
Grunde soll hier nach Abschlul der &tiologischen Betrachtungen noch auf einen
besonderen Punkt hingewiesen werden. Pyknoleptiker und kindliche Epileptiker
unterscheiden sich hinsichtlich ihrer kérperlich-seelischen Gesamtverfassung nach
zwei Richtungen aufs eindringlichste voneinander, nimlich durch das praktisch
vollige Fehlen aller Hinweise auf organische Verdnderungen im Bereiche des
Zentralnervensystems und den sehr hohen Prozentsatz guter und iibernormaler
Intelligenzen bei den Pyknoleptikern, wihrend die entsprechenden Verhéltnisse
bei den Epileptikern erheblich ungiinstiger liegen. Bei der Entstehung einer
Epilepsie spielt bekanntlich die epileptische Krampfbereitschaft des Organismus
eine bedeutende Rolle. Die erwihnten Befunde bei der Pyknolepsie weisen
auf ein organisch intaktes Zentralnervensystem hin, und die gute intellektuelle
Leistungsfahigkeit scheint auf eine besonders funktionstiichtige GroBhirnrinde
schlieBen zu lassen. Es ist somit daran zu denken, daB der Ausbildung einer
echten Epilepsic beim Pyknoleptiker eine anlagegema vorhandene besondere
Funktionstiichtigkeit des GroBhirns entgegenwirkt, wihrend anderseits gewisse
Hirnstammgebiete besonders funktionslabil und angreifbar erscheinen.

Nosologische Stellung. — Eugenische Bedeutung. — SchluB.

Die bisherigen Betrachtungen haben ergeben, daf die Pyknolepsie im wahren
Sinne des Wortes ein intermediéres Anfallsleiden darstellt, das Elemente zweier
Krankheitsgruppen enthilt, sich aber mit keinem dieser Leiden voéllig deckt.
Somit stellt die Pyknolepsie nosologisch ein durchaus selbstindiges, mit keiner
bisher bekannten anderen Erkrankung véllig zu identifizierendes Leiden dar,
wenn auch seine Grenzen einerseits gegeniiber einer spezifischen Vegetopathie,
anderseits gegeniiber der Epilepsie flieBend sind. Hinsichtlich der Nomenklatur
liegt kein AnlaB zu einer Anderung vor, da die Bezeichnung ,,Pyknolepsie‘
allen Anspriichen geniigt, zumal in ihr auch die Beziehung zur Epilepsie
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sprachlich zum Ausdruck kommt. Gegeniiber der ebenfalls durchaus zutref-
fenden Bezeichnung ,,gehéufte kleine Anfille des Kindesalters® bietet sie den
Vorteil, daB sich von ihr ein Adjektiv bilden 1aB8t. Bei Anféllen, die fiir eine
diagnostische Entscheidung zu kurz beobachtet sind, empfiehlt sich die Be-
zeichnung ,,pyknoleptischer Anfallstyp.

Hinsichtlich eugenischer Gesichtspunkte, die ja gerade in unseren Tagen
die ihnen zukommende Beachtung und gesetzgeberische Verankerung, in die
auch die Epilepsie einbezogen ist, gefunden haben, ist zu sagen, dafl die unzweifel-
hafte Beziehung der Pyknolepsie zur Epilepsie zur Vorsicht mahnt. Nach den
bisherigen Erfahrungen kann zwar die Pyknolepsie gesetzlich sicherlich keines-
falls auf die gleiche Stufe mit der Epilepsie gestellt werden, aber auf der anderen
Seite wird beim Ehepartner streng darauf geachtet werden miissen, daf sich
in seinem Erbkreise keine auf Epilepsiebelastung verddchtigen Erscheinungen
nachweisen lassen. Zu diesen gehéren naturgemé8 in erster Linie groBe epilep-
tische Anfille; dariiber hinaus aber werden auch alle verdéachtigen Anfille,
Trunksucht, organische Nervenleiden und, um sicher zu gehen, Linkshadndigkeit
und Migrine zu beachten sein. Die eheliche Verbindung eines an chronischer
Pyknolepsie leidenden Individuums mit einem Partner, in dessen Erbkreise
eine der genannten Erscheinungen nachweisbar ist, muf} eugenisch als bedenklich
bezeichnet werden. Aber auch bei Personen, die eine geheilte Pyknolepsie
hinter sich haben, ist die Ehe mit einem solchen Partner keineswegs unbedenklich,
da auch bei diesen Personen das Vorhandensein einer Anlage zur Epilepsie
anzunehmen ist, wenn sie auch im Phéanotypus nicht zum Ausdruck gekommen ist.

Die nunmehr abgeschlossenen Ausfithrungen haben ein recht diisteres Bild
von einem Leiden aufgezeigt, das lange Zeit hindurch als vollkommen harmlos
und gutartig angesehen worden ist. Auf der anderen Seite hat sich aber eine
starke Abhéingigkeit der- Erkrankung von &uBleren Faktoren ergeben. Diese
beiden Erkenntnisse geben den dringenden Hinweis, keine Moglichkeit thera-
peutischer Einwirkung bei diesem Leiden auBler acht zu lassen. Es besteht
dann die Hoffnung, daB manchem der kleinen Kranken das traurige Schicksal
eines Epileptikers erspart werden kann.
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1. Physiologische Vorbemerkungen.

Die Korrelationen zwischen Zellmembran, elektrischem Potential und Reizung.
Die elektrophysiologischen Erscheinungen der Haut, bereits von Du Bors-
REYMOND untersucht, haben erst in neuerer Zeit zunehmendes Interesse auch
seitens der Klinik gefunden. Insbesondere hat sich die Dermatologie (PH. KELLER
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H. REIN) bemiiht, einschligige Fragen fiir die Klinik nutzbar zu machen. Den
genannten Autoren verdanken wir bereits eine weitgehende Klarung der Gesetz-
méBigkeiten, welche das Verhalten der Hautpotentiale beherrschen. Aus der
GroBe dieser Potentiale hat man gewisse praktische SchluBfolgerungen zu
ziehen versucht, insofern man sie (C. MULLER, W. STrAUS) zu Ermiidungs-
erscheinungen des Korpers in Beziehung setzte.

Diese sog. primdr-elektromotorischen Eigenschaften der Haut (GILDEMEISTER)
sind, wie der Ausdruck besagen will, bei Anlegung eines Elektrometers oder,
wenn man es zu einer Strombildung kommen 148t, eines feinen Galvanometers
direkt nachweisbar. Sie sind von einer zweiten Gruppe von elektrischen AuBe-
rungen zu trennen, den sog. sekunddr-elektromotorischen Erscheinungen der Haut,
welche erst bei Einschaltung einer besonderen duBeren Stromquelle auftreten.

Als markanteste Beispiele dieser beiden Gruppen erwihnen wir den psycho-
galvanischen Reflex in der TArcHANOFFschen und VERAGUTHschen Form.

Im ersten Fall (primér-elektromotorischer Vorgang) tritt auf psychische Reizung ein
Driisenstrom der Haut auf, welcher sich von zwei geeigneten Hautstellen direkt zum
Galvanometer ableiten 1aB8t. Im zweiten Falle wird zwischen Haut und Galvanometer
noch eine Gleichstromquelle (z. B. Akkumulator) eingeschaltet; auf psychische Reizung
tritt dann in dhnlicher Weise eine meBbare Verstirkung des.Stromes durch Verringerung
des Korperwiderstandes ein.

Solche sekundér-elektromotorische Erscheinungen, mit welchen wir es auch
in der vorliegenden Untersuchung zu tun haben, lassen sich aber nicht nur an
den Schweildriisen, sondern auch am Hautepithel im allgemeinen nachweisen,
und zwar besonders leicht, wie EBBECKE zeigte, wenn eine oder beide Elektroden-
stellen der Haut mechanisch, thermisch oder elektrisch gereizt werden.

Eine ahnliche GesetzmaBigkeit gilt nach REGELSBERGER auch fiir Strahklungsreize.

Ohne auf Einzelheiten einzugehen, sei iiber die physiologischen Vorbedingungen folgendes
kurz erwahnt:

Bei Anlegung eines Gleichstromes an die Haut verhilt sich diese im wesentlichen wie
ein Polarisationselement, d.h. die Zsllgrenzen zeigen die Fihigkeit, Strom aufzunehmen
und eine entgegengesetzt gerichtete elektromotorische Kraft zu entwickeln (Davip, EInT-
HOVEN). Dadurch erklirt sich auch der enorme Widerstand, welchen die Haut einem
Gleichstrom entgegensetzt.

Aus den physikalisch-chemischen Vorgingen folgt weiterhin als zweites
wesentliches Moment der Theorie, daB die Zellgrenzen nach dem Grade ihrer
Durchléssigkeit fiir Ionen eine entsprechend stirkere oder schwichere Ladung
aufnehmen ; insbesondere ist anzunehmen, daBl bei gesteigerter Durchlissigkeit
der Zellgrenzen das entgegengesetzt gerichtete Potential sinkt, bei Verfestigung
der Grenzen umgekehrt steigt. Im ersten Fall werden wir eine VergroBerung,
im zweiten Fall eine Verkleinerung des Galvanometerausschlages erhalten.

Wir haben somit in Gestalt der vorerwdhnten einfachen Stromanordnung ein
bequemes Mittel zur Hand, um die Durchlissigkeit der Hautzellgrenzen zu beurteilen.

Aus dieser Theorie und aus den Untersuchungen der vorerwihnten Autoren
ergibt sich ferner, dall der Durchldissigkeitsgrad der Zellmembranen durch dufere,
aber auch durch innere, d. h. von Nerven oder Hormonen ausgehende Reize be-
einflut wird. Somit wird auch ein auf die Zelle ausgeiibter Reiz und die
Erregungslage der Zelle auf ganz dieselbe Weise galvanometrisch faBlbar.

Sehr instruktiv ist in diesem Zusammenhang ein von HOBER angestellter Versuch,

wonach Algenzellen, welche in einer gefirbten Fliissigkeit flottieren, die Farbe erst dann
in sich aufnehmen, wenn die Zellen durch einen durchgeleiteten elektrischen Strom gereizt

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 9
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werden. Auch die schon ilteren Untersuchungen des englischen Physiologen A. D. WALLER
bestatigen die Giiltigkeit dieser Zusammenhiinge ganz allgemein fiir tierische und pflanzliche
Zellen. Es war dabei gleichgiiltig, ob es sich um ruhende oder um mobilisierte Stoffwechsel-
energien, also etwa um die elektrische Reizung eines Samenkorns, einer Fruchtschale oder
der Haut des Menschen handelte: Stets beobachtete er als Kennzeichen des noch vor-
handenen Lebens einen schnell aufschieBenden sog. Flammstrom, dessen Entstehung letzten
Endes auf die Ladungserscheinungen lebender Membranen zuriickgefiihrt werden muBte,
Aber auch im Laufe der Zellentwicklung tritt in Augenblicken gesteigerter vitaler Aktivitét
z. B. der Befruchtung und Teilung eine Diffusionssteigerung gegeniiber bestimmten Elektro-
lyten ein, so wie andererseits eine entsprechende Anderung der Grenzpotentiale bzw. der
ableitbaren elektrischen Strome damit Hand in Hand geht. Man darf also schliefien, da3
die Erhshung der Permeabilitit unabhingig von der Reizqualitit und der Natur des Reiz-
effektes ist. In bezug auf dieses Kriterium der Zelldurchlissigkeit gilt der experimentelle
wie der natiirliche Erregungsvorgang gleich und es gilt auch gleich, ob dadurch Bewegung,
Sekretion oder Entwicklungsanregung erzielt wird (GELLHORN). Die Beziehungen, welche
dabei zwischen den drei GroBen Zellmembran, Zellpotential und Zellreiz bestehen, kann
man sich nach GILDEMEISTER etwa durch folgenden einfachen Modellversuch nahebringen.
Bei Anlegung eines Gleichstroms verhalten sich die Membranen der Hautzellen dhnlich
wie zwei in Schwefelsiure getauchte Platinbleche, d. h. sie bilden eine dem Ladungsstrom
entgegengerichtete elektromotorische Kraft aus, welche gleichsam einer enormen Erhhung
des Widerstandes im Stromkreis gleichkommt. Schiittelt man nun im einen Falle die
Platinbleche, so entspricht dies mutatis mutandis dem, was der gereizte Nerv durch Auf-
lockerung des kolloiden Gefiiges der Zellmembran hervorbringt, nimlich einer Vereinigung
der bis dahin elektrolytisch getrennten Ionenladungen, womit auch das elektrische Gegen-
potential bzw. der scheinbare Widerstand wieder absinken.

Der eigentliche Onmsche Widerstand, welcher natiirlich wie bei jedem Elektrolyten
durch Wechselstrom gemessen werden miite, bleibt dabei (nach EBBECKE) entweder
unverdndert oder verandert sich nur in geringem Mafe.

Methodik. Eine Anordnung wie die oben erwibnten Platinbleche in Schwefel-
sdure ist bereits als Stromsammler d. h. als Akkumulator im primitiven Sinne
aufzufassen, da sie nach Abschaltung des Ladestromes imstande ist, einen
entgegengesetzten elektrischen Strom wieder abzugeben. Dasselbe ist nun auch
an den Hautzellen zu beobachten, welche von einem Gleichstrom durchflossen
wurden, nur daB sich ihre Ladung bereits einige tausendstel Sekunden nach
Abschalten des Ladestromes erschopft. Immerhin ist damit bewiesen, da@ auch
die Haut eine auf elektrolytischer Dissoziation beruhende Stromaufnahme-
fihigkeit, mit andern Worten eine Polarisationskapazitat besitzt. Fir sie gelten
dhnliche Gesetze, wie fiir die statische Kapazitit eines Kondensators. DaB3
neben der Polarisationskapazitit auch noch die statische Kapazitit eine Rolle
spielt, wurde bereits von GARTEN, spiter von EINTHOVEN hervorgehoben, doch
ist ihre Bedeutung fiir klinische Fragen einstweilen noch gering.

Es ist nun nicht notwendig, die Polarisationskapazitit der Haut direkt zu
bestimmen, was etwa durch die Phasenverschiebung eines Wechselstromes
bestimmter Frequenz und durch Abgleichung vermittelst passender Selbst-
induktionen gelingen wiirde (GILDEMEISTER, EINTHOVEN, LUEe). Fir die
Zwecke der medizinischen Praxis geniigt eine wesentliche Vereinfachung der
Sachlage, es geniigt die Beobachtung des elektrischen Zustandes wihrend des
Stromflusses. Wie bei der Aufladung eines Akkumulators bildet sich auch an
der Haut ein stationdrer Zustand aus, der so lange bestehen bleibt, als das
elektrolytische Gleichgewicht nicht durch einen auf die Zellmembran ein-
wirkenden #uBeren oder inneren (Nervenimpuls) Reiz gestort wird. Fiir diesen
Gleichgewichtszustand wird also in dem einfachen Stromkreis: Haut-Lade-
element-Galvanometer, ein bestimmter konstanter Ausschlag zu verzeichnen sein.
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In der einfachen Zusammenstellung dieses Stromkreises ist dann bereits
das Prinzip der von uns angewandten Methodik enthalten.

Die grundsitzliche Vorbedingung zur Darstellung der Polarisationsrhythmen der Haut
ist die Verwendung moglichst niedriger Stromstirken. Es hat sich herausgestellt, daBl die
von EBBECKE in seinen Versuchen iiber die lokale galvanische Reaktion der Haut ver-
wendete GréBenordnung von 1076 Amp. noch um eine weitere Zehnerpotenz unterschritten
werden mufl, um die nachstehend geschilderten elektrischen Phanomene zu erzielen.
Wir verwenden also Strome in der GroBenordnung 107 bis etwa 60 - 107 Amp. Mit
66,7 - 1077 Amp. unserer Skala ist bereits der Kurzschlufwert erreicht, welcher bei dem von
uns verwendeten Vorschaltwiderstand von 300000 Ohm dem Omnmschen Gesetz entspricht,
wenn der Hautwiderstand
auf 0 sinkt. Denn esist dann
E=1-W, oder da wir genau
2 Volt durch Spannungsteiler
abgreifen: 2 = x-3-105, also
X = 66,7 - 1077 Amp.

Die zur Messung dienen-
den Elektroden sollen nach
Moglichkeit unpolarisierbar
sein, doch hat sich ergeben,
daB die strengen Anforde-
rungen der exakten Elektro-
physiologie nicht eingehalten
werden miissen. Wir ver-
wenden zu amalgamiertem
Zinkblech als Elektroden-
metall nicht mehr die eigent-
lich vorschriftsmiBige Zink-
sulfatlésung, sondern einfach
physiologische Kochsalzlo-
sung von 0,9 %, da die Gefahr
einereventuellen chemischen
Reizwirkung durchden Elek-

trolyten hoherzu veranschla- ) X . . .

: : Abb. 1. Die 3 proximalen FKElektroden dienen zur eigentlichen
gen ist, als der sehr geringe Messung. Die am weitesten distal gelegene als O-Elektrode. Fir
Polarisationsfehler. gewohnliche Messung geniigen 2 Napfchen. Herstellung des

Die Elekiroden bestehen Apparates durch die Firma Siemens-Reiniger, Erlangen.
aus zylindrischen Népfchen,
deren Boden durch die Haut selbst gebildet wird. Der Elektrolyt tritt also mit der Haut
in innigsten Kontakt, so daB Fehler durch Verinderung der Ubergangswiderstinde aus-
geschlossen sind. Die Stromzufithrung erfolgt durch einen in halber Hohe auf der Innenseite
der Zylinder befestigten Zinkring, welcher mit der Haut nicht in unmittelbaren Kontakt
treten darf.

Die Befestigung der Elektroden geschieht in der aus Abb. 1 ohne weiteres erkennbaren
Weise durch Gummiziigel. Wo zwei Elektroden geniigen, kann die eine Elektrode auch
durch den Untersucher selbst, die andere vom Patienten oder von einer dritten Person
gehalten werden. Nur das Halten beider Elektroden durch eine Person ist zu vermeiden,
da sonst NebenschluBstrome entstehen.

Die zuleitende Elektrode O wird immer an den Eaxtremititen distalwarts, am Rumpf
medianwirts aufgesetzt, wihrend die drei eigentlichen MeBelektroden 1, 2 und 3 sich in
dieser Reihenfolge von distal nach proximal anschlieBen und nacheinander mit der
O-Elektrode am besten iiber einen Kurbelkontakt verbunden werden. Der Zweck dieser
sog. Dreipunkimessung wird im niichsten Kapitel erortert werden.

Wichtig ist, daB die Elektroden unter dem geringsten Druck, welcher eben noch zur
wasserdichten Adaptierung an der Haut ausreicht, angelegt werden, da andernfalls linger
nachklingende Reizerscheinungen und damit Fehlmessungen eintreten konnten. Diese
Gefahr ist bei Einhaltung der spéter zu schildernden zeitlichen Bedingungen gering. Dennoch
wurden fiir besondere Zwecke (Untersuchungen im Schlaf) druckfreie Elekiroden konstruiert,

9%
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welche aus einer amalgamierten Zinkplatte bestehen und mit einer Glycerin-Gelatine-
mischung auf der Haut festgeklebt werden.

Einzelheiten iiber unsere besonders konstruierte Apparatur (Herstellung durch die
Firma Siemens-Reiniger, Erlangen) miissen in der Originalliteratur nachgelesen werden.

Bevor wir auf die weitere Anwendung und den Ausbau der Methodik eingehen, muf3
zunichst das im Mittelpunkt aller weiteren Betrachtungen stehende elektrobiologische
Phénomen erortert werden.

Das Grundphiinomen. Legt man den eben erwihnten einfachen Stromkreis
an die Haut an und miBt in etwa stiindlichen Intervallen den Ausschlag des
Amperemeters, so bemerkt man, daBl nach den Mahlzeiten, besonders um 12 Uhr
mittags und 6 Uhr abends, ein sprunghafter Anstieg der Stromwerte erfolgt. Nach

der Hauptmahlzeit kann diese
Stromerhohung plateauartig mehr
oder weniger lange andauern und
eventuell noch den Gipfel nach der
Abendmahlzeit umfassen. In der
Regel herrscht jedoch die drei-
gipfelige Kurve den drei Haupt-
mahlzeiten des Tages entsprechend
vor (Abb. 2). Wir bezeichnen diese
Tageskurve des Polarisationswider-
standes der menschlichen Haut als
Elektrodermatogramm.

Dehnt man diese Polarisations-
messungen iber die iibrige Kérper-
haut aus, so ergibt sich die zweite
grundlegende Beobachtung: Simt-
liche in der Umgebung des ersten

MeBpunktes, aber auch die an symmetrischen Hautstellen abgeleiteten Kurven
sind nicht nur &hnlich, sondern decken sich zu volliger Kongruenz. Mogen
auch in Einzelfillen zwischen der oberen und der unteren Korperhalfte oder
zwischen Rumpf und Extremititen leichte Abweichungen in der Zackentiefe
bestehen, so bleibt doch auch hier die zeitliche Ubereinstimmung in Zacken-
beginn und Gipfelhohe gewahrt. Wahrscheinlich haben wir aber auch bei diesen
kleinen Abweichungen die Grenze des Normalen bereits tberschritten, so dafl
also generell der Satz gilt:

Das Kurvenbild des Polarisationswiderstandes der menschlichen Haut stimmt
an allen Korperstellen diberein.

Eine Ausnahme in bestimmter Weise machen von diesem Gesetz lediglich
die Handflichen, die Fufsohlen und wahrscheinlich noch die behaarten Teile
des Korpers, worauf noch spiter eingegangen werden soll.

Die biologischen Koordinaten. Diese Ubereinstimmung des elektrischen
Ausschlags besonders an symmetrischen Kérperstellen gibt uns die Moglichkeit,
die lokalen Verdnderungen der duBeren Hautoberfliche unter der Einwirkung
eines Reizes oder auch die Folgen einer Verletzung gegeniiber der unbeschidigten
Nachbarschaft elekirisch abzugrenzen und in ihren Abweichungen nach den
jeweiligen Einfliissen der Tageszeit geradezu quantitativ zu erfassen. Wir
bezeichnen dieses Vorgehen, wonach die GréBe eines Reizeffektes durch Vergleich
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mit unbeeinflulten Hautstellen bestimmt wird als die Methode der biologischen
Koordinaten.

Was hiermit gemeint ist, wird sofort klar, wenn wir nun darangehen, mit
Hilfe dieser Methode einige Fragen zu erledigen, welche die Stellung der von
uns gefundenen Reaktion zu Phdanomenen dhnlicher Art, insbesondere zur lokalen
galvanischen Reaktion EBBECKEs zum Gegenstande haben. In einer friiheren
Untersuchung ! wurde in der schon beschriebenen Weise die Hautstelle 2
ebenso wie die benachbarten 1 und 3 wechselseitig mit der zufiihrenden O-Elek-
trode verglichen, jedoch so, daB Stelle 2 vor Aufsetzen der Elektroden durch einen
kurzen Biirstenstrich gereizt wurde. Wir sehen, daB die beiden Vergleichsstellen
die iiblichen Tagesschwankungen in bestimmter hier nicht nidher zu analysierender
Form beibehalten, wihrend die gereizte Hautstelle eine dauernde starke Verminde-
rung thres Widerstandes erkennen 148t. Der Eigenrhythmus dieser Hautstelle wird
durch die Erhéhung der Membrandurchlassigkeit fast véllig vernichtet. Es wire
nun aber noch méglich, dafl der Reiz an Stelle 2 sich in zwar schwicherer aber
sonst gleicher Weise auch den Nachbarelektroden mitgeteilt hitte. Um dies zu
entscheiden, brauchen wir nur das Verhalten der symmetrischen Elektrodenpunkte,
hier also des anderen Arms damit zu vergleichen und finden eine vollkommen
gleichlaufende Tagesrhythmik dieser Stellen (Abb. 2 1.c.). Es laBt sich also in
der Tat beweisen, dall — wie bereits EBBECKE beschrieben hatte, der von aufen
ausgeiibte Hautreiz auf das Gebiet seiner Einwirkung beschrinkt geblieben ist.

Zur Veranschaulichung des hier Gesagten diene Abb. 17, wobei lediglich die Ausschlags-
richtung der gereizten Stelle aus den Vergleichskurven nach oben heraustretend zu denken wiire.

Man kann den Vergleich durch die Nachbarpunkie als Koordinaten 1. Grades,
den Vergleich durch symmetrische Punkte als Koordinaten 2. Grades bezeichnen.
Das erstgenannte Verfahren stimmt mit der schon frither erwihnten sog.
Dreipunktmethode iiberein.

Wie wir aus dem Verhalten der Dermographie wissen, pflegt in der Um-
gebung der gereizten Hautstelle alsbald eine reflektorisch iiber das Riickenmark
ausgeldste Capillarerweiterung sichtbar zu werden, welche auch hier in geringem
Grade vorhanden war, aber offenbar die elektrische Verdnderung nicht beeinflufte.
Es ergibt sich somit, was auch durch andere Erfahrungen bestétigt werden wird,
daB3 die Polarisationsrhythmik der Haut nicht auf Verdnderungen der Gefdif-
innervation beruhen kann. Sie verhilt sich in dieser Beziehung also #hnlich wie
die lokale galvanische Reaktion EBBECKEs. Die gleiche Methode gibt uns die
Moglichkeit, unsere Art der Messung mit gleichartigen Elektroden der sonst
iiblichen und theoretisch genommen auch wohl korrekteren einpoligen Strom-
zufuhr gegeniiberzustellen. Diese macht sich die schon erwihnte Erfahrung
zunutze, dal die Handflichen einen sehr geringen und gegeniiber der iibrigen
Haut zu vernachlissigenden Polarisationswiderstand besitzen. Dafiir wird bei
Eintauchen einer Hand die zweite kleinere Elektrode die polarisatorischen
Verinderungen dieser Hautstelle mit nur geringem Fehler anzeigen.

Es stellt sich bei Vergleich der beiden Methoden heraus, daB die aufgezeichneten
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