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I. Einleitung. 
Die urspriingliche Behandlung des Diabetes hestand in dem moglichst weit­

gehenden Entzug der Kohlehydrate. Als man erkannt hatte, daB auch die 
EiweiBsubstanzen als Zuckerbildner in Frage kommen, wurde, wenigstens bei 
den schweren Fallen, neben dem Kohlehydratentzug auch die EiweiBzufuhr 
beschritnkt. Das Caloriendefizit der Diabetesdiat wurde durch Fett gedeckt. 
Dieser Behandlung lag die Vorstellung zugrunde, daB durch den Entzug oder 
die Beschrankung der Zuckerbildner das kranke Inselorgan geschont und dadurch 
wieder leistungsfahig 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 Beschrankung 
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der EiweiBzufuhr, giinstig auf die diabetische Stoffwechselstorung wirken kann. 
Es wurde wohl festgestellt, daB, die giinstige Wirkung dieser Kuren mit dem 
niedrigen EiweiBumsatz zusaminenhangt (W. FALTA), die paradoxe Tatsache, 
daB vermehrte Belastung des lnselorgans mit Kohlehydrat giinstig wirken 
kann, blieb jedoch ungeklart. Da aber bei den Kohlehydratkuren das Haupt­
gewicht auf die Beeinflussung der Azidose gelegt wurde und die Schonungs­
behandlung weiterhin in ausgedehntem MaBe angewendet wurde, ist es ver­
standlich, daB dieses Paradoxon der weiteren Erforschung durch lange Zeit 
entgangen ist. Das in den letzten Jahren von ADLERSBERG und PORGES ent­
wickeite Behandlungsverfahren mit fettarmen Kostformen, hat die Frage der 
gelegentlich giinstigen Wirkung einer vermehrten Belastung des lnselorgans 
mit Zuckerbildnem wieder aktuell gemacht. Diese Autoren vertreten die Ansicht, 
daB Entzug der Kohiehydrate ein~rseits und vermehrte Belastung mit Fett 
andererseits den Zuckerhaushalt ungiinstig beeinflussen und kommen auf Grund 
dieser beim N ormalen gewonnenen Vorstellungen zu einer Behandlung des 
Diabetes mit fettarmen und an Zuckerbildnem reichen Kostformen. Sie fiihren 
auch die neue theoretische Anschauung ein, daB das kranke lnselorgan nicht 
durch Entlastung, sondern durch Belastung gewissermaBen durch ein Training 
bei gleichzeitiger Fettbeschrankung am erfoigreichsten zu behandein seL Wenn 
man einen der radikalsten Vertreter der Schonungsbehandlung, das PETRENsche 
Verfahren, mit einer sehr fettreichen, an Zuckerbildnem armsten Kost, dem 
Verfahren von ADLERSBERG und PORGES mit fettarmsten und an Zuckerbildnern 
reichen Kostformen gegeniiberstellt, so wird es kIar, daB zwischen den beiden 
Verfahren ein geradezu voilkommener Gegensatz besteht. Die Existenz dieser 
fundamentalen Differenzen beziiglich der Behandlung des Diabetes hat zu einer 
Verwirrung und Unsicherheit nicht nur unter den Arzten, sondem auch unter 
den Kranken gefiihrt, die auf die Dauer nicht ohne nachteilige Wirkung bleiben 
kann. lch habe mich daher im folgenden bemiiht, den theoretischen Grund­
lagen der Behandlung des Diabetes nachzugehen, die vermutlichen Ursachen 
der bestehenden Gegensatze aufzuklaren und schlieBlich neue Richtlinien zu 
finden, die mit den vorliegenden Tatsachen in Einklang stehen. 

II. Historische Entwicklung der Behandlung des Diabetes. 

Die alteste Behandlung des Diabetes geht auf die Erkenntnis zuriick, daB 
beim Zuckerkranken Traubenzucker im Ham ausgeschieden wird (DOBSON), 
daB weiters Zufuhr von Zucker und Mehlfriichten die Glykosurie steigert. Die 
letztere Tatsache war durch die Untersuchungen der Physiologen verstandlich, 
die gezeigt hatten, daB die Starke der Mehlfriichte im Magendarmkanal durch 
Fermente in Traubenzucker umgewandelt wird. So ist es einleuchtend, daB 
man dem Diabetiker den Zucker und die Mehlfriichte entzog und die Emahrung 
mit EiweiB und Fett durchfiihrte (ROLLO, PROUT, BOUCHARDAT,' CANTANI, 
PAVY, SEEGEN). Diese Behandlung mit Entzug des Zuckers und der Kohle­
hydrate ist in der Praxis suBerst 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, ·Kase, Fett und die 
kohlehydratarmen Gemiise und evtl. einen Brotersatz in Form eines kolalehydrat­
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 nahert sich der Norm, und 
Hand in Hand damit werden auch die iibrigen diabetischen Symptome, Polyurie, 
Abmagerung, Hautjucken, Eiterungen Usw. behoben. lch konnte mich wieder­
holt davon iiberzeugen, daB auch heute noch das Urn und Auf der ganzen 
Diabetesbehandlung fiir viele praktische Arzte, aber auch fUr manche Facharzte 
in dieser Verordnung von "verboten" und "erlaubt" besteht. Dabei nehmen 
manche Diabetiker enorme Mengen von EiweiB und Fett zu sich. Nun war es 
schon den alten Diabetesforschern nicht entgangen, daB schwere FaIle von 
Diabetes auch bei extremstem Entzug der Kohlehydrate nicht zuckerfrei wurden 
und daB die Hohe der Glykosurie von der Menge des zugefUhrten EiweiBes 
abhangig ist (CANTANI). Dies fiihrte dazu, wenigstens bei den schweren Fallen, 
auch die EiweiBmenge in der Kost zu beschranken. CANTANI hat auch bereits 
von Hungertagen mit Erfolg Gebrauch gemacht. Die schon gelegentlich auch 
von PROUT und BOUCHARDAT geubte EiweiBbeschrankung erhielt spater durch 
die heute nicht mehr bestrittene Feststellung eine Stutze, daB auch das EiweiB 
ein Zuckerbildner ist. Die weitere Entwicklung der Behandlung des Dia­
betes knupft an die Entdeckung des experimentellen Pankreasdiabetes durch 
VON MERING und MINKOWSKI an die Entdeckung der P-Oxybuttersaure durch 
STADELMANN und KtrLz, des Acetons und der Acetessigsaure durch GERHARDT 
und v. JAKSCH an. Speziell die Kenntnis der diabetischen Azidose (MAGNUS­
LEVY) und der Bedingungen ihrer Entstehung (W. EBSTEIN) hatten dazu gefuhrt, 
bei den schwersten Fallen von der volligen Entziehung der Kohlehydrate abzu­
sehen, urn der Entstehung des Komas vorzubeugen. Durch die systematischen 
klinischen und experimentellen Untersuchungen von NAUNYN und seiner Schule 
wurde ein festes Lehrgebaude fur die Behandlung des Diabetes errichtet. Dieser 
Behandlung lag die theoretische Vorstellung der Entlastung und Schonung des 
kranken lnselorgans zugrunde. Diese Schonungsbehandlung wurde durch den 
Entzug der Kohlehydrate, durch Beschrankung del' EiweiBzufuhr, durch Ver­
ordnung von Hungertagen und von Unterernahrung durchgefuhrt. Oberstes 
Ziel der Behandlung war die Entzuckerung, die in jedem FaIle angestrebt wurde. 
Kohlehydrate wurden in der Regel erst einige Zeit nach erreichter Entzuckerung 
gegeben. Nur bei den schwersten Fallen mit Azidose wurden Kohlehydrate 
auch bei zuckerhaltigem Harn nicht ganz entzogen, urn der Entstehung des 
Komas vorzubeugen. Die praktischen Erfolge dieser Schonungsbehandlung 
waren sehr zufriedenstellend. Bei den nicht zu schweren Fallen 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 fur die Richtigkeit des theoretischen Fundamentes 
der Behandlung als einer Schonungsbehandlung. Der weitere Ausbau dieser 
Behandlung durch die Einfiihrung und regelmaBige Anwendung der Gemusetage 
(v. NOORD1j:N) verbesserle die Resultate noch weiterhin. Eine Crux blieben nur 
die schweren azidotischen FaIle, bei denen die Behandlung zwischen der Be­
kampfung der hohen Glykosurie, der EiweiBverluste, der fortschreitenden Ab­
magerung einerseits und der Bekampfung der lebensbedrohenden Azidose 
anderseits herumlarvieren muBte. Fiir diese schwersten FaIle bedeutete der 
cxtremste Auslaufer 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 
auffalle~der Weise abnahm. Die in dieser Zeit (1910) veroffentlichten Arbeiten 
LANDERGREENs, die das Vorhandensein gewisser Beziehungen zwischen der 
GroBe des EiweiBumsatzes und der GroBe der Azidose ergeben hatten, bildeten 
den AnlaB, die Fett-Gemiisediat auf langere Perioden auszudehnen. Mit Riick­
sicht auf die spater zu erorternden theoretischen Probleme ist es notig, auf 
dieses Verfahren etwas genauer einzugehen. Die PETRENsche Kost ist folgender­
maBen zusammengesetzt: Etwa 1000 g Gemiise, evtI. auch mehr, wobei auch 
Preiselbeeren, Apfel, Erdbeeren in durchschnittlichen Mengen von 1/2 kg gestattet 
werden. Auch Topinambur wird manchmal, aber immer nur jeden 3. Tag, 
gegeben. Die Fettmenge betragt hOchstens 250 g (urspriinglich wurden 300 g 
und mehr pro Tag gegeben) und solI wenigstens 200 g betragen. Fleischbriihe, 
1/, Liter Bordeaux und haufig 150 ccm Sahne erganzten die Kost. 3mal 7 bis 
3mall0 Tropfen Tct. opii erhalten die Patienten zur Bekampfung von Diarrhoen. 
Bei starker Azidose wird taglich ein Einlauf mit 50 g Dextrose auf 1 Liter Wasser 
gegeben, evtI. Natrium bicarbon. per os bis zum Alkalischwerden des Harns. 
Diese Fett-Gemiisekost wird wochen-, unter Umstanden monatelang gegeben, 
bis der Blutzucker auf Werte von ungefahr no 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. 
1st der gewiinschte niedrige Blutzucker erreicht, dann wird noch 14 Tage bei 
der strengen Diat 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 
verIegt den Schwerpunkt der Behandlung auf die moglichste Erniedrigung des 
N-Umsatzes, da nach seiner Meinung "bei jedem Menschen ein individuell ver­
schiedener Schwellenwert fUr den N-Umsatz existiert, oberhalb welchem Ketose 
auftritt." "Beim Diabetiker ist gegeniiber dem Gesunden einebesondere Empfind­
lichkeit dem N-Umsatz gegeniiber vorhanden, was wohl die am meisten charak­
teristische Sondereigenscha.ft des diabetischen Organismus und vielleicht iiber­
haupt die wichtigste AuBerung der diabetischen Stoffwechselstorung 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 erwii.hnen hier nur die Milchkur von DONKIN (1-2 Liter abge­
rahinte Eselsmilch durch 4-5 Wochen), die Kartoffelkur von MaSSE (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 gReis, 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-1sAAC). Die V. DURINGSche Kur stellt demnach eine gemischte 
Kost mit mittleren EiweiBmengen, starkerem Hervortreten der Kohlehydrate 
und reduzierter Fettzufuhr dar. Einer besonderen Besprechung bediirfen die 
Hungerkuren. 1908 hat M. GUELPA eine Kur empfohlen, die in haufig wieder­
kehrenden Fasttagen verbunden mit Abfiihren bestand. An den Zwischentagen 
wurde eine laktovegetabilische Kost gereicht. Die Kur geht auf die unrichtige 
Vorstellung zuriick, daB die diabetische Stoffwechselstorung enterotoxischen 
Ursprunges ist. Die Hungerkur wurde von F. M. ALLEN zu einer systematischen 
Behandlung ausgebaut und hat in Amerika zahlreiche Anhanger gefunden. Die 
Kur geht auf die Beobachtung zuriick, daB Hunde, denen 9/10 des Pankreas 
entfernt wurden, bei freigewahlter, reichlicher Nahrungszufuhr rasch abmagern 
und zugrunde gehen. Wenn man hingegen die Tiere durch Hungertage ent­
zuckert und dann bei sehr knapper Kost halt, 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
satzen fiir die Diabetesbehandlung, die bei uns nicht geniigend bekannt sind, 
so daB sie etwas ausfiihrlicher wiedergegeben werden. 1. Nach der Entzuckerung 
durch Hungertage soll die gesamte Calorienzufuhr sehr niedrig sein und nur 
langsam vermehrt werden. 2. EiweiB ist das wichtigste Nahrungsmittel fiir den 
Aufbau der Kost. 3. Die Toleranz fiir EiweiB ist am hochsten, wenn andere 
Nahrungsmittel ausgeschaltet oder stark beschrankt 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 moglich ist. In der Praxis 
wird das Verfahren folgendermaBen durchgefiihrt. Der Kranke wird zunachst 
durch Hungertage (bis zu 10) entzuckert und dann langsam die Kost aufgebaut. 
In der ambulantenBehandlung werden fiir die ersten Zulagen ausschlieBlich 
EiweiBsubstanzen verwendet, bei sehr niedriger Gesamtcalorienzufuhr. 1st 
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 Korpergewicht wird absichtlich subnormal gehalten. Von diesem 
Schema wird nur bei schwer azidotischen Fallen abgegangen, bei denen einc 
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 Unterernahrung fiir 
die Behandlung des Diabetes. Der von BOUCHARDAT gepragte Grundsatz "manger 
Ie moins possible" ist hier zum obersten Behandlungsprinzip erhoben. Die 
Methode von E. P. JOSLIN, die sich in Amerika groBter Beliebtheit erfreut, 
lehnt sich im wesentlichen an die Vorschriften von ALLEN an, vermeidet aber 
meist das vollige Hungern. JOSLIN setzt die Patienten zunachst auf eine Probe­
diat (Testdiat), die in 5 verschiedenen Abstufungen (Testdiat 1-5) angewendet 
wird. Testdiat 1 enthalt 189 g Kohlehydrat, 89 g EiweiB und 18 g Fett mit 
einem Caloriengehalt von 1247 Calorien. Testdiat 2-5 sind fettfrei, der Calorien-
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gehalt sinkt von 640 bis 80. Die Testdiat wird zur Entzuckerung verwendet, 
indem der Patient je nach der Schwere des Falles Testdiat 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 Diat­
schemen verwendet, die nach dem Kohlehydratgehalt (0) und dem EiweiB­
Fettgehalt (PF) durch Nummern normiert sind. Ein Patient, der z. B. durch 
Testdiat 5 entzuckert wurde, bekommt zunachst eine Kost 0 2, PF 2, mit einem 
Gehalt an Kohlehydrat von 22 g, EiweiB 13 g, Fett 18 g, welche einer Oalorien­
menge von 302 entspricht. Je nach der Art des Falles werdep dann verschiedene 
Kombinationen von 0 und PF in ansteigender Menge gegeben. FUr die Dauer­
kost wird durchschnittlich 1 g EiweiB pro Kilogramm Korpergewichp gegeben, 
bei schweren Fallen weniger, bei Kindern jedoch mehr. Beziiglich der Verteilung 
von Kohlehydraten und EiweiB-Fett in der Nahrung halt JOSLIN die Berechnung 
von SCHAFFER fiir das gegenwartig 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
essigsaure 1 Molekiil Glucose notig ist. Bestimmt man nun in einem Nahrungs­
gemisch die aus demselben theoretisch mogliche Bildung von Acetessigsaure 
und Glucose, so solI das Verhaltnis der Acetessigsauremolekiile zu den Glucose­
molekiilen 2 : 1 betragen, damit das Auftreten von Ketonkorpern vermieden 
wird. Auf Grund rein chemischer tJberlegungen wird weiters angenommen, 
daB das Fett 90% ketogene Substanz (Ausgangsmaterial fiir Acetessigsaure) 
und 10% Zuckerbildner (Glycerinkomponente), also antiketogenes Material 
enthalt, das EiweiB 42% ketogene Substanz und 58% Zuckerbildner, wahrend 
die Kohlehydrate zur Ganze antiketogen wirken. Berechnet man nun aus dem 
Gemisch von Kohlehydrat, EiweiB und Fett nach obigem Schliissel die ketogenen 
(K) und die antiketogenen (A) Substanzen, so muB, wenn das Auftreten von 

Azidose verhiitet werden solI, das Verhaltnis von ~ = i sein, bzw. der Faktor ~ 
(Ketogenic-antiketogenic ragio) muB 2 oder weniger als 2 betragen. Wir haben 

die Gedankengange, die zur Berechnung des ~ -Faktors gefiihrt haben, etwas 

ausfiihrlicher 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 EiweiB wird mit Riicksicht auf 
seinen hohen Zuckerwert, mit Riicksicht auf die (schadliche) hohe spezifisch­
dynamische Wirkung und weiters die (1) spezifische Schadigung der Glucose-

verwertung auf ein Minimum von ! g pro Kilogramm Korpergewicht 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 Korper­
gewicht und der GroBe bzw. der daraus bestimmten Korperoberflache er­
mittelt wird. Auf die genauere formelmaBige Berechnung des endgiiltigen 



12 }j'RANZ DEPISCH: 

Nahrungsgemisches soIl hier nicht eingegangen werden; ebensowenig auf die zur 
Vereinfachung dieser Berechnung angegebenenTabellen. Die Berechtigung einer 
solchen schematischen Ausbalancierung der Kost steht und fallt !nit der Be-

wertung des ~ -Faktors. Nun zeigen aber die groBen Beobachtungsreihen von 

PETREN, daB man mit einer fast ausschlieBlichen Fettkost, bei der der ~ -Faktor 

sehr hoch, also auBerst ungiinstig ist, bei schweren Fallen von Diabetes die 
bestehende Azidose vermindern oder zum Verschwinden bringen kann. Die 
Tatsache, daB die sehr fettreiche PETRENsche Kost infolge des niedrigen EiweiI3-
umsatzes antiazidotisch wirken kann, entzieht der ganzen Berechnung des 

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

die sich energisch gegen diese Berechnung, sowie iiberhaupt gegen die iiber­
miiI3ig schematisierte Behandlung des Diabetes in Amerika ausgesprochen 
haben (v. NooRDEN, W. FALTA). W. FALTA hat auch in ausgewiihlten Bei­
spielen mit besonderer Beriicksichtigung des EiweiI3umsatzes gezeigt, daI3 bei 

"Obergang von einer Kost mit hohem, also ungiinstigen ~ -Faktor, zu einer Kost 

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 "Oberwertung des Hungers und der Unterernahrung, wie sie 
von ALLEN inauguriert wurde, ist nicht nur in Europa, sondern auch in Amerika 
auf haufigen Widerspruch gestoI3en. NEWBURG und MARSH bemiihen sich zu 
zeigen, daI3 eine fettreiche Diiit analog der PETRENschen Kost, der Hungerkur 
von ALLEN iiberlegen ist. Sie fiihren eine Reihe von eindrucksvollen Beispielen 
an, wo schwere Falle von Diabetes bei langdauerndem Hunger bzw. bei einer 
knappen EiweiI3kost nach ALLEN standig Zucker im Harn ausscheiden und bei 
Umschaltung auf eine Fettkost rasch zuckerfrei werden, wobei das vorher 
stiindig absinkende Korpergewicht ansteigt. Die Erkliirung fiir dieses Verhalten 
erblicken sie darin, daI3 beim Hunger oder bei hochgradiger Unterernahrung 
der EiweiI3umsatz durch Verbrennung des KorpereiweiI3es hoch ist, wahrend 
bei geniigender Fettzufuhr durch Schonung der EiweiI3bestiinde des Korpers 
der EiweiI3umsatz absinkt. Die Autoren betonen auch in "Obereinstimmung 
mit PETREN, daI3 ihre fettreiche Kost giinstig auf die Azidose wirkt. Das Ver­
fahren von NEWBURG und MARSH weicht nur insofern von dem PETRENB ab, 
als die Autoren im Beginn der Behandlung die Calorienzufuhr ziemlich niedrig 
halten (900-1000 Calorien in Form von 90 g Fett, 10 g EiweiI3 und 14 g Kohle­
hydrate). Ist der Patient 1-2 Wochen zuckerfrei, dann werden 1400 Calorien 
(140 g Fett, 28 g EiweiI3 und 15-20 g Kohlehydrate) gegeben. Bei Menschen 
!nit kleiner Statur wird diese Diat als Dauerkost verwendet. Bei groI3eren 
Menschen mit hOherem Korpergewicht wird die Kost bis zu 1800-2500 Calorien 
aufgebaut. 

Die bisher besprochenen Behandlungsarten des Diabetes haben das eine 
Gemeinsame, daI3 auf verschiedenen Wegen das gleiche Zi~l, die Schonung 
und Leistungssteigerung des kranken Inselorgans, angestrebt wird. Dieses Ziel 
wird durch verschieden starke Beschrankung der Zuckerbildner (Kohlehydrate 
und EiweiI3) in allen Abstufungen bis zum tagelangen, vollstiindigen Hunger 
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zu erreichen versucht. Damit vcrlassen wir zunachst 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 Vorlaufern der Mehlfriichtekuren (Milchkur DONKINs, 
sog. Reiskur von DURING, Kartoffelkur von MOSSE) absehen, so war es vor 
allem die Mitteilung V. NOORDENS iiber die Haferkur 1902, die einen volligen 
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 wahrend der Hafertage oder wahrend 
der anschlieBenden Gemiisetage zuckerfrei wurden. Die Kur wird folgendermaBen 
durchgefiihrt: Der Kranke wird durch EiweiBkost und Gemiisetage, bei schweren 
Fallen durch einen Hungertag, zur moglichsten Verminderung der Hyper­
glykamie vorbereitet und dann 1-3 Tage auf eine Kost gesetzt, die aus etwa 
250 g Haferflocken oder Hafermehl, verteilt auf 5-7 Portionen, mit ungefahr 
der gleichen Menge Butter besteht und in Form von Suppen oder Breien ver­
abreicht wird. Die hohen Fettmengen werden nicht immer gut vertragen, so daB 
W. FALTA 1920 in seiner Monographie erwahnt, daB es bei vielen Fallen besser 
ist, die Buttermenge stark einzuschranken, evtl. bis auf 70 g. MINKOWSKI (zit. 
nach FALTA) gibt von vornherein nur 50 g Butter. Neben dem Hafer wird 
Suppe, Fleischextrakt, Alkohol, Kaffee und Tee gestattet. Zur Erhohung des 
EiweiBgehaltes empfiehlt V. NOORDEN 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 
zunachst von maBgebenden Forschern (NAUNYN, PAVY) abgelehnt, wohl deshalb, 
weil die reichliche Zufuhr von Mehlfriichten mit den Grundsatzen der Schonungs­
behandlung in vollem Widerspruch stand und eine Erklarung fiir 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, daB 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
fruchten praktisch ,gleiche Erfolge ergibt und daB die giinstige Wirkung auf den 
niedrigen EiweiBumsatz zuriickzufiihren sei (vgl. diesbeziiglich auch L. BLUM 
und N. ROTH). W. FALTA 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 
Fallen waren iiberraschend gut, wobei sich die langfristige gemischte Mehl­
friichtekur FALTAS, der kurzfristigen Haferkur als iiberlegen erwies. Wie weit­
gehend der giinstige EinfluB der Mehlfriichtezufuhr beim Diabetes gehen kann, 
haben eigene Untersuchungen iiber die isolierteToleranzpriifung aus den Jahren 



14 FRANZ DEPISCH: 

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 EiweiB­
substanzen und schlieBlich bei gleichzeitiger Zufuhr von EiweiB und Mehl­
friichten, so laBt sich zeigen, daB die weitaus hochsten Toleranzen bei ausschlieB­
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, daB die Leistungsgrenze 
des Magens ohne Zuckerausscheidung im Harn erreicht wurde. Bei einem Fall, 
der bei Probediat 80 g Zucker und 5 g Aceton im Harn ausgeschieden hatte, 
wurden bei der Mehlfriichtetoleranzpriifung nicht nur 14 Semmelaquivalente 
(= 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? 1st bei diesem Patienten unter der Mehlfriichtezufuhr 
das 1nselorgan soweit gebessert worden, daB bei dem Schwerdiabetiker im 
Verlauf von knapp 3 Wochen eine fast normale Leistung des 1nselorgans auf­
getreten ist und ist unter der EiweiBtoleranzpriifung und der gemischten 
Toleranzpriifung das 1nselorgan wieder so geschadigt worden, daB sich der 
schwere Charakter der Erkrankung sehr bald durch Zuckerausscheidung im 
Ham wieder verraten hat 1 Wir haben seinerzeit diese iiberraschenden Befunde 
im Sinne von F ALTA mit einer groBeren Speicherungsfahigkeit des Organismus 
wahrend der Mehlfriichtezufuhr in Zusammenhang gebracht, was nur eine 
Umschreibung der Anschauung war, daB hier extrainsulii.re Faktoren mit im 
Spiele sein miissen. 

Diese Untersuchungen haben jedenfalls mit aller Deutlichkeit gezeigt, daB 
1. ein Nahrungsgemisch von Kohlehydraten, EiweiB und Fett vom Zucker­
kranken am schlechtesten vertragen wird, 2. daB eine EiweiB-Fettnahrung nur 
wenig giinstiger abschneidet und 3. daB eine Mehlfriichte-Fettkost weitaus am 
besten vertragen wird. Wir haben seinerzeit, wie schon erwahnt, diese riesigen 
Mehlfriichtetoleranzen in Anlehnung an die Anschauungen FALTAS mit dem 
niedrigen EiweiBumsatz in Zusammenhang gebracht. Wenn man sich aber vor 
Augen halt, daB auch bei dem PETRENschen Verfahren derEiweiBumsatz auf 
ein Minimum herabgese~t wird, so wird es klar, dafJ den Mehlfrilchten una~­
hangig vom EiweifJumsatz eine bisher unverstiindliche, gilnstige Wirkung aut den 
Zuckerhaushalt innewohnen mufJ. Wir haben also mit der Tatsache zu rechnen, 
daB die Mehlfriichte unter gewissen Bedingungen entgegen dem Schonungs­
prinzip einen giinstigen EinfluB auf die diabetische Stoffwechselstorung haben 
konnen. Wir kommen auf die vermutlichen Ursachen dieses "Mehlfriichte­
Paradoxons" spater 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 abo Dabei wurde die Schonungsbehandlung 
keineswegs aufgegeben. Die Haferkur v. NOORDENS wurde von Haus aus nur 
als 1-3tagige Schaltkost verwendet, und auch W. FALTA machte bei seinen 
langfristigen Mehlfriichtekuren von strengen Schontagen regelmaBig ausgiebigen 
Gebrauch. FALTA bemiihte sich auch, nach Beseitigung der Azidose, die vollige 



tJber die Theorie und Praxis der Behandlung des Diabetes. 15 

Entzuckerung durch Gemiisetage und EiweiB-Fettkost, wenn moglich in jedem 
FaIle, herbeizufiihren. 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 WeiBbrotaquivalent redu­
ziert und damit ein Mittelding zwischen der urspriinglichen Mehlfriichtekur und 
den Schonkuren erreicht wurde. 

Die Einfiihrung des Insulins in die Behandlung des Diabetes brachte nur 
insoferne eine Anderung, als man von den extremeren Methoden abriickte. 
Das Vorgehen PETRENs, seine Kost auch bei der Insulinbehandlung zu ver­
wenden, fand keine Nachahmer. Es blieb aber das Schonungsprinzip soweit in 
Geltung, daB 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 EiweiB) 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 nachdem ~ -Faktor fest. 

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

Wir gehen nun zur Besprechung des Verhandlungsverfahrens dieser Autoren 
uber, das in der letzten Zeit viele Anhanger gefunden hat. Der Calorienbedarf 
wird dabei vorwiegend durch EiweiB und Kohlehydrate gedeckt. Die rein 
diatetische Behandlung wird nur bei den leichteren Fallen mit iibernormalem 
oder normalem Ernahrungszustand angewendet. Dberernahrte Kranke erhalten 
eine Kost, die den Calorienbedarf unterschreitet, mit moglichst wenig Fett 
(hOchstens 30 g), 100 bis 150 g EiweiB und mit so viel Kohlehydraten, als ohne 
starkere Glykosurie vertragen werden (BANTING-Kost). Bei Fallen in normalem 
Ernahrungszustand deckt die Calorienzufuhr den Bedarf, es wird e benfalls wenig 
Fett gegeben, soviel Kohlehydrate als ohne starkere Glykosurie vertragen 
werden, der Rest des Nahrungsbedarfes wird durch EiweiB gebildet. Die Insulin­
behandlung wird fur aIle schwereren FaIle und fur leichtere FaIle in unterernahr­
tem Zustand empfohlen. Unter Insulin kommen drei Diatformen zur Ver­
wendung. Bei uberernahrten Kranken eine Kost, die den Calorienbedarf unter­
schreitet, mit 120 g EiweiB, moglichst wenig Fett und so viel Kohlehydraten, 
als zur Deckung des restlichen Calorienbedarfes notig sind. Normal ernahrte 
Kranke bekommen eine Erhaltungskost mit normalen EiweiBmengen (60-80 g), 
wieder moglichst wenig Fett, der Rest wird in Form von Kohlehydraten gegeben. 
Bei unterernahrtenKranken wird eine fettarme Kohlehydratmastkur angewendet. 
Die Kost uberschreitet den Calorienbedarf und besteht aus 60-80 g EiweiB, 
etwa 50 g Fett und soviel Kohlehydraten, als der Patient uberhaupt zu sich 
nehmen kann (bis zu 700 g WeiBbrotaquivalent). NotigenfaIls wird auch Zucker 
gegeben. Wir sehen demnach, daB die moglichst weitgehende Beschrankung 
des Fettes bei dieser Behandlung ganz in den Vordergrund geriickt ist. AuBer­
dem wird die Zufuhr von Zuckerbildnern (Kohlehydrat und EiweiB) moglichst 
hoch gehalten, wobei je nach dem Ernahrungszustand bzw. je nachdem mit 
oder ohne Insulin behandelt wird, einmal die EiweiBzufuhr, das andere Mal die 
Kohlehydratzufuhr im Vordergrund steht. Durch die AufsteIlung dieser Leit­
satze - moglichste Beschrankung der Fettzufuhr und moglichste Steigerung 
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der Zuckerbildner - begeben sich ADLERSBERG und PORGES in einen voUen 
Antagonismus zu den Grundsatzen der Schonungstherapie. Theoretisch geht 
das Verfahren, wie spater noch ausfUhrlich besprochen werden wird, auf die 
VorsteUung zuriick, daB hohe Fettzufuhr einerseits und Beschrankung der 
Kohlehydratzufuhr andererseits die Kohlehydrattoleranz schiidigt. Die giinstige 
Wirkung der Schonkuren auf die Hyperglykamie und Glykosurie wird nur 
als kurzdauernder, symptomatischer Erfolg gewertet, wahrend mit den fett­
armen lind an Zuckerbildnern reichen Kostformen eine kurative (heilende) 
Wirkung auf die diatetische Stoffwechselstorung mit einem guten Dauererfolg 
erzielt werden solI. Die hohe Zufuhr an Zuckerbildner solI, ganz im Gegensatz 
zur Schonungsbehandlung, durch ein "Training" die Funktion des kranken 
Inselorgans bessem. 

In einem gewissen Zusammenhang mit dem Vorgehen von ADLERSBERG und 
PORGES steht das von v. NOORDEN in letzter Zeit verwendete Behandlungs­
verfamen. Auf die groBe Zahl von Kostformen, die auf weitest gehende Indi­
vidualisierung und Abwechslung eingestellt sind, kann hier nicht naher ein 
gegangen werden und muB diesbeziiglich auf das Lehrbuch von v. NOORDEN 
und ISAAK "Die Zuckerkrankheit und ihre Behc1ndlung" 1927 und das "Ver­
ordnungsbuch und diatetischer Leitfaden fiir Zuckerkranke" 1932 verwiesen 
werden. Ais wesentlich kann festgestelIt werden, daB v. NOORDEN die fettarmen 
Kostformen besonders bevorzugt. Ais Routinebehandlung mit fettarmer Kost 
kann folgendes Vorgehen angesehen werden: Nach einem einleitenden Hungertag 
erhalt der Kranke durch 3 Tage eine fettfreie und salzfreie Obst-Gemiisediat 
(Salat-Obst-Dampfgemiise-Diat), dann folgt langsamer Aufbau der Kost durch 
mageres Fleisch, spater durch fettarmste Kohlehydrattrager (Zerealien). Erst 
nach Ablauf einer Woche werden ansteigende Fettmengen bis 40 g gegeben. 
Der Kohlehydratgehalt der Kost solI in den ersten Monaten auch bei leichteren 
Fiillen die Menge von 200 g WeiBbrot (120 g Kohlehydrat) nicht iibersteigerr. 
Bei der Dauerkostverordnung wird die Fettmenge mitunter bis 60 g erhOht und 
zur Vermeidung von andauerndem Gewichtsverlust die Einschaltung von 
1-2 fettreichen EiweiB- bzw. Kohlehydrat- bzw. Gemiisetagen empfohlen. 
Die fettreichen Einschiebsel konnen auch in Form von 1-2 Wochen dauernden 
Perioden von abwechselnden EiweiB- und Gemiisetagen aIle 1-2 Monate wah­
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 Zweinahrstoffprinzipes zugrunde. 
AuBerdem sieht v. NOORDEN in der abwechselnden Anwendung von in der 
Zusammensetzung nach dem Ein- und Zweinahrstoffprinzip aufgebauten aber 
sonst verschiedenen Kostformen einen wesentlichen Faktor der Behandlung 
(Wechselkost-Zickzackkost) . 

Der Vollstandigkeit halber muB noch erwahnt werden, daB in jiingster Zeit 
STOLTE fiir die Behandlung des kindlichen Diabetes mit Insulin eine freigewahlte 
zuckerhaltige Kost empfohlen hat. 

III. Die theoretische Grundlage der einzelnen 
Behandlnngsverfahren. 

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

Zur Schonungsbehandlung sind zu rechnen: 
1. Die Behandlung durch Entzug der Kohlehydrate bei freigewahlter (hoher) 

EiweiB- und Fettzufuhr. 
2. Die Behandlung mit Entzug der Kohlehydrate und gleichzeitiger Be­

schrankung der EiweiBzufuhr. Fettzufuhr hoch. Verscharfung dieser Behand­
lung durch Einschaltung von Gemuse- und Hungertagen. 

3. Die Kuren mit langdauernder ausschlieBlicher Gemuse-Fettkost. 
4. Die Hungerkuren mit systematischer chronischer Unterernahrung. 
5. Die Behandlung mit formelmaBiger Bestimmung der Kost, basierend auf 

einer fixen EiweiBzufuhr (2/3 g pro Kilogramm), mit moglichst geringer Kohle-

hydratzufuhr, soweit die Einstellung des ~ -Faktors dies erlaubt und der Be­

stimmung des Calorienbedarfes nach dem Grundumsatz. 
Die unter 1 bis 3 erwahnten Behandlungsarten mit zunehmender Verscharfung 

des Entzuges der Zuckerbildner sind als Schonkuren ohne weiters verstandlich. 
Bei den Fett-Gemusekuren (PETREN, NEWBURG und MARSH) kommt die mog­
lichst niedrige Einstellung des EiweiBumsatzes als Behandlungsprinzip zur 
einfachen Schonung hinzu. Die Wirkung von Hunger und Unterernahrung ist 
sowohl durch die Beschrankung der Zuckerbildner, wie auch durch die Er­
niedrigung des Gesamtumsatzes verstandlich. Bezuglich der Bewertung dieses 
Behandlungsprinzipes muB man sich aber vor Augen halten, daB eine Fett­
Gemusekost mit genugender Calorienzufuhr dem Hunger und der Unterernahrung 
durch Senkung des endogenen EiweiBumsatzes uberlegen sein kann (eiweiB­
sparende Wirkung des Fettes). Die Behandlung mit formelmaBig 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 zugefUhrt werden. 
Hierher sind zu rechnen: 

1. Die Haferkur v. NooRDENs, 2. die gemischte Mehlfriichtekur W. FALTA8, 
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. Wah­
rend bei der Haferkur, und der gemischten Mehlfruchtekur reichlich Fett und 
moglichst wenig EiweiB gegeben werden, ist fUr das Verfahren von ADLERSBERG 
und PORGES die auBerste Beschrankung des Fettes hei mittleren, unter Umstan­
den sogar hoher EiweiBzufuhr, charakteristisch. Die gunstige Wirkung der 
Mehlfruchtekuren wurde von FALTA mit dem niedrigen EiweiBumsatz in 
Zusammenhang gebracht. Mit dieser Erklarung konnte man sich bisher begnugen, 
als ja auch bei diesen Kuren immerhin die Mehlfruchtezufuhr nicht unbegrenzt 
war und auBerdem auf die gleichzeitige Anwendung des Schonungsprinzipes 
nicht verzichtet wurde. Man muB sich weiters vor Augen halten, daB die 
Haferkur uberhaupt nur als 1-3tagige Einschaltung wahrend einer Schonkur 

Ergehnissc 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 eiweiBreichen Kostformen mit Kohle­
hydraten durch die Anwendung des Zweinahrstoffprinzipes zu erklaren. Die 
giinstige Wirkung des Prinzipes soll in der Entlastung der Teilfunktionen der 
Leber bestehen. Diese Vorstellung ist auBerst einfach und auf den ersten Blick 
sehr einleuchtend. Sie kann aber die schon bei den Mehlfriichtekuren beob­
achtete iiberlegene Wirkung der Kohlehydrate nicht erklaren. Diese fiber­
legenheit der Mehlfriichte zeigte sich ganz besonders bei der isolierten Toleranz­
priifung. 

Die von mir mehrjach beobachtete Tatsache, da{J ein klinisch schwerer Fall von 
Diabetes bei der isolierten Priifung der Mehlfriichtetoleranz im Verlauf von 14 Tagen 
soviel Mehlfriichte ohne Zuckerausscheidung vertriigt, als sein Magen iiberhaupt 
bewiiltigen kann, driingt den Schlu{J auf, da{J den Mehlfriichten neben einer schad­
lichen Wirkung durch Belastung des Inselorgans, noch ein bisher unbekanntes 
giinstiges Prinzip innewohnen mu{J. Bei meinen Untersuchungen wurde wohl 
eine Vorbehandlung mit PETRENscher Kost bis zur Entzuckerung vorgenommen 
(Anwendung des Schonungsprihzipes) hingegen erfolgte die ansteigende Belastung 
bei der Toleranzpriifung ohne Zwischenschaltung von Schontagen. Eine ver­
mehrte Belastung des lnselorgans muB also nicht unter allen Umstanden schad­
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 PORGES. Diese Autoren erheben 
die vermehrte Belastung des Inselorgans bei gleichzeitiger Fettbeschrankung 
zu dem nach ihrer Meinung wirksamsten Behandlungsprinzip. Die Autoren 
vertreten die Ansicht, daB ihre Kostformen einerseits durch den Entzug des 
"schadlichen" Fettes und andererseits durch ein Training des kranken lnsel­
organs giinstig wirken. Wenn diese Anschauung richtig ware, dann miiBte man 
logischerweise die alte Schonungsbehandlung mit kohlehydratarmen und fett­
reichen Kostformen grundsatzlich ablehnen. 

IV. Problemstellung. 
Wenn wir die in groben Umrissen geschilderte Entwicklung der Behandlung 

des Diabetes iiberblicken, so sehen wir, daB wir mit dem Behandlungsverfahren 
von ADLERSBERG und PORGES an einem Punkte angelangt sind, der zu einer 
Entscheidung drangt. Folgende Fragen miissen einer moglichst klaren Priifung 
unterzogen werden. 

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

2. Hat das Fett eine "schiidliche" Wirkung aUf den Zuckerhauskalt? 
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 
zunachst 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 Stoffwechselstorung. 

Unter dem faszinierenden Eindruck der Entdeckung des experimentellen 
Pankreasdiabetes durch v. MERING und MINKOWSKI wurde bis in die jiingstc 
Zeit die Rolle des Inselorgans in der Pathogenese der diabetischen Stoffwechsel­
storung ganz in den V ordergrund geriickt. Dementsprechend ist es auch bis heute 
allgemein iiblich, aIle 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 
Hyperglykamie und Glykosurie fiihrt. Wie die weiteren Untersuchungen ergebim 
haben, nimmt diese zentrale Erregung ihren Weg iiber den Splanchnicus zu den 
Nebennieren und auBerdem direkt zu der Leber. In diese Zeit fallt auch die 
wichtige Entdeckung der Adrenalinglykosurie durch V. BLUM. Durch diese 
Forschungen war bereits klargestellt, daB es unabhangig von einer Beeinflussung 
des Inselorgans sowohl zentral-nervose, als auch hormonale Krafte im Korper 
gibt, die Hyperglykamie und Glykosurie erzeugen, also diabetogen wirken konnen. 
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 Stoffwechselstorung 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 erharten. Die Einfiihrung des Insulins in die Behandlung 
des Diabetes hat weitere Beitrage zu dieser Frage geliefert. Die zauberhafte 
Wirkung des Insulins auf die diabetische Stoffwechselstorung bei den meisten 
Fallen stiitzt zunachst die Auffassung des Diabetes alB einer Insulinmangel­
krankheit. Ware aber der Grad der Stoffwechselstorung in jedem einzelnen 
Fall ausschlieBlich durch einen verschieden groBen Mangel an Insulin bedingt, 
dann miiBte man erwarten, daB bei den schwereren Fallen mehr und bei den 
leichteren Fallen weniger Insulin zur Entzuckerung notig ist. In diesem FaIle 
miiBte sich auch leicht jene Menge von Harnzucker berechnen lassen, die durch 
eine Einheit Insulin zum Verschwinden gebracht werden kann (Glucoseaqui­
valent des Insulins). DaB dies nicht zutrifft, hat sich aber sehr bald nach der 
Entdeckung des Insulins gezeigt. Es wurden FaIle von Diabetes beobachtet, 
bei denen das Insulin kaum wirkt, eine Erscheinung, die als Insulinresistenz 
bezeichnet wurde (V. JAKSCH, FALTA, UMBER u. a.). Gleichzeitig wurden auch 
FaIle mit einer besonderen Insuliniiberempfindlichkeit bekannt. Es handelt 
sich um Patienten mit Bronce-Diabetes und Cirrhose bronce (FALTA) 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 "insularen" Diabetes handle, 
eine Ansicht, die spater auch von UMBER fiir seine Beobachtungen angenommen 
wurde. In -obereinstimmung damit ware die Insuliniiberempfindlichkeit durch 
eine abnorm geringe Aktivitat des Adrenalinorgans zu verstehen. Nach der 

2* 
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Ansicht FALTAB ware also der Gegenspieler des InsuIins (Gegenregulation) im 
AdrenaIin gegeben. FALTA hat auch die Ansicht ausgesprochen, daB die Blut­
zuckerregulation vermutlich durch ein im Hirnstamm liegendes Adrenalin- und 
Insulinzentrum beeinfluGt wird. Jede Dberzuckerung soIl zu einer Erregung 
des Insulinzentrums, jede Unterzuckerung zu einer Erregung des Adrenalin­
zentrums fiihren. Bei dieser Selbststeuerung des Blutzuckers wiirde im Sinne 
von L. POLLAK das Blutzuckerniveau selbst den adaquaten Reiz fiir diese Zentren 
abgeben. Die Ansicht FALTA8 hat durch die experimentellen Untersuchungen 
der letzten Jahre eine wesentIiche Stiitze erhalten. Wir verweisen hier auf die 
Arbeiten von D. DE LA PAZ, ASCHNER, Roussy, KAHN, TOURNADE und CHABROL, 
HOUSSAY, LEWIS und MOLLINELLI, ZUNTZ, LA BARRE u. v. a. Wenn auch 
zugegeben werden muG, daB das Adrenalin der wichtigste Gegenspieler des 
Insulins sein diirfte, so darf nicht vernachlassigt werden, daB der Kreis der 
Insulinantagonisten doch viel groBer ist. DaB das Schilddriisenhormon den 
Insulingegnern zuzurechnen ist, haben schon die friiher zitierten Untersuchungen 
von EpPINGER, FALTA und RUDINGER gezeigt. Wahrend 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 spater dahin korrigiert, daB ein Plus der 
einen Hormondriise zu einer reaktiven Mehrarbeit des Antagonisten fiihrt. In 
der gleichen Weise wurde von FALTA auch der Antagonismus zwischen Pankreas 
und chromaffinem System gedeutet. Eigene, gemeinsam mit HASENOHRL durch­
gefiihrte Untersuchungen iiber die Funktionspriifung des Inselorgans bei Fallen 
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 (BORCHARDT, E. GOETSCH, H. CUSIDNG 
und C. JACOBSON, MYRMANN, TINGLE und JMRIE, LABBE, NITZESCU und RAMNE­
ANTU, PARTOS und KATZ-KLEIN, BLOTNER und FITZ u. a.). Einige Autoren 
lehnen allerdings eine regelmiiBige Steigerung des Blutzuckers durch Pituitrin 
ab (DRESEL, STENSTROM, BURN, RAAB). Mit Ausnahme von RAAB haben aber 
diese Forscher durchwegs, wenn auch nicht regelmaBig, deutliche Blutzucker­
steigerung durch Pituitrin erzielt. DRESEL erkliirt die Blutzuckersteigerung 
durch die Aufregung bei der Injektion und beachtet nur die nachher folgende 
Blutzuckersenkung. STENSTROM hielt die betriichtlichen Blutzuckersteigerungen 
bei venoser Injektion fiir toxisch bedingt. Eigene, gemeinsam mit HASENOHRL 
und SCHON BAUER durchgefiihrte Untersuchungen haben regelmiiBig deutliche 
Blutzuckersteigerungen nach venoser 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 verstiindlich, da er den Blutzucker nur in 
Intervallen von zwei Stunden nach der Injektion untersucht hat. Nach den 
friiher erwahnten 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. HOUSSAY hat die umfangreiche Literatur iiber diesen Gegenstand zu­
sammengestellt. Besonders bemerkenswert sind die Versuche an Kroten mit 
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Exstirpation des driisigen Lappens der Hypophyse. Rei diesen Tieren ist die 
Adrenalin. und Morphiumhyperglykamie geringer als bei den Kontro~ltieren. 
Nach Exstirpation des Pankreas steigt der Blutzucker nur wenig oder gar nicht 
an. Rei Hunden wurde nach Exstirpation der Hypophyse Verminderung des 
endogenen EiweiBumsatzes, besondere Neigung zu Hypoglykamie nach Insulin. 
zufuhr oder bei langerem Hunger, sowie liingeres "Oberleben 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 
geniigend erforscht ist. Noch weit geringer sind unsere Kenntnisse iiber die 
genauere Art der Gegenwirkung der einzelnen Faktoren. Dies liegt zum Teil 
darin, daB 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 samtlicher Korperzellen. 
Im speziellen solI 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, solI moglicherweise von 
anderen Faktoren (vorheriger Glykogengehalt, Verbrauch usw.) abhangen. 
v. NOORDEN vertritt seit Jahren den Standpunkt, daB bei einem Minus an 
Insulin die ungehemmte Zuckerbildung in der Leber das wichtigste sei, wahrend 
der Verbrauch in der Peripherie im Gegensatz zu MINKOWSKI (Minderverbrauchs. 
theorie) ungestort sei. L. POLLAK sieht ebenfalls in der vermehrten Zucker· 
sekretion der Leber die wichtigste Storung bei einem Mangel an Pankreas· 
hormon. Daneben ist aber in der Peripherie eine Storung der Zuckeraufnahme 
und der Glykogenbildung aus Zucker anzunehmen, wahrend 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 HASENOHRL und mich veranlaBt, die Gegenregulation beziiglich ihrer 
beiden Angriffspunkte in der Leber und im Gewebe zu differenzieren und zwischen 
einer Gegenregulaticin in der Leber und im Gewebe zu unterscheiden. "Ober 
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 HASENOHRL 
und ich unsere sehr liickenhaften Kenntnisse in einem Schema veranschau· 
licht, auf dessen Widergabe hier verzichtet wird. Fiir unsere weiteren Aus­
fiihrungen 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 
Tatigkeit des Inselorgans zu kontrollieren. Der normale Ablauf des Kohle­
hydratstoffwechsels ist an die richtige Balance von Inselorgan und Gegen­
regulation gebunden. Jedes Dberwiegen der Gegenregulation fiihrt zu einem 
Ansteigen, jedes Dberwiegen des Inselprinzipes zu einer Senkung des Blut­
zuckers. Beim gesunden, hungernden Menschen ist diese Balance so fein ein­
gestellt, daB 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 solI diese Verhaltnisse kurz erlautern (vgl. Abb. 1). 

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

__ ~_. _ .. _lb_·R._+-__ -+-_-+-+_F.....r"-r3..: .. :..b_·R. len Anstieg des Blutzuckers gekenn­
zeichnet ist, nehmen wir ein Dberwie­
gen der Gegenregulation ii ber das Insel­

Abb. 1. Verhalten der Blutzuckerkurve nach 
Zuckerzufuhr. 

prinzip an. Wir iibergehen dabei wis-
sentlich den alten Streit, ob der Blut­
zuckeranstieg ausschlieBlich durch ei-

nen Dbertritt des Zuckers yom Darm in die Leber und weiter in die Blutbahn be­
dingt ist (Resorptionstheorie), oder durch eine reflektorisch verursachte Mobili­
sierung von Le berzucker (Reiztheorie). Wichtig fiir unsere V orstellung ist nur, daB 
wir nach Zuckerzufuhr ein primares Ansprechen def Gegenregulation annehmen. 
Das Dberwiegen der Gegenregulation fiihrt 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 GegenstoB des Inselorgans, wobei 
im .8inne von FALTA und POLLAK der erhohte Blutzucker den adaquaten Reiz 
fiir das Inselorgan abgeben mag. In dieser II. Phase der Blutzuckerkurve 
nehmen wir also ein Dberwiegen des Inselorgans tiber die Gegenregulation an, 
bedingt durch eine reaktive Mehrproduktion von Insulin. Der DberschuB an 
Insulin wurde erstmalig von STAUB durch seine bekannten Transfusionsversuche 
nachgewiesen. F ALTA und BOLLER haben vor kurzem diesen Befund bestatigt. 
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
reich en des Ausgangswertes nicht Halt macht, sondern regelmaBig ein Unter­
schreiten des Ntichternwertes auftritt (III., hypoglykamische Phase). Die 
hypoglykamische Phase ist von einer groBen Zahl von Autoren festgestellt 
worden (LIEFMANN und STERN, BONNINGER und FRANK, BANG, CHRISTOFFEL, 
NONNENBRUCH und SZYSKA, LIPSCHUTZ, TALLERMANN, BROSAMLEN, GOTZKY, 
FOLIN und BERGLUND, STAUB, eigene Untersuchungen mit HASENOHRL). In 
dieser Phase der Blutzuckerkurve konnen, wie HASENOHRL und ich gezeigt 
haben, ausgesprochen hypoglykamische Erscheinungen, Zittern, Schwitzen, 
HeiBhunger usw. vorhanden sein. In der IV. Phase steigt endlieh der Blut­
zucker wieder zum Ausgangsniveau an, wobei wieder im Sinne von FALTA 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 primaren Reizung der 
Gegenregulation zusammenhangen diirfte, sprechen die eigenen, gemeinsam 
mit HASENOHRL und SCHONBAUER durchgefiihrten Untersuchungen mit Ent­
nervung der Leber. Wir konnten zeigen, daB bei Hunden der Blutzuckeranstieg 
nach Dextrosezufuhr durch diesen Eingriff deutlich abgeschwacht werden kann. 
Diese Untersuchungen zeigen weiter, daB dem Nervensystem ein wesentlicher 
Anteil an der Gegenregulation zukommt. Wie groB die primare Reizwirkung 
des Zuckers auf die Gegenregulation sein kann, zeigen Untersuchungen von 
BOLLER und ttBERRACK, denen es auch durch hohe Dosen von Insulin (100 E.) 
beim Normalen nicht gelungen ist, die alimentare Hyperglykamie zu unter­
driicken. Die vorgetragenen Ansichten iiber das Zmrtandekommen der Blut­
zuckerkurve nach Zuckerbelastung bediirfen gewiB noch weiterer Fundierung, 
sie stehen aber mit den beobachteten Tatsachen in gutem Einklang. Unab­
hangig 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 zwangslaufig mit sich, daB wir die 
diabetische Stoffwechselstorung nicht ausschlieBlich durch einen verschieden 
groBen Mangel an Insulin erklaren konnen, sondem als wesentlich eine Balance­
storung von Insulin und Gegenregulation mit ttberwiegen der letzteren annehmen 
miissen. Dabei stehen wir auf dem Standpunkt, daB bei der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle eine gewisse Minderleistung des Inselorgans die Haupt­
ursache der Balancestorung ist. Wie ich bereits 1930 in einem Gastvortrag in 
Salzburg ausgefiihrt habe, gibt es Fiille, bei denen nach dem klinischen Verhalten 
der Inseldefekt ganz im V ordergrund der Storung steht und die Gegenregulation 
nach Art einer Selbsthilfe des Organismus auf ein subnormales Niveau eingestellt 
sein diirfte (insularer Diabetes). Diesem, gut auf Insulin reagierenden Typus 
stehen die insulinresistenten Falle gegeniiber, bei denen eine vermehrte Aktivitat 
der Gegenregulation als wesentlich fiir die Storung verantwortlich gemacht 
werden muB (Gegenregulationsdiabetes). Zwischen den beiden Extremen sind 
alle moglichen ttbergiinge anzunehmen. W. FALTA ist in letzter Zeit auf Grund 
klinischer und experimenteller Tatsachen zur Aufstellung eines insularen und 
insulinresistenten Diabetestypus gekommen. 

Die Auffassung des Diabetes als einer Balancestorung zwischen zwei anta­
gonistischen Systemen ist nicht nur von theoretischem Interesse, sondem auch 
fiir die Behandlung von groBer Bedeutung. Wiihrend man bisher alle thera­
peutischen Fragen beim Diabetes ausschlieBlich yom Standpunkte des Insel­
organs (Entlastung, Schonung, Training) betrachtet hat, ergibt sich nun die 
Moglichkeit und Notwendigkeit, bei unserem therapeutischen Handeln die 
Beeinflussung der Gegenregulation neben dem Inselorgan mitzuberiicksichtigen. 
Eine Balancestorung kann rein theoretisch nicht nur durch Starkung des Ago­
nisten, sondem auch durch Schwachung des Antagonisten gebessert oder be­
hoben werden. Auf die Verhaltnisse beim Diabetes iibertragen heiBt das, die 
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StoffwechselstOrung kann nicht nur durch Besserung der Inselfunktion, sondern 
auch durch Schwachung der Gegenregulation giinstig beeinfluBt werden. Fur 
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 gunstig beein­
fluBt werden kann. HASENOHRL, SCHONBAUER und ich haben nach Durch­
schneidung der Nerven im Leberhilus bei vorher partiell pankreatektomierten 
Hunden ein Normalwerden der erhohten Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung 
beobachtet. HOUSSAY und BIASOTTI haben beim totalen Pankreasdiabetes des 
Hundes durch gleichzeitige Exstirpation der Hypophyse, geringere Glykosuric 
und Acetonurie speziell wahrend des Hungerns, geringere Gewichtsabnahme 
und viellangeres Dberleben nach del' Operation im Vergleich zu den Kontrollen 
mit intakter Hypophyse festgestellt. Aile diese Versuche zeigen eindeutig, dafJ 
es unabhiingig von einer direkten Beeinflussung des Inselorgans moglich ist, durch 
Diimpfung von Teilfaktoren der Gegenregulation (Adrenalinorgan, H ypophyse, 
Nervensystem) 8torungen im Zuckerhaushalt zu bessern oder zu beheben. Bei 
Anerkennung dieser Befunde ist es in Hinkunft notwendig, bei allen Fragen des 
Zuckerhaushaltes neben dem Inselorgan auch die Gegenregulation als mafJgebenden 
Faktor zu beriicksichtigen. 

Funktionspriifung der Gegenregulation. Wir haben im vorhergehenden 
Abschnitte der Gegenregulation eine entscheidende Rolle bei del' Regulation 
des Zuckerstoffwechsels zuerkannt. Es ergibt sich daher die Frage, wie wir den 
Aktivitatszustand der Gegenregulation fall weise prufen konnen. Wir verwenden 
zu diesem Zwecke den RADOSLAvschen Insulinversuch. (Subcutane Injektion 
von 14 Einheiten Insulin in nuchternem 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 Starke des Blutzuckerabfalles einen 
RiickschluB auf den Aktivitatszustand del' Gegenregulation. Bei geringem Blut­
zuckerabfall schlie Ben wir auf eine starke Gegenregulation und umgekehrt, 
bei einem starken Blutzuckerabfall auf eine schwache Gegenregulation. Dabei 
nehmen wir an, daB uns die capillare Blutzuckerkurve nach Insulininjektion 
vorwiegend uber die Gegenregulation in der Leber unterrichtet. Zur Prufung 
der Gegenregulation im Gewebe haben daher HASENOHRL und ich diesen 
Versuch durch gleichzeitige Bestimmung der venosen Blutzuckerkurve erganzt. 
GroBe, capillarvenose 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 del' Be­
stimmung del' capillaren Blutzuckerkurve begniigt, da beim Nichtdiabetiker 
die capillar-venosen Spannungen beim Insulinversuch zu gering sind, um prak­
tisch verwertet werden zu konnen. 

Wir gehen nun zur Besprechung der fruher aufgeworfenen Fragen uber, 
wobei neben dem Inselorgan immer die Gegenregulation besonders berucksichtigt 
werden wird. 



Uber die Theorie und Praxis der Behandlung des Diabetes. 25 

VI. Kritische Erorterung der friiher aufgestellten Probleme. 
ad 1. Wirkt eine kohlehydratarme und fettreiche Kost schadlich auf den Zucker­

haushalt und wenn ja, wie ist diese Wirkung zu erkldren? 
ADLERSBERG und PORGES haben als eine wesentliche Stiitze ihres Lehr­

gebiiudes Versuche herangezogen, die zeigen, daB die Toleranz fur Kohlehydrate 
beim Gesunden, durch mehrtagige Ernahrung mit einer kohlehydratarmen 
EiweiB-Fettkost geschiidigt wird. Diese Autoren finden in Dbereinstimmung 
mit TRAUGOTT, STAUB, FRANK und LEISER, MALMROS, SHIRLEY SWEENEY u. a., 
daB nach einer Vorperiode mit kohlehydratarmer EiweiB-Fettkost die Blut­
zuckerkurve nach Dextrosebelastung viel hoher ansteigt als bei den Kontroll­
untersuchungen nach einer V orperiode mit kohlehydrat- 220 

reicher, gemischter Kost. Bei den Zuckerbelastungs- 200 

versuchen im AnschluB an die kohlehydratarme Vor- 180 

periode kommt es mitunter auch zur Zuckerausschei­
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dung im Harn. Wie ist dieser Befund zu erklaren? 160 

ADLERSBERG und PORGES nehmen an, daB durch den 1'10 

mehrtagigen Entzug der Kohlehydrate beim Gesunden 120 

eine Schadigung des Inselorgans auftritt und bringen 100 

diese Erscheinung in Analogie zum Hungerdiabetes. 
ADLERSBERG und PORGES haben auch nachgewiesen, 60V 

daB diese Verschlechterung der Kohlehydrattoleranz Abb. 2. Blutzuckerkurve 
nach 80 g Dextrose. 

--N ach gemischter Kost, 
nach dem Dbergang der EiweiB-Fettkost auf die ur­
sprungliche kohlehydratreiche, gemischte Kost noch 
durch einige Tage anhalt. Diese Deutung der Versuche 

- - - nach 4 Tagen EiweiIJ· 
Fettkost. 

ist bei ausschlieBlicher Berucksichtigung des Inselorgans sehr einleuchtend, kann 
aber bei genauerem Zusehen nicht aufrechterhalten werden. HASENOHRL und 
ich haben uns zu zeigen bemuht, daB wir bei der Funktionsprufung des Insel­
organs mit Zucker neben dem hyperglykamischen Teil der Blutzuckerkurve 
auch die hypoglykamische Phase berucksichtigen mussen. ADLERSBERG und 
PORGES haben ihre Blutzuckerkurven nach 2, langstens 3 Stunden abgebrochen. 
Verfolgt man nun bei derartigen Versuchen aber die Blutzuckerkurve uber die 
3. Stunde hinaus (eigene Untersuchungen mit HASENOHRL), so zeigt sich, daB 
die erhohte Blutzuckerkurve nach der Vorperiode mit EiweiB-Fettkost nach der 
3. Stunde steil absinkt und eine starkere hypoglykamische Phase aufweist, als 
die Kurve nach der Vorperiode mit gemischter Kost (vgl. Abb.2). 

Die hypoglykamische Phase del' Blutzuckerkurve wird heute allgemein als 
Ausdruck einer uberschieBenden Insulinproduktion aufgefaBt. Wenn wir .auch 
nicht ausschlieBen konnen, daB fur das AusmaB der erreichten Hypoglykamie 
neben dem InsulinuberschuB auch eine Dampfung der Gegenregulation (in 
der Leber?) mit von Bedeutung ist, so konnen wir aber jedenfalls auf Grund 
dieses V ersuchserge bnisses irgendeine Funktionsschwache des Inselorgans im 
AnschluB an die mehrtagige Ernahrung mit EiweiB-Fettkost als ganz unwahr­
scheinlich ablehnen. Wie kommt nun die starkere hyperglykamische Phase 
zustande? Da wir eine Funktionsschwache des Inselorgans als ganz unwahr­
scheinlich ausgeschlossen haben, bleibt uns nur die Annahme einer vermehrten 
Aktivitat der Gegenregulation zur Erklarung ubrig. Zur Klarung dieser Frage 
haben wir uns des RADOSLAvschen Insulinversuches bedient. Entsprechend 
der Erwartung steUte sich heraus, daB nach der Vorperiode mit EiweiB-Fettkost 
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die Insulinwirkung, gemessen am Blutzuckerabfall, schwacher ausgesprochen 
war als nach einer Vorperiode mit kohlehydratreicher gemischter Kost (vgl. 
13() Abb.3). Da sich die beiden Kostformen nur durch den 
~ 100 Kohlehydratgehalt unterscheiden, konnen wir daher 
'\ --->--- -
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sagen: Kohlehydratarmut der Kost fillirt zu einer Stei­
gerung bzw. Kohlehydratreichtum zu einer Dampfung 
der Gegenregulation. Wir kommen also dazu, die star­

I/. kere Hyperglykamie nach Zuckerzufuhr im AnschluB 
an die Vorperiode mit EiweiB-Fettkost, durch eine 
Steigerung der Gegenregulation zu erklaren. Sehr in 
struktiv fiir diese Erklarung ist die Gegeniiberstellung 
der Blutzuckerkurven nach Zuckerbelastung und nach 

Abb. 3. Blutzuckerkurve 
nach 14 E Insulin. 

--Nach gemischter Rost, 
- - -nach Eiweia·Fett.kost. 

Insulinzufuhr (vgl. Abb. 4). Die bei diesen Versuchen auftretende, ausgespro­
chenere hypoglykamische Phase laBt sich zwanglos durch eine groBere Aus-

200 schiittung von Insulin im AnschluB an den starkeren 
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Reiz der vorangehenden hoheren Hyperglykamie er­
klaren. Fiir die Richtigkeit dieser Auffassung sprechen 
auch altere Versuche von HASENOHRL 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 
seh!' wenig ausgesprochenen hypoglykamischen Phase. 
Eine Funktionsschwache des Inselorgans war mit Riick-

1 2 .1J1'l'l 
Sfunrlen sicht auf die vorangehende geringe Hyperglykamie aus-

Abb. 4. Blutzuckerkurve 
nach Zuckerbelastung und 

nach Insulinzufuhr. 
--Nach gemischter Rost, 
- - - nach EiweiB-Fettkost. 

zuschlieBen. Wir vermuteten daher, daB bei Vertretern 
dieses Kurventypus die Gegenregulation (in der Leber) 
auf den Zuckeneiz wenig anspricht und daB die dadurch 
bedingte geringe Hyperglykamie einen so schwachen 

Reiz auf das Inselorgan ausiibt, daB nur wenig Insulin ausgeschiittet wird. 
Zur Erhartung dieser Ansicht versuchten wir daher in der 1. Phase der Blut­
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zuckerkurve, durch kiinstliche Steigerung der Gegen­
regulation mittels Injektion von Adrenalin, eine star­
kere Hyperglykamie zu erzwingen und erwarteten uns 
daraufhin auch eine deutlichere hypoglykamische Phase. 
Wie die nachfolgende Figur zeigt, hat sich diese Ver­
mutung aIs richtig erwiesen (Abb. 5). 

Die damit bewiesene Moglichkeit der "Oberfiihrung 
des flachen Typs der Blutzuckerkurve in den ,steilen 

V .'" 1 Typ (Assimiliationskurve von BARRENSCHEEN und EIS-
.. 2.1 .11'1 'I 

Sfunlfen LER) durch kiinstliche Steigerung der Gegenregulation, 
20 

Abb. ii. Blutzuckerkurve 
nach 100 g Dextrose. 

- Zucker allein, 
- - - '1. Stunde nach dem 

Zucker 0,9 cc Adrenalin. 

zeigt die Wichtigkeit des Zustandes der Gegenregulation 
nicht nur fiir den hyper-, sondern auch fUr den hypo­
glykamischen Teil der Blutzuckerkurve. Diese Ver­
suche sprechen auch sehr fiir die Richtigkeit der frillier 

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

Auf Grund des bisher Gesagten konnen wir die eingangs aufgeworfene Frage 
folgendermaBen beantworten: M ehrtiigige Ernahrung mit einer kohlehydrat­
armen EiweifJ-Fettko8t fuhrt zu einer Ver8chlechterung der Kohlehydratas8imilation, 
die nicht durch eine Funktion88chwache des In8elorgans, 80ndern durch eine Aktivi­
tat88teigerung der Gegenregulation erklart wird. 

ad 2. Wir kommen nun zur Beantwortung der zweiten Frage: Hat das Fett 
eine 8chadliche Wirkung auf den Zuckerhaushalt? 

Hierfur ist zunachst von Bedeutung, ob das Fett in gleicher Weise wie Kohle­
hydrat und EiweiB als Zuckerbildner in Betracht kommt. Abgesehen von der 
Glycerinkomponente (10%) ist bis heute eine Zuckerbildung aus Fett ·nicht 
bewiesen. Der gegenteiligen Annahme v. NooRDENs und H. C. GEELMUYDENS 
kann daher vorlaufig keine praktische Bedeutung zuerkannt werden. K. PETREN 
hat in Obereinstimmung mit E. ADLER, M. LABBE, B. THEODORESCU, O. FOLIN 
und H. BERGLUND den Nachweis gebracht, daB Fettzufuhr beim Gesunden den 
Blutzucker nicht beeinfluBt. Beim Diabetiker verlauft die Blutzuckerkurve nach 
Fettzufuhr wie die Hungerkurve. Eigene, gemeinsam mit HASENOHRL durch­
geftihrte Untersuchungen konnten diese Befunde bestatigen. Diese Tatsachen 
machen die weitgehende Anwendung reichlicher Fettzufuhr beirn Diabetes 
verstandlich. Wie wir eingangs schon erwahnt haben, ist aber bereits den alten 
Diabetesforschern nicht entgangen, daB Oberfiitterung, die praktisch immer mit 
hohem Fettgehalt der Nahrung einhergeht, ungunstig auf den Zuckerhaushalt 
wirken kann, was zur Einfuhrung von Hungertagen und von Unterernahrung 
zur Unterstutzung der Behandlung gefiihrt hat. F. M. ALLEN hat dabei als 
wesentlich wirksamen Faktor die Verminderung des Gesamtumsatzes ange­
sprochen. Die Tatsache, daB Senkung des Gesamtumsatzes durch Hunger oder 
Unterernahrung beim Diabetes gunstig wirken kann, wird heute nicht mehr 
bestritten. Es wurde aber auBerdem nachgewiesen, daB eine calorienreiche 
Gemuse-Fettkost, durch die Verminderung des endogenen EiweiBumsatzes 
unter Umstanden noch gunstiger wirken kann (K. PETREN, NEWBURG und 
MARSH). Bezuglich der Rolle des Fettes als wichtigen Calorientrager wollen wir 
uns zunachst mit der Feststellung begnugen, daB Oberfiitterung (an der reich­
liche Fettzufuhr immer wesentlich beteiligt ist) durch ErhOhung des Gesamt­
umsatzes ungunstig, hingegen reichliche Fettzufuhr unter Umstanden durch 
Einsparung von EiweiB gunstig wirken kann. Damit ist aber die Bedeutung 
des Fettes fUr den Zuckerhaushalt noch nicht erschopft. ADLERSBERG und 
PORGES haben unabhangig vom Brennwert eine schadliche Wirkung des Fettes 
auf den Zuckerstoffwechsel angenommen. Ihre diesbezuglichen Forschungen 
gehen von dem Antagonismus der Fett- und Glykogenleber aus. Fettreiche 
Ernahrung ftibrt bekanntlich zur Bildung einer Fettleber, kohlehydratreiche 
Ernahrung zur Bildung einer Glykogenleber. ADLERSBERG und PORGES berufen 
sich dabei auch auf Untersuchungen von BARENSCHEEN, FISCHLER und P. F. 
RICHTER, die ergeben haben, daB eine Glykogenleber von zugefiihrtem Kohle­
hydrat mehr als Glykogen festzuhalten vermag als eine glykogenarme Fettleber. 
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Bei Ubertragung dieser Gedankengange auf den Diabetes kommen sie zu der 
FeststeHung, daB sich die Stoffwechsellage in dem Grade bessern miiBte, als durch 
die therapeutischen MaBnahmen Fett in der Leber verdrangt und durch Glykogen 
ersetzt wird. ADLERSBERG und PORGEShaben auch versucht,den supponierten 
schadlichen EinfluB des Fettes auf den Zuckerstoffwechsel nachzuweisen. Die 
Autoren gingen so vor, daB sie bei normalen Menschen zunachst 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 FaIle, der die fettreiche 
Kost durch 14 Tage nehmen konnte, zeigte die zweite Dextroseblutzuckerkurve 
einen hoheren 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 friiheren Versuche dieser 
Autoren gezeigt, daB Kohlehydratarmut der Kost zu einem hoheren Blutzucker­
anstieg bei Dextrosebelastung fiihrt; es ist daher zumindestens sehr fraglich, 
ob der AusfaH dieses Versuches nur durch die Fettvermehrung oder vielmehr 
vor aHem durch die Verminderung der Kohlehydratzufuhr. zu erklaren ist. 
Weiters fiihren die Autoren 4 Versuchsreihen an, wo sie den EinfluB voran­
gehender Kohlehydrat-, Fett- und EiweiBzufuhr auf den Verlauf der Dextrose­
blutzuckerkurve studiert haben. Die Versuchspersonen erhielten auf niichternen 
Magen 25--30 g Dextrose bzw. 50-100 g Speck bzw. 200 g Kalbsbraten. 
3 Stunden spater wurde die Blutzuckerkurve nach 50 g Dextrose durch 2 Stunden 
bestimmt. Die Autoren schlieBen aus diesen Versuchen, daB vorangehende 
Darreichung von Fett oder EiweiB die Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung 
nicht beeinfluBt. 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 schadlichen Wirkung von Fett­
iiberlastung auf den Zuckerhaushalt nur den einen Versuch zur Verfiigung, dem 
wir mit Riicksicht auf die gleichzeitige Beschrankung der Kohlehydratzufuhr 
keine Beweiskraft im Sinne der Autoren zuerkennen konnen. ADLERSBERG 
und PORGES haben sich in diesem Dilemma mit der Annahme geholfen, daB sich 
die schadliche Wirkung der Fettiiberlastung erst bei langerer Versuchsdauer 
bemerkbar mache und daB solche langfristige Versuche mit der einen Ausnahme 
an dem Widerstand der Kranken scheitern. Nun haben aber BOLLER und 
UEBERACK zeigen konnen, daB bei gesunden Menschen nach mehrtagiger Er­
nahrung 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 vollstandig mit der von ADLERSBERG 
und PORGES bei dem einen Versuch verwendeten Kost, sie ist fettreich und 
relativ kohlehydratarm. Wir wiirden daher bei unvoreingenommener Betrach­
tungaus den Versuchen von ADLERSBERG und PORGES den SchluB ziehen, daB 
Steigerung der Fettzufuhr bei gemischer Kost in der Regel keinen EinfluB auf 
die Kohlehydratassimilation ausiibt und eine Verschlechterung derselben nur 
dann nachwcisbar wird, wenn gleichzeitig die Kohlehydratzufuhr beschrankt 
wird. 
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Etwas spater sind ADLERSBERG und PORGES neuerlich auf die Fettfrage 
zuriickgekommen. Sie bestimmten wieder die Blutzuckerkurve bei Zufuhr von 
50 g Dextrose nach einer Vorperiode mit gewohnlicher 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 GrieB erhielte. SchlieB­
lich wurde die Zuckerbelastung nach einem fettfreien Gemiisetag mit dem 
gleichen Kohlehydratnachtmahl ausgefiihrl. 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 hochsten war, wahrend die Werle nach der fett­
freien und kohlehydratarmen Kost in der Regel in der Mitte und meist den 
nach gemischter Kost am nachsten lagen. Die Autoren schlieBen aus diesen 
Versuchen, daB die Darreichung einer groBeren Fettmenge am· Vortage, bei 
gesunden Versuchspersonen die Zuckerloleranz herabsetzt. FUr die Versuche 
mit fettreicher und fettfreier Gemiisekost ist gegen diese SchluBfolgerung nichts 
einzuwenden, wenn man im Auge behalt, daB bei beiden Kostformen der Kohle­
hydratgehalt sehr gering ist. Wenn man aber die Versuche nach gemischter 
Kost mitberiicksichtigt, dann laBt sich im Gegensatz zu AnLERSBERG und 
PORGES sagen, daB das Entscheidende fiir die Kohlehydrattoleranz nicht der 
Fett-, sondern der Kohlehydratgehalt der Kost am Vortage sein diirfte. Die 
gemischte Kost enthi.i.lt eine nicht unbetrachtliche Menge von Fett, und trotzdem 
schneidet sie besser ab als die fettfreie Gemiisekost, was offenbar nur mit dem 
groBeren Kohlehydratgehalt zusammenhangt. Auf diese Frage solI spater noch 
ausfiihrlich eingegangen werden. 

Wir kommen nun auf eigene Untersuchungen iiber diesen Gegenstand zu 
sprechen. Es wurden schon friiher, gemeinsam mit HASENOHRL ausgefiihrte 
akute Fettbelastungsversuche erwahnt, die weder beim Normalen noch beim 
Diabetiker einen EinfluB auf die Blutzuckerkurve erkennen lieBen. Ich habe 
schon vor Jahren an der Abteilung FALTA den EinfluB von Variation der Fett­
zufuhr beiDiabetikern studierl. "Ober diese Untersuchungen OIientiert die folgende 
Tabelle 1. 

Aus der Tabelle geht hervor, daB bei den 6 Fallen ein deutlicher, leicht in die 
Augen springender EinfluB 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 FaIle 1 um eine kurzfristige Beobachtung, im FaIle 2 
wurde aber die fettarme Periode durch 10 Tage durchgefiihrt. Bei Fall 2 konnte 
man den Eindruck gewinnen, daB sich die 20tagige Periode mit fettarmer Kost 
giinstig auf den Insulinbedarf ausgewirkt hat, da wahrend dieser Zeit das Insulin 
von 80 auf 15 E abgebaut werden konnte. Nun wurde aber bei diesem Fall 
schon wahrend der fettreichen Kost die Insulinmenge von 150 E auf 80 E rednzierl, 
ohne daB Zucker im Ham aufgetreten ware. Weiters sehen wir, daB in del' auf 
die fettarme Periode folgenden 20tagigen fettreichen Perioden (mit 200 g Fett) 
das Insulin ganz weggelassen werden kann. Der urspriinglich hohe Insulin­
bedarf erkli.i.rl sich durch die damals bestehende phlegmonose Entziindung, 
und wir sehen nicht selten, daB bei solchen Fallen nach Abheilung der eitrigen 
Erkrankung wesentliche Besserungen der Stoffwechsellage auftreten. Bei 
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Tabelle I 

I Acet 
~'''' I Blut· FalJ Datum K.G. % g .s.~~ N 8:ll.., zucker 
«1"'" g 

1. Leineke L. 15. 1. 28 83,6 0 0 I 0 I 

16.1.28 0 0 0 
17.1.28 0 0 0 
18. 1. 28 82,4 Spur Spur 0 
19. 1. 28 0 0 0 
20.1.28 0 0 0 

I 
21. 1. 28 

I 
0,15 3,15 

! 
0 

I 22.1.28 81,1 0 0 0 

I I 
1 

, I 
2. Nachledil E. 3.3.28 75,4 0 0 I Spur 

1 

I 
I 

I 

4.3.28 0 0 I " I 5.3.28 75,8 0 0 

I n:g 6.-15.3.28 0 0 I 
I 

I I 
I 

Spur 
116.-19.3.28 

I 
0 0 1 I neg'l 

120.-24. 3. 28 0 0 
I 

172 
I 1 " 

115.2. bis ! 80,6-81,2 1 I 
, 

3. Tabor, E. 0 0 neg. 
i 9.3.28 
I 

I 

110.-20.3.28 81,2-80,4 0 0 " 21. 3, 28 0 0 1 " I 
4. Soma, P. 11.-4.1.28 64,3-64,2 0 I 0 :Ll 1 

1 

15.-14.1. 281 64,2-65,9 
I 

0 0 
" I 

5. Pirger, A. I 6.-8. 3. 28 1 61,9-62 0,56-0 5,54-0 I 
! 

I 274 neg, 

19.-15.3.28 1 62-62,4 
I 

0--0,76 0--0,98 
" 

182 
,16.-28. 3. 28 62,4-66,2 0 0 " 250 
I 
I , 

I 
0 

I 

29.3. bis \66,2-66,6 0 

I 
" 

I I 2.4.28 
, 

6. Horwat, E. 
I 

3.7.24 51 1,34 10,78 Spur 

I 
4.3.24 0,67 6,49 

i " I 5.7.24 51,2 0 0 neg. 10,9 
6.7.24 0 0 Spur 
7.7.24 0 0 " 8.7.24 0 0 + 
9.7.24 51,6 0 0 + 220 

10.7.24 0 0 Spur 
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Fettvariation beirn Diabetes. 
I 

Kohlehydrat I 
I 

ElweiB Fett Ge· Insulin Bemerkungen mfise 
g g 

150 g Fleisch, 4OgSernrnel, 150 400 15 } 
Bei Standardkost 2,3-2,9 % Zucker (26 g). 

2 Eier 30 gReis, 15 40E " Aceton. 226 mg. % Blutzucker. DlAtetlsche 
Entzuckerung nlcht moglich. Bel 60 E negatlv. 

2 Luftbrote l00gKart., 10 Abbau des Insullns bis 40 E. 
200 g Obers 

dgI. dgI. 130 400 dgl. 

" " 
130 400 

" 
" " 30 400 

" 
" " 30 400 

" 
" " 30 400 I " 
" 

I 
" 30 400 

I " 
" " 30 400 " 

l50 g Fleisch,1 dIg. 30 I 900 

~ } 15E 

Wegen oberflAchlicher Phlegmone Entzuckerung 
bel Standardkost (180 g Fett) und 150 E Insu-

2 Eier, I I lin. Abbau des Insulins (9.1.-1. 2.) von 150 
1 Luftbrot auf 80 E. Vom 15. 2.-5. 3. 30 g Fett. Dabel 

dgl. 30 900 dgl. ! Insulinabbau von 80 auf 15 E. Bel Umschal-
" 

, tung auf 200 g Fett weiter zuckerfrei, keln 

" " 30 900 " : 
Aceton. Abbau des Insulins von 155 bis fIJ yom 
6.-20.3. 

" " 200 900 
" 

" " 

I 
200 900 

: } 10E 

" " 200 900 0 

L50 g Fleisch, dgl. 150 500 
15 } 

Bei Standardkost (150 g Fett) und 30 E Insulin 
geringe Zuckerausscheidung (8-14, g). -

2 Eier, I 10 35E Bei 35 E zuckerfrel. Umscbaltung auf 30 g 
2 Luftbrote 

I Fett dumh 10 Tage. Harn immer zuckerfrel, 
" I 

10 keine Hypo. Umstellung auf 200 g Fett brlngt 
dgI. 

I " 30 500 dgI. keine Anderung. 

" " 200 500 
" 

'.50 g Fleisch, dgl. 30 600 90-75E I Bei Standardkost 5,3-6 % (191-222 g) Zucker. 
2 Eier, 

I fIJ Aceton. Blutzucker 395 mg- %. Bel 90 bis 
t 80 E Insulin negatlv bis 11,4 g Zucker. Bei 

1 Luftbrot 

I 
Umschaltung auf 30 g Fett negativ bis 9 g 

dgI. 150 600 75E 
Zucker, spAter bel 90 und 75 E negativ. BIelbt 

" i negativ bei Umscbaltung auf 150 g Fett. 

.50 g Fleisch,1 dgl. I 230 I 900 I 40 } 
Bel Standardkost (200 g Fett) 4,5 % (194 g) Zucker, 

I Aceton ++. Blutzucker 200 mg-%. Ent-
2 Eier, I 40 nOE zuckerung bei 110 E Insulin. Dabei Blutzucker 

1 Luftbrot 30 274mg-%. Umschaltung auf 30 g Fett und 

dgI. 30 900 1l0-65E 
Insulinobbau auf 65 E. Bei Umschaltung auf 

" 210 g Fett blelbt Harn nega.tiv. Bel neUer-

" " 210 900 25 } 
Heher Umschaltung auf 30 g Fett, Harn zucker-

20 65E 
frei, keine HypoglykAmie. 

I 

20 

" " 30 900 dgI. 

:00 g Fleisch, 0 I 30 600 0 Bei Standardkost (150 g Fett) 1,3-2,7 % '23 bls 
5 Eier, 54 g) Zucker, Spur Aceton. Entzuckerung ge-

lingt dumh knappe EiwelBkost mit 150 g Fett. 
100 Kii.se Toleranzgrenze bel 25 g Semmel. Neuerlicbe 

dgI. 0 30 600 0 
Entzuckerung, eiweiBreiche Kost mit 30 Ii! Fett. 
Bei Umschaltung auf 200 g Fett blelbt Harn 

" 0 30 600 0 zuckerfrel, Aceton wird positiv, slnkt aber am 
0 150 600 0 

5. Tag wieder auf Spur. 
" 
" 0 200 600 0 

" 0 200 600 0 

" 0 200 600 0 

" i 0 200 I 600 0 I 
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ji'all 4 kann wii.hrend der fettarmen Periode wohl das Insulin von 90 auf 75 E 
abgebaut werden, doch bleibt in der folgenden 12ta.gigen Periode mit 150 g 
Fett der Insulinbedarf unverii.ndert. Bei Fall 5 ist vielleicht ein gewisser Ein­
£lull der Fettzufuhr erkennbar. Bei sehr fettreicher Kost (230 g) betragt der 
Insulinbedarf 110 E, der Blutzucker ist hoch (274 mg- %). Wii.hrend einer 
7ta.gigen Periode mit 30 g Fett kann das Insulin auf 65 E vermindert werden, 
der Blutzucker sinkt ~uf 182 mg- %. Wii.hrend der folgenden 13tii.gigen Periode 
mit 210 g Fett bleibt der Insulinbedarf wohl unverii.ndert, aber der Blutzucker 
steigt bis 250 mg- %. Bei dem letzten Fall (6) wurde bei einer eiweillreichen 
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. 

A us den mitgeteilten Ver8uchen geht demnach hervor, da(J Variation der Fettmenge 
zwi8chen 30 und 230 g bei 80nat gleichbleibender K08t, mit einer Ausnahme keinen 
deutlichen Einflu(J auf den Insulinbedarf und die Zuckerau88cheidung ergeben hat. 
Bei diesen Versuchen kann man den Einwand machen, dall die einzelnen Ver­
suchsperioden zu kurz waren, um einen EinfluB des Fettes nachzuweisen. 
ADLERSBERG und PORGES betonen, daB sich der "schadliche" Ein£luB des Fettes 
erst bei langdauernden Versuchen aufzeigen lii.Bt. Wir haben allerdings in der 
umfangreichen Monographie dieser Autoren nur eine einzige Beobachtung 
gefunden, die den unseren insoferne analog ist, als ohne Verii.nderung des Kohle­
hydrat- und EiweiBgehaltes nur der EinfluB einer betrachtlichen Fettvermehrung 
auf den Insulinbedarf studiert wurde. Dieser Fall wurde bei Probediat 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 PORGES wurde neben der Fettverminderung gleichzeitig 
eine Vermehrung des Kohlehydrat- und EiweiBgehaltes vorgenommen. Es er­
scheint demnach nicht leicht zu sein, durch ausschliellliche Anderung der Fett­
zufuhr einen EinfluB auf den Zuckerhaushalt bzw. den Insulinbedarf nachzu­
weisfm. In dem Lehrbuch von NOORDEN und ISAAC ist ein Fall erwahnt, bei dem 
durch starke Verminderung der Fettmenge die Tagesblutzuckerkurve zunehmend 
erniedrigt wurde, bis zum Auftreten von hypoglykamischen Werten. HASENOHRL 
und ich haben vor Jahren iiber einen genau beobachteten Fall aus der Abteilung 
FALTA berichtet, bei dem ausschliellliche Anderung der Fettzufuhr einen sehr 
ausgesprochenen EinfluB hatte. Bei der fettreichen Standardkost schied der 
Patient, ein typischer jugendlicher Diabetiker, trotz hoher Insulinzufuhr (200 E 
taglich) 30--40 g Zucker im Harn aus, er war also betrachtlich insulinresistent. 
Bei Reduktion der Fettmenge auf 30 g verschwand in wenigen Tagen diese 
Insulinresistenz, der Kranke war bei 70-90 E Insulin zuckerfrei. Wahrend der 
fettreichen Kost war der Niichternblutzucker sehr hoch, zwischen 278 und 
322 mg-% und sank wahrend fettarmer Kost auf 206 bzw. 208 mg-% abo Auch 
die Zuckerbelastungskurve (mit 50 g Dextrose) zeigte in den verschiedenen 
Perioden ein sehr auffalliges und typisches Verhalten. Bei fettreicher Kost war 
die capillare Blutzuckerkurve auf ein hoheres 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-venosen Spannungen waren sehr gering, wie bei den typi­
schen insularen Diabetesfii.llen. 
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Aus dem Gesagten geht hervor, dafJ es vereinzelte Falle gibt, bei denen aU88chliefJ­
liche Anderung der Fettzufuhr einen prompten und ausgesprochenen EinflufJ auf 
den Insulinbedarf bzw. auf die Insulinempfindlichkeit hat. Es ist nun die Frage, 
worauf diese Erscheinung zuruckzufuhren ist. Wir haben fruher die Ansicht 
ausgesprochen, daB bei dem RADOSLAvschen Insulinversuch eine starke Insulin­
wirkung fur eine geringere, eine vermin-

320 
derte Insulinwirkung fur eine hohere 
Aktivitii.t der Gegenregulation (speziell 
in der Leber) spricht. Bei dem eben 180 

geschilderten Fall, der bei hoher Fett­
zufuhr insulinresistent, bei niedriger 1/10 

Fettzufuhr normal insulinempfindlich 
war, konnen wir daher diese Erschei- 100 

nung mit Aktivitatsschwankungen der 
Gegenregulation am besten erklii.ren. 

/ 
'-
v 

r'\ 
I X\ I 

(),9,.r Adrenolin ' \ \ 
.I ' ...... fr.J.. , , 

' ..... 
........ ~/1 / "- I" 

- '/ 

3 If 5 Sf. 

Abb.6. -- Wasser·Adrenalin; 
Das Fett wiirde nach dieser Vorstellung 
also die Gegenregulation (in der Leber) 
aktivieren. Altere Untersuchungen von 

- - - Fett-Adrenalin; _. - Zucker-Adrenalin. 
Aus DEPISCH U. HASENOHRL: KJin. Wschr. 1929, 

Nr5. 

HASENOHRL und mir sprechen im gleichen Sinne. Wir konnten zeigen, daB 
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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Abb.7. Blutzuckerkurve nach 100 g Dextrose. 
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Abb. 8. Blutzuckerkurve nach 100 g Dextrose. 
-- Dextrose allein (Harn negativ), -.- - 2 Stun­
den vor der Dextrose 50 g OliveniiI (im Ham 3,2 g 

Zucker). 

Altere Untersuchungen hatten ganz im Gegensatz dazu ergeben, daB 3 Stunden 
nach Zuckerzufuhr die Adrenalinblutzuckerkurve deutlich niedriger ausfii.lIt als 
bei der Hungerkontrolle. In Dbereinstimmung mit unseren bisherigen Anschau­
ungen lassen sich diese Befunde am besten so deuten, daB durch Fettzufuhr 
die Gegenregulation (in der Leber) aktiviert, durch Kohlehydratzufuhr gedampft 
wird (vgl. Abb. 6). 

In gleicher Weise scheinen die folgenden Befunde mit einer Aktivierung 
der Gegenregulation zu erklaren zu sein. Wir machten in Dbereinstimmung 
mit ADLERSBERG und PORGES die Beobachtung, daB der hyperglykii.mische 
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. Moo. 48. 3 
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Wir kOImten weiten; zeigen, daB auch die hypoglykamische Phase del' Dex­
troseblutzuckerkurve durch Fettzufuhr abgeschwacht werden kann. Gelegentlich 
ist es uns auch gelungen, im RADOSLAvschen Insulinversuch eine Verminderung 
del' Insulinwirkung durch vorherige Fettzufuhr nachzuweisen (vgl. Abb.9). 

Speziell diesel' letzte Versuch mit Abschwachung del' Insulinwirkung durch 
Fettzufuhr, spricht nach unserer Meinung dafur, daB durch Fett die Gegen­
regulation (in del' Leber) gesteigert werden kann. Nun haben schon ADLERS­
BERG und PORGES hervorgehoben, daB sich bei ihren Versuchen nicht regelmaBig 
del' "schadliche" EinfluB des Fettes auf den Zuckerhaushalt nachweisen lieB. 
Dies konnte zum Teil darauf zuruckzufiihren sein, daB die Fettresorption bei den 
einzelnen Menschen verschieden ist. Wie die Beobachtungen beim Diabetes 
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Abb. 9. Insulinversuch mit 
und ohne Fett. 

- nach 12 E Insulin allein, 
- - - 2 Stunden vor dam 

Insulin 50 g Oliveniil. 

gelehrt haben, scheint auBerdem die individuell an­
scheinend sehr verschiedene Ansprechbarkeit del' Gegen­
regulation auf Fett von besonderer Bedeutung zu sein. 
Wir haben in 1Jbereinstimmung mit del' alteren Dia­
betesliteratur gesehen, daB es besonders "fettempfind­
liche" Falle von Diabetes gibt. Wir mochten diese 
Fettempfindlichkeit mit einer besonderen Ansprechbar­
keit del' Gegenregulation in Zusammenhang bringen und 
glauben, daB auch beim Nichtdiabetiker diese Ansprech­
barkeit sehr verschieden sein kann. Von diesem Ge­
sichtspunkt aus scheinen uns die positiven Befunde viel 
mehr zu besagen als die negativen. Auf Grund des Ge­
say ten konnen wir unsere 2. Fraye folgendermaf3en beant­
worten: Das Fett kann unter Umstiinden einen dem In-
sulin entgegengesetzten "schiidlichen" Einfluf3 auf den 

Zuckerhaushalt haben, den wir mit einer Aktivierung der Gegenregulation (in der 
Leber) in Zusa.mmenhang bringen. 

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

Es ist eine del' altesten und bestfundierten Erfahrungen beim Diabetes, daB 
Steigerung del' Kohlehydratzufuhr die Zuckerausscheidung vermehrt und 
Reduktion del' 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 Verhaltnisse andel's. 
Wie ich schon VOl' Jahren zeigen konnte, laBt sich das gesunde Inselorgan durch 
tagliche hohe Zuckerzufuhr auf nuchternen Magen (Zuckerfruhstuck) nach 
Art eines Trainings zu einer nachhaltigen Funktionssteigerung bringen. Das 
Auftreten eines HeiBhungers am 3. odeI' 4. Tag del' Behandlung mit dem Zucker­
fruhstuck, die zwangslaufig vermehrte Nahrungsaufnahme und die rasche 
Gewichtszunahme sind so weitgehend analog mit den Erscheinungen wahrend 
einer Insulinmastkur (FALTA), daB an dem Auftreten eines Hyperinsulinismus 
unter del' Zuckerkur nicht zu zweifeln ist. Fur die Richtigkeit diesel' Auffassung 
spricht auch del' Ausfall del' Funktionsprufung des Inselorgans wahrend einer 
erfolgreichen Mastkur mit dem Zuckerfriihstuck (vgl. Abb. 10 1). 

1 Aus "DEPISCH und HASENOHRL: Die alimentare Hypoglykamie als Funktionsprufung 
des Inselorgans. Z. exper. Med. 1927, 86. 
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Die Kurven stammen von einem untergewichtigen Mii.dchen, das im Ver­
lauf von 8 Tagen unter dem Zuckerfriihstuck den typischen HeiBhunger ent­
wickelte und um 2 kg zunahm. Die Funktionspriifung vor der Behandlung fiel 
normal aus. Nach 3 Tagen Zuckerfriihstuck war bereits die Hyperglyldi.mie 
geringer (172 mg-% gegenuber 210 mg-%), die hypoglyldi.mische Phase starker 
ausgesprochen. Nach 8 Tagen war eine weitere Erniedrigung der hyperglykami­
schen (144 mg-%) und eine Verstarkung der hypoglykamischen Phase fest­
zustellen. Die weitgehende Analogie der DextIOseblutzuckerkurve wii.hrend des 
Zuckerfriihstuckes und im AnschluB an eine Gangunterbindung des Pankreas 
bei Tieren mit nachgewiesener ttberproduktion von Insulin (HERXHEIMER), 
spricht eindeutig dafiir, daB bei gesunden Menschen durch reichliche Zucker­
zufuhr eine echte Funktions- 220 

steigerung des lnselorgans aus­
gelOst werden kann. Schon die 
ersten Erfahrungen hatten mir 
gezeigt, daB dieses "Training" 
des Inselorgans nicht bei jedem 
Menschen gelingt. lch habe da­
her schon in meiner ersten Pu­
blikation empfohlen, das Zucker­
friihstuck nur durch 14 Tage bis 
maximal 3 W ochen zu geben und 
bei Ausbleiben einer Gewichts­
zunahme in der ersten Woche, die 
Behandlung abzubrechen. Was 
geschieht nun, wenn man <Hese 
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starke Belastung des lnselorgans durch lange Zeit fortsetzt 1 lch verfuge uber 
eine Beobachtung bei einem 31jahrigen Mann, der begeistert von der anfii.ng­
lichen prompten Steigerung des Hungergefiihles und der Gewichtszunahme, 
entgegen meiner strikten Verordnung, das Zuckerfruhstiick durch 3/4 Jahre 
durchgefiihrt hat. In' diesem Zeitpunkt war der Patient auffallend ner~os 
geworden, hatte stark an Gewicht abgenommen und klagte uber vermehrtes 
Durstgefuhl. 1m Ham waren bei gemischter Kost geringe Mengen von Zucker 
vorhanden, der Nuchtemblutzucker war erhoht, die Blutzuckerkurve nach 
Belastungsfriihstuck sprach fiir einen typischen leichten Diabetes (hoher Gipfel 
der Kurve, nach 2 Stunden Blutzucker noch 244 mg- %). Auf zeitweisen vollstan­
digen Entzug des Zuckers bildete sich die Storung langsam zuriick. 2 und 3 Jahre 
spater waren noch immer bei gemischter Kost zeitweise Spuren von Zucker im 
Ham (bis 0,22%, der Blutzucker bewegte sich nuchtem an der obersten Grenze 
der Norm (121-124 mg-%). Erst im 4. Jahre wurde der Ham wieder dauemd 
zuckerfrei und der Nuchtemblutzucker normal (113 mg- %). Diese Beobachtung 
erscheint deshalb wichtig, weil sie bei einem Fall das Nacheinander von Training 
und Erschopfung des lnselorgans durch vermehrte Belastung mit Kohlehydrat 
zeigt. ADLERSBERG und PORGES haben in akuten Versuchen bei Gesunden ganz 
Ahnliches gefunden. Eine relativ kleine Zuckermenge fordert regelmii.Big die 
Assimilation einer nachfolgendtln groBeren Zuckermenge (TRAUGOTT - STAUB­
scher Effekt). Bei Umkehr der Versuchsanordnung zeigte sich, daB durch die 
vorangehende Belastung mit einer groBen Zuckermenge die Assimilation einer 

3* 
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nachfolgenden kleinen Zuckermenge eher verschlechtert wird. Auch die langanhal­
tende betrachtliche Hyperglykamie nach protrahierter venoser Zuckerzufuhr 
verschlechtert die Assimilation nachfolgender venoser oder oraler Zuckergaben. 
Die Versuche von TRAUGOTT bei Diabetikern stehen mit dieser Auffassung in 
bester "Obereinstimmung: Zuckermengen, die zum Auftreten einer starkeren 
Hyperglykamie fiihrten, verschlechterten beim Diabetes eher die Assimilation 
einer folgenden Zuckerzufuhr. Wurde hingegen die erste Zuckermenge so niedrig 
dosiert, daB keine starkere Blutzuckersteigerung auftrat, dann war auch die 
Hyperglykamie nach einer zweiten Zuckergabe geringer. Die Gesamtheit dieser 
Untersuchungen spricht dafiir, daB es beim Normalen moglich ist, durch reich­
liche Kohlehydratzufuhr (Zuckerfriihstiick), das Inselorgan zu trainieren und 
zu einer Steigerung der Funktion zu bringen. Diese Untersuchungen sprechen 
weiters dafiir, daB "Oberbelastung des Zuckerhaushaltes durch langdauernde 
Zuckerzufuhr oder durch Erzeugung einer betrachtlichen Hyperglykamie, 
schon beim Gesunden ungiinstig, und zwar offenbar durch Erschopfung des 
Inselorgans wirken kann. Beim Diabetiker tritt diese "Oberbelastung unter 
Umstanden schon bei kleinen Mengen von Zuckerbildnern auf, so daB die giinstige 
Wirkung der Schonungsbehandlung mit Reduktion der Zuckerbildner vollkommen 
verstii.ndlich 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, daB 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 Phanomens nur die Annahme einer Beeinflussung 
der Gegenregulation iibrig. Unsere bisherigen Untersuchungen iiber den Zustand 
der Gegenregulation bei kohlehydratreicher, gemischter und kohlehydratarmer 
EiweiB-Fettkost weisen uns bereits auf den richtigen Wag. Es hat sich gezeigt, 
daB Kohlehydratreichtum dampfend, also giinstig, Kohlehydratarmut erregend, 
also ungiinstig, auf die Gegenregulation wirkt. Wir haben nun zur Erganzung 
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 RADos­
LAvschen Insulinversuches. Die stoffwechselgesunden Versuchspersonen wurden 
zunachst bei gemischter Spitalkost untersucht. Dann wurde durch 3 Tage die 
in der Diabetesbehandlung iibliche EiweiB-Fettkost gegeben und nachher der 
Insulinversuch wiederholt. In der gleichen Weise wurde nun nach einer 3 bis 
5tagigen Periode mit einer fettreichen (150-180 g Fett) Mehlfriichte-Gemiise­
kost (nach FALTA) und nach einer fettarmen (30-50 gFett) sehr Mehlfriichte­
reichen Kost vorgegangen. Wir haben das Ergebnis dieser Versuche in der 
Tabelle 2 zusammengestellt. 

Aus der Tabelle geht zunachst hervor, daB von den 5 Fallen 4mal (Fall 1, 
2, 4, 5) die Insulinwirkung, gemessen am tiefsten erreichten Blutzuckerwert, 
nach der EiweiB-Fettkost am schwachsten ausgesprochen war. Wir schlieBen 
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Tabelle 2. Insulinversuche mit 14 E subcutan (RADOsLAv-Versuche). 

Nach Nach Nach fett· Nach fett-
Fall Zeit gemischter EiweiLl· reicher Mehl- armer Mehl-

Kost Fettkost friichtekost friichtekost 

Nr. l. Erb., Juliane vorher ll8 110 ll8 97 
38jahrig I 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 ll2 108 123 III 
35jahrig I Std. 98 90 100 75 

2 Std. 75 37 89 74 49 79 
3 Std. ll4 ! 86 76 -, 

4 Std. ll2 81 27 98 65 46 
I 

Nr.3. Fr., Cacilie vorher 108 121 123 
55jahrig I 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 ll6 106 104 
18jahrig I Std. 88 81 67 

2 Std. 84 77 63 41 
3 Std. 81 35 75 31 72 
4 Std. 88 I 84 79 

Nr.5. Ba., Antonie vorher 109 110 100 132 
17jahrig I 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, daB die Aktivitat dor Gegenregulation naoh der kohlehydratarmen 
EiweiB-Fettkost am groBten war. Wenn wir nun die iibrigen Kostformen nach 
ihrer Wirkung auf die Gegenregulation miteinander vergleichen, so finden wir, 
daB die starkste Insulinwirkung (also schwachste Gegenregulation) 3mal nach der 
fettarmen Mehlfriichtekost vorhanden war (Fall I, 2, 4). Bei den 3 Fallen mit 
gleichzeitiger Untersuchung nach gemischter Kost, war allerdings der Unter­
schied gegen die Untersuchung nach gemischter Kost einmal innerhalb der 
Fehlergrenze der Methode (Fall I) 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 I, 2, 5). Einmal (Fall 5) war auch 
die Wirkung der fettreichen und fettarmen Mehlfriichtekost untereinander nicht 
verschieden. 

Bei dem negativ verlaufenen Fall 3 handelt os sich um eine fettsiichtige 
Kranke, die wahrend der EiweiB-Fettkost die fettreichen Gemiise nicht voll­
standig aufessen konnte. Der Fall 4 mit wenig ausgesprochenem Ergebnis, 
hatte am 3. Tag der EiweiB-Fettkost heimlich abends eine Semmel gegessen. 
Dieszeigt die Schwierigkeiten derartiger Untersuchungen und erklart auch die 
geringe Zahl der untersuchten FaIle. Trotzdem glauben wir mit der notigen 
Reserve aus den erhob enen Befunden folgendo Schliisse ziehen zu konnen: 
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1. Eine kohlehydratarme Eiwei{3-Fettkost wirkt im Vergleich zur gewohnlichen 
gemischten Kost, im Vergleich zu der fettreichen und fettarmen Mehlfriichtekost 
ungunstig (steigernd) auf die Gegenregulation. 

2. Die Wirkung der drei mehlfruchtehaltigen Kostformen auf die Gegenregu­
lation ist untereinander nicht wesentlich verschieden. Die fettarme, besonders 
mehlfriichtereiche Kost zeigt keinen regelma{3igen Umerschied in der Wirkung 
gegenUber der fettreichen, mehlfruchtereichen gemischten Kost. 

3. Die dampfende Wirkung der drei mehlfruchtehaltigen Kostformen auf die 
Gegenregulation scheim daher vielmehr mit dem verschieden gro{3en Gehalt an Mehl­
fruchten, als mit dem Fettgehalt zusammenzuhangen. 

Wir ktinnen daher unsere 3. Frage folgendermaBen beantworten: 
Die vermehrte Belastung mit Kohlehydraten fuhrt zu einer Dampfung der 

Gegenregulation und kann auf diesem Wege gunstig auf den Zuckerhaushalt wirken. 
Beim Normalen erscheint die Maglichkeit eines Trainings und einer Funktions­
steigerung des Inselorgans durch reichliche Kohlehydratzufuhr erwiesen. Beim 
Diabetiker hingegen mUssen wir die Moglichkeit eines solchen Trainings ablehnen 
und eine primare Schadigung des Inselorgans durch Uberlastung mit Kohlehydraten 
annehmen. Die gelegentliche gunstige W irkung vermehrter Kohlehydratzufuhr 
beim Diabetes kann nur auf dem Umwege uber eine Dampfung der Gegenregulation 
angenommen werden. 

Bevor wir auf die N utzanwendung dieser V orstellungen fur die Behandlung 
des Diabetes eingehen konnen, ist es notwendig, noch kurz die Rolle des EiweiBes 
im Zuckerhaushalt zu besprechen. 

VII. EiweiB- uud Kohlehydratstoft'wechsel. 
Die Frage der EiweiBzufuhr gehtirt zu den meistumstrittenen Problemen in 

der Behandlung des Diabetes und ist auch heute noch nicht endgiiltig geklii.rt. 
Die komplizierte Wirkung der EiweiBsubstanzen ist teilweise durch ihre kom­
plexe Zusammensetzung verstandlich. Es kann heute als feststehend angenommen 
werden, daB ein Teil des EiweiBes im Ktirper zu Zucker umgewandelt wild. 
"Ober das AusmaB der Zuckerbildung aus EiweiB sind aber die Meinungen geteilt. 
W. FALTA nimmt an, daB 80% des Eiweilles im Korper zu Zucker umgewandelt 
werden, wahrend amerikanische Autoren aus rein chemischen "Oberlegungen den 
Zuckerwert des EiweiBes viel niedriger ansetzen (58 %). Das Eiweill kommt aber 
nicht nur als Zuckerbildner in Frage. Viel undurchsichtiger ist di~ Wirkung der 
EiweiBsubstanzen auf die Azidose. Wahrend man annehmen kann, daB die 
Zuckerkomponente des Eiweilles antiketogen wirkt, wird den restlichen 20 
bzw. 42% ketogene Wirkung zugesprochen. 

Betrachten. wir zunachst das EiweiB als Zuckerbildner. Eiweillzufuhr in 
niichternem Zustand bewirkt bei Nichtdiabetikern einen maBigen Anstieg des 
Blutzuckers. Die Kurve verlauft aber viel £lacher, wie nach Zufuhr einer im 
Zuckerwert analogen Zuckermenge. Dieses Verhalten ist durch die langsame 
Zersetzung im Vergleich zu dem sofort assimilierbaren Zucker verstiindlich. 
Wir haben uns nun die Frage vorgelegt, wie sich das EiweiB im Vergleich zu Fett 
und Zucker bezuglich des Zuckerhaushaltes der Leber verhii.lt und haben dazu 
wieder den Adrenalinversuch herangezogeu 1. Es lieB sich zeigen, daB die Adrena­
linblutzuckerkurve 3 Stunden nach einer EiweiBmahlzeit (200 g Fleisch, 1 Luft-

1 Unveroffentlichte Untersuchungen mit R. HASENOHRL. 
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brot, 400 g Tee) mitunter einen flacheren Ablauf zeigt, im Vergleich zur Kon­
trolle nach ausschlieBlicher Zufuhr von Tee. Diese Abschwachung der Adrenalin­
blutzuckerkurve ist aber keineswegs so konstant und ausgesprochen wie nach 
vorheriger Zuckerzufuhr. Einmal wurde kein deutlicher Unterschied gegen die 
Hungerkontrolle gefunden nnd einmal war sogar die Kurve nach EiweiB hoher. 
Wir haben bei der gewahlten Versuchsanordnung den Eindruck gewonnen, 
daB das EiweiB eine Mittelstellung zwischen Fett und Zucker einnimmt, wobei 
die Wirkung des EiweiBes auf den Stoffwechsel der Leber dem Zucker naher 
als dem Fett stehen diirfte. In der Praxis der Behandlung des Diabetes liegen 
die Verhaltnisse 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. F ALTA, "Dber die Mehlfriichtekur bei Diabetes mellitus" und das Lehrbuch 
v. NOORDEN und ISAAc "Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung". W. FALTA 
hat mit besonderem Nachdruck damuf hingewiesen, daB die Wirkung des Ei­
weiBes auf den Zuckerhaushalt des Diabetikers nicht von der Hohe der Ei­
weiBzufuhr, sondern von der Hohe des tatsachlichen EiweiBumsatzes abhangt. 
Auf Grund der ausgedehnten Erfahrungen mit den Mehlfriichtekuren kommt 
FALTA zu dem SchluB, daB Steigerung des EiweiBumsatzes die Assimilation von 
Kohlehydraten hemmt und die Herabsetzung desselben sie fordert. Aus dieser 
Tatsache schlieBt FALTA weiter, daB dem EiweiB 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 EiweiB angenommen wird. Eine volle Bestatigung 
der Anbicht FALTAS wurde durch meine eigenen Untersuchungen tiber die iso­
lierte Toleranzpriifung erbracht. Es solI gleich hier hervorgehoben werden, daB 
sowohl bei den Untersuchungen F ALTAS als auch bei meinen eigenen Unter­
suchungen immer reichlich Fett gegeben wurde. v. NOORDEN, der ganz allgemein 
fiir eine reichlichere EiweiBzufuhr beim Diabetes eingetreten ist, hat auch bei 
seinen Haferkuren eine gewisse Menge EiweiB in Form von Eiern und pflanz­
lichem EiweiB gestattet. Hingegen wurde animalisches EiweiB bei den Hafer­
kuren ganz ausgeschaltet, da sich besonders bei Fleischzufuhr fast regelmaBig 
ein schadlicher EinfluB auf den Zuckerhanshalt gezeigt hatte. Nur in einzelnen 
Versuchen war auch bei Fleischzufuhr wahrend einer Haferkur kein schadlicher 
EinfluB aufgetreten. Wie sich hinterher bei Revision dieser Befunde heraus­
stellte, war das Ausbleiben eines deutlichen Unterschiedes von Fleisch- und 
Kasebelastung einerseits und Zerealien- und EiereiweiBbelastung andererseits 
wahrend einer Haferkur an die Fettarmut der Kost gebunden. Diese Feststellung 
v. NOORDENS ist von besonderer Bedeutung, da sie zeigt, daB die giinstige Wir­
kung einer Mehlfriichtekur auf den Zuckerhaushalt nur dann an die EiweiB­
armut gebunden ist, wenn die Kost gleichzeitig fettreich ist. Bei starker Re­
duktion des Fettes scheint demnach die Zufuhr von EiweiB den Erfolg einer 
Mehlfriichtekur nicht zu beeintrachtigen. 

Die wichtigsten der besprochenen Tatsachen sind folgende: 
Das EiweifJ ist ein Zuckerbildner. Fur die Einwirkuny des EiweifJes auf den 

Zuckerhaushalt kommt nicht blofJ die EiweifJzufuhr, sondern der tatsiichliche EiweifJ­
umsatz in Betracht (FALTA). EiweifJzulagen zu einer Haferkost oder yemischten 
Mehlfruchtekost wirken steiyernd auf die Glykosurie. Diese ungiinstige Wirkung 



40 FRANZ DEPISCH: 

kann ausbleiben, wenn die Mehlfruchtekost fettarm ist (v. NOORDEN). Bezuglich 
der Einwirkung auf den Stotfwechsel der Leber, scheint dem EiweifJ eine Mittel­
stellung zwischen Fett und Zucker zuzukommen. 

VIII. EiweiJ.\ uud Azidose. 
1m Zusammenhang mit dem eben Gesagten ist es notig, auch das Problem 

EiweiB und Azidose kurz zu besprechen. Zum Verstandnis des Azidoseproblems 
sind folgende Voraussetzungen von Bedeutung. Nach den alten Berechnungen 
von MAGNUS-LEVY ist das Fett die wichtigste Muttersubstanz der Ketonkorper. 
Nach rein chemischen Oberlegungen mtissen wir abgesehen von der Glycerin­
komponente (10%), 90% des Fettes als Muttersubstanz der Ketonkorper an­
sprechen. Beim EiweiB kommen theoretisch die Aminosauren als Ketonkorper­
bildner in Frage, wahrend der Anteil des EiweiBes, aus dem Zucker entsteht, anti­
ketogen wirken kann (FALTA, WOODYATT, WILDER, und WINTER). Die Kohle­
hydrate enthalten keine ketogenen Substanzen. Der verschiedene Gehalt der 
Nahrungsmittel an ketogenen und antiketogenen Komponenten macht es ver­
standlich, daB ganz allgemein sehr fettreiche und kohlehydrabarme Nahrungs­
gemische azidosefOrdernd wirken. Es ist aber, wie besonders W. FALTA und 
v. NOORDEN gezeigt haben, nicht angangig, 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 solI. (Vgl. die obengenannten 
amerikanischen Autoren.) W. FALTA hat sich in seinen ausfiihrlichen Studien 
tiber die Mehlfrtichtekur zu zeigen bemtiht, daB beim Diabetes die Aceton­
korperbildung ganz besonders von der GroBe des EiweiBumsatzes abhangt. 
Diese Erkenntnis wurde vor aHem von der Beobachtung abgeleitet, daB EiweiB­
zulagen zu einer fettreichen Mehlfrtichtekost nicht nur die Zuckerausscheidung, 
sondern auch das Aceton in die Hohe treiben. Da der Grad der Azidose bei diesen 
Versuchtm oft weit tiber den Gehalt der EiweiBzulagen an ketogener Substanz 
hinausgeht, nimmt W. FALTA eine "spezifisch ketogene" Wirkung des EiweiBes 
an. Das Wesen dieser azidosefordernden Wirkung des EiweiBes ist nach W. FALTA 
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 fiihrt, was darauf hinweist, daB es zuerst 
zu einer Ftillung der Glykogendepots kommt. Die Kohlehydratverbrennung 
kommt aber rascher in Gang, bzw. der respirat. Quotient steigt rascher an, 
wenn mit dem Kohlehydrat auch gleichzeitig EiweiB gegeben wird. Bei hohem 
EiweiBumsatz wird nach W. F ALTA das Gleichgewicht in der Zelle in der Rich­
tung der Glykogenolyse verschoben. Beim Normalen kommt es unter diesen 
Verhaltnissen zu einer vermehrten Verbrennung von Zucker, beim Schwer­
diabetiker hingegen wird der hohe EiweiBumsatz zu einer Steigerung der Hyper­
glykamie und zur Zuckervergeudung durch den Harn fiihren. Da der Schwer­
diabetiker auf den Reiz des EiweiBes hin nicht wie der Normale mit einer ver­
mehrten Zuckerverbrennung antworten kann, wird auch die Verbrennung des 
Fettes und der Aminosauren des EiweiBes nur mangelhaft erfolgen, wodurch 
es eben zur Azidose kommt. In ahnlicher Weise wie F ALTA fordert auch K. PETREN 
zur Bekampfung der Azidose die moglichste Beschrankung des EiweiBumsatzes. 



Uber die Theorie und Praxis der Behandlung des Diabetes. 41 

In ahnlichem Sinne sprechen sich auch GROTE, v. d. BERGH, NEWBURG und 
MARSH, KREHL.und METZGER u. a. aus. VON NOORDEN halt dem aber entgegen, 
daB man sowohl durch die F ALTASche Mehlfriichtekost, wie auch durch die 
PETRENsche Kost kiinstlich eine EiweiBempfindlichkeit ziichte und nimmt ganz 
allgemein gegen die langdauernde starke Beschrankung der EiweiBzufuhr beim 
Diabetes Stellung. ADLERSBERG und PORGES sprechen sich gegen die Existenz 
einer "spezifisch ketogenen" Wirkung des EiweiBes aus und bemiihen sich nach­
.zuweisen, daB das EiweiB regular antiketogen wirkt. Fiir die Normalen und die 
leichten Falle 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. FALTA 
hat bereits 1918 derartige Beobachtungen mitgeteilt. Auch ADLERSBERG und 
PORGES geben an, daB eine kohlehydratfreie Kost bei Gesunden nur dann 
Acetonurie erzeugt, wenn sie nicht sehr eiweiBreich ist. Beim schweren Diabetes 
kann aber nicht daran gezweifelt werdeu, daB die Erhohung eines vorher niedrigen 
EiweiBumsatzes z. B. durch EiweiBzulagen zu einer PETRENschen Kost oder zu 
einer Mehlfriichtekost azidosefordernd wirkt. Gegen die entsprechenden Ver­
suche FALTAS, wenden ADLERSBERG und PORGES ein, daB die EiweiBzulagen 
infolge der vermehrten Kalorienzufuhr schadlich wirken konnten und fordern 
daher zur Vermeidung dieser Fehlerquellen einen aquikalorischen Ersatz von 
Fett durch EiweiB. 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 EiweiB 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, daB 
auch die Fettzufuhrreduziert wurde. Yom Fett wissen wir aper, daB es nicht 
nur als wichtigste Muttersubstanz der Ketonkorper in Frage kommt, sondern 
auch durch seine Einwirkung auf die Gegenregulation den Zuckerhaushalt 
ungunstig beeinfluBt. Wiirde man bei solchen aquikalorischen Umschaltungen 
das Fett teilweise durch Mehlfriichte ersetzen, so ware die Oberlegenheit· der 
Mehlfriichte gegeniiber dem EiweiB deutlich erkennbar. 1m gleichen Sinne 
hat FALTA gezeigt, daB Variation der Fettzufuhr bei einer Mehlfriichtekost 
keinen erkennbaren EinfluB auf die Azidose hat. Ganz anders liegen die Ver­
hii.ltnisse natiirlich bei den eiweiBreichen und fettarmen Kostformen von ADLERS­
BERG zund PORGES. Bei Fettarmut der Kost fallt nicht nur die wichtigste 
Quelle der Ketonkorper weg, sondern die Fettarmut fiihrt auch zu einer gun­
stigen Beeinflussung des Zuckerhaushaltes durch Dampfung der Gegtmregulation. 

Wir geben demnach zu, daB von einer primaren ketogenen Wirkung des 
EiweiBes nicht gesprochen werden kann, sondern daB das EiweiB nicht nUl' 
beim Normalen sondern auch beim Diabetiker antiketogen wirken kann, solange 
der aus dem EiweiB entstehende Zucker gut ausgeniitzt wird. Beim Schwer­
diabetiker, der den EiweiBzucker nicht oder nur unvollkommen verwerten kann, 
wirkt im Sinne von FALTA die Steigerung des EiweiBumsatzes nicht nurauf den 
Zuckerhaushalt, sondern auch auf die Azidose ungunstig tl.in. Diese Verhaltnisse 
gelten nur fiir fettreiche Kostformen. Bei relativer oder absoluterFettarmut 
der Kost kann hohe EiweiBzufuhr auch beim Schwerdiabetiker giinstig auf die 
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Azidose wirken, wobei allerdings auf die Uberlegenheit 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 EiweiB angereichert wird. Wir stellen uns vor, daB diese Kost­
formen dampfend auf die Gegenregulation wirken. Kohlehydratarme Kostformen, 
die gleichzeitig fettreich sind, wirken in der Regel ungiinstig auf die Azidose 
ein. Beim N ormalen und beim Leichtdiabetiker wird diese ungiinstige Wirkung 
durch hohen EiweiBgehalt abgeschwacht, beim Schwerdiabetiker hingegen ver­
stiirkt. Beziiglich der Wirkung der PETRENschen Kost auf die Azidose des 
Schwerdiabetikers ware erganzend noch zu erwahnen, daB diese Kost durch die 
extreme Armut an Zuckerbildnem zu einer Entlastung des Inselorgans und 
damit auch auf diesem Wege zu einer giinstigen Beeinflussung der Azidose 
fiihren kann. Almliches diirfte auch fUr den Hunger zutreffen. 

Aus den bisherigen AusfUhrungen geht folgendes als wesentlich hervor: 
Das EiweifJ kann je nach seiner Ausniitzung und nach der Art der Begleitkost 
ketogen und antiketogen wirken. Beim Normalen und Leichtdiahetiker mit guter 
Ausniitzung des EiweifJzuckers wirkt das EiweifJ in der Regel antiketogen, beim 
Schwerdiahetiker mit geringer oder fehlender Verwertung des Eiwei[3zuckers in der 
Regel azidosejardernd. Die Einwirkung des EiweifJes auf die Azidose ist dabei 
wesentlich an den Fettgehalt der Kost gebunden. Beim Schwerdiabetiker mit geringer 
Ausniitzung des EiweifJzuckers wirken EiweifJzulagen zu einer jettreichen Kost 
unter allen Umstiinden azidosejordernd; man kann hier von einer spezijisch-keto­
genen W irkung des EiweifJes sprechen. Bei jettarmer Kost kann auch beim Schwer­
diabetiker unter U mstiinden das EiweifJ antiketogen wirken, doch sind in diesem 
Falle die M ehljriichte dem EiweifJ weit iiberlegen. 

IX. Ubertragung der gewonnenen Gesichtspullkte 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 
Diiit" der alten Diabetesschule, durch Steigerung der Gegenregulation, ungiinstig 
auf den Zuckerhaushalt wirkt. Es hat si.ch weiters gezeigt, daB das Fett unter 
UmstaiIden einen ungiinstigen EinfluB auf den Zuckerstoffwechsel besitzt, 
den wir ebenf~lls mit einer Aktivierung der Gegenregulation in Zusammenhang 
gebracht haben. SchlieBlich haben wir gesehen, daB die kohlehydratreichen 
Kostformen ganz allgemein giinstig, also dampfend, 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 EiweiB ist bzw. bei Anreicherung mit EiweiB, wenn sie fett­
arm gehalten wird (v. NOORDEN, W. FALTA, ADLERSBERG und PORGES). 

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

Wir haben eingangs auf Grund der Vorstellung, daB die diabetische Stoff­
wechselstorung als Balancestorung 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 muB: einen Weg, uber 
eine primare Besserung der Inselfunktion und einen zweiten, bisher nicht beach­
teten Weg, uber eine primare Dampfung der Gegenregulation. Dem ersten Weg 
wird die SchonungAbehandlung mit Entlastung und dadurch bedingter Leistungs­
steigerung des Inselorgans gerecht. Wir wollen in Hinkunft dieses Behandlungs­
prinzip im alten Sinne als "insuliire Schonungsbehandlung" bezeichnen. Das 
zweite Behandlungsprinzip, das primar in der Gegenregulation angreift, wollen 
wir als "Gegenregulationsbehandlung" von der insularen Schonungsbehandlung 
abgrenzen. Dem Schonungsprinzip entsprechen aIle Kostformen mit Reduktion 
bzw. Ausschaltung der Zuckerbildner, speziell der Kohlehydrate. Wir haben 
fmher gesehen, daB diesen Kostformen neben ihrer giinstigen Wirkung auf das 
Inselorgan durch die Ent- T r- ... " b.L . .1, 
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J fiR. 
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Abb. II. (Erklii.rung imlText). 

sind jedem in der Therapie des Diabetes Erfahrenen als Effekte der Schonungs­
behandlung gelaufig. Da diese Erfolge trotz einer Steigerung der Gegenregulation 
auftreten, mussen wir sie nach unserer Meinung auf eine echte Leistungssteigerung 
des Jnselorgans zuruckfiihren. Das Gegenregulationsprinzip wird durch die 
kohlehydratreichen, evtl. fettarmen Kostformen vertretfln. Auch dieses Be­
handlungsprinzip enthalt neben der giinstigen Wirkung auf die Gegenregulation, 
ein ungiinstiges Prinzip, die vermehrte Belastung des Inselorgans. Je nach dem 
Reichtum dieser Kostformen an Zuckerbildnem, nach der Art des' Falles und 
je nachdem man mit oder ohne Insulin behandelt, wird sich dieser schii.dliche 
Faktor der Dberlastung des Inselorgans verschieden stark auswirken. Wir 
wollen diese Verhaltnisse zum besseren Verstandnis an einem Waagebalken­
schema veranschaulichen (Abb. ll). 

Wir haben in diesem Schema bereits die Unterscheidung eines insular en 
und eines Gegenregulationstypes des Diabetes im Sinne von F ALTA vorweg­
genommen und kommen spater auf diese Frage noch ausfuhrlicher zuruck. 
Diese Vorstellung mag auf den ersten Blick verwirrend wirken, sie gibt uns aber 
die Moglichkeit, viele, bisher ganz unverstandliche Beobachtungen beim Diabetes 
zu erklaren. Wir wollen zur Erlauterung des Gesagten nur ein Beispiel aus der 
Erfahr·ung am Krankenbett anfuhren. ADLERSBERG und PORGES gehen bei 
ihrer Behandlung mit fettarmen und an Zuckerbildnem reichen Kostformen 
gewohnlich so vor, daB sie zunachst den Kranken bei einer fettreichen Probekost 
einstellten. Bei Umschaltung auf die an Zuckerbildnem viel reichere fettarme 
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Kost steigt gewohnlich die Glykosurie und der Blutzucker an, sinkt dann bei den 
gut reagierenden Fallen nach und nach spa.ter wieder abo Wenn nun der Patient 
auf die urspriingliche Probediat zuriickversetzt wird, liioBt sich die gebesserte 
Stoffwechsellage an der geringeren oder fehlenden Glykosurie leicht nachweisen. 
Die von ADLERSBERG und PORGES versuchte Erkliiorung dieser Erscheinung, 
die wir in ahnlicher Weise auch bei den Mehlfriichtekuren gelegentlich beob­
achten konnen, durch ein Training des kranken Inselorgans, muBten wir als 
unhaltbar ablehnen. Das anfangliche Ansteigen der Glykosurie und Hyper­
glykiiomie zeigt uns ja in sinnfalligster Weise die "Oberlastung des Inselorgans an. 
ADLERSBERG und PORGES selbst haben schon beim Gesunden durch die Erzeugung 
einer betrachtlichen, langanhaltenden Hyperglykamie eine schiiodliche Wirkung 
auf den Zuckerhaushalt nachgewiesen und nun soll beim Diabetes, wo die Hyper­
glykiiomie viel starker ausfallt, 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 zuniiochst 
die schadliche Wirkung durch tJberlastung des Inselorgans bemerkbar. 1m 
weiteren Verlauf bessert sich aber die Stoffwechsellage mit zunehmender Damp­
fung der Gegenregulation. Diese Besserung der Balancestorung wird bei Riick­
versetzung auf die kohlehydratarmere Probediat, wo die Entlastung des Insel­
organs mit der abgeschwiichten Gegenregulation zusammentrifft, besonders 
deutlich. 

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

Die bisher vorgetragene Anschauung einer gegensatzlichen Beeinflussung von 
I:n.sel<;>rgan und Gegenregulation durch kohlehydratreiche und kohlehydratarme 
Kostformen mit verschiedenem Fettgehalt konnen vorlaufig nm; 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, 
!;laB durch Kohlehydratkost die Empfindlichkeit fUr Insulin und die Neigung 
zu Hypoglykiiomie gesteigert wird, im Gegensatz zu einer Fleisch-Fettnahrung. 
ALLAN hat bei total pankreatektomierten Hunden unter kohlehydratreicher Er­
.nahrung ein hoheres Glykoseaquivalent des Insulins gefunden. ADLERSBERG 
und PORGES haben bei Diabetikern nach Behandlungsperioden mit kohlehydrat­
reicher. und fettarmer Mafjtdiat 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) zunachst bei Probekost ohne Insulin unter­
sucht und dann die Untersuchung nach einer Periode mit Fettmast- und Kohle­
hydratmastdiat ,unter gleichzeitiger Insulinbehandlung wiederholt. Beziiglich 
der Bewertung der Versuche miissen 2 Momente hervorgehoben werden. Wir 
haben schon in friiheren Arbeiten darauf hingewiesen, da.B wir beim typischen 
insularen Diabetes annehmen miissen, daB sich mit zunehmender Schwere 
.der Storung, die Gegenregulation nach Art einer Selbsthilfe des Organism us auf 
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ein tieferes Niveau einstellt. Beheben wir durch Insulininjektionen das Insulin­
defizit, so wird sich auch die Gegenregulation auf ein dem Normalen ahnliches, 
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 plOtzlichem Weglassen des Insulina. BOLLER und UEBERRACK haben auBer­
dem beirn Normalen nachgewiesen, daB durch Insulinisierung eine betrachtliche 
Aktivitatssteigerung der Gegenregulation ausgelOst werden kann. Es ist demnach 
von vorneherein zu erwarten, daB die Insulinwirkung nach Probekost ohne 
Insulinbehandlung starker ausgesprochen sein wird als nach den anderen 
Diatformen mit Insulin. Weiters muB in Betracht gezogen werden, daB bei diesen 
Versuchen nur dann deutliche Unterschiede der Insulin- 'I(J() 

In1f:'u~'}" ftfg~::n wirkung erwartet werden konnen, wenn klinisch eine deut­
liche 'Oberlegenheit der Kohlehydratmastkost gegeniiber der 
Fettmastdiat besteht. Wenn wir die 4 FaIle von diesem 
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Gesichtspunkte aus betrachten, so ergibt sich folgendes: tOO 

Der 1. Fall (S. 156 der Monographie von ADLERSBERG und 150 

PORGES) zelgt eine gewisse 'Oberlegenheit der Kohlehydrat- 100 

mastperiode im Vergleich zur Fettmastperiode. 1m Niich- 50 

terninsulinversuch ergibt sich die schwachste Insulinwirkung 
nach der Fettmast, die Insulinwirkung nach Kohlehydrat­

Abb.12. (Aus PORGES 
U. ADLERSRERG: Die 
Behandlung der Zuk· 

mast und nach Probediat ohne Insulin ist annahernd gleich. 
Der 2. Fall ist wegen verschieden hohen Ausgangsblut­
zuckers nicht verwertbar. Bei dem 3. und 4. Fall ergibt 
sich iibereinstimmend, daB die Insulinwirkung nach Probe­
diat (ohne Insulinbehandlung) am starksten ausgesprochen 
ist, wahrend nach der Periode mit Fettmast- und Kohle­

kerkrankheit U8W.) 
--Blutzuckerkurve 
nach Fettmast mit 
Insulin; - - - Biut­
zuckerkurve nach fett-
armer Kohlehydrat­
mast mit Insulin. 

hydratmastdiat mit Insulinbehandlung kein deutlicher Unterschied besteht. 
Wenn man diese beiden FaIle (Fall Nr. 102 und 103) genauer studiert, so sieht 
man, daB es sich hier durchaus urn keine Glanzfalle im Sinue von ADLERSBERG 
und PORGES handelt. Bei Fall 102, einem typischen insularen Diabetes, mussen 
wir irgendeine 'Oberlegenheit der Kohlehydratmast ablehnen, bei Fall 103 ist 
eine solche Wirkung zumindest sehr fraglich, da wahrend der Fettmast eine 
Grippe auftrat, die bekanntlich die StoffwechselstOrung ungiinstig zu beein­
flussen pflegt. Wenn aber bei einer kohlehydratreichen Kost keine eindeutig 
giinstige Wirkung (durch Dampfung der Gegenregulation) auf tritt, dann durfen 
wir auch im Insl1linversuch keine Steigerung der Insulinwirkung erwarten. Erst 
in einem spateren Abschnitt berichten ADLERSBERG und PORGES uber einen 
Fall, bei dem klinisch eine sehr ausgesprochene 'Oberlegenheit der Kohlehydrat­
mast gegenuber der Fettmast bestand (S. 164-165). Bei diesem Fall (Nr.l06 
der Monographie) war die Insulinwirkung, gemessen am Blutzuckerabfall nach 
Injektion auf niichternen Magen im AnschluB 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, wahrend 
bei einersehr 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 "Oberlegenheit der kohle­
hydratreichen Kost eindeutig ausgesprochen. Der Ausfall des Insulinversuches 
bei diesem Fall spricht nach unserer Meinung dafiir, daB bei klarer "Oberlegenheit 
der Kohlehydratmast iiber die Fettmast, die giinstige Wirkung der Kohlehydrat­
mast durch eine Dampfung 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 Erhohung des 
Glucoseaquivalentes zu erklaren ist. Als Beweis fiir ihre Ansicht sehen sie vor 
aHem 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 
"Oberlegenheit der Probediat ohne Insulinbehandlung durch den Wegfall des 
die Gegenregulation stimulierenden Insulins zu erkliken 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 aHem aber die aus­
fiihrlich geschilderte Beobachtung 5 (Nr. 106), sprechen fUr die Richtigkeit 
unserer Auffassung. 

Eine besonders wichtige Bestatigung unserer Ansichten haben aber die 
klinischen Untersuchungen von F ALTA und BOLLER iiber das Glucoseaquivalent 
des Insulins gebracht. 

Das Glucoseaquivalent wurde zunachst bei Standardkost nach zwei Methoden 
bestimmt. Die Zuckerausscheidung bei Standardkost wurde durch den zur 
Endzuckerung notigen niedrigsten Insulinbedarf dividiert. Die 2. Methode 
besteht darin, daB die Zuckerausscheidung im Ausiallversuch (Weglassen des 
Insulins durch 24 Stunden) durch den InsulinbedaIf dividiert wird. Beide 
Methoden ergeben gleichgerichtete Resultate. Es zeigte sich bei diesen Versuchen, 
daB es kein konstantes Glucoseaquivalent des Insulins gibt. Diejenigen FaIle, 
die aIle Zeichen der Ausfallserkrankung zeigen (insularer Typ), haben ein hohes 
Glucoseaquivalent, der insulinresistente Typ, hat ein niedrigeres Glucosea.qui­
valent. Die Unterschiede im Glucoseaquivalent werden mit der Ansprechbarkeit 
des gegenregulatorischen' Apparates in Zusammenhang gebracht. In einer 
weiteren Versuchsserie wurde das Glucoseaquivalent bei verschiedenen Kost­
formen bestimmt. Dabei ergab sich ein prinzipieHer Unterschied zwischen dem 
insularen und insulinresistenten Diabetestyp. Beim insularen Typus steigert 
sich der Insulinbedarf mit der Vermehrung der Zuckerbildner, Variation dei 
Fettzufuhr hat keinen deutlichen EinfluB. Das Glucoseaquivalent blieb ber 
den verschiedensten Kostformen praktisch gleich. Ganz anders verhii.lt sich der 
insulinresistente Typ. Vermehrung der Zuckerbildner anderte den Insulinbedarf 
nur wenig oder gar nicht, wii.hrend Variation der Fettzufuhr von deutlichem 
Einflull war. Das Glucoseaquivalent wurde durch Vermehrung der Zuckerbildner­
besonders der Kohlehydrate, erhoht. Fettreiche Kost wirkte ungiinstig, fettarme 
Kost giinstig auf das Glucoseaquivalent. Dieses differente Verhalten wird damit 
in Zusammenhang gebracht, daB bei dem insulii.ren 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 dampfende, durch kohlehydratarme und fettreiche Kost eine steigemde 
Wirkung auf die GBgenregulation angenommen wird. 

Dieser klinisch erhobene Befund, da{J sich Steigerung der Zuckerbildner und 
Beschrankung der Fettzufuhr nur bei jenen Fallen gilnstig auswirkt, die Zeichen 
einer vermehrten Aktivitiit der Gegenregulation besitzen, spricht im Sinne unserer 
Anschauung dafilr, dafJ diese gilnstige Wirkung auf dem Wege ilber eine Beein­
flussung der Gegenregulation erfolgt. 1m gleichen Sinne spricht das Ausbleiben 
dieser gilnstigen Wirkung bei den insuliiren Fallen mit den Zeichen einer geringen 
Ansprechbarkeit der Gegenregulation. 

Eine weitere Stiitze fiir unsere Ansicht, daB kohlehydratreiche und fettarme 
Kost die GBgenregulation dampft, bringen die Untersuchungen von PRIESEL 
und WAGNER beim kindlichen Diabetes. Diese Autoren haben beobachtet, daB 
solche Kostformen die bei Kindem von vomeherein bestehende Neigung zu 
hypoglykamischen Anfiillen verstarkt. Auch die bereits erwahnte Beobachtung 
von v. NOORDEN und ISAAC, daB starkere Beschrankung der Calorienzufuhr 
(die mit starker Fettbeschrankung einhergeht), die Tagesblutzuckerkurve in 
wenigen Tagen bis zu hypoglykamischen 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 GBgenregulation praktisch identisch. 

Wir sehen demnach, dafJ die von uns erwogene Moglichkeit einer Beeinflussung 
der Gegenregulation auf diatetischem Wege - und zwar Dampfung derselben 
durch kohlehydratreiche evtl. fettarme Kost und Steigerung derselben durch kohle­
hydratarme, fettreiche Erniihrung durch klinische Beobachtungen gut gestiltzt 
erscheint. 

Zusammenfassung: 1. Es wird zwischen der insuliiren Schonungsbehandlung 
und der Gegenregulationsbehandlung unterschieden. 

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

3. Kohlehydratreichtum und Fettarmut der Kost wirkt gilnstig, also dampfend 
auf die Gegenregulation. 

4. Es werden klinische Beobachtungen angefilhrt, die filr die Moglichkeit der 
Beeinflussung der Gegenregulation auf diatetischem Wege sprechen. 

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

Die insuliire Schonungsbehandlung. Die Schonungsbehandlung kann durch 
verschieden starke Beschrankung der Zuckerbildner bei geniigender Calorien­
zufuhr durchgefiihrt werden, und man kann sie gleichzeitig durch Unterernah­
rung verscharfen. Es muG heute als feststehend betrachtet werden, daB Senkung 
des Gesamtumsatzes durch Beschrankung der Calorienzufuhr giinstig auf den 
Diabetes wirkt. Es ist also nicht verwunderlich, wenn Allen den vollstandigen 
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Hunger als radikalste und beste Behandlungsmethode empfohlen hat. Nun 
haben wir aber schon friiher gesehen, daB bei langdauerndem Hunger die EiweiB­
bestande des Korpers angegriffen werden. Die Erhohung des endogenen EiweiB­
umsatzes wirkt sich aber wieder ungiinstig aus, so daB eine vorwiegende Fett­
nahrung, die den EiweiBbestand des Korpers schont, besser wirken kann (PETREN, 
NEWBURG und MARSH). Es muB somit der langdauernde, voIlstandige Nahrungs­
entzug schon aus diesem Grunde abgelehnt werden. Hingegen stehen der An­
wendung von einzelnen Hungertagen, sowie von langdauernder maBiger Unter­
ernahrung 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 Ernahrung wird von 
unserer Bevolkerung auf die Dauer nicht vertragen, da sie bald zu Magen-Darm­
storungen fiihrt. Hingegen ist gegen die Anwendung von einzelnen strengen 
Gemiisetagen im Verlauf einer Schonkur nichts einzuwenden. Es bleiben somit 
fUr die Durchfiihrung der Schonungsbehandlung folgende Moglichkeiten. 

Einfache Formen der Schonungsbehandlung mit fettreichen Kostformen. 

1. Der Entzug der Kohlehydrate bei jreigewahlter Eiweif3- und Fettzujuhr. 

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

2. Der Entzug der Kohlehydrate bei begrenzter Eiweif3- und Fettzujuhr. 

Diese genau vorgeschriebene EiweiB-Fettkost ist unter den Namen der 
"strengen Kost" bekannt und stellt den Hauptvertreter der klassischen Scho­
nungsbehandlung dar, wie sie von NAUNYN und v. NOORDEN ausgearbeitet 
wurde. Diese Behandlung wurde durch Gemiisetage (v. NOORDEN) und durch 
Hungertage, Bowie durch gelegentliche Beschrankung der Gesamtcalorienzufuhr 
verscharft. Diese Schonungsbehandlung besteht auch heute noch zu Recht. 
Sie wird je nach dem Autor und je nach der Lage des FaIles mit eiweiBreicheren 
und eiweiBarmeren K6stformen durchgefiihrt. Die praktischen Erfolge mit den 
Schonkuren sind bei leichteren Fallen oft auBerordentlich gut. Besondere Vor­
teile der Schonungsbehandlung sind die Einfachheit und die prompte Wirkung. 
lJber die Schonungsbehandlung liegt eine jahrzehntelange Erfahrung vor. 
Bei einem nicht geringen Prozentsatz der Falle wird durch diese Behandlung 
nicht nur Aglykosurie, sondern volle Leistungsfahigkeit und ausgiebige Besse­
rung der Toleranz fiir Kohlehydrate durch viele Jahre erreicht und erhalten. 

Es ist aber bekannt, daB schwere FaIle durch den Entzug der Kohlehydrate und durch 
die relchliche Zufuhr von EiweiB und Fett besonders leicht azidotisch und vom Koma be­
droht werden. Ebenso ist bakannt, daB b3i 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 Schadlichkeit des Kohlehydratentzuges und des Fettes auf die Kohlehydrattoleranz 
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des Normalen veranlaBt zu haben, die Schonungsbehandlung als unzweckmiWig abzulehnen. 
Diese Autoren sprechen der Schonungsbehandlung nur eine giinstige Augenblickswirkung, 
aber keine Dauerwirkung zu. Wir haben uns in den bisherigen Ausfiihrungen zu zeigen 
bemiiht, daB die theoretische Fundierung der Lehre von ADLERSBERG und PORGES einer 
strengen Kritik nicht standhalt. Wir sind zu der Anschauung gekommen, daB die kohle­
hydratarmen und fettreichen Kostformen durch die Aktivierung der Gegenregulation 
wohl cin schadliches Prinzip im Sinne von ADLERSBERG und PORGES enthalten, daB aber 
die praktischen Erfolge der Schonungsbehandlung nur durch eine echte Leistungssteigerung 
des Inselorgans erklart werden konnen. Gegen aHe theoretischen Einwande 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 Probediat vor und nach der Behandlung mit ihren fettarmen Kost­
formen. Nur bei gleichzeitiger Insulinanwendung wurde die Wirkung einer fettreichen, 
kohlehydratarmen mit einer aquicalorischen fettarmen, kohlehydratreichen Kost 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 
herbeifiihrt." 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 Fallen die Insulindosis im Verlauf der Behandlung gesteigert 
werden muB. Gegen diese Argumente ist folgendes einzuwenden: Wir wissen, daB bei 
vielenFallen, auch beiBehandlung mit fettreicher Kost, die anfangliche Insulindosis abgebaut 
und nicht selten das Insulin ganz weggelassen werden kann. Alte Untersuchungen von 
FALTA, HOGLER und mir haben gezeigt, daB eine kombinierte Diat.lnsulinbehandlung 
der einfachen Diatbehandlung beziiglich der Wirkung auf die Toleranz iiberlegen sein kann. 
Bei diesen Beobachtungen miissen wir wahrend der Insulinbehandlung eine Besserung 
der Inselfunktion durch die Entlastung annehmen. Die gelegentliche, bei schweren Fallen 
zu beobachtende, hohere Zuckerausscheidung bei Probekost im AnschluB an eine Insulin­
behandlung, stellt nach unserer Meinung ein Gegenregulationsphanomen 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 annahernd normal machen, dann wird sich auch der Antagonist, 
die Gegenregulation, auf einen hoheren Aktivitatszustand einsteHen. 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 fahig ist, die Insulinzufuhr plotzlich 
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 hangt nach unserer 
Meinung damit zusammen. Wenn diese Erscheinungen bei Verwendung von kohlehydrat­
reichen und fettarmen Kostformen wahrend der Insulinbehandlung weniger deutlich sind, 
so hangt 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 FaIle 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 FaIle siGht man, 
daB der anfiinglich hohe Insulinbedarf spater 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 einzusteHen. Das 
standige 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 Hypoglykamie nicht als ideale Schonungsbehandlung 
durchgefiihrt werden kann. Wenn trotz Insulinzufuhr zeitweise oder standig Glykosurie 
und betrachtliche Hyperglykiimie besteht, dann ist durch Dberlastung des Inselorgans ebenso 
wie bei einer schlecht durchgefiihrten Diatbehandlung mit einem standigen Fortschreiten 
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der Erkrankung und daher mit einem standigen Steigen des Insulinbedarfes zu rechnen. 
Die schadliche, Hyperglykamie und Glykosurie erzeugende Wirkung von Diatfehlem, macht 
sich bei fettreicher Kost mit aktivierter Gegenregulation starker bemerkbar alB bei fett· 
armen Kostformen. Wir kommen auf die Frage der optimalen Diat bei der Insulinbehandlung 
spater noch ausfiihrlich zuriick. 

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

Beispiele fur die gunstige Wirkung der Schonungsbehandlung. Bei den folgen­
den Beobachtungen wurden die Falle zunachst eine Woche auf einer Standard­
diat nach FALTA gehalten, bestehend aus: 150-200 g Fleisch, 2-3 Eiem, fall­
weise 30 g Kase, Ih Liter Obers, 600-800 g kohlehydratarme Gemiise, 150-180 g 
Fett, 120 g WeiBbrotaquivalent, Tee, Kaffee, klare Suppe, 1/4 Liter Wein, 
1-2 Luftbrote. . 

Ganz leichte Falle werden bei dieser Kost bereits zuckerfrei. Wenn dies 
nicht der Fall war, wurde die an der Abteilung FALTA iibliche Schonungs­
behandlung mit einem Wechsel von EiweiBkost und Gemiisetagen durchgefiihrt, 
wobei immer auf 3 Tage EiweiBkost ein Gemiisetag folgte. Die Kost an Gemiise­
tagen bestand aus: 2-3 Eiem, 1/4 Liter Obers, 600-800 g Gemiise, 150-180 g 
Fett, 1-2 Luftbrote, Tee, Kaffee, klarer Suppe, 1/4 Liter Wein. Bei der EiweiB­
kost wurde zu dieser Diat 150-200 g Fleisch und 30-50 g Kii.se hinzugefiigt. 

Falli. M. F., 60 Jahre, 6. Seit Februa.r 1930 zuckerkrank. Beginn mit 5,4%. Anfangs 
bei Diat zuckerfrei, jetzt 2-2,2%, Aceton vermehrt. Herz breit, Tone dumpf. RR 125. 
Deutliche Odeme. MiiBige Adipositas, Korpergewicht am Beginn der Erkrankung 97 kg 
(krii.ftiger 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. Kiirper­
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 spater. 1m Mai 1932 kommt der Patient wieder mit 3% 
Zucker (50 g), Blutzucker 198 mg-% und gibt zu, daB er seit langerer 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- %, Kiirpergewicht 96,4 kg. Der Mehlfriichtegehalt der 
Kost wird bis auf 5mal 40 g WeiBbrot und 250 g Obst erhOht. 1m weiteren Verlauf Harn 
negativ, Blutzucker um 130 mg-%. Letzte Kontrolle 14.12.32. 

Epikrlse. Leichter Fall von Dia.betes bei maBiger Adipositas und geringer muskularer 
Insuffizienz des Herzens. Die maBige Beschrankung 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 Stiirung unter Standarddiat, wobei diesmal, wie gewiihnlich nach 
einem Riickfall nicht mehr vollkommen normale Blutzuckerwerte erreicht werden. 

Fall 2. Dr. L. F., 60 Jahre, 6. Seit 1923 zuckerkrank. Damals 5,1 %. Bei von anderer 
Seite erfolgter Diatbehandlung zeitweise negativ. Eintritt in die Behandlung am 19. 1. 31. 
Krii.ftiger, gut genahrter Mann. Kiirpergewicht 85 kg. Bei Standardkost 0,11 %. 2,2 g 
Aceton, Blutzucker 153 mg- %. Einleitung der typischen Schonungsbehandlung 6. 2. Harn 
nega.tiv, Blutzucker 143 mg-%. Langsam ansteigende Belastung bis auf 80 g WeiBbrot­
aquivalent. 22.2. Harn da.uernd zuckerfrei. Blutzucker 125 mg- %. Weitere Belastung bis 
auf 140 g WeiBbrotaquivalent. 14.4. Harn negativ, Blutzucker 114 mg- %. Aufba.u der 
Kost bis 240 g WeiBbrotaquiva.lent. Bleibt standig zuckerfrei, Blutzucker zwischen 130 
und 150 mg- %. Kiirpergewicht 83,4 kg. 

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

Fall 3. M. F., 50 Jahre, ~. Eintritt in die Behandlung am 29. 10. 31. Seit 3 Wochen 
vermehrter Durst, groBe Harnmenge. 5,1 % - 153 g Zucker. Nach 10 Tagen Standardkost 
0,55% - 13,8 g Zucker, kein Aceton, Blutzucker 221 mg-%. Korpergewicht 70,7 kg, 
normaler Erniihrungszustand. 9. 11. Einleitung der Schonungsbehandlung,. Gemiisetage 
ohne Eier. 24. 11. Harn negativ, Blutzucker 161 mg- %. Toleranzpriifung bis 80 g WeiBbrot­
iiquivalent. 22.12. Dauernd zuckerfrei, Blutzucker 138mg-%. Weitere Belastung bis 
200 g WeiBbrotiiquivalent, Korpergewicht 69,4 kg. 16. 2. 32. Zuckerfrei, Blutzucker 151mg- % 
Wiihrend der letzten Wochen grippose Erkrankung mit 390 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- %, 
Korpergewicht 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 VerIauf von 10 Monaten eine gemischte 
Kost ohne Zucker bei Aglykosurie und normalen Blutzuckerwerten vertragt. 

Fall 4. W. W., 66 Jahre, ~. 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. 
1m AnschluB 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. ll. 0,8%-1,2% Zucker, kein Aceton. 
Einleitung der Schonungsbehandlung. ll. 12. Harn zuckerfrei, Aceton Spuren, Blutzucker 
131 mg- %. Ansteigende Belastung bis 120 g WeiBbrotaquivalent. 8. 1. 32. Harn andau~rnd 
zuckerfrei, Blutzucker 138 mg- %, weitere Belastung bis 200 g WeiBbrotaquivalent, 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, ErhOhung der Kost bis auf 
240 g WeiBbrotaquivalent. 14. 10. Standig 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, J. 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. 
Standig zwischen 0,5 und 0,8% Zucker, Bowie geringe Mengen von Aceton. Einstellung auf 
Insulin 3mall0E bei Standardkost. 14. ll. Noch immer leichte GIykosurie ('0,44%). Steige­
rung des Insulins bis 3mal 20 E. 25.11. Zuckerfrei, Verminderung des lnsulins auf 3mal 
18 E. 9. 12. Andauernd zuckerfrei, Korpergewicht 81,4 kg. Langsamer Abbau des Insulins. 
27. 1. 30. Bei 14-8-8 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 ll8 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. ll. Blutzucker 143 mg-%. 19.3.31. Blutzucker 125 mg-%, Korpergewicht 78,7 kg, 
Kost bis auf 200 g WeiBbrotaquivalent erhOht. 9. 9. Blutzucker 146 mg- %, Korpergewicht 
77,2 kg. 28.12. Blutzucker 139 mg-%, Korpergewicht 77,2 kg, RR 160. 4.7.32. Anda,uernd 
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zuckerfrei, Blutzucker 146 mg-%, Korpergewicht 75,1 kg. Wahrend der ganzen Behandlung 
vollkommenes Wohlb3finden und volle korperliche und geistige Leistungsfahigkeit bei sehr 
anstrengendem und verantwortungsvollem Beruf. 

Epikrise. Lsichter Fall von Diabetes mit malliger Adipositas. Der Patient wird unter 
der Schonungsbehandlung nicht zuckerfrei. Durch eine Insulinbehandlung bei Standardkost 
tritt rasche Entzuckerung auf. 1m Verlauf von 5 Monaten kann das Insulin stark abgebaut 
und schliel3lich ganz weggelassen werden. Bei einer Belastung mit 200 g Weillbrotaquivalent 
bleibt der Patient andauernd zuckerfrei bei relativ gtinstigen Blutzuckerwerten. Die leichte 
Fettsucht wird ohne besondere Fettbeschrankung langsam behoben. 

Bei diesem Falle hatte man voraussichtlich bei starkerer Calorienbeschrankung mit 
fettarmen Kostformen auch ohne Insulin zum Ziel kommen konnen, worauf wir spater 
noch zuruckkommen werden. 

Fall 6. Dr. K. K., 33 Jahre, 0'. Eintritt in die Behandlung am 6.3.29. Seit etwa 
4 Wochen leidet der Patient an vermehrtem DurstgefUhl und glaubt an Gewicht abgenommen 
zu haben. Grazil gebauter Mann in etwas reduziertem Ernahrungszustand ohne krankhaften 
Organbefund. Bei gemischter Kost 8,1 % - 365 g Zucker, 0,48 g Aceton, Blutzucker 241 mg- % 
Korpergewicht 67,5 kg. Haut und Schleimhaute trocken, deutlicher Acetongeruch aus dem 
Munde. Klage uber auffallende Mudigkeit. Mit Rucksicht auf den plotzlichen 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 hypoglykamischen 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, Erhohung 
der Kost urn 40 Weillbrotaquivalent (160 g). Korpergewicht 69 kg. 4.4. Blutzucker nuchtern 
179 mg-%. 12.4. Insulinabbau auf 12-10-20 E (die hohe Abenddosis erklart sich durch 
die besondere.Lebensweise des Patienten). Korpergewicht 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---Q-8 E. 20.5. Tagesblutzuckerkurve: Niichtern 139 mg-%, 12 Uhr 127 mg-%, 16 Uhr 
119 mg-%, 19 Uhr 168 mg-%. 16.7. Fur den Urlaub 3 Injektionen (4--4-8 E) bei 240 g 
Weillbrotaquivalent empfohlen. 28. 8. Standig zuckerfrei. Korpergewicht 70,6 kg. Ein­
stellung auf 8--0--8 E Insulin bei 200 g Weillbrotaquivalent. 9. 10. Tagesblutzucker­
kurve: Nuchtern 143 mg-%~ 12 Uhr 219 mg-%, 16 Uhr 90 mg-%, 19 Uhr 117 mg-% (der 
hohe Blutzuckerwert mittags erklart sich dadurch, dall die Fruhinjektion sehr spat gegeben 
wurde). Ubergang auf Diatbehandlung ohne Insulin. Zunachst 1 Woche Eiweillkost ab­
wechselnd mit Gemusetagen, dann langsamer Aufbau der Kost bis 200 g Weillbrotaquivalent. 
6. 11. standig zuckerfrei. Blutzucker niichtern 150 mg- %, Korpergewicht 68,8 kg. Erhohung 
der Mehlfruchte bis auf 240 g Weillbrotaquivalent, 1 Gemusetag 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. Korpergewicht 67,4 kg. 30. 1. Blutzucker 121 mg- %, 
Korpergewicht 67,2 kg. 10. 6. Operation wegen Hallux valgus mit Bursitis in Lokalanasthesie 
ohne Komplikation uberstanden. Ohne Insulin immer zuckerfrei. Korpergewicht 67,9 kg. 
4.9. Blutzucker 125 mg-%, Korpergewicht 68,5 kg. 30.1. 31. 1m Dezember in Paris mehr­
mals Diatfehler gemacht. Blutzucker 146 mg- %. 24. 4. Blutzucker 166 mg- %, zuckerfrei. 
Korpergewicht 67,6 kg. 8.6. Blutzucker 143 mg- %, Korpergewicht 67 kg, sehr abgespannt 
und nervos. Fur den Urlaub die Weisung gegeben 2mal8 E Insulin zu nehmen und die Kost 
um 2-3ma140 g Weillbrotaquivalent zu erhohen. 28.8. Blutzucker 107 mg-%, seit Urlaub 
wieder ohne Insulin bei 240-280 g WeiBbrotaquivalent, Korpergewicht 68,6 kg. 7.12. 
Blutzucker 108mg- %. Bei Einladungen hat Patient mehrmals auch zuckerhaItige Kost 
gegessen, wobei iiber Anweisung vorher 10-20 E Insulin gegeben wurden. Korpergewicht 
69,2 kg. 20.4.32. Blutzucker nach Gemusetag 102 mg-%. Korpergewicht 68,2 kg. 27.6. 
Blutzucker 126 mg- %. Wahrend des Urlaubes 3mal 10 E Insulin bei etwa 320-400 g 
Weillbrotaquivalent. 2.9. Blutzucker 117 mg-%, nach dem Urlaub Insulin im Verlauf 
von 3 Wochen auf 0 abgebaut. 16.12. Dauernd zuckerfrei, Blutzucker 108 mg-%, Korper­
gewicht 68 kg. 
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Epikrise. Es handelt sich urn 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 Starung als schwerer Natur. Unter sofortiger Insulinbehandlung wird der 
Patient bei Standardkost rasch entzuckert und abgesehen von einem Diatfehler dauernd 
zuckerfrei gehalten. 1m Verlauf eines halben Jahres kann das Insulin stark abgebaut und 
schlielllich ganz weggelassen werden. Beim Weglassen des Insulins wird der Kranke zunachst 
auf EiweiBkost abwechselnd mit Gemiisetagen gehalten und erst im VerIauf von mehreren 
Wochen die Kost durch Zulage von Kohlehydraten bis 200 g Weillbrotaquivalent aufgebaut. 
Die standige Zuckerfreiheit und die giinstigen BlutzuckerverhaItnisse erlauben im weitercn 
Verlauf eine Belastung bis zu 240 und 2S0 g Weillbrotaquivalent. Wahrend des Urlaubs 
wird die Mehlfriichtemenge noch weiter vermehrt und Insulin gegeben, das immer wieder 
nach dem UrIaub abgebaut und weggelassen werden kann. In Gesellschaft nimmt der Patient 
unter Insulinschutz (10-20 E) eine auch zuckerhaltige Normalkost. Der Fettgehalt der 
Diat betrug im Durchschnitt etwa 150 g und wechseIte je nach dem Nahrungsbediirfnis des 
Patienten nach oben und unten. 1m Verlaufe der fast 4 Jahre dauernden Beobachtung hat 
sich keinerIei Zeichen einer Progredienz der Storung gefunden, was urn so bemerkenswerter 
ist, als es sich urn einen typischen schwereren Diabetes bei einem jungen Menschen handelt. 
Ais wesentlich fiir den erzielten Erfolg sehen wir neben dem friihzeitigen Einsetzen der Be· 
handlung die mustergiiltige Disziplin des Kranken an, die fUr die Schonungsbehandlung 
von ganz besonderer Bedeutung ist. 

Fall 7. L. M., 49 Jahre, ~. Eintritt in die Behandlung am 2.6.29. Die Patientin ist 
seit einigen Monaten zuckerkrank und wurde von anderer Seite diatetisch behandelt. In 
den letzten Tagen grolle Schwache, Brechreiz, Kopfschmerzen. Typischer, subkomatoser 
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. S. 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 14S mg· %, 19 Uhr 127 mg· %. Dbergang auf Diatbehandlung ohne Insu· 
lin. Zunachst Eiweillkost abwechselnd mit Gemiisetagen, dann langsamer Aufbau der Diiit 
bis 60 g Weillbrotiiquivalent. S. 10. Stiindig zuckerfrei. Korpergewicht 74,2 kg. Steigerung 
der Mehlfriichte auf 140 g Weillbrotiiquivalent. 16. 10. Blutzucker niichtern 104 mg· %. 
Korpergewicht 74 kg. Steigerung bis ISO g WeiJ3brotiiquivalent. IS. 1. 30. Zuckerfrei. 
Blutzucker 236 mg.%. Magenbeschwerden, Zunge belegt. Karlsbader Wasser. Kost bleibt. 
14. 2. Wohlbefinden. Blutzucker 155 mg· %, Korpergewicht 73 kg. Bericht 1930 und 1931: 
Immer zuckerfrei, normale Leistungsfiihigkeit. 

Epikrise. Die subkomatos 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. 1m Verlauf eines Monates 
kann das Insulin auf 20 E abgebaut und schlielllich bei EiweiJ3kost abwechselnd mit Gemiise· 
tagen weggelassen werden. Trotz Aufbaues der Kost mit ISO g Weillbrotiiquivalent bleibt 
die Patientin in den niichsten Monaten zuckerfrei bei vollstiindigem W ohlbefinden und voller 
Leistungsfiihigkeit. Dber den weiteren VerIauf des Falles wird spiiter noch berichtet werden. 

Fall 8. E. F., 4S Jahre, 6'. Seit etwa 14 Tagen diabetische Symptome, vermehrter 
Durst und grolle Harnmengen, Gewichtsabnahme urn 4 kg. Eintritt in die Behandlung am 
10.4.33. Bei gemischter Kost 7,15% Zucker - 2S0 g, Aceton in Spuren. IS. 4. nach einer 
Woche Standardkost 2,64% - 21,12 g, Aceton Spuren. Korpergewicht 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. IS. 5. Harn zuc,!!:er. 
frei, kein Aceton. Korpergewicht 91,7 kg. Bleibt weiter bei der gleichen Kostverordnnng. 
6.6. Immer zuckerfrei. Blutzucker 100 mg.%, Kiirpergewicht 91 kg. Erhohung derMehr· 
friichte von 120 auf 200 g Weillbrotiiquivalent und nur mehr ein Gemiisetag pro Woche. 
21. 6. Immer zuckerfrei, Blutzucker III mg.%. Korpergewicht 90,6 kg. Steigerung der 
Mehlfriichte bis 360 g Weillbrotaquivalent. 13.7. Weiter zuckerfrei. Blutzucker 125 mg· %. 
Korpergewicht 91,8 kg. Vollkommenes Wohlbefinden. 14. 1. 34. Andauernd zuckerfrei. 
Blutzucker lIS mg· %, Korpergewicht 94 kg. 

Epikrise. Es handeIt sich urn einen ganz frischen Fall von Diabetes schwererer Art, 
was aus dem Vorhandensein von Aceton beigemischter 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 entzuckem und eine sehr hohe, anhaltende Tole­
ranz fiir Kohlehydrate bei normalen Niichtemblutzuckerwerten zu erzielen. 

Fall 9. O. F., 58 Jahre, 6'. Eintritt in die Behandlung am 4.1. 32. Seit 11/2 Jahren 
zuckerkrank. Wurde nie zuckerfrei. Letzter Befund am 2. 1. 32 4% Zucker angeblich bei 
einer strengen EiweiB-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. Ham zuckerfrei, Blut­
zucker 146 mg- %. Mehlfriichtezulage ansteigend bis 80 g WeiBbrotaquivalent. 12. 2. 
Zuckerfrei, Blutzucker 139 mg- %. Belastung bis 160 g WeiBbrotaquivalent. 11. 3. Zucker­
frei, Blutzucker 168 mg-%. Steigerung bis 200 g WeiBbrotaquivalent. 8.4. Zuckerfrei, 
Blutzucker 146 mg- %. Steigerung bis 240 g WeiBbrotaquivalent. In den nachsten Monaten 
bleibt der Patient bei WeiBbrotmengen von 240-280 g immer zuckerfrei und Blutzucker­
werten zwischen 125 und 150 mg- %. Das Korpergewicht wurde dabei bei dem etwas iiber­
gewichtigen, groBen Mann urn 5 kg vermindert. 3.3.33 Blutzucker 146 mg-%, Korper­
gewicht 89,5 kg. Steigerung der Mehlfriichte auf 320 g WeiBbrotaquivalent. 5.5. Immer 
zuckerfrei, Blutzucker 125 mg-%, Korpergewicht 88,6 kg, Steigerung auf 360 g WeiBbrot­
aquivalent. 2.6. Blutzucker 146 mg-%, Korpergewicht 87,7 kg. Vollkommenes Wohl­
befinden. 

Epikrise. Es handelt sich urn einen leichteren Fall von Diabetes, der offenbar infolge 
unzweckmaBiger Behandlung (oder infolge Nichteinhaltens der Diat) wahrend der P/2jahrigen 
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 fUr 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 Fallen ist diese Behandlung unzureichend, 
da die fur einen wirklichen Erfolg notige Entzuckerung ausbleibt oder eine 
starkere Azidose die Durchfiihrung der Behandlung unmoglich macht. In 
diesem Fall kann das Insulin helfend einspringen. Wir haben gesehen, daB 
unter Insulinbehandlung bei fettreicher Standardkost bei nicht zu weit fort­
geschrittenen Fallen eine so ausgiebige Besserung moglich ist, daB das Insulin 
nach einiger Zeit abgebaut und weggelassen werden kann und sich eine hohe 
Toleranz entwickelt. Entscheidend fur den endgiiltigen Erfolg einer Schonungs­
behandlung mit und ohne Anwendung von Insulin ist immer die radikale Durch­
fulirung der Schonung durch das andauernde Erhalten von Aglykosurie und 
moglichst gunstigen Blutzuckerwerten. Bezuglich der Grenze bis zu welcher 
man das Blutzuckerniveau sinken lassen soIl, urn die Diat ohne Schaden auf­
bessern zu konnen, sind die Anschauungen heute noch verschieden. PETREN 
fordert Nuchternblutzuckerwerte urn no mg- %, bevor er die Diii.t erweitert. 
Auch ALLEN vertritt einen ahnlichen radikalen Standpunkt. Ich selbst habe 
mich mit anderen Autoren wiederholt davon uberzeugt, daB man bei viel hoheren 
Werten die Kost mit Kohlehydraten belasten kann, ohne eine ungiinstige Wirkung 
befurchten zu mussen. Dieses Vorgehen ware 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 
fruheren Zeitpunkt vorgenommene Belastung des Inselorgans sich nicht schad­
Hch auswirken muB. Wenn wir mitunter bei noch erhohtem Nuchternblut­
zucker unter Steigerung der Kohlehydratzufuhr kein Ansteigen, sondern ein 
Absinken des Blutzuckers beobachten, so fuhren wir diese paradoxe Erscheinung 
auf eine giinstige Beeinflussung der Gegenregulation zuriick. Auf der anderen 
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Seite wissen wir, daB briiske "Oberlastungen des Inselorgans wa.hrend einer 
Schonungsbehandlung durch Diatfehler meist von deletarer Wirkung sind. 
Immer wieder erlebt man in sterotyper Weise, daB Patienten, die unter einer 
Schonungsbehandlung einige Monate zuckerfrei waren, auf die Idee kommen, 
daB sie gar nicht zuckerkrank seien und daraufhin die arztliche Vorschrift durch­
brechen und schlieBlich Zucker und SuBigkeiten zu sich nehmen. Nach einigen 
Wochen ist dann die diabetische Stoffwechselstorung in vermehrter Intensitat 
zuruckgekehrt. Bei Fallen mit Neigung zur Progredienz, besonders bei jugend­
lichen Diabetikern, wird dann nie mehr der ursprungliche Zustand erreicht und 
weitere Diatfehler fuhren nun rasch zum vollkommenen Zusammenbruch des 
Inselorgans. Wir sind der Ansicht, dafJ bei den zur Progredienz neigenden Fallen 
die eingestandenen oder nicht eingestandenen Diatfehler eine Hauptursache der 
bei diesen Fallen so hiiufig auf die Dauer ungiinstigen Resultate der Schonungs­
behandlung sind. Die oft schlagartig auftretenden Verschlechterungen der 
Stoffwechsellage durch Diatfehler wahrend einer Schonungsbehandlung werden 
dadurch dem Verstandnis nahergebracht, daB wahrend der Schonungsbehandlung 
die Gegenregulation aktiviert ist und daher jede pltitzliche Zufuhr von Zucker­
bildnem zu einer besonders starken Steigerung des Blutzuckers und Oberlastung 
des Inselorganes fiihren muB. 

Das bisher besprochene einfache Schema einer Schonungsbehandlung leistet 
bei der Mehrzahl der leichten Diabetesfalle sehr gute Dienste und kann besonders 
fUr die ambulante Routinebehandlung bestens empfohlen werden. Es solI aber 
schon hier betont werden, daB dieses Behandlungsschema nur eine Form der 
Schonungsbehandlung darstellt und sicher nicht fUr aIle FaIle, auch nicht fur 
aIle leichten FaIle das theoretische Optimum bedeutet. Bei Fallen, die mit 
einer starkeren Fettsucht kombiniert sind, ist die hohe Fettzufuhr nicht zweck­
maBig. Bei Diabetikem, die dem Gegenregulationstyp angehOren, wird sich 
unter Umstanden die ungiinstige Wirkung der EiweiB-Fettkost auf die Gegen­
regulation storend bemerkbar machen. Auch bei schwereren Fallen reicht das 
Verfahren, wie wir bereits erwahnt haben, wegen der Begunstigung der Azidose 
nicht aus. Es wird daher bei manchen Fallen zweckmaBig und notwendig sein, 
die Schonungsbehandlung zu verscharfen. 

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

1. Schonungsbehandlung mit knapper EiweiBkost (100 g Fleisch, 2 Eier, 
1/4 Liter Obers, Luftbrot, Gemuse-Fett wie friiher) und strengen Gemusetagen 
(ohne Eier) abwechselnd mit eventuellen Hungertagen (W. FALTA). Ahnliche, 
wenn auch etwas eiweiBreichere Kostformen, wurden von NAUNYN in die Be­
handlung des Diabetes eingefiihrt und werden von v. NOORDEN als halbe Fleisch­
kost bezeichnet. 

2. Das PETRENsche Verfahren mit ausschlieBlicher Gemuse-Fettkost. 
3. Die eiweiBreiche, mehlfreie Magerkost nach v. NOORDEN (Diabetiker­

Banting-Kost). Diese Kost enthalt mindestens 130 g EiweiB, meist in Form 
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von Fleisch oder fettarmen Kase, Eier, Gemiise, Luftbrot und wenig Fett. 
Fallweise wird 400 g Obst, manchmal auch mehr gegeben. Beispiel: 250 g 
Fleisch, 2 Eier, 50 g Kase, 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, daB diese radikaleren Formen der Schonungsbehandlung 
noch ausgezeichnetes leisten, wo das friiher erwahnte einfache Behandlungs. 
schema uns bereits im Stiche laBt. Die bessere Wirksamkeit dieser Kostformen 
kann dreifachen Ursprungs sein: 1. die starkere Beschrankung 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 Fettbeschrankung kann auf die Gegenregulation 
giinstig wirken. Wir sehen demnach, daB mit zunehmender Beschrankung der 
Calorienzufuhr, d. h. Einschrankung 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, daB wir urn so hohere Anforderungen an den Kranken stellen, 
je mehr wir uns einem gewissen theoretischen Behandlungsideal nahern. Es 
ist daher in jedem einzelnen FaIle die Frage berechtigt, ob wir uns zu einem 
radikaleren diatetischen Behandlungsverfahren entschlieBen sollen, oder ob es 
nicht besser ist, mit Insulin einzugreifen, urn dem Kranken groBere diatetische 
Qualereien zu ersparen. Die Entscheidung wird von den jeweiligen arztlichen 
Erfahrungen und von der Einstellung des Arztes zu den Aufgaben seines Berufes 
abhangig sein. Wir halten es dabei nicht fiir fehlerhaft, sondern fUr richtig, in 
dieser Frage den Wunsch des Kranken, urn dessen Raut es ja schlieBlich geht, 
mit zu beriicksichtigen. Unter den friiher angefiihrten Beispielen ware es bei 
Fall 5 und 6 zweifellos moglich gewesen, ohne Insulin mit einer verschii.rften 
Diatbehandlung zum Ziel zu kommen. Speziell bei dem etwas fettleibigen Fall 5 
hatte 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 ausschlieBlich ambulant behandelt und hat 
wahrend der ganzen Dauer der Behandlung seinen aufreibenden Beruf standig, 
bei bestem Wohlbefinden ausgefiillt. Wir halten es durchaus nicht fiir fehlerhaft, 
einen Fall mit Insulin zu behandeln, der noch diatetisch zu beherrschen gewesen 
ware. Wir haben niemals einen Schaden, im Sinne einer "Inaktivierung" des 
Inselorgans, durch eine Insulinbehandlung gesehen. Die friiher bereits erwahnten 
Beobachtllngen, 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 Diatbehandlung und 
schrittweisen Aufbau der Kost wird man in der Regel diese Aktivierung der 
Gegenregulation nicht zu befiirchten haben. 

Die Gegenregulationsbehandlung. Unter der Gegenregulationsbehandlung 
verstehen wir jene Behandlung, bei der unter AuBerachtlassung des Schonungs. 
prinzipes durch reichliche Zufuhr von Zuckerbildnern, besonders von Kohle· 
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hydraten, evtI. mit gleichzeitiger Fettbeschra.nkung, die diabetische Stoff­
wechselstorung durch eine Dampfung der Gegenregulation gUnstig beeinfluBt 
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 Umstanden Salat werden gestattet. 
Die Hafertage konnen auch fettii.rmer gestaltet werden (50-70 g Fett). 

2. Die gemischte Mehlfriichtekost FALTAs in ihren verschiedenen Formen. 
a) Suppenkost bestehend aus: 280 g WeiBbrotaquivalent auf 7 Suppen ver­

teilt mit 210-220 g Butter, 30 g Luftbrot, klare Suppe, AlkohoI. 
b) Mehlspeisekost. Kost wie oben, nur teilweise in Form von Brot, Brei­

Teig- und Backwaren. 
c) Mehlfriichte-Gemiisekost, bestehend aus: 200 g WeiBbrotaquivalent, 

600-800 g Gemiise, 30 g Luftbrot, Suppe, Alkohol, 220 g Butter. 
d) Mehlfriichte Gemiise-Rahm-Obstkost. Kost wie bei c) plus 1/3 Liter Rahm 

und 150 g Obst. Fett etwa 125 g. 
3. Die Kostformen von ADLERSBERG und PORGES. 
a) Diat bei iiberernahrten Fallen: 100-150 g EiweiB, moglichst wenig Fett 

und so viel Kohlehydrate, als ohne starkere 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) Diat bei normal ernahrten Fallen: Der Caloriengehalt deckt den Bedarf, 
moglichst wenig Fett, so viel Kohlehydrate als ohne starkere Glykosurie ver­
tragen werden, der Rest des Calorienbedarfes wird in Form von EiweiB 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 fUr die Mehlfriichtekuren 
erwahnten Diatformen und der Diabetiker-Bantingkost von v. NOORDEN, sowie 
den in ihrer Zusammensetzung ganz analogen Kostformen 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. FALTA). Bei den Letzteren 
ist die giinstige Wirkung wesentlich an die Fettarmut gebunden. Die alten 
Mehlfriichtekostformen ermoglichen demnach eine Gegenregulationsbehandlung 
bei hoher Calorienzufuhr, sie konnen bei mageren Diabetikern zur Mastung 
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 gewii.hrleisten. Daraus 
ergibt sich, daB das Anwendungsgebiet der fettarmen Diiiten begrenzt ist und 
sich nur auf die leichten, besonders aber auf die leichten fettsiichtigen FaIle 
beschrankt. ADLERSBERG und PORGES geben auch zu, daB bei allen schwereren 
Diabetikern, sowie bei unterernahrten Kranken ihr fettarmes Regime nur bei 
gleichzeitiger Insulinanwendung moglich ist. Der Grund hiefiir liegt nach unserer 
Meinung darin, daB sich bei schwereren Fallen die groBe Belastung mit Zucker­
bildner so ungiinstig auf das Inselorgan auswirkt, daB die gUnstige Wirkung 
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auf die Gegenregulation iiberhaupt nicht in Erscheinung tritt. Bei den unter­
emahrten Kranken miissen zur Erreichung einer geniigenden Calorienzufuhr 
so enorme Mengen von Zuckerbildnem gegeben werden, daB die Behandlung 
ausschlieBlich unter Insulinschutz moglich ist. Nach unseren ganzen bisherigen 
Ausfiihrungen ist es nicht verwunderlich, daB eine ausschlieBliche Gegenregu­
lationsbehandlung ohne Anwendung von Insulin nur ein geringes Indikations­
gebiet haben kann. Die Hauptdomane der Gegenregulationsbehandlung mit 
fettarmer Kost sind die leichten, fettsiichtigen Diabetiker. Bei diesen Fallen 
wein man nun sehr lange, daB eine richtig durchgefiihrte Entfettungskur trotz 
weitgehender Vemachlii.ssigung des Schonungsprinzipes, sehr hii.ufig auch die 
diabetische Stoffwechselstorung behebt. Bei normal emii.hrten oder unter­
emahrten Kranken sind die fettarmen Kostformen nur dann angezeigt, wenn 
sich im Verlauf der Behandlung Zeichen einer Unvertraglichkeit des Fettes, 
offenbar durch einen gegenregulatorischen Einschlag bedingt, herausstellen. 
Auf diese Frage kommen wir noch spii.ter ausfiihrlich zurUck. 

Wir bringen nun einige Beispiele iiber Gegenregulationsbehandlung. 
FallIO. G. W., 59 Jahre, ~. Eintritt in die Behandlung am 2. 10.31. Seit Mitte des 

Jahres wurde Zucker ge£unden (7 %). Jucken am Unterleib. Seit Jahren erhOhter 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 EiweiBkost 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 £ettarme 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 WeiBbrotaquivalent. 12. 1. 32. 
0,33% Zucker, Blutzucker 238 mg-%. Seit 4 Tagen Durchfii.Ile. Voriibergehend Gemiise 
weggelassen. 2.2. Ham zuckerfrei. Blutzucker 178 mg-%. RR 240-260. Korpergewicht 
59,5 kg. Steigerung der Mehlfriichte auf 160 g WeiBbrotaquivalent. 24. 3. Zuckerfrei. 
Blutzucker 146 mg-%. Korpergewicht 68,2 kg. RR 240. Vermehrung der Mehlfriichte 
auf 200 g WeiBbrotaquivalent. 27.5. Zuckerfrei. Blutzucker 146 mg- %.Korpergewicht 
66,3 kg. 24. 6. Andauernd zuckerfrei. Blutzucker 157 mg-%. Korpergewicht 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 Kli.se, 1/, Liter Milch, 200 g WeiBbrotaquivalent, 30 g Fett. Ein Tag 
pro Woche fleischlos. 29.9. Zuckerfrei. Blutzucker 146 mg-%. Korpergewicht 66 kg. 
28. 10. Immel zuckerfrei. Blutzucker 132 mg- %, Steigerung auf 240 g WeiBbrotaquivalent. 
28. n. Blutzucker 157 mg-% - RR 250-255. AderlaB. 2.1. 33. Immel zuckerfrei. Blut­
zucker 132 mg-%. Steigerung auf 280 WeiBbrotaquiva1ent. 9.2. Spur Zucker nach Auf­
regung. 10.3. Zuckerfrei. Blutzucker 132 mg- % - RR 220-230. Korpergewicht 67,1 kg. 
Fiihlt sich wohl. 

Epikrise. Nach dem Befund bei Standardkost handelt es sich um einen leichteren Fall 
von Diabetes, kompliziert durch eine betrii.chtliche 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 abo Auch der Blutdruck 
stellt sich in "Obereinstimmung mit ADLERSBERG und PORGES tiefer ein. 1m Verlauf der 
nachsten Monate kann die Kost durch Mehlfriichte aufgebaut werden, ohne daB es zur 
Zuckerausscheidung kommt, wobei schlieBlich eine betrii.chtliche Toleranz fiir Kohlehydrate 
auftritt. Das Korpergewicht nimmt im Verlauf von P/B Jahren um 4 kg abo Bei diesem Fall 
besteht eine ausgesprochene "Oberlegenheit des fettarmen Regimes gegeniiber der fettreichen 
gewohnlichen Schonungsbehandlung, weshalb die £ettarme Kost zur Dauerbehandlung 
verwendet wird. 

Falin. L. M., 59 Jahre, ~. Die Vorgeschichte des Falles ist friiher unter Fall 7 geschil 
dertworden. Die Patientin war durch 2 Jahre bei einer fettreichen Kost mit 180 g WeiBbrot· 
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aquivalent und eingeachalteten Gemiisetagen zuckerfrei gewesen. 16. 3. 32. In der letzten 
Zeit bei .der gleichen Kost um etwa 31/ 2 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 WeiBbrotaquivalent verordnet. 25.3.0,3% - 4 g Zucker, Blutzucker 
194mg.%. Mit Riicksicht auf das hohe Korpergewicht und die Annahme einer Gegen­
regulationskomponente wird auf eine fettarme Kost mit hoherem Zuckerwert umgeschaltet 
(200 g Fleisch, 2 Eier, 1/, Liter Milch, 200 g WeiBbrotaquivalent und 30 g Fett). 20.4. 1m 
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 fiihlt sich vollkommen wohl. 

Eplkrise. Die Kranke wurde durch 2 Jahre bei einer fettreichen Ernahrung nach t}ber­
windung eines subkomatOsen Zustandes zuckerfrei und bei bestem Wohlbefinden gehalten. 
Nach einer starkeren Gewichtszunahme kommt es wieder zu Glykosurie und einer SWrung 
des Aligemeinbefindens. Verschii.rfung der Behandlung durch einen Hungertag und maBige 
Reduktion der Kohlehydrate bringt die geringe Glykosurie nicht zum Verschwinden. Erst 
bei Umschaltung auf eine fettarme und kohlehydratreiche Kost tritt die Entzuckerung 
ein, der erhOhte Blutzucker sinkt ab, und der Fettansatz wird beseitigt. Hand in Hand damit 
beasert sich auch das gesWrte Aligemeinbefinden. Das fettarme Regime wird mit Riicksicht 
auf die giinstige Wirkung zur Dauerkost. 

Fall13. 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 yom Land kommt, wird sie zur Entzuckerung ins Spital geschickt. 4. 1. 33. 
1m 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 
Kase, 1/, Liter Milch, 160 g WeiBbrotaquivalent und 30-50 g Fett. 8.3. Harn zuckerfrei. 
Subjektives Wohlbefinden. 13. 3. Korpergewicht 103 kg. Blutzucker 200 mg· %. Verord­
nung: Friihere Kost mit 30 g Fett und 200 g WeiBbrotaquivalent. 5.7. Harn zuckerfrei, 
Blutzucker 150 mg-%, Korpergewicht 101,7 kg. Die Patientin hat bei 160 g WeiBbrot­
aquivalent und 30 g Fett gelebt und sich dabei vollkommen wohl befunden. Bleibt weiter 
bei der gleichen Kost. 

Epikrise. Es handelt sicjI um einen leichteren Fall von Diabetes mit einer betrachtlichen 
Fettsucht, der zuHause 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, ~. Eintritt in die Behandlung am 9.9. 31. Seit 2 Jahren 
Diabetes, bisher ohne systematische Behandlung. 15.9. Bei Standardkost 0,4% - 5 g 
Zucker, Blutzucker 260 mg-%. Korpergewicht 70,8 kg, guter Ernii.hrungszustand. Ein­
leitung der typischen Schonungsbehandlung mit EiweiBkost und Gemiisetagen. 19. 10. 
Zuckerfrei mit geringen Spuren von Aceton, Blutzucker 213 mg- %. Korpergewicht 70,5 kg. 
Steigerung der Kost bis 100 g WeiBbrotaquivalent. 17.11.0,6% - 9 g Zucker, Blutzucker 
258 mg· %. 21. 12. 0,4 % - 6 g Zucker, Blutzucker 236 mg- %, Korpergewicht 69,3 kg. 
UlnBchaltung auf fettarme Kost: 300 g Fleisch, 2 Eier, 1/, Liter Milch, 100 g Kase, 200 g 
WeiBbrotaquivalent und 50 g Fett. 29.1.32. 0,3% - 4,5 g Zucker, Blutzucker 220 mg-%. 
Korpergewicht 68,7 kg. Da die Kranke die fettarme Kost auf die Dauer sehr unangenehm 
empfindet, wird auf eine fettreichere Ernahrung mit geringerem Zuckerwert iibergegangen 
(150 g Fleisch, 2 Eier, 1/, Liter Milch, 120 g WeiBbrotaquivalent 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 maBiger Belastung mit Kohlehydraten rasch 
wieder Zucker ausscheidet. Zwischengeschaltete Gegenregulationsbehandlung mit fett­
armer Kost wird von der Patientin sehr unangenehm empfunden. 1m 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 Diimpfung 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,~. 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 yom Hausarzt mit Insulin hehandelt, 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 Hinfiilligkeit. 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- %, Korpergewicht 84,4 kg. Er­
hohung der Kost bis auf 200 g WeiBbrota.quivalent. 20. 11. Subjektives Wohlbefinden. 
0,5%-10 g Zucker. EiweiBkost, abwechselnd mit Gemiisetagen. 10.12. Zuckerfrei. Blut­
zucker 100 mg- %. Korpergewicht 81,4 kg. Belastung bis 120 g WeiBbrotaquivalent. 12. 1.32. 
Zuckerfrei. Blutzucker 118 mg-%. Korpergewicht 81,7 kg. 25.4. Zuckerfrei. Blutzucker 
157 mg-%. Korpergewicht 82,3 kg. Subjektives Wohlbefinden. MiiBiger Ernahrungs­
zustand. 

Epikrlse. Leichterer Fall von Diabetes bei einem alteren Mann. Ohne systematische 
Behandlung fiihlt sich der Patient trotz einer betrachtlichen Glykosurie vollkommen wohl. 
Unter einem fettarmen Regime sinkt das Korpergewicht stark ab und der Kranke fiihlt 
sich matt und elend. Bei einer fettreicheren Kost mit mittleren Mengen von Kohlehydraten 
kann der Patient schlieBlich 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 Schonnngs- nnd Gegenregnlationsbebandlnng. 
Kombination beider Bebandlnngsprinzipien. 

Aus den bisherigen Ausfuhrungen geht bereits hervor, daB 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 mussen wir uns nochmaIs 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 Zuckerbildnem 
das Inselorgan uberlastet, dafiir aber die Gegenregulation gedampft. Die 
Schonungsbehandlung wird daher besonders fiir jene FaIle geeignet sein, bei 
denen der Defekt des Inselorgans im Vordergrund der Storung steht und eine 
geringe Bereitschaft zur Gegenregulation besteht (insularer Typ nach FALTA). 
Die Gegenregulationsbehandlung wird dann besonders indiziert sein, wenn die 
Stoffwechselstorung weniger durch den Mangel an Insulin, als vielmehr durch 
eine besondere Aktivitat der Gegenregulation bzw .. durch eine besondere Bmeit­
schaft zur Gegenregulation bedingt ist (Gegenregulationstyp nach FALTA). 
Unsere Indikationsstellung fiir die Anwendung des einen oder des anderen 
Behandlungsprinzipes ware demnach wesentlich von der exakten Differenzierung 
der beiden Diabetestypen abhangig. Eine solche strenge Trennung der beiden 



"Ober die Theorie und Praxis der Behandlung des Dia.betes. 61 

Typen ist aber, wie die Erfahrung lehrt, nicht moglich. Wir wissen wohl, daB 
die jugendlichen, mageren Diabetiker Mufig dem insula.ren Typ entsprechen 
und daB viele von den hochgradig insulinresistenten Diabetikern fettsuchtig 
sind. Dies trifft aber durchaus nicht immer zu. Weiters ist es bekannt, daB es 
aIle moglichen tJbergange zwischen den ausgesprochen insularen und den insulin­
resistenten Typen gibt. Abgesehen von den extremen Typen, die sich durch ihr 
Verhalten dem Insulin gegenuber verraten, ist es bei den Mischformen unmog­
lich den jeweiligen insulii.ren bzw. gegenregulatorischen Anteil an der Stoff­
wechselstorung zu erkennen. Damit sind die Schwierigkeiten aufgezeigt, die 
sich der Aufstellung von exakten Richtlinien fur die Behandlung des Diabetes 
entgegensteHen. Es wird erst Aufgabe der weiteren Forschung sein, praktisch 
brauchbare Grundsatze fur die Anwendung des einen oder des anderen Be­
handlungsprinzipes auszuarbeiten. V orla.ufig sind wir darauf angewiesen, aus 
dem Verhalten der Kranken wii.hrend der Behandlung Schlusse fur unser weiteres 
V orgehen zu ziehen. Das theoretische Ideal willden wir dann erreichen, wenn 
wir gleichzeitig das Inselorgan durch Entlastung in seiner Funktion bessern und 
die Gegenregulation dampfen konnten. Nun haben wir aber gesehen, daB sich 
Schonungsbehandlung und Gegenregulationsbehandlung bis zu einem gewissen 
Grad ausschlieBen. Betreiben wir eine Schonungsbehandlung durch stii.rkere 
Einschra.nkung der Zuckerbildner, so aktivieren wir die Gegenregulation, fiihren 
wir eine Gegenregulationsbehandlung durch, so mussen wir durch reichliche 
Zufuhr von Zuckerbildnern das Inselorgan belasten. In gewissem Sinne durften 
dieser Idealforderung die fruher besprochenen verscharften Formen der Scho­
nungsbehandlung mit Beschtankung 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 groBen An­
forderungen an den Kranken, durften solche strenge Kuren bei den vorwiegend 
insumren Fallen mit geringer Bereitschaft zur Gegenregulation auch unnotig 
sein. Mit Rucksicht 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 ursprunglich, daB es in der Regel nicht 
zweckmaBig ist, dem Diabetiker Tag fUr Tag die gleiche Nahrung zu geben, 
sondern besser ist, Schalttage z. B. in Form von eiweiB- und kohlehydratarmen 
Gemusetagen oder Hungertagen einzuschieben. Dies galt nicht nur fUr die 
EiweiB-Fettkost mit und ohne Kohlehydratzulagen, sondern besonders auch 
fur die Kohlehydratkuren. Diese Einschiebsel wurden spater auch in Form von 
fettarmen oder fettfreien Obst- bzw. Obst-Reistagen verwendet. Wenn such 
die Wechselkost v. NOORDENS von ganz andern Voraussetzungen, vor aHem 
von der Anwendung des Ein- und Zweinahrstoffprinzipes 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 FALTAs. Die einleitenden Hunger- bzw. 
strengen Gemusetage, sowie die regelmii.Big jeden 4. Tag eingeschaltetep. 
Gemusetage entsprechen der Schonungsbehandlung, die Mehlfruchtetage. 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 Mehlfruchtekur F ALTAs hat den groBen 
Vorzug, daB sie auch bei untel'erni:i.hrten Diabetikern angewendet werden kann. 
Wenn Gewichtszunahmen nicht erwiinscht sind, wird man die Fettmenge ent­
sprechend vermindern konnen. Bei uberernahrten Kranken wird es zweckmi:i.Big 
sein, an Stelle der Mehlfriichtekostformen die fettarmen Diii.ten mit EiweiB und 
Kohlehydraten im Sinn~ 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 
Umsti:i.nden der Weehsel von langeren Perioden einer Gegenregulationsbehandlung 
mit einer Sehonungsbehandlung zu empfehlen sein. Rier werden erst urnfang­
reiehe klinisehe Erfahrungen das beste Vorgehen im einzelnen Falle lehren. 
Was nun die aussehlieBliehe Anwendung der Gegenregulationsbehandlung mit 
AusschluB oder weitgehender Vernachli:i.ssigung des Sehonungsprinzips an­
belangt, so ware dieselbe theoretisch nur bei den reinen Gegenregulationstypen 
des Diabetes indiziert. FUr diese Falle waren die fettarmen Kostformen mit 
mogliehst reichlichen Zuekerbildnern, speziell Kohlehydraten, am besten ge­
eignet. Da es gegenwartig aber durchaus nieht feststehend ist, daB es reine 
Falle von Gegenregulationsdiabetes gibt, ware es vorlaufig angezeigt, wahrend 
jeder Gegenregulationsbehandlung auf aHe FaHe strenge Sehontage einzu­
sehalten, um den Erfolg der Behandlung zu besehleunigen und zu verbessern. 
Aueh ADLERSBERG und PORGES, die die alte Sehonungsbehandlung mit fett­
reiehen und kohlehydratarmen Kostformen ablehnen, beriieksiehtigen bei der 
diatetisehen Behandlung das Schonungsprinzip wenigstens in einem gewissen 
AusmaBe, indem sie nur so viele Kohlehydrate gestatten, als "ohne stii.rkare 
Glykosurie" vertragen werden. Bei ganzlieher AuBeraehtlassung des Sehonungs­
prinzips ist naeh den bisherigen Erfahrungen eine Ordnung des gestorten 
Zuckerhaushaltes nieht moglieh. Bevor wir nun zur Aufstellung von 11011-
gemeinen Riehtlinien fur unser therapeutisches Verhalten ubergehen, wollen 
wir noch einige Bemerkungen 

XI. TIber die Ziele der diii.tetischen Behandlung 
machen. Wir erstreben in jedem Falle vollsti.i.ndige und dauernde Aglykosurie, 
moglichst normale Nuehtern- und Tagesblutzuckerwerte und im weiteren Ver­
lauf eine moglichst- hohe Gesamtnahrungstoleranz, weiters die Erreiehung oder 
Erhaltung eines normalen Ernahrungs- und Kraftezustandes, sowie eine normale 
korperliehe und geistige Leistungsfahigkeit. Yom wissensehaftliehen Stand­
punkt wird diejenige Behandlungsmethode am besten sein, die diese Ziele in 
der kiirzesten Zeit und im weitest gehenden AusmaBe erreieht. Dieser theoreti­
sehen Idealforderung mussen wir von praktiseh arztliehen Gesiehtspunkten 
aus noeh hinzufugen, daB wir uns in jedem einzelnen Fall bemiihenmussen, 
diese Ziele bei einem MindestmaB von Entbehrungen fiir den Kranken zu 
erreiehen. In der Praxis nutzt es uns niehts, wenn wir, poehend auf die Theoria 
den Bogen der dii:i.tetisehen Varordnung uberspannen. Der Kranke hii.1t dann 
die arztliehe V orsehrift nieht ain, oder er wird dureh ein zu radikales Verfahren, 
wenn es theoretisch noeh so indiziert ist, von einer weiteren Behandlung zuriick-
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schrecken. v. NOORDEN erwahnt in seinem mit ISAAC herausgegebenen Diat­
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 enthalt, 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 Durchfiihrung der diateti­
schen Behandlung aufstellen, so miissen wir von vornherein betonen, daB es 
sich dabei lediglich um eine subjektive und vorlaufige Einstellung zu den 
besprochenen Problemen handelt. Es liegt uns auch vollig fern, irgendein neues 
Originalitatswert beanspruchendes Behandlungssystem aufzustellen. 

XII. Allgemeine Richtlinien fur die diatetische Behandlung. 
Abgesehen von den schwersten Fallen, bei denen sofortige Insulinbehandlung 

indiziert ist, begutachten wir zunii.chst die Kranken bei Standardkost. Leichtere 
FaIle, 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 diatetische Behandlung. Bei den leichtesten Fallen, die bei 
Standardkost bereits zuckerfrei werden, steigern wir unter standiger Kontrolle 
des Niichternblutzuckers sehr bald die Kohlehydratzufuhr und regulieren das 
Korpergewicht durch entsprechende Variation der Fettzufuhr. Wir beginnen 
die Erhopung der Kohlehydratzufuhr gewohnlich 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, fiihren wir die einfache Schonungsbehandlung 
mit EiweiBkost abwechselnd mit Gemiisetagen durch. Dies gilt besonders fiir 
die normal- oder unterernahrten Kranken. Das Korpergewicht dirigieren wir 
wieder durch die Fettzufuhr, wobei wir bei den unterernahrten Kranken starkere 
Gewichtszunahmen anfangs vermeiden und auch leichte Gewichtsabnahmen 
gern mit in den Kauf nehmen. Die langsam ansteigende Belastung mit Kohle­
hydraten beginnt wieder bei vollstandig zuckerfreiem Harn und Ntichternblut­
zuckerwerten von etwa 150-160 mg-%. Die Gemiisetage werden immer ohne 
Kohlehydrate gegeben. Die Belastung mit Kohlehydraten wird unterbrochen, 
wenn der Blutzucker tiber die Grenze von 150-160 mg- % ansteigt, um evtl. 
spater wiederaufgenommen zu werden. Wir streben in jedem FaIle eine so hohe 
Kohlehydratzufuhr an, daB der Kranke keinen Mangel in der Ernahrung mehr 
empfindet, wenn moglich geben wir im VerIauf eines Jahres die Kohlehydrat­
zufuhr frei, selbstverstandlich 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 iiberernii.hrten bzw. fettsiichtigen leichten Fallen verordnen wir, evtl. 
nach einem einleitenden Hungertag, eine Diabetiker-Bantingkost mit etwa 
200 g WeiBbrotaquivalent im Sinne v. NOORDENs oder eine der analogen Kost­
formen von ADLERSBERG und PORGES. Lallt die Entzuckerung auf sich warten, 
dann schalten wir 1-2mal pro Woche einen strengeren Schontag in Form eines 



640 FRANZ DEPISOH: 

Gemiisetages mit entsprechend reduzierter Fettmenge ein (SO-IOO g). 1st die 
gewiinschte Gewichtsabnahme eingetreten, der Harn zuckerfrei und der Blut­
zucker entsprechend niedrig eingestellt, dann kann man notigenfalls die Kohle­
hydratzufuhr erhohen. 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 unterernahrten Falle, bei denen nach dem giinstigen Befund bei 
Standardkost eine rasche Entzuckerung bei der einfachen Schonungsbehandlung 
zu erwarten gewesen ware und wo die Entzuckerung entgegen der Erwartung 
nicht eintritt. Bei diesen Fallen ist die Annahme gerechtfertigt, daB eine starkere 
Gegenregulationskomponente an der Storung beteiligt ist. Bei solchen Fallen 
brechen wir die einfache Schonungsbehandlung ab und versuchen eine Gegen­
regulationsbehandlung. Bei unterernahrten Kranken wird man die Gegenregu­
lationsbehandlung am besten in Form einer gemischten Mehlfriichte-Gemiisekur 
nach F ALTA durchfiihren. Bei Fallen in normalem Ernahrungszustand kann 
man auch eine der friiher erwahnten fettarmen EiweiB-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 V orgehen ist bei der F ALTAschen Mehlfriichtekur iiblich gewesen und 
braucht hier nicht naher erortert werden. Falle, die bei einem solchen Wechsel­
regime immer wieder bei der Gegenregulationsbehandlung besser als bei der 
Schonungsbehandlung abschneiden, wird man unter Umstanden dauernd mit 
einer fettarmeren Kost behandeln. 

Bei schwereren Fallen, die bei Standardkost etwa 80 g Zucker und mehr 
ausscheiden, evtl. mit Aceton im Harn, kann man wenigstens einleitend eine 
Insulinbehandlung durchfiihren. Lehnt der Kranke trotz entsprechender 
Belehrung das Insulin ab, so kann man eine strengere Dia.tbehandlung ver­
suchen. Die Art der Behandlung wird sich ganz nach der Lage des Falles richten. 
Besteht eine starkere Azidose und ist der Kranke unterernahrt, so wird man 
am besten im Beginn eine Mehlfriichtekur evtl. mit reduziertem Kohlehydrat­
gehalt a'nwenden und spater versuchen, auf eine strengere Form der Schonungs­
behandlung iiberzugehen. Bestelit keine Azidose, so kann eine knappe EiweiB­
kost, abwechselnd mit strengen Gemiisetagen, versucht werden. Bei normal 
Ernahrten, besonders aber bei fettsiichtigen Fallen, 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 EiweiB, Kohlehydrate und schlieBlich Fett. Dabei wird erst festgestellt 
werden miissen, ob die anfii.ngliche Fettfreiheit der Kost fiir den Erfolg unerlaB­
lich ist und ob nicht maBige 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 diii.tetische Verfahren riskieren konnen. Man solI aber den Ehrgeiz, 
ohne Insulin mit einer ausschlieBlichen Diii.tbehandiung durchzukommen, im 
Interesse des Kranken nicht zu weit treiben. Wir gehen nun zur Besprechung 
der Insulinbehandlung iiber. 
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XIII. Insulinbehandlung. 
}'iir die Anwendung des Insulins, speziell fUr die optimale Diat wii.hrend del' 

Insulinbehandlung, sind die folgenden allgemeinen Richtlinien maBgebend. 
Wir unterscheiden ebenso wie bei der Diatbehandlung zwischen dem Schonungs­
und Gegenregulationsprinzip. 

Dem Schonungsprinzip werden wir dann gerecht, wenn wir durch die Behand­
lung eine ideale Entlastung des Inselorgans durchfiihren. Dies erreichen wir, 
wenn der Ham dauemd zuckerfrei und der Blutzucker niichtem und wahrend 
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 Diatbehandlung den 
enormen Fortschritt, daB wir auch bei starker Belastung mit Zuckerbildnern 
eine ideale Schonung durchfiihren konnen. Dabei wurde urspriinglich die Diat­
verordnung wahrend der Insulinbehandlung von der Vorstellung beherrscht, 
daB die GroBe des Insulinbedarfes einerseits von dem AusmaB des Inseldefektes 
(was mit der Schwere des Falles gleichgesetzt wurde) und andererseits von der 
Menge der Zuckerbildner ausschlieBlich abhangig sei. Auf diese Weise ist es 
verstandlich, daB PETREN die Insulinbehandlung weiterhin bei seiner Gemiise­
}'ettkost durchzufiihren 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 EiweiB, maBigen 
Mengen von Kohlehydrat (soviel, als zur Verhiitung von Azidose notwendig ist) 
und geniigend Fett zur Deckung des Calorienbedarfes zu geben. Diese Diat 
entsprach im wesentlichen der Standardkost, deren Kohlehydratgehalt mitunter 
bis auf 200 g WeiBbrotaquivalent vermehrt wurde (W. FALTA). Von der Zufuhr 
groBerer Kohlehydratmengen sah man ab, da man in der Vorstellung lebte, 
daB jede Vermehrung der Zuckerbildner eine Erhohung des Insulinbedarfes 
nach sich ziehen miisse. Die geschilderte Art der Insulinbehandlung hat Aus­
gezeichnetes geleistet, sie stellte aber doch nicht fiir alle Falle 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 moglichst kohlehydratreichen Kost­
formen empfahlen. Diese Autoren gelangten bei unteremahrten 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 friiheren Ausfiihrungen zu zeigen 
bemiiht, daB das Verfahren von ADLERSBERG und PORGES als Gegenregulations­
behandlung aufzufassen ist und seine giinstige Wirkung einer Diimpfung der 
Gegenregulation verdankt. Nun haben wir gelegentlich der Besprechung der 
Diiitbehandlung gesagt, daB jene Behandlung das theoretische Ideal verkorpem 
miisse, bei der wir gleichzeitig das Inselorgan schonen und die Gegenregulation 
dampfen konnten. Diese Forderung wird bei dem Regime von ADLERSBERG und 
PORGES 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 tatsachlich das theoretische Optimum 
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in jedem FaIle bedeuten. Dies wiirde dann zutreffen, wenn wir in jedem }'alle 
eine hyperaktive Gegenregulation zu beruhigen hatten und wenn diese Dampfung 
der Gegenregulation nur mit den erwahnten fettarmen Kostformen moglich 
ware. Nun haben die bereits ausfiihrlich erwahnten Untersuchungen von F.A.LTA 
und BOLLER gezeigt, daB bei den insularen Typen des Diabetes eine sehr geringe 
Bereitschaft zur Gegenregulation besteht. Bei diesen Typen hat also eine 
Gegenregulationsbehandlung keine Berechtigung, und wir haben gesehen, daB 
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 beeinfluBt. 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 EinfluB auf den Insulinbedarf; wahrend 
Variation der Fettzufuhr denselben deutlich vermindert oder steigert. Die 
Gegenregulationsbehandlung kann demnach nur fur die insulinfesistenten 
Diabetestypen empfohlen werden, wahrend sie bei den insularen Typen durch 
unnotige Steigerung des Insulinbedarfes unzweckmaBig sein wird. Nach unseren 
fruheren Ausfiihrungen ist es auch weiters durchaus fraglich, ob wir zur Erzielung 
eines genugenden Gegenregulationseffektes in jedem FaIle eine starkere Fett­
beschrankung brauchen und ob wir nicht mit einem gewissen AusmaB von Kohle­
hydraten in der Kost und maBiger Verminderung der Fettzufuhr praktisch 
unser Auslangen finden. Die starkere Fettarmut der Kost hat zwei wesentliche 
N achteile; einerseits wird die andauernd fettarme Ernahrung von den meisten 
Kranken bald angenehm empfunden und andererseits bedeutet auch die abun­
dante Kohlehydratzufuhr bei den unterernahrten Fallen, die zur Erzielung eines 
Calorienuberschusses notig ist, eine gewisse Belastigung. Nun stehen wir aber 
aUf dem Standpunkt, dafJ wir bei der lnsulinbehandlung, die dem Kranken zwei­
oder dreimal am Tage eine lnjektion zumutet, demselben jede nicht absolut unerliifJ­
liche weitere Quiilerei ersparen sollen. Dieser letzteren Forderung messen wir die 
groBte Bedeutung fur unsere praktische Einstellung bei der Durchfiihrung der 
Insulinbehandlung bei. 

Nach unseren Erfahrungen halten wir auch bei der Insulinbehandlung an dam 
Schonungsprinzip fest und versuchen immer dauernde Aglykosurie und mog­
lichst normale Blutzuckerwerte zu erreichen und zu erhalten. Urn die Schonung 
moglichst iqeal zu gestalten, verwenden wir wenigstens irn Beginn der Behand. 
lung fast regelmaBig drei, in ganz seltenen Fallen auch vier Injektionen. Was nun 
die Beurteilp.ng der Blutzuckerwerte wahrend der Insulinbehandlung anbelangt, 
so ist folgendes zu sagen. Unter Tags und im Beginn der Nacht wird der Blut­
zucker vor aHem von dem injizierten Insulin und nebenbei auch von der Kost 
beherrscht.Bei zuckerfreiem Harn liegen die Blutzuckerwerte gewohIj.lich unter 
200 mg- % und sollen nicht nennenswert den Wert von 100 mg- % unterschreiten. 
Wenn man bedenkt, daB beirn Gesunden nach kohlehydratreichen Mahlzeiten 
Blutzucke~ette von 150-160 mg-% und mehr erreicht werden, so wird man 
sich beim piabetiker mit der Einstellung des Blutzuckers unter 200 mg- % 
begnugen konnen. Die Nuchternblutzuckerwerte wahrend der Insulinbehandlung 
mussen gesondert betrachtet werden. Sie sind in der Regel hoher als die Tages­
werte, was zunachst damit zusammenhangt, daB am Morgen die Wirkung der 
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Abendinjektion bereits abgeklungen ist. Dazu kommt noch, daB durch die 
Insulinzufuhr an sich die Gegenregulation in gewissem AusmaB aktiviert wird. 
In niichternem Zustand steht also der Organismus ohne exogene Insulinhilfe 
einer aktivierten Gegenregulation gegeniiber. Auf diese Weise erklart es sich, 
daB die Niichternwerte wahrend einer Insulinbehandlung fast immer am hochsten 
sind, es erklart 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, daB mitunter nach dem Weglassen des Insulins die N iichtern­
werte des Blutzuckers sich tiefer einstellen. DaB dieses Verhalten bei den insulin­
resistenten Typen ausgesprochener als bei den insularen Typen ist, erscheint 
nach unseren bisherigen Ausfiihrungen selbstverstandlich. 

Der Niichternblutzucker hat also wahrend 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 Faile bis zu einem gewissen Grad das Gegenregulations­
prinzip, und zwar dadurch, daB wir den Kohlehydratgehalt der Kost relativ 
hoch ansetzen (gewohnlich nicht unter 200 g WeiBbrotaquivalent). 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 Fallen erhohen wir dann den Kohlehydrat­
gehalt der Kost und vermindern evtl. die Fettzufuhr. Bei fettsiichtigen Kranken 
wird bei der fruher beschriebenen Kost von vorneherein das Fett stark beschrankt 
und unter Umstanden die EiweiBmenge hoher bemessen. Die Durchfiihrung 
einer Insulinbehandlung gestaltet sich demnach bei Fallen in normalem Er­
nahrungszustand bzw. bei unterernahrten Kranken folgendermaBen: 

Der Kranke erhalt eine Kost mit 150-200 g Fleisch, 2-3 Eiern, 1/4 Liter 
Milch, 600-800 g Gemiise, bis 150 g Fett und 200 g WeiBbrotaquivalent. Das 
Insulin wird auf 3 Injektionen verteilt. Die Friihinjektion wird etwa 1 Stunde 
vor dem Fruhstiick (urn 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 betragt 3mal 10 bis 3mal 20 E. Es ist wichtig, dem Kranken die Ver­
teilung der Kohlehydrate auf die einzelnen Mahlzeiten vorzuschreiben, wobei 
Sonderwiinsche berucksichtigt werden kounen. Wir empfehlen folgende Ver­
teilung: Friih 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 allmahlich die Insulinzufuhr auf 90-120 E am Tag. Durch drei­
malige qualitative Untersuchung des Harns unterrichten wir uns, in welchen 
TeiIportionen noch Zucker ausgeschieden wird und konnen oft durch einfache 
Umstellung der Einzeldosis die Entzuckerung herbeifiihren. Haufig kommen 
wir so zu einer Insulinverteilung, mit der hochsten Dosis am Morgen, der kleinsten 
Dosis mittags und einer zwischen den beiden liegenden Dosis abends. 1st die 
Entzuckerung eingetreten, so haben wir die Wahl, ob wir die Kohlehydrate in 

5* 
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der Kost steigern" oderdas Insulin reduzieren wollen. Nachdem eine gewisse 
Einstellung des Insulinbedarfes bei dieser Insullimormalkost eingetreten ist, 
erhOhen wir gewohnlich die Kohlehydrate auf 280-320 g Wei.6brotaquivalente. 
Das Verhalten des Kranken auf diese Steigerung der Zuckerbildner gestattet 
uns einen gewissen Ruckschlu.6 auf den Diabetestyp im einzelnen Fall. Wird 
die Steigerung der Kohlehydratzufuhr von einer anhaltenden, stii.rkeren Glykos­
urie gefolgt, dann liegt eine vorwiegend insulare Storung vor (vgl. die friiher 
erwii.hnten Untersuchungen von FALTA und BOLLER). In diesem Fall gehen wir 
wieder auf die Normal-Insulinkost zuriick. Der Fettgehalt wird im weiteren 
Verlauf yom Hunger des Kranken und nach dem Verhalten des Korpergewichtes 
reguliert. 1st eine Dauerinsulinbehandlung notig, dann wird diese Diii.t zur 
Dauerkost. Nurin seltenen Fii.llen, wenn wir gezwungen sind, mit dem Insulin 
zu sparen, wird der Kohlehydratgehalt auf 120 g Wei.6brota.quivalent vermindert. 
Bei solchen insuliirren Typen, die wir besonders haufig unter jugendlichen 
Diabetikern antreffen, hat die von ADLERSBERG und PORGES empfohlene Fett­
beschrii.nkung keine Berechtigung und ebensowenig ist eine zu reichliche Zufuhr 
von Zuckerbildnern zweckma.6ig, da sie den Insulinbedarfin die Hohe treibt. 
Selbstverstiiondlich wird man manchmal auch insulii.re FaIle, z. B. bei gleich­
zeitiger Tuberkulose, mit reichlich Kohlehydraten ernahren und den hoheren 
Insulinbedarf dann gerne in den Kauf nehmen. 

Ganz anders liegen die Verhii.ltnisse bei den insulinresistenten Diabetes­
typen. Diese FaIle verraten sich schon im Beginn der Insulinbehandlung 
dadurch, da.6 auffallend hohe Insulinmengen zur Entzuckerung notig sind bzw. 
da.6 trotz hoher Dosen von Insulin die Entzuckerung nicht eintritt (niedriges 
Glucoseii.quivalent). Bei den ausgesprochenen Fallen dieser Art bewirkt Steige­
rung der Kohlehydratzuf-uhr 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 soIl, hangt ganz von dem klinischen Verhalten abo 
Es gibt zweifellos Kranke, bei denen im Sinne von ADLERSBERG und PORGES 
die dauernde Ernii.hrung mit fettarmen und kohlehydratreichen Kostformen 
am zweckmii..6igsten ist. Wenn moglich, bemiihen wir uns ab~r, die Fettmenge 
nicht unter 80 g zu reduzieren, entsprechend dem Grundsatz, wahrend der 
Insulinbehandlung die Entbehrungen fur den Kranken auf ein Minimum zu 
beschranken. Eine Ausnahme bilden nur die fettsuchtigen Diabetiker, bei 
denen wir schon im Beginn der Insulinbehandlung die Fettmenge mit etwa 
30 g niedrig bemessen. 

Wir haben in den bisherigen Ausfiihrungen wiederholt von dem insulin­
resistenten Diabetestyp gesprochen und haben dabei stillschweigend ange­
nommen, da.6 bei diesen Fallen durch eine hyperaktive Gegenregulation (in der 
Leber) der Vorgang der Zuckermobilisierung in der Leber gegenuber den insu­
laren Typen gesteigert ist und durch Insulinzufuhr nicht so gut wie bei den 
insulii.ren Fallen beherrscht wird. HASENOHBL und ich haben diese Form 
der Insulinresistenz als "hepatogene Insulinresistenz" bezeichnet. Wir wollten 
mit diesem Ausdruck andeuten, da.6 wir den Sitz der Storung in die Leber 
verlegen. 1m Insulinversuch sind diese FaIle durch einen geringen Abfall des 
capillaren Blutzuckers bei deutlicher Zunahme der capillar-venosen Spannungen 
gekennzeichnet. Klinisch ist ein niedriges Glucoseii.quivalent und eine hohe 
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Insulintoleranz (geringe Neigung zu hypoglykamischen Anfii.llen) charakterist~ch. 
Es gibt aber noch eine andere Form der Insulinresi8tenz, die HaSENOHRL und 
ich nach dem vermutlichen Sitz der SWrung 0.18 "periphere Insulinresistenz" 
abgegrenzt haben. Diese Form zeigt im Insulinversuch einen prompten Abfall 
des capillaren Blutzuckers bei geringen oder fehlenden capillarvenosen Span­
nungen. Klinisch zeichnen sich diese FaIle durch eine Neigung zu hypoglykii.mi­
schen Anfa.llen bei stark zuckerhaltigem 24-Stundenharn aus. Wir haben 
angenommen, daJl bei derartigen Fallen das Insulin wohl durch eine Drosselung 
der Zuckerabgabe in der Leber wirkt, daJl aber die sonst durch Insulin bewirkte 
Steigerung der Zuckeraufnahme im Gewebe durch einen gegenregulatorischen 
Vorgang (Gewebegegenregulation) verhindert wird. 

Unsere ganzen Ausfiihrungen iiber die Gegenregulationsbehandlung haben 
sich nur auf den Typus der hepatogenen Resistenz bezogen und diirfen nicht 
ohne weiteres auf die periphere Resistenz iibertragen werden. 1m Gegenteil 
bestehen gewisse 'Anhaltspunkte dafiir, daJl fiir die letzteren Typen fettreiche 
und kohlehydratarme Kostformen fiir die Behandlung besser geeignet sind. 
Auch ware 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. 

SchlieJllich ist es nicht ohne Interesse, die Kranken selbst zu Wort kommen 
zu lassen. Es gibt heute bereits eine groJle Zahl von intelligent en Dauerinsulin­
patienten, die entsprechend arztlich geschult, reichli,ch Gelegenheit baben, am 
eigenen Korper Erfahrungen zu sammeln. Die Mehrzahl dieser FaIle gelangt 
schlieJllich zu einer Kost mit mittleren Mengen von EiweiJl, etwa 200-300 g 
WeiJlbrotii.quivalent und 80-120 g Fett. Die vorwiegend insumren Typen 
haben bald heraus, daJl sie bei einer an Kohlehydraten knappen Kost mit mehr 
Fett, weniger Insulin zur Erhaltung der Zuckerfreiheit brauchen. Viele Kranke 
lernen auch bei besonderen Anlassen einmal eine normale zuckerhaltige Mahlzeit 
mit einer entsprechend hoheren Insulinmenge so zu versorgen, daJl keine 
Glykosurie auftritt. Dies fiihrt uns zur Besprechung der Frage, ob man nicht 
entsprechend dem Vorschlag von STOLTE beim kindlichen Diabetes auch bei 
Erwachsenen die Diat ganz freigeben solI. Dieser Vorschlag erfiillt jedenfalls 
die eine von uns erhobene Forderung, daJl wir die Entbehrungen fiir den Kranken 
wahrend der Insulinbehandlung auf ein ii.uBerstes MindestmaJl beschrii.nken 
miissen. Ich kann auf Grund einer Erfahrung von 9 Jahren sagen, daB es mog­
lich ist, bei vollkommen freigewahlter zuckerhaltiger Kost einen schwer!'lU 
Fall von Diabetes beirn Erwachsenen nicht nur am Leben, sondern bei vQller 
geistiger und korperlicher Leistungsfahigkeit zu erhalten 1. Eine solche Behand­
lung hat aber schwerwiegende Nachteile. Bei einer quantitativ nicht geregelten 
Zufultr von Zuckerbildnern wird es auch einem sehr erfahrenen Kranken nicht 
moglich sein, jedesmal die zur Verhiitung von Glykosurie und starker Hyper­
glykii.mie notige Insulindosis genau zu erraten. 'Einmal wird die Dosis zu hoch, 
ein andermal zu niedrig bemessen sein. Die Folge davon ist ein stii.ndiges 
Schwanken zwischen Glykosurie und hypoglykamischen Anfii.llen. Abgesehen 

1 DEPIScH, F.: Vgl. Med. Klin. 1933, Nr 26. 
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von den Gefahren gehii.ufter hypoglykii.mischer Anfa.lle wird sich auf die Dauer 
auch die Nichtberiicksichtigung des Schonungsprinzipes durch eine stii.ndige 
Progression des Inseldefektes ungiinstig auswirken. 

Wir miissen daher beim Erwachsenen von einer freigewii.hlten Kost solange 
absolut abraten, ala wir noch irgendeine Hoffnung auf eine nennenswerte 
Besserung der Inselfunktion haben. Wenn wir bei langerer Beobachtung zur 
-oberzeugung gekommen sind, daB eine Besserung der Inselfunktionnicht mehr 
moglich ist, die ein teilweises oder vollstii.ndiges Weglassen des Insulins gestattet, 
dann kann man unter Umstanden die diatetischen Vorschriften lockern. In 
der Regel wird dies aber yom Dauerinsulinpatienten selbst besorgt, der auf 
Grund seiner eigenen groBen Erfahrung meist von selbst eine zweckmii.Bige 
Einstellung vornimmt. Dabei werden die Zuckerbildner mit der Zeit nicht mehr 
gewogen, sondern beziiglich der Menge geschatzt und die Art der Ernii.hrung 
wird weitgehend den personlichen Bediirfnissen sowie dem zur Verfiigung 
stehenden Insulinquantum angepaBt, wie wir dies friiher bereits erwahnt haben. 
Diese Kranken lernen auch durch die Erfahrung, daB sie bei einer wenn auch nur 
schatzungsweisen quantitativen Begrenzung der Zuckerbildner am besten daran 
sind, daB sie dann den Harn praktisch zuckerfrei halten und oftere hypoglykami­
sche Anfalle vermeiden konnen. Nur bei Fallen mit chronischen Magen-Darm­
storungen oder Gallenleiden mit schlechtem und wechselndem Appetit wird man 
auch beim Erwachsenen mitunter eine vollstandig freigewii.hlte zuckerhaltige 
Kost geben. Bei diesen Fallen 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 gewahlte Ernahrung beim Er­
wachsenen aus den angegebenen Griinden in der Regel nicht empfehlen konnen, 
so bleibt noch die Frage einer zuckerhaltigen aber quantitativ begrenzten Kost 
offen. Gegen eine genau bemessene Zufuhr von Zucker besteht nur das eine 
Bedenken, daB infolge der raschen Resorption des Zuckers die Verhiitung von 
Hyperglykamie und Glykosurie schwieriger sein wird als bei Zufuhr von starke­
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 bier erst iiber 
Jahrzehnte sich erstreckende, umfangreiche Statistiken sprechen, die uns iiber 
das weitere Schicksal der verschieden behandelten Kranken unterrichten. 

Wir woll~n nun zur Erlauterung des Gesagten einige ausgewiililte Beispiele 
von Insulinbl:lhandlung mitteilen. 

Fall 15. Th. R, 69 Jahre,,J. Eintritt in die Behandlung am 18. 2. 32. Seit einemhalben 
Jahr diabetische Erscheinungen. Zu Hause bei einer EiweiB-Fettkost mit wenig MehHriichten 
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 unterernahrt. Einstellung auf 3mal 20 E 
Insul.i~ bei Standardkost. mit 160 g WeiBbrotaquivalent. 3.3. zuckerfrei, subjektives 
Wohlbefinden. Korpergewicht 63,4 kg. Die Kost wird um 40 g WeiBbrotaquivalent ver­
mehrt und die Mittagsinjektion auf 10 E abgebaut. 14. 3. Mehrmals leichte hypoglykamische 
Anfalle. Immer zuckerfrei. Korpergewicht 63,2 kg. Der Patient reicht mit 200 g WeiBbrot­
aquivalent vollkommen aus, daher wird die Dosis bei gleicher Kost zunachst auf 3roal 
10 E vermindert und dann die Mittagsinjektion weggelassen. 5. 4. Andauernd zuckerfrei 
bei 2roal 10 E. Korpergewicht 64 kg. Vollkommenes Wohlbefinden. 

Epikrise. Akut einsetzender Diabetes bei einem alteren Mann mit hoher Zuckerausschei­
dung bei Standardkost. Prompte Entzuckerung bei mittleren Insulindosen. Trotz Erhohung 
der MehHriichte bnn die Insulindosis rasch auf ein Drittel abgebaut werden. 
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Fall 16. B. S., 49 Jahre, ~. Eintritt in die Behandlung am 19. 10. 32. Seit April 1930 
Diabetes festgestellt. Beginn mit 8 % bei gemischter Kost unter Diii.tbehandlung von anderer 
Seite immer 4-5% Zucker. Von November 1931 bis August 1932 2mal12 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 WeiBbrot­
aquivalent und 120-150 g Fett. 21. 11. 2,4% - 60 g, kein Aceton. Korpergewicht 52 kg. 
Bleibt bei gleicher Kost und gleicher Insulinmenge. 3011. Zunachst noch 0,66% - 13 g 
Zucker, spater zuckerfrei. Korpergewicht 52,5 kg. Steigerung der Kost auf 280 g WeiBbrot­
aquivalent. 3. 1. 33. Zuckerfrei. ErhOhung der Kost auf 320-400 g WeiBbrotaquivalent. 
9. 3. Zuckerfrei. Korpergewicht 54 kg. Wegen leichter hypoglykamischer 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 betrachtliche ErhOhung der Mehlfriichte in der Kost wird nicht nur ohne 
Steigerung des Insulinbedarfes vertragen, sondem fiihrt zum Auftreten von hypoglykami­
schen Erscheinungen, was fiir das Vorhandensein einer Gegenregulationskomponente spricht. 

Fall 17. I. I., 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 drangte 
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 SO-120 g vermindert und der Abbau des Insulins vorgeschrieben. 1~. S. Bei 
3mal 15 E zuckerfrei. Blutzucker 214 mg- %. Korpergewicht 55,5 kg. ErhOhung d,er Kost 
auf 240 g Wei.Bbrot.aquivalent. 21. 11. Immer zuckerfrei. Blutzucker 203 mg-%. Korper­
gewicht 53,9 kg. Weitere ErhOhung der Mehlfriichte auf 2S0 g WeiBbrotaquivalent. 24. 2. 33. 
Immer zuckerfrei bei 3mal15 E. Blutzucker 200 mg-%. Korpergewicht 53,9 kg, vollkom-
menes W ohlbefinden. . 

Epikrise. Schwerer Fall von Diabetes mit hohem Insulinbedarf bei Standardkost. 
Zu Hause bnn 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 moglich. 
Der hohe Insulinbedarf im Spital diirfte mit der nervOsen 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 erldart werden. Selbstverstandlich 
auch mit einer durch die Behandlung bewirkten Besserung der Inselfunktion. 

Fall 18. N. H., IS Jahre, ~. Eintritt in die Behandlung am 16. 10. 31. Seit kurzer 
Zeit vermehrter Durst, groBe Harnmengen, Gewichtsabnahme um S kg. Bei gemischter 
Kost 7% - 245 g Zucker und reichlich Aceton. Korpergewicht 60,S 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). Ham zuckerfrei. Korpergewicht 69,6 kg. 2S. 4. 32. Tages­
blutzuckerkurve: Niichtem 164 mg-%, 13 Uhr 132 mg-%, IS Uhr 114 mg-%. Iinmer zucker­
frei. ErhOhung der Mehlfriichte von 120 auf 200 g WeiBbrotaquivalent und Redulition des 
Fettes auf 120-150 g. 23.5. In den Vormittagsstunden wird jetzt Zucker ausgilschieden. 
Steigerung der Insulindosis auf 14-12-14 E. 1. 4. Harn mehrmals positiv un(l' zwischen­
durch leichte hypoglykamische Anfalle. 25.6. Ham in Teilportionen immer Wieder positiv. 
Korpergewicht auf 6S,4 kg abgesunken. ErhOhung der Dosis auf 20-12-16 E. 13.7. In 
der letzten Zeit bei 14-12-14 E meist negativ. Korpergewicht 6S,S kg. 29. S. Wieder 
positiv. Das Insulin auf 16-12-14 erhOht, die Mehlfriichte von 200 g auf 2S0 g. 5.10. 
Ham positiv. Korpergewicht 6S,9 kg. Mehlfriichte auf 200 kg WeiBbrotaquivalent redu­
ziert, Insulin 3mal 20 E. 23.1. 33. Zeitweise positiv. Bei Steigerung auf 3mal 30 E rasch 
zuckerfrei. 16. 3. Jetzt bei 3roal 20 E dauemd zuckerfrei. Korpergewicht 6S,4 kg. 

Epikrise. Typischer Fall von schwerem Diabetes bei einem jungen Madchen mit plotz­
lichem Beginn. Die Kranke wird in der Anstalt bei fettreicher Standardkost entzuckert 
und bleibt durch mehrere Monate bei kleiner Insulindosis (32 E) vollstandig zuckerfrei. bei 
giinstiger Tagesblutzuckerkurve. ErhOhung der Mehlfriichte und Reduktion des Fettes 
fiihrt 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 WeiBbrotaquivalent. Es handelt sich demnach urn einen typischen insularen 
Fall, der bei fettreicher, an Mehlfriichten knapper Kost, am rationellsten zu behandeln wiire. 
Urn groBere Entbehrungen auf die Dauer zu vermeiden, wurde die endgiiltige Einstellung 
bei kohlehydratreicher Ernahrung mit einer hoheren Insulinmenge durchgefiihrt. 

Fall 19. I. H., 19 Jahre, cr. Eintritt in die Behandlung am 29.2.31. Ich wurde zu 
dem Patienten wegen eines subkomatosen Zustandes, der im AnschluB 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 Diatbehandlung zunachst zuckerfrei. 
Dann wieder Auftreten von Glykosurie. Yom 9. 2. bis 7.4.28 wurde der Patient an einer 
Klinik behandelt. Bei Probediiit 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 aquicalorische 
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, lis Liter Milch, 250 g 
WeiBbrotaquivalent und 70 g Fett durchgefiihrt. Bei diesem Regime war der Patient wohl 
zuckerfrei, hatte aber standig Hunger und war betrachtlich unterernahrt. Korpergewicht 
am 11. 9. 30 52,5 kg bei einer GroBe von 168 cm. AIle Bitten bei der ambulanten Kontrolle 
urn Erhohung der Kost waren vergeblich, so daB sich der Kranke, der wegen seiner Schwiich­
lichkeit von seinen Kollegen in der Mittelschule gehalilselt wurde, mit Selbstmordgedanken 
trug. Soweit die Vorgeschichte des Falles. Der subkomatose Zustand wurde bei einer 
fettfreien Mehlfriichtekost mit 200 g WeiBbrotaquivalent und 1/2 Liter Milch und hohen 
Dosen Insulin rasch behoben. Die weitere Einstellung folgte bei einer Kost mit 200 g Fleisch, 
2 Eier, 1/2 Liter Milch, 200 g WeiBbrotaquivalent, 120-160 g Fett (je nach Hunger) und 
3mal 30 E Insulin. Bei diesem Regime war der Pat.ient endlich gesattigt 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. Korpergewicht 62,7 kg. Beginn eines systematischen Muskeltrainings. 7.10. 
Korpergewicht 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. Kraftige ath­
letische Muskulatur. Kost in der letzten Zeit wie friiher etwa 120 gFett. 16.2.33. Stiindig 
zuckerfrei. Bliihendes Aussehen. Korpergewicht 68,5 kg bei sehr sparlichem, dem Alter 
entsprechenden, geringen Panniculus adiposus. 

Epikrise. Es handelt sich urn 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 Erniihrungszustand gehalten wurde. Nach "Oberwindung 
eines durch eine Pleuropneumonie ausgelOsten, subkomatosen Zustandes, wird der Kranke 
mit 3 Insulininjektionen auf eine calorisch ausreichende, fettreichere Ernahrung eingestellt 
und entwickelt sich nun in normaler Weise. Das Korpergewicht steigt im VerIauf 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. TIber 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 volligen 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 betrii.chtliche Mengen von Insulin gewinnen konnen. Weiters ist der 
Insulinbedarf wii.hrend eines Coma diabeticum meist so enorm hoch, daB er 
mit einer einfachen Deckung des Insulinmangels nicht tlrklii.rt werden kann. 
W. FALTA hat nach dem Verhalten von allerschwersten Fallen von sog. absolutem 
Diabetes bei Standardkost den zur Assimilation dieser Kost notigen Insulin­
bedarf bei etwa 120 E gefunden. Die zur Erzielung von Aglykosurie wii.hrend 
eines Coma diabeticum notigen Insulinmengen betragen oft trotz volligen 
Hungers ein Vielfaches dieser Dosis. Es ist auch zur Geniige bekannt, daB es 
bei einer nicht geringen Zahl von Fallen auch mit den hochsten Insulindosen 
nicht gelingt, die Entzuckerung zu erzwingen. AIle diese Tatsachen fUhren 
zwangslaufig zu der Ansicht, daB beim Coma diabeticum ein plotzliches Vber­
machtigwerden der Gegenregulation im Vorder- 220 

grunde steht und die Insuffizienz des Inselorgans 
nur als relativ zu werten ist. Mit dieser "Gegen- 180 

regulationstheorie" des Coma diabeticum lassen 
sich nicht nur die eben erwahnten Tatsachen, 
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kohlehydratarme und fettreiche Ernahrung bei 
schweren Fallen leicht ein Koma auftritt. Diese 
MaBnahme fiihrt nach unserer Meinung zu einer 
Aktivierung der Gegenregulation. Umgekehrt lehrt 
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Abb.13. (AUB DEPISCHU. HASEN­
BURL: Klin. Wschr. 1929, Nr 5.) 

die Erfahrung, daB bei drohendem Koma mitunter durch den Entzug des Fettes 
und ma.3ige Zufuhr von Kohlehydraten die Gefahr beseitigt werden kann. Durch 
diese MaBnahme wird die Gegenregulation gedampft. Bei dem durch eine fieber­
hafte Erkrankung auch bei leichten Fallen von Diabetes ausgelOsten Coma dia­
beticum miissen wir annehmen, daB durch den infektiOsen ProzeB nicht nur das 
Inselorgan toxisch geschii.digt werden kann, sondern auch eine Aktivierung der 
Gegenregulation auftritt. Die Moglichkeit einer zentral ausgelosten Zuckermobi­
lisierung in «;ler 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 wahrend 
des Fieberanfal1es bestimmt. Die Untersuchung wurde 80 angesetzt, daB der 
Schiittelfrost 2 Stunden nach der Zuckerzufuhr, also im abfal1enden Teile der 
Blutzuckerkurve einsetzte. Eineinhalb Stunden nach Beginn des Schuttelfrostes, 
das ist 31/ 2 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 ublich sind, mussen als Gegenregulationsbehandlung angesprochen 
werden. Auch die an sich unlogische Zufuhr von Zucker kann als MaBnahme 
z'Ur Dampfung der Gegenregulation empfohlen werden. 

Neben der Beeinflussung der Gegenregulation auf diii.tetischem 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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HETENYI und POLLAK haben gezeigt, daB durch Ergotamin und Atropin der Blut­
zuckeranstieg nach peroraler Zuckerzufuhr abgeschwacht werden kann. Diese 
Hemmung der glykosekretorischen Funktion der Leber (L. POLLAK) ist aber mit 
der von uns gewiinschten Da.mpfung der Lebergegenregulation identisch. MORETTI 
hat bei Diabetikern in manchen Fallen eine deutliche Senkung des Niichtern· 
blutzuckers durch Ergotamin beobachtet. O. POB,GES berichtete gelegentlich del' 
Diskussion zu unserem Vortrage iiber die Entnervung del' Leber, daB ihm bei 
zwei Fallen von insulinresistenten Diabetikern eine weitgehende Behebung del' 
Insulinresistenz nach Gynergenbehandlung gelungen sei. Wenn auch die Vel'. 
suche von HETENYI und POLLAK scheinbar nicht konstant reproduzierbar sind, 
so kame ein Versuch mit diesen Mitteln bei Fallen von insulinresistentem Koma 
theoretisch in Frage. Eine gewisse Vorsicht ist nul' insoferne angezeigt, als sich 
die Wirkung des Ergotamins bzw. Gynergens nicht nur auf die Leber erstreckt, 
sondern z. B. die Wirkung auf die GefaBe besonders bei alteren Diabetikern 
nicht ungefahrlich sein kann. Es ist daher besonders zu begruBen, daB HIRSCH· 
HORN und POPPER mit del' paravertebralen Anasthesie von Ds bis DID eine ein· 
fache Methode angegeben haben, die zur vOriibergehenden Ausschaltung del' 
Leberinnervation fiihrt. Dieser Eingriff ist in weitgehender Analogie zu del' 
von HASENOHRL, SCHONBAUER und mir beschriebenen Dauerentnervung der 
Leber, mittels Durchschneidung del' im Lig. hepatoduodenale verlaufenden 
Nerven. Wir glauben, daB die paravertebrale Ausschaltung der Leberinnervation 
zur Ausschaltung del' nervosen Gegenregulation in del' Leber bei hochgradig 
insulinresistenten Komafallen unbedingt versucht werden soIl. Ein Erfolg diesel' 
MaBnahme ware ein eindeutiger Beweis fiir die Richtigkeit unserer Auffassung 
von dem vorwiegenden Gegenregulationscharakter vieler FaIle von Coma 
diabeticum. 

Wir werden in Zukunft zur Verbesserung der Komabehandlung nach weiteren 
Mitteln Umschau halt en miissen, die die Gegenregulation eventuell zentral 
beruhigen. Es wird auch notig. sein, andere MaBnahmen beirn 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 lJegnugen uns 
mit del' Feststellung, daB wir beirn Coma diabeticum, wenigstens bei vielen 
Fallen, mit einer hyperaktiven Gegenregulation rechnen mussen mid daB wir 
diesen Umstand besonders bei der Therapie mehr als bisher berucksichtigen 
mussen. 

XV. Uber Calorienbedarf nnd Ernahrnngszustand. 
In den letzten Jahren hat die rechnerische Bestimmung des Calorienbedarfes 

uberhandgenommen. In tibereinstirnmung mit W. FALTA messen wir diesen 
Berechnungen aus verschiedenen Griinden keine praktische Bedeutnng bei. 
Wir wissen, daB die Zusammensetzung del' Nahrungsmittel gewissen Schwan· 
kungen unterworfen ist, die von vorneherein zu Ungenauigkeiten del' Berechnung 
fiihren. Weiters ist bekannt, daB die Ausnutzung del' Nahrung irn einzelnen Fall 
recht verschieden sein kann. Dazu kommt noch, daB der Calorienbedarf je nach 
dem Temperament und nach del' Arbeitsleistung auBerordentlichen Schwan· 
kungen unterliegt. Der normale Mensch regelt seine Calorienzufuhr je nach dem 
Bedarf durch den Appetit. Wir bedienen uns irn Sinne von FALTA auch bei del' 
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Diabetesbehandlung dieses natiirlichen Regulators. Dabei wird der Gehalt der 
Kost an Zuckerbildnern (Kohlehydrat und EiweiB) in der Regel fix bemessen 
und die Fettzufuhr innerhalb gewisser Grenzen dem Kranken iiberlassen. Ais 
Kontrolle verwenden wir die regelmii.Bige Bestimmung des Korpergewichtes. 
Sollen wir einen fettsiichtigen Kranken abmagern, dann werden wir von vorne­
herein die Fettmenge sehr niedrig bemessen und. umgekehrt zur Aufmastung 
eines abgemagerten Kranken eher hohere Fettmengen geben. Durch die Kon­
trolle des Korpergewichtes werden wir auch bei jenen Fallen 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
nahrungszustandes, den wir im einzelnenFaIle anstreben. Die alte Diabetes­
schule strebte einen guten Ernahrungszustand an und machte von systematischer 
Unterernahrung nur bei den schweren Fallen Gebrauch. In den letzten Jahren 
treten aber, angeregt durch die Forschungen der ALLENschen Schule, viele 
Autoren fUr eine gewisse, dauernde Unterernahrung beim Diabetes ein. Es ist 
cine sehr alte Erfahrung, daB die Stoffwechsellage des Diabetikers in der Regel 
bei diirftigem Ernahrungszustand giinstiger ist als in iiberernahrtem Zustand. 
Calorische Unterernahrung ist praktisch aber gleich mit fettarmer Ernahrung. 
v. NOORDEN hat seinen diesbeziiglichen Standpunkt am letzten Stoffwechsel­
kongreB in Wien in folgende W orte 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 lJberein­
stimmung mit W. FALTA diesem Standpunkt der generellen Anwendung von 
fettarmen Kostformen beim Diabetes nicht anschlieBen. Wir haben uns zu 
zeigen bemiiht, daB es wohl FaIle gibt, die mit fettarmen Diaten auf die Dauer 
mit und ohne Insulin am rationellsten behandelt werden. Es gibt aber auch 
FaIle, bei denen die Fettbeschrankung praktisch ohne Bedeutung ist. Wir 
erinnern hier nochmals an die entsprechenden Untersuchungen von F ALTA und 
BOLLER. Wir vertreten die Ansicht, daB die Diabetiker, wenn irgend moglich, 
in einem normalen Ernahrungszustand, bei volliger korperlicher und geistiger 
Leistungsfahigkeit gehalten werden sollen. Wird dieses Ziel mit der diatetischen 
Behandlung nicht erreicht, dann greifen wir zum Insulin. Wir mochten daher 
unseren Standpunkt beziiglich der Fett/rage beim Diabetes ganz allgemein dahin 
/ormulieren, dafJ die Zeit der wahllosen /ettreichen Erniihrung beim Zuckerkranken 
vorbei ist. 

XVI. Schlu6betrachtungen. 
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 Stoffwechselstorung 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 FaIle die relative Insuffizienz des Insel­
organs in den Vordergrund der Storung 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
stellunghat sich auch fiir die Thera.pie des Diabetes als fruchtbar erwiesen. Wir 
verstehen jetzt, wieso dia.metral entgegengesetzte MaBnahmen, wie volliger 
Entzug der Kohlehydrate (insula.re 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 eingefiihrt. Es ist selbstversta.ndlich, daB es sich 
hier nicht um ein absolutes Prinzip handelt, dawir z. B. bei Umschaltung von 
einer an Zuckerbildnern sehr reichen, geInischten Kost auf eine Me}ilfriichte­
kost oder eine der nicht zu kohlehydratreichen Kostformen von ADLERSBERG 
und PORGES, neben dem Gegenregulationsprinzip auch das Schonungsprinzip 
in Anwendung bringen. Wir haben uns auch bemiiht, vorlaufige Richtlinien 
aufzustellen, wann und wie das eine oder das andere Behandlungsprinzip zur 
Anwendung kommen solI. Man kann den Einwand machen, daB die Aufstellung 
des Gegenregulationsprinzipes bei der Behandlung des Diabetes unnotig war, 
und daB wir mit dem einfacheren Ein- und Zwei-Na.hrstoffprinzip v. NOORDENS 
zur Erkla.rung der vorhandenen Tatsachen unser Auslangen finden konnen. 
Wir geben ohne weiteres zu, daB dieses Prinzip der Entlastnng der Par~ial­
funktionen der Leber fiir die Therapie des Diabetes zu Recht besteht, es hat 
aber bei alleiniger Beriicksichtigung die einheitliche, rein insulii.re Genese aller 
Diabetesfa.lle zur Voraussetzung. W. FALTA hat in seinem Referat am letzten 
StoffwechselkongreB 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 abel' 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 Einkla.ng zu bringen. 

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem friiheren Chef, 
HerrnProfessor W. FALTA, fiir die "Oberlassung von Material meinen ergebensten 
Dank auszusprechen. 
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Historischer Uberblick. - Vorbemerkungen. 
Gehauftes Auftreten einer besonderen Art kurz dauemder Anfalle bei Kindem 

ist seit langem bekannt. So berichtete bereits 1892 BERKHAN liber einschlagige 
FaIle und 1896 gab FURSTNER unter der Diagnose "hysterische Anfalle bei 
Kindem" die Schilderung eines AnfalIsleidens, die, abgesehen von dem Auf­
treten hysterischer Symptome beim EinzelanfalI, ein durchaus charakteristisches 
Bild gibt: Starke Haufung der AnfalIe, kein ZungenbiB, keine Atmungs­
behinderung, Versagen der Bromtherapie, bisweilen plOtzliches Sistieren ohne 
Therapie, Fehlen intelIektuelIer Veranderungen uSW. Unter Hinweis auf die 
fehlende "Massivitat" der Krankheitserscheinungen, die ein besonderes Kenn­
zeichen kindlicher Hysterie sei, lehnte BRUNS die Auffassung von dem hysteri­
schen Charakter dieser Anfalle abo Einem allgemeineren Interesse begegneten 
jedoch diese vereinzelten Mitteilungen nicht. Hierin trat auch vorlaufig keine 
wesentliche Anderung ein, als sich FRIEDMANN und HEILBRONNER etwa gleich­
zeitig im Jahre 1906 unter Mitteilung einer Reihe gut beobachteter und aus­
flihrlich dargestelIter EinzelfalIe eingehend mit gehiiuften kleinen Anfallen 
beschiiftigten. Erst von den Jahren 1911-1913 ab zeigte sich das zunehmende 
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allgemeinere Interesse an den haufigeren Bearbeitungen diesel; Gehietes. Nahen 
FRIEDMANN, der 1912 erneut liber seine Erfahrungen berichtete, sowie ZAPPERT 
und ROHDE waren es vor allem Breslauer Nervenarzte und insbesondere die 
Breslauer Nervenklinik, die sich mit dem Problem der gehauften kleinen Anfalle 
im Kindesalter beschiiftigten; von hier stammen die Mitteilungen von BON­
HOEFFER, MANN, STOCKER, SCHRODER und KLIENEBERGER. Von diesem Zeit­
punkte ab riB bis heute die Folge einschlagiger Mitteilungen nicht ab; als 
auffallend ist dabei festzustelIen, daB das Krankheitsgebiet lange Zeit hindureh 
fast aussehlieBlich von deutsehen Nervenarzten bearbeitet wurde. Unter den 
Veroffentliehungen beanspruchen die Arbeiten von STIER und POHLISCH, die 
etwa gleiehzeitig im Jahre 1923 liber das Berliner Krankenmaterial berichteten, 
durch die reiehe Kasuistik und die besonders eingehende Behandlung des 
Problems besondere Erwahnung. Erst spat, etwa vom Jahre 1920 ab, beteiligten 
sich in groBerem Umfange aueh die Padiater an der Diskussion, unter denen 
HUSLER, STARGARDTER, MEYER, KOCHMANN und LINDENBLATT genannt seien. 
N oeh spater erwaehte das Interesse des Auslandes. Von englisehen Autoren 
gab ADIE 1923 einen zusammenfassenden Dberbliek. Noch 1928 konnte MOREAU 
liber die fast vollige Unbekanntheit dieses Krankheitsgebietes in der franzo· 
sisehen und belgisehen Literatur klagen. Die Gesamtheit der Arbeiten auBer­
deutseher Autoren ist auch heute noeh 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 gehauften kleinen Anfalle des Kindesalters, fUr das von SAUER einem 
Vorsehlage von SCHRODER entspreehend die Bezeiehnung Pyknolepsie vor­
gesehlagen wordenist, im wesentlichen geklart, dagegen ist ein endgliltiges 
Urteil liber die Prognose noeh nicht gefallt, nachdem sich gezeigt hat, daB 
haufige Ausnahmen von dem ursprlinglich als typisch angesehenen, spatestens 
zur Zeit der Pubertat erfolgenden Ausgang in Heilung bestehen und der Dber­
gang in echte Epilepsie keineswegs so ganz selten ist. Vor aHem aber ist bisher 
eine befriedigende Losung der Frage nieht moglich gewesen, ob dieses Anfalls­
leiden einem der bekannten groBen Krankheitsgebiete zugereehnet werden kann, 
wobei in erster Linie die Neuro- bzw. Psychopathie und der epileptisehe Formen­
kreis in Betracht kommen. Die Ansichten der Autoren stehen sich hier, wie 
spater zu zeigen sein wird, meist diametral entgegen, und die wenigen Versuche, 
einen diese Gegensatze liberbrlickenden Standpunkt zu finden, haben bisher 
ebenfalls nicht zu einer allgemein anerkannten und befriedigenden Losung 
gefiihrt. Die Frage, ob bzw. wie weit die gehauften kleinen Anfalle Beziehungen 
zur Epilepsie aufweisen, hat aber nicht nur ein rein arztlieh-wissenschaftliches 
Interesse, sondern ihre Klarung ist besonders ein Erfordernis unserer Zeit, die 
in Erkenntnis der Bedeutung der Eugenik entsprechende gesetzgeberische MaB­
nahmen, in die der epileptische Formenkreis einbezogen ist, getroffen hat. 
Wieweit diese Fragen bereits jetzt in das arztlich-praktische Handeln eingreifen, 
wurde uns klirzlich offenbar, als wir von einer seit langem an gehauften kleinen 
AnfaHen leidenden erwachsenen Kranken urn einen Ehekonsens angegangen 
wut-den. 

Das im Laufe von etwa 3 Jahrzehnten angesammelte reiche Erfahrungs­
material reehtfertigt den Versueh, die noeh schwebenden Fragen einer Klarung 
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naherzubringen. Wir sclbst haben auBerdem aIle seit dem Jahre 1910 in der 
Univ.-Nervenklinik Breslau stationar und poliklinisch beobachteten einschlagigen 
FaIle festgestellt und an die Kranken selbst bzw. deren Angehorige in den 
Jahren 1927, 1930 und 1933 je einen eingehenden Fragebogen iiber den weiteren 
Verlauf des Leidens geschickt. Der groBte 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 Falle zu 
berichten; auBerdem konnen iiber 4 in den Jahren 1911 und 1913 von BON­
HOEFFER und STOCKER mitgeteilteFaIle katamnestischeAngabengemacht werden. 

Ein Uberblick iiber das zur VerfUgung stehende sehr umfangreiche kasui­
stische Material erscheint nur dann ohne groBe Miihewaltung moglich, wenn es 
nach gewissen Gesichtspunkten gegliedert ist. In erster Linie lassen sich die 
einschlagigen FaIle hinsichtlich ihres Verlaufes zwanglos in drei Gruppen teilen, 
namlich in diejenige der geheilten, diejenige der in Epilepsie iibergegangenen 
Falle, bei denen regelmaBig groBe epileptische AnfiiHe und meist auch die 
typischen Intelligenz- und Charakterveranderungen auftreten, und schlieBlich 
dit~jenige der 8tationaren Falle, bei denen seit kiirzerer oder langerer Zeit 
gehaufte kleine Anfalle unverandert bestehen. 

Als weiterer Gesichtspunkt fUr die Gliederung des kasuistischen Materials 
kann der Anfallstyp dienen. Ehe jedoch naher auf dieses Einteilungsprinzip 
eingegangen werden kann, ist es erforderlich, die typische Symptomatologie 
der gehauften kleinen AnfaHe, soweit Ubereinstimmung in den Anschauungen 
der Autoren besteht, in Kiirze darzustellen. Danach treten die Anfalle bei 
bis dahin gesunden Kindern im Alter von etwa 4-10 J ahren in starker Haufung, 
und zwar 20--40, aber auch bis zu 100mal und haufiger am Tage auf. Der 
Einzelanfall ist vor aHem durch eine meist unvollkommene BewuBtseinstriibung 
mit Versagen der hoheren geistigen Funktionen charakterisiert, die oft nur 
wenige bis hochstens etwa 30 Sekunden anhalt. Dazu tretep. haufig gering­
fUgige motorische Erscheinungen wie Blickbewegungen, Zwinkern, leichte 
Kopfbewegungen, Herabsinken der Arme, leichtes Zittern in den oberen Ex­
tremitaten u. a. Ais nicht typische, aber nicht ganz selten zu beobachtende 
AnfaHssymptome sind anzufUhren grobere motorische Reizsymptome, leichte 
vasomotorische Erscheinungen, Hinfallen, Einnassen, Pupillenstarre, Amnesie, 
nachtliche AnfalIe, meist mit Erwachen; als ungewohnlich ist auch Erkrankungs­
beginn vor dem 4. und nach dem 11. Lebensjahre anzufUhren. Dagegen gehoren 
ausgesprochen tonische und klonische Erscheinungen, ZungenbiB, Zahneknirschen, 
briiskes Hinstiirzen mit Verletzung, haufiges Auftreten schwerer BewuBtseins­
triibung oder Anhalten der BewuBtseinsveranderung iiber den Anfall hinaus, 
haufige nachtliche Anfalle ohne Erwachen mit Einnassen und motorischen 
Reizerscheinungen, Verunreinigung mit Kot, Schwindelanfalle, Angstzustande, 
Schreien, haufige hochgradige vasomotorische Erscheinungen nicht zum Bilde 
pyknoleptischer AnfalIe. Das Auftreten vereinzelter groBer epileptischer AnfalIe 
schlieBt die Diagnose nicht ohne weiteres aus. Trotz langjahriger Krankheitsdauer 
bleiben InteIIigenz und Psyche unverandert. Brom und Luminal sind unwirksam. 

1m Rahmen der gehauften kleinen AnfaHe lassen sich drei Gruppen von 
Anfallsformen unterscheiden, namlich erstens die reine (symptomarme) Anfalls­
form, bei der zu der BewuBtseinsveranderung und den bei der iiberwiegenden 

Ergebnisse 11. inn. Mell. 48. (i 



82 CURT ROSENTHAL: 

Mehrzahl der }1'alle auftretenden Augensymptomen nur gelegentlieh das eine 
oder andere Symptom hinzutritt, zweitens die atypische (symptomreichere) 
An/alls/orm, bei der regelmaBig mehrere der oben angefiihrten Sondererschei­
nungen vorhanden sind - hierher wurden aueh alle Falle mit ausgesproeheneren 
motorischen Reizerscheinungen gerechnet -, und schlieBlieh lassen sieh in einer 
dritten Gruppe die als "Misch/orm" zu bezeichnenden Falle zusammenfassen, 
bei denen, sei es im Verlaufe des Leidens selbst oder vor seinem Ausbruch, ver­
einzelt groBe epileptische Anfalle aufgetreten sind. Dieser Gruppe wurden aueh 
mit Riieksicht auf ihre unsichere nosologische Stellung alle Falle mit "Zahn­
krampfen", " Gichtern" , "Fraisen" in der Anamnese zugerechnet. Die Ver­
einigung der beiden Einteilungsprinzipien solI in der Weise erlolgen, daB innerhalb 
der drei Gruppen der geheilten, in Epilepsie ausgegangenen und stationaren 
Falle stets zuerst die reine, dann die atypische Anfallsform und schlieBlich die 
Mischform aufgezahlt werden. 

Der Mitteilung des den spateren Betrachtungen zugrunde gelegten Kranken­
materials ist ein kurzer "Oberblick iiber die im Rahmen der Pyknolepsie-Literatur 
mitgeteilten Falle vorauszuschicken, die diesem Krankheitsgebiete nicht zuge­
rechnet werden konnen. In erster Linie muBten aHe FaIle auBer Betracht 
bleiben, bei denen der Erkrankungsbeginn jenseits des Kindesalters liegt; 
ferner waren alle FaIle auszuschlieBen, die mit Sicherheit oder groBer Wahr­
scheinlichkeit anderen Krankheitsgebieten, vor allem der Epilepsie, ahgehoren. 
Ein groBer Teil dieser Falle entstammt den alteren Veroffentlichungen, also einer 
Zeit, in der die Grenzen des Krankheitsbildes noch nicht fest umrissen waren. 

9 Falle, in denen -daB Leiden im AUer von 18 Jahren und spater 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. - FaU5: 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,Fall2: Beginn 
mit 30 Jahren. 

Es folgt dann die 38 Falle umfassende Gruppe derjenigen Falle, die nach dem AnfaUstyp, 
haufig auch nach Ansicht der Autoren selbst, der Epilepsie zugehOren. 

FRIEDMANN (1906), Fall 2: Seit Kindheit "Lachkrampfe", auch nachts. - HElLBRONNER, 
Fall 5: Scheint vor sich hin zu lachen; nach Anfall "nicht ganz normal"; leichter Cri. -
Fall 7: "SchwindelanfaUe" 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, faUt hin. - Fall 14: 
Hinsinken, Korper "krampfhaft tonisch verzogen". - FaU17: Zuckungen in.Arm und Bein. 
Nach Anfall Lachen; Einnassen; nachtliche AnfaUe; Anfalle bisweilen tagelang anhaltend; 
spater in Schule schlecht. - Fall 21: "secoU8ses"; groBe Epilepsieanfalle. - BOLTEN, Fall 3 : 
Zuerst ,;kleine motorische Entladungen", spater Demenz. - Fall 4: Zuckungen in Gesicht, 
Armen, Rumpf; oft Einnassen, spater groBere Anfalle. -Fall 8: Mit 2 Jahren "Zuckungen" 
mit Beteiligung von Gesicht, Rumpf, .Armen; SpeichelfluB. - SAUER, Fall 1 : Schwindel­
gefiihl, Hinstiirzen, Cyanose, krampfartige Erscheinungen. - Fall 2: Herumkriechen, 
Gahnen, rhythmische Kopf- und Rumpfbewegungen, Angst. - Fall 3: Nachtlicher Anfall 
mit Zuckungen. - Fall 6: Kopfschiitteln, nachts Schreien, nach AnfaU blaB 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. 
CoHN, Fall 2 : Leichte Zuckungender Glieder, spater Umfallen mit Verletzungen. - KRIEGER, 
Fall 2: Hinfallen, gelegentlich Einnassen, "Augenblick Zuckungen am ganzen Korper". -
Fall 4: Mit 8 Jahren Krampfanfall, seitdem "gelegentlich wiederholt". - KOCHMANN, 
Fall 2: Beginn im 1. Lebensjahr. Lauft gelegentlich herum, beiBt Uhne zusammen; nacho 
Anfall blaB, miide. - Fall 5: Knirscht mit den Zahnen, baHt die Hande, naBt ein; nach 
Anfall blaB, miide. - HACKEMANN, Fall 4: Fallt um, bewuBtlos, schnauft, wird rot, 
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Lichtreaktion fehlend (trotzdem seit 6 Jahren kein Anfall mehr besteht, halten wir Epilepsie 
fUr vorliegend). Fall 5: Verwirrtheit, Schreien, Einnassen. - Fall 6: GroBe Anfalle. -
Fall SCHULZ: Zwinkern, Mundverziehen, Schwitzen; Anfalle in mehrwochigen Intervallen.­
LINDENBLATT, Fall 7: Aufschreien, Zucken an allen Gliedern, Hinfallen, nach Anfall miide .. 
Fall 8: Zuckungen der GliedmaBen, spater nachtlicher Anfall, blutiger Schaum. - Fall 9: 
Fallt hin, "wie yom SchuB getroffen"; liegt steif da, Zuckungen, Dauer einige Minuten. -
Fall 10: Zuckungen am ganzen Korper, "blickt wild um sich"; Anfalle fast nur nachts, 
zweimal groBe Anfalle. - MOREAU, Fall 8: Mit 7 Jahren 3-4 groBe AnfiWe, danach eine 
Zeitlang kleine Anfalle mit eigenartigem Gesichtsausdruck und Fortziehen der Beine 
(derobement des jambes), mit 91/ 2 Jahren wieder groBe AnfalIe, spater im Anfall wahr· 
scheinlich erstickt. - Fall von PASCHEFF: Beginn mit groBen, spater kleine Anfalle. -
SACKI, Fall 2: Initialer Aufschrei. - Fall von FATTOVICH: GroBe neben kleinen Anfallen .. 
ZAHORSKY, Fall 3: Nachtliche AnfaJle mit Aufschrei, Steifheit, Starren, Einnassen. - Fall 4: 
Nur 12 Aufalle im Monat; klonische Spasmen. - SchlieBlich sei hier noch der vollig aus dem 
Rahmen fallende Fall 2 von MOREAU angefUhrt, dessen Krampfleiden im Alter von 7 Wochen 
begann und der mit P/2 Jahren an Pneumonie verstorben ist. 

Es folgen dann 20 Falle, bei denen die Wahrscheinlichkeitsdiagnose Epilepsie gestellt 
werden muBte: MANN (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: 
"Schlafanfalle", Gesicht kreideweiB, Finger gekrampft, Heruntersinken des Kopfes. -
Fall 67: Gelegentlich Einnassen; bisweilen Schnaufen und laute Atmung. - Fall 69: Anfal! 
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 Korperhalfte, 
zweitagiger Zustand von BewuBtseinstrubung. - 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, lachelt, lehnt sich zur Seite; Zucken 
der Arme. - Fall 5: Aura, schwankt etwas, Dauer "hochstens 1 Minute". - STIER, Fall 15: 
Weitgeoifnete Augen, ruckartiges Zuriickwerfen des Kopfes (nur 1/2 Jahr beobachtet). -
KOCHMANN, Fall 4: Erbleichen, SchwindelgefUhl, Einnassen. - HACKEMANN, Fall 1: Ohn· 
machtsanfaile. - Fall 7: Aura, fahrt mit Armen in der Luft herum; nachtliche Anfaile. ~ 
ZAPPERT, Fall 10: Starrsehen, Schwindel; in Schule zuriick. Pavor·nocturnus·ahnliche 
Zustande. - MOREAU, Fall 1: Rumpf stoBweise nach riickwarts, Augen halb geschlossen, 
nachtliche AnfalIe, bei Hauiung somnolent. - Fall 4: Erbleichen, mehrmaliges Kopfbeugen, 
oft Schlafneigung anschlieBend; leicht wiitend. - Fall 5: Bis zu 200 Anfallen taglich; faul 
und langsam, in Schule sehr zuriick. 

Es schlieBt sich nunmehr eine Gruppe von 11 Fallen an, die anderen als den bisher 
erwahnten Krankheitsgebieten angehoren, wobei es sich vorwiegend um Krankheitsbilder 
mit echten narkoleptischen, myoklonischen und tetanischen Erscheinungen handelt: HElL· 
BRONNER, Fall 1: Kurz dauernde Schlafzustande, die bei Klinikaufenthalt schwinden. -
ROHDE, Fall 66: Schlafanfalle bei einem 26jahrigen Manne. - STOCKER (1913), Fall 4; 
C. ROSENTHAL (1927): 1913: Schlafzustande, Zustande kOrperlicher Kraftlosigkeit. -1927: 
Seit 1913 keine ahnlichen Aufalle mehr gehabt. - STOCKER, Fall 5: Schlafanfaile bei einem 
19jahrigen Manne. - HEILBRONNER, Fall 4: "secousses", namentlich in den Morgenstunden. 
BOLTEN Fall 10: Morgens "kraftige klonische Zuckungen". ZungenbiB, Einnassen "sehr 
selten". - ENGELHARD, Fall 18: Anfall mit Fall zur Seite und "StoBen", auch nachts, 
bei organischem Hirnleiden (Ataxie - Athetose). - Fall 20: "secousses", zweimal Hin· 
fallen. - Fall von MANN (1913): GroBe und kleine Anfalle mit Hinstiirzen. SpeichelfluB. 
Chvostek, Trousseau positiv. - SEDGWICK, Fall 1: Starren, spater Hinstiirzen; galvanische 
trbererregbarkeit (in diesem FaIle auf Grund des kurzen Referats - Originalarbeit nicht 
zuganglich - diagnostische Entscheidung nicht moglich. Dber die 2 weiteren Faile, die 
als nicht beweiskraftig bezeichnet werden, im Referat keine Einzelangaben). - HACKE· 
MANN, Fall 2: Tetanie. 

SchlieBlich sind noch 8 Falle anzufuhren, die aus anderen Grunden den 
gehauften kleinen Anfallen nicht zugerechnet werden k6nnen, oder bei denen 
wegen zu kurzer Beobachtungszeit oder wegen ungeniigender Angaben eine 
diagnostische Entscheidung nicht m6glich ist. 

6* 
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HEILBRONNER Fall 2: Angstzustande mit Einnassen, vor denen Patient zur Mutter 
lauft. - ROHDE, Fall 68: Wegen fehlender Altersangabe nieht verwendbar. - ENGELHARD, 
Fall 3: Anfalle mit Opisthotonus bei klarem Bew'uBtsein am Tage und naehts. - Fall 4: 
Zwei Anfallstypen, erstens anfallsartige Bauehsehmerzen mit Erblassen, zweitens Anfalle, 
in denen Patient zu fallen droht. Blut·Wassermann positiv. - SAUER, Fall 8: Angstzustande 
mit Wanken oder Hinfallen; zeitweise Sehreien. - Fall von LYENS: Anfalle mit Angst 
und Schreien, sieht eine Person in der Eeke, merkt Anfall kommen durch Herzklopfen 
und Sehwachegefiihl in den Beinen. - WESTPHAL, Fall 2: Ein naehtlieher Anfall mit 
BewuBtlosigkeit, Umsiehsehlagen mit Armen und Beinen, Drehungen des Kopfes naeh 
rechts; Dauer etwa 1/, Stunde. Einige Wochen spater gehaufte kleine Anfalle, die 2 Tage 
spater in der Klinik sehwinden. Psyehotherapie. Nur wenige Monate beobaehtet. -
ZAHORSKY, Fall 2: Sehwindelanfalle mit Starren, nur wenige Monate beobachtet. 

Insgesamt muBten demnach 86 Fiille des Literaturmaterials von vornherein 
abgetrennt werden, die fiir eine grundsatzliche Betrachtung des Krankheits­
bildes der gehiiuften kleinen Anfalle des Kindesalters nicht in Betracht kommen. 
Der nunmehr folgenden Mitteilung der einschlagigen 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 Falle aus der bisherigen Literatur zu geben. Um aber doch eine Unterlage 
fiir die spateren allgemeinen Betrachtungen zu geben und eine Nachpriifung 
derselben jederzeit zu ermoglichen, Bollen im AnschluB an die Mitteilung der 
eigenen Falle, auf die aus grundsatzlichen, spater angefiihrten Erwagungen 
nicht verzichtet werden kann, in jeder der auf Grund der besprochenen Ein­
teilungsprinzipien gewonnenen Gruppen die einschlagigen FaIle der Literatur mit 
Anfiihrung des Autors, der Geschlechtsangabe und den fiir den Verlauf des Leidens 
wichtigen Altersangaben aufgezahlt werden. Wenn bei dieser aus auBeren 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 miiBte, so werden salcha 
Nachteile wenigstens bis zu einem gewissen Grade dadurch ausgeglichen, daB 
auf diese Weise ein "Oberblick iiber das gesamte Krankenmaterial ermoglicht 
wird. Die Anfiihrung aller Falle 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 Falle eingegangen wird. 

Kasuistik. 
Praktisch erfolgt demnach die Mitteilung der Kasuistik so, daB in jeder 

der drei groBen Gruppen der geheilten, in Epilepsie iibergangenen und der 
stationaren bzw. chronischen Falle stets zuerst die eigenen Falle mitgeteilt und 
im AnschluB daran die einschlagigen Falle der Literatur aufgezahlt 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 FaIle aus der Zeit nach dem 
Jahre 1920 stammt. Bei der Mitteilung der eigenen Falle werden aus Griinden 
der Raumersparnis diejenigen Erscheinungen, die die Voraussetzung fiir die 
ZugehOrigkeit des Falles zum Krankheitsgebiete der gehiiuften kleinen Anfalle 
bilden, nicht besonders aufgefiihrt, also beim AnfaH selbst die "BewuBtseins­
pause", ferner die im Durchschnitt etwa 10-20 Sekunden betragende AnfaHs-
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dauer, die etwa 10-50 betragende Zahl der taglichen Anfalle, die Erfolglosigkeit 
der Brom- und Luminalbehandlung sowie das Erhaltenbleiben von Intelligenz 
und Psyche auch bei langer Krankheitsdauer. Das neben der BewuBtseins­
storung haufigste Anfallssymptom, namJich die Blickbewegungen und das 
"Starren", sollen aus bestimmten Grunden besonders erwahnt werden, wobei 
"Augen nach oben" in A. 0., "Augen verdreht" in A. v. und "Augen starr" 
bzw. "starrer Blick" in A. st. abgekiirzt werden. 

I. Geheilte FaIle. 52 Fille. 
Vorbemerkung. Die Zahlen bei den einzelnen Fallen bedeuten das Alter bei Beginn 

und bei Ende der Krankheitsphase und das Alter zur Zeit des letzten Beobachtungstermins. 
Die Reihenfolge der Literaturfalle wird innerhalb jeder Gruppe durch den Zeitpunkt der 
Veroffentlichung bestimmt, jedoch werden als Ausnahme von dieser Regel aus Zweck­
ma.l3igkeitsgriinden diejenigen FaIle, bei denen die Dauer derHeilung nur fiir eine kiirzere 
Zeit als ein Jahr gesichert ist, am Ende der Gruppe aufgefiihrt. Bei den eigenen Fallen 
werden zuerst die,mannlichen, dann die weiblichen Kranken aufgezahlt. 

Eigene FaIle. lO FaIle. 
1. Reine {aymptomarme} Anfallaform. 5 Falle. 

Fall 1. F. R., mannl., 131/" 15, 20 (im Felde gefallen). "Unaufmerksam", laBt 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., mannI., 9, 9, 24. A. v. bzw. A. st. Geistig voriibergehend zuriick­
gegangen. Leidet an Kopfschmerzen. GroBvater in der Jugend Krampfe. Vater als junger 
Mann "Starren". bei Ruhrerkrankung Krampfe, danach schlecht gelemt; zeitweise Potus, 
psychisch "merkwiirdig", leidet an "Schwindelanfallen". Bruder der Mutter im Verlaufe 
einer Pneumonie 5-6mal Krampfe. 

Fall 3. A. Fr., mannI., 6, 11, 26. Zucken der Augen; auBerdem nachtliches Umher­
wandern. Nach Luftveranderung geschwunden. Mutter und Schwester "Ohnmachtsanfalle". 

Fall4. M. R., mannl., 5, 7, 18. A. 0., bisweilen Einnassen. Nach Gebrauch von Brom 
und Luminal geschwunden. Bruder Linkshiinder. 

Fall 5. F. F., weibI., 61/., 14, 25. "Plotzlich still". Nach Anfall kurzer Kopfschmerz. 
Wahrend des Krieges, als Vater im Felde und sie allein mit der Mutter im Hause ist, mit 
der sie sich nicht vertragt, standige Verschlechterung der Anfalle. 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 Eltem, 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 Tranenausbriiche. 

2. Atypische {aymptomreicherB} Anfallaform. 4 Falle. 
Fall 6. G. M., mii.nnl., 3, 5, 18. A.o., Zucken am ganzen Korper; weiB, daB ihm 

schlecht war. Wahrend Anfallsphase "immer miide". Beginn nach schwerer korperlicher 
Arbeit. Nach Landaufenthalt geschwunden. Klagen iiber Kopfschmerzen. 

Fall 7. G. G., mii.nnl., 4, 7, 12. Einige Schritte Zuriickgehen, Hande zusammeng~ballt, 
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., weibI., 9, 18, 23 (verstorben an "Bauchspeicheldriisenvereiterung"). 
A. o. bzw. A. v., Einnii,ssen, Amnesie, laBt fallen. Mit 13 Jahren vOriibergehende Ver­
schlechterung: Langere Dauer der Anfalle, Einnii.ssen hii.ufiger, gelegentlich Hinfallen. 
Vater der Mutter Trinker, Schwester der Mutter einmal Krampfe. 

Fall 9. E. W., weibl., 7, 17 (1), 19. Zwinkert, beugt den Kopf, zuckt mit einem Bein. 
Bei Anstrengung und Nichtbeachtung haufiger. 
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3. M isch/orm. 1 Fall. 
Fall 10. E. G., weibl., 5, 10, 19. A. v., zwinkert etwas, brummt. Zweimal sitzen­

geblieben. Mit 2-3 Jahren einige groBe Anfalle. Eine Schwester mit 14 Tagen an Krampfen 
gestorben. 

Literaturfalle. 42 FaIle. 
1. Reine (symptomarme) Antalls/orm. 27 Falle. 

HEILBRONNER (1906), Fall 1 ; ENGELHARD (1914), Fall 1, mannI., 10, 11, 16. - STIER, 
Fall 1, weibl., 41/ 2, 8, 141/ 2, - Fall 4, mannI., 10, 12, 18. - Fall 6, weibl., 6, 12, 
16. - POHLISCH, Fall 1, weibI., 4, 8, 13. - Fall 2, mannI., 9, 14, 19. - Fall 3, mannI., 
9, 15, 23. - Fall 4, weibI., 71/ 2, 17, 20. - Fall 5, weibl., 7, 11, 14. - Fall 6, mannI., 
31/ 2, 11, 14. - Fall 7, weibl., 5, 9, 11. - Fall 8, mannI., 3, 11, 13. - Fall 9, weibI., 
61/ 2, 9, 16. - Fall 10, weibI., 10, 14, 21. - Fall 11, mannI., 6, 8, 11. - HACKEMANN, 
Fall 3, weibl., 7, 9, 21. - KOCHMANN, Fall, als Anmerkung bei Korrektur mitgeteilt, 8, 
13, 17. - LINDENBLATT, Fall 1, weibI., 5, 10, 18. - REME, Fall 1, weibl., 6, wahrend 
oder nach Pubertat, 18. - Fall 2, weibl., 2, ? ("schon lange ausgeblieben"), 7. - FRIED­
M~NN (1912), Fall 1, weibl., 51/ 2, 9, 9. - ENGELHARD, Fall 8, weibl., 81/ 2, 11, 11. - STIER, 
Fa.!l 7, weibl., 41/ t , 7, 7. - POHLISCH, Fall 31, mannI., 1, 6, 63/ t . - SACKI, Fall 1, Ge­
schlecht nicht angegeben, 5, 51/ 2, 51/ 2 , - Fall 3, Geschlecht nicht angegeben, 4, 6, 6. -
ZAHORSKY, Fall 1, weibI., 3, 8, 81/ 2, 

2. Atypische (symptomreichere) An/alls/orm. 11 Falle. 

FRIEDMANN (1906), Fall 7, (1912) Fall 2, (1915) Fall 4, weibI., 7, 12, 161/ 2, - STOCKER 
(1913), Fall 3; C. ROSENTHAL (1927 und 1930), maimi., 8, 17, 30. - HUSLER, Fall 8, 
weibI., 4 - ungenaue Zeitangaben. - Fall 9, weibI., 5, 7, 10. - STIER, Fall 3, weibI., 
5, 8, 13. - Fall 5, mannI., 91/ 2, 16, 18. - LINDENBLATT, Fall 2, mannI., 10, 12, 16. -
LHERMITTE und NICOLAS, weibI., ?, 14, 17. - ENGELHARD, Fall 2, mannI., 10, 10, 12. -
Fall 5, weibI., 11, 14, 14. - WESTPHAL, Fall 1, mannI., 7, 71/ 2, 71/ 2, 

3. Misch/arm. 4 Fiille. 
FRIEDMANN (1906), Fall 9, (1915) Fall 2, mannI., 7, 12, 2P/2' - STOCKER (1913), Fall 2; 

C. ROSENTHAL (1927, 1930, 1933), mannI., 6, 14, 33. - STIER, Fall 2, weibI., 10, 13, 18. 
KOCHMANN, Fall 1, weibl., 7, 9, 20. 

II. In Epilepsie iibergegangene FaIle. 34 FaIle. 
Vorbemerkung. In dieser Gruppe bedeuten die drei bei jedem einzelnen FaIle mit­

geteilten Zahlen das Lebensalter bei Beginn der gehauften kleinen Anfalle, bei Ubergang 
in Epilepsie und bei der letzten Nachpriifung. 

Eigene FaIle. 16 FaIle. 
1. Reine (symptomarme) An/alls/orm. 7 Falle. 

Fall 11. H. H., mannI., 10, 18, 21. A.o., Amnesie. Fontanellen noch mit 6 Jahren 
offen. Kleine Anfalie nach Auftreten der groBen weiter. Schlechter Schiiler; reizbar; 
,.InteUigenz weg". Vater Trinker. 

Fall 12. E. Schl., mannI., 121/ 2, 16, 18. A. o. bzw. A. st., wischt an der Nase, weiB 
Anfalle, hort Anruf, merkt Schlagen. Nach Auftreten der groBen Anfalle kleine Anfalle 
weiter. Etwas verlangsamt. Debii. Grundumsatz herabgesetzt. GroBvater miitterlicher­
seits Krampfe; Vater Trinker, leidet als einziges Mitglied der Familie an angeborener Ptosis. 

Fall 13. K. Scho., mannI., 11, 23, 30. A. v., gelegentlich Kopf verdreht, nie Hinfallen. 
Schuleleidlich gut. Mit 11 Jahren "Grippe", schlief damals lange Zeit; etwa 6-8 Tage 
Dauer des Leidens. Nach Auftreten der groBen Anfalle epilcptischc Charakterveranderung 
deutlich (ungenaue zeitliche Angaben). 

Fall 14 .. E. G., mannI., 10, 22. 23. Bleibt stehen, sieht "wie blOd" aus, weiB Anfalle. 
In den Morgenstunden Zuckungen. Bei Aufregungen verstarkt. Intelligent, zapplig. Labiler 
PuIs. Kollamert 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. WeiB 
Anfall. Pupillen starr. Epilepsie 3/, Jahr vor Menarche. Nach Auftreten der groBen Anfallc 
kleine Anfalle weiter. In Schule unverandert, auch charakterlich o. B. 

Fall 16. L. B., weibl., 10, 16, 18. A. 0., laBt nicht fallen. Nach Auftreten der groBen 
Anfalle kleine Anfalle 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 Anfalle 
kleine Anfalle weiter. Zunehmend teilnahmsloser. Vater Trinker. 

2. Atypische (symptomreichere) Anlallslorm. 6 Fiille. 

Fall 18. K. Sch., mannI., 10, 18,26. Lippenbewegungen, Stohnen, Zwinkern, Amnesie. 
LaBt nicht fallen. Mit 14 Jahren voriibergehend ziehende .Bewegungen und Hinfallen. 
Kleine Anfalle nach Auftreten der groBen Anfalle weiter; kleine Anfalle vor dem Auftreten 
groBer Anfalle gehauft. Chvostek ++. Ulnaris mechanisch iibererregbar. Seit Ausbruch 
der groBen Anfalle typische epileptische Veranderung. Mutter Migrane, Gicht; deren 
Schwester geisteskrank. Schwester des Patienten mit P/2 Jahren an Meningitis mit Krampfen 
verstorben. 

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

Fall 20. R. Pr., mannI., 9, 13 ( ?), 16. A. 0., Hande zur Faust geballt, Kaubewegungen, 
Zucken in Mund und Armen. Nach Anfall Erriiten. Sehr selten Einnassen. Bisweilen 
Amnesie. Nach Auftreten der groBen Anfalle kleine Anfalle weiter. Chvostek ++. Stoff­
wechsel normal. Intellektuell etwas zuriick. Eine Schwester mit 3 Wochen an Krampfen 
verstorben. 

Fall21. M. Sch., weibl., 4, 10, 16 (im Status epilepticus verstorben). Hinfallen, Schreien, 
tonisches Krampfen. Bei Klinikbehandlung durch Elektrizitat "geheilt"!! Mit 11 Jahren 
wahrscheinlich EncephaI. epid. -Uberlebhaft, nicht epileptisch, eher hysterisch (wahrend 
der pyknoI. Phase). Anfall meist reaktiv! Vater "eigenartig", Mutter "nerviis". 

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

Fall 23. M. W., weibl., 61/2' 16, 181/2' A. st. v., Kopfschiitteln, kurzes Schnarchen, 
Erblassen. WeiB Anfall. LaBt nicht fallen. Mit 16 Jahren Anfall ahnlich, nur Zuckungen 
etwas starker und Dauer langer. Nach Auftreten der groBen Anfalle kleine Anfalle weiter. 
In Schule gut, macht etwas kindlichen Eindruck. Bruder Epilepsie, zuerst auch kleine 
AnfalIe. 

3. Mischlorm. 3 Fiille. 

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

Fall 25. E. R., mannI., 3, 12, 24 (nach Operation verstorben). A. 0., starres Gesicht. 
Mit 4 Jahren ein schwerer KrampfanfalI, mit 6 Jahren ein Anfall mit Cyanose, Herumdrehen, 
Gefahr des Hinstiirzens. Nach dem 10. Lebensjahre angeblich langere Zeit anfallsfrei (?). 
Vom 12. Lebensjahre ab groBe AnfalIe in 2-6wiichigen Intervallen. Mit 61/2 Jahren leicht 
erregbar, zu Wutausbriichen geneigt. Spater wegen seiner Bescheidenheit beliebt. In 
Gartnerlehre gut gelernt. Vaterlicher 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 Anfalle 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 arbeitsunfahig 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: Anfiille seltener. 



88 CURT ROSENTHAL: 

LiteraturHdle. 18 Faile. 
1. Reine (symptomarme) Anfallsform. 6 Falle. 

BOLTEN, Fall 11, mannI., 6, 10, 21. - COHN, Fall 3, mannI., 5, 81/2, 9. - STIER, 
Fall 9, mannI., 121/2, ?, 16 (verstorben). - HOMBURGER, Fall 12, mannI., 6, 10, 18. -
MOREAU, Fall 7, mann!. Seit Kindheit (keine nahere Angabe), 15, 24. - RATNER (1930), 
Fall 2, weibl., 6, 28, 35. 

2. Atypische (symptomreichere) Anfallsform. 7 Falle. 
BOLTEN, Fall 5, weibl., 10, 16, 16. - Fall 12, mann!., 2, 141/2, 16. - STARGARDTER. 

Fall 1, weibl., 8, 13, 15 (?). - STIER, Fall 8, mann!., 21/2, 7, 11. - Fall 10, weibl., 5, 
12, 19. - POHLISCH, Fall 27, mann!., 8, 13, 151/2, - Fall 28, weib!., 4, 11, 12. 

3. Mischform. 5 Falle. 
OPPENHEIM, (1918) Fall 4, weibl., 101/2, 18, 18. - STIER, Fall 11, mannI., 7, 13, 15. -

Fall 13, mal)lll., 2, 9, ? - POHLISCH, Fall 29, mannI., 7, 11 (13). - Fall 30, weibl., 5, 
1Ql/2 (ll). 

III. Chronische FaIle. 80 FaIle. 
Vorbemerkung. In der nunmehr folgenden, bei weitem umfangreichsten Gruppe der 

chronischen Verlaufsform, also derjenigen Faile, bei denen eine Entscheidung in giinstigem 
oder ungiinstigem Sinne noch nicht erfolgt ist, bedeuten die Zahlen bei den einzelnen Fallen 
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 spateren Besprechungen 
ergeben werden, durch die Dauer des Bestehens des Leidens bestimmt; am Anfang der 
Reihe stehen jeweils die am langsten beobachteten Faile. 

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

Fall 27. V. M., weib!., 9, 19. WeiB Anfall, wehrt ab, laBt 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., mann!.. 12, 21. A. st., gelegentlich Einnassen. Schwester standig 
Kopfschmerzen. 

2. Atypische (symptomreichere) Anfalls/orm. 2 Falle. 
Fall 29. M. K., weibl., 4, 25. A. v., Kopf etwas nach hinten, Brummen, leichtes 

Taumeln, gelegentlich Einnassen, laBt fallen, weiB Anfall, Abwehrbewegungen. Intellektuell 
etwas zuriick. Mutter sehr nerviis, angstlich. 

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

3. Mischform. 6 Faile. 
Fall 31. Ch. N., weib!., 8, 30. A. st., leichter Kopfschmerz und Schwindel nach Anfall, 

keine Amnesie. Ein epileptischer Krampfanfall mit 22 Jahren bei Gelenkrheumatismus; 
zwei weitere groBe Anfalle mit 28 Jahren im AnschluB an drei kurz hintereinander erfolgte 
gynakologische Operationen. Verheiratet; zwei gesunde Kinder im Alter von 21/4 und 
1 Jahr. Mutter und eine Schwester Epilepsie. 

Fall 32. B. K., weib!., 12, 32. A. 0., Einknicken in den Knien, Zuckungen in den 
Armen, laBt fallen, weiB Anfall. 1m Alter von 15-18 Jahren zeitweise bis 3mal am Tage 
groBe Anfalle. Struma. Chvostek schwach +. Verheiratet; gesunder 10jahriger Sohn. (Wegen 
Fortbestehens der gehauften kleinen Anfalle, Fehlens von Intelligenz- und Charakter­
veriinderung und Ausbleibens groBer Anfalle seit fast F/2 Jahrzehnten dieser Gruppe 
zugerechnet. ) 

Fall 33. M. F., weib!., 6, 24. A. o. bzw. A. st., etwas taumelig, liiBt fallen, weiB Anfall. 
Mit 5 Jahren bei Masern groBer Krampfanfal!; mit 20 Jahren nach einem Tanzvergniigen 
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in den Morgenstunden groller A¢all mit Rinstiirzen, Zuckungen an Randen und Fijllen, 
BewulltlosfgkeR; danach mehrstiindiger Schlaf. Bei Aufregung Haufung, bei Anregung 
Verminderung, ebenso bei Fieber und nach Periode. Verheiratet. Wahrend der ersten 
6 Monate der Schwangerschaft Anfalle fast geschwunden. Stoffwechsel normal. In Schule 
sehr gut. Eine Schwester "Zahnkrampfe"; Mutter krankhafte Eifersucht. 

Fall 34. K. R., weibl., 10, 23. A. v., weill Anfall. Bei eitriger Mandelentziindung mit 
4 Jahren, an die sich eine Blutvergiftung und eine vOriibergehende Halbseitenlahmung 
angeschlossen haben sollen, ein groller Krampfanfall. Sedobrol scheint giinstig. Kann 
gelegentlich Anfall unterdriicken. Etwa eine Woche vor Einsetzen der Periode Ver­
schlimmerung, dann 10-15 Anfalle tagIich, in diesen Tagen sehr gereizt; einen Tag vor 
Ausbruch der Periode wieder Besserung. Schwester des Vaters wiederholt bei Schwanger­
schaften "Gehirnkrampfe"; Schwester der miitterIichen Grollmutter und deren Mutter 
Migrane. 

Fall, 35. W. F., weibl., 5, 18. A.o., Kopf nach hinten, leckt an den Lippen, nestelt 
an den Handen, dreht sich; auch nachtliche Anfalle mit Schnaufen und Weiterschlafen. 
Mit 5 Jahren bei Erka1tung fiinf grollEL~alle, seitdem in etwa halbjahrigen Zwischen­
raumen. Therapeutisch unbeeiD1ruBbiu. Stoffwechsel normal. Intelligent, liebenswiirdig. 
Vater des Vaters Trinker, Vater und einziger Bruder~pile]lsk. (Wegen des Fortbestehens 
der gehiiuften kleinen Anfalle, des FebIens von epiIeptischer Intelligenz- und Charakter­
veranderung und wegen der volligen therapeutischen Unbeeinflullbarkeit dieser Gruppe 
zugerechnet. ) 

Fall 36. 1.0., weibI., 9, 18. A.o., Gesicht nach oben gewandt, spater gelegentlich 
Hinfallen, vereinzelt Einnassen; weill Anfall. Mit 15 Jahren ein groller epiIeptischer Krampf­
anfall. Bei Aufregungen stark gehiiuft, bis 100 Anfalle am Tage; Luftveriinderung und 
giinstige hausliche Verhiiltnisse bessern erhebIich. Bei Brom Verschlechterung. Vater 
Psychopath, Rentenkiimpfer. 

Li tera turfalle. 70 FaIle. 
1. Reine (symptomn,rme) An/alls/orm. 34 FaUe. 

STIER, Fall 12, mannI., 9, 25. - POHLISCH, Fall 26, weibI., 12, 22. - Fall 13, weibl., 
61/ 2, 16. - Fall 14, weibI., 7, 16.- Fall 12, weibI., 4, 13. - REME, Fall 3, weibI., 7, 15.·~ 
SCHRODER, Fall 2, mannI., 71/ 2, 15. - POHLISCH, Fall 19, mannI., 6, 13. - STARGARDTER, 
Fall 3, weibI., 61/., 131/ •• - ENGELHARD, Fall 9, mannI., 41/ 1, 101/ 1 , - OPPENHEIM (1918), 
Fall 1, mannI., 8, 14. - SCHRODER, Fall 1, weibI., 5, 10. - KRIEGER, Fall 1, weibl., 
4, 9. - HUSLER, Fall 10, weibI., 51/ 2, 10. - POHLISCH, Fall 24, mannI., 11, 15. -
LINDENBLATT, Fall 4, weibI., 6 (?), 10. - HEILBRONNER, Fall 3, weibI. "Junge Dame 
seit Jahren". - BYCHOWSKI, Fall 2, weibI., 5, 8. - Fall 1, mannI., 131/ 1, 16 .. - STIER, 
Fall 16, weibI., 7, 9. - ZAPPERT, weibI., 6, 8. - HANSEN, 2 Falle (wahrscheinlich eineiige 
Zwillinge), mannI., 91/., 11. - FRIEDMANN (1912), Fall 3, miinnl., 83/" 10. - ENGELHARD, 
Fall 10, weibI., 9, 10. - BATTIGELLI, Geschlechtsangabe fehlt, 6,7. - MINEA, miinnl., 9 
(Beobachtungsdauer kiirzer als I Jahr). - STARGARDTER, Fall 4, miinnl., 8 (Beobachtungs­
dauer kiirzer als 1 Jahr). - STIER, Fall 17, weibI., 8 (Beobachtungsdauer kiirzer als 
1 Jahr). - HOMBURGER (1926), weibI., 6 (Beobachtungsdauer kiirzer als 1 Jahr). - MEYER, 
4 FaIle (wegen zusammenfassenden Berichtes iiber die FaIle nicht im einzelnen auszuwerten), 
weibl. Die Kranken befinden sich im Alter von 7-12 Jahren. 

2. Atypische (symptomreichere) An/alls/orm. 28 FaIle. 

OPPENHEIM (1918), Fall 3, weibI., 7, 27. - BONHOEFFER (1911); STOCKER (1913), 
Fall 1; C. ROSENTHAL (1927), mannI., 81/ a, 27. - BOLTEN, Fall 6, weibI., 6, 18. - RATNER 
(1930), Fall 1, weibI., 7, 16. - POHLISCH, Fall 18, weibl., 6, 15. - STIER, Fall 14, weibI. 
3, 1 Il/ •. -- POHLISCH, Fall 15, weibI., 7, 15. - LINDENBLATT, Fall 5, weibI., 5, 13. -
OPPENHEIM (1917), weibI., 91/., 17. - SAUER, Fall 4, mannI., 6, 12. - BERKHAN, weibI., 
7, 13. - POHLISCH, Fall 16, weibI., 5, 10. - Fall 17, mannI., 3,8. - Fall 32, weibl., 3, 8. -
BOLTEN, Fall 1, mannI., 3, 8. - POHLISCH, Fall 21, weibI., 5, 8. - Fall 22, weibI., 81/ 1, 100/s. -
Fall 23, miinnl., 51/., 8. - Fall 25, weibI., 6, 8. - BOLTEN, Fall 9, weibI., 8, 10.· - SAUER, 
Fall 5, mannI., 8, 10. - MOREAU, Fall 3, miinnl., 21/ 1, 41/ 8, - ENGELHARD, Fall 13, weibI., 
3, 5. - COHN, Fall I, weibl., 12, 14. - POHLISCH, Fall 20, weibI., 61/1, 8. - LINDENBLATT, 
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Fall 3, weibI., 7 (Beobachtungsdauer kiirzer als 1 Jahr). - REME, Fall 4, mannI., 7 
(Beobachtungsdauer kiirzer als 1 Jahr). - MOREAU, Fall 6, weibI., 3 (Beobachtungsdauer 
kurzer als 1 Jahr). 

3. Mi8ch/orm. 8 Falle. 
HEILBRONNER (1906), Fall 6. - ENGELHARD (1914), Fall 19, weibI., 5, t2. - FRIED­

MANN (1906), Fall 8, (1915) Fall 1, mannl., 5, ~. - FRIEDMANN (1906), Fall 6, (1915) 
Fall 3, weibI., 4, 19. - ENGELHARD, Fall 7, mannl., 51/ 2, 18. - RATNER (1927), weibI., 
7, 18. - LINDENBLATT, Fall 6, weibI., 81/ 2, 16. - BOLTEN, Fall 7, weibI., 6, 10. -
ENGELHARD, Fall 12, weibI., 81/ 2, 12. 

Damit ist der Bericht iiber die gesamte Kasuistik abgeschlossen. Die zahlen-
maBige Verteilung der Falle stellt sich dann folgendermaBen dar: 

Fiille aus der Literatur . . 216 

Neue Falle . . . . . 36 

Gesamtzahl der Falle . 252 

Davon abzuziehen: nicht verwertbare Falle der Literatur 86 

Verwertbare Kasuistik. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 166 Falle 

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 Fallen 
vorhanden ist. Das niemals fehlende Grundsymptom stellt die meist nur etwa 
10--20 Sekunden dauernde, in den typischen Fallen unvollkommene BewuBt­
seinstriibung dar, die der epileptischen Absence nahesteht, und fur die ver­
schiedene Bezeichnungen wie "BewuBtseinspause" (FRIEDMANN), "Seelenpause" 
(HUSLER), "momentane Geistesabwesenheit", "psychisches Erstarren" u. a. 
vorgeschlagen worden sind. Der Grad der BewuBtseinstriibung ist verschieden 
und zeigt auch bei den typischen Fallen erhebliche Unterschiede, jedoch muB eine 
regelmaBige starke Trubung, die durch vollige Amnesiesowie dadurch erkennbar 
ist, daB die Kranken nach dem Anfall die unterbrochene Tatigkeit nicht an 
der richtigen Stelle wieder aufzunehmen vermogen, den Verdacht auf Epilepsie 
erwecken. Stets setzen im Anfall die hoheren Denk- und Willensfunktionen aus, 
so daB das Sprechen immer unterbrochen wird, wahrend mechanische Tatig­
keiten haufig fortgesetzt werden. So wird von einem Kranken berichtet (STIER, 
Fall 12), daB er im Anfall, allerdings "ganz faisch", KIavier weiterspielt; andere 
Kranke Iaufen, radeln weiter. Eine unserer Kranken hob den Apfel, der ihr 
im AnfaH heruntergefallen war, im Verlaufe desselben wiedel! auf. In den 
meisten Fallen bleibt auch im Anfall ein gewisser Kontakt mit der Umwelt 
erhalten, indem Abwehrbewegungen gemacht werden, auf Nadeistiche mit 
Schmerzlauten reagiert wird; Krallke, die sich wahrend des AnfaHs fortbewegen, 
bleiben vor Hindernissen stehen oder weichen ihnen aUB. In anderen Fallen 
stoBen sie aber an und kommen bisweilen in gefahrliche 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 wahrend des Anfalls mit ihnen geschehen ist. Greift die BewuBt­
seinstriibung dagegen tiefer, so reagieren die Kranken im Anfall nicht und 
wissen auch oft nach dem Anfall nichts iiber Geschehnisse wahrend desselben. 
Vollige Amnesie fiir den gesamten Anfall kommt ebenfalls vor. Nach dem 
Anfall setzen die Kranken an richtiger Stelle ihre Tatigkeit wieder fort, als ob 
nichts geschehen ware. 1m ganzen liegt demnach in den typischen Fallen zwar 
stets ein Stillstand, aber keine Aufhebung oder vollige Unterbrechung der 
hOheren Willens- und Denktatigkeit vor. 

Von den akzidentellen Anfallsymptomen treten am haufigsten 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 FaIle angegeben; 
am haufigsten von ihnen ist der Blick nach oben, der allein in 35,5% der FaIle 
festgestellt ist. Diese Zahl diirfte in Wirklichkeit noch wesentlich groBer sein, 
da sich unter den Fallen mit "Augenverdrehen" - dieses und "Blick nach 
oben" sind als Anfallsymptome insgesamt bei 50% aller FaIle berichtet -
sicher noch eine nicht unerhebliche Zahl befinden diirfte, bei denen mit dem 
"Verdrehen der Augen" Blickeinstellung nach oben gemeint ist. Schatzungs­
weise diirfte dieses Symptom danach in der knappen Halfte aller FaIle 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 3/4 aller FaIle vorhanden sind, 
kann es sich dabei nicht um einen Zufallsbefund handeIn, und man kann daher 
das anfallsmaBige gemeinsame Auftreten von Blickveranderungen, insbesondere 
"Blick nach oben", mit einer unvollkommenen BewuBtseinstriibung als Kern­
syndrom des pyknoleptischen Anfalls bezeichnen, auf dessen Ahnlichkeit mit 
den "Schauanfallen" der Encephalitiker nur kurz hingewiesen sei. 

An weiteren akzidentellen Symptomen sind anzufiihren andere motorische, 
weit seltener vasomotorische Erscheinungen, Vor- oder Riickwartstreten, Hin­
fallen, Einnassen, schnarchende oder stohnende Atmung, Pupillenstarre, aura­
artige und postparoxysmale Erscheinungen. Am haufigsten sind unter ihnen 
motorische Erscheinungen, bei denen es sich um solche leichterer und schwererer 
Art handelt. Zu den leichten motorischen Erscheinung'3n gehoren vor allem 
Lidflattern und Zwinkern, vereinzelt auch nystagmusartige Erscheinungen, 
leichte Zuckungen im Gesicht oder in den oberen Extremitaten, Herabsinken 
der Arme, starre Korperhaltung, Vorwarts- oder Riickwartstreten. An groberen 
motorischen Erscheinungen finden sich Andeutung tonischer und klonischer 
Reizerscheinungen wie leichter FaustschluB, rhythmisches Zittern im Bereich 
der Extremitaten, Kopfdrehungen, leichte Verziehungen des Gesichts; Besonders 
zu bemerken ist hier,. daB die relativ haufige Angabe, daB sich die Kranken im 
Anfall Gegenstande nicht aus der Hand nehmen lassen, keinen sicheren Riick­
schluB auf krampfhaften FaustschluB 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-

.1eptischer Erscheinungen und sind auch tatsachlich in den einschlagigen Fallen 
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kaum je festgestellt. An vasomotorischen Erscheinungen kommt leichtes Erroten 
und Erblassen vor, dagegen sind grobe vasomotorische Veranderungen, vor allem 
"Leichenblasse", bei einwandfreien Pyknolepsien nicht festgestellt. Ziemlich 
hiiufig sind Einnassen und Hinfallen im Anfall; das Hinfallen erfolgt jedoch 
nicht briisk, so daB Verletzungen kaum je vorkommen. Bei derin einer Reihe 
diagnostisch einwandfreier FaIle beobachteten Pupillenstarre handelt es sich um 
ein Symptom, das moglicherweise bei den gehiiuften kleinen Anfallen weit 
haufiger 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 haufig auf Lichteinfall mit 
AugenschluB reagieren. 

Bei den nunmehr anzufiihrenden Erscheinungen handelt es sich um solche, 
die an sich der Symptomatologie des echten Petit-mal angehoren, aber ver­
einzelt auch bei gehauften kleinen Anfallen vorkommen. Hier sind zu nennen 
AffektaufJerungen, insbesondere Angstgefiihle, und deutliche Veranderungen der 
Atmung in Form schnarchender oder stohnender Atemziige. Ausgesprochene 
Cyanose ist jedoch niemals festgestellt. SpeichelfluB 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 Einzelvorgange im Anfall, 
die moglicherweise 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 inteIligente Kranke und solche mit allgemein verlangerten Reaktions­
zeiten -, und der nicht unverdachtigen 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 ausschlieB­
lich der Symptomatologie des Einzelanfalls, sondern auch dem allgemeinen 
Krankheitsverlauf angehoren wie niichtliche An/alle, ungewohnlich lange Dauer des 
Einzelan/alls, aufJerordentliche Hau/ung der An/alle bis zum Status pyknolepticus 
(OPPENHEIM, SAUER) sowie ungewohnlicher Zeitpunkt des Beginns des Leidens. Hin­
sichtlich der nachtlichen Anfalle hat ENGELHARD auf den Unterschied zwischen 
solchen mit und ohne Erwachen hingewiesen, von denen die letzteren, besonders 
wenn sie mit motorischen Reizerscheinungen und Einnassen 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 
au Berst selten beobachtet, im ganzen viermal, und muB als ein vollig aus dem 
Rahmen der gehauften kleinen Anfalle herausfallendes Symptom angesehen 
werden. Der ebenfalls nur in ganz vereinzelten Fallen beobachtete Status 
pyknolepticus kann wohl nur bei vorherrschender BewuBtseinsklarheit, moge 
diese durch noch so haufige kurze Phasen von BewuBtseinstriibung unterbrochen 
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sein, als pyknoleptisehes Symptom aufgefaUt werden, eine unter Umstanden 
mehrere Sturiden anhaltende BewuBtseinstrtibung dagegen, die nur durch kurze 
Pausen von BewuBtseinsklarheit unterbrochen wird, ist kein pyknoleptisches 
Symptom. Tatsachlich beweist ja auch der Umstand, daB in dem von SAUER 
berichteten Zustande dieser Art Unsauberkeit mit Kot vorgekommen ist, daB es 
sich dabei urn einen epileptischen Zustand gehandelt hat. In einigen Fallen ist 
Beginn des Leidens, der durehsehnittlieh mit etwa 7 Jahren erfolgt, vor dem 
3.-4. Lebensjahre, in einem sogar bereits im 1. Lebensjahre (Fall 31 von 
POHLISCH) beriehtet; hierbei handelt es sieh ebenso wie bei dem sehr seltenen 
Beginn des Leidens jenseits des 11.-12. Lebensjahres urn ein Symptom, das von 
vornherein zur Vorsieht in der prognostisehen Bewertung des Leidens zwingt. 

Es bleibt nunmehr noeh auf das V orkommen vereinzelter grofJer epileptischer 
Anflille im Rahmen der Pyknolepsie hinzuweisen, eine seit langem bekannte 
Tatsache, deren Erklarung den Autoren stets besondere Schwierigkeiten bereitet 
hat. Unzweifelhaft braueht dort, wo in vieljahrigem Verlaufe des Leidens ver­
einzelt groBe Anfalle aufgetreten sind, ohne daB aueh nur andeutungsweise 
psyehische oder intellektuelle Veranderungen epileptiseher Natur vorhanden 
sind, an der Zugehorigkeit zur Pyknolepsie nieht gezweifelt zu werden. Aueh 
solche Kranke, bei denen langere Zeit vor dem Ausbruch des Leidens einzelne 
epileptische AmiHle vorhanden waren, konnen als Pyknoleptiker angesehen 
werden, dagegen wird das V orliegen reiner Pyknolepsie dann von vornherein 
ausgesehlossen sein, wenn sieh die kleinen Anfalle erstmals unmittelbar im 
Gefolge groBer Anfalle gezeigt haben. 

AbsehlieBend ist noeh mit einigen Worten auf einige Erseheinungen ein­
zugehen, die besonders FRIEDMANN als typiseh fUr die Pyknolepsie ersehienen 
sind, das ist das explosionsartige Einsetzen des Leidens in dem Sinne, daB yom 
ersten Krankheitstage ab eine groBe Zahl von AnfiiJIen auf tritt, ferner die 
M onotonie der A nflille und der periodische Verlauf des Leidens. Allen drei Faktoren 
kommt aber, wie die V"bersieht tiber ein umfangreieheres Material zeigt, keine 
allgemeine Bedeutung zu. Ein explosionsartiger Beginn kommt zwar vor, 
haufiger wird aber tiber eine allmahliehe Zunahme der anfangs geringen Zahl 
der Anfalle berichtet. Die Ansehauung von der Monotonie des Anfalltyps ist 
insofern berechtigt, als in den typisehen Fallen nur kleine Anfalle auftreten; 
diese selbst aber sind keineswegs immer gleiehartig, indem beispielsweise eine 
gewisse Zeit hindurch naehtliehe Anfalle, die spater sehwinden, Einnassen oder 
Hinfallen auftreten, ohne zu anderer Zeit naehweisbar zu sein. Aueh ein aus­
gesproehen periodiseher Verlauf, wie ihn FRIEDMANN wiederholt beobaehtete, 
bei dem es zu mehrmonatigem spontanen Sehwinden der Anfalle kommt, gehort 
zu den Seltenheiten und ist sieher nieht als Charakteristikum der Pyknolepsie 
zu betrachten. Gewisse Sehwankungen der Haufigkeit der Anfalle sowie der leich­
teren oder schwereren Erseheinungen des Einzelanfalls sind dagegen sehr haufig. 

Sieher eharakteristiseh fUr das Krankheitsbild der gehauften kleinen Anfalle 
ist das Erhaltenbleiben von Intelligenz und Psyche - da es sieh hier aussehlieB­
lieh urn Kinder im Entwieklungsalter handelt, wiirde man riehtiger davon 
spreehen, daB die geistige und seelisehe Entwicklung unbeeintrachtigt bleibt -
trotz vieljahriger Dauer des Leidens; wo sieh bleibende Veranderungen dieser 
Art entwiekeln, hat es sieh sieher nieht urn Pyknolepsie gehandelt. Vortiber­
gehendes Naehlassen der intellektuellen und psyehisehen Leistungsfahigkeit, 
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das starken Verdacht auf beginnende Epilepsie erwecken kann, kommt jedoch 
unzweifelhaft auch bei geheilten Fallen 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, daB er wahrend der Krank­
heitsphase die Lernlust verloren habe, mehrmals sitzengeblieben sowie eigen­
sinnig und jahzornig geworden sei. Erwahnt sei in diesem Zusammenhange, 
daB es auch, teils in Verbindung mit den voriibergehenden Veranderungen von 
Intelligenz und Psyche, teils isoliert zu vOriibergehenden epilepsieverdachtigen 
Verschlechterungen des Anfallsleidens kommen kann, indem sich die Zahl und 
Dauer der Anfalle entweder stark vermehrt oder die Anfalle selbst einen viel 
ernsteren Charakter annehmen. Ein Beispiel dafiir ist unser Fall 8, bei dem sich 
diese Veranderung wahrend der Pubertatsphase einstellte: "Mit 13 Jahren 
voriibergehende Verschlechterung, langere Dauer der Anfalle, Einnassen haufiger, 
gelegentlich Hinfallen.' , 

Ein weiteres fUr die gehiiuften kleinen Anfalle charakteristisches Symptom 
ist ihre UnbeeinflufJbarkeit durch Brom und Luminal. An dieser Regel andern 
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 
Anfalle 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 POHLISCH mehrfach iiber Vermehrung der 
Anfalle bei Gebrauch von Brom und Luminal. 

Ein wesentliches Charakteristikum der Pyknolepsie ist ferner ihre starke 
Abhiingigkeit von iiufJeren Faktoren. Dabei handelt es sich nicht um eine unmittel­
bare Reaktion auf ungiinstige Einfliisse in Form von Anfallen, wie es etwa 
bei der Hysterie der Fall ist, sondern die allgemeine und besondere Lebens­
situation beeinfluBt das Leiden, insbesondere die Zahl der AnfalIe, weniger den 
Anfallsverlauf selbst, in giinstigem oder ungiinstigem Sinne. Aufregungen, 
Arger, Angst, unangenehme Situationen erhohen ebenso wie Unausgeschlafenheit, 
korperliche und geistige Vberanstrengung, besonders wenn sie mit einem nega­
tiven Affekt verbunden ist, die Anfallzahl. Korperliche und geistige Schonung, 
Entfernung aus ungiinstigem hauslichen 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 Vorgange von EinfluB 
sind. Wahrend einerseits das Leiden nicht selten im Zusammenhang mit korper­
lichen Affektionen zum Ausbruch kommt - auf die Anfiihrung einzelner Beispiele 
aus der Kasuistik muB aus Griinden der Raumersparnis verzichtet werden -, 
bewirken andererseits Erkrankungen nicht selten ein voriibergehendes Sistieren 
der Anfalle. Ferner ist von mehreren erwachsenen weiblichen Kranken iiberein­
stimmend berichtet worden (Falle von OPPENHEIM, BOLTEN, eigene Falle), daB 
ihre an sich seltenen Anfalle einige Tage vor Ausbruch der Periode haufiger 
werden, wahrend andererseits mehrIach ein giinstiger EinfluB der Graviditat 
Iestgestellt worden ist. In einigen Fallen haufen sich die Anfalle in den Morgen­
stunden, kurz nach dem Erwachen, in anderen in der Zeit vor dem Schlafen­
gehen. Mehrfach wurde Zunahme der Anfallshaufigkeit zur Zeit der Haupt­
mahlzeit beobachtet; auch helles Sonnenlicht wurde als anfallsauslOsender 
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.Faktor £estgestellt CFRIEDMANN). Als bisher al1einstehende Beobaehtung sei 
die Angabe des von BONHOEFFER, STOCKER und uns beobachteten inteUigenten 
Kranken angefiihrt, der regelmiWig 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, daB das Leiden zwar stets 
im Kindesalter beginnt, aber bisweilen bis ins 3.-4. Lebensjahrzehnt bestehen 
bleiben kann. Dabei handelt es sich nieht urn eine seltene, fUr die Gesamt­
beurteilung unwesentliche Ausnahmeerscheinung, denn unter den als "stationar" 
bezeichneten Fallen befinden sich 25 Kranke im Alter von 16 Jahren und 
dariiber; femer ist bei 8 weiteren Fallen der ttbergang in Epilepsie erst mit 
18 Jahren und spater 8rfolgt. Da somit im ganzen 33 Kranke ihre Anfalle 
iiber das 16. Lebensjahr hinaus behalten haben, kann die Pyknolepsie sieher 
nieht ausschlieBlich als ein Anfallsleiden des Kindesalters angesehen werden. 
Das typische Krankheitsbild findet sich aber doeh nur bei Kindem, da die 
Anfalle bei den Kranken jenseits der Pubertat fast immer sehr viel seltener 
werden und auch meist besonders leicht verlaufen, bisweilen sogar tage- und 
woehenlang ausbleiben und sich nur bei besonderen Anlassen zeigen, zu denen 
bei den weiblichen Kranken die Menstruation gehort. Femer tritt auch insofem 
bei den Kranken jenseits der Pubertat eine Anderung des Bildes ein, als sich 
bei ihnen im FaIle ungiinstiger Weiterentwicklung meist die nicht-demente 
Form der Epile-psie (BINSWANGER) ausbildet, jedenfalls sind nur einzelne Falle 
bekanntgeworden, bei denen der ttbergang in Epilepsie nach abgeschlossener 
Pubertat erfolgt ist, und die eine epileptische Riickbildung in intellektueller 
und seelischer Beziehung erfahren hatten. 

Es folgt nunmehr die Besprechung der kiirperlichen und seelischen Eigenscna/ten 
der Pyknoleptiker. Bereits FRIEDMANN hatte in seinen Arbeiten die unwider­
sprochen gebliebene Ansicht geauBert, daB die gehauften kleinen AnfiWe nur 
bei bis dahin gesunden Kindem auftreten. Abgesehen von den vier von LHER­
MITTE und NICOLAS, PASCHEFF, RATNER und uns mitgeteilten Fallen, bei denen 
die Kranken eine Encephalitis epidemica durchgemacht haben, und bei denen 
naturgemaB gewisse neurologische Ausfallserscheinungen zu erwarten sind, 
bleiben nur ganz vereinzelte Hinweise in der Literatur auf organische Affek­
tionen im Bereiche des Zentralnervensystems zu erwahnen. So stellte POHLISCH 
beiseinem Fall 6 einen Hydrocephalus fest; hier kam es aueh 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 ungewohnlich, daB POHLISCH selbst die Diagnose 
"Pyknolepsie" nur mit Wahrscheinliehkeit stellt. Derselbe Autor bezeichnet 
weiterhin seinen Fall 31 als leicht hydrocephal, aber aueh dieser Fall mit seinem 
Beginn im 1. Lebensjahre liegt durchaus ungewohnlich, so daB POHLISCH selbst 
trotz 5jahrigem Bestehen des Leidens die Frage offen laBt, ob Pyknolepsie 
oder Epilepsie vorliegt. Den von RATNER in einzelnen Fallen von Pyknolepsie 
rontgenologisch 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 fUr die 
gehauften kleinen Anfalle wegen des Mangels an einschlagigen Erfahrungen 
nicht entkraften, aber bei der eehten Narkolepsie, die RATNER ebenfalls den 
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Diencephalosen zurechnet, stehen jenen einzelnen pathologischen Befunden eine 
groBe Zahl von Fallen mit vollig negativen Rontgenbefunden (REDLICH, 
C. ROSENTHAL u. a.) gegentiber. DaB auBerdem derartige Veranderungen im 
Gebiete der Sella turcica regelmaBig vorhanden sein sollten, obwohl in den 
meisten Fallen sichere hypophysare Storungen fehlen, ist ebenfalls kaum an· 
zunehmen. 

Die in einigen Fallen vorgenommene Untersuchung der Rtickenmarkfltissig. 
keit hatte ebenso wie die Wa.R. im Blut stets ein negatives Ergebnis. Ais 
einzige Ausnahme ist nur der Fall 4 von ENGELHARD zu nennen, dessen Mutter 
an. Tabes leidet. Einer kurzen Sonderbetrachtung bedtirfen noch die gelegentlich 
im Rahmen der gehauften kleinen Anfalle gefundenen tetanie.verdachtigen 
Erscheinungen wie galvanische Dbererregbarkeit, Trousseau und Facialis. 
phanomen, auf die MANN hingewiesen hat. Nach REDLICH handelt es sich 
bei den Fallen von MANN urn eine ungewohnliche Kombination von Tetanie 
und Epilepsie; daB diese FaIle tiberhaupt als gehaufte kleine Anfiille aufgefaBt 
werden konnten - bei einem dieser Kranken traten die Anfalle gelegentlich 
auch in Form eines kurzen krampfhaften Lachens auf, im zweiten FaIle 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 FaIle 
tetanische Erscheinungen festgestellt; dieser Kranke erlitt aber kurze Zeit spater 
groJ3e epileptische Insulte und ging einige Monate spater an Marasmus oder 
einem organischen Hirnleiden zugrunde. Wahrend in der Folgezeit trotz darauf 
gerichteter Aufmerksamkeit sichere tetanische Erscheinungen nur so selten 
festgestellt werden konnten, daB aIle Autoren, die sich mit dieser Frage beschiiftigt 
haben, einen ursachlichen Zusammenhang zwischen Tetanie und gehauften 
kleinen Anfallen abgelehnt haben, ist relativ haufig ein schwacher oder starker 
ausgepragtes 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 CZERNY, MORO, 
HOCHSINGER, NEUMANN u. a. das Facialisphanomen insbesondere beim alteren 
Kinde nicht als spasmophiles Symptom angesehen werden kann. Ferner weist 
MOREAU auf Untersuchungen von ARON hin, der bei gesunden Schulkindern 
in 25% der FaIle elektrische Dbererregbarkeit und bei 10-12% ein positives 
FaciaJisphanomen gefunden hat. 

Angaben tiber die ·korperliche Gesamtverfassung der Pyknoleptiker finden sich 
in der Literatur nur au Berst selten. 1m ganzen wird in 5 Fallen von FRIED· 
MANN, POHLISCH, ZAHORSKY und HUSLER tiber schwachliche bzw. zarte Korper­
konstitution berichtet, und SCHRODER bezeichnet seinen Fall 2 als "kranklich". 
Die geringe Zahl einschlagiger Mitteilungen berechtigt ohne weiteres zu der 
Folgerung, daB grobere Anomalien der Korperkonstitution bei den Kindern 
mit gehauften kleinen Anfallen kaum vorkommen. Auch tiber ein Zurtickbleiben 
in der allgemeinen korperlichen Entwicklung liegen nur vereinzelte Mitteilungen 
vor. STIER berichtet von seinem Fall 1, daB er erst mit 31/ 2 Jahren und von 
seinem Fall 14, daB er erst mit 2 Jahren richtig sprechen konnte; der letzt· 
genannte Fall war auch in der korperlichen Entwicklung zurtickgeblieben. In 
unserem Fall ll,der tibrigens spater Epileptiker geworden ist, .wurden die 
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Fontanellen noch mit 6 Jahren offen gefunden. Erwahnt sei, daB in 2 Fallen 
Turmschadel und in je einem Fall(l von FRIEDMANN, POHLISCH und SAUER 
Ichthyosis festgestellt wurde. An korperlich-organischen Anomalien bleiben 
dann nur noch einige Beobachtungen liber Befunde im Bereiche des endokrinen 
Systems anzufiihren. So erwahnen OPPENHEIM und BATTIGELLI eine leichte 
VergroBerung der Schilddriise, die wir auch bei unserem Fall 32 fanden. Bei 
seinem Fall 1 nahm SACKI wegen starker Fet.tbildung im Bereiche der unteren 
Extremitaten 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 derhier mitgeteilten FaIle 
hat iibrigens der Stoffwechselversuch ein negatives Ergebnis gehabt, nur einmal 
fand sich bei Fall 12 eine Herabsetzung des Grundumsatzes. 

Organische Affektionen kommen demnach bei Pyknoleptikem selten und 
in so geringem MaBe vor, daB der Satz von FRIEDMANN, nach dem nur gesunde 
Kinder von gehauften kleinen Anfallen betroffen werden, zu Recht besteht, 
allerdings mit der Einschrankung, daB "gesund" hierbei im Sinne von "organisch­
gesund" verstanden wird, da sich bei den Kindem ziemlich haufig funktionell­
nervose Erscheinungen finden. Es ist zu betonen, daB der Begriff "funktionell" 
hier in bewuBtem Gegensatz zum Begriff "organisch" gebraucht wird und 
lediglich besagen will, daB die so bezeichneten Storungen auf eine Anderung 
der Funktion ohne nachweisbare krankhafte Organveranderung hinweisen. Aus 
dieser Fassung des Begriffes ergibt sich, daB in ihm ein Hinweis auf einen 
"unechten", "gemachten", "psychogenen" - im Sinne des mehr weniger 
bewuBt Erzeugten oder Verstarkten - Charakter dieser Storungen nicht ent­
halten ist. DaB sich derartige Erscheinungen abcr anderseits in einem seelischen 
und insbesondere affektiven Vorgangen besonders nahen Milieu abzuspielen 
pflegen, und daB sich gerade in diesen Bereichen haufig "nervose" Vorgange 
korperlicher und seelischer Natur aufs engste verflechten, bedarf keiner 
besonderen Erorterung. 

Genauere Angaben liber funktionell-nervose Storungen finden sich in den 
Berichten liber die Patienten relativ selten; daB sie aber haufig vorhanden sein 
miissen, und daB die Kinder oft einen "nervosen" Eindruck auf ihre Unter­
I'ucher gemacht haben, ergibt sich aus den zahlreichen Angaben der Autoren 
iiber 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 STOCKER, SCHRODER, OPPENHEIM, 
HUSLER, KOCHMANN, 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 liber 
einzelne "funktionelle" Storungen angewiesen. 

In erster Linie sind die Symptome anzufiihren, die auf Anomalien im Bereiche 
des vegetativen Systems hinweisen. An Pulsanomalien fand STIER in einem FaIle 
Beschleunigung, OPPENHEIM in zwei und KOCHMANN in einem FaIle Verlang­
samung. Pulsarrhythmie stellte POHLISCH in einem FaIle, ausgesprochene 
respiratorische Arrhythmie STABGARDTER in zwei, KOCHMANN in drei seiner 
Fiille fest; auch wir konnten sie mehrfach beobachten. "Ober vasomotorische 
Stiirungen berichtet POHLISCH bei zwei seiner Fane, bei denen Vasolabilitat 
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hestand; HUSLER fand einmal vasomotorische tYbererregbarkeit und OFPE~­
HEIM in einem Falle eine anfallsweise auftretende Cyanose an Fingern und 
Zehen .. Bei unserem Fall 13 bestand neben einer Pulslabilitat eine starke vaso­
motorische Dbererregbarkeit; gelegentlich der poliklinischen N achuntersuchung 
kollabierte der Kranke, der am Morgen ungewohnlich fruh aufgestanden war. 
Hervorzuheben ist, daB OPPENHEIM bei seinen Fallen mit Bradykardie durch 
Atropin das Anfallsleiden gunstig beeinflussen konnte. Diesen auf Vagotonie 
hinweisenden Erscheinungen ist die Beohachtung von BATTIGELLI an die Seite 
zu stellen, der bei seinem Fall neben einem ASCHNERschen Phanomen eine 
Dberempfindlichkeit gegen Pilocarpin feststellte und auf die Ahnlichkeit des 
Zustandes mit del' Vagotonie hinwies. 

In das weite Gebiet der Storungen vegetativeI' Natur gehoren auch die 
StOrungen des Schlafmechanismus. Dber unruhigen Schlaf berichten STIER, 
POHLISCH, FRIEDMANN und HUSLER. Schlafwandeln und Pavor nocturnus wird 
in zwei Fallen von FRIEDMANN und je einem Falle von ENGELHARD und REME 
ltlitgeteilt; in unserem Fall 3 wird ebenfalls "nachtliches Umherwandern" 
angegeben. In diesem Zusammenhange sind auch die narkoleptischen Er­
scheinungen zu erwahnen, die trotz del' groBen Bedeutung, die FRIEDMANN 
del' Narkolepsie fur die gehauften kleinen Anfalle zugeschrieben hat, nur auBerst 
selten beobachtet sind. FRIEDMANN fand bei einzelnen seiner Kranken Anfalle 
von Schlafsucht. STIER stellte bei seinem Fall 17 groBe Schlafneigung und 
Einschlafen beim Stillsitzen fest; die weitere Mitteilung, daB das Kind nach 
der Schule sehr matt sei, legt die Vermutung nahe, daB die Erscheinungen 
hier durch stark erhohte Erschopfbarkeit eines schwachlichen Kindes bedingt 
sind. DaB Schlafsucht bei den beiden von LHERMITTE und NICOLAS sowie von 
RATNER mitgeteilten Fallen von Kombination echter postencephalitischer Narko­
lepsie mit Pyknolepsie besteht, ist nicht verwunderlich, stellt abel' einen mit 
der vorliegenden Fragestellung nur mittelbar zusammenhangenden Tat­
bestand dar. 

In diesem Zusammenhange verdient auch die Enuresis nocturna angefiihrt 
zu werden, die in drei Fallen von POHLISCH und je einem FaIle von MOREAU und 
REME festgesteIlt worden ist; ferner ist Fall 8 von HUSLER erst in seinem 
dritten Jahre bettrein geworden und hat auch spateI' noch hier und da eingenaBt. 
Sieht man von jenen relativ seltenen Fallen ab, bei denen del' Enuresis eine 
organisch-korperliche Affektion odeI' grobe psychische odeI' intellektuelle 
Storungen zugrunde liegen, so bleibt ein groBer Teil von Fallen ubrig, in denen 
die Enuresis infolge des Mangels einer anderen Erklarung meist als "Stigma 
degenerationis" hezeichnet und damit einem naheren 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 haufig Storungen des Schlafmechanismus, 
und zwar VOl' allem in Form unruhigen Nachtschlafes. Es ist ohne weiteres 
anzunehmen, daB bei diesen Kindern die Phasen unruhigen und oberflachlichen 
Schlafes gewissermaBen kompensatorisch mit solchen abnormer Schlaftiefe 
abwechseln, in denen del' normale Miktionsreiz zum Erwecken nicht ausrflicht. 
Eine solche Anschauung vertritt auch NOEGGERATH, wenn er direkt von "Tief­
schlaf-Enuretikern" spricht. Somit bestehen enge Beziehungen zwischen Ano­
malien des Schlafmechanismus und gewissen Forrnen del' Enuresis nocturna, 
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die damit in vielen Fallen, zu denen die organisch gesunden Pyknoleptiker 
gehoren, als Ausdruck einer vegetativen Storung aufgefaBt werden kann. -
AbschlieBend sei noch die mehrfach festgest&llte Haufung der Anfalle in den 
Morgen- und Abendstunden, die ebenfalls auf Beziehungen zum Schlafvorgange, 
und die Haufung der Anfalle wahrend des Essens, die auf allgemeine vege­
tative Labilitat hinweisen, erwahnt. 

Betrachtet man die aufgefiihrten Erscheinungen 'in ihrer Gesamtheit, so 
zeigt sich, daB sie aIle auf Anomalien im Bereiche des vegetativen Gesamt­
apparates hinweisen. Das gilt sowohl fiir die Pulsanomalien wie fUr die vaso­
motorischen Storungen und die Storungen wahrend der Schlafphase. Fiir die 
spateren atiologischen 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 korperlichen Kon­
stitution der Kranken verankerte N eigimg zu Anomalien der vegetativen 
Funktionen hinweist. 

Auch tiber die seelisc,he Gesamtverfassung der Kinder liegen nur relativ wenige 
genauere Angaben vor. Diejenigen Urteile, die nur auf Grund der Symptoma­
tologie der gehauften kleinen Anfalle selbst gewonnen sind und dann meist den 
Ausgangspunkt atiologischer Betrachtungen bilden, ohne daB das eigentliche 
seelische Verhalten der Kranken selbst berticksichtigt. ist, sind naturgemaB fiir 
diese Untersuchung ohne Belang; es handelt sich dabei urn Urteile wie diejenigen 
von HEILBRONNER und ENGELHARDT, 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 soIl. Die Mehrzahl der zur Verfiigung 
stehenden Angaben beziehen sich auf Einzelfalle, nur wenige Autoren geben 
allgemeinere Urteile iiber den Seelenzustand dieser Kinder abo So bezeichnet 
sie FRIEDMANN als "nicht besonders nervos, aber e-:regbar, iibermaBig lebhaft 
und beweglich", ZAHORSKY als "neurupathisch und psychisch erregbar", HOM­
BURGER als "motorisch expressiv, vorIaut, geistig beweglich". STOCKER spricht 
von lebhaften, freundlichen, anschmiegenden, beliebten Kindern, wodurch aIler­
dings nicht erklart 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 AnfalIe". Die Uneinheitlichkeit dieser wenigen Urteile 
zeigt ohne weiteres, daB es nicht moglich ist, den seelischen Zustand dieser 
Kranken auf eine einzige Formel zu bringen. Es muB daher auf die iiber einzelne 
Fane vorliegenden Berichte zuriickgegriffen werdell. 

Solche Angaben liegen nur etwa hei der Halfte der FaIle vor, woraus zu 
folgern ist, daB bei einem groBen Teil der Kinder grobere seelische Auffalligkeiten 
nicht vorhanden waren; es kann nicht angenommen werden, daB selbst ein an 
psychischen Tatbestanden weniger interessierter Autor derartige Erscheinungen, 
falls sie vorhanden gewesen waren, vollig unerwahnt gelassen hatte. Gleiches 
ergibt sich auch damus, daB sich unter den nunmehr anzufUhrenden Angaben 
auch eine Reihe von 'Hinweisen auf eine normale Seelenverfassung der Kinder 
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findet. Fiir 15 FaIle liegen Angaben vor wie "psvchisch ganz normal", "nett", 
"artig", "liebenswiirdig", "lelCht erziehuar", "sehr weich-gutmiitig", "inter­
essiert", "lebhaft", "lebhaft und freundlich", "lustig-Iebhaft", "quirlig-Iebhaft", 
"sehr lebhaft". RATNER spricht yom syntonen Charakter eines seiner FaIle, 
der zum "stillvergniigten Typ" nach KRETSCHMER gehore, wie er iiberhaupt 
beim Pyknoleptiker haufig den pyknischen Habitus gefunden habe. 

Die mehr weniger von der Norm abweichenden seelischen Eigenschaften der 
Kinder steHen kein regelloses Nebeneinander der verschiedensten seelischen 
Eigenarten dar, sondem die iiberwiegende Mehrzahl der Eigenschaften, die den 
Autoren mitteilenswert erschienen, ist durch temperament- und stimmungs­
maBige Faktoren bestimmt, wie sich auch bei den bereits erwahnten allgemeinen 
Urteilen zeigte. Diese Eigenschaften lassen sich als Plus- und Minusvarianten 
einer fi'ktiven 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 ohiie depressiven EinschIag im Sinne einer gesteigerten 
Empfindlichkeit, Angstlichkeit und Schreckhaftigkeit auftreten. Unter dem 
notwendigen V.erzicht auf die Aufzahlung aller einschlagigen Angabeh und der 
Benennung der Autoren, denen sie zu danken sind, seien als Plusvarianten 
angefiihrt die FaIle mit den Eigenschaften lebhaft-psychopathisch, iiberlebhaft, 
iibersprudelnd, kolossal lebhaft-wiId, wild-brutal sowie die Reizbaren mit den 
Eigenschaften reizbar-Iaunisch, leicht zomig-eigensinnig, dickkopfig-aufbrausend, 
zu Wutanfallen neigend. Als Minusvarianten sind FaHe mit den Eigenschaften 
affektlabil, empfindlich, Ieicht aufgeregt, etwas schwerfallig, weichlich, schiich­
tern-weinerlich, schiichtern-angstlich, scheu-zuriickgezogen-angstlich, schreck­
haft, asozial-weichlich anzufiihren. 

Damit sind eigentlich aHe fiir die Beurteilung des Wesens der Kinder brauch­
baren Angaben aufgezahlt, da die in einigen wenigen Fallen vorhandenen 
allgemein .gehaltenen und nicht naher begriindeten Urteile wie "nervos" bzw. 
"sehr nervos" und "psychopathisch" bzw. "stark psychopathisch" hierfiir nicht 
verwertbar sind. 'Um nunmehr auf die Auffassung von POHLISCH einzugehen, 
so fand dieser bei den Kindem eine besondere klinisch faBbare Form der Psycho­
pathie,aus der das Anfallsieiden erwachse. Den Kindem fehIe die harmlose 
Frische anderer Kinder, ihre Affekte seien rasch wechselnd, weniger lebhaft. 
Tatsachlich findet sich unter' den Patienten von POHLISCH eine auffallend 
groBe Zahl iiberempfindlicher verwohnter einziger Kinder, auf der anderen 
Seite fehien aber auch Vertreter des entgegengesetzten Typs, und zwar zum 
Teil in besonders starker Auspragung, nicht, wie sein Fall 11, der yom Autor 
selbst als "wild, brutal, egoistisch, Berliner StraBenjunge" bezeichnet wird. 
Nebenbei sei erwahnt, daB die Eigenschaft "verwohnt" nur zum Teil und in 
einem von Fall zu Fall verschieden starken MaBe auf Charaktereigentiimlich­
keiten der Kinder zuriickfiihrbar ist, da haufig auBere, von den Eitem und 
Erziehem ausgehende Einfliisse eine wesentliche Rolle bei ihrer Entstehung 
spielen. Wohl jeder kennt FaIle, in denen sich solche weichen verzartelten 
Kinder nach Entfemung aus dem hauslichen Milieu ihrer wirklichen Anlage 
entsprechend zu energischen und widerstandsfahigen 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, dall ausgesprochen hysterische Erscheinungen bei Pyknoleptikem nur 
aullerst selten - POHLISCH hat bei zwei seiner Kranken hysterische Anfalle 
beobachtet - nachgewiesen sind, was bei der grol3en Rolle, die unter dem 
Einflull besonders von HEILBRoNNER frUber die Hysterie in den Bearbcitungen 
der Pyknolepsie gespielt hat, verwundem mull. 

Ein "Oberblick iiber die Gesamtheit der bei diesen Kranken beobachteten 
seelischen Anomalien zeigt, daB es sich bei den Pyknoleptikem sicher nicht 
regelmaBig um Psychopathen handelt, sondem daB sogar nur etwa in einem 
Viertel der FaIle ausgesprochen psychopathische Eigenschaften nachweisbar 
sind; unter diesen sind wiederum die leichteren Grade psychopathischer Minder­
wertigkeit. absolut vorherrschend, wah rend schwere Psychopathien nur ganz 
vereinzelt beobachtet und daher als seltene Ausnahmeerscheinung aufzufassen 
sind. Weiterhin hat sich herausgestellt, daB 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 angefUhrt werden, solche 
temperanients- und stimmungsmaBiger Natur sind. 

Betrachtet man nunmehr die intellektuelle Lei8tung8fahigkeit der Kinder mit 
gehauften kleinen Anfallen, so stehen, wenn man von den 102 hinsichtlich 
ihres Vedaufes geklarten Fallen - das Zustandekommen dieser Zahl wird bei 
der unmittelbar folgenden Besprechung der Prognose ausfUbrlich erortert -
ausgeht, entsprechende Angaben bei 53 Fallen zur Verfiigung. Daraus ergibt 
sich von vornherein, daB etwa bei der Halfte der Patienten keine groberen 
intellektuellen Defekte vorhanden sein konnen. Unter diesen 53 Fallen 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. a., fUr die gute Intelli­
genz "in der Schule gut", "I. gut", "I. iiber Durchschnitt" u. a. In 12 Fallen 
wird die Intelligenz ausdriicklich als "normal" bezeichnet. Nur bei 10 Fallen 
finden sich Angaben wie "I. maBig", "I. leidlich", "in Schule maBig"; ganz 
vereinzelt sind Hinweise auf Schwachsinn vorhanden, und auch da handelt 
es sich immer nur um leichtere Grade desselben; in keinem dieser FaIle ist hoch­
gradiger Schwachsinn vorhanden. Es versteht sich von selbst, daB bei dieser 
Betrachtung die FaIle, bei denen bereits Epilepsie vorliegt, nicht verwertet sind. 
Auf das Gesamtmaterial von 102 Fallen bezogen, ergibt sich aus diesen Zahlen, 
daB bei mehr als der Halfte der Kranken normale Intelligenzverhaltnisse vor­
liegen, und daB femer etwa ein Drittel der FaIle eine iiberdurchschnittliche 
Intelligenz aufweist, wahrend nur etwa bei einem Zehntel ein Zuriickbleiben 
der Intelligenz festzustellen ist. Hochgradiger Schwachsinn ist nicht vorhanden 
und gebOrt somit nicht in den Bereich der Pyknolepsie. 

Versucht man nunmehr ein Bild von der gesamten gei8tig-8eeli8chen Struktur 
pyknoleptischer Kinder zu gewinnen, soergibt sich als erstes, daB es einen 
einheitlichen und fiir dieses Leiden absolut charakteristischen Typus nicht gibt. 
Die Mehrzahl der FaIle 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 au Berst selten, leichtere Psychopathien relativ haufig vorhanden. Ais 
Pradilektionstyp kann man lebhafte bis iiberlebhafte, geistig regsame und aus­
gesprochen intelligente Kinder ansehen. 

Prognose. 
Der eigentlichen Besprechung der Prognose solI eine zusammenfassende 

-obersicht iiber den Verlauf des Leidens vorausgeschickt werden, wie er sich 
aus dem Bericht iiber die FaIle ergeben hat: Tabelle 1. 

Das auffallendste Ergebnis dieser Tabelle ist die auBerordentlich hohe Zahl 
der stationaren FaIle der Literatur, die mehr als die Halite des gesamten 

Materials ausmachen. Auf der 
Tabelle 1. Verla ufsform bei den Fallen der Li­
tera tur (Bru ttowert) und den eigenen Fallen. 

Geheilte ;Faile. 

In Epilepsie iiber-
gegangene Faile . 

Stationare Faile 

130 Faile aus 
der Literatur 36 neue Falle 

-----;----1----------
Falle I Prozellt- FaIle Iprozent-

zahl zahl 

42 32 10 27,8 

18 14 16 44,4 

70 54 10 27,8 

anderen Seite betragt der Pro­
zentsatz der ungunstigen Ver­
laufe bei den Fallen der Literatur 
nur ein knappes Drittel des 
entsprechenden Wertes bei den 
eigenen Fallen, wahrend sich die 
Zahlen der geheilten FaIle weit­
gehend ahneln. Vor einer ein­
gehenderen Betrachtung der Ur­
sache dieser auffallenden Unter­
schiede bei den ungunstigen 

Verlaufen und den stationaren Fallen sei versucht, die zahlenmaBige Differenz 
bei den Heilungen aufzuklaren. Unter den 42 geheilten Fallen der Literatur 
befinden sich 9, bei denen die durch Beobachtung gesicherte Heilungsdauer 
weniger als 1 J ahr betragt, wahrend bei den eigenen Fallen die Heilung nur in 
einem einzigen FaIle 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 RiickfaIl, gelegentlich sogar ein -obergang in echte Epilepsie erfolgt. 
FRIEDMANN, der wiederholt halbjahrige und langere anfallsfreie Intervalle beob­
achtet hat, hat ja ursprunglich iiberhaupt einen periodischen Verlauf der ge­
hauften kleinen Anfalle als charakteristisch angesehen. Wie vorsichtig man in 
der Beurteilung von Heilungen sein muB, lehrt Fall 5 von HEILBRONNER, iiber 
den 8 Jahre spater ENGELHARD berichten konnte. Wahrend bei der ersten Mit­
teilung Heilung angenommell 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 An£alle eingestellt 
hatten. Bei Fall 14 von ENGELHARD bestand im AnschluB an den klinischen 
Aufenthalt 3/4 Jahre lang Anfallsfreiheit, wahrend bald danach kleine Anfalle 
und spater 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 Anfalle 
meist reaktiv auftraten, und der in der Klinik im Jahre 1920 durch elektrische 
Behandlung "geheilt" wurde, einige Jahre spater aber im Krankenstift Scheibe 
im Status epilepticus verstorben ist. Allerdings waren die AnfaIlssymptome bei 
dieser Kranken sehr uncharakteristisch und teils auf Epilepsie, teils auf Hysterie 
verdachtig - Aura, Krampfen, Schreien, bisweilen Hinstiirzen -, so daB wii' 
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den Fall nieht angefiihrt hatten, wenn er nieht irn Krankenblatt als "geheilt 
von gehauften kleinen Anfallen" bezeiehnet worden ware und sieh nieht erst 
bei der Ruekfrage im Jahre 1927 das weitere Sehieksal der Kranken, die naeh 
dem Wiederauftreten der Anfalle eine auf Encephalitis epidemiea verdaehtige 
Erkrankung durehgemaeht hatte, herausgestellt hatte. 

Es ergibt sieh somit, daB Heilungen, deren Bestehen fUr eine kurzere Zeit 
als 1 Jahr festgestellt ist, kaum als genugend gesiehert anzusehen sind, so daB 
sie keine einwandfreie Unterlage fur Erwagungen grundsatzlieher Natur bilden 
konnen. Diejenigen 9 FaIle des Literaturmaterials, die weniger als 1 Jahr 
beobaehtet sind, werden daher bei den weiteren Betraehtungen auBer aeht 
gelassen werden mussen, wodureh sieh die Zahl der mit einiger Sieherheit als 
geheilt anzusehenden Falle der Literatur auf 33 vermindert. 

Bei der Betraehtung der stationaren Vpriaufe taueht zuerst die Frage auf, 
ob es im Rahmen der Pyknolepsie eine wirklieh "stationare", d. h. eehte 
ehronisehe Verlaufsform gibt, oder ob es sieh bei diesen Fallen nur um ein 
Durehgangsstadium handelt, das spaterhin in giinstiger oder ungiinstiger Rieh­
tung zum AbsehluB kommt. Eine Durehsieht der Kasuistik zeigt, daB sieh 
10 FaIle der Literatur im Alter von 18-27 Jahren befinden, und daB bei ihnen 
durehsehnittlieh seit 15 Jahren gehaufte kleine Anfalle bestehen. Ferner befinden 
sieh die 10 stationiiren FaIle des eigenen Materials im Alter von 18-32 Jahren; 
aueh bei ihnen betragt die durchsehnittliehe Krankheitsdauer 15 .Tahre. Dureh 
diese insgesamt 20 FaIle ist erwiesen, daB es eine eehte ehronisehe Verlaufsform 
der Pyknolepsie gibt. 

Damit ist jedoeh nur fur einen Bruehteil der "stationaren" FaIle der Literatur 
die Zugehorigkeit zur chronis chen Verlaufsform erwiesen, und es fragt sieh, 
wie die ubrigen stationaren FaIle, die etwa die Halfte des gesamten bisher in 
der Literatur mitgeteilten Krankenmaterials ausmaehen, bei einer Bespreehung 
der Prognose des Leidens zu bewerten sind. Da zur Klarung dieser Frage 
naturgemaB nur FaIle mit abgesehlossener Krankheitsentwieklung herangezogen 
werden konnen, wird an Hand des zur Verfiigung stehenden Erfahrungsmaterials 
festzustellen sein, wie lange im Durehsehnitt die Phase der gehauften kleinen 
Anfalle bei den geheilten und den in Epilepsie ausgegangenen Fallen dauert, 
und in welehem Alter die Heilung oder die ungiinstige Wendung einzutreten 
pflegt. Von den stationaren Fallen werden dann nur diejenigen als echte 
chronische Verlaufe betrachtet und bei der Frage nach der Prognose verwertet 
werden diirfen, bpi denen auf Grund der vorhandenen Erfahrungen ein spaterer 
Ausgang in HeHung oder Epilepsie wenigstens mit einiger Wahrseheinliehkeit 
ausgesehlossen werden kann. 

Bei den geheilten Fallen der Literatur betragt das Durehsehnittsalter bei 
der Heilung 10,7, bei den eigenen Fallen 10,5 Jahre; die pyknoleptisehe Phase 
dauert bei diesen Fallen 3,6 (Literatur) bzw. 4,5 (eigene FaIle) Jahre. Dagegen 
betragt das Durehsehnittsalter bei "Obergang in Epilepsie 12,8 (Literatur) 
bzw. 16,2 (eigene Falle) Jahre, und die pyknoleptisehe Phase dauert bei diesen 
Fallen durehsehnittlieh 7 (Literatur) bzw. 7,2 (eigene Falle) Jahre. Ohne vor­
laufig auf die starke Differenz hinsiehtlieh des Alters beirn "Obergang in Epilepsie, 
die zwischen den Literatur- und den eigenen Fallen besteht, einzugehen, ergibt' 
sieh bereits aus diesen Zahlen, daB in einem Krankenmaterial, das durehsehnitt· 
Heh nur etwa 5 Jahre beobaehtet ist und dessen Durehsehnittsalter nur etwa 
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II Jahre betragt, die Zahl der geheilten Falle weit groBer sein muB als diejenige 
der erst nach wesentlich langerer Krankheitsdauer und. erheblich spater ein~ 
setzenden ungiinstigen Ausgange, die in einem solch"ln Material noeh als 
ungeklarte "stationare" FaIle werden erscheinen miissen. 

Danach ist zu fragen, ob sich das prozentuale "Oberwiegen der Heilungen 
und das Zuriickbleiben der ungiinstigen Verlaufe im Literaturmaterial durch 
eine zu kurze Beobachtungsdauer erklaren laBt. Das durchschnittliche Lebens­
alter der 60 ungeklarten FaIle - 10 Fal1e konnten ja bereits der chronischen 
Verlaufsform zugerechnet werden - betragt 10,7 Jahre, und die Krankheit 
besteht bei ihnen durchschnittlich 4,1 Jahre. Damit treffen die oben an­
gefiihrten Bedingungen fiir diese Falle zu, denn sowohl Lebensalter wie 
durchschnittliche Krankheitsdauer entsprechen zwar den Durchschnittswerten 
bei den geheilten Fallen, bleiben aber weit hinter denjenigen der ungiinstigen 
Verlaufe zuriick. In diesem Material werden somit zwar die Heilungen bereits 
im wesentlichen erfolgt sein, dagegen wird die Mehrzahl der spater einsetzenden 
ungiinstigen Verlaufe noch in der :lahl der iltationaren Verlaufe enthalten sein 
miissen. Durch die zu kurze Beobachtungsdauer wird daher die Zahl der geheilten 
FaIle unverhaltnismaBig groB erscheinen und ein viel zu giinstiges prognostisches 
Bild vortauschen miissen. Das Durehschnittsalter der eigenen stationaren FaIle 
betragt dagegen 23,1 Jahre und ihre durchschnittliche Beobachtungsdauer 
14,8 Jahre, so daB sie sich weit jenseits der kritischen Phase befinden und ein 
"Obergang in Epilepsie mit groBer Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden kann. 

Auf diese Weise wird auch der starke Altersunterschied beim "Obergang in 
Epilepsie erklarlich, der bei den Literaturfallen durchschnittlich mit 12,8, bei 
den eigenen Fallen mit 16,2 Jahren erfolgt ist. Infolge der viel langeren 
Beoba~htungszeit der eigenen Falle ist eine erhebliche Zahl derselben in weit 
hoherem Alter in Epilepsie iibergegangen als bei den zu kurz beobachteten 
Literaturfallen, unter denen nur relativ wenige und besonders friih in die 
ungiinstige Wendung eintretende Falle erfaBt sind. Fiir die wichtige Frage, 
wieweit die "stationaren" Falle der Literatur als abgeschlossen gelten und zu 
Untersuchungen der Prognose herangezogen werden konnen, ergibt sich, daB 
mit einer gewissen Bereehtigung nur solche Falle 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 Fallen zu, von denen bereits 10 £riiher als chronische Falle angefiihrt sind, 
so daB von den 70 stationaren Fallen 55 fiir die prognostischen Betrachtungen 
in Wegfall kommen. Aber auch dann ergiht "ich noch ein giinstigeres Bild 
als den wirklichen Verhaltnissen entspricht, da unter den so ausgesuchten 
Fallen nach den Erfahrungen am eigenen Material sieher der eine oder andere 
spater in Epilepsie iibergehen wird, denn unter den 16 ungiinstigen Verlaufen 
im eigenen Krankenmaterial ist der "Obergang 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 Einzelfallen keine erheb­
lichere Bedeutung zukommen. 

Das Ergebnis dieser Betrachtung ist in der Tabelle 2 zusammengestellt, 
die gegeniiber den Bruttowerten der Tabelle 1 gewissermaBen die Nettowerte 
zeigt. Bemerkt sei, daB sich in dieser Tab~lle unter der Rubrik "FaIle mit 
unabgeschlossener Beobachtung" neben den· 55 ul}abgeschlossenen stationaren 
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Fallen noch die 9 FaIle befinden, bei denen die Heilungsdauer weniger als 
1 J ahr betragt. 

In dieser Tabelle zeigt sich einmal die groBe Ahnlichkeit der Werte fiir die 
geheilten FaIle 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
laufsmii.Big als abgeschlossen zu betrachtenden 66 Faile 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 FaIle die vorlaufig noch in den un­
abgeschlossenen Fallen enthaltenen 
Zahlen der sich erst spater diffe­
renzierenden FaIle hinzukommen. 

Bildetsomit das kasuistische 
Material der Literatur in seiner Ge-

Tabelle 2. Auswertung des Literatur­
materials hinsichtlich seiner Verlaufs­

form (Nettowert). 

samtheit keine geniigend gesicherte 
Grundlage fiir eine Behandlung des Geheilte Faile. . . . . .. 33 
vorliegenden Problems, so fragt sich, In Epilepsie iibergegangene 
ob diese Untersuchung mit den bis Falle . . . . . . . . .. 18 
jetzt zur Verfiigung stehenden Mit- Chronische Faile. . . . .. 15 

teln iiberhaupt mit einiger Aussicht 
auf Erfolg angegangen werden hnn. 
V oraussetzung dafiir ist ein in sich 
geschlossenes und einheitlich bear­

FaIle mit unabgeschlossener 
Beobachtung 64 

Summe .......... 1130 

25,5 

14 
11,5 

49 

beitetes Krankenmaterial, das erstens groB genug ist, um aIs Unterlage fiir 
allgemeinere Betrachtungen zu dienen, und das zweitens in seiner Gesamtheit 
so lange beobachtet ist, daB verlaufsmaBig ungeklii.rte FaIle nicht vorhanden 
sind. Die umfangreichsten kasuistischen Berichte bringen ENGELHARD, STIER 
und POHLISCH. Von den 21 Fallen der im Jahre 1914, also zu einer Zeit, in der 
nur wenige Erfahrungen iiber das Leiden vorlagen, veroffentlichten Arbeit von 
ENGELHARD kommen 8 Faile als dem Krankheitsgebiete der gehauften kleinen 
Anfalle nicht zugehorig von vornherein in Wegfall; das danach verbleibende 
Material von 13 Fallen ist zahlenmaBig zu gering, als daB es zu allgemeineren 
Betrachtungen herangezogen werden konnte. Die beiden im Jahre 1923 
erschienenen Arbeiten von STIER und POHLISCH bringen ein ausgezeichnet 
durchgearbeitetes und einwandfreies kasuistisches Material bei, und tatsachlich 
stammt auch ein groBer Teil des brauchbaren Literaturmaterials aus diesen 
beiden Veroffentlichungen. Die 17 Faile von STIER sind jedoch fiir grund­
satzliche Betrachtungen zahlenmaBig nicht ausreichend. POHLISCH bringt das 
bieher umfangreichste kasuistische Material von 32 Fallen bei. Es zeigt aber 
in seiner Zusammensetzung annahernd gleiche Verhaltnisse wie das Gesamt­
material der Literatur, indem namlich die Halfte der FaIle "stationar" ist; 
nur 2 dieser FaIle befinden sich im Alter von 16 Jahren und nur einer dieser 
Faile ist alter ala 20 Jahre. Das Durchschnittsalter dieser Kranken betragt 
etwa 12 Jahre und liegt damit zwar iiber dem Alter, in dem durchschnittlich 
die Heilung einsetzt, aber erheblich unter dem Durchschnittsalter bei der 
ungiinstigen Wendung. So erklart es sich, daB auch in diesem Material ein 
hoher Wert fiir die Heilungen (34,4%), dagegen ein auffallend niedriger Wert 
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fiir die ungiinstigen Verlaufe (12,5%) vorhanden ist; eehter ehroniseher Verlauf 
kann unter den hier entwiekelten 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 umfangreiehe und klinisch einwandfreie Kranken­
material von POHLISCH erscheint besonders geeignet zu einer grundsatzlichen 
Bemerkung. Es zeigt namlich mit besonderer Deutlichkeit die Griinde fUr die 
fast allgemein herrschende und unzutreffende Auffassung von der guten Prognos() 
der Pyknolepsie sowie dafUr, daB bisher von den meisten Autoren der Zusammen­
hang mit Epilepsie abgelehnt wurde. Die Ursache dafiir ist nicht eigentlieh 
der Mangel an geniigend lange beobaehteten Einzelfallen, denn solehe sind ja, 
wie aus den bisherigen Betrachtungen hervorgeht, vorhanden, wenn ihre Zahl 
auch im Verhaltnis zu der langen Bekanntheit des Leidens relativ gering ist, 
sondern sie liegt vielmehr in dem Mangel an einem in sich geschlossenen, ge­
niigend groBen und allen kritischen Anforderungen geniigenden Material, wobei 
als wichtigste Forderung eine durchschnittliche Beobachtungsdauer von min­
destens 10 Jahren zn nennen ist. 

Es bleibt zu priifen, ob die hier neu mitgeteilten Falle in ihrer Gesamtheit 
allen Anforderungen entsprechen. Die durchschnittliche Beobachtungsdauer 
betragt bei ihnen etwll. 13 Jahre; bei den geheilten Fallen ist die Reilung mit 
einer einzigen Ausnahme fiir mindestens 5 Jahre gesichert; samtliche FaIle der 
stationaren Gruppe zeigen, wie bereits erwahnt, einen echten chronis chen 
Verlauf; die kiirzeste Beobachtungsdauer betragt bei diesen Fallen 9 Jahre, 
die Kranken befinden sich samtlich im Alter von iiber 18 Jahren. Unter diesen 
Voraussetzungen erscheint dieses Krankenmaterial, allerdings mit gewissen 
Einschrankungen, als geniigend gesicherte Unterlage fUr die Beurteilung der 
Prognose. Die Einschrankung bezieht sich einmal auf die verhaltnismaBig 
geringe Zahl der FaIle, durch die Zufallsfaktoren in der Zusammensetzung des 
Krankenmaterials ein weiter Raum gelassen ist. Diesem Umstande diirfte aber 
kaum allgemeinere Bedeutung zukommen, da einmal die Zahlenwerle fUr die 
Reilungen beim Literaturmaterial (Nettowert!) und bei den eigenen Fi\.llen 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, namlich Abnahme der undifferen­
zierten "stationaren" unter entsprechender Zunahme der ungiinstig verlaufenden 
FaIle, durch das Gesamtergebnis des Verlaufes der eigenen Falle vollauf bestatigt 
wird. Als weitere Einsehrankung ist anzufUhren, daB, da das Krankheitsbild 
der gehauften kleinen Anfalle erst seit etwa 25 Jahren allgemeiner bekannt ist, 
die Erfahrungen auch bei langster Beobachtung im allgemeinen nur bis in den 
Beginn des 4. Lebensjahrzehnts der Kranken reichen und spatere Veranderungen 
daher nicht ausgeschlossen werden konnen. 

Bei einem reichlichen Viertel der hier mitgeteilten FaIle tritt Reilung ein. 
Die gleiche Zahl von Fallen zeigt einen echten, sich bisweilen bis ins 4. Lebens­
jahrzehnt erstreckenden chronis chen Verlauf, wahrend fast die Ralfte der FaIle 
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 Falle, sondern 
auch dadurch, daB fast 3/4 der Fane 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 :wr Zeit der ersten Veroffentlichungen iiber die Pyknolepsie. Bei dieser 
liegen die Verhaltnisse gegeniiber der Epilepsie nicht nur durch den hoheren 
Prozentsatz der Heilungen, sondern vor allem auch dadurch giinstiger, daB 
bei den chronischen Verlaufen die Zahl der Anfalle meist sehr stark abnimmt, 
und daB bei den keineswegs ganz seltenen Fallen, bei denen sich die ungiinstige 
Wendung erst naeh dem 18. Lebensjahre zeigt, die groBen Anfalle meist relativ 
selten sind und eine epileptische Charakter- und Intelligenzveranderung bisher 
nur ausnahmsweise beobachtet worden ist. 

FUr die einzelnen Phasen des Kindesalters liegen die prognostischen Ver­
haltnisse so, da,B die groBte Heilungsaussicht bis etwa zum ll. Lebensjahre 
besteht, weil die Mehrzahl der 
Heilungen bis zu diesem Alter, nicht 
wie bisher allgemein angenommen 
wurde, zur Zeit der Pubertat eintritt. 
Bestehen die Anfalle iiber dieses Alter 
hinaus, so verschlechtert sich die Pro­
gnose beziiglich der Heilung mit der 
Dauer des Fortbestehens des Leidens 

Tabelle 3. Geschlechtsverteilung. 

Litera turfiille' Eigene FaIle Gesamtzahl' 

zahll Prozent· 
satz 

'zahl! Prozent-
8atz 

Zahl I Prozent-
satz 

J 149 I 38 16 I 44 65 I 39 
~ 78 I 60 20 56 98 ! 59 

i 

standig, 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 daB 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 irn kasuistischen Material der Literatur wie bei 
den eigenen Fanen das weibliche Geschlecht. Das Verhaltnis betragt beirn 
Gesamtmaterial etwa 21s : 3/5. Dor 
Unterschied zugunsten des weib­
lichen Geschlechts iet also wesent­
lich geriuger als von manchen 
Autoren, beispielsweise von BEN­
JAMIN und HINST, angenommen 
wurde,vondenenimJahre1932der 
Anteil des weiblichen Geschlechts 
mit 70% angegeben wurde. 

Die Untersuchung des Anteils 
der Geschlechter an den drei ver­

Tabelle 4. Geschlecht und Verlaufsform 
beim eigenen Krankenmaterial. 

Geheilte FaIle; . . 

In Epilepsie fiber­
gegangene FaIle. 

Chronische FaIle 

HId' 20 !j! 
------------~----

Zahl ! Prozent- Zahl Prozent-

6 

9 

1 

satz satz 

38 

56 
6 

4 

7 

9 

20 

35 
45 

schiedenen Verlaufsformen des Leidens kann aus den angegebenen Grunden 
nur an den eigenen Fallen durchgefiihrt werden. 

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

1 In 3 Fallen fehlt Geschlechtsangabe! 
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daB man hoffen mochte, daB es sich dabei um das Produkt einer zufallsmaBigen, 
besonders ungtinstigen 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 groBstadtischen Klinik darstellt, an dem wir selbst 
feststellen muBten, wie sehr sich mit zunehmender Beobachtungsdauer das 
prognostische Bild verschlechtert hat. 1m Jahre 1927 stellte sich der Anteil 
der Heilungen auf 35,7%, 1930 auf 27% und 1933 auf 27,8%, wahrend der 
Anteil der ungtinstigen Ausgange 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 Halfte der Knaben Epileptiker geworden, und bei 
den Madchen ist es nur in einem Ftinftel der FaIle zur wirklichen Heilung 
gekommen, wahrend fast bei der Halfte von ihnen die echte chronische Verlaufs­
form besteht, d. h. daB sie tiber das 18. Lebensjahr hinaus ihre Anfalle behalten 
haben. Gemildert wird dieses so trtibe Bild bei den weiblichen Kranken dadurch, 
daB die chronisch Kranken meist ihre Anfalle nur verhaltnismaBig selten und 
in leichter Form haben, so daB sie sich selbst kaum als Kranke betrachten, 
zumal sie im allgemeinen auch sozial kaum geschadigt sind; auf der anderen 
Seite schwebt allerdings tiber ihnen standig die Gefahr einer spateren ungtinstigen 
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, Einnassen, Hinfallen ohne Verletzung, Pupillen­
starre, Amnesie fUr die V organge im Anfall sowie nachtliche Anfalle mit 
Erwachen. Die folgenden Erscheinungen sind nur dann als prognostisch 
bedeutungslos anzusehen, wenn sie ganz selten und allein auftreten; sie stellen 
aber ein prognostisch ungtinstiges Zeichen dar, wenn sie langere Zeit hindurch 
regelmaBig auftreten, oder wenn sie sich mit anderen Symptomen der gleichen 
Art verbinden: tiefere Grade von BewuBtseinstrtibung mit Anlaufen gegen Hinder­
nisse oder Amnesie fUr den ganzen Anfall, AffektauBerungen, Veranderung der 
Atmung in Form schnarchender oder stohnender Atemztige, Schmatzlaute, 
grobere motorische Erscheinungen, vor allem Andeutung toniseh-klonischer Er­
scheinungen, nachtliche Anfalle ohne Erwaehen, aura-artige und postparoxysmale 
Erscheinungen in Form von Kopfschmerzen und Mtidigkeit; die gleiehe Bedeutung 
haben auch eine ungewohnlich lange Aiuallsdauer sowie ungewohnliche Haufung 
der Anfalle zum Status pyknolepticus, der jedoch dann der Epilepsie zugerechnet 
werden muB, wennes'bei ihm zu lang anhaltender BewuBtseinstrtibung kommt. 
Zur Vorsicht in der Prognosestellung mahnt auch ein ungewohnlicher Beginn 
des Leidemi vor dem 3. und nach dem ll. Lebensjahre, sowie eine ungewohnlich 
geringe Anfallzahl von etwa 2-3 Anfallen taglich. Als Symptome, deren auch 
nur einmaliges Auftreten die Diagnose Pyknolepsie fast mit Sicherheit aus­
schlieBt, sind zu nennen: Fortlaufen vor dem Anfall, Schreien, Umsichschlagen, 
schwerer Angstaffekt, ausgesprochenes SchwindelgefUhl, brtiskes Hinstiirzen mit 
grober Verletzung, ZungenbiB, starkes Ziihneknirschen, Verunreinigung mit 
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Kot, grobe tonische und klonische Reizsymptome, ausgesprochene Cyanose oder 
"Leichenblasse", iiber den Anfall selbst hinaus bestehende Bewu.Btseinstriibung 
oder Iangerer tiefer BchIaf in unmittelbarem Anschlu.B an den Anfall, aus­
gesprochene Dammerzustande. 

Es bleibt schlie.Blich 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 
Fallen der Literatur und den 36 neuen Fallen 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. 

rLiteraturfAlle I· Neue Falle Gesamtzahl 

Reine (symptomarme) 
Geheilte FaIle . . I 20 = 67% 5 =35,7% I 25= 56,5% 

Anfallsform In Epilepsie tiber-
44 FaIle = 43 % gegangene FaIle 6=20% 

I 
7=50% 13 = 30% 

Chronische FaIle • 4=13% 2 = 14,3% 6= 13,5% 

Atypische Geheilte Falle . 9=43% 4=33% 13 =40% 

(symptomreichere ) In Epilepsie tiber-

I Anfallsform gegangene FaIle 7=33% 6=50% 13 = 40% 
33 FaIle = 32,5 % 

Chronische FaIle . I 5=24% 2= 17% I 7=20% 

Geheilte FaIle . 
... ·1 

4=27% 1 = 10% 5=20% 

Mischform In Epilepsie tiber-
25 FaIle = 24,5 % gegangene FaIle . 1 5=33% 3=30% 8=32% 

Chronische FaIle . I 6=40% 6=60% I 12=48% 

Halfte der FaIle, und die Mischform, die aIle FaIle umfa.Bt, die irgendwann 
einmal einzelne gro.Be epileptische Anfalle gehabt haben, bei denen also Be­
ziehungen zur Epilepsie besonders deutlich sind, ist fast in einem Viertel der 
FaIle vertreten. 

Hinsichtlich der Prognose ergibt sich aus dieser Tabelle, da.B die Zahl der 
Heilungen bei der reinen Anfallsform am gro.Bten und bei der Mischform am 
kleinsten ist, und da.B umgekehrt die Zahl der chronis chen Verlaufe bei der 
reinen Anfallsform am kleinsten, bei der Mischform am gro.Bten ist. Da sich 
diese Werte in gieicher Weise bei den Fallen der Literatur wie den neuen Fallen 
ergeben, ist anzunehmen, da.B sie den wirklichen Verhaltnissen entsprechen, 
und da.B tatsachlich die gro.Bte Heilungsaussicht bei der reinen Anfallsform 
besteht. In mancher Beziehung noch beachtenswerter erscheint der Umstand, 
da.B die Aussicht auf einen ungiinstigen Veriauf bei der Mischform keineswegs, 
wie eigentlich zu erwarten ware, gro.Ber, sondem eher geringer ist aIs bei der 
atypischen Anfallsform, was ffir die Frage der Atiologie des Leidens und seiner 
Beziehungen zur Epilepsie von Bedeutung scheint. 

Damit sind die prognostischen Moglichkeiten bis auf die Frage erschOpft, 
ob gewissen erblichen Bedingungen fUr die Prognose des Leidens Bedeutung 
zukommt. 
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Hereditti.t. 
Bei der Betrachtung der Erblichkeitsverhii1tnisse 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 geklarten 
FaIle (66 Falle der Literatur und 36 neue FaIle) 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 Fallen = 5% des Materials (STIF.R, Fall 4 und 11; HusLER, Fall 8; 
eigene FaIle 31 und 35). Vergleicht man diese Werte mit einigen entsprechenden 
der Epilepsie-Literatur, so fanden Gesamtbelastung mit Epilepsie KRAEPELIN in 
14%, MOREAU in etwa 16%, ARONSOHN in 18% und GOWERS in 20% der Falle. 
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 FaIle. 1m ganzen entspricht 
somit die Epilepsiebelastung der Pyknoleptiker etwa derjenigen der Epileptiker. 
Zu der Frage, ob der Epilepsiebelastung prognostische Bedeutung zukommt, 
ist festzustellen, daB unter den insgesamt 43 sicher geheilten Fallen 8mal = 
etwa 18,5% der Falle und bei den ungiinstig verlaufenen Fallen 5mal = 14,5% 
der Falle Epilepsiebelastung nachweisbar ist. Ahnlich ist die Belastung bei den 
25 chronischen Fallen, die 20% betragt. 

Weiterhin fragt sich, ob und wieweit sich im Erbkreise der Pyknoleptiker 
Erscheinungen nachweisen lassen, wie sie relativ haufig in Epileptikerfamilien 
vorhanden sind, also vor allem Trunksucht, Linkshandigkeit, verdachtige Anfalle 
und Migrane. 1m ganzen ist eine solche Belastung in 27 Fallen = 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 Falle. 1m ganzen ergibt sich demnach die fiir die Beurteilung des 
Wesens der Pyknolepsie beachtliche Tat<lache, daB Epilepsiebelastung einen 
giinstigen Krankheitsverlauf keineswegs ausschlieBt; ferner besteht hinsichtlich 
der Belastung mit Epilepsie und solchen Erscheinungen, die sich in Epileptiker­
familien haufig finden, kein wesentlicher Unterschied zwischen den geheilten, 
den ungiinstig verlaufenen und den chronis chen Fallen, ja die Epilepsie­
belastung ist bei den geheilten Fallen sogar etwas groBer als bei der un­
giinstigen Verlaufsform. 

Belastung mit organischen Nervenleiden ist nur vereinzelt nachweisbar. 
Es handelt sich dabei urn Tabes und einmal um progressive Paralyse des Vaters. 
In einem Falle ist die vaterliche Familie taubstumm. Blutsverwandtschaft 
der Eltern kommt gelegentlich vor. Die haufigste 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 Falle. Die Belastung mit Geisteskrankheiten ist relativ haufig, jedoch fehIen 
Ieider genauere Angaben fiber die Art der Psychosen. Auch bei den Psycho­
pathien sind nur selten genauere Angaben vorhanden. In einer kleinen Gruppe 
von Fallen sind Hinweise auf eine Belastung mit Erscheinungen gegeben, die 
dem manisch-depressiven Formenkreise angehoren bzw. nahestehen. Bei Fall 8 
von POHLISCH wird die Mutter als "hypomanisch" bezeichnet; in Fall 10 von 
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HUSLER leidet die Mutter an SchwermutsanfiHlen; von den 17 Geschwistern 
dieses Falles hat ein Teil in der Pubertatsphase an "Verstimmungen" gelitten; 
die Mutter des Fall 13 von STIER wird als "affektlabil" bezeichnet. 1m 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 
erwahnt, daB Hinweise auf Affektionen aus dem sehizophrenen Formenkreise 
nieht 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 POHLJSCH wird als Sonderling und Hypoehonder, der des Fall 16 
des gleiehen Autors als "Eigenbrodler" und der Vater unseres Fall 21 als "eigen­
artig" bezeiehnet. 

Dber familiares Vorkommen von Pyknolepsie liegen nur wenige und meist 
unsiehere Angaben vor. Abgesehen von den beiden Fallen von HANSEN, in denen 
es sieh urn eineiige Zwillinge handelt, solI der Bruder unseres Fall 23 vor Aus­
brueh seiner Epilepsie an ahnliehen AnfaIlen wie die Kranke selbst gelitten 
haben. In unserem Fall 2 scheint der Vater in der Jugend ahnliche Anfalle 
gehabt zu haben; Ahnliehes wird von dem miitterlichen Onkel von Fall 8 von 
STIER und einer miitterlicheil Cousine von Fall 8 von FRIEDMANN (1906) 
beriehtet. - 4 unserer FaIle haben bereits Naehkommenschaft; das alteste 
dieser 6 Kinder ist der lOjahrige Sohn von Fall 32; bei keinem der Kinder 
sind bisher irgendwelehe Anfalle beobaehtet worden. 

Differentialdiagnose. 
Urn Wiederholungen zu vermeiden, muB hinsichtlich der einzelnen symptoma­

tologischen V oraussetzungen fiir die Diagnose Pyknolepsie auf die friiheren 
Ausfiihrungen verwiesen werden. Das eharakteristisehe Kernsyndrom des pykno­
leptisehen Anfalls, sein vollkommen undemonstrativer Charakter sowie das 
Fehlen der friiher angefiihrten unzweifelhaft epileptisehen Einzelsymptome 
werden im allgemeinen die Diagnose zu stellen erlauben. Rcicht die Einzel­
symptomatologie hierzu nieht aus, so wird haufig die Personlichkeit der Kranken 
die Diagnose entscheiden helien, worauf bereits von SCHRODER und STOCKER 
hingewiesen wurde. Das Fehlen jegliehen krankhaften organiseh-neurologischen 
Befundes, die meist normale oder iibernormale Intelligenz, die so haufig vor­
handene Lebhaftigkeit des Temperaments werden bei der diagnostischen Ent­
scheidung helfen konnen. 

Ernstere differentialdiagnostisehe Schwierigkeiten konnen wohl nur gegeniiber 
einer genuinen Epilepsie mit anfanglichem reinen Petit-mal-Verlauf entstehen. 
Wenn es sieh auch bei der genuinen Epilepsie und der Pyknolepsie nieht urn 
vollig wesensversehiedene Erkrankungen handelt, erfordert doch die weit 
ungiinstigere Prognose der kindliehen Epilepsie besonders hinsichtlich der Ent­
wicklung von Intelligenz und Psyche eine differentialdiagnostische Entscheidung. 
Weder die Symptomatologie noch die Personliehkeit der Kranken wird hier 
immer zur Beurteilung ausreichen, ebensowenig wie die UnbeeinfluBbarkeit des 
Leidens dureh antiepiIeptische Mittel, die ja meist auch beim echten Petit mal 
besteht. Aueh die haufig als differentialdiagnostisehes Hilfsmittel angefiihrte 
Abhangigkeit der gehauften kleinen Anfalle von auBeren 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 Veriauf einer Epilepsie 
einzuwirken." Gegeniiber den giinstigen Erfahrungen, die HEILBRONNER mit 
Aufnahme in die Klinik, Bettruhe und Isolierung gemacht hat, und die ibn 
hauptsachlich bestimmte, die gehauften kleinen Anfalle als Ausdruck einer 
Hysterie anzusehen, betont BIRK, daB sich auch bei epileptischen Kindern sehr 
hiiufig ein AufhOren der Anfalle in den ersten Tagen des Klinikaufenthaltes 
feststellen lasse, wodurch der Gedanke an einen hysterischen Zustand nahegelegt 
werde; die ibm bekannten "Hysteriker" mit kleinen Anfallen hatten spater 
samtlich als Epileptiker geendet. Hierfiir ist als bemerkenswertes Beispiel 
Fall 30 von POHLISCH zu erwahnen; bei diesem Fall, einer schleiehend und ohne 
Auftreten groBer Anfalle in Epilepsie iibergegangenen Pyknolepsie, schwanden 
die Anfalle im Augenblick der Klinikaufnahme und waren l/S Jahr spater bei 
der Veroffentlichung der Arbeit noch nicht wieder aufgetreten. Auch HUSLER 
hebt hervor, daB der Beginn eines Anfallsleidens nach Schreck nichts gegen die 
Diagnose Epilepsie besage, und daB. auch andere Zufallsfaktoren wie Erregung, 
leichte Traumen u. a. den Ausgangspunkt echter. und schwerer Epilepsie bilden 
konnen. Nach HUSLER stellt auch weder massenhaftes Auftreten der Anfalle 
noch UnvoUstandigkeit der BewuBtseinstmbung ein geniigend fundiertes differen­
tialdiagnostisches Argument dar. DiE: frillier allgemein herrschende Auffassung 
von der besonders ungiinstigen Prognose kindlicher Petit-mal-Verlii.ufe, urn 
deretwillen im Jahre 1906 die Veroffentlichungen 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 zerstorender Wirkung in der Miinchener Kinderklinik im Laufe 
von 10 Jahren nicht beobachtet worden sei; keinesfaUs seien solche Falle 
gefahrdeter als Falle mit groBen Anfallen. Auch die Prognose der kindlichen 
Epilepsie mit groBen Anfallen wird heute nicht mehr so ungiinstig beurteilt. 
BIRR hat den Eindruck, daB mit zunehmendem Alter an Stelle der Intelligenz­
storungen neuropathische Symptome treten: wahrend sich unter 19 in den 
zwei ersten Lebensjahren erkrankten Kindem 17 intellektuell Geschadigte 
befanden, waren unter 12 zwischen dem 7.-13. Lebensjahr Erkrankten nur ein 
geistig minderwertiges Kind, dagegen 7 mit neuropai:hischen Erscheinungen 
nachweisbar. 

Da demnach weder die Abhangigkeit yon auBeren Faktoren l!.och das 
~l'haltenbleiben von Intelligenz und Psyche als sichere differentialdiagnostillche 
Kriterien in Betracht kommen, bleiben als solche nur die unzweifelhaft epi­
leptischen Einzelsymptome, das regelmaBige Auftreten von groBen Anfallen 
oder Dammerzustanden sowie eine deutliche seelische und intellektuelle Ruck­
bildung im epileptischen Sinne iibrig. 

Gegeniiber der Hysterie, die fmher in der Diskussion iiber die gehauften 
kleinen Anfalle eine groBe Rolle spielte, bestehen keine emsten differential­
diagnostischen Schwierigkeiten. Der vollig undemonstrative Charakter der 
Anfalle, die ja bisweilen trotz darauf gerichteter Aufmerksamkeit kaum zu 
bemerken sind, die Symptomarmut der Anfalle, die im strikten Gegensatz zu 
der von BRUNS betonten "Massenhaftigkeit" der Symptome kindlicher Hysterie 
steht sowie die auBerordentliche Seltenheit sonstiger hysterischer Erscheinungen 
bei den Kindem schlieBen fast stets den Gedanken an eine hysterische Genese 
aus. Auch das scheinbar gewichtigste Argument fiir diese Annahme, niimlich 
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die deutliche Abhangigkeit des Krankheitsverlaufs von auBeren und ins­
besondere seelischen Faktoren, trifft nicht zu, denn wahrend die hysterischen 
Anfalle im allgemeinen eine unmittelbare seelische Reaktion auf ungunstige 
auBere Erlebnisse darstellen, wirken bei der Pyknolepsie, die ja bisweilen 
jahrzehntelang ohne wesentliche Veranderung besteht, ungunstige seelische 
und korperliche Faktoren kaum je unmittelbar anfallsauslOsend, sondern be­
dingen nur mittelbar, wahrscheinlich auf dem Wege uber eine Herabsetzung 
der seelischen und korperlichen Widerstandsfahigkeit, eine erhohte Anfalls­
bereitschaft. 

SchlieBlich sind noch einige Worte zur Differentialdiagnose gegenuber der 
echten Narkolensie zu sagen. FRIEDMANN hatte offenbar in der Annahme, 
daB es sich beim pyknoleptischen Anfall um einen kurz dauernden Schlafzustand 
handelt, ursprunglich 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 kurzer oder langer dauernden Schlaf­
anfallen und Zustanden korperlicher Schwache unter affektiven Einflussen, 
dem affektiven Tonusverlust (REDLICH), auBert. Eine Verwechslung dieser 
meist bei Erwachsenen und Jugendlichen, dagegen nur selten vor der Pubertat 
und vorwiegend beim mannlichen Geschlecht auftretenden Erkrankung mit 
den gehauften kleinen Anfallen ist kaum moglich, und es ware daher nicht 
erforderlich, auf diesen Punkt einzugehen, wenn nicht GRUHLE im Epilepsie­
kapitel des kiirzlich erschienenen Handbuches der Psychiatrie von BUMKE eine 
Darstellung gegeben hatte, die die scharfe Abgrenzung dieser beiden Krankheits­
gruppen nicht in der durch die bisherigen Erfahrungen bedingten Weise durch­
fiihrt. Ohne auf Einzelheiten dieser Darstellung einzugehen, ist nur darauf 
hinzuweisen, daB es heute sicher nicht mehr angangig 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 lund 
Typus II der Narkolepsie spricht. - Der Vollstandigkeit wegen sei abschlieBend 
betont, daB auch gegenuber der Tetanie, die fruher auf Grund der VerOffent­
lichungen von MANN ebenfalls vorubergehend eine groBe Rolle in den Be­
arbeitungen des Pyknolepsie-Gebietes gespielt hat, differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten bum entstehen konnen, da ein Verlauf der Tetanie, der sich 
langere Zeit hindurch ausschlieBlich in gehauften kleinen Anfallen zeigt, wohl 
kaum beobachtet ist. Ausgesprochen tetanische Symptome, zu denen, wie bereits 
erwahnt, das Facialisphanomen besonders beim alteren Kinde nicht gerechnet 
werden kann, sind hei den Pyknoleptikern nur auBerst selten gefunden worden. 

Thel'apie. 
Jedem Kenner des Krankheitsgehietes der Pyknolepsie ist hekannt, daB es 

eine Therapie dieses Leidens in dem Sinne einer einigermaBen sicheren gunstigen 
Beeinflussung, wie es etwa fiir die Brom- und Luminalhehandlung der Epilepsie 
gilt, hisher nicht giht. 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 librigen MaBnahmen 
umfaBt, 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 
Luftveranderung durch Verbringung aufs Land oder ins Gebirge zu nennen. 
Auch der allerdings. selten beobachtete und unerwartete Heilerfolg der Ver­
bringung in eine KIinik ist hier zu erwahnen. Ganz anderer Natur sind die 
glinstige Wirkung der Lumbalpunktion, liber die SACK! und FRISCH sowie 
diejenige der Lufteinblasung in den Rlickenmarkkanal, liber die TROMNER 
undVON BENEDEK und THURZO berichtet haben. DaB auch bei diesen· Ein­
griffen nicht mit einem sicheren Erfolge gerechnet werden kann, hat bereits 
REDLICH hervorgehoben, der ebensowenig wie wir selbst irgendwelche glinstigen 
Einwirkungen der Lumbalpunktion feststellen konnte. Beachtlich i~t in diesem 
Zusammenhange die Beobachtung von POHLISCH, der in einem FaIle durch 
die Lumbalpunktion erst dann eine gftnstige Einwirkung erzielte, als er sie 
suggestiv auswertete. Einer personlichen Mitteilung von Herm Prof. LANGE 
verdanke ich den interessanten Hinweis auf eine von ihm mit Erfolg durch­
geflihrte Behandlung mit Sauregaben vor der Hauptmahlzeit in einem FaIle, 
in dem sich die Anfalle wahrend des Essens hauften, kombiniert mit leichter 
Fieberbehandlung. Zu erwahnen ist schlieBlich noch die einzig dastehende 
Beobachtung von MINEA, der bei seinem FaIle einen glinstigen EinfluB von 
Autohamatotherapie beobachtete. 

Die starke BeeinfluBbarkeit der gehauften kleinen AnfalIe durch auBere 
Faktoren legte psychotherapeutische Versuche nahe. Die anfangs imponierenden 
Erfolge, die HEILBRONNER und sein Schliler ENGELHARD wiederholt bei Bett­
ruhe, Isolierung, gelegentlich mit Kaltwasserbehandlung kombiniert, sahen, 
und die eiD solches Verfahren zum Mittel der Wahl zu machen schienen, konnten 
spater nur ganz vereinzelt bestatigt werden. Dieses Verfahren zeigt sich nicht 
nur in vielen Fallen aIs wirkungslos, sondem bei den von HEILBRONNER 
"geheilten" Fallen selbst blieben Rlickfalle nicht aus. Man wird daher auch 
Erfolge, wie sie WESTPHAL bei zwei nur einige Woehen bzw. Monate beob­
achteten Fallen auf psychotherapeutischem Wege erzielt hat, erst nach jahre­
langer Beobaehtung aIs 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 anBer acht gelassen werden solle. 

Hinsichtlich der rein medikamentosen Therapie andert an der Tatsache der 
Erfolglosigkeit der Brom- und Luminalbehandlung auch der in einigen wenigen 
Fallen erzielte glinstige EinfluB niehts, zumal auf der anderen Seite nieht selten, 
besonders von POHLISCH, liber eine Haufung der Anfalle bei Gebrauch dieser 
Mittel berichtet wird. In einzelnen Fallen sind Erfolge mit Adalin, Coffein, 
Tenosin, Thyreoidin, Kalk und Tct. Valeriana erzielt worden, denen aber eine 
allgemeinere Bedeutung nieht zukommt, weil sich diese Mittel in vielen anderen 
Fallen als wirkungslos erwiesen haben. 

Von grundsatzlichem Interesse sind, wie sieh spater zeigen wird, die vorliber­
gehenden Erfolge der Atropinbehandlung, liber die OPPENHEIM berichtet hat; 
auch wir selbst verfligen liber einige gleiehe Erfahrungen. Mit Ephedrin, einem 
dem Adrenalin nahestehenden Sympathieusreizstoff, konnte ZAHORSKY Erfolge 
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erzielen, und zwar mit einer Dosierung von 2mal taglich 3/8 grain = 0,024 g 
Ephedrinsulphat (1 grain = ca. 65 mg; 3/8 grain = ca. 24 mg), bei einem seiner 
3 FaIle waren zur Zeit der Veroffentlichung die Anfalle seit 6, bei einem anderen 
seit 5 Monaten ausgeblieben. ZAHORSKY haIt selbst seine Versuche nicht fiir 
abgeschlossen, teilt sie aber mit, um die Padiater zu weiterer Prufung anzuregen; 
er hofft, daB dieses Mittel auch von differentialdiagnostischer Bedeutung gegen­
uber dem epileptischen Petit mal werden konnte und teilt eine einschlagige 
Beobachtung mit. Wir selbst haben uns, ehe uns die Mitteilung von ZAHORSKY 
bekanntgeworden ist, bemuht, geeignete FaIle 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 Grunden, die im Zusammenhang mit den atiologischen Erwagungen 
eingehender zu erortern sein werden, viel von einer Ephedrin. bzw. Ephetonill­
behandlung der Pyknolepsie, zumal diese Mittel sich bei der bisher thera­
peutisch ebenfalls unbeeinfluBbaren echten Narkolepsie sehr gut bewahrt haben, 
wie verschiedentlich, vor allem durch JANOTA, DOYLE und DANIELS sowie von 
THIELE und BERNHARD berichtet worden ist; auch wir selbst konnten bereits 
gelegentlich uber einige gleiche gUnstige Erfahrungen berichten. Bei dieser 
Behandlung kann man von der von ZAHORSKY angegebenen Dosierung ausgehen 
und wird also 2mal taglich, und zwar fruh 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 Umstanden sogar die Behandlung ausgesetzt werden mussen. 
1m ubrigen kann das Mittel nach den bisherigen Erfahrungen lange Zeit hindurch 
ohne Schaden genommen werden (THIELE und BERNHARD). 

Therapeutisch sind dane ben aIle MaBnahmen zu empfehlen, die von gunstigem 
EinfluB auf den seelischen und korperlichen Allgemeinzustand sind, also Ver­
hutung von -oberanstrengungen, Fursorge fUr ausreichenden Nachtschlaf, gesunde 
Kost, geregelte Verdauung, reichlichen Aufenthalt in frischer Luft, Vermeidung 
von GenuBgiften, gegebenenfalls Entfernung aus dem hauslichen Milieu; Land­
und Gebirgsaufenthalt wirken haufig gunstig. In anderen Fallen 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 KIarung naherzubringen, sind bisher nur vereinzelt unter­
nommen worden. Die uberwiegende Mehrzahl der Autoren begnugte sich mit 
rein atiologischen 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 epilepsieahnlicher Anfalle wie der pyknoleptischen 
bei Psycho- und Neuropathen ohne weiteres verstandlich. 

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

8* 
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den Zustand als Ausdruek von "Gehirnmiidigkeit" auf, an dessen Zustande­
kommen mehrere Faktoren wie Spasmophilie, nervose Ermiidung, Hysterie 
und vasomotorisehe Schwankungen im Gehirn mitwirken. In ahnlicher 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 vollig andere Richtung fiihrt die Ansehauung von BENJAMIN und HINST, 
die unter dem EinfluB moderner psyehologiseher Anschauungen die gehauften 
kleinen AnfalIe unter Bedingungen entstanden denken, die dem Zustande­
kommen der Abwendungsreaktion giinstig sind, also bei Verlegenheit, sehleehtem 
Gewissen, Beschamung, peinlieher Dberraschung. Sie beruhen danaeh auf der 
Tendenz, voriibergehend den Kontakt mit der Umwelt abzubreehen, und 
standen damit in Parallele zum Fingerlutschen und zur Onanie. Diese Auf­
fassung fande eine Stiitze in der Tatsache, daB der iiberwiegende Teil, 70%, 
der Kranken Madehen seien, die starker als die Knaben zu derartigen Reaktionen 
neigten. Abgesehen davon, daB die Gesehleehtsverteilung nur etwa 3/5 Madchen 
und 2/5 Knaben betragt, seheint mit dieser Auffassung das Verstandnis fiir ein 
Leiden kaum wesentlich gefordert zu sein, das in den meisten Fallen ohne 
erkennbaren auBeren AnlaB entsteht und sich Jahre hindureh in zahlreichen, 
oft vom Petit mal nicht zu trennenden Anfallen auBert und so haufig m ein 
rein epileptisches Leiden iibergeht. Eine ahnliche 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 organiseh 
sei. Ausgehend von den Fallen, in denen dem Ausbruch des Leidens ein Schreck­
erlebnis unmittelbar vorangeht, sieht er im Einzelanfall den Ausdruck eines 
physiologischen Shocks, der als abgeschwachter Totstellreflex aufgefaBt werden 
konne; in der Folge trete dann eine allmahliche Automatisierunp; der Anfalle 
nach den Gesetzen der willkiirlichen Reflexverstarkungund Kmschleifung ein, 
wie sie von der Hysterie bekannt sei. In der Literatur fanden sich zahlreiche 
Hinweise, daB viele, aber nieht aIle Pyknolepsiefalle sieh ahnlieh aufbauen. 
Dazu ist zu sagen, daB sich aus der Tatsache des unmittelbaren Vorangehens 
eines Schreckerlebnisses ein SchluB auf die Natur eines Anfallsleidens nicht 
ziehen laBt, da von BIRK, HUSLER, ZAPPERT u. a. auch die Moglichkeit einer 
Auslosung einer Epilepsie durch Schreck angenommen wird; in Fall 10 von STIER 
wird sogar berichtet, daB sich die mehrjahrige Pyknolepsie im Gefolge eines 
schreekhaften Erlebnisses in Epilepsie gewandelt habe. WESTPHAL scheint aueh 
die Haufigkeit des Auftretens vasomotorischer Erscheinungen im pyknoleptisehen 
Anfall, die wir nur etwa bei einem Viertel der 102 FaIle berichtet fanden, zu 
iibersehatzen. Fiir die weitere Annahme von WESTPHAL, daB die gehauften 
kleinen Anfalle auch in ihrer Motorik und im psychischen Verhalten deutliche 
Beziehungen zum normalen Schreeksyndrom zeigen, konnen in der Symptoma­
tologie des typischen kleinen Anfalls keine ausreichenden Belege gefunden 
werden, da die Motorik sehr haufig von derjenigen des epileptischen Petit mal 
nieht zu unterscheiden ist, und anderseits das psychische Verhalten durch den 
Anfall in keiner Weise beeinfluBt wird; bei Anfallen, in denen es zu Affekt­
auBerungen 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 groBeu EiufluB seelischer Faktoren aus dem 
Wesen des Leidens heraus zu erklaren. 

Eine eingehendere Analyse der Symptomatologie des pyknoleptischen AnfaHs 
wird ·von seinem Kardinalsymptom, der meist unvollkommenen BewuBtseins­
storung, auszugehen haben. Die Unvollkommenheit dieser Storung, bei der 
es kaum jemals zu einer voHkommenen Unterbrechung, sondem nur zu einem 
voriibergehenden Stillstand der Denktatigkeit kommt, macht es von vomherein 
wenig wahrscheinlich, daB es sich dabei urn eine corticale Storung handelt. 
Auch die Tatsache des Ausbleibens intellektueller und psychischer Veranderungen 
ist kaum mit einer so haufigen, die Himrinde selbst in Mitleidenschaft 
ziehenden Storung in Einklang zu bringen. Daher liegt der Gedanke nahe, 
daB der voriibergehende Stillstand der geistigcn Tatigkeit von einer anderen 
Stelle des Zentralnervemydems ausgelost ist. Da in 3/4 aller Fa1le Blick­
symptome im AnfaH beobachtet sind, ist anzunehmen, daB die dem Kem­
syndrom des pyknoleptischen Anfalls zugrunde liegenden pathogenetischen 
Mechanismen auf den Himstamm, und zwar insbesondere auf den Bereich der 
Corpora quadrip;emina bzw. der Haube der Pedunculi zu beziehen sind. Mit 
Riicksicht darauf, daB GRUHLE diese bereits friiher geauBerte gleiche Anschauung 
offenbar falsch aufgefaBt hat, muB besonders betont werden, daB dadurch natiir­
lich nicht der "Sitz" des Leidens erwiesen werden soIl; an der betreffenden 
Stelle wurde auch ausdriicklich nur von dem "Angriffspunkt der irritativen 
Noxe" gesprochen. Die pyknoleptische BewuBtseinstriibung wiirde sich dann 
durch eine kurze Abdrosselung der der Hirnrinde zustromenden Impulse yom 
Himstamm, insbesondere vom Mittelhim, aus erklaren lassen. Die gleiche Auf­
fassung auBem RATNER und STARGARDTER. RATNER spricht von einer "cortico­
petalen" Genese der BewuBtseinsstorung durch Abriegelung der Himrinde yom 
Hirnstamm aus, und STARGARDTER nimmt in gleichem Sinne eine "Sperrung" 
eines groBen Teils der Hirnrinde an. 

Die unvollkommene BewuBtseinstriibung des pyknoleptischen AufaHs ent­
spricht weitgehend dem Geisteszustande bei jenem haufig bei Gesunden auf­
tretenden Zustande, der mit einem volkstiimlichen Ausdruck als "Schlafen mit 
offenen Augen" bezeichnet wird; auch auBerlich besteht weitgehende "Oberein­
stimmung, da das "Schlafen mit offenen Augen" meist mit "Starren" ver­
bunden ist, das ja auch beim pyknoleptischen AufaH ein ziemlich haufiges 
Symptom darstellt. Auch hierbei kommt es zu einem voriibergehenden Still­
stande der geistigen Leistungen, ohne daB die Beziehungen zur Umwelt vollig 
aufgehoben sind. Wie so haufig, 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 Erschopfung 
entsteht und daher tatsachlich als partieHer Schlafzustand aufgefaBt werden 
kann. Man wird dabei unwillkiirlich an die Anschauung von FRIEDMANN 
erinnert, der den pyknoleptischen Anfall als Ausdruck von "Gehimmiidigkeit" 
aufgefaBt hat. Die Beziehungen zum Schlafmechanismus werden aber bei genauer 
Betrachtung des pyknoleptischen Kemsyndroms mit semen Blickbewegungen 
noch deutlicher. Unter diesen ist bekanntlich der "Blick nach oben" am 
haufigsten. Da die Augapfel im Schlaf meist Divergenzste1lung nach oben 
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(PIETRUSKY u. a.) zeigen, scheint damit der Hinweis gegeben, daB 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 ihrer Kombination von Storungen 
des Schlafmechanismus mit Augenmuskelstorungen stiitzt, und die sich in 
erster Linie an den Namen ECONOMO kniipft, sind wichtigste Teile des zentralen 
Regulationsmechanismus fUr die Schlaf-Wachperiodik im Hirnstamm und 
besonders an der Grenze yom Mittel- zum Zwischenhirn lokalisiert zu denken. 
Eine solche Auffassung yom Wesen des pyknoleptischen Kernsyndroms laBt 
sich somit vollig mit den vorangegangenen Ausfiihrungen, in denen sowohl die 
BewuBtseinsveranderung wie die Blickstorungen auf Hirnstammechanismen 
bezogen werden konnten, in Einklang bringen. 1m Rahmen der spateren atio­
logischen Betrachtungen wird zu priifen sein, ob auch noch andere Anhalts­
punkte dafiir vorhanden sind, daB Beziehungen zwischen der Pyknolepsie und 
dem Schlafmechanismus bestehen. 

Zu den soeben hinsichtlich ihrer Pathogenese behandelten Symptomen des 
kleinen AnfaHs treten abeL' in den meisten Fallen 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 
fiir den gesamten Krankheitsverlauf, so daB es Aufgabe der nun folgenden 
atiologischen Betrachtung sein wird, den Grundlagen dieser ungewohnlichen 
Symptomverflechtung nachzugehen. 

An den Anfang der Besprechung der Atiologie des Leidens gehort die Fest­
stellung, daB es nicht moglich ist, dieses Nebeneinander von nichtepileptischen 
und epileptischen Erscheinungen dadurch zu erklaren, daB man, wie es wieder­
holt geschehen ist, je nach dem Verlaufe des Leidens einen Teil der Falle auf 
eine neuro- bzw. psychopathische, andere Falle dagegen auf eine epileptische 
Grundlage zuriickfiihrt. Eine solche Trennung wird den wirklichen Verhaltnissen 
nicht gerecht, weil sich die Symptome un10slich miteinander verflechten; so 
gibt es neben den Fallen, die in Heilung ausgehen, obwohl bei ihnen die 
Symptome des Einzelanfalls oder das Auftreten einzelner groBer Anfalle oder 
die Erblichkeitsverhaltnisse 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 dochgiinstiger ist als diejenige der kindlichen Epilepsic. 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, daB 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 naher, denn narh 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 angefuhrt, 
der fur die gehauften kleinen Anfalle 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 "Obergange in Epilepsie statt­
finden, und da weiterhin FaIle bekannt sind, bei denen noch im 4. Lebens­
jahrzehnt typische Anfalle vorhanden sind, kann auch dieser Anschauung 
eine grundsatzliche Bedeutung nicht zugesprochen werden. 

Der voriibergehend von FRIEDMANN vertretenen Auffassung, daB 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 Schlafzustanden kein selb­
standiges Krankheitsbild, sondern nur ein bei den verschiedensten, insbesondere 
organischen Krankheiten auftretendes Symptom darstellt. Auch die Symptoma­
tologie der gehauften kleinen Anfalle war damals noch wenig bekannt, so daB 
eine Verwechslung des Anfalls mit einem kurz dauernden echten Schlafzustande 
verstandlich wird. SchlieBlich hat offenbar der Zufall insofern eine wichtige 
Rolle gespieIt, als FRIEDMANN mehrfach bei seinen Fallen neben den Anfallen 
echte Schlafzustande feststellte, eine Beobachtung, wie sie spaterhin nur noch 
ganz vereinzelt gemacht werden konnte. Wenn sich demnach auch die Annahme 
einer narkoleptischen Genese der gehauften kleinen Anfalle 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 uber die 
Atiologie angefiihrt worden, in denen das Leiden ursachlich auf eine einzige 
Ursache zurUckgefiihrt wurde. 1m folgenden sind nun diejenigen Urteile anzu­
fUhren, die eine komplexere Verursachung des Leidens voraussetzen und damit 
den wirklichen verilii.lttiissennaherkommen. 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 Ermudung, Hysterie und vasomotorische 
Schwankungen im Gehirn bei der Entstehung des Krankheitsbildes zusammen­
wirken; ursachlich dachte er dabei an einen "Defekt in den regulativen Faktoren 
selbst" und nannte dabei "endokrine Drusen, Epithelkorper, Thymus, Thyreoi­
dea". ROHDE sieht in den gehauften kleinen AnfiLllen ein Mittelding zwischen 
Epilepsie, Hysterie und Schlafzustanden; sie traten besomlers bei endogen 
Nervosen auf, und zwar solchen mit spezieller Beteiligung des GefaBapparates. 
Der wichtigste pathogenetische Faktor sei das vasomotorische Moment auf 
dem Boden einer verminderten Widerstandskraft des Zentralnervensystems, 
.,meist unter Hinzutreten weiterer atiologischer Faktoren". Die Erkenntnis, daB 
der Entstehung des Leidens verschiedene Elemente zugrunde liegen mussen, 
fUhrte OPPENHEIM dazu, die gehiiuften kleinen Anfiille den "intermediaren 
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Krampftypen~' zuzurechnen; sie standen gewissermaBen zwischen der Epilepsie 
und der Psychopathie und iiberuahmen von beiden Seiten Eigenschaften; er be­
tont, daB kein einziges Merkmal einen grundlegenden Unterschied zwischen der 
Epilepsie und der Pyknolepsie bildet. In ahnlicher Weise auBert sich ZAPPERT. 
FRISCH scheint mit seiner der eben vm:getragenen nahestehenden Anschauung, 
daB die gehauften kleinen Anfalle nicht mit Epilepsie zu identifizieren seien, 
daB aber beiden Erkrankungen "unzweifelhaft ein gemeinsames Wurzelmycel" 
zugrunde liege, den wirklichen Verhii.ltnissen 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 vollig gerecht, 
weil sie das atiologische Problem nur nach einer Richtung hin zu klaren sucht, 
wahrend es die nichtepileptischen Komponenten unberiicksichtigt laBt. 

Bei RATNER dagegen, der die Pyknolepsie dem von ihm aufgestellten Krank­
heitsbegriff der Diencephalosen zuordnet, zu denen er auch die echte Narkolepsie 
zahlt, 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-Zwischenhirusystems, der 
rontgenologisch gewisse Sellavarianten entsprechen sollen. Die subcorticale 
Genese des Leidens soIl auch das Erhaltenbleiben von Intelligenz und Psyche 
erklaren; die BewuBtseinstriibung sei "corticopetaler" Natur und entstehe durch 
Abdrosselung der Rinde yom Hirnstamm aus. RATNER erkennt im Sinne 
unserer friiher gemachten Ausfiihrungen auch die Berechtigung an, das Leiden 
auf eine Epilepsie mit dem Angriffspunkt der irritativen Noxe im Mittelhirn 
zu beziehen, rechnet aber andererseits Fane, "die nachher ihre epileptische 
Natur verrieten, aber das Schicksal der ersteren (Ref.: der gutartigen Verlaufe) 
teilten", zur Pyknolepsie. Damit sind aber nur diejenigen FaIle beriicksichtigt, 
die in die nicht-demente Form der Epilepsie (BINSWANGER-REDLICH) ausklingen, 
wahrend die spater zur epileptischen Demenz fiihrenden FaIle unberiicksichtigt 
bleiben. 

Eine atiologische 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 partieIlen Schlaf­
zustande nicht um eine auBere Analogie, sonderu um eine wesensmaBige -oberein­
stimmung handelt_ Bei den Pyknoleptikeru hatten sich eine Reihe von Sym­
ptomen gezeigt, die auf Funktionsanomalien im Bereiche des vegetativen 
Systems hinwiesen. Schon bei oberflachlicher Betrachtung lassen sich dabei 
drei Gruppen von Erscheinungen herausheben, namlich solche, die auf eine 
allgemeine vasomotorische Labilitat, solche, die auf eine besondere Ansprech­
barkeit des Vagus, und schlieBlich solche, die auf Anomalien des Scblafmechanis­
mus hinweisen. Wieweit bei dem Zustandekommen der gehauften kleinen 
Anfalle 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 Fallen wurden gewisse Pulsanomalien fest­
gestellt, die ebenso wie die mehrfach beobachtete giinstige Wirkung von Atropin 
und die von BATTIGELLI berichtete -oberempfindlichkeit gegen Pilocarpin auf 
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Vagotonie hinwiesen. SchlieBlich konnten eine Reibe von Erscheinungen, unter 
ihnen auch das mehrfach festgestellte nachtliche Einnassen 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 
Zentraistellen sich im Himstamm und insbesondere im Mittel- und ZwiRchen­
him befinden. Vnter den modemen Physiologen vertritt vor allem HEI:!S die 
Auffassung, daB dem Parasympathicus fiir den Schlafmechanismus inso£em 
besondere Bedeutung zukommt, als die physiologischen V organge wahrend der 
Schlafphase im wesentlichen seiner Herrschaft unterstehen. Vnter Beriick­
sichtigung der eben angefiihrten vegetativen Symptome liegt der Gedanke 
nahe, daB der im pyknoleptischen Kemsyndrom zum Ausdruck kommende 
partielle Schlafzustand auf der Grundlage einer besonderen, der Vagotonie und 
den zentralen Regulationsmechanismen des Schlafzustandes nahestehenden vege­
tatiYJlll...Stigmllttisation entsteht. Eine solche Storung ware dann nach ECONOMO 
vor alIem auf das Grenzgebiet zwischen Mittel- und Zwischenhim zu beziehen. 

Durch eine solche Betrachtungsweise riickt die Pyknolepsie sowohl symptoma­
tologisch wie genetisch in die Nachbarschaft der echten Narkolepsie, deren 
Kardinalsymptome ebenfalls partielle Schlafzustande allerdings anderer Art, 
namlich in Form der "krankhaften Dissoziationszustande" (C. ROSENTHAL) 
bilden, und die ebenfalls auf Storungen im Bereich der vegetativen Zentraistellen 
im Hirnstamm bezogen werden konnten (RATNER, C. ROSENTHAL). Auf enge 
physiologische Beziehungen zwischen diesen beiden Krankheitsgruppen deutet 
femer die Tatsache hin, daB sich auch bei der echten Narkolepsie sehr hau£ig 
ausgesprochene Vagotonie findet, worauf erst kiirzlich THIELE und BERNHARD 
hingewiesen haben. SchlieBlich weist auch der Vmstand, daB neben den relativ 
haufigen Fallen postencephalitischer echter Narkolepsie auch einige wenige FaIle 
postencephalitischer Pyknolepsie (RATNER, LHERMITTE und NICOLAS), kombiniert 
mit echter Narkolepsie, bekanntgeworden sind, auf Beziehungen dieser beiden 
Krankheitsgruppen bin. Es muB unentschieden bleiben und kann nur als 
Vermutung geauBert werden, daB beiden Leiden eine weitgehend iiberein­
stimmende Pathogenese zugrunde liegt, und daB die symptomatologischen 
Vnterschiede einerseits dadurch bedingt sind, daB die echte Narkolepsie besonders 
eine Erkrankung mannlicher Jugendlicher und Erwachsener, die Pyknolepsie 
dagegen eine solche kindlicher Individuen mit vorwiegender Beteiligung des 
weiblichen Geschlechts darstelIt; zudem konnte auch der deutliche epileptische 
Einschlag bei der Pyknolepsie zu der Andersartigkeit der Symptomatologie 
beitragen. 

Auch die psychische Gesamtverfassung der Pyknoleptiker mit ihrer af£ek­
tiven Labilitat und der groBen Anzahl temperamentmaBiger Abweichungen 
yom normalen Durchschnitt ergibt Hinweise auf gewisse Anomalien'im Bereiche 
der vegetativen Zentraistellen im Himstamm. Nach EWALD bilden vegetativer 
Gesamtzustand, BiotonuB und Temperament eine biologische Reibe, die in engen 
Beziehungen zum Zustande der vegetativen Zentraistellen steht. Auf diese Weise 
lassen sich auch Beziehungen des Zustandes der vegetativen Zentralapparate 
zum manisch-depressiven Formenkreise aufzeigen. Tatsachlich findet sich ja 
nicht nur unter den Pyknoleptikern selbst, sondem auch in ihrem Erbkreise 
eine Reibe von Personlichkeiten, die durch meist leichte Anomalien aus diesem 



122 CURT ROSENTHAL: 

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 erklart zwanglos 
die starke Abhangigkeit ihres Krankheitsverlaufes von allgemein-korperIichen 
und seeIischen Faktoren. Die besondere "Ich-Nahe" vegetativer Vorgange macht 
es verstandlich, daB einem labilen und stark ansprechbaren vegetativen Apparat 
auch eine starke affektive Ansprechbarkeit entspricht, so daB auBere und ins­
besondere affektive Momente bei derartigen Personlichkeiten von besonders 
starkem EinfluB auch auf physiologische V organge werden sein konnen. Die 
vegetative Komponente erklart weiterhin, daB giinstige auBere Bedingungen 
unter Umstanden sogar Heilwirkung haben konnen,' ohne daB deshalb die 
Annahme einer hysterischen, psychopathischen oder neurotischen Genese des 
Leidens erforderlich ist. 

Auf die zahlreichen Hinweise von Beziehungen der Pyknolepsie zur Epilepsie 
braucht nicht mehr eingegangen zu werden.-Versucht man die unlOsIiche Ver­
kniipfung epileptischer und nichtepileptischer Wesensziige zu klaren, so kommen 
vor allem drei Moglichkeiten in Betracht, namlich einmal konnte 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 schlieBlich konnte 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 aligemein kommt nach VON PFAUNDLER den Diathesen, ins­
besondere der "neuropathischen", bei der es sich ja sehr haufig urn eine solche 
"vegetopathischer" Art handelt, die Neigung zu, sich mit anderen zu koppeln. 
Ferner ist der bereits erwahnte 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 Vorgange 
fiir die AnfaIlsentstehung hingewiesen zu werden braucht. Ferner ist bekannt, 
und VON VERSCHUER hat erst kiirzlich wieder darauf hingewiesen, daB beispiels­
weise eine Erbanlage die Hauptanlage sein kann, auf die andere Erbanlagen in 
forderndem oder hemmendem Sinne aNindernd einzuwirken vermogen. Auf 
diese Weise konnen quantitative Unterschiede in der Auspragung des Merkmals 
entstehen oder das Erscheinen desselben vollig unterbleiben; nach VON VER­
SCHUER handelt es sich dann um "unvollkommenen Durchschlag einer Erb­
anlage durch andere Erbanlagen". Tierversuche hatten erwiesen, daB dieselbe 
Anlage in dem einen Korper eine giinstige, in dem anderen eine ungiinstige 
Bereitschaft vorfinde, "so daB sie in dem ersteren FaIle einen hohen, in dem 
letzteren FaIle einen niedrigen Durchschlag zeigt, oder sich in qualitativ ver­
sohiedener Weise auBert". Ein Beispiel fiir solche Vorgange sei z. B. die kon­
genitale HUftverrenkung, die beirn weiblichen Geschlecht 5-6mal haufiger als 
beirn mannllchen Geschlecht auftrate, und bei der die linke Korperhalfte P/2mal 
so haufig befallen sei als die rechte. 
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Das eigenartige dOJ>pelgesichtige Wesen der Pyknolepsie, bei der es sich 
einmal um eine nachSymptombild und Verlauf harmlose Affektion des Kindes­
alters, zum anderen urn eine letztlich zu schwerster Beeintrachtigung 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 zuriickfiihrbar 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 abhangen, 
aber die rein vegetative Komponente bedingt, daB auch auBere Faktoren von 
tiefgreifendem EinfluB auf die Entwicklung des Leidens sein konnen, so daB 
unter Umstanden giinstige Faktoren, die die seelische und korperliche Wider­
standskraft erhohen, von giinstiger, ja sogar heilender Wirkung sein konnen, 
dagegen ungiinstige Einfliisse einer spateren Entwicklung zur Epilepsie werden 
die Wege ebnen konnen. 

Der Umstand, daB fiir den vortiegcnden Versuch der Klarung eines Krank­
heitsgeschehens, dessen pathophysiologische Grundlagen auBerst komplizierter 
Natur sind, nur relativ wenige gesicherte Unterlagen zur Verfiigung stehen, 
zwingt dazu, jede sich bietende Erklarungsmoglichkeit auszunutzen. Aus diesem 
Grunde soli hier nach AbschluB der atiologischen Betrachtungen noch auf einen 
besonderen Punkt hingewiesen werden. Pyknoleptiker und kindliche Epileptiker 
unterscheiden sich hinsichtlich ihrer korperlich-seelischen Gesamtverfassung nach 
zwei Richtungen aufs eindringlichste voneinander, namlich durch das praktisch 
vollige Fehlen aller Hinweise auf organische Veranderungen im Bereiche des 
Zentralnervensystems und den sehr hohen Prozentsatz guter und iibernormaler 
Intelligenzen bei den Pyknoleptikern, wahrend die entsprechenden Verhaltnisse 
bei den Epileptikern erheblich ungiinstiger liegen. Bei der Entstehung einer 
Epilepsie spielt bekanntlich die epileptische Krampfbereitschaft des Organismus 
eine bedeutende Rolle. Die erwahnten Befunde bei der Pyknolepsie weisen 
auf ein organisch intaktes Zentralnervensystem hin, und die gute intellektueJle 
Leistungsfahigkeit scheint auf eine besonders funktionstiichtige GroBhirnrinde 
schlieBen zu lassen. ER ist somit daran zu denken, daB der Ausbildung einer 
echten Epilepsi6 beim Pyknoleptiker eine anlagegemaB vorhandene besondere 
Funktionstiichtigkeit des GroBhirns entgegenwirkt, wahrend anderseits gewisse 
Hirnstammgebiete besonders funktionslabil und angreifbar erscheinen. 

Nosologisehe Stellung. - Eugenisehe Bedeutung. - Schlu6. 
Die bisherigen Betrachtungen haben ergeben, daB die Pyknolepsie im wahren 

Sinne des W ortes ein intermediares Anfallsleiden darstellt, das Elemente zweier 
Krankheitsgruppen enthalt, sich aber mit keinem dieser Leiden vollig deckt. 
Somit stellt die Pyknolepsie nosologisch ein durchaus selbstandiges, mit keiner 
bisher bekannten anderen Erkrankung vollig zu identifizierendes Leiden dar, 
wenn auch seine Grenzen einerseits gegeniiber einer spezifischen Vegetopathie, 
anderseits gegeniiber der Epilepsie flieBend sind. Hinsichtlich der Nomenklatur 
liegt kein AniaB zu einer Anderung vor, da die Bezeichnung "Pyknolepsie" 
allen Anspriichen geniigt, zumal in ihr auch die Beziehung zur Epilepsie 



124 CURT ROSENTHAL: Die gehauften kleinen AnfaIle des Kindesalters (Pyknolepsie). 

sprachlich zum Ausdruck kommt. Gegenuber der ebenfalls durchaus zutref­
fenden Bezeichnung "gehaufte kleine Anfalle des Kindesalters" bietet sie den 
Vorteil, daB sich von ihr ein Adjektiv bilden laBt. Bei Anfallen, die fur 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, daB 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 gcachtet werden mussen, daB sich 
in seinem Erbkreise keine auf Epilepsiebelastung verdachtigen Erscheinungen 
nachweisen lassen. Zu diesen gehoren naturgemaB in erster Linie groBe epilep­
tische Anialle; daruber hinaus aber werden auch aIle verdachtigen Anfalle, 
Trunksucht, organische Nervenleiden und, um sicher zu gehen, Linkshandigkeit 
und Migrane zu beachten sein. Die eheliche Verbindung eines an chronischer 
Pyknolepsie leidenden Individuums mit einem Partner, in dessen Erbkreise 
eine der genannten Erscheinungen nachweisbar ist, muB eUg'f'nisch als bedenklich 
bezeichnet werden. Aber auch bei Personen, die eine geheilte Pyknolepsie 
hinter sich haben, ist die Ehe mit einem sol chen Partner keineswegs unbedenklich, 
cia auch bei diesen Personen das V orhandensein einer Anlage zur Epilepsie 
anzunehmen ist, wenn sie auch im Phanotypus nicht zum Ausdruck gekommen ist. 

Die nunmehr abgeschlossenen Ausfiihrungen 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 Abhangigkeit der· Erkrankung von auBeren Faktoren ergeben. Diese 
beiden Erkenntnisse geben den dringenden Hinweis, keine Moglichkeit the:ra­
peutischer Einwirkung bei diesem Leiden auBer 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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I. Physiologische Vorbemerkungen. 
Die Korrelationen zwischen Zellmembran, elektrischem Potential und Reizung. 

Die elektrophysiologischen· Erscheinungen der Rant, bereits von Du BOIS­
REYMOND nntersucht, haben erst in neuerer Zeit zunehmendes Interesse auch 
seitens der Klinik gefunden. Insbesondere hat sich die Dermatologie (PH. KELLER 
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R. REIN) bemuht, einsehlagige Fragen fur die Klinik nutzbar zu machen. Den 
genannten Autoren verdanken wir bereits eine weitgehende Klarung der Gesetz­
maBigkeiten, welche das Verhalten der Hautpotentiale beherrschen. Aus der 
GroBe dieser Potentiale hat man gewisse praktische SehluBfolgerungen zu 
ziehen versucht, insofern man sie (C. MULLER, W. STRAUS) zu Ermudungs­
erscheinungen des Korpers in Beziehung setzte. 

Diese sog. primar-elektromotorischen Eigenschaften der Raut (GILDEMEISTER) 
sind, wie der Ausdruek besagen will, bei Anlegung eines Elektrometers oder, 
wenn man es zu einer Strombildung kommen laBt, eines feinen Galvanometers 
direkt nachweisbar. Sie sind von einer zweiten Gruppe von elektrischen AuBe­
rungen zu trennen, den sog. sekundar-elektromotorischen Erseheinungen der Raut, 
welche erst bei Einschaltung einer besonderen auBeren Stromquelle auftreten. 

Als markanteste Beispiele dieser beiden Gruppen erwahnen wir den psycho­
galvanischen Reflex in der TARCHANoFFschen und VERAGUTHSchen Form. 

1m ersten Fall (primar·elektromotorischer Vorgang) tritt auf psychische Reizung ein 
Driisenstrom der Haut auf, welcher sich von zwei geeigneten Hautstellen direkt zum 
Galvanometer ableiten lallt. 1m zweiten Falle wird zwischen Haut und Galvanometer 
noch eine Gleichstromquelle (z. B. Akkumulator) eingeschaltet; auf psychische Reizung 
tritt dann in ahnlicher Weise eine meBbare Verstark.ung des Stromes durch Verringerung 
des Korperwiderstande8 ein. 

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

Eine ahnliche Gesetzmalligkeit gilt nach REGELSBERGER auch fiir Strahlungsreize. 
Ohne auf Einzelheiten einzugehen, sei iiber die physiologischen Vorbedingungen folgendes 
kurz erwahnt: 

Rei Anlegung eines Gleichstromes an die Raut verhalt sich diese im wesentlichen wie 
ein Polarisationselement, d. h. die Z~llgrenzen zeigen die Fahigkeit, Strom aufzunehmen 
und eine entgegengesetzt gerichtete elektromotorische K~aft zu entwiokeln (DAvID, EINT­
HOVE~). Daduroh erklart sioh auoh der enorme Widerstand, welchen die Haut einem 
Gleichstrom cntgegensetzt. 

Aus den physikalisch-chemischen Vorgangen folgt weiterhin als zweites 
wesentliches Moment der Theorie, daB die Zellgrenzen nach dem Grade ihrer 
Durehlassigkeit fur lonen eine entsprechend starkere oder schwaehere Ladung 
aufnehmen; insbesondere ist anzunehmcn, daB bci gcsteigerter Durchlassigkeit 
der Zellgrenzen das entgegengesetzt gerichtete Potential sinkt, bei Verfestigung 
der Grenzen umgekehrt steigt. 1m ersten Fall werden wir eine VergroBerung, 
im zweiten ]'all eine Verkleinerung des Galvanometerausschlages erhalten. 

Wir haben 80mit in Gestalt der vorerwahnten einfachen Stromanordnung ein 
bequemes Mittel zur Hand, um die Durchlassigkeit der Hautzellgrenzen zu beurteilen. 

A us dieser Theorie und aus den Untersuchungen der vorerwahnten Autoren 
ergibt sich ferner, daB der Durchliissigkeitsgrad der Zellmembranen durch aupere, 
aber auch durch innere, d. h. von Nerven oder Hormonen ausgehende Reize be­
einflupt wird. Somit wird auch ein auf die Zelle ausgeubter Reiz und die 
Erregungslage der Zelle auf ganz diesel be Weise galvanometrisch faBbar. 

Sehr instruktiv ist in diesem Zusammenhang ein von HOBER angestellter Versuch, 
wonach Algenzellen, welche in einer gefarbten Fliissigkeit flottieren, die Farbe erst dann 
in sioh aufnehmen, wenn die Zellen durch einen durchgeleiteten elektrischen Strom gereizt 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 9 
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werden. Auch die schon iiJteren Untersuchungen des englischen Physiologen A. D. WALLER 
bestatigen die Chiltigkeit dieser Zusammenhange ganz allgemein fiir tierische und pflanzliche 
Zellen. Es war dabei gleichgiiltig. ob es sich um ruhende oder urn mobilisierte Sloffwechsel­
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 aueh im Laufe der Zellentwieklung tritt in Augenblicken gesteigerter vitaler Aktivitat 
Z. B. der Befruchtung und Teilung eine Diffusionssteigerung gegeniiber bestimmten Elektro­
lyten ein, so wie andererseits cine entsprechende Anderung der Grenzpotentiale bzw. der 
ableitbaren elektrischcn Strome damit Hand in Hand geht. Man darf also sehlieBen, daB 
die ErhOhung der Permeabilitat unabhangig von der Reizqualitiit und der Natur des Reiz­
effektes ist. In bezug auf dieses Kriterium der Zelldurchlassigkeit 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 Mcmbrancn der H»utzellen ahnlich 
wie zwei in Schwefelsaure getauchte Platinbleche, d. h. sie bilden eine dem Ladungsstrom 
entgegengerichtete elektromotorische Kraft aus, welche gleichsam einer enormen Erhohung 
des Widerstandes im Stromkreis gleichkommt. Sehiittelt man nun im einen FaIle die 
Platinbleche, so entspricht dies mutatis mutandis dem, was der gereizte Nerv durch Auf­
lockerung des kolloidcn Gcfiiges der Zellmembran hervorbringt, nl1mlich einer Vereinigung 
der bis dahin elektrolytisch getrennten Ionenladungen, womit auch das elektrische Gegen­
potential bzw. der scheinbare Widerstand wieder absinken. 

Der eigentliche OHMsche Widersiand. welcher natiirlich wie bei jedem Elektrolyten 
durch Wechselstrom gemessen werden miif3te, bleibt dabei (nach ERBECKE) entweder 
unverandert oder verandert sich nur in geringem MaBe. 

ltlethodik. Eine Anordnung wie die oben erwahnten Platinbleche in Schwefel­
saure 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, nul' daB sich ihre Ladung bereits einige tausendstel Sekunden nach 
Abschalten des Ladestromes ersch6pft. Immerhin ist damit bewiesen, daB auch 
die Raut eine auf elektrolytischer Dissoziation beruhende Stromaufnahme­
fahigkeit, mit andern Worten cine Polarisationskapazitat besitzt. :Fur sie gelten 
ahnliche Gesetze, wie fur die statische Kapazitat eines Kondensators. DaB 
neben der Polarisationskapazitat auch noch die statische Kapazitat eine Rolle 
spielt, wurde bereits von GARTEN, spateI' von EINTHOVEN hervorgehoben, doch 
ist ihre Bedeutung fUr klinische :Fragcn einstweilen noch gering. 

Es ist nun picht notwendig, die Polarisationskapazitdt der Raut direkt zu 
bestimmen, was etwa durch die Phasenverschiebung eines Wechselstromes 
bestimmter Frequenz und durch Abgleichung vermittelst passender Selbst­
induktionen gelingen wiirde (GILDEMEISTER, EINTHOVEN, LUEG). Fur die 
Zwecke der medizinischen Praxis genugt eine wesentliche Vereinfachung del' 
Sachlage, es genugt die Beobachtung des elektrischen Zustandes wahrend des 
Stromflusses. Wie bei der Aufladung eines Akkumulators bildet sich auch an 
del' Raut ein stat'ionarer Zustand aus, der so lange bestehen bleibt, als das 
elektrolytische Gleichgewicht nicht durch eincn auf die Zellmembran ein­
wirkenden auBeren oder inneren (Nervenimpuls) Reiz gest6rt wird. Fur diesen 
Gleichgcwichtszustand wird also in dem einfachen Stromkreis: Raut-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 rler 'Von uns angewandten Methodik enthalten. 

Die grundsatzliche Vorbedingung zur Darstellung der Polarisationsrhythmen der Haut 
ist die Verwendung moglichst niedriger Stromstiirken. Es hat sich herausgestellt, daB die 
von EBBECKE in seinen Versuchen iiber die lokale galvanische Reaktion der Haut ver­
wendete GroBenordnung von 10-<> Amp. noch urn eine weitere Zehnerpotenz unterschritten 
werden muB, urn die nachstehend geschilderten elektrischen Phanomene zu erzielen. 
Wir verwenden also Strome in der GroBenordnung 10-7 bis etwa 60· 10-7 Amp. Mit 
66,7' 10- 7 Amp. unserer Skala ist bereits der KurzschlufJwert erreicht, welcher bei dem von 
uns verwendeten Vorschaltwiderstand von 300000 Ohm dem OHMschen Gesetz entspricht, 
wenn der Hautwiderstand 
auf 0 sinkt. Denn es ist dann 
E = I· W, oder da wir genau 
2 Volt durch Spannungsteiler 
abgreifen: 2 = x ' 3 - 105, also 
x = 66,7 . 10-7 Amp. 

Die zur Messung dienen­
den Elektroden soil en nach 
Moglichkeit unpolarisierbar 
sein, doch hat sich ergeben, 
daB die strengen Anforde­
rungen der exakten Elektro­
physiologie nichteingehalten 
werden miissen. Wir ver­
wenden zu amalgamiertem 
Zinkblech als Elektroden­
metall nicht mehr die eigent­
lich vorschriftsmaBige Zink­
sulfatlosung, sondern einfach 
physiologische Kochsalzlo­
sung von 0,9%,dadieGefahr 
einereventuellen chemischen 
Reizwirkungdurchden Elek­
trolyten hoher zu veranschla­
gen ist, als der sehr geringe 
Polarisat ionsfehler. 

Die Elektroden bestehen 
aus zylindrischen Napfchen, 

Abb. 1. Die :l proximalell Elcktrorlcll dienen zllr eigcntlichen 
Messung. Dic am wcit esten (listal gelegene als O-Elektl'ode. Fur 

gcwohnlichc i\lCSSllllg geniigen 2 Niipfchen. Herstelhmg des 
Apparates durch die Firma Siemens-Reiniger, Erlangen. 

deren Boden durch die Haut selbst gebildet wird. Der Elektrolyt tritt also mit der Haut 
in innigsten Kontakt, so daB Fehler durch Verii-nderung der Ubergangswiderstande aus­
geschlossen sind. Die Stromzufiihrung erfolgt durch einen in halber Hohe auf der Innenseite 
der Zylinder befestigten Zinkring, welcher mit der Haut nicht in unmittelbaren Kontal,t 
treten darf. 

Die Befestigung der EJektroden geschieht in der aus Abb. 1 ohne wei teres 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 0 wird immer an den Extremitiiten distalwarts, am Rumpf 
medianwarts aufgesetzt, wii-hrend 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. Dreipunktmessung wird im nachsten 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 langer 
nachklingende Reizerscheinungen und damit Fehlmessungen eintreten konnten. Diese 
Gefahr ist bei Einhaltung der spater zu schildernden zeitlichen Bedingungen gering. Dennoch 
wurden fiir besondere Zwecke (Untersuchungen im Schlaf) druckfreie Elektroden konstruiert, 

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

Einzelheiten tiber unsere besonders konstruierte Apparatur (Herstellung durch die 
Firma Siemens-Rei niger, Erlangen) mtissen in der Originalliteratur nachgelesen werden. 

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

Das Grundphanomen. Legt man den eben erwahnten einfachen Stromkreis 
an die Haut an und miBt in etwa stiindlichen Intervallen den Ausschlag des 
Amperemeters, so bemerkt man, daB nach den Mahlzeiten, besonders urn 12 Uhr 
mittags und 6 Uhr abends, ein sprunghafter Anstieg der Stromwerte erfolgt. Nach 
50 der Hauptmahlzeit kann diese 

Boutl! /,,"-- Stromerhohung plateauartig mehr 
oder weniger lange andauern und 
eventuell noch den GipIel nach der 
Abendmahlzeit umfassen. In der 
Regel herrscht jedoch die drei­
gipfelige Kurve den drei Raupt­
mahlzeiten des Tages entsprechend 
vor (Abb. 2). Wir bezeichnen diese 
Tageskurve des Polarisationswider­
standes der mensch lichen Raut als 
Elektrodermatogramm. 

Dehnt man diese Polarisations­
°8~--~----~--~~--~----+---~ 

10 12 2 'I 5 8 messungen iiber die iibrige Korper-
A bb. 2. Fast kOogTllonte ){urven an VCl.'Sohiodonon 
Korporstellon etwa der Z it der a flallptmahlz iton haut aus, so ergibt sich die zweite 
ontsprochond. (~fu:t~7.~~~ ~~tT~~~~f. hobor lIegen,l grundlegende Beobachtung: Samt-

liche in der "C"mgebung des ersten 
MeBpunktes, aber auch die an symmetrischen Hautstellen abgeleiteten Kurven 
sind nicht nur ahnlich, sondern decken sich zu volliger Kongruenz. Mogen 
auch in Einzelfiillen zwischen der oberen und der untercn Korperhiilfte oder 
zwischen Rumpf und Extremitaten leichte Abweichungen in der Zackentiefe 
bestehen, so bleibt doch aueh hier die zeitliche Ubereinstimmung in Zacken­
beginn und Gipfelhdhe gewahrt. Wahrseheinlich haben wir aber auch bei diesen 
kleinen Abweichungen die Grenze des Normalen bereits iiberschritten, so daB 
also generell der Satz gilt: 

Das Kurvenbild des Polarisationswiderstandes der menschlichen Haut stimmt 
an allen K6rperstellen iiberein. 

Eine Ausnahme in bestimmter Weise machen von dicscm Gesetz lediglich 
die Handfliichen, die Fu,f3sohlen und wahrscheinlich noch die behaarten Teile 
des Korpers, worauf noeh spater eingegangen werden solI. 

Die biologischen Koordinaten. Diese Ubereinstimmung des elektrischen 
Ausschlags be sanders an symmetrischen Korperstellen gibt uns die Moglichkeit, 
die lokalen Veranderungen der aul3eren Hautoberflaehe unter der Einwirkung 
eines Reizes oder auch die Folgen einer Verletzung gegeniiber der unbeschadigten 
Nachbarschaft elektrisch abzugrenzen und in ihren Abweichungen nach den 
jeweiligen Einfliissen der Tageszeit geradezu quantitativ zu erfassen. Wir 
bezeichnen dieses Vorgehen, wonach die GroBe eines Reizeffektes durch Vergleich 
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mit unbeeinfluBten 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 Phanomenen ahnlicher Art, insbesondere zur lokalen 
galvanischen Reaktion EBBECKES zum Gegenstande haben. In einer fruheren 
Untersuchung 1 wurde in der schon beschriebenen Weise die Hautstelle 2 
ebenso wie die benachbarten lund 3 wechsclseitig mit der zufUhrenden O-Elek­
trode verglichen, jedoch so, daB Stelle 2 vor Aufsetzen der Elektroden durch einen 
kurzen Burstenstrich gereizt wurde. Wir sehen, daB die beiden Vergleichsstellen 
die ublichen Tagesschwankungen in bestimmter hier nicht naher zu analysierender 
Form beibehaIten, wahrend die gereizte Hautstelle eine dauernde starke Verminde­
rung ihres Widerstandes erkennen lailt. Der Eigenrhythmus dieser Hautstelle wird 
durch die Erhohung der Membrandurchlassigkeit fast vollig vernichtet. Es ware 
nun aber noeh moglich, daB der Reiz an Stelle 2 sieh in zwar schwacherer aber 
sonst gleieher Weise auch den Nachbarelektroden mitgeteilt hatte. Um dies zu 
entscheiden, brauchen wir nur das Verhalten der symmetrischen Elektrodenpunkte, 
hier also de8 anderen Arms damit zu vergleichen und finden eine vollkommen 
gleichlaufende Tagesrhythmik dim.;er Stellen (Abb.2 1. c.). Es laBt sich also in 
der Tat beweisen, dail - wie bereits EBBECKE beschrieben hatte, der von auBen 
ausgeubte Hautreiz auf das Gebiet seiner Einwirkung beschrdnkt 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 ware. 

Man kann den Vergleich durch die Nachbarpunkte als Koordinaten 1. Grades, 
den Vergleich durch symmetrische Punkte als Koordinaten 2. Grades bezeichnen. 
Das erstgenannte Verfahren stimmt mit der schon fruher erwahnten sog. 
Dreipunktmethode uberein. 

Wie wir aus dem Verhalten der Dermographie wissen, pflegt in der Um­
gebung der gereizten Hautstelle alsbald eine reflektorisch uber das Ruckenmark 
ausgelOste Capillarerweiterung sichtbar zu werden, welche auch hier in geringem 
Grade vorhanden war, aber offenbar die elektrische Verdnderung nicht beeinfluf3te. 
Es ergibt sich somit, was auch durch andere Erfahrungen bestatigt werden wird, 
dail die Polarisationsrhythmik der Haut nicht auf Veriinderungen der Gefiif3-
innervation beruhen kann. Sie verhalt sich in dieser Beziehung also ahnlich wie 
die lokale galvanische Reaktion EBBECKES. Die gleiehe Methode gibt uns die 
Mogliehkeit, unsere Art der Messung mit gleichartigen Elektroden der sonst 
ublichen und theoretisch genommen auch wohl korrekteren einpoligen Strom­
zufuhr gegenuberzustellen. Diese macht sich die schon erwahnte Erfahrung 
zunutze, dail die Handflachen einen sehr geringen und gegenuber der ubrigen 
Haut zu vernachlassigenden Polarisationswiderstand besitzen. Dafur wird bei 
Eintauchen einer Hand die zweite kleinere Elektrode die polarisatorischen 
Veranderungen dieser Hautstelle mit nur geringem Fehler anzeigen. 

Es stellt sich bei Vergleich del' beiden Methoden heraus, daB die aufgezeichneten 
K urvenzuge praktisch ubereinstimmen, so daB die heiden Methoden wohl als gleichwertig 
zu erachten sind. Dennoch bevorzugen wir die Anwendung gleichartiger Elektroden, da 
gerade die Summation der elektrischen Ausschlage an beiden Hautstellen bei gleicher 
Richtung nul' von Vorteil sein kann. AuBerdem werden sich etwaige Abweichungen der 

1 In Abb. 1 unserer IV. Mitteilung zur Methodik des Elektrodermatogramms. Z. expo 
Med. 81, 299. 
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O-Elektrode auf die Stellen 2 und 3 in gleicher Weise iibertragen und daher bei der 
Besondcrhcit unserer Dreipunktmcssung von selbst eliminieren. AuBerdem ist bei ungleichen 
Elektroden zu bedenken. daB mit wachsender Entfcrnung der zu messenden Hautstelle 
von der eingetauchten H!tnd sich die Durchstromungsbedingungen immer uniibersichtlicher 
und unsymmetrischer gestalten. 

Bemerkenswert ist, daB das elektrische Hautbild gegeniiber erheblichen Temperatur­
schwankungen des Elektrolyten von 10° und dariiber vollig unempfindlieh ist, wie sich 
gleichfalls beim Vergleieh einer anders temperierten Hautstclle mit einer symmetrisch 
gelegenen normalen Stelle ergab. Wir ziehen daraus den SchluB, daB die kritische Zell­
schicht nicht direkt in der Hautoberfliiche, sondern tiefer darunter und von groBercn GefiiB­
nctzcn wie von einem Thermostaten umhiillt, also etwa im Straturn gerrninati';urn, liegen muB. 
Zu demselbcn Ergebnis flihrt die Feststcllung, daB auch die chernische Qu.alita.t des Elektro­
lyten, sofern nur unmittelbare Reizwirkungen auf die Haut vermieden werden, keinen 
EinfluB auf df'll Ablauf der Polarisationskurve hat. Das steht zuniichst im Widerspruch 
zu den Befunden GILDEMllIST1<:RS und seiner Schiiler, erkliirt sich aber wohl so, daB eben 
die tiefere Lage der kritisehen Zellmembranen ein sofortiges Eindringen der immcrhin 
mit meBbarer Zeit wandernden Ionen verhindert. 

Wcitcre wichtigc biologisehe Fehlerquellen sind der Druck der Elektroden und die 
Durchstromungszeit oder besser die dam it verbundene Reizwirkllng des angelegten Strornes. 
1m ersten Fall bckommt man beim Vergleich mit einer symmetrischen Hautstelle unter 
sonst gleiehen zeitliehen MeBbedingungen (StromschluB nicht iiber 1 Minute Dauer und 
MeBintervallen nicht unter 10 ;Vlinutcn) eine im Profil leicht eingeebnetc, sonst aber im 
wesentlichen vergleichbare Kurve. 1m zweiten Fall bewirkt der Daucrreiz auch des 
schwiichstcn Stromes eine anniihernd parabolisch zunehmende Verminderung des Polari­
sationswiderstandes, wobei jede Spur von Rhythmik verschwindet und die Kurve sich 
asymptotisch einer Horizontalen niihert. Diese Strornreizkurve, wie wir sic nennen wollen, 
stimmt offpnbar mit der Strornzeitkurve H. REINS oder der "Ruhekurve" GILDEMEISTERS 
iiberein. Sie darf aber keinesfalls mit dem Elektrodermatogramm verwechselt werdon. 

Auch die PFLt'GERSchen Gesetze des Elektrotonlls gelten, wie EBBECKE zuerst nachweisen 
konnte, aueh an der H'1ut. Die groBere Erregbarkcit an der Kathode, die geringere an 
der Anode, liiBt sich in Gestalt dps sehnellercn bzw. langsameren Absinkens des Galvano­
meteraussehlages direkt nachweisen. Doeh kommen diese mit der Stromrichtung zusammen­
hiingenden Reizwirkungen erst boi Stromstiirken, welche eine Zehnerpotenz hoher liegen 
als die unsrige, ernstlich in Betracht. 

II. Die nervose Steuerung der elektrischen Hautreaktion. 
Die Kongruenz dcr clektrisehcn Hautrhythmen. Der oft liberraschende Gleich­

lauf der Polarisationskurven an ganz unsymmetrischen Hautstellen laBt unseres 
Erachtens nur zwei Erklarungsmoglichkeitcn zu: Entweder handelt es sich urn die 
nervose, und zwar zentral-nen'ose Steuerung irgendeiner noch zu untersuchenden 
biologischen Funktion der Haut, welche sich in der Anderung der Zelldurch­
lassigkeit ausdruckt oder urn eine humoral ubertragene Beeinflussung auf dem 
Blutwege. 1m zweiten Fall muBte man jedoch die weitere Hypothese hinzusetzen, 
daB diese Substanz mit Rucksicht auf don wellonformigen Verlauf der Kurve 
in entsprechend schwankcnder Starke ausgeschieden wurde, wobei wiederum 
die Annahme einer zentral nervosen Steuerung kaum zu umgehen ware. 

Die gleichartige Rhythmik an der gesamten Hautuberflache legt ferner den 
Gedanken nahe, daB es sich urn eine vegetative Innervation handelt, welche 
ahnlich wie die Korpertemperatur nach den Gesetzen einer physiologischen 
ZweckmaBigkeit gesteuert wird. Der zunachst nahcliegenden Vermutung, daB 
es sich lediglich urn eine Begleiterscheinung von Temperaturveranderungen der 
Haut handeln konnte, widerspricht die einfache Uberlegung, daB es sich bei 
der rectal gemessenen Korpertemperatur urn eine Angelegenheit groBer Zell­
gebiete des Korperinnern handeln muB, wiihrend das Elektrodermatogramm 



Das Elektrodermatogramm und die Nahrungsreflexe des Menschen. 135 

doch lediglich eine bestimmte Zellschicht der Raut betrifft. Ohne also zunachst 
auf die Frage nach der physiologischen Bedeutung der Rautrhythmen weiter 
einzugehen, begniigen wir uns einstweilen mit der Feststellung, daB es sich dabei 
urn die vegetativ-nervose Steuerung einer zunachst noch unbekannten bio­
logischen Funktion der Raut handeln mnB. 

Angesichts der Rtarken gegen8dtzlich gerichteten Ausschliige muB weiterhin damn gedaeht 
werden, daD diese Innervation der Haut sieh in zwei 

antagonistische Wirkungen 
trennt. Diese Annahme ist nieht unbedingt erforderlich. Wenn man sieh die in Betraeht 
kommenden Miigliehkeiten an einf'm Modell versinnlicht, so fiihren zwei Wege zum Ziel. 
1m einen Faile lassen wir zwei ent-
gegengesetzte Krafte etwa auf einen 
einarmigen Hebel wirken, welcher 
ahnlieh wie der Zeiger eines N ullpunkt. 
galvanometers in der Ruhelage in der 
Mitte steht. Die eine Kraft fiihrt dann 
beiauBerster EntfaltungdenZeiger zum 
Minimum, die andere zum Maximum 
der Skala, beide Male gegen die elasti­
sehen Gegenkraite etwaeiner am Zeiger 
angebraehten Spiralfeder. Die Ruhe­
lage ist dann erreieht, wenn entweder 
keine Krafte oder wenn beide gleich 
8tark einwirken. 1m anderen Faile 
denken wir uns den Zeiger ohne Kmft-
cinwirkung in einem der Extrempunktc 6!:-----!:-----!::----!.:!::Z--...,2~----!'1,-----!:6---8"*-­

der Skala in Ruhestellung (eine am 
Zeiger angebraehte Feder soli siehdann 
gleiehfalls in Ruhelage befinden). Es 
ware dies etwa das Modell eines der 

Abb. :~. I Auslauf dol' Kurvc in die "ruhig-e I-Iorizontalc" 
im )[omcnt des To(les. II Annaherung an die Ruhe­

RtcJlllng VOIll entgegengeRet:r.tcn Niveall aus. 

gebrauehliehen teehnisehen MeBinstrumente. In diesem Fall geniigt eine Kraft, welehe in 
nur einer Richtung den Zeiger iiber samtliehe Punkte der Skala fiihrt. Der Untersehied 
des zweiten Modells gcgen das erste besteht darin, daB die Mittelstellung von vorhin dureh 
eine dauernde Energieleistung gegen elastisehe Krafte erhalten werden muB. Das ware aber 
an sieh noeh kein Grund, die Verwirkliehung eines solehen Modells im Kiirper von vornherein 
abzulehnen, denn wir wissen, daB der Kiirper Einriehtungen besitzt, welehe einer Energie­
versehwendung vorbeugen, etwa in Gestalt einer Sperriunktion, wie sie dem Muskeltonus 
eigentiimlieh ist. Die Ubertmgung der erwahnten Modelle auf Einriehtungen des Kiirpers ist 
ohne weiteres verstandlieh, wenn man sieh den Zeigeraussehlag etwa dureh die Erweiterung 
oder Verengerung eines BlutgefaBes, die Kraite im ersten Fall dureh die Wirkung zweier 
Antagonisten, im zweiten Faile dureh einen einzigen vegetativen Nerven ersetzt denkt. 

Einc Entscheidnng dariiber, welcher der beiden Mechanismen in unserem 
FaIle verwirklicht ist, laBt sich durch Untcrsuchung der Rautkurve beim Er­
loschen der biologischen Funktion also im Tode des Menschen treffen. Mithin 
war es notwendig, diese Beobachtnngen auch an Sterbenden dnrchzufiihren, was 
bei der Besonderheit unserer Technik ohne Verletzung humanitarer Riicksichten 
moglich war. 

Das Ergebnis dieser Untersuehungsreihe ist un seres Eraehtens eindeutig. In Abb. 31 
handelt es sieh urn eine Patientin, die an einer tuberkuliisen Hirnhautentziindung verstarb. 
In den letzten Stunden vor dem Tode bestand viillige BewuBtlosigkeit mit tiefer Einstellung 
der Hautkurve. In der alsbald eintretenden Agonie steigt sie in dem MaBe, wie sieh der 
PuIs verschlechtert, an, urn im Augenblick des Todes in eine viillig ruhige Horizontale 
iiberzugehen. Wiirde sieh der Vorgang in immer der gleiehen Weise am Sterbenden abspielen, 
ware damus der SchluD zu ziehen, daB der zweite der besprochenen Mechanismen von 
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der Natur verwirklicht ist. Denn es scheint das Maximum der biologischen Funktion 
erreicht, welches zugleich eine Ruhelage darstellt. Wir fanden indessen auch den entgegen­
gesetzten Vorgang, namlich die Annaherung an die Ruhelage von der entgegengesetzten 
Seite, d. h. von hoher Kurvenlage aus. Wie Abb. 311 zeigt, geht auch dabei die Hautkurve 
in eine zackenlose Harizontale iiber. 

Man sieht also, daB die Ruhelage von zwei entgegengesetzten Seiten an.s erreicht 
werden kann, und daB mithin eine antagonistische Krii/teverteilung im Sinne des 
ersten Modells d. h. vermutlich eine gegensatzliche Innervation bestehen muB. 
Die vollige iiber Stunden hinaus anhaltende GleichfOrmigkeit der Horizontalen 
gibt uns auBerdem den untriiglichen Beweis, daB es sich bei den von uns be­
obachteten Schwankungen der elektrischen Hautkurve tatsachlich urn eine 
Lebenserscheinung, urn eine biologische Funktion der Haut handelt, und nicht 
etwa bloB urn den Ausdruck rein physikalischer Veranderungen. 

Angesichts dieser Beobachtungen taucht bereits ein Problem auf, welches im 
Fortgang dieser Erorterungen noch mehrfach angeschnitten wird. Sollte diese 
schlagartige Abbiegung der Kurve im Moment des Todes nicht auf dem Er­
loschen einer cerebral gesteuerten Funktion beruhen, welche in Gemeinscha/t mit 
dem Blutkreislau/ den Zellstoffwechsel regelt? Zwar ist der PuIs meist schon einige 
Zeit vor der kritischen Knickbildung cler Kurve unfiihlbar, doch spricht dies 
nicht gegen eine entsprechende Verringerung des Blutstroms und damit noch 
vorhandene ZeIlatmung. 

Bei diesen Untersuchungen fiel iibrigens auf, daB die eigentlichen elektrischen Haut­
rhythmen bereits lange vorher auf jeden Fall aber mit eintretender Bewu/Jt8ein8trubung 
erlo8chen waren. Was sich im elektrischen Bilde noch antagonistisch verandert, ist lediglich 
die Niveaulinie, auf der sich die elektrischen Rhythmen sonst aufzusetzen pflegen. 

Die Embolie. Diese Beobachtungen werden von anderer Seite her erganzt, 
wenn auch durchaus noch nicht zu einem liickenlosen Gesamtbild geschlossen. 
Es zeigt sich namlich ganz allgemein, daB im FaIle schwerer Beeintriichtigung 
des arterieIlen Blutstromes die RhythrMn ausbleiben und bei partieIler Drosselung 
der arteriellen Versorgung zum mindesten erheblich schwacher und weniger 
markant erscheinen. 

1m Falle der Abb.4 (rechts) handelte es sich um einen durch Sektion bestatigten 
embolischen VerschluB der Bauchaorta. Die weitere Thrombosierung hatte sich noch in die 
Teilung der beiden Iliacae fortgesetzt. Auch der venose AbfluB des Elutes war teilweise 
mit einbezogen. Klinisch war der Femoralispuls noch tastbar, nicht aber der PuIs in der 
Poplitea und der Dorsalis pedis. Die Demarkationslinie hatte sich nach brandiger Nekroti­
sierung heider FiiBe in Form dunkelblauer Fleckenbildung etwa im oberen Drittel besonders 
am linken Unterschenkel gebildet. Die Haut des Oberschenkels schien makroskopisch 
kaum verandert. Um so bemerkenswerter ist es, daB die elektrische Storung sich im 
Bereich der Oberschenkelhaut fast ebenso stark auspragt als am Unterschenkel im Bereich 
der sichtbaren Veranderungen. Das ergibt sich ohne weiteres beim Vergleich mit den 
Normaikurven der heiden Arme (Abb.4 rechts oben). Wie die nachtragliche Untersuchung 
des Amputationsstumpfes und die im ganzen hefriedigende Wundheilung zeigte, war die 
Absetzung etwa im unteren Drittel des Oberschenkels ausreichend gewesen. 

Es hat also in diesen oberen Teilen der Extremitat ein noch zulanglicher 
Blutstrom zirkuliert. Offen bar bedingt nicht die Drosselung des Blutstromes 
aIlein die Veranderung der Hautkurve - in diesem FaIle den Tie/stand des 
Niveaus -, sondern die Storung eines weiteren Faktors. Das konnten aber die 
periarteriellen Nerven sein, welche durch die Embolie mitbetroffen werden. An 
der Kurve erkennen wir sofort den grundsatzlichen Unterschied, welchen die 
schwache Durchblutung des sterbenden Organismus (1. c.) gegeniiber der Embolie 
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aufweist. Dort die ruhende Mittellage, hier der nie ganz gleichmaBige Tie/stand 
des Niveaus. 

Wenn es zutrifft, daB die Mittellage durch den TonusnachlafJ zweier Antagonisten zustande 
kommt (s. oben), so ware der einseitige Tiefstand durch isolierten Ausfall des periarteriell 
verlaufenden einen Agonisten zu erklaren. Wir hatten dann fiir den anderen Gegen. 
spieler einen durch die Embolie ungestiirten VerIauf, d. h. also iiber den Spinalnerven 
anzunehmen. Sein jetzt iiberwiegender Anteil ware fiir die Niveausenkung verantwortlich 
zu machen. Es soll weiter unten untersucht werden, wieweit sich fiir eine solche Ansicht 
anderwarts stichhaltige Griinde beibringen lassen. Die Frage ware iibrigens auf einfache 

Weise zu entscheiden, namlich BOIl==I=::j:::~-TI~T~::;~-;Z~J::I-11 
durch Priifung der Hautkurve 1 'rct;ter Unferorm 
nach LERICHEscher Operation, SO - linker Unterorm -I--+-+---+--/-+~ /..t--+--+--+----l 

wofiir sich leider noch keine 1/0f-+-f--+-I-+-+-+-It---H--1lI-+--+-+-t-l' 
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schen Hautwiderstandes hat 
hier auch eine unmittelbar 
klinisch.praktische Bedeu· 
tung. Nach unseren bis. 
herigen Erfahrungen ist 
namlich die Feststellung von 
besonderem Wert, ob an 
der elektrischen Kurve noch 
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Abb.4. Links: Sklerodermie beider Hande. Die Kurve der 
makroskopisch intakten Unt.erarmhaut zeigt die hohe .,ruhige" 
Horizontalc. An den nichterkrankten Beinen Rhythmen auf 
mittlerem Nivean. (Die nichtgezeichnete rechte Seite verhalt 
sich analog.) Rechts: Embolie. An der Hant der gesunden Arme 
fast kongruente Rhythmen. TiefIage der Kurven an der Haut 

der Beine nm so starker, je naher dem Herd. 

schwerer Gangran eines Gliedes, und zwar gilt das sowohl fiir die diabetische 
als auch fiir die arteriosklerotisch bedingte Nekrose, das elektrische Bild der 
angrenzenden Hautstellen mit der Normalkurve iibereinstimmt oder zum min. 
desten noch die Hauptrhythmen zeigt, bleibt der ProzeB auf das makroskopisch 
sichtbar erkrankte Gebiet beschrankt. 

Man kann somit auf Grund der elektrischen Reflexuntersuchungen dem 
Chirurgen Anhaltspunkte geben, wieweit etwa die Absetzung eines Gliedes sich 
empfiehlt oder, was nicht minder wichtig ist, die Indikation zum Abwarten 
stellen, wo die Entscheidung klinisch noch unsicher ist. 

Morbus RAYNAUD. Von besonderem Interesse waren in diesem Zusammenhang 
Beobachtungen der Hautkurve beim Morbus Raynaud. Leider steht uns da nur 
ein Fall zur Verfiigung, welcher vor der endgiiltigen Ausbildung unserer Methode 
untersucht wurde. Danach ist die Starung der Reflexrhythmen bei dieser 
Krankheit sicher, doch ist die Niveauverschiebung nicht eindeutig, jedenfalls 
nicht ohne weiteres mit dem Tiefstand bei Embolie zu vergleichen. Das ist auch 
zu erwarten, da neben einem sicher vorhandenen periarteriellen Anteil -- wir 
erinnern an manche, wenigstens voriibergehend giinstigen Ergebnisse der peri­
arltriellen Sympathektomie -, sicherlich auch eine Starung bestimmter in den 
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Hinterwurzeln ziehender Fasern anzunehmen ist (GAGEL), welche sieh dem 
Spinalnerven ansehlieBen. Wenn die hier angedeuteten Untenlchiede der 
RAYNAlTDSchen Krankheit gegeniiber anders gearteten GefaBerkrankungen sich 
weiterhin bestatigen, so ware auch hier in Gestalt der elektrischen Hautmessung 
ein in zweifelhaften Fallen differentialdiagnostisch wichtiges Verfahren gegeben. 

Die einstweiligen Ergebnisse beim Raynaud, vor aHem aber die eindeutigen 
Veranderungen des Elektrodermatogramms im noch durchbluteten Bezirk der 
Embolie, hatten den Gedanken einer schweren Blockierung periarterieller Nerven 
nahegelegt. Da diese nach bisheriger Anschauung sympathischer Natur sind, 
so wiirde der Tie/stand der Kurven auf ein Versagen dieses Agonisten mit andern 
Worten auf ein Uberwiegen des Parasympathieus zu beziehen sein. Diese 
Sehlu13folgerungen sind aber infolge der erwahnten Mangel noch nicht zuverlassig. 
Es ware wichtig, die Gegenprobe durch Priifung des Elektrodermatogramms in 
jenen Fallen zu machen, bei welehen die Starung einen definierten neurologisehen 
Ausfall mit gesiehertem histologisehen Befund umfaBt. 

Die Sklerodermie. Hier hatten wir nun Gelegenheit, mehrere FaIle von 
Sklerodermie zu untersuehen. Das MeBresultat war stets eindeutig und ergab 
einen maximalen Hochstand des Kurvenniveaus stets bei weitgehendem oder 
vollstandigem Verlust der Rhythmen (Abb. 4 links). Bemerkenswerterweise war 
dieser Befund, ahnlich wie bei dcr Embolie, auch im Gebiet scheinbar gesunder 
Haut, etwa bei Lokalisation der Erkrankung an Finger und Handen noch weit 
proximal davon an der Haut des Unterarms oder sogar des Oberarms zu erheben. 

Nun wissen wir aus den Forschungen KEN KUREK und seiner SchUler, daB bei 
der Sklerodermie die Anzahl der parasympathischen Seitenhornganglien erheblich 
verringert und auch die Zahl der kleinen Markfasern in den hinteren Wurzeln 
reduziert ist. Wir diirfen also vermuten, daB das Versagen beRtimmter in den 
Hinterwurzeln verlau/ender Fasern an der Gestaltung des Elektrodermatogramms 
beteiligt ist, und daB ein Versagen dieser Fasern das Kurvenniveau hochsteigen 
laUt. Eine Reizung oder - bei antagonistischer Betrachtung --- ein Ubergewicht 
dieser Fasern muB somit der Tiefstellung des Kurvenniveaus zugeordnet werden. 

Herpes zoster. Die Hauteruptionen beruhen hei dieser Krankheit auf einer 
Erkrankung der Zellen im Spinalganglion. Wenn wir von den eigentliehen 
sensihlen Fasern ahsehen, sind es also in erster Linie trophisehe Ganglien 
afferenter vegetativer Fasern, wahrend die fiir uns hi~:r in erster Linie wichtigen 
efferenten vegetativen Bahnen wohl nur sekundar bei hochgradigen ent­
ziindlichen Reaktionen affiziert werden. Dementsprechend verhaltcn sich auch 
die elektrischen Erseheinungen zwar im Sinne einer Affektion der hinteren 
Wurzeln, d. h. es ist eine deutliche Hohenverschiebung des Kurvenniveaus zu er­
kennen, jedoch nicht so maximal wie bei der Sklerodermie. Die Starung ist 
hier erwartungsgemaB streng giirtelfarmig hegrenzt. Sie geht aber meist deutlich 
iiber daR rein klinisch erkrankte Gebiet hinaus, verhalt sich also ahnlich wie 
das hei den vorerwahnten Starungen hemerkt wurde. 

Die Paraplegien. Das wichtigste Ergehnis der vorstehenden Untersuchungen 
an vegetativen Trophoneurosen hesteht in der Feststellung eines - vermutlieh 
tonischen - Einflusses der Hinterwurzeln auf das Niveau der Hautkurve und 
zwar in der Weise, daB hei der Zerstarung der betreffenden Fasern das Niveau 
steigt, hei Reizung derselhen extrem tief gestellt wird. Derselbe Effekt miiBte 
sich natiirlich auch durch direkte Schadigung bzw. Reizung der Leitungsbahnen 
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horizontale Hochstand, gleichfalls mit Verlust der Rhythmen kommt vor; wie 
andererseits endlich das Erhaltenbleiben des Normalrhythmus im gelahmten 
und asensiblen Hautgebiet. Die hier bestehenden Varianten ersieht man am 
besten aus der beigegebenen Figur. 

Man sieht, die Dinge liegen hier noch keineswegs eindeutig, da offenbar bei 
den Ruckenmarkerkrankungen selten ein System allein, also die Vorderwurzeln 
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oder die Hinterwurzeln 
bzw. deren vegetative 
Bahnen, fur sich betrof­
fen sind. Es kommt hinzu, 
daB eine antagonistische 
Ordnung der Innervation 
durchaus moglich ist, so 
daB z.B.eine tiefeNiveau­
lageebensogut durch eine 
Reizung der Hinterwur­
zelbahnen, wie durch ein 
Versagen des V orderwur­
zeltonus, alles natiirlich 
unter dem Gesichtspunkt 
der hierin enthaltenen 
vegetativen Anteile, zu­
stande gekommen sein 
konnte. Es ware kaum zu 
hoffen, uber die sen Stand 
der Dinge ohne Anstel­
lung von Tierversuchen 
hinauszukommen, wenn 
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tm
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Abb. 6. Ko. Diagnoso: Multiple Sklcrosc. Sehwerstc Kontraktur 
beider Beine (besondel's links) in Knie und lIiiftgelenk. Spastische 
Lithmung. Sensibilititt o. B. a YOI' del' Hinterwurzeldurchschnei­
dung: 1m Yergleieh zu den beiderseitigen gleichen N ormalI'hythmen 
del' Arme liegen die BeinkllTVen ticf. b Rbva 8 Tagc nach lier 
:H'OERSTERHchen Operation: KUITcn im Bereieh del' Brust- und 
Bauchhaut mit den Armkurvcn noch iibereinstimmend. An den 
Beinkurven dagcgen Hiihcnvcrschiebung des Niveaus (besonders 
links) und Wiederauftreten ahnlicher Rhythmen wic an del' Arm­
haut. c 'Yeitere :; Wochon spater: Die Hiihcnverschiebung an den 
Eeinen ist deutlicher geworden nnll hat anch an del' Bauehhaut 
begonnen. Rhythmen verschwllnllen. An der normal gchliehcnen 
Brust- und Armhant im Gegensatz Ilazu: Tieflage des Niveaus. 

(vikar. Regulation.) 

stande, auf operativ-the­
rapeutischem Wege eine 
Entscheidung zu fallen. 
Dieses Experimentum 
crucis unserer Anschau­
ung ist die Durchschnei­
dungder hinteren W urzeln. 

Die FOERsTERsche Ope­
ration. Wir verfiigen, wie 

Abb. 6 zeigt, uber einen Fall, wo wegen starkster spastischer Kontrakturen 
in Knie und HUftgelenk die Durchschneidung der hinteren Wurzeln im Bereich 
von Dll-L3 vorgenommen werden muBte. 

Vor der Operation bestand, wie Abb.6a zeigt, extremes Kurventief der 
Beine bei gleichbleibender Rhythmik an Arm-, Brust- und Bauchhaut. Nach 
der Operation sehen wir in den letztgenannten Bereichen die Polarisationskurven 
noch fast unverandert und unter sich kongruent. An den Beinen dagegen hat 
sich das Niveau bereits deutlich gehoben. Besonders auf der linken Seite sind 
wiederum dem Normalrhythmus durchaus synchrone und nur in der Tiefe der 
Profilierung etwas verwaschene Rhythmen wieder aufgetreten. 
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Dieses Ergebnis ist entscheidend, denn es zeigt, so 
daB in der Tat der vallige Austall der hinteren 50 

W urzeln die K urve ganz ahnlich wie bei der Sklero- I/O 

dermie hochsteigen laBt. Aber Abb. 6 b gestattete 30 

noch einen weiteren sehr wichtigen SchluB: Wenn 
nach Durchschneidung der hinteren Wurzeln die 20 

Rhythmen erhalten bleiben und eher starker hervor- 10 

treten, so konnen die kurzen Ausschlage des Elektro­
dermatogramms nur iiber Bahnen geleitet werden, so 
welche den Vorderwurzeln und damit wahrscheinlich 

o 

50 dem Grenzstrang des Sympathicus angehoren. Die 
antagonistische Innervation gilt dann also nur fiir I/O 

das Niveau, nicht aber fiir die kiirzeren mit der 30 

Nahrungsaufnahme synchronen Ausschlage in Uber- 20 

einstimmung mit unseren Darlegungen auf S. 136. 
10 

In einer Beziehung wird allerdings auch bei der FOERSTER-
schen Operation die Erwartung entttiuscht. Die Kurve ver· a 
Hert nicht sofort nach der Durchschneidung die tiefe Tonus· 
einstellung, sondern ntihert sich sehr allmtihlich und in so 
verschieden starkem Grade der hohen Horizontalen. Man 50 
hat den Eindruck, daB am peripheren Stumpf auch nach 
der Durchschneidung oder infolge dieser ein gewisser toni. I/O 
scher Reiz nachklingt oder daB sich (vgl. Abb. 6c) bereits 30 
ein vikariierender Gegenimpuls iiber andere Leitungsbahnen 
geltend macht. In der Tat lehren ja die Erfahrungen der 20 
Neurologie immer wieder, daB der starre Antagonismus von 10 
Sympathicus und Vagus und damit auch der Arbeitsteilung 
von vorderen und hinteren Wurzeln nicht aufrechtzuerhalten 0 

ist, daB vielmehr fiir jede dieser Funktionen eine doppelte SO 
oder sogar mehrfache Sicherung besteht. Es muB also auch 
bei der Niveauverschiebung daran gedacht werden, daB 50 
gewisse Vorderwurzelbahnen fiir den Funktionsausfall der '10 
Gegenseite eintreten k6nnen. 

30 
Das Dermatomgesetz. Der Nachweis des spinalen 

Ursprungs unserer Nerven fiihrt sofort auf die Frage 20 

ihrer Zuordnung zu den einzelnen Wurzelgebieten. 10 

Wie aIle vegetativen Nerven in mehr oder weniger 0 

starker Auspragung die regionaren Beziehungen zu 
50 

den einzelnen Dermatomen bewahren, so sollten 
wir es auch hier erwarten. Erst dann kann unsere '10 

Beweisfiihrung Anspruch auf Vollstandigkeit erhe ben. 3 a 
Es laBt sich nun in der Tat zeigen, daB die ner- z 

vase Ubertragung des Elektrodermatogramms dem 
Dermatomgesetz folgt, und zwar trifft das iiberall 
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a dort zu, wo es sich auch klinisch urn definierte '{;Oo tJIIo 1000 1200 11/00 1S00 1800 aot'0 

Storungen der hinteren Wurzeln und nachstver­
wandter Fasergebiete handelt. Das gilt in erster 
Linie fiir die Tabes, und zwar besonders fiir jene 
FaIle, welche mit gastrischen Krisen einhergehen. 

Abb. 7. Tabes dorsalis mit gao 
strischen Krisen. 1m Bereich 
der Giirtelzone: hochliegende 
Horizontale und Verschwinden 

der Rhythmen. 

Man findet dann eine extrem hohe Niveauverschiebung des Elektrodermatogramms 
im Bereich des Gurtelschmerzes. In dieser Zone sind meist auch Veranderungen 
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der Sensibilitiit im Sinne der Hyper- oder Hypiisthesie, sowie Storungen der 
SehweiBsekretion naehweisbar. Die Rhythmik ist dabei meist eingeebnet, aber 
doeh noeh deutlieh erkennbar, in sehweren Fallen aber aueh ganz fehiend, so 
daB die hohe Horizontale wie bei der Skierodermie erseheint. Naeh den obigen 
Darlegungen wiirde das mit einem Versagen der Hinterwurzelbahnen im Einklang 
stehen. Abb. 7 zeigt diese Aussparung der Giirtelzone sehr deutlich. Die Auf­
wartsverschiebung des Niveaus und die Eine bnung der Rhythmik ist aber auch 
an der Haut von Brust, Unterbauch und Beinen angedeutet, entsprechend einer 
auch klinisch nachweisbaren Unsicherheit der Sensibilitat in diesem Bereiche. 

Fiir die praktische Verwertung des Elektrodermatogramms besagt dieser Befund, 
daB es in vielen Fallen von Tabes gelingt, die Ausdehnung des Krankheitsprozesses 
iiber das Riickenmark und sogar seine strirkste Lokalisation mit groBer Genauig­
keit zu umschreiben, und zwar haufig noch dann, wenn andere klinische Anhalts­
punkte, z. B. Storungen der Sensibilitat oder der Motorik fehien. 

Die HEADschen Zonen. Auch die Messungen beim Herpes zoster hatten, wie 
bereits oben mitgeteiIt, die dermatome Begrenzung des elektrischen Haut­
effektes ergeben. Ebenso wie die Reizung des Spinaiganglions kann natiirlich 
jede afferente Erregung, welche iiber die visceral-sensible Leitung von einem 
inneren Organ aus in das Riickenmark gelangt, eine Dbererregbarkeit im 
zugehorigen sensiblen Segment erzeugen und somit auch die beschriebene 
efferente Innervation der elektrischen Hautkurve erfassen. Ein ahnlicher 
Mechanismus diirfte neben den schon erwiihnten tabisch-gastrischen Krisen 
auch den beim Herpes zoster ofter zu beobachtenden MagenstOrungen zugrunde 
liegen. Aber auch die typischen regionalen Sensibilitatszonen bei organischen 
Erkrankungen des Magens, des Duodenums, der Gallenblase und des Herzens 
diirften sich prinzipiell ahnlich verhalten. Allerdings sind die hier in der Literatur 
gelegentlich beschriebenen Befunde iiber Veranderungen des Hautwiderstandes 
so lange wertlos, als sich diese nur auf einmalige lokale Messung stiitzen. Zu­
verlassige Werte gibt auch hier, aus den bereits mitgeteilten Griinden, nur die 
Tageskurve im Vergleich zur normalen Haut. 

III. Die Refiexgesetze der Nahrungsrhythmik. 
Die Nahrungsreflexe der menschlichen Haut. Es war bereits in den ersten 

Untersuchungen aufgefallen, daB ein Gipfel der Stromkurve nicht nur unmittelbar 
nach der Mahlzeit, sondern auch noch an einem der nachsten Tage in vollig 
gleicher Weise, und zwar zur gleichen Zeit auftrat, wenn nicht gegessen worden 
war. Es besteht also dann kein unmittelbarer, sondern lediglich ein mittelbarer 
Zusammenhang zwischen N ahrungsaufnahme und Hautkurve. Der Vorgang selbst 
ist offenbar cerebral fixiert worden. Bedenkt man aber nun, daB doch auf alle 
Falle bestimmte, mit der Nahrungsaufnahme verbundene Reize den Hauteffekt 
hervorgebracht haben miissen, so drangt sich ohne weiteres der Gedanke auf, 
daB es sich hier urn reflektorische Vorgange handeln muB. Es ist naheliegend, 
daB die Gewohnheit des 12-Uhr-Essens mit allen mehr oder weniger auffallig 
hinzutretenden Reizen der taglichen Umgebung - wir wollen sie einmal kurz 
als Zeitreize bezeichnen - dabei eine wesentliche, vielleicht ausschlaggebende 
Rolle spielt. Wir hatten mit anderen Worten bei dieser Betrachtung Nahrungs­
reflexe im Sinne P A WLOWS vor uns, wie sie dieser Forscher in seinen klassischen 
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Hundeversuchen beschrieben hat. Wir wollen, da wir die Kenntnis dieser 
Dinge nicht aIlgemein voraussetzen, die entsprechende Versuchsanordnung kurz 
referieren. 

Durch Kauen von Nahrung oder durch einen adaquaten Reiz, z. B. durch EingieBen 
von Saure in das Maul des Hundes, erfoIgt aIsbald eine starke Sekretion der SpeichcI­
und der Magendriisen. Dieser Reflex ist 
angeboren, erfoIgt in diesem Zusammen­
hange immer, ist also unbedingt. Kombinicrt 50 

man mit diesem ersten natiirlichen Reiz 
einen zweiten beliebigen Reiz, z. B. das 
Aufleuchten einer Lampe od. dgI., so be­
merkt man, daB die Driisenabsonderung 
auch dann eintritt, wenn dieser zweite Reiz 
fiir sich allein ohne nachfoIgende Fiitterung 
gegeben wird. Es hat sich ein sog. bedingter 
Reflex ausgebildet. 

50 

'() 

30 

Wenn somit in unserem FaIle die 20 

Gewohnheit des 12-Uhr-Essens, besser 
10 

gesagt das Zeitgefiihl, einen solchen be-
dingtenReiz darstellt, welchergewohn- 0 

lich mit dem unbedingten d. h. der /1, 

Nahrungsaufnahme, gekoppelt ist, so 
muBte es durch passende Versuchs- 70 

anordnung gelingen, eben dies en be-
8. dingten Reflex auch beim erwachsenen 
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Menschen auszulosen. 
Diese Erwartung hat sich durchaus 
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bestatigt. Die Versuchsanordnung muB It, 

folgerichtig einfach darin bestehen, 
den bedingten Zeitreiz isoliert ohne die J, 

Unterstutzllng der unbedingten Nah­
rungsreize einwirken zu lassen. Man 2, 

hatte lediglich notig, das Mittagessen 
nicht wie gewohnlich um 12 Uhr, 
sondern zu einer spateren Zeit, etwa 
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um 1/22 oder 2 Uhr zu reichen. 

Abb. Sb zeigt nun in durchalls ein­
deutiger Weise, besonders im Vergleich 
mit der Kurve eines vorhergehenden 
Tages (Abb. Sa), das isolierte Auf­
schieBen der Mittagszacke im Elektro­
dermatogramm zur gewohnten Essens-

~ ~ 
8 10 16 18 

Abb. 8. Her in 8a allftretende MittagsgipfeI im 
Elcktrodcrmatogramm bleibt allch nach Verschie· 
hung des Essens in 8 b bestehen. Es tritt jetzt 
an!.lerdem ein neller dem Essen nnmittelbar fol­
gender Gipfcl auf. DasRelbe gilt auch fiir die 
Alvcolarkurvc. Man beachtc den Gleiehlallf der 

Zacken im Elektrodermatogramm nnd in der 
Alveolarkurve in 8 U. 

zeit. Eine zweite Erhebung folgte der reellen Nahrungsaufnahme zur verschobenen 
Zeit unmittelbar auf dem FuBe. Wir haben somit den Effekt des bedingten 
und unbedingten Reizes getrennt vor uns. Es folgt daraus, daB die Veranderung 
des elektrischen Halltwiderstandes beim erwachsenen Menschen gleichfalls eine 
AuBerungsform PAWLowscher Reflexe darstellt, ganz ahnlich wie im Hunde­
versuch die Sekretion der Drusen des oberen Verdauungstractus. 

Nahrungsreflexe der Speicheldriisen und der Magenschleimhaut. Die N ahrungs­
reflexe der Speicheldriisen konnte KRASNOGORSKI in einer dem Hundeversuch 
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nachgebildeten Weise auch am Kleinkind erzielen. Er maB die Tropfenzahl, 
welche sich jeweils auf den bedingten oder unbedingten Reiz hin entleerte, 
indem er den Speichel in einem kleinen der inneren Wangenschleimhaut adap­
tierten Glastrichter auffing. Dieser Versuch ist einstweilen am Erwachsenen 
noch nicht wiederholt worden, doch haben wir wenigstens fur die Magendriisen 
des Erwachsenen in gemeinsamen Arbeiten mit W. STELZNER dieselben Gesetz­
maBigkeiten feststellen konnen. Man hat dazu nur notig, eine Sonde in den 
Magen zu legen und nun in bestimmten zeitlichen Zwischenraumen die Sekretion 
nach Saftmenge und Starke der Saurevalenzen zu untersuchen. Gibt man nun 
Speise in den Magen, so erhalt man selbstverstandlich die unbedingt reflektorische 
cern. Absonderung der Sekrete. Verschiebt man aber 
so nun in der schon erwahnten Weise die Mahlzeit \ 

'10 oder laBt sie ganz ausfallen, so wird zur Zeit der \ 
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gewohnten Nahrungsaufnahme plOtzlich eine starke 
Vermehrung der Sekretion eintreten. Dieser nervose 
Impuls auf die Magenschleimhaut oder wie wir nun 
besser sagen werden, dieser bedingte Nahrungs­
reflex geht aber einem durchaus gleichartigen 
bedingt reflektorischen Ausschalg im elektrischen 
Bilde der A u(3enhaut parallel. Wir finden also die 
interessante Tatsache, da(3 man umgekehrt aus den 
elektrischen Vorgiingen an der H aut auf die Vorgiinge 
der Magenschleimhaut Riickschliisse ziehen kann, 
Zusammenhange, welche sich gegebenenfalls kIinisch I'v o auswerten lassen. 

8 10 1Z 1'1- 16" 18 tol/nr Die Nahrungsreflexe der Atmung. Schon fruher 
Abb.9. Bedingter Reflex der Ma-
genschleimhaut am niichternen hatte ein Vergleich der verschiedenen Elektro­
Patienten. Beachte den Gleichlauf 
mit dem Elektrodermatogramm. dermatogrammformen eine weitgehende Ahnlichkeit 

mit anderen Tagesrhythmen bekannter Regula­
tionen, vor allen Dingen der Temperatur und der Atmung erkennen lassen 
(Abb. 8b). Besonders die Gipfelbildungen in der Tageskurve der alveolaren 
CO2 , welche nach Untersuchungen von STRAUB, ERDT und METTENLEITNER, 
PORGES, LEIMDORFER und MARCOVICI im AnschluB an die drei Hauptmahlzeiten 
des Tages auftreten, zeigen unter Umstanden einen mit dem Elektrodermato­
gramm fast kongruenten VerIauf. 

Fiir diese Gipfelbildungen in der Tageskurve der alveolaren CO2 gab es bisher zwei 
einander widerstreitende Erklarungen. Nach der einen (HIGGINS) ist der Anstieg der 
alveolaren Kohlensaure naeh dem Essen Ausdruck einer Erregbarkeitsverminderung des 
Atemzentrums. Er fiihrt unter anderem das bekannte nachmittagliehe Schlafbediirfnis 
als Stiitze seiner Ansieht an. 

Bekanntlieh haben wir ja den starksten Anstieg der alveolaren Kohlensaure gerade 
wahrend des Nachtschlafs. Er beruht hier auf einer Hemmung des Atemzentrums 
(H. STRAUB, BASS und HERR, REGELSBERGER). 

Die anderen Untersueher sehen in dem Hoehtreten der Alveolarwerte nach dem Essen 
lediglieh eine Regulation des Atemzentrums auf das dureh Abstromen von sauren Valenzen 
in den Mag~n alkaliseher gewordene Blut. Dureh Zuriiekhalten von Kohlensaure wird die 
aktuelle H-Ionenkonzentration auf unverandertem Niveau gehalten. 

Weiterhin hatte sich in einer groBen Anzahl von Untersuchungen gezeigt, 
daB der postdigestive Alveolargipfel durchaus nicht immer der Nahrungsaufnahme 
folgt, sondern haufig bereits cine betriichtliche Zeit vorher ansteigt. Dies Verhalten 
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sehlen um so beachtlicher, als wir auch im Elektrodermatogramm wiederholt 
den vorzeitigen Anstieg des Mittagsgipfels gesehen hatten. Wir notieren hier 
lediglich das Faktum dieser iiberraschenden tJbereinstimmung und verschieben 
die Erklarung auf das folgende Kapitel. Der Parallelismus beider Funktionen 
ist aber auch in jeder anderen Beziehung vollkommen. So lieB sich bei Ver-

8D M schieben des Mittagessens auf eine 
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Abb. 10. In 10 b erscheint der alte Rhythmus 
auch nach Verschiebung der Mahlzeit, beson· 
ders in der CO,·Kurve festgehalten (besonders 
deutlich bei Vergleich der CO,·Kurve in lOb 
mit dem Elektrodermatogramm in lOa). Der 
neue "Nahrungsrhythmus" interferiert mit 
dem friiheren Giptel urn 16 Uhr und 18 Uhr 

(vg\. auBerdem Text). 
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Abb. 11. In 11 b "auBere Hemmung" der Nah· 
rungsreflexe im Elektrodermatogramm, welche 
erst gegen 17 Uhr durchbrochen wird (vgl. Text). 
Die Alveolarkurve wiederholt uuabhangig davon 
die Elektrodermatogramm-Rhythrnen des Vor­
tages (Ha) neben den neuen Nahrungsgipfeln. 
1m oberen Bild lla auBerdem "Kaffeezacke". 

dies Verhalten schlen in der Tageskurve der alveolaren CO2 noch viel zuverlassiger 
ausgepragt als im Elektroclermatogramm, wo die Reaktion gelegentlich fehien 
konnte (Abb. 8b). 

Man kann sogar noch weiterhin zeigen, daJl bei einer derartigen Verschiebung der 
Mahlzeiten, wenn die Intervalle nur groB genug gewahlt werden, sich der gesamte Rhythmus 
eines Vortages (vgl. Abb. 10 u. 11) im neuen Bilde wiederfindet, wahrend gleichzeitig die 
eigentlichen Nahrungsgipfel der neuen Mahlzeiten hervortreten. Es ist also zur Uberlagerung 
zweier Rhythmen gekommen, welche - physikalisch gesprochen - sehr wohl als Inter­
ferenz zweier Schwingungavorgange angesprochen werden kann. Aus einzelnen Kurven ist 
zu ersehen, daB sogar die Gewohnheit des zweiten Friihstiicks wle iibrigens auch die des 
Nachmittagskaffees (vgl. Abb. 11) ahnliche Nahrungsreflexe auslosen kann,welche aber 
noch leichter in der gleich zu besprechenden Weise gehemmt werden konnen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 10 
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Zur Erkliirung des postdigestiven Alveolargipfels sei hier noch so viel gesagt, 
daB darin nicht nur eine Erregbarkeitsverminderung des Atemzentrums, sondern 
auch eine tatsiichliche voriibergehende Anstauung von Kohlensaure infolge 
gesteigerter Bildung derselben zum Ausdruck kommt. 

Die Hemmung der Nahrungsrefiexe. Wenn es sich in unseren Beispielen 
wirklich um Nahrungsreflexe handelt, denen iihnlich, welche PAWLOW in seinen 
Versuchen beschrieben hat, so muB sich an diesen noch eine weitere wichtige 
Eigenschaft zeigen lassen, niimlich die Hemmung der Reflexe. Wir greifen hier 
ein Beispiel heraus, welches nach der PAWLowschen Nomenklatur zum Mechanis­
mus der sog. inneren Hemmung gehoren wiirde, niimlich die Verschiebungs­
hemmung. 

Wir geben wiederum zur besseren Illustration der hier obwaltenden Gesetz­
miiBigkeiten ein Beispiel aus den PA WLowschen Versuchen: 

Wir nehmen an, daB bei einem Versuchshund ein bedingter Reflex ausgearbeitet worden 
sei, welcher nach etwa 30 Sekunden durch den unbedingten Reflex, d. h. durch die Nahrungs­
aufnahme "gestiitzt" werde. Reicht man nun die Nahrung nicht nach dieser Zeit, sondern 
vielleicht erst nach 3 Minuten, so bemerkt man, daB der Speichel jetzt nicht mehr sofort, 
sondern erst gegen Ende dieser Pause, also mit etwa 2 Minuten Verspatung zu flieBen 
beginnt. Es ist eine Hemmung durch die Verspiitung eingetreten. Wird aber nun innerhalb 
dieser Latenzzeit ein ganz beliebiger, bis dahin noch unbekannter Reiz gegeben, vielleicht 
in Gestalt eines akustischen Signals od. dgl., so setzt der SpeichelfluB augenblicklich ein. 
Die Hemmung ist also entfernt, d. h. der bedingte Reflex enthemmt worden. 

Diese Verspiitungshemmung, wie sie im PAWLowschen Versuch geschildert 
wurde, spieIt auch bei den Nahrungsreflexen des erwachsenen Menschen eine 
wesentliche Rolle, in erster Linie dort, wo es zu einer Umstellung der gewohnten 
Nahrungszeiten gekommen ist. Angenommen, daB durch die Klinikaufnahme 
eines Patienten die etwa gewohnlich um 1/212 Uhr liegende Mittagszeit auf 
1/21 Uhr verlegt wurde, so wird der bedingte Nahrungsreflex in Gestalt der 
Verschiebungszacke zuniichst noch auftreten, um allmiihlich zu er16schen. Nach 
den eben erwiihnten PAWLowschen Versuchen ist dann klar, daB zuniichst 
innerhalb dieser Latenzzeit jeder beliebige Reiz, besonders aber dann, wenn 

. er entsprechende Vorstellungen weckt, den Mittagsgipfel auslOsen kann. In 
dieser Weise ist der in Abb. Sa, 17 Uhr aufschieBende Vorgipfel zu erkliiren, 
welcher hi~r auf eine psychische Erregung hin auftrat. Der reelle Gipfel der 
Abendmahlzeit ist von diesem Ereignis in Gestalt einer zweiten Erhohung um 
is Uhr ·auch auf der Kurve leicht zu unterscheiden. 

Neben'der inneren Hemmung, welche durch das besondere Verhaltnis der 
bedingten Reflexe zu den unbedingten gegeben ist, wirkt auch jeder starke aufJere' 
Reiz auf die Reflexbildung ein, indem er die Erregungslage des Gehirns veriindert. 
Bei den PAWLowschen Versuchshunden waren durch das Erlebnis einer besonders 
bedrohlichen "Oberschwemmung in Petersburg siimtliche miihsam ausgearbeiteten 
bedingten Reflexe groBtenteils zum Verschwinden gebracht worden. Auch' 
andere, zuniichst weniger brutale Formen solcher aufJeren Hemmung konnen 
dann eine Depression erzeugen, wiihrend bei Wegfall der Hemmung die alten 
Reflexe wieder auslOsbar werden konnen. 

In dieser Weise werden Kurven ohne weiteres deutbar, welche wie in 
Abb. 11 b eine dauernd tiefe Lage ohne Rhythmen zeigen. 

'. 
So hatte sich Z. B. eine im Versuch geflissentlich getroffene VorsichtsmaBregel als 

Fehler erwiel;!en. Die betreffende Patientin war zum Zwecke der Untersuchung und urn 
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moglichst aIle auJ3eren Reize fernzuhalten, in ein leeres Zimmer verlegt worden, wii.hrend 
gleichzeitig als zweiter Untersucher, ein ausIandischer Kollege tii.tig war, den sie nicht 
verstand. Die Kurve zeigte unter der Einwirkung der ungewohnten Umgebung einen 
vollstii.ndigen Verlust aller bedingten und eine starke Hohenreduzierung auch der unbedingten 
Nahiiirigsreflexe. Erst als sich gegen Abend der fremde Untersucher entfernt hatte, wurde 
die Hemmung, iibrigens zusammenfallend mit einem korperlichen Unbehagen, durchbrochen 
und der Reflexgipfel trat zur Zeit der Abendmahlzeit auf (Abb. 11 b, 18 Uhr). 

Das Schema der bedingten und unbedingten Nahrungsrefiexe. Die vor­
stehenden Darlegungen geben die Moglichkeit, in Anlehnung an PAWLOW das 
Schema des Reflexbogens der Nah­
rungsrhythmen zu zeichnen. Wir 
hatten dann unter a den afferenten 
Schenkel des unbedingten Reflexes 
zu verstehen, welcher vorwiegend 
durch die {}eschmacksnerven des 
Glossopharyngeus und Lingualis ge­
bildet wird. Die Schaltstelle ist das 
im verlangerten Mark, zum Teil wohl 
auch im Zwischenhirn zu suchende 
Nrikrungszentrum (PAWLOW), welches 
samtliche an der Nahrungsaufnahme 
beteiligten Impulse und Reflexe in 
gehOriger Reihenfolge umfaBt. Da­
bei gilt uns dies hypothetische Nah­
rungszentrum lediglich als junktio­
neUe Einkeit gewisser zusamrnen­
gehOriger Zellen oder Zellgebiete, solI 
also keinerlei anatomische Lokali-

d a 

IJpt-flkv.rl: resp. 
AssozifltionsMlmen 

rl.Gro8hirns 
(Zeitgeftih/) 
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~'uge:~a:~r~~~Gescn.~'I1!~iII:Zl:~:-~~;~= Houttlurch-sinn ltissiglreit 
vermutl. 

Klassircher l'owIow:rcher Heflex .rIroIvm germin. 
sation prajudizieren. Immerhin haben d -lJtr/titglt, a-vnIJerlingte Avslirvng 

die Arbeiten von GRAFE und STRIECK 
bereits deutliche experimentelle An­
haltspunkte ftir eine solche allgemeine 

Abb.12. Schema derbedingj;en und unbedingten Re· 
flexverbindungen in Beziehung zu Speichelsekretion 

und Hautwiderstand (Elektrodermatogramm). 

Lokalisation cerebraler Steuerungsmechanismen fUr den Stoffwechsel in der 
Wandung des 3. Ventrikels ergeben. 

Von diesen Statten einer zentralen Umschaltung aus geht der efferente 
Schenkel b tiber das Rtickenmark zur Peripherie, wobei sich zwei deutlich 
getrennte Bahnen vermutlich syrnpathischer Natur tiber die Vorderwurzeln 
und den Grenzstrang und parasyrnpathischer Natur tiber die Hinterwurzeln 
abtrennen lassen. 

Ihre Wirkung ist eine im elektrischen Bild faBbare ErhOhung der Zelldurch­
lassigkeit, und zwar sprungartig und meist kurz im FaIle der syrnpathischen 
Wirkung und andauernd tonisch im FaIle der parasyrnpathischen Wirkung. 
Ftir die letztgenannten Bahnen scheint ein Antagonismus gleichfalls tonischer 
Art seitens der vorderen Wurzeln zu bestehen, wahrend fUr die eigentlichEm 
Reflexrhythmen nur der schon erwahnte syrnpathische EinfluB nachgewiesen 
werden konnte. 

Die kurzen Reflexrhythmen gehen der Sekretion der Speicheldriisen und, 
wie sich zeigen wird, auch der Magendriisen und der Leberinnervation parallel, 
weshalb wir die Leitung b in derselben Weise an das Nahrungszentrum 

10* 
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angeschlossen denken, wie die bereits bekannte Leitung e fiir die Speichel­
sekretion (Chorda tympani). 

Die Leitungsbahn des bedingten Reflexes iiberlagert sich diesem Schema 
insofem, als der - im wesentlichen iiber optische und akustische Bahnen 
geleitete afferente Schenkel d zunachst mit den entsprechenden GrofJhirnganglien 
dieser Sphare in Verbindung tritt und von hier aus eine 16sbare Beziehung 
zum Nahrungszentrum gewinnt. Welche biologische Funktion sich hinter diesem 
Ausschlag verbirgt, soIl im weiteren untersucht werden. 

Es sei aber gleich hier darauf hingewiesen, daB die kurzen Reflexrhythmen 
und die tonischen Niveauverschiebungen offen bar getrennte Aufgaben zu erfiillen 
haben und daB auch der zunachst einheitlich wirkende elektrische Reflexvorgang 
sicherlich komplexer Natur ist und mindestens zwei verschiedene Funktionen, 
wenn auch im gleichen Rhythmus eingefiigt, in sich enthalt. 

Der psycho-galvanische Reflex. Wir hatten schon oben hervorgehoben, daB 
auch psychische Reize befahigt sind, die Nahrungsreflexe sowohl zu hemmen 
als auch zu enthemmen. 1m Begriff der Enthemmung liegt aber bereits be­
schlossen, daB diese Reize nicht eigentlich befiihigt sind, die Reaktion hervor­
zurufen. Darin liegt ein Hauptunterschied der Nahrungsreflexe gegeniiber einer 
bereits langer bekannten elektrischen Hautreaktion dem psycho-galvanischen 
Reflex. Psychoreflexe k6nnen bei unvorsichtiger Handhabung allerdings auch 
bei unserer Apparatur gelegentlich auftreten, doch erreichen sie niemals, da wir 
ja gerade die fiir jene wichtigen driisenreichen Gebiete vermeiden, die Aus­
schlagsgr6Be der Nahrungsreflexe. Nur wenn der psychische Reiz in die kritische 
Zone kurz vor Einnahme einer Mahlzeit trifft, kann er den bedingten Nahrungs­
reflex enthemmen und sich zum Ausschlag desselben hinzuaddieren. In dieser 
Weise muB man sich Bilder wie in Nr. Sa, 17 Uhr entstanden denken. Bei 
gleichzeitiger Beachtung der Alveolarkurve ist iibrigens jedes MiBverstandnis 
ausgeschlossen, denn man bemerkt z. B. in Abb. 11 b, IS Uhr, daB die Kohlen­
siiurewerte ansteigen, wahrend sie doch bei rein psychischer Alteration des Indi­
viduums, nach den Untersuchungen von STRAUB und BECKMANN, abfallen 
miiBten. 

Hier ist zu bemerken, daB IsoHLONDSKY in Erweiterung der PAWLowschen Hunde­
versuche auch die elektrischen Reaktionen ins Bereich der Untersuchung gezogen hat. 
Er gibt an, daB er den Psychoreflex des Hundes quantitativals Test einer Nahrungsreaktion 
verwenden konnte, wie den von PAWLOW benutzten Speichelreflex. Wenn dem so ist, 
dann htitte diese elektrische Reaktion am Runde eigentlich schon nicht mehr die Bedeutung 
eines Psychoreflexes, sondern die einer Nahrungsreaktion, wie wir sie beim Menschen 
beschrieben haben. Es deutet also auch der Tierversuch darauf hin, daB eine Bcharfere 
Unterscheidung zwischen den einzelnen Hautreflexen nicht nur moglich ist, sondern geflissent­
lich gemacht werden muB. 

Psycho-somatische Wechselbeziehungen. Es wurde bereits gesagt, daB es sich 
bei denPAWLowschen Reflexen der unbedingten Form um angeboreneZusammen­
hange handelt, welche supraspinale Nervenapparate der Medulla oblongata und 
sehr wahrscheinlich auch des Zwischenhims umfassen. Sie bilden im wesent­
lichen die von L. R. MULLER beschriebene Innervation des niederen Trieblebens. 
In Gestalt der bedingten Reflexe treten bereits seelische Assoziationen h6herer 
Stufe hinzu, da ja der bedingte Reiz stets den Weg iiber die sensorischen Zentren 
der HirnriniJ,e nehmen muB. Was vorliegt ist also nichts Geringeres als das 
Leib-Seele-Problem in seiner ersten primitiven Gestalt. Die Wichtigkeit der 
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neuen Methodikliegt also eben darin, daB dadurch eine erste Analyse psychisch. 
somatischer Wechselbeziehungen ermoglicht wird, wodurch die rein subjektiv 
gerichtete Psychologie ihr objektiv faBbares Gegenstiick erhii.lt. In der Tat 
besteht kein anderer Weg zu einer Physiologie des Gro{Jhirns zu gelangen, als 
iiber die Beobachtung der bedingten Reflexe. 

Indem wir spateren Erorterungen vorgreifen, fassen. wir die Nahrungsreflexe 
der Haut und der Atmung als Teilvorgange der Nahrungsregulation auf. Ahnlich 
wie das Atemzentrum durch einen spezifischen Blutreiz, namlich durch die 
Spannung der H-Ionen in Gang gesetzt und erhalten, weiterhin aber durch 
periphere, sensorische und sensible Eindriicke dauernd kontrolliert wird, diirfte 
auch fiir das "Nahrungszentrum" die Konzentration bestimmter Nahrungs­
stoffe im Blut wirksam sein. Die feinen Unterscheidungen der Geschmacks­
nerven spielen dabei eine ahnliche Rolle, wie die Vagusreflexe der Lunge fiir 
die Anpassung der Atmung an die Bediirfnisse des Organismus. In beiden 
Fallen, sowohl bei der Nahrungsaufnahme als auch bei der Atmung, es gilt 
dies aber auch fiir jede andere vegetative Regulation, sind es also umfassende 
Reflexverbindungen, welche teleologisch als Trieb aufgefaBt, den Zweck haben, 
die Lebensbediirfnisse des Korpers zur Au{Jenwelt in Beziehung zu setzen. Aile 
diese Reflexverbindungen oder besser gesagt Regulationen haben aber auch 
ihre subjektive Seite, d. h. es gehen ihnen bestimmte Allgemeingeliihle parallel, 
welche Lust- oder Unlustbetont sein konnen, je nachdem der Trieb befriedigt 
wird od.er unbefriedigt bleibt. 

Auch den Ausschlagen des Elektrodermatogramms gehen solche Anderungen 
der Allgemeingefiihle in Form von Hunger und Sattigungsempfindungen oder 
auch von Appetitstorungen parallel, wie sich wenigstens in Einzelfallen einwand­
frei zeigen lieB. Die systematische Durcharbeitung solcher Zuordnungen wird 
erst die klinische Verwendbarkeit der Nahrungsreflexe fiir die klinische Psycho­
logie begriinden. 

IV. Die Deutung und die Aufgaben der Nahrungsrhythmik. 
Es war im vorhergehenden geflissentlich vermieden worden, iiber den eigent­

lichen Sinn der elektrischen Widerstandsveranderungen irgendwelche Hypo­
thesen aufzustellen, zumal die klinische Auswertung der neuen Methode an 
mancherlei Moglichkeiten denken laBt. Insbesondere sind die Trophik der Haut, 
der Sto//wechsel und die Wiirmeregulation aIs beteiligte Faktoren in Betracht 
zu ziehen. Bei der Warmeregulation sind die beiden wichtigsten Formen der 
Energieabgabe namlich die durch Wa8serverdunstung und durch strahlende 
Wiirme in ihrem Verhaltnis zur Temperaturbewegung des Gesamtkorpers zu 
wiirdigen. Die prinzipielle Methodik bestand wiederum darin, an Hand des 
uns nun gelaufig gewordenen elektrischen Reflexbildes der Haut die Einordnung 
der genannten anderen vegetativen Funktionen zu priifen. 

Die Rhythmik der Hautwasserabgabe. Um die Beziehungen der Hautwasser­
abgabe zur elektrischen Hautkurve zu priifen, wurden die von einer Hautstelle 
von elektrodengleicher Grundflache abgegebenen Wassermengen quantitativ 
erfaBt und den jeweipgen MeBpunkten der elektrischen Kurve zugeordnet. 
Es ergab sich so eine dem Elektrodermatogramm vergleichbare Tageskurve der 
Wasserbewegungen des Korpers. 
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1m einzelnen wurde die Methode so gehandhabt, daB kleine mit Pa05 beschickte Wage­
glaschen in exsiccatorartig luftdichtschlieBende GlasgefaBe von der angegebenen Grund­
flache eingeschlossen wurden. Der Boden dieser Exsiccatoren wurde von der Raut selbst 
gebildet. Die Adaption der gefetteten Rander geschah luftdicht durch Leukoplast. 

Der Zeitraum der Wasserabsorption solI dabei eine Viertelstunde nicht iiberschreiten, 
wobei Sorge zu tragen ist, daB die elektrische Messung in die mittleren 5 Minuten dieses 
Intervalles trifft. 

Tragt man nun, wie in Abb. 13 geschehen, die in Zehntelmilligramm 
gemessenen Wassermengen zu den entsprechenden Tagwerten des Elektro-
1.9.1 dermatogramms auf, so kann man 

sich in den meisten Fallen von einer 
auftallenden Parallelitiit beider Kur­
ven iiberzeugen. Wir werden daraus 
den SchluB ziehen diirfen, daB die 
Wasserbewegungen durch die Raut­
zellmembranen eine gesetzmaBige Be­
gleiterscheinung der elektrischen W ider­
standsveriinderungen sind. 

Die SchweiBdriisen. Damit ist 
I jedoch noch nicht gesagt, daB diese 
l~t--t--v1---t--H-fttlt--+----t.;\l---I1/() Wasserabgabe der Raut die letzte und 
I eigentliche Ursache der elektrischen 

6 8 13 f1I 
'1,f3IO 

Abb. 13. Nach Verschiebung der Mahlzeitallf 1 Uhr 
30 Minuten bleiben die Nahrungsrel'lexe yom Vor­
tage zur gewohnten Essenszelt (12 Uhr) bestehen 
(bedlngte Nahrungsrel'lexe). AuJ3erdem treten die 
unbedlngten RefIexausschlllge - wle zu erwarten -
nach der reellen Nahrung um I Uhr 30 Minuten auf. 
Diese GesetzmAJ3lgkeiten geiten In gieicher Weise 
fUr die vier betrachteten Fllnktionen: Elektro­
dermatogramm, R,O, CO, und Korpertemperatur. 

Hautrhythmen, also des Elektroderma­
togramms ist. Diese ist sicherlich eine 
sehr wichtige und auBerordentlich 
konstante Funktion der gesteuerten 
Zelldurchlassigkeit und dem Elektro­
dermatogramm so ii.hnlich im Verlauf, 
daB man versucht ist, geradezu quan­
titative Beziehungen aufzustellen. In­
dessenkommen dochauch entschiedene 
Diskrepanzen zwischen beiden Kurven 
vor. So kann man vor allen Dingen 
an Paraplegikem im anasthetischen 
und schweiBtrockenen Gebiet genau 
dieselbe Elektrodermatogrammkurve 

finden, wie in der vikariierend stark schwitzenden normalen Zone. Auch sagten 
wir bereits, daB das Elektrodermatogramm an allen Hautstellen, gleichgiiltig 
ob diese arm oder reich an SchweiBdriisen sind, kongruent ist, und daB die 
elektrischen Hautrhythmen sich gerade an den Handtellern, wo man sie am 
starksten erwarten sollte, verwischen. Pilocarpininjektion erzeu~t zwar einen 
geWaltigen Anstieg der elektrischen Kurve, zerstiYrt aber die Rhythmi/c im iibrigen 
voIIkommen. Es scheint also, daB die SchweiBdriisen beElonders bei starkerer 
Erregung eher ein storendes Moment im Bilde der elektriElchen Reflexe darstellen, 
und daB sie an der Bildung der normalen Rhythmik zwar beteiligt, aber dazu 
nicht. unerlaBlich sind. 

Wie spatere Betrachtungen zeigen werden, ist die im Rhythmus der Nahrungs­
reflexe erfo]gende, Rautwasserabgabe ein besonderes Ding, welches von der 
grobsichtbaren und fiihlbaren SchweiBabsonderung getrennt werden muB. Wir 
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werden sie daher mit Recht unter die sog. Perspiratio insensibilis einreihen, fUr 
die auch bereits Schwenkenbecher eine postdigestive Erhohung konstatiert hatte. 
Dabei scheint die Wasserabgabe nicht einheitlicher Natur zu sein, d. h. es durfte 
sich sowohl ein rhythmisch gesteuerter Anteil der Schwei{3driisen als auch ein zweiter 
direkt durch das Epithel abgepre{3ter Wasseranteil daran beteiligen. Letzterer 
wird vielleicht unmittelbar im Stoffwechsel nahegelegener Rautzellen gebildet. 

Tagesrhythmik der Korpertemperatur. Auch die Tageskurve der Korper­
temperatur liWt, zu gleichen Zeiten mit dem Elektrodermatogramm und der 
Wasserabgabe gemessen, einen mit diesen Funktionen ubereinstimmenden 
Rhythmus erkennen. Die Korpertemperatur pflegt dabei meist deutlich fruher 
anzusteigen als jene beiden, was nicht zu ver­
wundern ist, da die wiirmebildenden Prozesse den 
warmeabfUhrenden Prozessen vorausgehen. 

Die mit der Nahrungsaufnahme also mit dem 
unbedingten N ahrungsreflex zusammenfallenden 
Ausschlage der Wasserabgabe und Korpertempe­
ratur bedeuten zunachst nichts grundsatzlich 
Neues, sondern bestatigen nur eine teilweise schon 
bekannte klinische Erfahrung. Die Dinge erschei­
nen aber sofort in anderem Lichte, wenn wir nun 
sehen, daB auch nach Verschiebung der Mahlzeit 
die bedingt reflektorischen Ausschliige in der Tages­
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kurve der K6rpertemperatur und der Hautwasser- Abb. 14. Gleichlauf von 1£lektro-
dermatogramm. ,;Warmefiul3" der 

abgabe bestehen bleiben. Nehmen wir die schon Raut und Temperaturkurve. 
bekannten Reaktionen der alveolaren Kohlensaure 
hinzu, so ergibt sich ein auBerst instruktives Bild gleichlaufender Reaktionen 
(vgl. Abb. 13). Zum ersten Male gewinnen auch die taglich am Krankenbette 
beobachteten, aber seit LIEBERMEISTER kaum mehr genauer gewtirdigten kleinen 
Zacken in der Tageskurve der Korpertemperatur einen besonderen Inhalt. Nun 
lassen sich in Abb. 13 die vier Kurvenzuge zu zwei Gruppen zusammenfassen, 
indem die beiden 0 beren und die beiden unteren jeweils zusammengehoren. J ene ent­
sprechen einem Verbrennungsproze{3 mit Wiirmebildung und CO2-Abgabe, diese sind 
ihnen auf Grund gleichartiger Rhythmik zugesellt und stellen die entsprechenden 
energieaus/uhrenden Ma{3nahmen der Raut dar. Die hier obwaltenden Beziehungen 
gewinnen weiter an -obersichtlichkeit, wenn wir nun sehen, daB auch die 

Bhythmik der Wirmeabgabe sich den gleichen Reflexgesetzen fUgt und damit 
unsere Vermutung eines retlektorisch gesteuerten Stoflwechselimpulses vollauf be­
statigt. In Abb. 14 sind die unter der Zunge gemessenen Temperaturausschlage 
zusammen mit dem Elektrodermatogramm und der direkten Calorienabgabe einer 
Rautstelle von ElektrodengroBe in Parallele gestellt. Die -obereinstimmung ist in 
allen wesentlichen Zugen evident. Sogar die geringe zeitliche Verschiebung der 
Warmeabgabe entspricht der Voraussage, welche wir uber eine die Stoffwechsel­
steigerung kompensierende Funktion machen mussen. 

Uber die Methodik der Warmemessung sei hier nur soviel mitgeteilt, daB nicht mit 
einem gewohnlichen Hautthermometer, sondern mit einem empfindlichen Kompensations­
calorimeter etwa vom Typ des RUBNERSchen Mikrocalorimeters gearbeitet wurde. Einzel· 
heiten miissen in der ausfiihrlichen Veroffentlichung iiber den betreffenden Gegenstand 
nachgelesen werden. Mit dem Nachweis einer rhythmisch gesteuerten Wiirmeabgabe ist ein 
weiteres wichtiges Regulationsgebiet in den Kreis unserer Betrachtungen gezogen, das sind 
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Die Nahrungsrefiexe der Vasomotoren oder genauer gesagt der Arteriolen. 
Denn diese sind die eigentliehen Trager der Reaktion, wahrend die Capillaren 
selbst sich mangels eigener Innervation der nervosen Reaktion entziehen oder 
hochstens sekundar daran teilnehmen konnen. Wir verstehen nunmehr die 
anfanglich rii,tselhafte Tatsache, daB eine i801ierte Beeinflu88ung der Capillar­
weite ohne ~injlufJ au! den Ablauj der elektri8chen Hautreaktion war und sein 
muBte. Die Capillaren stehen offenbar in einer engeren Beziehung zum Zell­
stoffwechsel und ihre Erweiterung oder Verengerung tritt nur dann in die 
elektrische Eeaktion ein, wenn dieser eine entsprechende Alteration im positiven 
oder negativen Sinne erfahren hat. Das gesehieht aber unter Einwirkung auf 
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die Zellmembranen auf dem Wege einer zentral­
nervosen Steuerung. Diejenigen Mittel, welehe eine 
lokal siehtbare Reaktion der Capillaren erzeugen, 
setzen nur dann gleiehzeitig auch eine Veranderung 
der elektrischen Reaktion, wenn sie gleiehzeitig aueh 
die Lebenstatigkeit des Protoplasmas affizieren. 

Allgemeine Nahrungsreflexe des Kreislaufs. Jede 
Stoffweehselerhohung in einem groBeren Zellgebiet 
des Korpers bedingt zwangslaufig eine Steigerung 
des Sauerstoffangebots bzw. der Kohlensaureabgabe 
und damit eine ErhOhung de8 geforderten Blut­
volumen8. Dieselben Erfordernisse bestehen fUr die 
erwahnte vermehrte Warmeabgabe in der Peri-

06 8 10 13 2 If 6 8 pherie. Wenn also unsere fruhere Annahme eines 
4t'if 

Abb.15.Das Herzminutenvolumen 
folgt den nnbedlngten und be­

ding-ten Reflexa usschliigen des 
Elektrodermatogramms. 

rhythmiseh gesteuerten Stoffweehselprozesses rieh-
tig ist, muB sie sieh am Verhalten des Kreislaufs 
prufen lassen. Es muB sieh mit anderen Worten 
atich eine in gleieher Weise wie der Stoffwechsel und 

die Warmeabgabe schwankende Rhythmik de8 Herzminutenvolumen8 finden lassen. 
Wir haben diese Annahme in Gemeinsehaft mit W. HICKL experimentell 

gepruft und bestatigt. Es ist dabei nieht erforderlieh, da es "!ieh ja nur um die 
Feststellung von Korrelationen handelt, die absolute GroBe des Herzminuten­
volumens zu bestimmen, es genugt der Nachweis gleiehartiger rhythmischer 
Bewegungen in einer dem HMV proportionalen GroBe, namlieh dem Amplituden­
jrequenzprodukt. 

Methodich ist allerdings wichtig, die dabei erforderlichen Messungen des systolischen 
und diastolischen Blutdrucks mit einer besonders feinen und moglichst massefreien Apparatur 
vorzunehmen. Wir bedienten nns daher des Membranmanometers nnd der Differentialkapsel 
von FRANK-BROMSER. 

Das Resultat ist aus Abb. 15 zu ersehen. Es handelt sich in der Abbildung 
zunachst zwar um den unbedingten, also zwangslaufig nach der Nahrungs­
aufnahme einsetzenden Reflex, doeh laBt sieh in ganz derselben Weise wie 
fruher, d. h. bei verschobener Nahrungszeit am niichternen Men8chen, ganz 
derselbe, mit dem Elektrodermatogramm iiberein8timmende, bedingte Reflexau88chlag 
hervorbringen. 

Allerdings sind wir hier nicht berechtigt, ohne weiteres aus dem bedingten 
Reflex auf die zentrale Steuerung des Vorganges zu schlieBen, da es sich ebenso 
wie beim Anstieg der Korpertemperatur zunaehst um eine sekundare Ingang-
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setzung der Blutdruckziigler handeln k6nnte, welche in der von H. HERING und 
W. R. HESS genauer untersuchten Weise auf das Herz zuriickwirken. Die 
Eindriicke der AuBenwelt bzw. das daran gekniipfte Zeitgefuhl diirften im 
vorliegenden Fall sicherlich einen nur mittelbaren Ein/lu/J, d. h. fiber die Stoff­
wechselmobilisierung, auf den Kreislauf ausiiben. 

Wahrscheinlich gilt der bedingte Reflex mit seinen iiber das GroBhirnbeeinfluBbaren 
Bahnen in rejner Form nur fiir den Stoffwechsel und die Energie ausfiihrende Innervation 
der Raut, w.,hrend die anderen Funktionen diesen beiden Gruppen mehr oder weniger 
sekunrlar untergeordnet sind. 

V. Die rhythmische Steuerung des Stoffwechsels. 
Die rhythmische Titigkeit der Leber. Wir sind somit fiber die Rhythmik 

der energieausfiihrenden Funktionen der Haut ziemlich gut orientiert. Wo 
aber sind die wiirmebildenden Prozesse zu suchen, welche dieser rhythmisch 
gesteuerten Energieausfuhr gegeniiberstehen? Es miissen dieselben sein, welche 
die jedem Arzt bekannten kleinen Schwankungen der Temperaturkurve hervor­
bringen. D~ese k6nnen nicht durch Schwankungen der physikalischen Wiirme­
regulation hervorgerufen sein, da ja eine entsprechende ErhOhung der Warme­
abgabe vorhanden ist. DaB diese Wiirmemengen etwa in den Hautzellen allein 
gebildet werden, ist unwahrscheinlich. Dazu sind sie in Anbetracht der sich 
iiber den gesamten Blutkreislauf, also auch fiber den gesamten K6rper aus­
dehnenden Erwarmung zu groB. Es miissen zum mindesten au/Jerdem noch 
erhebliche Zellkomplexe des K6rperinnern, und zwar wiederum im Rhythmus 
der Nahrungsreflexe daran beteiligt sein. Ware dies nicht der Fall, so miiBte 
irgendwo durch Beriihrung mit anders temperierten Zellbezirken oder einem 
in anderem Rhythmus gesteuerten Organstoffwechsel· ein Ausgleich der Tem­
peraturzacken stattfinden. Die wichtigste und starkste Warmequelle innerhalb 
des K6rpers aber ist die Leber, und es ist in der Tat auch von anderer Seite auf 
eine derartige rhythmische Steuerung ihres Stoffwechsels hingewiesen worden. 

So fand FORSGREN, daB das bei der Glykogenspeicherung aufgenommene 
Wasser beim Abbau dieses Stoffes wieder abgegeben wird, und zwar im 
rhythmischen Zusammenhang mit den erwiihnten kleinen Zacken der K6rper­
temperatur. Dasselbe Verhalten zeigen noch andere dissimilatorische Produkte 
der Leber, niimlich der Gesamt- und der Harnstolfstickstolf und ferner gewisse 
Farbstoffe wie das Urobilin. 

Andererseits wiesen unsere eigenen Versuche bereits darauf hin, daB, wo Kohlensaure 
und Wasser als Endprodukte der Zersetzung ausgeschieden werden, wohl vor allen Dingen 
Kohlehydrate als Warmebildner in Betracht kommen diirften. Sei es nun, daB diese Ver­
brennung mehr in der Peripherie oder als Energiequelle beim Abbau der EiweillkiirpeJ: in 
der Leber V!;lr sich geht: Es muB auf jeden Fall zur Zeit der dissimilatorischen Rhythmen 
auch mehr Glykogen abgebaut werden und damit auch mehr Zucker im Blut erscheinen. 
Das heillt mit anderen Worten, es miissen sich auch periodische 8chwankungen des Blut­
'Zuckerspiegels in einem den bisher betrachteten vegetativen Funktionen (Abb. 16) analogen 
Rhythmus finden lassen. 

Diese Annahme hat sich nun durchaus bestiitigt, und zwar liegt der Beweis 
fUr unsere These wiederum nicht so sehr in der Tatsache eines unmittelbar 
postdigestiven Blutzuckeranstiegs, dieses Phiinomen entsprache nur einer bekannten 
klinischen Erfahrung, als in dem Auftreten einer bedingt reflektorischen Blutzucker­
erhOhung auch beim nuchternen Patienten, und zwar in -obereinstimmung mit 
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den Rhythmen des Elektrodermatogramms, der Warmeabgabe und der Korper­
temperatur zur Zeit der gewohnten Nahrungsaujnahme. Hier im Hauptbrennpunkt 
der energiebildenden Prozesse haben wir folgerichtig auch den Taktgeber der 
reflektorisch gesteuerten Nahrungsrhythmik zu suchen. Wie beim Elektro­
dermatogramm sind neben den unbedingten auch die bedingten' Reize des 
gesamten auBeren und inneren Milieus einschlieBlich des sehr exakt arbeitenden 
Zeitgefuhls maBgebend. 

Die periodische Wasserbindung und Wasserabgabe der Leber kann, wie FORSGREN 
zeigte, bei der VOLHARDschen Wasserbelastung der Nieren zu einer beachtlichen Storungs-

17/J quelle werden, da je nach der Bewegungstendenz der 
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Rhythmik zu wenig oder zu viel Wasser ausgeschieden 
werden kann. Dabei ist angenommen, daB sich die Nieren 
bei der Ausscheidungsmenge in der Zeit dem jeweiligen 
Wasserangebot anpassen,ohne sie durch eine aktivein­
greifende Regulation zu verandern_ Dieses mehr passive 
Verhalten der Nieren diirfte auch fiir die Regulation des 
Mineralhaushaltes und der Isoionie des Blutes gelten. 
Aus den Untersuchungen von ENDRES, ferner von VEIEL 
und HEYLMEIER wissen wir, daB die kompensatorische 
Ausscheidung der sauren oder basischen Valenzenim Urin 
in einem der Alveolarkurve parallelen Zuge erfolgt, und 
zwar so, daB nach den Mahlzeiten die Basizitat des Urins 
gleichfalls ihren Gipfel erreicht. Eine entsprechende 
Reaktionsschwankung des Urins scheint nach unseren 
Kurven sogar dem bedingten Nahrungsreflex zu folgen, 
so daB also auch fiir diesen dieselben Blutreaktionsver­

schiebungen gelten wie fiir die reelle Nahrungs­
aufnahme. Wir sind aber nicht berechtigt, aus 
diesem Verhalten der Nierenausscheidung beim 
bedingten Reflex auf eine zentralnervose Steue­
rung zu schlieBen. Wenn auch eine vegetativ 
nerviise Beeinflussung der Nieren sicher besteht 

t!.bG~~:~~rn:!di~~k~~~\:':ke!.~~!~~~ und somit ein reflektorisches Zusammenarbeiten 
dlngter Reflex&usschlag in allen 3 Kurven. mit den iibrigen gleichschwingenden Regulations­

vorgangen nicht ausgeschlossen ist, diirfte doch 
im vorliegenden FaIle die Arbeitsleistung der Nieren lediglich durch das Angebot der 
Stoffe im Blut bestimmt sein. 

Beziehungen zur spezifisch·dynamischen Wirkung. Die rhythmische Warme­
bildung unmittelbar nach oder doch zur Zeit der gewohnten Mahlzeit widerspricht 
der haushalterischen Verwaltung, welcher sonst der Korper seiner Energie­
verteilung auferlegt. Sie belastet lediglich den Mechanismus der Warme­
regulation und erinnert damit an eine andere bekannte Form der Luxus­
konsumption, die sog. spezijisch-dynamische Wirkung der Nahrungsstoffe. Auch 
hier ist ja die Warmebildung zur einen Halite auf die Desamidierung der EiweiB­
stoffe und auf die Bildung von Harnstoff aus Amoniak zuruckzufiihren, wahrend 
die restliche Halite nach GRAFE wohl auf dem dynamischen Effekt der Kohle­
hydrate allein beruht bzw. auf ihrer plethorischen Wirkung, d. h. ihrer zunehmen­
den Menge, wonach sie bereits nach dem Gesetz der chemischen Massenwirkung 
die- Verbrennung in der Peripherie anregen muBten. Dieserein physikalisch­
chemische Erklarung der peripheren Stoffwechselsteigerung ist schon fruher 
auf Widerspruch gestoBen, und auch nach unseren Versuchen muB offenbar 
noch ein besonderer AnlaB dazukommen, um die Zelle zur Steigerung ihres 
Umsatzes anzuregen. Das ist sehr wahrscheinlich ein Nervenreiz des vegetativen 
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SY8tem8. Wir sagten bereits, daB dem Ausschlag der elektrischen Rautkurve 
ein Innervationseffekt, und zwar wahrscheinlich auf die sehr aktive Keim-
8chicht der Raut zugrunde liegt. Die Zellmembran wird dabei fiir den Aus­
tausch der Stoffe durchlassiger, wahrend gleichzeitig das Protoplasma, was ja 
gleichbedeutend mit dieser Reizwirkung ist, eine gesteigerte Tatigkeit entfaltet. 
Es ist sicherlich kein Zufall, sondern ein planmiifJiger innerer ZUBammenhang 
der Dinge, wenn dieser nervose Impuls in der Peripherie mit einer Steigen~ng 
des Blutzuckerumlaufs, wie oben gezeigt wurde, zusammenfallt. Der Zusammen­
klang der Leberrhythmen mit der Innervation der Peripherie entspricht also 
offenbar einer Korrelation aufeinander abgestimmter zweckmaBiger Vorgangc. 
Es ist zwar einstweilen noch nicht moglich, die Innervation der Leber in ihrer 
Tatigkeit so unmittelbar zu greifen, wie dies in Gestalt des Elektrodermatogramms 
fUr die Raut gelingt, doch ergibt sich dcr Beweis auch hier wieder indirekt aus 
der Eigenschaft der bedingten Reflexe und aus der Analogie zu gleichartigen 
Vorgangen in anderen Nervengebieten des Verdauungstrakts in erster Linie 
zur Sekretion de8 Magen8a/te8 und der Speicheldriisen. Denn der bedingte Reiz 
ist offenbar so wie dort auch an der Leber wirksam und es ist auch fiir sie kein 
anderer "Obertrager der rhythmischen Impulse denkbar als ein Nervenreiz. 
Auch hier muB der zunachst sensorisch iiber das GroBhirn perzipierte Reiz vor 
der effektorischen Leistung gewisse hOhere Schalt8iellen de8 Zwischenhirn8 beriihrt 
haben, die mit den von GRAFE und STRIECK beschriebenen Stoffwechselzentren 
identisch sein diirften. Wir nehmen also an, daB ein wohl an die spezifischen 
Enzyme der Leberzelle gekniipfter Oxydationsreiz unter reflektorisch ge­
steuerten Nervenimpulsen rhythmisch verstarkt wird. 

Die StoffwechseIrhythmik sIs Regulationsvorgang. Schon FORSGREN hatte 
angenommen, daB die Stoffwechselrhythmen nicht auf die Leber beschrankt 
sind, sondern auch fiir andere Korperzellen, besonders die Muskulatur, in 
ahnlicher Periodik gelten. Wir hatten derartige trophische Impulse vor aHem 
fiir die Raut wahrscheinlich gemacht. Das ergab sich aus dem FortfaH der 
Elektrodermatogramm-Rhythmen bei der Sklerodermie und anderen Tropho­
neurosen der Raut. Dabei haben wir allerdings die schwer zu kontrollierende 
Annahme gemacht, daB diese trophi8chen Impul8e im RhythmUB der energie­
aUB/iihrenden Proze88e, d. h. im komplexen AU8schlag de8 Elektrodermatogramms 
enthalten seien, daB dieses also kein einheitlicher, sondern ein komplexer 
Vorgang sei. 

Den physiologischen Grundlagen der Erscheinung wiirde das nicht widersprechen, da 
in den Polarisationsschwankungen zunachst nicht die Festlegung irgendeiner bestimmten 
Funktion, sondern lediglich die Tatsache einer Memhranof/nung und eines Membran­
abschlusses zutage tritt, welche ebensosehr fiir die beim Stoffwechsel aufgenommenen 
wie fiir die abgegebenen Stoffe giiltig sein kann. 

1m ganzen gesehen, gibt es also nicht nur einen Gleichlauf der energie­
bildenden und energieausfiihrenden Rhythmen, sondern auch einen Gleichlauf 
der Stoffwechselrhythmen in Leber, Speicheldriisen, Magenschleimhaut und 
vermutlich noch anderen der Nahrungsbereitung dienenden inneren Organen 
einerseits und den peripheren energieaufnehmenden Zellkomplexen andererseits. 
Erst durch diese Wech8elwirkurw zwi8chen Verdauungstrakt und Peripherie 
gewinnt das harmonische Spiel der Nahrungsreflexe einen biologischen Sinn. 
Als ordnendes Prinzip in diesen nervosen Beziehungen erkannten wir die 
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PAWLowschen Gesetze iiber bedingte und unbedingte Reflexe, so wie sie in 
einfachster Form am SpeichelfluB des Hundes studiert werden konnen. Bei 
der iiberragenden Bedeutung und Aligemeingiiltigkeit der PA WLowschen Gesetze 
ware es zweckmaBiger umgekehrt zu formulieren: 

Die Speichelreflexe sind nur ein Teilstiick einer allgemeineren Gesetzmiifjigkeit, 
welche siimtliche an der Innervation des Nahrungstriebes beteiligten Regulationen 
beherr8cht. 

Die spezielle Aufgabe der NahrungsreDexe. Um nicht miBverstanden zu 
werden, miissen wir gleich hier bemerken, daB die von uns naher betrachtete 
rhythmische Inner'Cation nicht den ganzen, sondem nur einen Teil des Stott­
wechsels umfaBt. Es sind kurze Perioden der Dissimilationsphase der Leber. 
Ihnen steht eine weiter gespannte Stoffwechselrhythmik gegeniiber, welche mit 
dem Wechsel von Tag und Nacht, in dieser iiberwiegen natiirlich dieassi­
milatorischen Prozesse. zusammenfii.llt. Dieses allgemeine Stottwechselniveau 
stent gewissermaBen die groBe Grundschwingung dar, auf welcher sich die 
kurzen Rhythmen als Obertone aufsetzen. Die Verhii.ltnisse sind hier grund­
satzlich dieselben wie bei der Korpertemperatur und der Elektrodermatogramm­
kurve, ohne daB man aus dieser ii.uBeren Ahnlichkeit ohne weiteres auf eine 
prinzipielle ZusammengehOrigkeit der Dinge schlieBen diirfte. 

Ein erhohtes Niveau der Kiirpertemperatur geht wohl auch irnmer mit einer dauernden 
Erhohung des Stoffwechsels einher, das erhohte Niveau des Elektrodermatogramms mit 
gesteigerter Wasserabgabe, die ihrerseits wieder (vgl. BENDICT RooTsches Gesetz) auf einen 
erhohten Umsatz schlieBen liillt. Indessen sind die Dinge doch nicht generell vergleichbar 
und stehen jedenfaHs zueinander in keiner eindeutigen funktionalen Beziehung. Das Stoff­
wechselniveau ist, wie das ja klinisch bekannt ist, vorwiegend inkretorucher BeeinflU8sung 
unterworfen. Wieweit das Nervensystem hier eingreift und zumal in der Regulation der 
Tag- und Nachtperiodik einen langsam bewegten tonischen Dauerimpuls abgibt, bedarf 
noch der Untersuchung. Es scheint, daB in dieser .Abhangigkeit von allgemeineren 
kosmischen Bedingungen ebenfaHs ein zentral gesteuerter Vorgang steckt, welcher im 
weiteren Sinne gleichfalls als bedingler Reflex nur langsamerer W irkungsdauer aufgefaBt 
.werden kann. Beirn N iveau des Elektrooermatogramms sahen wir ja eine zweifellose nerviise 
Beeinflussung durch Fasern der hinteren Wurzeln und glaubten auch gewisse Beziehungen 
zu trophuchen ZU8tiinden der Raut daraus ablesen zu konnen. Obwohl der in der groBen 
Schwingung enthaltene .Anteil des Stoffwechsels sicherlich der bedeutendere und wohl 
auch klinisch wichtigere ist, muB doch darauf hingewiesen werden, daB die kurzen Reflex­
rhythmen gegebenenfalls bis zu 30% davon betragen konnen. Daraus folgt, daB der kurz­
wellige .Anteil des Stoffwechsels auch in der Klinik keinesfalls iibersehen werden darf. 
Ja es ist wohl so gut wie sicher, daB ein groBer Teil widersprechender Ergebnisse in der 
Literatur und im taglichen klinischen Gebrauch auf die Nichtbeachtung der von uns 
aufgedeckten elementaren Beziehungen zuriickzufiihren ist. 

Man muB nun die Frage stellen, warum der Organismus neben den lang­
welligen Rhythmen noch die kurzfristigen, reflektorischen Nahrungsrhythmen 
benotigt, die doch von qualitativ gleicher Leistung sind. Wir glauben, daB eben 
im zeitlichen Vorzug der schnellen Anpa8sung an plOtzlich geanderte Be­
dingungen der AuBenwelt ihre Bedeutung liegt. Bei jeder Verschiebung der 
Nahrungszeit, wie sie der Alltag mit sich bringt, tritt zuniichst der bedingte 
Reflex kompensierend ein; erst recht aber bei groBeren Ortsverii.nderungen, 
welche eine Akklimatisation des Organismus notig machen. Die Erfahrung 
lehrt, daB das Gefiihl des Hungers zunachst verschwindet, wenn die gewohnte 
Essenszeit um einiges iiberschritten wurde. Auf den bedingten Reiz ist der 
bedingte Reflex gefolgt und hat durch die gezeigten katabolen Reaktionen, 
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insbesondere durch die Ausschiittullg \-on Blutzucker, einen realen Ausyleich 
allerdings auf Kosten der vorhandenen Depots geschaffen. Dieser bedingte Reflex 
bleibt noch mehr oder weniger lange bestehen, bis die "Eingewi:ihnung" an eine 
neue Nahrungszeit vollzogen ist. In derselben Weise erfolgt bei grundsatzlich 
veranderter Lebensweise auch auf anderen Gebieten der vegetativen Regulation 
die "Akklimatisation" des Ki:irpers an die neue AuBenwelt. 

Die doppelte Sicherung einer lebenswichtigen Funktion durch eine tonisch.langwellige 
und eine kurzschwingende rhythmische Komponente ist offenbar ein allgemeineres Ge­
setz des Organismus, das z. B. sehr deutlich in der Innervation der Skeletmuskulatur 
hervortritt. Ob zwischen dem Niveau des Elektrodermatogramms und der Hautwasser­
abgabe die gleichen einfachen Beziehungen bestehen wie zwischen den rhythmischen Anteilen 
beider Funktionen, ist fraglich. Aber sicherlich entspricht einer hoheren Stoflwechsellage 
des Korpers auch eine hohere Einregulierung der Per­
spiratio insensibilis. Jedoch lauft diese Zuordnung 
nicht einfach proportional und mull daher noch ein- :::. 
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Innervationen urn so deutlicher abhebt. So laBt 
sich zunachst feststellen, daB auch beim Fieber­
anstieg trotz steil aufstrebenden Niveaus der 
Temperaturkurve die Reflexzacken noch kennt­
Iich bleiben und die Rhythmen in Elektro­
dermatogramm und Wasserabgabe sogar starker 

Abb. 17. Nahrungsrhythmikauchim 
1<"ieberanstiegerhalten.Beachte GroBe 
und Glelchlauf von Elektrodermato-

gramm und H,O·Abgabe. 

hervortreten (Abb. 17). Es scheint, daB hier ein Reiz auf die energieausfiih­
renden Funktionen der Nahrungsrhythmik eine allerdings ungeniigende Kompen­
sation des Fiebers zu bilden versucht. Dasselbe sehen wir ha.ufig auch in der 
Zeit des Fieberabfalls. Auch hier wird die Warmeausfuhr oft nur durch eine 
Steigerung der normalen Hautrhythmik besorgt. 

Daneben sehen wir einen anderen VerIauf der regulierenden Funktionen, der sich von 
der Nah;rungsrhythmik grundsatzlich unterscheidet. Bei ihm stehen Temperatursenkung 
und CaIorienabgabe oder auch Wasserabgabe von vornherein im umgekehrten VerhaItnis. 
Die beiden Ietzten sind iibrigens nicht immer im gleichen Malle und wie es scheint auch 
individuell verschieden beteiIigt. Diese Art der Temperaturbekampfung entspricht unseren 
eigentlichen Vorstellungen iiber den Ablauf der WarmereguIation und ist bel lang dauerndem 
Fieber wohl auch immer die Regel. Die erstgeschilderte Art der WarmereguIation lallt sich 
dagegen fast immer bei kiinstlichem, d. h. therapeutisch vorgenommenem, kurz dauerndem 
Fieber feststellen. Man hat durchaus den Eindruck, dall auch das subjektive Emplinden 
in beiden Fallen der Warmeregulation ein anderes ist. Beim kurzen therapeutischen Fieber 
besteht haufig gar keine oder nur eine sehr geringe Alteration des Allgemeinbefindens, 
wahrend im FaIle der eigentlichen WarmereguIation ein deutIiches KrankheitsgefiihI zu 
bestehen pfIegt. 

Die Beziehungen der Nahrungsreflexe zu Grundumsatz und Gesamtstoff· 
wechsel. Wir haben gesehen, daB sich die Nahrungsreflexe in der bedingten 
Form auch am niichternen Menschen auswirken. Somit gelten die oben auf­
gestellten Gesetze auch fUr den rhythmischen Teil des Grundumsatzes. Es 
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ergibt sich ubrigens bereits aus dieser Formulierung, daB die gegenwartig 
klinisch gebrauchliche Untersuchungsmethodik des Grundumsatzes nicht der 
physiologischen Formulierung entspricht, welche ohne weiteres mit einem un­
bewegten Stoffwechselniveau rechnet. W ollte man wirklich den Bedarj der 
vollig ruhenden Zelle bestimmen, ware nicht nur wie bisher die korperliche 
Arbeit, sondern auch die Moglichkeit zur bedingten Reflexbildung jernzuhalten, 
was nur im Schlafe gelingen durfte. Diese Oberlegung zeigt also, daB zum 
mindesten die kurzfristigen klinischen Umsatzbestimmungen eventuell erheblich 
differieren konnen und zu wissenschaftlichen Kontroversen AnlaB geben mussen, 
je nachdem die betreffenden Untersucher in der Phase der ReflexhOhe oder der 
Reflextiefe untersuchten. Fur lang dauernde Bestimmungen etwa mit dem 
GRAFEschen Kastenapparat gilt der Einwand nicht, da sich hier die Unregel­
maBigkeiten von selbst auf einen gewissen Durchschnitt einsteIlen, der, aufs 
Ganze berechnet, im allgemeinen keine allzu groBen Abweichungen zeigen wird. 

Ahnliche kritische Betrachtungen gelten, wie oben bereits mitgeteilt, auch 
fUr die ubliche Methodik der spezifisch-dynamischen Wirkung. 

Vor Fehlern der erwahnten Art kann man sich schiitzen, wenn man bei jeder Stoff­
wechselpriifung grundsatzlich den Verlauf des Elektrodermatogramms mitbestimmt, woo 
moglich unter gleichzeitiger Aufzeichnung der (am besten im Mund gemessenen) Korper­
temperatur. Der Vergleich beider Kurven gibt einen praktisch geniigenden Anhalt iiber 
Vorhandensein und GroBe etwa vorhandener Nahrungsreflexe, und erlaubt somit bei 
Abweichungen verschiedener Untersucher die Nachpriifung, ob Gleichheit der Vor-
bedingungen bestand. . 

Die theoretisch korrekteste Bestimmung des Energieumsatzes beruht auf 
der Messung der abgegebenen Warme. Diese Methode ist aus technischen 
Grunden zwar leicht an kleinen Tieren, sehr schwer aber am Menschen durch­
zufUhren, besonders wenn es sich urn kurz/ristige Bestimmungen der Calorien­
produktion handelt. Da wir nun mit unserem Hautcalorimeter bereits die in 
kurzen Zeitraumen abgegebenen Warmemengen bestimmen konnen, und zwar 
unter Erfassung aller biologischen Schwankungen, so ist klar, daB damit eine 
ideale Stoffwechselbestimmung durchfUhrbar sein muB, sobald wir die Moglich­
keit bzw. die Berechtigung haben, von der einzelnen gemessenen Hautstelle aus 
uber den Gesamtkorper zu summieren. Diese Voraussetzung ist nur dann 
gegeben, wenn die Ausschlage des Elektrodermatogramms uber der gesamten 
Korperoberflache kongruent sind. In diesem und nur in diesem FaIle durfen wir 
auch die Wasserabgabe uberall gleichsetzen. 1st dies der Fall, so durfen wir 
die von BENEDICT und ROOT aufgestellte formale Beziehung zwischen Grund­
umsatz und Wasserabgabe als gultig ansehen also nach Berechnung der Haut­
oberflache, etwa nach der Kondensatormethode BOHNENKAMPS die lokal 
gefundene Hautwasserabgabe der Gesamtrechnung zugrunde legen. Fur diese 
FaIle, welche eine geradezu quantitative Beziehung zwischen Elektrodermato­
gramm und Wasserkurve ergeben, ware sogar daran zu denken, die Umsatzwerte 
aus der Ausmessung der Elektrodermatogrammflache allein zu berechnen. 

In jedem Fall aber gilt die Formel des Energiegleichgewichts auch fiir die einzelne 
HautsteIle, namlich daB die im Stoffwechsel umgewandelte Energie gleich der als Wasser· 
dampf und strahlende Warme abgegebenen Energie sein muB 

E = Wstr + WHoO. 
1m FaIle der Giiltigkeit der BENEDlCT-RooTschen Beziehung ist der Strahlungsfaktor 
praktisch konstant gesetzt. Erkennt man die Zulassigkeit dieses Verfahrens nicht an, 



Das Elektrodermatogramm uud die Nahrungsreflexe des Menschen. 159 

so ware bei gleichmaBigen Elektrodermatogrammen die Summe beider rechts der Gleichung 
stehenden Faktoren zu bestimmen. Denn gleichstarke Innervation, wie sie im kongruenten 
Elektrodermatogramm zum Ausdruck kommt, verlangt auch notwendigerweise gleichstarke 
Leistung der warmeabgebenden Mechanismen, da andernfalls eine Stauung und Starung 
des Warmegleichgewichtes mit entsprechender Riickwirkung auf die Zellmembran eintreten 
miiBte. Dieser Vorgang ware aber seinerseits wieder durch Veranderung der elektrischen 
Kurve unschwer festzustellen. 

Die Dissoziation.der. Beflexe nnd die Nenrose. Wir hatten oben ausgefU.hrt, daB zwischen 
Darmtractus und Raut eine Wechselbeziehung besteht, die man als Resonanz bezeichnen 
kiinnte, wenn man die Rhythmik der Einzelregulationen als Schwingungskreise auffaBt. 
Damit ist gesagt, daB nicht ein einfacher Kausalnexus zwischen den Energie bildenden 
und ausfiihr!Jnden Prozessen besteht, etwa so wie die Erhiihung der Temperatur und Kohlen­
saureabgabe noch unmittelbare Folge der Stoffwechselrhythmik ist, sondern daB Blutkreis­
lauf und Atmung, noch mehr aber SchweiBdriisen und Vasomotoren auf dem Umweg iiber 
eine nervQse, vermutlich in den vegetativen Zentren des Zentralnervensystems geschlossene 
Koppelung in den gleichen Rhythmus eingefiigt werden. Eine solche Koppelung aber ist 
liisbar. 

DaB dElin so ist, erkennen wir daraus, daB der bedingte Nah.pmgsreflex nicht 
in allen Funktionen gleichzeitig und gleich stark erlischt. In Abb.ll h sehen wir 
z. B., daB· samtliche Rhythmen im Elektrodermatogramm bereits gehemmt 
sind, wahrend die Schwankungen der Alveolarkurve,. offenbar unter Bei­
behaltung sogar alterer bedingter Reflexe noch weiter bestehen. Ahnliche 
Diskrepanzen kann man auch zwischen den Ausschlagen der Temperatur und 
dem Elektrodermatogramm b~w. der Atmungskurve finden usw. Offenbar 
haben die standig wiederholten periodischen Reize eine Impression in der 
Substanz der Hirnrinde oder vegetativer Zentren hinterlassen, so daB die 
Eigenschwingungen des betreffenden Regulationssystems noch eine Weile als 
leere Form weiterbestehen, wahrend die reale Ursache bereits aufgehort hat 
zu wirken. 

Es ist zur Dissoziation der einzelnen Komponenten eines Regulationskomplexes 
gekommen, welcher die nervose Grundlage einer hoheren vegetativen Einheit 
bildet und, von psychologischer Seite gesehen, als Trieb bezeichnet werden 
kann. Die Dissoziation ist also eine StOrung des Trieblebens und als solche 
durchaus nicht auf das hier betrachtete Beispiel des Nahrungstriebes beschrankt. 
Man kann sie bei jeder Art Triebstorung beobachten und sie entspricht dann 
klinisch dem, was wir unter den Begriff der N eurose zu ordnen pflegen. Am 
leichtesten zu iibersehen sind solche Dissoziationen im Bereich des Fort­
pflanzungstriebes, d. h. bei den Sexualneurosen. 

In gleicher Weise sind manche Anomalien besonders in der Sekretion und 
im Tonus des Magen-Darmkanals in diesem Sinne Dissoziationen des Nahrungs­
triebes, wenn auch diese Benennung hier einstweilen noch ungebrauchlich ist. 
Der Ausdruck wurde erstmalig von ECONOMO fiir eine besondere Art vegetativer 
Triebstorungen gebraucht, namlich fiir die Storungen des Schlafes. 

Die Dissoziation tritt hier in der besonderen Form der Trennung von Hirn­
und Korperschlaf a,uf und kann dann sehr leicht aus der Gegensatzlichkeit der 
vegeta,tiven SchIafkurve und dem Verhalten des WachbewuBtseins erkannt 
werden, welches in diesen Fallen trotz schiafmaBigem Anstieg der aiveolaren 
Kohlensaure erhalten bIeibt. Wie aber nun die durch den Schiaf zu erreichende 
Trieberfiillung nur dann in dem Gefiihl der Erholung ausklingt, wenn objektiv 
auch der Gleichlauf der Schlalkomponenten nachweishar war, so sehen wir 
die normale Farbung der Nahrungsempfindungen gleichfalls objektiv an den 
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Gleichlauf samtlicher beteiligter Regulationen gekniipft. Wir pflegen diese 
Zusammenhange auch bereits bei der iiblichen klinischen Untersuchung und 
Behandlung, wenn auch mehr intuitiv, zu wiirdigen. Der Vorteil der Reflex­
untersu~hung besteht aber darin, daB diese sonst nur intuitiv erfaBte psychische 
Komponente ein bildmafJig darstellbares Gegenstiick erhalt. 

VI. Besondere Anwendungen des Elektrodermatogramms. 
Die pbarmakologische Beeinfiussung des Elektrodermatogramms. Eine gene­

relle Beeinflussung des Elektrodermatogramms durch per os gegebene Mittel ist 
sicherlich moglich, aber aus den schon eingangs erwahnten Griinden, d. h. mangels 
zuverlassiger Vergleichsmoglichkeiten, schwer zu priifen. Nur dort, wo unmittelbar 
nach Einnahme des Mittels eine starke Reaktion erfolgt, welche erfahrungs­
gemaB nicht auf einen Nahrungsreflex bezogen werden kann, ist man sicher, 
die Arzneimittelwirkung vor sich zu haben. Das trifft z. B. zu fiir die Salicyl­
saure und deren Abkommlinge undo von den vegetativ wirksamen Praparaten 
fiir das Pilocarpin. Bei beiden Medikamenten fallt die schweifJtreibende Kom­
ponente auf, welche hier in Betracht kommen konnte, zumal der Effekt in einem 
mehr oder weniger plOtzlichen Emporschnellen der Kurve besteht. 

Leicht zu beobachten, wenn auch durchaus noch nicht befriedigend zu 
deuten, ist dagegen die Wirkung intradermal eingespritzter pharmakodynamischer 
Substanzen, wie dies in Anlehnung anodie v. GRoERschen Arbeiten W. STELZNER 
auf unsere Anregung durchgefiihrt hat. 

Bedient man sich wiederum der ooreits eingangs geschilderten Methode der biologiBchen 
Koordinaten, d. h. legt man etwa am Unterarm der einen Seite eine intradermale Quaddel 
mit dem zu priifenden Pharmakon, und zwar an Stelle 2 unserer 3-Punkt-Anordnung, und 
an symmetrischer Stelle des anderen Unterarms die gleiche Quaddel mit einer reizlosen 
Substanz am besten mit physiologischer Kochsalzlosung oder noch besser mit frischem 
Eigenserum an, so liillt sich sowohl der elektrische Effekt der isolierten Stelle als auch 
der seiner AU8breitung in die Umgebung nach Grolle und Verlaufsrichtung verfolgen. 

Es ware zu erwarten, daB auf diese Weise z. B. die Einwirkung vegetativ 
wirksamer Pharmaca auf die Nervenendorgane hervortrate, indem die sym­
pathicotropen Mittel eine Steigerung, die vagotropen eine Senkung der Kurve 
hervorbringen miiBten. Diese Erwartung wird aber nur fiir die ersten, namlich 
fiir Adrenalin und besonders fiir das Cocain, erfiillt, wahrend die vagotropen 
Mittel, und zwar sowohl das vaguslahmende Atropin als auch das vagusreizende 
Cholin, vollig versagen und das Atropin sogar einen gegensatzlichen Ausschlag 
hervorbringt. Bemerkenswerterweise versagen auch die stark gefafJaktiven 
Pharmaca wie das Coffein bei dieser Applikationsweise vollig, was wiederum 
die Erfahrung bestatigt, daB zum mindesten die oberen HautgefafJe mit der 
elektrischen Reaktion nichts zu tun haben. Das sonst so auBerordentlich diffusions­
fordernde Histamin gibt im Bereich der Quaddel selbst nur einen verhaltnismaBig 
gepngen vagusartigen, d. h. vegetativen Ausschlag, wahrend im Bereich des sich 
meist proximal von der Injektionsstelle ausdehnenden Reflexerythems eine 
uberraschend star1cf, Depression der K urve Platz greift. Hier stimmt also der 
vagotrope Effekt' des Histamins mit der gleichlaufenden Hinterwurzelreizung, 
welche oben erwahnt wurde, iiberein. 

Gleichzeitig bemerken wir auch in diesem FaIle die Unabhiingigkeit des (negativen) 
elektrischen Ausschlags von der Gefiillerweiterung und von der Schweilldriisentiitigkeit. 
Gerade der elektrische Effekt im Gebiet des Reflexerythems mull fiir die Erkliirung der 
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hier obwaltenden besonderen VerhiUtnisse herangezogen werden. Offenbar 1iegt ein Reiz 
auf sensible Bahnen seitens des Histamins vor, welcher im Riickenmark oder in einer mehr 
peripheren Synapse auf parasympathische Fasern der von UIlS angenommenen Art iiber· 
springt. Andererseits sahen wir gerade bei der Lahmung der sensiblen Enden durch Cocain 
ein auffallendes Emporschnellen der Kurve. Es liegt also nahe, fiir unsere parasympathischen 
Fasern eine tonische Dauererregung durch sensible Nervenimpulse der Peripherie anzu­
nehmen, welche durch eine Lahmung afferenter Fasem im betreffenden Gebiet aufgehoben 
werden kann. Ein Wirkungsprinzip dieser Art batten wir z. B. bei der Dauerspannung 
der Skeletmuskulatur in Gestalt des BRONDGEESTSchen Tonus vor uns. E's diirfte auch 
bei der Einstellung der Mittellage der Lungenatmung eine Rolle spielen. Wenn also ein 
solcher besonderer Mechanismus der Niveaueinstellung vermutlich neben der zentralen 
Regulierung bestehen sollte, waren die eigenartigen Zusammenhange der Trophik mit der 
Sensibilitat der Haut dem Ver- 5Qr-----.----..----,----r---r----,------, 
standnis nahergebracht. Wir 
erinnem in diesem Zusammen­
hang nochmals daran, daB wir 
gerade bei den Trophoneurosen 'It) 

der Raut die Anomalien des 
Elektrodermatogrammniveaus 
besonders hervortreten sahen, 301---I---+--#-H.----+---++--'<"-=-+----I 
so daB sich aus dem Verhalten 
der Kurveneinstellung An­
haltspunkte fiir eine ernahren- 3tJl---I---H'-r-\-t---"it-+---i-f--Hc'---t-'..----I 
de Funktion gewisser Hinter­
wurzelfasem ergeben hatten. 
Wir verhehlen uns allerdings ftJf----f----,!I-----+----'~'H--+----++_+-~ 
nicht, daB dieser Erklarung ge­
wichtige Einwande entgegen­
stehen, so z. B. die Tatsache, O;----;~-___:=--___::----:!:---'t_--_;;_--_;! 
daB nicht immer im Bereich B 8 to f3 3 , 6' 8 
sensibler Lahmungen auch das Abb. 18. Negative Reaktion bei einer zweigipfl!gen Kurve. Be-

strahlung von Stelle 2 mit Hiihensonne. Die ausgezogene LIDie 
Elektrodermatogramm veran- (~ bestrahlte Stelle) folgt den Vergleiohskurven. d. h. den bio­
dert sein muB, und daB derer- logisohen Koordinaten (vgl. S.133) auf tieferem Niveau. aber 
wahnteCocaineffektalj,ffallend im gleichen Rhythmus. 
lokalisiert bleibt, wahnmd man doch die Wirkung des sensiblen Ausfalls in einem groBeren 
segmentaren Bezirk davon betroffener efferenter Fasem miiBte feststellen konnen. 

LaBt man die Reflexn!l.tur des Histaminerythems nicht gelten, so bleibt nur die 
Erklarung einer lokalisierten Reizwirkung des Histamins auf parasympathlsche Nerven­
endigungen iibrig. Dem Cocain ware dann eine Steigerung der Membrandurchlassigkeit 
direkt an der InjektioIlSstelle zuzuschreiben. Das Histamin miiBte im ersteren Fall auf 
dem Lymphwege an die Statten der Wirkung gekommen sein. 

Elektrodermatogramm oud Strahlungsreize. An jeder Rautstelle laBt sich 
durch mechanischen, thermischen oder elektrischen Reiz nach EBBECKE eine 
streng lokalisiert bleibende Widerstandsverminderung im Kreise eines polari­
sierenden Gleichstroms feststellen. Dieses gesetzmaBige Verhalten der Raut, 
das wir gleichfalls bestatigen konnten, hat uns seinerzeit veranlaBt, eine bio­
logische Dosierung von Strahlungsreizen darauf zu griinden. Doch stellte' sich 
alsbald heraus, daB bier die Dinge grundsatzlich anders liegen: Man findet nieht 
nur die Widerstandsverminderung, sondem ebenso haufig auch eine Widerstand­
erhOhung, die unter Umstanden bis zur totalen Tiefstellung einer Kurve gehen 
kann. Es ist dies sogar das sicherste Mittel, um auf experimentellem Wege eine 
maximale Tiefstellung des Kurvenniveaus bis zum Erloschen der Reflexrhythmen 
zu erzielen. 

Dieser Befund ist spater von anderen Autoren (PH. KELLER) bestatigt worden. Der 
doppelseitige elektrische Ausschlag gilt fiir Rontgenlicht, Hohensonne, Weichstrahlung 

Ergebnisse d. Inn. Mecl. 48. 11 
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und, soviel sich sagen laBt, auch fiir das sichtbare Licht in gleicher Weise, scheint dagegen 
im langwelligen Teil des Spektrums, also bei den Warmestrahlen, zu versagen, da EBBECKE 
hier nur die einseitige Widerstandsvermind:erung wie bei den mechanischen Reizen 
gefunden hat. 

Die Erklarung dafiir, daB sich die Strahlungsreize gegeniiber den mechanischen Reizen 
so grundsatzlich verschieden verhalten, ist nooh nicht,einwandfrei zu geben. Ein Zusammen· 
hang der elektrischen Reaktion, ob positiv (nach oben gerichtet) oder negativ (nach unten 
gerichtet) mit dem biologischen Zustand der Zelle ist sicher, da physikalische Veranderungen 
der Hautoberflache, wie z. B. Abschuppung oder Follikelbildung von keinerlei EinfluB 
sind. Aber es laBt sich auch keine ,allgemeingiiltige Zuordnung der Ausschlagsrichtung 
zu irgendeinem makroskopisch abgrenzbaren biologischen Zustand, etwa dem Rotungsgrad 
des Erythems oder den sensiblen Empfindungen wie Juckreiz und Brennen feststellen. 
Die elektrische Reaktion kann z. B. bei geringerer Dosis am einen Arm negativ sein, wahrend 

GO.---,----,---r---,----r---,---~ 

30~~-~--_+----~--~---_+----~--~ 

6' 8 fO 2 6' 

sie an der symmetrischen und starker be­
strahlten Stelle des anderen Arms positiv 
ausfallt. Sogar an der gleichen Hautstelle 
kann die Ausschlagsrichtung im Zuge der 
fortschreitenden Heilung p16tzlich in die 
andere Richtung umschlagen. Eine Ab­
hangigkeit von der Strahlendosis ist insofern 
vorhanden, als die Gro{3e des Aus8chlag8, 
gleichgiiltig ob dieser positiv oder negativ 
gerichtet ist, auf der Seite der 8chwacheren 
Reize 8tarker ausfallt als auf der starker 
gereizten Vergleichsseite. Eine gewisse Alte­
ration auch der Nachbarstellen ist besonders 
bei Rontgenbestrahlung stets zu bemerken, 
iusofern als der VerIauf der Vergleichs- bzw. 
Koordinatenkurven niemals so streng parallel 

8 erfolgt, wie dies bei rein mechanischer Rei-
Abb.19. Basedowkurve. "hohe Hori7.ontale". zung l'm allgemeinen zu beobachten ist. Getupfelte Kurve ~ symmetrische Stelle der 

anderen Seite. Auch hier hat die elektrische Reaktion 
offenbarnichts mitder Weite, zummindesten 

nicht der tiefen GefaBe, zu tun, auf denen das Erythem beruht. Die Beteiligung der 
oberflachlichen HaargefaBe konnte bei der mangelnden pharmakologischen Beeinflussung 
(vgl. das vorstehende Kapitel) durch gefaBaktive Mittel bereits ausgeschlossen werden. 
Trotzdem bleibt die Wahrscheinlichkeit einer Reizung oder auch Lahmung antagonistisch 
tatiger Nervenendorgane mit besonderen Aufgaben fiir die wechselnde Membrantatigkeit 
auch unter den vorliegenden Erfahrungen weiterhin bestehen. 

Morbus BASEDOW. Die Kenntnis eines verminderten Gleichstromwiderstandes 
bei dieser Krankheit ist schon alteren Datums, doch hat diese Tatsache bisher 
im ganzen noch wenig praktisch-klinische Anwendunggefunden. Nach unserer 
Auffassung erklart sich dies daraus, daB auch hier auf Einzelmessungen nicht 
viel zu geben ist, da be souders bei veralteten Fallen trotz ausgepriLgter klinischer 
Symptome und sogar hoher Grundumsatzwerte regelrechte Nahrungsreflexe 
gefunden werden konnen. Es miissen also, je nachdem zweiUntersucher auf 
der Gipfelhohe oder in einer Senke der Reflexausschlage messen, eventuell sehr 
abweichende Polarisationswerte zutage kommen. Lediglich die den Normal­
bereich meist erheblich uberschreitende Zackenhohe kann hier, als Kennzeichen 
der vorhandenen Inkretstorung im elektrischen Bilde gewertet werden. 

Anders ,verhalten sich die jugendlichen Basedow-Falle. Rier findet sich 
geradezu als Charakteristikum dieser Erkrankung ein ausgesprochen hochliegendes, 
zackenloses N iveau, welches ohne den normalerweise iiblichen morgendlichen 
Anstieg und abendlichen Abstieg der Kurve dauernd bestehen bleibt. Das 
Elektrodermatogramm verhiLlt sich also hier gewissermaBen wie die Kontinua, 
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der Temperaturkurve im FaIle der Pneumonie. Da dies besondere Verhalten der 
elektrischen Hautkurve auch bei niedrigem Grundumsatz hervortritt, ist also 
bei derartigen frischen Basedowfallen die elektrische Hautmessung sogar der 
Grundumsatzmessung iiberlegen. 

Der Vergleich der ruhigen Horizonlalen des Morbus BASEDOW mit ahnlichen Befunden 
bei der Sklerodermie und anderen trophisch-vegetativen HalItstOrungen liegt zwar nahe, 
ist aber doch anders zu erklaren, da es sich bei diesen um Ausfallserscheinungen spinal­
nervoser Art und hier um eine reinlokale Wirkung des Thyroxins auf die Hautzell­
membranen handeln diirfte. Fiir diese diffusionssteigernde Wirkung des Thyroxins bestehen 
sichere experimentelle und klinische Erfahmngen, vor allem die Mitteilungen EpPINGERS iiber 
die Odemheseitigenden und diuretischen Fahigkeiten des Thyroxins, femer die Versuche 
GELLHORNS iiber die Durchlassigkeitssteigerung isolierter Hautstiicke unter Einwirkung 
von Thyroxin in kleinsten Dosen. 

Allerdings mlIB auch hier die andere Moglichkeit eines gesteigerten Sympathicustonus 
mit entsprechend gesteigerter Schwei/Jdriisentatigkeit in Betracht gezogen werden, so daB 
dann das elektrische Bild einfach als NiveauerhOhung im Sinne kompensatorisch gesteigerter 
Warmeabgabe bei erhOhtem Stoffwechsel zu deuten ware. Eine experimentelle Entscheidung 
zwischen diesen verschiedenen Moglichkeiten bleibt noch abzuwarten. 

Der Vollstandigkeit halber muB nachgetragen werden, daB eine ahnliche 
Niveauerhohung der Kurve wie beim Basedow auch bei Hirntumoren und bei 
PARKINsoNscher Krankheit gefunden werden kann. Sie diirfte hier gleichfalls 
auf zentraler Reizung der energieausfiihrenden Apparate beruhen. 

Das Elektrodermatogramm bei korperlicher Arbeit. Wir hatten wiederholt 
darauf hingewiesen, daB die Stoffwechselrhythmik wohl nicht eine isolierte 
Eigentiimlichkeit der Leber allein ist, sondern daB auch fiir andere Zellbereiche 
eine ahnlich gesteuerte Innervation bestehen diirfte. Die Rhythmik eines 
einzelnen Organs konnte wohl kaum so markant zum Ausdruck kommen, wenn 
diese nicht seitens anderer Organe gleichsinnig gestiitzt wiirde. Die parallele 
Rhythmik des Elutkreislaufs, auf welcher zum mindesten ein Teil der 'gleich­
sinnigen Schwankungen des Elektrodermatogramms basiert, entsprach dieser 
Auffassung. 

Da die Beziehungen zwischen Kreislauf und Elektrodermatogramm besonders 
bei korperlicher Anstrengung hervortreten miissen, war es von Wert, das 
Verhalten beider Funktionen im dosierten Arbeitsversuch zu verfolgen, zumal 
ja hier fiir den Stoffwechsel eine gleichsinnige Belastung zu erwarten war. 

Wahrend nun kleinere Anstrengungen, welche zum Programm des Alltags­
lebens gehoren, keine nachweisbaren Ausschlage hervorbrachten, so wie sie auch 
dem gesunden Menschen weiter nicht auffalIen, erzeugte eine ungewohnliche 
Steigerung der Leistung eine erhebliche Verminderung des Polarisationswider­
standes. Fiir gewohnlich kehrten aber, wenigstens bei jugendlichen und herz­
gesunden Personen, die Ausschlage wieder zu einem Ausgangswert zuriick, welcher 
etwa dem Niveau der durchschnittlichen Tageskurve entsprach. Erst in den 
Abendstunden wurden diese Rekursionen geringer, d. h. auch die Gesamtkurve 
niiherte sich schlieBlich dem durch die Anstrengung erreichten hohen Niveau. 
Sie liiBt dabei den abendlich eintretenden Kurvenabstieg vermissen, ein Ver­
halten, welches wir im Hinblick auf ahnliche Erfahrungen wohl als Ermiidungs­
erscheinung deuten diirfen. Es ist interessant festzustelIen, daB die so gewonnene 
Arbeitskurve - vgl. die obere Linie in Abb. 20 - eine groBe Annaherung an 
die einformige Horizontale des Basedowkranken zeigt. Auch bei dieser Er­
krankllng ist ja die Stromungsgeschwindigkeit des Elutes ebenso wie hier im 

11* 
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Arbeitsversuch erhoht, woraus sich eben wiederum die nahen Beziehungen 
zwischen Elektrodermatogramm und Kreislauf ergeben. 

Das wird noch deutlicher, wenn man die Wirkung einer einmaligen starkeren ArOOits­
leistung, z. B. von 50 KnieOOugen, isoliert OOtrachtet und mit dem Ablauf der alveolaren 
Kohlehsaure vergleicht. Wie Abb. 21 zeigt, ergibt sich ein interessanter Gleichlauf beider 
Kurven. Dabei ist der erste schnelle Anstieg in OOiden Fallen nach STRAUB und METTEN­
LEITNER wohl durch Kohlensaurestauung trotz erhohter Kreislaufgeschwindigkeit zu deuten. 
Der tiefere Fall der CO2-Kurve noch unter die Nullinie als eine Anpassung und "Ober­
kompensation der Atmungsregulation an die Zunahme saurer Stoffwechselprodukte, wobei 
bemerkenswerterweise die Kreislaufbeschleunigung noch andauert_ SchlieBlich die neue 
Einregulierung OOider Funktionen auf einer wiederum anfangagleichen Niveaulage. Bei 
untrainierten Versuchspersonen sowie bei leicht Kreislaufinsuffizienten bleiben beide Kurven 
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auf hoherem Niveau langere Zeit OOatehen, ein Verhalten, welches ja auch beim iiblichen 
klinischen Herzfunktionspriifen Beachtung findet. Es braucht darin weniger ein Bestehen­
bleiben erhOhter Kreislaufgeschwindigkeit als das von HILL beschriebene Sauerstotfdebit 
zum Ausdruck kommen, welches besonders fiir die Physiologie der Ermiidung charak­
teristiach iat. 

Schlu8betrachtungen. Die Rhythmik des Polarisationswiderstandes de)4, 
menschlichen Haut, die wir als Elektrodermatogramm bezeichneten, ist von allen 
kurzperiodigen Vorgangen des menschlichen Korpers bei weitem derregel­
maBigste. Eben auf dieser Eigenschaft und auf der Moglichkeit einfacher und 
exakter Erfassung beruht seine klinische Brauchbarkeit. Ein elektrophysio­
logisches Neuland wie hier wird sowohl in der Methodik als auch in der Deutung 
von Einzelheiten noch mancherlei Wandlungen erfahren. Von besonderem 
Vorteil ware es, wenn es gelange, auch die Nahrungsreflexe des erwachsenen 
Menschen unter so storungsfreien Bedingungen zu untersuchen, wie dies PA WLOW 
fiir seine Versuchshunde und KRASNORGOSKY fUr die Untersuchungen am 
Kleinkinde erreicht hat. Vor allem ware zu begriiBen, wenn die Nachpriifung 
unserer neurologisch wichtigen Ergebnisse an einem groBeren und vielseitigeren 
Krankenmaterial durchgefiihrt wiirde, als uns zur Verfiigung stand. Auch fiir 
den inneren Mediziner ergab sich eine vielseitige Anwendung der Nahrungs­
reflexe vor allem in der bedingten Form, zumal die im Lauf der klinischen 
Untersuchung so wichtigen psychisch-somatischen Wechselwirkungen in';vielen 
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Fallen eine wesentlich greifbarere Grundlage gewinnen als dies bisher moglich 
war. Das gilt vor allen Dingen fiir die Neurosen des Magen-Darmkanals. Aber 
auch jede therapeutische Handlung, insbesondere die Anwendung von Reiz­
korpern und anderen umstimmenden MaBnahmen, muB auf die spontanen 
Anderungen im vegetativen Getriebe des Korpers Riicksicht nehmen, da das 
erstrebte Resultat dadurch sowohl unterstiitzt als auch gehemmt werden kann. 
Wir haben dies vor einigen Jahren in besonderen Untersuchungen dargetan. 
"Ober die Fehler, welche der Stoffwechselmessung bei einer Vernachlassigung 
der Nahrungsrhythmik erwachsen konnen, wurde oben bereits berichtet. Die 
gleiche Vorsicht ist aber auch bei Funktionspriifungen des Herzens und der 
Leber, sowie bei der Wasserbelastung der Nieren angebracht. Ja man muB 
die Frage stellen, ob es nicht zweckmaBiger ware, eine Funktionspriifung dieser 
Organe auf eine systematische Ausniitzung ihrer periodischen Tatigkeit zu 
grunden. Auch bei Erkrankungen der innersekretorischen Driisen wird man 
ahnlich wie beim Basedow Storungen der Nahrungsrhythmik erwarten diirfen, 
wenn auch die Dinge zur Zeit noch wenig iibersichtlich liegen. 

Es konnten hier nur die ersten groben UmriBlinien eines neuartigen klinischen 
Verfahrens gezeichnet werden. Die detaillierte Ausfiihrung iibersteigt die Arbeits­
moglichkeiten des einzelnen. Wie die Temperaturkurve erst durch die Zu­
sammenarbeit vieler Untersucher zum klinisch verwendbaren Werkzeug wurde. 
so kann auch hier die endgiiltige Form erst durch die Beteiligung weitester 
arztlicher Kreise gefunden werden. 
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1. Einleitung. 
Es nimmt wunder, daB solch ein wichtiges Thema wie das menschliche 

Wachstum von vielen Physiologen stiefmutterlich behandelt wird. Dies ist urn 
so mehr zu bedauern, als das Wachstum, durch welches sich der jugendliche 
Organismus yom erwachsenen unterscheidet, ein Lebensvorgang ist, "dessen in 
vieler Hinsicht noch ratselhaften Mechanismus - wie der Physiologe R. HOBER 
sagt - man noch in vielseitigen experimentellen Studien in die Einzel­
komponenten zerlegen muB, urn die Bedeutung der ins Spiel tretenden Krafte 
und MaBe nach Qualitat und Quantitat und in ihren kausalen Zusammen­
hangen zu erkennen". Es muBte deshalb, wenn wir die groBe Bedeutung der 
Kenntnis des Menschenwachstums ins Auge fassen, den Wachstumserscheinungen 
und ihrem normalen Verlauf, sowie den exogenen und endogenen Wachstums­
faktoren in den Lehrbuchern der Physiologen groBere Aufmerksamkeit zu­
gewendet werden, als es anscheinend der Fall ist. - Es muB jedoch betont 
werden, daB das Wachstumsproblem sowohl in morphologischer als auch in 
chemisch-biologischer Beziehung lebhafte Anregung zu zahIreichen interessanten 
und in praktischer Beziehung bedeutungsvollen Untersuchungen gegeben hat. 
Wie es ja zu erwarten war, stammen fast die meisten dieses Thema behandelnden 
Arbeiten von Kinderarzten her, fur die ja das Wachstum des kindlichen Organis­
mus einen objektiven MaBstab seiner Entwicklung darstellt. Es ist einleuchtend, 
daB sich der Kinderarzt in jedem Falle Rechenschaft abzulegen hat, ob es sich 
urn ein Kind von normalem Wachstum handelt oder nicht. - Die Literatur 
iiber das uns hier interessierende Thema hat sich schon deshalb sehr vergroBert, 
weil es sich herausgestellt hat, daB in engem Zusammenhang mit dem Wachs­
tum des Menschen Hormone, Vitamine, Ernahrung und andere wichtige Fragen 
stehen, welche an und fiir sich, aber auch fur die der Kinderfiirsorge eine 
umfangreiche Literatur hervorgebracht haben. 

Wichtig ist, den tatsachlichen Zustand, der mittels exakter Methoden bei zahl­
reichen Bevolkerungsgruppen erhoben worden ist, in gewissen Zeitabschnitten 
immer wieder einer Nachprufung zu unterziehen und das auf diese Weise 
gewonnene Material statistisch korrekt zu verarbeiten, welchem Zwecke allein 
bereits viele 1\rbeiten gewidmet worden sind. 

Beinahe vor lOO J ahren begann man sich mit systematischen Studien des 
menschlichen Wachstums zu beschaftigen. Es geht namlich auf die Arbeit des 
belgischen Physikers, Mathematikers und Statistikers QUETELET zurUck, die im 
vorigen Jahrhundert erschienen ist. Es ist jedoch zu bemerken, daB, abgesehen 
von der Kleinheit des Untersuchungsmaterials, diesem Autor manche Tatsachcm 
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entgangen zu sein scheinen, wie z. B. die friihzeitigere Steigerung der Wachs­
tumsenergie bei Madchen in der Pubertatsperiode (E. SCHLESINGER). QUETELET 
interessierte sich nicht so fUr das Wachstum an und fUr sich, sondern er bemiihte 
sich vielmehr, eine mathematisch ausdriickbare Formel des Wachstums zu 
finden; er solI nach WEISSENBERG in diesem Streben nach einem Wachstums­
gesetz "richtig beobachtete Tatsachen der Theorie zuliebe unterdriickt haben". -
Ein groBes Material, das sich in der Hauptsache auf Massenuntersuchungen 
von vielen Tausenden griindet, erschien gegen Ende des verflossenen Jahr­
hunderts; eine tibersichtliche tabellarische Zusammenstellung dieser Arbeiten ist 
1906 von HOESCH-ERNST in Leipzig erschienen, wahrend die Tabelle in CZERNY­
KEJ.LERS Handbuch wiedergegeben ist. - Femer sind in unserem Jahrhundert 
zahlreiche Arbeiten publiziert worden (von DAFFNER-Leipzig, CAMERER jun.­
Berlin, v. PIRQuET-Wien, M. v. PFAUNDLER-Mtinchen, BALDWIN-Chicago, KORN­
FELD-Wien, R. RossLE-Jena, H. FRIEDENTHAL-Berlin, E. SCHLESINGER-Frank­
furt a. M., BEGUN-Berlin, J. BRocK-Berlin und vielen anderen Autoren). - Ein 
umfangreiches Material tiber das Wachstum des kindlichen Organismus hat man 
der Schulhygiene als Grundlage fUr derartige Untersuchungen zu verdanken; 
es handelt sich namlich um zahlreiche Untersuchungen von Schulkindem, die 
in vielen Kulturstaaten durchgeftihrt worden sind. - Aus den Arbeiten geht 
hervor, daB Kinder aus den Volksschulen getrennt von deneIi der hoheren Schulen 
behandelt wurden, und zwar in Erkenntnis der Verschiedenheiten in der Wachs­
tumsgeschwindigkeit, die bei den Kindem aus dem Arbeiterstande einerseits 
und bei denen aus bemittelten Schichten andererseits stattfinden. - Bereits 
CAMERER sen. befaBte sich - statt der generalisierenden Sammelforschung 
("Massenstatistik") - mit der "Individualstatistik", die in fortlaufenden 
Untersuchungen - Wagungen und Messungen - ein und derselben Kinder 
bestand. Dies darf sicherlich als erheblicher Fortschritt in der Erforschung der 
Wachstumsnormen angesehen werden, weil es gestattet, in die den Wachstums­
vorgang beherrschenden Gesetze tiefer einzudringen, als es bei der generali­
sierenden Sammelforschung der Fall ist, die wiederum mehr fUr das Studium 
der Einwirkung der exogenen "Umwelteinfltisse" auf das Wachstum von Be­
deutung ist. - BALDWIN bediente sich bei seinen Untersuchungen nur solcher 
Kinder, die er wahrend der Dauer von 5 Jahren beobachten konnte, welchem 
Vorgehen sich auch E. SCHLESINGER anschloB. - Ferner ist auf das bedeutsame 
Vorgehen hinzuweisen, das in Untersuchung von nur aus moglicMt gleichartigen 
Kindem zusammengestellten Gruppen besteht. - So verwertete STRATZ zum 
Studium der Wachstumsgesetze ausgesucht groBe, gesunde Kinder; es handelt 
sich hier also um eine strenge "Individualauslese". E. SCHLESINGER (1917) 
gruppierte sein Material "in gut, mittelmaBig und schwach" entwickelte Knaben. 

Was nun die Arbeiten deutscher Autoren tiber die morphologische Seite des 
Wachstums des kindlichen Organismus anbelangt, so ist vor aHem die 1916 
erschienene sehr wertvolle Arbeit von M. v. PFAUNDLER tiber KorpermafJ­
studien an Kindern zu nennen, in der die Morphologie des Wachstums in grtind­
licher Weise behandelt wird. Es handelt sich hier um eine Analyse des Wachs­
tums auf mathematischer Grundlage, bei der der Forscher Variationen der 
Korperlange und des Korpergewichts berticksichtigt, die weitgehend anerkannte 
"Parabel" der Wachstumskurve ablehnt (s. unten), die Verschiedenheiten des 
Wachstums bei Kindem aus verschiedenem sozialen Milieu eigenartig beurteilt, 
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die ,;ObermaBigkeit" der gut situierten Kinder und den "artgemaBen" Wuchs 
der Kinder aus den minderbemittelten Familien betont und das "energetische 
Oberflachengesetz" in neuer Weise behandelt; hinsichtlich des letzteren ist 
namlich zu bemerken, daB an Stelle der wirklichen Korperoberflache eine andere 
"ideelle" Flache in Betracht kommt, die rechnerisch aus dem Korpergewicht 
reduzierbar ist. - Wir mochten an dieser Stelle auch eine andere wertvolle 
Arbeit von M. v. PFAUNDLER erwahnen ("Biologisches usw."), in der dieser 
Forscher das Wachstum vom biologischen Standpunkt aus behandelt; weiterhin 
sind von den deutschen Autoren, die sich mit der Wachstumsfrage befassen, unter 
anderen zu nennen: v. PIRQUET, auf dessen Tafel zur Bestimmung von Wachstum 
und Ernahrungszustand wir spater zuriickkommen - S. WEISSENBERG (anthropo­
metrische Studie), der in seinem Buch unter anderen die "Proportionsiehre" 
bzw. die Anderung der GroBenverhaltnisse der einzelnen Korperteile zueinander 
wahrend der Wachstumsperiode behandelt, - H. FRIEDENTHAL (biologische 
Studie), die der Gewichtskurve des Menschen als einen besseren MaBstab als 
die Langenmessung in bezug auf das Wachstum auffaBt, - ferner ROB. RaSSLE, 
der in seiner umfangreichen Arbeit "Wachstum und Altern" die Physiologie 
und Pathologie des Wachstums behandelt, - H. ARON, in dessen Arbeiten unter 
anderen die Biochemie des Wachstums behandelt wird, - E. SCHLESINGER, der 
in seiner ausfiihrlichen Abhandlung "Das. Wachstum des Kindes" die Wachs­
tumsfrage vom morphologischen Standpunkt aus behandelt, - G. WOLFF­
Berlin, der in einer anthropometrischen Wachstumsstudie die Frage des 
Wachstums der Jugend in der Nachkriegszeit behandelt, - J. KAuP und 
Tn. FURsT-Miinchen, die in ihrem 1930 erschienenen Buche "Korperverfassung 
und Leistungskraft Jugendlicher" die Wachstumsverhaltnisse in verschiedenen 
Gegenden des Reiches einen zusammenfassenden Vergleich zu unterziehen ver­
suchen, - R. BEGUN, der 30000 Kinder der Arbeitsschichten Berlins untersucht 
hat, und viele andere. 

AuBer den rein wissenschaftlichen Wachstumsstudien der genannten und 
anderer Forscher sind hier noch Untersuchungen iiber das kindliche Wachstum 
zu erwahnen, die von Schularzten und Fiirsorgearzten ausgefiihrt wurden. 1m 
Jahre 1920 wurde das amerikanisch-deutsche Kinderhilfswerk der Quaker-
8peisung eingerichtet, wobei zur Teilnahme an letzterer, zur Beurteilung des 
Ernahrungszustandes der gespeisten Kinder Messungen und Wagungen der 
Schulkindern gemacht werden muBten. Eine Reihe von Untersuchungen und' 
statistisch verarbeiteten Ergebnissen - meist aus den im Jahre 1922-1924 
erschienenen Veroffentlichungen des Reichsgesundheitsamtes - ist von 
K .. FREUDENBERG in dem Handbuch des deutschen Zentralausschus8e8 fiir die 
A u8land8hilfe zusammengestellt. 

2. Definition des Waehstums. Waehstum und Differenzierung. 
Selbststeuerung des Waehstums. 

Was versteht man unter dem so oft gebrauchten Ausdruck "Wachstum" 1 
Wir wollen uns bemiihen, diesen Begriff moglichst naher zu bestimmen, wenn 
auch seine Definition auf Schwierigkeiten stoBt, weil das Wachstum des mensch­
lichen Organismus sich aus dem Wachstum der Zellen, Gewebe und Organe 
aufbaut.· Man kann das Wachstum als artspezifische Vermehrung der leben­
digen Substanz, ,als spezifische Massenzunahme in bestimmten Zeitabstanden 
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definieren, aber diese Definition ist bereits deshalb als unbefriedigend anzusehen, 
wei! die Entwicklung von Zellen zu Geweben mit Bildungennichtcellularen 
Charakters - Fibrillen usw. - einhergeht. Es muB namlich di1>~auf hin­
gewiesen werden, daB der menschliche Organi'smus sich nicht nuri1>p_s dem 
wachstums- und teilungsfahigen Protoplasma bzw. lebender Substanz, sondern 
auch aus dem Paraplasma bzw. festen, nicht mehr aktiv vermehrungsfahigen 
Teilen, die FRIEDENTHAL als "Maschinenbestandteile" (Fibrillenmaschine) be­
zeichnet, und auch noch aus Depots von Reservestojjen zusammensetzt, daB 
ferner fur die Wachstumsfunktion die genannten Bestandteile verschieden zu 
bewerten sind. Durch die Bildung der paraplasmatischen, lebendig inaktiven 
Gerustsubstanzen sowie durch die der Reservestoffe solI die Geschwindigkeit 
des Wachstums abnehmen. - Wir verstehen unter Wachstum, das vor aHem 
ein "chemisches" Problem ist und in Angliederung von "chemisch. gleich­
artiger" Substanz besteht, die komplizierte Lebenserscheinung, durch welche 
das befruchtete Ei sich allmahlich vergroBert und infolge von Massenv~rmehrung, 
Langenzunahme und Umbildung der Korper- und somit der auBerenForm­
proportionen sich zum normalen "ausgewachsenen" bzw. "erwachsenen" Indi­
viduum entwickelte. 

Nach M. v. PFAUNDLER "gilt das Wachstum als dasjenige, wodurch sich das 
Kind, das ,Unerwachsene', hauptsachlich yom ,Erwachsenen' unterscheidet". 
Da eigentlich aHes Lebende wachst, vorausgesetzt, daB die fUr das Wachstum 
erforderlichen Bedingungen gegeben sind, mit anderen Worten, wenn die Hem­
mung nur in geringem Grade vorhanden ist, so ergibt es sich hieraus, daB nicht 
die groBere "Wachstumskraft", sondern vielmehr die "geringere Hemmung" 
es ist, die das Kind yom Erwachsenen unterscheidet; denn im Laufe der Onto­
genese verschlechtern sich die Wachstumsbedingungen immer mehr bzw. das 
Wachstum wird "zunehmend gehemmt" (M. v. PFAUNDLER). Das Kind hat 
demnach sein intensives Wachstum der geringeren Hemmung zu verdanken, 
welch letztere im Laufe der weiteren Entwicklung des Organismus zunimmt. 
Es fragt sich nun, wo die Ursache der progressiven Wachstumshemmung im 
Laufe der Ontogenese zu suchen ist. In der stets zunehmenden "Organisation" 
(organisatorischen Gliederung) oder "Differenzierung", welche fUr die fort­
schreitende Entwicklung des Korpers als Zellstaat und Erhaltung seiner 
Leistungsfahigkeit unentbehrlich ist; sie und das Wachstum sind ja eng mit­
einander gekoppelt. Diese Differenzierung geht aber mit Umwandlung von 
lebender Substanz (Protoplasma) in tote Substanz (Paraplasma) einher. In 
zunehmendem MaBe entwickeln sich dabei strukturelle und andere Hindernisse, 
die wachstumshemmend wirken. So kommt es zu einer "Selbststeuerung" des 
Wachstums (M. v. PFAUNDLER). Mit der Zunahme der Differenzierung des 
Protoplasmas der Zellen (Muskel- und Nervenzellen) nimmt die Wachstums­
intensitat stets mehr ab (MINOT). - Die Geschwindigkeit des streng gesetz­
maBigen Wachstumsprozesses sinkt fast proportional der Zeit (W. BRANDT). -
Die beiden Vorgange - das quantitative Wachstum und die qualitative organi­
satorische Differenzierung, welche Vorgange unter der Bezeichnung Ontogenese 
bzw_ Entwicklung zusammengefaBt sind - scheinen bald Hand in Hand zu 
gehen, bald gegeneinander abzustechen_ Bleibt unter abnormen Umstanden die 
das, Wachstum regulierende und hemmende Differenzierung aus, so kommt 
es dann zu schrankenloser Wucherung; denn die betreffenden Elemente reagieren 
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jetzt nieht mehr "im Interesse der Zellgcmeinsehaft". Einseitigc oder aus­
fallende Reizfaktoren konnen dureh ihre Wirkung "Dissoziationen" zwischen 
den beiden grundlegenden V organgen - Waehstum und Differenzierung -
verursachen, welche dann zu Disharmonien der Entwicklung fUhren konnen. -
Der zum normalen Lebenslauf gehorende und in sich eine Reihe morpho­
logischer und ehemischer Erseheinungen schlieBende Wachstumsvorgang stellt 
eine Grundeigensehaft der lebenden Substanz dar, die sieh in allmahlicher 
Zunahme des Korpers an Volumen, in Vermehrung von GroBe und Gewieht 
auBert und unter struktureller und chemischer Differenzierung verlauft; das 
kommt dureh Aufnahme notwendiger Stoffe und durch zweekentsprechende 
Umformung derselben zustande, wenn namlich dabei die substanzaufbauende 
Assimilation groBer ist als die substanzvermindernde Dissimilation. Es handelt 
sich hier nicht nur um dauernde Vermehrung der Korpersubstanz, sondern auch 
um standiges Erhalten der schon vorhandenen KorpermaBe und Aufrecht­
erhaltung der funktionsfahigen Anordnung der Bestandteile des Organismus. -
Wachstum bedeutet vor aHem Anbau funktionell wichtiger Substanz, der dureh 
das Vorhandensein des gesamten Baumaterials, dureh regelmaBige Zufuhr aller 
fUr den Auf- und Ausbau des Korpers und fUr seine Leistungsfahigkeit erforder­
lichen Stoffe, und zwar in ausreichender Menge und im richtigen Verhaltnis 
zueinander zustande kommt. - Andere Autoren verstehen unter dem Begriff 
"Wachstum" eine unter Zunahme des Korpergewichts zustande kommende 
"Entwieklung" des Organismus. Dies trifft nicht ganz zu, denn die Entwieklung 
braueht nicht unbedingt mit einer Zunahme der Masse einherzugehen. - Wir 
wollen nun noch folgende Definition des Waehstumsbegriffs erwahnen. Naeh 
WALTER BRANDT (1931) ist das Wachstum "ein in Rhythmen zerlegbarer Be­
wegungsvorgang in den drei Dimensionen des Raumes, der die verschiedenen Gewebe, 
Organe und Systeme der Organismen nicht allein in ihrer allgemeinen typischen 
Grundform, sondern zugleich in individuell eigenster Prdgung integriert" (S. 132). 
- Jeder wachsende Organismus bedarf: 1. der fiir den Auf- und Ausbau er­
forderlichen Grundbausteine bzw. der chemischen Elemente und 2. der Energie­
zufuhr bzw. der fUr die Arbeitsleistung und Warmebildung - Erhaltung der 
Korpertemperatnr - notwendigen Spannkraft oder Energie. Mangel an letzterer 
vermag nicht die chemische Zusammensetzung bzw. die Qualitat des Zuwaehses, 
sondern nur die Geschwiudigkeit des Korperaufbaues ungiinstig zu beeinflussen. 
Das Wachstum der lebenden Substanz ist dnreh den bestandigen Stoffwechsel 
charakterisiert, der fortwahrend n~ue Wachstumsbedingungen schafft. Man kann 
annehmen, daB der wachsende Organismus einen verhaltnismaBig hoheren Stoff­
wechsel aufweist als der erwachsene, daB also "die Wachstumsleistung mit 
einer entsprechenden Stoffwechselsteigerung einhergeht" (E. HELMREIOH). 

Die aus dem Gropwerden des Individuums auBerlich wahrnehmbare VoZumen­
zunahme, welche das materieHe Ergebnis der Wachstumstatigkeit ist, wird all­
gemein damuf zuriickgefiihrt, daB sieh sowohl die Zahl der neuen Korperzellen 
dnrch Zellteilung als auch die Intereellularsubstanz in ihrer Masse vermehren, 
wobei die neugebildeten Zellen entweder die gleiehen Funktionen der Mutter­
zellen oder ganz andere zu erfiillen haben. Die Bildung von neuen Zellen, d,eren 
Aufgaben sich von denen der Mutterzellen unterscheiden, hat man auch mit dem 
Namen "Entwicklung" belegt, um so den Unterschied zwischen den einzelnen 
Vorgangen hervorzuheben. - Die Vermehrung gleichartiger Zellen findet bei 
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einzelnen Korperteilen bis zum Tode des Individnums statt; manche Zellen 
setzen ihre Vermehrung sogar nach dem Tode fort. Die wahrend des Lebens in 
Zerfall geratenen Zellmengen werden durch neue Zellen wieder ersetzt. Zu 
bemerken ist jedoch, daB 1. die Zellvermehrung bei den einzelnen Geweben 
in verschieden starker Form zum Ausdruck kommt, daB 2. gewisse Gewebe, 
wie die Ganglienzellen, diese Erscheinung nicht aufweisen, daB 3. das Tempo 
der Zellvermehrung sich im Laufe der Wachstumsperiode allmahlich verringert, 
bis es endlich zu einem Gleichgewichtszustand in bezug auf die Zahl der zer­
fallenen und neu gebildeten Zellen kommt, - man sagt dann, daB das be­
treffende Individuum "ausgewachsen" ist; 4. eine dauernde Neubildung von 
Zellen findet zwar auch beim Erwachsenen statt, jedoch handelt es sich hier 
lediglich urn Ersatz der abgenutzten Zellen (Hautzellen usw.), nicht urn eine 
wirkliche Vermehrung der lebenden Masse. 

Es muB ferner darauf hingewiesen werden, daB man nur dann von einem 
"physiologischen" (normalen) Wachstum sprechen kann, wenn zwischen den 
Bestandteilen ein physiologisches Verhaltnis besteht, wenn also die neu sich 
bildenden Zellen zu normalen AusmaBen heranwachsen. So gehort z. B. die 
Zunahme an Korpervolumen, welche durch reichliche Fettablagerung zustande 
kommt, nicht zum Begriff "Wachstum"; eine strenge Trennung muB also 
zwischen echtem Wachstum und Dickwerden infolge groBer Speicherung an 
Stoffen durchgefiihrt werden. Unerwunschte Ansammlung von Fett und Wasser, 
die die Widerstandsfahigkeit des Individuums herabsetzt, und die manchmal 
durch dauernde Dberernahrung zustande kommt, bedeutet kein gesteigertes 
Wachstum, wenn sie auch mit einer Vermehrung des Korpervolumens ein­
hergeht. 

Da einzelne Teile des Korpers ihr Wachstum weit uber das "Ausgewachsen­
sein" fortsetzen, so kann somit das "Altern" des Organismus mit Fortsetzung 
der Wachstumsvorgange bzw. des Wachstums einzelner seiner Teile einhergehen 
(vgl. E. KORSCHELT). 

Es sei hier noch bemerkt, daB die Berechnung des Lebensanfanges yom 
Moment der Geburt an, welche ja ublich ist, bei den uns hier interessierenden 
Fragen nicht ganz zutrifft; man sollte hier namlich den Beginn des Lebens­
alters nicht mit der Geburt, sondern vielmehr mit dem Moment der stattgefun­
denen Befruchtung der Eizelle anfangen lassen. 

3. Biochcmie des Wachstums. Innere Veranderungen im Organismus wahrend 
des Wachstums. 

Wir wollen nun die inneren Wachstumserscheinungen besprechen, die in 
Anderungen der "chemischen Zusammensetzung" des menschlichen Organismus 
bestehen. Es handelt sich hier namlich urn die Ergebnisse der Untersuchungen 
uber Wasser, Eiwei/J, Fett, Kohlehydrate und Asche bzw. Mineralstojje in 
verschiedenen Wachstumsstadien, also uber die Ergebnisse der chemischen 
Zusammensetzung des Gesamtorganismus, die sich mit dem Alter andert. -
Vor allem ist die zunehmende Wasserverarmung zu betonen, die mit cnt­
sprechender Anreicherung mit Mineralstoffen (Mineraleinlagerung) einhergeht und 
die eine sehr wichtige biochemische Veranderung des Korpers darstellt. Ahnlich 
wie beim Tier findet auch beim Menschen eine mit dem Alter fortschreitende 
Was8erverarmung statt, welche bereits intrauterin beginnt und sich dann nach 
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der Geburt fortsetzt. Das Wasser, das ja einen sehr erheblichen Anteil an der 
Zusammensetzung des Korpers beansprucht, und dessen hochster Wert beim 
befruchteten Ei und bei den Furchungsteilungen - also in den ersten Ent­
wicklungsstadien - gefunden wird und hier 95---98% betragt (W. WOHLBIER), 
nimmt bereits mit dem intrauterinen Alter allmahlich ab und erreicht gegen 
Ende der embryonalen Lebensperiode etwa 80%; der Gehalt an Trockensubstanz 
betragt also in diesem Wachstumsstadium etwa 20%. Diese auch extrauterin 
und besonders in der Saugezeit sich fortsetzende Abnahme des Wassergehaltes 
zugunsten der Trockensubstanz wurde mit der Bezeichnung "physiologische 
Austrocknung" belegt; der Organismus verarmt also an Wasser, wahrend der 
Gehalt an Asche sowie an stickstoffhaltigen Substanzen sieh entsprechend ver­
mehrt. Es muB aber darauf hingewiesen werden, daB, wenn der Wassergehalt 
wahrend der Wachstumsperiode tatsachlich abnimmt, es sich jedoeh nur um 
einen relativen Wasserverlust handelt, denn der Wasserbedarf ist aueh wahrend 
dieser Zeit als erheblich zu bezeichnen und seine GroBe geht dabei Hand in 
Hand mit der Intensitat des Wachstums; dies ist ja begreiflich, denn das Wasser 
hat sehr wichtige Aufgaben im Organismus zu erflillen - es vermittelt namlich 
die "Oberflihrung der Nahrungsstoffe in die Lymph- und Blutbahn, vermittelt 
den Stoffumsatz in den Zellen sowie auch den Abtransport der Abfallstoffe aus 
dem Organismus. - Unter besonderen Umstanden kann es in der Sauglingszeit 
zu einem Wassermangel und vollig unterbliebenem Zuwachs kommen, welch 
letzterer durch Zulage von Wasser (zur Milchnahrung) sich aber wieder in Gang 
setzt (vgl. WOHLBIER). - Nebenbei mochten wir hier bemerken, daB die Tat­
sache, daB der Wassergehalt der Gewebe gerade in den ersten Entwicklungs­
stadien, in der Zeit des intensivsten Wachstums am hochsten ist, wahrend er 
mit dem fortschreitenden Alter immer mehr sinkt, fUr die Erklarung der Ent­
stehung der Altersveranderungen von Bedeutung zu sein scheint. Nach 
E. ABDERHALDEN (1934), nach dem auch die kleinste Anderung in der Zusammen­
setzung der Zellen bzw. ihrer Bestandteile sich sowohl auf die ganze Struktur 
des Zellinhaltes als auch auf den Funktionsablauf auswirkt und ferner Anderungen 
in der Feinzellstruktur sich das ganze Leben hindurch vollziehen, wenn auch 
verschieden rasch in Abhangigkeit von der betreffenden Konstitution, soll 
namlich der mit der fortschreitenden Lebenszeit zunehmende Wasserperlust fUr 
die Veranderungen des Zellinhaltes und des Stoffwechselablaufs im vorgeriWkten 
Alter von groBer Wichtigkeit sein: Die zunehmende Wasserverarmung und die 
dadurch sich entwickelnde Konzentration an manchen Stoffen des Zellinhaltes 
sollen wohl die Grundlage der Altersveriinderungen bzw. -erscheinungen bilden. -
Auf den Wasserbedarf des wachsenden Individuums konnen verschiedene Mo­
mente einen' EinfluB ausliben, besonders der erhohte Stoffwechsel, wie es ja 
beim wachsenden Organismus der Fall zu sein scheint; ein starker Stoffwechsel 
bedarf wohl zu seiner Bewaltigung auch groBerer Wassermengen. So ist die 
Tatsache zu erklaren, daB der Wasserbedarf je Kilogramm Gewicht des Saug­
lings etwa 150 g betragt, wahrend der des Erwachsenen lediglich 1/3-1/2 davon 
ist (ebenda). 

Konform mit der zunehmenden Wasserverarmung im Laufe des Wachstums 
geht eine entsprechende Anreicherung mit f68ten Stoffen bzw. Steigerung des 
Gehaltes des Korpers an organischen und besonders an anorganischen Bestand~ 
teilen, und zwar an EiweifJ als unersetzbarem Baustein, der zum Aufbau und 
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Ersatz von zugrunde gegangenen Elementen bzw. KorperzeUen und somit zur 
Aufrechterhaltung der Lebenstatigkeit in der Wachstumsperiode erforderlich 
ist. Es ist einleuchtend, daB die Nahrung eines ganz jungen Individuums mehr 
EiweiBstoffe und besonders die fUr den normalen Verlauf des Wachstums unent­
behrlichen Aminosauren (Cystin, Tryptophan, Lysin usw.) enthalten muB als 
die der alteren Menschen. Auf diese Frage kommen wir noch spater zuriick; 
hier mochten wir nur folgendes bemerken: Dafiir, daB das Wachstum an die 
Zusammensetzung der EiweiBkorper. besondere Forderungen steUt und daB 
ferner die verschiedenen Mengenverhaltnisse der einzelnen Aminosauren von 
Bedeutung zu sein scheinen, diirfte unter anderen der Umstand sprechen, daB 
es unter den EiweiBkorpern solche Arten gibt, die die Lebensfunktionen eines 
Individuums zu unterhalten vermogen, wahrend sie nicht imstande sind, den 
WachstumsprozeB aufrechtzuerhalten. - Ferner ist zu betonen, daB fiir das 
Wachstum eine groBere Menge Fett erforderlich ist, des sen Ablagerung wahrend 
der Fetalzeit, besonders um die Zeit der Geburt stattfindet. Dieser Vorgang 
bzw. Ablagerung einer groBeren Menge von "Depotfett", das man - nebenbei 
bemerkt - nicht mit dem in den Zellen gleichmaBig enthaltenen "Zellfett" 
verwechseln darf, findet jedoch bei verschiedenen Tierspezien in verschiedenen 
Wachstumsstadien statt. Bei der Geburt haben der Mensch 40%, das Meer­
schweinchen 30%, wahrend die Katze, der Hund und die Maus lediglich 8% 
Fett besitzen; die Neugeborenen von den drei letzten Tiersorten zeigen jedoch 
nach 2 Wochen schon 30% Fett. Diese so lebhafte Anlagerung von Fett kurz 
vor bzw. bei der Geburt - besonders beim Menschen - hangt offensichtlich 
damit zusammen, daB die treusorgende Natur bestrebt ist, fiir einen nicht 
allzu schroffen "Obergang des Neugeborenen yom warmen Aufenthalt im Leibe 
der Mutter zu der kiihlen auBeren Umgebung zu sorgen. - Weiterhin sind 
Kohlehydrate fiir den wachsenden Organismus erforderlich. Bei Mangel an dcn­
selben kommt es hier - ahnlich wie beim Erwachsenen - zu Ketonurie, wobei 
im Harn sowohl des Neugeborenen als des Kleinkindes, welch beide einen ledig­
lich kleinen Glykogenvorrat besitzen, leicht Aceton usw. zum Vorschein kommt. 
Beim wachsenden Individuum findet ferner als sehr wichtige biochemische Ver­
anderung die Anreicherung mit M ineralstoffen statt und zwar besonders in den 
Knochen, wobei es sich hauptsachlich urn Steigerung - mit dem Alter - des 
Calcium- und Phosphorgehaltes zwecks Festigung des Stiitzgewebes handelt. 
Dauernde Zunahme der MineraIstoffe wahrend der Wachstumsperiode ist zum 
Teil durch die Umwandlung der Knorpel in mineraIreichere Knochen, zum Teil 
aber dadurch zu erklaren, daB auch in anderen Korpergeweben eine derartige 
Zunahme stattfindet. Die Mineralstoffe regulieren den osmotischen Druck und 
dienen zur ,Erhaltung der Form und Tatigkeit der Zellen sowie auch als Aufbau­
stoffe und Vermittler des Stoffumsatzes. - Die Anreicherung des Skelets mit 
MineraIstoffen beginnt jedoch erst nach dem 2. Lebensjahr - im Laufe des 
1.-2. Leb~nsjahres findet sogar eine relative Mineral- bzw. Kalkverarmung der 
Knochen statt - und setzt sich bis zur Pubertatsperiode fort, um urn diese 
Zeit nochmals voriibergehend unterbrochen zu werden (FRIEDLEBEN, SCHABAD). 
Dies~ physiologische Osteoporose wurde in letzter Zeit (1931) von STETTNER an 
gesunden Kindern rontgenologisch nachgewiesen. 1m 2. Lebensjahr findet also 
ein Tiefstand des KnochenmineraIgehaltes statt, dann aber erfolgt ein Anstieg, 
der in der Pubertatsperiode erneut voriibergehend unterbrochen wird. Relativer 
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Kalkmangel der Nahrung spielt in dem Auftreten der "physiologischen Osteo­
porose" eine Rolle. Es liegt aber nahe anzunehmen, daB "zuzeiten einer raschen 
Massenvermehrung des Skelets schon aus endogenen Grunden haufig nicht nur 
chemisch, sondern auch strukturell nachweisbare Osteoporosen auftreten" 
(BROCK, S.70). - Bei der zustande kommenden relativen Mineralverarmung 
am Ende der Saugeperiode handelt es sich vielleicht um ein Mineralstoffminimum, 
dessen Zweck es ist, den jungen Organismus zu zwingen, "artfremde" Nahrung 
aufzunehmen (vgl. WOHLBIER). - Hinsichtlich des am besten durchforschten 
Eisens sei hier bemerkt, daB der Gehalt an diesem wichtigen Mineralstoff bei 
N euge borenen einzelner Tierspezies verschieden ist; manche besitzen in der 
Leber oder im Blut einen erheblichen Eisenvorrat, wahrend anderen lediglich 
ein kleiner Vorrat an diesem Mineralstoff zur Verfiigung steht. Man konnte 
vielleicht annehmen, daB diejenigen, deren Vorrat an Eisen sehr gering ist und 
die dabei eisenarme Muttermilch bekommen, durch den Mangel an diesem 
Mineralstoff angeregt werden, sich "artfremde" Nahrung zuzufiihren. - Die 
Skeletentwicklung ist bei gleichem Alter beim Madchen immer weiter vor­
geschritten als beim Knaben. - Beim normalen Kinde lauft die Ossifikation 
parallel dem Lebensalter und der Langenentwicklung. Beim Kinde aber, das 
hinter der Lange seines Alters zuriickgeblieben bzw. der letzteren vorausgeeilt 
ist, zeigt sich eine Retardation bzw. ein Vorsprung in der Ossifikation. 

Wir sehen also, daB im Laufe des Wachstums sich chemisch besonders das 
Skelet verandert, daB mit dem Alter die wichtigste biochemische Veranderung 
des Korpers in den Knochen vor sich geht. 

Hervorzuheben ist noch, daB die Ossifikation bei den GroBstadtkindern 
besonders vorangeschritten, bei den Landkindern besonders verzogert sein soIl 
(vgl. BROCK). Den Wuchsunterschieden dieser Gruppen (s. weiter unten) ent­
sprechen also Unterschiede auch in der Skeletentwicklung. 

4. Vntersuchungsmethoden. Komponenten des Wachstums. Tagesschwankungen 
von Liinge und Gewicht. Wachstum und Schlaf. Altersberechnung. 

Die beiden Komponenten des Wachstums - Vermehrung des Korpergewichtes 
und Zunahme der Liinge des Organismus - werden gewohnlich als MafJstab 
fiir die Messung des Wachstums, also als "auBeres MaB" verwendet. Lange 
und Masse stellen die wichtigsten auGeren Zeichen des Wachstums dar, die sich 
in bezug auf die Registrierung um den Vorrang streiten, wobei die Gewichts­
zunahme haufig im V ordergrund der Betrachtung steht und, wie wir bald sehen 
werden, ahnlich wie die Langemunahme, kein gleichmaBiges Verhalten auf­
weist. - ·Es ist zwar richtig, daB Messungen der Korpergewichtszunahme nicht 
einen ganz genauen MaBstab fiir die Messung der abgelaufenen Wachstums­
funktion darstellen, denn ein Teil der neugebildeten Substanz geht stets wahrend 
der Wachstumsperiode verloren (die Hauthorngebilde stoBen sich fortwahrend 
ab usw.) -, doch gibt bereits die feststellbare Vermehrung des Korpergewichts 
wahrend der Wachstumszeit ein Abbild der abgelaufenen Wachstumsfunktion, 
so daB man der Zunahme des Korpergewichts und auch der Vermehrung der 
Lange des Organismus sich alseines guten MafJstabes fiir die in Frage kommende 
Messung bedienen kann. Es muB aber darauf hingewiesen werden, daB der 
Wert der Untersuchungen sich durch deren Einheitlichkeit in hohem MaBe 
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steigert, daB selbstverstandlich die vom Autor selbst vorgenommenen Unter­
suchungen in bezug auf ihre Zuverlassigkeit besondere Beachtung verdienen. -
Wir mochten schon hier bemerken, daB besonders eine bestimmte Korperliinge 
"erblich" und ein Rassenmerkmal ist: von langen Eltern sind vorwiegend auch 
lange Kinder zu erwarten usw., welche Tatsache man nicht iibersehen darf 
in bezug auf die in vielen Lehrbiichern angegebenen Durchschnittswerte. 

Zur Feststellung der Korperliinge kann man sich wohl bedienen entweder 
eines Anthropometers (aus Holz oder aus Messing nach MARTIN), was vorteil­
hafter bei Einzeluntersuchungen ist, oder - besonders bei Reihenunter­
suchungen - eines hOlzernen Meterstabes, der an der Wand befestigt ist. Die 
Liingenmessung, bei der der Haltung des Kindes besondere Aufmerksamkeit 
geschenkt werden muB, bedarf iiberhaupt groBerer Umsicht als das Wiegen; 
In nicht iiberstreckter Haltung wird das zu untersuchende Kind an die Wand 
bzw. an die MeBlatte gestellt, welche es mit seinen Fersen, GesaB und auch 
mit dem Hinterkopf beriihren muB, wobei die Arme seitlich herabhangen, das 
Riickgrat natiirlich bzw. bequem gestreckt und der Kopf des Kindes in hori­
zontaler Ebene eingestellt wird; dann laBt man das Kind die Fersen schIieBen 
und die FiiBe etwas nach auswarts richten. Bei Madchen miissen Kamme, 
Zopfe zur Seite geschoben werden. Die KorpergroBe kann auf Millimeter leicht 
abgelesen werden, wenn man es iiberhaupt mit einem genau ausgearbeiteten 
MeBapparat zu tun hat. - Gewohnlich beschrankt man sich auf die Bestimmung 
der StandhOhe bzw. des Abstandes zwischen der Scheitelhohe und der Stand­
flache. C. v. PmQUET bevorzugt die Sitzhohe, die die Lange des sitzenden Rumpfes 
und Kopfes zusammen - den Abstand zwischen der Scheitelhohe und der 
Sitzflache - umfaBt und die er in einem nicht nur engen, sondern konstanten 
Verhaltnis zum Korpergewicht gefunden hat. - Will man die Sitzhohe messen, 
so laBt man das Kind in aufrechter Haltung auf einer Bank sitzen, mit dem 
an die Wand bzw. MeBlatte angelegten Riicken, geschlossenen Beinen und mit 
dem in horizontaler Ebene eingestellten Kopfe. - Die Messung der Standhohe 
bei Siiuglingen kann auf einem MeBbrett vorgenommen werden, indem die 
FuBsohlen mit der FuBplatte in Beriihrung kommen und an den Kopf des 
Kindes eine verstellbare Platte (Kopfplatte) mit einem Zeiger zum Ablesen des 
MaBes an der seitlich angebrachten Skala angeschoben wird. - Die Beinliinge 
wird leicht aus der Differenz zwischen Standhohe und Sitzhohe bestimmt. -
Auch wird noch vielfach der Brustumjang bei Ein- und Ausatmung (bei alteren 
Kindern) oder bei ruhiger Atmung (bei Kleinkindern) gemessen. E. SCHLESINGER 
konnte "ein nur loses Verhaltnis zwischen der Zunahme des Brustumfanges 
und dem Langenwachstum, engere Beziehungen zwischen ersterem und der 
Gewichtszunahme" feststellen. 

ZUlli Wiegen bzw. zur Bestimmung des Korpergewichtes kann man sich ent­
weder der Dezimalwaagen, die aber infolge des bestandigen Auswechselns der 
Gewichtes zeitraubend sind,oder der Personenwaage mit Laufgewichtsanordnung 
bedienen, die bei den Reihenuntersuchungen praktisch ist; nicht zu empfehlen 
sind "Federwaagen", die unsicher sind, und zwar infolge von Nachlassen der 
Federelastizitat. Die transportablen Waagen sind zwar bequem, aber ihre 
Haltbarkeit und Zuverlassigkeit sind beeintrachtigt. - Es empfiehlt sich, die 
Waage ojters und genau zu priifen, besonders nach jeder Ortsveranderung und 
vor jeder Reihenuntersuchung. Vor dem Wagen soUten Blase und Darm moglichst 
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entleert werden. - Will man beim Messen und Wagen Fehler vermeiden, so 
miissen die Sckwankungen von Lange und Gewicht beriicksichtigt werden, die 
im Verlauf der Tagesstunden regelmaBig stattfinden. Man darf namlich nicht 
iibersehen, daB sowohl bei Erwachsenen als auch bei Kindem die Korperlange 
im Laufe des Tages abnimmt, wahrend das Korpergewiokt zunimmt. Die Zu­
nahme des Gewiokte8 ist dadurch zu erklaren, daB die Nahrungszufuhr wahrend 
des Tages iiber die Ausscheidungen durch die Niere, Haut, Lungen iiberwiegt; 
die Wasserabgabe durch diese Organe im Laufe der Nacht beim Fehlen der 
Nahrungszufuhr bewirkt den Abfall des Gewichtes yom Abend zum Morgen. 
Nach PUTZIG und WOLLMER soll der nicht gleichmaBig erfolgende Nachmittags­
anstieg erst um Mittemacht seinen Gipfel erreichen; fiir den Anstieg und Abfall 
soll bei den Sauglingen der Wechsel zwischen Schlaf- und Wachzustand von 
Bedeutung sein, an welchen Wechsel diese Erscheinungen gebunden sein sollen. 
1m Verhaltnis zum wirklichen Wachstum sind die Tagesschwankungen des 
Gewichtes betrachtlich und betragen nach PUTZIG und WOLLMER fUr Sauglinge 
150--500 g, nach anderen Autoren, und zwar bei alteren Kindem, mehr. - Die 
Korperliinge nimmt, wie betont, im Laufe des Tages abo Nach CAMERER soll 
diese Abnahme bei Kinden und Erwachsenen 1-3 cm betragen. - Was tragt 
die Schuld an dieser Abnahme 1 Um diese Frage beantworten zu konnen, miissen 
wir zunachst mit der folgenden Frage ins klare kommen: Wann geht eigentlich 
der WachstumsprozeB vorwiegend vor sich - am Tage oder in der N acht bzw. 
im Schlafe 1 Da am Morgen eine groBere Langenzunahme des Korpers stattfindet 
als am Abend, wie dies ja aus den an wachsenden Kindem gemachten Messungen 
hervorgeht, so glaubt SCHWEISSHEIMER sagen zu diirfen, daB das Wachstum 
des menschlichen Organismus in der Hauptsache am Abend, und zwar im Scklafe 
zustande kommt. Die Behauptung, die Korperzunahme, und zwar die Korper­
lange komme vorwiegend im Schlafe zum Vorschein, will dieser Autor dadurch 
erklaren, daB wahrend des ruhigen Schlafes - ohne gesteigerte Traumtatigkeit­
eine mit der Muskelruhe verbundene Abnahme der Stoffwechselvorgange (Tief­
stand der Kohlensaureerzeugung) sowie die allgemeine Abnahme vieler Korper­
tatigkeiten (Herabsetzung der Tranenfliissigkeit, der Sekretion der Nasen- und 
Mundschleimhaut usw.) stattfindet. Da der Orgaiusmus im Schlaf nur mit 
verminderter Organtatigkeit zu tun hat, stehe ihm infolgedessen wahrend dieser 
Rnhezeit "mehr Zeit" fiir Wachstumsvorgange zur Verfiigung aIs im wachen 
Zustande, der mit rasch wechselnden Anforderungen des tatigen Lebens ein­
hergeht und stets neuer Spannkrafte bedarf. Ferner weist SCHWEISSHEIMER 
darauf hin, daB wahrend des Schlafes eine groBere Ansammlung von Blut in 
den erweiterten GefaBen der Bauchhohle stattfindet, was den Aufbau der in 
den Eingeweiden gebildeten Stoffe und wiederum die Korperzunahme zu dieser 
Zeit begiinstigen konne. Da weiterhin der Schlaf die beste Ge~ahr fUr die 
Erfiillung des "inneren Wachstumstriebes", der eigentlichen Ursache des Wachs­
tumsvorganges sei, so soll auf diese Weise die Tatsache zu erklaren sein, warum 
wachsende Kinder ein besonderes Bediirfnis nach Schlaf aufweisen, wobei das 
Schlafbediirfnis um so groBer sein soll, je mehr der Organismus wachst. SCHWEISS­
HEIMER vertritt also den Standpunkt, der Schlaf sei es, der maBgebend und 
sogar entscheidend fiir die Beschleunigung des Wachstums wahrend der Nacht 
sein soll. Dieser Auffassung konnen wir uns nicht restlos anschlieBen,wenn auch 
wir gerne zugeben, daB der WachstumsprozeB vorwiegend in der Naokt vor 
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sich geht. Wir glauben dagegen aber, daB nicht der Schlaf, sondern das hori­
zontale Liegen es ist, das die Zunahme der Korperlange im Laufe der Nacht 
verursacht. Fiir unsere Anschauung scheint ja die Tatsache zu sprechen, daB 
die nach dem Aufstehen beginnende und nach 4-,-5 Stunden bereits ihren Hohe­
punkt erreichende Abnahme der Korperlangenach einiger Zeit horizontalen 
Liegens wieder zum Verschwinden kommt (vgl. unter anderen E. SCHLESINGER).­
Dafiir, daB nicht der Schlaf bzw. er allein die Hauptursache der Zunahme des 
Wachstums wahrend der Nacht sei, scheint auch der Umstand zu sprechen, 
daB die Wachstumsleistung, wie oben erwahnt, mit einer entsprechenden Stoff­
wechselsteigerung einhergeht, wahrend der Stoffwechsel im Schlaf nicht erhoht, 
sondern eher vermindert ist. Das Wachstum diirfte vielmehr die Verbrennungen 
steigern, und die Zellteilung soUte man "energetisch" einer Arbeit gleichsetzen 
(vgl. E. HELMREICH). - Fiir die Abnahme an Korperlange im Laufe des Tages 
wird die aufrechte Stellung und zwar die folgenden hieran beteiligten Faktoren 
verantwortlich gemacht: Zusammenpressen der Zwischenwirbelscheiben und 
Zunahme der Kriimmung der Wirbelsaule, Kompression der Gelenkknochen­
uberzuge, tieferes Eintreten der Schenkelkopfe in die Pfannen und Abflachung 
des FuBgewolbes. Hier spielt wohl das "Gesetz der Schwere" - alles Materielle 
wird gegen das Erdzentrum angezogen - eine Rolle; es handelt sich namlich 
um Nachgeben der dem unmittelbaren Druck der Korperlast unterworfenen 
Teile, wofiir die Tatsache spricht, daB nach einem bloBen Hinlegen sogar auf 
kurze Dauer die Morgenhohe wieder erreicht wird. Wir sehen also, daB das 
Gesetz der &hwere auch am Korperwachstum nicht spurlos vorbeigeht. Dies 
bzw. die Tatsache, daB der Mensch im Laufe des Tages bei aufrechter Haltung 
an Korperliinge wieder abnimmt, beansprucht auch in praktisch-arztlicher 
Beziehung unsere Beachtung. rst namlich durch periodische Messung fest­
gestellt, daB das betreffende Kind im Liingenwachstum zuruckgeblieben ist, so 
konnte man neben der moglichen Beseitigung anderer durch genaue Unter­
suchung festgestellter ursachlicher Faktoren das Kind veranlassen, ein paarmal 
im Laufe des Tages einige Zeit horizontal zu liegen, um auf diese Weise die 
weitere Abnahme durch dauernde aufrechte Stellung zu verhindern, und vice 
versa: die hochwiichsigen Kinder sollten mehr von der aufrechten Stellung 
- Sitzen und Stehen bzw. Gehen - Gebrauch machen, die die Abnahme der 
Korperlange bewirkt. Ferner sollten vielleicht die ersteren - die im Langen­
wachstum Zurnckgebliebenen - mehr vom Schlaf Gebrauch machen als die 
hochwiichsigen Kinder. 

Die genannten Schwankungen von Lange sowie Gewicht mussen betuck­
sichtigt und verrechnet werden, besonders bei am Nachmittag vorzunehmenden 
Messungen und Wagungen, um Fehler zu vermeiden. Fiir Messungen stent der 
V ormittag die beste Tageszeit dar. 

Man darf ferner nicht ubersehen, daB auch eine ungenugende Entkleidung 
eine Fehlerquelle beim Wiegen und Messen bewirken kann. Die Kinder .mussen 
die Schuhe und auch die Unterkleider ablegen: Die Messungen und Wagungen 
sind nur in Hemd und Strumpfen vorzunehmen; lal3t man die Kinder aus 
irgendwelchem Grunde ihre Unterkleider usw. tragen, so mull dies genau 
notiert werden. - Weiterhin beansprucht das Alter der zu untersuchenden 
Kinder Beachtung. Wahrend die M edizinalstatistik nach Altersjahren bzw. nach der 
Zahl der vollendeten Jahre rechnet - die Monate des angefangenen Lebensjahres 
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werden dabei vernachlassigt -, rechnet die anthropologische Wissenschaft nach 
Lebensjahren bzw. nach dem Jahr, in welchem eine Person in einem be­
stimmten Zeitpunkt steht (z. B. 6 Jahre und 10 Monate sowie 7 Jahre und 
3 Monate aIs 7jahrig). Die Altersberechnung nach "Lebensjahren" gibt hohere 
Werte als die Berechnung nach "Altersjahren", denn der Fehler ist im ersten 
FaIle lediglich halb so groB als im letzten. Die v. PFAuNDLERsche Methode 
oder die der "Altersreduktion" besteht darin, daG der "Durchschnittzuwachs 
der zu vernachlassigenden Monate abgerechnet wird." Bei der "Altersinter­
polation" geht man rechnerisch von dem v. PFAuNDLERschenWachstumsgesetz, 
das lautet: "Lange ist proportional der Kubikwurzel aus dem Konzeptions­
alter" aus. - Ferner ist die Methode zu erwahnen, die in Messung und Wagung 
der Kinder in ihrem Geburtsmonat besteht, wobei die Altersklassen mit den 
Geburtsjahrgangen identifiziert werden. - Die Art der Altersberechnung muG 
bei statistischer Aufstellung angegeben werden. - Die Befunde (Alter, Lange, 
Gewicht usw.) sollen entweder in die Listen (bei Listenfiihrung) oder viel besser 
in die Individualkarten eingetragen werden. - Anschaulich und iibersichtlich 
ist die Darstellung der Befunde in Kurvenform. Die "Wachstumskurven" erhalt 
man, wenn man das Alter auf der Abszisse und die MaGe (Gewichte, Langen) auf 
der Ordinate (Ordinatenlinie) abtragt. Um den "Varianten" Rechnung tragen 
zu konnen, ware es vorteilhaft, eine "Normalkurve" mit Normalwerten vorzu­
drucken. - Wir mochten hier noch die Dreschersche "vereinfachte" Ein­
tragungsmethode erwahnen; es handelt sich um drei vertikale Reihen, wobei in 
entsprechenden Zwischenraumen das Alter (in Jahren), die Korperlange (in 
Zentimeter) und das der Lange entsprechende Korpergewicht vorgedruckt sind. 
Es werden bei der Untersuchung die Alterszahl und die entsprechenden Zahlen 
fUr Gewicht und GroBe unterstrichen und miteinander mit Linien verbunden. 
Aus dem Verlauf der queren Verbindungslinien ist der normale bzw. abwegige 
Fortschritt des Wachstums zu ersehen. 

5. Vermehrung des Gewichts und der Lange bei Knaben und Madchen. 
Einteilung des Kindesalters in Wachstumsperioden der Fiille und der Streckung. 

Korperma8e der Kinder aus verschiedenen BevOlkerungsschichten. 

Nach H. FRIEDENTHAL, der das Wachstum als Ergebnis einer energetisch­
chemischen Situation auffaBt, dient "im Beginn des Lebens der weit iiber­
wiegende Teil der Lebensvorgange dem WachstumsprozeB" und erscheint die 
Wachstumsarbeit "sehr groB im Lebensanfang"; je mehr aber "die iibrigen 
Lebensfunktionen der Organismen in die Erscheinung treten, desto mehr tritt 
der Aufwand fUr die Wachstumsprozesse in den Hintergrund". Zu Anfang 
des Lebetts Bowie im Laufe der Jugend ist tatsachlich die WachstuInsgeschwindig­
keit gro'B und auBert sich in erheblicher Zunahme an Korpergewicht und 
Lange; <lann beginnen die Zuwachse bzw. die Wachstumsgeschwindigkeit 
allmahlich und immer.mehr und mehr sich zu verringern. Das Wachstum ver­
kleinert sich I1lso allmahlich und nahert sich schlieGlich dem Nullpunkt, welchen 
es bei den hoheren Organismen "wohl kaum vollig erreicht" (E. KORSCHELT). 

Das Durcpschnittsgewicht des Menschen bei der Geburt betragt bei Knaben 
3,48 kg (3-3,50), bei Madchen 3,24 kg. - Die Geburtslange ist bei Knaben 50 cm 
(50-51), bei Madchen 49 cm. Das Korpergewicht steigt allmahlich im Laufe 
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des ersten Halbjahres auf 6,5-7,5 kg bei Knaben und auf etwa 7,0 kg bei 
Miidchen; es wird also zu Ende des 6. Lebensmonats verdoppelt. Zu Ende des 
1. Lebensjahres weist der Knabe ein Korpergewieht von 9,5--10,2 kg und die 
Korperlange von 75--77 cm auf; das Miidchen: Gewicht 9,7 kg und Liinge 
74 cm; sein Gewicht hat also das Kind am Ende seines 1. Lebensjahres ver­
dreifaeht. - Es muB hier ferner darauf hingewiestln werden, daB die erste Kom­
ponente des Wachstums - das Gewicht - kein gleichmiiBiges Verhalten zeigt, 
daB niimlich neben Perioden mit "iihnlicher" Gewichtszunahme Perioden in 
Erscheinung treten, die wegen ihrer besonderen GroBe als "groBe" Wachstums. 
perioden anzusehen sind. Es gibt niimlich zwei solcher Perioden, von denen die 
erste groBe Wachstumsperiode in das 1. Lebensjahr falit; wie bereits erwahnt, 
verdreifaeht der Saugling sein Gewieht am Ende des 1. Lebensjahres, wiihrend 
es nachher nur allmiihlieh steigt. Zu bemerken ist dabei, daB hinsichtlich der 
erstBn groBen Wachstumsperiode sich beide Geschlechter fast gleich verhalten, 
indem sowohl Knaben wie Miidchen zu Ende des 1. Lebensjahres ihr Gewicht 
fast verdreifaeht haben. Was nun die zweite groBe Wachstumsperiode anlangt, 
so unterscheiden sich die beiden Geschlechter in bezug auf das Korpergewieht, 
indem von dem 12. Lebensjahr ein raseheres Gewichtswachstum der Madehen 
beginnt, das bis zum 16. Jahre andauert - ihr Gewicht hebt sich niimlich vom 
12. bis zum 16. Lebensjahr durchschnittlich von 32 auf 52 kg, - wahrend bei den 
Knaben diese bzw. die zweite groBe Wachstumsperiode erst naeh dem 15. Lebens­
jahr anfangt. - Ferner treten auch in bezug auf die Korperlange zwei groBe 
Perioden hervor, indem die erste in das 1. Lebensjahr faUt und die zweite Wachs­
tumsperiode gegen den Anfang der Geschlechtsreife beginnt und zwar nach 
dem 12. Lebensjahr bei Miidchen und nach dem 13. Jahr bei Knaben. - Zu 
bemerken ist noch, daB die Perioden schnelleren Wachstums gewohnlich mit 
einem vermehrten Langenwachstum beginnen, wahrend das Massenwachstum 
nachfolgt. - So kann das Kindesalter in Perioden der "Fiille" und Perioden 
der "Streckung" eingeteilt werden. STRATZ unterscheidet folgende Zeitperioden: 
Yom 1.-4. Lebensjahr findet nach seiner Formulierung die Periode der ersten 
Fiille statt; vom 5.-7. Jahre tritt die erste Streckungsperiode hervor; vom 
8.-10. Lebensjahr ist die zweite Fiille; vom 11.-15. Jahre tritt die zwe~te 

Streckungsperiode in Erscheinung, welcher vom 15.-20. Lebensjahr wiederum 
die dritte Fiille oder die Reifung folgt. - Da die Pubertiit bei Madchen friiher 
als bei Knaben einsetzt, so iiberholen die Miidchen vom 12. Jahr ab die Knaben, 
hinter welchen sie in bezug auf die Masse bis dahin zuriickstanden. Aber die 
Miidchen vom 16. bzw. 17. Lebensjahr ab sind hinsichtlich der Masse bereits 
als "erwachsen" anzusehen, wahrend die Korperlange der Knaben bis zum 
21. Lebensjahr zunehmen kann. Da wahrend der Wachstumsperiode bald die 
Vermehrung der Korperfiille, bald die Zunahme der Korperlange iiberwiegt, so 
andert sich dementsprechend das AufJere des Kindes im Laufe der Jahre. So 
weist das normale Kind im 1. Lebensjahre, in welches ja die erste groBe Wachs­
tumsperiode der ersten Fiille faUt - "volle" Formen auf, wahrend es nach dem 
3. und 4. Lebensjahr eine gewisse "Diirre und Magerkeit" zeigt, was auf das 
V orhandensein des Langenwachstums zuriickzufiihren ist. Ferner pflegt zwischen 
dem 8. und 10. Lebensjahr wieder die "Fiille" zuzunehmen, welche nach dem 
10.-11. Jahre wiederum durch eine Periode schnelleren Langenwachstums 
(zweite Streckungsperiode) ersetzt wird, wobei der kindliche Organismus 
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abermals "hagerer" erscheint. - Wir sehen also, daB das menschliche Wachs­
tum sich in einem Rhythmus vollzieht, daB femer auch im Verhalten der Korper­
lange ahnlich wie in dem des KorpergewiGhts zwei groBe Wachstumsperioden 
stattfinden, wobei die zweite Streckung beim Madchen nach dem 12. Lebens­
jahr, beim Knaben nach dem 13. Jahr, somit um den Beginn der Geschlechts­
reife anfangt. 

Interessant sind die bei den versGhiedenBn Bevolkerungsschichten gemachten 
Feststellungen iiber die KorpermaBe. Sie beweisen namlich, daB die Gym­
nasiasten in bezug auf die Korperliinge an erster Stelle stehen, indem sie die 
groBte Lange erreichen. Die V olkssGhiiler folgen in dieser Beziehung den Gym­
nasiasten. Was nun die Landkinder anbelangt, so bleiben sie am kleinsten auf 
jeder Altersstufe, wahrend sie aber in bezug auf das KorpergewiGht an erster 
Stelle stehen. Auf diese Frage kommen wir spater zuriick; hier mochten wir 
nur folgendes bemerken: E. KORSCHELT, auf diese Feststellungen hinweisend, 
bemerkt, daB "hier das verschiedene Wachstum offenbar andere Griinde hat, 
wie es auch durch Arbeit (angestrengte Muskeltatigkeit) zurUckgehalten wird, 
ohne daB dies mit einer Gewichtsverminderung verbunden ware". - Wenn 
Korpergewicht und -lange im allgemeinen Rand in Rand gehen, so kommen 
auch Falle vor, wo das Zurnckbleiben im Gewicht nicht mit dem Zuriick­
bleiben an Lange einhergeht; man kann also im Gewicht zuriickbleiben, jedoch 
an Korperlange zunehmen, wie es z. B. infolge kiimmerlicher Emahrungs­
bedingungen der Fall ist. 

6. Korperindices: Der LIVIsche, der RoHRERsche und der 

PIRQuETsche Index "Pelidisi". 

DaB genaues und regelmaBiges Messen und Wiegen der Sauglinge, Klein­
und Schulkinder zur Beurteilung des Standes der korperlichen Entwicklung 
von groBer Bedeutung ist, steht fest; das Wachstumsergebnis - nach anthro­
pometrischer Untersuchung und Vergleich mit der Norm - ist ja fiir den 
praktischen Arzt, fUr seine Diagnose und sein Randeln von erheblicher 
Wichtigkeit. Man hat sich deshalb viel bemiiht, zahlenmaBig ausdrnckbare 
Werturteile iiber die individuelle Korperverfassung aufzufinden. Wert und 
Bedeutung der sog. "Korperindices", die Lange und Gewicht des Organismus 
in ein enges und auch festes Verhaltnis zueinander zu bringen vermogen, sin~ 
darin zu suchen, daB sie anscheinend zu allgemeinen Verhaltniswerten zu 
gelangen und "allgemeine Relationsgesetze" aufzustellen gestatten. Besonders 
wertvoU soU die "Indexmethode" fiir fortlaufende Bestimmungen bei ein uud 
derselben Person, zumal bei den im Wachstum befindlichen Kindem sein. Trotz 
guter Zunahme des Korpergewichts kann namlich der Index bei gleichzeitiger 
Langenzunahme unverandert bleiben, denn es handelt sich hier nicht um eine 
Gewichtszunahme im gewohnlichen Sinne, sondem um eine Massenzunahme, 
um ein Massenwachstum, das dem Langenwachstum entspricht (vgl. E. SCHLE­
SINGER). - Weniger wertvoll ist die Indexmethode dort, wo es sich umfort­
laufende Untersuchungen ganzer Gruppen von Kindem zur Beurteilung ihres 
Emahrungszustandes handelt, und noch weniger gesichert erscheint diese 
Methode als objektiver MaBstab bei "einmaliger" Beurteilung des Emahrungs­
zustandes einzelner Kinder oder ganzer Gruppen. - Zahlreiche Autoren haben 
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ihre Indices und FormeIn vorgeschlagen, auf deren "verfehltes Vorgehen" 
M. v. PFAUNDLER vielfach hinwies, indem er behauptete, daB "Korpergewicht, 
gemessen in Kilogramm und Korperlange, gemessen in Zentimeter, nicht direkt 
vergleichbar sind: letztere ist eine lineare GroBe, ersteres eine GroBe kubischer 
Ordnung", - daB ferner, "wenn man zwei GroBen miteinander vergleichen will, 
sie auf einem gemeinsamen, arithmetrischen Niveau stehen oder erst auf ein 
solches gebracht werden miissen". Auf diesen Prinzipien ist der LIVIsche Index 
ponderalis aufgebaut, den M. v. PFAUNDLER in die Kinderheilkunde eingefiihrt 
hat. Um das Gewicht mit der linearen GroBe der Korperlange vergleichen zu 

konnen, muBte LIVI das erstere auf eine lineare GroBe bringen: 100 '1. -
Ferner gibt es noch den sog. ROHRERSChen Index der Korperfiille, in dem die 
Lange in die dritte Potenz gehoben worden ist, und der in den deutschen Schulen 
eingefiihrt wurde - und zwar von dem iirztlichen Beirat des deutschen Zentral­
ausschusses fiir die Auslandshilfe - als MaBstab fiir die Beurteilung des Er-

nahrungszustandes der Schulkinder: 100 ~~rg;~ic~t . Die Werte des ROHRER-orper ange 
schen Index steigen in der spateren Fetalperiode sowie auch im Sauglingsalter 
an, sinken dann steil zunachst im Kleinkindalter, spater langsamer, und zwar 
bis zum 12. Lebensjahr - der physiologischen Korperstreckung - und heben 
sich in folgenden Dezennien langsam wieder (M. v. PFAUNDLER). AhnIiches gilt 
fiir den LIVIschen Index, der von 30 bei der Geburt bis zum 8. Lebensjahr auf 
24 abfallt und sich dann auf dem Niveau von 22 - unter Schwankungen - halt. 
So beschreiben sowohl der LlvIsche als auch der ROHRERSche Index bei fort­
laufenden Altersstufen eine gesetzmaBige Kurve. - Weiterhin hat v. PrnQUET, 
nach dem die Sitzhohe in enger Beziehung zum Korpergewicht steht, seinen 
Index "Pelidisi" (friiher: "Gelidusi") aufgebaut. (Peledisi: P bedeutet Pondus, 

Z· lin d· di ·d· rt . S' h"h v'1O. Gewicht ) A f G d . ~ = ear, ~ = VI Ie ,s~ = Itz 0 e: -~S. h-;;h--' u run semer 
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Untersuchungen ist v. PIRQUET zu dem Ergebnis gekommen, daB zwischen dem 
Kubus der SitzhOhe und dem Gewicht des Korpers in allen Altersstufen ein fast 
gleich groBes Verhiiltnis besteht, so daB sein Index als fast "alterskonstant" 
bezeichnet werden kann. Beim Saugling betragt der Index Pelidisi 94,5-99,5; 
beim herangewachsenen Kind 94,5 (beim Fetten bis 100, beim Mageren unter 90); 
beim Erwachsenen liegt dieser Index bei Fetten iiber 103, bei Mageren unter 
95 - er ist also um etwa 50 erhoht, was durch das Fettpolster und starkere 
Muskulatur zu erklaren ist. - Wah rend der ROHRERsche Index als Staturindex 
beim Wachstumsstudium Vorteile hat, und zwar infolge gerade der Alters­
inkonstanz, des Sinkens und Ansteigens wahrend verschiedener Lebensperioden, 
machen die Alterskonstanz und die Ausschaltung der Staturverschiebungen 
den PrnQuETschen Index ("Pelidisi") wertvoH zur Beurteilung des Erniihrungs­
zustandes, nach welcher Richtung der ROHRERsche Index vollig versagt hat 
(vgl. E. SCHLESINGER). Die Schularzte und vor aHem E. SCHLESINGER haben 
den ROHRERSchen Index bei objektiver Beurteilung des Ernahrungszustandes, und 
zwar fiir die Zulassung zu der Quakerspeisung abgelehnt. J. MATUSIENWlCZ sagt 
in seiner Dissertation (1914) unter anderem folgendes: "Der ROHRERSChe oder 
LIVISche Index sind im Einzelfalle nicht imstande, brauchbare Anhaltspunkte fiir 
die Beschaffenheit und insbesondere fiir den Ernahrungszustand zu bieten und 
die subjektive Schatzung dieser Qualitaten irgendwie zu ersetzen." - Bei dem 
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ROHRERSchen Index kommt nach E. SCHLESINGER "die Lange gegeniiber dem 
Gewicht iibermaBig zum Ausdruck" ; deshalb - bemerkt dieser Autor weiter -
"finden wir bei den gut situierten Kipdem ein -oberwiegen der niederen Index­
werte, bei den Kindem der Unbemittelten dagegen verhaltnismaBig viel hohere 
Werte". - Der LlvIsche wie auch der ROHRERsche sind zwar als "arithmetisch 
einwandfrei" zu bezeichnen, sie konnen aber zur objektiven Beurteilung des 
"Emahrungszustandes" nicht verwendet werden. In bezug auf den LIVIschen 
Index hat dies M. v. PFAUNDLER bereits vor dem Weltkrieg nachgewiesen. Der 
ROHRERsche Index ist - worauf besonders v. PFAUNDLER hinweist - ein 
Staturindex; er ist wertvoll beim Wachstumsstudium, versagt aber vollkommen 
als MaBstab des Erniihrungszustandes. Der in Frage kommende Index weist, 
wie erwahnt, bis zum 6. Jahre steilen, bis zum 12. Jahre flacheren Abfall auf, 
dem dann ein langsamer Wiederaufstieg folgt; diesen Werten entsprechen folgende 
Veranderungen in der Statur: die Breitendimensionen des Brustkorbes, die das 
Volumen bestimmen, vermindern sich erheblich in den ersten Jahren, nehmen 
spater lediglich noch etwas ab, wobei urns 12. Lebensjahr der tiefste Punkt 
erreicht wird, dann nehmen sie langsam wieder zu. Ferner vermindert sich der 
Anteil des Kopfes an der Korperhohe immer mehr, wahrend der Anteil der 
Beine immer mehr zunimmt. 

Es gibt noch eine Reihe weiterer Indices, auf die hier nicht eingegangen 
werden solI. - Wir sehen also, daB viel Scharfsinn darauf verwendet worden ist, 
die Korperfiille durch das Verhaltnis zwischen Korperlange und Korpermasse 
zu bestimmen. Leider fiihrt die rein zahlenmaBige Betrachtung der Kinder zu 
unstimmigen Resultaten. 

7. Tabellenmethode. MaBtabellen zur vergleichenden Orientierung. 

Wic oben auseinandergesetzt wurde, ist regelmaBiges und dabei genaues 
Messen und Wiegen der Kinder zur Beurteilung des Standes und Ganges des 
Wachstums von groBer Bedeutung. Beachtung beansprucht in dieser Beziehung 
die Tabellenmethode, die die Moglichkeit gibt, das Gewicht usw. des zu unter­
suchenden Kindes festzustellen und die Abweichungen zu registrieren. '---- Diese 
Methode verdient urn so mehr Beachtung, als die praktischen Ergebnisse der 
"Indexmethode" sich als wenig befriedigend erwiesen haben. - Wichtig ist es 
wohl, daB die in Frage kommende M aptabelle den tatsiichlichen Verhaltnissen 
entspricht. 1m Jahre 1913 hat v. PIRQUET eine Tabelle aufgestellt, wobei er von 
den CAMERERschen Normalwerten Gebrauch machte. Bei Verwendung dieser 
Tabelle, die sich - nebenbei bemerkt - in Deutschland groBer Verbreitung er­
freut und bei der das Korpergewicht sich zunachst nach der Lange und dann nach 
dem Alter richtet, stellt man erst die Lange des kindlichen Korpers fest und 
bestimmt dann das zugehorige Gewicht bzw. Gewichtssoll. Man beriicksichtigt 
dabei das Alter, in welchem die in Frage kommende Lange durchschnittlich 
erreicht wird und das daneben steht. 1m Jahre 1922 hat v. PIRQUET selbst eine 
Revision dieser Tabelle vorgenommen, weil ihre Langen und Gewichte sich als zu 
hoch erwiesen hatten. Dann ist diese PIRQUET-CAMERERsche Tabelle von KORN­
FELD - dem Schiiler v. PIRQUETS - auf Grund neuer Messungsergebnisse 
umgearbeitet. - Von der DRESCHERschen Tabelle (Eintragungsmethode), welches 
Verfahren nach J. BROCK fur den praktischen Gebrauch "recht empfehlens­
wert" I:lein solI, war bereits oben die Rede; wie erwahnt, sind in dreisenkrecht 
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nebeneinanderstehenden Skalen auch hier das Alter, die Lange und das Gewieht 
angefiihrt, wobei die einander entspreehenden Durchschnittswerte sich in 
gleicher Hohe befinden; verbindet man nun die beim betreffenden Kinde gefun· 
denen Werte miteinander, so weist das Abweichen der gezogenen Linie von der 
Geraden auf die bestehenden Entwicklungsvarianten hin. - Wir moehten nun 
auf die Tabelle von K SCHLESINGER hinweisen, die zwar in bezug auf ihre An­
ordnung sich an die erwahnte PIRQUET-CAMERERsche Tabelle halt, die aber 
auBer dem Gewicht und der GroBe bzw. Lange der Kinder - Knaben und 
Madchen - auch die MaBe des Brustumfanges derselben enthalt und die sich 
weiterhin bis zum AbschluB der Schulpflieht ins 17.-lS. Lebensjahr erstreckt. 
In einer seiner jungsten Arbeiten, wo es sich namlich um das Ergebnis anthro­
pometriseher und anderer Untersuchungen an Kindem und Jugendlichen im 
Jahre 1932 handelt, weist SCHLESINGER u. a. auf die von ihm gemaehten Er­
fahrungen hin, daB "es wertvoller ist, den in den Zahlen des Langenwachstums 
und der Brustbreite zum Ausdruck kommenden Gang der Entwieklung zu beob­
aehten als an der Hand der Gewiehtszahlen den Ernahrungszustand". N ach diesem 
Autor sollen die in seiner Tabelle aufgenommenen MaBe des Brustumfanges 
"einen empfindlichen Indicator fUr den Gang der Entwicklung", und zwar 
bereits von der fruhesten Kindheit an, darstellen. Bei der Beurteilung des 
Standes des Wachstums ist das Gewicht des betreffenden Kindes auf die Lange 
des letzteren zu beziehen; der festgestellte Brustumfang solI deshalb nach 
SCHLESINGER "mit dem tatsachliehen Gewieht in Beziehung gebracht werden". 
Zur Beurteilung des Standes des Wachstums und der Entwicklung des zu unter­
suchenden Kindes solI also das Gewicht auf die Lange und der Brustumfang 
auf das Gewicht bezogen werden; das Gewicht und der Brustumfang sind nicht 
mit dem Alter in Beziehung zu setzen. - Die Langenmessung muB, wie ublich, 
ohne Schuhe bzw. Schuhabsatze, die Wagung im Hemd und die Messung des 
Brustumfanges in Hohe der Brustwarzen bzw. oberhalb der entwickelten Brust­
drusen - und dabei bei ruhiger Atmung - erfolgen. Ein gesundes Kind solI 
also das normale Verhalten in bezug nicht nur auf das Gewicht und die Lange, 
sondem auch auf den Brustumfang zeigen. Die Tabelle von SCHLESINGER 
ermoglicht um so mehr eine Beurteilung, ob das Wachstum des betreffenden 
Kindes normal verlauft oder nicht, als hier auch die Brustumfangswerte in 
Betracht kommen. Die Gebrauchsanweisung fur diese Tabelle ist einfach: Hat 
namlich die Untersuchung z. B. bei einem 6jahrigen Knaben festgestellt, daB 
er 11S cm Nettolange (ohne Schuhe bzw. Schuhabsatze) miBt, 20 kg Netto­
gewicht (ohne Kleider) hat und um die Brust 54,5 cm miBt, so ist man berechtigt, 
folgenden SchluB zu ziehen: Der betreffende Knabe ist fUr sein Alter (6 Jahre) 
zu gro{3, denn er hat eine Lange von 11S cm, ist somit um 5 em voraus - der 
Durchschnitt betragt nur 113 cm -, ferner ist dieser Knabe fUr seine tatsach­
liehe KorperHinge (11S cm) um 2 kg zu leicht und weiterhin ist er seinem Gewicht 
(20 kg) entspreehend um 1 cm zu schmal. Das zu notierende Resultat der Unter­
suchung lautet also wie folgt: Der 6jahrige Knabe ist aufgeschossen (Korper­
lange 11S statt 113 em), etwas mager (Gewicht 20 kg anstatt 22) und schlank 
(um 1 cm zu schmal fUr sein Gewicht). 

An dieser Stelle, wo von der Wichtigkeit der Feststellung von Gewicht 
und Lange sowie vom Brustumfang zur Beurteilung des Standes und Ganges 
der korperlichen Entwicklung die Rede ist, sei noch anhangsweise folgendes 
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hervorgehoben: Trotz der zweifellos groBen Bedeutung des Messens und des 
Wiegens fiir das Urteil iiber das gesundheitliche Verhalten der Sauglinge, Klein­
und Schulkinder, ware es doch irrtiimlich, bei der Beurteilung des Gesundheits­
zustandes eines Kindes sich auf die genannten Komponenten des Wachstums 
(Gewicht, Lange, Brustumfang) allein zu verlassen und besonders aus der fest­
gestellten Gewichtszunahme den SchluB zu ziehen, daB der Gesundheitszustand 
tatsachlich besser geworden sei und vice versa, was leider nicht ganz selten der 
Fall ist. Nicht nur die GroBe des Ansatzes, nicht die Gewichtszunahme an und 
fiir sich, sondern die Beschaffenheit des Gewebszuwachses ist hier von Wichtig­
keit. Denn nicht jede Gewi'Chtszunahme bedeutet Bildung von "leistungsfahiger" 
Zellsubstanz, nicht jeder Ansatz ist deshalb erwiinscht, wie z. B. ein Gewichts­
zuwachs, der sich in einer Vermehrung von Fett und Wasser ausdriickt und der 
die Leistungsfahigkeit und Widerstandskraft des Organismus eher herabsetzt. 
Ein tatsiichlich gesundes Kind weist kein stark entwickeltes Fettpolster, kejne 
die Umrisse der Muskulatur verwtschenden Fettwiilste auf; der Spannungs­
zustand seiner Muskulatur, der sog. "Tonus" ist gut, wovon man sich beim Ver­
suche, ,die Bauchdecken des Kindes einzudriicken, iiberzeugen kann. Die Zahlen 
iiber die GroBe des Ansatzes geben deshalb dann ein richtiges Bild iiber den 
Zustand des kindlichen Organismus, wenn auch die Beschaffenheit des Gewebs. 
zuwachses gut ist bzw. wenn das Angesetzte sich nicht schwammig anfiihlt 
(vgl. L. LANGSTEIN u. a.). 

8. Bedeutung richtiger Statistik. - Wachstum der Neugeborenen 
und Siiuglinge, der Klein- und Schulkinder. - Verlauf der Waehstumskurve. -

Das WooDsehe Gesetz. 

Das Ergebnis richtiger statistischer Bearbeitung eines maBgebenden Beob­
achtungsmaterials erscheint haufig wertvoller als Einzelbeobachtungen, wenn 
auch diese einen groBen Eindruck, besonders auf den Laien, machen konnen. 
So konnte SCHLESINGER auf Grund seiner Untersuch1.mgen feststellen, daB 
"die Entwicklung der Kinder und Jugendlichen nicht SQ ungunstig erscheint, 
wie man nach den sich freilich mehrenden Einzelbeoba.chtungen groBer Not­
lage und aus eindrucksvollen Erlebnissen in der arztlichen Praxis und Fiirsorge­
tatigkeit, ja schon aus mancherlei V orkommnissen auf der StraBe erwarten 
konnte". Denn die Wachstumszahlen der N eugeborenen und Siiuglinge weisen 
"keine Entwicklungshemmungen" auf, jedoch bleiben die DurchschnittsmaBe 
bei den Kleinkindern "deutlich hinter den in den vorangegangenen Jahren 
ermittelten" zuruck. Die allgemeine Notlage scheint sich also hinsichtlich des 
Kindesalters zuerst bei den Kleinkindern auszuwirken. - Ferner lassen die 
Messungen und Wagungen der Kinder im Schulalter wiederum keine Hemmung 
bzw. kein Zuri1ckbleiben erkennen. Bei den letzteren konnte zwar dieser Autor 
haufig eine ausgesprochene BliisIJe des Gesichtes feststellen, die er aber nicht auf 
Ernahrungsschwierigkeiten in der Familie, sondern vielmehr auf die ,;(fuer­
fiillung der Schulklassen" zuriickzufiihren glaubt. - Weiterhin nimmt es wunder, 
daB bei Jugendlichen (mannlichen) einer Fachschule, die ja meist un- bzw. 
minderbemittelten Familien angehoren, die Durchschnittszahlen des Korper­
gewichts, der Korperlange sowie des Brustumfanges bereits seit vielen Jahren 
zunehmen; dies will der Autor, wenigstens zum Teil, auf den Wegfall anstrengender 
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ktirperlicher Arbeit (Berufsarbeit) zuriickfiihren, denn er konnte feststellen, 
daB bei den in Arbeit stehenden Jugendlichen die erwiihnten Erhebungen in 
Riickstand bleiben __ - Die erfreuliche Tatsache, daB die Notlage in den Familien 
Arbeitsloser bzw. Kurzarbeiter nicht so stark an den Tag tritt, wie mancher 
annehmen ktinnte, ist wohl auch durch den planmiiBigen Ausbau der sozialen 
Fiirsorgeeinrichtungen, die vielen Menschen das Existenzminimum sichern, zu 
erkliiren_ .- Ferner, wenn trotz der Wirtschaftskrise bei vielen Jugendlichen, 
die un- und minderbemittelten Familien angehtiren, die Messungen und Wiigungen 
kein ZUrUckbleiben, vielmehr sogar Zunahme der Durchschnittszahlen der Ktirper­
grtiBe usw. erkennen lassen, hat vielleicht dazu das sog. Wochenende, die vorziig­
liche Gewohnheit, das Ende der W oche nicht in der Stadt mit ihrer schlechten 
Luft, sondern drauBen in enger Beriihrung mit der Natur zu verbringen, in 
gewissem MaBe beigetragen. AIle, Jung und AIt, auch Unbemittelte, haben die 
Mtiglichkeit, das Wochenende zu genieBen und von Licht, Luft und Sonne bei 
Spiel usw. mtiglichst viel Gebrauch zu machen. Es muB hier darauf hingewiesen 
werden, daB auch die verniinftig zusammengestellte und ausreichende Nahrung, 
die wohl eine Grundbedingung leiblichen Daseins ist, allein nicht in der Lage ist, 
das gesunde Leben und die Erhaltung der Leistungsfahigkeit viillig zu garantieren. 
Neben der Ernahrung miissen noch andere Momente - geniigende Bewegung 
in frischer Luft, Sonnenlicht uSW. - beherzigt werden, und zwar schon deshalb, 
weil dadurch die Nahrung zweckmiiBiger ausgenutzt werden kann; ohne diese 
natiirlichen Lebenssubstrate kann sich der Mensch auch bei guter Erniihrung 
nur kiimmerlich entwickeln. Man vergiBt niimlich, daB der Mensch und beson­
ders in der Stadt gegenwiirtig unter "krankmachenden" Bedingungen lebt. 
Man spricht jetzt allzuviel yom "Essen" und fordert, daB die Nahrung aIle fiir 
den Menschen erforderlichen Bestandteile bzw. Nahrungsstoffe in ausreichender 
Menge und in richtigem Verhiiltnis zueinander - was ja richtig ist - enthalt, 
man vergiBt aber, daB "unverniinftiges" Atmen ebenso schiidlich ist, wie "unver­
niinftige" Nahrung, daB die Stadter verbrauchte und vergiftete Luft in den 
StraBen einatmen miissen, daB schlechte Atemliiftung eine der wichtigsten 
Ursaehen vieler Krankheiten ist. Mit Recht betont L. G. TIROLA: "Wie oft 
spricht man von den schadlichen Folgen der Untererniihrung, von den traurigen 
Folgen der Unterliiftung spricht man nicht." Die groBe Bedeutung der Tief­
atmung und vermehrter Atmung fiir den WachstumsprozeB liegt ja auf der Hand. 

Hinsichtlich der physiologischen Kurve des menschlichen Wachstums und 
Rpeziell der des Liingenwachstums ist folgendes zu bemerken. Von vielen Autoren 
wird angenommen, daB die Wachstumskurve eine Parabel zeigt. M. V. PFAUND­
LER konnte aber in genauer Weise nachweisen, daB die Annahme, die Kurve des 
Liingenwachstum habe einen parabolischen Verlauf, nicht zutrifft. Die Gewichts­
kurve verliiuft bei Siiuglingen - bei normaler Entwicklung - in vtillig gerader 
Linie; die jiihrliche Zunahme des Gewichts ist yom 3. Lebensjahr ab bereits 
bis zur Prapubertiitsperiode ziemlich gleich groB. - Wenn aber einerseits 
angenommen ist, daB die Wachstumsperiode in gerader Linie verliiuft, so darf 
man andererseits nicht iibersehen, daB physiologische Abweichungen von dieser 
Geraden stattfinden. Fiir das menschliche Wachstum ist namlich ein zweimaliges 
Auftreten der Wachstumsenergie charakteristisch, was im Kurvenbild eine 
DoppelweUe bewirkt: im 1. Lebensjahr (erste Welle), wobei die ausgesprochene 
Steigerung des Wachstums in der Sauglingsperiode sozusagen als Fortsetzung 
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der im fetalen Leben am starksten zustande kommenden Wachstumsencrgie 
angesehen werden kann - und dann im engsten Zusammenhang mit der Reife 
(zweite Welle). Nach der Pubertat weisen die Linien eine fast gerade Horizontale 
auf. Wie erwahnt, kommt die Wachstumsenergie im intrauterinen Leben am 
8tdrk8ten zum Ausdruck; bis zum 4. Fetalmonat findet die monatliche Verdoppe­
lung der Lange und bis zum 7. Monat die des Gewichtes statt. Nach der Geburt 
tritt ein starker Anstieg des Langenwachstums zutage, wobei die GroBe des 
Zuwachses im ersten extrauterinen Monat genau die gleiche ist, wie die im 
letzten Fetalmonat. Das bedeutet, daB in den Wachstumserscheinungen durch 
den sonst auf die Funktion der inneren Organe stark einwirkenden Geburts­
vorgang sich keine Anderung einstellte. Dieser starke Anstieg des Langen­
wachstums dauert das 1. Lebensjahr hindurch; jedoch beginnt bei vielen Saug­
lingen die Kurve im 3. Quartal abzuflachen. 1m 2. Lebensjahr kommt es zum 
steilen Abfall des prozentualen Jahreszuwachses. - Zu bemerken ist ferner, 
daB der beim Menschen urn die Pubertatsperiode zutage tretende lebhafte 
Anstieg des Wachstumsvorganges die wesentliche Eigentumlichkeit darstellt, 
durch welche sich das menschliche Wachstum von dem aller Saugetierspezien, 
auch dem der anthropoiden Affen, unterscheiden solI (FRIEDENTHAL). - Nach 
WEISSENBERG solI das Pubertatswachstum urn so intensiver und sein Ab8chlufJ 
um so groBer sein, je spater die Reife eintritt, und vice ver8a: friihere geschlecht­
liche Reife geht mit friiherem AbschluB des Wachstums und somit mit geringerer 
EndhOhe einher. Vollendung der geschlechtlichen Reife bedeutet gewohnlich 
Ab8chlufJ des Wachstums; das kommt an der Abflachung der Wachstumskurve 
zur Horizontalen zum Ausdruck. Mit dem AbschluB - fruhen oder spaten -
der Geschlechtsreife ist also das Wachstum des Korpers beendigt, welche Gesetz­
maBigkeit jedoch lediglich ffir das Liingenwachstum stattfindet; denn das 
Massenwachstum, das bereits von der Mitte der Pubertatsperiode intensiver ist 
als das Langenwachstum, dauert noch lange Zeit an. - Was nun das JaM der 
Vollendung des Wachstums betrifft, so nimmt WEISSENBERG das 23. Lebens­
jahr fur den Mann und das 18. fur die Frau an, wahrend CAMERER schon das 
18. Jahr fiir den Mann und das 17. ffir das Weib rechnet, und zwar deshalb, 
weil er das spater Hinzukommende als Nachholung von fruheren St6rungen 
ansieht. - Wenn auch die Korperlange aus verschiedenen Faktoren (Knochen 
usw.) zusammengesetzt ist, ist die doch als besserer MaBstab des Wachstums 
des Menschen zu bezeichnen als die Gewichtszunahme, die noch mehr von ver­
schiedenartigen Faktoren beeinfluBt wird. Nach FRIEDENTHALS Ansicht soIl 
doch das Gewicht als MaB zur Beurteilung des Wachstums bevorzugt sein, was 
fUr den Saugling kaum zutrifft. - Es muB auf die "Unabhangigkeit" des Langen­
und Massenwachstums voneinander nachdrucklich hingewiesen werden, wobei 
Perioden schnelleren Wachstums regelmaBig mit Vermehrung des Langen­
wachstums einhergehen; dem letzteren folgt das gesteigerte Massenwachstum 
erst spater nacho Die LangenL und Massenwachstumskurven verlaufen bei vielen 
Kindern eine Zeitlang annahernd parallel nebeneinander her, wahrend bei anderen 
Kindern die Gewichtskurve hinter der Langenwachstumskurve zuriickbleibt, 
bzw. die Breitendimensionen vergroBern sich weniger schnell als die Bohen­
dimensionen. In den meisten Fallen - bei den Knaben bis zum 14. Lebensjahr­
uberwiegt das Langenwachstum das Massenwachstum und erst von diesem 
Jahr an (bei Knaben - bei Madchen ein paar Jahr fruher) fangt das Korper-
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gewicht an, immer erheblicher zu werden als die Korperlange und diese pro­
gressive Gewichtszunahme dauert bis zum WachstumsabschluB fort. 

Dem W oODschen Gesetz gemaB sollen Kinder von gleicher Korperlange urn so 
groBeres Gewicht haben, je alter sie sind. Es ergibt sich daraus, daB Kinder, 
die in ihrem Langenwachstum zuruckgeblieben sind, nicht auch in der Breiten­
entwicklung (Massenwachstum) unbedingt zuruckbleiben mussen. 

9. Hohenlagen der Wachstumskurven bei den Kindern wohlhabender und armerer 
Klassen. - Unterschied im Korperbau zwischen der Jugend der GroBstadt und 
den Kindern der LandbevOlkerung. - Einteilung des Gesamtwachstums inPerioden. 

Beachtung verdient die interessante Tatsache, daB die aus gutsituierten 
Familien stammenden Kinder durchschnittlich schwerer und Zanger sind als 
die Kinder armer bzw. armerer Volksschichten. Bereits im Kleinkindesalter 
uberragen die Kinder der Wohlhabenden die Arbeiterkinder usw. in bezug 
auf die Korperlange urn einen und sagar zwei Jahreswachse; dies ist aus den 
Untersuchungen von ZELLNER zu ersehen. Was nun die Schulkinder anbetrifft, 
so beweisen zahlreiche Untersuchungen, die "in den meisten Kulturliindern aus­
gefiihrt worden sind, daB auch in diesen Altersklassen die Kinder der Gutsituierten 
groBer sind als ihre Altersgenossen der armeren Klassen, daB diese Erscheinung 
als "konstant" anzusehen ist, wobei der Liingenvorsprung der Kinder aus wohl­
habenden Familien durchschnittlich einen ganzen Jahreszuwachs bzw. 4-6 cm 
ausmacht. Zur Zeit der bei den gutsituierten Kindern fruher eintretenden 
Pubertiit (STRATZ u. a.) wird dieser Vorsprung noch gro{3er; nach SCHLESINGER 
soIl er dann bei Knaben 9-10,5 cm betragen. Bei den Kindern der Wohlhaben­
den handelt es sich dabei nicht bloB urn eine zeitliche Entwicklungsdifferenz, 
urn eine "priizipierte Entwicklung" mit gleichem, nur fruher erreichtem Ent­
wicklungsziel, sondern urn eine hohere "definitive" GroBe, also urn "hoheres 
Entwicklungsziel" (vgl. J. BROOK). 

Der Unterschied in den "HohenZagen" der Wachstumskurven bei den Kindern 
gleichen Alters, deren Entwicklung "gut", "mittelmiiBig" oder "mangelhaft" 
ist, entspricht jedesmal etwa einem "Jahreszuwachs"; die gut entwickelten 
Knaben zeigen somit vor den mangelhaft entwickelten einen "Vorsprung von 
3 Jahren" (E. SOHLESINGER). Dieser Unterschied, der bereits bei der Geburt 
in Erscheinung tritt, wird urn und wah rend der Pubertatsperiode am groBten. 
Nach der Pubertiit findet - zumindest in bezug auf das Liingenwachstum - bei 
den "mittelmiiBig" und "mangelhaft" entwickelten Kindern ein Nachwuchs­
wachstum statt; bei diesen Kindern ist niimlich der Pubertiitstrieb "verzogert, 
verspiitet und verkurzt", jedoch ist das AusmaB der Steigerung nicht wesentlich 
verringert. - Zahlreiche Momente werden fiir den Liingenvorsprung der wohZ­
habenden Kinder verantwortlich gemacht, u. a. groBerer Reichtum der Kost 
an EiweiB, fruhzeitigere und auch intensivere geistige Betatigung bzw. Anregung, 
weniger korperliche Arbeit bzw. Betiitigung. Nach BROOK sind VergroBerung 
des Brustumfanges, Gewichtszunahme usw. als Folge korperlicher Betiitigung 
"sichergestellt", wiihrend die Behauptung, korperliche Arbeit hemme das 
Liingenwachstum, wirke auf die Skeletentwicklung ein, vorliiufig nur als "Hypo­
these" erscheint. Ferner sprechen gewisse Grunde fiir eine bloBe Veriinderung 
im Phiinotypus, andere Griinde aber fur die genotypische Bedingtheit des hoheren 

Ergebnisse d. inn. Mcd. 48. 13 
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Langenwaeht!tullll:; uer Kinuer aut! wohlhabenueren Klassen. So weisen uie 
Ergebnisse der zahlreichen Untersuchungen an Stadt- und Landkindern darauf 
hin, daB trotz der betrachtlichen Umweltunterschiede die KtirpergrtiBe der 
stii.dtischen Volksschulkinder sich von der der Dorfkinder gar nicht unter­
scheidet. Andererseits ist nach BROCK aus der positiven Korrelation' zwischen 
Intelligenz und Langenwachstum "ein schlussiger Beweis fUr die genQtypische 
Bedingtheit des durchschnittlich htiheren Langenwachstums der wohlhaQenderen 
Schichten nicht zu fiihren". BROCK halt allerdings diesen Htiherwuchs fur 
"vorwiegend genotypisch bedingt". - Eine andere Ansicht vertritt M. v. 
PFAUNDLER. Er betrachtet namlich die bei den Kindern gutsituierter Familien 
festgestellte grofJere Ktirperlange als abnorme Erscheinung, wahrend die armen, 
starkere Breitendimensionen zeigenden Kinder als gesunder, also als normaler 
anzusehen sein sollen. Nach diesem Forscher handelt es sich also bei dem Langen­
vorsprung der Kinder aus wohlhabenden Familien urn Abweichung vom normalen 
Wachstumstempo (s. u.). - DaB zu den Abii.nderungen der Wachstumskurve 
auch die soziale Lage beizutragen vermag, beweisen u. a. die Ergebnisse, zu 
denen DIKANSKI gekommen ist, der den sozialen EinfluB auf die KtirpermaBe 
der Schulkinder untersuchte. Er konnte namlich feststellen, daB gutsituierte 
Madchen grofJere KtirpermaBe besitzen. - Zu bemerken ist ferner, daB ahnlich 
wie zwischen den gutsituierten und un- bzw. minderbemittelten Kindern der 
GroBstadtbevtilkerung auch ein Unterschied im Ktirperbau zwischen der Jugend 
der GroBstadt und den Kindern der Landbevtilkerung zu verzeichnen ist 
(H. LUBINSKI). Eine Gegenuberstellung gleichaltriger Volksschuler und Gym­
nasiat!ten einerseits und Landkinder andererseits hat gezeigt, daB in bezug auf 
die Ktirperlange die Gymnasiasten den ersten, die Volksschuler den zweiten und 
die Landkinder den letzten Platz einnehmen. - Die Landkinder haben uberhaupt 
den "gedrungensten" bzw. "breitesten" Korperbau. - Hinsichtlich der Ursache 
dieses Unterschiedes ist :wohl anzunehmen, daB hier vor aHem genotypische 
(ererbte) Faktoren in Betracht kommen; auBerdem sind aber auch Umwelt­
bedingungen von g€lwisser Bedeutung. Von den ,letzteren, eXQgen bedingten 
Faktoren ist hier die korperliche Arbeit zu erwahnen, zu der die Bauernkinder 
von fruher Jugend an angehalten werden und durch die das Langenwachstum 
gehemmt wird - dann auch das "tiefe{e soziale Milieu". Was nun die kurzere 
Schulzeit und das freie Landleben anbetrifft, so kann der EinfluB dieser umwelt­
bedingten Faktoren kaum als "besonders ftirderlich" angesehen werden (vgl. 
E. SCHLESINGER sowie allch TH. KAISER) .. 

Als interessante Tatsache mag vermerkt werden, daB die DurchschnittsgrtiBe 
der Bevolkerung in den letzten 50 Jahren in Europa zugenommen haben soU. 
So ist aus den Untersuchungen von ROSSLE und BOENING ersichtlich, '<laB die 
Schulkinder in Jena und Leipzig-Gohlis im Laufe der letzten 40 Jahre um 
4--6 'Om, also urn einen ganzen Jahreszuwachs, grtiBer geworden sind. 

Hinsichtlich der Einteilung des GesamtwacMtums in Perioden diirfte man 
eigentlich zwei groBe Perioden unterscheiden: I. Periode des progressiven Wachs­
turns - beim Manne bis zum 25., bei der Frau bis ZUlli 18. Lebensjahr -, also 
Periode der Zunahme, die mit im ganzen abnehmender Geschwindigkeit einher­
geht, 2. Periode stabilen Wachstums, die bis zum 50. Lebensjahr dauern solI, 
wobei jedoch nach dem LangenwachstumsabschluB die Breitenausdehnung 
noch langere Zeit fortdauert, SQ daB man von einem wahren Stillstand in der 
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Entwicklung des Organismus nicht sprechen kann. WEISSENBERG nimmt neben 
den genannten Perioden noch eine "dritte", Periode des "regressiven W achs­
turns", an, aber die riickgangigen Erscheinungen im hoheren Alter diirfen nicht 
als Wachstum bezeichnet werden. Von der Einteilung des Wachstums in Perioden 
der Fulle und die der Streckung war bereits oben die Rede. 

10. Besonderheiten des kindlichen Organismus. - Die vier groBen Wachstums­
und Entwicklungsperioden. - Ablauf des Wachstums. 

Die Behauptung mancher, der Organismus des Kindes sei lediglich eine nur 
"verkleinerte Ausgabe" des Erwachsenen, trifft nicht zu, und zwar deshalb, 
weil der kindliche Organismus und seine Leistungen gewisse "Besonderheiten" 
aufweisen, die wohl beriicksichtigt werden mussen. Die Ursache dieser "Be­
sonderheiten" ist zum Teil bereits in der sozusagen "Unfertigkeit" der kindlichen 
Organe, in der Veranderung der einzelnen Korperteile und ihrer Leistungen 
wahrend der Wachstumsperiode, zum Teil in den gewissen Anforderungen des 
Wachstumsvorganges zu suchen, die der letztere, durch dessen Starke das Kind 
sein Geprage bekommt, an die Leistung der Zellen stellt. Man darf nicht uber­
sehen, daB der kindliche Korper ein "wachsender" Organismus ist und daB die 
Wachstumsleistung mit einem relativ hoheren Stoffwechsel einhergehen muB, 
wenn auch diese Stoffwechselsteigerung in der alimentaren Erhohung des Kraft­
wechsels untergehen und deshalb larviert sein kann (vgl. E. HELMREICH). -­
Ferner ist darauf hinzuweisen, daB die "Sonderstellung" des kindlichen Organis­
mus sich auch in seinem eigenartigen Verhalten in bezug auf "krankmachende" 
Schadlichkeiten auBert, indem der Verlauf der krankhaften Starung im Kindes­
alter durch andere Momente bedingt wird als bei dem Erwachsenen. 

Das gesamte Kindesalter wird gewohnlich in 4 Wachstums- und Entwick­
lungsperioden eingeteilt: 1. Die N eugeborenenperiode, die die ersten lO-12 
Lebenstage - im "weiten Sinn" 23-42 Tage - umfaBt und auBerlich durch 
AbstoBung des Nabelstrangrestes, durch den anfanglichen Gewichtsverlust 
sowie durch die meist eintretende Gelbsucht gekennzeichnet ist; 2. das Siiug­
lingsalter, das die ersten 8-9 Lebensmonate umfaBt, wahrend welcher Zeit 
das Kind unter normalen Verhaltnissen von der Mutter allein genahrt wird; 
3. das Kleinkindesalter: vom vollendeten 1. bis zum 6. Lebensjahr (selbstandiges 
Stehen und Gehen), - das 4. und 5. Lebensjahr wird auch als Spielalter be­
zeichnet; - 4. das Schulalter, das die Periode vom 6. bis zum vollendeten 14. 
Lebensjahr umfaBt. - Die Obergangsperiode von der Kindheit in das Er­
wachsenenalter heiBt, wie bekannt, Pubertiil, und ist u. a. durch Steigerung des 
Langenwachstums, durch Anderung der Korperproportionen, vor allem infolge 
starken Rohrenknochenwachstums und des noch langer anhaltenden Wachs­
turns des Rumpfes, ferner durch Ausbildung der "sekundaren" Geschlechts­
merkmale, Hervortreten einer gewissen "seelischen Differenzierung" usw. ge­
kennzeichnet. - In der Pubertatsperiode, in der die Geschlechtsdriisen eine rasche 
Entwicklung aufweisen, findet man charakteristische Veranderungen auch anderer 
endokrinen Drusen; Riickbildungserscheinungen der Thymus und Epiphyse 
(Zirbeldruse), VergroBerung der Schilddruse (Pubertatsstruma, s. unten). 

Auf die im Verlaufe der ganzen Wachstumsperiode stattfindenden "Pro­
portionsanderungen" zwischen den Korperteilen, welch letztere sich in ver­
schieden schnellem Tempo am Gesamtwachstum beteiligen, solI hier nicht 

13* 
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naher eingegangen werden. Einige Bemerkungen seien jedoch eingeflochten: 
Betrachtet man in gewisser Reihenfolge Korperteile bei Neugeborenen und 
Erwachsenen, so findet man in bezug auf die Proportionsanderungen ein ganz 
entgegengesetztes Verhalten (beim N eugebore.nen ist z. B. die Sitzhohe langer als 
das Bein, wahrend sie beim Erwachsenen kiirzer ist, usw.). Die Beine wachsen 
bis zur Pubertatsperiode intensiver als der Rumpf; ein anderes Verhalten stellt 
sich wiihrend dieser Periode ein, indem es zu einer Dissoziation zwischen Beinen 
und Rumpfwachstum und zum friiheren WachstumsabschluB der Extremitaten 
kommt. 

Von anderen Veranderungen der einzelnen Korperteile wahrend des Wachs­
tums beanspruchen Interesse besonders die Veranderungen des Brustkorbes: 
Zunahme des Brustumfanges und Gestaltsveranderung, welch letztere fUr die 
Mechanik der Atmung und somit fiir die Atmungsart von groBer Bedeutung 
ist. Es muB namlich auf die rechtwinklige Stellung der maximal gehobenen 
Rippen zur Wirbelsaule beim Saugling hingewiesen werden. Bei dem Saugling 
kann infolge dieser Stellung der Rippen die Atmung durch Hebung und Senkung 
des Zwerchfelles, nicht durch Hebung der Rippen erfolgen. Sobald aber das 
Kind stehen zu lemen beginnt, erhalten die Rippen einen immer mehr schrag 
nach unten gerichteten VerIauf, was mit Zunahme der seitlichen Ausbiegungen 
des Brustkorbes und Erweiterung des Brustraumes sowie mit Entwicklung der 
Brustkorbatmung einhergeht; die letztere Atmungsart wird mit zunehmender 
Senkung des Brustkorbes immer ausgiebiger im Gegensatz zu der Zwerchfell­
atmung erfolgen. Wir sehen also, daB das Wachstum des Brustkorbes und die 
mit ihm Hand in Hand gehende Gestaltveranderung groBe Aufmerksamkeit 
beansprucht, denn sie ist fiir das wachsende Kind, und zwar fiir seine Atmungsart, 
von groBer Bedeutung. - Yom 3.-7. Lebensjahr nimmt die Fahigkeit des 
Kindes, tief zu ,atmen, zu, was mit VergroBerung der Menge der bei den immer 
ergiebiger werdenden einzelnen Atemziigen eingeatmeten Luft und gleichzeitig 
mit Verminderung der Haufigkeit der Atemziige einhergeht; die Zahl der Atem­
ziige in der Minute, die am Ende des 1. Lebensjahres 25 betragt, sinkt allmahlich 
mit jedem Jahre, so daB das Kind am Ende des 8.-10. Lebensjahres 18 Atem­
ziige erzeugt. - Was nun die Art der Atmung (Brust- bzw. Zwerchfellatmung) 
anbetrifft, so kommt der Unterschied bei Knaben und Madchen vom 10. Lebens­
jahre an zum Vorschein; wahrend die ersteren mehr von Hebung und Senkung 
des Zwerchfells (Zwerchfellatmung) Gebrauch machen, bedienen sich die Mad­
chen iiberwiegend der Hebung und Senkung der Rippen und somit des Brust­
korbes (Brustkorbatmung). Die Gestaltung des Brustkorbes und somit die 
Art der Atmung kann jedoch von verschiedenen Momenten beeinfluBt werden, 
von denen die Entwicklung der Bauchmuskulatur und die Fiillung des Leibes 
l,lesonders zu nennen sind. 

Was die mit fortschreitendem Wachstum eintretenden Veranderungen der 
inneren Organe anbetrifft, so bedarf besonderer Wiirdigung das Herz, an dessen 
Kraft die Ansprnche infolge sowohl des Wachstums aller Korperteile als auch 
der zunehmenden Beweglichkeit des kindlichen Organismus immer groBer zu 
werden pflegen. Die Reifeentwicklung geht mit einer sehr erheblichen Steigerung 
allgemeiner Wachstumsvorgange einher - parallel mit diesen Vorgangen muB 
unbedingt das Wachstum des Herzens gehen, sonst kann es zu krankhaften 
Erscheinungen des Kreislaufsystems kommen. 
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Die Proportionsanderungen sollen nach STRATzscher Ansicht gro13ere Beach­
tung bei der Beurteilung des Wachstums beanspruchen als die Anderung der 
Gesamthohe des Korpers. Man darf aber nicht iibersehen, da13 die Schwankungen 
innerhalb der Proportionen bedeutend erheblicher sind als die artgema13en 
Variationen der Gesamthohe, worauf auch E. SCHLESINGER hinweist. - Hin­
sichtlich der "Varianten" (Variationsbreite) der KorpermaBe, auf deren not­
wendige Beriicksichtigung M. v. PFAUNDLER hinwies, mochten wir nochmals 
bemerken, da13 es sich hier nicht urn pathologische oder Ausnahmefalle, sondern 
um physiologische Uber- und Unterwerte handelt, die beiderseits des Mittel­
wertes liegen (Plus- und Minusvarianten). 

Nun noch ein Wort iiber den natiirlichen Ablauf des Wachstums. Zu bemerken 
ist zunachst, da13 die Gestalt des menschlichen Organismus - abgesehen von 
individuell vererblichen Einfliissen - von zwei wesentlichen Faktoren - Alter 
und Geschlecht - abhangt. Die Wachstumsdauer wie der Wachstumsverlauf 
sollen bei Mann und Frau verschieden sein. Das WachstumsabschlufJjahr soIl 
namlich nach WEISSENBERG fiir den Mann das 23., fiir die Frau das 18. Lebens­
jahr sein, wahrend CAMERER lediglich das 18. fiir den Mann und das 17. Lebens­
jahr fiir die Frau als Jahr des Wachstumsabschlusses rechnet. Die Wachstums­
kurven laufen bis zum 9. Lebensjahr fUr beide Geschlechter parallel, wenn auch 
die Knaben ein wenig gro13er zu sein scheinen. Vom 10.-15. Lebensjahr iiber­
holen die Madchen hinsichtlich der KorpergroBe die Knaben, von denen sie 
(Madchen) dann dauernd iiberwachsen werden. Die erste Streckung wird also 
von beiden Geschlechtern gleichzeitig durchgemacht, wahrend die zweitesich 
beim Madchen verfriiht, das Wachstum also bei demselben in der Hauptsache 
mit dem 15. Lebensjahr - nach CAMERER - beendet ist; bei den Knaben dauert 
es mindestens bis zum 17. Lebensjahr an. Das Langenwachstum ist friiher 
als das Gewichtswachstum vollendet. Aber auch das letztere weist, wie oben 
erwahnt, in seinem Verlaufe zwei Anstiege auf: 1. starker Zuwachs bei beiden 
Geschlechtern im 1. Lebensjahr; 2. in Zusammenhang mit der Pubertat in 
Erscheinung tretender groBerer Anstieg, und zwar zwischen 12. und 16. Lebens­
jahr bei Madchen, zwischen 15. und 18. Jahr bei Knaben. 1m 10. und auch im 
15. Lebensjahr sollen Madchen und Knaben des gleichen Alters dasselbe Gewicht 
haben (FRIEDENTHAL), wahrend insbesondere im 12.-13. Lebensjahr die 
Madchen vorauseilen. Wie bekannt, wachst der Korper nicht in allen seinen 
Teilen gleichma13ig. Es liegt nahe, anzunehmen, daB "ein Glied eine um so 
geringere Wachstumsintensitat hat und einen um so friiheren Wachstums­
abschluB im extrauterinen Leben besitzt, je friiher es im intrauterinen Leben 
aufgetreten ist" (RassLE). Dies betrachtet WEISSENB1!lRG als "Schliissel fiir 
das Verstandnis der Anfang- und Endform des Menschen", was wohl fiir Kopf, 
Beine usw., jedoch "nicht fiir die innere Ausgestaltung des Korpers" paBt 
(RossLE). 

11. Einflu8 der lahreszeit auf das Wachstum. Bedeutung des Geburtsmonats. 

Von verschiedenen Forschern ist bestatigt worden, daB das Wachstum nicht 
das ganze Jahr hindurch gleichmaBig verlauft, sondern da13 es gewisse gesetz­
maBige Schwankungen in Zusammenhang mit dem VerIauf der Jahreszeiten 
aufweist, wobei es haufig zu Habitusveranderungen kommt. Von den Jahres­
zeiten solI also ein Einflu13 ausgehen, wobei bald die Korperlange, bald das 
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Korpergewicht beeinfluBt wird. In den von MALLING HANSEN (1883) entdeckten 
periodischen Wachstumsschwankungen im Laufe der Jahreszeiten findet der 
Wechsel der Langen- und Massenzunahme unter physiologischen Verhaltnissen 
seinen besten Ausdruck. Fiir die Langen- und Gewichtszunahme werden von 
HANSEN drei Perioden unterschieden: 1. Periode NovemberJDezember-Marz­
April, wahrend welcher eine mittelstarke Liingen- und Gewichtszunahme statt­
findet, und zwar mit iiberwiegendem Liingenwachstum; 2. Periode MarzJApril 
bis August, im Laufe welcher die intensivste Liingenzunahme erfolgt, wahrend 
das Massenwachstum sich nicht vermehrt und sogar eine Gewichtsabnahme zeigen 
kann; 3. Periode August (Mitte-Ende)JNovember (Ende)-Dezember (Mitte), 
die die gro{Jte Gewichtszunahme und die schwiichste Liingenzunahme aufweist. 
Diese danischen Untersuchungsergebnisse hat 1895 SCHMID-MoNNARD nach­
gepriift; er konnte sie fiir Deutschland im wesentlichen bestatigen. Der groBte 
Gewichtszuwachs solI auf den Winter, der groBte Langenzuwachs auf den 
Sommer fallen. Er fiihrt diese Periodizitat auf die Wirkung der Sonne, auf den 
EinfluB der Warme und des Lichtes zuriick. - Die Kenntnis dieser Schwan­
kungen bei fortlaufenden Untersuchungen derselben Individuen ist zweifellos 
wichtig. - Beachtung beansprucht folgende Gruppierung von SCHMID-MoN­
NARD, die unseren klimatischen Verhaltnissen besonders zu entsprechen scheint: 
Das Liingenwachstum ist von Februar bis Juni mittelmaBig, von Juli bis August 
stark und von September bis Januar schwach ausgesprochen. Die Gewichts­
zuoohme ist von Februar bis Mai = 0, wahrend des Monats Juni schwach, von 
Juli bis Januar stark ausgesprochen. - Aus zusammenfassenden Zahlen kommt 
der wichtige EinfluB der Jahreszeiten auf das Wachstum am deutlichsten zum 
Ausdruck. So konnte W. F. PORTER (1920) die prozentuale Gewichtszunahme 
der Schulkinder im Laufe der ersten 5 Monate auf 1,89%, der letzten 6 Monate 
des Jahres auf 6,61 % des Gesamtgewichts erreichen. 

Aus den Untersuchungen, die F. NAESS und C. SCHIOTZ vor kurzem in der 
Volksschule in Oslo ausgefiihrt haben, geht hervor, daB im Spatwinter (um den 
Marz herum) das Korpergewicht im Verhaltnis zur Korperlange "relativ hoch 
ist", wahrend diese Relation im Friihjahr und Vorsommer "im Abnehmen" ist; 
sie ist im Friihherbst (September) wiederum verhaltnismaBig "hoch", um in den 
folgenden Herbst- und Wintermonaten abermals "abzunehmen". Es sind also 
"zwei Maxima des Gewichts im Verhaltnis zur Lange" festgestellt, und zwar 
"um den Marz herum und im Friihherbst", wahrend "gegen das Friihjahr und 
den Vorsommer hzw. den Spatherbst und Winter hin ein Riickgang zu beobachten 
ist". Hervorzuheben ist noch, daB in dieser Hinsicht das Untersuchungsergebnis 
von 1931-1932 mit dem Ergebnis der 1922-1923 in Oslo ausgefiihrten Unter­
suchung in Einklang steht. Nach E. SCHLESINGER (1933) solI im Friihjahr ein 
verstiirktes Liingenwachstum einsetzen, welches sich bis zur Mitte des Sommers 
hinzieht; das Gewicht solI wahrend dieser Zeitperiode lediglich langsam zunehmen, 
es kann sogar - namlich bei Beginn des Sommers, bei der ersten Sommerhitze -
zu einer bis August anhaltenden Gewichtsabnahme kommen, die alsdann durch 
eine bis Januar dauernde Gewichtszunahme ersetzt wird. Das Langenwachstum 
ist wahrend dieser Periode gering bzw. mittelstark. 1m Sommer bzw. Hoch­
sommer weisen also die Kinder eine schlankere Form auf, wahrend sie um die 
Weihnachtszeit breiter sind. Diese periodischen Wachstumsschwankungen gehen 
mit einer verschiedenen Gesichtsfarbe einher, indem die Kinder im Sommer ein 
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schmii.leres und braunes Gesicht aufweisen, dagegen im Winter ein ;,blasseres 
Aussehen" zeigen_ 

Ferner ist aus der von C_ ScmOTZ im Jahre 1932 veroffentlichten Arbeit zu 
ersehen, daB hinsichtlich der Geburtshii.ufigkeit ein "Maximum" und ein "Mini­
mum" anzunehmen sind, und zwar das "gunstige Aprilmaximum", weil namlich 
die Kinder ihre erste "starke" Entwicklung im Fruhling und Sommer, also 
in den warmsten und sonnenreichen Monaten durchzumachen haben, - und das 
ungunstige "Novemberminimum", weil die erste Entwicklung der Kinder in 
den kaItesten und dunkelsten Monaten stattfindet und weil im Januar-Februar, 
also mitten im Winter, der Gipfel der Sterblichkeitskurve zum Vorschein kommt. 
Das Aprilmaximum und das "Novemberminimum" sollen als "biologisch" 
angesprochen werden. - Wir wiederholen: Die Geburt etwa im "November" 
herum ist anscheinend schon wegen des Gipfels der Sterblichkeitskurve (mitten 
im Winter) als sehr ungunstig aufzufassen, wahrend die urn den "April" herum 
- mit dem zunehmenden Fruhlingslicht usw.'- als sehr gunstig anzusehen ist.­
Es muB hier darauf hingewiesen werden, daB die Spiitjahrkinder viel starker 
als die Friihjahrskinder der Rachitis ausgesetzt sind. Diese Auffassung wird mit 
Nachdruck von HULDSCHINSKY betont, nach dem "aIle zwischen September 
und Marz geborenen Kinder als fiir Rachitis disponiert betrachtet werdenmussen". 
Es ist aber zu bemerken, daB ',eine vernunftige Sauglings- bzw. Kleinkinder­
pflege doch in hohem MaJ3e ihre vorbeugende Wirkung auszuuben vermag. 

Der russische Autor P. P. BLONSKY ist fernet auf Grund seines Materials 
zu dem Ergebnis gekommen, daJ3 die Marz-Maikinder das hooMte K6rpergewicht 
und gleichzeitig auch den besten "Intelligenzquotienten" aufweisen im Gegensatz 
zu den Oktober-Dezemberkindern, die in beiden Beziehungen hintenanstehen 
sollen. Die Ergebnisse von BLONSKY stehen zwar in Einklang mit den oben 
erwahnten Befunden, wonach der Monat November als biologisches Geburts­
minimum (Gipfel der Sterblichkeitskurve) und der Monat April als biologisches 
Geburtsmaximum anzusehen sind, aber das Material, uber welches dieser Autor 
verfiigt, ist recht klein, indem die Gewichtsziffer sich nur auf 93 Kinder bezieht. 

Beachtung verdienen sicherlich die vor kurzem von den norwegischen Autoren 
CARL SCHIOTZ und BORGNY SELAND an zwei Osloer Volksschulen (1952 Schul­
kinder) ausgefiihrten Untersuchungen (Nachprufungen) zwecks Beantwortung 
der interessanten Frage, ob der Geburtsmonat von irgendwelcher Bedeutung 
fiir die Zukunft des Kindes sein kann, bzw. ob die in einer weniger gunstigen 
Jahreszeit geborenen Kinder tatsachlich ernsten Folgen ausgesetzt sind. Diese 
Autoren sind auf Grund ihrer Untersuchungen zu dem Ergebnis gekommen, 
daJ3 der "Geburtsmonat" keinen nachweisbaren EinfluB auf die Gewichts- und 
Langenentwicklung der Kinder, und zwar im 8chulpflichtigen Alter hat. Trotz­
dem betonen die Autoren mit Recht, daB das jiingere Alter und vor allem die 
Sauglinge yom Standpunkt der Geburtsjahreszeit groJ3te Beachtung verdienen, 
- denn die Geburt im Herbst oder Winter in Anbetracht der Rachitisbedrohung 
und des stattfindenden Sterblichkeitsgipfels im Januar-Februar ist "sicher als 
am wenigsten gunstig anzusehen", wahrend dagegen die Geburt im Fruhjahr 
"sicher am besten ist". Sie ist in dieser Zeitperiode fiir das Gedeihen des Kindes 
deshalb als besonders vorteilhaft zu bezeichnen, weil das zunehmende Tages­
bzw. Sonnenlicht sowie das sommerische Klima der ersten Entwicklung des 
Kindes nur zugute kommen konnen. 
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Was die Periodizitiit des Wachstums bei Siiuglingen anbetrifft, so konnte 
A. BLEYER in einer umfangreichen Statistik die stiirkste Gewichtszunahme im 
Spatsommer-Herbst, die geringste Zunahme im Fruhjahr und Fruhsommer 
feststellen. - Hinsichtlich des Liingenwachstums der Siiuglinge ist aus den 
Ergebnissen von FRANK zu ersehen, daB ein steiler Wachstumsansticg vom 
April bis Juni stattfindet, der dann mit einer erheblichen Abflachung in den 
heWen Sommermonaten einhergeht. Diese Ergebnisse stehen zwar nicht im 
Einklang mit dem oben Gesagten, aber sie sind - wie SCHLESINGER mit Recht 
bemerkt - "leicht erklarlich durch die besondere Empfindlichkeit der Sauglinge 
gegenuber der Sommerhitze". 

12. Wachstum jugendlicher Herzen und Sport. 

Nur anhangsweise mochten wir hier ein Wort uber Wachstum jugendlicher 
H erzen durch gewisse Sportarten bringen. Bleiben die Anforderungen an das 
Herz innerhalb der Grenzen seiner Leistungsfahigkeit, so wird von diesem 
Organ keine Wachstumszunahme zu erwarten sein. Gehen aber die Anforde­
rungen an die Grenze der Leistungsfahigkeit heran, so muB der betreffende 
Muskel seine "Hubleistung" vergroBern, und es kommt dann zum Wachstum 
desselben (H. HERXHEIMER). "Tatsachlich" - sagt H. HERXHEIMER - "ist 
auch experimentell die VergroBerung des Herzens bei einer groBen Zahl von 
Vertretern der Dauerleistungen - nur urn diese handelt es sich - von mir 
und von anderer Seite einwandfrei erwiesen". - Das GroBwerden des Her­
zens ist nicht nur beim Erwachsenen, sondern auch beim Jugendlichen fest­
zustellen. HERXHEIMER konnte bei jugendlichen StraBenradrennfahrern Herz­
vergroBerung in vielen Fallen beobachten und bringt in Abbildungen zwei 
Beispiele fUr ein Wachstum des jugendlichen Herzens bei. Er betont dabei, 
daB es sich "auch beim Jugendlichen nicht urn eine krankhafte Erschei­
nung, sondern urn einen normalen Anpassungsvorgang" handelt, der "fUr die 
Mehrzahl aller Menschen innerhalb der Variationsbreite ihrer Entwicklungs­
moglichkeiten liegt", und daB hier nur Dauersportleistungen in Betracht kommen; 
das Wachstum des Herzens tritt daher fruhzeitig ein, jedoch erreicht es nicht 
sofort seine hochsten Grade. - Bei diesbezuglichen Untersuchungen muB 
natiirlich die individuelle Variabilitat in Rechnung gestellt werden. - Angesichts 
seines und des anderweitig veroffentlichten Tatsachenmaterials glaubt HERX­
HEIMER sagen zu durfen, daB "es sich fast erubrigt, auf die Auseinandersetzungen 
einzugehen, mit denen KNOLL einigen dieser Tatsachen ihre Beweiskraft abzu­
sprechen sucht". Auch dafUr, daB die KNoLLsche Behauptung, bei sporttreiben­
den Frauen seien keine Unterschiede in der HerzgroBe gefunden worden", nicht 
zu Recht besteht, spricht das einwandfreie Material von KRAL und POLLAND, 
die solche Unterschiede feststellen konnten. Ferner auf die Bchauptung von 
RAUTMANN, die HERXHEIMERsche Annahme ciner HerzvergroBerung "stehe im 
Gegensatz zu fast allen anderen Autoren", bemerkt HERXHEIMER: "Das Gegen­
teil ist richtig: RAUTMANN und KNOLL sind die einzigen, die diese VergroBerung 
bestreiten. " 

Von dem EinfluB der sportlichen Betatigung auf den Wachstumsvorgang 
uberhaupt und auf das Wachstum der Jugend in der Nachkriegszeit wird spater 
die Rede sein. 
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13. Beschleunigung des Wachstumsvorganges. - Einseitiges Wachstum. -
EinfluB der Rekonvaleszenz, der angestrengten Muskeltatigkeit, des freien 

Gehenlernens, des Arseniks. 

Von den klinisch und atiologisch ausgesprochenen Fallen von Wachstums­
storung, yom raschen Veriauf des Wachstumsvorganges und pathologischen 
Endresuitat (Riesenwuchs usw.), von welchen Fallen wir heute wissen, daB sie 
auf primaren Storungen der innersekretorischen Drusen beruhen, wird weiter 
unten die Rede sein. Hier wollen wir nur einfachere FaIle kurz erwiihnen, 
die innerhalb der normalen Variationsbreite liegen, wenn sie auch bereits 
manche pathologischen Ziige aufweisen. - Vor allem ist hier das dispropor­
tionale Langenwaehstum zu erwahnen, das in der zweiten Streckungsperiode 
der Prapubertat bzw. der Pubertat stattfindet und das mit Wachstumsstorungen 
einhergeht; die letzteren iiberschreiten namlich den physiologischen Zuwachs 
der Lange um das Doppelte und sogar mehr, wahrend das Massenwachstum 
gewissermaBen zuriickbIeibt, ja sogar zum Stillstand kommen kann. Es handelt 
sich gewohnlich in diesen Fallen von starkem einseitigen Wachstum, bei denen 
der ROHRERsche Index ein rasches Sinken zeigt, um muskelschwache, gewisser­
maBen blasse Kinder, deren Habitus asthenisch bzw. pastos und deren Leistungs­
fiihigkeit wie Widerstandskraft hiiufig vermindert sind. Die nicht seiten vor­
kommende Wachstumsbliisse ist eine Begleiterscheinung, die das "Pathologische" 
dieser Kinder mit einseitigem Wachstumsvorgang - groBe Korperlange und 
relativ geringe Korperfiille - besonders kennzeichnet (vgl. K. BENJAMIN). -
Die Ursaclte des disproportionalen Langenwachstums ist zweifellos in der ererbten 
Eigenheit des endogen bedingten Wachstumstriebes zu suchen. Denn die meisten 
Kinder mit diesem starken, einseitigen Wachsen stammen von hochgewachsenen 
Eltern. - Die Erreichung einer bestimmten Korperlange iiberhaupt ist eine 
erbliche Funktion der Konstitution; sie ist erblich und familiar. - Bei den 
genannten Fallen von einseitigem Wachstum kann vielleicht daneben noch eine 
Art von ,,"Oberkultur" mitwirken, wie es in manchen "reichen" Familien der 
Fall ist (vgl. M. v. PFAUNDLER), wenn auch andererseits ,,"Oberernahrung" bzw. 
reiche Ernahrung an und fiir sich kaum eine derartige einseitige Wuchsform im 
Gefolge haben kann. So bemerkt E. SCHLESINGER, daB "eine das Wachstum 
deutlich fordernde Ernahrungsart nicht bekannt ist". - Es muB aber hervor­
gehoben werden, daB bei diesen jugendlichen Individuen bereits wahrend oder 
gegen Ende der Pubertatsperiode das Langenwachstum rultiger verlauft, so 
daB es zu normaler Zeit zum AbschluB gelangt, wobei das "Pathologische" 
verschwindet. - Ferner solI naelt einer schweren Infektionskrankheit (Typhus, 
Scharlach usw.) eine Wachstumssteigerung zustande kommen konnen (CHLUMSKY, 
A. DELCOURT). Allerdings kommen in der Rekonvaleszenz FaIle von einer 
solchen Wachstumssteigerung, die die physiologischen Grenzen im Laufe der 
Streckungsperiode weit iiberschreiten, nicht haufig vor. Man darf sich dabei 
nicht durch eine Schlankheit infolge starker Abmagerung iiber den Wachstums­
grad tauschen lassen, worauf auch E. SCHLESINGER hinweist, der "kaum einmal" 
eine auBerordentliche Wachstumssteigerung nach einer iiberstandenen Krankheit 
feststellen konnte. 

Weiterhin spricht man nicht selten von einem giinstigen EinfIuB auf den 
Wachstumsvorgang durch angestrengte Muskeltiitigkeit - Tumen, sportliche 
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Betatigung usw. 1m Verlauf von Muskelubungen kann man zwar zu starkerer 
Gewichtszunahme kommen; man darf aber nicht ubersehen, daB es sich hier 
eigentlich um Vermehrung der Muskulatur, um Fettansatz infolge Anregung 
des Stoffwechsels usw. handelt, welche Momente mit dem eigentlichen Wachstum 
nicht zusammengeworfen werden dUrfen. - Tatsiichlicher deutlicher Zuwachs, 
und zwar Langenzunahme, tritt gewohnlich im AnschluB an freies Gehenlernen 
zutage. Der dem Kinde innewohnende "Bewegungsdrang" spielt zweifellos 
die Rolle eines machtigen Wachstumsreizes. 

Wir geben gern zu, daB korperliche Betatigung gelegentlich gunstige Wirkung 
auf das Wachstum auszuuben vermag; es handelt sich aber in solchen Fallen 
nur um eine "Breitenentwicklung" bzw. um Forderun,g der "Massenzunahme" , 
nicht um "Auftreiben" in die Lange, welch letzteres vielmehr gehemmt wird. 
So entwickelt sich der Wuchs der schon fruh korperliche Arbeit leistenden 
Landkinder mehr in die Breite, wahrend die wohlhabenden Kinder aus den stiidti­
schen hOheren Schulen eher den schlanken Typus darstellen. - Wir wiederholen: 
Angestrengte Muskeltatigkeit wie sportliche Betatigung kann sich in Forderung 
des Massenwachstums, nicht aber in der der Liingenwachstums auswirken, welch 
letzteres hierdurch sogar gehemmt werden kann (s. noch unten). - Dasselbe 
scheint auch fUr den Wachstumszuwachs wahrend der Ferien und der Erholungs­
kuren zu gelten, denn es solI auch hier, wie die Untersuchungen von E. SCHLE­
SINGER beweisen, sich mehr um die Forderung des Massenwachstums handeln, 
bei dem aber, wie erwahnt, Fettansatz und Zunahme der Muskelmasse mit­
wirken konnen. Es muB aber darauf hingewiesen werden, daB, wie aus den 
Untersuchungsergebnissen SCHLESINGERS hervorgeht, fUr die Gewichtszunahme 
im Laufe der Ferien wie der Erholungskuren nicht die Ernahrung (Bildung von 
Fettreserven usw.), sondern der "durch den Ferienaufenthalt gesetzte Reiz (infolge 
Klimawechsels, Anderung des Milieus, Umstellung der gesamten Lebensweise 
usw.) maBgebend zu sein scheint, wobei die Grope des Reizes bzw. Anreizes 
variieren kann; er kann sogar fUr gewisse Kinder "allzu groB" sein. Hinsichtlich 
der Wirkung von Ferien auf den Wachstumsvorgang der Schulkinder darf jedoch 
folgender Umstand nicht unbeachtet bleiben: Geht der Wechselreiz der Um­
stellung des Verhii.ltnisses zwischen geistiger Arbeit und Erholung, also zwischen 
Schulbesuch und Freizeit, mit dem Reiz der Milieuanderung und des Klima­
wechsels, der neuen Umgebung, des Aufenthaltes auf dem Lande usw. einher, 
so kommt es deutlich zur Vermehrung des Liingenwachstums, welches dann groBer 
als die des Gewichtswachstums ist, so daB die Kinder - besonders die Knaben -
einen schlankeren Habitus zeigen. Verbringen aber die Schulkinder ihre Ferien 
in einer "Kindererholungsstatte", und zwar in reger Gemeinschaftsarbeit und 
mit eifrigem Sportbetrieb, so ist hier die Zunahme des Gewichtswachstums viel 
deutlicher und auch nachhaltiger als die Langenzunahme; der "breitere" Typus 
dieser Kinder nahert sich mehr dem der "Pykniker" (E. SCHLESINGER). -
Ferner ist aus den Untersuchungsergebnissen von N. C. R. HERZBERG)und 
KARL SCHIOTZ, die sich auch mit dem EinfluB der Ferien auf die korperliche 
Entwicklung der Schulkinder befaBten, zu ersehen, daB der Wachstumszuwachs 
in groBerer Gewichtszunahme und in kleiner Langenzunahme zum Ausdruck 
kommt. 

Hinsichtlich der medikamentiisen Beeinflussung des Wachstums mochten 
wir hier nur folgendes erwahnen: Wiihrend die verschiedentlich angestellten 
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Tierexperimente darauf hinzuweisen scheinen, daB Arsenik eine Wirkung auf 
den Wachstumsvorgang auszuiiben vermag, konnte A. VAN DEN ECKHOUT keine 
regelmaBige Einwirkung dieses Medikamentes auf das Wachstum im allgemeinen 
und somit auf die Lange der Knochen feststellen; er fand, daB die Knochen 
kompakter und schwerer, jedoch nicht langer wurden. 

Yom Wachstum jugendlicher Herzen durch gewisse sportliche Anstrengung 
war bereits die Rede oben. 

Es sei hier nochmals der durchschnittlichen Obermii{Jigkeit der aus reiohen 
Familien stammenden Kinder Erwahnung getan. Bei den unbemittelten Kindem 
iiberwiegt das Gewiohtswaohstum gegeniiber dem Langenwachstum, wiihrend 
bei gutsituierten Kindem es deutlich zur Vermehrung des Liingenwachstums 
kommt. Wie bereits betont, hat M. v. PFAUNDLER, dem das Verdienst zukommt, 
auf den Unterschied im Wachstum bzw. Wachstumsriickstand zwischen den 
gutsituierten und unbemittelten Kindem aufmerksam gemacht zu haben, 
die iibliche Ansicht, daB die ilbermii{Jigen Kinder der Gutsituierten die Norm 
darstellen, bestritten, indem er gezeigt hat, daB die Verhaltnisse in bezug auf die 
ObermaBigkeit der reiohen und die UntermaBigkeit der armen Kinder ganz 
umgekehrt liegen. Nicht die UntermaBigkeit der Armenkinder, wie bisher ange­
nommen wurde, sondem die ObermaBigkeit der "Reichen", die bei ihnen fest­
gestellte groBere Korperlange, solI also das Artwidrige, die abnorme Ent­
stehung darstellen. Dieser Autor bezeichnet mit Proto- bzw. Hysteroplasie die 
Beschleunigung bzw. Hemmung der Entwicklung und somit auch des Wachs­
tums als Teilerscheinung der gesamten Entwicklung. Die "artwidrige" Wachs­
tumsbeschleunigung, insbesop.dere das disproportionierte Liingenwachstum bei 
Kindem aus reichen FamiIien, kann vor der Pubertiit - in der Streckungs­
periode - zutage treten. M. v. PFAUNDLER vertritt den Standpunkt, daB die 
Kinder wohlhabender FamiIien - durch eine besonders anreizende Emiihrung -
ein prazipiertes Liingenwachstum, also ein einseitig beschleunigtes Wachstum 
zeigen, daB es sich hier aber um artwidriges, kiinstlich vorzeitiges "Verschieben" 
der Kinder gutsituierter Stadter handelt und daB die Ursache dieser Ab­
weichung von normalem Wachstum rein exogener Natur ist. Er vergleicht dies mit 
den Wassertrieben von Treibhauspflanzen. - Fiir die Richtigkeit der von 
v. PFAUNDLER vertretenen Ansicht spricht wohl die interessante Beobachtung, 
daB hochaufgeschossene Kinder unter dem EinfluB der Unteremiihrung wiihrend 
der Hungerblockade "deutlich seltener geworden waren" (E. SCm..ESINGER). 
Zu bemerken sei ferner, daB nach dem von M. v. PFAUNDLER vertretenen Stand­
punkt die breitere Korperform bzw. der gedrungenere Korperbau der minder­
bemittelten Kinder - der Arbeitskinder - einen Vorzug vor den gutsituierten 
Kindem mit ihrem schlankeren Bau haben solI, besonders vor den hochge~ 
schossenen Gymnasiasten mit ihrer "iiberschlanken" Korperform, wobei der 
Wachstumsriickstand der minderbemittelten Kinder, der ais "artgemaB" be­
zeichnet sein solI, sich durch den giinstigeren Habitus dieser Kinder - geringeres 
Zuriickbleiben des Gewichts - zum "Vorteil" umwandelt. Dieser Auffassung 
v. PFAUNDLERS schlieBt sich E. SCm..ESINGER nicht restlos an, indem er den 
groBeren, schlankeren Wuchs der gutsituierten Kinder ais "das Vorteilhaftere 
und ArtgemaBere" ansieht; er gibt aber zu, daB der Nachteil des Wachstums­
riickstandes der Unbemittelten durch das geringere ZuriickbJeiben ihres Ge­
wichts, wenn such nur "zum Teil" , wieder ausgeglichen wird. 
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ZuIetzt sei anhangsweise ein kurzes Wort uber den Wuchs der "hypopIasti­
schen" bzw. in der EntwickIung zUrUckgebIiebener Kinder gesagt, wenn auch 
dem EntwickIungsruckstand dieser Kinder wohl anlagemiWige Vererbung oder 
auch langwierige Kranklichkeit zugrunde liegt. Interessant ist namlich, daB 
die korperlich zuruckgebliebenen hypopla8ti8chen Kinder, ahnlich wie die gut-
8ituierten, einen 8chlankeren Korperbau zeigen, wahrend die Un- bzw. Minder­
bemittelten dagegen einen gedrungeneren Korperbau, also einen breiteren Typus 
aufweisen, und zwar infolge des ausgesprocheneren ZuruckbIeibens im Langen­
wachstum. Die korperlich zuruckgebIiebenen Kinder, die im allgemeinen 
schlanker sind, unterscheiden sich somit von den unbemittelten mit ihrer 
"breiteren" Form. 

Was nun die interessante Frage nach der Vermehrung des Wachstums der 
Jugend seit dem Kriege anbelangt, so wird von dieser Erscheinung in einem 
besonderen, namlich dem folgenden KapiteI, die Rede sein. 

14. Wachstumszunahme der Jugend in der Nachkriegszeit. 

Sowohl Arzte als Laien geben gefragt und auch ungefragt ihrer Verwunderung 
Ausdruck, daB ihre noch nicht erwachsenen Kinder - Sohne wie Tochter - im 
VerhaItnis zu den Eltern auffallend grofJ sind. Und es liegt zweifellos eine fort­
schreitendeZunahme.des Langen wachstums gegenu ber den fruheren Durchschnitts­
zahlen vor. Das kommt besonders in der zweitenHalfte des Kleinkindesalters und 
in dem ganzen SchuIaIter zum Ausdruck, wobei die schlanken Formen zunehmen 
und die breitgebauten abnehmen. - Beachtung verdient in dieser Beziehung 
die Angabe des Kollegen B., der darauf mit Nachdruck hinweist und nach der 
tieferen Ursache dieser auffallenden Erscheinung fragt. Diese Frage ist auch unseres 
Erachtens so aktuell und wichtig, daB wir es fur angebracht halten, bei derselben 
zu verweilen und ihr sogar ein besonderes Kapitel zu widmen, urn zu versuchen, 
nach der nicht leicht auffindbaren Ursache bzw. den ursachlichen Faktoren der 
auffalligen Wachstumszunahme seit dem Kriege zu fahnden. - Vor allem ist 
hier darauf hinzuweisen, daB die "militararztlichen" Untersuchungen allein 
kaum geeignet sind, die Ursache dieser biologischen Erscheinung des bedeutend 
erhohten Langenwachstums der Nachkriegsjugend restIos zu klaren, und zwar 
schon deshalb, weil es sich bei der Reichswehr usw. urn eine "Auslese" von 
Personen handelt. Wenn auch die militararztlichen Untersuchungen sowie 
die beim Arbeitsdienst angestellten an und fUr sich von Bedeutung sind, konnen 
sie jedoch einen Wert fUr wissenschaftliche Zwecke lediglich dann haben, wenn 
sie als eine Fortsetzung der schularztlichen Wachstumsuntersuchungen bzw. 
-kontrolle betrachtet werden konnen (vgl. TH. FURST) 1. - Ferner ist zu betonen, 
daB die Beobachtungen der Wachstumsverhaltnisse wahrend der Kriegsjahre 
gezeigt haben, daB Veranderung der Ernahrungslage und namentlich die Unter­
ernahrung zunachst eine EinbuBe des Gewicht8wachstums und nur 8piiter - wenn 
die Unterernahrung langere Zeit dauerte - auch eine des Liingenwachstums zur 
Folge hat. Wahrend die Kinder bereits 2 Jahre nach dem Kriege Gewicht8-
verlust zeigten, litt das Langenwachstum erst nach 2 Jahren Schaden, wobei 
man den Tiefstand des Langenwachstums erst im Jahre 1920 feststellen konnte. -
Gleichzeitig konnte man noch eine andere interessante Beobachtung machen, 

1 FURST, TH.: Med. Welt 1934, Nr 30, 1069. 
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daB namlich die Verminderung des Langen. und Gewichtswachstums mit einer 
Vermehrung der Brustmasse einherging. Die Zunahme des Brustumfanges, 
welch letzterer nach BRUGSCH ein MaB fiir die Breiten· und Tiefenentwicldung 
darstellen diirfte und nach SCHLESINGER ein KorpermaB ist, das mit groBer 
RegelmaBigkeit im Laufe der Entwicklung des Kindes steigt, ist vielleicht auf 
die Verkiirzung der Unterrichtszeiten und die verlangerten Schulferien, kurz 
auf die geringere Beanspruchung durch die Schule wahrend des Krieges zuriick­
zufiihren (vgl. J. KAUP und THEOB. FURST). Fiir diese Erklarung scheint die 
SCHLESINGERSche Beobachtung zu sprechen, daB "Sitzschaden" (Verbiegungen 
der Wirbelsaule usw.) wiihrend des Krieges in hohem MaBe zUrUckgegangen seien.­
GroBe Beachtung beansprucht fernerhin die wichtige Beobachtung, die sich 
im weiteren Verlauf der Nachkriegszeit machen lieB und auf eine Art des "Repa­
rationsmechanismus", welcher in der Tendenz nach Ausgleich des Wachstums­
verlustes besteht, hinweist. Die steigende Tendenz des Wachstums lieB sich zwar 
bereits vom Jahre 1922 ab erkennen, doch ist erst das Jahr 1924 der eigentliche 
Zeitpunkt, von welchem ab man berechtigt ist, von einem Ausgleich des Langen­
und Gewichtswachstums - als Kriegsfolgen - zu sprechen. - Dafiir, daB 
eine Zunahme des Langenwachstums der Jugend seit dem Kriege- gegeniiber 
den friiheren Durchschnittszahlen - tatsachlich vorliegt, sprechen ausfiihrliche 
Arbeiten, die hieriiber bestehen, wie die anthropometrischen Untersuchungen 
von G. WOLFF, TH. FURST und anderen Autoren. So weist das WOLFFsche, 
auf Grund der in der Zeit von 1924-1932 ausgefiihrten Untersuchungen 
gewonnene Material - an Schulanfangern und Schulentlassenen - auf eine 
ziemlich auffallige Zunahme des Langenwachstums bei Knaben und Miidchen 
hin, die 5-6 cm im Durchschnitt der gleichaltrigen Kinder betragt, wobei 
Zuwachs der GroBe und des Gewichts sehr ahnlich war. Diese von G. WOLFF 
und anderen Autoren festgestellte Tatsache des erhOkten Langenwachstums der 
Nachkriegsjugend stimmt auch mit der praktischen Beobachtung iiberein, daB 
namlich die &hulbiinke aus der V orkriegszeit fiir die J ugend der N achkriegszeit 
"nicht mehr passen" und durch "groBere" Banke ersetzt werden miissen (vgl. 
TH. FURST). - S. SAMELSON, der von dem ihm von seiner schuliirztlichen 
Tatigkeit an Breslauer Volksschulen zur Verfiigung stehenden Messungsmaterial 
Gebrauch machte, urn die Befunde von WOLFF nachzupriifen, konnte allerdings 
die WOLFFschen Ergebnisse nicht bestatigen; er kam namlich auf Grund seiner 
Untersuchungen zu dem Ergebnis, daB die Feststellungen WOLFFS an Lern­
anfangern eines Berliner Bezirks "sich nicht verallgemeinern lassen". Die 
meisten Autoren vertreten jedoch den Standpunkt, daB das bedeutend erhohte 
Liingenwachstum der Jugend nach dem Kriege als eine festgestellte Tatsache 
angesehen werden kann. Es muB aber darauf hingewiesen werden, daB die 
Vermehrung des Wachstums bereits vor dem Kriege verschiedentlich beobachtet 
worden ist und nur voriibergehend durch Krieg und Inflation unterbrochen 
worden zu sein scheint, daB also die Welle des erhohten Liingenwachstums auf 
eine liingere Zeitperiode vor dem Kriege zuriickreicht (G. WOLFF, KAUP-FURST, 
H. SCHADEWALDT). Die Wachstumsvermehrungstendenz scheint sogar bereits 
urn mehr als 50 Jahre zuriickzureichen (R6sSLE). - Mit der Deutung dieser 
interessanten biologischen Erscheinung ist es iiberhaupt ziemlich schwierig, und 
zwar schon deshalb, weil Rhythmus, Ablauf und Endergebnis des Wachstums­
vorgangs im wesentlichen endogen bedingt bzw. in der Hauptsache durch die 
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"Anlage" bestimmt sind. - Von groBer Bedeutung sind hier wohl die Wachstums­
verhiUtnisse in verschiedenen Gegenden des deutschen Reiches. In dieser Beziehung 
ist das Buch von J. KAUP-TH. FURST zu erwahnen, in dem die Autoren versuchen, 
die Wachstumsverhaltnisse in verschiedenen Reichsgegenden - auf Grund des in 
verschiedenen Zeitschriften vertretenen schularztlichen Materials - einem zu­
sammenfassenden Vergleich zu unterziehen. Aus diesen Untersuchungen gehtnam­
lich hervor, daB die Vermehrung des Langenwachstums fur die gesamte J ugend der 
deutschen GroBstadte - also nicht fUr einzelne Gegenden nur allein - gelten solI, 
daB ferner diese Wachstumszunahme lediglich eine Fortsetzung einer bereits vor 
dem Kriege begonnenen und durch den Krieg nur vorubergehend unterbrochenen 
Steigerung des Wachstums darstellt und daB auBerdem noch eine Verkiirzung 
des Entwicklungsverlaufes und Beschleunigung des Eintritts der Keimdriisen­
reifung stattgefunden hat. Eine Erklarung fUr die "Ursache" dieser biologisch 
auffalligen und bedeutungsvollen Erscheinung gibt leider das KAuP-FuRSTsche 
Buch doch nicht. - Die Beobachtungen uber diese Erscheinung bei Stadt­
kindern gegenuber den Landkindern scheinen wohl darauf hinzuweisen, daB 
Milieueinflusse von gewisser Bedeutung sind. Von den mannigfachen, das 
Wachstum beeinflussenden Umweltbedingungen scheint ja der EinfluB des 
sozialen Milieus von besonderer Bedeutung zu sein. - M. V. PFAUNDLER hat 
bereits vor 15 Jahren darauf hingewiesen, daB Vermehrung des Langenwachstums 
und Neigung zur Friihreife bei den Kindern gutsituierter Familien, also hoherer 
Stande, festzustellen sind (s.oben). Diese interessante Erscheinung versucht 
man heute auf die Gesamtheit der groBstadtischen Bevolkerung auszudehnen 
und allein durch Fehler in der Reizverteilung bei der "leib-seelischen" Erziehung 
der Jugend zu erklaren, was aber kaum zutreffen diirfte (vgl. TH. FURST). -
Die Beobachtungen scheinen zwar dafUr zu sprechen, daB das vermehrte Langen­
wachstum mit dem Sinken der Geburtsziffern und der Verkleinerung der Kinder­
zahlen in einzelnen Familien parallel geht. Man ist aber kaum berechtigt, aus 
dem "Parallelgehen" dieser beiden Erscheinungen den SchluB zu ziehen, daB 
es sich tatsachlich um einen kausalen Zusammenhang derselben handelt, wie 
darauf auch TH. FURST mit Recht hinweist. Denn sollten Untersuchungen bei 
kinderreichen Familien wirklich feststellen, daB die erstgeborenen Kinder haufiger 
dem "langgebauten" Konstitutionstypus, der eine raschere Wachstumstendenz 
zeigt, gehoren als die "spater" geborenen, so hatte man sehr wohl das Recht, 
anzunehmen, daB fur die Zunahme des Langenwachstums - neben den Fehlern 
in der Reizverteilung bei der Erziehung - auch die Verminderung und Klein­
haltung der Kinderzahlen bzw. eine mit derselben in Zusammenhang stehende 
"Selektionswirkung" verantwortlich zu machen sei. Es ware deshalb wunschens­
wert, in kinderreichen Familien diesbezugliche Untersuchungen vorzunehmen, 
um den Wachstumsrhythmus - der eigentlich, wie erwahnt, in der Hauptsache 
endogen bedingt bzw. in der Anlage begrundet ist, bei den AngehOrigen fest­
zustellen, welcher Rhythmus mit der Zugehorigkeit zu lang- und breitgebauten 
Konstitutionstypen zusammenhangt. Hinsichtlich der einzelnen Korperbau­
typen ist bekannt, daB die langgebauten eine schnellere Wachstumstendenz 
im Vergleich mit den breitgebauten Korperbauformen aufweisen. - Zu bemerken 
ist hier, daB nach SCHLESINGER in bezug auf die Frage nach der Verteilung 
schlanker und breiter Korperbautypen sich im Sauglingsalter ein starkes V"ber­
wiegen nach der Seite der "Pykniker" erkennen lassen solI, wahrend fUr die 
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zweite Halfte des Kindesalters und fur das Schulalter eine fortschreitende Ver. 
mehrung der "schlanken" und Verminderung der breiten Korperbauformen 
charakteristisch sein solI. TH. FURST weist jedoch auf die "Unsicherheit bei der 
subjektiven Beurteilung des Korperbautypus" besonders im Sauglingsalter hin, 
so daB nach ihm "eine Verwertung der bisher vorliegenden Angaben ... nur 
mit Vorsicht moglich ist". - Vielleicht spielen hier "konstitutionelle" Einflusse 
mit. Dies um so mehr, als "die Konstitution des jugendlichen Nachwuchses 
nicht fUr aIle Zeiten und aIle Generationen gleichbleibt, sondern Schwankungen 
im positiven oder negativen Sinne unterliegen kann". (KAup und FURST.) -
Hier kann die Abnahme der Infektionskrankheiten des Kindesalters durch 
rationelle vorbeugende MaBnahmen von gewisser Bedeutung sein, indem sie 
moglicherweise mit einer Zunahme solcher Konstitutionstypen einhergeht, die 
eine angeborene Tendenz zur Steigerung des Langenwachstums aufweisen. -
Ferner konnten statische Beobachtungen der Wachstumsveranderungen bzw. 
Verschiebungen der konstitutionellen Entwicklung hier von Nutzen sein, wobei 
es sich um solches Material handeln solI, dessen Sammlung sowohl nach den 
Grundsatzen der "Variationsstatistik" als nach den Gesichtspunkten der "Typen­
lehre" zu geschehen hat. Es ware deshalb wunschenswert, daB die Schule den 
im Laufe gewisser Zeitperioden zustandegekommenen Veranderungen der 
Konstitution - durch "Auslese", durch "Umweltfaktoren" - Beachtung 
schenke. - Gerade die Nachkriegszeit solI einen Beweis dafUr liefern, daB sich 
"konstitutionelle" Veranderungen vollzogen haben. Das bedeutend erhohte 
Langenwachstum der Jugend nach dem Kriege und der Inflation scheint auf 
das biologische Gesetz hinzudeuten, welches lautet: Der Korper reagiert auf 
eine negative Reizwirkung einer Zeitperiode mit einer "positiven" Phase (vgl. 
KAup und FURST). - Andererseits aber ist eine Wachstumszunahme, wie erwahnt, 
bereits in der Vorkriegszeit ver8chiedentlich beobachtet worden, so daB das 
erhohte Langenwachstum nach dem Kriege wahrscheinlich nur als eine Fort· 
8etzung einer schon vor dem Kriege begonnenen und durch diesen kurz unter­
brochenen Tendenz zur Steigerung des Wachstums aufzufassen ist. So hat 
der bereits 1919 verstorbene H. SCHADEWALDT auf die von ihm schon im Vor. 
krieg8jahrzehnt festgestellten vermehrten Durchschnittswerte der Korperliinge 
der Jugend hingewiesen, welches gesteigerte Langenwachstum er durch die 
vermehrte Sportbetiitigung erklaren wollte, die nach ihm als "zusatzlicher Wachs­
tumsreiz" wirken soIl. - KAuP und FURST mach en zwar, wie erwahnt - neben 
Obersturzung des Langenwachstums - in ihrem Buche aufmerksam noch auf 
eine "Zusammendrangung und Verkurzung des Entwicklungsverlaufs" - im 
Vergleich zur Vorkriegszeit -, was diese Autoren sogar als "das Wesentliche 
der Erscheinung" ansehen: Das Wachstum ist in der Nachkriegszeit nicht nur 
vermehrt, sondern auch "rascher" beendet. Es muB aber darauf hingewiesen 
werden, daB auch H. SCHADEW ALDT neben der Erscheinung der Zunahme des 
Langenwachstums ebenfalls die Tatsache allgemeiner Entwicklungsbe8chleunigung 
bereits im Vorkrieg8jahrzehnt betont. Dies, wie die Erhohung des Langen­
wachstums erklart dieser Autor durch vermehrte Sportbetiitigung; die letztere 
solI nach seiner Auffassung das "wesentliche Agens "fUr die in Frage kommende 
biologische Erscheinung sein, was aber nicht einer ernsten Kritik standhalt 
(s.o.). Auf Grund seiner Untersuchungen an sporteifrigen Schulkindern und 
Jugendlichen kam SCHLESINGER zu dem Ergebnis, daB "der Vorsprung dieser 
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Turner und Sportier sich vor allem auf funktionellem Gebiet auBert" , daB 
morphologisch vor aHem der "Brustumfang" und dann das "Korpergewicht" 
gunstig beeinfluBt werden", wahrend der Antrieb des Langenwachstums "nur 
gering" ist, daB eifriger Sport das Auftreiben in die Lange sogar hemmt. -
Zu erwahnen ist noch die von E. W. KOCH soeben veroffentlichte Mitteilung, 
aus welcher zu ersehen ist, daB in dem Leipziger Gesundheitsamt das uns hier 
interessierende Problem seit P/2 Jahrzehnten bearbeitet wird und daB die 
Beurteilung des Materials darauf hinweist, daB es sich nicht nur um eine Zunahme 
der Durchschnittslange und des Durchschnittsgewichtes, sondem um eine 
"Vorverlegung des gesamten Wachstums- und Reifungsprozesses" - bzw. 
um "erhohte Wachstumsgeschwindigkeit, vollkompensatorische Verkurzung 
der Wachstumsdauer, Vorverlegung der Menstruation um 2 Jahre" - handelt. 
Fur die Erklii.rung der "Ursache" wird die Theorie der "Heliogenen Akzelera. 
tion des menschlichen Wachstums" herangezogen und dabei die Moglichkeit 
"bedenklicher" Folgen sogar fUr das Volksganze erortert, was uns indessen 
problematisch zu sein erscheint. - Auf die Frage nach der wahrscheinlichen 
Ursache der Wachstumszunahme der Jugend zuruckkommend, erlauben wir 
uns unsererseits folgendes zu bemerken: Wenn auch exogene, umweltbedingte 
Umstande nach dieser Richtung in gewissem Umfange wirksam sein konnen 
- wie das "Breiterwerden" durch sportliche Betatigung usw. -, liegt es anderer­
seits nahe anzunehmen, daB hier auch endogen bedingte Faktoren nicht von zu 
unterschatzender Bedeutung sein konnen. Gedacht ist an den EinfluB der 
Funktion des endokrinen Systems, von der ja der Wachstumsvorgang iiberhaupt 
im weitgehenden Umfang abhangig ist. Fur diese Annahme scheint der Umstand 
zu sprechen, daB auBer der Vermehrung des Wachstums auch die Beschleunigung 
des Eintritts der Keimdrusenreifung bzw. Neigung zur Friihreife statthat. 
Es ist deshalb nicht ganz ausgeschlossen, daB gewisse innersekretorische DrUsen, 
deren Produkte bzw. Hormone mit den spater zu erwahnenden Vitaminen auf 
das innigste verknupft sind und Stoffwechselprozesse im Korper und im wachsen­
den Organismus auch das Gesamtwachstum sowie die Differenzierung der 
Organe steuem, auch an der uns hier interessierenden biologischen Erscheinung 
im gewissen Umfange beteiligt sind. VieHeicht handelt es sich um eine zeitliche 
qualitative Anomalie bzw. Dysfunktion, die jedoch innerhalb der normalen 
Breite liegt, vielleicht nur um eine Anderung in der Korrelation der innersekre­
torischen DrUsen. Diese Veranderung in der Funktion bzw. der Korrelation 
des endokrinen Systems durfte vielleicht eine Zeitlang vor dem Krieg begonnen 
haben und nur vorubergehend durch den Krieg - vielleicht unter dem EinfluB 
gewisser umweltbedingter Umstande - unterbrochen worden sein (s. Kap. 26). 
- Ferner sei noch hier folgendes hervorgehoben: Wenn auch das Langen­
wachstum wie der gesamte Wachstumsvorgang in der Hauptsache in der Anlage 
bestimmt und somit ererbt ist, darf man doch den EinfluB auBerer, umwelt­
bedingter Faktoren nicht ganz auBer acht lassen; daher ist eine "ubertriebene 
Hochzuchtung" infolge tJberkultur - sowohl in diatetischer aIs auch in anderer 
Beziehung - moglichst zu vermeiden. Gedacht ist vor aHem an die "schlanke" 
Korperform der Kinder und Jugendlicher der bemittelten, reichen Schichten der 
Bevolkerung mit ihrer "artwidrigen" Langenentwicklung im Gegenteil zu der 
gedrungeneren Korperform, zu der "artgemaBen" Breitenentwicklung der Kinder 
der minderbemittelten Familien (M. v. PFAUNDLER), worauf schon mehrmaIs 
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in dieser Abhandlung hingewiesen worden ist. Dieser Rat, mehr gedrungene als 
schlanke Form zu ~rreichen, steht wohl nicht in Einklang mit der Erzielung 
der "schlanken Linie", welch letztere heutzutage als "Schonheitsideal" (1) 
aufgefaBt wird, welche aber fiir Kinder und Jugendliche abzulehnen ist. Die 
Sportbetiitigung ist dagegen zu begriiBen. Andererseits ist gerade jetzt - in 
einer Zeit des "beschleunigten Wachstums" und der "friihzeitigen Reifung" -
jede Ubertreibung und Uberanstrengung zu vermeiden. - Die hochwiichsigen 
Kinder soHten femer mehr von der aufrechten SteHung (Gehen usw.) Gebrauch 
machen, denn diese bewirkt die Abnahme der Korperlange, wahrend die hori­
zontale Lage diese Abnahme verhindert. Auch soHten sie zwar geniigend 
schlafen, aber nach dem Erwachen so fort aufstehen und nicht langer im Bett 
liegen bleiben, um namlich so moglichst bald die horizontale Lage durch die 
aufrechte SteHung zu ersetzen, welche mit einer Abnahme der Korperlange 
einhergeht (vgl. Kap. 4). 

15. Friihgeburten. - Zwillinge. 

Vor aHem ist zu bemerken, daB man den rein zeitlichen Begriff der "Friih­
geburt" bzw. des "Zufriihgeborenseins" nicht mit dem rein funktionellen Begriff 
der "Debilitat" zusammenwerfen darf. Die Friihgeburt ist als eine Funktion 
der Reife ("Unreife") zu betrachten, wahrend man unter der "Debilitat" die 
mangelnde Fahigkeit bzw. Unfahigkeit eines Neugeborenen, also auch Friih­
geborenen, sich den Anforderungen des postfetalen Lebens anzupassen, zu 
verstehen hat. Ein debiles Kind braucht nicht unbedingt friihgeboren zu sein, 
wie andererseits nicht jedes friihgeborene Kind debil ist, wenn auch sowohl 
Friihgeburt - Neigung zur Friihgeburt an sich - als auch Debilitat konstitu­
tioneH begriindet sein konnen. 

Priihgeborene zeigen entweder bereits nach der Geburt erhohtes Wachstum, 
also einen lebhaften Wachstumstrieb, oder sie weisen im 1. Lebensjahr einen 
sehr langsamen Anstieg auf, jedoch holen sie spater auf bis zur Erreichung der 
normalen Variationsbreite im 4.-8. Lebensjahr, oder aber - wenn es sich nam­
lich um schwache und kranke Friihgeborene handelt - erreichen sie weder die 
normale Lange noch das normale Gewicht. - Bei Friihgeburten mit einem 
Anfangsgewicht unter 2000 g (1500-2000) ist der Anstieg im 1. Lebensjahr 
ein sehr langsamer, wobei die Kinder immer hinter der Normalkurve zuriick­
bleiben. Wahrend bei den an und fiir sich gesunden Friihgeburten die Gewichts­
und Langenkurve annahemd gleichlauft, bleibt bei den kranken - konstitutioneH 
krank geborenen oder durch langwierige Leiden (Rachitis usw.) krank gewordenen 
- die Vermehrung des Gewichts deutlich hinter dem Langenwachstum zuriick. 
Doch erzielen aUe diese friihgeborenen Kinder 8chliefJlich das innerhalb der 
"normalen Variationsbreite" liegende Endresultat. Bei Friihgeburten aber mit 
einem Anfangsgewicht um 1000-1500 gist die Dissoziation zwischen Langen­
und Gewichtswachstum grofJ - das Gewicht bleibt langere Zeit und starker 
hinter der Norm zuriick als die Lange. Diese Friihgeborenen erzielen weder 
das normale Durchschnittsgewicht noch die Durchschnittslange. Ihre spatere 
Wachstumskurve weist langwierige Stillstande im Massenwachstum auf. "Un­
reife" Kinder bieten gewohnlich ein Bild "relativer Lebensschwache" dar, 
welch letztere sich in gesteigerter Gefahrdung durch verschiedenartige Exogene 
Schaden des postfetalen Lebens au Bert (M. V. PFAUNDLER). Handelt es sich 
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Urn ein neugeborenes Kind, das sich wahrend des .I!~etallebens vollig normal 
entwickelt hat, das aber infolge eines Traumas oder anderer auBerer Ereignisse 
vorzeitig auf die Welt gekommen ist, so ist dieses friihgeborene Kind zwar 
leichter und kleiner a]s ein zu normaler Zeit geborenes Kind, doch kann man 
hier nicht von einer konstitutionellen WachstumsstOrung sprechen, auch wenn 
das Kind einige Monate nach der Geburt kleiner und kiirzer ist. Sollte es aber 
infolge konstitutioneller Abweichung von der Norm bei den Eltern zur vor­
zeitigen Geburt kommen, so kann es zur Wachstumsstorung beim Kinde fiihren; 
dies urn so mehr, als infolge konstitutioneller Abartung usw. auch eine Wachs­
tumsstOrung beim Fetus vorliegen kann. Friihgeburten mit WachstumsstOrung 
kommen haufiger deshalb vor, weil sie ofter infolge konstitutioneller Abweichung 
von der Norm oder infolge Keimschiidigung der Eltern zustande kommen als 
infolge eines iiuBeren Ereignisses, wie psychischer Affekt der Mutter, Trauma usw. 
Handelt es sich urn ein "untergewichtig" geborenes Kind, so ist es auch. vom 
praktischen Interesse aus wichtig, vor aHem festzustellen, ob dasselbe eine 
"Friihgeburt" ist, die infolge iiuBerer Ereignisse oder konstitutioneller Abartung 
der Eltern bzw. Keimschiidigung derselben erfolgte, oder ob es etwa ein "debiles" 
Kind, ein "hypoplastisches" oder lediglich ein "kleines Kind" kleiner Eltern 
ist (vgl. R. LEDERER). Zu dem bereits Angefiihrten mochten wir noch folgendes 
hinzufiigen: Nach der Geburt machen die Friihgeborenen oft einen relativ 
lebensfiihigen Eindruck, aber bald liegen sie - infolge eingetretener ErschOpfung 
- "bewegungs- und lautlos". Sie atmen oft unregelmiifJig, wobei die CHEYNE­
STOKEssche Atmungsform abwechselnd mit dem gleichmiiBigen Atmungstypus 
in Erscheinung tritt. Ferner erinnert der Thorax an "Trichterbrust", die aber 
nur als eine Pseudotrichterbrust zu bezeichnen ist, denn es handelt sich hier 
urn eine voriibergehende Erscheinung, die vor allem von der abnormen Weichheit 
der Rippen und des Sternums herriihrt; die tiefen Einziehungen in der Mitte des 
Sternums - groBes, tiefes Griibchen bei jeder Einatmung - kommen gegen 
die 2.-3. Woche zum Verschwinden. - Die untere Geburtsgewiclttsgrenze 
pflegt bei 700--800 g zu liegen, denn man hat kleinere Kinder nicht am Leben 
erhalten konnen (YLPPO). - Die Durchschnittskurve des Langenwachstums 
verliiuft in den ersten 4--5 Lebensjahren unterhalb der Ausgetragenen, dann 
aber fallt sie mit der letzteren zusammen, was ja darauf hinweist, daB die Schaden 
im Langenwachstum sich allmahlich ausgeglichen haben; bereits im Schulalter 
gleicht die Liinge der Friihgeburten der der gleichaltrigen ausgetragenen Kinder. 
Auch das Korpergewicht der Friihgeburten wird etwas spater ebenso groB als 
das der gleichaltrigen ausgetragenen Kinder; das Verhalten des Gewichtswachs­
turns weist also anniihernd gleiche Verhiiltnisse auf. - Die angefiihrten Ab­
weichungen in bezug auf das Liingen- und Massenwachstum sollen nicht zufiillige, 
sondern charakteristische Erscheinungen fiir die Mehrzahl der Friihgeburten 
darstellen (A. YLPPO). - Nach dem Ausgleich zeigen die Wachstumskurven der 
Friihgeborenen den weiteren Verlauf, der in der Erbmasse der Kinder bzw. 
bereits in der Konzeption bestimmt worden ist. 

Ferner solI das gesamte Material der Kinderkliniken 20--30% unter­
gewichtig oder lebensschwach geborene Kinder aufweisen. - Fiir die friih­
zeitige Geburt werden entweder gelegentliche Zufiille (Trauma usw.) oder akute 
bzw. chronische Erkrankung der Mutter sowie der Frucht verantwortlich ge­
macht. Von gewisser Bedeutung scheint die habituelle (familiiire) Friihgeburt 
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zu sein. Hierbei spielt auch die Zwilling8schwangerschaft eine Rolle (s. unten). -
M. v. PFAUNDLER unterscheidet 6 Typen, und zwar: gewahnliche untermaBige 
und unreife reine Fruhyeburten - meist untermaBige Zwillingsgeburten zu 
normalem Termin - untermaBige H ypopla8ie - meist untermaBige und lebens­
schwache Kinder kranker Mutter - untermaBige, unreife, lebensschwache 
Fruhyeburten kranker Mutter und lebensschwache kranke Kinder. - Weiterhin 
zeigen nicht aIle Friihgeburten eine fruhzeitige AusstoBung der Frucht, denn 
ein kleiner Teil wird "ausgetragen" geboren. - Zu bemerken ist ferner, daB der 
Anteil der Lues - wie die Statistik beweist - nicht so erheblich ist, wie dies 
ublicherweise angenommen wird. - Als Fruhgeburtszeichen bzw. Merkmale 
der Unreife sind auBer den geringen KarpermaBen folgende zu erwahnen: Die 
Liinge der Nagel, von der man jedoch kaum berechtigt ist, SchlUsse auf das 
Alter zu ziehen, 8ehr yeringes Fettyewebe, oft mangelhaft ausgebildete Ohrmu8cheln, 
ferner Abweichung der K orperproportionen: groBer Kopf und auffallend kurze 
Beine; weirerhin sind die Hoden oft nicht im Hodensack, sondern entweder 
noch in der Bauchhohle oder im Inguinalkanal. - Was nun die M ortalitiit der 
Fruhgeborenen anbelangt, so schwankt sie - in Abhangigkeit von der Be­
schaffenheit des betreffenden Materials sowie von den Pflegebedingungen -
zwischen 30--60 %. Ein sehr groBer Teil der Friihgeborenen stirbt entweder 
bald nach der Geburt oder im 1. Lebensjahr bzw. in den ersten Lebenstagen. 
Je kleiner das Geburtsgewicht des Kindes, desto geringer sind die Chancen auf 
weitere Erhaltung des Lebens. Auch dieAtiologie der Fruhgeburt kommt bei der 
Mortalitat . in Frage; ein besonders groBer Teil der lni8chen Fruhgeburten 
(etwa 75%) stirbt schon im 1. Lebensjahr. - In den spateren Lebensjahren 
gleicht jedoch die Mortalitat der Friihgeburten der der ausgetragenen Kinder. 

Nun ein Wort uber Zwillinge. Diese zeigen gewohnlich infolge Konkurrenz 
hinsichtlich Ernahrung und Raum mehr ruckstandiges Gewicht als Lange. 
Bei eineiiyen Zwillingen verlaufen die Wachstumskurven haufig ganz parallel, 
so daB das Wachstum durch Erkrankungen gleichmaBige Starung erfahrt. -
Es muB darauf hingewiesen werden, daB die Anzahl der Zwillinyskinder fUr die 
Hiiufiykeit der Friihgeborenen von groBer Bedeutung ist, denn 1/5-1/3 aller 
Fruhgeborenen sind Zwillinge. 

16. Ursache des Wachstums. - Quellen der Wachstumsforderung und der 
WachstumsstOrungen. - Exogene Faktoren: Erniihrung. 

Was nun die Frage nach den Quellen des menschlichen Wachstums anbe­
trifft, so sind vor allem zu unterscheiden: 1. die eigentliche primiire Ursache 
des sich in so verschiedenen Erscheinungen manifestierenden Wachstumsvor­
ganges, welcher Ursache der letztere seinen Ursprung zu verdanken hat; 2. die 
8ekundiiren, aU8lo8enden Faktoren. Ais Hauptur8ache des Wachstums ist der 
dem Karper innewohnende, im Keim, also durch die Anlage gegebene und 
durch die Befruchtung in Gang gesetzte Wach8tum8trieb zu bezeichnen, der 
das formale und chemische Geschehen im wachsenden Organismus bewirkt 
bzw. beherrscht. Das endokrine System und verschiedene andere Faktoren 
konnen den Wachstumstrieb in ver8chiedener Richtung beeinflussen, wahrend 
die Schwere nur einen "negativen" EinfluB auf ihn auszuuben vermag, weil sie 
ihm in bezug auf die Korperlange nur entgegenarbeitet. Denn, wie oben 

14* 



212 L. v. GORDON: 

erwahnt, beginnt gerade durch das Gesetz der Schwere die Korperlange 
morgens bzw. gleich nach dem Aufstehen abzunehmen und erreicht diese 
Abnahme nach einigen Stunden das kiirzeste MaB. Die verschiedenen exo· 
genen wie auch endogenen Faktoren, von deren Zuhilfenahme der regelrechte 
Wachstumsgang abhiingig ist, sind wohl als sehr wichtig, jedoch als sekundare 
auslosende Momente zu bezeichnen. So ist die Stoffzunahme als sekundarer 
Faktor zur Fortdauer der Zellvermehrung usw. notwendig. - Der endogene, 
angeborene und erbliche Wachstumstrieb ist es, das - vorausgesetzt, daB er 
keine bzw. nur geringe Hemmung erfahrt - alles Lebendige zu wachsen 
veranlaBt, und zwar durch die pradisponierte Wachstumstendenz. Bereits die 
Tatsache, daB selbst im Hungerzustand, wo die anregenden Einfliisse der Er. 
niihrung auf das Wachstum fehlen, das letztere nicht vollig zum Verschwinden 
kommt, und daB ferner, sobald dem hungernden Organismus ausreichende 
Nahrung zugefiihrt wird, das Versaumte im Wachstum bald wieder nach· 
geholt wird, spricht wohl dafiir, daB der Wachstumstrieb der ZeHen als Haupt. 
ursache des komplexen Phanomens des Wachstums angesehen werden muB, der 
unter normalen Verhaltnissen durch eine Reihe von Faktoren zweckentsprechend 
reguliert wird. Wichtig ist es, zu wissen, daB der Wachstumstrieb bei ver· 
schiedenen Kindern verschieden groB ist. So ist wohl die Tatsache zu erklaren, 
daB es einerseits stark aufschieBende, andererseits unter dem Durchschnitt 
zuriickgebliebene Kinder gibt, wobei es sich in beiden Fallen durchaus nicht 
unbedingt um pathologische Zustande zu handeln braucht. - Trotzdem ist es 
wichtig, den "Abweichungen" vom normalen Wachstumszustand so friihzeitig 
als moglich Aufmerksamkeit zu schenken. Denn es gibt Schadlichkeiten, die 
die richtige und vollige Entfaltung des Wachstumstriebes hemmen und Wachs· 
tumsstorungen verursachen, die aber beseitigt werden konnen und miissen, 
damit dann ein normales Wachstum erfolgt. 

Unter den sekundaren Faktoren, die fiir den regelrechten Ablauf des kom· 
plizierten Wachstumsvorganges sorgen, sind sowohl die exogenen als die endo· 
genen Momente zu unterscheiden. 

Wir wollen nun zunachst die exogenen Faktoren besprechen. Von diesen 
Wachstumsfaktoren steht die Ernahrung an Wert und Bedeutung sicherlich 
obenan, wobei bereits hier hervorzuheben ist, daB Unterernahrung sowohl 
quantitativer als auch qualitativer Art den WachstumsprozeB zu hemmen ver· 
mag. - Es muB iiberhaupt darauf hingewiesen werden, daB der Grund sehr 
vieler Wachstumsstorungen gerade in den Storungen der Ernahrung zu suchen 
ist. Die Unterernahrung kann sich erst dann an der Wachstumsfunktion be­
merkbar machen, wenn die vorhandenen Reserven der Nahrungsstoffe erschopft 
sind. Bis dahin kann es wohl unter dem Zeichen einer in jeder Beziehung aus· 
reichenden Ernahrung stehen, unter dem Zeichen der sozusagen "Wachstums. 
falschung"; denn die Wirkung der verhiiHenden Reserven halt die Folgen 
"ungeniigender" ErIiahrung noch iiberdeckt. Nur mit dem Abklingen dieser 
Wirkung ist den Erniihrungsstorungen beim Kinde die Moglichkeit des Auf­
tretens gegeben. Es ist ohne weiteres verstandlich, daB die zur Storung fiihrende 
Unterernahrung im Kinde vor aHem einen wachsenden Organismus trifft, der 
auf diesen Schaden anders reagiert als ein Organismus nach AbschluB des 
Wachstums. - SoH die Unterbilanz und nach Erschopfung der Reserven das 
Wachstum weitergehen, so geschieht es auf Kosten der Korperbestandteile, 
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wobei es dann zu "Disproportionen" des Wachstums kommt und nicht nur das 
Korpergewicht, sondern die KorperHinge hinter der normalen Grenze zUrUck­
bleiben, wie dies aus den entsprechenden Wachstumskurven zu ersehen ist. 
Die im Sauglingsalter nicht selten zur Beobachtung kommende "Unterernahrung" 
(Hungerzustand) beeintrachtigt, wenn diese langer dauert, und mit dem beim 
Saugling sich allmahlich einstellenden "atrophischen" Zustand einhergeht, 
auch das Langenwachstum. Sonst setzt sich bei Ernahrungsstorungen im 
Sauglingsalter, wenn diese nicht eine gewisse Intensitat (Schwere) und Dauer 
uberschreiten, das Langenwachstum fort, trotzdem das Gewicht nicht zunimmt, 
sondern sogar abnimmt. Neben dem Alter des Sauglings hangt die Wachstums­
storung vor allem von der Intensitat und Dauer der betreffenden Ernahrungs­
storung ab; es kommt regelmaBig zu Dissoziationen des Langen- und Gewichts­
wachstums (staturalen und ponderalen Wachstums), wobei das Gewicht in viel 
hoherem MaBe leidet als die Lange. Der LIvIsche Index, der bei den aus armen 
Familien stammenden Sauglingen 2,8-3,0 zu betragen pflegt, sinkt auf 2,7-2,6 
(M. v. PFAUNDLER). - Bei der sowohl mit Gewichts- als auch mit Langen­
wachstumsstillstand einhergehenden Pylorusstenose - wegen Mangel an Wasser 
- wachst nach Aufhoren der Stenose das zuruckgebliebene Langenwachstum 
sofort mit beschleunigter Energie bis zum normalen Langenwachstum. Das­
selbe gilt fur schwere Dyspepsien, wenn die Ernahrung wieder gunstig wird. -
Hervorzuheben ist, daB bei Sauglingen, nach vorhergehendem Wachstums­
stillstand, Zufuhr des Wassers wachstumsfordernd wirken kann (L. FR. MEYER). 
- Es muB darauf hingewiesen werden, daB der Wachstumstrieb auch nach sehr 
schweren Ernahrungsstorungen nur selten dauernd leidet bzw. eine dauernde 
Wachstumshemmung zur Folge hat. - Wahrend des Krieges zeigten die 
Schulkinder einen Ruckstand in der Langenentwicklung. - Es muB jedoch 
ausdrucklich betont werden, daB die einzelnen Nahrungsbestandteile sicherlich 
fUr das Wachstum von verschiedener Bedeutung sind und daB es sich deshalb 
bei der Unterernahrung nicht bloB um unzureichendes Nahrungsquantum 
allein zu handeIn braucht. Denn auch eine genugende, in quantitativer Be­
ziehung, aber nicht richtig qualitativ zusammengesetzte Nahrung kann eine 
schadigende Wirkung auf das Wachstum ausuben; in diesem FaIle, wo man 
also mit dem Fehlen bzw. mit der Knappheit eines oder gar mehrerer fUr das 
Wachstum des Organism us unentbehrlicher Nahrungsbestandteile zu tun hat, 
kann man wohl von einer qualitativen oder partiellen Unterernahrung infolge 
falsch zusammengesetzter Kost sprechen; der in Frage kommende Nahrungs­
stoff ist namlich den Bedurfnissen des wachsenden Organismus nicht angepaBt, 
was eine Wachstumsst6rung zur Folge hat. Diese Erkenntnis ist wiederum 
nicht nur fur den Padiater und Arzt uberhaupt von groBer Bedeutung, sondern 
auch fUr den Landwirt von erheblichem praktischen Nutzen; denn der letztere 
ist in der Lage, ein quantitativ ausreichendes und uberhaupt anscheinend 
gutes, jedoch das Wachstum wenig oder gar nicht forderndes Futter durch einen 
zweckentsprechenden, wenn auch nur kleinen Zusatz "vollwertig" zu machen. -
Unter den exogenen Faktoren nimmt also in bezug auf das Wachstum die zur 
Erhaltung der Korpersubstanz und des Bestandes dienende Erniihrung den 
ersten Platz ein. - Es muB jedoch darauf hingewiesen werden, daB es si(lh 
klinisch herausgestellt hat, daB intermittierender Hunger in Form von Fasten 
nicht nur keinen Schaden in bezug auf das Wachstum anrichtet, sondern sogar 
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einen forderliehen EinfluI3 zeitigen kann (vgl. M. v. PFAUNDLER). - Gewichts­
zunahme im Sinne einer Mastung (Depotbildung) muI3 von dem Langenwaehstum, 
und zwar in der Praxis untersehieden werden; das Langenwaehstum ist yom 
Massenwaehstum unabhangig. - Die zahlreiehen Beobaehtungen in bezug auf 
die Resultate eines Ersatzes der Ernahrung an der Mutterbrust dureh "kiinst­
liehe" Kost haben gezeigt, daI3 Kinder an der Mutterbrust wie aueh Ammen. 
kinder das beste Wachstum aufweisen, daI3 danaeh die Buttermehlnahrung 
sowie Halbmileh mit 17% Rohrzueker kommt, daI3 ferner das Waehstum bei 
Halbmileh allein langsamer und bei EiweiI3mileh am geringsten erfolgt. -
Die Angaben zahlreicher Autoren, die sich in ihren Arbeiten mit Messungen 
an Schulkindern, und zwar sowohl wahrend als nach dem Kriege befassen, 
lauten fiir die erste Hal£te des Krieges gunstig; der Umstand, daI3 das Wachstum 
lange Zeit nicht gestort worden war, ist wahrscheinlieh dadurch zu erklaren, 
daI3 die durchschnittliche Ernahrung vor dem Kriege eher uberreichlich war. 
Deshalb wurden "Storungen" - zunachst Gewichtsriickgang - erst yom Jahre 
1917 ab beobachtet. - EinbuI3e an Langenzuwachs betraf besonders Kinder 
aus wohlhabenden Familien (M. v. PFAUNDLER). SCHLESINGER konnte den Verlust 
am stii.rksten bei den Gymnasiasten feststellen. - Ais Grundlage fiir den 
wachsenden Organismus ist, wie bekannt, die Anwesenheit aller zu seinem Auf­
bau erforderlichen ehemischen Bausteine bzw. stets Zufuhr derselben fiir den 
Ansatz neuer lebendiger Substanz, und zwar wahrend der ganzen Waehstums­
periode notwendig. Ohne stets Zufuhr aller unentbehrlichen chemisehen Bau­
steine einerseits und ohne Energiezufuhr andererseits gibt es kein Waehstum 
lebendiger Substanz. Von den Nahrungsstoffen, die sieh fiir die menschliche 
Ernahrung als unentbehrlich erwiesen haben, beanspruchen unsere besondere 
Beachtung die EiweifJk6rper, Mineralstoffe und Vitamine. Wir halten es deshalb 
fiir angebracht, iiber diese Stoffe ein Wort zu sagen. Hinsichtlich der EiweifJ­
kOrper, aus denen sieh die Zellen des gesamten Organismus aufbauen, ist vor 
allem darauf hinzuweisen, daI3 sie - im Gegensatz zu den Kohlehydraten 
und Fetten, die sieh bei der Ernahrung weitgehend zu vertreten vermogen 
(2,3 g Kohlehydrate leisten dasselbe wie 1 g Fett) - unersetzbar sind und deshalb 
einen besonders wiehtigen Nahrungsbestandteil darstellen. Ferner ist es sehr 
wiehtig, die Zusammensetzung der EiweiI3korper scharf ins Auge zu fassen. 
Denn die Wirksamkeit des NahrungseiweifJes ist nicht von der Menge desselben 
allein abhangig, vielmehr von seiner Vollkommenheit bzw. Unvollkommenheit, 
welch let~tflre Eigensehaften wiederum mit der Anwesenheit bzw. Abwesen­
heit bestimmter Bestandteile der EiweiI3korper auf das innigste verkniipft sind. 
Diese Bestandteile sind hochmolekulare Korper, welche kolloidale Losungen 
bilden und dureh Kochen mit verdiinnter Saure in ihre Bauelemente, Amino­
sauren, zerfallen. 1m Darm findet die Aufspaltung des NahrungseiweiI3es bis 
zu den freien Aminosauren statt, aus denen sieh dann der Korper das "arteigene" 
EiweiI3 bildet (sog. "Resynthese"). Es gibt 18 versehiedene Aminosauren: 
Cystin, Lysin, Tryptophan, Arginin usw., die als lebenswichtige "Bausteine" 
angesehen werden miissen. In "arteigenes" EiweiI3 vermag der Organismus 
lediglich dasjenige NahrungseiweiI3 zu verwandeln, in welchem sich alle fiir den 
Aufbau des Korpers - bzw. ZelleiweiI3 erforderlichen Bausteine (Aminosauren) 
in ausreichender Menge finden; solches NahrungseiweiI3 wird als biologisch 
hoch- bzw. vollwertig angesehen, wahrend dasjenige, dem ein oder mehrere 
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Bausteine bzw. Aminosauren fehlen, als unter- bzw. minderwertig bezeichnet wird_ 
Dieser Unterschied zwischen biologisch kockwertigem und minderwertigem 
Eiweill verdient deshalb besondere Beachtung, weil die EiweiBstoffe in bezug 
auf die in ihnen enthaltenen Aminosauren versckieden zusammengesetzt sein 
konnen. So wird der zu eiweiBahnlichen Stoffen (Albuminoiden) gehOrige 
Leim ahnlich wie echtes EiweiB zu freien Aminosauren abgebaut; doch kann 
der Mensch bei langerem Gebrauch einer Nahrungsform, deren EiweiB fast 
vollig durch Leim ersetzt wird, allmahlich an EiweiBmangel zugrunde gehen; 
die Ursache dieser fatalen Tatsache ist darin zu suchen, daB im Leim die Amino­
saure "Tryptopkan" ganz fehlt und die Sauren "Tyrosin" und Oystin lediglich 
in ganz kleinen Mengen vorhanden sind. Der Leim ist deshalb als minderwertig 
zu bezeichnen und kann schlieBlich zu den Folgen "partieller" Unterernahrung 
fUhren. Gibt man aber dem unterwertigen Leim die ihm fehlenden Aminosauren 
hinzu, so verwandelt man ihn in einen hochwertigen EiweiBkorper. Da.s unzweck­
maBige EiweiB kann also, wenn nur die Wahl ricktig ist, durch ein anderes 
erganzt werden, das die fehlende bzw. fehlenden Aminosauren enthalt, ob­
wohl es an sich ebenfalls ungiinstig ist. - Wir wiederholen: Die Kenntnis des 
Untersckiedes zwischen dem biologisch hoch- und minderwertigen EiweiB ist 
in bezug auf das WacMtum von sehr groBer Bedeutung, und zwar sowohl fUr 
die Ernahrung des Menschen als auch ffir die landwirtschaftliche Produktion. -
Zu den weiteren lebenswichtigen Bestandteilen unserer Nahrung gehoren die 
Mineralstoffe (SaIze verschiedenster Art), deren Bedeutung ffir das Wachstum 
keinem Zweifel unterliegt; sie dienen u. a. zur Festigung des Muskelgewebes 
und bei ihrem Fehlen in der Nahrung steht der Wachstumsvorgang still. Wahrend 
der Wachstumsperiode findet, wie erwahnt, eine dauernde Zunahme der mine­
ralischen Bestandteile des Korpers statt. Andererseits darf man nicht tiber­
sehen, daB meist ein Mineralstoff nicht in der Lage ist, die Rolle eines anderen 
bzw. eines fehlenden zu tibernehmen, den letzteren also zu ersetzen. 

17. Erniihrung (Fortsetzung): Vitamine. - Ungesiittigte Fettsiiuren. 
Es bleiben uns noch die mit dem Namen "Vitamine" bezeichneten lebens­

wichtigen Nahrungsbestandteile zu besprechen, deren Fehlen in der Nahrung 
charakteristische Krankheitsbilder, "Avitaminosen" genannt, hervoITuft, und 
die in bereits winzigen Mengen ihre spezifischen biologischen Wirkungen ini 
Organismus entfalten. - Die Einwirkung dieser Stoffe auf das Wachstum 
und den Ansatz des Korpergewichts ist ala eine ihrer wesentlichen Eigensc:qaften 
zu bezeichnen. Dies ist ja begreiflich, denn das Fehlen der Vitamine gerade 
in dem KindesaIter, in welcher Lebensperiode das Wachstum eine der wich­
tigsten Aufgaben'des Korpers zu erftillen hat, muB sich ganz besonders aus­
wirken, und zwar Stoffwechselstorungen zur Folge haben, die sich in einem 
mangelnden Ansatz des Korpergewichts wie der Korperlange auBern diirfen. 
Es muB femer darauf hingewiesen werden, daB das friihe Kindesalter den 
verstarkten Bedarf an Aufbaustoffen benotigt, wahrend es im Gegenteil zum 
Erwachsenen nickt tiber groBere Reserven zu verftigen vermag. - Man unter­
scheidet 5 Vitaminarten, die mit Buchstaben: A, B, 0, D und E bezeichnet 
werden, wobei die Vitamine A, D und E fett1ii8lick, wahrend die Stoffe B und 0 
wa8ser1ii8lick sind. Die Vitamine sind in den Lebensmitteln ungleick verteilt 
und ihr Wert hangt zum Teil von der Behandlung und Zubereitung der letzteren 
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abo Die Reinciar8tellung einiger Vitamine ist bereits gelungen. Nicht aIle, in 
letzter Linie aus den Pflanzen stammenden Vitaminstoffe werden in fertigem 
Zustand mit der Nahrung aufgenommen, denn es handelt sich vielfach lediglich 
um die in der Nahrung enthaltenen Vor8tufen (Provitamine), die an sich 
unwirkBam sind und erst im Organismus in die wirksamen bzw. eigentlichen 
Vitamine umgewandelt werden (z. B. Carotin, gelber Pflanzenfarbstoff, der 
erst im Korper in das farblose und wirksame Vitamin A verwandelt wird). -
Zu bemerken ist ferner, daB das wa88er108liche Vitamin B einen aus 8ech8 Kom­
ponenten oder Faktoren zUBammenge8etzten Korper darstellt, der deshalb als 
Vitamin-B-Komplex zu bezeichnen ist. Die Vitamine dienen, wie erwahnt, 
zur Verhiitung der charakteristischen Krankheitsbilder, der Avitamino8en oder 
Mangellcrankheiten (Beri-Beri, Skorbut, Rachitis usw.). Durch Mangel an 
diesen lebenswichtigen Substanzen erIeidet das unentbehrliche Gleichgewicht 
unserer Zellfunktionen ernste Storungen, wobei u. a. das Wachstum jugend­
licher Organismen zuriickbleibt. - Weiterhin sollen - wie fast allgemein 
angenommen wird - die Vitamine A und B wachstumsfiirdernde Anteile be­
sitzen; sie werden von man chen sogar als Wach8tum8vitamine bezeichnet. 
Wir wollen aber hier nicht von einer "spezifischen" Wachstumswirkung sprechen, 
sondern von einer Wirkung der fUr den Korper ganz unentbehrlichen Stoffe, 
ohne welche ein normales Wachstum iiberhaupt nicht zustande kommen kann. 
- Was nun das Vitamin B anlangt, so werden von einigen Autoren die beiden 
Hauptbe8tandteile dieses Vitaminkomplexes, der antineuriti8che Faktor B1 , 

besonders aber der Antipellagrafaktor B2, als speziell wachstumsfordernde 
Stoffe bezeichnet. Dies scheint unserer Erachtens nicht ganz zuzutreffen. 
Denn Mangel dieser Bestandteile des Vitamin -B - Komplexes in der Nahrung 
ruft bei wach8enden Ratten primar schwere Storungen hervor, die wohl mit 
Wachstumsstillstand und sogar starkem Gewichtssturz als jedoch 8ekundaren 
Erscheinungen einhergehen. - Beseitigung der primaren Schadigungen behebt 
dann 8ekundar die von denselben verursachte Wachstumsstorung. Wenn somit 
wachsende Ratten beim lang dauernden Unterangebot des Faktors BI bzw. B2 
in der Nahrung ihr Wachstum einstellen und sogar Gewichtssturz aufweisen, 
welche Symptome nach Zufuhr des fehlenden Vitamins bzw. eines dasselbe 
enthaltenden Futters zum Verschwinden kommen, so ist man aus dieser Tat­
sache kaum berechtigt den SchluB zu ziehen, daB der in Frage kommende Be­
standteil de$ Vitamin-B-Komplexes in der Lage ist, 8peziJi8che Wirkung auf 
das WachBtum iiberhaupt zu entfaIten (vgl. L. V. GORDON). W. CASPARI sagt 
zwar auf Grund seiner Befunde, daB "die Rohe der Zufuhr von Vitamin BI 
das Wachstum der Geschwiilste in bemerkenswerter Weise beeinfluBt hat", 
daB also "mit steigender Zufuhr von BI die Wachstumsgeschwindigkeit der 
Geschwulst ansteigt". Aber hier handelt es sich um pathologisches Wachstum, 
wahrend wir jetzt in der Rauptsache das normale Wachstum bzw. den normalen 
Ansatz betrachten. Aus den iiberzeugenden Befunden CASPARHl, die auf die 
Bedeutung des antineuriti8chen bzw. Antiberiberifaktors BI fUr das Wachstum 
bosartiger Geschwiilste hinweisen, ist man deshalb kaum berechtigt, die 
SchluBfolgerung zu ziehen, daB der Faktor BI iiberhaupt vermag, das Wachs­
tum in bemerkenswerter Weise zu beeinflussen. - Wir konnen uns deshalb 
besonders . in bezug auf den Vitaminstoff Bl> den antineuritischen Faktor des 
wasserloslichen Vitamin-B-Komplexes, nicht der Auffassung E. SCHLESINGERS 
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anschlieBen, der sagt: "Unbestritten sind die Beziehungen des in der Refe, im 
Salat und grunen Gemusen enthaltenen antineuritischen Faktors B zum Wachs­
tum .. Man darf namlich nicht ubersehen, daB lang dauerndes Unterangebot 
oder volliger Mangel an antineuritischem Faktor Bl mit schweren Erscheinungen 
seitens des Magen-Darmtraktus und des Stoffwechsels (AppetitverZust, starke 
Verminderung der Leistung von Drusen und def Motilitat des Verdauungs­
schlauches, Resorption8st6rung usw.) einhergeht, die begreiflicherweise sekundar 
den starken Gewichtssturz bei Mangel II-n diesem Faktor bewirken. - Was 
nun die anderen Faktoren des Vitamin-B-Komplexes (Faktoren Ba, B4, Bs 
und noch Faktor Y) betrifft, so weiB man noch nicht, ob und welche Bedeutung 
sie fUr den Menschen haben. Sie sollen imstande sein, das Wachstum gewisser 
Tiere zu fordern (Ba und Bs das Wachstum der Taube, B4 das der Ratte). -
Ferner muB darauf hingewiesen werden, daB auch Vitamine C (Skorbutschutz­
stoff) und D (Rachitisschutzstoff) dasWachstum zu beeinflussen verm6gen 
(vgl. L. v. GORDON). Die gunstige Beeinflussung des Wachstums durch Vitamin D 
ist bereits durch eeine enge Beziehung zu dem Kalk- und Phosphorstoffwechsel, 
durch seine Wirkung auf die Ossifikation und die Knochenbildung zu erklaren. 
DaB neben den als wachstumsfOrdernd bezeichneten Vitaminen A und Bauch 
Vitamine C und D die Fahigkeit besitzen, das Wachstum bzw. den Gewichts­
stillstand wieder in Gang zu bringen, ist u. a. aus den eingehenden Versuchen 
v. W. CATEL und G. POLLASKA an jungen Ziegen zu ersehen. - Wir vertreten 
die Ansicht, daB alle bekannten Vitamine zum Wachstum beitragen und daB des­
halb die Behauptung, es gabe noch ein weiteres oder gar weitere Vitamine, 
dem bzw. denen spezielle Aufgaben fUr das Wachstum zufallen sollen, nicht einer 
ernsten Kritik standhalt. Auf diesem Standpunkt steht u. a. auch E. RE:MY, 
nach dem "ein spezifischer Wachstumsfaktor kaum in Frage kommt" und 
"die Frage der Existenz eines einzigen spezifischen Wachstumsvitamins noch 
weit von ihrer Losung entfernt ist". FUr unseren Standpunkt scheint auch die 
Tatsache der Korrelation der Vitamine zu sprechen. So ist z. B. ohne Zugabe 
von Vitamin B das Vitamin A nicht in der Lage, das Wachstum zu fordern 
(vgl. u. a. E. GLANZMANN). - DaB die Vitamine sowohl fUr die werdende 
als die stillende Mutter sowie fUr die intrauterine EntwickIung des Kindes von 
erheblicher Bedeutung sind, steht fest. Der fettloslichen Vitamine, zu denen die 
Stoffe A, D und E gehOren, bedarf die werdende Mutter deshalb, wei! der Kalk­
verbrauch wahrend der Graviditat groB ist; darauf weisen u. a. die Schwanger­
schaftsosteomalacie und Neigung wahrend der Schwangerschaft zu Zahncaries 
hin. Von dem Verlauf der Schwangerschaft ist ja die Qualitat der Milchzahne 
abhangig, deren Mineralisation mit der 17. Fetalwoche anfangt und mit der 
Geburt beendet ist. Es handelt sich hier vor aHem um das Vitamin D und das 
in Zusammenhang mit der Bedeutung von diesem fettlOslichen Vitamin stehende 
Calcium-Phosphorgleichgewicht. Der starkere Kalkverbrauch ist namlich fur 
den Aufbau des Kindes notwendig. Auch scheint fur Schwangerschaft und Geburt 
das Fortpflanzungsvitamin E von Bedeutung zu sein, das einen "Lactationsfaktor" 
enthalten soll. Wir sind aber der Ansicht, daB die schwangere und stillende Mutter 
sich in der. vernunftig zusammengestellten gemischten Kost auch ausreichendeMengen 
von Vitaminen zufiihrt. Sollten Brustkinder nicht vorwartskommen, so konnte 
man durch Gaben von Lebertran bzw. "Vigantol-Lebertran", der auf einen 
gleichbleibenden Gehalt von Vitamin D eingeteilt und auf einen hohen Vitamin-A-
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Gehalt standardisiert ist, an die Mutter, also auf dem Umweg, das Wachstum 
des Kindes sowohl wahrend der Graviditat als in der Stillperiode zur Forderung 
bringen. Aber abgesehen yom Wachstum sind Vitamine in vielen anderen Be­
ziehungen wichtig, denn der wachsende Organismus reagiert, wie bereits erwahnt, 
auf die betreffende Schadigung in besonderer Weise (u. a. E. STRASSMAN'N). -
Man darf namlich nicht ubersehen, daB das normale Wachstum in erster Linie 
von der Anwesenheit in der Nahrung nicht nur der Vitamine, die, nebenbei 
bemerkt, jetzt in aller Mund sind, sondern aller fUr den Organismus unentbehr­
lichen Nahrungsstoffe abhangig ist, welche dabei in ausreichender Menge und in 
richtigem Verhiiltnis enthalten sein mussen; das Zusammenwirken aller Nahrungs­
stoffe schafft offenbar jene notwendigen Bedingungen, die den Anreiz zum Wachs-­
tum abgeben. Es sei hier in bezug auf die Ernahrung vor aHem an die Abhangig­
keit des normalen Verlaufs des Wachstums und des Ansatzes von den EiweifJ­
verbindungen in der Kost, deren physiologische Wertigkeit, wie erwahnt, durch 
den Gehalt an lebenswichtigen Aminosauren bestimmt ist, sowie von dem 
Gehalt an der Asche (mineralischen Stoffen: Calcium, Phosphor, Eisen usw.) 
erinnert. Fehlt z. B. eine lebenswichtige Aminosaure oder ein unentbehrlicher 
Mineralstoff in der Nahrung, bzw. sind dieselben in zu geringer Menge in der 
Kost vorhanden, so kommt es auf die Dauer zu mangelhafter Erganzung der 
verbrauchten Korpersubstanzen bzw. zum WachstumBstillstand, wenn auch 
die betreffende Nahrung im ubrigen ganz richtig zusammengesetzt ist. Sind 
z. B. die EiweiBstoffe in ihrem Gehalt an Aminosauren unterwertig, so sind sie 
nicht in der Lage, das "arteigene" KorpereiweiB aufzubauen. Fiihrt man aber 
dem Korper die fehlende Aminosaure bzw. den fehlenden oder in zu geringer 
Menge in der Nahrung vorhandenen Mineralstoff zu, so erfolgt bald wieder 
ein normaler Anwuchs, so daB man vieHeicht berechtigt ist, diese wie auch 
andere Nahrungsstoffe als "Wachstumsstoffe" anzusehen. C. v. NOORDEN ver­
weist in der aHgemeinen Diatetik - bereits im Jahre 1920 - daraufhip, daB 
er fUr gewisse Ernahrungsformen damals auch Mineralstoffe, z. B. das Eisen, 
als "Vitamin" bezeichnete, und zwar in bezug auf die auBerst eisenarme Milch. 
Denn "bei reiner, lang durchgefiihrter Milchkost ist Eisen ein wichtiger und 
notwendiger Erganzungsstoff", ein unentbehrliches "Vitamin", dessen Mangel 
die "Milchkost zu einer anamisierenden stempelt". Der der Vitaminlehre 
zugrunde liegende Gedanke der Unentbehrlichkeit gewisser Stoffe in der tag­
lichen Nahrung fUr die Aufrechterhaltung der Gesundheit ist eigentlich "nicht 
neu, sondern so alt, wie die ganze biologische Forschung ist" (C. V. NOORDEN 
und H. SALOMON). Der groBe Erfolg der Vitaminforschung ist auch darin 
zu sehen, daB sie diesen Gedanken neu belebt und noch viel mehr frucht­
bar gemacht hat. 

Wir mochten noch auf die Bedeutung der "ungesiittigten Fettsiiure" fUr den 
Wachstumsvorgang hinweisen; wonach Fehlen von Fetten, in denen hochge­
sattigte Fettsauren enthalten sind, in der Nahrung WachstumBstillstand herbei­
fuhrt (BURR und BURR). Die biologisch wichtige Bedeutung dieser Fettsauren 
fUr die Ernahrung auBert sich in der Aktivierung der Wirkung des Vitamins A 
sowie auch in der Verminderung des Bedarfes des Organismus an den antineuri­
tischen Faktor Bl des Vitamin-B-Komplexes (EVANS und LEPKOWSKY). -
Nebenbei mag hier noch erwahnt werden, daB ungesattigte Fettsauren bzw. 
Zufuhr von an solchen Fettsauren reichen Substanzen (Gehirn, Eidotter) bei 
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Behandlung der Hyperthyreosen (Basedow, Thyroxinvergiftung) von Nutzen 
sein konnen (vgl. J. KUHNAU und W. STEPP). 

18. Andere exogene Faktoren: Reine Luft, Licht (Sonnenlicht), Milieu, 
zufiillige Krankheiten. - Rotes Licht. - Mitogenetische Strahl en. 

Zu den andern, das Wachstum ungiinstig mitbeherrschenden aufJeren Ein­
fliissen gehoren kiimmerliche und ungesunde Lebensverhaltnisse. Als wichtige 
Faktoren des normalen Wachstums sind gerade die hygienischen zu bezeichnen, 
und zwar vor aUem Bewegungs-, Licht- und Lufteinfliisse. Der wachsende 
Organismus braucht neben zweckmaBiger Ernahrung noch Luft und Licht, 
die ja die groBen Faktoren in der Atiologie der Rachitis sind, und auf 
denen "auch das auf Erfahrung gegriindete Gebaude der Behandlung und 
Vorbeugung" beruht (A. ADAM). "Wir werden immer und immer wieder 
predigen" - sagt L. LANGSTEIN - "daB das Kind Luft und Licht braucht, 
daB es ins Freie herausgebracht werden muB". - Wir mochten hier 
nebenbei zwei interessante experimentelle Arbeiten erwahnen. Die von BILSKIS 
weist auf die Bedeutung des Lebensraumes fiir das Wachstum von Kaul­
quappen hin, indem die Verminderung des Lebensraumes allein das Massen­
wachstum der Kaulquappen verminderte. Aus der Arbeit von EOKSTEIN geht 
hervor, daB im Dunkelkiifig das Wachstum junger Ratten zuriickgeht, wenn auch 
der EinfluB des Lichtes geringer zu sein scheint als der des Lebensraumes, 
denn die jungen Ratten konnten doch nach ein paar Monaten den anfanglichen 
Riickstand fast ganz ausgleichen. Ferner ist aus dieser Arbeit ersichtlich, daB 
taglich vorgenommene kiinstliche Bestrahlung mit der Quarzlampe eine erheb­
liche Forderung des Wachstums der im Dunkelkafig gehaltenen Ratten bewirkte, 
daB aber iibermafJige Bestrahlung - nach dem erzielten gewissen Optimum -
eine Hemmung des Wachstums im Gefolge hatte - Feststellungen, die auch in 
praktischer Beziehung von Interesse sind. - Weiterhin ist hier zu bemerken, 
daB trotz des fordernden Einflusses des Lichtes und vor aHem des Sonnen­
lichtes auf das Langenwachstum die Volker der warmen Lander doch eine 
geringe KorpergroBe aufweisen. Diese anscheinend widersprechende Tatsache 
ist dadurch zu erklaren, daB in den warmen Landern das Wachstum im schneUeren 
Tempo ablauft als bei den nordischen Volkern, wobei die Geschlechtsfunktionen 
eine stark beschleunigte Entwicklung zeigen; das letztere aber bewirkt wiederum 
einen friiheren WachstumsabschluB, und eine geringere KorpergroBe als End­
ergebnis. 

Von der Beeinflussung des Wachstums durch soziale Faktoren, die ja in den 
Gang des Wachstumsprozesses eingreifen konnen, war bereits oben die Rede. 
Es muB hier vor allem darauf hingewiesen werden, daB von den Umweltfaktoren, 
die das Wachstum zu beeinflussen vermogen, es das soziale Milieu ist, welches 
sowohl giinstige bzw. wachstumsfordernde als ungiinstige bzw. wachstums­
hemmende Umweltbedingungen umfaBt, dessen Wirkung von erheblicher Be­
deutung ist und sogar den EinfluB anderer Umweltbedingungen iibertreffen 
kann. Es handelt sich in der Hauptsache um regelmaBige soziale Untei'schiede 
der kindlichen Korperlange, die stets betiicksichtigt werden miissen. Wie bereits 
erwahnt, vertritt M. v. PFAUNDLER den Standpunkt, daB der mehrere Zenti­
meter betragende Vorsprung der aus reichen Familien stammenden hochauf­
geschossenen Kinder als etwas "pathologisch", abwegig ("artwidrig") und 
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die UntermaBigkeit der Minderbemittelten als normal bzw. "artgemaB" anzu­
sehen sei, wahrend E. SCHLESINGER das "groBere" Wachstum wohlhabender 
Kinder als normale Erscheinung betrachtet, wenn auch er sich der Auffassung 
ans.chlieBt, jede Disproportion sei abwegig und als solche das ZUrUckbleiben 
des Korpergewichts und der Breitenentwicklung bei den gutsituierten Kindern 
betrachtet. - Zu bemerken ist jedoch, daB bereits wahrend der Pubertitt manches 
von dem Riickstand in der Korperlange eingeholt wird und daB nach dieser Periode 
die Riickstandigkeit im Langen- und Gewichtswachstum gleich groB wird. 
Die herangewachsenen un- bzw. minderbemittelten Kinder bleiben nach der 
Pubertatsperiode sogar mehr im Korpergewicht als in der -lange zurUck. Lehr­
linge ohne Fachausbildung bleiben vieHach - trotz der beruflichen korperlichen 
Betatigung - relativ schlanker und sogar schmaler als die gleichaltrigen Ober­
realschiiler (E. SCHLESINGER). Wir sehen also, daB der Riickstand in Korper­
lange und -gewicht sich nach der Pubertatsperiode nicht nur ausgleicht, sondern 
sogar in das Gegenteil umschlagt. - Auch von der moglichen Beeinflussung 
des Wachstums durch zufallige Erkrankungen war bereits oben die Rede. Es 
solI in diesem Aufsatze darauf nicht niiher eingegangen werden. -

DaB das Licht (Sonnenlicht) das Wachstum giinstig zu beeinflussen vermag, 
ist eine altbekannte Tatsache. Weniger bekannt ist wohl in dieser Beziehung 
die Bedeutung des Rotlichtes. Beachtung scheinen uns deshalb die interessanten 
Versuche von FRITZ LUDWIG und JUL. v. RIES zu verdienen, aus welchen "in 
absolut eindeutiger Weise sich ergibt, daB die unter dem Rotglas aufgewachsenen 
Ratten ein bedeutend kriiftigeres Wachstum zeigen und ein Gewicht aufweisen, 
das von den kontrollierten nicht erreicht wird". Dies ist nicht nur in wissen­
schaftlicher Beziehung, sondern kann vielleicht auch in praktischer Beziehung 
von Bedeutung sein. Die genannten Autoren nehmen auf Grund ihrer Ver­
suchsergebnisse an, daB "die Wachstumsvitamine durch Rotlicht aktiviert 
werden konnen, und zwar in ahnlicher Weise wie wir dies von dem antirachi­
tischen Vitaminen wissen, das durch Ultra violett aktiviert wird". Da die 
Wachstumsvitamine nach dem Gesagten in engem Zusammenhang mit der 
Bestrahlung des Sonnenspektrums zu stehen scheinen, so ist es vielleicht moglich, 
dadurch auch die von W. PUTSCHER und FR. HOLTZ festgestellte Tatsache 
zu erklaren, daB die Sonnenbestrahlung, und zwar die ultravioletten Strahlen, 
eine atiologische Rolle beim menschlichen Hautkrebs spielen. Vielleicht sind 
hier auch oder gar vorwiegend die roten Strahlen von Bedeutung. - Die ver­
schiedenen Farben des Sonnenspektrums scheinen sich iiberhaupt in ihren 
Wirkungen gegenseitig in verschiedenartiger Weise zu beeinflussen. Einerseits 
raubt die ultrarote Bestrahlung dem sog. Vigantol bzw. dem durch Ultraviolett­
bestrahlung aktivierten Ergosterin seine spezifische (antirachitische) Wirksam­
keit; andererseits wird· unter dem EinfluB der Rotbestrahlung das Wachstum 
von Ratten sowie von Pflanzen in auffallender Weise gesteigert. - Wahrend 
nun LUDWIG und v. RIES annehmen, daB Rotlicht Antagonist des Ultraviolett­
lichtes sei, stellen W. HmscH und L. KELLNER diesen Antagonismus in Abrede, 
in dem sie die Ansicht vertreten, daB es sich hier um Bildung eines neuen Korpers 
mit also neuen Eigenschaften handele. - Allerdings sollte man der Rotlicht­
bestrahlung groBere Aufmerksamkeit schenken als bisher; denn es ist die Moglich­
keit nicht ganz von der Hand zu weisen, daB langere Zeit unkontrolliert betriebene 
Sonnenbader usw., besonders bei alteren Personen, die dazu noch aus mit Krebs 
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belasteten Familien stammen, die Entstehung nicht nur des Hautkrebses, 
sondem des Carcinoms uberhaupt bzw. sein rasches Wachstum zu begunstigen 
vermag. - SchlieBlich moge hier noch kurz gestreift werden, daB nach GUR­
WITSCH (1926) auch die sog. "mitogenetischen Strahlen" elektromagnetischer 
Natur, die von gewissen Stoffen (Hefe, Bakterien, Brei der gelben Rube, Brei 
aus der Zwiebelschale usw.) ausgesandt werden und deren Wellenbereich im 
ultravioletten Teile der Sonnenstrahlung liegt, fur das Wachstum wirksam sein 
sollen. Es handelt sich hier also um "mitogenetische" Wirkung der ultravioletten 
Komponente des Sonnenlichts. DaB das Fehlen der Einwirkung des Ultraviolett­
lichtes die Erscheinungen der Rachitis auszulosen vermag, davon war die Rede 
bereits oben. - Was nun die "mitogenetischen" Strahlen anbelangt, so steht 
deren Erforschung noch ganz im Anfang. 

19. Endogen bedingte Faktoren: 1. Geschlecht, Konstitution und Basse. 

Geschlecht, Konstitution und Rasse stellen drei vererbbare, also endogen bedingte 
Faktoren dar, die den Ablauf und das Endergebnis des menschlichen Wachstums 
in hohem MaBe beeinflussen. - Sic kommen erst nach der Geburt zur vollen 
Geltung, wobei die Pubertatsperiode, im Laufe welcher die Differenzierung 
vor sich geht, fur diese Faktoren beziiglich ihres Wachstums von besonderer 
Bedeutung ist. 

Hinsichtlich des Geschlechts ist zu bemerken, daB schon fruh, bereits im 
fetalen Leben Verschiedenheiten im Ablauf des Wachstumsvorganges zum 
Ausdruck kommen, die durch das Geschlecht bedingt sind. Bei der Geburt 
besteht ein Ubergewicht der Knaben (FRIEDENTHAL), eine Gewichtsdifferenz 
von 6%, welche beim erwachsenen Manne bis zu 15-17% sich zu vergroBern 
vermag. Die Ursache dieser Gewichtsdifferenz soIl zum Teil in der "verschieden 
starken Beanspruchung und Entwicklung der Muskulatur", vielleicht auch in 
den zahlreicheren AuBenweltreizen beim Manne, vor allem aber in der "groBeren 
Zahl von Zellteilungen in den Hoden zur Ausbildung der weit zahlreicheren 
Spermatozoen gegenuber den wenigen Eizellen in den Eierstocken" und femer 
in einer "verschieden starken endokrinen Wirkung der Geschlechtsorgane" 
zu suchen sein (E. SCHLESINGER). Es ist einleuchtend, daB diesen so wichtigen 
Momenten eine beim mannlichen Geschlecht mehr ausgesprochene Wachstums­
beschleunigung, ein Vorauseilen der Knaben vor den Madchen, und zwar bis 
zur Pubertat zu entsprechen hat. - E. SCHLESINGER betont jedoch mit Nach­
druck, daB "nur die absoluten Langen- und Gewichtszahlen der Knaben groBer 
sind als die ihrer Altersgenossinnen", wahrend "in Prozenten der definitiven 
Lange ausgerechnet, stets die Madchen den Knaben im Wachstum voraus­
eilen". - Ferner sind beim WachstumsabschluB nicht lediglich die Lange 
und das Gewicht, sondern auch die "Proportionen" bei beiden Geschlechtern 
verschieden geworden, indem beim Madchen die Beine kiirzer und der Rumpf 
relativ langer als bei den Jiinglingen sind. Die GroBendifferenz kommt deshalb 
mehr im Stehen als im Sitzen zum Ausdruck. -

Zunachst ein Wort iiber den Begriff "Konstitution". Es gibt Autoren, die 
noch heute den Standpunkt vertreten, daB der Begriff "Konstitution" den 
Genotypus allein umfaBt, unter welchem man die in den Genen "determinierte", 
also unabanderliche Keim- und Erbanlage, kurz das "Erbbild", das "Ererbte" 
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versteht. Diese Definition scheint aber nicht ganz ausreichend zu sein. Denn 
der Mensch stellt ja in jedem Stadium seiner Entwicklung ein Gemisch der 
ererbten und "erworbenen" Komponenten dar. Gegenwartig wird von nicht 
wenigen Autoren die genannte engere Fassung durch eine "erweiterte" ersetzt, 
nach der namlich der Begriff "Konstitution" den Phanotypus umfaBt, welcher 
das Resultat des Ererbten ("Genotypus") und des Erworbenen ("Paratypus") 
ist, somit also die individuelle Note darstellt (vgl. u. a. WEIDENREICH). - Die 
Trennung zwischen dem Genotypus und dem Phanotypus des Individuums ist 
nicht durchfiihrbar - worauf M. v. PFAUNDLER bereits 1922 hinwies - und 
zwar deshalb, weil der Phanotypus eigentlich den Genotypus darstellt, der 
jedoch in Beriihrung mit der Umwelt geraten und daher von ihr beeinflufJt ist. 
Andererseits sind die zum "Phanotypus" gehorenden und am betreffenden 
Organismus zur Beobachtung kommenden Eigenschaften, wenn sie auch als 
solche nicht erblich sind, doch nicht als rein phiinotypisch anzusehen, denn sie 
stellen immer den Ausdruck von Reaktionen - direkter oder indirekter - des 
Genotypus dar. - Zu bemerken ist hier noch, daB nicht fertige Eigenschaften 
als solche vererbt werden, sondern vielmehr Reaktionsmoglichkeiten, die in 
Wechselwirkung mit der Umwelt ausgelOst werden oder "ungeweckt" liegen 
bleiben (K. SALLER). "Der Phanotypus", sagt SALLER, "ist mit dem Genotypus 
identisch und nur dessen mit der Umwelt in Wechselwirkung getretene und von 
ihr ausgelOste Abwandlung;" er ist somit "keine Vermehrung des Genotypus" 
(S.206). Ferner betont W. BRANDT (1931), daB die exogenen Umwelteinfliisse 
"nur auslosend auf einen bereits im Organismus vorhandenen Reaktionsmechanis­
mus einwirken konnen", daB der Begriff "Vererbung erworbener Eigenschaften 
ein Widerspruch in sich selbst ist"; denn diese Eigenschaften "waren schon 
langst erblich endogen in dem betreffenden Organismus vorhanden" und nur 
"durch einen bestimmten UmwelteinfluB zufallig zur Manifestation gelangt" 
(S. 183). - Unseres Erachtens konnte man den Konstitutionsbegriff folgender­
maBen definieren: Die Konstitution ist als Ausdruck derjenigen eigentilmlichen, 
in der Anlage begriindeten, jedoch von der Umwelt infolge Wechselwirkung 
mit ihr beeinflufJten, also gewissermaBen doch "erworbenen" Beschaffenheit des 
Individuums zu bezeichnen, die aus seinem Bau und Gestalt, seiner Art der 
Entwicklungs- und Riickbildungserscheinungen, seiner Widerstandsfahigkeit 
und Beanspruchbarkeit, kurz aus allen seinen Eigenschaften und physiologischen 
Leistungen resultiert, die Korperbeschaffenheit im ganzen umfaBt und die ganze 
Erscheinungsform der Person darstellt. Diese Definition des Konstitutions­
begriffes scheint uns sowohl die alteren als die neueren Definitionen dieses Be­
griffes zu umfassen. - Was den EinfluB der konstitutionellen Korperbeschaffenheit 
auf das Wachstum anlangt, so erstreckt sich derselbe sowohl auf den Wachstums­
ablauf als auf die definitive Lange als Endresultat des Wachstums. - Besonders 
die Erreichung einer bestimmten Korperlange ist als erbliche Funktion der Kon­
stitutionfamiliar: von langen Eltern sind vorwiegendlange Kinder zu erwarten und 
vice versa. - Wahrend das Verhalten des Wachstums bei normal· entwickelten 
Kindern, die also eine gute Konstitution besitzen, den normalen Wachstums­
gesetzmaBigkeiten entspricht, handelt es sich bei den mangelhaft entwickelten 
korperlich zuriickgebliebenen Kindern bereits um "pathologische" Wachstums­
verhaltnisse, die ein praktisches Interesse beanspruchen. Die schwach ver­
anlagten Kinder - aus einem durch Vererbung bedingten Grunde - bleiben 
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bereits kurz nach der Geburt gewisserma13en zuriick; sie konnen zwar spater -
im 2.-3. Lebensjahr, im Spielalter wie auch im ersten Schulalter - wieder ein 
wenig aufriicken, aber mit dem Eintritt der Pubertatsperiode und besonders 
wahrendderselben gehen die Gewichts- und Langenkurven stark auseinander, 
was dadurch zu erklaren ist, daB bei mangelhaft entwickelten Kindern die 
Puberzenz und somit die Periode der intensiven Wachstumssteigerung erst spater 
eintritt. ~ine merkliche Dissoziation des Langen- und Massenwachstums ist 
noch nach der Pubertat zu finden, indem die Langenkurven der konstitutionell 
verschieden veranlagten Kinder - durch Nachwachstum bis zum 20. Lebens­
jahr - sich wieder ein wenig nahern, wahrend die Massenwachstumskurven 
immer weiter auseinandergehen, da das Nachwachsen der Jugendlichen in dieser 
Richtung lediglich unvolIkommen ist (vgl. E. SCHLESINGER). - Je besser die 
Kinder entwickelt sind, desto gradliniger ist der KurvenzugverIauf; je mangel­
hafter die Kinder konstituiert sind, desto groBer sind die Biegungen des Kurven­
zuges infoIge haufigen Wechsels zwischen Verflachung und Kriimmungen. -
Die bei den gut konstituierten Kindern lediglieh angedeutete Periode verIang­
samten Wachstums im 9. Jahr dauert bei den schlechter konstituierten und ·sogar 
auch bei den mittelmaBig entwickelten Kindern 2 Jahre an, abgesehen von den 
bei letzteren nicht selten stattfindenden zeitlichen Stillstanden an der Gewichts­
kurve. - Am starksten kommt der Unterschied wahrend des Pubertatanteiles 
zum Ausdruck, welch letzterer bei den mangelhaft und minder gut entwickelten 
Kindern verzogert und verspatet ist. - Besonders fiir das Studium des Habitus 
sind die Beobachtungen von Bedeutung, die man an den Neugeborenen machen 
kann, denn bei diesen kann ja von einer Einwirkung der Umwelt noch keine 
Rede sein; hier handelt es sicl.J. namlich urn Eigenschaften, die entweder durch 
Vermis chung der beiden elterIichen Vererbungsrichtungen (Mixovariation) 
oder durch Abanderung des 1dioplasmus (ldiovariation) zustande gekommen 
sind, wahrend wir bei dem Phanotypus - auBerer Erscheinung des Erwachsenen 
- mit einem Gemisch von vererbten Eigenschaften einerseits und von den 
durch Einwirkung der Umwelt entstandenen andererseits zu tun l1aben (vgl. 
R. LEDERER). Spater ist schon die Festlegung des Habitus fiir das Kindesalter 
ziemlich unsicher, namlich infolge haufiger Unbestimmtheit der auBeren Form, 
zahlreicher tJbergange und der VeranderIichkeit des kindlichen Habitus. Der 
"Habituswechsel" soIl eine gerade fiir das Kindesalter charakteristische Eigen­
tiimlichkeit "der formalen Seite" der Konstitution darstellen und soll nach 
SCHLESINGER die Tatsache erklaren, daB man sich "mit den normalen kon­
stitutionellen Belangen und Unterschieden des gesunden Kindes" bisher nur 
wenig beschaftigt hat. - Die Habitustypen, die man - nebenbei bemerkt -
haufig als "gleichbedeutend" mit Konstitutionstypen bezeichnet, sind Formen 
von prinzipiell iibereinstimmendem Korperbau, wobei die einzelnen Korperteile 
in einem gewissen festen Verhaltnis voneinander abweichen bzw. Variationen 
aufweisen (F. WEIDENREICH). 

Was nun das Rassenwachstum und den VerIauf des Wachstumsvorganges 
bei verschiedenen Menschenrassen anbetrifft, so beanspruchen die diesbeziiglichen 
Angaben zweifelsohne Beachtung, wenn sie auch leider nicht zahlreich sind. 
1m allgemeinen ist hier zu bemerken, daB Neugeborene, die ja stets einen groBen 
Kopf, langen Rumpf und kurze Extremitaten besitzen, nur wenig Rassen­
unterschiede aufweisen. - Die Rassenveranlagung auBert sich darin, daB bei 
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grofJwiichsigen Rassen die Dauer des beschleunigten Wachstums zur Zeit der zweiten 
Streckungsperiode langer als bei den klein gewachsenen Rassen ist. - Eine 
bestimmte Korperlange, die als eine Funktion der Konstitution erblich ist, 
stellt wohl ein Rassenmerkmal dar. - Ferner beginnen Menschen von hoher 
Rassenstatur - wie z. B. die Englander - friihzeitig mit dem Wachstum und 
schliefJen es spater ab; sie verlangern auf diese Weise die Wachstumsperiode 
(vgl. WEISSENBERG). - Es handelt sich also beim hohen Wuchs nicht urn ein 
intensiveres, sondern vielmehr urn ein langeres Wachstum. - Wie schon er­
wahnt, kommt die bestimmte Korperlange als Rassenmerkmal spater zum Aus­
druck. In dieser Beziehung ist es interessant zu bemerken, daB die "kleinen" 
Japaner mit 8 bzw. 81/ 2 Jahren eben so groB sind nicht nur wie die Europaer, 
sondern auch wie die Sudanneger, die ja spater eine grofJe Korperlange erreichen; 
in diesem Alter sind also noch aIle gleich grofJ (vgl. FRIEDENTHAL). Interessant 
ist ferner, daB vom 8. bis 141/2 Lebensjahr die "kleinen" Japaner sogar grafJer 
als die Europaer gleichen Alters sind. Erst vom 15. Lebensjahr ab werden die 
Japaner von den Europaern uberholt, und mit 161/ 2 Jahren horen die ersteren 
zu wachsen auf; mit 161/ 2 Jahren tritt also bei den Japanern der Wachstums­
abschlufJ ganz zutage. Sie unterscheiden sich dadurch von den Europaern, 
bei denen die Reifesteigerungsperiode des Wachstums erst mit dem 18-19. 
Lebensjahr zu Ende ist, und von den Negern, bei denen die Periode mit 20-21 
Jahren oder sogar spater endet. - Aus dem Gesagten geht wohl hervor, daB 
es in der Hauptsache die Reifeperiode ist, zu welcher Zeit die Rassenmerkmale 
bzw. Rassenunterschiede erst wesentlich in Erscheinung treten. - Ganz all­
gemein kann man sagen, daB Rassen, bei denen die Reife friih zutage tritt, eine 
k"urzere Langenentwicklung - Abkurzung der Streckungsperiode - auf­
weisen und vice versa; setzt die Reife spat ein, so kommt es bei solchen Rassen 
bzw. Volkern ein und derselben Rasse auch zu einem spateren Stehenbleiben 
in der Langenentwicklung, also zu einer langeren Streckungsperiode. So weisen 
die sudeuropaischen Volker mit ihrer friiheren Entwicklung eine geringere 
Korperlange auf, wahrend den nordischen Volkern der hohe Wuchs entspricht, 
der mehr auf ein langeres als auf ein intensiveres Wachstum zuriickzufUhren 
ist. - Was nun die Tatsache anbelangt, daB es auch unter den WeiBen grofJe 
Individuen gibt, die das Wachstum der groBen N eger zeigen, und ferner kleine 
Menschen, die das Wachstum der kleinen Japaner besitzen, so sind die Griinde 
fur diese Wachstumsverschiedenheiten in den individuellen Verschiedenheiten 
der in Frage kommenden Rasse zu suchen, und zwar in verschiedenartiger 
Wirkung der endokrinen Drusen (vgl. E. FRIEDENTHAL). - Was ferner die Frage 
betrifft, ob man bei Kreuzungen "Steigerung" des Wachstums erwarten kann, 
so solI damit lediglich bei Kreuzungen eng verwandter Rassen zu rechnen sein, 
wahrend dagegen bei solchen weit entfernt stehender Rassen auf eine derartige 
Steigerung der Bastarde kaum zu hoffen ist, abgesehen von der Leistungs­
verminderung, zu welchem Ergebnis FR. MYON-Oslo auf Grund der Unter­
suchungen der nordisch-Iappischen Bastarde in Nord-Norwegen gekommen 
ist. Dieser Forscher glaubt die von ihm festgestellten Resultate auf storenden 
Ablauf der Funktionen der endokrinen Driisen zuruckzufiihren, welche Storung 
sich als Folge der Kreuzung entwickeln solI. - Die Korpergra/3e einer Rasse, 
die, wie bereits erwahnt, als rassen- und erbbiologische Erscheinung aufzufassen 
ist, ist im aIlgemeinen feststehend bzw. weist nur geringe Schwankungen auf. -
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Zu bemerken ist dabei, daB die KorpergroBe selhst hei der kleinsten Menschen­
rasse im Durchschnitt doch 125 cm erreicht und andererseits die KorpergroBe 
der groBten Menschenrasse - der Neger am Obernil - nicht volle 2 m 
zeigen. - Wir wiederholen: Abgesehen von den wenigen Ausnahmen von Riesen­
wuchs ist die KorpergroBe innerhalb einer Rasse bestandig. Die von manchen 
vertretene Ansicht, man sei in der Lage durch Zulassung von uberdurchschnitt­
lich groBen Paaren zur Fortpflanzung die KorpergroBe einer Rassenbevolkerung 
zu steigem, halt nicht einer emsten Kritik stand, - denn die Kinder solcher 
hochwiichsigen Eltem wiirden doch die KorpergroBe bzw. den Mittelwert 
ihrer reinen Rasse aufweisen. - Hinsichtlich des Einflusses der Basse auf den 
Habitus (Habitusgestaltung), der ja im allgemeinen mit dem Wachstumsvorgang 
verkoppelt ist und die formale Seite der Konstitution (Formbildung) darstellt, 
ist zu bemerken, daB, wie aus einer Gegenuberstellung 10-18jahriger Bussen, 
Schweden und Deutschen zu ersehen ist, die genannten Volker Unterschiede 
aufweisen, und zwar einen deutlichen Abstand vom schlankeren zum breiteren 
Typus in der oben angegebenen Reihenfolge. 

20. Endogenbedingte Faktoren: 2. Innersekretorische Drusen. 
Zu den endogenen sekuni/iiren Faktoren, die das Wachstum beeinflussen, 

gehoren femer bestimmte Hormone, welche Stoffe .von den sog. DrUsen mit 
innerer Sekretion gebildet werden und als Produkte des Organismus seIber in 
die Funktionen der Zelle und Gewebe regulierend eingreifen. Sie steuem unter 
Mitwirkung des vegetativen Nervensystems, von dem aus, wie bekannt, die 
Regulation der Organfunktionen geschieht, die Stoffwechselprozesse im Korper 
und sind dabei mit den oben erwahnten Vitaminen genetisch, antagonistisch 
und synergetisch verkniipft. Es liegt femer auf Grund zahlreicher Beobach­
tungen nahe, anzunehmen, daB bei Wachstumsstorungen und besonders bei 
"Hemmungen" das endokrine Driisensystem einen vermittelnd -regulierenden 
EinfluB auf den ererbten Wachstumstrieb ausiibt. - Auch die lnnersekretori­
schen Drusen scheinen in der Hauptsache auslosend, modifizierend, hemmend 
uSW. zu wirken. 

1m wachsenden Organismus haben die innersekretorischen Driisen noch die 
wichtige Aufgabe zu erfiillen, das Gesamtwachstum und die Differenzierung der 
Organe zu steuem. Es ist einleuchtend, daB auf die InkretstOrungen, mit denen 
- nebenbei bemerkt - der Kinderarzt als erster zu tun hat, der wachsende 
Organismus in anderer Weise reagieren und zu anderen Krankheitsbildem 
fiihren wird als ein erwachsener Organismus bzw. nach AbschluB des Wachs­
tums. - Es muB betont werden, daB die krankhaften Erscheinungen der inner­
sekretorischen Storungen beim Kinde, wie Z. B. die der Schilddriisenaplosie, 
bei der Geburt fehIen konnen. Diese interessante Tatsache ist durch die mutter­
liche Hormonwirkung zu erkUi.ren, die die Frage kommender Symptome ver­
hullt. Klingt aber diese iiberdeckende Hormonwirkung der Mutter ab, so tritt 
dann die Inkretstorung des Kindes in Erscheinung. 

Hinsichtlich innersekretorischer Storungen ist femer zu bemerken, daB die 
primare StOrung einer Hormondriise mit sekundarer Veranderung anderer 
endokriner Driisen einherzugehen scheint, was ja zur Steigerung der Ausschlage 
im WachstumsprozeB beitragt. So konnen bei primarer Storung der Hypophyse 
die Keimdriisen sekundar in Mitleidenschaft gezogen werden (s. unten). 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 15 
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Wenn man die bedeutungsvollen Wirkungen in Betracht zieht, welche nach 
vielen Autoren die innersekretorischen Driisen auf das Wachstum und die Ent­
wicklung ausiiben, kann man zu dem SchluB kommen, daB die Vorgange des 
Wachstums in der Hauptsache durch hormonale Einfliisse aHein zu erklaren seien. 
Diese Auffassung trifft jedoch nicht zu. Man darf vor aHem nicht vergessen, 
daB die Wachstums- bzw. Entwicklungskurve nicht nur der betreffenden Art, 
sondern des einzelnen Individuums endogen bzw. genotypisch bedingt ist -0-

also erblich festliegt, daB ferner die Vorgange des Wachstums und der Ent­
wicklung sich in besonders intensiver Weise gerade in den ersten Monaten des 
intrauterinen Lebens voHziehen, in denen die endokrinen Driisen des Fetus 
noch nicht zu funktionieren imstande sind. Doch darf man hinsichtlich des 
letzteren die mutterliche Hormonwirkung nicht iibersehen; denn manche Er­
scheinungen, sogar in der aHerersten Zeit extrauterinen Lebens bzw. in den 
ersten Lebenswochen, sind, wie oben erwahnt, durch die Zufuhr und vikariierende 
Wirkung miitterlicher Hormone zu erklaren. E. THOMAS vertritt jedoch die 
Ansicht, daB die Behauptung, die miitterlichen endokrinen Organe springen 
bereits in den ersten Fetalmonaten ein, unwahrscheinlich sei, und zwar deshalb, 
weil "die N achkommen thyreoidektomierter M uttertiere sich ohne wesentliche 
Abweichungen des Korperbaues entwickeln, trotzdem in der allerersten, wich­
tigsten Periode auch die. endokrinen Driisen des Fetus nicht zur Verfiigung 
stehen." Ferner weist dieser Autor darauf hin, daB die endokrinen Drusen ein 
"jiingerer phylogenetischer Erwerb" sind und "erst bei den Wirbeltieren" auf­
treten,- ·daB weiterhin "die teilweise schon recht komplizierte Formgestaltung 
der WirbeHosen ganzlich ohne ihre Mithilfe erfolgt". Trotzdem wir die Wirkung 
entsprechender miitterlicher Hormone in den ersten Fetalmonaten anerkennen, 
vertreten wir jedoch mit E. THOMAS und anderen Autoren den Standpunkt, daB 
die Hormone sich zwar an den Wachstumsvorgangen beteiligen, es sich hier 
jedoch nur um eine - wenn auch sehr wichtige - "ausbauende" (wachstums­
beschleunigende oder wachstumsverlangsamende) Tatigkeit handelt, daB es ferner 
der chromosomal verankerte, erblich festliegende Wackstumstrieb ist, der hier 
die Imuptrolle spielt und maBgebend ist. Wir nehmen also an, daB die Grund­
ziige des Wachstums in den ersten Monaten des intrauterinen Lebens sich schon 
mit Hilfe miitterlicher Hormone verwirklichen, daB aber die letzteren, wie 
Inkrete iiberhaupt, "nicht regieren", sondern "regiert werden" (M. v. PFAUND­
LER), sie nur die chromosomalen Antriebe zu unterstiitzen, nicht aber aus sich 
heraus etwaszu bilden vermogen. - In bezug auf das Wachstum beanspruchen 
unsere Beachtung besonders die Schilddriise und H ypophyse; ferner die Epi­
physe, die Keirrtdriisen, die Thymusdriise und zum Teil auch die Nebennieren, 
von welchen Organen sowohl quantitativ als qualitativ nicht gleichaitige Wachs­
tumsimpulse ausgehen. Man hat sogar fiir gewisse Hormondriisen den Ausdruck 
"Wachstumsdriisen" und fiir ihre Inkrete bzw. Hormone den Ausdruck "Wachs­
tumsstoffe" gepragt. - Durcll die Erkenntnis der Wirksamkeit dieser Hormon­
driisen hat auch die Wissenschaft yom Wachstum eine Erweiterung erfahren und 
gewisse SchluBfolgerungen gekniipft. - 1m folgenden sollen kurz der EinfluB 
der erwahnten Hormondriisen auf den Wachstumsvorgang dargestellt und dabei 
auch kurz die einzelnen Storungen besprochen werden. - Die Funktionen wie 
die pathologischen Veranderungen der am Hals vor dem Kehlkopf Iiegenden 
!ebenswichtigen Schilddriise, die nach E. WIELAND "die Hauptwachstumsdriise 
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des Korpers ist", sind ja bestens bekannt. Erkrankungen dieser, unter normalen 
Verhaltnissen das "Lebenstempo" angebenden, den Gesamtstoffwechsel akti­
vierenden und regulierenden Hormondriise, deren jodhaltiges Produkt "Thyroxin" 
heiBt und die sicher bereits beim Neugeborenen funktionsfahig ist, haben schwere 
Wachstumsstorungen im Gefolge. Bei jungen Tieren, die durch operative Ent­
fernung der Schilddriise "athyreotisch" geworden sind, entwickelt sich infolge 
Wegfalls des spezifischen inneren Sekrets - neben anderen AusfaHssymptomen­
eine ausgesprochene Wachstumshemmung. Die Knochen und besonders die 
langen Rohrenknochen, deren enchondrale Ossifikation an den Epiphysen ge­
stort wird, weisen eine kurze, zwerghafte, kleine Form mit verdickten Epiphysen 
auf; auBerdem entwickeln sich durch abnormes Wachstum der Epithelgebilde 
verkiimmerte Horner und Klauen. Bei Kindern kommt es zu einer starken 
Verwgerung des Wachstums. Nach E. ABDERHALDEN ist bei im Wachstum 
befindlichen Tieren, denen die Schilddriise fortgenommen worden ist - jedoch 
unter Erhaltenbleiben der Epithelkorperchen - das Wachstum in ganz eharak­
teristiseher Weise gestort. Es kommt namlich zur Entwicklung von Zwergen, 
wobei die Knochenbildung im Epiphysenknorpel sowie in den Synchondriisen 
stark verzogert wird, die periostale Verknocherung dagegen "nicht beeinfluBt 
zu sein scheint". Infolge dieser Storung in der Entwicklung, welche Storung 
vor aHem samtliche Rohrenknochen betrifft, bleiben die Knoehen im Langen­
wachstum stark zuriick. Aueh verzogert sich das Wachstum der Zahne. Wird 
die Schilddriise, die die Produktionsstatte des jodhaltigen Thyroxins darsteHt, 
bei erwachsenen Tieren entfernt, so kommen - wenn die Beobachtungszeit eine 
langere ist - mit Ausnahme der Wachstumsstorung aHe anderen Ausfalls­
erscheinungen zum Vorschein (Herabsetzung des Gaswechsels, verminderter 
Sauerstoffverbrauch, eingeengter Energiewechsel, niedrigere Korpertemperatur 
als bei normalen Tieren, sehr gestorte Fre Blust , kurz - Herabsetzung des 
Stoff- und Energieumsatzes), die im Gefolge der Athyreosis auftreten uncI die 
jedoch nach der Tierspezies und sogar nach dem Individuum verschieden aus­
gepragt sein konnen. Es fehlen also beim erwachsenen Tier nur die charak­
teristischen Wachstumsstorungen, wahrend aHe iibrigen AusfaHserscheinungen 
und vor aHem der verminderte Stoff- und Energiewechsel nach Entfernung der 
Schilddriise zutage treten. - Nicht leicht ist die Frage zu beantworten, ob es 
sich bei der erwahnten Wachstumsstorung um eine "spezifische" Einwirkung 
der &hilddriise auf den Vorgang des Wachstums oder nur um eine Folgeerschei­
nung der aHgemeinen Stoffwechselhemmung bzw. des bei Ausfall der Schild­
driisenfunktion darniederliegenden Zellstoffwechsels handelt. Man darf namlich 
nicht iibersehen, daB der Wachstumsvorgang, bei dem sich eingehende Um­
wandlungen voHziehen, mit lebhaften Stoffwechselvorgangen (lebhafter Sauer­
stoffverbrauch und Kohlensaureabgabe in der wachsenden Zelle, Umsetzung 
der Energie usw.) einhergeht, so daB es anzunehmen naheliegt, daB Hemmung 
des Stoffwechsels auch die des Wachstums zur Folge haben wird (vgl. E. ABDER­
HALDEN). Diesen Gedanken haben wir ja oben - bei der Besprechung der 
Vitamin-B-Faktoren - ausgesprochen. 

Wir gestatten uns noch folgendes hinzuzufiigen: Wenn die Schilddriise das 
physiologische Wachstum zu regeln und wenn andererseits ihre Unterfunktion 
den Wachstumsvorgang stark zu hemmen vermag, so soIl die ungeniigende 
Funktion dieser Hormondriise das atypische bzw. pathologische Wachstum der 

15* 
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bOsartigen Geschwiilste /ordern konnen, wie wes aUti der Arbeit von FR. BURGK­
HARDT hervorzugehen scheint. Auf Grund namlich seiner experimentellen 
Ergebnisse an Krebskranken ist weser Autor zu der "festen" "Oberzeugung 
gekommen, daB "das Carcinom nur dort entstehen kann, wo das fiir die Korper­
entgiftung wichtigste Organ, die Schilddr'ii8e, ungeniigend funktioniert". Wenn 
deshalb diese Hormondriise, die nach BURGKHARDT als "Wachter" iiber die 
normalerweise im Organismus auftretenden EiweiBgifte, als groBe "Entgiftungs­
anlage" fiir die EiweiBgruppen und ihre Abbauprodukte anzusehen ist, nicht 
mehr in der Lage ist, diese EiweiBgifte zu paralysieren, so solI nach diesem 
Autor die Basis entstehen, "auf der sich das Carcinom an irgendeinem Orte des 
Korpers ansiedeln kann". Der Autor betont dabei, die giinstige Beeinflussung 
des Carcinoms besonders durch das eingeptlanzte menschliche Schilddriisengewebe 
(Stiicke Struma usw.). Ob eine weitere Beobachtung diese interessanten Ergeb­
nisse bestatigen wird, muB abgewartet werden. 

Wir wollen jetzt noch das durch angeborene H ypothyreose zustande kommende 
infantile M yxodem erwahnen, welchem Krankheitsbild fUr die Praxis eine gewisse 
Rolle zukommt. Es handelt sich hier namlich nicht ganz selten um eine im 
Kindesalter einsetzende, scharf umschriebene endokrine Storung, die therapeu­
tisch beeinfluBbar ist, und zwar durch die Substitutionstherapie mit peroraler 
Schilddriisenzufuhr. Mehr als das bekannte Bild des ausgeprii.gten Myxodems, 
des Kretins (gutmiitig torpide Zwerge mit runzliger Stirn, platter Nasen usw.) 
beanspruchen hier Beachtung die Friihsymptome des Siiuglings-M yxodems: 
teigige Haut, breites Gesicht, grope und zwischen den Lippen dauernd stehende 
Zunge, starke "Oberstreckbarkeit, Bewegungsarmut, geistige Tragheit, meist 
hartnackige Obstruktion und ferner Fehlen der Knochenkerne im Rontgenbild 
der Handwurzel. Die in diesem jriihen Stadium einsetzende, zur Anwendung 
kommende spezijische Behandlung kann ausgezeichnete Erfolge zeitigen, beson­
ders· bekommt die groBe, haufig in der MundhOhle kaum Platz findende Zunge 
ihren normalen Umfang zuriick (vgl. DE RUDDER). - Hinsichtlich des Wachs­
tums findet sich bei infantiler H ypothyreose oder M yxodem eine starke Wachs­
tumshemmung, die sich rontgenologisch in einer sehr erheblichen Verlangsamung 
der Entwicklung der Knochenkerne in den Epiphysen auBert. Meist ist auch 
die Zahnung verspiitet, wobei die Zahne in lange1t Zwischenraumen erscheinen. 

Auch gibt es Angaben iiber das Vorkommen des H yperthyreoidismus, also 
der Hyperfunktion der Schilddriise im Kitidesalter. E. WIELAND, der in seinem 
1931 erschienenen Aufsatz iiber Pathologie der Schilddriise auch den Marbus 
Basedowii im Kindesalter erwahnt, weist u. a. darauf hin, daB die Entwicklung 
dieses allerdings seltenen Leidens bei K indern im allgemeinen rascher und in 
relativ leichteren Formen verlauft als bei Erwachsenen, daB ferner "die Tachy-­
kardie bei Kindem regelmaBig und meist in sehr ausgesprechenem MaBe vor­
handen ist", wahrend der Exophthalmus und der Tumor relativ haufig ganz fehlen. 
Auch die Struma wird nach diesem Autor "bei sorgfaItiger Untersuchlillg nie 
ganz vermiBt werden." Was das Wachstum betrifft, so solI gesteigertes Liingen­
wachstum vorhanden sein. So berichtet J. HOLMGREEN - Stockholm iiber 
jugendliche Individuen, die Zeichen des Morbus Basedowii zeigten und von 
hohem Wuchse waren (wachstumsiibertreibende Wirkung der gereizten Thyreoidea 
bei basedowkranken Kindem). E. SCHLESINGER bemerkt, daB zwar die Kinder 
mit hyperplastischer Thyreoidea gewohnlich ihre Altersgenossen bis zum Ende 
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der Wachstumsperiode urn mehrere Zentimeter uberragen, jedoch scheint hier 
der Grad des Kropfes keine Rolle zu spielen, denn gerade die groBten unter den 
Altersgenossen litten so gut wie nie an Kropf. Ferner weist R6sSLE darauf hin, 
daB einerseits in den Gegenden Deutschlands mit hochstammigen Einwohnern 
Kropf selten vorkommt, andererseits die durchschnittliche GroBe der Bev61ke­
rung der Kropfgegenden gering ist. Doch liegt es nahe, anzunehmen, daB eine 
Steigerung der Tatigkeit der Thyreoidea leichte Wachstumssteigerung im Gefolge 
haben kann. - Es muB hier auf die Bedeutung des biologischen Wirkungs­
kreises "Schilddriise-Hypophyse" fur das Wachstum hingewiesen werden: Ohne 
Schilddruse kann zwar das Wachstum nicht vorangehen. Dafiir aber, daB das 
Schilddrusenhormon als solches nicht "wachstumleitend" ist, scheint die Tat­
sache zu sprechen, daB es beim hypophysenlosen Tier nicht wirkt (vgl. PH. E. SMITH 
und GRAESER). -

Von groBer Bedeutung fUr das Wachstum ist ferner die mit dem Gehirn 
durch einen feinen Stiel in Verbindung stehende haselnuBgroBe Hormondruse, 
die Hypophyse, die nicht nur ein spezifisches Wachstumshormon produziert, 
sondern auch synergetische Funktion auf andere endokrine Drusen ausubt, welche 
wachstumsfordernde Eigenschaften besitzen - Thyreoidea, Keimdrusen -
und eine ganze Reihe von Hormonen produziert. Beim Menschen handelt es 
sich eigentlich sowohl funktionell als anatomisch urn zwei biologisch wesentlichste 
Abschnitte: der Vorderlappen (Adenohypophyse) und den Hinterlappen (Neuro­
hypophyse), also um ein Doppelorgan. Uns interessiert hier hauptsachlich der 
V orderlappen dieser winzigen Hormondruse, der vor aHem das Wachstumshormon 
von EVANS (aus den acidophilen ZeHen) und ferner das die Tatigkeit der Schild­
druse anfachende thyreotrope Hormon produziert, so daB der Hypophysenvorder­
lappen als Aktivator, Stimulator der Schilddruse bezeichnet werden kann, der 
die Sekretion der letzteren anregt. Wachstumshemmung ist lediglich auf die 
Funktion des Vorderlappens zu beziehen, denn Entfernung des Hinterlappens 
hemmt das Wachstum nicht. Junge Tiere, bei denen der vordere Lappen 
dieser Druse zerstOrt ist, bleiben zwergenhajt, wahrend andererseits /ortgesetzte 
Injektionen von dem Vorderlappenhormon beim wachsenden Tier eine starke 
Beschleunigung der Wachstumsvorgange und beim ausgewachsenen Riesen­
wachstum zur Folge haben. Es sei hier an die interessanten Versuche des amerika­
nischen Forschers EVANS erinnert, die u. a. beweisen, daB man mit diesem 
Hormon kunstliche Riesen erzeugen kann. Bereits im Jahre 1886 wies PIERRE 
MARIE auf den Zusammenhang der sog. Akromegalie (Riesenspitzenwuchs) mit 
Storungen der Hypophyse hin. Es handelt sich bei dieser Krankheit urn ein 
nicht kongenitales, meist zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr beginnendes 
Leiden, dessen Haupterscheinungen sich in Hypertrophie bzw. VergrofJerung 
der hervorstehenden Korperteile - der oberen, unteren und Kopfextremitaten­
auBern (abnorm groBe, plumpe Hande, FuBe und Kiefer - infolge Knochen­
neubildung -, groBe Nase, dicke Lippen usw.), welche Teile deformiert werden. 
Fur dieses Krankheitsbild wird die Uber/unktion bzw. ubermaBige Produktion 
des Hypophysenvorderlappens bzw. Anschwemmung des Wachstumshormons 
verantwortlich gemacht; es handelt sich dabei urn Hyperplasie oder Adenom­
bildung der acidophilen Zellen des Vorderlappens. Kommt diese Storung bei 
wachsendem Organismus in der Pubertatsperiode zustande, sO tritt proportio­
nierter Riesenwuchs auf, indem die langen Rohrenknochen der Extremitaten 
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und besonders die der unteren stark wachsen, und zwar deshalb, weil eine langere 
Persistenz der Epiphysenfugen stattfindet. - Fur die pathogenetisehe Ver­
wandtsehaft des Riesenwuehses (Gigantismus) mit dem RiesenspitzenwucM 
(Akromegalie) sprieht bereits die Tatsaehe, daB der Gigantismus spiiter in 
Akromegalie uberzugehen pflegt. - Fur die Riehtigkeit dieser Annahme spreehen 
tierexperimentelle Untersuehungsergebnisse: Die fortgesetzte Verabreiehung 
des Waehsturnshormons fuhrt bei wachsenden Hunden Riesenwuchs, bei 
bereits ausgewachsenen den Symptomenkomplex der Akromegalie herbei. Es 
handelt sieh hierbei somit urn zwei altersbedingte Formen, welehe beide dureh 
verstiirkte Einwirkung ein und desselben Waehstumshormons des Vorderlappens 
zustande kommen. - AuBer dem verstarkten Langenwaehstum treten bei 
hypophysarem Riesenwuehs gewohnlieh keine anderen klinisehen Erseheinungen 
zutage. Jedoeh kann besonders wahrend der Pubertatsperiode das gesteigerte 
proportionierte Langenwaehstum sieh mit akromegalisehen Zugen, also Er­
seheinungen eines unproportionierten Waehstums (groBe, plumpe Hande und 
FuBe, groBe Nase usw.) vergesellsehaften. - Man darf aber diesen echten hypo­
physaren Riesenwuehs mit akromegalisehen Zeiehen als wirkliche Waehstums­
storung infolge pathologisch vermehrter Produktion und verstarkter Aus­
sehwemmung des Wachstumshormons nicht verweehseln mit den manchmal 
wahrend der Pubertat unter normalen Verhaltnissen vorkommenden Fallen von 
lediglieh temporar vorauseilendem und mit akromegalisehen Erseheinungen 
einhergehendem Langenwaehstum ("Pubertatsakromegalandie" naeh BAUER). 
AuBer dem temporaren Charakter der Merkmale unterscheiden sieh die letzteren 
FaIle dureh vollkommene Abwesenheit der begleitenden "Kompressionsersehei­
nungen", die bei den Fallen von echtem bzw. pathologischem hypophysarem 
Riesenwuehs - mit oder ohne akromegalisehen Erseheinungen - stees vor­
handen sind und die sowohl in erhohtem Hirndruek als in der Beeintraehtigung 
anderer von dem Vorderlappen der Hypophyse regulierten Funktion bestehen 
(vgl. P. GYORGY). - Die Behandlung des hypophysaren Riesenwuehses sowie 
der Akromegalie (nicht aber der passageren Zustande!) soli lediglieh in der 
Rontgentherapie bestehen. 

Handelt es sieh dagegen um Unterfunktion des Vorderlappens, also urn 
Mangel an seinem waehstumsfordemden Hormon, so k01111en sieh entwickeln: 
der hypophysare Zwergwuchs (Annasomiapituitorea), der an sich normal 
proportioniert ist und ein kindliehes Skelet aufweist, oder zweitens hypophysare 
Kachexie, aueh SIMMONDSche Krankheit genannt; diese beiden Leiden sind in 
ihrem Wesen identisch und lediglich quantitativ versehieden. Klinisch handelt es 
sieh bei diesen beiden krankhaften Zustanden um das Gegenteil des Riesen­
wuehses. Zu bemerken ist, daB, wahrend bei dem oben besproehenen Riesen­
WUCM primare Storung nur der acidophilen Vorderlappenzellen allein statt­
findet, bei dem hypophysaren Zwergwuchs bereits Teile des Vorderlappens 
erkrankt sind und bei der Kachexie (SIMMoNDsche Krankheit) der ganze Vorder­
lappen zerstort wird. Wir sehen also, daB bei dem Zwergwuchs und der Kachexie 
alle Elemente, die jli. qualitativ verschieden sind, in Zerstorung·geraten. - Die 
Tatsache, daB eine angeborene Unterfunktion des Vorderlappens bei "Neu­
geborenen" nicht in Erseheinung tritt, daB die hypophysaren Zwerge aIle mit 
normalen Gewiehts- und LangenmaBen geboren sind, ist dureh die vikariierende 
Wirkung des Hypophysenvorderlappens der Mutter zu erklaren. Doeh stellt 
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sich bereits in den ersten Lebenswochen die Funktionsstorungein, woraufcdas 
Abflachen der Wachstumskurve hindeutet. Kommt die Zerstorung des Vbrder­
Zappens -partielle beim Zwergwuchs, totale bei der hypophysaren Kachexie -
erst nach der Geburt zustande, so treten die kra'llkhaften Erscheinungen dieser 
Leiden dann spiiter zutage. - Beim hypophysaren Zwergwuchs handelt es sich 
um eine. vollkommen proportionierte Wachstumshemmung, die durch verzogerte 
epiphysare Knorpelwucherung und Verkalkung zustande kommt, wobei im 
Gegensatz zum Myxodem mit seinem dicken Skelet· das letztere hier grazil ist. 
Mit Nachdruck ist femer zu betonen, daB die Irdelligenz bei dieser Zwergwuchs­
form intald ist, was in differentialdiagnostischer Beziehung 'gegeniiber dem 
"Myxodem" von groBer Bedeutung ist (vgl. P. GyOlWY). - Nach E. WIELAND 
braucht der Intellekt bei den infantilen Hypothyreotikern "rucht wesentlich 
gestort zu werden", wenn auch das "geistige Manko" sich erst beim Schul­
besuch dElUtlich zeigt. - Der hypophysare Zwergwuchskann wohl manchmal 
leichte myxiidematose Zeichen aufweisen; dies ist aber durch das Obergreifen 
des Zerstorungsprozesses von den acidophilen Zellen der Adenophyse auf andere 
sich in der letzteren befindende und das thyreotrope Hormon produzierende Zellen 
zu erklaren. Auch findet die Genitaldystrophie - Ausbleiben der geschlechtlichen 
Reifung und der sekundaren Geschlechtsmerkmale' -, mit der dieser Zwerg­
wuchs bestandig einhergeht, ihre Erklarung in der Unterfunktion der auch in dem 
Vorderlappen liegenden basophilen Zellen, die das Geschlechtshormon (keim­
driisenfordemdes Inkret) produzieren; der Vorderlappen ist also mit dem 
Geschlechtsapparat verkniipft. "Proportionierter ZwergWUGM, sexueller Infan­
tilismus bei ungestOrter Intelligenz -sagtP. GYORGY - sind somit die 
fiihrenden: Merkmale des hypophysuren Zwergwuchses". - Auch ist der im Kindes­
alter einsetzende PALTAUFSGhe Zwerg, der nach DE RUDDER bereits desha.lb 
Beachtung beansprucht, weil er therapeutisch beeinfluBbar ist, kein echter 
Zwerg, kein Miniaturmensch, denn er beruht auf einem "Versagen der Pra­
hypophyse". Er wird normal geboren und entwickelt sich in den ersten Jahren 
normal, aber im 4.-6. Lebensjahr kommt es zu WacMtumsverlangsamung und 
zum Ausbleiben der Genitalentwicklung. Injektionen von Hypophysenvorder­
lappenextrakten soIl nach BIEDL hier weiteres Wachstum herbeifiihren, wohei 
die Zeit um die Pubertat eine besonders giinstige Vorbedingung fiir Erfolge 
bieten solI . 

. Hinsichtlich der Moglichkeit therapeutischer Beeinflussung ist es von 
Interesse zu erfahren, daB FR. W ADEHN neulich auf Grund seiner Unter~ 

suchungen mit dem Hormon des Hypophysenvorderlappens bzw. dem Wachstums­
hormon von EVANS zu dem Ergebnis gekommen ist, daB "letzteres das Wachstum 
der Maus auBerordentlich beschleunigt", wobei "'- was besonders interessant 
ist - das Wachstum "im wesentlichen harmonisch verlauft und zu keiner groben 
MiBbildung fiihrt". Auf Grund der Ergebnisse seiner Versuchsreihen glaubt 
dieser Autor sagen zu diirfen, daB die Anwendung "entsprechend gereinigter 
Praparate des Wachstumshormons in der Klinik demnii.chst eine Rolle spielen 
kann". 

Wir wollen noch hinzufiigen, daB die hypophysuren Zwerge auch "familia:r 
endemisch" in gewissen Gegenden (in Talem Tirols und der Schweiz) VON 
kommen, und zwar gewohnlich bei "Verwandtenehen" (rezessiver Erbgang): 
in Erscheinung treten. Nach LENZ solI die Verwandtenehe die Wahrschelnlichkeit 
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steigern, daB ein "rezessives" Merkmal von den Eltern auf das Kind ubergeht 
und Erkrankung bewirkt. -

Ahnlich wie die H ypophyse steht auch die Epiphyse oder Zirbeldrii8e in 
innerer Beziehung zum Gehirn, in dessen hinteren Teil sie sich befindet. Sie 
wachst beim Menschen hauptsachlich in den ersten Lebensjahren und erreicht 
ihre voUige Entwicklung im 7. Lebensjahr, dann erfolgt ihre Involution, wenn 
auch eine kleine Anzahl von DrusenzeUen durch das ganze Leben hindurch 
erhalten bleibt. Verschiedene Beobachtungen wiesen auf Beziehungen der 
Zirbeldruse zu den Geschlechtsdrusen hin, indem nach Entfernung der letzteren 
hei jugendlichen Tieren die Epiphyse in eine Verkummerung geriet. - Von 
Interesse sind ferner die FaUe von Epiphysengeschwulsten, die die Zirbeldruse 
zerstoren; man findet namlich dann bei Individuen vor der Zirbeldrusenevolution 
bzw. vor dem 7. Lebensjahr ein sehr starkes Ltingenwachstum und dabei Ent­
wicklung von solchen Erscheinungen, die gewohnlich erst in der Pubertats­
periode zutage treten (Achselhohlen-, Bart- und Schamhaare, tiefe Stimme, 
Ausbildung der Mammae, Menstruation). Es handelt sich hier also um geschlecht­
liche Fruhreife, vorzeitige Pubertat (Pubertas praecox). - Auch tritt nach 
Wegnahme der Epiphyse bei einem normalen Individuum die Geschlechtsreife 
bedeutend fruher ein, wobei das Wachstum gleichzeitig gefahrdet wird. Dies 
aUes ist es, was AnlaB zu der Ansicht gegeben hat, daB die Aufgabe der Epiphyse 
in einem hemmenden EinfluB auf die Entwicklung der Keimdrusen und des 
Geschlechtsreifezustandes besteht. Andererseits ist die entgegengesetzte Ansicht 
ausgesprochen worden, daB namlich die Epiphyse in der Lage sei, die Ent­
wicklung der Geschlechtsdriisen zu fordern. Diese widersprechenden Angaben 
sollen sich nach ABDERHALDEN vielleicht dadurch erklaren, daB "die Zirbeldriise 
Wachstum und geschlechtliche Entwicklung hemmende und fOrdernde Stoffe 
liefert". Allerdings bestehen zweifelsohne Beziehungen zu den Geschlechts­
driisen sowie ein EinfluB der Zirbeldriise auf das Wachstum, besonders auf das 
Skelet, wobei ein hernmender EinfluB in den Vordergrund tritt (ABDERHALDEN). 

Ferner beansprucht Beaehtung die immer noch ratselhafte Thymusdruse, die 
eine gute Blutversorgung besitzt, sieh in der Naehbarschaft von der Schilddriise 
und den Epithelkorperchen (unter dem Brustbein) befindet und sehr reich an 
eosinophilen Leukocyten ist. Die Hauptmasse der Thymus des Neugeborenen 
wird von Lymphoeyten ge1::ildet (W. STOELTZNER). Nach HAMMAR kommen 
sehr hohe Gewichte bei ganz gesunden Individuen vor. Seine normalen Maximal­
zahlen liegen sehr hoch. Ihre Hauptbedeutung solI in einem EinfluB auf den 
heranwachsenden Organismus bestehen. DafUr spricht bereits die in die Augen 
springende Tatsache, daB diese Druse bis zur Pubertatszeit tatig ist, zu welcher 
Periode sie ihre hochste Entwicklung erreicht, wahrend sie von da ab zuriick­
geht, einen langsamen Involutionsproze/3 mitmacht, wenn auch Thymuszellen in 
geringer Anzabl das ganze Leben verbleiben. Die Entfernung der Thymusdruse 
hat eine StOrung des Knochenwachstums zur Folge, wobei die Rohrenknochen 
lmrz und weich bleiben und verdickte Epiphysen aufweil')en; die Frakturen 
heilen schlecht - dies ist wohl auf die mangelhafte Kalkablagerung und unzu­
reichende Callusbildung zuriickzufiihren; die RruchsteUen werden von Binde­
gewebe iiberwuchert. - Das Skelet thymusloser Tiere ist kleiner als das unter 
normalen Verhaltnissen, wobei das Zurilckbleiben des Langenwachstums der 
langen Rohrenknochen besonders ausgesprochen ist. Auch wurde bei Kindern 
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die Thymus wiederholt entfernt, was ein Zuruckbleiben des Wachstums im 
Gefolge haben soIl. - Die Angaben verschiedener Autoren hinsichtlich der 
Folgen der Thymektomie bei jungen Tieren sind widersprechend. W. STOELTZNER 
glaubt "bei kritischer Beriicksichtigung aller Umstande" sagen zu diirfen, daB 
eine "voriibergehende unspezifische Hemmung des Korperwachstums und auch 
des Knochenwachstums als Folge der Thymusausschaltung tatsachlich auf­
treten kann", jedoch lediglich bei sehr jungen Tieren ,,8chnell wachsender" 
Rassen. Beim Kinde aber, dessen Wachstum rela.tiv 8ehr lang8am ist, "haben 
die wegen Hyperplasie des Organs vorgenommenen Totalexstirpationen der 
Thymus niemals zu Hemmung des Knochenwachstums gefiihrt" (S. 1057). -
Interessant ist, daB bei Hunger eine rasche Verkleinerung der Thymus auf tritt, 
die jedoch auf Aufnahme der Nahrung zuruckgeht, wobei die Lymphocyten 
wieder in lebhafte Tatigkeit treten. - Die Thymus hat ferner einen EinfluB 
auf die Entwicklung der Geschlechtsfunktionen, denn diese verlaufen bei thymus­
losen Tieren abnorm. Nach ABDERH.A.LDEN ist die Beziehung zwischen Thymus 
und Geschlechtsdrusen gewissermaBen "gut begriindet". Dafiir sollen die Ver­
groBerung dieses Organs nach Kastration, Gewichtszunahme der Geschlechts­
drusen nach Entfernung der Thymus, Zuruckgehen (Involution) der letzteren 
um die Pubertatsperiode sprechen. 

Nebenbei sei hier noch bemerkt, daB es Tiere gibt, in deren Thymus Epithel­
kOrperchen enthalten sind und daB Entfernung der letzteren bei Thymektomie 
"Tetanie" im Gefolge haben kann (ABDERHALDEN). 

21. Keimdriisen (Hoden und Eierstock) und ihr Einflu.B auf das Wachstum. 
Zu den endokrlnen Drusen gehoren weiterhin die Keimdriisen, die in bezug 

auf ihren Aufbau, ihre Funktionen wie ihre Lagerung im Organismus fiir die 
beiden Geschlechter ganz verschieden sind, deren Funktion jedoch erst in der 
Pubertatsperiode zutage tritt. Kastration hat im Gefolge Veranderung sowohl 
der primiiren Geschlechtszeichen bzw. der unmittelbar der Fortpflanzung 
dienenden Geschlechtsteile als auch der 8ekundiiren Merkmale (der kastrierte 
Rehbock verliert sein Geweih, der Hahn seinen Kamm und Lappen usw.). -
Die Keimdriise stellt uberhaupt ein Organ mit doppelter, und zwar mit einer 
exkretori8chen und einer inner8ekretori8chen Tatigkeit dar; wahrend die driisigen 
Elemente dieses Organs Keimzellen - Spermatozoen oder Eier - produzieren 
und sie nach auBen abgeben, solI das direkt in die Blutbahn gelangende und fur 
den Aufbau und die Aufrechterhaltung der sekundaren Geschlechtsmerkmale 
erforderliche Hormon lediglich von den zwi8chenzelligen Elementen, kurzweg 
"Zwischenzellen" der Keimdruse geliefert werden, welch letzteren die franzosi­
schen Forscher BOWIN und ANCEL die Bezeichnung "Glande interstitielle" 
(Zwischenzelldriise) gaben und welche STEINACH mit dem Namen "Pubertats­
druse" belegt hat. Die "Zwischenzellen" sollen also nicht eine bloBe Stutz­
substanz, sondern einen wichtigen Abschnitt der Keimdruse darstellen, der 
bzw. dessen Hormon fiir die Entstehung und das Erhaltenbleiben der sekundaren 
Geschlechtsmerkmale von ausschlaggebender Bedeutung sei. Zu erwahnim ist 
hier nebenbei, daB Beseitigung der exkretorischen Tatigkeit der Keimdrusen 
die innersekretorische Funktion derselben zu steigern vermag - dafiir scheinen 
sowohl experimentelle und operative Erfahrungen als die allgemein bei den 
Eunuchen festgestellten Erscheinungen zu sprechen, auf welche hier nicht naher 
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eingegangen werden solI. Auch sollen hier nicht Dinge erortert werden, die 
uberhaupt die sekretorische Funktion der Keimdrusen betreffen. Dns inter­
essiert hier nur die innersekretorische Tatigkeit der Keimdruse, der eine aufbauende 
Wirkung beigemessen wird -; die Beteiligung der sog. "Pubertatsdruse" an d(.ln 
Wachstumsvorgangen, und zwar ihr EinfluB auf das Langenwachstum, wobei 
fUr diese Geschehen die Funktion des Hypophysenvorderlappens von groJ3er 
Bedeutung zu sein scheint. Das Langenwachstum soIl von der "Pubertatsdruse", 
und zwar in bezug auf die gleichzeitige Hypophysenwirkung im sozusagen 
antagonistischen Sinne beherrscht werden; sobald die "Pubertatsdruse" zu 
arbeiten beginnt, soIl die wachstumssteigernde Funktion des Hypophysen­
vorderlappens aufhOren (P. SCHMIDT). - Funktioniert die Keimdruse in nicht 
ausreichender Weise oder fehlt sie bzw. wird sie entfernt, wie es bei fruh­
kastrierten Individuen der Fall ist, so kommt es zu einem "unbeschrankten" 
Langenwachstum, zu einem Riesenwuchs, der eine Ahnlichkeit mit dem hyper­
pituitaren Riesenwuchs infolge Dberfunktion der Hypophyse hat. Dieser Anta­
gonismus von der Keimdruse und dem Hypophysenvorderlappen soIl namlich 
bei der Betrachtung der angelsachsischen und ostasiatischen Rassen deutlich 
zum V orschein kommen; denn, wahrend bei der ersteren es sich urn verhaltnis. 
maBig spat einsetzende Pubertat handelt, die mit einem Hochwuchs einhergeht, 
setzt bei der ostasiatischen Rasse die Pubertat sehr fruh ein, und dies hat Klein­
wuchs zur Folge. P. SCHMIDT, der hierauf hinweist, bemerkt jedoch, daB "diese 
Tatsache allerdings nicht bei allen Rassen zutrifft". - Von den sekundaren 
Geschlechtsmerkmalen, die infolge Kastration verandert werden, interessiert 
uns hier besonders das Skelet. Bei der mannlichen Kastration findet eine ver­
spatete Verknocherung an dem Epiphysenknorpel statt, so daB der "infantile 
Typus" langer erhalten bleibt und die Extremitaten ubermaBig lang - im 
Verhaltnis zum Rumpf - bleiben (vgl. R. HaBER). Ferner entbehrt die Haut 
bei diesen Kastraten ihrer charakteristischen Behaarung, indem die Axillar-, 
Bart- und Schamhaare sparlich sind oder gar nicht erscheinen. Beim kastrierten 
Weib entwickelt sich neben der kindlichen Form des Beckens die Brustdruse 
nur wenig. 

22. Wechselbeziehungen von Epiphyse, Keimdriisen und Thymus in bezug auf 
das Wachstum. - Nebennieren. 

Nach H. Friedenthal sollen die Epiphyse (Zirbeldriise), die Thymusdriise 
und "Teile der Geschlechtsdrusen, welche mit den Keimdrusen in physiologi­
sche Verbindung getreten sind", eine uberragende Rolle bei den Wachstums­
vorgangen haben. Er erklart diese Beziehungen folgendermaBen: Die Zirbel­
druse solI - so lange sie entwickelt bleibt - die Geschlechtsdriise und 
somit die Ausbildung der Geschlechtsorgane hemmen; Verfall der Epiphyse 
gehe mit einer Verfriihung der Geschlechtsreife, mit einer Beschleunigung der 
Wachstums- und Reifekurve Hand in Hand, was jedoch fUr den Menschen 
"keinerlei Vorteil bedeutet", denn "jede Beschleunigung ist als pathologisch, 
im eigentlichen Sinne als minderwertig zu bezeichnen". Dasselbe. solI auch 
fUr die Thymusdruse und Geschlechtsdriise gelten, so daB "Thymus und Epi­
physe parallel geschaltet sind", sie sind beide aber der "Geschlechtsdruse 
entgegengeschaltet". Friihzeitiges Altern der Epiphyse solI Entwicklung der 
Geschlechtsdrusen zur Folge haben, was wiederum der Entwicklung der 
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Thymus ein Ende machen soll, denn die letztere soIl wahrend der Wachstums­
periode nur so lange bleiben, als die Geschlechtsdruse klein ist; relit aber die 
letztere, so tritt sofort Verminderung ein und sie kommt bald in Verfall. Nach 
H. FRIEDENTHAL sollen also die genannten drei Hormondrusen - Zirbeldruse, 
Geschiechtsdruse und Thymus - von "besonderer" Bedeutung fUr den normalen 
Verlauf der Wac"hstumsvorgiinge sein, wobei die Beziehungen dieser drei Drusen 
im Laufe des normalen Wachstums gieichmaBig geschaItet seien. Diese kate­
gori8chen Behauptungen FroEDENTHALS bedurfen der Bestatigung durch weitere 
Beobachtungen. Denn nach P. TRENDELENBURG ist "die Theorie, daB die 
Epiphyse die Funktion der weiblichen Keimdriise beeinflusse, experimenteU 
sehr mangelhaft gestutzt (Bd. 1, S.56), ferner "mussen angesichts der vielen 
negativen Befunde nach einer totalen Epiphysektomie weitere Versuche abge­
wartet werden, ehe man ein endguitiges Urteil uber die Berechtigung der Theorie, 
die der Epiphyse ein die Ausbildung der miinnlichen Geschlechtsorgane hemmen­
des Hormon zuspricht, abgeben kann" (S. 85). - Was nun die Thymus anbelangt, 
deren Ruckbildung um die Zeit der Geschiechtsreife beginnt, was bereits fUr 
einen hemmenden EinfIuB der Keimdrusen auf Thymusausbildung zu sprechen 
scheint, so geben die Angaben in bezug auf die weiblichen Keimdrusen noch 
kein klares Bild, doch kann hier die Thymus einen gewissen EinfluB haben; die 
Ausbildung bzw. die Funktion der Thymus ist von miinnlichen Keimdrusen 
abhangig, denn auch an menschlichen mannlichen Kastraten ist ein abnorm 
Ianges Bestehen der Thymusdruse beobachtet worden und ferner findet man 
bei Pubertas praecox des Menschen haufig eine sehr kleine Thymus, wenn auch 
die Angaben tiber den EinfIuB der Thymektomie bzw. der Ruckwirkung der­
selben auf die GroBe der Hoden sowie auf die Ausbildung sekundarer Geschiechts­
merkmale auseinandergehen (vgl. TRENDELENBURG, S. 56 und 85). - Es ergibt 
sich allerdings aus dem Gesagten, daB der normale Veriauf des Wachstums­
prozesses nicht nur wachstumsfordernder, sondern auch hemmender Faktoren 
bedarf; der Hemmungsfaktor darf aber unter normalen Verhii.ltnissen nicht zu 
fruh eingeschaltet werden, sonst kommt es zur Entwicklung eines Zwerges. -
Hinsichtlich der Thymus beweisen die neueren Untersuchungen von L. ASCHER, 
die dieser Autor mit dem in seinem Thymusextrakt vorhandenen Stoff "Thymo­
crescin" angestellt hat, daB die Thymusdruse vermittels des "Thymocrescins" 
- welcher Stoff - nebenbei bemerkt - keine Wachstumsvitamine enthaIt, 
"einen wachstumsregulierenden EinfluB, und zwar ein eutrophisches Wachstum 
erzeugt, im Gegensatz zu dem wachstumfordernden Hormon des Vorderlappens 
der Hypophyse (s. oben), welches ein "hypertrophisches abnormes Wachstum" 
bzw. Akromegalie und Gigantismus bewirkt. - Da es ASCHER gelang, mit dem 
"Thymocrescin" die mit "Rachitis" erzeugender Nahrung ernahrten Ratten 
ohne Zusatz von D- Vitamin zu heilen und somit die Ca-Bilanz dieser rachitisch 
gewordenen Tiere zu normalisieren, so uberschneidet sich auf dem Gebiet des 
Ca-Stoffwechsels der Wirkungsbereich des antirachitischen Vitamins D mit dem 
der Thymusdruse (vgl. u. a. J. KUHNAU und W. STEPP). - Auch sollen Storungen 
der N ebennieren, und zwar hauptsachlich des Rindenanteils derselben den 
Wachstumsvorgang ungiinstig beeinflussen. Es handeIt sich hier um Hyper­
funktion der Nebennierenrinde - fUr das Kindesalter kommt lediglich Uber­
funktion des Rindenanteils in Betracht - infolge entweder einfacher Hyper­
plasie oder Geschwulstbildung. Die so zustande gekommene 8teigerung der 
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Rindentatigkeit auBert sich an aBgemein beschleunigtem Wachstum, das mit 
vorzeitigem Auftreten der sekundaren Geschlechtsmerkmale, also mit Pubertas 
praecox und auch mit geistiger Friihreife einhergeht. Diese und andere Symptome 
der Rindentatigkeitssteigerung werden als "interrenale Friihreife" oder kurz 
"Interrenalismus" bezeichnet (vgl. P. GYORGY). - Es sei noch bemerkt, daB 
LucKE-Gottingen, der auf dem KongreB in Wiesbaden (1934) iiber Nebenniere 
und Wachstum sprach und von dem die Annahme, daB von der Nebennierenrinde 
"ein wachstums- und entwicklungsbestimmender EinfluB ausgeht, durch klinische 
Erkenntnisse nahegelegt wird" (S. 341), darauf hinwies, daB, wenn beim jungen 
Hunde die eine Nebenniere entfernt, die andere entnervt wird, es zu einer ein­
drucksvoBen Wachstums- und Entwicklungshemmung kommt, die als "Neben­
nierenzwergwuchs" anzusehen ist. Es ergibt sich hieraus, daB die Entnervung 
eine so starke Storung der Rindenfunktion im Gefolge hat, daB eine aus­
gesprochene Wachstumshemmung entsteht. Von Interesse ist, daB das Krank­
heitsbild dieses kiinstlichen Nebennierenzwergwuchses mit dem Bilde des Hypo­
physenzwergs "wesensgleich" ist, da aBe bei dem ersteren beobachteten Er­
scheinungen denen einer hypophysaren Wachstumsstorung infolge Insuffizienz 
des Vorderlappens entsprechen. Der Autor betont dabei, daB Insuffizienz des 
Hypophysenvorderlappens Atrophie der Nebennierenrinde bewirkt, welche 
Atrophie durch Zufuhr von Vorderlappenextrakten verhindert bzw. riickgangig 
gemacht werden kann. - Zu bemerken sei hier, daB, wahrend FaIle friihzeitiger 
Geschlechtsentwicklung (Pubertas praecox) - ahnlich wie bei Erkrankungen 
der Epiphyse - bei Steigerung der Nebennierenrindenfunktion bereits in nicht 
kleiner Zahl beschrieben wurden, den Erkrankungen der Nebennieren in bezug 
auf das Wachstum meist keine oder nur wenig Beachtung geschenkt wird. -
Wir sehen also, daB ein groBer Teil der endogenen Faktoren des Wachstums 
auf die Hormone zuriickzufiihren ist. 

23. EinfluB des hormonhaltigen Knochenmarkes auf das Wachstum. - Be­
deutung der Lymphocytose und MiIzvergroBerung. - Gleichgewicht zwischen 
Funktionen der zwei "antagonistisch" wirkenden Gruppen von Organ en. -

Bedeutung der Glykolyse sowie der osmotischen Spannung. 

Zu den Ausfiihrungen iiber die Wachstumwirkungen derHormone ist noch 
folgendes hinzuzufiigen. Aus der gemachten Mitteilung von PAUL ROSENSTEIN 
und HANS KOHLER geht namlich hervor, daB im Knochenmark ein wirksames 
Hormon vorhanden sein soIl, das den normalen Ablauf der Wachstumsvorgange 
zu regeln vermoge. Da bei alteren Menschen sich das Knochenmark verandert 
bzw. seine "innere Sekretion" einbiiBt und infolgedessen das erwahnte Hormon 
nicht mehr gebildet und somit nicht abgegeben werden konne, so soIl dem Organis­
mus im vorgeriickten Alter die Steuerung fiir "normales" Wachstum verloren­
gehen; doch kann - dieser Theorie gemaB - atypisches, also bosartiges Wachs­
tum bzw. Krebswachstum stattfinden, das ja meist im vorgeriickten Alter auftritt. 
Von dieser Auffassung ausgehend, fiihrten die genannten Autoren hormonhaltiges 
jugendliches Knochenmark den an Krebs Leidenden zu zwecks ruckbildender 
Einwirkung auf das atypische Krebswachstum. Einspritzung einer alkoholischen 
Losung von rotem hormonhaltigen Knochenmark soIl nach diesen Autoren 
tatsachlich "ausgezeichnete" Resultate ergeben haben, was wiederum fiir das 
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wirkliche Vorhandensein eines das normale Wachstum regelnden Hormons i.m 
Knochenmark zu sprechen scheint. - Auch vermuten die amerikanischen 
Forscher BUTTS, DONALD C. A. THOMAS, L. HUFF und ERWIN C. MANZ das 
Vorhandensein eines chemischen Stoffes (Natriumverbindung) in der Milz, 
der einen EinfluB auf die Zelltiitigkeit auszuiiben und das Wachstum zu beein­
flussen vermogen solI. 

Nebenbei sei hier noch bemerkt, daB der Mensch sich mit lipoidreicher 
Nahrung das Pflanzenhormon "Auxin" zufUhrt, welches in der Leber, tierischen 
Fetten, in Ausziigen aus Sexualorganen und besonders im menschlichen Ham 
festgestel1t worden ist und nach KOGEL die Zellstreckung beeinflussen kann. 
Interessant ist, daB das Carcinom das Auxin speichert, nicht aber das B-Vitamin, 
das von vielen Autoren, wie oben betont, als wachstumfOrderndes Vitamin 
bezeichnet wird. 

Es liegt ferner nahe, anzunehmen, daB es noch andere Momente des Wachs­
turns gibt, die in dem lange nicht einfach gestalteten Stoffwechselbet1:iebe 
liegen. Wie die Forschungen von W ARBURG 1 festgestellt haben, findet bei den 
rasch wachsenden Zellen der bosartigen Tumoren, aber auch in den Zel1en des 
schnell wachsenden Embryonalgewebes eine sehr starke "Glykolyse", ein Abbau 
der Glucose iiber die Milchsiiure statt, wobei sich dieser Abbau auch in einer 
anaeroben Giirungsaktion, die ohne Siiurestoff abliiuft, also in einer Vergiirung 
von Glucose zu Milchsiiure unter der Bedingung der Anaerobiose iiuBert. Bei 
den rapid wachsenden Zellen der Embryonalgewebe, iihnlich wie bei denen der 
bOsartigen Geschwiilste, findet also die Glykolyse unter anaeroben Bedingungen 
in grofJem AusmaBe statt, wiihrend sie unter diesen Bedingungen im Gewebe 
der erwachsenen Organismen nur sehr geringfilgig ist. Die glykolytische Fiihigkeit 
der Zelle, die iiberall stark ausgesprochen, wo Wachstum ist, nimmt wiihrend 
der Wachstumszeit allmiihlich abo Nach WARBURG ist also "kein Wachstum 
ohne Glykolyse". Zu bemerken ist hier nebenbei, daB der iiber Milchsiiure 
erfolgende und mit Bildung von Kohlensiiure und Wasser endende Abbau der 
Glucose sich aus zwei Momenten zusammensetzt: aus einer "anaeroben" Giirungs­
aktion und aus einer "aeroben" Reaktion bzw. Verbrennungsreaktion (Atmungs­
reaktion). - Aus dem Gesagten ist also zu ersehen, daB der Stoffwechsel der 
wachsenden Gewebe sich u. a. durch deutliche Fiihigkeit zur Glykose charak­
terisiert. - Es gibt ferner Beobachtungen, die damuf hinweisen, daB die Wachs­
tumsvorgiinge auch mit anderen Stoffwechselreaktionen einhergehen konnen. 
So sind die im Ovarium befindlichen Froscheier mit den Siiften isotonisch, 
wiihrend sie im Wasser quellen und absterben. Die befruchteten Eier vom 
Frosch gehen dagegen zugrunde in den Froschsiiften bzw. in einer mit derselben 
isotonischen Losung, wiihrend sie in Wasser und nur in dieser Fliissigkeit zur 
normalen Entwicklung kommen. Dies solI durch den stark herabgesetzten 
osmotischen Druck der Eier bei der Befruchtung - durch eine gewisse Anderung 
des Stoffwechsels - zustandekommen; denn in den in Wasser iibertragenen 
und sich hier in normaler Weise entwickelnden Eiern steigt der osmotische 
Druck allmiihlich an, bis er schlieBlich den Druck der Froschsiifte erreicht 
(BACKMANN und RUNNSTROM und BACKMANN und BIALASZEWICZ). Der langsam 
mehr und mehr steigende osmotische Druck solI durch das Einsaugen von 

1 WARBURG: Stoffwechsel der Tumoren. Berlin 1927. 
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Wasser eine Volumenzunahme des sich entwickelnden Gewebes bewirken, welch 
letztere als "Wachstum" imponiert (DAVENPORT, SCHAPER); in das turgeszente 
Gewebe durften sich spater feste Stoffe einlagern. Allerdings kann die osmotische 
Spannung als eine Wachstumsbedingung aufgefaBt werden. 

Es bleiben uns noch die Beobachtungen G. BESSAUS hinsichtlich des Wachs­
turns zu erwahnen. Dieser Autor weist namlich in seiner Arbeit auf "Lympho­
cytose" und "MilzvergrofJerung" hin, welche Erscheinungen "bisher mit dem 
Wachstum nicht in unmittelbare Verbindung gebracht wurden", die indessen 
hohe Grade erreichen konnen. Dies sollen 7 FaIle bestatigen, bei denen "zur 
Zeit des Gewichtsanstieges" - und nach vorangegangenem Gewichtsstillstand­
"erhebliche Steigerungen der relativen Lymphocytenzahl bis auf 90 fest­
gestellt worden sind". AuBerdem wurde in allen Fallen die Milz palpabel, 
sie uberragte den Rippenbogen um I-F/2 Querfinger. - DaB diese Erschei­
nungen, die nach dem Autor in unmittelbare Verbindung mit dem gesteigerten 
Wachstum gebracht werden durfen, nicht pathologischer Natur sind, beweist 
der Umstand, daB sie sogar von" Wachstumslymphocyten" und "Wachstums­
milz" sprechen. - Schon CATEL hat uber zwei FaIle berichtet, wo man eine 
Beziehung zwischen Wachstum und Lymphocyten annehmen muBte. Anderer­
seits wiesen SOULA und andere Autoren auf Storungen des Gewichtswachstums 
hin, die sich bei ganz jungen Ratten nach Exstirpation der Milz einstellen. Dies 
soIl beweisen, daB die Milz - wie BESSAU sich ausdruckt - "ein Instrument 
im Konzert der Wachstumsdrusen ist". 

Noch folgendes mochten wir hier hinzufugen: AuBer dem fein abgestimmten 
Spiel des Funktionsgleichgewichts im endokrinen Drusensystem scheint fUr den 
normalen Ablauf der Wachstumsvorgange auch das Gleichgewicht zwischen den 
Funktionen der zwei "antogonistisch" wirkenden Gruppen von Organen von 
Bedeutung zu sein. Es gibt namlich Organe - Testes, Ovarien, Magen - die 
keine "zellenspaltenden" Eigenschaften besitzen und ZellproliJeration (Zell­
wucherung) Jordern; es gibt aber andererseits solche Organe - Milz, Thymus­
druse, Knochenmark, Lymphdrusen - die "endothelreich" sind und die die 
Zellproliferation hemmen bzw. "antiblastisch" wirken. Ein Gleichgewicht zwischen 
den Funktionen dieser beiden Organgruppen soIl unter normalen Verhaltnissen 
den gunstigsten Ablauf des Wachstumsprozesses sichern bzw. das atypischc 
Wachstum, bzw. das Entstehen eines Tumors hindern. Ausgehend von dieser 
Beobachtung hat FICHERA vorgeschlagen, Krebskranke mit Extrakten aus den 
die Zellproliferation hemmenden Organen, und zwar aus der Milz und der Thymus 
"menschlicher" Asphyktischer 7-8 Monate alter Feten zu behandeln. Mit 
den Extrakten aus diesen antiblastischen Organen konnte dieser Forscher gutc 
Resultate bei der Krebstherapie erzielen, und zwar durch Wiederherstellung des 
gestorten Funktionsgleichgewichts (vgl. S. GORDONOFF). - Ob diese interessante 
"Krebsbehandlung" sich wirklich. bewahren wird, muB abgewartet werden; 
dies wird erst eine weitere klinische Beobachtung erweisen mussen. 

24. Extremformen des menschlichen Wachstums. - Partieller Riesenwuchs. 
Auffallende Abweichungen vom normalen bzw. mittleren Wachstum sind der 

Zwergwuchs und der weitaus seltener vorkommendeRiesenwuchs oder Gigantismus, 
von welchen "polaren" Erscheinungen zum Teil bereits oben die Rede war. -
Diese Storungen des Wachstumsvorganges im Sinne krankhafter Hemmung 
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bzw. Verstarkung des Waehstums kommen nieht immer bereits als solehe zur 
Welt, sondern ihre Besonderheiten treten meist erst naeh der Geburt zutage, 
indem sie sieh ziemlieh raseh im friihen Kindesalter einstellen. Zwergwuchs und 
Riesenwuchs sind sozusagen "pathologisehe" Begriffe, die auf dem Vergleich 
mit der Norm beruhen. - Wir wollen nun zunaehst einige FaIle von den Riesen 
anfiihren: 1. Lewis Wilkins (U.S.A.), der mit 10 Jahren 200 em und mit 26 Jahren 
226 em maE; das exzessive Waehstum stellte sieh bei ihm ein, naehdem er in 
seinem 8. Lebensjahr vom Pferde stiirzte. - 2. Thomas Hasler, der sieh bis zum 
7. Lebensjahr ganz normal entwiekelte, urn diese Zeit aber einen Hufsehlag 
an die linke Wange bekam und bald darauf exzessiv zu waehsen begann; mit 
12 Jahren maB er bereits 175 em, mit 25 Jahren 227 em, bei einem Korper. 
gewieht von 155 kg. - 3. Machnow, der bis zu seinem 4. Lebensjahr von gewohn. 
lieher GroBe war, bei dem aber naeh dem 4. Jahre sieh ohne Ursache ein starkes 
Wachsen einstellte, wobei er wenig aB und viel schlief; mit 22 Jahren maB er 
238 em. Wir mochten darauf hinweisen, daB in zwei von den angefiihrten Fallen 
(Lewis Wilkin und Thomas Hasler) ein Schlag gegen den Kopf als Ursache des 
exzessiven Wachstums angegeben ist. - Aus den Literaturangaben kann man 
den SchluB ziehen, daB die Riesen ihr "Hauptwaehstum" bereits vor der Pubertat 
durchmachen, also vor der Periode, welehe unter normalen Verhaltnissen mit 
intensivem Wachstum einhergeht (vgl. WEISSENBERG). Doch solI nach manchen 
Autoren die eigentliche Pubertatsperiode bzw. die Reifung auf das Wachstum 
der Riesen einen beschleunigenden EinfluB ausiiben. Der WachstumsschluB 
scheint bei den letzteren fast zur gewohnlichen Zeit zu erfolgen. Was die 
K6rperproportionen anbelangt, so geht hoker Wuehs - im Gegenteil zum Zwerg. 
wuchs - mit mekr fortgeschrittenen Formen einher: kleiner Kopf, lange Ex· 
tremitaten, kurzer Rumpf, wahrend Zwergwuchs sehr kindliche Proportionen 
aufweist (s. unten). Das scheint zu bedeuten, daB zwischen Korperhohe und 
Korperproportionen ein gewisser Zusammenhang bzw. ein Abhangigkeits. 
verhaltnis besteht. - BOLLINGER zieht die Grenze fiir den Riesenwuchs sehr 
hoch; nach ihm sollen Menschen von 175-205 em nur als "hoehwiichsig" 
- mit dem "Charakter des Normalen" - bezeichnet werden, wahrend eine 
Korperlange von 205 em ab als Riesenwuehs anzusehen sei. - Nach RAUTMANN 
aber, der sich viel mit den Untersuchungen nber die Norm befaBte und Grenz­
werte festgelegt hat, solI der Riesenwuchs bereits von 190 em Korperlange ab 
beginnen. - Hinsichtlich des hOchsten erreichbaren MaBes an "Riesenwuchs" 
sollen naeh K. LANGER Individuen mit einer Korperlange iiber ,,253" em nieht 
beobachtet worden sein; doch kommen solche - wenn auch sehr selten - vor 
(vgl. R. ROSSLE). Zu betonen ist, daB es Riesen gibt, die durch vorubergehende 
"Oberstiirzung des Wachstums zustande kommen, wobei es sieh entweder urn 
Verfriihung der Entwicklung - bei Pubertas praecox - und somit urn einen 
Riesenwuchs als Teilerscheinung der Gesamtstorung handelt oder urn solchen 
Riesenwuchs, der nur mit gesteigerten Wachstumsvorgangen des Skelets einher­
geht und bei dem die iibrige Entwicklung zuriickbleibt oder gar verspatet ein­
setzt. 1m letzten FaIle, der mit infantilen Erscheinungen einhergeht, handelt 
es sich urn ein, das natiirliche Ende nicht findendes Wachstum. - Sowohl 
Riesenwuchs als auch A kromegalie , die im Kinderalter ein fast unbekanntes 
Bild ist bzw. nur selten auf tritt, dagegen bei Erwachsenen viel haufiger 
vorkommt, sind, wie bereits betont, als Folgen ubermafJiger Produktion des 
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Waehstumshormolll:; <les Hypophysenvorderlappens anzusehen un<l kommcll 
beide Wuehsformen entweder infolge eosinophiler Hyperplasie oder Adenom­
bildung des vergroBerten V orderlappens (Prahypophyse) zustande. Bei der "Akro­
megalie", die sich durch eine symmetrische unproportionierte und plumpe 
VergroBerung der Hande, FiiBe, Nase usw. charakterisiert, handelt es sich also 
um eine Wirkung dieser Krafte nicht in die Lange, wie es beim Riesenwuchs 
der Fall ist, sondern in die Breite, und zwar infolge einer stark vermehrten 
"periostalen Apposition und W ucherung der die Acren umge benden Weich­
teile" (H. BEUMER); es kommt ferner bei dieser Wachstumsstorung zugleich zu 
einem groBen Massenzuwachs der inneren Organe, zur "Splanchomegalie". -
Bereits die Tatsache, daB im Wachstumsalter der Riesenwuchs, wahrend bei 
Erwachsenen die Akromegalie auf tritt, daB also der kindliche Organismus auf 
Hyperfunktion des Hypophysenvorderlappens mit allgemeinem Riesenwuchs, 
mit Wachsen in die Lange, nicht in die Breite reagiert, scheint darauf hinzu­
deuten, daB der in vielen Beziehungen "besondere" wachsende Organismus auf 
die betreffende Inkretstorung in besonderer Weise reagiert bzw. andere Krank­
heitsbilder zeigt als der erwachsene Organismus, also nach AbschluB des Waehs­
tums. So werden ferner auch beim Kind Myxodem und Kretinismus, wahrend 
beim Erwachsenen die Kaehexia strumipriva beobachtet (vgl. DE RUDDER). -
Zu erwahnen sind nun noch akromegaloide oder riesenwuchsahnliche Verande­
rungen, die vorubergehend in der Pubertiit auftreten konnen. - Man darf ferner 
nicht iibersehen, daB Sehwellung der "Schilddriise" die einzige Erscheinung 
eines schon in der Entwicklung begriffenen H ypophysentumors darzustellen 
vermag, was auch in praktischer Beziehung von Interesse ist (H. BEUMER). 
1m Gegensatz zum Zwergwuchs (s. unten) gibt es keine verschiedenen Typen 
bzw. Formen des Riesenwuchses. Es ist zwar richtig, daB die Riesen sich ihrem 
Habitus gemaB in gewisse Gruppen teilen lassen, doch kann auf Grund dieser 
Verschiedenheiten keine Klassifikation der Riesenwuchsformen vorgenommen 
werden. Denn im Grunde genommen handelt es sich hier lediglich um eine 
pathologisehe Form des Riesenwuchses, um die hypophysiire. Wie bereits oben 
auseinandergesetzt wurde, scheint die Hypophyse allein imstande zu sein, den 
WaehstumsprozeB bis zum Riesenwuchs zu iibertreiben. 

Der Zwergwuchs stellt die zweite Extremform des menschliehen Wachstums 
dar, die viel haufiger als der Riesenwuchs vorkommt, wobei es verschiedene 
Typen bzw. Formen dieser Abweichung vom mittleren Mensehen gibt. - Wir 
wollen zunachst ein paar Zwergwuchsfalle anfiihren: Fatma maB mit 16 Jahren 
77,6 em; Smaun mit 15 Jahren 76,7 em; Helene Gabler, bei der Stillstand im 
Wachstum yom 6. Jahr ab begann, maB mit 20 Jahren 106 cm. - Die oberste 
Grenze, bis zu welcher "Zwergwuehs" gerechnet werden solI, ist nach ver­
schiedenen Autoren verschieden: nach QUETELET 112 cm; nach BOLLINGER 
106 cm usw. Eine Einigung in bezug auf diese Grenze ist bereits deshalb nicht 
leicht zu erzielen, weil Zwerge auch ein und desselben Typus verschiedene GroBe 
zeigen konnen und ferner, weil auch Zwerge nicht selten Spatwachstum auf­
weisen. So maB der Zwerg J. HUDSON mit 18 Jahren 18 englisehe Zoll, aber 
kurz nach 30 Jahren zeigte er 45 Zoll (G. S. GEOFFROY HILAIRE). - Gerade 
hinsichtlich des Zwergwuchses ist es zweckmaBig, zwischen wirkliehem "Zwerg­
wuchs" (Nanosomia) und "Kleinwuchs" zu unterscheiden, welch letzterer als 
sozusagen "normales Minimum" der natiirlichen Schwankung der mittleren 
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KorpergroBe anzusehen ist. - Vergleicht man die Korperproportionen der 
Zwerge mit denen ihrer Altersgenossen von derselben Hohe, so kommt man zu 
dem SchluB, daB es sich bei den Zwergen um sozusagen "stehengebliebene 
Kinder" handelt; sie weisen mehr kindliche Korperproportionen - groBen 
Kopf, kurze Extremitaten, langen Rumpf auf. - Es gibt, wie erwahnt, mehrere 
Zwergformen. Nach HANSEMANN sind iiberhaupt zwei Formen zu unterscheiden: 

1. Nan080mia primordialis, bei der das Kind bereits mit kleiner Korperlange 
und auch kleinem Geburtsgewicht geboren ist, dauernd kleinere Proportionen 
beibehalt, sonst sich aber vollig normal entwickelt und auch die Geschlechts­
reue rechtzeitig eintritt. 

2. Nanosomia infantilis, die sich durch vorher normales Wachstum, dann 
anormales Stehenbleiben der Entwicklung auf einer gewissen Stufe, durch 
einen somit verfriiht eintretenden AbschluB der Entwicklung, durch dauerndes 
Fortbleiben eines normalerweise lediglich voriibergehenden Entwicklungs­
stadiums unterscheidet. Es konnen auch "Mischformen" entstehen. Die 
vollendete Pubertat kann dann entscheiden, ob es sich im betreffenden Falle 
um Nanosomia primordialis oder infantilis handelt. - RassLE hat vorge­
schlagen, die Zwergwuchsformen nach pathogenetischen Prinzipien einzuteilen 
(primm-dialer Zwergwuchs dysgenitaler mit 2 Unterformen, hypophysarer usw.); 
die Einteilung umfaBt liber 7 Zwergwuchsformen. - Von hypophysarem und 
thyreogenem Zwergwuchs war bereits die Rede oben (s. Hypophyse und Schild­
driise). - Die Ursachen der verschiedenartigen Zwergwuchsformen sind ent­
weder in Storungen der innersekretorischen Driisen, deren Hormone das Wachstum 
durch teils fordernde, teils hemmende Einfliisse und bereits intrauterin regulieren 
oder in Konstitutionsswrungen, in Storungen des endogenen Wachstums mit 
Keimschiidigung zu suchen; es handelt sich namlich um Schadigungen durch 
chronische Infektionen (Lues usw.), Intoxikationen (Alkohol usw.) sowie urn 
Minderwertigkeit der Kinder durch hokes Alter der Eltern (PEIPER). - Was 
aber Kinder aus kleinen Familien anbetrifft, so handelt es sich hier nicht um 
eine "Hypoplasie", sondern um eine Storung des endogen bedingten Wachs­
tumstriebes allein, um ein lediglich in der Konstitution erbanlagenmiifJig bedingtes 
Minderwachstum, um familiar bestimmte Herabsetzung des Wachstums. Solcha 
Kinder bzw. aus kleinen Familien zeigen weder Stehenbleiben noch Verzogerung 
der Entwicklung, welch letztere sich vollig normal vollzieht; sie sind einfach 
als "kleine Kinder" zu bezeichnen, die in den Bereich der Normalen zahlen, 
die aber nicht imstande sind, das Wachstum der Durchschnittskinder zu er­
reichen (vgl. R. LEDERER). 

AbschlieBend mochten wir noch kurz den "einseitigen" oder "partiellen" 
Riesenwuchs erwahnen. In den in Frage kommenden Fallen - die allerdings 
sehr selten vorkommen - handelt es sich urn eine einseitige "Hyperplasie" 
der Extremitaten, wie z. B. die Hyperplasie der linken Extremitaten im Falle 
des Dr. J. in H., welche Hyperplasie von einer solchen Starke ist, daB "sie 
fast das Doppelte des rechten normalen ausmacht". - Vber einen Fall von 
kongenitalem halbseitigem Riesenwuchs hat H. BRUNING bereits im Jahre 
1904 berichtet. Es handelte sich urn einen "sehr munteren, lebhaften und 
artigen" 13monatigen Knaben, der "durch Zangengeburt 6 Wochen vor Ablauf 
der normalen Schwangerschaft" geboren, aus "gesunder" Familie stammte 
und bis dahin nie krank war. Bereits gleich nach der Geburt bemerkten die 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 16 
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Eltern, daB "das Kind schief war, besonders im Gesicht; die rechte Korper­
halfte sei starker entwickelt gewesen als die linke". Bei der Aufnahme des 
Kindes konnte man die Hypertrophie der ganzen rechten Korperhalfte, und zwar 
der rechten Hand, des FuBes, Vorderarms und Unterschenkels sowie des rechten 
Ohres feststellen, welche Korperteile "plumper und voluminoser" waren als 
die der linken Korperhalfte. AuBerdem fand man "leichte Rachitis des Thorax 
und der Extremitaten". Interessant ist, daB "rontgenoskopisch an Armen 
und Beinen keine bemerkbaren Unterschiede zwischen rechts und links" vor­
handen waren. - BRUNING ging dann auf die einschlagige Literatur ein und 
stellte eine Tabelle zusammen, die 11 einschlagige FaIle mit ihren wichtigsten 
Einzelheiten umfaBt. - Ahnliche FaIle von partiellem Riesenwuchs sind bei 
H. ZONDER in seiner Monographie uber "Die Erkrankung der endokrinen 
Drusen" angefuhrt. - Da Sektionsbefunde solcher FaIle nichtexistieren, so 
ist ihre Deutung ziemlich schwierig. Jedoch scheint die Halbseitigkeit der Hyper­
plasie fur eine cerebrale Regulation des allgemeinen und somit auch des "ein­
seitigen" (partiellen) Wachstums zu sprechen, wenn aueh die Befunde der 
Autoren HOUSSAY und HUG (im Experiment) die Annahme cerebraler Zentren 
nicht bestatigen. - Mit Recht bemerkt H. CURSCHMANN, daB derartige halb-
8eitige Hyperplasien "die Frage der zentralen Beeinflussung des Waehstums 
erneut zur Diskussion stellen". Das halb8eitige Zuruckbleiben der paretischen 
Korperhalfte naeh Hirnsehadigungen, wie z. B. es bei kindlieher Polieneephalitis 
der Fall ist, seheint naeh diesem Autor fiir die Moglichkeit zu spreehen, daB 
"gewisse halbseitige Lokalisationen in cerebro unter irgendwelchen anderen, 
nicht bekannten und sieher sehr seltenen Umstanden aueh eine halbseitige 
Hyperplasie zur Folge haben konnten". - Wir wollen hoffen, daB die weitere 
klinische Erfahrung uns in dieser Frage einen Schritt vorwarts und somit etwas 
Licht in das mysteriose Dunkel, mit dem diese Frage bisher noeh umgeben 
ist, bringen wird. 

26. Primiire Wachstumshemmungen. 
1m nachstehenden mochten wir folgcnde primare Waehstumsstorungen 

kurz erwahnen: Arachnodaktylie, Chondostrophie, Mongolismus, 08tengenesi8 
imperfacta sowie auch die A8thenie (Status asthenicus) und die Hypoplasie. 
Es handelt sich hier um gewisse Abarten degenerativer Natur, die mit Wachs­
tums- und Entwicklungshemmung einhergehen und die sieh durch die Kon­
stanz der fUr jede Abartung charakteristisehen Hauptsymptome auszeichnen, 
wahrend die zahlreiehen mehr "fakultativen" Erscheinungen dazu berechtigen 
von "multiplen Abartungen" zu sprechen. Als "multiple Abartungen" faBt 
M. v. PFAUNDLER Konstitutionsanomalien und -krankheiten zusammen, bei 
denen man "bestimmte abwegige Bildungen oder Reaktionsvarianten in uber­
zufalliger Haufigkeit neben gewissen anderen, und zwar oft vollig heterogen 
dunkenden bei ein und demselben Individuum antrifft". - 1m allgemeinen ist 
bei den zu bespreehenden Abartungen an "genotypische Bedingtheit" zu denken. 

Bei der Abart Arachnodaktylie ("Akromakrie" v. PFAUNDLER) ist das Langen­
wachstum entweder gar nicht oder nur vereinzelt vermindert, wahrend das 
Korpergewicht gewohnlieh weit hinter dem auf die Korperhohe bezogenen 
zuruckbleibt (E. FREUDENBERG). - Auffallend lange Extremitatenteile finden 
sich bei dieser Form der Abartung. "Das Hauptcharakteristikum - sagt 
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J. HUSLER - ist betrachtliche Vermehrung der Liingendimensionen der langen 
Rohrenknochen, und zwar in distalwiirts zunehmendem MafJe." Neben dieser 
Akromakrie (lange Extremitatenteile) sind noch folgende Erscheinungen zu 
erwahnen: Sehr grazile Entwicklung des Skelets uberhaupt, charakteristisches 
sporenformiges Vorspringen des Kalkaneus, schmaler und langer Thorax, 
meist Trichterbrust, leistungsfahige Muskulatur, abnorme Schlaffheit der Gelenke 
und Bander. Dazu kommen noch gewisse Hemmungs- und MiBbildungen, 
die den Zustand als allgemeine Abartung kennzeichnen. Die von diesem Leiden 
betroffenen Kinder sind ungewohnlich hager. Der Namen dieser Storung 
(Arachnodaktylie bzw. Spinnenfingrigkeit) ruhrt von den schmalen und langen 
Handen her, die dunne, haufig verbogene, blaulich verfarbte und naBkalte 
Finger aufweisen. 

Die Chondrodystrophie stellt ein nicht selten vorkommendes, angeborenes 
und ausgesprochenes familiares Leiden dar, das in einer Storung des Langen­
wachstums der Korperteile besteht, und zwar infolge Hemmung der enchon­
dralen Verknocherung bei ungehemmter periostaler Ossifikation. Die Rohren­
knochen sind im Gegenteil zu der eben besprochenen Arachnodaktylie kurz und 
plump. Oberarm- und Oberschenkelknochen sind besonders stark verkurzt; 
Arme und Beine sind nur klimmerliche Stummel. Die Lange ist durch die 
kurzen Beine bis zum Zwergwuchs herabgesetzt. Kopf und Rumpf sind dabei 
groB. Die Nase ist breit und kurz; ihre Wurzel ist flach. Die Muskeln sind 
gewohnlich gut entwickelt. Spate SchlieBung der Fontanelle. Die an Chondro­
dystrophie Leidenden zeigen gute Intelligenz; sie weisen haufig lebhaftes Tem­
perament auf und haben sogar Neigung zu Witzen (ehemalige "Hofnarren"). -
Die hypoplastische Form (Einschrankung der Knorpelproliferation) kommt 
haufiger vor als die hyperplastische (Steigerung bei ungeordnetem Ablauf). -
Es kann auch eine isolierte und dabei symmetrische chondrodystrophische 
Wachstumsstorung - lediglich an den humeri bzw. an den femora allein -
stattfinden. Auch kann eine halbseitige Chondrodystrophie auftreten. - Die 
Krankheitserscheinungen konnen sehr fruh auftreten - bereits in den "ersten 
Schwangerschaftsmonaten. - Die Genese dieses Leidens scheint nicht eine 
"endokrine" zu sein. Nach FREUDENBERG "liegt wahrscheinlich ein Vitium 
primae formationis vor, eine genotypisch bestimmte Storung der Korperlange". 
Es scheint sich also hier urn Fehlanlage am Keim zu handeln. DafUr scheint 
auch die besondere Belastung der betroffenen Kinder mit andersartigen MiB­
bildungen zu sprechen. - Niemals werden bei dem in Frage kommenden 
Leiden Erscheinungen gefunden, die auf gestorte Verkalkung hinweisen -
also im Gegenteil zu den rachitischen Diffimormitaten; dies wird auch rontgeno­
logisch bestatigt. 

Was den sog. "Mongolismus" (Mongoloide Idiotie) anbelangt, so stellt er 
einen typischen, vor allem durch Schwachsinn und gewisse Eigentumlichkeiten 
charakterisierten und nicht selten vorkommenden Zustand dar, bei dem es sich 
nicht um einen fortschreitenden "Krankheitsvorgang", sondern um eine bereits 
bei der Geburt vollendete Abartung handelt (vgl. J. HUSLER). Die unverkenn­
baren Habituseigenschaften, durch die sich der Mongolismus auszeichnet, 
sind: das schragstehende Auge (Schragstellung der Lidachsen) - infolge tiefer­
stehenden Innenwinkels - und Schlitz/arm der Lidoltnung, wodurch das 
Gesicht ein mongolenartiges Aussehen erhalt; ferner kurze, plumpe Nase 

16* 
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(Sattelnase), Brachycephalie, also die Hauptmerkmale der mongolischen Rasse. 
Weiterhin noch eine Reihe anderer Zuge, welche zwar als "Abartungszuge" 
zu deuten, jedoch nicht aIle vorhanden sein mussen: Spitzohr, abstehendes 
oder verkiimmertes Ohr, lange voluminose Zunge, einwarts verkrummter 
5. Finger usw. Solche Kinder zeigen haufig Hasenscharte, Trichterbrust und 
andere MiBbildungen. Auch kann Aplasie der Schilddriise vorhanden sein; 
dann vergesellschaftet sich der Mongolismus mit myxodematosen Ziigen, was 
zu Fehldiagnosen AnlaB geben kann. Wahrend aber die Zuge des Myxodems 
nach Schilddriisenbehandlung zum Verschwinden kommen, bleibt jedoch 
der sich vorfindende Mongolismus. - Der letztere geht stets mit einem 
gei8tigen De/ekt (allgemein Schwachsinn von torpidem oder erethischem 
Charakter) einher; man spricht deshalb von "mongoloidem Schwachsinn" 
oder "mongoloider Idiotie". - In den meisten Fallen von Mongoli8mus 
sind Korperlange und Korpergewicht unternormal. DliJ Kinder sind meist 
ausgetragen, wenn sie auch bei der Geburt lediglich ausnahmsweise das nor­
male Gewicht (3300 g) haben. - Plumper Bau der Hande und FiiBe, schlanke 
und kurze Proportionen der langen Rohrenknochen, 8ichel/iJrmige Einwart8-
krUmmung des Kleinfingers usw. weisen auf Wachstumsstorungen des Extremi­
tatenskelets hin. - Zu erwahnen sind noch Schlaffheit aller Gelenke und infolge­
dessen "Oberbeweglichkeit der Glieder; hochgradige Darmtragheit (bereits von 
friihester Kindheit) und die Kombination dieses Leidens mit angeborenem 
Herzfehler (J. HUBLER). - Alkoholismus, Tuberkulose, Lues und andere Krank­
heiten bei den Eltern wurden als ursachliche Faktoren herangezogen. Aber 
diese wie auch andere Vermutungen halten nicht einer ernsten Kritik stand. -
Auf Grund der Untersuchungen von OREL und anderer Autoren liegt es nahe 
anzunehmen, daB der Mongolismus genotypischer - erblicher - Natur ist, 
wobei es sich urn rece88iven Erbgang handeln durfte. Eine Anzahl von Fallen 
sollen fiir die Bedeutung der Elternverwandt8chaft sprechen (vgl. J. HUBLER). 

Bei dem krankhaften Zustand ,,08teogene8i8 impertecta" (fetale Form) oder 
,,08teopsathyro8i8 idiopathica" (Spiitform) handelt es sich um ungeniigen..ae 
Bildung der Knochengrundsubstanz infolge Versagens der Funktion der Osteo­
blasten, wobei die bindegeweblich praformierten Teile des Skelets mitbetroffen 
sind (abnorm diinnes, evtl. Lucken aufweisendes Schadeldach, zartgebaute, 
kalkarme Rohrenknochen infolge Mangels an kalkaufnehmender Grundsubstanz) 
- wahrend die enchondrale Ossifikation - im Gegensatz zu der bereits be­
sprochenen Chondrodystrophie - ungestort bleibt. - Die erwahnten Verande­
rungen treten rontgenologisch deutlich zutage. Starke mechanische Bean­
spruchung bewirkt infolge eines solchen Knochenbaues leicht Frakturen. Die 
jetale "Osteogenesis imperfecta" verursacht bereits wahrend des intrauterinen 
Lebens Rohrenknochenfrakturen und bewirkt deshalb Verkiirzung der Extremi­
taten ("Mikromelie"). - Die "Osteopsathyro8i8 idiopathica" (Spatform) zeichnet 
sich duroh eine erhebliche KnochenbrUchigkeit aus, die erst im Sauglingsalter 
wie in spaterer Kindheit in Erscheinung tritt. - Auch werden bei solchen 
Kindern "blaue Skleren" und "Osteosklerose" gefunden, welche vererbte Ab­
normitaten in manchen Familien mit Osteogenesis imperfecta auftreten. Ferner 
wurden noch weitere MiBbildungen - Gaumenspalte, Lippenspalte, angeborene 
Herzfehler usw. - bei diesem auf genotypischer Grundlage beruhenden Leiden 
festgestent (vgl. E. FREUDENBERG). - Man darf diesen krankhaften Zustand 
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nicht mit der "Rachitis gravis" zusammenwerfen, bei der auch Knochenbriichig­
keit vorkommt, mit der aber dieser Zustand nichts zu tun hat, wenn auch Ver­
suche mit Verabreichung von Vigantol und Phosphorlebertran hier berechtigt 
sein konnen. 

Es bleiben uns noch zwei zu den primaren Wachstums- und Entwicklungs­
storungen gehorige. und in praktischer Beziehung Beachtung beanspruchende 
Zustande zu streifen, namlich der Status asthenicus und Status hypoplasticus. 
Bei dem ersteren handelt es sich um FaIle, die neben langem, diinnem Hals, 
fmchem, schmalemBrustkorb mit steil abfaIlendenRippen, abstehenden Schulter­
blattern, ferner neben diinnen Extremitaten mit hypotonischer Muskulatur, 
tiefstehendem Diaphragma, Tropfenherz, mangelhaftem Fettpolster und Senkung 
der Baucheingeweide auch ungenugende Breitenentwicklung bei nicht herab­
gesetztem Langenwachstum aufweisen. AuBerdem zeigen die an Status asthenic'lls 
Leidenden einen charakteristischen "Gesichtstypus" und weisen haufig Neigung 
zu besonderer Reizbarkeit der beiden "vegetativen Lebensnerven", also zur 
"vegetativen Labilitat" auf. Die letztere dokumentiert sich in Pulsverlangsamung 
bei Druck auf die geschlossenen Augen (positiver Aschner-Reflex), in respira­
torischer Arrhythmie, labiler Pulsfrequenz, Disposition zu Darmspasmen; Glanz­
auge, Dermographismus, unmotivierter Erhohung der Korpertemperatur, also 
"Hyperthermie", in vasomotorischen Storungen und haufig auch noch in ge­
steigerter nervoser Erregbarkeit (vermehrte Sehnenreflexe, Zungenwogen bei 
Vorstreckung der Lunge usw.). - Obwohl es sich hier um einen genotypisch 
bestimmten Habitus handelt, konnen auch iiuf.Jere Einwirkungen einen EinfluB 
haben. DaB man durch geeignete Lebensweise, richtige Ernahrung, zweck­
entsprechende Gymnastik, rationelle Atemiibungen usw. Erfolge zu erreichen 
und so auch die Wachstumsvorgiinge zu beeinflussen imstande ist, steht fest. 
Es kommen aber solche FaIle vor, wo aIle sonst giin~tig wirkenden iiuf.Jeren 
Umstande in bezug auf den abnormen Habitus versagen, und zwar deshalb, 
weil der erulogen bedingte Faktor, der doch entscheidend ist, hier stark iiber­
wiegt. Wie dem aber auch sei, hat sich der Arzt immer zu bemiihen, vor allem 
seelische Entspannung herbeizufiihren - und zwar nach Erforschung der 
seelischen Situation - und fiir die korperliche Ertiichtigung der Astheniker, 
fiir die mogliche Beeinflussung ihrer vegetativen Labilitat zu sorgen. Ver­
schiedene Nahrmittel, Arzneien usw. sind hier fast wertlos; sie konnen aber 
suggestiv verwertet werden (vgl. E. FREUDENBERG). - Wir mochten hier 
noch hinzufiigen, daB man langere Zeit auch in der Kinderheilkunde alles 
Mogliche mit der Bezeichnung "Asthenie" zu belegen versuchte. M. v. PFAuND­

LER, der sich begreiflicherweise der Tendenz, aIle moglichen Entwicklungs­
anomalien, alles, was als "mager" imponiert, zusammenzufassen und unter 
der Bezeichnung "Asthenie" gemeinsam zu betrachten, nicht anschlieBen 
konnte, hat in bezug auf das Schulalter folgende Einteilung der "Untervollen" 
vorgeschlagen: Asthenische Schulkinder, dann magere Kinder mit vorhandenem 
Panniculus adiposus, jedoch mangelhafter Muskulatur, ferner erblich magere 
(endogene Magersucht), weiterhin auBerst bewegliche regsame und infolgedessen 
einen erhohten Verbrauch aufweisende Kinder, ferner infolge mangelhaften 
Appetits sowie auch psychischer Einwirkungen ("Schulkrankheit") mager 
gewordene Kinder. Diese Einteilung beansprucht bereits wegen ihrer "Tren­
nung" - also nicht Synthese, sondern Analyse-Beachtung, wenn sich auch hier 
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atiologische und pathogenetische Momente nebeneinander finden, wie darauf 
E. LEDERER hinweist. Ahnlich wie M. v. PFAUNDLER sind auch KLEINSCHMIDT 
und andere Autoren gegen das Zusammenwerfen aller moglichen Zustande 
unter dem Namen "Asthenie". 

Nun ein Wort iiber den "Status hypoplasticus" oder kurz "Hypoplasie". 
Es handelt sich hier um Falle, bei denen ohne erkennbare Ursachen das Lange­
und Gewichtswachstum zu irgendeiner Zeit des intra- oder extrauterinen Lebens 
gestort bzw. verlangsamt und gehemmt wird, um eine auf genotypischer Grund­
lage beruhende Konstitutionsanomalie, wobei die Kinder klein bis zur Zwerg­
wuchsart sind. - Das Geburtsgewicht scheint hier nicht von besonderer Be­
deutung zu sein; denn wenn auch die meisten hierhergehorigen FaIle bereits 
mit Untergewicht geboren sein diirften, kommen doch FaIle mit sogar fast 
normalem Geburtsgewicht vor, die aber spaterhin aIle Merkmale der "Hypo­
plasie" aufweisen (vgl. R. LEDERER). Das Wesen der echten Hypoplasie (hypo­
plastischer Konstitution) und die Quelle der Wachstumsstorung ist in dem 
autochthonen WachstumBtrieb, der in der Keimanlage begriindet ist, vielleicht 
auch in der Keimanderung zu suchen. Doch konnen bei der Entstehung der 
Hypoplasie auch innersekretorische Driisen, deren EinfluB bereits intrauterin 
sich geltend macht, eine gewisse Rolle spielen, indem sie dazu entweder direkt 
- durch den moglichen Ausfall ihres regulierenden Einflusses - oder indirekt 
- durch Beeinflussung des Wachstumstriebes - beitragen. - Von Hypoplasie 
kann man allerdings nur dann sprechen, wenn durch iiufJere Faktoren (Ernahrung, 
Pflege, Krankheiten usw.) bewirkte sekundare Wachstumsstorung ausgeschlossen 
werden kann. - Leider sagt der Begriff "Hypoplasie" nichts dariiber aus, 
ob Reifeerscheinungen spater eintreten und wie sie verlaufen werden (vgL 
E. FREUDENBERG). 

26. Nachwort. 
Aus dem bisher Hervorgegebenen geht wohl hervor, daB das Wachstum 

ein komplexes Phanomen darstellt, an dem sich verschiedenartige Faktoren 
beteiligen, daB man hier zu unterscheiden hat: 1. den inneren bzw. endogen 
bedingten "W achstumstrie b", der si ch in der artspezifischen Gestaltung der 
Wachstumskurve auBert, selbst im Hungerzustand fortbesteht und als eigent­
liche "Ursache" der verschiedenen Manifestationen zu bezeichnen ist; 2. ver­
schiedenartige sekundiire Faktoren oder Einfliisse - sowohl exogene als 
endogene - wobei von den exogenen Faktoren die Ernahrung bzw. die Zufuhr 
allerunentbehrlichen Nahrungsbestandteile, einschlieBlich aller Vitamine, von 
den endogenen Faktoren die auf das Wachstum wirkenden Hormone an Wichtig­
keit obenan stehen. - Fiihrt sich der Mensch ausreichende Mengen von allen 
ffir ihn notwendigen Nahrungsstoffen, besonders an EiweiBk6rpern, Mineral­
stoffen und Vitaminen zu, was alles ja die richtig zusammengestellte gemischte 
Kost enthalt, so wird eine solche Nahrung ihn zu optimalem Wachstum be­
fahigen; weitere Steigerung der N ahrungszufuhr ist ffir den normalen Ablauf 
der Wachstumsvorgange und normale Ausbildung des menschlichen K6rpers 
zwecklos, da dem physiologischen Ansatz Grenzen gesetzt sind und man also 
den letzteren nicht beliebig steigern kann. 

Auf die mit den Hormonen auf das innigste verkniipften Vitamine, von 
denen einzelne als WachstumBstoffe bezeichnet werden, zUrUckkommend, ist 
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hier nochmals zu betonen, daB ihnen allen neben der speziJischenWirkung 
auf die Vorbeugung sowie Bekampfung der bei ihrem Mangel in der Nahrung 
auftretenden charakteristischen "AusfaUserscheinungen" (z. B. Xerophthalmie 
bei Mangel an Vitamin A usw.) noch zwei unspezifische Allgemeinwirkungen -
wenn auch in verschieden ausgesprochenem MaBe - zukommen, die sich in 
Forderung des Wachstums und Steigerung der WiderstandskraJt gegen Infektionen 
auBern. - AuBerdem sollen die Vitamine und besonders die Stoffe C und D, 
wie aus der soeben (1935) erschienenen Monographie von R. SEYDERHELM und 
H. GREBEl hervorgeht, noch eine weitere unspezifische Einwirkung auf den 
Organismus besitzen, die "bis jetzt nicht bekannt war" und die in einer aus­
gesprochenen Vermehrung der "Retikulocyten", d. h. der jiingsten roten Blut­
korperchen im kreisenden Blute - infolge einer gesteigerten A U8schwemmung 
von jugendlichen Erythrocyten aus dem Knochenmark - besteht. Die genannte 
"Retikulocytose" steUt nach diesen Autoren "eine iiberaus charakteristische 
Art von Knochenmarkreizung" dar, zumal sie nach Zufuhr verschiedener Nah­
rungsstoffe mit einem unter einer bestimmten Schwelle gelegenen Vitamingehalt 
"niemals aufzutreten pflegt". - Ferner ist hier hinsichtlich der Wachstums­
.steigerung der Jugend nach dem Kriege (s. Kap. 14) noch folgendes hinzu­
zufiigen. Diese aktuelle Frage behandelt E. W. KOCH in seiner 1935 veroffent­
lichten Monographie, wobei auch er darauf hinweist, daB es sich um zwei wichtige 
Veranderungen handelt: "besehleunigtes Waehstum" und "friihzeitige Reifung" 
der Jugend. KOOH zieht zur Erklarung dieser biologiseh auffallenden Ersehei­
nungen die Theorie der "Heliogenen Acceleration des menschlichen Wachstums", 
und zwar durch Ultraviolettstrahlung heran. DaB von der heutigen Jugend, dank 
der Versportliehung der Bekleidungsstiieke, welehe Jreie Kleidung im Zuge der 
Entwieklung des Wanderns usw. der Sonne breiten Zutritt zum Korper gibt, 
die Ultraviolettstrahlung in erheblich groBerem Umfange verwertet wird als 
friiher, steht fest. Wir konnen uns aber nicht damit einverstanden erklaren, 
daB in der "Helioexposition", und zwar in der Ultraviolettbestrahlung allein, 
welch letztere eher fiir die Steigerung der Leistungsfahigkeit von Bedeutung 
sein kann (vgl. G. LEHMANN 2), die einzige Ursache sowohl des beschleunigten 
Eintritts der Keimdriisenreifung als des bedeutend erhohten Langenwachstums, 
iiberhaupt der Zusammendrangung und Verkiirzung des Entwicklungsverlaufs 
zu suchen. Die Deutung dieser Erscheinungen ist iiberhaupt schwierig. Viel­
leicht haben (s. Kap. 14) Umwelteinfliisse das endokrine System angegriffen 
und auf diese Weise unerwiinschte Wirkung auf die angeborene Konstitution 
des Volkskorpers ausgeiibt und sie gewissermaBen verandert (s. unten). Zu diesen 
Umwelteinfliissen gehort vielleieht die in den letzten Dezennien entwickelte 
"Vitamingier", eine maBlose Ubertreibung, die ihren Hohepunkt in der extremen 
"Rohkostbewegung" erreicht hat, und vielleicht auch eine iibertriebene "Hetio­
exposition" im Freien sowie moglicherweise andere exogene Momente. - Die 
Bedenken KOOHs, dem jetzigen friihzeitigen Reifen konne spater ein sehr un­
erwiinschtes "vorzeitiges Alter" der Bevolkerung entsprechen, namlich der 
Jruher einsetzenden Menstruation eine "Vorverlegung" der Menopause folgen 

1 SEYDERHELlIl, RICHARD U. HERMANN GREBE: Vitamine und Blut. Ein Beitrag zur 
klinischen Bedeutung der Retikulocyten. Leipzig: Johann Ambrosius Barth 1935. 

2 LEHMANN, G.: Der Begriff kiirperliche Leistungsfahigkeit und die Miiglichkeit ihrer 
Hebung. Med. Welt 1934, Nr 26, 906-908. 
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und es werde somit zu einem "nicht unerheblichen GeburtenausfaH" kommen, 
welche Bedenken das Yolk begreiflicherweise zu beunruhigen vermogen, scheinen 
uns verfriiht zu sein. Man sollte deshalb ruhig abwarten, vorlaufig keine Ver­
allgemeinerungen machen, aber diese ganze biologische Erscheinung weiter 
genau beobachten, sie einer griindlichen und allseitigen Untersuchung unter­
ziehen, welcher Meinung eigentlich auch KOCH selbst zu sein scheint. Dies um 
so mehr, als jetzt die Regierung sich fiir solche, das Yolk selbst betreffenden 
Fragen besonders interessiert und sich sehr bemiiht, dieselben restlos zu lOsen. 

Es ist einleuchtend, daB man das komplizierte Wachstumsproblem von 
dem Gesichtspunkt aus zu betrachten hat, daB es sich nicht um Beeinflussung 
einzelner "spezifisch" wirkender Stoffe, sondern um richtiges Zusammenwirken 
einer ganzen Reihe von Faktoren verschiedener Natur und dabei von exogenen 
und endogenen handelt, die oder die von ihnen geschaffenen Bedingungen 
die Wachstumsanregung gewahrleisten und mit dem endogen bedingten Wachs­
tumstrieb das bewirken, was als "Wachstum" bezeichnet wird. An dieser 
Feststellung miissen wir festhalten; sie ist von grundlegender Bedeutung, 
vorausgesetzt, daB in den Zellen, die auf Impulse wachstumsanregender und 
diesen V organg unterhaltender Faktoren entsprechend reagieren sollen, gunstige 
Bedingungen herrschen bzw. alles in Ordnung ist; sonst nutzen keine wachstums­
fordernden Faktoren, keine auch im UberfluB zugefiihrten Bausteine - sie 
bleiben dann alle unwirksam. - Ferner ist als "irrefUhrend die Auffassung 
zu bezeichnen, laut welcher die "Blutdriisen" die Hauptrolle in der Konsti­
tutionspathologie spielen und daB fUr alle Wachstumsanomalien Storungen 
bzw. Disharmonien der inneren Sekretion verantwortlich seien. Man darf 
namlich nicht iibersehen, daB "jede Einzelzelle ein innersekretorisches Organ 
ist, insofern sie substantieIle Boten in den Kreislauf sendet" (M. v. PFAUNDLER); 

auch sie vermag also auf andere Teile des Ganzen einzuwirken. Den endokrinen 
Drusen kommen hochstwahrscheinlich solche Leistungen bei der allgemeinen 
Arbeitsteilung lediglich in erhohtem MaBe zu. Wir schlie Ben uns der von M. v. 
PFAUNDLER vertretenen Ansicht an, daB es in erster Linie der ldiotypus ist, 
der "richtunggebend" fiir aIle Organe ist und daB die innersekretorischen 
Driisen vorwiegend als "seine Diener" erscheinen, also "Etappen auf der Route 
der Befehle" sind. DaB Umwelteinfliisse das endokrine System auzugreifen 
und auf diese Weise gewisse Wirkungen - modifizierenden bzw. storenden 
Charakters - auf die Konstitution auszuiiben vermogen, ist selbstverstandlich. 
Dies spricht aber nicht gegen den auch von anderen Autoren vertretenen Stand­
punkt, daB die "Blutdriisen" nicht in der Lage sind, durch ihre Wirkungen 
den ererbten Bauplan abzuiindern, also selbst zu "regieren", daB es sich nur 
urn Ubertragung "idiotypischer Befehlsmacht" an sie handelt. 
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Einleitung. 
Der Begriff Pneumonose wurde von BRAUER wahrend der schweren Grippe­

epidemien in den ersten Jahren nach dem Kriege entwickelt. Die bedrohIich 
tiefe Fruhcyanose, vorzuglich bei Kranken mit geringen Herzbefunden, leidlichen 
Pulsen, ohne groBere pneumonische Infiltrate und ohne ausgesprochenes Lungen­
odem war damals der AnlaB, an eine diffuse Schadigung der gesamten respira­
torischen Oberflache zu denken. Das vereinzelt ganz iiberraschend groBe MiB­
verhaltnis zwischen den klinischen Herz- bzw. Lungenbefunden und dem 
Cyanosegrad - derartige Krankheitsbilder sind seitdem gelegentlich bei Grippe­
pneumonien immer wieder beobachtet worden - lieB die postulierte pneumo­
notische Endothelschadigung und Minderung der Gasdurchlassigkeit von vorn­
herein als klinisch bedeutungsvoll erscheinen. Dementsprechend ist auch das 
Interesse der Kliniker fur die Pneumonose in den seitdem verflossenen Jahren 
recht betrachtlich gewesen. An sorgfaltigen, speziellen Untersuchungen liegt 
in der Literatur allerdings nur sehr wenig vor. Das erste Jahrzehnt seit der 
Formung des Pneumonosebegriffs durch BRAUER hat auf dem Lungengebiet 
indessen eine sehr wesentliche Vertiefung unserer Kenntnisse iiber die funk­
tionellen Zusammenhange gebracht. Wichtige Methoden zur Priifung der 
Lungenleistung wurden ausgearbeitet. Es ist angezeigt, von dieser neuen Warte 
aus alles das, was wir iiber die Pneumonose bisher erfahren haben, zu prufen 
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und zu ordnen. Es ist um so mehr an der Zeit, als wir heute den Kampfgas­
erkrankungen besonderes Interesse entgegenbringen miissen, die ja ganz offen­
sichtlich eine praktisch wichtige "pneumonotische" Schadigung der Lungen 
einschlieBen. 

Entsprechend der ersten Formung des Pneumonosebegriffs auf Grund der 
genannten Friihcyanose, die man als eine vorwiegend pulmonal bedingte Cyanose 
ansprach, muBte versucht werden, eine arterielle Sauerstoffuntersattigung bei 
den in Frage kommenden Kranken nachzuweisen. Die exakten Methoden zur 
Blutgasanalyse haben dazu die Handhabe gegeben. Nun fand sich, daB arterielle 
Sauerstoffsattigungsdefizite, die man anders als durch Veranderungen im Sinne 
der Pneumonose nicht erklaren zu konnen glaubte, recht haufig sindl. Ein­
deutige, wenn auch geringe arterielle Sauerstoffsattigungsdefizite fanden sich 
unter anderem bei Mitralstenosen und chronischen Stauungslungen, bei der 
Numalnarkose und unter Einwirkung von vegetativen Wirkungsstoffen. Recht 
bedeutende Sattigungsdefizite konnten bei der Grippe und bei experimentellen 
Kampfgasvergiftungen nachgewiesen werden. Alie diese Lungenveranderungen 
wurden in den Pneumonosebegriff mit hineingezogen. Die arteriellen Defizit­
befunde sind gut gesichert. In groBen Reihenuntersuchungenhaben auch wir 
sie zum Teil bestatigen konnen. Nicht ganz so klar steht es mit der Deutung 
dieser Defizite. Wenn sie durch eine "pneumonotische" StOrung der Durch­
lassigkeit der Membran 2 ·bedingt sein sollen, miissen wir aHe nur erdenklichen 
anderen StOrungen der Lungenfunktion ausschlieBen. Diese schwierige Arbeit 
ist. in der Pneumonosefrage wohl die dringlichste und doch bisher kaum in 
Angriff genommen worden. Voraussetzung ist die Kenntnis samtlicher ver­
Bchiedenen Formen der respiratorischen Insuffizienz und der Hilfsmittel, sie 
zu analysieren und quantitativ gegeneinander abzuwagen. Es wiirde zu weit 
fiihren, diese Dinge hier in aller Breite zu behandeln. Ich verweise auf eine 
ausfiihrliche DarsteHung aus der Hamburger Klinik (JANSEN, KNIPPING und 
STROMBERGER). 

Finden sich sehr groBe arterieHe Sattigungsdefizite bzw. Differenzen der 
Sauerstoffspannung im Blute und in der Alveolarluft, also zu beiden Seiten 
der Austauschmembran, so ist die Deutung nicht schwer, da aHe anderen auBer 
der Pneumonose eine respiratorische Insuffizienz verursachenden Erkrankungen 
(s. unten) sicher klinisch und rontgenologisch ausgeschlossen werden konnen, 
Bofern es sich eben um Veranderungen starkeren Grades handelt. Eine be­
friedigende Deutung ist aber unendlich viel schwieriger, wenn die Spannungs­
differenzen nur gering sind. Die Grlinde hierfiir liegen zunachst im Methodischen. 

1 Es mag bei dieser Gelegenheit gleich eingangs darauf hingewiesen sein, daB die oben 
vorausgesetzte Erschwerung der Diffusion in erster Linie nur hinsichtlich des Sauerstoffes 
interessiert. Denn die Diffusionsgeschwindigkeit des Sauerstoffes ist nach den Versuchen 
von LILJESTRAND und SAHLSTEDT an der Froschlunge 4Om.a1 geringer als die der Kohlen­
saure. Dabei sind die Mengen, welche die Lungenmembran passieren mussen, in der Zeit­
einheit bei beiden Gasen nahezu gleich. 

2 Nach der bisherigen Ansicht sollen an der austauschenden Membran gleichmaBigen 
Anteil haben a) das Capillarendothel, b) ein schmales Zwischenbindegewebe und c) das 
Alveolarepithel. SEEMANN hat neuerdings gezeigt, daB es kein eigentliches, die ganze 
Alveolarinnenflache auskleidendes respiratorisches Epithel gibt. Die Alveolen sind lediglich 
von einer strukturlosen Alveolargrundmembran uberzogen. Nur in den Nischen der Alveolar­
sackchen sind einzelne Alveolarepithelien angelagert. 
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Wie schon in der genannten friiheren Mitteilung auseinandergesetzt wurde, sind 
fiir die Pneumonosefrage die Sauerstoffspannungsverhii.ltnisse im Blute des 
eigentliehen Lungencapillargebietes und in der Alveolenluft ma13gebend. Bei 
normaler Durchlassigkeit der Lungenmembran soll zu beiden Seiten derselben 
Spannungsgleiehgewieht bestehen. 1st das Blut dieses "eigentlichen" Capillar­
gebietes unserer klinisehen Untersuehung zuganglieh 1 Das arterielle Blut, 
welches fiir die einsehlagigen Untersuchungen herangezogen werden konnte, 
wurde im allgemeinen mit dem Lungeneapillarblut identifiziert. Das ist einer 
der ma13gebenden Fehler bei der bisherigen Bearbeitung der Pneumonosefrage. 
Das aus den Merien genommene Blut ist praktisch identisch mit dem Blut 
des linken Herzens. Das letztere aber ist zusammengesetzt aus dem Mischblut 
der Capillaren von Millionen von Alveolen und aus einem rein venosen Anteil, 
welcher dem nutritiven Lungenkreislauf entstammt. Von Bedeutung und eben­
falls bisher zu wenig beachtet ist ferner die Tatsache, da13 zu dem Blut aus 
Capillargebieten, welche normal beatmet werden, sich Blut aus Bezirken mischt, 
die schon normalerweise keine ausreichende Versorgung mit friseher AteInluft 
haben. Bei ruhiger, normaler Atmung sind die Volumensehwankungen in 
den verschiedenen Lungenbezirken au13erordentlich different (TENDELOO, 
DAUTREBANDE, L6wy u. a.). In den gut geliifteten Bezirken werden Sattigungs­
defizite aus unzureiehend ventilierten Bezirken nicht kompensiert; denn in 
jenen kann das Blut nieht mehr wie gesattigt werden und eine quantitative 
Koordination von Alveolenventilation und Durchblutung in den versehiedenen 
Lungenbezirken besteht scheinbar nicht. 

Es zeigen sich also schon beim N ormalen zwei M oglichkeiten fur die Ent­
stehung von geringen Spannungsunterschieden zwischen Alveolarluft und dem uns 
allein statt des eigentlichen Lungeneapillarblutes zuganglichen arteriellen Elm, 
die sieher niehts mit einer Diffusionserschwerung in der Lungenmembran zu 
tun haben. Die tatsaehlieh beim Normalen gefundenen Spannungsunterschiede 
konnen also nicht, wie es schon gesehehen ist, als "normale Pneumonose" ge­
deutet werden. Werden nun beim Kranken Spannungsdifferenzen geringen 
Ausma13es gefunden, so ist die Deutung als "pneumonotiseh bedingt" sieher 
nicht leichter. Nehmen wir als Beispiel die Stauungslunge. Hier ist die Moglich­
keit von StOrungen der Koordination von Atmung und Durchblutung noeh 
gro13er als beirn. Normalen. Bestiinde eine auf den Ventnationsumfang der 
einzelnen Lungenbezirke abgestimmte Regulation der Durehblutung, so wiirde 
sie dureh die Lungenstauung ohne Zweifel beeintrachtigt sein. Stauung irn. 
funktionellen Lungenkreislauf bei der Linksinsuffizienz bewirkt schlie13lich, vor 
allem in den tiefsten, kaum ventilierten Lungenbezirken, Reduktion un­
bekannten Ausma13es des gestauten Blutes, welches sich in den Pulmonalvenen 
dem Sauerstoff beladenen Blut aus anderen Lungenbezirken beimischt. 

Nicht zuletzt mag bier noch die Schwierigkeit, wahre Alveolarluft zu 
erhalten, erwiihnt werden. Es stehen mehrere Methoden, "Alveolarluft" zu 
gewinnen, zur Verfiigung. Es besteht aber keine Mogliehkeit zu beweisen, 
da13 der Sauerstoffdruek, den wir in mit diesen Methoden gewonnenen Luft­
gemisehen bestimmen, tatsaehlieh der Sauerstoffdruek ist, dem das Capillar­
blut in jeder Alveole ausgesetzt war. leh verweise aueh hier auf eine altere 
Arbeit aus der Hamburger med.izinisehen Klinik (JANSEN, KNIPPING und 
STROMBERGER). 
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AlIe diese angefiihrten Ursachen fiir Spannungsdifferenzen zwischen Alveolar­
blut und Arterienblut sind in ihrer Auswirkung nicht bedeutend. Sie mogen 
bestenfalls eine Spannungsdifferenz bzw. ein Sattigungsdefizit von 10 Vol.-% 
verursachen. Sie erschweren, wie oben erortert, die Deutung geringerer Defizite 
als Pneumonose ungemein, aber sie konnen kaum - ich mochte das besonders 
betonen - die groBen Defizite erklaren, wie sie z. B. SCHJERNING bei Kampf­
gasvergiftungen in unserer Klinik nachgewiesen hat (s. unten). 

Fiir den Nachweis einer Pneumonose bzw. die Deutung eines Spannungs­
unterschiedes ist schlieBlich notwendig, die vielleicht haufigste Storungsform 
der Lungenfunktion, den sog. Kurzschlu{3, auszuschlieBen. KurzschluB liegt 
dann vor, wenn durch ein Infiltrat oder etwa regionales Lungenodem uSW. 
venoses Blut, ohne arterialisiert zu sein, in die Pulmonalvenen gelangt. Steht 
ein nur kleiner Spannungsunterschied zur Diskussion, so stehen wir vor der 
klinisch und rontgenologisch kaum lOsbaren Aufgabe, kleine bzw. miliare Kurz­
schliisse durch verstreute, geringfiigige 6dembezirke bzw. Infiltrate oder etwa 
durch VerschluB der Bronchiolen bei starker Schleimbildung sicher auszuschlieBen. 
Unbetrachtliche Spannungsunterschiede diirfen also auch aus diesem Grunde 
nicht ohne weiteres als Pneumonose gedeutet werden. Sie schlieBen natiirlich 
die Pneumonose nicht aus. 1m Gegenteil, ich halte pneumonotische Funktions­
storungen fiir sehr haufig; aber der Beweis gelingt eben nur, wenn sie groBeren 
Umfanges sind und die besprochenen Voraussetzungen sich erfiillen lassen. 
Gerade das wird nicht oft moglich sein. Also eindeutig bewiesene Pneumonosen 
sind einstweilen sehr selten. Wiirde sich diese Dbersicht jedoch auf die durch 
die Lungenfunktionspriifung sicher belegbaren Pneumonoseformen beschranken, 
so wiirde sie gewiB der Bedeutung der Pneumonose nicht gerecht werden. Ich 
habe daher in der nachfolgenden Dbersicht auch die Krankheitsbilder, welche 
auf Grund der histologischen Praparate eine Diffusionserschwerung glaubhaft 
sein lassen, zunachst mit aufgenommen. 

Dementsprechend, und nicht zuletzt auch wegen der mannigfachen Schwierig­
keiten bei der Abgrenzung des Pneumonosebegriffes gegeh andere Formen der 
respiratorischen Insuffizienz, mochte ich einstweilen die Pneumonose definieren 
als bedeutsame Veriinderung dcr gro{3en A ustauschmembron, die entweder rein 
klinisch (wie bei der friihen Grippecyanose) oder durch die blutgasanalytische 
Funktionspriifung1 (z. B. bei der experimentellen Kampfg svergiftung S. unten) 
oder schlieBlich nur histologisch (Lungenamyloid usw.) belegt werden kann. 
Anzustreben ist in Zukunft, in allen Fallen und Gruppen durch klinisch chemische 
Priifungen quantitative und eindeutige Belege fiir diese Art der Lungenfunktions­
storung zu gewinnen. Die einschlagigen Methoden sind hoch in Entwicklung 
begriffen. 

1 Ein Test fUr den Umfang der Diffusion durch die Lungenm mbran sollte schlieBlich 
in der Ermittlung der groBtmoglichen Sauerstoffaufnahme gegeben sein. Indessen ist schon 
beim Normalen die maximale Sauerstoffmenge, welche durch die Lungenmembran durch­
gelassen werden konnte, nicht direkt zu bestimmen. Wenn man mit Arbeit belastet und 
die Sauerstoffaufnahme bis zu ihrem Maximalwert (etwa 4,0 I pro Minute) steigert, so zeigt 
sich, daB im allgemeinen beim Normalen diese Grenze durch das die Lunge passierende 
maximale Blutvolumen und auch die Blutsauerstoffkapazitat bestimmt ist. Wenn aber, 
wie Z. B. beim Emphysem, die Grenze pulmonal bedingt ist - Steigerung der Sauerstoff­
spannung in der Einatmungsluft bewirkt dann Erhohung der maximalen Sauerstoff­
aufnahme -, so muB natiirlich auch hier an die iibrigen und in ihrer Auswirkung be­
deutenderen Formen der respiratorischen Insuffizienz zuerst gedacht werden. 
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A. Die verschiedenen Pneumonoseformen. 
I. Die Grippepneumonose •. 

Wie schon erwiihnt, hat BRAUER zuerst bei der Grippe die Bedeutung der 
Membranveranderung (Pneumonose) in den Vordergrund des klinischen Inter­
esses geruckt. BRAUER unterschied bei den tiefen Cyanosen der Grippeepidemien 
der Nachkriegszeit scharf zwischen einer Friih- und einer Spiitcyanose. Die 
erstere wurde als durch PneumDnOse bedingt gedeutet. In diesem Stadium fehlten 
nennenswerte bronchopneumonische Infiltrate und Lungeni:idem; der PuIs war 
leidlich, der Blutdruck nicht reduziert. Herz und Vasomotorenmittel beein­
fluBten die Cyanose nicht (SCHJERNING); die Atmung war eher gesteigert. 
Erschwerung der Lungenliiftung durch Sekrete und Spasmen in den Luft­
wegen fehlte ganz offensichtlich. Die Spiitcyanose ist natiirlich in erster Linie 
durch die pneumonischen H erde, durch die H erz- und Vasomotorenschiidigung 
zu erkliiren. Diese klinischen Beobachtungen sind gut gesichert und auch mehr­
fach wieder erhoben worden. Als nun wiihrend der letzten Jahre die modemen 
Methoden fiir die Untersuchung der arteriellen Blutgasspannung systematisch 
an der Hamburger Klinik zur Anwendung kamen und in hunderten von Unter­
suchungen (JANSEN, KNIPPING und STROMBERGER) ein groBes Vergleichs­
material von Normalen und Kranken entstand, haben wir auch mehrfach 
Grippekranke in gleicher Weise untersuchen konnen. Aber wir haben in den 
letzten Jahren nicht wieder diese tiefen Cyanosen wie in den ersten Jahren 
nach dem Kriege gesehen. Dementsprechend waren auch die beobachteten 
arteriellen Defizite nicht sehr groB, im Maximum 15 % bei offensichtlich fehlenden 
Infiltraten. Pneumonische Formen, die natiirlich in diesem Zusammenhang 
nicht interessieren, zeigten groBere Defizite. Aus allen diesen Grunden - wir 
haben die verschiedensten Bedingungen, welche kleine Defizite verursachen 
konnen, ausfiihrlich besprochen - mochte ich deshalb den rein klinischen 
Beobachtungen bei den Cyanosen der friiheren Jahre einstweilen groBere Beweis­
kraft zusprechen. 

lch halte es fUr sehr wahrscheinlich, daB auBer der Grippe auch andere 
hochtoxische Infektionskrankheiten die Lungenmembran im Sinne der Pneumo­
nose zu schadigen vermogen. Wir sind vielleicht zu sehr geneigt, in der Klinik 
geringe Cyanosen bei Infektionskrankheiten auf den Kreislauf zu beziehen. 
Arterielle, also pulmonal bedingte Cyanosen sind doch recht haufig und unter 
diesen verdient die pneumonotisch bedingte groBere Beachtung, als man ihr 
bisher gewidmet hat. 

II. Die Kampfgaspneumonose. 

Die rleslge Oberflachenentwicklung in der Lunge, die auf etwa 100 qm 
geschiitzt wird, und der unmittelbare Kontakt aller Teile dieses groBen Organs 
mit der AuBenluft sollten fiir exogene Schadigungen giinstigere Bedingungen 
abgeben, als bei irgend einem anderen Organ. 1m allgemeinen werden durch 
die bekannten Reflexmechanismen und durch die Reinigung der Atemluft 
in den Luftwegen exogene Reize auf die groBe innere Auskleidung der Lunge 
vermieden, wenn nicht eben, wie z. B. bei den Kampfgaseinwirkungen, die 
Sicherungen des Korpers versagen mussen. Die reflektorische Reizapnoe ver­
liert ihren Wert, wenn die Dauer der Einwirkung die uberhaupt mogliche Apnoe-
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zeit iiberdauert. Die Befreiung der Atemluft von den in Frage stehenden giftigen 
Gasen und Dampfen ist technisch iiberdies ungemein schwierig, und so ist es 
nicht iiberraschend, wenn der Reinigungsapparat des Organismus hier fast 
vo]]kommen versagt. 

Dringt der Reizstoff bis in die Alveolen vor, so sind die Folgen bei der 
Riesenhaftigkeit der in Frage kommenden Flachen katastrophal. Nehmen wir 
an, daB eine nur 0,03 mm dicke entziindliche Sekretschicht sich auf der Atmungs­
membran entwickelt, so bedeutet das schon 3 1 Sekret, also praktisch eine innere 
Erstickung der Lungen. Die Bildung von entziindlichem <Jdem bzw. entziind­
lichen Infiltraten und die starke Hyperamisierung unter der Kampfgaseinwirkung 
sind zur Geniige gelaufig und beachtet worden. Aber offenbar hat man bei 
diesen und ahnlichen Schadigungen doch zu sehr die Verkleinerung der Alveo]en 
und der inneren Oberflache durch ErguB, durch gequollene und abgestoBene 
Alveolarepithelien, durch Leukocyten, Erythrocyten usw. ins Auge gefaBt 
und vergessen, flafJ in allen Phasen der Kampfgaseinwirkung und vor allem 
bei der leichten chronischen Einwirkung der giftigen Gase und Diimpfe die Ver­
iinderung der M embran selbst sehr wesentlich sein mufJ. 

Unter der schweren akuten Kampfgasvergiftung sind natiirlich das <Jdem 
und die pneumonischen Infiltrate fast immer so stark entwickelt, daB der 
pneumonotische Anteil des ganzen Krankheitsbildes sich klinisch nicht isolieren 
]aBt; in der Zeit,wo wir die vielen Kampfgasvergiftungen des Krieges gesehen 
haben, haben wir der eigentlichen Membranschadigung in unseren Vorstellungen 
noch zu wenig oder gar keine Bedeutung beigemessen. Und die leichteren FaIle 
mit chroIDscher Einwirkung, bei denen <Jdem und Infiltrat, also die akuten 
Erscheinungen zuriicktraten und die Pneumonose reiner hatte untersucht 
werden konnen, sind natiirlich in dieser Richtung unbeachtet geblieben1• Ins­
besondere beirn Phosgen ist nach starkerer Einwirkung das Lungenodem sehr 
bedeutend. Resorptive Giftwirkungen treten zuriick. Durch Zellvermehrung 
und Fibrin bekommen die Bezirke mit Lungenodem schlieBlich entziindlichen 
Charakter. Sehr hohe Konzentrationen verursachen Bronchialmuskelkrampf. 
Es gibt aber geringere, noch tOdlich wirkende Konzentrationen, die offenbar 
ohne Bronchialkrampf einhergehen (FLURY). Beim Chlor dominieren schon 
mehr die Resorptionserscheinungen. Geringer ist das Lungenodem beirn 
Dichlordiiithylsulfid. Das Dichlordiathylsulfid ist kaum riechbar. Es eignet sich 
eventuell besser als Phosgen und Chlor zum experimentellen Studium der 
Pneumonosefrage (s. unten). Nicht unwichtig im Hinblick auf die experimentellen 
Moglichkeiten, aus dem Komplex der Kampfgaswirkung einen gewissermaBen 
pneumonotischen Anteil zu isolieren, erscheint mir die Tatsache, daB die <Jdem­
bildung in den Lungen, wie die Versuche von LAQUEUR und MAGNUS zeigen, 
abhangig von dem Vorhandensein intakter Lungennerven ist. Wird bei Katzen 

1 Systematische, lang dauernde, mindestens vielwochentliche experimentelle Unter­
suchungen iiber die Kampfgaswirkung stehen noch aus. Experimentelle Untersuchungen 
iiber die akute Kampfgaswirkung werden unten besprochen. Die Frage: Pneumonose oder 
keine Pneumonose ist fiir die Praxis der Gaskampfgasvergiftungen natiirlich von wesent· 
licher Bedeutung. In Hinblick auf die Therapie sei nur erwahnt, daB die Pneumonose die 
besten Angriffsmoglichkeiten fiir eine erfolgreiche Sauerstofftherapie bietet, daB Kampf­
gaslungenOdem und die Kampfgaspneumonie dagegen fiir die Sauerstofftherapie nur unter 
ganz bestimmten Bedingungen in Frage kommen (KNIPPING und ZIMMERMANN). 
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der Vagus beiderseits durchschnitten, so bewirkt Phosgen nicht die starken 
odematosen Veranderungen wie bei Tieren mit intaktem Vagus. 

Aus der bisher vorliegenden klinischen Kampfgasliteratur scheint Illll' 1m 
Hinblick auf die Pneumonosefrage die Monographie von BUSCHER besonders 
beachtlich. BUSCHER hat in den Jahren nach dem Kriege die Arbeiter des 
Gasplatzes Breloh betreut. In Breloh wurde die gesamte Gasmunition ver­
nichtet. Kampfgasvergiftungen waren an der Tagesordnung. BUSCHER hat 
damals mehr als wir vordem an der Front die Gasvergiftungen in allen Phasen 
gesehen. Ich verweise auf diese Monographie und gehe hier nur kurz auf das 
fur die Pneumonosefrage so wichtige klinische Bild der Kampfgasvergiftung 
ein. In erster Linie interessiert dabei natiirlich die Phosgenvergiftung. Die 
Schutzreflexe bei dieser sind im allgemeinen nicht sehr lebhaft. Oft wird ganz 
im Beginn der Vergiftung nur uber Beklemmung und Druckgefiihl auf der 
Brust, leichtes Kratzen im RaIse und "Obelkeit geklagt. Die Dyspnoe setzt 
im allgemeinen schon nach einigen Stunden ein; auch die Cyanose ist ganz im 
Beginn sehr intensiv. Wesentlich erscheint mir, daB bei stark vermehrtem 
Atemumfang die Atmung nicht nur frequenter sondern in den allerersten Phasen 
auch wirklich sehr tief und die einzelne Atemexkursion dementsprechend groB 
sind. Die Anschoppung wird bald so umfangreich, daB nur noch mit auBerster 
Anstrengung relativ oberflacblich geatmet wird. Die Sektion von in diesen 
ersten Phasen Verstorbenen hat Lungengewichte von 21/2 kg und mehr ergeben. 
Das Normalgewicht betragt 500-600 g. Ein groBer Teil der Gesamtblutmenge 
bzw. des Plasma ist also in der Lunge konzentriert. Diese Verdrangung des 
Lungenvolumens beherrscbt fast ganz dasklinische Bild. Je mehr das Lungen­
odem bzw. die entziindlichen Infiltrate zunehmen, je mebr wird der Thorax 
ausgedehnt, und auch die Abdominalatmung in Anspruch genommen, um das 
letzte an Atemreserven herauszuholen. Bei groBtem Thoraxvolumen ist die 
eigentliche Atembewegung klein und frequent, erfordert aber doch den Einsatz 
aller Muskeln und Hilfsmuskeln. Das gibt neben der motorischen Unruhe, wie 
wir sie auch sonst bei akut einsetzender schwerer Dyspnoe sehen, dem ganzen 
Bild etwas Unheimliches und Bedrohliches. Die geringen noch lufthaltigen 
Lungenbezirke werden extrem uberdehnt. Es kommt nicht selten zu Haut­
emphysem und Emphysem des Mediastinums. Was nun'in dem ganzen Bilde 
an Pneumonose denken laBt, ist die allerer8te Pka8e mit. starker Dyspnoe und 
Cyanose aber nook tiefer Atmung. Solange die Atmung wirklich tief ist - in den 
spateren Phasen ist die einzelne Atemexkursion klein und scheint dem ober­
flachlichen Beobachter nur deshalb tief zu sein, weil sie wegen der Erschwer­
ung der Atmung mehr Zeit als der normale Atemzug in Anspruch nimmt -, 
kann das Lungenodem noch nicht sehr umfangreich und so fiir Dyspnoe und 
Cyanose maBgebend sein wie in den spateren Phasen der Vergiftung. Erschwert 
wird diese Deutung durch zwei Dinge. Erstens wissen wir nicht, wie stark 
die entziindlichen Prozesse und miliaren Stenosen durch Schleim und Sekret 
in den kleinsten Luftwegen in dieser ersten Phase sind. Und zweitens ist 
noch nicht zu iibersehen, in welchem Umfang die tiefe cyanotische Verfarbung 
des Patienten durch die Bluteindickung und andere extrapulmonale Faktoren 
bedingt ist. Durch den Plasmaverlust steigt die Zahl der Erythrocyten pro 
Kubikmillimeter Blut. Es sind bis 9 Millionen Erythrocyten im Kubikmilli­
meter beobachtet worden. Auf der anderen Seite spricht fiir die Bedeutung 
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des pneumonotischen Anteils am ganzen Krankheitsbild die uberraschend gute 
Reaktion auf Sauerstoff. Massive Ausfullung der Alveolen groBerer Lungen­
bezirke mit 6demflussigkeit bzw. Leukocyten und Fibrin lieBe keine Angriffs­
moglichkeit fUr die Sauerstofftherapie in diesen Bezirken. Und in den noch 
gesunden Bezirken kann durch den Wechsel von Luft- und Sauerstoffatmung 
das Blut nicht mehr wie auch vordem bei der Luftatmung gesattigt werden. 
Aber aile Untersucher, vor allem auch BUSCHER, sprechen von einer aus­
gezeichneten Sauerstoffwirkung. 

FUr die exakte funktionelle Analyse steht uns das Tierexperiment zur Ver­
fiigung. SCHJERNING hat diese Dinge zuerst damals in der Hamburger Klinik 
etwas systematischer angegriffen (SCHJERNING). Es handelte sich nur urn. 
relativ kurz dauemde Versuche (etwa einige Minuten) an Katzen mit Inhalation 
von Chlorgas. Es war dabei recht schwer, die richtige Mitte zwischen einer 
Dosis zu finden, welche die arterielle Sattigung unbeeinfluBt lieB und der Dosis, 
die den Tod infolge von LungenOdem bewirkte. Es konnten aber schlieBlich 
nach miihevollen Vorversuchen die im ersten Kapitel erorterten Bedingungen 
fUr den Pneumonosenachweis erfullt werden. So wurde im Versuch 9 nach 
Chlorinhalation ein Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes von 12,0 Vol.- % 
(vor der Inhalation 20,0 Vol.- %) nachgewiesen; die Sektion konnte unmittelbar 
nach dem Versuch vorgenommen werden. Makroskopisch zeigten die Lungen 
keine Veranderungen. Mikroskopisch erwiesen sich die untersuchten Bezirke frei 
von 6dem und pneumonischen Infiltraten. In einem anderen Versuch mit 
ahnlich groBem Defizit zeigten auch die Lungen makroskopisch keine Ver­
anderungen. Die mikroskopische Untersuchung deckte jedoch peribronchial 
angeordnete pneumonische Herde und in groBeren Bezirken Lungenodem auf. 
Diese Versuche sind im Rahmen des Pneumonoseproblems recht beachtlich, 
wenn auch zur Zeit Nachprii£ungen fehIen und die Zahl der einwandfreien 
Versuche recht klein ist. 

An dieser Stelle mogen schlieBlich die Untersuchungen von RUHL Erwahnung 
finden. RUHL konnte durch intravenose Applikation von Numal bei Hunden 
betrachtliche, durch Sauerstoffatmung zu verbessernde Untersattigung des 
arteriellen Blutes verursachen. Bei der nach den Versuchen vorgenommenen 
histologischen Untersuchung fand sich nur in einem Teil der FaIle Lungen­
odem; vielleicht ist in diesen Versuchen gerade die hier besonders interessierende 
Vorstufe des Lungenodems getroffen worden. 

III. Die pneumonotische Veranderung der Austauschmembran bei chronischer 
Stauungsinduration. 

Die klinischen bzw. blutchemischen Befunde, welche zur Annahme pneumo­
notischer Veranderungen in der Stauungslunge fUhrten, wurden schon besprochen. 
Es wurde aueh gezeigt, wie schwierig die Deutung der nachgewiesenen Sattigungs­
defizite des arteriellen Blutes und vor aHem die Deutung von Differenzen zwischen 
der Sauerstoffspannung von Alveolarluft und von arteriellem Blute ist, sofem 
diese Differenzen nicht erheblich sind. Wenn wir das mikroskopische Bild der 
Alveolen einer akuten Lungenstauung ins Auge fassen, so ist die Erschwerung 
des Gasaustausches in der Lungenmembran nicht gerade einleuchtend. Die 
Blutgefii.Be sind prall gefiillt, die Capillaren zeigen eine deutliche Schlangelung 
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des Verlaufes und springen knopf- und girlandenartig in die Alveolen vor. 
Eine sehr charakteristische Abbildung findet sich im Handbuch der spezi­
ellen pathologischen Anatomie von HENKE-LuBARSCH, Bd. III, 3. Berlin. 
Die Kreislaufstorungen der Lunge, Abb. 1. Die luftfiihrenden Raume konnen 
dabei stark eingeengt sein. Diese letztere Erscheinung bedeutet klinisch eine 
erhebliche Herabsetzung der Vitalkapazitat unter Zunahme des extrapulmonalen 
Thoraxinhaltes (in diesem Fall also des Inhaltes des LungengefaBsystems). 
Einschrankung der Vitalkapazitat verhindert nicht - es miiBte sich schon 
um eine sehr betrachtliche Minderung handeln - die volle Arterialisierung. 
Die Austauschmembran erscheint unverandert, eher diinner als normal. Was 
die nicht selten im histologischen Bild der akuten Lungenstauung zu findenden 
6dembezirke fiir die Lungenfunktion bedeuten, wurde auch schon besprochen. 

Tritt die Stauung in ein ausgesprochenes chronisches Stadium, so ist das 
Bild der A ustauschmembran ein grundsiitzlich anderes. Die Inikroskopischen 
Praparate zeigen lymph- und plasmazellige, bisweilen von eosinophilen Zellen 
untermischte Durchsetzung nicht nur des peribronchialen und perivascularen 
Gewebes, sondem auch des eigentlichen respiratorischen Geriistes. Das inter­
alveolare Bindegewebe hyperplasiert; diese Veranderung zusammen mit dem 
6dem der Alveolarwande bewirkt wahrscheinlich die eigenartige Konsistenz 
der chronischen Stauungslungen. "Oberraschend ist oft die starke Verbreiterung 
des Interstitiums. Ein anschauliches mikroskopisches Bild hierzu findet sich 
ebenfalls im Handbuch der pathologischen Anatomie von HENKE-LuBARSCH, 
s. Abb. 8. In alten Stauungslungen breiten sich Rundzellinfiltrate stellenweise 
so Inassig aus, daB es zu driisigen Umbildungen der Alveolen und Bronchiolen 
kommt. Nicht selten ist der Befund von Amyloidkorpem in alten Stauungs­
lungen. BRUTT sah in den Alveolarepithelien in der Umgebung solcher Amyloid­
korper vacuolare Verfettung des Protoplasmas, Bildung hyaliner und kolloider 
Kiigelchen. Diese Veranderungen sind wohl geeignet, die Gasdiffusion zu 
erschweren. SCHJERNING hat zuerst eine solche Pneumonose bei der Lungen­
stauung vermutet. SCHON hat entsprechende arterielle'Defizite nachgewiesen. 

Zusammen!assend ist zu sagen, dafJ eine Anderung der Austauschmembran 
bei der Stauungsinduration sicher besteht. Der Umfang dieser Erschwerung ist 
dagegen noch nicht endgiiltig geklart. Die bisher vorliegenden Untersuchungen 
sind noch zu gering. Bei der Haufigkeit der chronischen Lungenstauung ver­
dient diese Pneumonoseform besonders lebhaftes Interesse. 

IV. Krankhafte Ablagerungen und Speicherungen in den Lungen. 1m wesent­
lichen durch das histologische BUd wahrscheinlich gemachte Beeintriichtigung 

der Austauschlunktion der Lungenmembran. 

1. Amyloid. In Frage kommen hier vor allem das Amyloid und einige 
Fettstoffe. Sie sind zwar selten, aber konnen doch so diffus die Austausch­
membran in Mitleidenschaft ziehen, daB wir sie bei der Besprechung der Pneumo­
nose nicht iibergehen konnen. 

Beim Amyloid sind einstweilen nur pathologisch anatomische Beobachtungen 
zu beriicksichtigen. Die Beteiligung der Lungen beim allgemeinen Amyloid 
ist nicht haufig. Sie wird deshalb auch in vielen Lehrbiichern der speziellen 
pathologischen Anatomie nicht erwahnt. Aber es gibt doch ganz ausgepragte 
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FaIle mit starksten Amyloideinlagerungen in den Alveolenwanden. Das histo­
logische Bild eines sehr eindrucksvollen Falles findet sich bei LUBARSCH-PLENGE 
(S. 629, Abb. 7). Es ist bisher nie erortert worden, daB bei derartigen Ein­
lagerungen die Gasdiffusion durch die Austauschmembran entscheidend be­
eintrachtigt sein konnte. ZweifeIlos liegt, wenn die Amyloidentwicklung so 
machtig ist wie in den oben angedeuteten Fallen, eine Funktionsst6rung im Sinne 
der Pneumonose vor. Praktisch spielt sie wegen ihrer sehr groBen Seltenheit 
natiirlich keine Rolle. Sie wiirde auch klinisch kaum diagnostizierbar sein, denn 
es besteht in diesen Fallen und Stadien meist erhebliche Anamie und Sattigungs­
defizite von 10-20% konnen schon bei normalem Hamoglobinbefund ganz 
iibersehen werden. Die Auswirkungen chronischer Anoxamie derartiger Grade 
sind zwar betrachtlich, aber in ihren klinischen Erscheinungen uncharakteristisch 
und schwer diagnostizierbar. 

2. Ablagerung von Fettstoffen. Diese Ablagerung ist viel Mufiger, interessiert 
aber im Hinblick auf die Pneumonose natiirlich nur bei starkeren, und vor aHem 
groBe Lungenbezirke restlos erfassenden Prozessen. Die Ablagerung von Fetten 
in den Epithelien kann miliar und auch ganz grob und groBtropfig sein. Recht 
bemerkenswert sind die entsprechenden Veranderungen in der Lunge bei der 
NIEMANN-PrcKschen Krankheit und der SCHULLER-CHRISTIANSchen Erkrankung, 
der sog. "cholesterinigen Lipoidose". Die letztere Erkrankung weist eine zwar 
haufige aber ungleichmaBige Lungenbeteiligung auf. (Literatur bei LUBARSCH­
PLENGE.) Die Einlagerung von Fettstoffen in den Lungen bei Lues, Carcinom 
und vor aHem bei der Tuberkulose sei hier auch erwahnt. LUBARSCH und PLENGE 
publizieren das mikroskopische Bild eines beachtlichen Falles mit iiberraschend 
groBer Lipoidablagerung in der Alveolarwandung bei Tuberkulose. Wie weit bei 
diesen mikroskopisch sehr eindrucksvollen Veranderungen der Austausch­
membran der Gaswechsel im Sinne der pneumonotischen Funktionsstorung 
beeintriichtigt wird, ist noch zu beweisen. 

3. Diabetische Pneumonose. In den Lungen von Diabetikern mit Lipamie 
sind auch gelegentlich groBe Fettmengen nachweisbar. Das Fett liegt jedoch 
mehr in den Capillaren als in den Epithelien. lch mochte Itber auf Grund des 
gelegentlich im schwersten Coma trotz hoher Acetonblutwerte zu beobachtenden 
Absinkens der Acetonausscheidung mit der Atemluft vermuten, daB eben bei 
komat6sen Zustanden auch die Membran selbst starker verandert sein muB. Es ist 
sehr auffallig, wenn in solchen schwersten Komazustanden der Acetongeruch 
gering wird. Anoxamische Hypoventilation (trotz Acidose), verursacht durch 
gleichzeitig bestehende Dekompensation des Kreislaufes, konnte dieses Nach­
lassen des Acetongeruches Komatoser erklaren, lieB sich aber in mehreren 
Fallen mit Bestimmtheit ausschlieBen. Es steht uns fiir die sichere Entscheidung 
dieser Dinge beim Koma die quantitative Analyse der Atmung zur Verfiigung 
(KNIPPING und ARSENIJEVIC). Die Austauschstorung in der Membran mag ihre 
Ursache in der FetteinJagerung haben. Es ist aber auch denkbar, daB Ver­
anderungen der Lungenmembran im Sinne der diabetischen Nephrose eine Rolle 
spielenl . Entsprechende histologische Untersuchungen stehen noch aus. 

I Aceton ist vielleicht fiir die experimentelle Priifung der Lungenmembrandurchlassigkeit 
sehr geeignet. Man kann groBeren Tieren pro Kilogramm etwa 2 ccm Aceton pro Dosis 
intraperitoneal injizieren. Die Wiedergewinnung aus der Atemluft bzw. dem Urin ist sehr 
exakt. Eine partielle in ihren Ausmallen genau bekannte Umiagerung in Isopropyiaikohoi 
mull allerdings beacht3t werden. 

17* 
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V. Pneumonose beim Empbysem. 

DAUTREBANDE hat eine Storung der Gasdiffusion im Sinne der Pneumonose 
beim Emphysem angenommen. Entsprechend einer Untersuchungsreihe von 
KRDETZ ist im Unterdruckversucb beim Emphysem (ferner auch beim Asthma 
bronchiale und bei der Lungentuberkulose) ein groBeres arterielles Sattigungs­
defizit als bei normalen Personen nachzuweisen. Ein sicherer AusschluB der 
iibrigen Formen der respiratorischen Insuffizienz, z. B. Herabsetzung des Atem­
grenzwertes, ungleichmaBige Beliiftung in den iiberblahten Lungenrandern usw. 
steht noch aus. An dieser Stelle mag schlieJ31ich die Xnderung der Dicke der 
Austauschmembran (QueIlung und Entquellung) und damit vielleicht auch 
eine Beeinflussung des Gasaustausches unter der Einwirkung vegetativer 
Wirkungsstoffe Erwahnung finden, die zuerst von KROETZ und W. R. HESS 
vermutet wurde. Sehr wahrscheinlich wird der alveolare Gasaustausch durch 
den Sympathicus gefOrdert und durch den Vagus gemindert. 

B. Therapie der Pneumonose. 
Da es sich bei der Pneumonose im allgemeinen um eine sekundare Er­

krankung degenerativer Art handelt, ist die primare Erkrankung in erster Linie 
Gegenstand der Therapie. (Kreislaufbehandlung bei chronischer Lungenstauung, 
Entfernung der primaren Eiterung bei Amyloid, Behandlung des Diabetes usw.). 

Die pneumonotische Minderung der Sauerstoffdiffusion durch die Lungen­
membran kann unter Sauerstoffatmung schnell und in weiten Grenzen aus­
geglichen werden. Gute Sauerstoffwirkung ist natiirlich, wie schon erortert, 
kein Beweis fiir das Vorliegen einer Pneumonose, da bis auf den KurzschluB 
(z. B. Pneumonie und massives Lungenodem) aIle Formen der respiratorischen 
Insuffizienz auf Sauerstoff reagieren. Auf aIle FaIle sollten die schweren Grippe­
cyanosen und auch aIle Kampfgasvergiftungen sehr energisch mit Sauerstoff 
behandelt werden. In bedrohlichen Situationen und kurz dauernd, d. h. einige 
Minuten, darf reiner Sauerstoff angewandt werden. 1m iibrigen empfiehlt es 
sich, Gemische von 50% Sauerstoff und 50% Stickstoff anzuwenden. Der Sauer­
stoff bedarf sorgfaltiger Reinigung (s. KNIPPING und ZIMMERMANN). 

Ob man Init vegetativen Wirkungsstoffen therapeutische Erfolge von nennens­
wertem AusmaBe wird erzielen konnen, steht noch dahin. 
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Einleitnng. 
Unter dem Sammelbegriff der peripheren Durchblutungsstorungen fassen 

wir eine Gruppe von Krankheitsbildern zusammen, deren verbindendes und 
fiihrendes klinisches Merkmal die scheinbar ortliche Begrenzung der krankhaften 
Erscheinungen und ihre starkste Auspragung an Stellen ist, wo schon in der 
Norm die ungiinstigsten Bedingungen fiir Zirkulation und Gewebsernahrung 
bestehen, also an den Korperspitzen (Hande, FiiBe, Nase, Ohren). Dieses Merk­
mal, das die klinische Betrachtungsweise am sichersten greifen kann, ergibt die 
Abgrenzung gegen die peripheren Kreislaufstorungen, deren Auswirkungen am 
ganzen Kreislaufsystem dem Arzt gelaufig sind. Der den peripheren Durch­
blutungsstorungen mehr oder weniger gemeinsame Ausgang in ortliche Nekrose 
und Gangran, die heute gesicherte Erkenntnis, daB trotz ortlich begrenzter 
Manifestation der krankhaften Erscheinungen fast stets eine Erkrankung aller 
Gefii.Be besteht, und schlieBlich die Tatsache, daB atiologisch bis jetzt keine 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 18 
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eindeutig verwertbaren Ergebnisse vorliegen, rechtfertigen trotz der Viel­
gestaltigkeit der einzelnen Symptomenbilder die synoptische Betrachtungsweise. 
Diejenigen GefaBkrankheiten, die als Teilerscheinung eines ubergeordneten 
Leidens bereits atiologisch geklart sind, z. B. die Veranderungen im Gefolge 
der Lues, der Syringomyelie und verwandter Nervenleiden und der Unzahl von 
Krankheiten, bei denen es durch direkte toxische und entzundliche Einwirkungen 
zu starkeren GefaBstorungen kommt, scheiden damit aus der vorliegenden 
Bearbeitung aus. 

Die peripheren Durchblutungsstorungen trennte man schon fruh in solche, 
bei denen anatomische Veranderungen der GefaBe gefunden wurden, wahrend 
man diese bei anderen Krankheitsbilderu fast immer vermiBte. Die weit zuruck­
reichende Kasuistik zeigt jedoch, daB hierauf erstinletzter Zeit eine zielgerichtete 
Nomenklatur aufgebaut wurde. Unter der Bezeichnung "RAYNAUDSche Krank­
heit," "Spontangangran" oder "Trophoneurose" sind oft die verschiedensten 
Krankheiten beschrieben worden, bis eine scharfere Abgrenzung durch CASSIERER 
erfolgte. Unter dem Begriff der "Angioneurosen" faBte er die Krankheiten 
zusammen, bei denen er eine Storung in der Funktion des GefaBnervenapparates 
als gemeinsame Grundlage erkannte. Erst klinische und anatomische Befunde 
der letzten Jahre erlauben, ihnen die anatomisch bedingten GefaBleiden als gut­
gegliederte Krankheitsgruppe gegenuber zu stellen. Man kann beide Krankheits­
gruppen zur besseren Gliederung vielleicht vorlaufig noch als Angioneuropathien 
und Angioorganopathien bezeichnen und vermeidet so den umstrittenen Begriff 
der Neurose. Eine solche Trennung entspricht nicht der Erkenntnis, daB Ver­
anderungen von Form und Funktion in wechselseitiger Bedingtheit jedem 
krankhaften Geschehen zugrunde liegen. Sie ist aber fur eine klare Systematik 
erforderlich. 

Zu den Angioneuropathien zahlen die vasomotorischen Erregbarkeits­
storungen, die Akrocyanosen, der Morbus Raynaud, die Erythromelalgie, die 
Sklerodaktylie und das QUINCKESche Odem. Die Angioneuropathien umfassen 
nach klinischen Gesichtspunkten die Endarteriitis obliterans (BILLROTH-BuERGER), 
die arteriosklerotische und arteriosklerotisch diabetische Gangran. Anatomisch 
und experimentell gehoren die Periarteriitis nodosa und gewissc Formen der 
Thrombophlebitis mit hierher. Die bisher ebcnfalls als eigene Krankheitsbilder 
beschriebenen Akroparasthesien und die Claudicatio intermittens treten als 
Symptom bei fast allen peripheren Durchblutungsstorungen auf und sind selbst 
dann, wenn sie lange Zeit nur einziges Symptom bilden, immer bereits Ausdruck 
eines allgemeinen GefaBleidens. 

Zusammenfassende Darstellungen der einzelnen Krankheitsbilder liegen in 
neuerer Zeit von ED. MULLER uber die Angioneuropathien, von MORAWlTz und 
BRUGSCH uber die organischen GefaBleiden vor. Bei DISSELBECK und UHLEN­
BRUCK findet sich eine Besprechung der Differentialdiagnosen. Die Arbeiten 
zeigen, wie schwer auch heute noch die Differentialdiagnose zwischen den ein­
zelnen Symptomenbildem sein kann, zumal sich diese in ihren Verlaufsstadien 
stark uberkreuzen. Da eine moglichst genaue Diagnose fur Therapie und Pro­
gnose unentbehrlich ist, haben wir bisher weniger berucksichtigte diagnostische 
Methoden zusammengestellt und sie zum Teil durch eigene Untersuchungen 
erganzt. Durch Berucksichtigung ihrer physiologischen Grundlagen konnten 
Anwendungsmoglichkeiten und Grenzen ihrer Auswertung scharfer herausgestellt 
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werden. Es ergaben sich dabei auch Fragen zur Pathogenese einzelner krank­
hafter Erscheinungen und den dahin ausgerichteten experimentellen Unter­
suchungen. Soweit diese Ergebnisse die Diagnostik beeinflussen, werden wir 
sie kurz mit heranziehen. 

Klinische Krankheitsbilder. 
Einer kurzen Skizzierung der einzelnen Krankheiten fligen wir eigene 

klinische Beobachtungen ein. 

1. Angioneuropathien. 
Vasomotorische Erregbarkeitsstiirungen. Der GefiUlapparat beantwortet die verschieden­

artigsten auBeren und inneren Reize mit allgemeinen oder lokalen Schwankungen der Blut­
gefaBweite. Schon beim Gesunden unterliegt die Intensitat dieses reflektorischen Aus­
schlages GroBenunterschieden. Zwischen noch physiologischer Lebhaftigkeit und krank­
bafter 'Ubererregbarkeit gibt es flieBende 'Ubergange. Die krankhaften Ahanderungen dieser 
GefaBregulationen beruhen vor aHem auf Intensitatsschwankungen des Tonus der GefaB­
muskulatur, der den vasomotorischen vegetativen Zentren untersteht und den wechselnden 
Blutbedarf der einzelnen Strombezirke regelt. Wie einerseits die Gewebe von den GefaBen 
beherrscht werden, bestimmen andererseits die verschiedenartigsten Vorgange in den 
Geweben die Funktion der GefaBe. Kohlensaurebildung und Abbauprodukte greifen regu­
lierend ein. Die Schwankungen der BlutgefaBweite im Fieber weisen auf die Bedeutung 
der Korpertemperatur hin. Die nicht selten vererbte Veranlagung einer Steigerung der 
physiologischen GefaBreflexe fiihrt unmittelbar in das Krankheitsbild des Vasomotorismu8. 
AuslOsende und verschlimmernde Hilfsursachen lassen die Krankheit manifest werden. 
Diese vasomotorische Erregbarkeitsstorung findet sich endogen konstitutioneH bedingt 
haufiger bei blonden als bei dunklen Individuen. "Es sind meist Menschen mit lebhaftem 
Temperament, geneigt zu erroten und zu erblassen, zu Ohnmachten, Blutandrang nach dem 
Gesicht, Klopfen der GefaBe, Dermographie und Erythema pudoris. Sie sind abnorm 
leicht erregbar und ihre Vasomotoren zeigen einen allzu intensiven reflektorischen Aus­
schlag schon auf sonst unterwertige korperliche und psychische Reize. Sie neigen bci 
Kalte haufig zu auffallig starken und nachhaltigen ortlichen Vasokonstriktionen. 
Wie es Individuen gibt mit einer tJberempfindlichkeit gegen bestimmte Nahrungsmittel 
und Stoffe, gibt es solche mit tJberempfindlichkeit gegen physikalische Einfliisse. Wenn 
dann so disponierte Individuen auBerdem Schadlichkeiten ausgesetzt sind, die auf GefaBe 
und GefaBnerven isoliert oder besonders ausgesprochen wirken, so scheint gerade dieses 
Zusammentreffen mehrerer Ursachen, wie so oft in der Pathogenese von Krankheiten, fiir 
die Entwicklung einer Angioneurose entscheidend zu sein" (E. MULLER). 

Ein Beispiel einer rein vasokonstriktorischen Erregbarkeitsstorung ist der sog. "Leichen­
finger". Schon bei maBigem Kaltereiz tritt meist nur an einzelnen, seltener an mehreren 
Fingern, subjektiv ein Kaltegefiihl auf, objektiv kommt es zu einer Blasse von wachsartiger 
Tonung. Schmerzen fehlen, der harmlose Zustand geht meist von selbst nach einiger Zeit 
wieder zuriick. Haufig tritt im AnschluB an die Vasokonstriktion als fliichtiger tJbergang 
zur Norm unter dem Gefiihl von Warme und Pulsieren eine Rotung mit nachweisbarer 
ErhOhung der Hauttemperatur und leichten Schwellungen auf. Dieses Symptomenbild 
leitet zu der schwereren Erkrankung des Morbus Raynaud iiber. 

Die Erkrankung wurde 1866 von MAURICE RAYNAUD in allen Einzelheiten klinisch 
beschrieben und als krankhafte Reaktion der HaargefaBe gedeutet. Die drei klassischen 
Stadien des Leidens, die lang anhaltende ortliche Synkope (Acroischamie), die langer dauernde 
lokale Asphyxie und die oft erst nach Jahren auftretende Acrogangran diirfen als bekannt 
vorausgesetzt werden. LEWIS und seine Mitarbeiter wiesen in umfassenden Untersuchungen 
vielfach im Gegensatz zu friiheren Anschauungen nach, daB die krankhaften Vorgange 
durch einen lokalen Spasmus der Digitalarterien ausgelOst werden, wahrend aile am Capillar­
gebiet beobachteten Veranderungen eine Folge der vorgeschalteten GefaBbahneinengung 
sind. Den Spasmus machten sie als 'Uberempfindlichkeitsreaktion gegeniiber bestimmten 
Temperaturgraden wahrscheinlich, deren kritische Werte zwischen 12 und 16° liegen. Sie 
zeigten, daB er unabhangig yom EinfluB der steuernden Nerven auftreten kann. 

18* 
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Die Krankheit kommt vor aUem bei Frauen im mittleren Alter vor und tritt iiberwiegend 
symmetrisch auf. Mitteilungen iiber familiare Haufung weisen auf erbbedingte Disposition 
hin (NEKAM). Haufige Kalteschaden (beruflich) wirken als exogen auslosender Faktor. 
Nur bei wenigen Kranken kommt es schlieBlich, meist an der Fingerkuppe beginnend, zur 
"symmetrischen Gangran" (Nekrose), der nicht selten eine hamorrhagische Blasenbildung 
voraufgeht. Auf symptomatische RAYNAuD-AnfaUe bei Halsrippen (BENEDEK, THURZO), 
organischen Herzfehlern (KNOPPLER) und Calcinose des Gewebes (LEHRNBECHER) sei kurz 
verwiesen. Das Auftreten lokaler Angiospasmen an anderen KorpersteUen, Nase, Ohr und 
umschriebenen Rautbezirken, ist beschrieben worden, teilweise unter der Krankheits­
bezeichnung der "multiplen neurotischen Rautgangran". 

Pathogenlltische Beziehungen zum Morbus Raynaud hat die Sklerodermie, zuerst 1845 
von THIRIAL peschrieben. 1m AnschluB an langere Zeit bestehende RAYNAuD-Anfalle kommt 
es zu symmetrischer Verhartung und Verdiinnung der fest auf ihrer Unterlage fixierten Haut. 
AuBer der Raut atrophieren und indurieren UnterhautzeUgewebe, Muskeln, Fett, Gelenk­
apparat und Knochen. Man unterscheidet zwischen symmetrischer diffuser und fleck­
formiger Sklerodermie. Der Ausgang ist meist ortliche Nekrose. Kalte und Nasse, vor aUem 
das Wohnen in feuchten Wohnungen soUen eine auslosende RoUe spielen. 

Der Symptomenkomplex der Erytkromelalgie wurde von WEIR-MITCHELL beschrieben. 
Die Symptomatologie kann aus der Etymologie des Wortes abgelesen werden (erythros 
= rot, melos = Glied, algos = Schmerz). Unter heftigen sensiblen Reizerscheinungen 
treten besonders an den Unterschenkeln vasodilatorische Storungen in Form von Rotung 
und SchweUung auf. Den paroxysmalen SchmerzanfiUlen gehen mitunter Angiospasmen 
vorauf. Die Schmerzen konnen wochenlang anhalten. Die Hauttemperatur in den befaUenen 
Bezirken ist stark erhoht, Werte bis zu + 5° gegeniiber der sonstigen Korperoberflii.che 
wurdengemessen. SchlieBlich treten trophische Storungen an den Gliedern auf, auch Gangran 
wurde beobachtet. Stehen und Gehen und besonders Warme verschlimmern die Beschwer­
den. Symptoroatisch kommt das Leiden bei spastischen Spinalparalysen, cerebralen Hemi­
plegien und auch bei Polyneuritis vor. Thermische Schadigungen, vor aUem tJ"berhitzungen, 
wurden irn Hinblick auf das Vorkommen der Krankheit bei Schiffsheizern erortert. Meistens 
fehlt jeder Anhaltspunkt fiir die Ursache, die Beziehungen zur Polycytaemia rubra sind UID­

stritten (D'ANTONA). 
Am hanfigsten von allen Angioneuropathien sieht der Arzt die Akrocyaoo8en. Die Blau­

farbung der Haut ist vor allem an Handen und FiiBen, seltener an Nase und Ohren ausge­
pragt. Sie verstarkt sich in der Kalte und beirn Herabhangen der Glieder. Subjektiv besteht 
ein dauerndes Kaltegefiihl. Die auch objektiv kiihlen Glieder sind stets feucht und roachen 
einen odematosen Eindruck. Das Odem, welches mit dem Finger nicht eindriickbar ist, 
ahnelt dem MyxOdem. Ortliche Nekrosen kommen vereinzelt in Form geschwiiriger Blasen­
bildung vor. Die krankhafte Storung reicht fast stets bis in die Kindheit zuriick, wird aber 
nicht selten durch exogene Schadigungen (Arbeiten im kalten Wasser) verschlimmert. 
Die von CASSIERER vertretene Ansicht, daB als Ursache der Storung diffuse Gliawucherungen 
irn Vasomotorenzentrum anzusehen seien, bestatigte sich nicht. Nach den Arbeiten von 
LEWIS und LANDIS ist die Durchblutungsstorung, die sich irn Capillarmikroskop als spastisch 
atonischer Zustand der RaargefaBe darsteUt, auf die Capillaren beschrankt. KREINDLER 
undELlAs haben die fast irnmer gleichzeitig vorhandenen endokrinen Storungen von seiten 
der Sexualorgane als ursii.chlichen Faktor erwogen. MARANON besteht auf der Tatsache, 
daB die geschlechtliche Insnfizienz das zentrale Element ist; das einzige, das aus sich selbst 
die Akrocyanose hervorrufen kann. Die Akrocyanose verdient die Bezeichnung der "hypo­
genitalen Hand". Er fand besonders bei der juvenilen Akrocyanose stets Zeichen fiir Insuf­
fizienz der Sexualorgane. Bei Erwachsenen fiel uns das haufige Zusammentreffen von 
Akrocyanose bei Symptomenbildern der hypophysaren Insuffizienz auf. Eine symptoroatische 
Beeinflussung durch Hypophysenpraparate war vielfach moglich. 

Ohne erkennbare auBere Ursache kommt es beirn QUINcKE8cken (jdem an den verschie­
densten KorpersteUen zu schneU auftretenden odematosen SchweUungen. Erkrankungen 
des ij:erzens, der Nieren und des vegetativen Nervensystems sind nicht nachweisbar, ebenso 
fehl~n v;erwertbare Veranderungen im Blutbild oder organische Storungen der zugehOrigen 
LymphgefaBe und Venen. Die Odeme, bei denen der Fingerdruck eine DeUe hinterlaBt, 
befaUen vor aUem das Gesicht. Sie sind ziemlich scharf abgegrenzt, oft bis handteUergroB 
und zeigen im Gegensatz zu dem meist blassen Zentrum eine rotliche Verfarbung an dar 
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Peripherie. Abgesehen von der Entstellung storen die odematosen Schwellungen den Kranken 
meist nur dureh ein Gefiihl von Spannung und Gedunsenheit. Sie bedeuten eine Gefahr, wenn 
Rachen und Kehlkopfeingang befallen werden. Vereinzelt wurden Tracheotomien und Intu­
bationen erforderlich. In Analogie zu der auBerlich nicht unahnlichen Form der Urticaria 
gigantea sind hyperergisehe Vorgange ursachlich erwogen worden, zumal nieht selten 
Eosinophilie das Symptomenbild begleitet. Die menstruellen und klimakterisehen Odeme 
lassen andererseits an hormonale Regulationsstorungen denken, wenn die diffuse Ausbrei­
tung und die langsame Entstehung dieser Odeme aueh eine gewisse Abgrenzung gegen das 
QUINCKESche Odem gewahrleisten_ Ahnlieh dem Morbus Raynaud und der Erythromelalgie 
tritt auch das QUINCKESehe Odem symptomatisch bei bekannten Nervenleiden auf, z. B. 
bei Syringomyelie (akutes spinales Odem, main suceulant). Den Hydrops artieularis inter­
mittens sehen die meisten Autoren als echtes angioneuropathisches Odem an. Die Ansieht 
stiitzt sieh auch hier auf die Fliichtigkeit der Erscheinungen, das Fehlen von Schmerzen und 
das Fehlen jeder nachweisbaren Knoehen- und Gelenkerkrankung. Eine familiar vorkom­
mende, meist chroniseh Odematose Sehwellung an Vorderarm und Unterschenkeln kann als 
tJbergangsform zwischen Akroeyanose und QUINCKESehem Odem aufgefaBt werden_ 

2. Angioorganopathien. 

Bei diesen Krankheiten sind anatomische Veranderungen der GefaBe so 
frUb mit den krankhaften Erscheinungen verkniipft, daB es naheliegt, sie zu 
diesen in ursachliche Beziehung zu bringen. Auf Grund des Gewebsbildes allein 
ist es zwar nicht gelungen, die Krankheiten atiologisch zu klaren. Die morpho­
logischen Veranderungen muBten groBenteils als Folgezustande voraufgegangener 
GefaBfunktionsstorungen gedeutet werden. Dennoch werden klinischer Verlauf 
und Gesamtbefund stets eine Abgrenzung gegen die Angioneuropathien herbei­
fiihren. 

Die Endarteriitis obliterans (BILLROTH-BUERGER) \ die als eigenes Krankheits bild erst naeh 
dem Weltkriege in Europa wiederentdeckt wurde, beanspruehte in letzter Zeit zunehmendes 
Interesse, naehdem sie jahrelang als besondere Form der symmetrischen Gangran ein wenig 
beachtetes Dasein gefiihrt hatte. Dabei finden wir schon friih Beschreibungen entsprechender 
Krankheitsbilder, SKEGG 1850, SAVORY 1856, JAESCHE 1865. BILLROTH teilte 1872 seine 
langjahrigen Beobachtungen eines Falles mit, der 1878 von WINIWARTER pathologisch­
anatomisch untersucht und als besondere Erkrankung gedeutet wurde. WINIWARTER sah 
in den beobaehteten Veranderungen der GefaBe die kurz zuvor von FRIEDLANDER 
beschriebene Endangiitis obliterans. Spatere Untersueher (ZOEGE VON MANTEUFFEL, WEISS, 
BUROW, BUNGE und WILLONSKI) nahmen nicht ehroniseh entziindliche Prozesse, sondern 
eine Friihsklerose mit sekundarer Thrombose als Ursache der pathologischen Prozesse an_ 
WILLONSKI pragte den Begriff der Arteriitis elastica. 

In den Jahren nach 1903 finden sieh im deutschen Schrifttum nur vereinzelt Mitteilungen 
iiber das Krankheitsbild. Es scheint in diesen Jahren selten gewesen zu sein. Erst die 
1924 erschienene Monographie von BUERGER, der an Hand von 500 Fallen Wesen und 
Verlauf der Krankheit darstellte, belebte das Interesse von neuem. Seine Ansieht von def 
primaren Bedeutung der Thrombose (Thrombangiitis) stieB auf Widerstand deutscher 
Anatomen, vor allem von GRUBER. Fur klinisehe Untersuchungen eroffnete die 1928 
erschienene zusammenfassende Darstellung von ALLEN, BROWN und MAHORNER neue Per­
spektiven. Ihr folgten zahlreiehe kasuistisehe Mitteilungen aus allen Landern. Dank der 
klinischen Bearbeitung erhielt sieh fur die Endarteriitis obliterans der Charakter eines 
eigenen Krankheitsbildes, den die Ergebnisse der pathologiseh-anatomisehen Forschung 
nur unvollkommen stiitzen konnten_ Man hatte inzwisehen erkannt, daB fast gleiehe ana­
tomisehe Bilder auch bei der Endarteriitis luiea, den diabetisehen GefaBveranderungen, 

1 Solange eine dem Wesen der Erkrankung gereeht werdende Bezeiehnung nieht allseitig 
anerkannt ist, ist Benennung naeh beiden Autoren vielleieht eine Losung_ Die stark 
angefoehtene Benennung "BUERGERS Krankheit" ist aus der Weltliteratur heute nicht mehr 
zu verdrangen. Die Doppelbenennung wiirde der Tatsaehe, daB deutsche Autoren das 
Krankheitsbild schon Jahrzehnte friiher erkannt und beschrieben haben, gerecht. 
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beim rheumatischen Fieber und bei der Grippe vorkommen konnen. MORAWITZ halt es des­
halb fur moglich, daB die "heute noch gesondert besprochenen Erkrankungen morgen atio­
logisch gekiart sein und als Teilerscheinung des ubergeordneten Leidens mit diesem gemein­
sam abgehandelt werden konnten." 

Das klinische Bild der Endangiitis obliterans wird nach alteren Beschreibungen von dem 
Auftreten nekrotischer Prozesse an den Endgliedern beherrscht. Akroparasthesien und 
Anfalle von Claudicatio intermittens, meist nur wenige Monate vorher bestehend, solIten 
das Krankheitsbild einleiten. Ursachlich wurden KaIte· und Nasseschaden, Nicotinabusus 
und rassische Disposition erwahnt. Die Beobachtungen von MANTEUFFEL, WEISS, BUROW, 
BUNGE und WILLONSKI stammten aus Ostpreufien bzw. aus dem Baltikum. SKEGG, JAESCHE 
und WINIWARTER beschrieben die Krankheit bei ehemaligen Soldaten, BUERGERSKranke 
waren uberwiegend Juden. Nach dem Weltkriege wurde von einer Zunahme der Krankheit 
aus allen kriegfuhrenden Landern berichtet, iiberwiegend erkrankten Manner zwischen dem 
20. und 40. Lebensjahre. 

Heute wissen wir, daB das Auftreten von Gangran nur das Endstadium 
eines oft viele Jahre zuriickreichenden Krankheitsprozesses anzeigt. Bei der 
Mehrzahl der Kranken wird freilich erst bei Nachweis dieses eindrucksvollsten 
Symptoms die richtige Diagnose gestellt, obwohl der Kranke nicht selten schon 
langere Zeit wegen "Rheumatismus, Ischias oder Neuritis" in arztlicher Behand­
lung stand. Bei Aufnahme der Vorgeschichte ergibt sich, daB die ersten Beschwer­
den, die auf ein GefaBleiden bezogen werden konnen, ebenso haufig an eine schwere 
Infektionskrankheit gekniipft sind, wie an die Einwirkung eines einmaligen 
schweren Kalteschadens (Erfrierung). Wiederholte Einwirkung von Nasse und 
Kalte oder MiBbrauch von GenuBgiften (Nicotin) wird meist erst nach Ausbruch 
des Leidens als verschlechterndes Moment angegeben. MEERSSEMANN und COUMEL 
berichten von einem 23jahrigen Mann mit Nekrosen an oberen und unteren 
Gliedern, bei dem es gelang, eine "entziindliche, infektiose Kiefererkrankung" 
als ursachlichen Herd wahrscheinlich zu machen. BAUER und RECHT kommen 
auf Grund klinischer Beobachtungen zu dem SchluB: Das Wesen der Thromb­
angiitis obliterans besteht in einer hyperergischen Reaktion der GefaBe auf 
bakterielle und toxische Schadigungen bei besonderer GefaBdisposition. 

Es solI ein Beispiel eingefugt werden, welches die gleichmaBige ursachliche Bedeutung 
von Kalteschadigung und lnfektionskrankheit herausstellt: 1m turkisch·bulgarischen 
Kriege 1908 traten bei den tiirkischen Soldaten mehrere 100 FaIle von GliedmaBenbrand 
auf. Die "epidemische Haufung" fiihrte WIETING auf die "wahrend kalter und nasser Jahres· 
zeit aber nicht bei eiskalter Temperatur durchgemachten Strapazen einer durch ungenugende 
Ernahrung geschwachten Truppe" zuruck. LAUENSTEIN, KOHLER und DREYER stimmten 
seiner Ansicht zu. 1m gleichen Kriege trat auch beim bulgarischen Heer der FuBbra.nd in 
zaWlosen Fallen auf. Da diese Truppen entsprechende Kalteschaden nicht durchgemacht 
hatten, fUhrte WELCKER, der die Krankheit bei den Bulgaren untersuchte, das Leiden auf 
die Nachwirkung einer wenige Monate vorher durchgemachten Typhus. und Choleraepidemie 
zuriick. 

Subjektivempfinden die Kranken, nachdem die Infektion, bisweilen ein Gelenk­
rheumatismus, bereits abgeklungen war, heftig ziehende Schmerzen in einem oder 
mehreren Gliedern. Die Beschwerden sind fliichtig, so daB objektive Zeichen 
(erneuter Temperaturanstieg) oft nicht gewertet werden. AuBer den Schmerzen 
verspiiren die Kranken ein Kaltegefiihl, bisweilen auch "Kribbeln und Taubheit". 

Zufallig beobachteten wir eine diesen Schilderungen ahnliche Attacke bei einer 36jahrigen 
Frau mit einer rheumatischen Polyarthritis und Endokarditis. Fieber, Leukocytose und 
beschleunigte Senkung bestanden seit langerer Zeit nicht mehr, als die Kranke, die noch 
nicht aufgestanden war, uber schnell an Heftigkeit zunehmende ziehende Schmerzcn im 
rechten Unterschenkel klagte. Der Unterschenkel war im ganzen kuhler als links und zeigte 
eine blasse Verfarbung. Die FuBpulse blieben fiihlbar. Zeichen fiir eine Zirkulationsst6rung 
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bestanden am liegenden Bein nicht, auch bei Belastungsproben waren keine schwereren 
Strombahneinengungen nachweisbar. Die Temperatur stieg erneut auf 38,70 an. Auf 
Pyramidon gingen die Schmerzen sofort zuriick, Blasse und Kaltegefiihl blieben einige 
Tage bestehen, ohne daB es zum Fortschreiten dieser Veranderungen gekommen ware. 
Der anfanglichen Annahme einer arteriellen Embolie widersprach die Fliichtigkeit der 
Erscheinungen. 

Haufig hinterlassen derartige Insulte eine vorher nicht gekannte Empfind­
lichkeit gegen Kalte an Handen und FuBen. Nur selten kommt es bereits im 
Laufe des nachsten Jahres unter fortlaufender Verschlimmerung der Beschwerden 
zum Auftreten von Nekrosen. Haufiger bleiben die Kranken jahrelang von allen 
Beschwerden verschont, bis ein neuer, oft geringerer Kalteschaden oder eine 
Infektionskrankheit gleiche Erscheinungen erneut auslost. In typischen Fallen 
treten dann Jahr fur Jahr bei Einsetzen der kalten Jahreszeit Gliederschmerzen 
auf, nicht selten von grippeahnlichen Erscheinungen begleitet. Frostbeulen­
ahnliche Anschwellungen, standige, auch in der Ruhe nicht zuruckgehende 
Schmerzen, Verfarbungen der Hautfarbe und odematose Schwellungen fuhren 
allmahlich in das nekrotische Stadium. Die Verlaufsdauer schwankt in weiten 
Grenzen. Sie betrug bei einem von uns beobachteten 37jahrigen Manne 19 Jahre. 
Die Nekrosen traten bei ihm genau an den Stellen auf, wo wahrend des Krieges 
Erfrierungen bestanden hatten. Kurz vor Auftreten der Erfrierungen hatte er 
ambulant eine Ruhr durchgemacht (beide Ereignisse waren in den Akten des 
Versorgungsgerichts niedergelegt). Der Ausbruch der Gangran ist gewohnlich 
von Zeichen einer Aligemeininfektion begleitet. Deutsche und amerikanische 
Autoren (LEMANN und ISAAK, ALLEN, FRED ERIK und WILLINS, JAEGER) haben 
in letzter Zeit darauf aufmerksam gemacht, daB in diesem Stadium auch klinisch 
vielfach Zeichen fur eine GefaBerkrankung der inneren Organe vorhanden sind. 
1m Elektrokardiogramm finden sich Veranderungen, aus denen auf eine organische 
Erkrankung der CoronargefaBe geschlossen werden kann. Die Symptome des 
Nieren-, Milz- und Mesenterialinfarktes wurden beobachtet. Fur Miterkrankung 
der HirngefaBe sprechen die von FOERSTER und GUTTMANN mitgeteilten Falle. 
STAUDER sah gemeinsam mit MARCHESANI ausgedehnte neurologische Storungen, 
die das Bild der multiplen Ski erose boten. MARCHESANI deutete die juvenilen 
rezidivierenden Glaskorperblutungen (Periphlebitis retinae) als Symptom der 
Endarteriitis obliterans. STAUDER und andere zeigten, daB die endangiitischen 
Prozesse der inneren Organe das klinsche Bild allein beherrschen konnen. Nach 
JAEGER kann bei diesen Kranken ein fixierter Hochdruck bestehen, ohne daB 
Zeichen einer renalen Erkrankung nachweisbar waren. AuBer einer allgemeinen 
Blutungsbereitschaft sahen wir Erscheinungen wie bei einer Pulmonalsklerose. 
Die beiden von uns beobachteten Kranken, bei denen auch ein fixierter Hoch­
druck bestand, gingen an ausgedehnten cerebralen Erweichungsherden zugrunde 
und konnten so autoptisch bestatigt werden (RATSCHOW 9). 

Nach Ausbruch der Nekrosen ist der weitere Verlauf des Leidens durch zwei 
Momente bestimmt. Bei Ubcrgang in Gangran infolge sekundarer bakterieller 
Einflusse ist das befallene Glied in den meisten Fallen verloren, das Leben des 
Kranken durch Eintreten einer Sepsis bedroht. Die Prognose der Krankheit 
ist nicht ungunstig, wenn die nekrotischen Prozesse auf eine Stelle beschrankt 
bleiben, haufiger sind aber die organischen GefaBveranderungen in mehreren 
Bezirken bereits soweit vorgeschritten, daB der Gewebsuntergang an mehreren 
Gliedern nacheinander auftritt. 
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Der Brand bei Arteriosklerose und der arteriosklerotisch diabetiBche Brand gleichen im 
Stadium .der Nekrosen dem klinischen Bild der Endangiitis obliterans so sehr, daB oft nur 
das hohere Alter der Ktailken eine Abgrenzung erlaubt. DISSELBECK und UHLENBRUCK 
geben als ungefahre Richtlinie folgende Altersbegrenzung: Endangiitis obliterans bis zum 
45. Lebensjahre (SILBERT), diabetische Gangran vorwiegend zwischen 40. und 60. Lebens­
jahre, arteriosklerotischer Brand zwischen dem 60. und 80. Lebensjahre. Das Vorkommen 
von Gewebsnekrosen und Gangran ist im VerhaItnis zur Haufigkeit der Sklerose von Extremi­
tatengefaBen selten und an besondere zur Grundkrankheit hinzukommende pathogenetische 
Vorgange gebunden. 1m Gegensatz zur Endangiitis obliterans ist das GefaBIeiden, auf dessen 
Boden der Brand hier entsteht, infolge jahrzehntelanger Bearbeitung der GefaBsklerose 
(THOMA, JORES, HUECK) besser bekannt. Klinisch ist das fiihrende Symptom die Claudicatio 
intermittens, die CHARKOT als eigenes Krankheitsbild beschrieb. Ein Unterschied zwischen 
arteriosklerotsichen und arteriosklerotisch diabetischen Gefameiden besteht hinsichtlich der 
Entstehung der peripheren Nekrosen nach geltender Ansicht nicht (MORRISON). Die Frage, 
wieweit diabetische Stoffwechselstorungen fiir das Auftreten friihsklerotischer Prozesse 
verantwortlich gemacht werden konnen, liegt auBerhalb dieser Bearbeitung. Bei den 
Kranken mit diabetischer Gangran besteht nur selten ein schwerer Diabetes, dagegen reicht 
die Stoffwechselstorung meist schon viele Jahre zuriick. 

AuBer intermittierendem Hinken bestehen Empfindlichkeit gegen Kalte und Parasthesien 
(Kribbeln, Ameisenlaufen und Jucken der Haut). SchlieBlich kommt es zur Verfarbung 
der Hautfarbe in einzelnen Gewebsbezirken, denen die meist vorhandene Atrophie der Haut 
ein charakteristisches Aussehen verleiht. Schlecht heilende Geschwiire bilden das End­
stadium, bei denen das Alter der Kranken die Gefahr der Gangraneszierung mit folgender 
septischer AIIgemeinerkrankung besonders groB macht. Der -obergang der Nekrose in Gan­
gran ist beim diabetischen Brand infolge der aIIgemeinen Widerstandslosigkeit gegeniiber 
Sekundarinfektionen besonders haufig. Auch von den beiden Arten des sklerotischen Bran­
des werden mehr Manner als Frauen befallen. 

Periarteriitis nodosa und gewisse Formen entziindlicher Venenerkrankungen sind auf 
Grund klinischer Erwagungen erst 1933 von MORAWITZ und BRUGSCH den organischen 
Gefameiden, Endangiitis obliterans undArteriosklerose an die Seite gesteIIt worden, wahrend 
pathologische Anatomen (ROSSLE, KLINGE, DIETRICH) die nahen Beziehungen dieser krank­
baften Vorgange zueinander schon lange erkannten. Wenn die Periarteriitis nodosa ge­
legentlich auch zu peripheren Nekrosen und Gangran fiihrt, kann es bei der Andersartigkeit 
dieser Krankheiten doch abwegig erscheinen, sie bei Besprechung peripherer Durchblutungs­
storungen klinisch zu erwahnen. Inzwischen gewinnt aber die von pathologischen Anatomim 
begriindete Annahme, daB es sich zum mindesten bei der Endangiitis obliterans und der 
Periarteriitis nodosa nur um verschiedene Spielarten grundsatzlich gleicher Vorgange han­
delt, auch durch kinische Beobachtungen (Endangiitis der inneren Organe) so sehr an Boden, 
daB eine Aufzahlung der Angioorganopathien bei Ubergehen dieser Krankheit heute schon 
als unvoIIstandig gelten miiBte. 

EntzundliChe Venenerkranhungen, die auch schwerere FaIle von Endangiitis obliterans 
regelmaBig begleiten, bedingen an den Extremitaten immer Durchblutungsstorungen, und 
fiigen sich darum schon klinisch unserer Bearbeitung besser ein. Dariiber hinaus zeigte 
DIETRICH, daB die essentielle Thrombophlebitis die gleichen pathogenetischen Grundlagen 
bat, wie gewisse arterielle GefaBentziindungen, zu denen auch die Periarteriitis und die 
Endangiitis obliterans gehoren. Nach ihm sind die Venenentziindungen und vor allem die 
Thrombose auch an einen besonderen "sensibilisierten Zustand" der Endothelien der Ge­
faBintima gekniipft. Die veranderte Funktion der GefaBwande besteht in einer gesteigerten 
Resorptionsleistung gegeniiber Krankheitskeimen oder eiweillartigen Stoffen, wodurch eine 
Anderung der Beziehungen zwischen Blut und GefaBwand eintritt. 

Dem seltenen Krankheitsbild der Periarteriitis nodosa ist seit der klassischen Beschrei­
bung von KUSSMAUL wenig Neues hinzugefiigt worden. In der Weltliteratur fand GRUBER 
1926 nur 117 gesicherte FaIle. Die krankhaften Erscheinungen sind sehr wechselnd und 
werden jeweils von den Organsymptomen beherrscht, deren GefaBe erkrankt sind. Sie 
entwickeln sich meist im Anscwua an eine schwerere Infektionskrankheit, nicht selten 
nach Grippe. Manner zwischen dem 20. und 40. Lebensjahre sind wieder deutlich pra­
disponiert, nach GRUBER kommt auf 3-4 Manner I Frau. Kennzeichnend sind: chronisch 
remittierendes Fieber zwischen 37 und 39°, eine der Temperatur nicht entsprechende Be­
schleunigung des Pulses und eine sich schnell ausbildende Kachexie, begleitet von Apathie 
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und verlangsamter Auffassung. Neben sekundarer Anamie sind stets Schadigungen der 
Nierenfunktion vorhanden. Yom pathologischen Sedimentbefund bis zur echten Uramie 
kommen aIle Spielformen vor. Massive Nierenblutungen sind nicht selten. Alie Zeichen 
der Kreislaufschwache werden beobachtet. An selteneren Symptomen sind Storungen der 
Magendarmfunktion, sowie Symptome einer Polyneuritis und Polymyositis beschrieben 
worden. SchlieBlich konnen Nekrosen und Gangran der Glieder, sowie multiple Hautnekrosen 
auftreten. Der Nachweis typischer knotchenformiger GefaBverdickungen gelingt an den 
direkt tastbaren GefaBen nur selten. Meist fiihrt die Krankheit in hoohstens F/2 Jahren 
zumTode. Spontanremissionen auch von langerer Dauer sind beobachtet worden. Die 
Todesursache ist oft Ruptur aneurysmatischer GefaBe. 

Die Venenerkrankungen, die im Rahmen der einleitend gegebenen Kennzeichen zu 
ortlich begrenzten Durchblutung$storungen fiihren, sind die Varicenkrankheit und die 
Venenthrombose bzw. die Thrombophlebitis. 

Die zur varikosen Entartung fiihrende Venenerkrankung veriauft in einzelnen klinisch 
und histopathologisch voneinander abgrenzbaren Stadien, welche Folgezustande chronisch 
entziindlicher Vorgange sind. Ursachlich ist das Leiden nicht geklart, die bestehenden 
Hypothesen befriedigen samtlich nicht (RATscHow 1). Das Stadium der muskelhypertro­
phischen Phlebektasie verlauft, abgesehen von der Varicocele, die fast nie in die echte 
Varice iibergeht, ohne klinische Merkmale. Auch nach Eintritt der varikosen Entartung 
(Atrophie der muskulosen Schichten und bindegewebiger Ersatz derselben) kann das Leiden 
Jahrzehnte weiter bestehen, ohne Beschwerden zu machen, da die ortliche Durchblutungs­
storung im venosen Gebiet nach RATSCHOW (3) durch den zentrifugalen Blutstrom, die ver· 
mehrte Ausbildung von Anastomosen zwischen oberflachlichen und tiefen Venen und die 
Umlagerung der Quellgebiete der oberflachlichen Venen in die der tiefen ausreichend kom­
pensiert ist. Erst das Ubergreifen der entziindlich degenerativen Prozesse auf die capillar­
nahen Venenabschnitte ruft die mannigfachen Spielarten der Stauungsdermatosen hervor, 
deren schwerste Komplikation das schlecht heilende Ulcus cruris ist. Die gesuhwiirigen 
Prozesse bilden die gleichen Gefahren, wie Ulcerationen infolge arterieller Durchblutungs­
storungen. AuBerdem bestehen die Gefahrenmomente der fortschreitenden Thrombo­
phlebitis und der Embolie. 

Die klinischen Zeichen von Thrombophlebitis und Thrombose konnen als bekannt 
vorausgesetzt werden. Wir wollen aber auf die zu den entziindlichen Arterienerkrankungen 
bestehende Parallele hinweisen, daB auch die entziindlichen Venenkrankheiten am haufigsten 
im AnschluB an Infektionskrankheiten auftreten. Die mit Leukopenie einhergehenden 
Krankheiten (Grippe und Typhus) scheinen besonders dazu zu disponieren. Auch post­
operative Thrombosen sind nach neuerer Statistik meist auf infektioser Basis entstanden. 
AuBer den bekannten venosen Zirkulationsstorungen (starkes Odem bei leichter Cyanose) 
kann es gelegentlich auf dem Boden chronischer Thrombophlebitiden auch zu ortlichen 
N ekrosen kommen. 

Klinische Diagnostik. 
1. Methoden. 

Zur Diagnostik der peripheren Durchblutungsstarungen sind vielfach beson­
dere Methoden erforderlich, da das jeweilige Zustandsbild oft nur ein so merkmal­
armes Funktionsbild liefert, daB erst die durch Belastungsproben des peripheren 
Kreislaufs geschaffenen Variationen die krankhafte Starung erkennen lassen. 
Die Gruppierung der vier wesentlichen Symptome, Farbanderungen der Haut, 
Warmeabweichungen, sensible Starungen und Gewebsuntergang, wechseln stark 
je nach der zugrunde liegenden funktionelIen oder organischen Erkrankung. 
Sie reicht meist weder in den beginnenden noch in den forgeschrittenen Stadien 
der verschiedenen Krankheiten aus, um eine klinisch zureichende Trennung 
derselben mit Sicherheit zu ermaglichen. 1st es unter Heranziehung alIer 
klinischen Daten gelungen, die Einordnung in eines der beschriebenen Krankheits­
bilder vorzunehmen, wird sich der Arzt dariiber hinaus in jedem EinzelfalIe 
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das in diagnostischer und prognostischer Hinsicht gleich wichtige Urteil iiber 
Lokalisation, Ausdehnung und Stadium der krankhaften Prozesse schaffen 
wollen. Besonders in Friihfallen ist es ohne bestimmte Methoden dann nicht 
moglich, funktionelle Erregbarkeitsstorungen oder organische GefaBveranderun­
gen auf groBe, kleine und capillare GefaBe zu lokalisieren. 

Die Methoden beruhen einmal darauf, daB die krankhaften Merkmale unter 
wechselnden Bedingungen der peripheren Durchblutung eindrucksvollen Ver­
anderungen unterliegen. Durch Deutung und vergleichende Auswertung dieser 
aU8wechselbaren Symptomenbilder ergeben sich brauchbare GefaBfunktions­
priifungen. Die Beobachtungen gelten dem Wechsel des peripheren Pulses bei 
Lageanderungen und Blutsperre, sowie dabei auftretenden Veranderungen von 
Sensibilitat und Hautfarbe. Diese Methoden sind einfach anwendbar und jedem 
Arzt zuganglich. Ihre Ausarbeitung und feinere Deutung verdanken wir vor 
allem LEWIS und seiner Schule. 

Mehr der Klinik vorbehalten sind die Methoden, welche anatomische Ver­
anderungen der GefaBe direkt sichtbar machen, wie Capillarmikroskopie und 
Arteriographie und weiterhin die, welche einzelne physikalische Faktoren des 
peripheren Kreislaufs meBbar erfassen wollen, um den Grad der Storung 
objektiver Beurteilung zuganglich zu machen. Messung der Hautwarme, 
Plethysmographie und Oszillometrie werden hierfiir klinisch am haufigsten 
herangezogen. Auch zur Erfassung von speziellen Blutveranderungen sind 
zum Teil besondere Methoden erforderlich. 

Lagewechsel und peripherer PuIs. Zur Priifung des Pulses bei Lagewechsel 
benutzte BUERGER eine Ruhebank mit verstellbarem FuBende und daran 
befindlichem WinkelmaB. Die Horizontallage wurde mit 900, die senkrechte 
Erhebung mit 180, die lotrechte Senkung mit 00 fixiert. Diese MeBskala hat sich 
allgemein eingebiirgert. Auf eine besondere Untersuchungsbank wird man im 
allgemeinen verzichten konnen. ALLEN und BROWN fanden auf Grund sehr 
ausgedehnter Untersuchungen am Material der Mayoklinik die Winkelstellung 
von 1350 als Punkt von kritischer Bedeutung. Verschwindet der periphere 
PuIs bereits bis zu dieser Erhebung, so ist das Vorliegen organischer Strombahn­
einengungen sicher, verschwindet er erst bei einer Stellung zwischen 135 und 
1800, ist die Annahme entsprechender GefaBverschliisse nur wahrscheinlich. 
Die Untersuchung solI. sich hierbei stets auf aIle Punkte, wo die anatomische 
Lagerung der Schlagadem die Tastung des Pulses erlaubt, erstrecken. Am Bein 
sind die Pulse der Arteria femoralis, der Poplitea, der Tibialis post. und der 
Dorsalis pedis zu priifen. In Zweifelsfallen kann die Untersuchung der Pulse 
im warmen Teilbade erfolgen. 

Lagewechsel und Xnderung der Hautfarbe. Bei schweren Fallen kommen 
Farbunterschiede schon in der Ruhelage so kraB zum Vorschein, daB man von 
besonderen Hilfsmitteln absehen kann. Die LEWIssche Farbenskala der Haut­
farben ist ein gutes Hilfsmittel, urn die beobachtete Tonung der Tegumente 
diagnostisch zu verwerten. Bei Fallen, bei denen die krankhaften Vorgange 
noch im Anfang stehen, gehen die Veranderungen der Hautfarbe in der Horizontal­
lage bald zuriick. Lageveranderungen konnen gerade hier weitere ein­
drucksvolle Variationen der Hautfarbe erzeugen. Zuerst hat GoLDFLAM 

darauf hingewiesen, daB beim Erheben der Glieder in Fallen von ungeniigender 
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Blutversorgung die distalen Teile sehr rasch blaB und beim Herabsinken rot 
oder blau werden. Die Beobachtung wurde durch FElL und WERMER dahin 
erweitert, daB auch bei langerem Hochhalten die vorher blassen Stellen bei 
vielen Krankheitsfiillen durch eine unregelmaBig fleckformige Rotung abgelost 
werden. Senkt man die Glieder unter die Horizontale, so tritt anfangs eine starke 
Rotung der erkrankten Bezirke auf, die je nach Ausdehnung der krankhaften 
Prozesse friiher oder spater iiber ein dunkles Violet in eine tiefe Cyanose iiber­
gehen. Gleichzeitig fallt eine besonders pralle Fiillung der venosen GefaBe auf. 

Lagewechsel und SensibilitiitsstOrungen. In jedem unzureichend durchbluteten 
Gewebe treten Storungen der sensiblen Reizbarkeit auf. DieseauBern sich sub­
jektiv in Schmerzen, objektiv sind solche Gewebsbezirke gegen starkere Beriih­
rung und Druck gesteigert empfindlich, wahrend die Reizschwelle fUr feinere 
Beriihrung hoher liegt. SCHLESINGER wies darauf hin, daB Grad und Aus­
dehnung der Sensibilitatsstorungen Riickschhisse auf die Ausbreitung der 
zugrunde liegenden Durchblutungsstorungen erlauben. Die Beobachtung, daB 
die Bezirke gestorter Sensibilitat bei Lagewechsel schwanken, schien dem zu 
widersprechen, bis man erkannte, daB erst aus der wechselnden Ausbreitung 
der Empfindungsstorungen nach Lagewechsel verwertbare Riickschliisse auf die 
Ausdehnung der GefaBerkrankung gezogen werden konnen. 

LEWIS diagnostische Methoden und thermische Hautmessungen. Diesen auf 
Lagewechsel beruhenden Untersuchungen fUgten LEWIS und seine Mitarbeiter 
drei weitere leicht auszufiihrende Untersuchungsmethoden hinzu: die diagno­
stische Auswertung der reaktiven Hyperamie und die Deutung der GefaBreak­
tionen nach Anasthesierung der groBen Nervenstamme und auf scharf begrenzte 
Temperaturreize hin. Eine groBe Zahl weiterer von LEWIS ausgearbeiteter 
Methoden zur Untersuchung peripherer GefaBe dient vor allem der Klarung 
pathogenetischer Fragen und liegt deshalb nicht im Rahmen des Themas. 

Fiir die Auslosung der reaktiven H yperamie ist es nach LEWIS erforderlich, 
daB zur Vermeidung von Fehlreaktionen durch venose Stauung ein augen­
blicklicher Eintritt der arteriellen Sperre erreicht wird. LEWIS verwandte hierzu 
eine lOO-Liter-Kolbenflasche als Druckreservoir, in dem vor Versuchsbeginn 
ein Druck hergestellt wurde, der den systolischen Blutdruck gerade iibertraf. 
Wird dann der Weg zu den an verschiedenen GliedmaBen liegenden RIVA RocC!­
Manschetten freigegeben, ist der Blutstrom in weniger als einer Sekunde gesperrt. 
Die Losung der Sperre erfolgt nach 10 Minuten. Bestimmt wird zeitlich der 
Eintritt der reaktiven Hyperamie. Von Bedeutung ist weiter, ob die reaktive 
Hyperamie stark oder schwach auf tritt, ob sie gleichmaBig diffus oder fleck­
formig ausgebildet ist. 

Die Anasthesierung der Hauptnervenstamme fiihrte LEWIS als GefiiBfunktions­
priifung auf Grund der Beobachtung ein, daB es bei gelegentlicher Durchschnei­
dung eines Hauptnervenstammes nicht nur zu den mehr ins Auge fallenden 
Erscheinungen der sensiblen und motorischen Lahmungen kommt, sondern 
daB auch eine sympathische Lahmung eintritt, die sich darin auBert, daB die 
zum Nerven gehorenden Gebiete leuchtend rot werden und einen erheblichen 
Anstieg der Oberflachentemperatur aufweisen. Er brachte damit nicht nur einen 
niitzlichen, harmlos und sicher wirkenden Test heraus, sondern bestatigte gleich­
zeitig die Lehre, daB die vasomotorischen Fasern in den peripheren Nerven 
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laufen, urn die Stamme in Zwischenraumen zu verlassen und zu den GefaBen 
zu ziehen. Zur Anasthesierung werden 10-50 ccm einer 1 %igen Novocainlosung 
urn die groBen Nervenstamme herum eingespritzt. Zur GefaBfunktionspriifung 
kommt vor allem die Anasthesierung des Nervus ulnaris und medianus, sowie 
die des Ischiadicus in Frage. Sie erfolgt fUr den Ulnaris uber dem Condylus 
internus. Die Nadel muB zunachst die hier ziemlich starke Aponeurose durch­
dringen. Die Injektion solI moglichst nicht in den Nerven, sondern entlang dem 
Nervenverlauf (perineural) nach oben und unten erfolgen. Hat man nach senk­
rechtem Einstich durch Reagieren im Verteilungsgebiet (Zucken des klein en 
Fingers) festgestellt, daB der Nerv getroffen wurde, zieht man die Nadel einige 
Millimeter zuruck und kantet sie in Richtung des Nervenverlaufs. Liegt die 
Injektion richtig, so wechselt die Hautfarbe im Ausbreitungsgebiet nach 1 bis 
2 Minuten. Die totale Anasthesie ist nach 3 Minuten eingetreten. Zur An­
asthesierung des Ischiadicus sind 30-50 ccm Novocain erforderlich. Einstich 
in der Mitte zwischen Tuber ischii und Spitzen des Trochanter majus. Die 
Nadel muB etwa 7-8 cm eindringen. Bei adiposen Personen wahlt man besser 
zur Injektion die Austrittsstelle des Nerven aus dem Foramen ischiadicum 
minus (Spitze des Trochanter majus verbunden mit Spina iliaca post). Injektion 
lotrecht in der Mitte 3-5 cm tief. Technisch schwieriger ist die Erzielung eines 
Plexusblocks fur den Brachialis. Die sympathischen Fasern des Plexus sind 
in den Rami communicantes Th. 4-10 enthalten. Sie verlaufen von dort auf­
warts bis zum Ganglion thor. 1 und 2 und werden von hier dem Plexus zuge­
fuhrt. Mit einer 10 em langen Nadel geht man lateral von den Prozessi spinosi 
des 7. Hals- und 1.-2. Brustwirbels ein. Die Nadel wird in Fuhlung mit dem Hals 
der betreffenden Rippe einwarts gefuhrt, passiert unter der Rippe und wird dann 
in einem Winkel von 25° gegen die Mittellinie geneigt. Die Seitenflache des Wir­
bels muB sie bei richtiger Lage nach 2 hochstens 3 em erreichen. An jedem 
Punkt werden 5 ccm Novoeain injiziert. Bei Gelingen der Injektion verschwinden 
bestehende GefaBstorungen im Ausbreitungsgebiet des Plexus schlagartig. LEWIS 
hat den Grad der Hauttemperaturerhohung im anasthesierten Gebiet thermo­
elektrisch gem essen und bezeichnete den fUr jedes Nervenausbreitungsgebiet 
gefundenen Wert als "Index vascularis" (Index des Spasmus). Die hoehsten 
Temperaturunterschiede nach Anasthesierung fand er im Gebiet des Ulnaris. 
Hier wurden Temperaturunterschiede bis zu 20° gemessen. Die Methode ist 
zur Abgrenzung funktioneller DurchblutungsstOrungen von organischen GefaB­
leiden die Methode der Wahl, da sieh organisch bedingte Durch blutungsstOrungen 
naeh Anasthesierung nicht zuriiekbilden. 

Bei Priifung der GefaBreaktionen auf Temperaturreize fand LEWIS, daB 
Temperaturgrade zwischen 12 und 18° fur vasomotoriseh bedingte StOrungen 
kritisehe Bedeutung haben. GefaBe mit gesteigerter vasokonstriktorischer 
Reaktion liegen bei diesen Temperaturgraden dem spastischen Verschlusse am 
nii ehsten, so daB ihre krankhaften Reaktionen kiinstlich ausgelost werden 
konnen. Besonders konstruierte Teilbader erlauben Arm-, Hand- und Finger­
gefaBe getrennt voneinander zu untersuchen. Die Priifung mit Warmereizen 
bietet methodiseh wenig Abweichungen, mit Ausnahme des Warmekastens 
("Hotbox"), der dazu dient, die GefaBe der GliedmaBen bei gleiehzeitiger Erwar­
mung der KorpergefaBe bestimmten Versuchen zu unterziehen, auf die bei 
Besprechung der Methoden zur Hauttemperaturmessung naher eingegangen 
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wird. Ergebnisse weiterer Warmereizversuche finden sich im folgenden Kapitel 
an entsprechender Stelle. 

Von den "klinischen Methoden" hat aus der Reihe der physikalischen Mes­
sungen die thermoelektrische Messung der Hauttemperatur bevorzugt praktisch­
methodische Bedeutung bekommen. Plethysmographie und Oszillometrie sind 
vor allem fiir klinisch-theoretische Untersuchungen verwendet worden. 

Thermische Me88ungen der Haut wurden zur Funktionspriifung peripherer 
BlutgefaBe zuerst von F. LANGE herangezogen. Klinisch haben LEWIS und 
LANDIS die Methode spater ausgebaut. Physikalische Grundlagen und kritische 
Bewertung der Fehlerquellen finden sich in den Arbeiten von BENEDIKT, ISSEN­
SCHMIDT, LUSCZAK-STRAUSS, KNOBLAUCH-HENCKY. Den von diesen Autoren 
angegebenen VorsichtsmaBregeln wurde bei neueren Untersuchungen Rechnung 
getragen. Die heute zur VerfUgung stehenden Apparaturen entsprechen im 
Prinzip immer noch den von RUBNER zur Korpertemperaturmessung eingefUhrten. 
Bei eigenen Untersuchungen, bei denen wir uns methodisch an die Regein von 
BENEDIKT hielten, bewahrten sich nadelformige Thermoelemente aus Constantan­
manganin gut. Diese liefert zusammen mit einem Drehspulgalvanometer die 
Firma Hartmann & Braun, Frankfurt a. Main. Die eine Lotstelle, die nach 
auBen hin durch Watte und Leukoplast isoliert werden muB, bringt man auf 
die Haut. Von BROOKS und BARNEY wurden nadelformige Thermoelemente 
nach Sterilisierung auch in das Unterhautzellgewebe eingefiihrt. FUr die zweite 
Lotstelle ist ein Thermostat erforderlich. LANGE benutzte hierzu von Eis um­
gebenes ()l. In Amerib. wurde Paraphin, ebenfalls von Eis umgeben, verwandt. 
Kontrollmessungen zeigten uns, daB beide Thermostaten geeignet sind, fUr die 
Versuche geniigend lange Temperaturen von =F 00 zu halten. Das erwahnte 
Galvanometer erlaubt Ablesungen von 0-350 (0,1 0 = 0,1 Millivolt). Als MeB­
stellen erwiesen sich allen Untersuchern Gliedbezirke mit geringer Weichteil­
entwicklung als ungeeignet. Die meisten Messungen wurden auf dem FuBriicken 
zwischen den Mittelgliedern der 1. und 2. Zehe, am auBeren FuBrand und am 
medialen Rand des Hackens ausgefiihrt. An den Handen wahlte man den Hand­
riicken zwischen 2. und 3. Finger, den lateralen Handrand und den auBeren 
Rand des Daumenballens. 

Die Hohe der Hauttemperatur ist nach BENEDIKT abhangig von dem unter 
der Haut gelegenen Gewebe, von der Leitfahigkeit des Gewebes und dem 
Warmeverlust an die Umgebung, beeinfluBt von der Umgebungstemperatur, von 
der Starke der Luftbewegung und der Wasserverdunstung. Die storenden Ein­
fliisse lassen sich, wie LANGE zeigte, durch Schaffung moglichst gleicher Ver­
suchsbedingungen praktisch ausschalten. 

F. LANGE fiihrte seine Versuche zur GefaBfunktionspriifung in der Weise 
durch, daB er die auf ihren Durchblutungsgrad zu priifende Hautstelle durch 
Auflegen von Eisstiickchen abkiihlte bzw. kiinstlich erwarmte, um dann die 
allmahliche Wiedererwarmung graphisch zu registrieren. Dadurch daB Reizung 
und Messung unter der Bettdecke ausgefiihrt wurden, waren stOrende Einfliisse 
durch niedere Umgebungstemperaturen ausgeschaltet. Der Nachteil dieser 
Untersuchungen liegt darin, daB der belastende Reiz und die methodische 
Erfassung seiner Auswirkungen auf einen sehr kleinen Bezirk der Korper­
oberflache beschrankt bleiben miissen. Die erhaltenen Kurven von Arterio-
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sklerotikem und Nichtsklerotikem (vg. Abb.2 und 3) lieBen trotzdem ver­
wertbare Unterschiede erkennen. 

LEWIS fiihrte einmal thermoelektrische Messungen der Hauttemperatur bei 
!tAYNAuD·Kranken durch und verzeichnete die Warmeschwankungen wahrend 
kiinstlich ausgeloster Anfalle. AuBerdem stellte er durch Messungen in allen 
Hautbezirken die Warmedifferenz fest, die nach Ausschaltung sympathischer 
Nerven regelmaBig auftrat. Er fand so fiir jedes Nervenausbreitungsgebiet den 
"Index vascularis". Fiir seine Messungen schuf er eine Fiille von Variationen 
verschiedener GefaBbelastungen, von denen die Untersuchungen im Warme­
kasten ("Hotbox") auch fiir diagnostische Zwecke in Frage kommen. Der Kranke 
sitzt in einem Warmekasten,. der auBer Kopf und Hals noch die Arme freilaBt. 
Sollen die Untersuchungen an den unteren Gliedem gemacht werden, bleiben die 
Beine frei. Die Hauttemperatur der Hande und Finger wird an verschiedenen 
Stellen thermoelektrisch gemessen. Danach werden in der Kammer elektrische 
Gliihbimen eingeschaltet und der Korper so erwarmt. Die Hauttemperatur der 
drauBen liegenden Teile sinkt in den ersten 15-25 Minuten um 1-2° ab, danach 
kommt es regelmaBig zu einer Steigerung von 10-15°. Der Temperaturanstieg 
wurde zuerst an den Fingerspitzen gemessen, an der Fingerbasis setzte er manch­
mal erst wenige Minuten spater und noch spater am Handriicken ein. Das 
Tempo des Anstiegs ist in der gleichen Reihenfolge gestaffelt. Den schnellen 
Anstieg an den Fingerspitzen fiihrt LEWIS auf die hier besonders reichlich vor­
handenen arteriovenosen Anastomosen zuriick, wahrend er die Ursache des 
langsameren Anstiegs an der Fingerbasis und am Handriicken in dem Zuriick­
flieBen des warmen Blutes aus geoffneten Anastomosen der Fingerspitzen sieht. 
Zum Beweise schaltete er den Kreislauf zur Fingerspitze mit einem Gummibande 
aus, das er in Hohe des letzten Interphalangealgelenkes um den Finger legte. 
Er konnte zeigen, daB die Temperatur jetzt an der Basis sehr viel langsamer 
und vor allem nicht so stark wie an der Basis eines Kontrollfingers anstieg. Das 
Einsetzen des Temperaturanstieges ist femer von der Hohe der Ausgangstempe­
ratur der Haut abhangig. Der Temperaturanstieg setzt um so spater ein, je 
kalter die Hand vorher war. Er bleibt nach Sympathektomie ganz aus und 
ist somit nicht antidrom bedingt. Dagegen fiihrt Anasthesierung des Sympathicus 
im Ulnarisgebiet beim Gesunden nicht zum Ausbleiben des Temperaturanstieges. 
Die Hauttemperatur steigt ebenso an der Fingerspitze am schnellsten und am 
Handriicken am langsamsten an. Bei Kranken mit Morbus Raynaud tritt 
der Temperaturanstieg auBerhalb der Anfalle auf Erwarmen des Korpers prompt 
und in normaler Starke auf, wahrend er bei Arteriitis obliterans trage und abge­
schwacht ablauft. Die Reaktion verlauft um so langsamer und schwacher, je 
fortgeschrittener die organischen Veranderungen der GefaBe sind. LEWIS 
empfiehlt, die Kammer deshalb zur Differenzierung von funktionellen und 
organischen GefaBverengerungen. Auch fiir die Kontrollierung des Erfolges 
einer Sympathektomie hat sich das Verfahren bewahrt. 

Zur Ermittlung der absoluten Hautwarme und ihrem Verhalten bei peri­
pheren Durchblutungsstorungen benutzten EDDY, C. HOWAltD und D. HOWAltD 
ein von SCOTT konstruiertes Thermoelement. Sie ermittelten zunachst an 50 
gesunden Studenten die Hautwarme an je 30 verschiedenen Hautstellen und 
gaben die Resultate in Diagrammform wieder. Durchschnittlich fanden sie, 
nachdem die zu messende Hautstelle kurze Zeit der Luft ausgesetzt war, eine 
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Hautwarme von 32,5°. Die Hautwarme an den oberen GliedmaBen lag urn 1-2°, 
die an den unteren urn 2-3° niedriger als die des Rumpfes. Es ergaben sich aber 
groBe individuelle Unterschiede und Schwankungen, teilweise bis zu 4 und 5°. 
Auch Kranke mit Raynaud, Beinvaricen, Atherosklerose, diabetischer Gangran 
und Thromboangiitis obliterans, zeigten ein so regelloses Verhalten, daB keine 
konstanten MeBwerte fur einzelne Krankheiten angegeben werden konnten. 
Eher lieBen sich die Messungen prognostisch verwerten, indem man die Haut­
temperatur am gleichen Kranken zu verschiedenen Zeiten bestimmte und einen 
allmahlichen Anstieg der Hautwarme feststellte. 

Relative Verschiebungen der Hautwarme vor und nacheiner Blutsperre 
verwertete HINTZE. Solchen Untersuchungen darf. nach STEWART die Voraus­
setzung unterstellt werden, daB die Warme in einer ruhenden Extremitat fast 
ausschlieBlich aus dem zugefiihrten Blut und dessen Durchstromungsgeschwin­
digkeit, nicht aber aus Umsetzungen im Gewebe stammt. Dies trifft besonders 
fur die Hautoberflache zu, da die Eigenproduktion der Haut an Warme extrem 
gering ist. HINTZE verwandte zu seinen Untersuchungen nicht Thermoelemente, 
sondern ein von ihm aus dem ZONDEcKschen Tiefenthermometer entwickeltes 
"Capillarthermometer". Dieses besteht aus einem zylindrisch geformten Queck­
silbergefaB von 1 mm Durchmesser, an dem eine Skala montiert ist. Vergleichs­
untersuchungen mit Thermoelementen im physikalischen Institut der Universitat 
Berlin ergaben weitgehend ubereinstimmende MeBziffern. Der Vorteil des In­
struments wird darin gesehen, daB die Temperaturen unmittelbar abgelesen 
werden konnen. HINTZE nahm seine Messungen stets in Hautfalten vor, so daB 
er naherungsweise Gewebstemperaturen bestimmte. Aus den Warmeversohie­
bungen wahrend einer reaktiven Hyperamie sohloB er auf die relative Durch­
stromungsgroBe. Urn konstante Bedingungen der Umgebungstemperatur zu 
schaffen, erfolgten seine Messungen zum Teil im Wasserbade von 35°, aus dem 
nur die Fingerspitzen mit dem QuecksilbergefaB herausragten. Weitere Ver­
suche wurden unter Einwirkung auBerer Abkuhlungsreize wahrend und naoh 
einer Blutsperre durchgefiihrt. Aus dem beobachteten Verhalten der Gewebs­
temperatur schloB HINTZE, daB eine reaktive Hyperamie "zu Beginn nur mit 
einer maBigen DurchstromungsgroBe einhergeht; aHein die Capillaren erfahren 
reichliche Durchstromung, wahrend die groBen TiefengefaBe zunachst nur schwach 
gefullt sind". Abkiihlung des blutleeren Gewebes stellt keinen fur die reaktive 
Hyperamie wesentlichen Faktor dar. 

HrnTZEs Methodik folgend nahmen auch wir Untersuchungen uber relative 
Warmeverschiebungen nach Blutsperre vor, konnten aber im isothermischen 
Medium (unter der Bettdecke) auch bei langerer Beobachtungszeit keine aus­
reichenden Schwankungen der Hautwarme beobachten. Da Messungen im 
Wasserbade besonders an den unteren GliedmaBen das Verfahren aus arztliohen 
Erwagungen oft unmoglich machten, benutzten wir ein Temperaturgefalle zu 
einer niederen Umgebungstemperatul" als zweiten Reiz. Damit muBten mannig­
fache Kiiltereaktionen als neue FehlerqueHe in Rechnung gesteHt werden. Die 
Versuche wurden aber bei konstanter Umgebungstemperatur von 19° aus­
gefiihrt, abkiihlende Reize vor dem Versuch wurden durch Anlegen von Blut­
sperre und MeBelementen unter der Bettdecke tunlichst vermieden, so daB 
bei Minderbewertung der absoluten MeBzahlen die relativen Verschiebungen 
verwertet werden durften, da der Fehler als Konstante gefiihrt wurde. Bei 
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verschiedenen Krankheiten gewonnene MeBwerte, graphisch dargestellt, ergaben 
eindrucksvoll unterschiedliche Kurven, die fUr einzelne Durchblutungsstorungen 
ein konstant typisches Verhalten zeigten (Abb. 4, 5, 6 und 7). 

HERTZELL beobachtete 1913, daB ortlich gesetzte Blutsperre meBbare 
Schwankungen im Blutdruck erzeugt. P16tzliche Blutsperre an einer, besonders 
aber an mehreren Extremitaten lost einen schnell voriibergehenden Anstieg des 
Blutdrucks aus. HERTZELL fand diesen Anstieg beim Arteriosklerotiker hoher 
als beim Gesunden, wahrend LANGE, der die Versuche nachpriifte, den Anstieg 
beim Arteriosklerotiker in der Mehrzahl niedriger als beim Gesunden feststellte, 
jedoch einen erhohten Anstieg stets beim Hypertoniker registrierte. AuBer der 
Steigerung des Blutdrucks beobachtete RATS CHOW (9) bei Losung der Sperre 
regelmaBlg ein deutliches Absinken desselben, das bei organischer Verlegung der 
peripheren Strombahnen ausblieb. GANTER, BAYLISS und HIROSE-SCHILF haben 
dies Phanomen tierexperimentell untersucht und beschrieben. 

Plethysmographie \ Oszillometrie, Capillarmikroskopie und Arteriographie. Die 
Plethysmographie haben V. ROMBERG und O. MULLER bereits 1904 als brauch­
bare Methode zur Funktionspriifung der peripheren Arterien erkannt und als 
solche verwendet. Ihre Befunde bei Arteriosklerotikern wurden von ClffiSCH­
MANN bestatigt, der die Methode auch zur Untersuchung anderer peripherer 
GefaBleiden heranzog. Technische Schwierigkeit und die Fehlerquellen der 
plethysmographischen Methodik, die nach den groBen Erfahrungen von 
H. CuRSCHMANN in ihren Resultaten keineswegs unbestritten ist und "nur fUr 
wenige Spezialinstitute, nicht aber fUr die Klinik Bedeutung hat", hat ihre 
Anwendung am Krankenbett sehr begrenzt. Zur Diagnostik peripherer Durch­
blutungsstorungen wurde sie aber in USA. und Frankreich in den letzten 
Jahren vielfach gebraucht. Diese Untersuchungen wurden auBer mit dem von 
FICK konstruierten Plethysmographen haufig mit der Apparatur ncah ATHA­
NAsm und CARVALHO ausgefiihrt. Wahrend beim Apparat nach FICK das zu 
messende Glied in einer Gummihiille liegt, die durch den umgebenden Wasser­
druck nach auBen abgeschlossen wird, erfolgt der VerschluB bei dem Apparat 
nach ATHANASm mittels einer Kittmasse. Der Kitt hat den Vorteil, daB er die 
GefaBe nicht driickt, diese passen sich der weichen Kittmasse genau an. Die 
auftretenden Volumschwankungen werden auf eine FRANcKsche oder MAREY­
sche Kapsel iibertragen und auf einem Kymographion aufgezeichnet. Spezielle 
Plethysmographen fUr Finger und Zehen verwandte LEWIS. Man priifte auBer 
dem Verhalten der sog. vascularen Reflexe (oculovascularer Reflex, Carotis­
Sinusreflex, GefaBreflexe wahrend der willkiirlichen Muskelkontraktion) die 
Schwankungen der GefaBweite auf thermische und pharmakologische Reize, 
wobei neben den Nitriten den vasoaffinen Substanzen (Adrenalin, Histamin 
und Acetylcholin) besonderes Interesse zugewandt wurde. Die Deutung der 
Kurven ist bei der groBen Empfindlichkeit der Apparate sehr erschwert, da 
jede geringste Erschiitterung, jede kleinste Bewegung des Kranken starke 
Fehlausschlage verursachen. 

Die oszillometrische Methode wurde von MABEY und Mosso begriindet und 
zur Erfassung des arteriellen Minimaldrucks eingefiihrt. Als solche konnte sie 
sich wegen technischer Schwierigkeiten praktisch nur schwer einfiihren, trotz 

1 Zusammenfassende Darstellung bei ROSENOW: Die Plethysmographie und ihre An­
wendung als klinische Methode. Erg. inn. Med. 17, 80 (1919). 
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der Arbeiten von PACHON, RECKLINGHAUSEN-SCHWALBE, SAHLI und PLESCH, 
die auBer methodischen Verbesserungen ihre groBere Exaktheit gegeniiber 
anderen Methoden der arteriellen Blutdruckmessung erwiesen. Die Methode 
besteht darin, daB man eine Blutdruckmanschette auf einen systolischen lJber­
druck bringt und beim Ablassen des Drucks die Amplitude des jeweiligen Aus­
schlags der Nadel fUr jeden Druck in Zentimeter entweder notiert oder durch 
AnschluB der Manschette an eine Registriervorrichtung graphisch darstellt. Der 
oszillometrische Index ist die Oszillation mit der groBten Amplitude wahrend 
der Blutdruckmessung. SILBERT und SAUL wiesen darauf hin, daB die Methode 
auch Aufschliisse iiber Veranderungen am GefaBrohr selbst geben konne, und 
daB sich aus dem oszillometrischen Index prognostische Anhaltspunkte fUr 
periphere GefaBleiden ergeben. Sie fanden, daB Ausschlage von 1 em und mehr 
eine giinstige Prognose verheiBen, wahrend geringere Ausschlage den ungliick­
lichen Ausgang der Erkrankung anzeigen. Der oszillometrische Index wurde 
dann Gegenstand zahlreicher klinischer Untersuchungen. LAYANI priifte sein 
Verhalten bei thermischen und pharmakologischen Reizen. Weitere Arbeiten 
liegen von ASCHNER, MARINESCO, SAGER und ALISSAT vor. Wir haben die M~thode 
zur Beurteilung therapeutischer Effekte herangezogen. 

Der Erfassung des anatomischen Zustandsbildes dienen Capillarmikroskopie 
und Arteriographie. Die Technik der Capillarmikroskopie darf als bekannt 
voraus gesetzt werden. Die Deutung capillarmikroskopischer Bilder kann nur 
durch einen methodisch Geiibten erfolgen. Nach DISSELBECK und UHLENBRUCK 
bewahrte sich das Untersuchungsschema von HALPERT, das beim Gesunden 
etwa folgendes Bild ergibt, am besten. -

1. Zahl der im Gesichtsfeld sichtbaren Capillarschlingen: etwa 15-20. 
2. Form der Capillaren: sie sind untereinander gleich groB, der venose Schenkel ist etwas 

dicker und Hinger als der arterielle. 
3. Blutstromung in den Capillaren: sie ist in allen Schlingen kontinuierlich und gleich­

maBig schnell. 
4. Beobachtung pulsatorischer Bewegungen: normalerweise sind sie nicht zu sehen. 
5. Farbe der Capillaren und des Untergrundes: gleichmiWig hellrote Schlingen auf rosa­

gelbem Untergrund. 
6. Funktionspriifungen: Verhalten der Capillaren bei Einwirkung lokaler Reize und 

Anderung der Blutumlaufsgeschwindigkeit. Bestimmungen der Nachstromzeit nach 
F. LANGE. 

Die zahlreichen Arbeiten mit der Methode sind iiberwiegend der Erkennung 
peripherer GefiiBkrankheiten gewidmet. O. MULLER und WEISS schilderten 
zuerst das Capillarbild bei Arteriosklerose, dem auch die Arbeiten von SCHUR, 
JURGENSEN, NIECKAU, GROEDEL und HUBERT gewidmet sind. 

Die ersten funktionellen Untersuchungen am Capillarbilde arbeitete F. LANGE 
aus. Er ging von der Beobachtung aus, das nach Sperrung der artcriellen Blut­
zufuhr im Oberarm eine geraume Zeit vergeht, bis die Blutstromung in den 
Fingercapillaren zur Ruhe kommt. Die Zeit dieser "Nachstromung" konnte 
er mikroskopisch in den Capillaren des Fingerfalzes genau messen und fand, 
daB sie bei denselben Menschen konstant ist, sich aber bei Einwirkung von 
Warme oder Kiilte iindert. Zur Ausfiihrung der Untersuchungen pumpt man 
eine RECKLINGHAUSEN-Manschette am Arm des zu Untersuchenden bis zu 
einem dicht iiber dem Maximaldruck liegenden Druck in 3 Sekunden auf. Mit 
der Stoppuhr stellt man fest, wie lange das Blut nach Sperrung am Oberarm 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 19 
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in den Capillaren noch stromt und bezeichnet diese Zeit als "Nachstromungs­
zeit". Nach eingetretenem Stillstand gibt man die Zirkulation rasch frei und 
bestimmt jetzt die Zeit, die bis zum Wiederbeginn der Stromung in den Capil­
laren verstreicht. Diese bezeichnete LANGE als "Einstromungszeit". Zur Funk­
tionspriifung der GefaBe nahm er nacheinander folgende 3 Versuche vor. 1m 
Vorversuch werden durch mehrmalige Messung im Abstand von je 1 Minute 
Nach- und Einstromungszeiten bestimmt. Danach erfolgt Erwarmung des 
Gliedes, z. B. durch einen Fonapparat, worauf Nach- und Einstromungszeiten 
nochmals bestimmt werden. 1m Kalteversuch wird ein Eisstiick in die Ellenbeuge 
gelegt und die Stromungszeit wieder mehrmalig gem essen. Die so erhaltenen 
Werte der Nachstromungszeiten in errechneten Durchschnittszeiten graphisch 
dargestellt, ergaben Normalkurven, wie Abb. 1 sie zeigt. Danach betragt die 
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a ~achstromllngsversuch. Normal. b Nachstromungsversuch. Arteriosklerose. 
Abb. la llnd b. NachstromungsverSllch nach F. LANGE. 

Nachstromungszeit im Durchschnitt 9 Sekunden. Sie sinkt im Warmeversuch 
auf 3 Sekunden und verlangert sich auf Kaltereiz auf 30 Sekunden. Zur Vermei­
dung von Fehlreaktionen ist auf konstante Umgebungstemperatur zu achten. 
LANGE fiihrte seine Versuche bei 200 C durch. Psychische Erregungen oder Ab­
lenkungen verandern die Stromungszeit, "so nahm z. B. die Nachstromungszeit 
bei einer Patientin plOtzlich enorm zu, als sie aus irgendeinem Grunde zu weinen 
begann. Lustbetonte Empfindungen wirken ebenso wie Warme, die Nachstro­
mungszeit verkiirzend". Auch bei Einwirkung der Reize an einem nicht direkt 
beobachteten Gliede kommt es durch Reflexwirkung (BROWN-SEQuARDsches 
Gesetz) zu gleichartiger Veranderung der Nachstromung. Bei Erkrankung der 
groBen GefaBe zeigten die Kurven erhebliche Abweichungen. Die Kurven der 
Arteriosklerotiker gleichen dabei vollig denen bei Patienten mit Vasomotoren­
kollaps, weder Warme- noch Kaltereiz bewirken irgendeine Anderung. Beim 
Hypertoniker dagegen verlangert Warmeeinwirkung die Nachstromung erheb­
lich, wahrend Kalte sie fast augenblicklich verkiirzt. Regelloses Verhalten 
der Kurven ergab sich bei Personen mit erh6hter Labilitat des Vasomotoren­
systems. 

Mit der LANGESchen Methode untersuchte ZEITZ-KuCKENBURG die Capillaren 
bei BiILLRoTH-BuERGERScher Krankheit. HALPERT und unabhangig von ihm 
LEWIS und LANDIS haben Funktionspriifungen der Capillaren bei RAYNAUDScher 
Krankheit beschrieben. 

Die Arteriographie ohne Kontrastmittel ist nur bei Kranken ergiebig, bei 
denen das GefaBrohr infolge degenerativer Veranderungen (Sklerose) schatten-
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gebend geworden ist. Dies trifft naeh MORRISON bei Kranken mit arterio­
sklerotischem und arteriosklerotiseh diabetischem Brand in 55% der Fiille zu. 
Die Arteriographie mit Kontrastmittel (Uroselektan oder Abrodil) hat techniseh 
den Nachteil, daB die operative Freilegung des GefiiBes notig ist, da bei Punktion 
der Arterie dureh die Haut nieht mit geniigender Sieherheit gepJ,"iift werden 
kann, ob die Nadel tatsiichlich zentral im Lumen liegt, so daB das hypertonischc 
Kontrastmittel nicht periarterielle Entziindungsreize auslOsen kann. Diese 
Gefahr solI nach LERICHE geringer sein, wenn man DOS SANTOS folgt, der Thoro­
trast von HEYDEN verwendet. Die Bilder werden zwar weniger kontrastreich, 
doch ist, da Thorotrast schmerzloser und weniger gewebsreizend ist, pereutane 
1njektion moglich. Die Methode hat ziemlich weitgehende Verbreitung gefunden, 
da es einmal fiir den Chirurgen von Vorteil ist, die Hohe einer eventuellen 
Absetzung so direkt bestimmen zu konnen, andererseits wurde von DEMEL, 
SGALITZER und KOLLERT eine therapeutisch giinstige Beeinflussung des Leidens 
durch die intraarterielle 1njektion beobachtet. Zur Darstellung der ver­
sehiedenen GefiiBgebiete sind etwa folgende Mengen Abrodillosung erforderlich: 
Obersehenkel 15-20 ecm. Ober- und Untersehenkel 30---35 ccm, Unterarm 
und Hand etwa 30 cem. Naeh nicht zu langsamer 1njektion erfolgt die Auf­
nahme am besten wiihrend noch die letzten 5 cem injiziert werden. Nach 
SCHULLER ist es von Vorteil, den Blutstrom zentralwiirts abzudrosseln und 
in das leere GefiiBsystem zu injizieren. Der Blutstrom wird nach Beendigung 
der Injektion freigegeben. Nach unseren Erfahrungen sind die Aufnahmen 
bei 1njektion in die stromende Blutbahn nieht schlechter. Der starke Reiz 
der hypertonischen SalzlOsung auf die GefiiBendothelien wird dagegen abge­
schwiicht. 

Zur Untersuchung des Blutes sind aIle der Klinik auf diesem Gebiete bekannten 
Untersuchungsmethoden zur diagnostisehen Kliirung peripherer Durchblutungs­
storungen mit herangezogen worden. Ausgedehnte Untersuchungen iiber das 
Blut-EiweiBbild, den Salz- und Mineralgehalt des Blutes und seine Viscositiit 
stellte SILBERT an. Ein eigenes Forschungsgebiet lieB die durch Arbeiten von 
KRoGH, LEWIS und EJJBECKE bedeutsam gewordene Frage entstehen, wie weit 
beobachtete krankhafte GefiiBreaktionen chemiseh humoral bedingt wiiren. 
Eine Darstellung in Frage kommender Methoden wiirde den Rahmen der Arbeit 
weit iibersteigen. Erwiihnt sei die von HOFF zu klinischen Untersuchungen 
herangezogene Quaddelmethode, die gewisse Anhaltspunkte fiir den Gehalt 
eines Blutserums an vasodilatierenden Stoffen ergeben kann, wie die von BEUTEL 
und KLEIN in Anlehnung an LEWIS verwandte Methode zur niiherungsweisen 
Schiitzung capillarpermeabilitiitssteigernder Substanzen. Bei der Quaddelprobe 
wird das Serum des zu untersuchenden Blutes einer gesunden Person intracutan 
mit einem Vergleichsserum eingespritzt und die GroBe der Quaddeln miteinander 
verglichen. Eine besondere GroBe der Priifquaddel gegeniiber der Vergleichs­
quaddel spricht fiir vermehrten Gehalt vasodilatatorischer Stoffe. Spritzt man 
der Testperson einen indifferenten Farbstoff, z. B. Kongorot, intravenos ein, so 
tritt der Farbstoff in Quaddeln iiber, welche mit einem Serum aus besonders 
gereizten (z. B. Rontgenbestrahlung) oder erkrankten Bezirken (ungeniigende 
Durchblutung) gesetzt wurden. 1st dies bei der Quaddel eines Priifblutes der Fall, 
darf nach LEWIS auf einen vermehrten Gehalt dieses Serums an capillarperme­
abilitiitssteigernden Stoffen geschlossen werden. 

19* 
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2. Untersuchungsergebnisse. 

"GefiWleiden sind", schreibt MORAWITz, "modern geworden, d. h. die wissen­
schaftliche Kasuistik hat sich ihrer in reichem MaBe bemachtigt." Der damit 
scheinbar hervorgebrachten Vermehrung tritt eine wirkliche Raufung dieser 
Krankheiten an die Seite, die dadurch bedingt ist, daB "die Menschen fast 
aller Kulturlander geistig und korperlich schwereren Belastungen ausgesetzt sind 
als frillier und sich zwei ursachlich besonders wichtige Faktoren, namlich das 
Rauchen und Einfliisse von Kaltestrapazen (vor aHem bei Kriegsteilnehmern) an 
vielen Stellen gehauft haben". 

Unserer zusammenfassenden Darstellung von Untersuchungsergebnissen konnten wir 
dadurch ein reiches Material, vor allem aus dem Schrifttum erganzt durch einige eigene 
Untersuchungen, zugrunde legen. Nur die markantesten Faile unserer Beobachtungen sind 
in Stichworten in den Tabellen 1 und 2 zusammengestellt. 

Die Tabelle 1 faBt 9 Kranke mit BILLROTH-BuERGERScher Krankheit zusammen. Mit 
einer Ausnahme (Nr. 5) stellten wir ursachlich angeschuldigt infektiose oder Kalteschaden 
fest. NicotinmiBbrauch lag nur in Fall!5 vor, hier auch rassischer Faktor (Jude). Aus­
schlieBlich konnte man das Leiden iiber viele Jahre verfolgen. 

Tabelle 2 enthalt Durchblutungsstorungen bei Diabetikern. Sklerose der tastbaren 
Arterien wurde bei ihnen nie vermiBt, wenn auch in wechselnder Starke angetroffen. Anam­
nese und Befund von weiteren 15 Kranken dieser Gruppe boten keine eindrucksvollen 
Abweichungen von den in der Tabelle angegebenen Daten. Ebenso haben wir darauf ver­
zichtet, die meist einformigen Anamnesen von 27 Kranken mit Altersbrand naher mitzu­
teilen. 

Die RAYNAUDSche Krankheit beobachteten und untersuchten wir bei 3 Kranken, 
Frauen im Alter von 48, 42, und 27 Jahren. Nur bei der 48jahrigen Patientin bestanden 
ortliche Nekrosen. Schwere Akrocyanose sahen wir bei 32 Kranken. 2 Kranke mit Polycyth­
aemia vera boten das Symptomenbild der Erythromelalgie. 

Ambulant durchfiihrbare Untersuchungen. Fiir den Gang der Untersuchungen 
ist die Anamnese beste Leiterin. Schon die Angabe des Kranken, daB seine Be­
schwerden nicht standig vorhanden sind, sondern anfallsweise in langeren oder 
kiirzeren Zeitabstanden, nicht selten von bestimmten auBeren Faktoren aus­
gelOst, auftreten, deutet mit Einschrankung auf funktioneHe Erregbarkeits­
storungen hin, denn erfahrungsgemaB sind die Beschwerden bei organisch be­
dingten GefaBleiden, wenn auch an Starke wechselnd, meist standig vorhanden. 
Andererseits zeigen schon vorhandene Gewebsnekrosen an, daB es bereits zu 
anatomischen Veranderungen irgendwelcher GefaBabschnitte gekommen sein 
muB. Oft fiihrt der Kranke selbst den Beginn der Beschwerden auf eine Infek­
tionskrankheit oder einen Kalteschaden zuriick, Momente, die den Arzt an 
BILLROTH-BuERGER denken lassen. Liegen dann Jahre der Beschwerdefreiheit 
zwischen den jetzigen Krankheitserscheinungen und dem ursachlich angeschul­
digten Schaden, wird man nach Briickensymptomen fahnden, frUber nicht 
gekannte Empfindlichkeit gegen Kalte beachten und nach rheumatischen 
"Attacken" fragen, die besonders dann an Wertung gewinnen, wenn sie von 
Temperaturerhohungen begleitet waren. Die Verwertung der Angaben wird je 
nach dem Alter eine verschiedene sein. Die Angabe intermittierenden Rinkens 
wird bei jiingeren Personen an BILLROTH-BuERGER, bei alteren an diabetische 
oder arteriosklerotische GefaBleiden denken lassen. Die Abhangigkeit der Be­
schwerden von auBeren Noxen muB beriicksichtigt werden, wenn auch die Aus­
sicht, hier richtungsgebende Charakteristica zu erfahren, geringer ist, da fast aIle 
peripheren Durchblutungsstorungen gegen gleiche Noxen, vor alIem Kalte, 
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Nasse und GenuBgifte (Nieotin) empfindli0h reagieren. Auch eine eingehend 
erhobene Vorgeschichte wird darum, von den organischen GefaBleiden der spateren 
Lebensjahre vielleieht abgesehen, nur selten eindeutige Ausblieke auf die 
Diagnose erlauben, wobei die differentialdiagnostisehen Erwagungen unter Ein­
beziehung der Akrocyanose besonders zwischen RAYNAUDSeher und BILLROTH­
BUERGERSeher Krankheit sehwanken werden. 

PuIs, Hautfarbe und Sensibilitlit bei Lagewechsel. Schon Verdaeht auf peri­
phere Durehblutungsstorungen veranlaBt den Arzt zur Prufung der peripheren 
Pulse, da ihr Fehlen immer noeh als sicheres Zeiehen fur das V orliegen eines 
strombeengenden Prozesses am GefaBsystem gilt. Diese Annahme ist aber nur 
mit Einsehrii.nkung giiltig. Schon 1748 erwahnt MORGAGNI in seiner Abhandlung 
"Vom widernaturliehen Pulssehlage" den "beruhmten FANTONI", der 1685 
sehrieb: "Ieh sage noeh einmal, man musse sieh hiiten, daB man nieht naeh den 
Fehlern des Pulses kiinlieh das Urteil von den Polypen in den GefaBen falIt, 
denn dieses hat in der That viele betrogen. Indessen kann es die Offnung der 
Leiehname behutsamer machen, denn man pflegt Polypen in den GefaBen zu 
finden und doeh ist ein gleieher und bestandiger PuIs vorhanden gewesen, hin­
gegen fehlen bisweilen die Polypen und ist doeh der PuIs ganz und gar fehlerhaft 
befunden worden." MORGAGNI selbst gibt an, wie man die Untersuehung 
ergiebiger gestalten kann. "Ubrigens lassen sieh aIle Fehler des Pulses wahr­
nehmen, wenn man mehrere Pulse und jedwede Pulssehlage insbesondere mit 
FIeiB beobaehtet." - In neuerer Zeit stellten ALLEN und FREDERIK in einer 
groBeren Statistik der Mayo-Klinik fest, daB in 13 % der Falle mit Extremitaten­
brand die FuBpulse noeh fiihlbar waren. SCHNEYER zweifelt die Verwertbarkeit 
des Vorhandenseins oder Niehtvorhandenseins besonders der FuBpulse an, da 
diese aueh bei Gesunden nicht selten fehlen, andererseits bei Kranken mit 
Altersbrand verstarkt fiihlbar sein konnen. KAHLER und BUERGER vermissen 
den PuIs an der Dorsalis pedis bei Gesunden in etwa 1 % der FaIle. Fast immer 
wird in Zweifelsfallen die Betastung der drei iibrigen Pulse der unteren Glied­
maBen Klarung bringen. ERE gab bereits an, daB bei Fehlen der Pulse der 
Arteria femoralis, der Poplitea und der Tibialis post. die Annahme eines organi­
sehen GefaBversehlusses als gesiehert gelten kann. 

Sehr an Sieherheit gewinnt die Beurteilung des Pulses dureh die Methode 
des Lagewechsels. Aueh aus der entspreehenden Rubrik unserer Tabellen geht 
hervor, daB bei unseren Kranken fast ausnahmslos in der Horizontallage noeh 
tastbare FuBpulse bei geringer Erhebung des Gliedes verschwanden. Die kriti­
sehe Bedeutung der Winkelstellung von 1350 kann gleiehfalls abgelesen werden. 
Bei leiehteren Erkrankungsfallen verschwinden die Pulse erst jenseits dieses 
Punktes. In einem Falle von BILLROTH-BuERGER (Fall 1) blieb aueh der 
PuIs der Dorsalis pedis trotz N ekrosen an der GroBzehe bei fast senkreehter 
Erhebung fiihlbar. Dasselbe beobachteten wir aueh bei einem der Kranken 
mit Polyeythaemia vera und den Symptomen der Erythromelalgie, wahrend 
im 2. FaIle von Erythromelalgie die FuBpulse aueh in der Horizontallage 
fehlten. Bei den ubrigen, zu den Angioneuropathien gehorenden Krankheits­
bildern ist das Kleinerwerden oder Versehwinden der peripheren Pulse nieht 
die Regel. Einige Autoren beriehten, daB der Radialispuls wahrend eines 
RAYNAuD-AnfaIls nicht tastbar gewesen sei. Entspreehende Beobaehtungen 
werden von LEWIS angezweifelt. 
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298 M. RATSCHOW: 

Das Feblen bzw. die Kleinheit des peripheren Pulses darf bei Vorhandensein 
anderer gleichwertiger Symptome fiir die Annahme organischer GefaBeinengungen 
verwertet werden. Differentialdiagnostisch sind nach PAL GefaBanomalien bzw. 
hohe Teilung der GefaBe auszuscblieBen. Auch an das Vorliegen einer lsthmus­
stenose muB gedacht werden, besonders dann, wenn bei fehlenden Beinpulsen 
einseitiges Fehlen der Unterarmpulse festgestellt wird (RATscHowund AHREND). 
QumCKE beschrieb in ZIEMSENS Handbuch, daB die peripheren Pulse auch 
bei Kranken mit Aorta angusta und hochgradiger Dysplasie der GefaBe bis­
weilen nicht fiihlbar sem konnten. 

Nach der Priifung des Pulses bieten die Veranderungen der Hautfarbe das 
augenfalligste Symptom. Die Kranken bilden zwei Gruppen, je nachdem die 
Farbanderungen der Haut nur anfallsweise und voriibergehend auftreten oder 
dauernd vorhanden sind, wobei sie teilweise an bestimmte Lagen und Bewe­
gungen gebunden sind. Bei Darstellung und Deutung dieser Veranderungen 
halten wir uns an Arbeiten von LEWIS, LEWIS-PICKERING und LEWIS, PICKERING 
und ROTHSCHILD. 

Von den Angioneuropathien liefert vornehmlich der Morbus RAYNAUD wahrend 
des nekrosefreien Stadiums jene Gruppe, in der Farbanderungen nur anfalls­
weise auftreten. AuBerhalb des Anfalls bzw. beim Fehlen von Mitbedingungen, 
die den Anfall auslOsen konnen, laBt sich die Hautfarbe durch Lagewechsel und 
Bewegungen nicht verandern. 1m Anfall werden die Glieder an den distalen 
Enden beginnend zuerst blau und dann bei Bewegungen, vor allem beim Erheben 
auch blaB. Diese Farbung ist, solange der Spasmus anhalt, durch Lageanderun­
gen nicht zu beeinflussen. Nach Losung des Spasmus tritt, solange keine orga­
nischen GefaBveranderungen vorhanden sind, eine diffuse reaktive Hyperamie 
auf. Von den iibrigen Angioneuropathien weisen die Akrocyanose und die 
Erythromelalgie Veranderungen der Hautfarbe auf. Bei beiden Krankheiten 
treten die Farbveranderungen, das Rot bei der Erythromelalgie, die Blaufarbung 
bei den Akrocyanosen, weniger anfallsweise auf, sind aber an bestimmte aus­
lOsende Faktoren gekniipft. Die Rotung der Erythromelalgie kommt besonders 
bei Einwirkung von Warme deutlich heraus, die Blaufarbung der Akrocyanosen 
wird durch Herabhangen der Glieder und in der Kalte verstarkt oder iiberhaupt 
erst sichtbar. Wahrend der bedingenden Faktoren sind die Farbanderungen 
bei heiden Krankheiten nur schwer zu beeinflussen, so geht die Blaufarbung der 
Akrocyanosen, die beim Herabhangen der Glieder besteht, selbst bei Einwirkung 
von Warme nur langsam oder gar nicht zuriick, wahrend umgekehrt bei anhal­
tender Kalteeinwirkung das Erheben iiber die Horizontallage die Farbanderungen 
nicht zum Verschwinden bringt. Allgemein kann deshalb fUr Angioneuropathien 
gelten, daB Lageanderungen die bestehenden Farbveranderungen der Haut nur 
wenig beeinflussen. 

Die organischen Erkrankungen der BlutgefaBe zeigen im Gegensatz dazu 
Farbanderungen, die dauernd vorhanden und durch Lagewechsel deutlich 
beeinfluBbar sind. Sie zeigen sich bei einem Teil der Kranken als intensive Rotung, 
die in Friihfallen in der Ruhe und bei Fernhalten schadigender Einfliisse zuriick­
geht, wahrend bei anderen Kranken die Glieder auch in der Ruhe gerotet bleiben. 
Bei diesen Kranken kommt es beim Stehen und bei Bewegungen schon zu 
einem Ble.u- seltener auch bereits zu einem BlaBwerden (LEWIS). In diesem 
Stadium kommen die Kranken vielfach in die Beobachtung des Arztes, der durch 
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Lagewechsel dann feststellt, daB nicht nur nach langerer Belastung sondern 
auch nach dem Erheben ein allmahliches Erblassen eintritt. Eindrucksvoller 
sind Rautfarbveranderungen bei Kranken, bei denen bereits nekrotische Prozesse 
bestehen. Schon in der Rorizontallage weisen sie eine rotlich blaue Verfarbung, 
auf, die beim Erheben sehr viel schneller erblaBt. Beim Rerunterhangen kommt 
es zu einer besonders starken Blaufarbung, die nach langerer Zeit von odematoser 
Schwellung und SchweiBabsonderung begleitet wird. SchlieBlich sehen wir auch 
Kranke, bei denen die Glieder schon in der Rube blaulich blaB sind, um bei jeder 
Bewegung nach oben oder unten in leichenartige Blasse uberzugehen. Erganzt 
man diese Beobachtungen durch das von FEIL und WEIDlER beschriebene 
Phanomen, daB bei langerem Rochhalten die vorher blassen Stellen durch eine 
unregelmaBige fleckformige Rotung abgelOst werden, so findet man, daB diese 
Erscheinung besonders stark bei den Kranken ausgepragt ist, die auch bei 
Rorizontallage eine Rotung aufwiesen. Bei den Kranken, bei denen das Erblassen 
nach Rochheben des Gliedes rasch eintrat, tritt die dann blaBrosa aussehende 
Nachrotung sehr viellangsamer auf. Sie fehIt vollig in allen Fallen,wo in der 
Rorizontallage die blauliche Verfarbung herrschend war. 

Bei Bewertung der Farbanderungen folgt man am besten LEWIS, dessen 
Farbskala wir erwahnten. Die dauernde Rotung eines Gliedes kann danach 
Stase in a,rteriellen EndgefaBen bedeuten. Bleibt Rotung in der Rube und 
bei horizontaler Lage bestehen, ist unlosliche Stase zu erwagen. Die Blau­
farbung berubt auf abnormer Fullung der subpapillaren Venenplexus (LEWIS 
und PICKERING). Sie ist nach LEWIS ein verlaBliches Zeichen fur eine langsame 
Rautdurchblutung. Andererseits kann unter anderen Bedingungen auch bei 
sehr langsamer Durchblutung die Raut hellrot sein. Dies ist der Fall, wenn die 
Raut ungewohnlich kalt ist (unter 10 oder 15° C). Der Grund bierfur ist nach 
LEWIS, daB das Blut bei niedrigen Temperaturen wenig von seinem Sauerstoff 
abgeben kann. Erzeugt man bei veranderter Rautfarbe durch Druck ortliche 
Blasse, spricht langsames Zuriickkehren der urspriinglichen Farbe fur verlang­
samte Stromung, dagegen darf schnelles Zuruckkehren nicht im umgekehrten 
Sinne gedeutet werden, da es auch eintritt, wenn die Blutstromung in der betref­
fenden Extremitat unterbrochen ist und die Raut bereits "strotzend mit Blut 
gefullt ist". WOLLHEIM pragte den Begriff vom Versacken des Blutes in diesen 
Strombezirken. Die fast immer gleichzeitig vorhandene pralle Fiillung der 
Venen spricht fur gestorten RuckfluB, dabei zeigt das Leerlaufen der venosen 
GefaBe beim Erheben des Gliedes, daB die venosen Bahnen selbst keine Strom­
hindernisse enthalten. Beim Erheben der Glieder bleiben die Strombetten der 
leerlaufenden Venen fast stets als tiefe Dellen sichtbar. Das BlaBwerden der 
Glieder beirn Erheben beweist, daB der sonst im Bereich arterieller Stromung 
fast belanglose hydrostatische Faktor infolge fortgeschrittener Strornungshinder­
nisse bedeutsam wird und genugenden arteriellen Zustrom unrnoglich macht. 
In Parallele zu dieser Beobachtung darf auch das Erblassen der Glieder 
nach langerer Bewegung nicht, wie es vielfach geschehen ist, als Zeichen fur 
Spasmen gewertet werden, vielmehr ka.nn auch bier der Kreislauf infolge der 
ortlichen Stromhindernisse den gesteigerten Anforderungen eines arteriellen Zu­
stroms nicht nachkommen. Die Stromhindernisse lernten wir beim Morbus 
RAYNAUD als ortliche Spasmen kennen, haufiger bestehen sie in anatomischen 
Einengungen der Strombahn. Dagegen spricht das Erblassen bei Arbeit gegen 
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anatomische Hindernisse in den Venen, da man annehmen darf, daB es hier 
durch die Muskelbewegungen zum Leermassieren der venosen GefaBe bei un­
zureichender Nachstromung von der arteriellen Seite kommt. Die Hemmung 
des arteriellen Zustroms vermindert die Vis atergo, wodurch das Liegen­
bleiben des Blutes in den subpapillaren Plexus - die Ursache der Blau­
farbung - bedingt ist. 

Nach den vasographischen Untersuchungen von SCHADE und WOHLLEBEN 
ist auch eine Forderung des Venenblutes durch arteriopulsatorische StromstoBe 
von seiten der groBen Arterien in Erwagung zu ziehen. Der Fortfall dieses Fak­
tors durch krankhafte Wandveranderungen der groBen Arterien konnte deshalb 
ebenfalls fur Stauungen im Venengebiet Bedeutung haben. Wie weit andere 
Faktoren der venosen RuckfluBregulation eingreifen, z. B. auch eine veranderte 
H-Ionenkonzentration im kranken Gewebe, konnte noch nicht sicher entschieden 
werden. Ungeklart ist das Phanomen von FElL und WERMER, also die Spat­
rotung im schlecht durchbluteten Hautgewebe. FEIL und WERMER wiesen 
darauf hin, daB die Erscheinung an das Vorhandensein erweiterungsfahiger 
HautgefaBe gebunden ist. Die Nachrotung tritt nicht mehr auf, sobald 
die Zirkulation in den terminalen Strombezirken erloschen ist. Die Annahme, 
daB Gewebsabbaustoffe hier wirksam werden und eine abnorme Weitstellung 
der EndstromgefaBe bewirken, liegt nahe, ist aber nicht unbestritten, da auch 
hydrodynamisch bedingte unterschiedliche Weitenstellung einzelner GefaB­
abschnitte das Phanomen erklaren konnen. 

FUr die Angioorganopathien folgt aus diesen Untersuchungen: mit der Lage 
schnell wechselnde Farbanderungen legen die Annahme eines organisch bedingten 
GefaBleidens nahe. Solange vorwiegend Rotung besteht, die Glieder beim 
Erheben nur langsam erblassen und eine deutliche Nachrotung zeigen, ist die 
Zirkulationsstorung als leichte anzusehen und es kann erwartet werden, daB 
sie bei genugender Ausbildung von Kollateralen behoben werden kann. Das 
Blauwerden der Glieder ist besonders, wenn es in der Horizontallage bestehen 
bleibt, ein Zeichen ausgedehnter anatomischer Veranderungen der arteriellen 
GefaBbahnen. Kommt es nach Erheben der Glieder im AnschluB an das BlaB­
werden zu einer Nachrotung, ist die Prognose nicht unbedingt schlecht, das 
Ausbleiben derselben, vor allem aber das Anhalten der Blasse in der Horizontale, 
muB als schwerstes Stadium gewertet werden. Fur 4as einzelne organische GefaB­
leiden sagen die Farbanderungen nichts bestimmtes aus, sie treten bei der BILL­
lWTH-BuEGERSchen Krankheit so auf, wie bei jeder anderen Form der organisch 
bedingten Durchblutungsstorungen. 

Priifungen auf SensibilitatsstOrungen werden zweckmaBig mit den Untersu­
chungen der Hautfarbveranderungen zusammen vorgenommen. Subjektive 
Empfindungsstorungen und Schmerzen sind ahnlich den Farbanderungen nur 
bei einem Teil der Kranken standig vorhanden, wahrend sie bei anderen an­
fallsweise oder bei Einwirkung besonderer Faktoren auftreten. Vor allem beim 
Morbus RAYNAUD ist das Auftreten von Schmerzen an den AnfaH gebunden. 
Erythromelalgie ist von chronischen Schmerzen begleitet, die in ihrer Starke 
wechseln und durch Warmeeinwirkung verschlimmert werden, wahrend Kranke 
mit Akrocyanosen kaum uber Schmerzen klagen. Das QurncKEsche ()dem kann 
mit schmerzahnlichen Zustanden einhergehen, die Sklerodermie verursacht 
wenig subjektive Empfindungsstorungen. Bei den organischen GefaBleiden 
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gehen die Schmerzen mit der Schwere des Krankheitsstadiums parallel. In 
leichteren Fallen treten sie nur bei Belastung und bei langerem Hochhalten 
der Glieder auf. In schweren Fallen sind sie auch in der Ruhe vorhanden 
und werden durch Reize, die eine Mehrdurchblutung anfordern, bis zur Un­
ertraglichkeit gesteigert. 

Bei objektiver Sensibilitatspriifung findet man gesteigerte Empfindlichkeit 
der unzureichend durchbluteten Gebiete gegen starkere Beriihrung und Druck. 
Die Zone der gesteigerten Empfindlichkeit erstreckt sich meist weiter als die 
Hautfarbveranderungen reichen. Sie nimmt beim Erheben des Gliedes an Aus­
dehnung zu. SCHLESINGER gibt an, daB die Zonen der gesteigerten Schmerz­
haftigkeit gegeniiber Druck dem tatsachlichen Ausbreitungsgebiet der Durch­
blutungsstorung entsprachen. In vielen Fallen findet man, daB die Sensibilitats­
storung weiter reicht, als es auf Grund anderer Untersuchungsreaktionen dem 
tatsachlich von der Durchblutungsstorung befallenen Bezirk entspricht. 1m 
Gegensatz zu der Empfindlichkeit gegen Druck ist die Reizschwelle fUr feine 
Beriihrungen der Haut hoher geriickt, die Empfindlichkeit gegen feine Beriih­
rungen ist also herabgesetzt. Die Bezirke der herabgesetzten Sensibilitat der 
Haut sind meist weniger ausgedehnt als die Schmerzzolren, gehen aber ebenfalls 
iiber den Bereich der Farbanderungen hinaus. Auch sie verschieben sich bei 
Lageanderungen und nehmen bei Erheben des Gliedes an Ausdehnung zu, wah­
rend sie beim Herabhangen eingeengt werden. Auch Ihnen kommt nur naherungs­
weise die Eignung zu, den kranken ProzeB ortlich zu determinieren. Dagegen 
spricht ein volliges Erloschen aller Beriihrungsempfindungen fast mit Sicherheit 
fUr totale Ausschaltung der ortlichen Durchblutung. Nicht selten konnen so 
der unabwendbaren Nekrose verfallene Gewebsbezirke erkannt und operativ 
entfernt werden, bevor sie durch Gangraneszierung die Heilungsaussicht des 
Grundleidens storen. 

Reaktive HYPl'riimie. Als reaktive H yperiimie bezeichnet man die diffuse 
Rotung der Haut, die 1-2 Sekunden nach Losung einer Blutsperre beim Ge­
sunden einsetzt. Sie ist urn so starker und nachhaltiger je langer die Blutsperre 
bestanden hat. Der Vorgang wurde von BIER als "echter Lebensvorgang", der 
von Nervenwirkungen nicht abhangig ist, erkannt. Den Chirurgen war schon 
lange gelaufig, daB die reaktive Hyperamie in Gebieten, in denen jede Zirkulation 
erloschen ist, nicht mehr hervorgerufen werden kann. Unter dem Namen der 
MOSCOWIszTschen Probe wurde die Reaktion an chirurgischen Kliniken benutzt, 
urn vor Amputationen die Absetzungshohe zu bestimmen. Systematische Unter­
suchungen an Kranken mit allen Arten von Durchblutungsstorungen, wie sie 
von LEWIS vorgenommen wurden, zeigten, daB es auBer diesem groben Ausfall 
flieBende Ubergange yom normalen Auftreten iiber das allmahliche Schwacher­
werden bis zum volligen Ausbleiben gibt. Die jeweilige Form des Auftretens ist 
yom Grad der Durchblutungsstorung abhangig. 

Als Abweichungen von der Norm konnen fiir die praktische Diagnostik 
folgende Standard-Fehlausfiille aufgestellt werden. 

1. Uberstarkes Auftreten: a) zeitlich prompt, b) zeitlich verzogert. 
2. Abgeschwiichtes Auftreten: a) zeitlich prompt, b) zeitlich verzogert. 
3. Normales (gleichmiifJig diffuses) aber zeitlich verzogertes Auftreten. 
4. Fleckformiges Auftreten: a) zeitlich prompt, b) zeitlich verzogert. 



302 M. RATSCHOW: 

'Oberstarkes Auftreten: Die Bedingungen fiir diesen Ausfall derreaktiven 
Hyperamie ergibt eine SchluBfolgerung BIERS. "Die Starke der reaktiven Hyper­
amie ist dem Sauerstoffhunger der Gewebe direkt proportional." Man konnte 
also erwarten, in jedem unzureichend mit arteriellem Blut versorgten Gewebs­
bezirk eine verstarkte reaktive Hyperamie auslosen zu konnen. Das trifft zu, 
soweit nicht irreparable GefaBverschliisse eine gesteigerte Blutzufuhr unmoglich 
machen oder wenn es unter gegebenen Bedingungen gelingt, durch den Reiz 
des wiedereinschieBenden Blutes unter iiblichen Bedingungen sperrende Faktoren 
aufzuheben. In diesen Momenten werden wir die Ursache dafiir suchen miissen, 
daB die reaktive Hyperamie bei den Akrocyanosen regelmaBig weit iiber die 
Norm gesteigert ausfallt; die Zeit bis zum Auftreten der Reaktion ist dabei 
freilich fast immer verliingert. Die Rotung erreicht erst allmahlich ihre starkste 
Intensitat, urn dann liinger als beim Normalen anzuhalten. Einen stiirkeren 
Ausfall der reaktiven Hyperamie findet man auch beim Morbus RAYNAUD, und 
zwar nach Losung der den Anfall bedingenden GefiiBspasmen, wahrend auBer­
halb der Anfalle die Starke der reaktiven Hyperamie der des Normalen entspricht. 
Ahnliche Ursachen diirften auch der von .AlmENDT und RATSCHOW bei einer 
Isthmusstenose gemachten Beobachtung zugrunde liegen, bet der die im Unter­
druckgebiet liegenden Bezirke (beide Beine, linker Arm) eine wesentlich starkere 
reaktive Hyperamie zeigten als die unter Hochdruck durchbluteten Bezirke des 
'Oberdruckgebietes (rechter Arm). 

Ein wechselndes Verhalten zeigen Personen mit allgemein gesteigerter vaso­
motorischer Erregbarkeit. Wiederholt wurde auch bei ihnen der iiberstarke 
Ausfall der reaktiven Hyperamie beobachtet, wahrend in anderen Fallen statt 
der erwarteten Verstarkung eine erheblich abgeschwachte Reaktion auftrat. 

Hochgradige Abschwachung, ja Fehlen der reaktiven Hyperamie ist das Zei­
chen fast aufgehobener Blutstromung. Dies ist iiberwiegend eine Folge ana­
tomischer Strombahnverlegungen, wird im RAYNAUDSchen Anfall aber rein 
funktionell bedingt. Kranke mit Morbus RAYNAUD verhalten sich also in und 
auBerhalb des Anfalls verschieden. Lost man wahrend eines Anfalls die reaktive 
Hyperamie aus, so kommt es bis zu den Fingerwurzeln zu einer gleichmaBigen 
Rotung, die hier scharf abschneidet, wiihrend die Finger selbst blau oder blaB 
bleiben (LEWIS). 

In den schwersten Fallen anatomischer Strombeengung fehlt die reaktive 
Hyperamie. Durch die Arteriographie konnten DEMEL-SGALITZER und KOLLERT 
sowie SCHULLER bei solchen Fallen zeigen, daB die arteriellen GefaBbahnen 
auf weite GefaBstrecken fiir das Kontrastmittel fast undurchdringlich geworden 
waren. Besonders haufig kommen der arteriosklerotische und der arteriosklero­
tisch-diabetische Brand in dieses Stadium, wahrend es bei BILLROTH-BuERGER 
seltener beobachtet wird. 

Normales (gleichmaBig diffuses), aber zeitlich verzogertes Auftreten der re­
aktiven Hyperamie beschrieben LEWIS, PICKERING und ROTHSCHILD vor allem 
bei Kranken, die iiber intermittierendes Hinken klagten, ohne daB auffallende 
Zeichen einer Durchblutungsstorung vorhanden waren. Diabetiker und Arterio­
sklerotiker bilden diese Gruppe fast ausschlieBlich. 

Die jleckjormige Ausbildung der reaktiven Hyperamie besteht darin, daB 
an Stelle der gleichmiiBig diffusen Rotung scheinbar blasse Flecken auftreten, 
die dadurch vorgetauscht werden, daB sich die Rotung auf einzelne unregel-
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miiBig verlaufende Streifen und Strange beschrankt. Diese nehmen allmahlich 
an Ausdehnung zu, so daB man den Eindruck gewinnt, als ob von roten Inseln 
allmahlich eine Rotung in blasse Bezirke hineinwiichse. Einzelne Gewebspartien 
halten die Blasse wahrend der ganzen Beobachtung. 

Das unverzogert jleckjormige Aujtreten der reaktiven Hyperamie sahen wir 
nur seIten, und zwar bei Kranken mit BILLROTH-BuERGER (Nr. 1 und 2 der 
Tabelle), bei denen krankhafte Erscheinungen erst seit kurzem bestanden. Alm­
liche Beobachtungen sind von STEEL mitgeteilt worden. Verzogert jleckjormig 
beobachtet man die reaktive Hyperamie sehr haufig, und zwar bei Kranken mit 
organischen GefaBleiden, die man nach klinischen Gesichtspunkten als mittel­
schwer bezeichnen wiirde. So zeigte die Mehrzahl der Kranken mit Billroth­
Buerger diese Form der reaktiven Hyperamie. 

Hinsichtlich der physiologischen Grundlagen der reaktiven Hyperamie sei 
auf die Arbeiten von BIER verwiesen. Seine grundlegenden Experimente diirfen 
als bekannt vorausgesetzt werden. Die Untersuchungen HINTZES sind bei den 
Hauttemperaturmessungen erwahnt worden. Die reaktive Hyperamie ist danach 
ein an das Verhalten der kleinen BlutgefaBe gebundener Vorgang. Bei unge­
niigender Blutversorgung, und zwar schon wahrend einer nur kurze Zeit wah­
renden Blutsperre, kommt es zu einer Weitstellung der kleinsten BlutgefaBe, 
nach BIER eine Reaktion auf vermehrt gebildete oder nicht hinreichend fort­
geschaffte Gewebsabbauprodukte. Das wiedereinstromende Blut wird infolge 
besonderer Regulationsvorgange zuerst hauptsachlich den weitgestellten End­
stromgefaBen zugefiihrt. Auf Grund dieser geniigend gesicherten Kenntnisse 
darf man die U rsache krankhajter Abweichungen der reaktiven H yperiimie vor 
allem im Bereich der kleinen BlutgefiifJe 8uchen, besonders dann, wenn das 
prompte Auftreten von Rotungen anzeigt, daB die Gesamtblutzufuhr nicht 
wesentlich beeintrachtigt sein kann. Andererseits kann man sich leicht davon 
iiberzeugen, daB wesentliche Verzogerungen oder Ausbleiben der Reaktion an 
nachweisliche Stromhindernisse der groBeren GefaBbahnen gekniipft ist (LEWIS, 
ROTHSCHILD). Damit erlaubt also die reaktive Hyperamie naherungsweise zu 
bestimmen, ob die krankhaften Prozesse mehr in den kleinen oder mehr in den 
groBen BlutgefaBen oder in beiden zu suchen sind. Die Standard-Fehlausfalle 
wird man deshalb in Anlehnung an LEWIS folgendermaBen deuten diirfen: 

1. Uberstarkes Aujtreten der reaktiven Hyperiimie weist auf ungeniigende 
Blutversorgung als chronischen Zustand hin, wahrend die zufiihrenden GefaBe 
nicht hochgradig eingeengt sein konnen. 

2. Normales verzogertes Auftreten deutet auf krankhafte Prozesse im Be­
reich der groBen Arterien hin, die bei steigenden Anforderungen an die Blut­
versorgung eine geniigende Zufuhr unmoglich machen. 

3. Das jleckformig prompte Auftreten der reaktiven Hyperamie spricht am 
ehesten dafUr, daB die lumenverschlieBenden Prozesse vornehmlich in den kleinen 
BlutgefiWen lokalisiertsind, wahrend die groBen GefaBbahnen die Funktion 
geniigender Blutzufuhr hinreichend erfiillen. 

4. Das jleckjOrmig verzi.igerte Aujtreten ist das Zeichen fUr eine Erkrankung 
der groBen und kleinen BlutgefaBe. 

Eine zureichende Trennung in organische und funktionelle Stromhindernisse 
erlaubt die Methode nicht. 
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Nervenausschaltung, Winne- und Kiltereizung, Nagelabblassen nach E. HOFF­

MANN •. Zur Entscheidung dieser Frage ist in Zweifelsfallen die Aniisthe8ierung 
der groBen Nervenstamme nach LEWIS die Methode der Wahl. Derartige Schwie­
rigkeiten sind mitunter gegeben, da die BILLROTH-BuERGERSChe Krankheit 
symmetrisch auftretend an den Handen beobachtet wurde (CONSTAM, NIEMEYER, 
MEYER), wahrend typische RAYNAuD-Anfalle an beiden Beinen auch bei 
Mannern beschrieben worden sind (SUSSI LUIGI,). Nach Anasthesierung 
der zugehorigen Nerven gehen rein funktionell bedingte GefaBverengerungen 
und selbst Spasmen nach kurzer Zeit zurUck. Aus dem Nachlassen der Schmerzen 
und der bald einsetzenden Hautrotung kann der Arzt die Diagnose dann mit 
Sicherheit ablesen. Bei negativem Ausfall der Probe ist zunachst zu priifen, 
ob die Injektion den Nerv auch tatsachlich erreichte. Erst nach Wiederholung 
des Versuchs darf das Vorliegen eines organischen Gefa.Bleidens angenommen 
werden. Zu beachten ist, daB auch beim Morbus Raynaud im Endstadium 
organische GefaBveranderungen besonders im Bereich der N ekrosen aufzutreten 
pflegen, womit der negative Ausfall der Probe in diesem Stadium weniger sicher 
verwertbar ist. Die Anasthesierung hat auBerdem die Bedeutung, daB sie Aus­
sichten auf den Erfolg einer eventuellen periarteriellen.Sympathektomie erlaubt. 
In diesem Falle ist es von V orteil, den Index vascularis durch thermoelektrische 
Messung der Hauttemperatur vor und nach Anasthesierung im Ausbreitungs­
gebiet des Nerven zu bestimmen. LEWIS rat, die periarterielle Sympathektomie 
nur auszufUhren, wenn ein Temperaturunterschied von mindestens 10° gemessen 
wurde. 

Die Priifung der GefaBreaktionen auf thermi8che Reize ist ebenfalls fiir die 
Differentialdiagnose zwischen funktionellen und organischen Durchblutungs­
storungen anwendbar. Sie ist besonders geeignet, wenn der Kranke im Intervall­
stadium kommt, also die Art der Durchblutungsstorung nicht aus sichtbaren 
Veranderungen erkannt werden kann. Die Angaben des Kranken lassen nur 
selten klar erkennen, ob seine "Schmerzanfalle" einem fiir die BILLROTH-BuER­
GERSChe Krankheit "typischen Schub" entsprechen, oder GefaBkrisen im Sinne 
RAYNAUDS sind. Den RAYNAUDSchen Anfall kann man durch Anwendung der 
nach LEWIS als kritisch bezeichneten Temperaturen von 12-18° meist kiinstlich 
auslOsen und die Diagnose so sichern. LEWIS gewann diese Beobachtung dadurch, 
daB RAYNAUD-Kranke bei diesenAuBentemperaturen vielfach Anfalle haben, die 
sich meist in der Warme losen. Er pragte den Begriff, daB "die GefaBe des 
RAYNAuD-Kranken sklavisch der AuBentemperatur folgen". Zur diagnostisch~n 
Priifung bringt man Finger oder Zehen des Kranken am besten in ein Wasserbad 
von 12-18°, in dem der RAYNAuD-Kranke spatestens nach 10-15 Minuten 
schmerzhafte Sensationen verspiirt. Nach 15-20 Minuten kommt es zur 
typischen Synkope. Durch Anwendung von Warme konnen die Schmerzen bald 
wieder gestillt werden. LEWIS gibt an, daB etwa ein Viertel der RAYNAUD­
Kranken dieses Verhalten gegeniiber Untertemperaturen nicht zeigen. Bei 
unseren 3 Kranken gelang die kiinstliche Auslosung des Anfalls nur einmal nach 
der Regel. 1m 2. Fall fiel die Probe negativ aus, wahrend die 3. Patientin nur 
mit Schmerzen, aber nicht mit typischer Synkope reagierte. Bleibt der Anfall 
aus, wird man die Glieder des Kranken in warmes Wasser von 400 bringen, wo 
bei Vorliegen organischer Strombahneinengungen alsbald Schmerzen und Blau­
farbung auftreten. 
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ZLOCISTI hat diese Beobachtung zu einer besonderen "colorimetrischen" 
Methode fUr die Dysbasiediagnose ausgebaut. Er unterscheidet im Symptomen­
komplex der Dysbasia intermittens zwei Formen, einen Typus A, bei dem die 
arteriosklerotische Beeintrachtigung cler GefaBwande, und einen Typus B, bei 
dem das spastische Moment vorhcrrschen soll. Bei seiner Funktionsprobe stellt 
der Kranke seine FuBe zunachst in heiBes Wasser. Wahrend der normale FuB 
dabei krebsrot wird, verfarbt sich der kranke dunkelblau cyanotisch. ZLOCISTI 
erklart das Phanomen damit, daB im Gegensatz zur Reaktion des normalen 
FuBes, der mit maximaler Dilatation der Capillaren, Pracapillaren, Arteriolen 
reagiere, in dem kranken FuB durch die Warme ein GefaBkrampf der zufuhrenden 
Arterie entstehe, der zu einer Blutstase fiihre. UbergieBt man die FuBe nach 
dem warmen Bade mit tiefgekiihltem Wasser, so werden die des Gesunden 
fUr einen kurzen Augenblick blaB, um dann erst ihre zartrosa Farbe anzunehmen. 
Bei den Kranken vom Typ B dagegen verschwindet die Cyanose bei UbergieBen 
mit eiskaltem Wasser sehr schnell, um einer "krebsroten" _Farbe zu weich en und 
dann langsam ins normale zu vcrblassen. Kranke vom Typ A dagegen sollen 
weder in heiBem noeh in kaltem Wasser typische Farbreaktionen geben. 

Der Deutung dieser Versuche wurdc von ROTHSCHILD auf Grund gemein­
samer Untersuchungen mit LEWIS widersprochen, da fur die Annahme, daB bei 
Dysbasia intermittens die Arterien auf Warme mit einem GefaBkrampf statt 
mit einer Dilatation reagieren trotz zahlreicher dahingehender Behauptungen 
in der Literatur keinerlei Stutze besteht, wcder durch einwandfreie klinische 
Bcobachtungen noch durch Experimente. Das Dunkelblau-cyanotischwerden 
des FufJes in der Warme spricht nicht fur GefafJspasmu8 in der zufuhrenden 
Arterie, sondern nach LEWIS dafUr, daB die zufiihrcnden groBeren Arterien 
strukturell mechanisch verandert sind. Die Dilatationsfahigkeit solcher GefaBe 
ist aber, wie LEWIS, PICKERING und ROTHSCHILD mit den verschiedensten 
experimentellen Anordnungen nachweisen konnten, weitgehend eingeschrankt. 
Die beobachtete Farbreaktion ist nach LEWIS hauptsachlich eine Folge einer 
Erweiterung subpapillarer Venenplexus. Auf Einzelheiten dieser Vorgange 
haben wir bereits bei Beschreibung der }'arbreaktionen hingewiesen. Nach 
ROTHSCHILD ergibt sich deshalb aus dem Ergebnis der Funktionspriifung von 
ZLOCISKI kein Anhaltspunkt fUr die Diagnose Dysbasia angiospastica, deren 
Vorkommen LEWIS uberhaupt skeptisch gegeniibersteht. 

Eine andere Methode zur Verwertung der Warmereaktion peripherer GefaBe 
geben LANDIS und GIBBON jun. an. Beim Eintauchen der Unterarme und Hande 
in warmes Wasser tritt auch an den unteren Extremitaten eine GefaBerweiterung 
auf, die ihren Ausdruck in eincm dcutlichen Anstieg der Hauttemperatur findet. 
Das Verhalten dieses Warmeanstiegs untersuchten LANDIS und GIBBON bei 
24 Patienten, die klinische Erscheinungen peripherer GefaBstcirung aufwiesen. 
Die Unterarme der Kranken wurden bis zum Ellenbogen in warmes Wasser von 
43---45° getaucht. Beim Gesunden betrug normalerweise die Hauttemperatur 
der Zehen nach 35 Minuten 31,5-32°. Das gleichc Verhalten zeigten Kranke, 
die Symptome peripherer GefaBstorungen, z. B. KaltegefUhI, Cyanose und 
Schmerzen aufwiesen, ohne daB Anhaltspunkte fiir organische Erkrankung der 
peripheren Arterien gegeben waren. Kranke mit Thrombangiitis und Arterio­
sklerose aber lieBen den Warmeanstieg der Zehen entweder ganz vermissen oder 
zeigten ihn in sehr viel schwacherer Auspragung. Auch andere Methoden wiesen 
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bei diesen Kranken auf eine Herabsetzung vasodilatatoriseher Reaktionen hin. 
Zur diagnostischen Orientierung wird angegeben, daB bei einer Hauttemperatur 
der Zehen von 31,50 mit Sicherheit eine organische GefaBerkrankung ausge­
sehlossen werden kann, niedere Hauttemperaturen legen zum mindesten den 
Verdacht darauf nahe. Ahnliehe Versuche steUten auch im AnschluB an Unter­
suchungen mit LEWIS, PICKERING und HESS an. Sie lieBen Warmereize von 42 
bis 430 auf einen Vorderarm und ein Bein von entgegengesetzten Korperhalften 
einwirken und bes-timmten die Hau.ttemperatur 'der iibrigen Glieder. Ihre 
Ergebnisse stimmen zum Teil mit denen von LANDIS iiberein und ergaben anderer­
seits die gleiehen VerhiiJtnisse untersehiedlicher Hauterwarmung an Finger­
spitzen, Fingerbasis und Handriicken, wie LEWIS sie bei Versuchen im Warme­
kasten gefunden hatte. Die lokal festgestellten Erwarmungen konnten durch 
Anwendung ortlich injizierten Histamins wesentlieh gesteigert werden. 

Warmereize verwandten auch SCUPHAM und JOHNSON, urn das periphere 
Pulsvolumen bei krankhaftem VerschluB der Arterien zu bestimmen. Die Hohe 
der Pulswelle ist nach ihnen von der GefaBerweiterung durch Warme stark 
beeinfluBbar. Die bei Normalen beobachtete VergroBerung der Pulswelle bleibt 
aus, wenn anatomische Prozesse die GefaBwand verandert oder verlegt haben. 
Als Warmereiz wurden die Glieder 10 Minuten in Wasser yon 44° getaucht. 
Ebenso wurden Kaltereflexe aufgezeichnet, die bei der RAYNAUDSchen Krank­
heit auch auBerhalb der Anfalle zu einer Verkleinerung des Pulsvolumens fiihrten. 
Die Messungen des Pulsvolumens erfolgten durch sphygmographische Registrie­
rung der Hohe der Pulswelle, Nach Ansicht der Autoren ist die Methode 
verlaBlicher als die Bestimmung der Hauttemperatur, da sie feststellten, daB das 
Puls-volumen bei beginnenden organischen Prozessen der Arterien friiher absinkt, 
als sich meBbare Veranderungen der Hauttemparatur einstellen. 

Die Methode wurde von anderen Autoren bisher nur wenig zur diagnostischen 
Klarung herangezogen, so daB bei Fehlen eigener Erfahrungen ihre Beurteilung 
aussteht. 

Priifungen in warmen Teilbadern konnen auBerdem erfolgreich herangezogen 
werden, wenn man bei einem scheinbar Gesunden die peripheren Pulse nicht 
tasten kann. Handelt es sich lediglich urn eine GefaBanomalie, wird der Unter­
suchte die Warme angenehm empfinden, Farbanderungen werden wie beim 
Gesunden auftreten, Bei Dysplasie der GefaBe wird der PuIs haufig tastbar 
werden. Bei Vorliegen anatomischer Hindernisse konnten auch wir regelmaBig 
anstatt des erwarteten Pulses Auftreten von Schmerzen und cyanotisehe Ver­
farbung der Haut beobachten. 

Vor AbschluB der Ambulant durchfiihrbaren Untersuchungen wird man die 
Niigel des Kranken noch einer kurzen Sonderbeobachtung unterziehen und vor 
allem priifen, in welcher Form und Starke bei Streckung der Finger die Ab­
blassung auftritt. Auf das wechselnde Verhalten dieser "funktionellen Farb­
anderung der Nagel" wies E. HOFFMANN hin. Es tritt auch beim Gesunden 
vor allem am Zeigefinger in der Weise auf, daB bei Vberfiihrung aus loser Beugung 
in StrecksteUung eine sichelformige Abblassung im mittleren Drittel hervor­
kommt. Je nach Blutfiille des Nagelbetts, z. B. auch nach warmem Lokalbad, 
tritt das Phanomen deutlicher hervor. Es ist nach HOFFMANN dadurch bedingt, 
daB es "bei Streckung der Finger zu einer mechanischen Beeinflussung der zu­
fiihrenden Venen oder Arterien infolge von Druck oder Zug kommt", oder daB 
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diese Faktoren das in straffem Gewebe eingebettete capillare Netz direkt beein­
flussen. HOFFMANN erwahnt bereits, daB sich die Abblassung bei Akrocyanosen 
sehr verstarkt findet. Uns fiel auf, daB die Form der Abblassung bei Trommel­
schlagelfingern, und zwar schon bei der leichtesten Form einer Uhrglaswolbung, 
dahin geandert ist, daB- sie nicht sichelformig sondern breitflachenhaft oft iiber 
den ganzen Nagel ausgebreitet erscheint. Entsprechende Umformungen der 
Finger- und Zehennagel bedingen fast aIle langere Zeit bestehenden Durchblu­
tungsstorungen. Da sie oft nur angedeutet ausgebildet sind, kann ihre Erken­
nung Schwierigkeiten bereiten. Die flachenformige Abblassung der Nagel in 
Streckstellung kann dann ein Hinweis auf eventuell ortlich bedingte Durch­
blutungsstorungen sein. 

Klinische Untersuchungsmethoden. Konnte eine sichere Entscheidung iiber 
die Art der Erkrankung mit den bisherigen Methoden nicht getroffen werden, 
stehen der Klinik weitere Methoden zur Verfiigung, die eine Verfeinerung der 
Diagnostik erlauben und auch zur Klarung pathogenetischer Fragestellungen 
herangezogen werden konnen. 

Vber das Verhalten der Hautwarme. Abweichungen der Hautwarme zahlen 
zu den Kardinalsymptomen peripherer Durchblutungsstorungen. "Das beste MaB 
fUr die Hautdurchblutung ist nicht die Farbe, sondern die Temperatur. Ein 
Hautbezirk, der spontan warm ist, ist unabhangig von Farbtonung und Farb­
tiefe ein Zeichen fiir gute Zirkulation" (LEWIS, Herzkrankheiten, S. 35). Schon 
lange bestand das Bestreben, dieses augenfallige Merkmal diagnostisch verwert­
bar zu machen. Mit Ausnahme der Erythromelalgie weisen aIle Durchblutungs­
storungen eine Herabsetzung der Hautwarme auf. Beim Morbus Raynaud 
besteht sie nur wahrend des Anfalls. Kranke mit Akrocyanose haben standig 
kiihle Hande und FiiBe. Das gleiche gilt mit wenigen Ausnahmen von Kranken 
mit organischen GefaBleiden. Anfangs bestimmte man mit verschiedenen MeB­
methoden die absoluten Hauttemperaturen von Gesunden und Kranken, konnte 
aber, wie vor allem aus den Arbeiten von EDDY und HOWARD hervorgeht, keine 
verwertbaren Schwellenwerte zwischen beiden aufsteIlen, da die Hauttempe­
raturen auch beim Gesunden in weiten Grenzen schwanken und von so vielen 
auBeren Faktoren abhangen, daB vergleichbare absolute Zahlen nicht angegeben 
werden konnen. Andere amerikanische Autoren priiften dann die W iirme­
abgabe pro Quadratzoll. SHEARD und unabhangig von ihm BROWN fanden, 
daB der Gesunde 1,15-0,46 cal pro Quadratzoll abgibt, wahrend Kranke mit 
Endangiitis obliterans nur 1,0-0,2 cal abgaben. Auch diese Methode biirgerte 
sieh nicht ein, da die erhaltenen Werte in breiten Fehierquellen sehwankten. 
BROOKS und BARNEY fUhrten dann thermoelektrisehe Messungen im Unterhaut­
zellgewebe dureh und beobaehteten die Sehwankungen der Temperatur bei 
Einwirkung von Warmereizen. Hier wurde auf absolute Werte verziehtet und 
Temperaturuntersehiede am gleiehen Kranken miteinander vergliehen. Ent­
spreehende Untersuchungen von F. LANGE und LEWIS bewiesen die praktisehe 
Verwertbarkeit dieses Vorgehcns. LANGES Messungen an Arteriosklerotikern 
ergaben groBe Abweichungen der GefaBreaktionen auf thermische Reize vom 
Verhalten der Gesunden. "Nach Abkiihlung der Haut tritt Wiedererwarmung 
bei 4/5 der Arteriosklerotiker langsamer ein als beim Normalen ..... Bei 
Erwarmung der Haut ist beim Arteriosklerotiker die Intensitat und Dauer der 
Rotung geringer, die Temperatur der erwarmten Hautstelle fallt beim Sklerotiker 

20* 
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schneller zum Ausgangswert ab als beim Nichtsklerotiker." LANGE nahm seine 
Messungen an der Bauchhaut vor. Seine Kurven in Abb. 2 und 3 veranschaulichen 
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die Ergebnisse am besten. Bei Anwendung seiner Methodik an durchblutungs. 
gestorten Gliedern erhielten wir bei 3 Diabetikern und 4 Arteriosklerotikern etwa 
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gleichen Aus£all der Reaktionen. Die Temperaturschwankungen waren dagegen 
geringer. Diese Abweichung erklart sich aus dem andersartigen Verhalten der 
Extremitatenhaut, das LANGE auf eine groBere Abhartung dieser Bezirke zuriick-
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fiihrte. 4 Kranke mit Billroth-Buerger zeigten je nach Lokalisation der Messung 
ein wechselndes Verhalten. Wahrend am Ober- und Unterschenkel die gereizten 
Hautstellen wie beim Gesunden reagierten, zeigten andere, mehr im Bereich sicht­
barer Durchblutungs­
storungen liegende Be- 33 

zirke, einen den GefaB- 3Z 

reaktionen des Sklero- 31 

tikers ahnlichen Ausfall. 
30 

Mit sehr geringen 
Schwankungen, imAuf- 29 

bau der Kurve aber 28 
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dem Gesunden ahnlieh, 
verIiefen die Reaktionen 
bei Akrocyanotikern. 
Von 6 Untersuchten 
zeigten 4 dieses Ver­
halten, wahrend 2 auf 
Warme einen wesent­
lich verstarkten Anstieg 
bekamen. 

Das Verhalten der 
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H1utzuIuhr. Thermocloktrl schc . 1ossllng Ilueh RATSCIIOW. 
(Erlautol'lltlg dC!' h .urvcu im ToxL) 

Hautwarme beiMessung 
nach Blutsperre, wie es HINTZE mit Quecksilberthermometer priifte, geben 
die von uns ermittelten Kurven der Abb. 4 und 5 wieder. In ihnen sind 
errechnete Durchschnittswerte graphisch dargestellt. Die Streuung nach oben 
und unten betragt maximal 0,7 
und 0,50. Zugrunde liegende 
Messungen erfolgten thermoelek- 27 

trisch mit nadelformigen Ele­
menten. Der Typ der Kurven 26 

entspricht denen HINTZEs, die 
geringere Schwankungsbreite er- 25 

gibt sich aus oben gesehilderten 
methodischen Abweichungen, die Z¥ 

das Verfahren vereinfachen. 
Kurve 2 ist aus den MeBwerten ZJ 

von 20 kreislaufgesunden Personen 
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im Alter von 20 bis 40 Jahren ge- 2 
wonnen worden. Von Interesse ist 
nach HINTZE das Ver halten del' Ha u t- Z 
warme in der 1. Minute nach Losung 
der Sperre. Es ist in Abb. 5 im 
SekundenmaBstab gezeichnet. Da­

Abb,5. Vcrhalton dol' IIallLwAnn In <lor orst n Minute 
naoh Losung art l'ieJlm' D1l1tsP6rrc, 

nach ist die Wiedererwarmung erst nach 40-50 Sekunden meBbar, also spateI' als die 
reaktive Hyperamie auftritt. Die Ausgangstemperatur wird schlieBlich deutlich iiberschritten. 

Kurve 1 liegen Messungen von nur 2 Kranken zugrunde, und zwar Kranken mit Bill­
roth-Buerger, die in Tabelle I unter Nr. 1 und 2 aufgefiihrt sind. Diese Kranken wurden 
bereits bei Besprechung der reaktiven Hyperamie gesondert erwahnt. Die Reaktion trat bei 
ihnen fleckfOrmig und prompt auI., Bei den Hauttemperaturmessungen ist der besonders 
steil erfolgende Wiederanstieg auffaJlig. 
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Kurve3 enthalt dieMessungen an 25Kranken, bei denen Klagen iiber intermittierendes 
Hinken im Vordergrunde standen. 16 von ihnen waren Diabetiker, bei 3 Diabetikern und 
2 Arteriosklerotikern hatten bereits friiher gangranose Prozesse bestanden oder waren 
zum Teil noch sichtbar. Den Verlauf der Kurve charakterisiert ein normaler oder etwas 
erhohter Ausgangswert und das Unvermogen, diesen wahrend der Beobachtungszeit wieder 
zu erreichen. Die Kurve ahnelt den LANGESchen Kurven von Arteriosklerotikern nach Kalte-
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reizung. Wir vermissen den 
von ihm beobachteten anfang­
lichen schnelleren Anstieg und 
beziehen diese Abweichung auf 
die Einwirkungen der niederen 
Umgebungstemperatur. Der 
weitere Verlauf der Kurve zeigt 
fast Kongruenz mit den ent­
sprechenden von LANGE. 

Kurve4. DieniedrigenAus­
BO' gangswerte mit dem starken 

Abb. 6. Schwankungen der Halltwii.rmc lind Allsfall dcrreaktivcn 
Hyperamie ZUl' gcmeinsamen Auswertung graphisch dargestellt. 

(Arteriosklerotischc Gangran 1m Frtihstadium.) Reaktive 
Hyperiimic hercit s fleckfiirmig . 

Ubersteigenderselben nach 
Losung der Sperre wurden bei 
6 Akrocyanotikern gefunden. 
5 weitereKrankedieserGruppe 
zeigten dagegen ein anderes 
Verhalten. Bei 3 von ihnen 

sank die Temperatur nach Losung der Sperre urn einige 
2 andere keine Schwankungen erkennen Iiellen . 

Zehntelgrade weiter ab, wahrend 

Kurve 3a und 5a geben die Mellwerte von 17 Kranken mit organischen Gefal3leiden und 
Gangran wieder. Bei 4 von ihnen handelte es sich urn BILLROTH-BuERGERSche Krankheit, 
6 hatten eine diabetische und 7 eine arteriosklerotische Gangran. Die reaktive Hyperamie 
zeigte bei a llen ein fleckformiges und verzogertes Auftreten . 
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Kurve 5a stammt von 3 Billroth-Buergerkranken, 
4 Kranken mit diabetischer und 7 mit arteriosklero­
tischer Gangran . Bei ihnen fehlte die reaktive Hyper­
amie. Beide letzten Kurven zeigen also ein fast 
volliges ErIoschen der Warmeschwankungen. 

Die Deutung der Kurven ist auf Grund 
der experimentell gesicherten Tatsache (STE­
WARD), daB die Warme eines Gliedes fast 
nur aus dem zugefiihrten Blut und seiner 
Durchstromungsgeschwindigkeit stammt, ein­
deutig. Der fehlende Wiederanstieg der Raut­
warme muB danach als Folge einer fehlenden 
Wiederzufuhr von Blut angesehen werden. 
Die Art des bedingenden Stromhinder­
nisses kann hieraus nieht erkannt werden. 
Wieweit Veranderungen in den kleinen Blut­
gefaBen die Rautwarme beeinflussen, ist 

nicht sieher entschieden. Nach dem Ausfall von Kurve 1, die von Kranken 
stammt, bei denen alle Untersuchungen darauf hinweisen, daB besonders die 
kleinen BlutgefaBe krank sind, konnte man annehmen, daB die Rautwarme 
dureh eine so lokalisierte GefaBstorung nur wenig beeinfluBt wird. Der Ausfall 
der Messungen bei Kranken mit Akroeyanose zeigt, daB sieh bei dieser Krankheit 
Reize, die nur eine geringe Mehrdurehstromung bedingen konnen, bereits meBbar 
auswirken. Kurve 3 legt die Annahme nahe, daB der langsame Wiederanstieg 
Dysfunktion oder Einengung groBerer Strombahnen anzeigt, wahrend die Aus-
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gangstemperatur an die Tatsache erinnert, daB es nach KROGH bei Lumen­
einengung groBerer GefaBe peripherwarts zu einer Weitstellung der kleinen 
GefaBe kommt. Fur diesen Regulationsvorgang mussen die kleinen BlutgefaBe 
noch erweiterungsfahig sein. Die Auswertung der Kurven gestaltet sich er­
giebiger, wenn man die reaktive Hyperamie mitberucksichtigt, da sich zwischen 
beiden Reaktionen Beziehungen ablesen lassen (Abb.6 und 7). 

1st weder die AuslOsung der reaktiven Hyperamie noch die Messung der Haut­
temperaturen, z. B. bei hochgradigem bdem, moglich, kann bei Verdacht auf 
organische Verlegung der groBeren BlutgefaBe das Verhalten des Blutdrucks 
nach Losung der Blutsperre diagnostisch mit herangezogen werden (HERTZELL). 
Sind die GefaBe des Gliedes, das gesperrt wurde, durch anatomische Prozesse 
verlegt, bleibt das erwahnte Absinken des Blutdruckes nach RATSCHOW (9) aus. 
Der Blutdruckabfall wird normalerweise nach HmosE-ScHILF dadurch bedingt, 
daB besonders viel Blut in die wahrend der Sperre erweiterten GefaBe einstromt. 
Die GefaBerweiterung wird teilweise als Reaktion auf die im gesperrten Gebiet 
vermehrt auftretenden Gewebsabbauprodukte gedeutet. BAYLISS sieht in ihr 
einen GefiWreflex auf die Innendruckverminderung. 

PlethysmograplIische und oszillometrische Untersnchungsergebnisse. Bei 
plethysmographischen Untersuchungen fanden von ROMBERG nnd O. MULLER, 
daB normalerweise Warme- und KliJtereize mit einer Znnahme bzw. Verringerung 
des V olumens beantwortet werden. Bei peripherer Arteriosklerose ist der Ausfall 
dieser Reaktionen abgeschwacht bzw. erloschen. Eine ahnliche "Dysreflexie der 
peripheren GefaBe" stellte H. CURSCHMANN bei den "vasomotorischen und 
trophischen Neurosen" fest. Die Reaktionen fand er abgeschwacht oder ge­
steigert, ihre Dauer und Latenz waren in wechselndem MaBe verandert. Auch 
inverse Reaktionen wurden beobachtet. Mit speziellen Plethysmographen fUr 
Finger und Zehen stellte LEWIS im RAYNAUD-Anfall das Erloschen von Volum­
schwankungen an Fingern fest, wahrend gleichzeitige Registrierungen am 
Unterarm das Erhaltenbleiben vasomotorischer Reaktionen zeigten. tJber ple­
thysmographische Untersuchungen berichten auBerdem SIMPSON und LEWI, 
SCALA, SILBERT und SAUL, SIMICI und MARCUS, GRENET, BROOKS, BARNEY 
und JOSTES. KREINDLER und ELIAS untersuchten speziell die Akrocyanose 
Jugendlicher. Die einzelnen Ergebnisse stimmen darin uberein, daB besonders 
bei organischen Veranderungen der GefaBwande die sog. "GefaBreflexe" abge. 
schwacht oder nicht vorhanden sind. Beim Gesunden ruft Druck auf die Augen­
bulbi oder den Carotis sinus eine Abnahme des Extremitatenvolumens hervor, 
eine Reaktion, die als vasokonstriktorischer GefaBreflex gedeutet wurde. Dieser 
Effekt ist parallel der abgeschwachten Beantwortung thermischer Reize bei 
allen Krankheiten, die auf einer Verhartung der GefaBwande beruhen, mit 
Schwere und Ausdehnung der Prozesse wechselnd verringert oder aufgehoben. 
Bei pharmakologischer Beeinflussung der GefaBerregbarkeit erhalt man beirn 
Gesunden plethysmographische Kurven von gewisser Konstanz, uber die LAYANI 
sowie MARINESKO und KREINDLER berichteten (Abb. 8-11). 

Die intravenose Einspritzung von I ccm Adrenalin einer Losung 1: 500000 
ruft zunachst eine Vasodilatation der Arm· und BeingefaBe hervor, die ungefahr 
40 Sekunden dauert, gefolgt von einer sekundaren Vasokonstriktion, die ungefahr 
2-3 Minuten dauert. Bei Kranken mit anatomischen GefaBwandveranderungen 
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ist in der Mehrzahl die initiale Vasodilatation kaum naehweisbar. Die in emer 
deutlichen Senkung der Kurve sich ausdriickende Vasokonstriktion setzt erst 
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nach 60-80 Sekunden ein, ist aber starker als beim Gesunden ausgepriigt. 
Einen besonders starken Ausfall dieser Reaktionsphase sollen Kranke mit 
Billroth-Buerger zeigen, was sich uns in 3 von 5 Untersuchungen bestatigte. 
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Dagegen war die Reaktion bei Kranken mit sklerotischer Gangran unter 
10 Untersuchungen nur einmal verstarkt, 5mal abgeschwacht und 4mal dem 
Ausfall des Gesunden entsprechend. Kranke mit Akro· 
cyanose zeigten eine Verstarkung beider Reaktions· 
phasen. 

Kranke mit Billroth-Buerger scheinen also auf vaso­
konstriktorische Reizung starker als Kranke mit sklero­
tischem GefaBleiden zu reagieren, so daB der Ausfall 
der plethysmographisehen Adrenalinkurve Veranlassung 
geben konnte, die von OPPEL erwiesene, dann aber 
nicht bestatigteAdrenalinempfindliehkeit der BILLROTH­
BUERGER-Kranken weiter nachzupriifen. 

Auf die subeutane Einspritzung von Histamin 1 cern 
der Losung 1: 1000, zeigt sich nach MARINESKO und 
KREINDLER im Plethysmogramm des Gesunden zu­
naehst eine kurz anhaltende Vasokonstriktion, dann 
eine allmahlieh zunehmende Vasodilatation von groBer 
Intensitat, die nach ungefahr 4 Minuten ihr Maximum 
erreieht, urn erst naeh 10-12 Minuten zuriickzugehen. 
Eine deutliehe Abweiehung von dieser Reaktion zeigen 
naeh KREINDLER und ELIAS Kranke mit Akrocyanose, 
aueh Falle mit schwerer Gangran. Weder BILLROTH­
BUERGER-Kranke noeh Kranke mit sklerotischen GefaB­
veranderungen lassen verwertbare Abweiehungen er­

+' 
:<l 
0 
oj 
+' 

" ~ 
"'i 
,..; 
,...; 

.0 
,0 
"'i 

,..; 
,...; 

I 
00 

.0 
~ 

kennen. Ahnlieh verhalten sich diese Kranken auf eine intramuskulare Injektion 
von Aeetyleholin (0,2 g). Auch hier bleibt die beim Gesunden beobachtete 
ziemlich langsam einsetzende Vasodilatation der ArmgefaBe, die ihr Maximum 
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etwa 5 Minuten nach der Einspritzung erreicht, nur bei den Kranken mit 
schwersten organischen GefaBveranderungen hinter den Normalausschlagen 
zuriick. An verschiedenen GefaBstrecken angreifende vasodilatatorische Reize 
(Histamin und Acetylcholin) werden von organischen GefaBleiden auch in vor­
geschrittenem Stadium noch deutlich beantwortet. Erst in schwersten Fallen, 
wo wir annehmen durfen, daB krankhafte Prozesse groBe und kleine GefaBe 
befallen haben, bleiben die Reaktionen aus. 

Kranke mit mehr funktionell bedingten GefaBleiden zeigen nach CURSCH­
MANN bei plethysmographischen Untersuchungen ein weitgehend regelloses Ver­
halten. Wechselnde Reaktionen gleicher Personen gleichen Reizen gegenuber 
fanden sich besonders bei Kranken mit Vasomotorismus. AuBer storenden 
Spontanschwankungen wurden die einfachen GefaBreflexe nach Druck auf die 
Augenbulbi bald von einer Yasokonstriktion, bald von einer Vasodilatation 
beantwortet. Ebensowenig sind die Prufungsergebnisse mit pharmakologischen 
Substanzen verwertbar. Einheitlicher ist nach KREINDLER und ELIAS das 
Verhalten bei Akrocyanosen. Wahrend die GefaBreflexe wie beim Gesunden 
ausfallen ist die Beantwortung thermischer Reize vermindert. Die gesteigerten 
Reaktionen auf Adrenalin haben wir bereits erwahnt. Histamin ruft nur geringe 
Ausschlage hervor. Ebenso ist die Intensitat der Vasodilatation nach Acetyl­
cholin geringer als beim Gesunden. Die Reaktion halt kurzere Zeit an und 
fallt steil zum Ausgangspunkt zuriick. 

Der Wert plethysmographischer Untersuchungen liegt, von Einzelbefunden 
abgesehen, darin, daB die Methode mehr als andere Einblicke in die Reaktions­
weise des ganzen GefaBsystems erlaubt. Die von der Norm abweichenden Be­
funde konnen vielfach nicht nur an dem Glied, an dem die Zeichen ortlicher 
Durchblutungsstorung bestehen, erhoben werden, sondern sind allen peripheren 
GefaBen eigen, so z. B. die Adrenalinempfindlichkeit der BILLROTH-BuERGER­
Kranken, das fehlende Reagieren auf thermische Reize beim Sklerotiker. Auch 
vom praktisch klinischen Standpunkt kann es von Wert sein, iiber die Erfassung 
des lokalen krankhaften Geschehens hinaus, Einblicke in die Starke der Fehl­
funktionen weiterer GefaBe zu gewinnen, da hiervon die prognostische Beurteilung 
mitgeleitet wird. AuBerdem konnen die Bedingungen, welche die ortliche Kreis­
laufregulation storend beeinflussen, hierdurch besser erkannt und gewertet 
werden. 

SILBERT und SAUL riickten die Bestimmung des oszillometrischen Index als 
Methode fUr die Prognosestellung bei organischen GefiWleiden in die vorderste 
Reihe. In sehr zahlreichen Untersuchungen ermittelten sie, daB der oszillo­
metrische Ausschlag von 1 cm die Kranken in 2 Gruppen scheidet. Geringere 
Ausschlage deuten auf so weit fortgeschrittene Zerstorung der Zirkulation hin, 
daB mit Erhaltenbleiben des Gliedes nicht mehr gerechnet werden kann, wah­
rend Werte von 1 cm und mehr mogliche Heilung in Aussicht stellen. 

Schon LAYANI hatte die Eignung der Methode fur die funktionelle GefaB­
diagnostik erw'iesen. Er priifte den oszillometrischen Index unter Einwirkung 
von Warme und Kalte und fand sein Ansteigen unter Warmereizen, sein Ab­
sinken bei Kalteeinwirkung. Er untersuchte auch bereits Kranke mit GefaB­
leiden und fand die thermischen Reaktionen bei Akrocyanosen abgeschwacht 
oder konnte sie gar nicht aus16sen. Kalte verursachte bisweilen vollkommen 
umgekehrte Reaktionen. KREINDLER und ELIAS untersuchten die Anderungen 
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der oszillometrischen Kurve und des oszillometrischen Index unter dem Ein­
fluB einer Diathermiesitzung. Wie ihre in Abb. 12 und 13 wiedergegebenen 
Kurven zeigen, verandert die Diathermie die Oszillationen erheblich. In weiteren 
Untersuchungen fanden sie, daB auch Acetylcholineinspritzung den oszillo­
metrischen Index erhoht, eine Reaktion, die in Fallen von Akrocyanose das 
Doppelte der Initialziffer erreichen kann. Auch unter Amylnitrit beobachteten 
sie ein betrachtliches Zunehmen des oszillometrischen Index. 

PEARSE, JOHN und MORTON verwandten die Methode in ihrer ursprlinglichen 
Zielsetzung, d. h. sie bestimmten den ortlichen Blutdruck und beobachteten seine 

J 

2 

Abb. 12. Oszillometrische Kurvcn nach LAYANI. 
Nic. Maria. Akrocyanose. Oszillometrischer Index 
vor (vor) und nach (nach) ciner Diathermiesitzung von 
20 Minuton Dauer. In der Ordinate ist die jeweilige 
GroJle des Ausschlags der Nadel des PACHoNschen 

Apparates cingctragcn. (Aus KRBINDLER und 
ELIAS: Juvenile Akrocyanose.) 

Abb. 13. An. Chit. Oszillometrischer Index 
nach einer intramuskuHiren Injektion von 

0,20 g Acctylcholin. (Aus KREINDLER und 
ELIAS: Juvenile Akrocyanose.) 

Schwankungen bei Wechsel der Lagerung. Sie bedienten sich hierzu eines 
Registriersphygmanometers nach Tycos. Schon beim Gesunden stellten sie fest, 
daB der ortliche Blutdruck beim Erheben erheblich absinkt, beim Senken 
ansteigt. Wah rend Kranke mit funktionellen GefaBleiden kein von dieser Regel 
abweichendes Verhalten erkennen lieBen, waren die Druckschwankungen bei 
organischer Erkrankung der GefaBe entweder hochgradig abgeschwacht oder 
fehlten ganz. 

Auch PLESCH baute seine funktionelle GefaBdiagnostik auf Grund von 
Tonoszillogrammen auf. Aus seinen Kurven schloB er, daB der Minimum­
druck ein MaB fUr die Durchlassigkeit der Capillaren, die Druckamplitude 
ein MaB fUr die Elastizitatskonstante des Arteriensystems ist. Unter Berlick­
sichtigung dieser Gesichtspunkte nahm er Tonoszillogramme in der Ruhe 
und bei Bewegung auf, analysierte diesclben und stellte danach eine Anzahl 
Typen von GefaBstorungen auf. Seine sehr umfangreichen Untersuchungen 
betreffen vor allem periphere Kreislaufstorungen, weniger die Durchblutungs­
storungen. Hinsichtlich Einzelheiten verweisen wir deshalb auf die Original­
arbeiten. 

Eine Beurteilung der technisch schwierigen Methode kann bei ihrer relativ 
geringen Verwendung, die sie zu diagnostischen Zwecken nach dem Schrifttum 
gefunden hat, nur mit Einschrankung erfolgen. Bei den ausgedehnten Bestim­
mungen des oszillometrischen Index von ALISSAT fielen uns die sehr hohen 
Oszillationen bei Arteriosklerose der peripheren GefiWe auf, wahrend niedrige 
Ausschlage bei Kranken mit GefaBleiden nicht verzeichnet sind. Wir selbst 
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haben die Methode nur in beschranktem Umfange angewendet und geben 
die verzeichneten Werte anschlieBend wieder. 

Alter B1utdnlck Oszillation 
Diagnose Xr. in PuIs in in 

Jahren mmHg em 

Gesunder 1 26 80 115/75 2,1 
Gesunder 2 39 76 110/70 3,5 
Roter Hochdruck 3 48 84 210/125 4,1 
Roter Hochdruck 4 .53 72 200/125 4,0 
Claudicatio intermittens 5 ;";3 84 145/90 5,0 
Claudicatio intermittcns 6 63 112 140/60 5,1 
Billroth-Buerger . 7 30 84 130/70 3,2 
Billroth -Buerger . 8 34 100 160/70 4,1 
Diabetische Gangran . 9 56 100 160/70 1,2 
Diabetische Gangran . 10 45 96 150/70 0,2 
Arteriosklerotische Gangran . 11 68 60 105/80 0,5 
Vasomotorismus 12 20 96 95/60 5,1 

Unsere Messungen stimmen mit denen amerikanischer Autoren darin uber­
ein, daB die Oszillationen im Endstadium gangriiniiser Durchblutungsstiirungen 
niedrig sind und urn den kritischen Wert von 1 cm schwanken. Bei Sklerose 
der Gefiil3e fanden auch wir hohe Oszillationen, die aber hinter den Werten 
von ALISSAT zuruckbleiben. Die GcfiiBe des Sklerotikers verhalten sich in ihren 
oszillometrischen Schwankungen alHO diametral entgegen den pethysmographi­
schen Volumschwankungcn. Dor Ubergang zu Fallen mit kleinen Oszillationen 
bei gleichen Gefiil3leiden schcint ein schroffer zu sein. 

Fur die Diagnose poripherer Durchblutungsstiirungen ist die Methode wenig 
ergiebig. Den Angaben von SILBERT und SA1;L folgend haben aueh wir sie 
zur Beurteilung therapeutischer Effekte einige Male herangezogen. Je nach 
Lage des Falles kann der Ausdruek der Besserung in einem Hinuntergehen oder 
Hinaufgehen der Oszillationen zu einem der Norm entsprechenden oder ihr nahe 
kommenden Werte liegen. Das Hinuntergehen der Oszillationen sahen wir bei 
2 Fiillen von BILLROTH-BuERGERScher Krankheit, die vor der Behandlung den 
Sklerosen iihnlich groBe Ausschliige zeigten. 

Das Capillarbild. Fur die diagnostische Auswertung des Capillarbildes bei 
peripheren Durchblutungsstiirungen kiinnen folgende Richtlinien als gesicherte 
Anhaltspunkte dienen. 

Die Zahl der sichtbaren Capillaren ist bei den Angioneuropathien fast immer 
erhiiht. Eine Ausnahme kiinnen Kranke mit Labilitiit des Vasomotorensystems 
bilden. Nach O. MtTLLER ist "bei ihnen Regellosigkeit Regel". Es gelingt bei 
mehrmaligen Beobaehtungen kaum, zwei einander gleichende Bilder zu erhalten. 
Schon wiihrend kurzer Beobachtungen wechselt die Zahl der Capillarschlingen 
stark, ist im Durchschnitt aber erhiiht. Man darf daraus nicht folgern, daB der 
Vasomotoriker mehr Capillaren hat als der Gesunde, vielmehr sind beim Gesun­
den viele Capillaren leer, die sieh nur bei Bedarf fullen, wiihrend sie beim Vaso­
motoriker standig durehstriimt sind. Dadurch sind bei ihm die Ausgleiehsmiiglieh­
keiten fur wechselnde Anforderungen an den peripheren Kreislauf eingesehriinkt. 
Bei der RAYNAUDSehen Krankheit ist die Zahl der Capillaren nach LANDIS im 
Anfall in verschiedenen Gesichtsfeldern sehr wechselnd, im Durchschnitt gegen 
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die Norm erhbht. N ach P ARISIUS ist eine erhOhte Zahl auch auBerhalb del' AnfiiJle 
nachweisbar. Auch Kranke mit Akrocyanose haben stets eine Vermehrung del' 
sichtbaren Capillaren. Besonders viel durchstromte Capillarschlingen sieht man 
bei Erythromelalgie. Bei del' BILLRO'l'H-Bl:ERGERSchen Krankheit sollen die 
Capillaren in weniger fortgeschrittenen Stadien oft schon verringert sein. Sie 
sind stark vermindert bei allen schweren Fallen organischer GefaBleiden, beson­
deI'S im Stadium del' Gangran, wahrcnd bei Sklerose del' peripheren GefiWe 
haufiger eine Vermehrung als eine dem Normalen entsprechende Zahl gefunden 
wird. Mit Ausnahme schwerer gangranoser Endstadien weisen also alle peri­
pheren Durchblutungsstorungen eine Vermehrung del' sichtbaren Capillar­
schlingen auf. 

Die Form der Capillaren ist bei peripheren Durchblutungsstorungen stets 
verandert. Schon beim Vasomotonker findet man "unregelmaBige Schlingen­
formen". Neben erweiterten Capillarschlingen sind fast fadenformige und wieder 
vollig normal gestaltete sichtbar. Kranke mit Akrocyanose sind die Haupttrager 
des "spastisch atonischen Typs". Bei engem arteriellen Schenkel ist del' venose 
Schenkel breit bei auffallender Schlangelung. Beim Morbus Raynaud ist die 
Form del' Capillaren auBerhalb des Anfalls weniger eindrucksvoll verandert. 
Neben iiberwiegend normalen Schlingen finden sich wenige fadenformige. 1m 
Anfall selbst erfahren die Schlingen eine starke Volumzunahme, wonach HALPERT 
den Begriff del' Riesenschlingen pragte. Hierbei zeigen sich im venosen Schenkel 
und im Schaltstiick starke Ausbuchtungen del' Capillarwand, wahrend del' 
artcrielle Schenkel fein gezeichnet bleibt. LANDIS konnte mittels seiner Mikro­
injektionsmethode den Druck im arteriellen Schenkel messen und zeigen, daB 
diesel' gegen die Norm erheblich hcrabgesetzt ist. Er deutete die Schlangelung 
del' veniisen Anteile als Atonie.Diese macht er fiir die Bildung von Capillar­
aneurysmen verantwortlich, welche bei lang anhaltendem Raynaudanfall nicht 
selten entstehen, in ihrer GroBe sehr verschieden sind und nach PARISIUS wah­
rend des Anfalls gro13er und kleiner werden konnen. Eine erhohte Neigung zu 
Capillarblutungen wahrend des Anfalls wird von PARlsms auf die Capillar­
aneurysm en zuriickgefiihrt. - Bei Erythromelalgien sind die Capillaren sowohl 
im arteriellen, als auch im venosen Schenkel stark erweitert. Das Capillarbild 
von Kranken mit organisch bedingten Gefal3leiden ist wenig typisch. Es ent­
halt flieBende Dbergange von normalen Schlingen zu allen Arten von Fehlformen, 
die MESZAROS und ALZONA als langgestreckte Haarnadelformen mit Erweite­
rung beider Schenkel beschrieben haben. Bei Arteriosklerose kommen nach 
LANGE alle Formen und Arten del' Anordnung von Capillaren wie beim Normalen 
VOl'. Eine charakteristische Form gibt es nach ihm nicht. In Fallen fortgeschrit­
tener arteriosklerotischer Gangran fallt die Haufigkeit von Capillarkiimmer­
form en auf. Die BILLROTH-BuERGERSche Krankheit hat nach ZEITZ-KuCKEN­
BURG enge arterielle und erweiterte venose Schenkel, welche oft reichhaltig 
geschlangelt und zum Teil vergroBert sind. Besonders hervorgehoben wird, daB 
das einmal bestehende Capillarbild in morphologischer Hinsicht iiber Jahre 
hinaus auch bei verschiedenen Behandlungsma13nahmen vollkommen unverandert 
bleibt, ein Befund, del' mit einiger RegelmaBigkeit nur fiir das Endstadium 
zutrifft. Alle capillarmikroskopischen Befunde kbnnen nul' am Nagelfalz del' 
Finger abgelesen werden, da die FuBcapillaren im Capillarsystem des Korpers 
eine Sonderstellung einnehmen. "Durch das Tragen von Schuhen und Striimpfen 
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von Kindheit auf und durch Uberlastung der FiiBe durch langeres Stehen 
ist das Bild der FuBcapillaren schon normalerweise durch ein unregelmaBiges 
Verhalten gekennzeichnet, indem sich erweiterte venose Schenkel, vergro­
Berte Schlingen und Deutlichwerden der subpapillaren Plexus finden" (ZEITZ­
KUCKENBURG). 

Die Blutstromung in den Capillaren ist bei vasomotorischen Erregbarkeits­
storungen und bei Akrocyanosen dadurch gekennzeichnet, daB die Stromung 
nicht nur zu verschiedenen Zeiten, sondern auch in nebeneinander liegenden 
Capillaren sehr unterschiedlich und wechselnd ist, bald schnell, bald normal, 
teilweise trage. Wahrend eines RAYNAUD-Anfalls verlangsamt sie sich auch in 
den Schlingen, in dencn sie vorhcr normal war, bis zur Stase. Bei den orga­
nischen Durchblutungsstorungen wird iibereinstimmend eine sehr langsame 
Stromung, derenAusmaB mitder Schwere des Falles zunimmt, beobachtet. Haufig 
kommt es zur kornigen Zirkulation, die darin besteht, daB sich kleine Klumpen 
oder einzelne Blutkorperchen in kurzen Abstanden langsam durch die Capillaren 
weiter schieben. Die verlangsamte Stromung fand LANGE auch bei Sklerotikern 
ohne Gangran in 82 % der Falle. 

Die Farbe der Capillaren ist besondors wahrond eines RAYNAUD-Anfalls ver­
andert. Dor Untorgrund erscheint bedeutend blasser. Je nach Schwere des 
Anfalls sind die Capillaren selbst blaurot bis blauviolett. Bei organischen GebB­
leiden ist der Untergrund haufig dadurch verandert, daB die subpapillaren 
Plexus durchscheinen. 1m Bereich der Nekrosen selbst sind die Capillaren oft 
schlecht sichtbar und doppelt konturiert, was eine Folge der Odembildung ist. 
Von ZEITZ-KuCKENBUR(} wurde das Odem im Bereich der Capillaren bereits 
langere Zeit vor Ausbruch einer Nekrose beobachtet, so daB dem Befunde viel­
leicht vorhersagende Bedeutung zukommt. 

Das Verhalten der Capillaron boi Einwirkung lokaler Reize ist bei den Angio­
nouropathien duroh eine besondere Empfindlichkeit gegeniiber Kaltereizen 
gekennzeichnet, indem mehr Capillaren als beim Normalen durch den gleichen 
Reiz von der Zirkulation ausgeschaltet werden. Bei Akrocyanosen und beim 
Morbus Raynaud kann bei Warmecinwirkung zunachst eine paradoxe Ver­
engerung der Capillaren eintreten, der dann die iibliche lebhafte Beschleunigung 
der Stromung folgt. Die Bestimmung der "Nachstromzeit" und "Einstromzeit" 
nach LANGE ist bei den Angioneuropathien nicht moglich, da das Verhalten 
so regellos ist, daB es nicht gelingt, "bei mehrmaliger Messung zwei einander 
gleichende Kurven zu erhalten". Bei Sklerose der GcfaBe fand LANGE, daB 
die normalen Schwankungen der Nachstromzeit boi Warme- und Kalteanwen­
dungen ausbloibcn, so daB die Nachstromzeit fast immer gleichmaBig verlauft, 
dabei aber eine Verkiirzung erleidet (Abb. 1). Sie betragt beim Normalen 
9-13 Sekunden, beim Sklerotiker nur 5-7 Sekunden. Auch die Einstromzeit 
ist gegeniiber dem Gesunden ebenfalls wesentlich verkiirzt. Bei der BILLROTH­
BUERGERSchen Krankheit ist die Nachstromzeit in weniger vorgeschrittenen 
Fallen wie bei Kranken mit Vasomotorismus nicht einheitlich. In schweren 
Fallen zeigt sie das gleiche starre Verhalten wie beim Sklerotiker. 

Die Capillarbilder der einzelnen Krankheiten tragen demnach folgende Kenn­
zeichen: Bei Vasomotorismus ist die Zahl der Capillaren erhoht, ihre Form 
ist unregelmaBig gestaltet, die Blutstromung ist in nebeneinander liegenden 
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Schlingen unterschiedlich und wechselnd, ihre Farbe ist nicht verandert, bei 
Funktionspriifungen zeigen sie ein regelloses Verhalten. 

Beim Morbus Raynaud ist die Zahl der Capillaren besonders wahrend des 
Anfalls erhoht. Ihre Form ist auBerhalb des Anfalls normal, im AnfaU bilden 
sich Riesenschlingen und Capillaraneurysmen. Die Stromung ist dabei bis zur 
Stase verlangsamt, die Farbe del' Capillaren ist blaurot, die des Untergrundes 
blaB. Funktionspriifungen rufen bei Warmeeinwirkung haufig paradoxe Ver­
engerung hervor. 

Bei Akrocyanosen ist die Zahl del' Capillaren standig erhoht, dic Form steUt 
den spastisch atonischen Typ dar, die Blutstromung ist unterschiedlich und 
wechselt zwischen schnell und trage. Die Farbe ist nicht deutlich verandert, 
bei Funktionspriifungen werden Kaltereize abnorm stark beantwortet, Warme­
reiz kann paradoxe Reaktionen bedingen. 

Bei Erythromelalgie ist die Zahl del' Capillaren sehr stark erhoht, die Schlingen 
sind stark erweitert, die Blutstromung ist verlangsamt. Die Farbe ist nicht 
verandert. -ober den AusfaU von Funktionspriifungen liegen keine gesicherten 
Befunde VOl'. 

Bei BILLROTH-BuERGERScher Krankheit ist die Zahl del' Capillaren normal 
odeI' verringert. Letzteres ist im Endstadium die Regel. Die Formen wechseln 
von normal gestalteten zu allen Fehlformen. 1m Endstadium fallt die Konstanz 
del' morphologischen Formen auf. Die Blutstromung ist langsam. Infolge 
Odembildung ist Doppelkonturierung nicht selten. Die capillaren Plexus werden 
sichtbar. Nachstromzeit und Einstromzeit sind verkiirzt, Warme- und Kalte­
reize verandern die Nachstromzeit kaum. 

Bei arteriosklerotischer und arteriosklerotisch diabetischer Durchblutungs­
storung ist die Zahl del' Capillaren VOl' Ausbruch del' Nekrosen meist vermehrt, 
in spateren Stadien immer verringert. Charakteristische Formumbildungen 
bestehen nicht. 1m Nekrosestadium iiberwiegen Capillarkiimmerformen. Die 
Blutstromung ist bis zur kornigen Zirkulation verlangsamt. Keine typischen 
Farbveranderungen, abel' Sichtbarwerden del' subpapillaren Plexus. Nachstrom­
zeit und Einstromzeit sind verkiirzt. Warme- und Kalteanwendung beeinflussen 
die Nachstromzeit nul' wenig. 

SchlieBt man den Befunden del' Capillarmikroskopie die von PARISIUS an 
zahlreichen Beispielen erwiesene Tatsache an, daB die verschiedensten Herz­
und Kreislaufkranken gleiche oder recht ahnliche Capillarbilder aufweisen, wird 
man sich des Eindrucks nicht erwehren konnen, daB die oft wenig markanten 
Unterschiede zwischen den Befunden einzelner Durchblutungsstorungen nul' 
vereinzelt tragende Bedeutung fiir die Differentialdiagnose erlangen konnen, 
wobei del' Wert del' Methode in del' Hand verschiedener Untersucher wechseln 
wird. 

Arteriographie, Blutuntersuchungen. Die Ergebnisse del' Arteriographie bei 
peripheren Durchblutungsstorungen fassen DEMEL, SKALITZER und KOLLERT 
etwa folgendermaBen zusammen: Bei ausbleibender Fiillung del' GefaBe mit 
dem Kontrastmittel ist ein totaler GefaBblock erwiesen. Aus del' ungeniigenden 
Fiillung allein kann del' Grad del' ungeniigenden Blutversorgung nicht geschlossen 
werden. Die durch die Fiillung sichtbar gemachten morphologischen Verande­
rungen del' GefaBwand selbst miissen beriicksichtigt werden. In die Beurteilung 
sind VOl' allem Defekte im Fiillungsbild, bedingt durch plaqueartige Einlagerungen, 
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und korkzieherartiger Verlauf der GefaBe einzubeziehen. Der durch die Arterio­
graphie zur Darstellung gebrachte KollateraIkreislauf erlaubt Aussagen in pro­
gnostischer Hinsicht. Die Differentialdiagnose zwischen funktionellem und 
organischem GefaBverschluB wird erleichtert. Die Hohe einer eventuell notigen 
Amputation kann aus dem Arteriogramm sicherer festgesetzt werden. Es 
gelingt haufig, den Sitz eines Aneurysmas oder eines Embolus festzustellen . 

Abb. 14. Arteriogramm bei BUERGERScher 
Krankheit (Fall VII in Tabella 1, S. 295). 

In Fallen beginnender Extremitaten­
gangriin wurden die Schmerzen durch 
die intraarterielle Injektion des Kon­
trastmittels giinstig beeinfluBt. 

Wir haben die Arteriographie in 
allen den Fallen ausgefiihrt, wo auf 
Grund des klinischen Verlaufs die 
Amputation erforderlich erschien 
(A bb. 14, 15 und 16) . Wir stimmen 
mit den genannten Autoren darin 
iiberein, daB die Lokalisation der deut­
lichsten Unterbrechnung des Blut­
stroms gut verwertbare Anhaltspunkte 
fUr die Festsetzung der Amputations­
hohe ergibt. Diese stimmte aber auch 
stets mit der Markierung iiberein, die 
schon vorher auf Grund klinischer 
Untersuchungen getroffen war. Aus­
gedehnte organische Strukturveriinde­
rungen der GefaBe kommen im Ar­
teriogramm eindrucksvoll zum V or­
schein und vermitteln einen guten 
Gesamteindruck von der Schwere des 
Krankheitsbildes. Aus den veriinder­
ten Konturen des Kontrastschatten­
bildes weitgehende Schliisse auf die 
zugrunde liegenden anatomischen Um­
bildungen zu ziehen, halten wir auf 
Grund RATS CHOWs (2) arteriolumino­
graphischer Untersuchungen am Nie­
renpraparat fUr bedenklich. Das Ge. 
faBkontrastbild stellt nicht die GefaB-
wand selbst, sondern nur das Lumen 

dar, womit Fehlerquellen in der Beurteilung des Kontrastbildes gegeben sind. 
Hinsichtlich der Deutung einzelner Veranderungen sei auf die genannten Unter­
suchungen verwiesen. Auf Grund gut ausgebildeter Kollateralen, die sich 
rontgenologisch darstellten, nahmen wir in 2 Fallen von einer beabsichtigten 
Amputation zuniichst Abstand. Bei beiden Kranken schritten aber die gan­
griinosen Prozesse unaufhaltsam vorwarts, so daB die Amputation spater bei 
schlechterer Prognose erforderlich wurde. Therapeutische Erfolge sahen wir 
nicht, was mit darauf beruhen mag, daB wir uns nicht entschlieBen konnten, 
Kranken mit beginnenden Durchblutungsstorungen den operativen Eingriff 
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zuzumuten. Bei arteriosklerotischem und arteriosklerotisch diabetischem Brand 
fanden wir MORRISONS Befunde bestatigt, daB in reichlich 50% der FaIle die 
krankhaften Umbildungen der GefaBwand auch ohne Kontrastfullung im Ront­
genbild darstellbar sind. Auch bei vorgeschrittenen Fallen von BILLROTH­
BUERGER konnten wir GcfaBe ohne Kontrastftillung darstellen. LERICHE fand 
bei systematischen arteriographischen Untersuchungen, daB die Arterien bei 

seniler und diabetischer Gangran vor 
dem Obliterationsstadium verbreitert und 
buchtig bei "rosenkranzahnlichen unregel­
maJ3igen Konturen" erscheinen, wah rend 

Abb. 15. BILLROTH-BI"ERGERSche Kmnkheit. _,"bb. Hi. Arteriosklerotisch-diabetische Gangran 
(Fall VIn in '£abclle 1, S.295). (Fall 8 in Tabclle 2, S. 297). 

die Arterien bei BUERGERScher Krankheit ihre gerade Linie und ihre regel­
maBigen Konturen behalten, insgesamt aber verengt erscheinen. 

Wir haben den Eindruck gewonnen, daB die Arteriographie mit Kontrast­
mittel bei Anerkennung ihres Wertes fur die pathogenetische Erforschung der 
Krankheiten fur die praktische Diagnostik der Klinik meistens entbehrlich ist. 
Therapeutische Erfolge wurden von anderer Seite noch nicht berichtet. Gute 
diagnostische Dienste leistete das Verfahren in einem von SCHULLER mit­
geteilten Fall, wo es gelang, die Ursachen einer Durchblutungsstorung auf die 
im Frakturcallus eingemauerte Arteria femoralis zuriickzufuhren. Wieweit 

Ergebnisse d. inn. Mcd. 48. 21 
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sich das Verfahren bei Lokalisation eines frischen Embolus bewahrt hat, entzieht 
sich unserer Kenntnis. 

Uberblickt man das Gebiet der Vasographie kurz im ganzen, so hat sich 
die Darstellung kontrastgefullter GefaBe zur Diagnostik krankhafter Prozesse 
im Gehirn als sehr viel ergiebiger bewahrt. Auch die fur den Kranken harmlose 
Darstellung von Venengebieten und insbesondere von Varicen, konnte von 
RATscHow (3) diagnostisch erfolgreich herangezogen werden. 

1m Blutbild finden sich bei peripheren Durchblutungsstorungen keine 
konstanten Veranderungen. Auch unter den Angioneuropathien ist eine Ver­
mehrung der eosinophilen Zellen in regelmaBiger Haufigkeit nur beim QUINCKE­
schen Odem ausgepragt. Von Interesse ist die Mitteilung eines Falles durch 
ASSMANN, bei dem auBer typischen RAYNAUD-Anfallen intermittierende Gelenk­
ergiisse, Pleuraexsudate und Hamaturie auftraten. Die Erscheinungen waren 
bei dem 26jahrigen Manne an krisenartige AnfaHe geknupft. Wahrend der 
Anfalle bestand eine Leukocytose bei Fehlen der Eosinophilen, wahrend auBer­
halb der Anfalle Lymphocytose und starke Eosinophilie vorhanden war. Eine 
Leukocytose maBigen Grades ist bei bestehenden Nekrosen und vor allem beim 
"Obergang in Gangran die Regel. Uns fiel bei 2 Kranken mit BILLROTH-BuERGER­
scher Krankheit eine Vermehrung der Thrombocyten auf uber das Doppelte 
der Norm auf. Die Vermehrung der Plattehen blieb so lange naehweisbar, wie 
Fieber, Leukoeytose und Sehmerzen Aktivitat der krankhaften Prozesse anzeigten. 
Bei einem Kranken blieb sie auch noch bei Fortbestehen ortlicher Nekrosen 
nachweisbar und ging erst mit Abklingen der allgemein entzundlichen Erschei­
nungen zuruck. Leider haben wir die Thrombocyten nur erst bei 2 Kranken 
gezahlt, so daB wir die Haufigkeit des Befundes nicht beurteilen konnen. Bei 
Kranken mit arteriosklerotischer und arteriosklerotisch diabetischer Gangran 
fanden wir trotz zahlreicher Zahlungen niemals eine wesentliche Vermehrung 
der Blutplattehen. Die hohen Thrombocytenzahlen (bis zu 1000000) fanden 
wir auch bei rheumatischen Erkrankungen vor aHem bei Polyarthritis. Auch 
hier stets solange Fieber, Sehmerzen und Senkungsbeschleunigung der roten 
Blutkorper auf aktive entzundliche Vorgange hinwiesen. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorper ist in Fallen ortlicher 
Nekrosen fast immer beschleunigt. Bei den Angioneuropathien kommen im 
allgemeinen keine Veranderungen der Blutsenkung vor, uber das nekrosefreie 
Stadium der BILLROTH-BuERGERSChen Krankheit fehlen entsprechende Angaben. 

Besondere Beachtung widmeten amerikanische Autoren dem Verhalten der 
Blutviscositat. KOYANO fand diese stark erhoht. Derselbe Autor fand auch 
eine Erhohung des CO2-Gehalts im venosen Blut bei BILLROTH-BuERGERScher 
Krankheit. Auch SIGLER berichtet uber Erhohung der Blutviscositat, erhohte 
Gerinnbarkeit und Verminderung der zirkulierenden Blutmenge bei allen Arten 
von Gliedbrand. ISVAI und SEISHIRO nehmen die Beobachtung einer Viscositats­
erhohung bei BILLROTH-BuERGERScher Krankheit (ToKuBATso-DAsso) zum 
Ausgangspunkt einer eigenen Hypothese fur die Pathogenese. Die groBten 
Untersuchungen liegen von SILBERT, KORNZWEIG und FRIEDLANDER vor, welehe 
eine Erhohung der Viscositat des Blutes fur ein typisches Zeichen bei BILLROTH­
BUERGERScher Krankheit halten, da sie bei den ubrigen Formen des Brandes 
nicht vorkommt. Die gleichen Autoren fanden auch regelmaBig eine Verminde­
rung der zirkulierenden Blutmenge von durchschnittlich 21 %. Die Unter-
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suchungen wurden mit der Farbstoffmethode von KEITH und ROWNTREE durch­
gefiihrt. Auf diese Befunde hin empfahl SILBERT die Behandlung mit groBen 
Infusionen hypertonischer KochsalzlOsung. Von ihm liegen auch Unter­
suchungen iiber das chemische Blutbild bei BILLRO'l'H-BuERGERScher Krankheit 
vor. Die von ihm beschriebenen Veranderungen im EiweiBbild, wie eine regel­
maBige Erhohung des Reststickstoffes konnten von Nachuntersuchern nicht 
bestatigt werden. Die Angabe, daB in dcn Endstadien eines Extremitaten­
brandes eine betrachtliche Steigerung des Blutzuckers eintritt, wurde auch 
von uns in 2 Fallen, bei denen vorher kein Diabetes bestanden hatte, beobachtet 
(Nr. VIII). Experimentelle Arbeiten hieriiber liegen von KOYANO vor, der auch 
bei expcrimcntcllcr Gangran infolge von GcfaBunterbindung bei Hunden vor­
ii bergehende Blutzuckersteigerung beo bach tete. 

Untersuchungen iiber veranderten Gehalt des Blutes an vasoaktiven Sub­
stanzen ergaben zum Teil widersprechende Ergebnisse. Wahrend OPPEL, OR­
NATSKY und ACHUTIN bei Kranken mit Spontangangran einen vermehrten Gehalt 
vasokonstriktorischer Stoffe (Adrenalin) fanden, be rich ten KRAVKOF, UNDERHILL 
und FISK das Gegenteil. HOFF und LEUWER zeigten, daB das Blut von vaso­
labilen Kranken gemessen an dem Ausfall der Quaddelprobe stets einen ver­
mehrten Gehalt an vasodilatierenden Stoffen aufweist. Diese Befunde be­
statigten sich uns, wahrend wir bei Akrocyanosen das Gegenteil fanden, d. h. die 
Quaddeln waren regelmaBig kleiner als die von gesunden Versuchspersonen. 
Bei Kranken mit Gangran ist im allgemeinen kein Quaddelunterschied zwischen 
Gesunden und Kranken festzustellen. Entnimmt man dagegen das Blut aus 
einer yom Krankheitsherd kommenden Vene, sind die Quaddeln, die mit diesem 
Serum an einer gesunden Versuchsperson gesetzt werden, einmal wesentlich 
groBer als die der Vergleichsperson, dann aber auch wesentlich groBer als die 
Quaddel des Serums, welches aus einer Armvene des GefaBkranken genommen 
war. Die Quaddelprobe ist besonders stark positiv bei BILLROTH-BuERGER­
Kranken. Hier lie Ben sich auch regelmaBig mit der von BEUTEL und KLEIN 
angegebenen Methode capillarpermeabilitatssteigernde Stoffe nachweisen. 

Anatomische Diagnostik. 
Trotz alIer Methoden der klinischen Diagnostik, welche scharfe Markierungen 

der einzelnen Krankheitsbilder schaffen sollen, wird es bei den flieBenden Uber­
gangen derselben und ihren reich en Spielarten in Einzelfallen erforderlich bleiben, 
die endgiiltige Diagnose den Untersuchungen des Gewebsbildes zu iiberlassen. 
Probeexcisionen im eigentlichen Sinne lassen die erkrankten Gewebe ohne 
Gefahr weitergreifender Nekrotisierung nur selten zu. Spontane AbstoBungen 
oder kiinstliche Absetzungen einzelner kranker Gewebsteile bieten dafiir ein 
zu entsprechenden Untersuchungen geeignetes Material. Die anatomische 
Diagnostik begegnet aber beim Versuch, die einzelnen Krankheiten durch 
markante Kennzeichen voneinander abzugrenzen ahnlichen Schwicrigkciten wie 
die Klinik. Klinische und anatomische Diagnostik vermogen darum nur in 
enger Anlehnung aneinander den gestellten Anforderungen gerecht zu werden. 

"Ein proteusartiger Wechsel entziindlicher und nicht entziindlicher Vor­
gange" (DURCK) mit stark von einander abweichender Ausbildung an ver­
schiedensten Stellen macht das anatomische Bild der geweblichen Verande­
rungen bunt und vielgestaltig. Aus der Fiille der Einzelerscheinungen konnten 

21* 



324 M. RATSCHOW: 

aber nur wenige anatomische Veranderungen in konstante Beziehungen zu 
einzelnen klinischen Krankheitsbildern gebracht werden. Viele der inzwischen 
als spezifisch beschriebenen Umbildungen wurden spater als allgemein patho­
logische Gewebsreaktionen erkannt. Besondere Schwierigkeiten bereitete die 
BILLROTH-BuERGERSche Krankheit mit ihren nahen morphologischen Be­
ziehungen zur Periarteriitis nodosa einerseits und zur Arteriosklerose anderer­
seits. Die Beobachtung, daB die GefaBveranderungen bei diesen Krankheiten 
denen bei rheumatischem Fieber und bei Grippe weitgehend iihnlich sein konnen, 
lenkte die klinische Betrachtung mehr auf das erkrankte Organ und die Art 

Abb. 17. Rckanalisiertes F(lilgowebe del' Arteria tibia lis anterior boi BILLROTH·BuERGERScher 
Krankheit (Fall IX in Tabelle 1, S. 295) . 

seiner Reaktionen als auf das krankmachende Agens, besonders seitdem die 
Arbeiten von SIEGMUND, GRUBER, DIETRICH und KLINGE die Bedeutung 
aHergischer Gewebsreaktionen fur die Genese entsprechender GefaBveriinde­
rungen gezeigt hatten. 

Gewebsbild der Buergerschen Krankheit. Die geweblichen Veriinderungen 
bei BILLROTH-BuERGERScher Krankheit haben entsprechende neue Bewertung 
vor aHem durch die Arbeiten von JAEGER erfahren. Ihr Wert liegt besonders 
darin, daB zum ersten Mal nicht nur Amputationspriiparate untersucht wurden, 
die, wie wir heute wissen, nur ein unzureichendes Bild von den krankhaften 
Vorgiingen vermitteln konnen , sondern daB Ganzsektionen den Befunden 
zugrunde liegen. Dadurch wurde pathologisch.anatomisch der Beweis erbracht, 
daB die BILLROTH-BuERGERSche Krankheit nicht auf einzelne periphere GefaBe 
beschriinkt ist, sondern das ganze Arteriensystem in wechselndem AusmaBe 
befiillt. Hinsichtlich Entstehung ortlicher Nekrosen wurden damit verbindende 
Parallelen zur Arteriosklerose gegebcn, wiihrend andererseits die Unterschiede 
der beiden Krankheiten zugrunde liegenden pathologischen Prozesse klarer 
erkannt werden konnten. Die groberen anatomischen Veriinderungen der 
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BILLROTH-BUERGERSchen Krankheit diirfen heute als writgehend bekannt 
angenommen werden. Die grol3eren Gefal3e sind streckenweise durch ein FiiH­
gewebe verschlossen (Abb. 17) . Auf dem Boden entziindlicher Prozesse der 
Arterienwand kommt es zu Wucherungen der Intima (Abb. 18), die von sich 
aus das Lumen hochgradig einengen und weiterhin Bedingungen fiir die Ent­
stehung thrombotischer Auflagerungen geben. Beide Prozesse zusammen bilden 
das Fiillgewebe. Die Endstromgefal3e sind durch Wucherungsprozesse, die 
sowohl entziindlicher wie 
nicht entziindlicher Natur 
sind, je nach Schwere des 
Falls eingeengt oder ver­
schlossen. Merkmale beson­
derer Aktivitat kennzeich­
nen die Gewebsbilder im 
ganzen. Ubergreifen der ent­
ziindlichen Prozesse auf be­
nachbarte Organe (Venen 
und Nerven) , frische Ent­
ziindungsherde neben Nar­
bengewebe, Rekanalisation 
der Thromben und neue Re­
thrombosierungen werden 
fast nie vermiBt. Die Deu­
tung der einzelnen Veran­
derungen und ihre Einord­
nung in den zeitlichen Ab­
lauf der pathogenetischen 
Vorgange ist nicht einheit­
Iich. Die Annahme einer 
,,friihsklerotischen GefaB­
erkrankung" ist lange dis­
kutiert worden. ZOEGE vON 
MANTEUFFEL und sein Schii-
ler WEISS waren hiervon 

Abb. 18. IntimawucheJ"ungen in der Arteria femoralis bei 
BILLROTH-llvERGERScher Kra nkheit (Fall IX, Tabelle I, S. 295). 

iiberzeugt. BUNGE glaubte den Vorgang als "Arteriolosklerosis obliterans" 
treffend zu bezeichnen. Auch BUERGER stellte auBer entziindlichen GefaB­
wandveranderungen den regelmal3igen Befund einer "nodi:isen Atherosklerose" 
fest. In neuerer Zeit treten noch CAWADIAS und GUILLAUME dafiir ein, daB 
nur eine Abart der Arteriosklerose vorliege. GUILLAUME schreibt, daB der 
Unterschied gegen die "Arterite senile" nur durch die Besonderheiten des 
Lebensalters und des dadurch bedingten Reaktionsverlaufs gegeben sei. Diesen 
Ansichten standen schon friih Auffassungen gegeniiber, die das Zustandsbild 
als Folge einer entziindlichen GefaBwanderkrankung ansprachen. In den 
anatomischen Untersuchungen werden auBer altern VerschluB der graBen 
Arterien durch das Fiillgewebe entziindliche Wucherungsprozesse der Intima 
mit radiar gestellten Zellen vor aHem in den kleinen Arterien beschrieben. 
WINIWARTER und nach ihm viele Untersucher sahen den Beginn des Leidens 
in dieser entziindlichen Wucherung der Intima kleiner GefaBe. WILONSKI und 
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spater CROMPECHER betonten den Reichtum der Intimaverdickung an elasti­
schen Fasern, wah rend andere Autoren (GRUBER) die Vollsaftigkeit der Zellen 
und das Odem der ganzen Gefal3wand hervorhoben. GRUBER pragte auf Grund 
dieser Veranderungen den Begriff der "produktiven Endarteriitis", in der er die 
ersten morphologisch fal3barcn Veranderungen der Krankheit sah. 

Fast alle Untersucher lenkten besondere Aufmerksamkeit auf umschriebene 
knotige Intimaverdiekungcn, die als "beet-, pilz- oder polsterartige" Wuche­
rungen:in allen grol3en Gefal3en, auch der Aorta gefunden wurden. BUERGER 
deutete sie als Ausdruek einer spezifischen Entziindung und bezeichnete sie 

Abb. 19. Subintimale Nekrose bei BILJ,ROTH·BUlCRGERScher Krankheit, Arteria dorsalis pectoralis 
(Fall VII, Tahelle 1, S. 295). 

als Hauptkennzeichen des Krankheitsbildes. NORDMANN, REWYS und andere 
schlossen sich seiner Ansicht an. Mikroskopisch bestehen diese Polster aus 
sternformigen, locker angeordneten ZeUen mit reichlieh chromotroper Grund­
substanz. 1m Gegensatz zur nodosen Atherosklerose besteht ein abnormer 
Reichtum an blutgefiiUten CapiUaren und bluthaltigen, endothelausgekleideten 
Gewebsspalten. In den tiefsten hyalinen Schichten der Polster kommt es zur 
Ablagerung von Lipoiden, an der Oberflaehe nicht selten zu Geschwiirsbildungen, 
die mit Anlagerung von Parietalthromben einhergehen. JAEGER hebt eine vor 
allem in den oberflaehlichen Schichten eingelagerte eigentiimlich glanzende 
Mal3e besonders hervor, die als homogene Substanz im ganzen die Fibrinreaktion 
gibt. Er bezeichnet die Veranderung als fibrinoid und findet sie ausnahmslos 
in allen SektionsfaUen. Auf Grund besonderer Farbungen kommt er zu dem 
Schlul3, dal3 es sich hier "urn eine frische Ausscheidung homogener fibrinahn­
licher Massen zugleich mit Nekrose und Auflosung der Gewebselemente handelt 
(Abb. 19). Auf die Ahnlichkeit der Befunde mit denen bei Periarteriitis nodosa 
weist er hin. Die fibrinoide Degeneration steUt die BILLROTH-BuERGERSche 
Krankheit aber nicht nur der Periarteriitis nodosa an die Seite. Gleiche 
Koagulationsnekrosen fand ASKANAZI bei tuberkuloser Arteriitis, STOERK und 
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EpSTEIN beschrieben sie nach Grippe, KLINGE und V AUBEL bei Rheumatismus, 
WIESEL bei verschiedenen Infektionskrankheiten. GRUBER weist ebenfalls auf 
die trbereinstimmung mit Befunden bei Periarteriitis nodosa hin. Nach ihm 
ist die Periarteriitis nodosa keine Krankheitseinheit, sondern "ein histologisch 
bestimmt ausgepragtes ... symptomatisches, hyperergisch entzundliches ... 
Geschehen am Arteriensystem im Verlauf allgemein infektios toxischer, bzw. 
septischer Erkrankungen". Die fibrinoide Degeneration ist damit als eine 
Reaktionsform des Organism us , die bei den verschiedensten Krankheiten mog­
lich ist, gekennzeichnet. Die Differentialdiagnostik bei BILLROTH-BuERGER­
scher Krankheit wird morphologisch dadurch erschwert. JAEGER glaubt durch 
folgende Kennzeichen Billroth-Buerger, Periarteriitis nodosa und Rheuma­
tismus abgrenzen zu konnen: Der Sitz der fibrinoiden Degeneration ist bei 
BILLROTH-BuERGERScher Krankheit die Intima der groBen und kleinen Arterien, 
beim Rheumatismus findet sich die Veranderung im lockeren Bindegewebe, 
besonders des Herzens, der Muskeln und der Gelenke, bei der Periarteriitis 
nodosa ist die Media der GefaBe fibrinoid entartet, befallen sind vor allem die 
kleinen Arterien der Nerven und der Nieren. "Das besondere der BILLROTH­
BUERGERSchen Krankheit ist nur durch den Sitz des fibrinoiden Schadens in 
der Intima groBer Arterien mit der nachfolgenden, der Endokarditis ahnlichen 
Reaktion bedingt, wiihrend gleichzeitig an den kleinen Arterien Veranderungen 
gefunden werden konnen, die sich in nichts von der Periarteriitis nodosa oder 
den rheumatischen GefaBschaden unterscheiden (JAEGER). 

Eine Miterkrankung der Arterien innerer Organe wurde von amerika­
nischen Autoren besonders fur die CoronargefaBe behauptet (LEMANN, ISAAK, 
IWAN). ALLEN und WILLINS fanden unter 225 Fallen in 13% eine orga­
nische Erkrankung der Coronarien. JAEGER fand bei seinen Sektionen auBer 
ArterienverschluB der AbdominalgefaBe durch charakteristisches Fiillgewebe 
fast stets Infarkte und Infarktnarben besonders in Milz und Nieren "ohne 
daB jedesmal ein sicherer Ausgangspunkt fUr Embolien gegeben ware". Unter 
den 12 Sektionsfallen bestand 6 mal eine organische Erkrankung der Coro­
narien, 3mal vollig obturierende, 2mal ausgedehnte parietale Thrombose der 
Bauchaorta. 

Damit reiht sich die BILLROTH-BuERGERSche Krankheit in die "Allgemein­
erkrankungen des GefaBsystems auf entzundlicher Grundlage ein" (TSCHILIKIN). 
Ihre morphologischen Charakteristica bestehen also in einer atiologisch noch 
nieht geklarten entzundlichen Erkrankung des ganzen Arteriensystems, die 
in multiplen, ortlieh begrenzten, subintimalen Poisterherden ihren Ausdruek 
findet. Diese intimalen Wueherungen konnen an ihrer Oberflache Geschwiire 
bilden, welche Ablagerung wandstandiger Thromben begiinstigen, andererseits 
konnen die Wucherungen selbst zum VerschluB auch groBerer Arterien fiihren. 
Dadurch ist eine abnorm geringe Durchblutung peripher noch offener GefaB­
bahnen bedingt. Eine derartige Verminderung der physiologisehen Blutstromung 
kann als auslosender Reiz fUr raumausfilliende Wucherungsprozesse intimalen 
Gewebes besonders in kleinen GefaBen angesprochen werden. ,Hierfur Konnen 
ausgedehnte Tierversuche zum Beweis herangezogen werden (THOMA, V. BAUM­
GARTEN, JORES, BENEKE). Solche Intimawucherungen faBte THOMA als Folge 
einer Anderung der Randstromgeschwindigkeit auf. BENEKE machte die 
Anderung des GefaBinnendrucks dafUr verantwortlich, wahrend RICKER an 
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Einwirkung einer Stase in den Vasa va sorum dachte, GRUBER aber Saft­
stauungen im Gewebe fUr den aus16senden Faktor hielt. 

Die lumenausfiillenden Intimawucherungen im Bereich der kleinen GefaBe 
sind also zum Teil als "kompensatorischeEndarteriitis" (THOMA) zu kennzeichnen, 
da es sich nicht um entziindliche, sondern um "Wachstums- oder Wucherungs­
vorgange der Intimahandelt (MARCHAND). JAEGER steUt die Entwicklung 
dieser Intimahyperplasie hei lokaler Hypotonie den Hypertoniesklerosen im 
Sinne HUECJ{s gegeniiber. 

Neben diesen nicht entziindlichen Intimawucherungen finden sich bei BILL­
ROTH-BuERGER-Kranken im Gegensatz zu entsprechenden Veranderungen bei 
sklerotischer Gangran auch stets ausgesprochen entziindliche Wucherungen. 
Anhaufung von Zellen, Faserquellung und andere Zeichen der Entziindung 
lieBen sich hier nachweisen. Die Haufigkeit entziindlicher Wucherungen schwankt 
nach eigenen Untersuchungen von Fall zu Fall und ist in Friihfallen starker 
ausgepragt. Bei dem unter 1 unserer Tabelle aufgefiihrten Kranken, bei dem 
wir eine Probeexcision machten, beherrschten entziindliche Wucherungen der 
Intima in den GefaBen von 100-500 ft Durchmesser das Bild fast ausschlieB­
lich. Neben hyaliner Degeneration fanden sich auch fibrinoide Verquellungen 
und Nekrosen. In dem Nebeneinander von entzundlichen und nichtentzundlichen 
Intimawucherungen mochten wir ein diagnostisch verwertbares Kennzeichen der 
BILLROTH-BuERGERSchen Krankheit sehen. Auch die von WILONSKI und KROM­
PECHER so stark betonte Verbreiterung des elastischen Ringes besonders an 
den Praarteriolen, sahen wir einige Male in solcher Haufung, daB wir dem 
Befunde zum mindesten diagnostische Bedeutung zuerkennen mochten. Der 
Ansicht KROMPECHERs, daB eine hierdurch bedingte Teleangiostenose die krank­
haften Vorgange infolge so geschaffener peripherer Hypotonie und ascendie­
render Thrombosen einleitet und beherrscht, folgt die Mehrzahl der Nach­
untersucher nicht. 

Die Wandveranderungen der groBen <iefaBe und die Beschaffenheit des 
Fiillgewebes stimmen bei der Mehrzahl der Untersucher mit den Beschreibungen 
JAEGERS iiberein. DaB die GefaBverschliisse nicht ununterbrochen verlaufen, 
sondern peripherwiirts GefiWstrecken vollkommen frei lassen, wahrend zentral 
Hauptstamme verengt oder verschlossen sind, zeigt, daB der VerschluB der 
Arterien nicht durch ascendierende Thrombosen bedingt sein kann, sondern 
an die entziindlichen, ortlich begrenzten Wandumbildungen gebunden ist, 
die sich besonders an den Teilungsstellen der GefaBe lokalisiert finden. Ober­
halb von GefaBeinengungen fallt haufiger als bei GefaBverschliissen eine erheb­
liche Verbreiterung der Muskelschicht auf; die Veranderung ist in einzelnen 
Fallen so haufig, daB sie von STERNBERG als ursachlicher Faktor gewertet 
wurde. Die entziindlichen Wandveranderungen, die sich auch nach dem klini­
schen Verlauf schubweise ausbilden, konnen ausheilen. Die Ausheilung erfolgt 
ahnlichwie bei der Periarteriitis nodosa und ahnlichwie bei rheumatischen 
Granulomen unter dem Bilde arteriosklerotischer Gew~b5veranderungen. Solche 
narbig sklerotischen Veranderungen konnen das anatomische Bild in Spatfallen 
erheblich komplizieren, woraus sich manche falsche Deutungen erklaren. In 
diesen Stadien sind nicht selten Arterie, Vene und Nerv in ein elastisches 
Narbengewebe zu einem festen Strang eingemauert. Dies ist besonders der 
Fall, wenn die entziindlichen Prozesse auch die Venen mit ergriffen haben, was 
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in Spatfiillen die Regel ist. Die Neigung zur Ausbildung von Kollateralbahnen 
ist bei der BILLROTH-BuERGERSchen Krankheit groB, worauf in FrUhfaHen 
die relativ gute Aussicht auf Reilung mit beruht. Auch die Rekanalisierung 
von Thromben ist starker ausgebildet als bei den GefaBkrankheiten h6herer 
Lebensalter. 

DaB Aujtreten ortlicher NekroBen ist an folgende Momente gekniipft. Ein­
mal konnen Anpassungswucherungen in den kleinen GefaBen die Ernahrung 
der Gewebe unmoglich machen. Exogene Schadigungen, Nasse und Kalte 
oder chemische Gifte (Nicotin) konnen durch besondere Beanspruchung feinerer 
Regulationsvorgange, die die erkrankten GefaBe nicht mehr aufbringen, den 
Gewebsuntergang vorzeitig aus16sen. Auch bei Ausbildung von Ersatzbahnen 
werden solche Schaden und Reize, die auch eine besondere Beanspruchung 
der Seitenbahnen bedingen, ungiinstig wirken, da Kollateralen auch bei Fehlen 
krankhafter Prozesse nicht wie gesunde GefaBe zu werten sind. Geringfiigige 
Traumen und besonders Entziindungsreize fiihren zu reflexartigem Zusammen­
ziehen derselben. LERICHE zeigte, daB thrombotisch verschlossene GefaB­
strecken infolge Einmauerung in die krankhaft veranderte Adventitia "als 
Nervenplexus in dauerndem Reizzustand" anzusehen sind, "uud daB von diesen 
SteHen dauernd reflektorische Krampfe der Seitenbahnen angeregt werden". 
Die Befunde von STRICKER und ORBAN, die nach operativer Entfernung der 
thrombotisch verschlossenen Arterienstrecken eine wesentliche Besserung der 
Rautdurchblutung nachweisen konnten, vermogen diese Angaben zu stiitzen. 
Bei einem neuen "Schub" des Leidens erfolgt nicht selten Ausbreitung der 
krankhaften Prozesse auf die Scitenbahnen. 

Die von den Kranken angeschuldigten auBeren Ursachen, Erfrierungen, 
~asse, Kalte, leichte Traumen und auch Nicotinabusus haben demnach vor 
aHem an einem bereits kranken GefaBsystem nosologisehe Bedeutung. Dies ent­
spricht auch der Erfahrung des Krieges, daB die BILLROTH-BuERGERSche Krank­
heit, auch bei Anerkennung einer relativen Raufung in den Nachkriegsjahren, 
eine seltene Krankheit geblieben ist, obwohl Tausende von Soldaten schwersten 
Kalte- und Nasseschaden und vielfach auch einem besonders starken Nicotin­
abusus ausgesetzt waren. 

Gewebsbild bei sklerotischer Gangran. Die anatomischen Veranderungen bei 
BklerotiBcher Gangriin bieten ein von den Befunden bei BILLROTH-BuERGERSCher 
Krankheit erheblich abweichendes Bild. Die Unterschiede finden sich besonders 
ausgepragt an den groBeren GefaBen. Rier werden die klassischen Zeichen 
der Arteriosklerose, Verfettung, Intimaverkalkung und Geschwiirsbildung, in 
typischen Fallen des arteriosklerotischen und auch des arteriosklerotisch­
diabetischen Brandes fast nie vermiBt. Eine eingehende Beschreibung dieser 
bekannten Veranderungen eriibrigt sich. Thrombotische Verschliisse von 
atheromatosen Geschwiiren ausgehend kommen vor, sind aber seltener als 
bei der BILLROTH-BuERGERSchen Krankheit: Die zirkulationsverschlechternden 
Bedingungen fiir die Peripherie seheinen weit mehr an die hier diffuser aus­
gedehnten Wandumbildungen selbst gebunden zu sein. Das klinische Symptom 
der Claudieatio intermittens zeigt eindrucksvoll das AusmaB der Regulations­
storungen, die derartig starre GefaBrohre verursachen konnen. Aus den Arbeiten 
von ERB und F. LANGE sind die Auswirkungen auf die peripheren Strombezirke 
bekannt, danach bedingt Sklerose der groBeren GefaBe in der Peripherie ahnliche 
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Druckverhilltnissewie organische GefaBverlegung. Die histopathologischen 
Veranderungen der kleinen BlutgefaBe machen eine Abgrenzung gegen die 
BILLROTH-BuERGERSche Krankheit schwieriger, besonders wenn Gewebe aus 
den Endstadien d1eser Krankheit zur Untersuchung vorliegen. Raumaus­
fiillende Intimawucherungsprozesse herrschen auch bei sklerotischer Gangran 
vor. Entziindliche Infiltrate fehlen freilich so gut wie ganz. Alle Veranderungen 
tragen viel weniger die Zeichen der Aktivitat, wie wir sie bei der BILLROTH­
BUERGERSchen Krankheit kennen lernten, hyaline Degeneration ist vorherr­
schend. Die Ausbildung von Seitenbahnen ist sehr viel geringer. Auch Uber­
greifen entziindlicher Vorgange auf Nachbarorgane wird fast nie beobachtet, 
Miterkrankung der Venen ist selten. Begiinstigung nekrotischer Prozesse durch 
Einwirkung exogener Schaden spielt auch hier eine Rolle. 

Gewebsveranderungen bei "funktionell" bedingten GefalUeiden. Ais Kenn­
zeichen der Angioneuropathien galt von jeher, daB sich bei Ihnen keine morpho­
logischen Gewebsveranderungen finden lieBen, die als Ursache der beobachteten 
Funktionsstorungen gedeutet werden konnen. Dieser Annahme ist durch Mit­
teilung von Fallen, die diese "Grundeigenschaft" nicht zeigten, bisweilen wider­
sprochen worden. 1m Schrifttum finden sich mehrfach Berichte iiber Krank­
heitsfalle, die unter dem typischen Bilde des Morbus RAYNAUD verliefen und 
bei denen spater eindrucksvolle Veranderungen der GefaBe gefunden wurden. 
Wenn einige dieser Falle auch falschlich als Morbus RAYNAUD bezeichnet sind, 
bleiben doch genug iibrig, bei denen einwandfrei festgestellte funktionelle 
Storungen das klinische Bild beherrschten und bei denen der pathologische 
Anatom Strukturveranderungen fand. Die von AssMANN mitgeteilten FaIle 
sind hierfiir besonders eindrucksvoll. GRUBER widmete den "vasoneurotischen" 
Erkrankungen spezielle Untersuchungen. Auf dem KongreB fiir Kreislauf­
forschung 1931 wies er darauf hin, daB nach der Darstellung von CASSIERER 
die Behauptung, vasomotorische GefaBstorungen waren nicht von morpholo­
gischen GefaBveranderungen begleitet, unzulanglich begriindet sei. "Uber 
genugende Untersuchungen der GefaBe einschlagiger FaIle verfiigt man bisher 
nicht und wo solche Untersuchungen von verschiedenen Seiten vorgebracht 
wurden, scheinen sie hochst widerspruchsvoll und wenig geeignet gewesen zu 
sein, in dieser oder jener Hinsicht Klarung zu bringen." Bei Untersuchungen 
sicherer FaIle RAYNAUDScher Gangran, Sklerodaktylie, Erythromelalgie und 
multipler neurotischer Hautgangran fand er, daB in allen Fallen, bei denen 
Nekrosen und Gangran vorhanden waren, auch morphologische GefaBverande­
rungen nachgewiesen werden konnten, die vor allem in einer Endovasitis oblite­
rans im Sinne FRIEDLANDER8 bestanden. Die Veranderungen unterschieden 
sich nicht von den bei luischen GefaBerkrankungen und waren auch von den 
obliterierenden GefaBprozessen der EndstromgefaBe bei arteriosklerotischer 
Gangran und dem Jugendbrand schwer abzugrenzen. GRUBER deutete sie 
als unspezifische GefaBveranderungen. "Sehr viel Wahrscheinlichkeit spricht 
dafiir, daB die Endangiitis, die zur Obliteration fuhren kann, in all den durch 
neurovasculare Storungen und durch Ernahrungsschaden des Gewebes aus­
gezeichneten Fallen eine sekundare Erscheinung ist. Lokale Ungleichheit der 
Flussigkeitsverteilung im Weichgewebe, chronische (Jdembildung mit Quellungen 
und Gewebswucherungsfolgen einerseits, entziindlich proliferative Erscheinungen 
im Verlauf mehr oder weniger ausgesprochener phlegmonoser Komplikationen 
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andererseits fUhren zum gleichen Ergebnis." Auf Grund dieser Befunde glaubt 
GRUBER, daB der Gegensatz zwischen dcm Reer der Trophovasoneurosen, den 
Fallen juveniler Spontangangran und den :Fallen arteriosklerotischer Gangran 
nicht mehr so ausgesprochen, nicht mehr unuberbruckbar erscheint, sondern 
daB es sich insgesamt urn ein groBes Gebiet hand ':)It. 

Veranderungen dieser Art fanden wir bei einer 56jahrigen Frau, die an einer Grippe­
pneumonie starb. 30 Jahre lang hatten bei ihr in wechselnden zeitlichen Abstanden RAY­
NAuDscheAnfalle bestanden, 
die 5 Jahre varher zuerst 
Nekrosen an beiden Zeige­
fingern hinterlieBen. Die klei­
nen Geschwure heilten an­
fangs aus, erst in den beiden 
letzten Jahren wurden die 
Nekrosen fortschreitend und 
Hihrten zum r Verlust der 
Zeigefingerendglieder, wah­
rend gleichzeitig auch an den 
Mittelfingern N agelfalzulce­
rationen auftraten. An den 
sichtbar erkrankten Fingern 
fanden wir aile kleinen Oe­
taBe, arterielle und venose, 
krankhaft verandert. Nur 
wenige zeigten;noch ein Lu­
men, die meisten waren von 
Randwucherungen nicht ent­
ziindlichen Charakters ver­
schlossen. Das Bild entsprach 
fast vollig denen bei BILL­
ROTH-BuERGERScher Krank­
heit und arteriosklerotischer 
Gangran. Dagegen zeigten 
die Digitalarterien eine in 
diesem AusmaB sonst nicht 

.. 

gesehene Veranderung. Ihre ~r 
Muskelschicht war auf uber 
das Dreifache der Norm Yer­
breitert (Abb. 20). Auch die 
Digitalarterien der nicht Yon 
Nekrosen befallenen Finger 
lieBen die gleiche Ver brei­
terung ihrer Muscularis er­

Abb. 20. Arteria digitalis bei Morlms Raynaud. (Aus RATSCHOW: 
Durchblutungsstorungen und Beziehungen zur Gangriln. 

Klin. Wschr. 1933 II.) 

kennen, wahrend die kleinen OefiiBe hier nur unbedeutende odeI' keine Wandwucherungen 
aufwiesen. Man wird daraus schlieBen konnen, daB sich die Verbreiterung der Muskelschicht 
zuerst ausbildete und auf die Entstehung del' peripherwarts liegenden Intimawuchcrungen 
begunstigend wirkte. Sieht man mit LEWIS das Wesen der RAYNAUDSchen Krankheit in 
Spasmen der Digitalarterien, konnte die Muskelhypertrophie der Arterien eine morphologische 
Anpassung an ihre krankhaften Funktionszustande sein. Wenn OefaBkrampfe auch allein 
fur die Peripherie gleiche Druckverhaltnisse lokaler Hypotonie schaffen wie urganische 
Stromverlegungen, ist es bei der zeitlichen Begrenzung des spastischen Verschlusses wenig 
wahrscheinlich, daB er unmittelbar Wucherungsprozesse der intimalen Oewebe auslost. Sollte 
sich der Befund einer Muskelhyperplasie beim Morbus RAYNAUD auch in andercn Fallen 
bestatigen, wiirde sie sich als morphologische Zwischenveranderung griiBerer OefaBe, die 
durch sie in eine Art Dauerspasmus gebracht werden, gut in die Vorstellungen einreihen, 
die wir fur die Entstehung ortlicher Nekrosen bei den sog. organischen GefaJ31eiden gewonnen 
haben. 
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Von den iibrigen Angioneuropathien zeigt nach GRUBER die Erythro­
melalgie mit besonderer Konstanz morphologische GefiWveranderungen. Eine 
"Endarteriitis fibrosa" der kleinen BlutgefaBe fanden auch hier auBer ihm 
DEHIO, SACHs-Wien, ELSNER, HAMILTON, SHAW. GRUBER fand an einer Arteria 
digitalis pedis eine starke Hyperplasie der Muskelhaut, wahrend WEIR MITOHELL 
die Verdickung der Elastica bis zum LiehtungsverschluB beschrieb. 

Bei Akrocyanosen, bei denen die krankhaften Reaktionen auf die kleinen 
GefaBe beschrankt sind, wurden niemals morphologische Strukturverande­
rungen beschrieben. 

Fiir die anatomisehe Diagnostik folgert aus diesen Befunden, daB die 
morphologischen Veranderungen der EndstromgefiWe keine Anhaltspunkte 
ergeben, nach denen eine Trennung der einzelnen Krankheiten erfolgen konnte. 
Sie sind unspezifisch wie die ortlichen Nekrosen selbst, deren letzte Ursache 
sie zu sein scheinen, womit ihnen in prognostischer Hinsicht schwerwiegende 
Bedeutung zukommt. Finden sich dagegen anatomische Umbildungen der 
groBeren GefaBe, sind diese weitgehend artgebunden. Neben diagnostischer 
Verwertbarkeit ermoglichen sie auBerdem pathogenetische Einordnung der 
Krankheiten. Auf Grund des Gewebsbildes konnten KLINGE und JAEGER die 
Arteriitis bei BILLROTH-BuERGERScher Krankheit von den sklerotischen GefaB­
leiden trennen und ihre Einreihung bei den rheumatischen Erkrankungen vor­
nehmen. Klinische und anatomische Befunde erganzen sich dabei treffend, so 
daB man vielleicht schon heute BILLROTH-BuERGER8Che Krankheit und Peri­
arteriitis nodosa als Spielarten einer Polyarteriitis rheumatica bezeichnen darf. 

ExperimenteUe Gl'undlagen der Diagnostik. 
Da erfahrungsgemaB jede Diagnostik durch Kenntnis zugrunde liegender 

pathogenetischer Vorgange an Sicherheit gewinnt, mochten wir kurz die experi­
mentellen Befunde, auf denen sich unsere derzeitigen Vorstellungen iiber die 
Entwicklung einzelner peripherer Durchblutungsstorungen aufbauen, erwahnen. 

Auch hier stehen Versuehe und Untersuchungen von LEWIS und seinen 
Schiilern in vorderster Reihe. Sie wollten vor allem klaren, von welchen Faktoren 
die diagnostisch verwerteten GefaBreaktionen bei einer reaktiven Hyperamie 
einer Warmeverschiebung der Haut oder bei Wechsel der Hautfarbe abhangen. 
Besonders waren die Versuche, die zum Teil mit Belastungspriifungen an 
Menschen, zum Teil auch an Katzen vorgenommen wurden, dahin ausgerichtet, 
wieweit die Reaktionen humoral oder in Abhangigkeit yom autonomen Nerven­
system bedingt waren. So wurden die Versuche im Warmekasten auch an Katzen 
ausgefiihrt, denen zuvor der Sympathicus moglichst vollstandig entfernt worden 
war. Bei Einschalten der Gliihlampen stieg auch bei diesen Tieren die Tempe­
ratur an den freibleibenden Zehen und Ohren deutlich an, doch bliebendie 
Temperaturdifferenzen wesentlich hinter den Kontrolltieren zuriick. Dagegen 
trat nach Lahmung der groBen NeJ:"ven dureh Novocain auf Warmereiz kein 
weiterer Anstieg, der an sich gesteigerten Hauttemperatur auf. Die Warme­
reaktion nach Sympathektomie fiihrt Lewis darum auf aktive GefaBerweiterung 
zuriick, die zum Teil humoral, zum Teil durch gefaBerweiternde sympathische 
Nervenfasern in der Wand peripherer GefaBe bedingt wird. Zahlreiche seiner 
Versuche sind in der auch deutsch erschienenen Monographie "The blood-



Diagnostik der peripheren Durchblutungsst5rungen. 333 

vessels in the human skin" zusammengestellt, weitere sind speziellen, hier nicht 
hergehorigen Fragestellungen gewidmet. 

Von Bedeutung sind ferner Untersuchungen und Versuche, die dahin gingen, 
das beobachtete krankhafte Geschehen experimentell zu reproduzieren. 

Die Angioneuropathien scheiden aus dieser Betrachtung aus, da es bisher 
niemals gelang, gleiche oder ahnliche Symptomenbilder am Tier zu beobachten 
oder kunstlich hervorzurufen. Die Erforschung dieser Krankheiten muBte 
deshalb auf klinische und anatomische Untersuchungen beschrankt bleiben. 

Bei den organisch bedingten GefaBleiden waren entsprechende Ergebnisse 
bis vor kurzem nicht gunstiger. Durch Anwendung gewebsschadigender Reize, 
die auf Grund der Anamnese bei Entstehung des Leidens eine Rolle spielten, 
gelang es nicht, Gewebs- und GefaBveranderungen an Tieren zu erzielen, die 
den beim Menschen beobachteten Vorgangen ahnlich gewesen waren. Versuche 
dieser Art reichen weit zuruck. ZOEGE VON MANTEUFFEL und RUDNITZKI 
stellten bereits fest, daB einfache Erfrierung keine typischen GefaBverande­
rungen erzielt. Erst durch den Atherspray (Temperaturen von -20°), gelang 
es nach langerer und wiederholter Einwirkung beim Meerschweinchen an den 
hinteren GliedmaBen nicht nur Odembildung hervorzurufen, sondern auch 
fortschreitende Strukturveranderungen auszu16sen. RISCHPLER und MARCHAND 
benutzten bei ihren Versuchen ebenfalls den Atherspray, den sie auf Kaninchen­
schenkel und Mauseschwanze einwirken lieBen. Sie beobachteten nach 20 Minuten 
Eintritt von Odem, nach langerer Einwirkung Zellzerstorungen und Wucherungs­
vorgange in den GefaBen. Thrombenbildung sah RISCHPLER nur seltcn, wahrend 
KRIEDE bei ahnlicher Versuchsanordnung als erste Folge der Schadigung Blut­
plattchenthromben in den EndstromgefaBen beobachtete, aus denen sich fort­
schreitende Thrombosierung entwickelte. Wir erwahnen nicht aIle Arbeiten, 
die mit dieser oder ahnlicher Methodik, auch durch Anwendung von Hitze oder 
mechanischer Gewalt ahnliche Ergebnisse erzielen konnten. In letzter Zeit be­
statigte CEELEN, daB es nicht gelingt, durch Umwicklung tierischer GliedmaBen 
mit Eiskrawatten, auch wenn dieselben langere Zeit (8-10 Tage) liegen blieben, 
irgendwelche nennenswerten Gewebsveranderungen hervorzurufen. Auch Ver­
suche BUERGERS, durch Ubertragung verschiedener bei BILLROTH-BuERGER­
scher Krankheit gefundener Keime krankhafte Veranderungen beim Tier zu 
erzeugen, verliefen ergebnislos. 

Andere Wege ging 1921 MARCUS. In der Annahme, daB das krankhafte 
Geschehen im wesentlichen durch spastische Verengerungen der groBen GefaBe 
bedingt ware und auf Grund der Beobachtung, daB Infektionen verschiedenster 
Art fur die Auslosung des Brandes von Bedeutung waren, versuchte er unter 
Anwendung beider Faktoren, namlich der Infektion und der GefaBkontraktion 
eine Gangran am Kaninchenohr zu erzeugen. Er infizierte seine Versuchstiere 
mit Streptokokken und injizierte an einem Ohr langere Zeit hindurch Adrenalin­
losung. In der uberwiegenden Mehrzahl seiner Versuchstiere trat an den adrenali­
sierten Ohren Nekrose ein, wahrend die nicht mit Streptokokken vorbehandelten 
Tiere trotz lange Zeit fortgesetzter Adrenalininjektion keine Gewebsverande­
rungen aufwiesen. Diese Versuche wurden 1932 von SCHMIDT-WEYLAND nach­
gepriift und dahin erweitert, "ob auch sogenannte chronische Infektionserreger 
wie Tuberkelbacillen, ob emulgierte, nicht belebte corpusculare Elemente, die 
in die Blutbahn gebracht wurden, und ob Bakterientoxine bei Beibehaltung 
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des gefaBkontrahierenden Momentes ebenfalls imstande seien, Gangranbildungen 
hervorzurufen". Er fand, daB von 67 Kaninchen, von denen etliche mit lebenden 
Keimen oder Bakterientoxinen vorbehandelt worden waren, 21 nach subcutaner 
Adrenalininjektion Gangran an den Ohren aufwiesen, wahrend 20 nur mit 
Adrenalin gespritzte Tiere ebensowenig wie nur mit lebenden Keimen oder Bak­
terientoxinen vorbehandelte , keine ortlichen Nekrosen bekamen. Tiere, die mit 
einer Aufschwemmung von 5%iger Lykopodiumsamenemulsion gespritzt wurden, 
zeigten, obwohl tiber lange Zeit Adrenalin injiziert wurde, keine Nekrosen. 

Inzwischen hatten Arbeiten von DIETRICH, NORDMANN und SIEGMUND ge­
zeigt, daB es durch Vorbehandlung mit EiweiBkorpern, z. B. auch mit Bakterien, 

Abb. 21. ExperimentcIl erzeugte Artcriitis obliterans. (Aus RATSCHOW: Befunde zur rheumatischen 
Arteriitis. ) 

gelingt, die GefaBwand ebenso wie andere Organe des tierischen Organismus 
zu sensibilisieren, d. h. in einen Zustand veranderter Reaktionsbereitschaft zu 
bringen. Die dabei beobachteten Gewebsveranderungen entsprachen denen, 
fUr welche R6ssLE in Anlehnung an die Immunitatslehre die Bezeichnung der 
"hyperergischen Entztindung" eingefUhrt hatte. 

Vielleicht dtirfen hier kurz eigene Versuche miterwahnt werden, die zeigten, 
daB es an entsprechend vorbehandelten Kaninchen gelingt, durch Einwirkung 
von thermischen, mechanischen und chemischen Reizen, die in einer Starke 
angewandt wurden, welche sich ftir normergische Tiere als unterschwellig 
erwiesen hatte, bei Wechsel der ortlichen Reizeinwirkung, hochgradige Gewebs­
und GefaBveranderungen zu erzielen, die in ihrer Gesamtheit den bei BILLROTH­
BUERGERScher Krankheit beobachteten Gewebsbildern am ahnlichsten sind 
(Abb. 21-25). Entsprechende Untersuchungen beschrankten sich nicht auf Er­
zielung moglichst eindrucksvoller Endstadien, sondern erstrebten, zum Teil durch 
direkte Kreislaufbeobachtung, aIle Phasen von den ersten sichtbaren Funktions­
storungen bis zur Ausbildung der einzelnen anatomischen Gewebsumbildungen zu 
erfassen. Gleiche Versuche waren zuvor bereits von RICKER, TANNENBERG und 
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JACOBJ am normergischen Tier vorgenommen, so daB geniigendes Vergleichs­
material vorlag. In den erkrankten Strombezirken wurden einzelne GefiW­
funktionen zur Fahndung auf veranderte Regulationsablaufe gepriift. Besondere 
Beachtung galt den Wechselbeziehungen von Strombahn und Gewebe, da auf­
fiel, daB viele der krankhaften GefaBreaktionen nicht durch krankhafte Prozesse 
an den GefaBen selbst, sondern durch atypische vom miterkranktcn Gewebe 
ausgehende Reize bedingt schienen. Methodisch wurde hierfiir vor aHem kiinst­
liche Durchstromung der krankgemachten GefaBprovinzen herangezogen. Die 
Durchstromungsfliissigkeit selbst wurde auf erlangte biologische Wirksamkeit 
gepriift, andererseits ist in Anlehnung an die Untersuchungen HINTZES aus 

Abb. 22. Fiillgewebe bei experimentcller Arteriitis obliterans. (Aus RATSCHOW: Befundo zur 
rheumatischeu Arteriitis.) 

der Ablagerung eingebrachter Farbstoffe auf Storungen in den physikalischen 
Stromungsablaufen geschlossen worden. 

Untersuchungen am normergischen Tier hatten gezeigt, daB morphologisch 
faBbare Gewebsveranderungen nur durch unphysiologisch gesteigerte Reize 
(Warme, Kalte, mechanische Traumen und chemische Gifte) erzielt werden 
konnten. Solche Reize werden, wie bei direkter Kreislaufbeobachtung fest­
gesteHt worden ist, von den EndstromgefaBen einheitlich mit Stase beantwortet. 
Die Einzelablaufe dieser Reaktion entsprechen den von RICKER, TANNENBERG 
und NORDMANN beschriebenen Vorgangen. 

AuBerdem beobachteteRATSCHOW, daB Summation gleicher Reize, die in kurzen 
Zeitabstanden einwirkten, AusmaB und Folgen der krankhaften Reaktionen nicht 
nur steigerten, sondern daB es auch gelang, schlieBlich durch an sich unter­
schwellige Reize Stasen, oft unlOsliche Stasen im Bereich der EndstromgefaBe 
hervorzurufen. Bei Versuchen am Kaninchenohr konnte eine entsprechende 
Erhohung der Reaktionsbereitschaft bzw. eine Senkung der ReizschweHe auch 
an den groBeren GefaBen festgestellt werden. Diese Versuche erzielten zuerst 
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durch miiBige Reizgrade Ausbildung morphologischer GefaBveranderungen, die 
im Bereich der EndstromgefiiBe als Intimawucherungen auftraten. Summation 
exogener Reize kann also dhnlich wie V orbehandlung mit Eiweipkorpern die Re­
aktionsbereitschaft der Gewebe nach Art einer Sensibilisierung steigern. 

Bei Versuchen am sensibilisierten Tier wich zuerst VAUBEL in Anlehnung 
an den AUERschen Grundversuch von den klassischen Methoden ab, indem er 
den zweiten Reiz nicht durch gleiches oder von anderen Tieren stammendes 
Serum, sondern durch exogene Schaden ausiibte. Er lOste damit eine besondere 
Form der Parallergie aus, als welche auch ROSSLE den Vorgang bezeichnete. 
Ahnlich ging RATSCHOW (8) bei Versuchen iiber experimentelle Arteriitis vor. 

Abb. 23. Muskelverhreiterung einer Arterie bei stromabwiirts Iiegendem entziindlichem Lichtungs· 
verschlul3. (Aus RATBOROW : Befunde zur rheumatischen Arteriitis.) 

Grundlage aller Sensibilisierungsversuche ist das ARTHussche Phanomen, 
welches darauf beruht, daB ein Tier durch eine Serumeinspritzung derart 
umgestimmt wird, daB seine Gewebe bei wiederholter Einspritzung des Serums 
auf das vorher ungiftige direkt ins Gewebe eingebrachte Serum mit schwerster 
Entziindung antworten, wahrend eine intravenose Reinjektion des Serums die 
Erscheinungen des anaphylaktischen Shocks hervorruft . 1m ersteren FaIle 
handelt es sich nach ROSSLE urn eine ortliche Uberempfindlichkeit der Gewebe, 
wahrend der anaphylaktische Shock Zeichen allgemeiner Uberempfindlichkeit 
des Gewebes ist. "Die hyperergische Entziindung ist das Aquivalent des allge­
meinen anaphylaktischen Shocks im Gewebe." 

Am sensibilisierten Tier werden ma13ige thermische Reize (3-4 und 40-45°), leichte 
Traumen und Einwirkung stark verdiinnter FormaldehydlOsung von stiirmischen Gefa/3-
reaktionen beantwortet, die unter Zugrundelegung des RICKERschen Stufengesetzes darin 
bestehen, da13 die Gefa/3e schnell nach Art der 3. Reaktionsstufe reagieren. In den Geweben 
selbst ist bereits nach 2- 3 Stunden starkes Odem und Quellung der Bindegewebsfasern 
nachweisbar (NORDMANN). Gefa13wandveranderungen sind je nach dem Ort der Reiz­
einwirkung verschieden ausgebildet (RATSCHOW 8): Werden nach Freilegung nur gro/3ere 
Gefa13e gereizt, treten in ihrer Wand nach 2- 3 Tagen entziindliche Veranderungen auf, 
die subintimal gelegen, wenige Tage spater das Bild fibrinoider Nekrosen bieten. Die 



Diagnostik der peripheren Durchblutungsstorungen. 337 

entziindlichen Herde buchten die Intima lumenwarts aus und verengen die Strombahn. 
In den peripheren GefaBen treten bei wechselnder Zeitspanne in den einzelnen Versuchen 

Abb. 24. Intimawuchcrung gl'of3erer ArtCl'ie hei expel'imentellcr Al'tcriitis. (Aus RATSCIIOW: Bcfunde 
zur rheumatischen Al'teriitis.) 

nichtentziindliche Wucherungen der Intima auf. Waren kleine GefaBe vom Reiz direkt 
getroffen (z. B. leichter Hammerschlag), so sind schall nach 24 Stunden entziindliche 

Abb. 25. Endstromgefaf3e, direkt vom ausliisenden Reiz getroffen. mit entziindlichen Wucherungen 
del' Intima. (Aus RATBCIIOW: Befunde zur rheumatischen Arteriitis.) 

Wandveranderungen, nach 48 Stunden entziindlicbe Wucherungen nachweisbar (Abb. 25). 
Gewebe, die erst 3-4 Wochen nach erfolgter Schadigung zur Untersuchung kamen, boten 
thrombisches Fiillgewebe in den graBen GefaBen, umschriebene Verbreiterungen der Muskel­
schicht und Auflockerung elastischer Bestandteile. Nekrosen treten wenige Tage, oft schon 

Ergebnisse d. inn, Med, 48. 22 
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24 Stunden nach Beginn der Wucherung in den kleinen GetaJ3en auf. Arterien und Venen 
werden gleicherma13en von krankhaften Veranderungen befallen (A b b. 24). 

Diese Versuche vermitteln ein Hild von der Entstehung des krankhaften Umbaues 
der Gewebsstruktur. UnterRuchungen, die dem funktionellen Verhalten erkrankter Geta13e 
gelten, seien erganzend erwahnt. HINTZE ermittelte an Normaltieren und an uberlebenden 
menschlichen Gliedern im Durchstromungsversueh die unter Einwirkung au13erer Reize 
weehselnde Verteilung von Farbstoffen und fand ein aueh von anderen Autoren beob­
achtetes entgegengesetztes Verhalten von gro13en und kleinen Gefa13en, welches darin be­
stand, daB Reize, die die Endstromgefa13e weitstellten, gleichzeitig eine Engerstellung vor­
geschalteter gro13erer GefaBbahnen bedingten. Umgekehrtes Verhalten erzeugten die End­
strombahn verengerndende Reize. Auswirkungen hydrodynamischer Effekte in der Peripherie 
werden fur den Gesamtkreislauf durch diese Regulationen nach HINTZE abgeschwacht. 
An sensibilisierten Tieren fiel bei Durchstromungsversuchen ohne auBere Reizung eine 
gro13ere Durchliissigkeit der Gefa13e fur die Farbstoffmolckule auf. Diese traten schnell 
in die Gewebe uber. Nach Einwirkung thermischer Reize waren die gegensatzlichen Weiten­
stellungen gro13er und kleiner Gefa13e sehr viel weniger ausgepagt oder fehlten ganz, was 
aus der gleichma13igen Verteilung der Farbstoffmolekule auf beide GefaBstrecken zu er­
schlie13en war. 

Dcr Fragc nach Bcschaffenheit eventuell vermehrt auftretender Gewebsabbaustoffe in 
unzureichend durchbluteten Geweben ging RATSCHOW (7) so nach, daB erkrankte Strom­
bezirke, die zuvor vollig entblutet waren, mit isotonischer sauerstoffgesattigter Losung 
durchstromt wurden. In biologischen Testversuchen fand sich auch bei Fehlen jeder Spur 
von Blut in etwa 60 % der Versuche, daB die Extrakte der Durchstromungsflussigkeiten 
vasodilatierende und blutdrucksenkende Eigpnschaften hatten. Diese bisher ausfiihrlich 
noeh nicht mitgeteilten Versuche soli en nur der Vollstandigkeit wegen kurz miterwahnt sein. 

Den Diagnostiker interessiert besonders die Frage, ob der Nachweis einer 
organischen Miterkrankung der Endstromgcfal3e stets fur Umschlag in bosartige 
VerIaufsform spricht, ob also die Lokalisation der krankhaften Veranderungen 
das Leiden zeitlich determinieren kann. Hier zeigen die Experimente die Be­
deutung des Reizeinwirkungsortes. Es ist danach sehr wohl moglich, daB der 
Beginn krankhafter Prozesse vor allem bei der BILLROTH-BuERGERSchen Krank­
heit in den periphersten GefaBen liegen kann. Beispiele, fUr die solche Erwa­
gungen zutreffen, bieten Fall 1 und 2 unserer Tabelle. Auch Beobachtungen 
derart, daB Nekrosen bei BILLROTH-BuERGERScher Krankheit nach langem 
symptomlosen Intervall genau an Stellen auftreten, an denen Jahre zuvor 
eine Erfrierung oder cin anderer Schaden bestanden hatte (Fall 7), konnen zu 
solchen Befunden in Beziehung gebracht werden. Dcr Faktor der Sensibili­
sierung offenbart in Analogie zu den Versuchen KLINGE" uber den Rheumatismus 
die nahen Beziehungen zwischen arteriitischen Gefal3leiden und rheumatischen 
Reaktionen. Daruber hinaus vermag er die Bedeutung voraufgegangener Strepto­
kokkeninfekte fur die Entwicklung der BILLROTH-BuERGERSchen Krankheit zu 
unterstreichen. Der Nachweis von Storungen in den Weitenregulationen orga­
nisch kr:anker GefaBe gibt der methodischen Auswertungklinischer Symptome 
gute Grundlagen. Die Empfindlichkeit gegen aul3ere Reize findet ihre Erklarung. 
Vermehrter Gehalt an vasodilatierenden Stoffen in unzureichend durchbluteten 
Geweben kann eventuell entsprechende Vorstellungen uber dasZustandekommen 
von reaktiver Hyperamie und Spatrotung nach FEIL-WERMER sichern. Fur 
die anatomische Diagnostik folgt, daB aus einzelnen Strukturveranderungen 
nur mit Einschrankung Ruckschhisse auf die Genese des Zustandsbildes moglich 
sind. Das Wesen der krankhaften Geschehnisse ist vielmehr in dem bunten 
Wechsel nebeneinander bestehender entzundlicher und nichtentzundlicher Vor­
gange zu suchen. 
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Schlu6. 
Die Diagnostik peripherer DurchblutungsstOrungen ist heute nicht mehr 

darauf beschrankt, nach Beschreibungen sichtbarer Krankheitserscheinungen 
einzelne Symptomenbilder zu benennen (Jugendbrand, Altersgangran, Akro­
cyanose), um so verschiedene Krankheitsgruppen deskriptiv herauszuarbeiten. 
Sie kann vielmehr mit Hilfe der heutigen Methodik sich ein Bild krankhafter 
Funktionsablaufe verschaffen und diese zu beobachteten Veranderungen der 
Gestalt in Beziehung setzen. Ihre Schliisse und Urteile wurzeln damit in patho­
genetischen Vorgangen, womit sich fUr Prognose und Therapie neue zielgerichtete 
Ausblicke eroffnen. 

Bei Darstellung solcher Methoden und den durch sie gewonnenen Ergebnissen 
wurden die durch LEWIS vor allem vermittelten "Beobachtungsuntersuchungen" 
gegeniiber komplizierteren Untersuchungsverfahren in den Vordergrund geriickt. 
Die Grundlagen besonderer Eignung, die den Methoden von LEWIS heute allge­
mein zuerkannt wird, deren "Klarheit und Folgerichtigkeit des Gedankenganges 
und dessen auBerordentliche Einfachheit der Versuchsanordnung in ihren iiberaus 
mannigfachen Variationen besonders besticht" (VOLHARD), konnen wir nicht 
besser kennzeichnen, als LEWIS seIber es im V orwort zu seinen "Herzkrank­
heiten" 1 tut. 

" ... so beschloB ich ... als Grundlage das zu geben, was ich seIber gesehen 
und auf seine Richtigkeit gepriift habe. Mehr und mehr kam ich zu der -ober­
zeugung, daB Einfachheit notwendig ist, und es war mir klar, daB man von 
graphischen Arbeiten zukiinftige Praktiker nur wenig nutzbringend lehren 
kann, da deren Hauptaugenmerk immer auf Beobachtungen gerichtet sein muB, 
die sie selbst an ihren Kranken machen konnen ... " 

Grundsatzliches Denken, wo es moglich ist, hat in der Praxis nicht nur 
deshalb unschatzbaren Wert, weil es das Interesse steigert und erhalt, sondern 
auch weil es ein sicherer Fiihrer unseres Handelns sein kann, wenn die Erfahrung, 
wie so oft, angesichts des Ungewohnlichen keine genauen oder besonderen 
Richtlinien zu geben vermag. Ich war bestrebt, dem anerkannten Gesetz, daB 
es nur eine Ursache fUr eine Wirkung gibt, zu folgen und zu gehorchen und die 
Symptome den Zustanden zuzuordnen, zu denen sie gehoren ... " 

"Die Innere Medizin hat " (gegeniiber der Anatomie) "das V orrecht groBerer 
Freiheit. Sie kann den Korper mehr als Ganzes betrachten, die Krankheit 
von umfassenderen Gesichtspunkten aus sehen und eine Reihe von Funktions­
storungen schildern, die nur wahrend des Lebens erkennbar sind. Mit den 
Symptomen der Krankheit hat der Kranke und sein Arzt hauptsachlich zu 
kampfen und man kann sagen, daB die Symptome der Herzleiden fast aus­
schlieBlich von Funktionsstorungen herstammen. Deshalb miissen wiJ," bei 
Betreuung un serer Kranken hauptsachlich in Begriffen der Funktion und 
nicht der Struktur denken." 

1 Deutsch von W. HESS. Berlin: Julius Springer 1935. 
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I. Einleitung und Nomenklatur. 
Uber funikulare Spinalerkrankungen ist in den letzten Jahren eine Un­

menge von Veroffentliehungen ersehienen. Dies ist nieht nur dadureh bedingt, 
daB die funikulare Spinalerkrankung naeh Tabes dorsalis und multi pIer Sklerose 
das dritthaufigste Ruekenmarksleiden ist (HENNEBERG, SCHRODER u. a.), sondern 
eR liegt besonders daran, daB das Krankheitsbild sehr haufig - wenn aueh nieht 
aussehliel3lieh - mit pernizioser Anamie gekoppelt vorkommt, die ihrerseits 
auf Grund der eindrueksvollen therapeutisehen Erfolge seit Einfuhrung der 
Leberbehandlung dureh MINOT und MURPHY im Brennpunkt des Interessei:! 
gestanden hat. Hinzukommt, daB die moderne Therapie bei pernizioser Anamie 
inbezug auf die Blutkrankheit wohl ausgezeichnete Erfolge verzeiehnet, die 
Behandlung der sie oft begleitenden funikularen Spinalerkrankung aber bisher 
unbefriedigend gewesen ist. RITTER wirft die Frage auf: "Hat die Leber wirklieh 
das Lob verdient, das man ihr heute uberall spendet? Die Kranken werden 
dem Anamietode entrissen, urn einem sehreeklieheren Ende entgegen zu gehen." 
MORAWITZ halt die Verhutung der funikularen Spinalerkrankung bei pernizioser 
Anamie fur das naehste groBe therapeutisehe Ziel; denn die Leberbehandlung 
bessert wohl die Anamie, heilt sie aber nieht, der Kranke bleibt am Leben und 
das Ruekenmarksleiden kommt nunmehr zur vollen Entwieklung. MEl:LEN­
GRACHT u. a. sehen die Zahl der Myelopathien von Jahr zu Jahr in beunruhigen­
dem MaBe zunehmen. Die Frage der funikularen Spinalerkrankung bei per­
nizioser Anamie ist derzeit vielleieht das groBte neurologisehe Problem (MEULEN­
GRACHT). 

Unter den Arbeiten der letzten Jahre finden sich leider aueh immer wieder 
solehe, die entweder einseitig internistiseh oder einseitig neurologiseh orientiert 
sind. Es ist eine "wissensehaftliehe" Unmogliehkeit, uber die Klinik der funi­
kularen Spinalerkrankungen zu sehreiben, ohne ein Wort von Blutbefund und 
Magensaftuntersuehungen zu erwahnen, ebenso unfruehtbar und unverwertbar 
ist es, den neurologisehen Befund bei pernizioser Anamie ganz wegzulassen. 
Die 45jahrige Gesehiehte der funikularen Spinalerkrankung beweist wie die 
wohl kaum einer anderen Nervenerkrankung, daB cine einseitige neurologisehe 
oder internistisehe Einstellung die Erkenntnis nicht fordern kann (BREMER). 

Die jetzt ubliehe Nomenklatur funikulare Spinalerkrankung stammt von 
SPIELMEYER, der wie SCHRi:iDER die Bezeiehnung funikulare Myelitis ablehnt, 
da es sieh nieht urn eine Elltziindllng handelt. HENNEBERG, der zunaehst den 
Namen "Myelitis fllnieularis" pragte, sehlug spater den Namen "funikulare 
Myelose" vor, urn die Erkrankllng als primar degenerative, niehtentzundlieh­
infiltrative zu kennzeiehnen. SCHILLING lehnt mit Reeht die Bezeichnung 
"Myelose" ab, die bereits doppelt vergeben ist (fUr Knoehenmarkserkrankung 
und fur Auftreten von Myeloeyten iIll Blut) , er hat den Namen "funikulare 
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Medullose" vorgeschlagen, der sich aber nicht eingeburgert hat. Namengebungen 
wie Myelopathie sind zu far bIos. Von friiheren Bezeichnungen seien noch er­
wahnt: Funikulare SkI erose oder Strangsklerose, anamische Spinalerkrankung, 
funikulare Leukomyelitis, kombinierte Strangerkrankung, spinale Strangdcgene­
ration, LICHTHEIMsche Strangmyelitis, neuro-anamischcs Syndrom. BREMER 
sagt mit Recht, daB die Unsichcrheit in del' Benennung, wie so haufig in der 
Pathologie, unsere Unkenntnis del' Dinge widerspiegele. Es ist zu wunsehen, 
daB die Eigenbrodelei in der Namengebung aufhort, und daB, ahnlich wie in 
der englisehen und amerikanischen Literatur, in der sieh immer wieder die 
Bezeiehnung "subacute combined degeneration of the spinal cord" findet, aueh 
in der deutsehen Literatur die einheitliche, jetzt gebrauchlichste Bezeichnung 
funikulare Spinalerkrankung sich einbiirgert. 

II. Pathologisch·anatomische Befunde. 
Pathologisch-anatomiseh stellt die funikuliire Spinalerkrankung ein wohl 

umschriebenes Krankheitsbild dar (NONNE, SCHRODER, SPIELMEYER, WOHL­
WILL u. a.). Die graue Substanz ist in der Regel intakt, die Meningen, die hinteren 
Wurzeln, die Spinalganglien und das Gehirn sind praktisch unbeteiligt, ebenso 
die BlutgefaBe. Befallen ist die weifJe Substanz des Ruckenmarks. Makroskopisch 
weisen die Ruekenmarksschnitte bei frisehen Fallen niehts besonderes auf, bei 
alten Fallen erscheinen die Hinterstrange weniger deutlich grau und zeigen 
aueh weniger Schrumpfungen als bei Tabes dorsalis, ferner finden sich oft ent­
sprechende, abel' meist sehwaeher ausgepragte Veranderungen in den Vorder­
und Seitenstrangen. Die Zeiten, in dencn man die funikulare Spinalerkrankung 
in die Gruppe del' symmetrisehen kombinierten Strangerkrankungen, zu denen 
unter anderen die FRIEDREICHsche Krankheit gehort, einreihen wollte, sind 
langst vorbei. Die Strangdegenerationen sind "pseudosystematisch". 

Histopathologisch sind fur frische FeilZe del' funikularen Spinalerkrankung 
eharakteristisch die nul' in del' wei Ben Substanz auftretenden, kleinen, kon­
fluierenden, sog. LICHTHEIMschen Herdchen, die zuerst von LICHTHEIM im 
Jahre 1890 beschrieben worden sind. Sie finden sich vorwiegend und am starksten 
ausgepragt sowie mitunter nur in den Hinterstrangen, von denen die mittleren 
Abschnitte bevorzugt sind, sie treten auch in den Seiten- und Vorderstrang­
pyramidenbahnen auf, sowie in den Kleinhirnseitenstrangen und im GOWERS­
Rchen Bundel. Es handelt sich dabei urn lokale Markscheiden- und Achsen­
zylinderquellung mit spiirlicher Gliaproliferation und spatercr Luckenfeldbildung 
(Status spongiosus nach SPIELMEYER). Die Luekenfelder entstehen dureh 
plotzlichen Untergang des Gewebes infolge Kornchenzellenabbaues. Naeh 
SCHRODER, AUSTREGESILO, WUITE U. a. handelt es sich zunachst urn Zerfalls­
vorgange an den Markscheiden einzelner zentraler Nervenfasern; die Achsen­
zylinder quellen erst spater, werden leitungsunfahig, schlieBlich folgen sekundare 
Degenerationen; wahrend nach SHIMAZONO und WOHLWILL die neurolytische 
Schwellung des Achsenzylinders erst sekundar den Zerfall del' Markscheide zur 
Folge hat. 

Bei mehr chronisch verlaufenden Fallen muB man nach den LICHTHEIMschen 
Herdchen suchen (SCHRODER), dafUr beherrschen massive, weitgehend symme­
trische, sekundare Degenerationen das Bild; die ursprunglichen Herdchen gehen 
in den Degenerationen zum groBten Teil unter (SCHRODER), bzw. konnen viele 
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kleine Herde strangfOrmige Degenerationen vortausehen (NONNE). Immer 
wieder wird von den Autoren das Versehontsein der Randgebiete unmittelbar 
urn die graue Substanz herum hervorgehoben, BODECHTEL nennt als Unter­
sehied zur Tabes dorsalis den bei der funikularen Spinalerkrankung von zentral 
nach lateral abnehmenden histopathologisehen Befund. Die hinteren Wurzeln, 
die Wurzeleintrittsstellen sind in der Regel bei der funikularen Spinalerkrankung 
verschont oder werden viel spater befallen. Die pathologisehen Befunde, aueh 
die Degenerationen, horen gewohnlieh in der oberen Halfte des Halsmarkes auf 
(SCHRODER), in seltenen Fallen reiehen die Degenerationen bis in die Medulla 
oblongata und die Briieke oder noch weiter hinauf (CREUTZFELD, SCHRODER u. a.). 

In dieser Zusammenstellung kann auf histopathologisehe Abbildungen ver­
ziehtet werden; auf die ausgezeiehneten histologisehen Photographien bei SPIEL­
MEYER wird verwiesen, in denen der kornige Zerfall der Markscheiden und die 
neurolytisehe Schwellung der Achsenzylinder, die Liickenfeldbildung, die Fett­
kornchenkugeln usw. eindrueksvoll dargestellt sind. Bei der funikularen Spinal­
erkrankung handelt es sich urn rein degenerative herdformige Prozesse (SPIEL­
MEYER, SCHRODER u. a.). Der rasche Abbau von weiBer Substanz unter reich­
licher Kornchenzellenbildung mit nachfolgender glioser Sklerose erfolgt nach 
SCHRODER u. a. ohne aktive Beteiligung des GefaBbindegewebsapparates. 
Durch eine vaseulare Theorie ist das histopathologische Bild nach SCHRODER, 
SPIELMEYER, SOMERS u. a. nicht zu erklaren. SCHRODER betont, daB es bei 
dem wohlumschriebenen Befund dringend geboten sei, die funikulare Spinal­
erkrankung aus dem vielgestaltigen und vieldeutigen Komplex der "Myelitiden" 
herauszunehmen, ahnlich wie die multiple Sklerose, die sich ihrerseits von der 
funikularen Spinalerkrankung unter anderem durch das riicksichtslose Befallen­
sein auch der grauen Substanz und das nichtsymmetrische Auftreten unter­
scheidet. Dber die gleichen histologischen Befunde bei funikularen Spinal­
erkrankungen im Verlaufe von verschiedenen internistischen Erkrankungen 
s. Abschnitt IV. 

Interessant sind die Mitteilungen von KESCHNER und DAVISON, daB die 
mit pernizioser Anamie gekoppelten funikularen Spinalerkrankungen nach 
Leberdarreichungen inbezug auf die gliose Reaktion Unterschiede zu unbe­
handelten Fallen zeigen; wahrend die Nervenfaserprozesse nach und ohne 
Leberbehandlung sich nicht unterscheiden, solI die Lebertherapie eine vermehrte 
Gliawucherung bedingen. Doch stehen diese Mitteilungen bisher vereinzelt da. 
Nachuntersuchungen erscheinen als notwendig. 

Wenn es auch als Regel gelten kann, wie schon aus der jetzt iiblichen Namen­
gebung funikulare Spinalerkrankung hervorgeht, daB der wesentliche und 
prim are KrankheitsprozeB sich in der weiBen Substanz des Riickenmarks ab­
spielt, so finden sich doch in einer Reihe von Veroffentlichungen Mitteilungen 
iiber Beteiligung der grauen Substanz (WOHLWILL, MICHAUD, STONE, MiNCIOTTI, 
BODECHTEL, ROTHMANN, HENNEBERG, WEIMANN u. a.). Von erfahrenen Risto­
pathologen, wie SCHRODER und SPIELMEYER wird betont, daB sich Zeichen von 
sog. primarer Zellreizung, Z. B. an den Vorderhornzellen, nach langerer Agonie 
finden. AuBerdem ist die "primare Reizung" NISSL~ der Ganglienzelle ein 
reversibler Vorgang, eine retrograde Veranderung an der zugehorigen Nerven­
zelle, die schon einen Tag naeh der Achsenzylinderlasion auftreten kann und 
gegebenenfalls, d. h. wenn keine Reparation eintritt, zur Kernatrophie fiihren 
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kann (SPIELMEYER). BODECHTEL halt die Vorderhornveranderungen fUr "ter­
tiare oder transneurale Degenerationen" MONAKOWS, er fand nie Veranderungen 
der vorderen Wurzeln, uber die PENTSCHEW bei funikularer Spinalerkrankung 
im Verlauf von Pellagra berichtet. Seitenhornverallderungen teilt ORTON mit. 
MIN CIOTTI beschreibt Atrophie der Vorderhorner, besonders in Lumbalsegment, 
mit deutlichem Blutungsherd in der Commissura grisea posterior. STONE fand 
Vorderhornveranderungen, nachdem ·er klinisch vorher Atrophie der kleinen 
Handmuskeln beiderseits festgestellt hatte; er weist darauf hin, daB Muskel­
schwund nur vereinzelt beschrieben ist. FOERSTER betont, daB Vorderhorn­
veranderungen mit entsprechenden neurologischen Befunden, wie Atrophie und 
elektrischer Untererregbarkeit, nicht zum klassischen Bilde der funikularen 
Spinalerkrankung gehoren. Fur seine 3 FaIle, die 57-64 Jahre alt waren, 
fUhrt er die V orderhornschadigungen auf atherosklerotische und infektios­
toxische GefaBschadigungen (bei Cystopyelitis, Pneumonie, Decubitus) zuruck 
und lehnt die transneurale Degeneration (BODECHTEL) fur seine FaIle abo WOHL­
WILL hat Blutungen nicht selten gesehen. SOMERS betont, abgesehen von kleinen 
Blutungen und Lockerungen der Nervenfasern, die fast vollige Intakthaltung 
der grauen Substanz. SCHILLING halt die funikulare Spinalerkrankung nur fUr 
das Ausgangsstadium einer allgemeinen schweren Nervensubstanzschadigung (bei 
pernizioser Anamie), die sich dann auch peripher und zentral zeigen kann. 

Veranderungen im peripheren Nerven wie bei Beriberi (SCHILLING, SHIMA­
ZONO) konnen bei funikularer Spinalerkrankung vorkommen (SCHAEFFER und 
VIALARD, WUITE u. a.). Es ware aber falsch, worauf BREMER hinweist, die 
Parasthesien nur auf eine Schadigung der peripheren Nerven zuruckzufuhren 
(Russow). Gewohnliche, aUtagliche Befunde sind Verandel'ungen in peripheren 
Nerven nicht. BIELSCHOWSKY, CREUTZFELD und WUITE fanden progressive 
Degenerationen der motorischen und sensiblen Nervenbahnen der Zunge (bei 
pernizioser Anamie mit funikularer Spinalerkrankung); BODECHTEL sah bei 
genauen histologischen Untersuchungen keine Veranderungen im peripheren 
Nerven. Bei den peripheren Veranderungen handelt es sich also urn mehr 
zufallige Begleiterscheinungen, wie wir sie auch bei der Tabes dorsalis finden 
konnen; die funikulare Spinalerkrankung bleibt in erster Linie eine zentral­
nervose Erkrankung (BREMER). 

In den letzten lO J ahren ist den Gehirnveranderungen bei der funikularen 
Spinalerkrankung mehr Aufmerksamkeit als fruher geschenkt worden (HENNE­
BERG, WEIMANN, WOHLWILL u. a.). WEIMANN beschreibt eigenartige, nicht­
entzundliche Degenerationen im GroBhirn analog den spinalen Befunden. Wenn 
KROLL sagt, die Mitbeteiligung des Gehirns lasse es richtiger erscheinen, von 
einer "diffusen cerebrospinalen Degeneration" zu sprechen, so ist das fUr die 
uberwiegende Mehrzahl der FaIle nicht zutreffend. JANSEN sah einmal neben 
den ublichen Befunden im Ruckenmark Verminderung der Zahl der PURKINJE­
Zellen im Kleinhirn und Zellucken in der zweiten und dritten Schicht des 
Frontallappens. Es ist wahrscheinlich, daB es sich dabei urn ein zufalliges 
Zusammentreffen zweier Erkrankungen oder urn eine atypische multiple Sklerose 
handelt, an die JANSEN selbst klinisch gedacht hat. Wiederholt sind gliose 
Ringwalle urn Capillaren (SCHRODER), Ringblutungen und "primare Zellreizung" 
NISSLS der Ganglienzellen mitgeteilt worden, dabei handelt es sich urn durchaus 
unspezifische Affektionen (BODECHTEL, SCHRODER u. a.). 
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III. Klinisch.neurologische Befunde: a) Pariisthesien, leichte Storungen der 
Tiefensensibilitiit, tabiforme und spastische Erscheinungen. b) Polyneuritische 
Einschllige. Sonstige neurologische Befunde. Chronaxie. c) Liquor cerebro· 

spinalis. d) Psychos en. 

Klinisch-neurologisch stellt die funikulare Spinalerkrankung kein einheit.­
liches Syndrom dar. BREMER bezeichnet das klinische Bild als liberaus launen­
haft; es ist ihm zweifellos zuzustimmen, daB funikulare Spinalerkrankungen 
sehr oft verkannt werden und selbst in neurologischen Kreisen noch als Raritat 
gelten, zumal, wenn wie BREMER sagt, der "Schrittmacher", die perniziose 
Anamie fehlt, mit der die funikulare Spinalerkrankung in mehr als der Halfte der 
FaIle gekoppelt ist. Zwischen anatomischem und klinisch-neurologischem Befund 
besteht oft keine absolute Parallele. Die Symptomatologie der funikularen 
Spinalerkrankung ist wie die pathologische Anatomie weitgehend durchforscht 
und wohlumschrieben. Sie sei kurz charakterisiert: Es bestehen Parasthesien, 
dazu tabiforme und spastische Zeichen (Hinterstrang- und Pyramidenbahn­
erscheinungen), aber keine Hirnnervenstorungen. 

Die Pariisthesien stehen fast in allen Fallen von funikularer Spinalerkrankung 
durchaus im Vordergrund, sie fehlen kaum einmal im Anfang und sind in ahn­
licher Starke nur bei Syringomyelie, nicht aber in der Regel bei Tabes dorsalis 
und multipler Sklerose, vorhanden. Die ersten Krankheitserscheinungen und 
frlihesten Beschwerden bestehen in Kribbeln und Taubheitsgefiihl in den Extremi­
tatenspitzen. Gerade der Vergleich mit der Syringomyelie sollte daran denken 
lassen, daB diesen Parasthesien eine organische Schadigung der zentralen Sub­
stanz zugrunde liegt. Wohl sind in einer gewissen Anzahl Mitteilungen liber 
Veranderungen im peripheren Nerven (s. anatomischen Teil) gemacht worden, 
doch sind diese nicht gewohnliche Befunde. 

Von mancher Seite sind die subjektiven MiBempfindungen falschlicherweise 
als ein "anamisches Allgemeinsymptom" gedeutet worden, die FaIle von funi­
kularer Spinalerkrankung ohne Anii.mie sprechen jedoch dagegen. Die funikuliire 
Spinalerkrankung ist in erster Linie ein zentral-nervoses Leiden. CURSCHMANN 
hat im Jahre 1920 als erster darauf hingewiesen, daB Zeichen der funikularen 
Spinalerkrankung, insbesondere die Parasthesien, dem Manifestwerden der mit 
ihr sehr oft gekoppelten perniziosen Anamie und den typischen Blutverande­
rungen urn Jahre vorausgehen. MEULENGRACHT legt besonderen Wert auf das 
Initialsymptom der toten Finger, der Vertaubung und des Kribbelns. FRIEDMAN 
weist auf die oft zunachst bestehenden differentialdiagnostischen Schwierig­
keiten gegenliber den im Klimakterium so haufigen Akroparasthesien hin. 

Neben den Parasthesien sind Stiirungen der Tiefensensibilitiit besonders zu 
beachten. AHRENS legt Wert auf den Verlust des Vibrationsgefiihls als leichtestem 
Zeichen von Tiefensensibilitatsstorungen. Parasthesien von Art des elektrischen 
Stromgeflihls und Verlust des Vibrationsgefiihls werden von OLKON LHER­
MITTEsches Zeichen genannt. Oft entwickelt sich sehr rasch ein tabiformer 
Symptomenkomplex; die Kranken klagen liber "Schwache" und Unsicherheit 
in den Beinen, meist erst spater in den Armen. AuBerdem finden sich Libido­
herabsetzung, Blasen- und gelegentlich auch Mastdarmstorungen. 

In wahlloser Mi8chung bestehen tabiforme und spastische Erscheinungen, meist 
sind die Hinterstrangstorungen starker ausgepragt als die Pyramidenzeichen, 
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etwa wie bei der FRIEDREICHSchen Erkrankung (BREMER). AUSTREGESILO 
unterscheidet drei Formen: 1. die LICHTHEIMSche Form mit vorwiegender Ataxie, 
2. die RUSSEL-BAuERsche Form mit schweren Anasthesien und spastischen 
Paraplegien, die in schlaffe Lahmungen libergehen, 3. die MATHIEUsche Form, 
bei der sich auBerdem cerebrale Erscheinungen, Psychosen und polyneuritische 
Zeichen finden. All diese theoretisch voneinander abgegrenzten Formen gehen 
aber ohne scharfe Grenzen ineinander liber. Eine Abtrennung besonderer 
Formen in diesem Sinne ist unnotig und verdeckt das Typische. Gerade in 
der kaleidoskopartigen, wahllosen Mischung und Verschiebung von Hinter­
strang- und Seitenstrangsymptomen liegt das Charakteristische (BREMER). 
Terminal finden sich mehr totale schlaffe Lahmungen (HENNEBERG u. a.). 

Von SCHRODER u. a. wird darauf hingewiesen, daB anfangs nicht selten 
Druckschmerzhaftigkeit und andere polyneuritische Zeichen bestehen, und daB 
sich erst spater die ataktisch-spastischen Erscheinungen einstellen, weshalb 
anfanglich mitunter falschlicherweise an Polyneuritis gedacht wird. SensibIli.­
tatsstOrungen mit ziemlich scharfer Grenze nach oben finden sich nur gelegent­
lich und verleiten mitunter zur Fehldiagnose Riickenmarkstumor (SCHRODER, 
MODES u. a.). DELBEKE und VAN BOGAET teilen einen entsprechenden Fall 
von funikularer Spinalerkrankung, einer Paraplegie yom Kompressionstyp bei 
hamolytischem Ikterus, mit, bei dem wegen Tumorverdachtes eine liberfllissige 
Operation vorgenommen wurde. MENZEL berichtet liber 2 FaIle von: "Poly­
neuritis und funikulare Spinalerkrankung" nach Ruhr mit Pyramidenzeichen 
und partieller Entartungsreaktion in einzelnen Muskeln. 

DaB sich in den relativ seltenen Fallen von schweren Vorderhornveranderungen 
im Rlickenmark entsprechende neurologische Befunde mit partieller Muskel­
atrophie finden, wurde bereits im anatomischen Teil erwahnt (FOERSTER u. a.). 
Bei Kopplung der funikularen Spinalerkrankung mit perniziOser Anamie be­
stehen nach KUPPERS u. a. als neurologischer Ausdruck der Glossopathie 
(HUNTERsche Zunge) Geschmacksstorungen, in sehr seltenen Fallen auch Ge­
ruchsstorungen. SCHILLING u. a. heben hervor, daB sich die HUNTER-Zunge 
auch bei Beriberi, Pellagra u. a. findet. 

Als ungewohnliche neurologische Befunde bei funikularer Spinalerkrankung 
seien noch erwahnt: die Mitteilung von GRAF, die liber paralyseahnliche, licht­
trage Pupillenreaktionen und leicht verwaschene Sprache berichtet, wobei die 
Liquor- und Gehirnuntersuchungen ohne Befund waren, ferner ein Fall von CIA, 
der hemiplegische Erscheinungen und epileptische Anfalle bei der funikularen 
Spinalerkrankung sah. MAESTRINI beschreibt Akromegalie und polyglandulare 
Storungen, ROSSlER 3 Falle von BIERMERscher Erkrankung mit Tetanie, OLKON 
eine erstmalige Beobachtung von perniziOser Anamie mit kombinierter Spinal­
erkrankung, wobei der Kranke beim Kopfdrehen einen "elektrischen Schlag" 
zu verspliren angibt. Netzhauthamorrhagien und Veranderungen an der Papilla 
nervi optici scheinen nur in Fallen von Kopplung mit pernizioser Anamie zu 
bestehen. 

Nach BREMER solI sich in typischen Fallen die Ohronaxie erhoht zeigen. 
Diese Untersuchungsmethode ist aber sicher klinisch entbehrlich. 

Liquoruntersuchungen werden nur vereinzelt mitgeteilt. In der Regel ist 
der Liquor gar nicht oder nur leicht verandert. FLAMENT sah gelegentlich 
EiweiBvermehrung, YOUNG besonders Globulinvermehrung, ILLING (3) zweimal 
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maBig stark positiven Ausfall der PANDY-Reaktion mit gleichzeitigen, ziemlich 
tiefen, links und in der Mitte liegenden Kolloidkurven nach Goldsol und Mastix; 
der QUECKENSTEDTsche Versuch fiel normal aus. 

Nach BREMER, SALUS u. a. ist die Permeabilitat der Blutliquorschranke 
schon in friihen Stadien gestort. 

Bei pernizioser Anamie mit und ohne funikulare Spinalerkrankung sind viel­
fach psychotische Erscheinungen beschrieben worden, YOUNG sah bei 515 Fallen 
pernizioser Anamie in 4,5 % der FaIle Psychosen. Auffallig ist dabei, wie haufig 
auBer oder neben symptomatischen Psychosen vom exogenen Pradilektionstyp 
BONHOEFFERS und auBer gelegentlichem Zusammentreffen mit Dementia praecox 
(CARL SCHNEIDER) Depressionszustande von angstlich-hypochondrischem Cha­
rakter, gelegentlich auch mit paranoiden Ziigen auftreten (ATKIN, HACKFIELD, 
ILLING u. a.). Ob die perniziose Anamie symptomatische Psychosen von 
homonom-depressivem Charakter entstehen laBt, oder ob sie endogene Depres­
sionen auslOst, die ohne die organischen Erkrankungen nicht aufgetreten waren, 
ist noch nicht bewiesen. Fiir mehrere von hLING (1) mitgeteilte FaIle ist es 
wahrscheinlich, daB es sieh bei den nebeneinander und offenbar auch unab­
hangig voneinander bestehenden und verlaufenden Erkrankungen, perniziose 
Anamie und funikulare Spinalerkrankung einerseits, Psyehose andererseits, urn 
ein zufalliges Zusammentreffen mit manisch-depressivem Irresein handelt. 
Moglicherweise konnte die oft beobachtete pyknische, apoplektisehe Konsti­
tution, die bei Arteriosklerosen, Stoffwechselerkrankungen und manisch­
depressivem Irresein bevorzugt ist, das nach diesen Beobachtungen relativ 
haufige gleichzeitige Auftreten von pernizioser Anamie, funikularer Spinal­
erkrankung und depressiven Zustandsbildern von angstlich-hypochondrischem 
Charakter erklaren (lLLING). STRAUSS teilt eine Psychose, die zunachst an 
perniziOse Anamie denken lieB, mit Merk- und Reproduktionsschwache sowie 
Euphorie mit und betont, daB dieser Befund selten ist. Einen ahnliehen Fall 
beschreibt GRAF; sie erwahnt ausfiihrlich die altere Literatur iiber Psychosen 
bei "anamischen funikularen Spinalerkrankungen". 

Auffallig ist, daB in gewissem Gegensatz zur perniziosen Anamie (BREMER 
u. a.) Psychosen bei funikuliirer Spinalerkrankung ohne perniziose Anamie und 
ohne andere schwere AIIgemeinerkrankungen iiberhaupt und besonders in den 
Friihstadien sehr selten sind. ILLINGs FaIle (3) klagten nur iiber erhOhte Ermiid­
barkeit und reichliches Schlafbediirfnis als gewisser Ausdruck eines angedeuteten 
emotionell-hyperasthetischen Schwachezustandes, der leichtesten Form der 
exogenen Reaktionstypen BONHOEFFERs (neben Delir, KORSAKOwschen oder 
amnestischen Syndrom, Amentia u. a.); eigentliche" Psychosen bestanden nicht. 

IV. Vorkommen der funikularen Spinalerkrankungen zusammen mit anderen 
Erkrankungen (perniziOser Anamie u. a.). Reine, komplikationslose FaIle von 

funikuliirer Spinalerkrankung. 

Die funikulare Spinalerkrankung ist klinisch meist nur ein Syndrom neben 
anderen, sie bedeutet den neurologischen Symptomenkomplex neben internen 
Krankheitsformen und gelegentlich auch neben psychotischen Zustandsbildern. 
Die funikulare Spinalerkrankung ist in mehr als der Halite der Falle mit 
pernizioser Anamie gekoppelt. Die Diagnose der BIERMERSchen Erkrankung 

Ergebnisse d. inn. Med. <l8. 23 
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stiitzt sich bekanntlich nicht nur auf das Blutbild mit hyperchromer Anamie, 
Makrocytose, (Megalocytose, seltener Megaloblastose), Aniso-Poikilocytose, son­
dern auch auf das Bestehen von Achylia gastrica, histaminrefraktarer Anaciditat, 
sowie auf strohgelbe Haut, die an den Nagelfalzen diinn und abgeflacht ist, 
ferner auf glatte Zunge mit atrophischen Papillen, Urobilinogenvermehrung und 
positive Indicanreaktion im Harn. Bei jeder funikularen Spinalerkrankung ist 
zunachst das Bestehen einer perniziosen Anamie durch Magenausheberung und 
genauen Blutstatus und Messungen des Erythrocytendurchmessers auszuschlieBen 
oder festzustellen. 

In den letzten Jahren wird mit Recht Wert darauf gelegt, daB sich schon 
bei sonat ganz norrnalem Blutbild Veriinderungen der ErythrocytengrofJe feststellen 
lassen, die fUr perniziose Anamie beweisend sind. So veroffentlichen HURST, 
BREMER u. a. FaIle von funikularer Spinalerkrankung, bei denen neben der 
Achylie nur die Messung des Durchmessers der roten Blutkorperchen den 
Zusammenhang mit perniziOser Anamie aufdeckte. DaB die Spinalerkrankung 
dem Manifestwerden der (groberen) Blutveranderung um Jahre vorausgehen 
kann, ist bekannt; CURSCHMANN hat bereits 1920 darauf hingewiesen. Die 
Mitteilungen iiber funikulare Spinalerkrankung im Verlauf von pernizioser 
Anamie haben sich in den letzten Jahren, seit der Einfiihrung der Lebertherapie 
durch MINOT und MURPHY gehauft. Der Grund ist darin zu suchen, daB die 
Leberdiat die Bluterkrankung wohl bessert, aber nicht heilt; die Kranken bleiben 
am Leben, die Riickenmarkserkrankung kann nunmehr zur vollen Entwicklung 
kommen. GUGLIELMO teilt einen Fall mit, bei dem erst 7 Jahre nach dem Beginn 
der perniziosen Anamie sich eine funikulare Spinalerkrankung entwickelt hat. 

Die Angaben, wie haufig die funikulare Spinalerkrankung bei der perniziosen 
Anamie vorkommt, sind verschieden. Dies liegt auch bei groBem Material 
meist an der unterschiedlichen und zum Teil ungeniigenden Beachtung leichterer 
neurologischer Zeichen, wie Storungen des VibrationsgefUhls, angedeuteter tabi­
former Erscheinungen, wie Ataxie, Hypotonie, Reflexdifferenz, -abschwachung 
und -verlust, ferner leichter Pyramidenzeichen (Phanomen von BABINSKI, 
ROSSOLIMO, TROMNER u. a.) und Tonusstorungen. Grobere neurologische 
Zeichen im Sinne der funikularen Spinalerkrankung finden sich nach YOUNG 
bei 20% von 515 Fallen mit pernizioser Anamie. Bei genauen neurologischen 
Untersuchungen wird von mehreren Autoren, die iiber ein groBes Material ver­
fligen, eine Hiiufigkeit der funikuliiren Spinalerkrankung bei der perniziosen Aniimie 
von 90% und mehr angegeben (AHRENS, BAKER, CURSCHMANN, NAEGELI u. a.l. 

Von mehreren englischen und amerikanischen Autoren (HURST, WEIL, 
DAVISON u. a.) wird die These aufgestellt: Keine funikulare Spinalerkrankung 
ohne perniziose Anamie (Theone der "engen Kopplung"). DaB die von ihnen 
vorgenommene Beweisfiihrung in der Art der Auswahl ihres Materials (gleiche 
Anzahl von perniziOser Anamie, Tumoren verschiedener Art, Leukamien usw.) 
nicht stichhaltig ist, hat bereits BREMER 1931 betont. 

Entgegen der Meinung der Autoren, die die Theorie der "engen Kopplung" 
verfechten, bleibt auf Grund reicher einwandfreier klinisch-neurologischer und 
histologischer Untersuchungen die Tatsache bestehen, daB junikulare Spinal­
erkrankungen bei einer grofJen Reihe von Krankheiten vorkommen. 

Die histologischen Befunde bei funikularer Spinalerkrankung im Verlaufe 
von Pellagra unterscheiden sich nach Mitteilungen erfahrener Forscher, wie 



Funikulii.re Spinalerkrankungen. 355 

PENTSCHEW, nicht von denen bei pernizi6ser Anamie, auch BODECHTEL u. a. 
sind der Meinung, daB die Ruckenmarksveranderungen denen bei den sog. 
"anamischen Spinalerkrankungen" ganz analog sind. BODECHTEL U. a. heben 
hervor, daB die funikularen Spinalerkrankungen im Verlauf von pernizi6ser 
Anamie, Pellagra, Diabetes (OTTONELLO, CZONICZER, KOLLE), Carcinose (SIMP­
SON), Sprue (PICARD, VAIDYA), Beriberi (SHIMAZONO), in seltenen Fallen auch 
bei Lues und anderen Erkrankungen anatomisch keine Unterschiede zeigen. 
Funikulare Spinalerkrankungen sind ferner beschrieben im Verlauf von hamo­
lytischem Ikterus (CURSCHMANN), Hunger6dem (SCHLESINGER), Skorbut 
(NONNE), Pankrp,aserkrankungen (BALO), schlieBlich bei Magen-Darmgeschwtiren 
u. a. (HURST U. a.). Die alte Erfahrung, bei "Hysterie" grundlich nach 
allen moglichen Erkrankungen zu fahnden, hat KOLLE veranlaBt, unter 
dem Titel "Hysterie als Fehldiagnose" einen Fall von funikularer Spinal­
erkrankung bei Diabetes mitzuteilen. Riickenmarksveranderungen finden sich 
auch bei Anamien; die wohl hyperchrom-anamische Blutbilder aufweisen, ohne 
daB eine "kryptogenetische" perniziose Anamie besteht (bei Bothriocephalus, 
Sprue u. a.), und bei hypochromen Anamien. W ohl kommen auch bei pernizioser 
Anamie hin und wieder hypochrome Vorstadien vor, aber selbst hervorragende 
Hamatologen wie MORAWITZ geben ZU, daB einwandfrei hypoChrome Aniimien, 
die sich nicht zu einer Perniciosa entwickelten, Zeichen einer funikularen Spinal­
erkrankung aufweisen konnen. 

Auf die Wichtigkeit der Messung des Erythrocytendurchmessers wurde 
bereits hingewiesen, ebenso unerlaBlich ist es, Magen8aftuntersuchungen vor­
zunehmen. Bekanntlich fehlt Achylia gastrica, histaminrefraktare Anaciditat, 
nur in seltenen Ausnahmefallen bei pernizioser Anamie, sie findet sich meist 
schon lange vor Ausbruch der Blutkatastrophe. HURST unterscheidet drei For­
men von Achylia gastrica: 1. Konstitutionelle Achylia gastrica, eine familiar 
auftretende, angeborene Sekretionsanomalie, 2. Achylie bei atrophisierender 
Gastritis, 3. Achylie wegen totaler Gastrektomie. Davon ist die Achlorhydrie 
ohne Achylie zu trennen, 1. bei chronischer, nicht atrophisierender Gastritis, 
Z. B. bei chronischem Alkoholismus - die Salzsaure kann auf Behandlung 
wiederkommen - und bei Magenkrebs, 2. bei Gastroenterostomie und 3. bei 
partieller Gastrektomie, wobei durch Mischung des Magen- und Darmsaftes 
Neutralisation eintritt. HURST betont, daB all die Arten von Achylie und 
Achlorhydrie zu funikularer Spinalerkrankung fUhren konnen und bespricht 
ihre Beziehungen zur einfachen, nicht perniziosen Anamie. Auch AUERSPERG be­
richtet uber funikulare Spinalerkrankung bei achylischer Chloranamie. Bei der 
engen Kopplung von pernizioser Anamie mit Achylia gastrica, die sich fast in 
allen Fallen der BIERMERschen Erkrankung findet, ist auch bei funikularer Spinal­
erkrankung und Achylie ohne die geringsten Blutveranderungen (Erythrocyten­
durchmesser!) durch immer wiederkehrende Blutuntersuchungen eine perniziose 
Anamie auszuschlieBen oder doch noch, eventuell nach Monaten und Jahren, zu 
diagnostizieren. Die funikuliire Spinalerkrankung ist sehr oft mit Achylie oder 
seltener mitAchlorhydrie gekoppelt, aber nicht in allen Fallen (BREMER, ILLING U. a.). 

WILKINSON hebt auf Grund seiner Beobachtungen bei 370 Fallen von per­
nizi6ser Anamie hervor, daB diese oft zusammen mit anderen Erkrankungen, 
wie endokrinen Storungen, verschiedenen Magen-Darmerkrankungen (Ulcus) und 
gewissen Hauterkrankungen mit gastrischen Dysfunktionen vorkommt. 

23* 
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Nach VEDDER soIl sich gelegentlich beim Morbus Basedow funikulare Spinal­
erkrankung finden; er weist darauf hin, daB bei Basedowkranken haufig Achylie 
besteht. Er denkt auch an Beziehungen zur weiblichen und mannlichen Klimax, 
da im Alter von 40 bis 55 Jahren die meisten funikularen Spinalerkrankungen 
beginnen. Bei Jugendlichen sind Erkrankungsfalle bisher nicht bekannt, vor 
dem 30. Lebensjahr tritt das Leiden nur extrem selten auf, Beobachtungen 
von frischen Erkrankungen finden sich auch noch im Greisenalter. 

Rtickenmarkserkrankungen von der Art der funikularen Spinalerkrankung 
treten auch bei Vergiftungen auf: Bei Ergotismus (CHASANOW), Lathyrismus, 
chronischen Alkoholintoxikationen (OSSENKOPP u. a.), Strychnin- und Blei­
vergiftung (HOLSTEIN), sowie bei Saponinvergiftungen (UCKO und DUESBERG). 
RABuT und MOUZON teilen einen entsprechenden Fall mit, der im AnschluB 
an eine Salvarsankur auftrat und ohne jede antiluische Behandlung heilte. 
Auf Grund verschiedener pathologischer Befunde warnt SCHRODER mit Recht 
davor, aIle derartigen Spinalerkrankungen als eine Erkrankungsform aufzufassen, 
wie dies zweifellos fUr die ungewohnlichen Befunde von OSSENKOPP (bei chro­
nischem Alkoholismus), DELBEKE u. a. zutrifft. Daran ist aber festzuhalten, 
daB die funikulare Spinalerkrankung nicht nur bei perniziOser Anamie vor­
kommt, sondern bei einer Reihe verschiedener interner Erkrankungen. 

Von mehreren Autoren werden Fiille von funikuliirer Spinalerkrankung ohne 
disponierende Ursachen, ohne Allgemeinerkrankungen, insbesondere ohne per­
niziose Anamie, mitgeteilt (OTTONELLO, BREMER, BODECHTEL, OLKON, SCHRODER, 
SCHAEFFER, ILLING u. a.) Dabei ist BREMER zuzustimmen, daB die FaIle reiner, 
komplikationsloser Spinalerkrankung in der Minderheit sind. ILLING teilte 
jtingst Beobachtungen von einer besonderen Form der funikularen Spinal­
erkrankung mit, bei denen sich keine anderen wesentlichen Leiden fanden. Die 
Untersuchung des Magensaftes, des Blutbildes, die Messung des Erythrocyten­
durchmessers ergaben nichts Auffalliges. In diesen Fallen ist die funikulare 
Spinalerkrankung offen bar nicht nur ein Syndrom neben anderen, sondern eine 
Erkrankung fUr sich. 

Differentialdiagnostisch kommen in erster Linie multiple Sklerose, die fast 
ausnahmslos Hirnnervenbeteiligung zeigt, die Gruppe der infektios-toxischen 
Myelitiden, Lues spinalis, insbesondere Tabes dorsalis (PupilIen, Liquor I), sowie 
primare und sekundare Rtickenmarkstumoren in Frage. 

V. Pathogenese, Atiologie (Erblichkeitsfragen, toxische Ursachen, Mangel­
erkrankungen, Resorptionsschwache u. a.). 

ti"ber die erbbiologischen Verhiiltnisse bei funikularer Spinalerkrankung ist 
bisher fast gar nichts bekannt. ti"ber familiares Vorkommen der perniziosen 
Anamie berichtete wohl bereits 1920 MEULENGRACHT; MATTHES, GULLAND und 
HURST (nach VEDDER) sahen bei 43 BIERMANNschen Erkrankungen 12mal 
familiares Auftreten. LIEPELT beschreibt 2 FaIle der familiaren Spinalerkrankung 
yom Typ der funikularen Myelose bei familiarer BIERMERscher Anamie. VEDDER 
u. a. kennen eine angeborene Form bzw. Disposition zu Achylie, es sollen 10% 
der Achylici spater an perniziOser Anamie erkranken. Ftir die besondere Form 
der funikularen Spinalerkrankung ohne Achylie und ohne perniziOse Anamie 
(ILLING) sind die bisherigen Mitteilungen tiber familiares V orkommen der 
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perniziosen Anamie und uber erbliche Achylie nicht weiter zu verwerten. Grund­
liche Erbforschungen, die sich nicht nur auf Angaben der Kranken stiitzen, 
sondern eingehende internistische und neurologische Untersuchungen der 
Familienangehorigen notig machen, erscheinen dringend geboten. Von der erb­
biologischen Seite ist bisher keine Klarung der Atiologie gekommen. 

Klinik und pathologische Anatomie sind weitgehend erforscht und wohl­
umschrieben: auch das Vorkommen der funikularen Spinalerkrankung bei einer 
Reihe von Allgemeinerkrankungen, sowie das reine, komplikationslose Vor­
kommen des SpinaUeidens sind bekannt. Die Frage nach der Atiologie und 
Pathogenese teilt die Autoren in mehrere Lager. Von der erbbiologischen Seite 
her ist bis jetzt keine Klarung der Atiologie gekommen. Um die Pathogenese 
und Ursa chen der perniziOsen Anamie und der funikularen Spinalerkrankung 
kampfen die Theorien. Der "Glaube" an die Gifttheorie, die "Oralsepsis", die 
Mangeltheorie, die Bedeutung der konstitutioneUen Verhaltnisse und der 
bakteriellen Vorgange teilte die Autoren in mehrere Lager. 

Auf Grund seiner zwei Beobachtungen macht SALUS die Darmflora, besonders 
hamolysierende Colistamme, fUr die Entstehung der funikularen Spinalerkran­
kung bei Achlorhydrie im AnschluB an Gastroenterostomie ohne Anamie ver­
antwortlich. STEPHAN KUNOS nimmt an, daB eine Noxe gemeinsam Blut (in 
den verschiedenen Formen der Anamien) und Zentralnervensystem schadigt. Von 
Autointoxikationen auf Grund abnormer Resorption8schw&;he spricht ISTVAN 
KUNOS. MENZEL sieht die wahrscheinliche Ursache in krankhaften Verhalt­
nissen im Magen-Darmkanal, SOMERS steUt die Theorie der "Absorptions­
schwache" im Magendarmtractus auf. NAEGELI meint, daB es sich um eine 
einheitliche Funktionsstorung auf Grund verschiedener Faktoren handelt. 
Eine vermittelnde Stellung nimmt FAHR ein und vertritt die Meinung, daB es 
sich bei pernizioser Anamie um eine Mangelkrankheit, bei funikularer Spinal­
erkrankung um toxische Storungen handelt. 

MURPHY und MINOT, die die Leberbehandlung bei pernizioser Anamie im 
Jahre 1926 eingefiihrt haben, vertreten die Mangeltheorie; ihnen schlieBen sich 
in letzter Zeit die meisten Autoren (MORAWITZ u. a.) an und meinen, daB die 
Leberbestandteile, vielleicht hormonartig, Aufbaustoffe liefern. Die Erfolge 
bei Leberbehandlung haben ja der Mangeltheorie bei pernizioser Anamie zum 
Siege verholfen. Wohl ist fUr einen Teil der als funikulare Spinalerkrankung 
aufgefuhrten Krankheitsbilder eine toxische Atiologie als wahrscheinlich 
(BREMER) anzunehmen; jedoch handelt es sich dabei wohl um eine besondere 
Gruppe, die mit pernizioser Anamie und den meisten Beobachtungen von funi­
kularer Spinalerkrankung offenbar nichts zu tun hat, wOJ;auf SCHRODER als 
erster hingewiesen hat. Zu diesen Fallen gehort zweifellos die Mitteilung von 
RABUT und MOUZON, die im AnschluB an eine Salvarsankur eine funikulare 
Spinalerkrankung auftreten sahen, die ohne jede antiluische Behandlung 
abheilte. RICKER (nach BREMER) lehnt eine Giftwirkung ab, und BREMER 
faBt die Ruckenmarksveranderungen bei perniziOser Anamie und den meisten 
anderen funikularen Spinalerkrankungen als eine besondere Form der Schadi­
gung des nervosen Parenchyms auf, wie wir sie bei "Zehrkrankheiten" an­
nehmen. MODES hielt schon 1922 die funikulare Spinalerkrankung fur eine 
Avitaminose, ohne daB daraus therapeutische Konsequenzen gezogen wurden. 
Nach PENTSCHEW hat die funikuliire Spinalerkrankung mit Pellagra und den 
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anderen Erkrankungen, mit denen sie zusammen vorkommt, nichts zu tun, sondern 
die diese Krankheiten begleitenden Erniihrungsstiirungen unbekannter, aber spezi­
fischer Art rufen das Riickenmarksleiden hervor. 

BREMER stellt sich die Entwicklung des "perniziosen Geschehens" als auf 
parallelen Gleisen laufende Storungen im Bereich des Intestinums (Achylie), 
der Hamatopoese, des nervosen und des psychischen Geschehens vor; die Blut­
katastrophe konne von vornherein das Bild beherrschen, sie konne auch ver­
zogert werden oder ausbleiben, dann beherrschen nervose Erscheinungen das 
Bild; es konnen auch psychotische Bilder gleich im Vordergrund stehen, wahrend 
Storungen der Blutbildung, sowie die funikulare Spinalerkrankung das Finale 
darstellen. MORAWITZ schreiht 1933, es miisse daran gedacht werden, daB nicht 
das Fehlen des fiir die Blutreifung notwendigen Faktors, sondern ein Mangel 
anderer Art die Nervenstorungen bedingen; es gabe ja Falle, die schwere Strang­
erscheinungen haben, bevor iiberhaupt eine nennenswerte Anamie sich aus­
gebildet habe, andererseits seien schwere und jahrelang bestehende Anamien 
frei von spinalen Zeichen. Die "Dissoziation der Symptome" konne darauf 
hindeuten, daB die Ursachen der anamischen und neurologischen Storungen 
verschieden sind. 

Es ist notwendig, kurz auf die moderne Vitaminforschung einzugehen, die 
in den letzten Jahren vorwiegend in Amerika betrieben wurde. Man kennt jetzt 
13 verschiedene Vitamine (v. DRIGALSKI). Das friihere Vitamin B ist jetzt 
nur noch ein Komplex von mehreren Vitaminen. Von Wichtigkeit ist das 
Vitamin B2 (oder ein dieses begleitender Stoff), daB sich in Hefe und Leber­
praparaten, im Gehirn, in Getreiden und unpoliertem Reis reichlich findet. 
Nach CASTLE beseitigt Vitamin B2 perniciosa-ahnliche makrocytare Anamien, 
wenn die Magensekretion ungestort 1st. Es versagt bei pernizioser Anamie, 
die mit Achylia gastrica einhergeht, weil das CASTLESche Prinzip, der endogene 
Faktor, der im normalen Magensaft vorhanden ist, fehlt. B2 kann nur bei Vor­
handensein des endogenen Faktors wirken, oder wenn es mit normalem Magen­
saft vorbehandelt ist. CASTLE fand, daB im Muskelfleisch, welches von nor­
malem menschlichem Magensaft angedaut war, ein antianamischer Stoff ent­
halten ist. Dieser solI mit Vitamin B2 identisch sein, was aber DIEHL und 
KUnNAU bestreiten. 

CASTLE, STRAUSS u. a. machen das Vitamin B1, das antineuritische oder 
Beriberi-Vitamin, in reiner Form Torulin, verantwortlich fur funikuliire Spinal­
erkrankung, wogegen ZIMMERMANN und VOlT Auftreten von Riickenmarks­
erkrankungen im Tierversuch auf Mangel an Vitamin A zuriickfiihren. SOMERS 
halt die funikulare Spinalerkrankung fiir eine Ausfallserkrankung besonderer 
Art, der Mangel bestehe nicht so sehr im Fehlen des Vitamines selbst, als im 
Ausfall einer Reaktion des Magendarmtractus und der Leber mit dem Vita­
min. Nach CASTLE bedarf auch das Vitamin Bl zur Wirkung des CASTLESChen 
Prinzips, das im normalen Magensaft vorhanden ist. Bl kommt praktisch in 
der Natur immer mit B2 zusammen vor, besonders reichlich in der Hefe. 
MEYER schreibt, die haufigen, genetisch unbekannten "funikularen Myeliti­
den" miiBten unter dem Gesichtswinkel der B-Avitaminosen betrachtet werden, 
sie seien in nachste Nahe der Beriberi und Pellagra zu stellen; Dbergange 
zwischen beriberiartigen polyneuritischen und rein funikularen pellagraartigen 
Formen seien vorhanden. 
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Die Alden uber die Atiologie der funikularen Spinalerkrankung sind noch 
nicht geschlossen, die therapeutischen Erfolge beim Menschen werden in Zukunft 
ausschlaggebend sein. ILLING halt es auf Grund vorlaufiger therapeutischer 
Erfahrungen fur wahrscheinlich, daB es sich bei der besonderen Form von funi­
kularer Spinalerkrankung, bei der sich keine perniziOse Anamie, keine Achylie und 
kein anderes ernsteres internes Leiden nachweisen lieBen, um eine Avitaminose, 
einen Mangel an dem in der Hefe reichlich vorhandenen Vitamin Bl oder an 
einer Beimischung zu diesem Vitamin, handelt. 

VI. Prognose - Therapie (Leber, Magen, Him, Eisen, Salzsaure, Vitamine, 
insbesondere Hefe [Vitamin Btl, kombinierte Behandlung) -

SchluBbetrachtungen. 

Friiher war die funikulare Spinalerkrankung prognostisch infaust, nach 
SCHRODER endeten die FaIle in einem halben, in zwei bis drei, spatestens in 
vier Jahren letal. Die Atiologie war unbekannt, die Therapie nur eine sympto­
matische. Die Behandlung bestand in roborierenden MaBnahmen, Badern, 
Massage, Galvanisation, Ruhigstellung und "Obungstherapie, in Verhutung und 
Behandlung von Decubitus u. dgl. Arsendarreichung wurde versucht, ohne 
daB Erfolge damit erzielt wurden. Von einigen Autoren wird die Fruge nook 
seltenen Spootanremissionen und -heilungen aufgeworfen. Fur vorwiegend toxisch 
bedingte Erkrankungen vom Typ der funikularen Spinalerkrankung, wie sie 
RABUT und MOUZON beschreiben, ist zweifellos eine Spontanheilung zuzugeben. 
Ob es aber bei der uberwiegenden Mehrzahl der Erkrankungen, die offenbar 
Mangelkrankheiten sind, Spontanheilungen gibt, erscheint als sehr fraglich. 
Wahrscheinlich handelt es sich wohl bei derartigen Mitteilungen um Fehl­
diagnosen besonders mit Myelitis diffusa auf infektiOs-toxischer Grundlage 
oder mit einem Krankheitsschub von multipler Sklerose. Es kann als Regel 
gelten, daB in nur symptomatisch behandelten Fallen das Leiden entweder 
mehr oder weniger schnell progredient verlauft, oder daB es schubweise, kaskaden­
artig, mit nur relativen, aber nicht vollstandigen Remissionen in einigen Jahren 
zum Tode fiihrt. 

Die Leberbehandlung hei perniziOser Anamie, die MINOT und MURPHY im 
Jahre 1926 eingefiihrt haben, erzielte ausgezeichnete Erfolge inbezug auf die 
Blutkrankheit. Von den Autoren, die glaubten, das Ruckenmarksleiden ware 
die Folge der Anamie, wurden deshalb groBe Hoffnungen auf die Leberbehand­
lung inbezug auf Verhutung und Heilung oder wenigstens inbezug auf einen 
Stillstand der die perniziose Anamie oft begleitenden funikularen Spinal­
erkrankungen gesetzt. Eine umfangreiche Literatur ist in den letzten 8 Jahren 
entstanden. Viele Autoren berichten auf Grund kiirzerer oder langerer Beob­
achtungen uber Erfolge der Leberbehandlung bei funikularer Spinalerkrankung 
im Gefolge von pernizioser Anamie (AUBERTIN, BREMER, BUSSCHER, CAMAUER 
und'CAMPLIGLEA, DEML, DIMITRACOFF, LAFoRA, LOTTIG, MEULENGRACHT, NEHLS, 
0STREM, PARDO, SCHILLING, SCHITTENHELM, SCHLICHTING, WIMHOFER, SOMERS 
u. a.). SCHILLING halt eine gewisse nervose Verschlechtung am Anfang fUr eine 
Heilreaktion, er sah nicht nur die typischen Erscheinungen der HUNTER-Zunge 
verschwinden, sondern spricht auch von befriedigenden Besserungen der spinalen 
Symptome. MEULENGRACHT gab 200-300 g Rohleber oder Leberextrakte, 
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die 400-600 g Leber entsprechen, und schreibt, er habe damit viele anamische 
Myelopathien riickgangig gemacht und die Entwicklung beginnender Riicken­
marksleiden verhiitet. Von "gemaBigtem Optimismus" spricht LOTTIG, der 
hohe Leberdosen bis zur Erreichung der normalen Erythrocytenzahl fiir notig 
halt. Die Menge, die geniigt, urn das Blut normal zu halten, solI nicht ausreichen, 
urn die Nervensymptome zu beheben oder zu verhiiten. Aus diesem Grunde 
fordern SCHITTENHELM und SCHLICHTING moglichst lange und konsequent 
durchgefiihrte, intensive Leberbehandlung; sie haben dabei volligesVerschwinden 
der leichteren Erscheinungen, aber auch erstaunliche Besserung der schweren 
Komplikationen gesehen. Die ganz schweren Falle, die friiher auftraten, beob­
achtete SCHITTENHELM bei energischer Lebertherapie nicht mehr. 

McMULLEN warnt vor Dberdosierung, die zu Polycythamie fiihren kann; er 
teilt einen entsprechenden Fall mit, bei dem subarachnoidale Blutungen auf­
getreten sind, fiir die er die durch Leberiiberdosierung hervorgerufene 
Polycythamie verantwortlich J.Ilacht. Das von GANSSLEN eingefiihrte Leber­
praparat Campolon empfiehlt WIMHOFER vor anderen derartigen Extrakten 
und Rohleber. 

Den Optimisten in der Beurteilung der Erfolge durch Lebertherapie stehen 
die Skeptiker gegeniiber, die gar keine oder nur vereinzelt Besserungen der funi­
kularen Spinalerkrankung bei Leberdarreichung gesehen haben (CURRADO, 
DAVISON, EMILE-WEIL, GIBSON, GREENFIELD, HOLST, INTROZZI, KESCHNER, 
MARTINICO, NAEGELI, NORN, PAULIAN, PINEAS, RITTER, SMITHBlT.RN, SOMERS, 
ZEITLIN u. a.). Die funikulare Spinalerkrankung oder neue neurologische 
Symptome treten nach MARTINICO, SMITHBURN u. a. trotz Besserung des Blut­
status oder gar trotz normalen Blutbildes auch bei offenbar ausreichender Leber­
behandlung auf. KESCHNER sah nie Besserung der objektiven Symptome. 
INTROZZI sagt, funikulare Spinalerkrankung sei gegen Leber refraktar, nach 
NAEGELI 1St Leber ohne Erfolg auf Achylie und Spinalerkrankung. Leber­
behandlung be88ert und heilt u'ohl 8ymptomati8ch die Bluterkrankung, ver8agt 
aber weitgehend bei den 8pinalen Er8cheinungen, wenn auch Leber und besonders 
Campolon (nach MORAWITZ) nicht ganz ohne EinfluB sind. 

Die Einfiihrung des Schweinemagens und dessen Praparate in die Therapie 
der perniziOsen Anamie wurde auch auf die sie begleitende funikulare Spinal­
erkrankung erweitert (BONDARENKO, ERCKLENTZ, GUTTMANN, ISAACS, KLIMA, 
MEULENGRACHT u. a.). ISAACS empfiehlt Stomopsom bei leberrefraktaren 
Fallen. Wahrend MEULENGRACHT unter langerer Beobachtungszeit bei Leber­
darreichung 28mal Verschlimmerungen und nur 2mal Besserungen gesehen hat, 
teilt er iiber die spater bei anderen Kranken angewandte Ventrikulintherapie, 
die halb so teuer wie Leber ist, 20 gebesserte Falle bei nur einer Verschlimmerung 
mit., Bemerkenswert ist diese Veroffentlichung MEULENGRACHT8, doch erschei­
nen Nachuntersuchungen und langjahrige Verfolgung der Verlaufe als notig. 

DOMARus berichtet iiber wesentliche Besserungen der funikularen Spinal­
erkrankung mit Achylie ohne perniziOse Anamie bei Kombination von Magen­
und Leberdarreichung, er gab taglich 20-40 g Ventrikulin und 200-300 g 
Rohleber und empfiehlt diese Therapie besonders fUr Friihfalle. Mit dem Kombi­
nationspraparat Hepaventrat will SACHSE gute Erfolge gesehen haben. Ver­
Buche mit Hirndiat hat UNGLEY angestellt. Die Wirkung solI etwas geringer 
alB bei Lebertherapie sein. 



Funikulare Spinalerkrankungen. 361 

Wahrend MORA WITZ Eisen vorwiegend nur ftir die seltene Chlorose in h6heren 
Dosen, 1---6 g taglich, in Form des Ferrum reductum anzuwenden empfiehlt, 
wird neuerdings tiber wesentliche Erfolge der Eisentherapie berichtet. HARRIS und 
SARGANT gaben taglich 3mal50 grains Blaudsche Pillen (9,7 g taglich), sie berichten 
unter anderem bei kompletter Anaciditat und funikularer Spinalerkrankung 
ohne pernizi6se Anamie noch nach einem Jahr von einem Erfolg. LANGMEAD 
empfiehlt auch bei Pellagra 10-15 g Ferrum reductum taglich ftir ein bis zwei 
Monate. Der Mechanismus der Eisenwirkung ist noch ungeklart (AUERSPERG). 
SNOWMAN spricht von einer Wirkung der Leber auf das Blut und von einer 
Beeinflussung der funikularen Spinalerkrankung durch Eisen, auch HARRIS 
und SARGANT gaben bei entsprechenden Fallen beides zusammen. Dies ist 
als Ausdruck der sich allmahlich durchsetzenden Auffassung anzusehen, daB 
Bluterkrankung und Rtickenmarksleiden nicht die gleiche Ursache haben, daB 
es sich also auch nicht beim Auftreten von funikularer Spinalerkrankung um 
therapeutische Unterdosierungsfolgen allein handelt, sondern daB bei beiden 
Erkrankungen je ein Mangel besonderer Art besteht. 

Auf die Wichtigkeit der ungestOrten Magensekretion ftir das Wirken der Pra­
parate hat CASTLE hingewiesen (s. Kapitel V). Darum ist es nicht verwunder­
lich, wenn von KROLL allein durch Salzsaurekuren wesentliche Besserungen 
der spinalen Symptome erzielt wurden. Auch SCHITTENHELM sah (nach personl. 
Mitteil.) einen Fall mit Anaciditat ohne pernizi6se Anamie, bei dem die spinal en 
Erscheinungen allein auf eine energische HCI-Therapie vollkommen zuriick­
gegangen sind. GANS gab auBer Leber Pepsin-Salzsaure, WUITE Acidol-Pepsin 
in Kombination mit Magen- und Lebertherapie. BECKMANN verabreichte Leber, 
Salzsaure und 2-3mal taglich 0,5 Ferrum reductum. KOSTER behandelte 
w6chentlich mit einer Pernaemoninjektion von 2 cem und gab taglich 6 LOffel 
Ventraemon, 250 g gekochte Leber und 0,8 Ferrum reductum. Bei einer funi­
kularen Spinalerkrankung nach Dysenterie sah MESTER besonders die Hinter­
strangsymptome sich auf Inhepton, das auBer Heprakton Strychnin, Arsen 
und Natrium glycerophosphoricum enthalt, weitgehend zurtickbilden. Dber 
Arsen berichtet CONNELL von fehlender Besserung, wohl aber traten periphere 
Neuritiden und Pigmentierung auf, die er ftir Arsenschadigungen halt. 

Schon SEYFARTH legte bei der Therapie der pernizi6sen Anamie Wert auf 
vitaminreiche Beikost. Neben Leberdiat und Darreichung von hohen Eisen­
dosen hebt MURPHY die Wichtigkeit der Verabfolgung von reichlich Gemtise, 
Friichten und Fleisch hervor. Die theoretischen Erwagungen von CASTLE u. a. 
tiber die .!tiologie und Pathogenese der pernizi6sen Anamie und funikularen 
Spinalerkrankung (s. Kapitel V) veranlaBten ILLING dazu, bei reiner, kompli­
kationsloser funikularer Spinalerkrankung (ohne pernizii:ise Anamie und ohne 
Achylie), die 6-12 Monate bestand, den angeblich fehlenden exogencn Faktor, 
das Vitamin B 1, in Form von Hefe zu geben. Er behandelte seine entsprechenden 
Falle mit Darreichung von 3mal taglich einem Kaffeeli:iffel Levurinose. Es 
wird empfohlen, bis zu taglich 20-30 g Brauereihefe zu steigern (MORAWITZ); 
diese solI wegen hi:iheren Gehaltes an Vitamin Bl der Backereihefe vorzuziehen 
sein (LECOQ). Nach 1--4 Monaten war eine wesentliche Besserung eingetreten. 
Bei 2 Kranken waren die Parasthesien verschwunden, bei einem dritten Fall stark 
zuriickgegangen. Der Gang war sicherer, das Laufen ermiidete nicht mehr so 
wie vorher, die Standsicherheit hatte sich gebessert. Die bei einer Kranken 
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anfanglich bestehende Inkontinenz mit Urin war verschwunden. Bei einem 
anderen Fall, der anfanglich mehr spastische als ataktische Erscheinungen 
geboten hatte, waren erstere fast vollig verschwunden, die leichten ataktischen 
Zeichen geblieben. Den Kranken wurde Fortsetzung der Hefebehandlung 
empfohlen. Bei der Nachuntersuchung und bei katamnestischen Erhebungen 
2-4 Monate nach der Entlassung hatte die wahrend des Klinikaufenthaltes 
eingetretene Besserung nicht nur angehalten, sondern noch leichte Fortschritte 
gemacht. Bei einem weiteren Fall ohne Magensekretionsstorungen, ohne perni­
ziOse Anamie, der mit polyneuritis chen Erscheinungen begonnen hatte, zu 
denen sich erst einige Monate spater schwere spastisch-ataktische Zeichen mit 
Parasthesien in den FiiBen, mit Abasie und Astasie sowie Inkontinenz mit Urin 
gesellten, gab ILLING erst 2 Jahre nach dem ersten Auftreten der schweren 
nervosen Krankheitserscheinungen Hefe und erzielte damit auBer Verschwinden 
der Inkontinenz mit Urin keine weiteren wesentlichen Besserungen, es trat aber 
auch keine Progression des Leidens auf. Bei einem Fall von pernizioser Anamie 
mit Achylie und funikularer Spinalerkrankung sah ILLING eine rasche Besse­
rung des Blutbildes auf Campolon. Erst nach Darreichung von Ventraemon, 
dem Magenschleimhautpraparat, und Hefe trat betrachtliche Besserung der 
Nervenstorungen ein, und zwar wesentlich mehr, als er sie bisher sonst bei 
pernizioser Anamie mit Spinalleiden gesehen hat; die Kranke, die anfangs kaum 
mit Unterstiitzung stehcn konnte, lief dann mehrere Minuten lang allein, die 
spastischen Erscheinungen waren wesentlich zuriickgegangen, die Parasthesien 
und die gelegentliche Inkontinenz mit Urin waren geschwunden. 

Wenn bei derartigen Fallen mit pernizioser Anamie kein Magenpraparat 
gegeben wird, ist Salzsaure oder Acidol-Pepsin notig. Ob insbesondere das 
letztere Ventraemon ersetzen kann, ist fraglich. 

Wohl lassen die vorlaufigen therapeutischen Erfolge mit noch nicht all 
zu lange, erst durch 4-5 Monate durchgefiihrter Hefebehandlung nach ILLING 
noch keine endgiiltigen Schliisse zu. Doch sind die erheblichen Besserungen auf­
fallig; es ware unwahrscheinlich, daB es sich bei allen Kranken um zufallige 
Remissionen handeln sollte. Vielmehr mochte ILLING annehmen, daB auf 
Grund der Hefebehandlung die krankhaften Prozesse im Riickenmark zu einem 
Stillstand gekommen sind. Eine vollige Heilung ist ja nicht zu erwarten. Was 
im Zentralnervensystem zerstort ist, bleibt zerstort. Reflexverlust und andere 
organische Defektzeichen, soweit sie nicht Ausdruck peripher-nervoser Storungen 
oder passagerer zentral-nervoser Funktionsausfalle sind, verschwinden nicht. 
Wohl aber konnen sich bei frischen Fallen die Parasthesien ganz oder weit­
gehend zuriickbilden, die allgemeine Kraft kann sich bessern. Es ist ILLING 
auf Grund der bisherigen therapeutischen Erfolge wahrscheinlich, daB es sich 
bei seinen Fallen von funikularer Spinalerkrankung, bei denen sich keine 
Zeichen von pernizioser Anamie und keine Magensekretionsstorungen nachweisen 
lieBen, um eine Avitaminose, um einen Mangel an dem in der Hefe reichlich VO'f­

handenen Vitamin Bl oder an einer Beimischung zu diesem Vitamin handelt. 
Darum empfiehlt ILLING bei diesen Fallen die Hefetherapie, die friihzeitig, 
protrahiert und in groBen Dosen gegeben werden muB; er gab bewuBt nicht 
das rein dargestellte Vitamin B1, sondern Hefe, um den bei der Rachitis ge­
machten Fehler zu vermeiden, die moglicherweise allein wirksame Beimischung, 
wie es das bestrahlte Ergosterin beim ungereinigten Cholester;n ist, auszuschalten. 
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Besteht auBerdem Achylie, so ist selbstverstandlich auch diese zu behandeln. 
Ob Magenschleimhautpraparate allein geniigen, ist auf Grund der bisherigen 
Erfahrungen MEULENGRACHTS wohl moglich, vielleicht sind aber auch Salzsaure­
kuren, eventuell mit Pepsingaben kombiniert, notig, um den exogenen Faktor 
CASTLEs, der in der Refe enthalten ist, wirksam werden zu lassen. SCHITTENHELM 
legt bei der perniziosen Anamie besonderen Wert auf dauernde Verabreichung 
von Salzsaure, am besten in Form von Acid. hydro chI. dilut., 15-20 Tropfen 
in Zuckerwasser zu jeder Mahlzeit; das beliebte und auch gute Acidol-Pepsin 
sei oftmals zu schwach (Nr. I "stark sauer" entspricht nur 8 Tropfen ver­
verdiinnter Salzsaure). Wohl sah KROLL allein auf Salzsaurekuren erhebliche 
Besserung der funikularen Spinalerkrankung bei Achylie, doch sind moglicher­
weise noch giinstigerere Ergebnisse bei zusatzlicher Refedarreichung zu erwarten. 
Bei funikularer Spinalerkrankung mit pernizioser Anamie und Achylie sind 
auBerdem Campoloninjektionen zu empfehlen. 

Die Therapie der funikularen Spinalerkrankungen muB eine spezifische 
sein oder werden. Es ist bei dem gleichen anatomischen Befund der allein oder 
mit anderen Erkrankungen, wie pernizioser Anamie, Pellagra, Beriberi u. a. 
auftretenden funikularen Spinalerkrankungen wahrscheinlich, daB es sich dabei 
um die gleiche Mangelkrankheit, Avitaminose, handelt. Nachuntersuchung 
und Priifung der bisherigen Ergebnisse ist notig. 
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Einleitung. 
Funktionell betrachtet, ist das physiologische Gleichgewicht die Grundlage 

des normalen Zustandes, d. h. der Gesundheit des Menschen. Diese schlieBt 
die Unversehrtheit der Organe - das Ergebnis statischer Betrachtungsweise -
in sleh ein. Die funktionelle Ansehauungsweise ist Beobaehtung im Langssehnitt, 
die statisehe im Quersehnitt. Aus dem physiologisehen Gleiehgewieht entsteht 
durch Gleiehgewichtsstorung abnorme, d. h. krankhafte Funktion, statisch 
betrachtet: Krankheit. 

Jeder mensehliche Organismus hat seine mikrobiologisehen Symbionten von 
gleieh naeh der Geburt an. Von der Entwieklung der Bakterienflora im ersten 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 24 
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Lebensabschnitt sei hier abgesehen. Der erwachsene Mensch hat seine typischen 
Symbionten, seine Bakterienflora ist in gesundem Zustand, was die innerhalb 
derselben zahlenmiiBig uberwiegenden Arlen angeht, stets ohne individuelle 
Unterschiede weitgehend die gleiche. Schon daraus geht hervor, daB im 
Gesunden ein Gleichgewichtszustand zwischen Wirt und Bakterienflora bestehen 
muB, zu dessen Aufrechterhaltung mindestens ebensosehr Funktionen des Wirts­
organismus als solche der Bakterienflora in Tatigkeit treten mussen. 

Es genugt nicht, die Zusammensetzung dieser Flol'& nur durch Eigenschaften 
der Keime zu erklaren. Unzahlige Arten finden Gelegenheit, in den mensch­
lichen Korper einzudringen. DaB nur gerade die wenigen, die in der normalen 
Flora uberwiegen (z. B. Mundstreptokokken im Mund, Coli im Dickdarm), so 
gunstige Lebensbedingungen finden, daB sie sich reichlich entwickeln konnen. 
beruht schon auf einer aktiven Tatigkeit, einer Funktion des gesunden Wirts­
organismus, der die Lebensbedingungen schafft, etwa, urn nur ein Beispiel zu 
nennen, die Temperatur erzeugen und regulieren muB, die emen wesentlichen 
Teilfaktor dieser Lebensbedingungen darstellt. Daher ist die Zusammensetzung 
der normalen Flora von den physiologischen Funktionen des Wirtes ebenso 
abhiingig, wie von denen seiner Symbionten, d. h. Wirt und Keim stehen im 
physiologischen Gleichgewicht miteinander. 

Eine Storung des physiologischen Gleichgewichtes bedeutet Krankheit. Es 
ist zu erwarten, daB jede solche StOrung, die zu einer Reaktion des gesamten 
Wirtsorganismus fiihrt, und jede lokale Storung, sofern mikrobiologische Sym­
bionten am Orte ihres Auftretens vorhanden sind, auBer in die anderen physio­
logischen Gleichgewichte auch in dasjenige von Wirt und Keirn eingreift. Dieses 
Gleichgewicht, ein Einzelfall also unter dem gesamten physiologischen Gleich­
gewicht des Makroorganismus, kann im Grunde nur von zwei Richtungen aus 
gestort werden: 1. die das Gleichgewicht aufrecht erhaltende Funktion des 
Wirtes wird abnorm, und fiihrt zu einer Reaktion im Bereich der mikrobiolo­
gischen Symbionten. Die Ursachen einer solchen StOrung konnen verschiedenster 
Art sein und sind zum kleineren Teil Eigenschaften der gesamten Spezias des 
Wirtes, zum groBeren Teil individuell, entweder konstitutionell oder akzidentell. 
Als Beispiel kann das plotzliche Auftreten reichlicher Hefekeime im Stuhl bei 
Garungsdyspepsien dienen, das nicht die Ursache der Dyspepsie, sondern Folge 
der Anreicherung garfiihiger Stoffe ist, oder auch die stets auftretenden, im 
ersten Teil naher zu be8chreibenden Veranderungen der Stuhlflora, die auf 
irgendwelche nicht bakteriell, sondern z. B. pharmakologisch hervorgerufene 
Durchfiille hin zu beobachten sind. 2. Eine Gleichgewichtsstorung kann rein 
von der Seite der mikrobiologischen Symbionten ausgelost werd~n, indem diese 
aus irgendeinem Grunde Aggressivitiit gegen den Wirtsorganismus bekommen; 
das gilt besonders fur das Eindringen eines "pathogenen Keirns". - Zwischen 
diesen beiden extremen Moglichkeiten der GleichgewichtsstOrung liegen unendlich 
viele "Obergangsmoglichkeiten, bei denen bald mehr die StOrung der Funktion 
des Wirtes, bald mehr die der Tatigkeit seiner Symbionten hervortritt. Wie 
eng diese moglichen Arten der Gleichgewichtsbeeinflussung zusammenhiingen, 
d. h. wie sehr beide Arlen meinandergreifen, zeigt z. B. die Wundinfektion, 
bei der zuerst durch irgendwelche akzidentellen Umstiinde die vom Vorhanden­
sem von Bakterien ganzlich unabhiingige Moglichkeit fur deren Eindringen ins 
Gewebe geschaffen wird (GleichgewichtsstOrilllg vom Wirtsorganismus aus) , 
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dann aber durch die Art der eingedrungenen Wundinfektionskeime der Infek­
tionsprozeB von diesen bestimmt wird (Gleichgewichtsstorung von den bak­
teriellen Symbionten aus). Tatsachlich kommen der erste und der zweite Fall 
rein ausgepragt in praxi kaum vor, so daB man von einer kontinuierlichen 
Reihe der Arten der Gleichgewiehtsstorung spreehen muB, an deren einem Ende 
der erste Fall, Storung allein vom Wirt aus, am andern der zweite, Storung 
aHein vom Symbionten aus, steht. 

Infolge dieser Vielheit der bei der Gleiehgewiehtsstorung, d. h. bei der 
Krankheitsentstehung mitspielenden Faktoren ist es unmoglich, eine eindeutige 
ursachliche Erkliirung einer Infektionskrankheit zu geben. Da, wo die Gleich­
gewichtsstorung uberwiegend durch Dysfunktion des Wirtes hervorgerufen wud, 
kann der mikrobiologische Symbiont nieht als Ursache, als "Erreger" angesehen 
werden. Streng genommen ist dieser Ausdruek, der in sieh sehlieBt, daB der 
Mikrobe die alleinige oder wenigstens ganz uberwiegende Ursaehe der Gleieh­
gewiehtsstorung darstellt, nur auf den oben unter 2. genannten Fall anwendbar, 
der wie gesagt, in praxi selten ist (vgl. S.442). 

Eine Gleichgewiehtsstorung, d. h. Krankheit, ist vom teleologischen Gesichts­
punkt der Erhaltung der Art aus sowoh] fUr den Wirt als aueh fUr den Symbionten 
ungunstig; denn mit dem Tode des Wirtes erlOschen die gunstigen Lebens­
bedingungen auch fur den Symbionten. In beider Interesse liegt also die msehe 
Wiederherstellung des Gleichgewiehtes, die dann durch gegenseitige Anpassung, 
nicht durch Vernichtung erreicht werden muB. Die statische Betrachtungsweise 
sah den InfektionsprozeB als Kampf zwischen Wirt und Mikroorganismus auf 
Leben und Tod, wobei die Anpassung, d. h. ein Funktionswandel, nicht wesent­
lich in Betracht kam. Den ubrigen, nicht als "Erreger" auftretenden mikro­
biologischen Symbionten des Wirtes war danach in pathogenetischer Hinsicht 
keine Bedeutung beizulegen. Die funktionelle Betrachtungsweise muB den 
V organg der Infektion anders sehen. 

Ausgangspunkt ist die moderne Annahme der Zoologie, daB sieh para­
sitierende Arten phylogenetisch erst aus nicht parasitierenden, freilebenden als 
spezialisierte Untergruppen entwiekeln. Die immer bessere Anpassung an einen 
Wirt und dessen Lebensweise siehert dabei die Existenz der Parasitenspezies. 

"Es scheint also, daB relative Gutartigkeit (richtiger eine weniger heftige Wirkung) 
fiir den Wirbeltierwirt ... Zeichen eines fortgeschrittenen und phylogenetisch alten Para­
sitismus sind. In diesem Sinne ist schon die langsam totende (chronische) Krankheit fiir 
den Parasiten als ein Vorteil gegeniiber den akuten, rasch tOtenden oder rasch heilenden 
Leiden anzusehen. Weitere Stufen des Fortschrittes sind dann: die fast lebenslanglichen 
Infektionen der Wirte, welche wir z. B. vielleicht beim Herpesvirus vor uns haben. Weiter 
kommt es zur Sicherung des Bestandes der Parasiten durch eine mehr oder weniger voll­
kommene Pseudohereditat. SchlieBlich als Endstufe erscheint jener Zustand der Symbiose, 
bei dem jeder Wirtsorganismus schon im Entstehen mit dem Schmarotzer infiziert ist, 
von ihm keinen nachweislichen Schaden mehr erfahrt, ja oft in seiner Physiologic oder 
Lebensweise so auf ihn eingestellt ist, daB er ohne seine Symbionten nicht lebensfahig sein 
wiirde" (E. MARTINI). 

SO betrachtet erscheinen also die normalen Symbionten des Mensehen, wie 
Mundstreptokokken, Bacterium coli usw., phylogenetisch hoher entwickelt, in 
pathogenetiseher Hinsicht daher noch wiehtiger als die sog. pathogenen Bak­
terien. JedenfaHs fUhrt diese phylogenetische Betrachtung des Funktionswandels 
der Bakterien zu einem umfassenderen Verstandnis fUr die Verhaltnisse des 
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Wirts zu seinen vorubergehenden und dauernden Symbionten als die Unter­
suchung nur der "pathogenen Erreger" unter der "autistischen Vorstellung des 
Kampfes auf Leben und Tod" (HIRSZFELD). 

Die normalen Symbionten des gesunden Menschen werden als Saprophyten 
bezeichnet. Dieser Ausdruck enthalt die Vorstellung, daB sie ihren Wirt nur 
als Nahrboden benutzen, dieser aber zu ihnen in kein aktives Verhaltnis von 
Aktion-Reaktion tritt. Diese Vorstellung ist irrig. Die sog. Saprophyten haben 
fur den Wirt eine groBe pathogenetische Bedeutung. Gerade bei den als 
"apathogen" aufgefaBten Keimen ist die Beziehung zum Wirt, wie ausgefiihrt, 
am allerfestesten, in vieler Beziehung enger als bei den "pathogenen" Keimen. 
Die Bezeichnung "Saprophyten" verdienen nur Keime, die gelegentlich aus­
nahmsweise in einen Wirt eingeschleppt werden, dort aber gerade wegen der 
ungenugenden Entwicklung der zur Symbiose befahigenden Eigenschaften nicht 
zur Ansiedlung kommen und daher eliminiert oder allsobald abgetotet werden. 
Solche Keime haben natiirlich wegen ihrer rein akzidentellen Bedeutung fUr 
die medizinische Bakteriologie keinen Belang. Es ist nicht angangig, die normalen 
Symbionten, wie Mundstreptokokken und Coli, durch die Bezeichnung "Sapro­
phyten" pathogenetisch auf eine Stufe zu stellen mit solchen freilebenden 
Keimen, die nur zufallig einmal mit einem Wirt in Beruhrung kommen. 

VAN LOGHEM hat 1931 den Versuch gemacht, zwischen den Parasiten einer­
seits und den Saprophyten andererseits noch als Zwischenglied den "Commen­
salen" einzuschalten. Er meint damit solche Keime, die nur zur Krankheit 
fuhren, wenn die Abwehrkrafte des Wirtsorganismus darniederliegen, aber auch 
sonst haufig anzutreffen sind. Er zahlt zu den Commensalen, die Staphylo-, 
Strepto-, Pneumokokken, Paratyphus B- und Colibacillen, Herpesvirus und den 
"Erkaltungsmikroben", unter Umstanden auch den Meningococcus, Diphtherie­
und Tuberkelbacillus. Durch eine derartige Einteilung wird die Unmaglichkeit, 
die Keime nach ihrer Fahigkeit, Krankheit zu erregen, zu unterscheiden, deut­
lich; denn sie berucksichtigt zu wenig die Tatsache, daB auch der normale 
Symbiont in sehr enger Wechselbeziehung zu seinem Wirt steht, und daB Krank­
heit nicht eine Folge einer Eigenschaft des Keimes, sondern einer Storung 
dieser Beziehung ist. Coli- und Tuberkelbacillen aber, die hier in einer Gruppe 
stehen wiirden, haben Z. B. prinzipiell ganz verschiedene Beziehungen zum 
Wirtsorganismus. 

1st es einmal aus irgendeinem Grunde zu einer Gleichgewichtsstarung zwischen 
Wirt und Symbionten gekommen, so streben die Funktionen beider wieder der 
Gleichgewichtslage zu. Verschiedene Wege werden dabei eingeschlagen, und 
Krankheitsentstehung und -heilung zeigen sich am Zustande des Symbionten. 
Dieser Zustand gibt so einen Einblick in die pathogenetischen Vorgange. 

Mit diesen einleitenden Bemerkungen ist der Standpunkt gekennzeichnet, 
von dem aus diese Arbeit an die bakteriologischen Befunde und Prozesse heran­
tritt. Es solI versucht werden, den Mikroorganismenbefund und seine Ver­
anderung zu beschreiben und zu erklaren, und zwar sowohl denjenigen beim 
Gesunden als auch bei nichtinfektiosen und bei den 1nfektionskrankheiten. 
AuBer den bakteriologischen Befunden werden die Faktoren des normalen 
Gleichgewichts von Wirt und mikrobiologischen Symbionten, diejenigen der 
Gleichgewichtsstorung (Krankheitsentstehung; Sonderfall: ,,1nfektion") und 
diejenigen der Gleichgewichtswiederherstellung (Heilung) zu erortern sein. Es 
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soIl also die enge Wechselwirkung von Wirt und Symbiont beleuchtet werden, 
die bei der bisher in der Infektionslehre meist gepflogenen statischen Betrach­
tungsweise in den Hintergrund trat. 

Keinesfalls kann dabei eine auch nur einigermaBen erschopfende, systema­
tische "Obersicht gegeben werden. Dazu ist unsere Kenntnis dieser Beziehungen 
noch viel zu gering. Denn der bakteriologische in vitro-Versuch arbeitet unter 
so anderen Bedingungen, daB seine glanzende und ausgedehnte Durcharbeitung 
auf dem hier besprochenen Gebiet keine Klarung bringen konnte, vielmehr steht 
die Erforschung desselben erst in den Anfangen; "Ober die Ernahrungs- und 
FortpflanzlUlgsverhaltnisse der Bakterien im Korper des Wirtes einerseits, iiber 
die Einwirkungsmoglichkeiten des Wirtes auf seine Symbionten andererseits ist 
bisher nur wenig bekannt. 

DaB die Reaktionsform des Wirtsorganismus auf Infektionsreize oft mehr 
von diesem selbst als vom Mikroorganismus abhangt, daB beide in enger Wechsel­
wirkung stehen, ist, wie naheliegt, von den Pathologen von jeher betont worden. 
Schon VmoHow und R. KooH standen hierin im Gegensatz und, wie erinnerlich, 
endete der Streit mit einem vorlaufigen Siege R. KooHs und seiner Infektions­
lehre. Es sind aber wiederum Pathologen, die deren Schwache in neuerer Zeit 
zuerst hervorhoben, so LUBARSOH, wenn er sagt; 

"lch glaube, daB mein vor fast 35 Jahren ausgesprochener Satz, daB der Typus der 
Spaltpilze ebenso von den im befallenen Korper vorhandenen Bedingungen abhangt, wie 
der Typus der Krankheit von den Spaltpilzen, sich immer mehr bewahrheitet hat und 
weiter bewahrheiten wird." 

Sehr deutlich driickt sich schon R6sSLE aus. Er sagt; 
"Urspriinglich hatten die Vorstellungen von dem Wesen der Infektionskrankheiten etwas 

Starres, indem man den Erreger und den befallenen Organismus als etwas Gegebenes und 
Unveranderliches ansah; dann folgte die Erkenntnis, daB der Organismus sich unter dem 
EinfluB der Infektionserreger andert, ja zuweilen in einer iiberraschend kurzen Inkubations­
periode erst erlemt, auf den Parasiten zu reagieren, und dadurch erst "krank" wird. Viel zu 
wenig scheint mir aber die Tatsache ins allgemeine arztliche BewuBtsein eingedrungen zu 
sein, daB die Front auf der Seite beider Gegner elastisch ist und daB nicht nur der Organismus 
in seinen Abwehrleistungen schwankt, so daB sich nicht nur ein Hintereinander, sondem 
such ein Nebeneinander verschiedenartiger Krankheitserscheinungen ergibt, sondem daB 
in Anpassung an die Starke und die Art der Angriffe, denen er von seiten des Korpers 
ausgesetzt ist, auch die Beschaffenheit des Erregers wechselt. Mehren sich doch die 
Erfahrungen, daB wahrend des Verlaufs einer Streptokokkenerkrankung neue Streptokokken­
rassen im BIute gefunden werden und daB dies nicht auf eine AblOsung eines Typus durch 
einen anderen, sondern auf einer Verwandlung beruht; es leuchtet an sich ein, daB die 
Bestandigkeit (Konstanz) eines Typus auf dem Nahrboden in vitro groBer sein muB als 
in dem lebenden Korper." 

Auch der Kliniker VON BERGMANN tragt in seiner "Funktionellen Patho­
logie" der Auffassung von der nur bedingt atiologischen Bedeutung der Infek­
tionserreger und ihrer Veranderlichkeit unter dem EinfluB des Wirtsorganismus 
Rechnung; 

"Das Zeitalter der bakteriologischen Ara, in dem man die Entstehungsbedingungen 
entziindlicher Prozesse durch den Nachweis spezifischer Bakterien hinlanglich geklart zu 
haben glaubte, muBte erst zu einem relativen AbschluB kommen, und die Lehre von der 
Variabilitat und Mutabilitat der Mikroorganismen muBte festen FuB fassen. Die Erkenntnis, 
daB die Seuchenerreger sowohl im Laboratoriumsexperiment, wie auch unter natiirlichen 
Bedingungen eine echte Infektion mit dem Erfolg der Erkrankung in der Regel bei gesunden 
Individuen gar nicht hervorrufen konnen (R. FREUND), hat, wenn auch widerstrebend, 
Eingang gefunden. Es wurde endlich eingesehen, daB Krankheitserreger und befallener 
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Organismus eine neue Einheit bilden: der Kranke ist nicht nur der passive Krankheits­
trager. Aus dem wechselvollen Synergismus Aktion-Reaktion erst resultiert das Bild, das 
als Infektionskrankheit in Erscheinung tritt, es wird nicht yom Infektionserreger allein 
bestimmt." 

Dies wird nun auch von manchen Bakteriologen betont, so z. B. sehr 
temperamentvoll von DOERR: 

"Die Vorstellung, daB der "Erreger" in der Natur keine andere Aufgabe zu erfiillen 
hat, als seinen Wirt zu schadigen und zu vernichten, muB fallen und dem rationalen, durch 
die Beobachtung bewiesenen Prinzip der Anpassung des Parasiten an seinen Wirt Platz 
machen, der geradezu zum Verhangnis gewordene Virulenzbegriff muB iiber Bord geworfen 
und durch seine Komponenten, die Infektiositat und die Pathogenitat, ersetzt werden, und 
der Infektiositat ist ein praziser Inhalt zu geben durch die Untersuchung der Vermehrungs­
und Ernahrungsverhaltnisse der Parasiten im Kiirper des Wirtes. Nur so kann eine trag­
fahige Basis fiir das Verstandnis der pathologischen Auswirkungen der Infektionsprozesse 
und ihrer Kehrseite, der Latenz, geschaffen werden." 

AusfUhrlicher geht HIRSZFELD in einer Arbeit "Prolegomena zur Immunitiits­
lehre" auf die W echselwirkung von Wirt und Mikroorganismus ein. Daraus 
sei hier folgendes angeftihrt: 

"Diese Beobachtung wurde verallgemeinert in dem Sinne, daB in dem Makroorganismus 
die virulenten Bakterien zugrunde gehen mU88en, falls er am Leben bleiben solI. ... Das 
autistische Denken postulierte demnach den Kampf auf Leben und Tod. Doch haben mehrere 
Beobachtungen die Revision dieser Vorstellung verlangt. ... Sie zeigten, daB die Bakterien 
im infizierten Organismus keineswegs zu sterben brauchen, sondern daB sie im Tierkiirper 
eine Umwandlung erfahren .... Wir sehen daher eine Variationsskala der Virulenz, welche 
gerade im Kontakt mit dem Organismus in Erscheinung tritt und mit der auch andere 
physiologische Eigenschaften anscheinend in Korrelation stehen." "Die klassische Bak­
teriologie war geneigt, die Virulenz als ein Artmerkmal aufzufassen und ihre Schwankungen 
als eine gleichsam zufallige Variation zu deuten. Die neuen Beobachtungen sprechen jedoch 
dafiir, daB es sich um diskontinuierliche Variationen prinzipieller Art handelt und daB die 
Virulenz nur eine Lebensphase der Bakterien charakterisiert ... Die modeme Bakterio­
logie gibt den Artbegriff nicht auf; die bahnbrechenden Arbeiten von KOCH und seiner 
Schule sind nicht widerlegt, geschweige denn unniitig gemacht, nur daB statt der starr 
fixierten Artmerkmale eine Skala vermutet wird, innerhalb welcher die Artmerkmale 
schwanken. '" Wir kommen somit zu der 1Jberzeugung, daB im Organismus die Bakterien 
eine Dissoziation erfahren, die unter den gegebenen experimentellen VerhaItnissen mit Viru­
lenzherabsetzung einhergeht, und daB der Organismus somit befiihigt ist, die Richtung der 
Dissoziation zu bestimmen und zu lenken." HIRSZFELD fahrt dann fort: "Es ist nicht naher 
bekannt, welche Kriifte diese Dissoziationen bewirken. Sicherlich spielen hier nicht naher 
bekannte Eigenschaften des Gewebes eine Rolle. Doch scheint es, daB auch das Serum eine 
griiBere dissoziierende Fahigkeit hat .... Es ist die Aufgabe der Zukunft, das Zusammen­
leben der Makro- und Mikroorganismen und die intimeren Mechanismen der dabei statt­
findenden Phasenbildung auf mannigfachere Weise zu beschreiben als die klassische Immuni­
tatslehre, die keine andere Miiglichkeit kannte als den brutalen Kampf um das Leben, Krank­
heit oder Tod." 

AIle angefUhrten Autoren stellen heute noch mehr nur ein wissenschaftliches 
Programm auf, als daB sie tiber abgeschlossene Erkenntnisse urteilen kannten. 
Es zeigt sich darin, wie die Forschung hier noch am Anfang steht. Bei allen 
Autoren finden wir aber auch die Aufmerksamkeit fast nur den sog. pathogenen 
Keimen zugewandt. Um jedoch pathologische Verhiiltnisse beurteilen zu konnen, 
ist es, wie eingangs ausgeftihrt, notwendig, von dem normalen auszugehen und 
nicht nur die "pathogenen Erreger", sondern auch die normalen Bakterienfloren, 
bzw. die die Erreger begleitende Flora in unsere Betrachtung mit einzubeziehen. 
N ur so wird ein umfassenderes Verhiiltnis fUr die physiologischen V orgiinge bei 
den krankhaften Gleichgewichtsstorungen zu erlangen sein. 
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Wenn hier versucht wird, den Stand des heutigen Wissens uber die Be­
dingungen des normalen und des gestorten Gleichgewichts zwischen Wirt und 
mikrobiologischen Symbionten zusammenzufassen und dazu aus eigener Er­
fahrung beizutragen, so geschieht dies keineswegs in dem Glauben, daB die 
"Aufgabe der Zukunft", von der HmszFELD spricht, heute etwa ge16st sei; 
aber es ist doch soviel bekannt, und es kann insbesondere bei genauer Ver­
folgung des bakteriologischen Geschehens im Wirt und gleichzeitiger klinischer 
Beobachtung der Krankheit - zu der an bakteriologischen Fachinstituten aie 
Gelegenheit zu fehlen pflegt - durch Vergleich dieser beiden Ablaufe so viel 
erschlossen werden, daB ein zusammenfassender Bericht berechtigt ist. Es liegt 
dabei im Wesen des Gegenstandes, daB derselbe ebensosehr ein Kapitel der 
normalen und pathologischen Physiologie als ein solches der Bakteriologie dar­
stellt, da ja neben den Bakterien auch die Funktionen des Wirtsorganismus 
darzustellen sind, und weiter, daB vieles zur Zeit noch Hypothetische zur 
Erklarung herangezogen werden muB, von dem sich Einzelheiten bei fort­
schreitender Erkenntnis noch werden andern konnen. 

Die Untersuchung von Gleichgewichtsstorung und -wiederherstellung erfordert 
Beobachtung der Vorgange quantitativ und durch langere Zeit hindurch. Die 
einmaIige, qualitative, d. h. nur auf die Art der vorhandenen Keirne gerichtete 
bakteriologische Untersuchung genugt hierfur nicht. Sie muB vielmehr 1. oft­
malig fortlaufend am gleichen Fall und 2. unter Beachtung der quantitativen 
Verhaltnisse innerhalb der Bakterienflora vorgenommen werden. 

Es ist die - an sich unbeweisbare - Voraussetzung jeglicher physiologischer 
Beobachtung, daB aus den nacheinander erhobenen Befunden, bzw. aus ihren 
Verschiedenheiten auf einen genetischen Zusammenhang, also eine kontinuier­
liche Veranderung, geschlossen werden darf. Die Beobachtung der Bakterien­
flora irn Langsschnitt, d. h. in zeitlichen Abstanden, mit Feststellung qualitativer 
Veranderungen unter der Voraussetzung gegenseitiger Beziehung der erhobenen 
Befunde fUhrt daher zwangslaufig zur Annahme einer Bakterienvariabilitat. 
Die Beobachtung im Querschnitt, d. h. bei einmaliger Untersuchung mit Beach­
tung der quantitativen Verhaltnisse der einzelnen Arten und Typen innerhalb 
der Flora fUhrt zur Annahme von Gesetzma.Bigkeiten, denen die gesamte Flora 
als geschlossenes Ganzes unterIiegt. Aus beiden zusammen kann dann auf die 
Schnelligkeit und Vollstandigkeit der Variabilitatsvorgange in einer Flora 
geschlossen werden. 

In diesen beiden Punkten liegt der wesentliche Unterschied von der rein 
statischen Betrachtungsweise, d. h. der Untersuchung auf die Art der Bakterien­
einzelindividuen, bzw. der aus ihnen in der Kultur gewachsenen Einzelkolonien, 
welch letztere uns ja in erster Linie die Erkennung ihrer Eigenschaften ermoglicht. 
Die Untersuchungen, die dieser Arbeit zugrunde liegen, sind unter diesen beiden 
Gesichtspunkten vorgenommen. 

Der erste, die Variabilitiit der Mikroorganismen, wird noch irn letzten Teil 
ausfUhrlicher besprochen werden. Ihre physiologische Bedeutung steht heute 
schon allgemein sehr zur Diskussion. Die Literatur iiber dieses Problem ist 
so groB, daB wir uns hier vorlaufig damit begniigen, eine kurze -obersicht iiber 
die einschlagigen experimentellen Ergebnisse zu geben, was am Schlusse der 
Einleitung geschehen solI. 
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Zuvor wenden wir noch unsere Aufmerksamkeit dem anderen neuen Gesichts­
punkt, den quantitativen Gesetzmii/Jigkeiten der Bakterienflora zu. Ihm ist im 
allgemeinen bisher nur wenig Aufmerksamkeit geschenkt worden. Wie auf der 
Hand liegt, konnen die quantitativen Verhiiltnisse fur das zwischen Wirt und 
Symbionten bestehende Gleichgewicht nicht gleichgultig sein. FUr die Stellung 
einer bakteriologischen Diagnose im Sinne der statischen Betrachtungsweise ist 
es freilich genugend, wenn z. B. ein sicherer Typhus- oder Diphtheriebacillus 
nachgewiesen wird, und am diagnostischen Wert eines solchen Befundes ist 
auch nicht zu zweifeln. Anders schon liegen die Verhiiltnisse bei dem Befund 
von hamolysierenden Streptokokken im Rachen. Dieser Befund ist bei den 
Klinikern nur deshalb in Verruf gekommen, weil die einfache Angabe "es wurden 
hamolysierende Streptokokken gefunden" bei dem Mangel einer Beziehung 
dieses Keimes zu einem bestimmten klinischen Krankheitsbild diagnostisch 
wertlos ist. Und doch kommt ihnen, wie ich S. 394£. und ausfiihrlicher an anderer 
Stelle beschrieben habe, bei Beachtung ihrer Zahl, ihres Verhaltnisses zu den 
anderen vorhandenen Mundkeimen, sowie der Starke ihrer Hamolyse und 
anderer Eigenschaften fur den pathologisch-physiologischen ProzeB in der Mund­
hohle eine groBe Bedeutung zu. 

Aus diesem Beispiel geht hervor, wie fur die Analyse des Gleichgewichts­
zustandes von Wirt und Symbiont, bzw. fur die Untersuchung der zwischen 
ihnen ablaufenden Wechselwirkungen die Art der bakteriologischen Unter­
suchung vom rein Qualitativen aufs Quantitative zu erweitern ist. Bei einer 
solchen Art der Untersuchung ist also die Bakterienflora des Wirtes mit ihren 
"pathogenen" und "saprophytischen" Arten als Ganzes zu betrachten. Der 
Wirtsorganismus ubt einen EinfluB auf die zahlenmaBige Zusammensetzung 
derselben aus und diese umgekehrt einen solchen auf den Wirt. Dies wird 
insbesondere dann wichtig, wenn nicht nur auf die Art der in einer Flora 
enthaltenen Keime, sondern auch auf ihre Zustandsformen (einschlieBlich 
den Schleim-, R- und S-Formen usw.) geachtet wird; denn nicht nur das 
Vorhandensein, sondern auch die Zahl der so veranderten Kolonien ist wichtig, 
und aus ihr werden Schlusse fUr das Gleichgewicht zwischen Wirt und Keim 
moglich. 

Die Beurteilung der ganzen Bakterienflora und ihrer Veranderungen setzt 
zwei Bedingungen voraus: einmal muB die Art der Entnahme des Unter­
suchungsmaterials genau bekannt sein und muB sich fur jeden Zweck an 
bestimmte VorsichtsmaBregeln halten; und zweitens ist genaue Kenntnis der 
normalen Flora Voraussetzung, um Veranderungen derselben in ihrer Beziehung 
zum Zustand des Wirtsorganismus auswerten zu kCinnen. 

Daraus ergeben sich dann Beziehungen zwischen "pathogenen" und "apatho­
genen" Mikroorganismen, z. B. ,um bei dem obigen Fall der hamolysierenden 
Streptokokken im Munde zu bleiben, zwischen diesen und den anderen Strepto­
kokken der Mundflora, die fur die Beurteilung des Gleichgewichtszustandes von 
Wirt und Keirn von groBer Wichtigkeit sind, und unter Heranziehung der als 
Anpassungserscheinung erkannten Variabilitat, also z. B. bei Annahme des 
Neuerwerbs des Hamolysierungsvermogens als Funktionswechsel der Mund­
streptokokken fallt der prinzipielle Gegensatz von "pathogenen" und "apatho­
genen" Keimen dahin und wird in vielen Fallen zur Charakteristik einer bloBen 
Zustandsform. So ist auch wohl der Ausspruch von HENNEBERG, "daB die 
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strenge Trennung von pathogenen und apathogenen Arten in der Systematik 
bald der Geschichte angehoren miisse", zu verstehen. 

Die quantitative Untersuchungsart bedeutet ein auBerordentlich niitzliches 
Mittel zum Verstandnis der physiologischen Vorgange, aie im Wechselspiel von 
Wirt und Keimen ablaufen, ein Mittel, das viele Beobachtungen erst verstandlich 
macht. Bei der Annahme der weitgehenden Bestandigkeit der Arten muBte 
man den Befund von verschiedenen Bakterienformen innerhalb einer Flora 
logischerweise auf Einschleppung von auBen, also gewissermaBen auf vielfaltige 
exogene Infektionen beziehen. Unter dieser Annahme, daB aIle die gefundenen 
Keime erst im fertigen Zustand von auBen in den Wirt kommen miiBten, ist 
es zu einer Verwischung des Begriffes "Infektion" gekommen, die ihn schlieBlich 
oft in Gegensatz zu den klinischen Tatsachen gebracht hat. Ich erinnere z. B. 
an den Streit, ob der Gelenkrheumatismus eine Infektionskrankheit sei oder 
nicht, der nur dadurch entstehen konnte, daB es unmoglich war, den Begriff 
"Infektion" befriedigend zu definieren. Auch in solchem Fall kann die physio­
logische Betrachtung eine bessere Klarung herbeifiihren. 

Durch die rein qualitative, diagnostische Untersuchungsart war der Lehre 
von den "pathogenen" Mikroorganismen innerhalb der Klinik, besonders der 
Inneren Medizin, ein ziemlich enger Kreis zugewiesen; die bakteriologische Unter­
suchung interessierte im wesentlichen nur bei Verdacht auf eine spezifische 
Infektionskrankheit. Die physiologische Betrachtungsweise bakteriologischer 
Befunde laBt den Kliniker ein praktisches Interesse in weit groBerem Umfange 
an der Bakteriologie finden; denn iiber das rein Diagnostische hinaus kann sie 
Einblicke in die Pathogenese vieler entziindlicher Zustande geben: nicht nur 
daB durch Beachtung der quantitativen Verhaltnisse der Verlauf einer Erkran­
kung besser erfaBt werden kann; viele Infektionen, denen kein spezifischer 
Keirn zugehort, so Cystitiden, Cholecystitiden, die Appendicitis u. a., werden 
bakteriologisch nur durch quantitativ-qu9.1itative Florauntersuchung richtig zu 
erfassen sein, und ahnliches gilt fiir sehr viele der alltaglichsten Krankheiten, 
wie z. B. die ganzen sog. Erkaltungskrankheiten, einschlieBlich des Rheumatis­
mus, vom Schnupfen iiber die Bronchitis bis zur Polyarthritis; bei ihnen allen 
spielen die Symbionten des Korpers eine wichtige Rolle, ohne daB ihre Unter­
suchung im Einzelfall vom Gesichtspunkte des "spezifischen Erregers" aus 
diagnostisch und therapeutisch weiterbringen konnte. Auch Krankheiten wie 
die Nephritiden, rheumatische Herzfehler, Erythema nodosum u. a. sind 
bakteriologisch noch weitgehend ungeklart und sind auch wohl nicht zu einer 
Klarung zu bringen, wenn man nur einen "pathogenen Mikroorganismus" als 
"Erreger" sucht und nicht die quantitativ-qualitativen Veranderungen der Floren 
in Betracht zieht. Die Zusammensetzung der Bakterienfloren in Mundhohle, 
Darm usw. ist bei all diesen Krankheiten, wenigstens im akuten Stadium fast 
regelmaBig von der des Gesunden verschieden. Hier bestehen Beziehungen. Es 
ist nur die Frage, wie diese sich in jedem Fall genauer erfassen lassen. 

Die gegenseitige Beeinflussung von Bakterien, wie sie imWirtsorganismus 
innerhalb seiner Flora sicher stattfindet, ist experimentell schwer zu klaren. 
Die kulturellen Bedingungen der Bakterienvermehrung sind von den natiir­
lichen Verhaltnissen zu verschieden. Es ist daher fraglich, ob das, was experi­
mentell iiber Antagonismus und Symbiose von Bakterienarten festgestellt wurde, 
auf die Verhaltnisse im Wirtsorganismus iiberhaupt iibertragen werden kann. 
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Rier findet man nur selten wenige, vielmehr meist sehr viele verschiedene Arten 
auf demselben "Nahrboden" gedeihend, so daB schon dadurch die experimentelle 
Analyse fast unmoglich wird. Zur Beurteilung der quantitativen Vorgange 
innerhalb der Symbiontenflora wird daher genaue Beobachtung am Kranken 
ertragreicher sein. Dabei lassen sieh typische, immer wiederkehrende Regel­
maBigkeiten ableiten, wie es im 1. Teil dargestellt wird. 

Die Vermehrungsgesetze einer einheitliehen Bakterienpopulation, tiber die 
in der Kultur ausreichende Klarheit besteht (Vermehrungsgeschwindigkeit, 
Abhangigkeit derselben von auBeren Bedingungen, Vorgang der Kolonien­
bildung) haben fur die nattirlichen Verhaltnisse im Wirt so gut wie keine 
Bedeutung. Die wachstumshemmende, bzw. -fOrdernde Wirkung ciner Bakterien­
art auf eine andere in der Kultur ist fUr viele Arten gut studiert (vgl. bei 
GoTSCHLICH). Wir verzichten aber hier auf nahere Wiedergabe des Bekannten, 
da die Verhaltnisse sich nicht auf den Wirtsorganismus tibertragen lassen. 

Nur in einem Spezialfall ist der quantitativen Untersuchung der Flora 
groBere Aufmerksamkeit geschenkt worden, bei der Rolle namlich, die die 
Keimzahl bei der Infektion fUr die Schwere und den Verlauf einer Infektions­
krankheit spielt. Rier hat besonders KISSKALT in einer Reihe von Unter­
suchungen zeigen konnen, daB sieh einerseits in Mauseversuchen die Beziehungen 
von Gesamtdauer der Erkrankung, Inkubationszeit und Sterbenswahrschein­
lichkeit zur Keimzahl als mathematische Funktionen erfassen lassen, und daB 
andererseits bei gleichbleibender Keimzahl die verschiedene physiologiseh und 
ktinstlich erzeugte Disposition durch die Mortalitat bemessen werden kann. 
Es kann erwartet werden, daB bei weiterem Eindringen in die quantitativen 
Verhaltnisse der normalen und krankheitsspezifischen Sym bionten sieh weitere 
GesetzmaBigkeiten aufdecken lassen werden. V orerst mtissen einmal durch 
genaue quantitative Beobachtung der Keime im ganzen VerIauf der nattirlichen 
Infektionen die Unterlagen gesammelt werden, von denen aus der Bedeutung 
der Keimzahl fUr die Infektionskrankheit beizukommen sein wird. Diese Beob­
aehtung wird hier angestrebt. 

Ergebnisse der kulturellen Variabilitatsforschung. 
Vor Eintritt in die Analyse des Gleichgewichtes von Wirt und Mikroben 

moehte ich eine kurze Zusammenstellung davon geben, was durch Kulturversuehe 
an den wichtigsten Symbionten des Menschen betreffend Variabilitat festgestellt 
worden ist, soweit es in Beziehung zur Pathogenese steht, ohne Anspruch auf 
Vollstandigkeit der Angaben. Die Rauptteile dieser Arbeit werden sich mit den 
Veranderungen der Symbiontenflora am Menschen selbst zu beschaftigen haben; 
die hier vorausgeschickte Zusammenstellung der experimentellen Ergebnisse der 
Kulturforschung wird daher, besonders fUr denjenigen, der - als Kliniker -
die experimentell-bakteriologische Literatur weniger kennt, zum Verstandnis 
notwendig sein. Zu betonen ist freilich, daB auch bei diesen Ergebnissen vieles 
noch sehr umstritten ist, und es daher oft schwierig ist, Gesiehertes von 
Behauptungen zu trennen. Jedenfalls ist jedoch zu ersehen, wie weit auch in 
der auf der Kulturmethode aufgebauten Bakterienkunde der strenge Artbegriff 
heute schon aufgelockert ist. 

Die experimentelle Forschung hat meist auftretende Variationsformen nur 
genau untersucht und beschrieben, ohne die Bedingungen naher zu untersuchen, 
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unter denen die Variation eintritt. Diese sind fUr die Verhiiltnisse am Menschen 
besonders wichtig; systematisch ist iiber sie wenig bekannt. Von den einen 
Forschern wird auBeren Einfliissen der alleinige Anreiz zur Variation zuge· 
schrieben, andere nehmen in den Bakterien selbst ablaufende Vorgange an. 
Allgemein wird heute abgelehnt, daB die Bakterienvariabilitatals bloBe1nvolution 
oder Degeneration erklart werden konne, da auch weitgehend veranderte Formen 
ihre volle Fortpflanzungsfahigkeit erhalten haben konnen (GOTSCHLICH). Zu 
den auBeren Faktoren zahlen in erster Linie wechselnde Nahrbodenbedingungen 
in Form von "Hungernahrboden", solche mit Zusatzen von Giften, verschiedenen 
Saizen, besonders des Litbiums, solche mit starkerer Aciditatsanderung, ferner 
Einwirkung thermischer Schadigungen u. a. Auf die starksten variations­
fordernden Reize, die durch Einwirkung von lebendem Gewebe, Serum u. dgL 
ausgelost werden, wird spater einzugehen sein. Nach E. KLIENEBERGER ist 
beziiglich des endogenen Zustandekommens der Variabilitat die Parasiten- von 
der Entwicklungskreislauftheorie zu unterscheiden. Die erste wird vor allem 
durch PH. KUHNS Pettenkoferien-Lehre vertreten; er glaubt, daB die Bakterien 
von Parasiten, selbstandigen Lebewesen befallen werden und dadurch die Ver­
anderungen erleiden. Ahnlich wird von manchen auch die Wirkung der Bakterio~ 
phagen gedeutet, so besonders von ihrem urspriinglichen Entdecker D'HERELLE 
(vgl. im II. Teil). Die Kreislauftheorie wird besonders von ALMQUIST, LOHNIS 
und HADLEY vertreten und nimmt an, daB Bakterienvariation Ausdruck eines 
mehr oder weniger festen Fortpflanzungstypus ist, wie etwa bei den Schmetter­
lingen (Ei, Raupe, Puppe usw.). 1m Sinne dieser endogenen Theorien sind 
die Bedingungen, unter denen es zur Variation kommt, experimentell nur 
schwer erfaBbar. 

Die Zusammenstellung einiger kultureller Variationserscheinungen der wich­
tigsten Symbionten des Menschen solI nur eine kurze Obersicht bieten. Die 
Variabilitat der 1nfektiositat (Virulenz) bei gleichbleibender Erscheinungsform 
kann nur durch Tierversuch festgestellt werden und wird bier beiseite gelassen. 

Die wahrscheinlich fiir aIle Bakterien giiltige Zweiteilung in die sog. S- und 
R-Form muB zunachst erwahnt werden, da das Vorkommen beiderFormen 
nicht nur in der Kultur, sondern auch in Wirten bei vielen Bakterien feststeht, 
so besonders bei den Salmonellen (Paratyphus.Enteritisgruppe), ferner bei Coli, 
Staphylo-, Strepto-, wahrscheinlich auch Pneumokokken. Die Kolonien der 
Keime konnen auBer in der glatten S- in einer rauhen R·Form wachsen. Bei 
vielen Arten ist dieser Wechsel der Kolonieform ein charakteristisches Merkmal 
der Virulenzschwankung, indem die R-Form einer avirulenten Zustandsform 
entspricht; dementsprechend erstreckt sich der Unterschied nicht nur auf die 
Kolonieform, sondern auch auf das serologische Verhalten; fiir dessen Erforschung 
war gerade bei den Salmonellen diese Variationsform von groBer Wichtigkeit 
(ARKWRIGHT u. a.). Die reinen R-Formen sind des typspezifischen Antigens 
verlustig. Bei den Pneumokokken z. B. gibt es gegeniiber heute bekannten 
32 Typen in der S-Form nur eine gemeinsame R-Form, und es ist gelungen, 
Pneumokokken aus einem Typ iiber die R-Form in einen anderen Typ zu 
iiberfiihren. 

Unter welchen Bedingungen beobachtet man nun das Auftreten von 
R-Kolonien? Sie treten auf Plattenkulturen alter Stamme der S-Formen als 
Variante auf. Man erhalt sie z. B. bei Pneumokokken durch Zusatz frischer 
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Organstiickchen zu fliissigen Kulturen (NEUFELD und LEWINTHAL); R-Formen 
von Streptokokken erhielt LOEWENTHAL aus hamolysierenden Streptokokken, 
die der Typenspezifitat im Verlauf vieler Kulturiiberimpfungen verlustig gegangen 
waren ("O-Form"); diese R-Formen hatten das Hamolysierungsvermogen ver­
loren und wuchsen auf Blutagar vergriinend. Auch durch Zusatz eines typ­
spezifischen Serums zur Kultur lassen sich manchmal R-Formen verschiedener 
Keime gewinnen. Aus aHedem geht hervor, daB man zwar ihre Gewinnung 
nicht mit Sicherheit beherrscht, daB sie aber gewohnlich nur da auftreten, wo 
mit Virulenzverlust gerechnet werden kann. 

1m folgenden seien Beispiele iiber die kultureHe Variabilitat der haufigsten 
Symbionten des Menschen wiedergegeben. 

1. Streptokokken. Es ist eine unentschiedene Frage, ob die verschiedenen 
Streptokokkentypen verschiedene Zustandsformen oder Arten darsteHen. v. LIN­
GELSHEIM sagt dariiber: "Beobachtungen haben gerade bei den Streptokokken 
dazu gefiihrt, daB namhafte Forscher besondere Arten innerhalb der ketten­
bildenden Kokken nicht anerkennen, sondern dieselben als eine Einheit auffassen 
und die besondere Eigenschaft eines Streptococcus als lediglich bedingt durch 
seine voraufgegangenen Schicksale und die Umstande, denen er zeitweilig aus­
gesetzt ist, ansehen. Dieser Auffassung steht fast unvermittelt eine andere 
gegeniiber, die ganz auf dem Boden der klassischen Bakteriologie R. KOORS 
fuBend, das Vorhandensein einer groBen Anzahl von Arten annimmt, mit einer 
durchaus stabilen Struktur ausgestattet, die aHerdings voriibergehend als Folge 
besonderer Lebensbedingungen gewisse Modifikationen in den Eigenschaften 
gestattet. Diese Verschiedenheit der Betrachtungsweise konnte auf die ganze 
Forschung und Arbeitsmethodik nicht ohne EinfluB bleiben, indem sich die 
Beweisfiihrung der Unitarier auf eine moglichst weitgehende Verwischung der 
als artcharakteristisch angesehenen Eigenschaften zuspitzte, die der entgegen­
gesetzten Richtung durch Aufsuchen immer neuer Kriterien moglichst scharf 
abgrenzbare Arten oder wenigstens Gruppen herauszuarbeiten suchte. Die hier 
angedeuteten Differenzen der Betrachtungsweise erschweren aber die Bearbeitung 
einer moglichst aBe Streptokokken umfassenden Abhandlung auBerordentlich 
und machen vor aHem eine befriedigende Disposition des Stoffes zur Zeit fast 
unmoglich. " 

Auf die Arbeiten von MORGENROTH und seinen Schiilern, die die -ob~r­
fiihrung der Streptokokkentypen ineinander im Tierversuch und deren Erklarung 
behandeln, und die die Hauptstiitze ffir die unitarische Auffassung sind, wird 
im zweiten Teil einzugehen sein. 

KultureH hat vor aHem schon vor 20 Jahren ROSENOW angeblich Umwand­
lungen reiner Rassenlinien durch Symbiose mit anderen Bakterien, durch 
Wechsel der Sauerstoffspannung und Salzkonzentrationen u. a. erreicht. Seine 
Umwandlungen in vitro hatten stets nur regressiven Charakter, und solche 
Virulenzverluste unter gleichzeitiger Anderung des Kolonietypus sind heute 
aHgemein bekannt. Auch FRIEDEM.ANN konnte hamolysierende Scharlach­
streptokokken unter Einwirkung chemischer Mittel rein kultureH in vergriinende 
umziichten. 

Den Berichten iiber Umwandlung von Streptokokken in sporenbildende 
und filtrierbare Formen (A. C. EVANS) muB groBte Skepsis entgegengebracht 
werden. 
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Ein lehITeiches Beispiel dafur, wie die Bakterieneinteilung nur nach Kultur­
merkmalen praktisch versagen kann, ist der Streptococcus putridus SCHOTT­
MULLER. Er ist bekanntlich charakterisiert durch streng anaerobes Wachstum. 
Nun gelingt aber bei vielen (allen n solchen Streptokokken, die in der ersten 
und in den folgenden Kulturen nur streng anaerob wuchsen, eine mehr oder 
weniger rasche Gewohnung an aerobes Wachstum, worauf sie sich genau wie 
andere vergrunende Streptokokken verhalten. Wegen dieses Verhaltens wird 
von manchen Bakteriologen der Streptococcus putridus als besondere Form 
nicht anerkannt (personliche Mitteilung von M. NEISSER). Nun sind aber die 
Krankheitsbilder, bei denen der Streptococcus putridus gefunden wird, besonders 
bosartig und entsprechen in keiner Weise denjenigen, bei denen aerobe ver­
grunende Streptokokken gefunden werden. Insbesondere ist das mit Strepto­
coccus putridus einhergehende Empyema pleurae prognostisch und therapeutisch 
ganz anders zu beurteilen als das einfache Streptokokkenempyem. Die Unter­
scheidung zwischen den aeroben und den anaeroben Streptokokken ist also 
fur die Klinik von groBer Wichtigkeit, und von ihr aus kulturell systematischen 
Grunden abzusehen, wiirde fur die medizinische Bakteriologie ein Fehler sein. 
Ob die in fruheren Jahren beschriebenen, angeblich dauernd nur streng anaerob 
wachsenden Keime in dieser Eigenschaft neuerer Umzuchtungsmethodik stand­
hielten, kann hier dahingestellt bleiben. Viele, unter anderem auch eigene Unter­
suchungen haben gezeigt, daB gerade einwandfrei gangranogene, aus stinkendem 
Empyemeiter und aus Lungengangranauswurf gezuchtete Streptokokken in 
spateren Kulturpassagen aerob wuchsen. FUr einen partiellen oder totalen 
Ubergang des Streptococcus putridus in aerobe Arten treten W. SCHMIDT, 
BUMM und SIGWART, v. LINGELSHEIM u. a. ein. Fur die strenge Trennung haben 
sich vor aHem SCHOTTMULLER und sein Schuler W. LEHMANN - wohl vom 
klinischen Gesichtspunkt ausgehend - eingesetzt. Die verschiedenen Arten 
der Einteilung stehen sich unvereinbar gegenuber, da ganzlich verschiedene 
Einteilungsprinzipien zugrunde liegen. 

2. Pneumokokken. Die Variabilitat der Pneumokokken in der kiinstlichen 
Kultur ist gut erforscht. Die "Versuche haben uns ein sehr vielgestaltiges 
Bild, eine ausgesprochene Variabilitatsneigung und eine betrachtliche Varia­
bilitatsbreite der Pneumokokken gezeigt" (KLUMPEN). Unter Hinweis auf die 
einschlagige Literatur (NEUFELD und Mitarbeiter, GRIFFITH, GUNDEL, sowie 
dessen Mitarbeiter KLUMPEN und BAURHENN) mochte ich hier folgendes fest­
halten: 1. Es ist erwiesen, daB die serologischen Typen der Pneumokokken 
nicht konstant sind, sondern daB sie ineinander uberfuhrt werden konnen. 
2. AuBer in der S- und R-Form treten "degradierte" Pneumokokken in der 
Kultur in auBerordentlich mannigfachen "V"bergangsformen" auf. 3. Als die 
geeignetste aller Methoden zur Degradierung hat sich die Beeinflussung der 
Kulturen durch Zusatz frischen, also noch lebenden, bzw. im Absterben 
begriffenen Gewebes gezeigt, was wieder darauf hinweist, daB die Variabilitat 
bei fortgesetztem EinfluB lebenden Gewebes, also im Wirtsorganismus, wahr­
scheinlich noch intensiver sein wird, als uns die Reproduktion im Experiment 
zu zeigen erlaubt. 4. Dagegen gelingt es nicht, im Auswurf von Menschen "solche 
Mikroorganismen nachzuweisen, die sich biologisch wie die experimenteH 
erzeugten R-Formen echter Pneumokokken verhalten". Aus 3. und 4.geht 
hervor, daB die Variabilitat unter natiirlichen Verhaltnissen offenbar andere 
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Bahnen einschlagt. Wissen wir doch auch schon lange, daB gerade bei den 
Pneumokokken zwischen ihrer Erscheinungsform unter natiirlichen Verhaltnissen 
und der in der Kultur tiefgreifende Unterschiede durch die bei letzterer fehlende 
Kapselbildung bestehen. 

Manche Autoren (KUCZYNSKI und WOLF) sind der Ansicht, daB die Pneumo­
kokken nur eine Zustandsform der Streptokokken seien. DaB sie sehr nahe mit 
den Streptokokken verwandt sind, und daB der Typ III identisch ist mit dem 
friiher als Streptococcus mucosus bezeichneten Keirn, ist anerkannt. 

3. Staphylokokken. Auch bei dtesen ist die Kolonieform groBen Schwan­
kungen unterworfen, je nach dem Ausgangsstamm, von dem sie geziichtet 
wurden. Unter den vielen Arten, die beschrieben sind - LEHMANN und NEU­
MANN zahlen iiber 30 auf - sind nur die drei Formen des Staphylococcus 
pyogenes fUr die medizinische Bakteriologie wichtig, die als aureus, citreus und 
albus bekannt sind. Die Experimente von GEISSE, der den "Obergang dieser 
Formen ineinander im Tierversuch nachgewiesen zu haben glaubte, sind zwar 
durch die Nachuntersuchung von KEMKES als nicht stichhaltig widerlegt; die 
schon langer zuriickliegenden rein kulturellen Umziichtungen von R. O. NEU­
MANN wurden jedoch von ARMAND (1903, zitiert nach LEHMANN und NEUMANN) 
bestatigt, so daB auch LEHMANN und NEUMANN den Beweis fUr erbracht halten, 
daB die drei Formen "Varietaten einer Art" sind. 

4. Gramnegative Mikrokokken. Mit diesen, zum Teil in der Kultur sehr 
empfindlichen Keimen (Gono-, Meningococcus, Micrococcus catarrhalis) sind 
kulturelle Variabilitatsstudien kaum angestellt. Die Unterscheidung dieser drei 
Arten, welche bei typischer Erkrankung und typischer Lokalisation (Gonorrhoe: 
Urethra, epidemische Meningitis: Liquor, Bronchitis: Auswurf) keine .Schwierig­
keiten bereitet, kann durch Zwischentypen, besonders bei atypischer Erkrankung 
erschwert und kulturell unter Umstanden iiberhaupt nicht moglich und auch 
serologisch schwierig werden. Gramnegative Mikrokokken aus der Conjunctiva 
sind z. B. oft kulturell nicht zu identifizieren (z. B. studierte VERDERAME solche 
Stamme sehr genau und teilte davon einen dem Micrococcus catarrhalis, einen 
mehr dem Micrococcus intracellularis zu und fand beim dritten Eigenschaften, 
die keiner der drei genannten Arten entsprachen). WOHLFEIL und JAFFE stehen 
nach ihrer Erfahrung nicht an, die Umwandlung von irn Mund normalerweise 
vorkommenden, banalen gramnegativen Diplokokken in echte Meningokokken 
im Krankheitsfalle anzunehmen. LEHMANN und NEUMANN ist es jedenfalls 
"nicht unwahrscheinlich, daB auch hier die orthodoxe Richtung den kiirzeren 
zieht und die unbequeme Variabilitat anerkannt werden muB". 

5. Bacterium coli. Die von diesem Keim beschriebenen Variabilitats­
erscheinungen sind Legion. Kein anderer hat sich fiir Variabilitatsstudien als 
so geeignet erwiesen. Je mehr Merkmale (z. B. Vergatungen oder serologische 
Merkmale) man priift, um verschiedene Colistamme zu vergleichen, um so mehr 
verschiedene Coli-"Rassen" werden gefunden. Die GroBe, Form, Farbe, Schleirn­
bildung usw. der Kolonien geben das vielgestaltigste Bild. Die eine Ansicht 
lautet daher, daB, was man Bacterium coli nennt, nichts Einheitliches, sondern 
eigentlich ein Gemisch verschiedener, nur verwandter "Arten" sei; die andere 
miBt, von anderem Standpunkt ausgehend, dem primar einheitlichen Bacterium 
coli eine so groBe Variabilitatsbreite zu. 



Das Gleichgewicht von Wirt und Keimen und seine Storungen im Krankheitsablauf. 383 

Gewisse Eigenschaften lassen sich planmaBig den Colibakterien anzuchten; 
es handelt sich dann urn echte Modifikationen. So hat E. KLIENEBERGER das 
Vergarungsvermogen fur Milchzucker, Salicin und Arbutin planmaBig durch 
Gewohnung bei Stammen, die es zuvor nicht besaBen, erzwingen konnen. Nicht 
bei allen Colistammen gelingt aber solches. 

Andererseits kommt unter naturlichen Verhaltnissen eine Coliart vor, die 
ohne auBere Einwirkung fortgesetzt von den Ausgangskolonien andersartige 
abzweigt, das Bacterium coli mutabile NEISSER-MASSINI. 

Jedenfalls sind viele Eigenschaften des Bacterium coli auBerordentlich 
wandelbar, so daB es kaum mehr berechtigt erscheint, durch Uberwertung 
solcher verschiedene Coli-"Arten" auseinanderhalten zu wollen. 

Wie variationsfahig die Eigenschaften des Bacterium coli sind, hat sich erst 
richtig gezeigt, seitdem man im Bakteriophagen ein Mittel zur Auslosung von 
Veranderungen kennt (vgl. im II. Teil). Die leichte Anwendbarkeit des Phagen 
in der Kultur und sein groBer EinfluB auf die Kolonieform ist in einer Mono­
graphie uber "Bakterienveranderung durch Bakteriophagenwirkung" von 
F. HODER ubersichtlich bearbeitet, und auch in dieser Abhandlung nimmt der 
Abschnitt uber die Variabilitat das Bacterium coli weitaus den groBten Raum 
ein. Sie bezieht sich nicht nur auf die Kolonieform, sondern auch auf das 
serologische Verhalten der Stamme. Auch scheint unter Phagenwirkung eine 
Virulenzsteigerung in der Kultur moglich zu sein, ein Vorgang, der aus sonstigen 
Kulturversuchen nicht bekannt ist. Die Veranderungen fiihren uber die als 
Paracoli oder Coli imperfectum bezeichneten Stamme sowie tiber das Phanomen 
der Paraagglutination bis an die Grenze der Art. Dabei ist bemerkenswert, 
daB der groBte Teil der Variabilitatserscheinungen auch ohne Phagenwirkung, 
besonders bei alternden Kulturstammen angetroffen werden kann, jedoch 
erfordern diese Veranderungen viel langere Zeitraume. Es scheint also, als ob 
der Phage nur eine dem Keirn innewohnende Variationsfahigkeit beschleunigt. 
Es bleibt dahingestellt, ob, wie von KLIENEBERGER und LEITNER angenommen 
wird, die Variabilitat unter Phagenwirkung nur durch Selektion, d. h. durch 
Entwicklungshemmung des einen und -fOrderung des anderen Teiles von an sich 
schon vorhandenen Keimindividuen, oder ob sie durch wirkliche Veranderung 
der Erscheinungsform der Stamme zustande kommt. HODER tritt mit guten 
Grunden fur die zweite Moglichkeit ein. KAUFMANN beschreibt einen durch 
Phagen erzeugten und einen kulturell tibereinstimmenden, im Stuhl gefundenen 
schleimigen Colistamm, der nicht von einem Bacterium lactis aerogenes zu 
unterscheiden war, eine Beobachtung, die auch wir bestatigen konnten. In 
solchem Fall darf wohl von der Uberfuhrung einer "Art" in die andere gesprochen 
werden. WahrscheinIich gilt dasselbe fur das Bacterium pneumoniae FRIED­
LANDER, das dem Bacterium coli zum mindesten sehr nahe steht, oder als 
Zustandsform von ihm aufzufassen ist. 

D'HERELLE hat auf dem internationalen KongreB fiir Mikrobiologie 1930 seinen Erfah­
rungen auf diesem Gebiete wie folgt Ausdruck verliehen: "Jiingste Untersuchungen erlauben 
mir die Behauptung, daB die Mutationen, die sich aus der Tatsache der Symbiose von 
Bakterien mit einem Bakteriophagen ableiten, so tiefgreifend sein konnen, daB die gesamte 
Bakteriensystematik Veranderungen erfahren muB." 

Als Gegenstuck zum oben erorterten Streptococcus putridus mochte ich 
hier das "Bacterium coli anaerobicum" nennen. Es gibt Colistamme, die zunachst 
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streng anaerob wachsen und sich erst spiiter bei Weiterziichtungen dem aeroben 
Wachstum anpassen. Auch wir haben in drei Fiillen derartige Stiimme aus dem 
Blute von Kranken geziichtet, die an basartiger Sepsis litten, deren klinischer 
VerIauf an das Bild einer Anaerobiersepsis lebhaft erinnerte. Wachstum erfolgte 
irn unteren Teil der angesetzten Agarrohrchen und der erstarrten SCHOTT­
MULLERschen Peptonbouillon unter starker Gasbildung, aber nicht in den mit 
dem Blut der Patienten gegossenen, aerob bebriiteten Platten. 1m einen Fall 
wuchs Coli einige Tage spiiter auch aerob aus dem Blute der Patientin (auf 
solche Veriinderungen der Keime im VerIauf einer septischen Erkrankung wird 
noch zuriickzukomrnen sein). AIle Stiimme wuchsen von der zweiten bzw. 
dritten kulturellen Umziichtung an auch aerob. 1m Vergleich mit den Ver­
hiiltnissen bei Streptococcus putridus ergibt sich, daB die kulturelle Umwandlung 
beirn Coli anaerobicum leichter erfolgt; die Parallele ist sonst bakteriologisch 
wie klinisch vollstiindig. 

In einer friiheren Arbeit hatte ich schon im Zusammenhang mit der Variabilitat des 
Bacterium coli die Untersuchungen HUTTIGS erwahnt, der angab, reversible Umwandlungen 
von Bacterium herbicola, einem dem Bacterium coli nahestehenden gramnegativen Stab­
chens, in echte Milchsaurestreptokokken erhalten zu haben. Ich hatte dann auf verschiedene 
Beobachtungen hingewiesen, die dafiir sprechen, daB unter natiirlichen Verhaltnissen sehr 
enge Beziehungen zwischen dem Bacterium coli und den Enterokokken, die zu den Milch­
saurestreptokokken gehiiren, bestehen (gemeinsames Vorkommen, vikariierendes Eintreten 
fiireinander in der Darmflora, auf beide gemeinsam eingestellte Phagen). NEISSER hat in 
seiner Entgegnung darauf die kulturelle Umziichtung angezweifelt. Inzwischen sind die 
Arbeiten von KLIENEBERGER und die Erwiderung von HUTTIG erschienen, auf die hier ver­
wiesen seL Die von diesen beiden Autoren umstrittenen Fragen, sowie die NEISsERschen 
Ausfiihrungen stehen in keiner unmittelbaren Beziehung zu der physiologisch wichtigen 
Tatsache, daB das Vorkommen dieser beiden Bakterienarten in der Natur, z. B. im Stuhl 
oder in Milch, in enger gegenseitiger Beziehung steht, und daB insofern beide sich zum 
mindesten "physiologisch" nahestehen. Die kulturellen Umziichtungsversuche sollen hier 
nur angefiihrt, ihre Giiltigkeit kann offen gelassen werden. 

6. Bacterium typhi abdominalis. Atypische Starnme, besonders solche mit 
kulturellen oder serologischen Beziehungen zu Bakterien der GARTNER- und 
Paratyphusgruppe, sind in groBer Menge beschrieben worden (vgl. GoTSCHLICH). 
Ob kulturell "Oberfiihrungen von Typhusbakterien in andere verwandte Keime 
gelungen sind, wie ofters behauptet, ist eine offene Frage. Hiimolysierungs­
vermogen liiBt sich bei Typhus- ebenso wie bei Colibacillen willkiirlich erreichen 
(SONNENSCHEINS Hiirnolyseeffekt). Eine ausfiihrliche "Obersicht iiber "die Varia­
tionsformen des Typhusbacillus und deren pathogenetische Bedeutung" hat 
O. STICKL gegeben. Neuen AnstoB hat die Frage der Variabilitiit der Typhus­
bacillen und ihrer epidemiologischen Bedeutung durch die Arbeiten DRESELs 
und seiner Mitarbeiter bekommen. DRESEL gibt an, daB, auch in der Kultur, 
eine Umwandlung des von ihm als Bacterium typhi flavum bezeichneten Keims, 
eines lange bekannten und bisher als belangloser Saprophyt angesehenen Bac­
teriums, in echte Typhusbacillen zu erreichen sei. Nach anfanglich energischer 
Ablehnung dieser Befunde von verschiedenen Seiten sind nunmehr mehrere 
Nachuntersucher (s. bei DRESEL) zu gleichem Ergebnis gekommen. Auf DRESELS 
praktische Folgerungen aus diesen Befunden wird noch einzugehen sein. 

7. Bacterium paratyphi B SCHOTTMULLER und seine Verwandten. Die kul­
turellen Variabilitatsstudien haben hier insofern eine besondere Wichtigkeit, 
als bei diesen Keimen das V orkomrnen von Varianten auch unter natiirlichen 
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Bedingungen nicht selten ist und diese Varianten den experimentellen sehr 
ahneln. Das gilt sowohl fiir die R·Formen als auch fiir die unter Phagenwirkung 
entstehenden. Die komplizierten Zusammenhange von Variabilitat, besonders 
der serologischen Abartungen des Receptorenapparates, einerseits und der 
Virulenz andererseits, sind in dieser Gruppe besonders gut durchforscht. Wie· 
weit die Umwandlungen in der Kultur reichen, ist, wie bei Bacterium coli und 
typhi noch umstritten (vgl. hierzu besonders LOTZE, HODER, HORING, sowie die 
StelIungnahme zu letzterer Arbeit von fuRS und BLAU). HODER sagt hierzu: 
"Die scharfe Abgrenzung der sog. Coligruppe von den iibrigen Gruppen der 
Darmschmarotzer ist schon durch zahlreiche Untersuchungen vieler Autoren 
iiber die Variation der Darmbakterien illusorisch gemacht worden. Ich erinnere 
nur an die fliellenden tJbergange von Coli commune zur Paratyphusgruppe, 
die wir durch die Einwirkung spezifischer Bakteriophagen gewannen, ferner an 
paratyphusahnliche Keime, die, aus verschiedenstem Milieu geziichtet, sich durch 
wiederholte Passagen iiber Lackmusmilchzuckeragar und Abimpfung geeigneter 
Riickschlage zum Teil in Coli commune zuriickverwandeln liellen. Die Keime 
waren vor dem Auftreten der Riickschlage weder kulturelI noch serologisch 
von Bakterien der Fleischvergiftergruppe zu unterscheiden, entpuppten sich 
aber schlielllich doch als Abkommlinge von gewohnliehem Coli. Die Riick· 
verwandlung gelang natiirlich nicht in allen Fallen. Offenbar sind die Eigen. 
schaften derart modifizierter Colistamme, wenn sie zur Untersuchung gelangen, 
in der Regellangst stabilisiert, es sind sozusagen neue Arten entstanden, und 
nur dann, wenn man zufallig auf eine noch relativ labile Form stollt, gelingt 
die Abspaltung von Riickschlagen, welche den Ursprung der unklassifizierbaren 
Stamme verraten." 

8. Bacterium dysenteriae. DaB die Ruhrbacillentypen eine relativ groBe 
N eigung zu tJbergangen ineinander, Anderungen des Garungsvermogens und 
der serologischen Eigenschaften zeigen, ist eine bekannte Tatsache. Nach 
RUTSCHKO kann das Bacterium Shiga. Kruse unter Laboratoriumsbedingungen 
in jeden Dysenterietyp, ausgenommen Schmitz·Stutzer, iibergehen. HODER 
berichtet auch bei Ruhrbakterien iiber Stamme, die naeh der Ziichtung aus 
Stuhl sich zunachst typisch einordnen lieBen, um sich spaterhin doch als ver· 
anderte Colibacillen zu erweisen. Auch SARTORIUS erortert die Moglichkeit der 
Entstehung von Ruhrbaeillen, besonders bei den sehr variablen E.Ruhrbacillen, 
aus Bacterium coli im Darm. Auf diese Untersuchungen wird im Abschnitt 
iiber die Darmflora noch einzugehen sein. Bakteriophagen sind hier als varia· 
tionsforderndes Prinzip sowohl in der Kultur als auch in der Natur von ganz 
besonderer Bedeutung. 

9. Dipktheriebacillen. Die echten Diphtherie., die HOFMANNschen Pseudo· 
diphtherie. und die Xerosebacillen bilden, wie heute allgemein anerkannt, eine 
genetisch eng zusammengehorige Gruppe. An der Umwandlung von echten 
Diphtherie. in Pseudodiphtheriebacillen im Tierkorper und auch in der Kultur 
kann nicht mehr gezweifelt werden. Zwar gibt es gerade hier Stimmen, die 
durch die einwandfreie Beobachtung, dall den Diphtheriebacillen aIle charak· 
teristischen Merkmale genommen werden konnen, so daB sie von Pseudo· 
diphtheriebacillen nicht mehr zu unterscheiden sind, noeh immer nieht den 
Beweis als erbracht ansehen, daB sieh die einen in die andern umgewandelt 
haben; man konne namIich nicht wissen, ob sie sieh nach beliebiger Zeit nicht 
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doch wieder zuriickverwandeln wiirden. Eine solche Stellungnahme ist nur von 
dem rein kulturbakteriologischen Standpunkt aus verstandlich; die tiberraschend 
groBe Konstanz der Arlen in der Kultur ist eine bemerkenswerte Erscheinung, 
die tibertragung derselben auf natiirliche Verhaltnisse im Wirt ist aber nicht 
angangig. Man kann daher zwar den obigen Standpunkt aus seiner Entstehung 
heraus verstehen, aber nicht fiir die medizinische Bakteriologie anerkennen, 
da diese in erster Linie den natiirlichen Verhaltnissen gerecht zu werden suchen 
muB. Bei den Versuchen, die sich mit der Umwandlung von Diphtheriebacillen 
beschaftigten, ist bemerkenswert, daB diese immer wieder besonders gut durch 
Einwirkung von Produkten des lebenden Wirtsorganismus erreicht werden 
konnte: durch Blut (BERNH.AltDT, SCHMITZ), beim Durchtritt durch menschliche 
Schleimhaute (K1:LL:rAN), durch frische Organteile (GINS und FORTNER) oder 
durch Speichel (DOLD und WEWMANN). 

10. Tuberkelbacillu8. Die Frage der Umziichtbarkeit der einzelnen Typen 
des Tuberkelbacillusineinander sei hier nur gestreift, die Annaherung der Typen 
in vielen Eigenschaften unter bestimmten, allerdings hauptsachlich wiederum 
den Bedingungen des Tierversuchs unterliegt keinem Zweifel. tiber die Haufigkeit 
dieses Vorgangs in der Natur gehen die Meinungen auseinander. - Auch die 
Ansichten tiber die Entwicklungskreislaufformen des Tuberkelbacillus (LOHNIS), 
besonders ein filtrierbares Stadium (tuberku16ses Ultravirus, FONTES) und die 
Pragranula (CALMETTE) sollen hier nur eben genannt werden. - Verwiesen sei 
auf die interessanten Arbeiten von H. MOLLGAARD, der mit neuer Methodik, 
namlich eigens fiir diesen Zweck synthetisierten Farbstoffen, den ungeheuren 
Formenreichtum des Tuberkelbacillus eindrucksvoll gezeigt, und neue Griinde 
fiir des sen nahe Verwandtschaft mit den Aktinomyceten beigebracht hat. Er 
konnte auch zum Teil die Bedingungen der Entstehung einzelner Formen fest­
legen und die tibereinstimmung der erhaltenen vielgestaltigen Bilder (vom 
typischen saurefesten Stabchen iiber nicht saurefeste, hyphen- und sporenahnliche 
Gebilde bis zu filtrierbaren, granularen Formen) in der Kultur einer- und im 
tierischen Gewebe andererseits beweisen. Die Untersuchungen sind ein weiterer 
Beweis dafiir, daB man sich unter dem "Erreger" der Tuberkulose in Kultur 
und Wirt nicht nur die Form des saurefesten Stabchens vorstellen darf, sondern 
daB die Form dieses Erregers sehr von seinen jeweiligen Lebensbedingungen 
abhii.ngt. - Ferner ist auch tiber bakteriophagenahnliche Erscheinungen bei 
Tuberkelbacillen berichtet worden, wenn auch spezifische Phagen noch nicht 
sicher bewiesen sind. Neben den Befunden von RICHET und HAUDUROY (zit. 
nach HODER) hat SCHNIEDER Lyse und Autolyse in der Kultur von Tuberkel­
bacillen beobachtet, die auBerordentlich stark an phagische Vorgange erinnert. 

11. Anaerobier. Die neueren Kulturmethoden haben entgegen friiheren 
Annahmen gezeigt, daB die Anaerobier in der Kultur recht bestandig sind. 
Demgegeniiber steht allerdings ihr groBer Formenreichtum in der Natur und 
die wichtige Tatsache, daB sie als Erreger in der Mehrzahl der FaIle nicht allein, 
sondern in Mischung auftreten, worauf spater noch einzugehen sein wird. tiber 
ihre Variabilitat ist experimentell nur wenig bekannt. 

12. Spirochaten. Von manchen Autoren (BERGEL, LEPINE) wird neuerdings 
auch den Spirochaten ein recht groBer Formenreichtum und Formenwechsel 
zugeschrieben. Da aber auch diese sich hauptsachlich auf ihr Vorkommen in 
der Natur, nicht in der Kultur beziehen, sei hier nicht niiher darauf eingegangen. 
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Damit sei diese Zusammenstellung kultureller Variabilitatsforsehungsergeb­
nisse abgesehlossen. Sie solI hauptsaehlieh den Eindruek vermitteln, daB aueh 
die experimentelle Bakteriologie, naehdem sie lange vorwiegend dureh Be­
sehreibung und Abgrenzung neuer Formen in der statisehen Betraehtungsweise 
verharrte, mehr dazu iibergegangen ist, die Aufmerksamkeit den physiologisehen 
Funktionen der Keime, zu denen ihre Variabilitat gezahlt werden muB, zuzu­
wenden. Die Teehnik der Isolierung von Keimen auf kiinstliehen Nahrboden, 
die seit R. KOCH die Grundlage der bakteriologisehen Forsehung war, hat ihren 
unumstoBliehen Wert zur Geniige bewiesen, so daB man jetzt wieder erkennen 
konnte, daB es, urn mit ROSSLE zu spreehen, an sieh einleuehten muB, "daB 
die Bestandigkeit eines Typus auf dem Nahrboden in vitro groBer sein muB 
als in dem lebenden Korper". 

1m vorausgegangenen ist zum Ausdruek gekommen, daB der mensehliehe 
Wirtsorganismus mit seinen mikrobiologischen Symbionten ein unteilbares 
Ganzes bildet, daB also auch die Mikroorganismen in engem Zusammenhang 
mit ihm und in Beziehung auf ihn zu betrachten sind, und zwar sowohl die 
normalen als auch die pathologisehen Symbionten. 1m folgenden I. Hauptteil 
ist zunachst eine Besehreibung der normalen Symbionten des Menschen naeh 
ihrer Lokalisation in diesem und ihrem Anteil an der Symbioseflora zu geben. 
Urn einen allgemein bekannten Vergleieh aus einem anderen Spezialfaeh zu 
benutzen, wiirde dieser Abschnitt der normalen Anatomie entspreehen. Der 
allgemeinen pathologischen Anatomie vergleichbar sind dann im nachsten 
Abschnitt die bei verschiedenen Erkrankungen, insbesondere den verschiedenen 
entziindlichen Zustanden feststellbaren, quantitativen und quaIitativen Ver­
anderungen der einzelnen Symbiosefloren, wobei einige spezielle "Erreger" nur 
als Beispiele herangezogen werden. Diese Abschnitte konnten also als die 
beschreibende normale und pathologische Bakteriologie des Menschen bezeichnet 
werden. Wir sprechen hier von: normalem und pathologischem Befund an der 
Symbioseflora. 

1m II. Hauptteil ist iiber die Krafte abzuhandeln, die die normale Sym­
bioseflora aufreeht erhalten, bzw. im Krankheitsfalle die allgemeinen Ver­
anderungen der Flora bedingen. Aueh hier bleibt ein spezieller Teil, der sieh 
systematisch mit den einzelnen spezifischen Infektionen beschaftigt, beiseite. 
Urn in genanntem Vergleich fortzufahren, wiirde diese funktionelle Betrachtung 
der normalen und allgemeinen pathologischen Physiologie vergleichbar sein; 
zu benennen sind daher diese Abschnitte als funktionelle normale und patho­
logische Bakteriologie des Menschen, oder einfacher als: normale und patho­
logische Faktoren des Gleichgewichts von Wirt und Keirn. 

I. Normaler uud pathologischel' Befand an der Symbiosefiora. 
1. Normale Befunde an der SymbioseDora. 

Die Einteilung des zu beschreibenden Stoffes ergibt sich aus der Lokalisation 
der vorkommenden Bakterienfloren. Danach ist zu unterseheiden: 

1. Die Bakterienflora der normalen Sehleimhaute der oberen Luft- und 
Speisewege, vor aHem MundhOhle und Rachen, 

25* 
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2. die Bakterienflora der normalen Schleimhiiute des unteren Verdauungs­
traktes, vor allem des Dic;kdarms und bei Frauen der Vagina. 

Die Beschreibung der vorkommenden Arten und ihres Verhaltens in der 
Reinkultur ist bekannt; wir verweisen auf die vorhandene Literatur, so beztig­
lich Mundflora auf KUSTER, Darmflora auf VAN DER REIS, NISSLE u. a. Ent­
sprechend den Erorterungen im vorangegangenen Teil ist die Beschreibung hier 
von folgenden zwei Gesichtspunkten aus zu geben: Es ist darauf zu achten, 
1. wie die zahlenmaBige Zusammensetzung der Flora ist, und 2. ob an der Flora 
Zeichen von Variabilitiitsvorgiingen nachweisbar sind. 

Aligemein konnen zuniichst folgende Gesetze aufgestellt werden: 
ad 1. Die quantitative Zusammensetzung der Bakterienflora der gesunden 

bakteriell besiedelten H6hlen (Mund, Darm usw.) ist bei allen Menschen etwa 
die gleiche. Es sind also nicht nur, wie lange bekannt, die Arten der vorkom­
menden, die Schleimhiiute besiedelnden Keime immer wieder, abgesehen von 
spiirlichen, zufalligen und daher belanglosen Beimischungen, die gleichen, sondern 
auch das quantitative Verhiiltnis dieser zueinander ist ziemlich konstant. 

ad 2. An der normalen Flora des Gesunden werden Variabilitiitsvorgiinge nicht 
gefunden; das Auftreten solcher ist ein Zeichen pathologischer Vorgiinge im betref­
lenden Gewebe (Schleimhaut). 

Sichere Variabilitiitserscheinungen, wie Bildung von R-Kolonien, Ver­
schleimung, atypisches Giirungsvermogen, Hiimolyse (bei Bacterium coli) u. a., 
sind nur kulturell festzustellen; durch Bakterioskopie in ungefiirbten und gefiirbten 
Priiparaten allein sind dafiir sichere Anhaltspunkte gewohnlich nicht zu finden. 
Zum Methodischen sei bemerkt, daB aus diesem Grunde die Beobachtungen 
sich im wesentlichen auf der (aeroben) Plattenkultur der frisch ausgestrichenen 
Untersuchungsmaterialien aufbauen. DaB dabei nur ein kleiner Teil der wirklich 
vorhandenen Bakterienformen erfaBt wird, damber sind wir uns im klaren. 
Die Erfahrung hat jedoch gezeigt, daB eine Beurteilung der Flora nach der 
aeroben Plattenkultur sehr wohl moglich ist" und zwar sowohl derjenigen der 
oberen Luft- und Speisewege als auch der des unteren Verdauungstraktes. Die 
Flora ist tiberall so gleichmiiBig verteilt, daB in der Kleinheit der verarbeiteten 
Materialmenge (abge,strichenes Sekret, Stuhl), keine wesentliche Fehlerquelle 
steckt. Auch gentigen die Keimarten, die aerob auf Agarplatten, einschlieBlich 
der verschiedenen Spezialplatten, wie Blut-, DRIGALSKI-Agar usw., wachsen, um 
nach ihrem Zustand ein Urteil tiber die Gesamtheit der Flora zu erhalten. Wir 
begntigen uns also hier entsprechend der allgemein tiblichen Untersuchungs­
methodik Init den bei dieser gewonnenen Ergebnissen, die jederzeit leicht 
nachprtifbar sind. Esbleibt weiteren Untersuchungen vorbehalten, die zuniichst 
nur grob beschriebenen Befunde zu verfeinern und auszubauen. 

1. Normale Bakteriologie der Schleimhiiute der oberen Luft· und Speisewege. 
Eine bakterielle Besiedlung beschriinkt sich bei, intakten Schleimhiiuten im 
wesentlichen auf Mundhohle und Rachen. Die Conjunctiva und die gesunde 
Schleimhaut der vorderen Nase zeigen bei kultureller Untersuchung nur zufiillige 
Luftkeime, unter denen die weiBen Staphylokokken im Vordergrund stehen. 
Sie fallen jelioch den bactericiden Kriiften dieser Schleimhiiute und ihrer Sekrete 
(s. II. Teil) bald zum' Opfer und treten daher nicht in ein festes Symbiosever­
hiiltnis zum Wirt, haben daher hier kein Interesse. Auch KUSTER sagt: "Aus 
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der bisher vorliegenden Literatur liber die Mikroben in der gesunden Nasen­
hohle ergibt sich, daB von einer bodenstandigen Flora in dieser KorperhOhle 
nicht wohl die Rede sein kann." Gleiches gilt unseres Wissens fUr das gesunde 
Innenohr und die Tuba Eustachii. Auch die nach abwii.rts flihrenden Abflihrungs­
wege, Luft- und Speiserohre, haben keine eigene Symbioseflora in gesundem 
Zustand, sondern stellen durch mechanische und biologische Tatigkeit nach der 
rhythmisch erfolgenden Zufuhr von Keimen, die stets ortsfremd sind, relativ 
rasch wieder ihre Sterilitat her. Der gesunde Magen und die gesunden Lungen 
besitzen gleichfalls keine regelmaBigen Symbionten, sondern nur zufallig ein­
geschwemmte Keime, die rasch abgetotet werden. 

Die Flora der normalen Mundhohle, einschlieBlich des Rachens, ist auf den 
verschiedenen Teilen der Schleirnhaut ziemlich die gleiche, so daB sie hier gemein­
sam geschildert werden kann. Ein geringer Unterschied besteht insofern, als 
auf den Tonsillen und in ihren Buchten die Streptokokken starker hervortreten 
gegenliber den Mikrokokken. 1m librigen stellt der aerob wachsende Teil der 
Oberflachenflora der gesunden Mundschleimhaute ein Gemisch von Strepto­
kokken und Mikrokokken dar, in dem sich diese beiden Hauptvertreter in ihrer 
Anzahl ziemlich die Waage halten. Auf der Blutplatte fehlt jede Hamolyse, 
sei es in Form von einzelnen, stark hamolysierenden oder von vielen schwach 
hamolysierenden Kolonien. Damit stirnmen auch die meisten Literaturangaben 
liberein (WOHLFEIL und JAFFE, WIRTH). Wenn einzelne hamolysierende Strepto­
kokken bei angeblich normalem Zustand der Mundhohle gefunden werden, so 
beruht das auf einem "Obersehen von klirzlich stattgehabten oder noch spielenden 
pathologischen Vorgangen der Tonsillen, des Rachens, der Zahne oder anderer 
seltener affizierter Organa der Mundhohle oder Nase. Beirn Befund von hamo­
lysierenden Streptokokken wird in der Literatur fast nirgends eine Angabe liber 
die Reichlichkeit der hamolysierenden Streptokokken und die Starke des Hamo­
lysierungsvermogens im einzelnen Abstrich gemacht, was die Bewertung der 
Befunde oft unmoglich gestaltet. Die in der normalen Mundhohle vegetierenden 
Streptokokken zeigen auf der Blutplatte hochstens eine geringe Vergriinung oder 
lassen den Nahrboden unverandert. Auch intensivere Vergriinung oder Wtr 
Schwarzung des Nahrbodens weisen schon auf einen nicht mehr reizlosen Zustand 
der Mundschleirnhaut hin. Neben den Streptokokken finden sich in etwa gleicher 
Menge im Ausstrich groBere und kleinere weiBe Kolonien, bei denen sich meist 
schon makroskopisch vor Anfertigung des GRAM-Praparates entscheiden lii.J3t, 
welche den gramnegativen (Micrococcus catarrhalis und verwandte Arten) und 
welche den grampositiven (Staphylokokken) zugehoren. Gelbe Staphylokokken 
gehoren nicht zur normalen Mundflora. 

Diese drei Typen von Keimen sind bei der aeroben Plattenkultur die einzigen 
obligaten Bestandteile der normalen Mundflora. Aus ihnen laBt sich durch 
Weiterziichtung und Prlifung einzelner so gewonnener Stamme meist eine Viel­
zahl von "Arten" herausziichten, besonders bei den Mundstreptokokken, aber 
auch bei den Mikrokokken, zu denen im weiteren Sinne ja sowohl die gramposi­
tiven als auch die gramnegativen gehoren. Diese Unterschiede sind fUr die 
Kenntnis von den menschlichen Symbionten nur von geringer Bedeutung; hier 
sei deshalb nur auf die einschlagige Literatur (v. LINGELSHEIM, GUNDEL) ver­
wiesen. Oft festigen sich die kulturellen Eigenschaften solcher Stamme erst 
nach einer Reihe von Nahrbodenpassagen; dies ist ein Zeichen dafiir, daB ihr 
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naturlicher Zustand in der Mundhohle ein labiler sein kann, der erst durch die 
Passagen in einen stabilen verwandelt wird. In der normalen Flora sind aller­
dings weder die Kolonieformen noch die fermentativen Eigenschaften der Keime 
(Garungsvermogen) sehr vielgestaltig; solche Befunde sprechen vielmehr schon 
fur einen Reizzustand der Schleimhaut (s. nachster Abschnitt). Bezuglich naherer 
Ausfuhrungen verweise ieh auf meine Arbeit "Beobachtungen an der Mundflora". 

2. Normale Bakteriologie der Scbleimbiiute des unteren Verdauungstraktes 
und der Vagina. AuBere Verhaltnisse bedingen, daB man sich zur Beurteilung 
der Bakterienflora des unteren Darmkanals meist mit der Stuhluntersuchung 
begnugen muB. Die Schilderung soli sich daher auch hier darauf beschranken, 
so daB auch dabei einfachste Technik zur Nachpriifung der Befunde genugt. 
Voraussetzung ist frische Verarbeitung des Materials. Aus der reichen Stuhl­
flora werden hier wie bei der Mundflora nur die Hauptvertreter berucksichtigt, 
und diese auch nur, soweit sie aerob wachsen. Es sind: Bacterium coli, Strepto­
kokken und Enterokokken, seltener Staphylokokken und grampositive Stabchen. 
Auftreten von Proteus, Pyocyaneus, Lactis aerogenes oder Faecalis alcaligenes 
weisen schon auf pathologische Verhaltnisse. 

Die normale Stuhlflora aus dem Darm des Gesunden zeigt bei aerober 
Plattenaussaat gleichmaBig ausgebildete, feuchtglanzende Kolonien von typi­
sehem Bacterium coli commune. Hamolyse, Verschleimung, R-Kolonien, ab­
norme Garungseigenschaften (Coli imperfectum) usw. werden hochstens bei 
vereinzelten Colikolonien gefunden. 1m Prinzip ist anzunehmen, daB auch 
801che einzelne veranderte Kolonien schon Ausdruck irgendwelcher abnormer 
Vorgange im Darm sind. Solche Vorgange kleinen AusmaBes sind jedoch immer­
hin haufig und klinisch filr uns oft nicht faBbar. Die Empfindlichkeit, mit der 
die Stuhlflora auf abnorme Reize in ihrer kulturellen Morphologie reagiert, 
zeigt sich darin, daB schon vor bzw. nach einem Klystier untersuchte Stuhl­
proben deutliche Unterschiede zeigen konnen, wobei allerdings zu bedenken ist, 
daB der nach dem K1Y8tier erhaltene Stuhl aus hoheren Darmabschnitten stammt 
als der spontan gelassene. 1m Stuhl klinisch Gesunder finden sich aber immer 
nur vereinzelte 801che Formen unter dem hundert- und mehrfachen normaler 
Kolonien. Erwahnung verdient auch, daB der normale Stuhl wachstumsfahige 
Colibacillen in reicher Menge enthalt; die seltener beobachtete Armut an solchen 
in Stuhlen (vgl. im nachsten Abschnitt) weist mit Sicherheit auf Darmstorungen. 
Bei pathologischen Darmprozessen deckt sorgfiiltige Untersuchung immer eine 
Veranderung der Stuhlflora auf. Freilich braucht nicht immer mit einer klinisch 
erheblichen Darmstorung eine leicht in die Augen springende kulturelle Ver­
anderung der Stuhlflora einherzugehen. Ich mochte daher insbesondere auf die 
Untersuchung der Stiihle auf der Blutagarplatte hinweisen, die manchmal erheb­
liche Veranderungen, z. B. diffuse Hamolyse, relative Vermehrung von verschieden 
wachsenden Enterokokken, hamolysierende Streptokokken u. a. aufdeckt, wenn 
die Ausstriche auf DRIGALSKI-, Endo- und GASSNER-Platte fast normal erscheinen. 

Der normale Stuhl enthalt weiter sparlich Enterokokken, meistens yom 
Typ B (GUNDEL), die auf der Blutagarplatte schwach vergriinend mit weiBlichem 
Zentrum wachsen. Staphylokokken und grampositive Stabchen treten ganz 
zuruck, werden aber besonders bei mehrtagiger Bebrutung der Ausstriche auf 
Blutagarplatten meist gefunden 1. 

1 Ausfiihrlichere Angaben sind in meiner Arbeit Klin. Wschr. 1932 I, 793 zu finden. 
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Die Verhaltnisse der Vaginalflora sind leichter zu iibersehen, da unter nor­
malen Bedingungen praktisch nur eine Keimart ins Gewicht fallt. Vulva und 
Introitus konnen hier unberiicksichtigt bleiben, da ahnlich wie bei der Nase, 
ihr Keimgehalt von den zufallig von auBen eingebrachten Arten bestimmt 
wird, diese Keime aber unbestandig sind und nicht in ein festes Symbiosever­
haltnis zum Wirt treten. In der Vagina besteht dagegen eine gesetzmaBige Flora, 
und DODERLEIN hat schon 1892 nach dem Bilde der Vaginalflora Normales von 
pathologischem Vaginalsekret unterschieden. Das Normale enthalt im wesent­
lichen nur die DODERLEINSchen Vaginalbacillen aus der Familie der Milchsaure­
bacillen. Beimischungen in groBerer Menge lassen stets auf pathologische Ver­
haltnisse schlieBen, wobei die Art der Keime nicht die Ursache, sondern ge­
wohnlich erst die Folge der Veranderungen darstellt. 

2. Pathologische Befunde an der Symbiosefiora. 
Entsprechend den Gesichtspunkten des vorigen Abschnittes (Lokalisation, 

Erscheinungsform und Zusammensetzung der Flora) sind auch in diesem Ab­
schnitt folgende Gesichtspunkte gege ben: 

a) Pathologische Lokalisation einer Symbioseflora, und zwar an folgenden 
wichtigsten Orten: 

IX) in normalerweise relativ sterilen, aber haufiger Infektion ausgesetzten 
K6rperhohlen: Bindehaut, Nase, Lunge, Magen, Diinndarm; 

(3) in normalerweise absolut sterilen, keiner Infektion ausgesetzten Korper­
hohlen bzw. Geweben: Mittelohr, Pleura, Perikard, Peritoneum, Gallenblase, 
Harnblase, Driisenorgane und -ausfiihrungsgange, Muskel- und Bindegewebe 
(infizierte Wunden, Abscesse), Blut- und Lymphbahnen. 

b) Quantitative und qualitative pathologische Veranderungen einer Sym­
bioseflora, und zwar pathologische Zusammensetzung der normal lokalisierten 
Flora, d. h. z. B. pathologisches tJberwuchern einzelner normaler Keimarten 
in einer Flora, und Zusammensetzung der pathologisch lokalisierten Flora, 
sowie Variabilitatserscheinungen an den verschiedenen Floren. 

a) Pathologische Lokalisationen von Bakterienfloren. 
Die Ursache einer solchen ist stets eine StOrung im normalen Gleichgewicht 

zwischen Wirt und Keim, meist auf Grund eines Versagens der beim Normalen 
wirksamen, bakterienabwehrenden KrMte des Wirtsorganismus. tJber diese 
Krafte wird im II. Teil zu sprechen sein. Die pathologische Lokalisation von 
Keimen braucht sich klinisch nicht immer bemerkbar zu machen und kann daher 
als belangloser Nebenbefund erscheinen, z. B. bei der bakteriellen Besiedlung 
des Diinndarms infolge anacider Gastritis, sie kann aber auch als scheinbar 
eindeutige Ursache eines klinisch umschriebenen Krankheitsbildes auftreten, 
z. B. bei der Meningitis. Die tJbergange von einem dieser Typen zum anderen 
sind flieBend. Es kann sich ferner um eine Ansiedlung in normalerweise schon 
relativ sterilen, weil haufigen bakteriellen Infektionen ausgesetzten Korper­
hohlen handeln, wie der Bindehaut, Nase, Lunge, des Magens oder Diinndarms, 
wobei das Aligemeinbefinden des Wirtes gewohnlich weniger stark in Mitleiden­
schaft gezogen wird, oder die Ansiedlung kommt in normalerweise streng sterilen 
Korperhohlen zustande, des BlutgefaBsystems, der Pleura, des Perikards, 
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Peritoneums, Lumbalkanals oder der Harnblase, was dann zu schweren Er­
krankungen zu fiihren pflegt. 

1m allgemeinen deckt sich damit ein weiterer Unterschied zwischen den ver­
schiedenen Typen der pathologischen Lokalisation von Bakterienfloren: einer­
seits die Ansiedlung einer Mischflora, gewohnlich in solchen schon normalerweise 
nur bedingt sterilen Korperhohlen als Nebenerscheinung einer Erkrankung, 
andererseits Ansiedlung einer nur von einer einzigen Bakterienart gebildeten 
Flora, meist in sonst absolut sterilen Korperhohlen bzw. Geweben, mit den 
Zeichen einer klinisch wohl charakterisierten Infektionskrankheit. 

ex) Die wichtigsten pathologischen Lokalisationsorte von Misch/loren sind Nase 
mit Nebenhohlen, Lunge, Magen und Diinndarm. Seltener sind Conjunctiva und 
Mittelohr, Gallenwege, sowie Harn- und Genitalwege von Mischfloren besiedelt. 

Nase. Bei akuten und chronischen Erkrankungen werden solche Floren 
gefunden, vorwiegend bestehend aus hamolysierenden und vergriinenden Strepto­
kokken, verschiedenen Staphylokokken, Korynebakterien und solchen aus der 
FRIEDLANDER-Gruppe (Bacterium ozaenae). 

Bei Entziindungen der Nebenhohlen liegt in diesen haufig schon mehr eine 
Ein-Keimflora vor, besonders von hamolysierenden Streptokokken. 

Lunge (Bronchien). Die Flora des gut ausgewaschenen Auswurfs ist bei den 
meisten nicht ganz akut verlaufenden Lungenprozessen reich an Arten. "Ober­
wiegen von Streptokokken, vergriinend oder hamolysierend, findet sich mehr 
bei akuten, wahrend bei den chronischen Prozessen die grampositiven und 
-negativen Mikrokokken starker hervortreten. Unter den vergriinenden Strepto­
kokken gibt es aHe ,,"Obergangsformen" (GUNDEL) bis zu den Pneumokokken. 
Diese, die Influenza- und FRIEDLANDER-Bacillen seien hier nur gestreift, da es 
sich bei ihrem Vorkommen oft schon mehr urn Ein- oder Zwei-Keimfloren handelt. 
Das Kavernensputum der TuberkulOsen enthalt entsprechend seiner Beschaffen­
heit neben den Tuberkelbacillen meist reichlich Mikro-, besonders auch Staphylo­
kokken. Bei Lungengangran treten noch vielerleiAnaerobier hinzu, und sehr haufig 
ist der Befund der verschiedensten Pilzarten, besonders auch Hefen, zu erheben. 

Magen. Der niichterne Mageninhalt des Gesunden enthalt, wie schon oben 
ausgefiihrt, an lebensfi.i.higen Keimen hochstens Reste von mit dem Speichel 
geschluckter Mundflora, die aber bald der Abtotung anheimfallen und in dieser 
Lokalisation nicht in ein festes Symbioseverhaltnis zum Wirt treten. Von Be­
deutung fiir den Wirt ist erst die Magenflora des Anaciden, die trotz Passage 
der Speisen gleichmiiBig bestehen bleibt und sich aus den Buchten und Krypten 
der Schleimhaut, zum Teil auch aus dem geschluckten Speichel immer wieder 
erganzt. Ihre bekanntesten, weil charakteristischsten Vertreter sind die Sarcinen 
(diese auch im sauren Magensaft!), ferner die Milchsaurebacillen des Carcinom­
magens. Man findet aIle Formen der Mundflora, ferner bei hochsitzenden Sto­
rungen der Darmpassage, aber auch bei Perniciosa haufig Coli und Anaerobier, 
ebenfalls haufig Hefen. Die Besiedlung des Magens und Diinndarms kann eine 
Neigung zu Temperatursteigerungen bedingen, oder auch akut zum Bild der 
infektiOsen fieberhaften Gastritis fiihren. 

So beobachteten wir vor kurzem einen Fall, bei dem jahrelang eine hochgradige Obsti­
pation hestand und plotzlich Fieber bis liber 390 und Magenschmerzen ohne Durchfall 
auftraten. Die bakteriologische Untersuchung des Mageninhalts ergah massenhaft schleimig 
wachsende Colibacillen. Auf reichliche Gaben von Salzsaure erfolgte in 2 Tagen Entfieberung. 
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Dilnndarm. fiber die Diinndarmflora bei den verschiedensten Krankheits­
zustanden liegt eine reiche Literatur vor. Verwiesen sei hier besonders auf die 
neueren Arbeiten von HORSTER, SINEK und REIMANN, HERTEL und SARTORIUS. 

Morphologisch konnen an der Diinndarm- bzw. Duodenalflora, vor allem zwei 
Gruppen unterschieden werden, die vorwiegende Besiedlung mit Keimen der 
Coligruppe und die mit nicht hierzugehorigen Keimen, besonders den Strepto­
kokkenarten. Bei intakter Magenfunktion laBt eine reichlichere Diinndarmflora 
fast stets an Gallenwegsaffektionen als Herkunft der Keime denken. Dies gilt 
insbesondere bei Befunden von Typhus und Paratyphusbacillen. Werden Coli­
bakterien gefunden, so handelt es sich in der Mehrzahl der Falle um atypische 
und oft morphologisch vielgestaltige Colikolonien, wie Coli imperfectum, haemo­
lyticum, mucosum bzw. lactis aerogenes, ferner Zwerg-, ungleich umrandete 
oder sonst atypische Kolonien. Die hamolysierenden Colibakterien scheinen zur 
perniziosen Anamie in einem gewissen regelmaBigen Verhaltnis zu stehen (SINEK 
und REIMANN, von OTTO allerdings nicht bestatigt); sonst sind Beziehungen 
einer bestimmten Erscheinungsform der Duodenalflora zu bestimmten Krank­
heitsbildern nicht bekannt. 

(J) Pathologische Lokalisationen von Ein-Keimfloren, zumeist in normalerweise 
streng sterilen Korperhohlen und ein klinisch fest umrissenes Krankheitsbild 
hervorrufend, gibt es in reicher Fiille. Hier kann mit einer Aufzahlung der 
wichtigsten Typen eine ausfiihrlichere Wiedergabe umgangen werden; denn es 
handelt sich hier um den best bekannten Teil der Bakteriologie des Menschen, 
der klinisch und bakteriologisch relativ leicht zu fassen und deshalb gut durch­
forscht ist. Von den pathologischen Lokalisationen von Mischfloren besteht 
namlich hier folgender weiterer Unterschied: wahrend diese sich in der Mehrzahl 
der FaIle aus Keimen zusammensetzen, die auch beim Gesunden, wenn auch da 
an anderen Stellen gefunden werden, und dadurch die Beurteilung ihrer Bezie­
hungen zu den Krankheitsbildern schwieriger ist, finden wir bei den patho­
logischen Lokalisationen von Keimen in normalerweise streng sterilen Korper­
hohlen ganz iiberwiegend Keime, die der gesunde Korper nicht beherbergt, die 
man als "pathogene Keime" bezeiehnet. Man sich hat gewohnt, ihre Beziehungen 
zu den Krankheitsbildern als eindeutig anzusehen. 

Haupttypen: 1. Ansiedlung einer Flora innerhalb der Blut- und Lymph­
gefaBe (Thrombophlebitis, Endokarditis, Lymphangitis und -adenitis) fiihrt zum 
Krankheitsbild der Sepsis (SCHOTTMULLERsche Sepsislehre). Wichtigste Sepsis­
keime: hamolysierende Streptokokken und hamolysierende Staphylokokken, 
Viridansstreptokokken, in bestimmtem Sinne auch Tuberkelbacillen (Miliar­
tuberkulose). 

2. Ansiedlung von Keimen im Lumbalkanal: Meningitis. Wichtigste Keime: 
Meningokokken, Pneumococcus mucosus, Tuberkelbacillen. 

3. Ansiedlung im Pleuraraum: Empyem. Wichtigste Keime: hamolysierende 
Streptokokken, Pneumokokken, Influenzabacillen, Streptococcus putridus, 
Tu berkelbacillen. 

4. Ansiedlung im Peritonealraum: Peritonitis. Wichtigste Keime: Coli­
bakterien, Pneumokokken, Tuberkelbacillen. 

5. Ansiedlung in Harnblase und Nierenbecken: Cystitis, Pyelitis: Wichtigste 
Keime: Colibakterien, weiBe Staphylokokken, Enterokokken, Tuberkelbacillen. 
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(Hier allerdings vorwiegend Bakterien, die auch schon im Gesunden an anderen 
Stellen gedeihen.) 

Zwischender Gruppe der pathologisch 10kalisiertenMischfloren und derjenigen 
der Ein-Keimfloren stehen noch Keime wie die Pneumonie-"Erreger". Die 
Endverzweigungen der Luftwege, die Alveolen, in denen die Pneumonie ihren 
Hauptsitz hat, gehoren zu den schon beim Gesunden nicht streng, aber praktisch 
sterilen Gewebshohlen. Einen Dbergang stellen ebenfalls die Tuberkelbacillen 
in den Lungen dar. 

Die Tuberkelbacillen nehmen durch ihre Affinitat zu allen Geweben gegen­
iiber den anderen Keimen eine Sonderstellung ein, wie aus der Zusammenstellung 
ohne weiteres sichtbar wird. Sie teilen dieselbe mit anderen chronischen Infek­
tionserregern, so besonders der Spirochaeta pallida, von deren Einbeziehung in 
vorliegende Arbeit aber abgesehen wird, da hier nur die Keime besprochen 
werden sollen, deren wechselndes kulturelles Verhalten dem genauen Studium 
zuganglich ist. 

b) Pathologische Zusammensetzung und Variabilitatserscheinungen 
(quantitative und qualitative Veranderungen) an Bakterienfloren im Verlauf 

von Erkrankungen. 

Das bakteriologische Geschehen bei Erkrankungen im menschlichen Korper 
ist so ungeheuer mannigfach, daB es iiberaus schwer ist, in eine kurze Schilderung 
zusammenzudrangen, was alles dabei zu beobachten ist. Wir geben daher 
zunachst in Anlehnung an friihere eigene Veroffentlichungen zwei Beispiele 
dessen, auf was alles zu achten ist, und schlieBen einige weitere wichtige Tat­
sac hen an. Eine eingehende Sonderung der mannigfachen Befunde und ihre 
Deutung im einzelnen muB dabei der Zukunft iiberlassen werden. Die beiden 
Beispiele beziehen sich auf Veranderungen der Flora, die sich bei "unspezifi­
schen" Erkrankungen ohne Hinzutreten von beim Gesunden nicht anwesenden 
Keimarten, sog. pathogenen Keimen, abspielen. AuBerdem handelt es sich bei 
diesen Grundbeispielen um Flora veranderungen in schon normalerweise bakteriell 
besiedelten Korperhohlen. 

Die Floraveranderungen bei spezifischen Infektionskrankheiten Bowie solche 
in normalerweise sterilen Korperhohlen Bollen unter fJ) und y), Eigenarten der 
Flora an der Leiche unter <5) besprochen werden. 

0(.) Floraveranderungen ohne gleichzeitige Anwesenheit "pathogener" bzw. nor­
malerweise korperfremder Keime in schon beim Gesunden bakteriell besiedelten 
KorperhOhlen. 

1. Bei8piel. Mundflora, besonders Tonsillenflora bei Angina [vgl. Z. klin. Med. 123, 
258 (1933)]: Am ersten Tag des beginnenden Krankheitsgefiihls macht sich zunachst untel' 
Zuriickdrangung del' Mikrokokken del' normalen Mundflora eine Zunahme del' Zahl del' 
Streptokokken unter deutlich hervortretender Vergriinung derselben bemerkbar. Spater, 
manchmal schon nach einigen Stunden, wenn die eitrigen Follikel eben irn Rachen als feine 
gelbe Stippchen sichtbar werden, zeigt ein neuer Abstrich auf Blutplatte eine schwache 
Hamolyse um die immer zahlreicher gewordenen Streptokokkenkolonien. Die Hamolyse 
wird nun mit del' fortschreitenden Entziindung des Tonsillargewebes immer intensiver, 
bis auf dem Hohestadium del' Angina del' angefertigte Abstrich fast eine Reinkultur stark 
hamolysierender Streptokokken bei fast vollig verdrangten Mikrokokken zeigt. Bei sehr 
schweren Anginen findet man dabei sehr intensive Hamolyse, bei leichteren schwachere. 
Beirn Abklingen del' Angina nimmt zunachst die Zahl del' Mikrokokken zu und diejenige 
del' hamolysierenden Streptokokken abo Wahrend unter den Mikrokokken del' normalen 
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Mundflora die gramnegativen (catarrhalis, tetragenus u. a.) iiberwiegen, sind bei der ab­
klingenden Angina zunachst fast ausschlieBlich grampositive, und zwar vorwiegend weiBe 
zu finden. Gelegentlich sind es auch Staphylokokken yom Typus aureus oder citreus, oft 
auch mit Hamolysierungsvermogen, Typen also, die in der normalen Mundflora nie gefunden 
werden. Mit dem weiteren Riickgang der Erscheinungen treten weiBe, nicht hamolysierende 
Staphylokokken und dann gramncgative Mikrokokken wieder mehr und mehr hervor. Bei 
den Streptokokken nimmt nicht etwa die 1ntensitat des Hamolysierungsvermogens all­
mahlich wieder ab, sondern neben stark hamolysierenden Kolonien erscheinen vergriinende 
Mundstreptokokken, zunachst einzelne, dann immer mehr, bis nur noch einzelne hamoly­
sierende zu finden sind. Solche konnen oft noch viele Wochen nach Ablauf der Erkrankung 
in einzelnen Exemplaren vorhanden sein, wenn sich das normale Gleichgewicht zwischen 
Mikro- und Streptokokkenflora schon lange wiederhergestellt hat. 1m Stadium der ab­
klingenden Entziindung findet man an den einzelnen Kolonien haufig die mannigfaltigsten 
Veranderungen (Variabilitatserscheinungen), so bei den Streptokokken feuchte, flache 
Auslaufer in die Umgebung sendende Kolonien, leichte Schleimbildung bei den hamoly­
sierenden, rauhe Oberflache, sowie auffallend groBe bzw. kleine Kolonien bei den vergrii­
nenden, bei den Staphylokokken solche mit runzliger Oberflache und Riesenkolonien (2-3mal 
groBer als normal). 

Schon friiher habe ich darauf aufmerksam gemacht, daB, wenn man diese Stadien zu 
unterscheiden versteht, man mit groBer Sicherheit aus dem Befund auf der Blutplatte auf 
das Stadium und auf die Prognose einer Angina schlieBen kann, ohne den Patienten gesehen 
zu haben. Uber Abweichungen von diesem typischen bakteriologischen Verlauf bei klinisch 
atypisch verlaufenden Anginen habe ich in der genannten Arbeit ausfiihrlicher berichtet. 

2. Beispiel. Akute Enteritis mit Durchfallen (vgl. Klin. Wschr. 1932 I, 793): Die Ent­
wicklung der pathologischen Veranderungen der Stuhlflora aus der normalen zu Gesicht 
zu bekommen, gelingt leider nur sehr selten, da die Durchfalle meist plotzlich einsetzen. 
Gewohnlich scheint es zu Beginn zu einem groBen Bakterienreichtum in den abgesetzten 
Stiihlen zu kommen, wohl allein infolge der beschleunigten Darmpassage und der dadurch 
bedingten Ausscheidung der vorhandenen Flora. Die Variation der Stuhlflora geht dann 
sehr verschiedene Wege. Am haufigsten sieht man, daB die Colikeime zunachstihre sauernde 
Wirkung auf den Milchzuckerplatten (DRIGALSKI-, Endo-, GASSNER-Platte) verlieren und 
dieselbe, besonders da wo sie dicht gedrangt stehen, alkalisieren, wobei sie aber in der Rein­
kultur ihre sauernde Wirkung wiedergewinnen konnen. Auf der Hohe der Erkrankung 
hat dann die Mehrzahl der Colikolonien das Saurebildungsvermogen ganz verloren und 
verhalt sich dann wie Paracoli (Bacterium coli imperfectum). Es konnen oft dann nur noch 
solche "pathologischen" Colikeime vorhanden sein, und zwar zunachst in runden, glatten 
Kolonien (S-Form). Bald fangen sie gewohnlich an, schleimbildend zu werden, und zwar 
entweder in Form von Schleimwallen oder von Verschleimung der ganzen Kolonie, manch­
mal nur bei einzelnen Kolonien, manchmal diffus iiber die ganze Platte. Die Para-Coli­
kolonien nehmen gleichzeitig gegeniiber den saurebildenden Kolonien von Coli commune 
wieder an Zahl abo An letzteren werden oft auBerdem die verschiedensten VariabilitiLts­
erscheinungen sichtbar, so auBer der Schleimbildung Entstehung von "flatschigen" Kolonien 
- der Ausdruck stammt von BITTER und GUNDEL -, von richtigen R-Formen - besonders 
leicht erkennbar auf der GASSNER-Platte -, von Zwerg- und Riesenkolonien. Ausstriche 
auf Blutplatten zeigen haufig Hamolysierungsvermogen der meisten oder auch nur einzelner 
Colikolonien. Mit zunehmender Besserung wird die Vielgestaltigkeit der Coliflora wieder 
geringer, um bei Ausheilung schlieBlich wieder das normale Bild von iiberall gleichmaBig 
ausgebildeten Coli commune-Kolonien ohne Hamolyse zu erreichen. -Neben diesem Verlauf 
haben wir auch akute Enteritiden gesehen, bei denen nach einigen Defakationen die Coliflora 
fast ganz verschwunden und einer fast reinen Enterokokkenflora Platz gemacht hatte. 
Auch die Enterokokken haben oft in solchen Fallen ein mehr oder weniger starkes Hamo­
Iysierungsvermogen, je nach dem Stadium der Erkrankung bei allen oder nur noch bei 
wenigen Kolonien, woraus sich eine gute Parallele zu dem Verhalten der Streptokokken 
bei der Angina ergibt. NISSLE gibt iibrigens entsprechende Befunde, wenn auch in anderer 
Deutung. 

Aus diesen beiden Beispielen moge entnommen werden, wie die Zusammen­
setzung und Variabilitat der Floren im Verlaufe von Erkrankungen in enger 
Koppelung mit den pathologisch-physiologischen Vorgangen stehen. 
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f3) Floraveranderungen bei Anwesenheit "pathogener" Keime in schon beim 
Gesunden bakteriell besiedelten KorperhOhlen. 

In diesem Abschnitt seien die Veranderungen der Stuhlflora bei der Typhus. 
Paratyphus-Ruhrgruppe in den Vordergrund gesteIlt, da sie besonders gut 
bekannt sind. 

Zu unterscheiden sind die Veranderungen an dcr Coliflora der Sttihle, die im 
Prinzip denjenigen vollig gleichen, die soeben im Beispiel 2 geschildert wurden, 
von denen, die an den spezifischen Krankheitskeimen selbst auftreten. Jedem 
bakteriologischen Untersucher ist bekannt, wie oft gerade in den Stiihlen 
genesender Typhus- und Paratyphuskranker verschiedene Arten von Paracoli 
gefunden werden; sie erschweren oft die Untersuchung erheblich. Aber auch 
aIle anderen abgeanderten Coliformen, schleimbildende, R-Formen, hamolytische 
usw., werden gefunden. Das AusmaB, in dem sie auftreten, steht in Parallele 
zum klinischen Verlauf, und ist entsprechend den weitgehenden individuellen 
Schwankungen, die dieser nimmt, ganz verschieden. Diese Beobachtung kann 
derjenige immer wieder machen, der die bakteriologischen Befunde und gleich­
zeitig die klinischen Verlaufe im Einzelfall sieht. An den bakteriologischen 
Untersuchungsamtern besteht freilich dazu keine Gelegenheit, wodurch sich 
erklart, daB diese dem Beobachter immer wieder eindrucksvolle Parallelitat 
bisher nicht die gentigende Beachtung gefunden hat. 

Von diesen Beobachtungen gingen die Arbeiten von H. LOTZE aus, der dann 
auf Grund experimenteller Variationsstudien zu Ergebnissen kam, die fur die 
Pathogenese und Epidemiologie in unserem Zusammenhang wichtig erscheinen. 
Auf Grund seiner Variationsergebnisse glaubt er an eine Zyklogenese von Coli­
Paratyphus-Typhus und halt es fur "nicht unmoglich, daB unter bestimmten 
Verhaltnissen ein Bacterium paratyphi oder ein Bacterium typhi nichts anderes 
ware als eine zu hoher Spezifitat gelangte Abart eines Bacterium coli, und daB 
dementsprechend manche akute Darminfektion eine "Autoinfektion" oder eine 
"autochthone Infektion" darstellen wurde". Jedenfalls halt er einen genetischen 
Zusammenhang zwischen den Colibacillen, ihren Variationsformen und den 
pathogenen Keimen der Typhus-Paratyphusgruppe fur sicher. 

Mit den Variationsformen des Typhusbacillus und ihrer pathogenetischen 
Bedeutung haben sich vor allem DRESEL und seine Mitarbeiter, neben LOTZE 
besonders STICKL befaBt. DRESEL hat in seiner Monographie "Die Epidemiologie 
des Typhus abdominalis unter besonderer Berucksichtigung des Bacterium typhi 
flavum" sehr weitgehende Folgerungen von prinzipieller Bedeutung gezogen. 
Er halt namlich das bisher als in engen Grenzen fUr konstant angesehene Bac­
terium typhi fUr fahig, "tiber aIle bisherigen Vorstellungen hinausgehende 
Plus-Minus-Varianten bis zum saprophytaren Stadium hin zu bilden" und 
sieht "einen Faktor der Pathomorphose des Typhus abdominalis in der Va­
riationsbereitschaft und im Variationszustand des Erregers"; er glaubt, "daB bei 
der Wechselwirkung zwischen Krankheit und Personlichkeit auch die Verfassung 
und Eigenart des spezifischen Krankheitserregers nachdrucklich in Betracht 
gezogen werden muE, da die abgewandeltcn Typhusbacillen, ganz gleich ob sie 
schon im abgewandelten Zustand den menschlichen Korper befallen haben, oder 
ob sie sich erst in ihm abwandeln, dem Krankheitsverlauf ein anderes ungewohn­
liches Geprage zu geben vermogen". Nach seinen Erfahrungen "kann sich im 
Korper des erkrankten Menschen das Bacterium typhi flavum zum typischen 
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Typhusbacillus zuriickverwandeln, oder es kann umgekehrt nach einer Erkran­
kung an typischen Typhusbacillen im Karper des Kranken das Bacterium typhi 
flavum als Variationsform auftreten". DRESEL beschreibt also einen Einzelfall, 
der unter die hier beschriebenen Veranderungen der Stuhlflora im allgemeinen 
gehart, und hat ihn experimentell mit seinen Mitarbeitern, besonders durch die 
STIcKLschen Versuche iiber Pflanzenpassage von Bakterien, beIegt. Dieser 
Einzelfall ist freilich von besonders groBer prinzipieller Bedeutung; stellt er 
sich doch in Gegensatz zu der bislang allgemein anerkannten Anschauung, die 
NEUFELD 1914 so formuliert hat: "Der Typhus entsteht aU88chlieplich dadurch, 
daB Iebende Typhusbacillen ... in den Mund eines Gesunden gelangen." Wir 
haben diesen speziellen Fall im Rahmen dieses Abschnittes deshalb naher aus­
gefiihrt, weil er zeigt, von wie weittragender Bedeutung die GesetzmaBigkeiten 
der bakteriellen Symbioseflora des Menschen beziiglich quantitativer und quali­
tativer Veranderungen fiir die Klinik sind. 

Betreffs weiterer Beobachtungen iiber Variationserscheinungen der Kolonien­
formen bei Typhus und Paratyphosen im Zusammenhang mit dem Ablauf der 
Erkrankung sei auf meine oben genannte Arbeit verwiesen. Erganzend sei dazu 
noch mitgeteilt, daB VOGELSANG R-Formen von Paratyphus B-Bacillen nie 
wahrend der Krankheit, dagegen relativ haufig bei Dauerausscheidern isolieren 
konnte, und daB HABS und BLAU meine friiheren Untersuchungen iiber Para­
typhus B mucosus bei Bacillenausscheidern im wesentlichen bestatigen konnten, 
wenn sie auch in der Deutung, besonders beziiglich des Ubergangs von Para­
typhus B in Coli abweichender Ansicht blieben. 

Fiir die Parallelitat der Stuhlfloraveranderungen mit den klinischen Krank­
heitsbildern sei hier noch ein Beispiel angefiihrt: 

3.-6. Beispiel. Bei einer kleinen Hausepidemie erkrankten 4 Mitglieder einer Familie 
an Paratyphus B und wurden in die KIinik eingeliefert. Fall 1 und 3 verliefen leicht, mit 
einer Fieberperiode von nur wenig Tagen, und zwar 1 mit starken Durchfallen; dessen 
Stuhl zeigte zuerst vorwiegend Coli imperfectum und mucosum neben reichlich Paratyphus B 
Bacillen. Dann normalisierte sich die Stuhlflora in etwa 14 Tagen vollig, Paratyphus­
bacillen waren nur am 1. Tage nachweisbar. Fall 3 hatte nur wenig Baucherscheinungen, 
die Stuhlflora zeigte zuerst neben Coli commune nur einige Imperfectum- und sparlich 
ParatyphusB-Bacillen. Nach wenigen Tagen war die Patientin beschwerdefrei; bei 6 weiteren 
Stuhluntersuchungen im Verlauf von 14 Tagen wurden nur noch in abnehmender Zahl 
wenige verschleimte, aber normal gefarbte Colikolonien, keine Paratyphus B-Bacillen mehr 
gefunden. Fall 2 war schwerer unter dem Bild einer Enteritis erkrankt: die Coliflora war 
in toto stark schleimig, dazwischen reichlich Paratyphusbacillen, diese schwanden mit dem 
Fieber nach 8 Tagen, es bestand noch langer Durchfallsneigung, die Coliflora blieb bis 
zur Entlassung nach 6 Wochen stets schleimig, und vermischt mit einzelnen Coli imperfectum­
Kolonien, das Koloniewachstum auf den ausgestrichenen Platten war ungleichmaBig. Fall 4 
endlich verlief typhos, schwer, mit 3wochiger hoher Continua, Roseolen, nur wenig durch­
falligen Stiihlen. Die Coliflora war im ganzen wenig verandert, enthielt zunachst reichlich 
typische Paratyphusbacillen, diese wurden sehr bald auffallend klein und farbten die GASS­
NER- bzw. Endoplatte nur noch ganz schwach gelb bzw. blaulich, so daB sie schwer zu erken­
nen waren und mehr an Typhusbacillen erinnerten (wie auch der klinische Verlauf). In der 
Reinkultur verhielten sie sich jedoch stets wie typische Paratyphus B-SCHOTTMULLER­
Bacillen. Nach Abklingen des Fiehers blieben leichte cholecystitische Beschwerden. In 
3monatiger stationarer Beobachtung blieben diese unverandert trotz Behandlung, die mit 
Sonde entnommene Galle zeigte immer nur reichlich Coli mit Schleimbildung, die Stuhl­
flora dagegen (19mal untersucht) war im ganzen wenig auffallig, enthielt zuerst neben 
normalen immer einige 8chleimige und einige Imperfectum-, spater nur noch sparlich schlei­
mige Colikolonien, immer jedoch bis zur Entlassung kleine Kolonien, die wie beschrieben 
die Nahrboden fast gar nicht verfarbten, sich aber in der Reinkultur stets als typische 
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Paratyphus B-Bacillen entpuppten. Bei Kontrolluntersuchungen im hiesigen Untersuchungs­
amt wurden nur Colibakterien, keine pathogenen Keime nachgewiesen, was nicht so sehr 
zu verwundern ist, da die fraglichen Kolonien ohne Kenntnis der "bakteriologischen Ana­
mnese" kaum zu erkennen war. Und doch hatte sich hier ein Ausscheiderzustand auf Grund 
einer Cholecystitis gebildet, nur hatte sich der Bacillus gewissermaBen in einer Variations­
form versteckt. Die Variationsformen der Coli- und Paratyphusbacillen entsprachen, wie 
aus der Schilderung hervorgeht, durchaus den jeweiligen klinischen Veriaufen. 

In Ruhrstuhlen sieht man gewohnlich die starksten und eindrucksvollsten 
Veranderungen der gesamten Flora, und zwar sowohl bei der akuten, epide­
mischen Ruhr, wie bei der chronischen Colitis ulcerosa gravis. Der enge gene­
tische Zusammenhang der Dysenteriebacillen mit den Colibacillen ist schon 
fmher oft betont worden, und hatte zu verschiedener Ansicht uber die atio­
logische Bedeutung der Ruhrbacillen gefUhrt. In neuerer Zeit ist die Frage, 
ob die Ruhrbacillen, besonders ihre einzelnen serologischen Typen, wirklich als 
spezifische Krankheitserreger aufgefaBt werden durfen, durch die Arbeiten von 
HODER und Mitarbeitem, sowie von SARTORIUS emeut aufgeworfen worden. 
Letzterer bestatigt z. B. die von CASTELLANI gefundenen ruhrerregenden Stamme, 
die einerseits noch deutlich Eigenschaften des E-Typs, andererseits in variablem 
MaBe Eigenschaften der Coligruppe aufwiesen. Er sagt dann: "Die Frage ist 
nur, wie diese Kinder zu diesen ruhrerregenden Keimen kommen. Hier mussen 
wir, abgesehen von auBerer Infektion durch Erwachsene auch vielleicht an endo­
gene Veranderungen der Darmflora durch plotzliche Anderung des Nahrungs­
chemismus denken." Colistamme, die "E-Formen", richtiger R-Formen bilden, 
habe ich oben schon in Beispiel 2 erwahnt. Die bakteriologischen Veranderungen 
bei unspezifischen Durchfallen und bei solchen Ruhrformen konnen also nicht 
scharf getrennt werden. Noch weiter geht RUTSCHKO; er sagt geradezu, daB der 
Ausgangskeim fUr aIle Dysenterietypen ein Halbparasit (BAIL) ist, der in epi­
demiefreien Intervallen im Darm gesunder Menschen lebt. Im Erkrankungsfalle 
verwandelt er sich dann in Dysenteriebacillen der verschiedenen Typen, und zwar 
findet man, wenn man nur genugend viele Einzelkolonien aus einem Stuhle 
untersuche, in der Regel mehrere Typen nebeneinander, so daB dadurch die 
Typeneinteilung ihre Bedeutung fur die Klinik und Epidemiologie ziemlich ver­
lieren wurde. Auch fanden RUTSCHKO und HILDE HODER bei Futterungsver­
suchen an Affen die verschiedensten Dbergange von Ruhr- in Colibacillen. 
SARTORIUS konnte allerdings diese Experimente nur zum Teil bestatigen. 
Diese Untersuchungen nahem sich also von der experimentellen Seite her unseren 
oben geschilderten Ergebnissen der genauen Beobachtung und Registrierung des 
klinischen Untersuchungsmaterials in so auffallendem MaBe, daB Zusammen­
hii,nge nicht wohl von der Hand gewiesen werden konnen. 

Es ist also notwendig, sich mehr mit den Bedingungen jedes einzelnen Falles 
zu beschaftigen und die bakteriologische Untersuchung nicht nur darauf einzu­
stelIen, ob bekannte, typische "Infektionserreger" zu finden sind oder nicht. 
So wird mancher Infektionsfall einer befriedigenden Klarung zugefUhrt werden 
konnen, der bei AuBerachtlassung dieser Forderung ratselhaft erscheint. Dafiir 
noch zwei Beispiele: 

7. Bei8piel. Bei einer Patientin, die, wie sich bei Nachfrage ergab, frillier ein ruhr­
ahnliches Krankheitsbild durchgemacht hatte und die sich jetzt wegen leichteren 
Darmbeschwerden in der Klinik befand, wurde neben einer ungleichmaBig veranderten 
Coliflora in vereinzelten Kolonien ein Stamm aus dem Stuhl geziichtet, der den Verdacht 
auf Ruhr erst weckte, aber nicht genau zu identifizieren war. Herr Geheimrat KRUSE-



Das Gleichgewicht von Wirt und Keimen und seine Stiirungen im Krankheitsablauf. 399 

Leipzig hatte die Freundlichkeit, diesen Stamm untersuchen zu lassen und teilte uns das 
ausfiihrliche Protokoll dieser Untersuchung mit, auf Grund deren er zu dem Urteil kam, 
daB es sich urn "einen jener ziemlich seltenen Pseudodysenteriestamme" handle, "aus denen 
unter Umstanden eine neue Gruppe gemacht werden konnte". Damit durfte das Krank­
heitsbild als Folgeerscheinung nach Ruhr angesehen werden. 

8. Beispiel. Bei einem Patienten, der vor 15 Jahren eine Ruhr durchgemacht hatte 
und jetzt wegen einer chronischen Colitis ulcerosa gravis in Behandlung stand, wurden 
wiederholt Keime geziichtet, die durch ihre Unbeweglichkeit, ihr Verhalten auf der bunten 
Reihe und ihren intensiven Spermageruch den Pseudodysenteriebacillen zuzuzahlen waren, 
aber mit keinem Ruhrserum, auch nicht mit dem Serum des Patienten, das Y-Bacillen bis 
1 : 300 agglutinierte, reagierten. Ein Ruhrphage griff sie deutlich an. Auch wurde im Stuhl 
des Patienten, wenn aUch nicht bei jeder Untersuchung, so doch viermal ein Ruhrphage 
nachgewiesen. Das Ergebnis der Untersuchung der Stiihle im Untersuchungsamt ergab 
keine pathogenen Keime. Mit klinischer Besserung blieb zwar zuerst das Bild der Stuhl­
aussaat, oberflachlich betrachtet, das gleiche: vorwiegend auf Endo farblos wachsende 
Keime, die bunte Reihe zeigte nun aber Gasbildung, und der spezifische Geruch war ver­
schwunden. Spater kamen mehr und mehr Kolonien von Bacterium coli commune auf und 
diese beherrschten schlieBlich bei nur noch geringen Beschwerden des Patienten das Bild 
vollig. - Auch dieser Fall war durch die Untersuchung nur auf typische "pathogene Keime" 
nicht zu klaren, wahrend er so als chronische Bacillenruhr diagnostiziert werden konnte. 

Wenn schon bei der E-Ruhr der Sauglinge die autochthone Entstehung der 
Ruhrbacillen im Sauglingsdarm ernsthaft erwogen wird, so muB eine solche 
urn so mehr bei den durch den sog. Dyspepsiecoli ausgelosten Intoxikations­
zustanden der Sauglinge in Betracht gezogen werden. Auch das endemische 
Auftreten derselben spricht keineswegs dagegen. Die Rolle der Colibacillen fur 
die Sauglingsdurchfalle ist durch die Arbeiten von ADAM und von BESSAU und 
seiner Schule so gut erforscht, daB ein naheres Eingehen darauf unter den fUr 
uns maBgebenden Gesichtspunkten zweckmaBig erscheint. BESSAU hat in einem 
Dbersichtsreferat: "Die Saprophyten der Milch und ihre Bedeutung" die 
Forschungen vorzuglich zusammengefaBt. 

Die Ansiedlung von Colibakterien im Darm von Sauglingen, die normaler­
weise erst mit der Abstillung, also beim Dbergang vom Sauglings- zum Klein­
kindstadium stattfindet, kann allein schon krankrnachend, ja todlich wirken. 
Dies ist zunachst von der Art des Colistammes ganz unabhangig, wie allein aus 
den Beobachtungen von MERTZ hervorgeht, der auf VerfUtterung von Mutaflor 
an Sauglinge schwere dysenterische Erkrankungen, ja sogar einen Todesfall 
erIe bte. Diese Wirkung der Colibacillen ist ein gutes Beispiel fUr die oben erlauterte 
pathologische Lokalisation von Bakterien in einer normalerweise teils besiedelten 
(Dickdarm), teils unbesiedelten (Dunndarm) Korperhohle; denn ihre Lokalisation 
im Siiuglingsdarm ist pathologisch. - Wenn nun weiter gefolgert wird, daB die 
Sauglingsdyspepsie von einem bestirnmten "Dyspepsiecoli"-Stamm als Erreger 
hervorgerufen wird, weil sich erstens ein solcher, an bestimmten morphologisch­
kulturellen und serologischen Eigenschaften kenntlich, in der Halite der Dys­
pepsiefalle nachweisen lieBe (ADAM, GOLDSCHMIDT), und weil zweitens die 
Erkrankungen oft den Charakter ubertragbarer Darminfektionen mit zeitlicher 
und ortlicher Haufung hatten, so bedurfen diese SchluBfolgerungen wesentlicher 
Abanderung; im oben angefuhrten zweiten Beispiel ist beschrieben, wie die 
normale Stuhlflora auf Durchfallserkrankungen reagiert; das Auftreten von 
Colistammen mit abnormen Vergarungseigenschaften gehort zum gewohnlichen 
Bild, ohne daB fur eine exogene Infektion irgendwelche Verdachtsgrunde vor­
liegen mussen. In einem Teil der FaIle, insbesondere bei den sporadischen 
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Dyspepsiefallen, scheint mir diese Erklarung der Entstehung des "Dyspepsiecoli" 
im Darm des Erkrankten naheliegend zu sein, wobei die Ubereinstimmung del 
bakteriologischen Stuhlbefunde und damit das Auftreten von atypischen Coli. 
stammen mit gleichen Eigenschaften infolge der Gleichheit der KrankheitsbildeI 
zu erwarten ist. HASSMANN und HERZMANN haben neuerdings in interessanten 
Reihenuntersuchungen das Vorkommen der Paracolibacillen bei enteralen 
Erkrankungen im Sauglings- und spateren Kindesalter untersucht und auBern 
sich auch durchaus in diesem Sinne. Auch BESSAU und Mitarbeiter nehmen 
ja nicht an, daB der Dyspepsiecoli, im selben Sinne wie etwa der Typhusbacillus, 
ein Krankheitserreger ist, ohne den es nicht zur Krankheit kommen konnte; 
ist er doch auch nur in etwa der Halfte der Falle nachweisbar. Verstandlicb 
ist weiter, daB die Autoren den Dyspepsiecoli in der Milch vor der Verfiitterung 
nie nachweisen konnten. DaB solche autochthon im Sauglingsdarm entstandenen 
abnormen Colistamme nun auch sekundar weiter verbreitet werden und damit eine 
Krankheitsbedingung auf andere empfangliche Individuen libertragen konnen, 
darf wohl angenommen werden. Dafiir sprechen die experimentellen Feststellungen 
von JENSEN an der Kalberrubr, die der Siiuglingsdyspepsie sehr ahnlich ist: 
gewohnliche Colibakterien, in den Darm noch nlichterner neugeborener Kalber 
gebracht, wirken schadlich; es kommt unter Umstanden zu schwerer Enteritis, 
eventuell mit Koma; die Colibakterien, die bei alteren Kalbern stets vorhanden 
sind, werden nur unter bestimmten Voraussetzungen zu "Erregern"; solche von 
ruhrkranken Kalbern erzeugen das typische Krankheitsbild mit Sicherheit, 
wiihrend es die aus dem Kot gesunder Kalber kaum oder nur schwacher 
hervorrufen konnen; die Obertragung von Tier zu Tier steigert also die 
"Virulenz", die Fahigkeit der Colikeime, das Krankheitsbild zu erzeugen, so daB 
es dann zu richtigen Stallepidemien kommen kann. Auch CATEL und P ALLASKE 
bekamen beim Meerschweinchen mit einem Dyspepsiecolistamm fast regelmaBig 
das Bild der Enteritis. 1m Falle der Kalberruhr ist also am Tier wahrscheinlich 
gemacht, was am Menschen experimentell nachzuweisen aus auBeren Grunden 
nie moglich ist, wie eine spezifische Infektkette bzw. eine Epidemie entstehen 
kann, und wie ein Keim seine spezifisch kranlunachende Wirkung erst erwirbt, 
ohne sie als artspezifisches Mer.kmal von vornherein zu besitzen. Nicht nur 
die perorale oder rectale Einverleibung bewirkt dabei nach JENSEN die Ent­
stehung der Krankheit, sondern auch die subcutane; der Colistamm erwirbt 
also auch ein elektives,Lokalisationsvermogen. Das gleiche nebmen auch HASS­
MANN und HERZMANN an: ,,1m Darminnern darmkranker Kinder abgeartete 
Colistamme kommen fur bis dahin darmgesunde Kinder als Infektionsquelle 
in Betracht." Vergleichbal'e Ergebnisse erhielten auch HORING und ARJONA 
bei intravenoser Einimpfung von Pyelocystitis-Colikeimen an Kaninchen; auch 
dabei bewahrten die von menschlichem Urin stammenden Colikeime ihr elek­
tives Lokalisationsvermogen und bewirkten in der Mehrzahl der FaIle beim 
Kaninchen eine Pyelocystitis, wobei ihre krankheitsspezifische Eigenschaft 
nicht einmal durch den Wirtswechsel von einer Spezies zur anderen erlosch. 
Auch bei diesen Versuchen handelt es sich im gewissen Sinne urn den will­
kiirlich gesetzten Beginn einer spezifischen Infektkette. 

Wenn im vorausgegangenen liber quantitative und qualitative Veranderungen 
bei Anwesenheit "pathogener" Keime in der Stuhlflora berichtet wurde, so ist 
iiber solche in der Mund- und Sputumflora weniger zu sagen. Das Verhalten der 
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hiimolysierenden Streptokokken bei Anginen wurde im Abschnitt a) besprochen. 
PESCH und BECKER berichten uber den EinfluB, den Kurzwellenbestrahlung 
auf die Streptokokken in Zahnwurzelgranulomen ausfibt: reaktionslose Granu­
lome enthielten stets nur grfinwachsende, keine hamolysierenden Streptokokken; 
eine Bestrahlung fUhrte haufig zu einer lokalen Reaktion am behandelten Zahn; 
ein Teil der bestrahlten Granulome, 12 von 54, enthielten neben vergriinenden 
auch hamolysierende Streptokokken, wobei fiber die Starke der Hamolyse 
allerdings nichts angegeben wird. Die Verfasser folgern mit Recht, daB die 
hamolysierenden Streptokokken "eine Variante der schon vorher in den Granu­
lomen enthaltenen grfinwachsenden Kettenkokken darstellen", und daB ihnen 
mithin "wohl zum erstenmal gelungen sei, mit einer gewissen RegelmaBigkeit 
im Menschen eine experimentelle Umwandlung grfinwachsender Streptokokken 
in die hamolysierende Form hervorzurufen". Auch die Verfasser nehmen hier 
also eine der Krankheit parallel gehende, sekundiire Umwandlung der Keime 
an, genau so, wie sie oben fUr die Anginastreptokokken beschrieben wurde. Die 
Befunde der Autoren kann ich insofern bestatlgen, als auch wir hamolysierende 
Streptokokken in Wurzelspitzenherden stets nur dann gefunden haben, wenn 
es sich um "aktive Prozesse" daselbst oder gar um Wurzelspitzenabscesse handelte, 
wahrend in einfachen Granulomen stets nur vergrunende Streptokokken waren. 
1m ersten Fall fallt hiiufig das polymorphe Kolonienbild auf: ungleich groBe 
Kolonien :und ""Obergangsformen von reiner Vergriinung zu deutlich ausgepragter 
Hamolyse der Kolonien. Auf die Umwandlung der Streptokokken wird noch 
im Abschnitt iiber die Sepsis zuriickzukommen sein, wo die Verhaltnisse ganz 
entsprechend liegen. 

Die Pneumokokken sind im Beginn einer Pneumonie in der Kultur des Sputums 
auf Blutagarplatte an ihrer intensiven Schwarzung des Nahrbodens und der 
schwarzen Farbung ihrer Kolonien leicht erkennbar. Gewohnlich schon yom 
4. oder 5. Tag ab nimmt ihre Zahl im Sputum rasch ab, auBerdem aber auch die 
Bildung des schwarzlichenFarbstoffs, so daB die Unterscheidung ihrer Kolonien 
von den an Zahl dann zunehmenden vergriinenden bzw. Mundstreptokokken 
immer schwerer wird. In Reinkultur iibertragen, gewinnen sie freilich ihre 
typischen Eigenschaften rasch wieder zuriick. Soweit laBt sich eine Veranderung 
der Pneumokokken im VerIauf einer Epidemie immer wieder leicht beobachten; 
auch steht sie bis hierher in keinem Widerspruch zu den Ergebnissen der kul­
turellen Systematik. Weiter hat aber WAMOSCHER festgestelIt, daB im Laufe 
der Genesung aus lobaren Pneumonien aus dem Sputum Rekonvaleszenter 
neben den vor der Krise allein sichtbaren glatten Pneumokokken auch rauhe 
nachweisbar sind, und er nimmt an, daB die allmahlich erscheinenden rauhen 
Varianten infolge der sich im Korper des Genesenden bildenden Antikorper 
aus glatten Stammen entstanden sind. Diese Feststellung wird von GUNDEL 
und SCHWARTZ bestritten, und zwar weil der Beweis dafiir ausstehe, daB die 
rauhen Varianten in der Tat Varianten des Erregers der lobaren Pneumonie 
sind. Die Autoren befinden sich dabei in Ubereinstimmung mit amerikanischl'n 
Arbeiten, nach denen auch "keineswegs eine Umwandlung der glatten in rauhe 
Pneumokokken stattzuhaben braucht". Es bleibt also noch zu klaren, wie das 
Verschwinden der Pneumokokken im Genesenden vor sich geht. Dabei ist freilich 
die Frage aufzuwerfen, die in der Einleitung schon besprochen wurde, ob die 
Verhaltnisse im Wirtskorper mit denen auf kiinstlichen NahrbOden iiberhaupt 
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verglichen werden konnen, mit anderen Worten, ob die zusammenhangende 
Beobachtung am Kranken, wie sie WAMOSCHER gibt, oder die experimentelle 
Priifung des einzelnen Untersuchungsbefundes, wie sie GUNDEL und SCHWARTZ 
vertreten, fUr die Beurteilung der Vorgange im Wirtsorganismus hoher zu 
bewerten ist. Es erscheint z. B. durchaus moglich, daB etwa die im Wirts­
organismus aus Pneumokokken entstehenden Varianten sich in der Reinkultur 
anders verhalten als die experimentell erzeugten R-Formen, und deshalb schwerer 
zu identifizieren sind. Die Vorgange bieten jedenfalls die gleiche Perspektive, 
wie die oben geschilderten in der Stuhlflora bei Typhus, Ruhr usw. 

Von den Diphtheriebacillen ist bekannt, daB man haufig bei Bacillentragern 
atypische Formen findet (BERNHARDT u. a.). Die echten Diphtheriebacillen 
kommen auch wahrend der Erkrankung immer in Gemeinschaft mit Pseudo­
diphtheriebacillen vor. Auf die Beziehungen beider wird noch im zweiten Teil 
naher einzugehen sein. Es kann heute als erwiesen gelten, daB die echten 
Diphtheriebacillen mit Abheilung der Erkrankung zum Teil in Pseudo­
diphtheriebacillen ubergehen (KILLIAN, LEWINTHAL). ~EISSER halt es fur 
"durchaus moglich, daB das Milieu, welches zur Ansiedlung des Diphtherie­
bacillus geeignet ist, auch zur Ansiedlung der Diphtherie-baeillenahnlichen 
pradisponiert ist". Das regelmaBig gemeinsame Auftreten beider Formen wird 
von ihm also als eine Doppelinfektion erklart. Demgegenuber ist der gemein­
same genetische Ursprung beider Formen pathogenetisch entsehieden leiehter 
zu verstehen. 

Auch bei den Injluenzabacillen hat man neuerdings den verschiedenen Er­
scheinungsformen mehr Beaehtung gesehenkt und sie zu ihrer Herkunft in 
Beziehung gebracht. KUN und v. FENYVESSY fanden kokkobacillare Formen 
vorwiegend beim Erkrankten, fadenformige bei Bacillentragern. Sie beobach­
teten bei Tierpassagen Umwandlung der letzteren in die erstere Form, besonders 
dann, wenn bei subcutaner Injektion starke Gewebsreaktion (AbsceBbildung) 
auftrat. Es ist dies ein Beispiel dafUr, wie weitgehend die zellulare Reaktion 
des Wirtes Bakterien morphologiseh und biologiseh beeinflussen kann, ebenso 
wie'das von den Streptokokken aus den Versuehen MORGENROTHS und seiner 
Mitarbeiter, sowie den eben Genannten von PESCH und BECKER bekannt ist. 
DaB die Influenzabacillen, besser gesagt die hamoglobinophilen Bakterien uber­
haupt, aus dem Untersuehungsmaterial in kulturell und morphologiseh sehr 
verschiedenen Typen gewonnen werden, lehrt die tagliche Erfahrung zur Genuge. 
GUNI)EL und SCHLUTER haben neuerdings gefunden, daB der Keuchhustenbaeillus 
hamolysierend, glanzend und spiegelnd wachst, nie Sehleimfaden bildet und eine 
starke gewebstoxisehe Wirkung hat, wahrend die Influenzabacillen vergriinend, 
"rauh wie bei R-Formen anderer Mikroorganismen" wachsen, zur Pleomorphie 
und Schleimfadenbildung neigen und eine sehwaehe gewebstoxische Wirkung 
haben. Ubergange lehnen die Autoren ab, besonders auch wegen des verschie­
denen serologischen Verhaltens. Trotzdem erscheinen diese Befunde deshalb 
sehr bemerkenswert, weil so nahe verwandte Mikroorganismen mit groBer 
Haufigkeit bei zwei ganz versehiedenen Krankheiten gefunden werden; bei 
beiden steht ihre atiologisehe Bedeutung im Streit der Meinungen, und ist, 
ZUlli mindesten nach strengen KocHsehen Gesichtspunkten, bisher nicht erweis­
bar. Die Beziehungen der hamoglobinophilen Bakterien zueinander, die auch 
als Nebenbefund in den oberen Luftwegen, besonders in Epidemiezeiten haufig 
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sind, wird nur im Zusammenhang mit dem aIlgemeineren Problem der 
Beziehungen der Bakterienvariabilitat zur Krankheitsentstehung zu lOsen sein. 

y) Floraveranderungen bei Ein-Keimfloren in normalerweis6 sterilen K6rper­
hOhlen. 

In solchen, z. B. in der Hamblase, wird, wenn es zur Ansiedlung von Keimen 
kommt, diese in der iiberwiegenden Zahl der FaIle von einem einheitlichen 
Bakterienstamm vollzogen. Ein solcher wird auf die Einwirkungen von seiten 
des Wirtsorganismus auch einheitlich reagieren. Daraus ergibt sich, daB bier 
wesentlich andere GesetzmaBigkeiten bestehen, als bei Floren in schon normaler­
weise besiedelten Korperhohlen, wo meist eine groBe Zahl von verschiedenen 
Bakterienstiimmen nachgewiesen werden kann, die bei einer StOrung des Gleich­
gewichts von Wirt und Keirn auch verschieden reagieren werden. Gleichzeitig 
ist bei diesen Floren der Beweis am besten erbracht, daB es sich urn echte Ver­
anderungen und nicht urn ein "Oberwuchem anderer, von auBen neu hinzu­
gekommener Formen handelt. 

Veranderungen an Ein-Keimfloren zu beobachten, bietet die beste Gelegen­
heit die fortlaufende bakteriologische Urinuntersuchung im VerIauf von Cystitiden. 
Auch bei diesen sind uns die Veranderungen des Bacterium coli wiederum am 
besten bekannt. Prinzipiell findet man an diesen im VerIauf von Cystitiden auch 
aIle Veranderungen, wie sie oben bei der Stuhlflora im Verlauf von Enteritiden 
beschrieben wurden. 1m Unterschied von dieser betreffen sie aber nicht einzelne, 
mehr oder weniger zahlreiche, sondern fast immer aIle Keime der Flora gleich­
zeitig, so daB daraus ein einheitliches Bild der Flora entsteht. Wir sehen dem­
gemaB, z. B. Umschlag der Flora von Bacterium coli commune zu imperfectum, 
wofiir eigene Beobachtungen, zwei an Menschen und zwei an Tieren, in der 
Arbeit mit ARJONA in anderem Zusammenhang beschrieben wurden, femer 
Auftreten und Verschwinden bzw. Starker- und Schwacherwerden von Hamo­
lyse oder Verschleimung von Colibacillen in kiirzeren oder langeren Abstanden. 
Vielgestaltiger wird das Bild einer Urinflora, wenn es sich urn Phagenbefall eines 
Colistammes im Urin handelt; dann konnen aIle die Formen gleichzeitig neben­
einander auftreten, die wir auch experimenteIl durch Phageneinwirkung gewinnen 
konnen, also Flatterformen, Zwerg- und Riesen-, schleimige und Kolonien mit 
Phagohamolyse (SONNENSCHEIN). Diese verschiedenen Veranderungen lassen 
sich zur Zeit nur nebeneinander gereiht anfiihren, ohne daB etwas Sicheres 
dariiber ausgesagt werden kann, in welcher Beziehung sie zum Krankheits­
bzw. HeilungsprozeB im Wirtsorganismus stehen. Auch soIl ausdriicklich betont 
werden, daB solche Veranderungen nicht bei jeder Cystitis nachgewiesen werden 
konnen, daB sie also hier vielleicht keine notwendige Heilungsbedingung sind; 
genaue Untersuchungen von Urinen im ganzen VerIauf der Erkrankung wird 
sie jedoch ofter nachweisen lassen, als man zunachst zu glauben geneigt ist. 

Die bakterielle Besiedlung anderer sonst streng steriler K6rperhOhlen, wie 
Pleura, Perikard, Peritoneum, Lumbalkanal und Gelenke (endotheliale Riiume), 
nimmt meistens ohne chirurgischen Eingriff einen so bosartigen, akuten und 
oft letalen VerIauf, daB in ihnen nur die bestausgebildeten, typischsten Formen 
der betreffenden Keime zu finden sind. Handelt es sich doch bei den Variations­
formen, wie oben bereits gesagt, und im zweiten Teil auszufiihren sein wird, 
vorwiegend urn Formen, die durch die Abwehrkrafte des Wirtsgewebes entstehen; 
und solche werden bei diesen Erkrankungen kaum mehr in wirksamer Menge 

26* 
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aufgebracht. - Bei mit intralumbalen Serumgaben behandelten Meningokokken­
Meningitiden haben wir freilich auch deutliche Veranderungen der Meningo­
kokkenkolonien (Zwerg- und Riesenformen, ungleich geformte Kolonien) bei 
vor der Behandlung gleichmaBigem Wachstum gesehen; doch handelt es sich 
hierbei mehr urn einen artefiziellen Vorgang. 

Anders liegt das bei den selteneren, mehr subakut oder sogar chronisch ver­
laufenden Abscessen. So findet man aus Leberabscessen mit Bacterium coli in 
der Mehrzahl der Falle Colistamme !nit atypischen, kulturellen Eigenschaften, 
auf den Kulturen aus dem Eiter der seltenen chronischen Staphylokokkenabscesse 
faUt das unregelmaBige Wachstum der Kolonien, die auBerdem teils hamolysie­
rend, teils anhii.molytisch sein konnen, auf. Der Streptokokkenbefund aus Ton­
sillarabscessen wechselt je nach der klinischen Eigenart von Fall zu Fall, indem 
er bei akut verlaufenden mit starker Gewebsreaktion typische hamolysierende 
Streptokokken, bei subakuten mit schlechter Reaktion oder gar darniederliegen­
der Abwehrkraft des Gewebes verschiedene Abstufungen von den hamolysieren­
den bis zu den vergriinenden zeigt1• Die Streptokokken verhalten sich dabei in 
der Kolonieform im einzelnen Fall einheitlich, wie das der oben erwahnten Ge­
setzmiiBigkeit entspricht. Dber Anderung von Vergriinung zur Hii.molyse und 
umgekehrt am selben Fall wurde oben und wird noch bei der Sepsis berichtet. 

Ganz entsprechende Verhaltnisse bestehen fUr die bakterielle Besiedlung 
von obert1iichlichen W unden. Auf eine eingehende Kasuistik kann daher ver­
zichtet werden. Erwahnt sei, daB man bei den haufigen Mischinfektionen eitern­
der Wunden mit Angehorigen der Coligruppe fast regelmii.Big ganzlich atypische 
Stamme zu sehen bekommt, so Bacterium coli irnperfectum, mucosum (bzw. 
Bacterium FRIEDLANDER), haemolyticum und besonders R-Formen von gram­
negativen Stabchen. Bei genauer Untersuchung erwies sich uns in einem Fall 
ein solcher Stamm als R-Form eines Bacterium enteritidis GARTNER (zunachst 
ohne, in spateren Kulturen zum Teil wieder mit Gasbildung), in einem anderen 
Fall ,als R-Form eines Bacterium paratyphi B SCHOTTMULLER (mit typischer 
Schleimwallbildung) 2. 

Zu den Besiedlungen von normalerweise sterilen Korperhohlen haben wir 
oben auch diejenige des BlutgefaBinnenraums gezahlt, also klinisch gesprochen 
die Sepsis. Wahrend nun iiber die bisher in diesem Teil geschilderten bakteriellen 
Verii.nderungen im Ablauf von Erkrankungen nur eine geringe Literatur vorliegt, 
betreten wir mit der Sepsis, wenigstens in Form der Streptokokkensepsis, ein 
in bezug auf solche Veranderungen schon seit Jahren auch experirnentell helli 
umstrittenes Gebiet. Der Streit kniipft sich vor allem an die Namen von ROSE­
NOW, MORGENROTH, KUCZYNSKI, BIELING, SIEGMUND, DIETRICH, SEMSROTH und 
KOCH einerseits, SCHOTTMULLER andererseits. Die von den erstgenannten Auto­
ren vertretene Anpassungsfahigkeit bzw. "Mutabilitii.t" der Bakterien in ihren 
kulturellen Eigenschaften bei der Blutinfektion fUgt sich in den Rahmen unserer 
Darstellung als ein Beispiel eines fiir alle Krankheitsablaufe und fiir aIle Keirn­
arten gleich giiltigen naturgesetzlichen Vorgangs gut ein. Auf die theoretische 
Seite des Problems Sepsis und Bakterienvariabilitii.t wird spater einzugehen 
sein. In diesem Abschnitt solI nur beschreibend von den klinisch bakteriologischen 
Befunden die Rede sein. 

1 Kasuistik, vgl. Z. klin. Med. 123, 242 (1933), besonders Fall 2. 
2 "Ober ahnliche Be£unde im Sputum vgl. Z. klin. Med. 121, 231, Fall 5 und 6 (1933). 
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Den Befunden bei Streptokokkensepsis stelle ich wiederum die bei der 
Colisep8is voraus, um zu betonen, daB es sich nicht nur um eine die Strepto­
kokkensepsis allein betreffende Erscheinung handelt. Bei Hi.nger sich hinziehenden 
SepsisfiUlen lohnt es sich immer, den Blutstamm ofters genauer Vergleichsunter­
suchung zu unterziehen. An Stammen von Colisepsisfallen kann man dabei 
deutliche Veranderungen nachweisen, wie es der groBen Variationsbereitschaft 
der Coligruppe entspricht. Um das zu zeigen, fiihre ich ausfiihrlich den folgenden 
interessanten Fall an, bei dem sich auBerdem ergibt, wie wenig wir heute noch 
eine Deutung erhobener Variationsbefunde in ihrer Beziehung zum Wirt geben 
konnen. Der Fall ist dadurch besonders wichtig, weil der "pathogene" Colistamm 
nicht nur im Blut, sondern auch im Stuhl nachweisbar war, und weil gleichzeitig 
enge Beziehungen zur bakteriologischen und bakteriologisch-physiologischen 
Genese eines echten Typhus abdominalis bestehen. 

9. Beispiel. Kurt L., 19 Jahre. 14 Tage vor Aufnahme Durchfall, Erbrechen, geringe 
Leibschmerzen, einige Tage spater Schiittelfrost, dann hohe Continua, seit 4 Tagen leichter 
Ikterus. Aufnahme am 23. 9. 33. Keine Schmerzen, nur starkes Krankheitsgefiihl. Leber 
kaum vergroBert, Milz palpabel. typhoses Krankheitsbild, aber keine Roseolen, 8400 Leuko­
cyten, Eosinophile vorhanden, Diazoreaktion im Urin negativ. Widal auf Typhus 1 :200 +. 
400 ±. Urin steril. Stuhl enthalt neben normalen schleimige Colikolonien und kleine 
typhusverdachtige Kolonien, die sich in der Reinkultur auch als Bacterium coli erweisen. 
Erste Blutaussaat: in etwa 6 ccm Blut eine Kolonie Bacterium coli (vgl. unten). - 1m 
weiteren Verlauf tritt yom 5. Tag des Klinikaufenthalts an unter Verschwinden des Ikterus 
ein typisches Stadium remittens wie bei Typhus abdominalis ein. Am 9. Tag setzen Schiittel­
froste ein, die sich 6mal wiederholen, die Temperatur nimmt bis zum 17. Tag Iytisch ab, 
um dann 38° nicht mehr zu iibersteigen, wahrend sich im Gegensatz dazu das Aligemein­
befinden verschlechtert und die Leber trotz fehlenden Ikterus immer groBer wird. Inzwischen 
ist der Typhus-Widal bis zum 17.10. immer schwiicher und schlieBlich negativ geworden. 
Am 1. 10. enthalt noch eine Blutaussaat Bacterium coli. Der Stuhl enthiiJt dauernd Coli­
zwergkolonien, die in der Primarkultur Typhuskolonien sehr ahneln und mit dem Serum 
des Patienten hoch agglutinieren. Spatere Blutaussaaten sind immer steril, ebenso der 
Urin. Am 24. 10. plotzlich peritonitische Symptome. Operation zeigt Leberabscesse. Exitus. 
Autopsie: Thrombophlebitis der Pfortader. wahrscheinlich von einer latenten Appendicitis 
ausgehend. Leberabscesse, Peritonitis. Kuiturell im Eiter der Vena portae: Bacterium coli. 

Der Vergleich der geziichteten Colistamme untereinander zeigte nun folgendes: die 
anfangs geziichteten Stamme aus Biut und Stuhl zeigten insofern Beziehungen zum Bacterium 
typhi. als sie kleine, die GASSNER-Platte unverfarbt lassende Kolonien bildeten, die Lackmus­
molke zwar roteten, aber nicht triibten. im Neutralrotagar Blasenbildung und leichte 
Entfiirbung machten. ohne ihn wie ein Bacterium coli commune zu zerreiBen und stark 
zu entfarben; der Stamm aus dem Blute bildete nach 24 Stunden Indol, der aus dem Stuhle 
nicht. sie agglutinierten mit Typhusserum kornig bis 1: 40 +. 80 ±. mit dem Serum des 
Patienten flockig bis 1: 1280 +. Aus der Galleanreicherung der Blutaussaat yom 23.9. 
wuchs ein Gemisch von typisch aussehendem Bacterium coli commune mit Bacterium coli 
imperfectum, aus derjenigen yom 1. 10. wuchs ebenfalls Bacterium coli commune, wahrend 
die Platten- und Peptonbouillonkulturen steril blieben; diese Stamme agglutinierten 
nichtI. - Die im weiteren Verlauf aus dem Stuhl geziichteten Stamme bildeten schwach­
Bchleimige und GASSNER schwachblau farbende Kolonien; ihre Agglutinabilitat durch das 
Serum des Patienten schwankte zwischen 1: 400 + und 1: 3200 +, 12800 ±.-Die Kultur 
aus der Leiche (Pfortadereiter) zeigte glasig-schleimige Kolonien, die dem alten Biutstamm 
durch ihre schwache Blaufarbung der GASSNER-Platte ahnelten, aber bedeutend groBer und 
vor aHem deutlich schleimbildend waren (vgl. unter 6). Dieser Stamm zeigte eine sehr 

1 Diese Ergebnisse der GaHekulturen sind meines Erachtens ebenso zu erkiaren, wie die 
von SONNENSCHEIN angegebene, auch von mir friiher bestatigte eigentiimliche Wirkung 
der Galle auf phagenhaltige Stamme: die Variationsneigung der Keime wird gehemmt, 
so daB Aussaaten aus Gallekulturen einen atypischen Stamm normalisieren. Gallepassagen 
der Stamme des geschilderten Falles zeigten auch experimentell diese Erscheinung. 
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wechselnde Agglutinabilitat mit dem Patientenserum: nur Kulturen auf Traubenzucker­
haltigen Nahrbiiden waren agglutinabel, solche von gewohnlichem und Blutagar nicht, 
von Endoplattel: 40 +, 80 ±, von Traubenzuckeragar aber bis 1: 640 +, 1280 ± und von 
GASSNER-Platte bis 1: 1280 +. Die Agglutinabilitat hing also von der Art des Nahrbodens 
(Traubenzuckerzusatz?) ab, eine sonst meines Wissens unbekannte Erscheinung. 

Die anfanglichen Beziehungen des Colistammes zu einem Bacterium typhi sind 
erwahnenswert, weil auch das Krankheitsbild anfanglich einen typhosen Charakter hatte; 
spaterhin dagegen war es ein septisches. Der Infektionsweg ging, wie die Autopsie zeigte, 
nicht wie beim Typhus von den Darmfollikeln iiber die Lymphbahnen zum Blut, sondern 
vom Coecum iiber Appendix, Pfortader und Leber ins Blut. 

Ahnlich wie die Coliflora im Stuhl bei Darmkrankheiten, in der Harnblase 
bei Blasenkrankheiten, in Wunden bei Mischinfektionen lii.Bt sie also auch im 
Blute bei der Colisepsis Veranderungen erkennen, besonders dann, wenn es sich 
nicht urn ganz akute Verlaufsformen handelt, bei denen die Abwehrkrafte des 
Wirtes gegen die Keime nicht erst zur Entfaltung kommen konnen. 

Bei Staphylokokkensepsis findet man haufig nacheinander, aber auch gleich­
zeitig nebeneinander Staphylokokkenkolonien, die sich in der Reinkultur von­
einander unterscheiden, vor allem in bezug auf die Starke des Hamolysierungs­
vermogens, aber auch in bezug auf die GroBe der Kolonien. 1m iibrigen verlauft 
die Staphylokokkensepsis meist zu akut, als daB Gelegenheit zum Auftreten 
feststellbarer Variationserscheinungen bliebe. Bei einem der seltenen Falle von 
chronischer Staphylokokkensepsis mit Gelenkempyemen und Muskelabscessen, 
der sich durch Jahre hindurch zog, verhielten sich die geziichteten Stamme in 
bezug auf Hamolyse und Kolonieformen sehr varia bel. 

Weiterhin "mehren sich die Erfahrungen, daB wahrend des Verlaufs einer 
Streptokokkenerkrankung neue Streptokokkenrassen im Blut gefunden werden, 
und daB dies nicht auf einer Ablosung eines Typus durch einen anderen, sondern 
auf einer Verwandlung beruht" (ROESSLE). "Das gleichzeitige oder aufeinander­
folgende Auftreten von hamolytischen und vergriinenden Streptokokken bei 
septischen Erkrankungen von der klinischen Form der Endocarditis lenta ist 
in der Literatur mehrfach erwahnt (MUCH, HOWELL, KUCZYNSKI, WOLF, LOWEN­
HARDT; HOWELL und BEVERLEY, ZDANSKY)" (SINEK und SPRINGER), ferner 
bei SINEK und SPRINGER, HUBERT, SIEGMUND, DIETRICH. Wir m6chten noch 
einen eigenen einschlagigen Fall beifiigen. 

10. Beispiel. Grete B., 38 Jahre. Mitte April 1933 Zahnextraktion wegen starker Schmer­
zen und Schwellung, Anfang Mai Kopfschmerzen, Schwindel, Schwache in der linken 
Korperhalfte, Sprachstorung. Aufnahme am 8.5.33 mit Fieber bis 39°. Wechselnde Con­
tinua zwischen 37,7 und 39°. Blutaussaaten yom 16. 5. an immer streptokokkenhaltig. Unter 
Trypaflavin, Dispergen, Streptoserin und 1,2 g Pyramidon taglich gehen die Temperaturen 
zunachst zuriick und halten sich am 6. und 7.6. unter 38°, dann erfolgt erneuter Anstieg, 
am 11.6. ein Schiittelfrost, danach bleibt das Fieber bis zum Exitus am 18.6. zwischen 
39 und 40°. Am Herzen wird konstant ohne Progredienz ein leises systolisches Gerausch 
und eine geringe Dilatation ohne Konfiguration gefunden. 2 Tage vor dem Exitus Verstar­
kung der Halbseitenlahmung, seit 48 Stunden ante exitum tief komatos. Autopsie: Geringe 
Endocarditis ulcerosa mitralis, septische Milzschwellung, mUltiple embolische Verschliisse 
kleiner Arterien besonders in beiden Hirnhemispharen, aber auch in der Milz und im 
Mesenterium. 
Blutaussaaten: 16. 5. hamolytische Streptokokken . 

19.5. 
26. 5." " 
2.6. schwach hamolytische Streptokokken 
8. 6. anhamolytische Streptokokken . 

13.6. anhamolytische Streptokokken. . . 

etwa 9 Keime in 1 ccm Blut 
5 Keime " 1 ccm 
1 Keirn ,,8 ccm 

40 Keime " 1 ccm 
50 Keime " 1 ccm 

1 Keirn ,,1 ccm 

" 

" 
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Bactericidieversuch nach SCHOTTMULLER mit dem Stamm vom 19.5. zeigt Vermehrung, 
vom 13.6. Abtotung des Stammes durch Normalblut. - Das Hamolysierungsvermogen 
der Stamme war schon von Anfang an schwacher, als man sonst bei akuter Streptokokken­
sepsis zu sehen gewohnt iat, auch war das Wachstum auffallend sparIich und langsam, 
in den mit dem Blut der Patientin gegossenen Platten erst nach 48 Stunden sichtbar. Eine 
deutliche Vergriinung trat bei den Stammen vom 8. und 13. 6. nicht auf. Der ganzIiche Ver­
lust des Hamolysierungsvermogens war jedoch deutlich zu beobachten, wenn auch in unserem 
Fall nicht von einem Ubergang eines echten hamolytischen Streptococcus in einen echten 
Streptococcus viridans gesprochen werden kann. - Zum klinischen VerIauf sei bemerkt: 
die Patientin starb nicht an der Endokarditis, sondern an HirnemboIien. Der VerIust des 
Hamolsyierungsvermogens ihres Streptokokkenstammes fallt in die Zeit, in der sie fast 
entfieberte. Der dann erfolgende Wiederanstieg der Temperatur und der Keimzahl im Blut 
fallt mit groBer Wahrscheinlichkeit den erneuten HirnemboIien zur Last. 

Es ist eine Erkenntnis hauptsachlich erst der neueren Zeit, daB es mannig­
fache Zwischenformen und Ubergange von der akuten zur chronis chen Strepto­
kokkensepsis bzw. -endokarditis bis zur gewohnlichen Polyarthritis bzw. Endo­
carditis rheumatica gibt (vgl. z. B. das Referat von NONNENBRUCH). Dem 
entsprechen die wechselnden bakteriologischen Befunde mit Zwischenformen 
und Ubergangen vom Streptococcus haemolyticus tiber den viridans zum nege­
tiven Befund. Demgegentiber halt im wesentlichen nur noch SCHOTTMULLER 
streng an der prinzipiellen Trennung der Krankheitsbilder und entsprechcnd an 
der unbedingten Konstanz der Streptokokkenrassen fest. Auf die experimentellen 
Ergebnisse der Forschung tiber die Ursa chen der Streptokokkenvariabilitat 
werden wir im II. Teil noch zurtickkommen. 

Von den iibrigen Sepsis/ormen, auBer der Coli-, Staphylo- und Streptokokken­
sepsis, ist tiber Keimveranderungen nichts Sicheres bekannt, ebensowenig von 
anderen mit anhaltender Bakteriamie einhergehenden Krankheiten, wie Miliar­
tuberkulose, Maltafiber und BANGscher-, WEILscher Krankheit, Recurrens u. a. 
Auch konnten noch keine wesentlichen Einblicke tiber die Bedeutung der quanti­
tativen Veranderungen dieser Erreger im Blut gefunden werden. Zu erwahnen 
ist nur in diesem Zusammenhang, daB bei den hoherstehenden Blutparasiten, 
den Trypanosomen, den Spirochiiten und Spirillen, aber auch den Tuberkel­
bacillen im Verlauf der Erkrankungen, besonders als Folge spezifischer immuno­
logischer oder chemotherapeutischer Behandlung Veranderungen der Antigene, 
ja auch feiner morphologischer Strukturen bekannt sind (BERGEL, KR06 und 
v. JANCSO, KR06) , Vorgange, die mit der Heilung der Krankheit in engem 
Zusammenhang stehen. Auch diese Erkenntnissc sind kaum mehr als ein Anfang, 
immerhin fiir die Pathogenese dieser Infektionen von groBter Wichtigkeit. 

Anhangsweise sei hier noch darauf verwiesen, daB eine starke Anreicherung 
von Sepsiserregern in der Blutbahn zu einer Ausscheidung derselben in die Mund­
hohle, auch in den Darm fiihrt, so daB die Mundflora dann auch ohne lokale 
Prozesse stark verandert sein kann. Deutlich ist dies besonders bei Staphylo­
kokkensepsis, wo oft die Mundflora ohne wesentlichen lokalen Befund von 
Staphylococcus pyogenes aureus haemolyticus ganz tiberwuchert ist. Zum Teil 
mogen in solchem FaIle diese Keime auch schon aus der Lunge kommen, da die 
Staphylokokkensepsis ja schon frtih zu miliaren LungenabsceBchen zu fiihren 
pflegt. Bei Erysipel oder Wundscharlach, wo sich fast regelmaBig nach einigen 
Tagen auch im Rachen hamolysierende Streptokokken in maBiger Anzahl finden, 
diirfte die Ansiedlung dieser wohl nicht vom Blutwege her, sondern durch 
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wiederholte Einschleppung und Herabsetzung der Selbstreinigungskraft des 
Tonsillengewebes infolge Erschopfung der Immunkrafte stattfinden. 

<5) Floraveriinderungen an der Leiche. Es ist eine alte Erfahrung, daB man 
"Erreger" oft aus der Leiche leichter ziichtet als vom Lebenden. Der Grund 
dafiir ist einerseits, daB der Ort der Lokalisation des Erregers in vielen Fallen 
erst an der Leiche direkt zuganglich wird, z. B. bei der Endokarditis, anderer­
seits, daB agonal bzw. post mortem gewohnlich zunachst noch eine starke 
Vermehrung der betreffenden Keime stattfindet. Diese Vermehrung hat ihre 
Ursache in der Gleichgewichtsstorung, die mit dem Absterben einhergeht und 
die das Gleichgweicht maximal zugunsten des Keirns verschiebt. Diese Gleich­
gewichtsveranderung zieht aber nicht nur eine quantitative, sondern auch 
eine qualitative Veranderung der Bakterienflora nach sich; man kann immer 
wieder sehen, daB die Wachstumsform des von der Leiche geziichteten Keirns 
eine andere ist als die des vom Lebenden geziichteten. Durchweg findet 
man bei Colistammen eine deutliche, manchmal eine enorme Schleimbildung, 
die der gleiche "Erreger" beim Lebenden nicht oder nicht in dem MaBe 
gezeigt hatte. Ein Beispiel dafiir habe ich schon oben gegeben (Beispiel 9). 
Ein instruktives Beispiel bei Streptokokken bringen SINEK und SPRINGER: 
vom selben Fall ziichteten sie in vivo aus dem Venenblut einen vergriinenden 
Streptococcus, den sie als "Ubergangsform" nach GUNDEL bestimmten, aus der 
Leiche von der Herzklappe und der Milz jedoch einen hamolysierend wachsen­
den Streptococcus gleicher vielgestaltiger Morphologie, dem sie dann durch 
Kulturpassagen das Hamolysierungsvermogen wieder nehmen konnten. RABINO­
WITSCH-KEMPNER hat gelegentlich der Untersuchungen iiber Tuberkelbacillamie 
mit dem L6wENSTEINschen Verfahren festgestellt, daB die wenigen Tuberkel­
bacillenstamme, die sie aus dem Venenblut lebender Patienten ziichten konnte, ein 
so atypisches feuchtschleimiges Wachstum zeigten, daB sie zuerst nicht glaubte, 
Tuberkelbacillen vor sich zu haben, wahrend die relativ leicht ziichtbaren Tuber­
kelbacillen aus Leichenblut stets charakteristische Kolonien bildeten. DaB die 
Tuberkelbacillen aus Leichenblut vielleichter ziichtbar sind als vom Lebenden, 
ist bekannt und erst jiingst auch wieder beziiglich der L6wENSTEINschen Methodik 
von POPPER bcschrieben worden. 

Ob die "Leichenform" des Keirns die typische oder vielleicht gerade die 
atypische Form ist, laBt sich nicht entscheiden. Vielleicht ist dies auch bei den 
verschiedenen Keimen verchieden. Sehen wir doch iiberhaupt als typische Form 
diejenige an, die an unsere kiinstlichen Nahrboden adaptiert ist, obgleich wir 
in einzelnen Fallen wissen, daB die Nahrbodenform sich regelmaBig von der unter 
natiirlichim Verhaltnissen, d. h. im Wirtskorper lebenden unterscheidet (Kapsel­
formen der Pneumokokken und Milzbrandbacillen i). So bleibt die Analyse der 
pathogenetischen Bedeutung der "Leichenform", die in manchen Fallen (Coli, 
Streptokokken) eine Variationsform, in anderen gerade erst die Grundform 
(Tuberkelbacillen) zu sein scheint, der Zukunft vorbehalten. 

Am Schlusse dieses Teils seien noch einige Bemerkungen iiber die prakti8che 
Bedeutung einer genauen Ver/olgung der Floraveriinderungen beim kranken 
Men8chen angefiigt. 1m Vorangegangenen wurde nur eine Beschreibung dieser 
Veranderungen gegeben, die auf genauer Beobachtung der Vorgange am Kranken 
fuBt, und von der ausgehend das Gleichgewicht von Keirn und Wirtsorganismus 
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im folgenden unter pathogenetischen Gesichtspunkten weiter zu analysieren ist. 
Die Kenntnisse der Gesetzm1tBigkeiten, unter denen die Floraveranderungen 
stehen, erlaubt oft riickschlieBend yom bakteriologischen Befund im Einzelfall 
klinisch bedeutungsvolle Schlusse zu ziehen. Allgemein kann gesagt werden: 
In jedem Falle, wo die bakteriologische Untersuchung Floraveranderungen quali­
tativer oder quantitativer Art oder auch pathologische Lokalisation einer Flora 
au/deckt, ist diesem Be/und diagnostische Beachtung zu schenken. Die bakterio­
logische Untersuchung, die sich meist bisher nur den Nachweis "pathogener 
Erreger" zum Ziel gesetzt hat - wobei dem mehr oder weniger reichlichen 
Vorhandensein derselben meist keine Beachtung geschenkt wird - wird in ihrer 
Bedeutung dadurch wesentlich gesteigert, freilich wird sie auch komplizierter. 
Der pathologischen Lokalisation von Keimen, z. B. in der Harnblase oder im 
Duodenum, wurde von Klinikern von jeher schon Aufmerksamkeit geschenkt; 
die klinische Beachtung von Floraveranderung iiberhaupt hat sich in der Kieler 
Medizinischen Klinik praktisch gut bewahrt. 

Einige Beispiele mogen dies erlautern. Bei abklingenden Darminfektionen, 
Typhen, Paratyphen, Enteritiden, ist zur Beurteilung einer volligen Genesung 
nicht nur das Verschwinden der spezifischen Keime, sondern auch die Normali­
sierung der Stuhlflora zu beachten; ebenso weist bei frischen, noch nicht bakterio­
logisch geklarten derartigen Erkrankungen - wie haufig gelingt der Nachweis 
der "Erreger" erst bei mehrmaliger Untersuchung! - der Befund starker Flora­
veranderungen im Darm auf eine Darminfektion hin. - Beim Scharlach wurde 
von einer Reihe von Autoren versucht, die Krankenhausentlassung davon ab­
hangig zu machen, ob die hamolysierenden Streptokokken aus dem Rachen 
versehwunden sind; das Problem der Ansteckungsgefahr wurde dadurch nicht 
gelost (Heimkehrfalle !), wenn auch gewisse Erfolge nicht abzuleugnen sind. 
Das Verharren von hamolysierenden Streptokokken in den Tonsillen weist nur 
darauf hin, daB der EntziindungsprozeB noch nicht zur Ruhe gekommen ist; 
ob es zeitlich mit der Ansteckungsfahigkeit zusammenfallt, ist eine andere Frage 
und scheint nach den genannten Erfahrungen unwahrscheinlich. - Schon oben 
wurde ausgefiihrt, daB sich Stadium und Prognose einer Angina weitgehend aus 
dem Befund der Rachenflora bestimmen lassen. Bei Scharlach und bei Angina 
erlaubt also die Beachtung noch vorhaudener Veranderungen der Rachenflora 
klinisch wichtige Schliisse. - SINEK und REIMANN haben gezeigt, daB der Zu­
stand der Duodenalflora, besonders der Grad der Anwesenheit hamolysierender 
Colibacillen bei pernizioser Anamie Riickschliisse auf die Prognose der Erkran­
kung bezuglich Remissionen erlaubt. - Die Prognose und die therapeutischen 
Erfolge bei der Colitis ulcerosa gravis lassen sich sehr gut aus der Beachtung des 
wechselnden Zustandes der Stuhlflora bestimmen, die gerade bei dieser Krank­
heit oft die sinnfalligsten Veranderungen zeigt. So lie Ben sich noch viele Beispiele 
anfiihren. 

Eine ganz besondere Bedeutung nicht nur in prognostischer, sondern auch 
in diagnostischer Hinsicht hat die Beachtung der Floraveranderungen fur die 
uncharakteristischen Infekte, die sich dem praktischen Arzt noch haufiger als 
dem Krankenhausarzt darbieten, und die ohne die Beachtung dieses Symptoms 
meist nur ganz unbestimmt ins nosologische System eingereiht werden konnen. 
Die Feststellung bestimmt lokalisierter Floraveranderungen starkeren Aus­
maBes erlaubt, den Infekt seiner Lokalisation nach objektiv zu bestimmen und die 
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klinische Symtpomatologie in exakter Weise zu vervollstandigen. Diese Ver­
hii.ltnisse habe ich in einer Arbeit: "Die Systematik uncharakteristischer Infek­
tionen und deren Stellung im nosologischen System" naher auseinandergesetzt. 

II. Normale und pathologische Faktoren des Gleichgewichts 
von 'Virt und Keirn. 

Wahrend im 1. Teil die Symbioseflora des Gesunden und die fortlaufenden 
Veranderungen der Flora beim Krankeh morphologisch beschrieben wurden, 
sollen in diesem Teil die Krafte bzw. die physiologischen Funktionen einer 
Betrachtung unterzogen werden, die die Aufrechterhaltung bzw. die Verande­
rungen der Symbioseflora bestimmen. Es ist klar, daB eine solche Untersuchung 
mitten in die allgemeine Pathogenese, besonders der Infektionskrankheiten 
hineinfiihren muB. Denn die genannten Funktionen sind nichts weiter als das, 
was wir klinisch als Wohlbefinden bzw. Erkrankung in Erscheinung treten 
sehen. Aus der Menge der erkennbaren Teilfunktionen heraus interessieren 
hier nur diejenigen, die in einem direkten Verhaltnis zur Symbiose von Mikro· 
organismus und Wirt stehen, ein mehr oder weniger willkiirlicher Ausschnitt, 
aus den eng zusammenhangenden, gekoppelten Funktionen von Wirt und Keim, 
die gemeinhin unter dem Ausdruck "Pathogenese der Infektionskrankheiten" 
verstanden werden. Auch bei dieser Fragestellung ist der Umfang des Bekannten 
relativ gering und steht die Forschupg noch in den Anfangen. 

Entsprcchend den Anschauungen der Immunitatslehre (Antigen. und Anti­
karperbildung) solI auch hier versucht werden, im allgemeinen die Funktionen 
des Mikroorganismus von den Funktionen des Wirts zu unterscheiden. Diese 
Unterscheidung ist nicht immer durchfiihrbar, ohne den Tatsachen Zwang auf. 
zuerlegen. NEUFELD bringt bei Besprechung der Bakteriotropine dafiir ein 
Beispiel: 

Die Resistenz virulenter Streptokokken "gegen die Phagocyten hangt also nicht von 
der Absonderung eines Abwehrstoffes oder irgendeiner sonstigen Lebenstatigkeit ab, sondern 
sie ist bedingt durch eine physikalische Eigenschaft des Streptococcus, an der der Leukocyt 
den avirulenten Mikroben erkennt (DENYS). Das Serum andert diese, uns in ihrem Wesen 
unbekannte physikalische Eigentiimlichkeit des virulenten Coccus. Wie mancher Irrweg 
ware der Immunitatsforschung ... erspart geblieben, wenn die ... klassischen Versuche 
yon DENYS und seinen Mitarbeitern die gebiihrende Beachtung gefunden hatten". DOERR 
sagt: "Zwischen den infektiiisen Mikroben und ihren Wirten besteht somit eine Relativitat, 
eine spezifische Wechselbeziehung. Infektiositat der Mikroben und Empfanglichkeit (Dis. 
position) der Wirte sind nur verschiedene Benennungen dieser Relativitat; sie besitzen inso­
fern eine Existenzberechtigung, als das System "Parasit·Wirt" naturgemaB durch Eigen. 
schaften der einen wie der anderen Bezugskomponente bestimmt wird." 

Die rein gedankliche Zerlegung dieser Relativitat in nur scheinbar getrennte 
Eigenschaften und Funktionen von Mikrobe und Wirt hat, wie auch NEUFELD 

in dem oben angefiihrten Zitat betont, vielfach dazu gefiihrt, die Pathogenese 
der Infektionskrankheiten zu sehr unter dem stofflichen Gesichtspunkt der 
Toxine als der aggressiven Excrete der Mikroben zu betrachten. Die mOOo· 
biologischen Symbionten spielen aber in der Pathogenese oft eine vorwiegend 
passive Rolle. Bei den Ausfiihrungen im folgenden Abschnitt muB man sich 
also stets vor Augen halten, daB unter den die Veranderungen der Symbiose­
flora bedingenden Kraften Funktionen der Mikroben und des Wirts nicht streng 
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auseinandergehalten werden konnen, vielmehr oft die einen den reziproken Wert 
der anderen darstellen und eigentlich identisch sind, daB ferner Absterben und 
Variieren der Mikroben im Wirt nicht immer auf isolierbare stoffliche (chemi. 
sche) Substanzen, sondern vielfach auf funktioneIle (physikalische) Energien 
zuriickzufiihren sind. Beides gilt insbesondere fUr die meisten nicht spezifischen 
bactericiden und bakterienverandernden (dissoziierenden) Krafte im Wirt, und 
diese sollen hier im Vordergrund der Bearbeitung stehen, wahrend die spezi. 
fischen Krafte als der eigentliche Gegenstand der Immunitatslehre bzw. ihres 
Hauptteils, der Serologie, hier nur als Beispiele gelegentlich herangezogen werden 
sollen. 

Dber die bactericide Kraft der Korperfliissigkeiten liegen Untersuchungen 
in reicher Menge vor. Diese aIle haben zu dem hier behandelten Gegenstand 
enge Beziehungen. Sie konnen hier jedoch nur zum Teil angefiihrt werden, da 
sie meist den physiologischen Verhaltnissen zu wenig Rechnung tragen. Auf die 
Zusammenstellung der einschlagigen Literatur bei HAHN sei verwiesen. Zum 
Studium der physiologischen Verhaltnisse der Gleichgewichtsregulierung in den 
besiedelten Korperhohlen muG nicht nur danach gefragt werden, wie ortsfremde 
Eindringlinge abgetotet werden, sondern wichtiger noch ist die Frage, warum 
die normalen Symbionten geduldet werden, welche Krafte es verursachen, daB 
gerade diese Arten von Keimen die normale Flora darsteIlen, warum z. B. sich 
Bacterium coli nicht im Munde ansiedelt, oder wie es kommt, daB die im Augen­
blick der Erkrankung einsetzende Variationsneigung der Symbionten in gesun­
dem Zustand fehlt. Dber die variationsfordernde Kraft von lebenden Zellen und 
deren Sekreten liegen aus den letzten Jahren einige Berichte vor. Sie zusammen­
hangend fiir die Physiologie auszuwerten, ist Hauptaufgabe dieses Abschnittes. 
Die aus der vorliegenden Literatur erhaltlichen Antworten auf die physiologische 
FragesteIlung sind aber sehr sparlich, und man muG sich daher oft mit der Auf­
stellung des Problems aIlein begniigen, wenn ein Spekulieren ohne Grundlagen 
vermieden werden solI. 

1. Norrnale Faktoren des Gleichgewichts von Wirt und Keirn. 

Die FragesteIlung ist hier folgende: Wie wird es erreicht, daB die Zusammen­
setzung der rnikrobiologischen Syrnbioseflora des gesunden Menschen qualitativ 
und quantitativ so konstant und auch bei den verschiedenen Individuen so 
gleichrnaBig ist? Welches sind die Krafte, die die norrnale Flora der bakterieIl 
besiedelten Korperhohlen aufrecht erhalten, also die Krafte des norrnalen Gleich­
gewichts vonWirt und Keirn ? 

Um ein Beispiel zu bringen, verweisen wir wiederum auf die Coliflora des 
Enddarms: Sie ist beim normal funktionierenden Darm des Menschen reichlich 
und besteht in der Plattenkultur aus gleichmaGig ausgebildeten Kolonien von 
Coli mit den kulturellen Eigenschaften des Bacterium coli commune. Dieses Bild 
verandert sich nun nicht nur, wenn die normale Funktion des Darms gestort wird, 
indem dann atypische Kolonien verschiedener Art nach- und nebeneinander 
gefunden werden (ungleiche Kolonieformen, abnorme Garungseigenschaften 
= Coli imperfectum, R-Formen u. a.), wie dies oben beschrieben wurde, sondern 
das Bild ist auch ein ganz anderes, wenn wir den Stuhl eines Gesunden Indi­
viduums einer Tierspezies untersuchen, nicht nur die Menge der im Stuhl 
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vorhandenen, lebenden Colikeime, sondern auch die Art ihres Wachstums und 
ihre kulturellen Eigenschaften sind andere als beim Menschen. Es mussen daher 
bestimmte Regulationsmechanismen bestehen, die fUr das GesetzmaBige dieser 
Verhaltnisse verantwortlich sind. 

Die selteneren und schwerer priifbaren Keimarten der normalcn Floren sind 
offenbar auch beim gesunden Wirt eher einem quantitativen und qualitativen 
Wechsel unterworfen. Ihr Symbioseverhaltnis zum Wirt ist kein so enges wie 
bei den Darmcolibacillen, Mundstreptokokken usw., so daB ihnen auch physio­
logisch kaum dieselbe Bedeutung zukommen durfte. Hier solI daher auf sie 
nicht naher eingegangen werden, besonders da ihre Kenntnis nur unvollstandig 
ist. Auch von der Bifidusflora des gesunden Sauglings, die immerhin eine regel­
maBige physiologische Erscheinung ist, sei hier abgesehen. 

a) Der Wirtsorganismus steUt fUr seine Symbionten, zunachst ganz grob 
gesehen, das allgemeine Milieu zur Verfugung. Dahin gehort die ortliche Aus­
dehnung der schon beim Gesunden besiedelten Korperhohlen - Mundhohle mit 
Anhangshohlen, unterer Darmkanal, Vagina -, dazu die Temperatur, die Feuch­
tigkeit, die Zufuhr von Nahrstoffen in gelOster und in Gasform (Sauerstoffzufuhr 
und -abschluB) und die Regulation der Aciditat. Dies alles sind Funktionen des 
Wirtsorganismus, die zwar fur die Mikroorganismen von groBer Bedeutung 
sind, aber nur den auBeren Rahmen fur die Symbiose abgeben. In sehr enge 
Wechselbeziehung zu den Symbionten tritt der Wirt durch die Funktionen 
der die besiedelten Hohlen auskleidenden Deckschichten, und diese erfUlIen gegen­
uber den Bakterien wichtige Aufgaben. Rein mechanisch halten sie die Aus­
breitung der Besiedlung uber das MaG hinaus, an das der Gesunde sich adaptiert 
hat, auf, wobei ihnen die Fahigkeit der Schleimproduktion und damit Keim­
bindung, zum Teil auch der Entfernung von Keimen durch Flimmerepithel 
(Nase, Trachea, Darm u. a.) zugutekommt. 1m allgemeinen wird "das Gesetz 
der Lebensundurchdringlichkeit" (BAIL) nicht durchbrochen, d. h. der Sym­
biont dringt nicht in den unmittelbaren Lebensraum des Wirts hinein vor. "Be­
wunderungswurdig, aber noch sehr wenig erforscht sind die Fahigkeiten der 
auBeren und inneren Korperoberflache, die das Eindringen der allermeisten 
Bakterien unmoglich machen." Bekannt ist immerhin, daB manche Spirillen 
die intakte Haut und eine ganze Reihe von Bakterien die Schleimhaute auch 
ohne Verletzung durchdringen konnen (Literatur bei SEITZ). 1m allgemeinen 
jedoch ist schon der rein mechanische Schutz der Deckgewebe unter naturlichen 
Verhaltnissen hinreichend. Hinzu kommt nun noch, daB Keime, die wirklich 
einmal ins Gewebe eingedrungen sind, eine oft weitgehende Veranderung durch 
die im naheren zumeist unbekannten Krafte der Gewebe des Wirtes erfahren, 
nicht nur Veranderungen ihrer Infektiositat, sondern oft sehr starke morpho­
logische Variationen. Dies wurde insbesondere durch die Arbeiten NEUFELDS 
und seiner SchUler festgestelIt, und zwar erscheinen nach KILLIAN Diphtherie­
bacillen nach Durchtritt durch das Gewebe und Hineingelangen in Lymph­
drusen so weit verandert, daB sie als solche kaum mehr zu erkennen sind, sondern 
vielmehr Pseudodiphtheriebacillen gleichen. Sie werden also ohne zur Krank­
heit zu fUhren, yom Wirt unschadlich gemacht. Es besteht eine bactericide oder, 
wenn man die bakterienverandernde Fahigkeit der Gewebe mehr ins Auge faBt, 
eine dissoziierende (HIRSZFELD) Kraft der gesunden Gewebe, die maBgebend 
an der Aufrechterhaltung der Symbiose des Gesunden beteiligt ist. 
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Eine wie groBe Bedeutung solche Krafte fUr die Symbiose haben, wie ver­
schieden also die Daseinsbedingungen der Keime im Wirt von denen in der 
kiinstlichen Kultur sind, geht aus folgendem hervor: 

GINS beobachtete beim Studium des morphologischen Verhaltens der Di­
phtheriebacillen im Tierkorper, daB die meisten Individuen der im Gewebe frei­
liegenden Bacillenhaufchen ein auffallend uniformes Bild ergeben, wahrend nur 
die schon von Phagocyten aufgenommenen GroBenunterschiede und Keulen­
formen aufwiesen und damit dem Bild der Kulturbakterien ahnelten. Diese 
Beobachtung ist insofern bemerkenswert, als nach dem Bild der Bakterien nicht 
die giinstigen, sondern gerade die ungiinstigen, zur Abtotung fUhrenden 
Bedingungen ihres Daseins im Tierkorper den Verhaltnissen in der kiinstlichen 
Kultur naherzukommen scheinen. 

An der Aufrechterhaltung des normalen Gleichgewichts zwischen Wirt und 
Mikroorganismus an den Deckgeweben der bakteriell besiedelten Korperhohlen 
sind als weiterer wichtiger Faktor die phagocytierenden Zellen beteiligt. Sie 
stehen zwischen der humoralen und der von BESREDKA in den Vordergrund 
gestellten lokale~ Immunitat; auch sie haben, wie die letztere, cellular gebundene 
Abwehrkrafte. 1m Zusammenspiel dieser immunbiologischen Eigenschaften der 
Deckgewebe sind die Hauptursachen fiir die konstante Besiedlung der Korper­
hohlen zu sehen. Die normalen Symbionten, z. B. die Streptokokken im Munde, 
die Colibacillen im Darm, losen keinen opsonischen Reiz auf dem ihnen ange­
stammten Platze aus, die Deckgewebe sind gegen sie immun, humoral und cellular. 
Es handelt sich um einen Ruhezustand im Sinne eines phylogenetisch alten 
und stabilen Parasitismus. Von auBen hinzukommende ortsfremde Keime 
losen dagegen Phagocytose aus; ob eine lokale Gewebsimmunitat gegen sic 
besteht oder nicht, ist im Einzelfall wohl verschieden: im allgemeinen ist die 
Empfanglichkeit des Gewebes gegen ortsfremde Keime groBer, gegen die ansassigen 
gleich Null. Allerdings scheint die oft betonte Unempfanglichkeit (= natiirliche 
Immunitat bzw. Resistenz) der Darmschleimhaut gegen Eitererreger davon eine 
Ausnahme zu machen; sie zeigt, daB auch noch andere Mechanismen in die 
Regulation des Gleichgewichtes von Wirt und Keim eingreifen; die Resistenz 
der Darmschleimhaut gegen Streptokokken gilt iibrigens zum mindesten nicht 
immer, da man z. B. bei Colitiden fast regelmaBig reichlich hamolysierende 
Streptokokken im Stuhl findet, die mit dem EntziindungsprozeB der Schleim­
haut in irgendeinem Zusammenhang stehen miissen. 

b) Uber die charakteristischen Eigenschaften des mit seinem Wirt in normaler 
Symbiose vegetierenden Mikroorganismus kann nur wenig ausgesagt werden. Der 
hohe Grad von Anpassung an den Wirt, den der Parasit erreicht hat, hat zur 
Zuriickdrangung des Variabilitatsdranges gefiihrt, der dem noch nicht oder 
schlecht angepaBten krankmachenden Parasiten innewohnt. So liegt eine im 
Wirt relativ sehr stabile Vegetationsform vor. Die Stabilitat und der Mangel 
an Variabilitatsformen ist also das Charakteristische fUr den "gesunden" 
Symbionten. Diese Eigenschaft zeigt sich bei der kulturellen Untersuchung 
in der gleichmaBigen Gestalt aller aufgehenden Kolonien einer Art, z. B. von 
Coli commune im normalen Stuhl. Die Infektiositat gegen den Wirt ist in diesem 
Zustand selbstverstandlich erloschen. Sie ist ja nur der reziproke Wert der 
Empfanglichkeit, von der soeben schon die Rede war. 
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Zusammenfassend laBt sich etwa folgendes sagen: Die Symbiose des gesunden 
Wirtes mit seinen normalen Symbionten wird dadurch konstant erhalten, daB 
der Wirt einerseits giinstige Vegetationsbedingungen gleichmaBig aufrecht erhalt, 
gegen den Symbionten resistent wird und ortsfremde Eindringlinge, weil er fiir 
sie empfanglich ist, durch die ibm zur VerfUgung stehenden Mittel, Phagocytose, 
Bactericidie und Bakteriendissoziation, sich adaptiert, daB der Symbiont 
andererseits sich den ibm gebotenen Vegetationsbedingungen vollstandig an­
geglichen hat und in diesem Zustand stabil geworden ist. 

Dber die Bakteriendissoziation wird im Teil2 noch ausfUhrlicher zu sprechen 
sein. Hier sollen nocbmals kurz die vorliegenden Erfahrungen iiber die Bacteri­
cidie in den gesunden K6rperh6hlen, -geweben und -fliissigkeiten unter dem 
Gesichtspunkt der Erbaltung der normalen Symbioseflora er6rtert werden, d. h. 
also wie weit sie gerade nur auf ortsfremde Keime wirkt und ob auch dabei 
Beziehungen zur Bakteriendissoziation bestehen, mit anderen Worten, ob wir 
Anhaltspunkte dafUr haben, daB wirklich etwa eingedrungene "pathogene Erre­
ger" durch den Wirt assimiliert, d. h. so verandert werden, daB sie sich der 
normalen Symbiosaflora einfiigen. lch zitiere hier noch einmal LEWINTHAL, 
der zwar eine Bedeutung der Variabilitat fUr die Epidemiologie ablehnt, aber 
dann doch iiberraschenderweise fortfahrt: "Es ist kein Zweifel, daB solche 
Variationen auch im K6rper des kranken Menschen eine auBerordentliche Ver­
breitung haben. Sie sind die Quellen, aus denen das reiche Saprophytenreservoir 
des menscblichen K6rpers fortlaufend gespeist wird. Sie sind der Grund dafiir, 
daB, wie GOTSCHLICH einmal, wenn aucb in ganz anderer Wertung, hervorgehoben 
bat, gerade an den Infektionspforten unserer Krankheitserreger verwandte 
Sapropbytenarten gesetzmaBig vorkommen." 

1. MundhOhle und AnhangshOhlen. Wahrend nach KRUGER und VAN DER REIS 
dem Mundspeicbel eine keimt6tende Kraft nicht zukommt, haben DOLD und 
WEIGMANN' sehr interessante Feststellungen iiber die Einwirkung des Speichels 
auf Diphtberiebacillen gemacht: Er enthalt beim Gesunden Schutzstoffe, deren 
Wirkung teils in Entwicklungshemmung bis Bactericidie besteht, teils in der 
Fahigkeit, die Diphtheriebacillen in Pseudodiphtherieformen umzuwandeln. 
Die entstandenen Formen waren allerdings stets wieder in typische Diphtherie­
bacillen umziichtbar. Ferner sind im Tranen., Nasen- und Mundsekret die 
FLEMINGschen Lysozyme enthalten, die besonders stark 16send auf bestimmte 
Stapbylo-, weniger auch auf einige Streptokokkenarten einwirken. Eine Mit­
wirkung des sezernierten Speichels, sowie der anderen genannten Sekrete bei 
der Aufrechterbaltung der normalen Mundflora ist also sicher. Dies sei besonders 
betont, da dem Speichel bactericide Kraft meist abgesprochen wurde. Die 
Vorstellung, daB der Speichel nur durch eine solche Kraft an der Aufrecht­
erhaltung der Mundflora mitwirken k6nne, ist zu grob, um die physiologische 
Bedeutung des Speichels fiir diese zu erfassen. 

2. Magen- und Darmkanal. Dber die Steuerung des Gleichgewichts zwischen 
gesunder Darmschleimbaut und normaler DarInflora ist experimentell leider 
sehr wenig bekannt. BESSAU und Mitarbeiter, besonders REICHEL, nehmen an, 
daB die Sterilitat des oberen Diinndarms auBer durch die Magensaure auch durch 
ein Fortwirken der lokalen Gewebsimmunitat ins Darmlumen hinein erzielt 
wird, wahrend LOWENBERG, GANTER und VAN DER REIS Sekretionsprodukte 
der lebenden Darmwand nachgewiesen zu haben glauben. Verdauungssekrete 
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scheinen im Kampfe gegen die lebenden Bakterien jedenfalls nur eine unter­
geordnete Rolle zu spielen (M. HAHN), und wie in den auch beim Gesunden 
besiedelten unteren Darmabschnitten der Entwicklung der Flora ihre ganz 
bestimmte Richtung gegeben wird, ist experimentell nicht untersucht. "Ober 
dissoziierende Einfliisse des Darmgewebes und seiner Sekrete auf die Darm-, 
besonders die Colibakterien ist nichts experimentell bekannt. Wir sind auf SchluB­
folgerungen aus fortlaufenden klinischen Untersuchungen an Darmkranken an­
gewiesen, auf die im ersten Teil eingegangen wurde. Wir glauben jedenfalls im 
Zusammenhang mit den eben genannten Erfahrungen iiber den Speichel und 
den gleich anzufiihrenden iiber das Vaginalsekret annehmen zu diirfen, daB enge 
Wechselbeziehungen zwischen den Schleimhauten und den Keimen bestehen, 
und daB man die Annahme ablehnen muB, daB sich die Darmflora in vivo ver­
halte wie im toten Milieu des Reagensglases, daB z. B. eine Keimart durch ein­
faches "Oberwuchem einer anderen wachstumskraftigeren zu verdrangen ware 
(sog. Antagonismus). Solche Vorstellungen tragen den natiirlichen Verhaltnissen 
zu wenig Rechnung, und daher miissen auch darauf aufgebaute therapeutische 
Methoden, wie die Acidophilus- und Mutaflorbehandlung, gegeniiber ihren 
experimentellen in vitro-Ergebnissen in praxi enttauschen. 

3. Vagina. Die bactericiden Krafte des Vaginalsekrets werden iibereinstim­
mend sehr hoch angeschlagen, so daB man sich eigentlich wundem miiBte, daB 
die normale Vagina nicht steril ist, wenn nicht auch hier stillschweigend voraus­
gesetzt werden miiBte, daB diese bactericide Kraft eine ganz bestimmt und nicht 
gegen aIle Bakterien gerichtete ist. Untersuchungen von SCHOTTMULLER haben 
ein schones Beispiel dafiir gebracht, daB diese Kraft durchaus nicht nur wahllos 
Bakterien abtotet, sondem die eingedrungenen Keime gewissermaBen zu unter­
scheiden vermag, indem sie manche davon nicht tOtet, sondem zunachst anpaBt, 
dissoziiert: hamolysierende Streptokokken, an Seidenfaden angetrocknet und 
in die Vagina Gesunder eingebracht, wurden dort in vergriinende verwandelt 
und erst nach einigen Tagen, haufig aber wahrend der Beobachtungszeit iiber­
haupt nicht abgetotet. 

Die Kenntnisse iiber die Faktoren des physiologischen Gleichgewichts von 
Wirt und Keim sind, wie im Vorausgegangenen gezeigt, nur wenig ausgebaut. 
Es ist zu erwarten, daB ein besseres Eindringen in die Daseinsbedingungen der 
Keime im Wirtsorganismus manches besser beleuchten wird, da doch die quanti­
tative und qualitative Konstanz der normalen Symbioseflora entsprechend dem 
phylogenetisch hochentwickelten Parasitismus, den sie darstellt, einem sehr 
feinen Apparat von physiologischen Funktionen ihr Dasein verdankt, in manchem 
Sinne feiner noch als dem, der im Krankheitsfalle in Tatigkeit tritt. 

2. Pathologische Faktoren des Gleichgewichts von Wirt und Keim. 
Wie in der Einleitung ausgefiihrt, ist die Atiologie der 1nfektionskrankheiten 

nicht durch das Schema: Wirt + Erreger = Krankheit erfaBt; das Eindringen 
des Erregers in den Wirt, die 1nfektion, ist nicht die alleinige Ursache der 1n­
fektionskrankheit. Vielmehr besteht das Wesen derselben in einer Labilisierung 
des beim Gesunden stabilen physiologischen Gleichgewichtszustandes, deren 
bakteriologischer Ausdruck eine Veranderung der Symbioseflora ist. Dabei 
geht bakteriologisch eine kontinuierliche Entwicklung von der normalen Flora 
iiber die schrittweise erfolgenden pathologischen Veranderungen - entweder 
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Dberwuchern ortsfremder Formen oder Veranderung ansassiger in pathologische 
- bis zu dem fiir die betreffende Krankheit charakteristischen bakteriologischen 
Befund, und danach tritt im Falle der Reilung eine Normalisierung der Flora unter 
Eliminierung oder Riickverwandlung der pathologischen Formen Schritt fUr 
Schritt bis zum stabilen Gleichgewichtszustand von vorher ein. Die quanti­
tativen und qualitativen Veranderungen der Floren verlaufen also gewissermaBen 
wie eine Kurve, die langsam anschwillt, ihren Rohepunkt erreicht, eventuell 
auf diesem verharrt und hier endet (Tod des Wirts) oder langsam wieder zur 
Nullinie abfallt (Reilung). 

In diesem Abschnitt sind also die Funktionen bzw. Funktionsstorungen zu 
betrachten, die 1. zur Storung und 2. zur Wiederherstellung der normalen 
Symbiose fiihren. Diese Zerlegung kann nur begrifflich erfolgen, da beide Funk­
tionen von Anfang an parallel laufen und die restitutio ad integrum meist in 
jedem Entwicklungsstadium der Gleichgewichtsstorung wieder angebahnt werden 
kann. Trotzdem halten wir hier aus praktischen Griinden an der Zweiteilung fest. 
Auch sollen wieder wie im vorigen Abschnitt die Funktionen des Wirts von denen 
des Mikroorganismus unterschieden werden, obgleich, wie ausgefiihrt, eine 
scharfe Trennung nicht moglich ist. 

a) Storung der normalen Symbiose. Augenscheinlich von exogener 
Infektion primar ganz unabhangig sind die Falle, wo ein rein akzidentelles Ereig­
nis die Bedingung fiir die SymbiosestOrung ist, so wenn eine mechanisch grobe 
Gewebsverletzung die Unterlage fiir die Ansiedlung ortsfremder oder die Patho­
genisierung ortsansassiger Keime abgibt. Das erste ist bei groBeren Verletzungen, 
das zweite bei Wunden in normalerweise besiedelten Rohlen, wie Mundhohle, 
Dickdarm, der Fall. Von einem gleichen akzidentellen Ereignis abhangig sind 
auch eine ganze Reihe ausgesprochener, auch epidemischer Infektionskrankheiten, 
alle diejenigen, die durch BiB oder Stich iibertragen werden. EpideInien diesel' 
Krankheiten sind von anderen dadurch unterschieden, daB die Empfanglichkeit 
del' Wirte kaum wechselt, indem die Infektion praktisch immer auch zur Krank­
heit fUhrt. Dies ist leicht verstandlich, da die wichtigsten natiirlichen Schutz­
mittel (s. Teil I), die der Wirtsorganismus einer Infektion entgegensetzen kann, 
und die weitgehend das Wesen del' Empfanglichkeit ausmachen, umgangen 
werden. Ahnliches gilt auch fUr die im Tierexperiment oft angewandte Infektions­
art durch parenterale Injektion des infektiosen Agens, wobei fUr alle Keime mit 
Ausnahme del' im vorausgegangenen genannten Stich- und BiBinfektionen die 
Dbel'tragungsart von del' natiirlichen so weit abweicht, daB sie damit nicht ver­
glichen werden kann; so basiert z. B. die sog. Ein-Keimempfanglichkeit fUr 
den Tuberkelbacillus auf solchen Versuchen am Meerschweinchen, die keines­
falls auf die natiirlichen Verhaltnisse beim Menschen iibertragbar sind. 

Weiter ist eine StOrung der Funktionen des Wirts das Primare in all jenen 
Fallen, in denen die Symbiose aus dem Gleichgewicht kommt infolge Versagens 
del' im vorausgegangenen Abschnitt iiber die normale funktionelle Bakteriologie 
angefiihrten Gleichgewichtsfaktoren, vor allem del' Phagocytose und der lokalen 
Immunitat der Deckgewebe. Die Ursache eines solchen Versagens ist faBbar 
in den Fallen gl'ober exogenel' Schadigungen del' Gewebe ohne Verletzung, z. B. 
thermischer und chemischer Art. Ob del' unbestimmte Begl'iff "Erkaltung" 
hierher gezahlt werden darf, ist fraglich. Riel' einzureihen sind abel' die Sym­
biosestOrungen, die als Folge allergischer Katarrhe auftreten, also z. B. die 
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pathologische Nasenflora beirn Heuschnupfen, die Sputumflora beirn Asthma 
bronchiale u. dgl. Allgerneiner gesprochen zahlen aIle bakteriologisch abnormen 
Befunde bei konstitutionellen Krankheiten hierher, wie diejenigen irn Stuhl 
bei Durchfallen infolge konstitutionell rninderwertiger Verdauungsarbeit, oder die 
an den Tonsillen bei rezidivierender Angina. Was als konstitutionell angesehen 
werden kann und was nicht, ist freilich nicht imrner klar. Doch ist an dem 
sekundaren Auftreten der Symbiosefloren in diesen Fallen trotz ihrer fiir den 
Verlauf der Krankheit dann oft ausschlaggebenden Rolle festzuhalten. Das 
Prirnare ist die abnorrne Funktion der Regulationsvorrichtungen des Wirts­
organisrnus. 

Weniger ausgesprochen sekundar ist die Rolle der Mikroorganisrnen bei der 
sog. endogenen oder Selbstinfektion. Dariiber, was unter diesem Begriff zu 
verstehen ist, gehen die Meinungen oft auseinander (vgl. bei GOTSCHLICH). Man 
unterscheidet gelegentlich die Selbstinfektion mit Saprophyten lmd die mit 
pathogenen Keirnen infolge vorausgegangener latenter Infektion. Insoweit als 
es sich bei der letzteren Art um eine Erkrankung mit spezifischen, normaler­
weise ortsfremden Keirnen handelt, Z. B. beirn Ausbruch eines Tetanus nach 
lange ruhender Infektion, liegen die Verhii.ltnisse klar. Wo dies aber nicht der 
Fall ist, wo vielrnehr das 'Oberwiegen von ortsansassigen Keirnen oder deren 
nahverwandten Formen die Erkrankung begleitet, da kann es auch eine Variation 
dieser Keirne sein, die zu dern neuen bakteriologischen Befund fiihrt. Es sei 
hier auf das Beispiel der Angina irn I. Teil verwiesen. Wenn REICHEL und 
JORDAN sagen, "daB die harnolytischen Streptokokken bei der akuten Tonsillitis 
Folge und nicht Ursache der Gewebsurnstellung sind", und wenn neuerdings 
auch GUNDEL sich wenigstens fiir einen Teil der Anginen dieser, auch von uns 
friiher schon vertretenen Auffassung anschlieBt, allerdings dabei doch von einer 
"sekundar einsetzenden, massenhaften Vermehrung hamolytischer Strepto­
kokken" spricht, so liegt darin offenbar die Meinung, daB es sich urn eine 
autochthone Verwandlung der bodenstandigen Mundstreptokokken in harno­
lysierende unter dem Reiz des krankhaft gewordenen Gewebes der Tonsillen 
handelt. Mit dieser Annahme wird der Schliissel zu vielen bakteriologischen 
Befunden gewonnen, von denen irn Teil I die Rede war, und gewinnt die Selbst­
infektion erst die ihr zukornrnende Bedeutung. Die exogene Infektion kann in 
manchen Fallen mitspielen, wichtiger aber als diese ist fiir das Zustandekornrnen 
sehr vieler infektioser Erkrankungen, so von Puerperalfieber, Katarrhen aller 
Schleimhaute, Anginen, Appendicitis und Enterocolitis u. a. der Zustand des 
Wirtsorganismus. Fiir Bronchopneumonien ist die Selbstinfektion sicher, 
fiir die croupose wird sie neuerdings besonders von GUNDEL energisch ab­
gelehnt, obgleich auch bei ihr manches, besonders der Mangel einer direkten 
'Obertragbarkeit in den meisten Fallen, gegen die primiire Bedeutung der exo­
genen Infektion spricht. Einen entsprechenden Yorgang wie bei der Angina 
nirnrnt DRESEL auch fiir den Typhus abdorninalis an, wenn er glaubt, daB im 
Wirt aus dem an sich harrnlosen Bacterium typhi flavum bei Empfanglichkeit 
mit der Erkrankung des Wirts am Typhus abdominalis Typhusbacillen entstehen 
konnen. Die Tatsache der Kontagiositat einer Erkrankung ist jedenfalls nicht 
notwendig an die exogene Ansteckung mit virulenten und typischen Bacillen 
gebunden. 'Obrigens hat auch DOERR beirn Herpes schon seit Jahren den Stand­
punkt vertreten, daB der nicht nur zufallige, sondem sogar willkiirliche "Beginn 
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einer Infektkette" in den Bereich des Moglichen gezogen werden muB. Die im 
gesunden Zustand des Wirts mit ihm im Gleichgewicht befindlichen und daher 
stabilen Keime bekommen durch die Dysfunktion der das Gleichgewicht erhal­
tenden Krafte einen Anstoll zur Veranderung; diese wird nachweisbar nicht 
nur durch die morphologischen Veranderungen, sondern auch durch funktionelle 
Variation (Virulenzsteigerung). Die Aggressivitat gegen den Wirt nimmt mit 
der Variation zu und es kann zum Erwerb neuer Organotropien kommen, wie 
dies ebenfalls schon im Teil I, besonders am Beispiel des Dyspepsiecoli, beschrie­
ben wurde. Eine Kontagiositat durch solche veranderte Keime, also der Beginn 
einer Infektkette, erscheint durchaus moglich. Auf solche Vorgange wird auch 
noch im nachsten Abschnitt uber die das stabile Gleichgewicht wieder herstel­
lenden Krafte einzugehen sein; sind doch diese im Prinzip identisch, jedenfalls 
sind wir heute noch nicht in der Lage, Variabilitat erzeugende und beschrankende 
bzw. ruckgangig machende Krafte zu unterscheiden, mussen uns vielmehr 
damit begnugen, solche "Dissozine" uberhaupt erst kennen zu lernen. Auf die 
prinzipielle Bedeutung der Erkenntnis, daB die Entstehung einer Infektionskrank­
heit nicht auf ein Lebewesen als solches, sondern nur auf eine Zustandsform 
eines solchen oder auch des Wirts zuruckgefuhrt werden mull, wird im III. Teil 
noch eingegangen werden. 

SchlieBlich bleibt noch in der Kette der moglichen Gleichgewichtsstorungen 
zwischen Wirt und Keim das von auBen kommende Eindringen eines den 
normalen Symbionten fernstehenden Keimes mit folgender Haftung und Storung 
der Gleichgewichtsfaktoren, also die eigentliche exogene Infektion. Sie ist 
freilich noch nicht gleichbedeutend mit Infektionskrankheit. Auch bei ihr sind 
noch die das Gleichgewicht beeinflussenden Faktoren von beiden Seiten, Emp­
fanglichkeit von seiten des Wirts, Infektiositat von seiten des Keims, von EinfluB. 
Sie bestimmen die Schnelligkeit der Vermehrung, die Ausbreitung und die 
Wirkung des Keims, d. h. ob sich der Wirt mit ihnen ohne oder nur mit Storung 
seines Aligemeinzustandes in Symbiose zu setzen vermag, und auch sie sind im 
VerIauf dieser Gleichgewichtsstorung nicht starr, sondern veranderlich. 1m 
ubrigen kann "die praktisch ungemein wichtige Frage, wo und in welchem 
Umfange bei Infektionskrankheiten uberhaupt eine echte Ansteckung gesunder 
Individuen moglich ist, und wieweit eine Disposition fur die Entstehung der 
Krankheit anzunehmen ist, nur fiir jede Infektion gesondert beantwortet werden" 
(B. LANGE) 1. 

1 Es ist hier der Ort, kurz auf eine Stellungnahme GUNDELB zu einer meiner Arbeiten 
einzugehen. Er weist in seiner jiingst erschienenen Monographie "Die Typenlehre in der 
Mikrobiologie" auf die Arbeiten von E. WIRTH hin, der die Anwesenheit von hamolysierenden 
Streptokokken im Rachen fiir nicht physiologisch halt und ausfiihrt, daB die Trager dieser 
Keime fast immer einen geringfiigigen, nur genauer Untersuchung erkennbaren Krank­
heitsprozeB in der Nase oder den Mandeln haben. GUNDEL glaubt nun, darin einen Beweis 
fiir die atiologische Bedeutung dieser Keime sehen zu miissen. Auf WIRTHB Untersuchungen 
bin ich schon oben eingegangen; meine Ergebnisse stimmen durchaus mit den seinen iiber­
ein. Irgendeine Begriindung fiir die atiologische Bedeutung der hamolysierenden Strepto­
kokken ist mit diesen Feststellungen aber nicht gegeben. Mir scheinen sie vielmehr fiir meine 
Auffassung vom sekundiiren Erwerb der Hamolyse iufolge des Krankheitsprozesses zu 
sprechen: Dariiber kann kein Zweifel sein, daB es ohne I:IrtIiche oder allgemeine Disposition 
nicht zu solchen Prozessen kommt, und es leuchtet eher ein, daB die auf Grund der vor­
handenen Disposition beginnende Erkrankung zur Veranderung der stets anwesenden Flora 
fiihrt, als daB zur Disposition erst noch der Faktor der zufii.lIigen exogenen Infektion mit 
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b) Wiederherstellung der normalen Symbiose. Die Krafte, durch 
welche die gestorte Symbiose wieder normalisiert wird, sind letzten Endes nur 
ein kleiner Ausschnitt aus der Summe samtlicher Heilungsfaktoren, und zwar 
derjenige, der mit den Symbionten, den ortsfremden und ansassigen Mikro­
organismen, in unmittelbare Wechselwirkung tritt. Auch hier kann der Wirt 
wieder zwei Wege gehen: er kann die storenden Symbionten toten, oder aber 
allmahlich entgiften und morphologisch zu normalen Symbionten abwandeln. 
Hier solI nur dieser Abschnitt ins Auge gefaBt werden, auch von den der Heilung 
dienenden serologisch spezifischen, erworbenen Fahigkeiten des Wirts solI nur 
insoweit die Rede sein, als sie zu den Mikroorganismen in unmittelbare Beziehung 
treten. 

Die grundsatzliche Erkenntnis, daB nicht aIle Krankheitskeime im infizierten 
Wirt zu sterben brauchen, sondcrn daB sie im Tierkorper eine Umwandlung 
in harmlose Symbionten erfahren konnen, kniipft sich vor allem an die Arbeiten 
MORGENROTHB, NEUFELDB und ihrer Mitarbeiter. Die Arbeiten von NEUFELD 
und Mitarbeiter iiber die Diphtheriebacillen wurden sowohl in der Einleitung, 
wie im 1. Teil mehrfach angefiihrt; sie zeigten, daB Diphtheriebacillen sich im 
Wirt in Pseudodiphtheriebacillen umwandeln konnen. MORGENROTH zeigte mit 
seinen Mitarbeitern, daB hamolysierende Streptokokken sich im Tierkorper in 
vergriinende umwandeln konnen; KUCZYNSKI und WOLF nahmen in Fortsetzung 
von MORGENROTHS Untersuchungen sogar die Umwandlung von Pneumokokken 
in vergriinende Streptokokken an. In allen diesen Arbeiten wird der groBte 
Wert darauf gelegt, daB solche Umwandlungen durch immunbiologische Vor­
gange im Wirt veranlaBt werden, jene Vorgange, fiir die MORGENROTH die Be­
zeichnung "Depressionsimmunitat" pragte. Um sich ein Bild von der Art und 
Weise zu machen, wie der Wirt eine solche Umwandlung erreicht, geniigt es 
nicht, auf die Erfahrungen der kiinstlichen Bakterienkultur zuriickzugreifen. 
Bei dieser werden Umwandlungen von Bakterien am besten durch ungiinstige 
Nahrbodenverhaltnisse hervorgerufen, sog. Hungernahrboden; im Wirt ist der 
Nahrboden immer das lebende Gewebe, und doch vermehrt sich zu Beginn 
der Krankheit der Mikroorganismus auf demselben Nahrboden, auf dem er 
spater verschwindet. Zudem ist die Umwandlung in diejenige Form der Symbiose, 
die Wirt und Keirn ein ungestortes Weiterleben ermoglicht, wie oben ausgefiihrt, 
auch fUr den letzteren der Erhaltung der Art dienlicher, und es ist daher falsch 
bzw. anthropozentrisch gesehen die Umwandlung als "Schadigung" anzusprechen. 

Verdrangung der ortsansassigen Flora hinzutreten muB, den man fiir solche chronischen 
geringen Prozesse in Nase und Mandeln kaum verantwortlich machen kann. - Dem Be­
fund "Hamolysierende Streptokokken" messe ich symptomatisch groBe Bedeutung zu; das 
geht wohl aus dieser Arbeit einwandfrei hervor. Er sagt jedoch nichts iiber eine atiologische 
Beziehung. Auch wird die Unterscheidung der hamolysierenden von den anderen Strepto­
kokken keineswegs iiberfliissig, wie GUNDEL mir entgegenhalt, sondern bleibt als besondere 
Zustandsform in voller Bedeutung. Ihre Einordnung in einen besonderen Typus wird eben­
falls nicht unmoglich, nachdem ja gerade unter anderem GUNDEL an Pneumokokken experi­
mentell bewiesen hat, daB die Typen keineswegs bestandig sein miissen, sondern unter Um­
standen auch in vitro ineinander iibergefiihrt werden konnen, deshalb aber doch ihre Be­
deutung als Typen behalten. Einen irgendwie bestehenden, heute noch ungeklarten Zusam­
menhang von spontaner und Phagohamolyse mochte ich freilich vermuten (vgl. S. 422--426) 
und ich glaube auch nicht, damit eine physiologische Unwahrscheinlichkeit auszusprechen. 
Trotz der interessanten Einwendungen von GUNDEL muB ich daher an meinem Standpunkt 
festhalten. 

27* 
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Die V organge 1m Korper konnen nicht ohne wei teres mit denen auf schlechten 
Nahrboden gleichgesetzt werden. Die Untersuchung muB sich vielmehr auf 
die variationsfordernden, im Wirt wirksamen Krafte richten. Das bisher daruber 
Bekannte bietet nur unvollkommene AnhaItspunkte zur Erklarung der Vorgange. 
Es zerfallt in folgende Gruppen: 

1. Versuche uber Einwirkung der allergischen Krafte des Wirtes auf den 
Keirn in vivo. 

2. Versuche uber unmittelbare Einwirkung lebender bzw. uberlebend­
absterbender Zellen und Gewebe auf in Vermehrung befindliche Keime in vitro. 

3. Versuche uber Einwirkung von isolierten Korperflussigkeiten, wie Serum, 
Speichel, Harn, Exsudate, Liquor cerebrospinalis, Gewebeextrakte, auf solche 
Keime. 

4. Versuche uber variationsfordernde Krafte, die an sich vom Wirtsorganis­
mus unabhangig zu sein scheinen und auch sonst in der freien Natur wirksam 
sind, aber trotzdem auch im Wirt eine Rolle spielen: in erster Linie die Bakterio­
phagie. 

5. Versuche, eine variationsfordernde Kraft im Wirt kunstlich, besonders 
medikamentos herbeizufUhren. 

1. Die Versuche uber Einwirkung der allergischen Krafte des Wirtsorganis­
mus auf den Keirn in vivo befaBten sich im AnschluB an die Arbeiten MORGEN­
ROTHs einerseits, ROSENOWS andererseits hauptsachIich mit den Streptokokken 
erkrankungen im weitesten Sinne, angefangen vom gewohnIichen Rheumatismus 
bis zur akuten Streptokokkensepsis. Die Aufmerksamkeit wendet sich dabei 
freilich mehr dem Zustandekommen der Krankheitserscheinungen am Menschen, 
als dem EinfluB der Krankheit auf die Keime zu. Es soIl daher hier nicht auf 
die vielen interessanten einschlagigen Arbeiten besonders der Pathologen (SIEG­
MUND, DIETRICH, KLINGE) eingegangen werden. Nur so vicl sei daraus festge­
halten, daB der Wirtsorganismus im VerI auf einer Erkrankung durch "Umstim­
mung" die Fahigkeit bekommt, Ausbreitung und Lokalisation der Keime maB­
gebend zu beeinflussen. DaB er dabei auch auf die Morphologie einen mutierenden 
EinfluB erwirbt, das geht aus den Arbeiten MORGENROTHS und seiner Mitarbeiter 
hervor. Und ROSENOW vertritt seit Iangem die Meinung, daB der Keirn nicht 
nur morphologisch, sondern auch funktionell im Wirt zur Mutation gebracht 
wird, was sich in der Erwerbung elektiver Lokalisationsfahigkeit kundtue. 
Der groBe und wichtige Fragenkomplex darf hier als bekannt vorausgesetzt 
werden. Die in unserem Zusammenhang wichtigen, auf den Keirn einwirkenden 
Krafte werden zusammengefaBt unter dem Begriff der spezifischen und unspezi­
fischen Allergie. 1m einzelnen kann uber den Zusammenhang von Allergie und 
BakterienvariabiIitat freiIich nur wenig berichtet werden. Es bestehen bestimmt 
enge Beziehungen; der Mechanismus derselben ist ungeklart, hauptsachlich weil 
die Verhaltnisse im Tierversuch sehr unubersichtlich sind. Daruber, was davon 
in vitro reproduzierbar ist, wird in den nachsten Abschnitten die Rede sein. 
Es ist nur ein Teil von den vielen Fnnktionen, die in vivo zusammenwirken. 

2. Verschiedene, meist von ganz anderen Fragestellungen ausgehende For­
scher haben gefunden, daB uberlebende Gewebe in vitro auf Keime einen so 
starken variationsfordernden Reiz ausuben, wie es bei Kultur auf kunstlichen 
Nahrboden nicht erreicht werden kann. lch nenne hier NEUFELD und LEWINTHAL, 
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mit denen KLUMPEN und GUNDEL iibereinstimmen, die sich mit der Variabilitat 
der Pneumokokken beschi.i.ftigten, ferner GINS und JERMOLJEWA, die ahnliches 
fiir Diphtheriebacillen feststellten. Eigene unveroffentlichte Versuche an Coli­
bacillen haben gezeigt, daB diese bei Zusatz von Tierorganen zu Spezialplatten 
(GAssNER-Platten) nach der GINsschen Methodik unter anderer Vergiirung des 
Zuckers - die Platten werden gelb wie bei den Paratyphuskeimen - wachsen 
als normal, wenn sich dieses differente Wachstum auch nicht in weiteren Unter­
kulturen fortfiihren lieB. Hierher gehort auch der Hamolyseverlust bei Strepto­
kokken durch Phagocyteneinwirkung in vitro. - Offenbar sind diese vom Gewebe 
ausgehenden bakterienverandernden Krafte fest an das Leben der Zellen gebunden. 
da sie nur mit frischem Gewebe erreichbar sind. Eine genauere Vorstellung 
konnen wir uns zur Zeit von ihnen nicht machen. Um Antikorper im serologischen 
Sinne (Alexine, Dissozine) kann es sich dabei kaum handeln, da nicht eine humo­
rale, sondern eine direkte Gewebswirkung vorliegt. 

3. DaB auch Korperfliissigkeiten stark variationsfordernd wirken konnen, 
geht aus verschiedenen in der Literatur verstreuten Angaben hervor: so fand 
LEWINTHAL unter der Einwirkung von Kaninchennormalserum Umwandlung 
echter Diphtheriebacillen in Pseudodiphtheriebacillen vom HOFMANNschen, ja 
auch vom Typ der Xerosebacillen. Es sei hier auch nochmals auf die Versuche 
von DOLD und WEIGMANN iiber die variationsanregende Wirkung des Speichels 
auf die Diphtheriebacillen verwiesen. BECK und BRAUN beschrieben die Ver­
wandlung von hamolysierenden Streptokokken, Pneumokokken, Viridans- und 
Mundstreptokokken in Enterokokken vom Typus B bei Ziichtung in mensch­
lichem Urin, Versuche, die freilich scharfen Widerspruch von K. MEYER hervor­
riefen. Hier seien auch langer zUriickliegende Untersuchungen von WEICH.ARDT 
mit SCIDTTENHELM angefiihrt, die unter Einwirkung abiureter Gewebsextrakte 
nicht nur Virulenzanderung, sondern auch Beeinflussung des Kohlehydrat­
abbaues von Streptokokken erhielten und dies als "Aktivierung" der Strepto­
kokken bezeichneten. 

Zu diesen Wirkungen normaler Fliissigkeiten treten nun die spezifischen bei 
allergisierten Wirten. Es ist auch tatsachlich nachgewiesen, daB spezifische 
Antikorper variationsanregend auf Keime einwirken konnen, wenngleich die 
Bedeutung dieser Beobachtung unter natiirlichen Verhaltnissen zweifelhaft ist. 
Als Beispiel seien hier die Untersuchungen angefiihrt, die sich mit der Kultur von 
"pathogenen" Keimen in ihren spezifischen Antiseren befassen, und die neben 
den mikroskopischen Veranderungen und neben dem GeiBelverlust mit Un­
beweglichkeit und Verlust des Giftbildungsvermogens auch haufig zu Verschlei­
mung und Veranderung der Kolonienform und -groBe fiihrten, so die Versuche 
von BERNHARDT an Diphtheriebacillen, diejenigen von BRAUN und FEILER, 
FEILER, LUSENA und JANAGISAWA (zit. nach STICKL) an Typhusbacillen, von 
FRIEL, STRYKER (zit. nach H. SCHMIDT) bei Pneumokokken, von FRIED bei 
BANG-Bacillen, von KIRCHNER sowie COURMENT und GARDERE bei Tuberkel­
bacillen. Veranderung des antigenen Vermogens unter Serumeinwirkung ohne 
morphologische Abweichung sind auBerdem an Spirochaten und Trypanosomen 
gut studiert (KRo6). Ob solche Einfliisse von isolierbaren, speziell dissoziierenden 
Antikorpern oder aber von denselben, die bei starkerer Einwirkung abtoten, 
also den Bakterizidinen, ausgeiibt werden, ware noch zu untersuchen; unspezi. 
fische Bakterizidine sind jedenfalls in fast allen Korperfliissigkeiten mehr oder 
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weniger enthalten, spezifische fiir viele Bakterien ebenfalls leicht zu gewinnen, 
wahrend iiber "Dissozine" vorerst so gut wie nichts bekannt ist. 

4. Ein variationsforderndes Prinzip, das nicht notwendig yom Wirt aus­
zugehen scheint, aber im Krankheitsfalle in ihm doch haufig wirksam ist, wie 
schon im ersten Teil ausgefiihrt, ist der Bakteriophage, das Agens des TWORT­
D'HERELLEschen Phanomens, oder wie es auch genannt wird, das Bakteriolysin. 
Seine bakterientotende Kraft ist fiir seine physiologische Bedeutung zwar sicher 
ungemein wichtig, jedoch zumindesten theoretisch noch interessanter ist seine 
variabilitatsanregende Wirkung, die zuerst lange unbeachtet blieb und erst in 
den letzten Jahren starker betont wird. Es sei hier insbesondere auf die Mono­
graphie von HODER "Bakterienveranderung durch Bakteriophagenwirkung" 
verwiesen. Die wachsende Kenntnis yom Phagen hat das Verstandnis fiir manche 
vorher undeutbare Beobachtungen an der Flora des Menschen eroffnet. Sein 
Nachweis ist jedoch nicht immer leicht, und so erklart es sich, daB den Angaben 
D'HERELLES von der ungemeinen Verbreitung der Phagen viele negative Unter­
suchungen gegeniiberstehen. Wenn daher im einen Fall Floraveranderungen in 
vivo auf einen wirklich nachgewiesenen Phagen bezogen werden konnen, da er 
in vitro dieselben zu reproduzieren imstande ist, so muB in anderen Fallen, 
wo die gleichen Veranderungen auftreten, ohne daB es gelingt einen Phagen 
nachzuweisen, entweder ein technisches Unvermogen bei der Untersuchung 
vorliegen oder aber es gibt noch andere, dem Phagen in der Wirkung ahnelnde 
Krafte, die zum selben Effekt fiihren. Die Entscheidung iiber diese beiden Mog­
lichkeiten kann hier offen gelassen werden. Der Phage solI hier nur als ein, wenn 
auch zur Zeit das einzige naher bekannte Agens dieser Art behandelt werden. 
Gerade im Darm der Wirte, wo yom Phagen am besten eine physiologische 
Wirkung gesehen wird, "spielen sich neben den Bakteriophagenprozessen noch 
irgendwelche fiir die Organismen schadliche Prozesse unbekannter Natur ab", 
die es dringend erheischen, "eine Methodik zu suchen, die die Moglichkeit bietet, 
die mikrobiologischen Prozesse unter denselben Bedingungen zu erforschen, wie 
sie im Darm des Tierkorpers vor sich gehen" (RUTSCHKO). 

Die Bedeutung des Phagen fiir das Gleichgewicht zwischen dem Wirt und 
seinen Symbionten naher erfassen wollen, heiBt heute noch eine Menge von 
Fragen aufwerfen, die der genauen Beantwortung harren. Sicher ist soviel, daB 
im Da.rm, dem wichtigsten Fundort des Phagen, sowohl bei Gesunden, als auch 
bei Kranken Phagen gefunden werden konnen. 1m allgemeinen sind Phagen 
aus normalem Darminhalt des Menschen nur schwach wirksam, konnen aller­
dings oft kiinstlich verstarkt werden; der Darm eines Kranken ist ein ergiebigerer 
Fundort. Am Tier kann dariiber keine bestimmte Angabe gemacht werden; 
bei vielen Tieren, so besonders bei den Hiihnern, ist der normale Darminhalt 
schon eine ergiebige Phagenquelle. Sicher ist weiter, daB im Darm yom Menschen 
Phagen enthalten sein konnen auch gegen nichtanwesende Bakterien, z. B. 
Dysenteriephagenim gesunden Darm oder im J?arm eines Typhuskranken. Ob 
die betreffenden Bakterien dann vorher vorhanden waren, laBt sich nicht immer 
mehr feststellen; Phagen, die ohne ihr spezifisches Bacterium kiinstlich in den 
Darm eingebracht werden, verschwinden im allgemeinen wieder nach kiirzerer 
oder langerer Zeit. Sicher ist ferner, wie schon im I. Teil beschrieben, daB 
einwandfreie phagische Bakterienveranderungen nur an pathologischen Floren 
zu beobachten sind, dann aber auch, daB nicht bei jedem Krankheitsfall an 
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Typhus, Ruhr usw. spezifische Phagen im Darm gefunden werden k6nnen. Aus 
diesen Tatsachen kann soviel abgeleitet werden, daB Phagen im Wirt gewisser­
maBen latent vorhanden sein k6nnen; daB ihr Intatigkeittreten an eine Symbiose­
st6rung im Wirt gebunden ist, daB aber nicht jede Symbiosest6rung phagisch 
beeinfluBt wird. Die urspriingliche Theorie von n'HERELLE, der das ganze bak­
teriologische Krankheitsgeschehen als nichts anderes wie einen Kampf zwischen 
dem Keim und den zugeh6rigen Phagen auffassen wollte, laBt sich also keines­
falls halten. Das auch von n'HERELLE herangezogene "alte Bild" - wie DOERR 
in diesem Zusammenhang ironisch sagt - des Kampfes, das leider auch in dem 
Wort "Phage" enthalten ist, ist also auch hier falsch. So viel ist aber doch 
sicher, daB der Phage nicht als physiologisch belanglose Erscheinung angesehen 
werden kann, sondern fUr die Infektionspathogenese irgendeine Rolle spielen muB. 

Systematische Untersuchungen gr6Beren Umfangs iiber das Vorkommen von 
Phagen im menschlichen Stuhl sind mir nicht bekannt, so daB dariiber Genaueres 
nicht ausgesagt werden kann. Die groBe Schwierigkeit solcher Untersuchungen 
liegt vor aHem in folgenden drei Griinden: Einmal kann nie mit Sicherheit gesagt 
werden, daB ein Stuhl phagenfrei ist. Das liegt in der Natur des Phagen, der nur 
dann nachweis bar wird, wenn man zufallig mit einem Bakterienstamm arbeitet, 
auf den er paBt. Insbesondere ist dies erschwerend fUr die Untersuchung auf 
Coliphagen, da es wohl besonders phagenempfindliche Colistamme, aber keinen 
auf alle Colistamme einwirkenden Phagen gibt; je mehr Stamme mit einem 
Stuhlfiltrat untersucht werden, um so ofter gelingt es, Phagen nachzuweisen; 
aber es ist nie m6glich, mit "allen" Stammen zu arbeiten, da es ja unendlich 
viele gibt. Zweitens kann ein Phage, auch ein starker, wohl vorhanden, aber 
nicht nachweisbar sein, weil er an zufallig im Stuhl enthaltene adsorbierende 
Stoffe gebunden ist. Und endlich und hauptsachlich ist, wie uns eigene Erfahrun­
gen gezeigt haben, das Arbeiten mit frischen Phagen aus menschlichem Stuhl, 
ein ganz anderes als das mit gefestigten Phagen, wie ich diejenigen bezeichnen 
mochte, mit denen in Laboratorien gearbeitet wird, die sich urn die Erforschung 
des Wesens der Bakteriophagie bemiihen: wahrend diese, wohl infolge haufiger 
Passagen, in ihrer Wirkung und Starke eine gewisse Konstanz erreicht haben, 
erhii.lt man aus Stuhlfiltraten nur allzuoft fliichtige, mehr oder weniger schwache 
und verschieden wirkende Phagen, deren Konservierung iiber mehrere Filter­
passagen nicht gelingt. Auch OTTO, MUNTER und WINKLER beschreiben das 
plotzliche Aussetzen der Phagenwirkung im Verlauf der Weiterziichtung aus 
unerklii.rlichen GrUnden; es kann in weiteren Passagen wieder riickgangig werden, 
bleibt aber gerade bei frisch isolierten Phagen nur allzu haufig gltnz aus. Nach 
meinen Erfahrungen an frisch isolierten Coliphagen gelingt auch die Verstarkung 
oft nicht. Die Wirkung frischer Phagen ist iiberhaupt oft schwer zu erkennen, 
da wohl die einen typisch phagieren, andere aber nur einen mehr oder weniger 
deutlichen Hamolyseeffekt oder eine schleimige Reizzone oder rasen-, nicht loch­
formige Wachstumshemmung hervorrufen. Kurzum, das Arbeiten mit frischen 
Phagen gibt dem Untersucher taglich neue Ratsel auf, wodurch es freilich gerade 
so anziehend ist, und zeigt immer wieder, wie unvollkommen die natiirlichen 
Vorgange in der kiinstlichen Kultur erfaBt werden. Gerade wie die Stuhlbefunde 
bei Darmkranken ein ungeheuer mannigfaches Material an Wachstumsformen 
bieten, so auch die experimentellen Untersuchungen mit Coliphagen. So viel 
erweist sich als gewiB, daB Phagen sehr verbreitet, wenn nicht vielleicht latent 
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in allen Stuhlen enthalten sind und fUr die Bakteriologie des Darmes eine wichtige 
Bedeutung haben. 

Wo der Phage im Gleichgewicht von Wirt und Keirn angreift, ist nur wenig 
geklart. Einige Autoren (GERARDS, SMITH, NELSON, zit. nach HODER) beschrei. 
ben eine deutliche Beforderung der Phagocytose von Keimen unter Phagenwirkung 
in vitro und in vivo. AuBer der in der Kultur darstellbaren variationsfordernden 
und lysierenden Einwirkung auf die zugehOrigen Bakterien greift er jedenfalls 
auch noch irgendwie direkt am Wirtsorganismus an, wie das spontane Vorkommen 
von gegen Phagen gerichteten Antikorpern im Serum, den sog. Antilysinen oder 
Antiphaginen, zeigt, das SONNENSOHEIN beschrieben und zu einer diagnostischen 
Reaktion ausgebaut hat. 

Eine wichtige Frage ist folgende: Wirkt sich der Phage, wenn er im Wirts­
organismus in Tatigkeit tritt, immer nur in der gleichen Richtung aus, d. h. 
tOtet oder verandert er nur die vorhandenen abnormen Keime, so daB sich die 
Flora dadurch wieder normalisiert? Dies miiBte ja nach D'HERELLES Auffassung 
yom Phagen als Bakterienparasit angenommen werden. Aus der experimentellen 
Forschung iiber Phagen ist bekannt, daB er "pathogene" Keime freilich, indem 
er sie von ihrem virulenten Typus entfernt, "unschadlicher", ja sogar avirulent 
macht, wirkt er dagegen auf apathogene Keime, soweit sie pathogenen verwandt 
sind, z. B. Bacterium coli, so fUhrt deren Variation unter Umstanden zu einer 
Annaherung an pathogene Formen, morpho- und serologisch (vgl. HODER). 
Auch hier darf also der anthroprozentische Schadlichkeitsgesichtspunkt (patho­
genitat!) nicht vorangestellt werden. Der Phage als variationsforderndes Agens 
fUhrt, je nachdem wo und wann er angreift, bald zu abnormen Floraverhaltnissen, 
bald normalisiert er eine vorher abnorme Flora. Nur wenige Autoren haben sich 
bisher mit der physiologischen Bedeutung des Phagen beschaftigt, und dann 
so, daB gefragt wurde, ob der Phage neben seiner "niitzlichen" auch eine "patho­
gene" Wirkung haben konnte. So hat SONNENSOHEIN vermutet, daB die unter 
Phagenwirkung widerstandsfahiger gewordenen Schleimformen eine Verlangerung 
oder Herausbildung des Bacillenausscheidertums verursachen und damit den 
Wirt schadigen konnten, und spricht daher von einer "Bakteriophaginose". 
Sowohl er wie auch F. KAUFMANN erortern die Moglichkeit einer Virulenz­
steigerung der Schleimformen gegeniiber der Normalform. NEISSER verhalt sich 
gegeniiber einer pathogenen Wirkung des Phagen skeptisch. -- lch habe schon 
friiher darauf hingewiesen, daB der Phage weder als pathogenes Agens noch 
als Abwehrmittel physiologisch verstanden werden kann, sondern "nichts weiter 
als den Ausdruck eines irgendwie gestorten Gleichgewichts zwischen Wirt und 
Parasit" darstellt. Zumindesten ware die Tatsache, daB wahrend spezifischer 
Darmerkrankungen und bei Anwesenheit des spezifischen "Erregers" gerade an 
der Coliflora des Darms starke phagische Erscheinungen zu beobachten sind, 
weder unter dem einen noch unter dem anderen Gesichtspunkt zu begreifen. 

Es erscheint nach alldem wohl verstandlich, warum in der Frage der Brauch. 
barkeit des Phagen fUr therapeutische Bediirfnisse keine Einigkeit zu erzielen 
ist 1. Es geht nicht an, ihn schlechterdings als niitzlich anzusehen und so zu 
verwerten und es hat auch nicht an Stimmen gefehlt, die unter Umstanden 
vor einer Gefahr der Phagenbehandlung warnten. Die Moglichkeit einer thera­
peutischen Ausniitzung soll damit nicht von der Hand gewiesen werden. 

1 Vgl. Referat Von HODER: Vber die Bakteriophagen in der Therapie. 
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Der Phage ist also ein wichtiges Agens bei den Gleichgewichtsstorungen der 
Symbiose von Wirt und Keim. Zur Begrundung dieser AuHassung sollen noch 
einige Tatsachen erortert werden: Der Phage wird offenbar yom Bacterium 
selbst produziert und ist ein enzymiihnliches Agens. Nach dieser heute vor­
herrschenden Meinung, die vor allem durch OTTOS und MUNTERS Arbeiten uber 
die Gewinnung des bakteriophagen Lysins "aus Bakterien allein'" also unab­
hiingig von einem lebenden Wirt als gut begriindet angesehen werden kann, 
konnte es erscheinen, als ob die Bakteriophagie mit der Symbiose von Wirt und 
Keim gar nichts oder eigentlich nur zufiillig zu tunhatte. Wann aber entsteht 
der Phage unter natiirlichen Verhii.ltnissen 1 Es mussen hierbei doch irgendwelche 
besonderen Bedingungen beteiligt sein, die die Symbionten des Menschen nur 
in ihm vorfinden. Jedenfalls weisen die Fundorte in der freien Natur, FluB­
laufe, Abwiisser usw., immer wieder darauf hin, daB alle Phagen letzten Endes 
im Korper ·eines Wirtes entstanden sind; auch bei den Phagen der bakteriellen 
Pflanzensymbionten weist der Fundort auf die Wirtspflanze hin. 

Die Bakteriophagie war lange Jahre eine einzig dastehende Erscheinung, 
deren Einreihung unter gleichartige bekannte Naturvorgange unmoglich war. 
Eine groBe Skepsis in ihrer Bewertung fiir die pathologische Physiologie war 
daher berechtigt. In den letzten Jahren haben OTTO, SACHS u. a. Autoren darauf 
hingewiesen, daB iihnliche, fiir die Pathogenese sehr bedeutungsvolle Verhalt­
nisse bei den ubertragbaren Tiertumoren vorliegen. So ist besonders das Virus 
des Rousschen Hiihnersarkoms imstande, Blutmonocyten in Sarkomzellen um­
zuwandeln, also "die Variabilitiit einer Zelle anzuregen". In kiinstlichen Gewebs­
kulturen kann man dasselbe mit Teer und anderen Stoffen erreichen, wonach 
das Ultrafiltrat solchen kiinstlich erzeugten Sarkomgewebes alle Eigenschaften 
des Sarkomvirus hat (CARREL). Dieses Virus ist also auch ein vermehrungs­
fahiges, uberimpfbares Erzeugnis einer abgearteten Zelle, ebenso wie der Phage. 
Sodann ist das Zusammenwirken ultrafiltrabler Vira mit Bakterien auch in der 
Infektionspathologie in den letzten Jahren mehrfach vermutet, zum Teil bewie­
sen worden. SHOPE (zit. nach K. MEYER) hat fiir eine der Influenza nahestehende 
Schweineseuche gezeigt, daB ihre kunstliche tJbertragung nur durch kombinierte 
Einimpfung eines Virus mit einem Bacterium moglich ist, und es ist zu vermuten, 
daB auch die menschliche Grippe eine iihnliche Genese hat. Ob sich die infek­
tiosen Vira auch als Enzyme abgearteter Wirtszellen auffassen lassen, wird heute 
vielfach erortert. lch erinnere auch an das Fleckfieber (Proteus X 19 + Virus 1) 
und an den Scharlach (Streptokokken + Virus 1, ZLATOGOROW, LAND STEINER 
u. v. a.). Die Virusforschung befindet sich noch zu sehr im FluB, ruckt aber 
die Bakteriophagie in ein neues Licht, liiBt sie jedenfalls, auch wenn sie den 
Phagen selbst nicht als ein Virus aufzufassen eriaubt, nicht mehr als isoliert 
dastehendes naturwissenschaftliches Phiinomen erscheinen. 

Bei der Besprechung der Bedeutung des Phagen fiir die Symbiose von Wirt 
und Keim kann schlieBlich nicht unerwiihnt bleiben die Phagoimmunitiit, d. h. 
die Tatsache, daB Phagen gegenuber dem Wirt antigen wirken und daB spezi­
fische Antikorper gegen Phagen, sog. Antiphagine, auch unter natiirlichen Ver­
ha.ltnissen, also nicht nur bei kiinstlicher Immunisie~g, sondern spontan bei 
Erkrankungen wie Typhus, Ruhr u. a. vorkommen. In dieser Beziehung verhiilt 
sich daher der Phage zum Makroorganismus zweifellos wie ein Virus. Hierbei 
gerat die Betrachtung unter dem Gesichtspunkt "pathogen oder apathogen" 
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in unlosbare Schwierigkeit; faBt man die niitzliche Wirkung des Phagen ins Auge, 
so widerspricht seine antigene Eigenschaft unter natiirlichen Verhaltnissen allen 
Erfahrungen, die uns die Antik6rperbildung als einen Abwehrmechanismus 
hat erkennen lassen; bewertet man seine pathogene, schadliche Wirkung starker, 
so verlieren die einwandfreien Beobachtungen iiber Virulenzschwachung patho­
gener Bakterien durch Phagen bzw. iiber die Abtotung derselben ihre Grundlage. 
Wenn man den Phagen im Vergleich zum Wirt iiberhaupt auf eine Stufe !nit 
visiblen Bakterien setzen will, so wiirde am ehesten der Vergleich mit den normalen 
Symbionten des Korpers, z. B. dem Bacterium coli zutreffen, die irn Gesundheits­
zustand ebenfalls latent bzw. "niitzlich" erscheinen und erst bei einer Erkrankung 
des Wirts schadlich und dann auch antigen werden konnen, wobei aber die 
Krankheitsspezifitat des Phagen (Ruhr-, Typhus- usw. Phage) nicht unterzu­
bringen ist. Er muB daher, auch weil er nach der vorherrschenden Meinung 
ja nur ein Abkommling Ie bender Bakterien ist, nicht wie die bakteriellen Sym­
bionten, sondern als ein das Gleichgewicht von Wirt und Keirn regulierendes 
Prinzip im obigen Sinne eingereiht werden. 

5. 1m Rahmen der auf die Symbionten des Wirts in diesem selbst verandernd 
einwirkenden Kri.i.fte sind schlieBlich noch die artefiziellen zu nennen, als deren 
bestbekanntes Beispiel die Chemotherapeutica anzufiihren sind, die zu einer 
Arzneifestigkeit von Malariaparasiten, Trypanosomen und Spirochaten fUhren. 
Es handelt sich daOOi freilich nicht um morphologische, sondern nur um funk­
tionE)lle Variation, die aber fiir den Krankheitsverlauf nicht gleichgiiltig sein 
kann. Kiinstlich laBt sich eine solche Variation im Wirtskorper auch durch 
Serumzufuhr erreichen, sog. Serumfestigkeit; dabei wird aber nur artefiziell 
wiederholt, was sich auch spontan ereignen kann und irn Abschnitt 2 bereits 
besprochen wurde. - Ein weiteres Mittel kiinstlicher Einwirkung auf Bakterien 
im Wirtsorganismus sind die verschiedenen Strahlenarten. Vber bakterien­
verandernden Erfolg !nit Strahlen haben bisher nur die schon oOOn zitierten 
Autoren PESCH und BECKER OOrichtet; sie arbeiteten mit Kurzwellen. 

Es ist bei dem heutigen Stand des Wisssen unmoglich, ein geschlossenes Bild 
der irn Korper im Krankheitsfalle auf die Symbionten einwirkenden Krafte zu 
geben. Immerhin ergibt sich durch das Wenige, was wir wissen, ein neuer und 
vielversprechender Weg, den Mechanismus der Infektion besser zu entratseln 
und dadurch dann vielleicht auch therapeutisch beeinflussen zu konnen. 

III. Die KocHsche Infektionslehre und die fnnktionelle 
Anschauungsweise in der Pathogenese. 

Das physiologische Gleichgewicht von Wirt und Keirn, seine Beschreibung 
und regulierenden Krafte in gesundem und krankem Zustand, war der Gegen­
stand des I. und II. Teiles dieser Arbeit. 1m III. Teil sollen nun noch die prak­
tischen Folgen daraus gezogen und die Anwendung auf die Klinik und ihre 
Fragestellungen erortert werden. 

In einem in "Ziel und Weg" erschienenen Aufsatz hat SEIFFERT sehr tem­
peramentvolle Forderungen nach einer Neuorientierung der Hygiene gestellt. 
Es heiBt da unter anderem: 

"Die Aufgaben miissen sich aus der praktischen Seuchenbekampfung heraus ergeben; 
sie diirfen nicht auf die bakteriologische Diagnose beschriinkt sein, sondern miissen auch 
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die Klarung der statthabenden Infektionen umfassen. Dann wird auch die Bakteriologie 
als Wissenschaft ihre wesentlichen Probleme wieder unter den zahlreichen RatseIn der 
Epidemiologie suchen, anstatt sich in der Standardisierung von NahrbOden oder in der 
Analyse imaginarer Receptoren zu verlieren." "Da der Hygieniker zwar die Bakterien, 
aber nicht den Menschen kennt, denkt er auch von den Bakterien und nicht vom Men­
schen aus." "Die Hygiene hat sich an die Physiologie, d. h. an das Studium der mensch­
lichen Reaktionsfahigkeit an sich anzuschlieBen und als die umfassende Lehre von den 
praktischen Reaktionen des gesunden Menschen aufzubauen". 

Es ist gewiB fiir den Bakteriologen notwendig, von der isolierten Betrachtung 
der Bakterien aHein sich wieder mehr fUr die Vorgange im Menschen selbst 
zu interessieren. Es muB aber auch gerade dem Kliniker mehr als das bis jetzt 
der Fall ist, zum BewuBtsein kommen, daB die dogmatische Anwendung der 
grundlegenden "Gesetze" aus der "Glanzara der Bakteriologie" heute iiberholt 
ist, und daB sich die Pathogenese der Infektionskrankheitenheute auf viel breiterer 
Basis aufbauen muB und noch voller ungeloster Probleme steckt. Den wesent­
lichen Anteil an dieser Neuorientierung hat, wie schon ein Blick auf das Literatur­
verzeichnis dieser Arbeit ergibt, die neuere bakteriologische Forschung; sie 
bedarf aber dringend der Erganzung durch klinisch-bakteriologisches Studium 
in enger Zusammenarbeit von Bakteriologen und Klinikern unter Zugrunde­
legung physiologischer bzw. pathogenetischer Fragestellung. Dazu sollten in 
den vorangehenden Teilen Unterlagen gegeben werden. 

Schon 1924 schrieb NEUFELD: 
"Es gibt offenbar viele Infektionen, auf die wir KOCHS grundlegende Lehre von der 

Konstanz und der Spezifitiit der Erreger in ihrer urspriinglichen Form nicht anwenden 
diirfen. lch glaube aber, daB wir in seinem Sinne arbeiten, wenn wir seine Lehre auf 
neueren Erfahrungen weiter ausbauen, statt sie, wie es oft geschehen ist, dogmatisch in 
unberechtigter Verallgemeinerung auf Verhiiltnisse anzuwenden, auf die sie nicht passen 
und fiir die sie urspriinglich auch nicht gedacht sind." 

Dnd GRUMBACH schreibt: 
"In konsequenter Durchfiihrung des KocHSchen Gedankens von der Artspezifitat und 

unter dem Druck der KOCHschen Forderung nach Reinkulturen hat man unzweifelhaft 
den biologischen Verhaltnissen, unter denen die Mikroorganismen im Makroorganismus 
stehen, zu wenig Rechnung getragen. Wir haben heute nicht mehr die Aufgaben zu IOsen, 
vor die sich KOCH gestellt sah. AIle die Grundprinzipien, fiir die KOCH jahrelang miihsam 
gekampft hatte, sind langst Allgemeingut geworden. Wohl sollen sie unsere Grundlage 
bleiben, aber wir miissen una iiber sie hinaus entwickeIn und diirfen uns nicht binden 
lassen durch eine falsch verstandene Pietat und eine Technik, die einem weiteren Fortachritt 
entschieden entgegensteht." 

Wenn nun, wie auch noch vor kurzem, gesagt wird, daB R. KOCH "gedanklich 
und experimentell die Richtlinien gewiesen habe, die in seiner und seiner Mit­
arbeiter Hand in rascher Folge zur endgiiltigen (!) Klarung des Problems der 
Atiologie der Infektionskrankheiten fiihrten", so muG demgegeniiber einmal 
klar ausgesprochen werden, daB heute die wesentlichsten Grundlagen der klassi­
schen Infektionslehre, die jahrzehntelang auBerst befruchtend gewirkt haben, 
in ihrer urspriinglichen Fassung nicht mehr aufrechtzuerhalten sind, daB viel­
mehr ihr Rahmen durch mannigfache Untersuchungen gesprengt ist, und daB 
zum mindesten von einer "endgiiltigen Klarung" keine Rede sein kann. Denn 
es ist eine Selbsttauschung zu glauben, "die Entstehungsbedingungen entziind­
licher Prozesse durch den Nachweis spezifischer Bakterien hinlanglich geklii.rt 
zu haben" (v. BERGMANN). 
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In diesem letzten Teil dieser Arbeit besprechen wir daher auf Grund der 
Befunde in den vorangegangenen Teilen die Folgerungen, die sich fur die Grund­
begriffe der Infektionslehre ergeben und die nicht gerade einen Gegensatz zu 
den strengen KocHschen Hypothesen, wohl aber eine erweiterte Neufassung 
derselben bedeuten. Wir greifen dazu 5 Einzelhypothesen heraus, die Haupt­
grundlagen der klassischen Infektionslehre waren, und zwar folgende: 

1. Die Spezifitat der Krankheitserreger, 2. die Bestandigkeit der Arten, 
3. die Hypothese, daB Infektionsstoffe belebte Stoffe sein muBten, 4. diejenige, 
daB "Obertragbarkeit ein charakteristisches Zeichen der Infektion sei und 5. daB 
das Eindringen von Erregern Krankheit aus16st. 

I. Die SpeziJitiit der Krankheitsbilder, die Wiederkehr der spezifischen Sym­
ptome von Fall zu Fall, ist die Grundlage jeder klinischen Diagnostik. "Die 
Spezifitat der pathogenen Mikroorganismen" galt als die Grundlage der bakterio­
logischen Diagnostik. Zunachst sei hier eine "Obersicht gegeben uber das Ver­
haltnis dieser beiden Spezifitaten zueinander, die deutlich zeigen wird, daB diese 
durchaus nicht identisch sind, wie es das einfache; aber unrichtige Schema: 
Wirt + Keim = Krankheit fordert. Wir teilen dazu die Krankheitsbilder nach 
den ihnen gegenuberstehenden typischen bakteriologischen Befunden in Gruppen 
ein und erhalten so etwa die folgende Gruppierung: 

1. Der Prototyp, der der urspriinglichen Auffassung R. KocHs entspricht, 
ist der spezifische Erreger des spezifischen Krankheitsbildes. Dem typischen 
Krankheitsbild entspricht ein bestimmtes Bacterium; sein Nachweis deckt sich 
mit der klinischen Diagnose (Beispiele: Typhus, Diphtherie). Einerseits laBt das 
Symptomenbild nur auf das eine bestimmte Bacterium schlieBen, andererseits, 
wenn das bestimmte Bacterium gefunden wird, aus welchem Material auch 
immer, Blut, Stuhl, Urin usw., dann handelt es sich um dieses eine Krankheitsbild. 

Dieses Verhii.ltnis trifft in idealer Weise fur kein einziges Bacterium zu. So 
findet man auch die zu dieser Gruppe gehorenden Bakterienbefunde nicht immer 
nur bei den an der entsprechenden Krankheit Leidenden, sondern einmal bei 
latent Infizierten und Wiedergenesenden, dann aber auch in seltenen Fallen 
bei ganz anderen Krankheitsbildern, worauf unter 3. einzugehen sein wird. 

2. Zu dieser Gruppe, die von der ersten nicht scharf zu trennen ist, mochte ich 
diejenigen leichten, sog. abortiven Krankheitsbilder rechnen, bei denen erst der 
positive Ausfall der bakteriologischen Untersuchung die Zuordnung zu einer 
symptomatologisch sonst gut charakterisierten Krankheit erlaubt, bei denen 
also die spezifische Diagnose nur durch das bakteriologische Untersuchungs­
ergebnis ermoglicht wird, wahrend das spezifische Krankheitsbild klinisch nicht 
vorliegt: Typhus ambulatorius, diphtherische Angina leichterer Art u. a. Hier 
also ist die rein diagnostisch gerichtete, bakteriologische Untersuchung fur den 
Kliniker ausschlaggebend, und ohne sie ware die Diagnose nicht zu stellen. 
Der unscharfe "Obergang von der ersten zu dieser Gruppe riihrt von dem Mangel 
einer in allen Fallen auch nur annahernd gleichmaBigen, spezifisch-sympto­
matologischen Charakterisierung der einzelnen Krankheitsfalle her, jeder Fall 
hat seine individuelle Note. 

3. Hierunter waren diejenigen im allgemeinen recht seltenen, an sich typischen 
Krankheitsbilder zu nennen, bei denen der Nachweis eines bestimmten, fiir ein 
anderes Krankheitsbild charakteristischen Bacteriums die klinische Diagnose 
nicht beeinfluBt, sondern nur in pathogenetischer Hinsicht erganzt: typhose 
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Spondylitis, diphtherischer LungenabsceB, Pyelitis mit Ruhrbakterien usw. Die 
"spezifische" Krankheit kann nachweisbar vorausgegangen sein, wodurch sich 
dann ein solches Krankheitsbild als Komplikation oder als Nachkrankheit dar­
stellt, doch ist das durchaus nicht immer der Fall. - Auch bei dieser Gruppe 
sind die Grenzen gegen andere, besonders gegen 1, 6 und 7, nicht scharf. Sie ist 
yom klinischen Standpunkt aus aber dadurch charakterisiert, daB das bakterio­
logische Ergebnis gewahnlich fUr den behandelnden Arzt eine -oberraschung 
darstellt, und daB ohne die Kenntnis des Krankheitsbildes der bakteriologische 
Befund zu einer klinischen Fehldiagnose fiihren miiBte. 

4. Einem typischen Krankheitsbild kann eine begrenzte Anzahl bakterio­
logisch ganz verschiedener, "spezifischer" Erreger gegeniiberstehen: Typhus 
und Paratyphus, besonders A, Bacillen- und Amabenruhr, Pneumokokken- und 
FRIEDLA.NDER-Pneumonie. - Hierhin kannen auch verschiedene Bakterientypen, 
die nur einem Krankheitsbild gegeniiberstehen, gezahlt werden, so z. B. die 
Typen der Pseudodysenteriebacillen. Ihnen klinisch verschiedene Bedeutung 
zuzuerkennen, hat sich mit einer Ausnahme nicht halten lassen; nur die E-Ruhr 
scheint klinisch, iibrigens aber auch bakteriologisch, eine besondere Stellung 
zu haben. Auch die Enteritiden der verschiedenen Enteritisbakterien (BRESLAU, 
GA.RTNER, suipestifer usw.) sind hier zu nennen; der Versuch, die zugeharigen 
Krankheitsbilder klinisch voneinander zu unterscheiden, hat, vielleicht mit Aus­
nahme der GARTNER-Enteritis, kaum Bedeutung bekommen; die Verwandtschaft 
der Enteritiskeime untereinander ist ja auch sehr eng. - Auch bei den Pneumo­
kokkentypen stehen dem gleichen Krankheitsbild immer noch verschiedene 
Typen gegeniiber, wenn auch die meist zutreffende Zuordnung der Typen I 
und II zur croupasen Pneumonie einen Fortschritt bedeutet; im klinischen Bild 
ist kein Unterschied zwischen einer Pneumonie mit Typ I oder II, gelegentlich 
auch III, und ebenso kein Unterschied im Bild der Bronchopneumonien aller 
32 Typen. 

5. Einem bestimmten Krankheitsbild entsprechen mehrere Erreger gleich­
zeitig: sog. Mischinfektion. Das bekannteste Beispiel ist die PLAUT-VINCENT­
Flora, von der neuere Infektionsversuche (LICHTENBERG, WERNER und LUECK) 
allerdings wahrscheinlich machen, daB sie iiberhaupt nicht als "Erreger", son­
dern nur als Symptom bestimmter Prozesse anzusprechen ist. Sicher spielt 
eine Kombinationswirkung mehrerer Bakterien fiir noch sehr viele Krankheiten 
eine wichtige Rolle, ohne fiir sie absolut spezifisch zu sein. Ich nenne als 
Beispiele nur: Diphtheriebacillen und hamolysierende Streptokokken bei Di­
phtherie, Influenzabacillen und Streptokokken bzw. Pneumokokken bei Grippe 
(KAIRIEs), Streptococcus putrificus und Bacillus symbiophiles SCHOTTMULLER 
bei putridem Empyem, anaerobe Mischinfektionen bei Wunden. Das Zusammen­
wirken eines Keims mit einem ultravisiblen Virus wird in neuerer Zeit fiir 
manche FaIle angenommen und ist vereinzelt bewiesen (s. S.425). Auch diese 
Art der Mischinfektion ware hierherzuzahlen. 

6. Sehr verschiedenen Krankheitsbildern steht nur ein Bacterium gegeniiber. 
Fiir diese klinisch iiberaus wichtige Gruppe bedeutet der positive bakteriolo­
gische Befund eine groBe Bereicherung in pathogenetischer Hinsicht, die 
diagnostische Bedeutung tritt demgegeniiber in den Hintergrund. Urn hier 
yom bakteriologischen Befund auf die klinische Diagnose schlieBen zu kannen, 
ist die Kenntnis des klinischen Bildes, insbesondere der Lokalisation des 
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Infektionsprozesses und des Ausbreitungsweges der Bakterien oder aber der 
Immunitatslage des Wirtes notwendig. Beispiele sind vor allem die mannigfachen 
Staphylo- und Streptokokkenkrankheiten, so die Wundinfektionen, Drusen­
abscesse, Empyeme der Pleura und des Peritoneums, die Sepsis u. a. Hinzu­
kommeneine ganze Reihe von Krankheiten, die von nur "fakultativ-pathogenen" 
Keimen (Bacterium coli, Proteus vulgare, auch die Kokken sind eigentlich nur 
fakultativ-pathogen) hervorgerufen werden, so besonders die Pyelitiden und 
Cystitiden. Auf Krankheitsbilder durch im allgemeinen als apathogen bezeich­
nete Erreger ist noch bei 7. einzugehen. 

Fiir weitere wichtige Krankheitsbilder reicht, wie eben gesagt, auch die 
Kenntnis des "Erregers" und seiner Lokalisation allein noch nicht aus, um die 
klinische Diagnose zu stellen. Der Faktor, mit dem wir dann gewissermaBen 
die Lucke zwischen Erreger und Krankheitsbild zu schlieBen versuchen, ist die 
Immunitatslage. Als Beispiel fUr einen solchen Fall ist vor allem die Tuber­
kulose zu nennen, bei der nicht nur nach der Lokalisation die Tuberkulosen der 
verschiedenen Organe zu unterscheiden ~ind, sondern auBerdem noch z. B. bei 
der Hauttuberkulose die verschiedenen Formen, wie Lupus, Tuberculosis cutis 
verrucosa usw., die Gelenktuberkulose yom PONcETschen Rheumatismus, bei 
der Blutinfektion mit Tuberkelbacillen die hamatogene Streuung von der 
Miliartuberkulose oder der akuten tuberkulosen Sepsis, die wohl identisch ist 
mit dem, was LANDOUZY als "Typhobacillose", CALMETTE als Pragranulamie 
bezeichnet hat, usw. Das Gesetz der Spezifitat ist hierbei eigentlich uberhaupt 
nicht mehr anwendbar; denn es besagt in seiner ursprunglichen Fassung, daB 
"jede Infektion, von einem bestimmten Infektionserreger hervorgerufen wird, 
daB die betreffende Infektion nur durch diesen einen Infektionserreger hervor­
gerufen werden kann und daB der betreffende Infektionserreger nur immer diese 
Infektion und keine andere zu erzielen vermag" (zit. nach SEITZ). Die Spezi­
fitat des Krankheitsbildes wird bei den Krankheiten dieser Gruppe durch die 
Reaktionsfahigkeit des Organismus bestimmt. "Die klinische Betrachtung hat 
gezeigt, daB es in der Tat spezifische Krankheitsbilder gibt, die wir als Reaktions­
typen zu betrachten haben, bei denen die Spezifitat der Krankheitserreger in 
den Hintergrund tritt" (FmEDEMANN). 

7. Es gibt seltenere Krankheitsbilder uncharakteristischer Art!, die nicht 
unter eine bekannte fest umrlssene klinische Diagnose eingereiht werden konnen, 
bei denen die bakteriologische Untersuchung die Pathogenese durch einen posi­
tiven Befund zu klaren helfen kann, und zwar entweder durch Auffindung eines 
atypischen, ebenfalls nicht unter die bekannten Bakterienarten einzureihenden 2 

oder eines sog. apathogenen Keims im Blut. DaB dies meist nur durch Nach­
weis des Keirns im Blut gelingt, liegt insofern in der Natur der Sache, ala 
die "uraachliche Bedeutung" bei Auffindung in achon normalerweise bakte­
riell besiedelten KorperhOhlen wohl immer zweifelhaft bleiben wird, ea aei 
denn, daB man solche Darminfektionen hierherzahlen will, bei denen ein 
bisher unbekannter und auch apater bei anderen Fallen nicht wiederzufinden­
der Keimtyp aua der Enteritis- oder Ruhrgruppe gefunden wird (a. Beispiel 7 
und 8 im I. Teil). 

1 Vgl. HORING: Z. klin. Med. 121, 231 (1932). 
2 Vgl. den durch KUHN und STERNBERG veroffentlichten Fall aus der Kieler Medizini­

schen Klinik. 
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Auch bier sind die Grenzen, besonders zu Gruppe 6, nicht scharf. Denn es 
besteht eine kontinuierliche Reihe von den seltenen (z. B. Pyocyaneussepsis) und 
sehr seltenen (z. B. Faecalis alcaligenes-Sepsis) bis zu den einmaligen Krankheits­
bildern (z. B. der eben genannte Fall von KUHN und STERNBERG). Kontagiositat 
besteht bei diesen natiirlich nicht, obgleich es sich um Infektionskrankheiten 
handelt, sonst ware die Krankheit ja nicht einmalig. 

8. Bei einer Reihe von Infektions- oder nichtinfektiosen Krankheiten finden 
sich, wie im I. Teil beschrieben, mehr oder weniger regelmaBig bestimmt ab­
geartete Keime bzw. Veranderungen der normalen Keimflora, die symptomatisch, 
wie ausgefiihrt recht wohl zu verwerten sind, aber nicht in einem atiologischen 
Verhaltnis zur Krankheit stehen: Die verschiedenen Variabilitatserscheinungen 
an der Coliflora bei Enteritiden und anderen Darminfektionen, wie sie auch schon 
von NISSLE beschrieben worden sind, oder auch das Vorkommen von Bacterium 
coli haemolyticum bei pernizioser Anamie (SINER und REIMANN). Nach der 
heute meist giiltigen Annahme ist zu den symptomatisch wichtigen, aber nicht 
ursachlichen Keimbefunden auch der Befund von Proteus X 19 bei Fleckfieber 
zu zahlen. Fur eine Reihe von Keimen ist trotz ihres fast regelmaBigen Vor­
kommens die Frage, ob sie eigentliche "Erreger" sind oder nur symptomatische 
Bedeutung haben, nach wie vor ungeklart: so fur die hamolysierenden Strepto­
kokken bei Scharlach und Angina uberhaupt, fUr die Influenzabacillen bei 
Grippe u. a.; die Entscheidung ob sie zu dieser oder zu einer anderen Gruppe 
zahlen wfuden, steht also noch aus. 

9. Von einer betrachtlichen Zahl von Krankheitsbildern kann heute mit 
Sicherheit gesagt werden, daB sie mit Bakterien genetisch uberhaupt nichts zu 
tun haben, obgleich sie typische Infektionskrankheiten sind; von anderen 
Krankheiten ist dies sehr wahrscheinlich. Bei allen diesen kann die bakterio­
logische (im engeren Sinne) Untersuchung immer nur das eine beweisen, daB es 
sich nicht um eine bakteriell-spezifische Erkrankung handelt, sie kann jedoch 
nicht oder nur indirekt zur klinischen Diagnose fiihren. Diese Krankheiten 
mochte ich in folgende Untergruppen einteilen: 

A. Typische Krankheitsbilder, und zwar 
a) solche, bei denen das ubertragende Virus bekannt ist, wodurch die bakterielle Ent­

stehung mit Sicherheit auszuschlieBen ist: die Viruskrankheiten (Variola, Lyssa u. a.). 
b) Fur eine Reihe wohlbekannter Infektionskrankheiten ist zwar der Erreger noch nicht 

bekannt; daB es sich dabei um Bakterien handelt, ist jedoch kaum mehr zu erwarten: 
Morbilli, Rubeola, Varicellen u. a. 

B. Viele uncharakteristische Krankheitsbilder, besonders banale Infektionen, wie sie 
so hanfig unter dem Namen "Grippe" laufen, aber auch unspezifische Enteritiden u. a. 
bleiben bakteriologisch ungeklart, man bezeichnet sie auch als unspezifische, man findet nur 
die im ersten Teil beschriebenen Verschiebungen in der Zusammensetzung und Erschei­
nungsform der normalen Flora. Da solche "Infekte" oft augenscheinlich nicht durch das 
exogene Eindringen eines Erregers, sondern durch MilieuverhaItnisse (Erkaltung, Diat­
fehler) und individuelle Disposition ausgeliist werden, ist eine bakterielle Genese in 
klassischem Sinn von vornherein unwahrscheinlich, und doch sind diese Infekte Infektions­
krankheiten. 

10. Bei vollig oder fast vollig fehlendem Krankheitsbild wird ein positiver 
bakteriologischer Befund erhoben. In diese Gruppe fallt das groBe Gebiet der 
latenten bakteriellen Infektionen. Praktisch-klinisch ist es nur bei den Bacillen­
ausscheidern von Bedeutung; auf die theoretische Seite fur die Pathogenese 
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soIl hier nicht eingegangen werden. lch verweise diesbezuglich auf die Arbeit 
von DOERR uber dieses Thema, die die ganze Problematik der "Latenz" auf­
rollt. 

Soweit diese Gruppierung!. Wie ersichtlich, ging sie ubrigens, um nicht zu 
weit greifen zu mussen, nur von bakteriologischen Untersuchungen im engeren 
Sinne, d. h. dem Nachweis der Lebewesen aus der Klasse der Bakterien, aus 
und lieB manches, so besonders die hoheren Parasiten aus der Klasse der Proto­
zoen und Spirochaten beiseite. 

Aus dieser Gruppierung der Krankheitsbilder in ihrem Verhaltnis zu den 
bakteriologischen Befunden geht hervor, daB unter der bloBen Voraussetzung 
der spezifischen Krankheitserregung nur ein kleiner Teil dieser in seiner vollen 
physiologisch-pathogenetischen Bedeutung erfaBt werden kann. Die Beziehung 
von Keim zu Wirt ist weit vielgestaltiger. Von dem Keim, der spezifischer Krank­
heitserreger im klassischen Sinne ist (Gruppe 1, mit Einschrankung!), bis zum 
normalen, mit dem Wirt im Gleichgewicht befindlichen Symbionten besteht eine 
kontinuierliche Reihe ohne scharfe Grenzen von Glied zu Glied. Bei jedem 
Bakterienbefund heiBt daher die Fragestellung: in welchem Gleichgewichts­
verhaltnis steht der Keim zum Wirt 1, nicht aber: ist der Keim ein Erreger 
(pathogen oder apathogen) 1. So bekommen erst die vielen Bakterienbefunde 
am Gesunden und Kranken ihre richtige pathogenetische Bedeutung und damit 
ihre praktisch-klinische Verwertbarkeit. 

Man konnte einwenden, daB die Spezifitat auch friiher nie in so enger Weise 
gefaBt wurde, wie sie hier kritisiert wird, und daB daher die hier zusammen­
gestellten Krankheitsgruppen doch noch mit ihr in Einklang gebracht werden 
konnten. Dazu ware zu sagen: daB einem Krankheitsbild verschiedene Keime 
(Gruppe 4) und einem Keim verschiedene Krankheitsbilder (Gruppe 6) gegen­
uberstehen, HeBe sich mit der Annahme der "Spezifitat der Erreger" noch allen­
falls in Einklang bringen. Es Mnnte vielleicht auch nebensachlich bleiben, 
daB es sich bei vielen Krankheitsbildern nur um spezifische Reaktionstypen des 
W4't;s handelt (vgl. S. 430), die yom Keim unabhiingig sind, und bei denen eine 
Spezifitat des Keims uberhaupt nicht existiert. Es ist aber zu bedenken, daB 
einmal die Spezifitat eines Keims eine vorubergehende Eigenschaft, ein Funk­
tionszustand sein kann, der kein Artmerkmal des Keimes ist, sodann, daB 
es spezifische Krankheitsbilder infektiOser Art ohne spezifische Mikroorganismen 
gibt, und schlieBlich, daB es, wie die Klinik immer wieder lehrt, uberhaupt 
lnfektionskrankheit ohne Spezifitat gibt. Als Beispiele fur diese drei Einwande 
gegen die allgemeine Giiltigkeit einer "Spezifitat der Erreger" fiihren wir hier 
nochmals an: 

a) Die Krankheitsspezifitat eines Keimes setzt sich, pathogenetisch gesehen, 
aus einzelnen Komponenten, z. B. der Organ-, Gewebs- und immunisatorischen 
Spezifitat, zusammen. Fur einige dieser Komponenten darf als bewiesen gelten, 
daB sie nicht fest, sondern modifizierbar sind. Als eine solche Teilspezifitat, die 
nicht festes Artmerkmal, sondern wechselnder Funktionszustand eines Keims 
ist, kann der Genius epidemicus gelten, der zeitlich getrennten Epidemien ein 
klinisch verschiedenes spezifisches Geprage bei gleichbleibendem Keim verleiht. 
Es geht nicht an, klinisch gesicherte Beobachtungen mit Polemik abzutun, 
indem erklart wird, daB "der Genius epidemicus heutzutage nur bei jenen wieder 
aufflammt, die Mystisches und Transzendentes gleich uberall da zur Erklarung 
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heranziehen, wo die exakte Forschung die naturlichen Ursachen noch nicht auf­
geklart hat oder noch nicht aufklaren kann" (KOLLE und PRIGGE). Die elektive 
Lokalisationsfahigkeit besonders der Streptokokken, die von ROSENOW zuerst 
behauptet, von Klinikern in der Lehre von der Herdinfektion als fruchtbare 
Hypothese ausgewertet und in den letzten Jahren zunehmend auch experimentell 
von anderen Forschern (GRUMBACH u. a.) bestatigt wurde, ist ein weiteres 
wichtiges Beispiel, besonders da es sich bei ihr nicht urn eine allgemeine Krank­
heits-, sondern eine ziemlich scharf erfaBbare Organspezifitat handeIt. Die 
elektive Lokalisation scheint zudem nicht nur den Streptokokken, sondern auch 
anderen Keimen, z. B. dem Bacterium coli (HORING und ARJONA, Dyspepsiecoli) 
zuzukommen. 

b) Typische Krankheitsbilder ohne Bacterium, wenigstens ohne spezifisches 
Bacterium, sind nicht nur diejenigen,uber deren Genese noeh Dunkel liegt 
(Masern usw.), sondern auch die Viruskrankheiten. Die ultravisiblen Vira gehoren 
keinesfalls zu den Bakterien oder Protozoen; ob sie uberhaupt Lebewesen sind, 
ist unbewiesen( s. unter III.). Vor allem ist der Komplex der infektiosen rheu­
matischen Erkrankungen hierher zu zahlen. BIELING sagt daruber: "Die da bei 
in Frage kommenden Krankheitskeime sind aber nicht als die spezifischen 
Erreger der rheumatisehen Erkrankung aufzufassen, denn nieht nur sie, sondern 
prinzipiell jeder Bacillus, der mehrfach in den Korper eindringt, und zu Blut­
bzw. Aligemeininfektionen fiihren kann, kann aueh das gleiehe Bild hervorrufen." 
In einer Arbeit uber die monolymphocytaren Anginen bin ieh an anderer Stelle 
naher darauf eingegangen, daB aus der Tatsache einer klinisch gut faBbaren 
epidemischen Infektionskrankheit noch nicht ohne weiteres auf ein spezifisches 
Virus oder gar. Bacterium, durch das sie erregt sein musse, geschlossen werden 
kann. 

c) Uber unspezifische, oder wie ich sie vorsichtiger genannt habe, un­
charakteristische Infektionskrankheiten, die in der Klinik eine groBere Rolle 
spielen, als Bakteriologen im allgemeinen zu glauben geneigt sind, vor allem 
in der Form der banalen Infekte, aber auch als langwierige Krankheiten, und deren 
pathogenetische Klarung habe ieh ebenfalls an anderer Stelle zusammenfassend 
beriehtet. Auch fUr sie gibt es keinen "spezifischen Erreger". 

Die Spezifitat darf also nicht allgemein als eine feste Eigenschaft der Keime 
aufgefaBt werden. Ihre Definition ist dahin zu erweitern, daB sie im einzelnen 
Krankheitsfall sowohl eine Funktion des Wirtes als eine solche des Keirns sein 
kann und uberhaupt nicht notwendig bei jeder Infektion vorhanden ist. Es gibt 
also eine kontinuierliche Reihe einerseits yom streng spezifisehen bis zum "un­
spezifischen" Keirn, der, aus irgendwelehcn Grunden in den Wirt gelangt, nur eine 
unspezifische Entziindung hervorzurufen vermag, andererseits von der streng 
spezifischen bis zur unspezifischen (uneharakteristischen) Infektionskrankheit. -
Von anderen Gesichtspunkten ausgehend hat MORO geauBert, daB das, was wir 
als Spezifitat bezeichnen, "vielfach nur ein quantitativer und kein qualitativer 
Begriff" ist. Dazu wurde er durch seine Studien uber die Parallergie gefiihrt. 
RoSSLE geht noch einen Schritt weiter, indem er die spezifische Allergie nur als 
einen Sonderfall einer "Pathergie" betrachtet wissen will, wobei diese die spezi­
fische und die unspezifische Allergie umfaBt. Auch er nimmt dabei eine kon­
tinuierIiche Reihe an, die "mit Beispielen von der hochsten Spezifitiit beginnt 
und mit sol chen von der geringsten endigt". 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 28 
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II. Der klassischen Hypothese von der Bestandigkeit der Arten ist die Lehre 
von der Variabilitat der Bakterien gegeniibergetreten. DaB es sich bei diesem 
Gegensatz fUr uns nicht um ein kulturell bakteriologisches, sondern ein allgemein 
physiologisches Problem handelt, ist schon in der Einleitung geniigend hervor­
gehoben worden. lch verweise hier insbesondere nochmals auf die dort wieder­
gegebenen Zitate von LUBARscH, RassLE, V. BERGMANN, DOERR und Hmsz­
FELD. Die Variabilitiit ist der Ausdruck der Anpassung der Keime an ihre 
Umgebung. Als Voraussetzung einer Betrachtungsweise, wie sie hier durch­
gefiihrt wurde, gilt daher: im selben Zeitpunkt. wo das System Makro-M ikroorganis­
mus aus dem normalen Gleichgewicht gebracht wird, beginnt die Variation der M ikro­
organismen. Was beim Wirtsorganismus die Krankheitssymptome sind, das 
sind bei seinen milqobiologischen Symbionten die AuBerungen der Variabilitat: 
Ausdruck des gestorten Gleichgewichts und der Funktionsanderung. Die Varia­
bilitat wird damit integrierender Bestandteil des Erkrankungsablaufs. 

Sie erstreckt sich in erster Linie auf die pathologisch physiologische Wertig­
keit der Symbionten, d. h. vor allem auf ihre Infektiositat (Virulenz), in zweiter 
Linie aber auch - mindestens in vielen Fallen - auf ihre Erscheinungsform 
(mikroskopisches und kulturelles Verhalten). 

Was zuerst die erste Art der Variabilitat angeht, so ist selbstverstandliche 
Bedingung jeglicher Heilung einer Gleichgewichtsstorung, daB die lnfektiositat 
noch anwesender "pathogener Keime", besser gesagt: noch anwesender Sym­
bionten in krankheitsspezifischer Zustandsform, gegeniiber ihrem Wirts­
individuum erloschen ist. Dieser Zustand kann erreicht werden durch Anderung 
bzw. Neuerwerbung von Funktionen des Wirts, oder aber durch Funktions­
anderungen des Mikroorganismus. lch fiihre wieder DOERR an; er sagt: iiber 
die funktionelle Variabilitat der Erreger im einzelnen Erkrankungsfall: 

"Es ist nun nicht nur a priori wahrscheinlich, sondern durch Versuche erwiesen, daB 
sich die Erreger im Laufe einer und derselben Infektion andern oder doch audern konnen, 
sei es spontan, sei es infolge der Einwirkung von mikrobiziden Schutzstoffen, welche im Blute 
des Wirtes entstehen, sei es infolge einer eingeleiteten Chemotherapie." 

Die zweite Art der Variabilitiit bezieht sich auf die morphologische und kul­
turelle Erscheinungsform. Sie wurde bisher fast nur kasuistisch behandelt, 
wobei die mehr oder weniger zufallig gefundenen Erscheinungen einfach regi'­
striert und beschrieben wurden. Nur einige Untersucher haben sich mit den 
Bedingungen des Auftretens der Variabilitatserscheinungen in kiinstlichen 
Kulturen beschiiftigt. Die Frage, ob diesen Erscheinungen unter natiirlichen 
Verhaltnissen im Wirtsorganismus eine pathogenetische Bedeutung zukommt, 
wurde nur selten angeschnitten, und das Problem ist noch wenig geklart. 1919 
hat allerdings schon VAN LOGHEM die Vermutung ausgesprochen, daB es sich 
bei der Variabilitat der Mikroorganismen nicht um eine wahllose Erscheinung 
des Zufalls, sondern um eine feststehende "Funktion" der Mikroorganismen 
handle, ohne dies aber naher auszufiihren. Nur fiir ein Teilgebiet der Variabili­
tatslehre, die bakteriophagische Variabilitat, ist die Frage ausgiebiger behandelt 
worden, im allgemeinen aber nur im Hinblick auf die therapeutischen Nutz­
anwendungen des Phagen, kaum wegen der durch ihn hervorgerufenen Variabili­
tatserscheinungen an der Bakterienerscheinungsform. 

Erscheinungen, wie z. B. das Auftreten abgeanderter ungleichmaBiger 
"Erreger" -Formen gegen Ende der akuten Erkrankung oder beim trbergang 
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in ein chronisches Stadium - z. B. bei der Cholera von GOTSCHLICH beschrieben, 
"degenerierte" Colibacillen bei chronischer Cystitis sind wohl jedem Untersucher 
gelaufig - oder bei Bacillentragern - Schleimformen des Paratyphus B, ab­
norme Diphtheriebacillen - wurden frillier als Degenerationserscheinungen 
angesehen, ohne daB man ihnen groBere pathogenetische Bedeutung beilegte. 
Gegen diese Bezeichnung haben sich mit Recht in neuerer Zeit mehrere Autoren, 
unter anderen besonders GOTSCHLICH, gewandt und damit diesen als Variabili­
tatsformen nicht anzuzweifelnden Befunden schon eine groBere Beachtung 
verschafft. Es erweckt aber doch meist scharfen Widerspruch (vgl. Diskussion 
NEISSER-HoRING), wenn man eine noch weitergehende Variabilitat fiir die Patho­
genese in Rechnung zieht. Wir glauben aber, wie aus dem Bisherigen hervorgeht, 
daB man dies heute tun muB. Es ist die Frage, ob nicht im Wirtsorganismus so 
weitgehende Abanderungen von Keimeigenschaften auftreten konnen, daB die 
kulturelle Untersuchung nach den Gesichtspunkten der auf der Kulturmethode 
aufgebauten Bakteriensystematik zur Diagnose einer neuen bzw. anderen Art 
fiihrt. Damit ware dann die Moglichkeit des "Oberganges einer "Art" in eine 
andere im Wirtsorganismus anzunehmen. 

DaB ein solcher in vitro nicht allgemein anerkannt ist, ist in diesem Zusam­
menhang nicht von entscheidender Bedeutung. Es ist vielmehr moglich, daB 
der nach Ansicht vieler noch ausstehende in vitro-Beweis iiberhaupt nicht zu 
erbringen sein wird. Es heiBt noch nicht "das Chaos infusorium" befiirworten, 
wenn dazu folgendes bemerkt wird: Die Artunterscheidung, wie sie in der 
medizinischen Bakteriologie eingefiihrt ist, deckt sich keineswegs mit der Art­
unterscheidung in der allgemeinen Biologie, einschlieBlich der Botanik, die nur 
auf morphologischen Merkmalen aufbaut. Morphologisch (mikroskopisch) ist 
z. B. zwischen einem Bacterium paratyphi B SCHOTTMULLER und einem Bac­
terium enteritidis BRESL.A.U kein Unterschied, ja nicht einmal zwischen einem 
Bacterium coli und einem Bacterium paratyphi, da konstante mopphologische 
Unterschiede nicht bestehen (auch die BegeiBelung ist kein festes Merkmal). 
Die Unterschiede, auf denen wenigstens zum groBen Teil die Artunterscheidung 
in der medizinischen Bakteriologie aufgebaut ist, sind funktioneller Art, so wenn 
das verschiedene Verhalten der Keime gegeniiber Wirtsorganismen, d. h. das 
serologische Verhalten, als Artmerkmal benutzt wird. Es wurde nun aber im 
I. und II. Teil ausgefiihrt, daB das Verhalten zum Wirt unter natiirlichen Ver­
haItnissen kein konstantes zu sein braucht, sondern daB es sich dabei um ein 
physiologisches und mithin labiles Gleichgewicht handelt. 1st dem aber so, so 
miissen auch die serologischen Eigenschaften der Keime etwas Labiles sein. 
Dafiir lassen sich auch viele experimentelle Erfahrungen anfiihren. Labile Eigen­
schaften, auch wenn sie unter unphysiologischen Verhaltnissen (in der Kultur) 
mit einer gewissen Zahigkeit festgehalten werden, diirfen aber nicht als Art­
merkmale, sondern nur als Zustandsmerkmale gebraucht werden. Daher ist 
denn die Systematik der medizinischen Bakteriologie nicht. gleichzusetzen mit 
der botanisch-zoologischen Systematik; und Grundregeln, wie z. B. die Be­
standigkeit der Arten, lassen sich nicht ohne weiteres von dieser auf jene iiber­
tragen. 

Die Artunterscheidung in der medizinischen Bakteriologie, z. B. von Coli- und 
Typhusbacillen, oder als noch klareres Beispiel diejenige der Salmonellaarten 
untereinander (Paratyphus-Enteritisgruppe), fiihrt leicht dazu, die Trennung 

28* 
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dieser Arten in Parallele zu setzen mit derjenigen hoherer Lebewesen, z. B. der 
der Protozoen. Die Forschungen der Vererbungslehre haben aber gezeigt, daB 
diese Parallele so lange nicht gultig ist, als nicht auch fUr die Mikroorganismen 
eine geschlechtliche Fortpflanzung bewiesen ist. Und eine solche ist bis heute 
unbekannt. Nur solche Merkmale, die eine Geschlechtsteilung uberdauern und 
sich dadurch als an die Trager der eigentlichen Artmerkmale, die Gene in den 
Chromosomen, gebunden erweisen, sind fur die Artunterscheidung zuverlassig. 
Wir sind nicht in der Lage, daruber bei Bakterien sicheres auszusagen. Es handelt 
sich namlich bei der ungeschlechtlichen Vermehrung der Bakterien im Sinne 
der Vererbungslehre nicht um die Bildung neuer Generationen, sondern stets 
nur um die gleiche Generation. Innerhalb einer solchen konnen nun aber Dauer­
modifikationen unter dem EinfluB besonderer Lebensbedingungen auftreten, 
die sich einerseits fast beliebig lange halten, andererseits aber auch jederzeit 
wieder dem Ausgangstyp anpassen konnen (JOLLOS). Zur Zeit laBt sich nicht 
entscheiden, inwieweit die Merkmale, die in der medizinischen Bakteriologie 
zur Artunterscheidung benutzt werden, wirkliche Artmerkmale im Sinne der 
Vererbungslehre oder nur Dauermodifikationen sind. Die Annahme einer weit­
gehenden Bakterienvariabilitat ist also erbbiologisch durchaus moglich und steht 
nicht zu der Konstanz hoherer Arten im Widerspruch. 

VAN LOGHEM hat aus solchen Betrachtungen fur die Bakteriensystematik 
Folgerungen gezogen und schlagt eine andere, die erbbiologischen Erkenntnisse 
beriicksichtigende N omenklatur vor. Er sagt unter anderen: "In der Genetik 
ist der Ausdruck "Typus" synonym mit Biotypus, Rasse, Kleinart und Elemen­
tarart. Dieser Name bezieht sich also auf die genotypische Anlage." "So ist 
es meines Erachtens hinreichend festgestellt worden, daB die untereinander 
abweichenden Vertreter des atoxischen Dysenteriebacillus falschlich als Typen 
bezeichnet werden. Da es tatsachlich moglich ist, Bacillen von einem "Typus" 
in einen anderen "Typus" umzuzuchten, handelt es sich hier nicht um echte 
Typen, sondern urn Adaptaten. Was die sog. Typen des Pneumococcus betrifft, 
ware aus den neuesten Untersuchungen von GRIFFITH und NEUFELD zu schlieBen, 
daB sie gleichfalls ohne Grund als solche angesprochen werden. Die Frage steht 
offen, ob sich auch die Unterschiede in der antigenen Struktur bei Meningo­
coccus, Streptococcus, Paratyphus B-Bacillen usw. ganz oder wenigstens teil­
weise auf Adaptation griinden." 

Das Eine kann jedenfalls nicht stark genug betont werden: das Nichtgelingen 
der Erzeugung von Variabilitatserscheinungen in vitro widerlegt nicht die Mog­
lichkeit ihres Auftretens unter naturlichen Verhaltnissen. "Es leuchtet an sich 
ein, daB die Bestandigkeit (Konstanz) eines Typus auf dem Nahrboden in vitro 
groBer sein muB als in dem lebenden Korper" (ROSSLE). "Wir kennen die 
Krankheitserreger meist nur in den Eigenschaften, die sie in kunstlicher Kultur 
und im Tierversuch zeigen. Es fehlen uns aber eingehende Kenntnisse der Eigen­
schaften der Parasiten in der freien Natur, der AuBenweltsformen, und die Kennt­
nisse uber die Beschaffenheit der Erreger im Korper wahrend des Krankheits­
prozesses. Hier ist noch sehr viel zu tun!" (H. BRAUN). Wir wissen nur, daB 
diese ungleich viel komplizierter sind, als die in vitro und wir mussen annehmen, 
daB es sich um labile Gleichgewichte handelt, die sich verandern konnen, so 
daB eine Variabilitat der Symbionten geradezu notwendig ist und nur die Frage 
der Entscheidung naher zu bringen ist, bis wohin diese gehen kann. Es ist weiter, 
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wie S. 420f. ausgefiihrt, gerade aus vielen Variabilitatsexperimenten in vitro 
bekannt, daB es kein besseres variabilitatsforderndes Mittel gibt als den Zusatz 
frischer Organteile. Schon diese experimentelle Beobachtung weist darauf hin, 
daB der Aufenthalt der Keime im Wirt AnstoBe zur Variabilitat in so groBer 
Starke mit sich bringt, wie sie in vitro iiberhaupt nie zu erreichen sein werden. 
Die Vermutung moglicher Variation wird sich dabei zunachst innerhalb der 
durch die biologische Verwandtschaft der Keime gegebenen Grenzen der Wahr­
scheinlichkeit halten, also z. B. Variation innerhalb der Streptokokken- oder 
der Coli-Typhus-Ruhrgruppe. Ahnliche Zusammenhange wurden von manchen 
Autoren wohl in Erwagung gezogen, ohne daB aber ihre Bedeutung fUr die Patho­
genese voll gewiirdigt wurde. So sagt LEWINTHAL: "Es ist kein Zweifel, daB 
solche Variationen auch im Korper des kranken Menschen eine auBerordentliche 
Verbreitung haben. Sie sind die Quellen, aus denen das reiche Saprophyten­
reservoir des menschlichen Korpers fortlaufend gespeist wird. Sie sind der Grund 
dafUr, daB, wie GoTSCHLICH einmal, wenn auch in ganz anderer Wertung, her­
vorgehoben hat, gerade an den Infektionspforten unserer Krankheitserreger 
verwandte Saprophytenarten gesetzmaBig vorkommen. Ob abeJ," ein KrankhClts­
keim im Infizierten bei der Genesung zur saprophytaren Variante umgewandelt 
oder aber in seiner pathogenen Zustandsform vernichtet wird, bleibt fUJ," die' 
Epidemiologie bedeutungslos!" LEWINTHAL nimmt also auch eine weitgehende 
Anpassung an, eJ," spricht von der "pathogenen Zustandsform" und denkt sich 
offenbar das Verhaltnis verwandter "pathogener" und "apathogener" Formen 
auch im Sinne der in der Einleitung S. 371 erorterten phylogenetischen Ent­
wicklung vom Parasitismus zur saprophytaren Symbiose. Und doch halt 
er diese mit der Pathogenese offensichtlich eng zusammenhangenden Umwand­
lungen erstaunlicherweise, wenigstens fUr die Epidemiologie, fiir bedeutungslos. 
Physiologisch gesehen, sind sie aber bestimmt von fundamentaler Wichtigkeit. 

Die Annahme eines Zusammenhanges von in der medizinisch-bakteriologischen 
Systematik sonst streng unterschiedenen Arten nahert sich nur scheinbar den 
alten Anschauungen der vor-KocHschen "Polymorphisten" (NAGELI). Sie tut 
dabei den Erkenntnissen der KocHschen Bakteriologie im einzelnen keinen Ein­
trag. Diese ist aufgebaut auf KOCH;; groBer Errungenschaft der kiinstlichen, 
insbesondere der Reinkultur und bleibt fUr die Verhaltnisse bei' derselben 
unumstoBlich. Nur die stillschweigende Voraussetzung, daB die Ergebnisse 
der kulturellen Erforschung der Bakterien ohne weiteres auf die natiirlichen, 
Verhaltnisse im Wirtsorganismus iibertragen werden konnten, ist im an­
genommenen Umfang nicht haltbar. Dies wurde unter dem Eindruck der 
hervorragenden Ergebnisse der kulturellen Forschung oft iibersehen. Es sei 
nochmals ausdriicklich festgestellt, daB auch bei Annahme einer so weitgehenden 
Variabilitat fUr die Zwecke der Diagnostik das geschaffene Riistzeug der medi­
zinischen Bakteriologie in voller Geltung bleibt; denn aus der Erkennung der 
fUr bestimmte Krankheiten spezifischen "Zustandsformen" der Bakterien und 
der Tatsache der strengen Fixierung dieser Zustandsform bei der kulturellen 
Weiterziichtung stellen wir die bakteriologischen Diagnosen. Dieses Vorgehen 
wurde in der Einleitung S. 369 als statische Betrachtungsweise schon charak­
terisiert. 

Anders bei der funktionellen bzw. physiologischen Betrachtungsweise! 
Wahrend die statische Betrachtung der unveranderlichen Arten eine Heilung nur 
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bei erreichter Vernichtung der Parasiten moglich erscheinen Hint, wobei der 
Sieg der Parasiten, d. h. der Tod des Wirts, ebenfalls zum Tod der Parasiten 
fuhrt, gibt die funktionelle Betrachtung eine Erklarung der im I. Teil naher 
geschilderten AnpassWlgserscheinungen und ermoglicht uberhaupt erst das patho­
genctische Verstandnis fur viele pathologisch-physiologischen Vorgange. 

Unter den naturlichen Verhaltnissen im Wirtsorganismus darf soviel als 
bewiesen gelten, daB der tJbergang von pathogenen in verwandte apathogene 
Arten moglich, vielleicht bei manchen Krankheiten im AbheilWlgsstadium die 
Regel ist (Diphtheriebacillen). Schon dabei handelt es sich um eine Dberschrei­
tung der Artgrenze nach fruheren Anschauungen. Dieselbe UmwandlWlg ist 
vorstellbar un«;l wie oben beschrieben, wahrschejnlich fiir alle diejenigen Krank­
heitskeime, die den normalen Symbionten des Korpers nahe verwandt sind: 
Typhus·, Paratyphus·, Enteritis-, Ruhrbacillen als Verwandte des Bacterium 
coli, hamolysierende Streptokokken als Verwandte der anhamolytischen und 
grunen Streptokokken. Fur andere, insbesondere hoher organisierte Erreger 
(Protozoen) kommt nur teilweise eine EntgiftWlg durch morphologische und 
funktionelle Umwandlung, eine Eliminierung nur durch Abtotung in Betracht. 
Viel problematischer ist die Frage, ob die den erstgenannten Bakterien zuge­
ordneten Krankheiten ohne diese ubertragen werden konnen, d. h. ob sich 
unter bestimmten Umstanden im Wirt die normalen Symbionten in die artver­
wandten, spezifischen Krankheitskeime umwandeln konnen, ein Mechanismus, 
wie er z. B. fUr die Ruhr, speziell die E·Ruhr von einigen Autoren erortert, 
und fur den Typhus von DRESEL angenommen wurde, wie wir nach dem Vor­
ausgegangenen ibn weiter fur die hamolysierenden Streptokokken ansteckender 
Anginen Wld bei Scharlach fUr gegeben erachten. 

Der tJbergang krankheitsspezifischer Arten in verwandte normale Symbionten 
sowie der umgekehrte Vorgang setzen der BakterienumwandlWlg immer noch 
deutlich abgesteckte Grenzen, so daB durch den Beweis derselben kein~swegs 
etwa das "Chaos infusorium von LINNE" wieder anerkannt werden wiirde, wie 
NEISSER in einer Polemik gegen eine meiner Arbeiten befiirchtet hat. Auch 
hat die Erkenntnis solcher Dbergange als pathologisch-physiologische Prozesse 
zunachst nichts mit den Theorien uber Bakterienzyklen mit morphologisch 
verschiedenen Stadien zu tun. Wieweit die kulturellen FeststellWlgen uber solche 
einmal in die Physiologie der Infektion eingebaut werden konnen, kann erst 
die Zukunft zeigen. 

Die Konstanz der Arlen ist ebenso wie die Spezifitat kein allgemein giiltiges 
"Gesetz". Je hoher organisiert das infektiose Agens ist (Protozoen I), urn so 
fester wird die Konstanz sein. Unter den Bakterien ist der Variabilitat, wie 
eine UInfangreiche Forschung (vgl. auch Anhang der EinleitWlg!) bewiesen hat, 
schon ein groBer Spielraum gegeben; und zwar Wlter naturlichen Verhaltnissen 
offenbar ein groBerer als die bisherigen, kulturell gesetzten Arlgrenzen erwarten 
lieBen. Auch hier besteht also eine kontinuierliche Reihe von den Fallen, wo 
das "Gesetz" streng anwendbar, bis zu denjenigen, bei denen es nicht oder nur 
in stark modifizierter FassWlg anwendbar ist. 

III. Die Hypothese, dafJ die Infektionsstofle allgemein Lebewesen sind, ist 
zum mindesten erschuttert, da die von ultravisiblen Vira hervorgerufenen 
Krankheiten zwar zweifellos spezifische Infektionskrankheiten sind, es aber 
unbewiesen ist, ob diese Lebewesen sind; auch "die BakteriophagenforschWlg 
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hat uns jedenfalls das Zugestandnis der Moglichkeit unbelebter Ansteckungs­
stoffe abgerungen, gegen das man sich solange und heftig gewehrt hat" (DOERR). 
Neuere Forschungen, besonders auch die Erfahrungen auf anderen Gebieten, 
neben denen mit Bakteriophagen besonders diejenigen an ubertragbaren Tier­
geschwUlsten, stellen der Theorie von den Vira als Lebewesen die Enzymtheorie 
gegenuber. 

Der Begriff "Infektionskrankheit" schloB bisher die V orstellung ein, daB 
es sich dabei urn lebende Ihfektionsstoffe handle. Eine Krankheit, die sich der 
Forschung trotz klinischen Charakters einer Infektionskrankheit als durch leb­
lose Gifte ubertragen erwies (z. B. die Haffkrankheit), wurde nicht mehr als 
Infektionskrankheit angesehen. Auf die Sonderstellung des Botulismus, der 
eigentlich keine Infektionskrankheit, sondern eine Vergiftung ist (Bacillus botu­
linus als "toxigener Saprophyt"), wurde schon von verschiedenen Autoren hin­
gewiesen (ahnlich der Tetanus). Zeigt es sich nun, daB die ultrafiltrablen Vira 
keine Lebewesen sind, obgleich sie sieh im Wirtskorper "vermehren", so wurden 
sie eine Mittelstellung zwischen den Vergiftungen und den bakteriellen Infek­
tionen einnehmen. 

Die Lehre von den ultrafiltrablen Vira hat dauernd an Bedeutung gewonnen, 
in jungster Zeit besonders auch durch die Annahme eines Zusammenwirkens eines 
solchen mit einem lebenden Keirn fUr manche FaIle (auBer in den auf S. 425 
erwahnten Fallen ist Derartiges auch fUr den Scharlach, die ErkiUtungen und 
andere Infektionen erortert worden). Auch in solchen Fallen ist das Lebewesen, 
d. h. der Keirn allein nicht in der Lage, Krankheit zu erzeugen; er ist vielmehr 
nur eine Teilbedingung der Infektionskrankheit. Ein Fall des Zusammen­
wirkens von Bacterium und Virus ist dem Kliniker wohl bekannt; es ist dies 
der Herpes, der als Symptom vieler Infektionskrankheiten in Erscheinung tritt, 
bald sehr regelmaBig, bald mehr inkonstant (Pneumonie, Coliinfektionen, Para­
typhus, Angina, Erkaltungen u. a.). Das Herpesvirus laBt sich in all diesen Fallen 
uber die Kaninchenkornea weiterzuchten, gleichgUltig an welcher Infektionskrank­
heit der Patient erkrankt war. SoIl man hier eine Doppelinfektion annehmen und 
dementsprechend ein Zusammenfallen zweier verschiedener Infektionskrank­
heiten ~ Dies ware jedenfalls yom klinischen Standpunkt aus gesehen absurd; denn 
der Herpes ist ein Symptom, keine Krankheit. DOERR hat bewiesen, daB ein 
Herpes auch ohne vorausgegangene Infektion hervorgerufen und dann weiter uber­
tragen werden kann, daB man in diesem FaIle also eine Infektkette gewisser­
maBen willkurlich beginnen lassen kann. Will man nun das Herpesvirus als Lebe­
wesen golten lassen, so muB man - was fUr ein Lebewesen zum mindesten sehr 
gezwungen erscheint - sein ubiquitares Vorhandensein oder - was wohl als 
ausgeschlossen gelten kann - eine Urzougung annehmen. Man wird also gerade 
beim Herpesvirus sehr bezweifeln mussen, ob es sich bei ihm urn ein Lebewesen 
handeln kann. Das Virusproblem hangt eng mit dem der Bakteriophagie zu­
sammen. Es erscheint deshalb besonders interessant, daB ein Zusammenwirken 
mit Bakterien auch fUr die Vira erortert wird. Die Forschung steht aber noch 
ganz im Anfange, weshalb auch hier die Virusfrage nur gestreift werden sollte. 

Auch bei denjenigen unter dem Bild einer Infektionskrankheit verlaufenden 
Erkrankungen, bei denen ein vorher im Gleichgewicht befindlicher Keirn plotzlich 
zum "Erreger" wird (z. B. Sommerdiarrhoen mit Bacterium coli, Erkaltungs­
katarrhe mit hamolysierenden Streptokokken), ist nicht der Keirn selbst, also das 
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Lebewesen als solches, sondern nur die neuerworbene Eigenschaft desselben, seine 
Zustandsform, Krankheitsursache, oder besser -bedingung. Diese neuerworbene 
Eigenschaft besteht in einem bestimmten Organotropismus, einer Aggressivitat 
gegenuber dem erkrankten Organ; und fur solche inkonstant auftretenden 
Organotropismen haben JENSEN sowie HOBING und ARJONA (s. S. 400) experi­
mentelle Beweise erbracht. Auch die ROSENowsche "elektive Lokalisation" 
als nicht fest an einen Keim gebundene Eigenschaft gehort hierher. Wohl ist 
bei all diesen Infektionen ein lebender Keim im Spiele, jedoch erwirbt er erst 
infolge der Veranderung der Verhiiltnisse im Wirt seine krankheitsspezifischen 
Eigenschaften, so daB es nicht richtig ist zu sagen, die Krankheit sei von diesem 
Lebewesen erregt. In manchen Fallen, z. B. bei den Rheumatismen, ist dieselbe 
Krankheit experimentellen Erfahrungen nach ebensowohl durch lebende Keime 
als auch durch leblose giftige Substanzen allein aus16sbar; und es ist kein Zufall, 
daB man heute die Serumkrankheit, die bestimmt nichts mit lebenden Keimen 
zu tun hat, in allen Lehr- und Handbuchern zu den Infektionskrankheiten stellt. 

Soweit es die gegenwartig stark im FluB befindlichen Ansichten zu ubersehen 
erlauben, kann nach allem auch hier gesagt werden, daB es eine kontinuierliche 
Reihe von trbergangen gibt zwischen Infektionskrankheiten, die von einem 
lebenden Agens abhangen, und solchen, bei denen ein solches nicht beteiligt 
ist. Zwischen ihnen stehen diejenigen Infektionskrankheiten, bei welchen ein 
lebender Keim nur mehr oder weniger wichtige Teilbedingung der Erkrankung ist. 

IV. Mit dem Wort Infektion wird gemeinhin die Vorstellung des Eindringens 
eines infektiosen Stoffes in den Wirt von aufJen, mit dem Wort Infektionskrankheit 
die einer ubertragbaren oder gar ansteckenden Krankheit verbunden. Infektion 
und Infektionskrankheit sind demgegenuber, physiologisch gesehen, viel zu 
komplexe Vorgange, um einen Teilfaktor, wie den der exogenen Entstehung 
oder der trbertragbarkeit als festes Merkmal mit ihnen zu verbinden. 

Wenn, wie im vorausgegangenen auseinandergesetzt, die Spezifitat einer 
Infektionskrankheit nicht durch eine Krankheitsspezifitat des sie begleitenden 
Keims, sondern durch den vom Keim unabhangigen Reaktionstyp des Wirts­
organismus bedingt sein kann, so ist in solchem Falle die trbertragbarkeit an 
so ~iele, in praxi kaum zusammentreffende Vorbedingungen geknupft, daB sie 
praktisch gleich Null wird. Das gilt z. B. fur Infektionskrankheiten, wie die 
Sepsis und Miliartuberkulose, weniger, aber auch fur die croupose Pneumonie. 
Dies sind "nicht ansteckende Infektionskrankheiten". Der Keim selbst kann 
dabei naturlich ubertragbar sein, im Falle der trbertragung aber wird er nicht 
oder kaum zur gleichen Krankheit fiihren, sondern allermeist wenn uberhaupt, 
zu einer ganz anderen. Diese Einschrankung der trbertragbarkeit spezifischer 
Infektionskrankheiten ergibt sich also von selbst aus den vorausgegangenen 
Auseinandersetzungen uber die Spezifitat. 

Die Tatsache des epidemischen Auftretens einer Infektionskrankheit sagt 
primar gar nichts uber ihre trbertragbarkeit. Die Haufung kann auch bei 
Infektionskrankheiten wie bei nichtinfektiosen Krankheiten (etwa die Haufung 
vonSchuBverletzungen im Kriegsfall) an Faktoren liegen, die mit trbertrag­
barkeit nichts zu tun haben. Insbesondere scheinen unter Umstanden meteoro­
logische Einflusse bei manchen Krankheiten wichtiger fiir das Verstandnis 
der Epidemiologie zu sein als die Eigenschaften der "Erreger", z. B. fur die 
Epidemiologie der ErkaItungskrankheiten. 
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Fiir die Frage der "Obertragbarkeit ist weiter von ausschlaggebender Bedeu­
tung, was soeben unter II. iiber die Entstehung krankheitsspezifischer aus un­
spezifischen Keimen gesagt wurde. 1st es richtig, daB z. B. eine E-Ruhr ohne 
exogene Einfuhr von E-Ruhrbacillen, eine Angina ohne Zufuhr von hamoly­
sierenden Streptokokken von auBen entstehen kann, so wird die Anschauung, 
daB spezifische Krankheitsbilder nur durch die spezifischen Keime iibertragen 
werden konnen, unhaltbar. Dasselbe gilt im Faile des Herpes, von dem ja fest­
steht, daB er ohne nachweisbar vorausgegangene "Obertragung in einem Wirt 
plotzlich entstehen kann. FUr die durch ultravisible Substanzen iibertragbaren 
Tiertumoren ist bewiesen, daB das iibertragende Agens in einem durch Teer­
usw., -pinselung krank gewordenen Wirt neu entstehen und von da weiter iiber­
tragen werden kann. Andererseits steht es natiirlich fest, daB eine Krallkheit, 
wie etwa die E-Ruhr, nicht immer so entstehen muB, sondern bacillar iibertragen 
werden kann (Laboratoriumsinfektionen). Die Entstehung der einzelnen Infek­
tionskrankheiten ist jeweils ganz verschieden, so daB Verailgemeinerungen 
unmoglich sind. Die Frage, ob eine Krankheit nur durch exogene bacillare 
Infektion oder auch ohne solche iibertragen werden kann, ist fiir jede Krankheit 
besonders zu entscheiden. 

Endogene Infektionen sind von "Obertragung ganz unabhiingig. Sie sind kein 
seltenes Ereignis; sie kommen ailerdings weniger bei eigentlichen Infektions­
krankheiten, als bei lokalisierten Infektionen vor, fiir die nicht irgendwelche 
spezifischen Keime verantwortlich sind: Cholecystitis, Appendicitis, Pyelo­
cystitis u. a.; aile diese Infektionen sind als solche nicht iibertragbar. Nach 
vorausgegangener latenter Infektion spielt die endogene Infektion aber auch 
fiir spezifische Krankheiten eine bedeutende Rolle: endogener Reinfekt bei 
Tuberkulose, Erkrankung von Bacillentragern. Die Entstehung spezifischer 
Keime, wie der E-Ruhrbacillen im Wirt wiirde also gewissermaBen zwischen 
der endogenen Infektion im obigen Sinne und der exogenen spezifischen Infek­
tion stehen. 

In engem Zusammenhang mit dem unter I und II Behandelten besteht auch 
eine kontinuierliche Reihe von "Obergangsstufen zwischen "Obertragbarkeit und 
Nichtiibertragbarkeit. Die "Obertragbarkeit ist von Krankheit zu Krankheit 
verschieden, ja, sie wechselt oft bei derselben Krankheit von Fall zu Fall oder 
von Zeit zu Zeit. 

V. Das Eindringen von "Erregern" geniigt nicht, um Kranlcheit auszulOsen. 
Es ist unrichtig, um mit v. BERGMANN zu reden, "zu glauben, die Entstehungs­
bedingungen entziindlicher Prozesse durch den Nachweis spezifischer Bakterien 
hinlanglich geklart zu haben", "da die Seuchenerreger sowohl im Laboratoriums­
experiment, wie auch unter natiirlichen Bedingungen eine echte Infektion mit 
dem Erfolg der Erkrankung in der Regel bei gesunden Individuen gar nicht 
hervorrufen konnen". Auch B. LANGE sagt: "Die Frage, ob und in welchem 
Umfange bei Infektionskrankheiten iiberhaupt eine echte Ansteckung gesunder 
Individuen moglich ist, und wieweit eine Disposition fiir die Entstehung der 
Krankheit anzunehmen ist, kann nur fiir jede Infektion gesondert betrachtet 
werden." Die iiberragende Bedeutung der Disposition gegeniiber der Infektion 
hat besonders KiSSKALT in einer Reihe von Arbeiten immer wieder betont. 
Er weist auf die Ergebnisse der Epidemiologie hin, die der rein bakteriologischen 
Erklarung von der Seuchenentstehung vielfach ziemlich schroff entgegenstehen. 
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Sie fuhrt jedenfalls zur Aufdeckung der enormen Rolle der Disposition neben 
dem Erreger. KrSSKALT sagt unter anderem: "Heute mussen wir sagen, daB, 
wenn bei Diphtherie von 38 Kindern, die virulente Bacillen im Rachen haben, 
nur eines erkrankt, die Disposition 38mal wichtiger ist als die Infektion. Ana­
loges gilt fUr die Tuberkulose." Die Kontagion von Mensch zu Mensch sei weit 
uberschatzt worden. "Man darf wohl sagen: wenn wir von den Erregern nichts 
wliBten, von der Disposition aber so viel wie jetzt von den Erregern, waren die 
Seuchen besser erforscht als heute." 

Es gibt zweifellos Krankheiten, bei denen die Infektion, wenigstens die 
Erstinfektion, praktisch immer zur Erkrankung fUhrt (Masern), aber es sind dies 
nur wenige. Fur die meisten FaIle ist die Infektion mit spezifischen Keimen 
nicht die Ursache der Krankheit, sondern nur eine von mehr oder weniger zahl­
reichen Bedingungen. Und schlieBlich gibt es, wie beschrieben, Krankheiten, 
beidenen bakteriologische Symptome, wie z. B. unspezifische Floraveranderungen, 
auch regelmaBig zu beobachten sind und damit ebenfalls eine Bedingung der 
betreffenden Krankheit darsteIlen, aber nur eine von vielen und dazu so neben­
sachlich, daB fUr sie die Bezeichnung "Ursache" nicht in Frage kommt. Es 
gibt also alle Abstufungen von dem Keirn, der Hauptbedingung und damit 
praktisch alleinige Ursache der Infektionskrankheit ist, bis zu demjenigen, 
der nur eine unbedeutende Teilbedingung, eine Begleiterscheinung in der Patho­
genese der betreffenden Infektionskrankheit darstellt. 

Deswegen habe ich schon frUher darauf hingewiesen, daB im Ausdruck "Erre­
ger" die Gefahr einer Verallgemeinerung des kausalen Verhaltnisses eines Keirns 
zur Krankheit gegeben ist, und daB es daher in mancher Beziehung vorteilhaft 
ware, diesen Ausdruck zu vermeiden. Fur die meisten Falle von Infektion stellt 
der Erreger vielmehr nur eine von vielen Bedingungen dar. Die einseitig ur­
sachliche Betrachtung sollte heute, wo die Erforschung der Krankheitsent­
stehungsbedingungen auf allen Gebieten die vielialtigen Momente phylogeneti­
scher, individueller und exogener Art in Rechnung stellt, auch auf dem Gebiet 
der Infektionskrankheiten verlassen werden. Sie ist letzten Endes ein Dber­
bleibsel einer primitiven, nicht naturwissenschaftlichen Denkweise. KREHLS 
Ausspruch, daB erst ein ganz bestimmtes Zusammentreffen mannigfacher Be­
dingungen eine krankhafte Erscheinung nach sich ziehe (in ganz ahnlicher Weise 
haben sich auch Pathologen, vor allem LUBARSCH und TENDELOO ausgesprochen), 
gilt in vollem Umfange auch fur die Infektionskrankheiten. "Die simplifizierende 
Ara eines wirklichkeitsfremden, scholastischen Monokausalismus ist durch die 
konditionale Betrachtungsweise abgelost worden" (CURTIUS). 

Mit der Definition des Keirns als mehr oder weniger einfluBreiche Teilbedin­
gung der Krankheit wird in mancher Beziehung an die alte Lehre des Noso­
parasitismus angeknupft (s. auch NEISSER). Wenn "das Gefahrliche dieser 
Bestrebungen darin besteht, daB hier der direkte, kausale, alleinige Zusammen­
hang (!) der Bakterien mit der Krankheit geleugnet wird" (KOLLE und PRIGGE), 
so laBt sich diese "Gefahr" allerdings nicht vermeiden. Nach dem Stande 
unserer heutigen Erkenntnis darf aber von einem solchen Zusammenhang nicht 
mehr gesprochen werden und darf auch die Lehre des Nosoparasitismus nicht 
mehr der strengen KocHschen Lehre als Gegensatz gegenubergestellt werden, 
mit welchem Anspruch sie fruher auftrat. Vielmehr ist je nach der einzelnen 
Krankheit die Rolle des Keirns mehr im Sinne der einen oder anderen Hypothese 
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aufzufassen, und es ist daher verstandlich, daB "bei einer ganzen Anzahl der 
gefahrlichsten Seuchen die Anschauungen der Lehre vom Nosoparasitismus 
vollig im Stiche lassen", wahrend umgekehrt bei den weniger gefahrlichen die 
strenge KocHsche Auffassung dasselbe tun muB. 

So zeichnet sich heute in groBen Linien die Neuorientierung der Patho­
genese der Infektionskrankheiten an der Physiologie ab, wie sie von DOERR, 
SEIFFERT u. a. gefordert worden ist. Rier stand im Vordergrund der Betrach­
tung die Rolle, die das Bacterium in Gesundheit und Krankheit fiir seinen 
Wirt spielt. Das Ergebnis, daB die Krankheitsspezifitat von Keimen oft nicht 
ein festes Artmerkmal, sondern nur eine Zustandsform derselben ist, und daB 
Infektionskrankheit mithin nicht die Folge eines unveranderlichen AuBenwelt­
faktors, sondern einer Zustandsanderung von Wirt und von Keimen, unter 
Umstanden sogar ganzlich unabhangig von AuBenweltfaktoren ist, 1st ein­
schneidend. Es bedeutet aber unseres Erachtens nur eine folgerichtige Ent­
wicklung aus der friiheren Auffassung heraus, keinen Gegensatz zu derselben. 
Die Entwicklung der Forschung drangt in allen Teilgebieten der Naturwissen­
schaften in eine solche, mehr synthetische Richtung. Die Infektionslehre macht 
sich damit frei von der 0berwertung einzelner Umweltfaktoren und wird der 
doppelseitigen Beziehung, dem Gleichgewichtsverhaltnis von Wirt und Keim 
besser gerecht. Und die medizinische Bakteriologie gibt dann eine physiologisch 
einwandfreie, klinisch niitzliche Grundlage fUr die Pathogenese der Infektions­
krankheiten. 
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Einleitung. 
Kupfer wird in der Medizin als Therapeuticum bei den verschiedenartigsten 

Kran'kheiten seit Jahrhunderten verwendet und immer wieder empfohlen 
(s. unten). Die Vorstellungen seiner mannigfachen Bedeutung ffir zahlreiche 
physiologische und pathologische Vorgange haben sich aber erst in den letzten 
Jahren sicher und greifbar entwickelt, so daB eine Zusammenfassung und Schau 
liber die bisherigen Ergebnisse seiner Erforschung berechtigt ist. Natiirlicher­
weise liegt es im Wesen eines derartigen "Oberblickes liber ein medizinisches 
Teilgebiet, das sich als recht umfangreich erweist, daB es das Erforschte bis 
zur Gegenwart erfaBt, wahrend zu gleicher Zeit neue Tatsachen unsere Blick­
richtung vielleicht verandern. Dies gilt besonders ffir die Bearbeitung einer 
Frage, die sehr vielseitige und zum Teil aktuellste Probleme der Biologie und 
Medizin berlihrt. So wird die Rolle des Kupfers heute mit Recht von mancher 
Seite mit der Wirksamkeit des Antiperniciosastoffes, die ebenfalls noch letzter 
Klarung bedarf, in enge Beziehung gebracht, wahrend noch 1925 in einem 
unserer besten pharmakologischen Lehrblicher festgestellt werden konnte, daB 
das Kupfer im Organismus ein fremdes Element sei, das keine physiologische 
Rolle spiele. 

Gerade diese neuesten Forschungserge bnisse sollen, gegliedert in physiolo­
gische, pathologische und experimentelle, sowie therapeutische Gesichtspunkte 
und Erfahrungen zur Darstellung kommen. Altbekanntes hingegen, so das Kupfer 
als Brechmittel oder als Atzmittel bedarf hier keiner ausfiihrlichen Erwahnung. 

I. Physiologie. 
Wenn dem Kupfer erst heute eine wachsende Aufmerksamkeit gewidmet 

wird, so riihrt dies nicht zuletzt daher, daB es einer bilanzmaBigen Untersuchung 
zur Zeit noch gr6Bte Schwierigkeiten entgegensetzt. Es ist ein Element, das 
im lebenden Organismus nur in auBerst geringen Mengen vorhanden bzw. nach­
weisbar ist. Es gilt aber, den anatomisch-mechanistischen Begriff, daB ein 
Element ein Baustein sei, zu einer funktionellen Vorstellung zu erweitern. Und 
sobald der Baustein die Rolle eines funktionellen, dynamischen Agens erhalt, 
wird gerade ein nur in Spuren oder Bruchteilen von Milligrammen vorhandener, 
wirksamer Stoff unser besonderes Interesse gewinnen. 

1. Verbreitung und Aufgaben des Kupfers im Pfianzenreich. 
In zahlreichen Pflanzen, die ffir uns als Nahrungsmittel in Betracht kommen, 

wurde Kupfer nachgewiesen. Man findet es in verschiedenen Getreidesorten, 
Gemlisen, Obstarten und GenuBmitteln. Bohnen, Karotten, Spinat (33) und 
Gurken enthalten Kupfer, ebenso Ananas, Bananen, Aprikosen (99), Citronen, 
Apfelsinen, Tomaten (132), Zichorie, Kaffee und Kakao. Mohrrliben- und 
Aprikosensaft sind kupferreich, Maisstarke, Tomaten-, Apfelsinen- und Citronen­
saft verhii.ltnismaBig kupferarm. 1m Hinblick auf diatetisch-therapeutische 
Einfllisse ist dieses wechselnde Mengenverhaltnis des Kupfers in verschiedenen 
Pflanzen bedeutsam. Der Kupfergehalt verschiedener Kornsorten schwaIikt 
zwischen 5 und 14 mg, der von Bohnen urn 18-20 mg pro Kilogramm Trocken­
gewicht. Gurken enthalten 30 mg Cu/kg Trockengewicht (96). In 1 kg frischem 
Brot wurden 3-5 mg Cu gefunden (31). 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 29 
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Die Funktion des Kupfers im pflanzlichen Organismus ist weitgehend un 
geklart, die Angaben hieruber zum Teil widerspruchsvoll. Hohere PflanzeJ 
sollen in ihrem Wachstum gefordert werden. Algen und Pilze konnen durcl 
Kupfer geschadigt oder getotet werden. Andererseits fordert Kupfer auch da 
Wachstum von Hefe und steigert deren Atmung (21). Man muB demnach aucl 
bei niederen Pflanzen verschiedenartige, vielleicht von der vorhandenen Meng' 
des Elements abhangige Kupferwirkungen annehmen. Bei der Vornahme VOl 

Kupferbestimmungen in Kulturpflanzen ist zu berucksichtigen, daB Kupfer 
verbindungen haufig zur Schadlingsbekampfung bei parasitaren Pflanzen 
krankheiten (Kartoffel, Reben, Korn) Verwendung finden, und bei Unkenntni 
der Herkunft untersuchter Pflanzenteile dadurch falsche Ergebnisse gezeitig 
werden konnen. Die Frage nach etwaigen Gesundheitsschadigungen durcl 
Schadlingsbekampfung mit kupferhaltigen Mitteln solI hier nicht naher erorter 
werden. Zusammenfassend berichtet unter anderem REMY uber das normal, 
Vorkommen des Kupfers in unseren Nahrungsmitteln (s. dort). Erwahnt se 
hier noch die bactericide Wirkung zahlreicher Kupferverbindungen (s. unten) 
Nach den heute vorliegenden Befunden scheint die Annahme berechtigt Zl 
sein, daB groBe Kupfermengen allgemein die Lebensvorgange pflanzlicher Orga 
nismen hemmen. Das Studium uber die Rolle des physiologischerweise in del 
Pflanzen vorkommenden Kupfers ist hingegen noch nicht abgeschlossen. 

2. Vorkommen und Bedeutung des Kupfers in niederen Tieren. 

In der Tierwelt finden wir Kupfer bei niederen Arten als wesentlichel 
Bestandteil des Blutfarbstoffes. Dem eisenhaltigen Hamoglobin hohere 
Tiere entsprechend ist bei Mollusken, Crustaceen, Tracheaten, Anneliden 
Cephalopoden, Gasteropoden, Austern, gewissen Schnecken der sauerstoff 
bindende Blutfarbstoff das kupferhaltige Hamocyanin bzw. Oxyhamocyanin 
Es wurde von HENZE krystallisiert erhalten (8, 33, 43, 52, 131). Sein O2 

Bindungsvermogen ist nur em Viertel so groB, wie das des Hamoglobins. Da: 
arterielle, sauerstoffhaltige Blut ist blau, das venose farblos (59). Bei del 
genannten niederen Tieren haben wir demnach eine ausgesprochene Atmungs 
funktion des Kupfers vor uns. 

3. Kupfer in den Organen hoherer Tiere und des Menschen. 

Beirn gesunden hoheren Tier und beim Menschen konnte Kupfer in Gewebs 
flussigkeit und den verschiedensten Organen gefunden werden (50). Es iS1 
nicht nur irn Blut, Blutserum, Milch usw. nachweisbar, sondern vor allem IT 
der Leber. Hier wird der groBte Teil des resorbierten Kupfers gespeicher1 
(2, 7,42, Ill). Ebenso findet es sich in der Milz. Sein Nachweis gelang in del 
Leber des Huhner- und Kalbsembryos, beim Kalbssaugling, Kalb (8, 40, Ill) 
Rind und Schwein, sowie in der Leber des fetalen und neugeborenen Menscher 
und beirn Erwachsenen. AuBerdem lieB es sich in Eidotter, Placenta, Kuhmilch 
Frauenmilch (17), Augenwasser (91), Blutzellen und -serum beim Rilld (40) 
Pferd (1, 91) und Menschen nachweisen (1, 36, 58, 125, 126, 127). Die Aus· 
scheidung des Kupfers erfolgt normalerweise offenbar nicht durch die Niere 
sondern durch Leber und Darm (44). Es findet sich dementsprechend auch ir 
der Galle (33) und in Gallensteinen. Auch in den ubrigen Organen laBt Kupfel 
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sich beim Menschen in wechselnden Mengen nachweisen. Die Tatsache, daB 
Kupfer sich normalerweise in besonders reichlichem MaBe in der Leber, auBer­
dem im Blut und Kot und bei vermehrter Aufnahme angeblich auch im Ham 
torfindet, gestattet allerdings keine weiteren Schlusse auf die Funktion des 
Elementes im Organismus zu ziehen, es sei denn, daB mit der Nahrung ein­
genommenes Kupfer offenbar in resorbierbare Form gebracht, resorbiert, in 
der Leber gespeichert wird, in der Blutbahn kreist und auf verschiedenen Wegen 
wieder zur Ausscheidung gelangen kann. Sehr schwierig hingegen ist, Auf­
schlusse uber den intermediaren Kupferstoffwechsel und die dem Schwermetall 
hierbei jeweils zukommenden besonderen Aufgaben und Funktionen zu gewinnen. 
In welchen Mengen Kupfer mit der Nahrung zur Aufnahme gelangt, laBt sich 
bei standardisierter Kost von bekanntem Kupfergehalt leicht berechnen. Mit 
der Aufstellung dieser Rechnung ist der Weg oder Versuch einer chemischen 
bilanzmaBigen Untersuchung des Kupferstoffwechsels zugleich beendet. Zwar 
finden wir im Kot bestimmte Kupfermengen wieder, wir konnen aber noch nicht 
feststellen, ob es sich dabei urn nicht resorbiertes, oder urn resorbiertes und wieder 
ausgeschiedenes Kupfer handelt. Anders verhalt es sich mit dem Nachweis 
von Kupfer im Ham nach kiinstlicher Kupferzufuhr. 

4. Funktionen des Kupfers im Organismus. 
Einen tieferen Einblick in den Kupferhaushalt und grundsatzliche Funktionen 

des Kupfers gewinnt man bei Betrachtung der quantitativen Verteilung des 
Kupfers in verschiedenen Entwicklungsstufen des tierischen und menschlichen 
Individuums. Es ist das Verdienst von WARBURG und Mitarbeitem, mit der 
Cysteinmethode eine Moglichkeit auBerst genauer Kupferbestimmungen im 
Blutserum angegeben und entsprechende Ergebnisse mitgeteilt zu haben, wenn 
auch, worauf W ARBURG hinweist, mit der colorimetrischen Bestimmung des 
Kupfers mit Kaliumferrocyanid dieselben Werte erhalten werden. Die Cystein­
methode beruht darauf, daB Cystein in Gegenwart von Schwermetallen durch 
molekularen Sauerstoff oxydiert wird. Da im Blutserum auf diese Weise ohne 
Veraschung Kupfer nachweisbar ist, muB angenommen werden, daB es sich urn 
auBerst locker gebundenes Kupfer handelt (126, 128). GUILLEMETgibt den 
Kupfergehalt des menschlichen Blutes mit 0,74-0,75 mg eu/Liter an (36). Das 
locker gebundene Kupfer betragt nach WARBURG und Mitarbeitern 1 X 10-3 bis 
2 X 10-3 mg eu in 1 cC.m Blutflerum des Menschen, d. i. 0,2-0,4 % des Serum­
eisens (125, 126). Der Kupfergehalt des Serums ist bei demselben Menschen 
konstant. 1m Augenwasser wurden 0,140-0,180 mg eu/Liter nachgewiesen. 
Von McHARGUE und Mitarbeitem wird das Verhaltnis des Kupfergehaltes in 
Serum und Blutzellen des Rindes mit 0,0044: 0,0007 angegeben, die ent­
sprechenden Bluteisenwerte betragen nach diesen Autoren 0,0140 : 0,1580. Man 
kann daher sagen, daB das Serum relativ kupferreicher, die Blutzellen hingegen 
relativ eisenreicher sind. Der Kupfergehalt des Schwangerenserums beim 
Menschen ist erhoht. KREBS gibt an, daB bei Nichtschwangeren 1 ccm Serum 
0,91 X 10-3 mg eu enthalt, bei Schwangeren hingegen im Mittel 1,94 X 10-3 mg Cu. 
Die ErhOhung des Serumkupfers bei Schwangeren steht in auffalligem Einklang 
mit der Erhohung des Kupfergehaltes der Leber in den verschiedenen Stadien 
der Entwicklung von Mensch und Tier. In Tabelle 1 sind diese Verhaltnisse 
zusammengestellt. 

29* 
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Der Kupfergehalt der Embryoleber ist nach BENCE 4-5mal so hoch wiE 
beim Erwachsenen. Diese Verhii.ltnisse stimmen bei Mensch und Tier iiberein, 
Auch in derembryonalen Hiihnerleber findet sich ein stark vermehrter Kupfer. 
gehalt (66). Mit Sicherheit kann somit gesagt werden, daB in der Schwanger. 
achaft das Serumkupfer ansteigt, und daB es zugleich zu einer Anreicherung von 

K upjer in der Leber der 
Ta belle 1. Frucht kommt. Ober den 

Organ 

Kalbsembryo (Leber). 
Kalbsaaugling (Leber) 
Kalb (Leber) ... 
Rind (Leber) . . . . 
Schwein (Leber) ... 
Fetalleber (Mensch) . 
Neugeborenes (Mensch) . 
Fetalleber (Mensch) . 
Erwachsener (Mensch) 

Erwachsener (Mensch) 
Erwachsener (Mensch) 

Kupfergehalt Untersucher 

40-85 mg eu/kg BENCE 
27-39 mg eu/kg BENCE 
28,08 mg eu/kg SHOJI 

19-21 mg eu/kg BENCE 
8-15 mg eu/kg BENCE 

1,97 % zit. GORLITZ 
0,67 % , zit. GORLITZ 

26,2 mg eu/kg i NITZESCU 
2-8 mg eu/kg I BENCE 

(i.M. 3,52 mg Cu/kg) 
0,34 % I zit. GORLITZ 

4,5 mg eu/kg NITZESCU 

Kupfergehalt der miitter­
lichen Leber in der Gra­
viditiit ist hingegen nichts 
bekannt. Die Vermu­
tung liegt nahe, daB bei 
Schwangeren der Kup­
fergehalt der Leber ab­
nimmt, doch fehlen hier­
iiber genaue analytische 
Untersuchungsergebnisse. 
Jedoch liiBt sich beim Tier 
und beim Menschen im 
Lauf des Lebens ein lang­

sam abnehmender Kupfergehalt des Organs nachweisen. Das Verhalten des 
Leberkupfers weist ohne Zweifel auf eine besondere Kupferbediirftigkeit des 
embryonalen und jugendlichen, wachsenden Organismus hin (900.). AuBerdem 
ist die weitgehende Ahnlichkeit dieser Verhiiltnisse mit dem Eisenstoffwechsel 
offenbar. Auffiillig ist weiterhin, daB Frauenmilch in den ersten Monaten nach 
der Entbindung mehr Kupfer enthalt als spiiterhin (132). Sie enthalt etwa 
3mal mehr Kupfer als Kuhmilch. Der Unterschied zwischen Frauenmilch und 
Kuhmilch betriigt 0,4 mg Cu/Liter. Das Neugeborene verdankt demnach den 
Kupferreichtum seiner Leber gerade in den ersten Lebensmonaten auch dem 
besonders hohen Kupferreichtum der Muttermilch. Dieser sinkt zu einer Zeit, 
in der der Siiugling allmiihlich andere - kupferhaltige - Nahrung zu sich 
nehmen kann. Auch der Kupfergehalt des miitterlichen Serums sinkt langsam 
wieder zur Norm abo 

Wir konnen vermuten, daB die beim wachsenden Organismus in ausgesprochenem 
MaBe vorhandene Neigung zur Kup/eranhiiu/ung in der Leber Ausdruck einer 
bedeutsamen Funktion dieses Schwermetalls ist. Fiir die Pflanze wird eine 
wachstumfordernde Wirkung des Kupfers angegeben. Vielleicht erfiillt das 
Kupfer auch beim wachsenden Organismus allgemein die Aufgabe eines den 
Zellstoffwechsel anregenden Elementes. Die Rolle des Kupfers in dieser Be­
ziehung liiBt sich als Atmungsfunktion im oben angegebenen Sinne vorstellen. 
Wie spiiter gezeigt wird, ist eine Reizwirkung des K upjera auj die Blutbildung 
erwiesen. Die Wirkung ist eine iihnliche, aber nicht gleichartige, wie die des 
Eisens. Dies trifft nicht nur fUr die Blutbildung zu, bei der schon friiher 
von A. H. MULLER dem Kupfer eine die Eisenwirkung aktivierende Rolle zu­
gesprochen wurde. Yielmehr liiBt sich auch an anderen Stellen ein Eingreifen 
des Kupfers in Stoffwechselvorgiinge und Tiitigkeit verschiedener Organe nach­
weisen. So finden sich nach Kupferverabreichung iihnliche Veriinderungen 
der Verbrennungsvorgange im Organismus - gemessen am Verhalten des 
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Kohlenstoff- und Oxydationsquotienten im Harn -, wie sie nach Verabreichung 
von biologisch aktivem Eisen beobachtet wurden. Derartige Kupferwirkungen 
finden sich jedoch nicht unter allen Umstanden bei Kupferzufuhr. Wahrscheinlich 
spielt die Form der Kupferdarreichung eine wichtige Rolle. Die Wirkung freien 
oder locker gebundenen Kupfers ist anders als die von Kupferverbindungen, 
aus denen das Kupfer schwer abspaltbar ist. Die genannten Veranderungen 
der Oxydationsprozesse bleiben aus, wenn Kupfer in Form einer krystallinischen 
Verbindung von aktivem Eisen (Siderac) mit glycerinphosphorsaurem Kupfer 
gegeben wird. Diesen von ODA und OSUKA untersuchten Krystallverbindungen 
fehlt auch die Wirkung auf die Blutbildung (s. unten), die dem Eisen und Kupfer 
bei getrennter Zufuhr ohne Zweifel zukommt. 

Von Interesse sind weiterhin die Beziehungen zwischen Kupfer und der 
Wirkung mancher Fermente bzw. Hormone. 1m Experiment fand HESSE Be­
ziehungen zum Thyroxin. Dieses bewirkt Zunahme des Hiimoglobins und der 
Erythrocyten (vgl. 15). Bei gleichzeitiger Kupfergabe unterbleibt der Anstieg 
dieser Blutwerte. Dieses Verhalten mutet zuerst iiuBerst widersinnig an, da 
auch das Kupfer, wie bereits mehrfach erwiihnt, einen Reiz auf die Blutbildung 
ausiibt. Anscheinend bindet jedoch Kupfer das Thyroxin, so daB keiner der 
beiden Stoffe eine Knochenmarkswirkung direkter oder indirekter Art ent­
faIten kann. Das Entstehen einer unlOslichen und ungiftigen Kupfer-Thyroxin. 
verbindung ist um so wahrscheinlicher, als gleichzeitige Kupferzufuhr auch 
andere Thyroxinwirkungen unterdriickt, so die Hypertrophie des Herzens, die 
Leberschwellung und den Schwund des Leberparenchyms, wie sie nach Ver­
abreichung groBerer Thyroxingaben auftreten. Selbst die todliche Thyroxin­
vergiftung wird durch gleichzeitige Zufuhr von Kupfer in Form des Kupfer­
acetats, gekupferten OhlorophyIIs, Kupferglykokolls oder an EiweiB gebundenen 
Kupfers verhindert. Mit gleichzeitigen Kupfer- und Thyroxingaben laBt sich 
sogar eine Gewichtszunahme erzielen. Bei der Ratte wurden diese am Hund 
gewonnenen Untersuchungsergebnisse zum Teil nicht bestiitigt. Die Bedeutung 
dieser Befunde liegt jedoch auf der Hand. Die Zufuhr auch von verhaItnis­
miiBig geringen Mengen eines Schwermetalls vermag die verschiedenen Hormon­
wirkungen des Thyroxins vollig aufzuheben. Dem Kupfer ist daher die Eigen­
schaft eines entgiftenden Schutzstoffes gegen Thyroxin zuzuschreiben. Praktisch­
therapeutisch ist diese Tatsache noch nicht angewandt und ausgewertet worden. 
Bekanntlich sind derartige entgiftende Wirkungen hitufig an eine Tierklasse 
gebunden. Hiermit wird die Tatsache erklart, daB die thyroxinhemmende 
Wirkung des Kupfers auch beim Menschen anscheinend nicht regelmiiBig nach­
weisbar ist. MEYER konnte im Selbstversuch durch 0,5 mg an EiweiB gebundenes 
Ou/kg Korpergewicht die nach Thyroxingaben auftretende Grundumsatz­
steigerung, Pulsbeschleunigung und Gewichtsabnahme nicht verhindern. Auch 
die nach Thyroxin eintretende Senkung des Serumlipasespiegels wurde durch 
gleichzeitige Zufuhr von Kupferacetat beim Menschen nicht gehemmt. Es 
finden sich demnach ausgesprochene Unterschiede in den Beziehungen zwischen 
Kupfer und Thyroxin beim Menschen und beim Tier bzw. bei den verschiedenen 
Tierarten. Die allgemeine Bedeutung des Kupfers im Organismus und die Art 
seiner thyroxinhemmenden Wirkung geht aus der Tatsache hervor, daB der 
Organismus iiber zahlreiche SchwermetaIIkomplexbildner verfugt: neben Thyr­
oxin und Adrenalin Aminosauren, Oystein, Inositphosphorsii.ure, Lecithin u. a. 
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Lipoide, Brenzcatechin- und Guanidinderivate, Glutathion u. a. m.l. Von EICH­
HOLZ wurde betont, daB der glykolytische Traubenzuckerabbau durch die 
chemisch verschiedenartigsten Substanzen gehemmt wird, die aIle Schwer­
metallkomplexbildner sind. Die Untersuchung von 100 nicht komplexbildenden 
Ktirpern hingegen ergab, daB keiner derselben die Glykolyse hemmt. Die 
glykolytische Reaktion wird als Kupferkatalyse aufgefaBt. Man darf annehmen, 
daB in gleicher Weise auch die Hemmung der Thyroxinwirkung zu erklaren ist. 
Ebenso wird die Adrenalin-Erregbarkeit des isolierten GefaBstreifens durch 
Kupfer ausgehoben (47). Auch die Labwirkung bei der Milchgerinnung wird 
durch Kupfer gehemmt. Die Pepsinwirkung kommt bei Anwesenheit von 
reichlichen Kupfermengen nicht zur vollen Entfaltung. Die Hemmung der 
Adrenalinerregbarkeit des GefaBstreifens und die Hemmung der Labwirkung 
werden jedoch bei Calciumzusatz wieder ruckgangig gemacht. In gleicher 
Weise verhindert Kupfer - bei einer htiheren Konzentration als 0,025% im 
Blut die Blutgerinnung. Auch diese Kupferwirkung wird durch Calciumzufuhr 
unterbunden (37). Da demnach die durch Anwesenheit von Kupfer bedingte 
Hemmung hormonaler, fermentativer und anderer biologischer Vorgange durch 
Calcium aufgehoben werden kann, darf Kupfer nicht als Fermentgift aufgefaBt 
werden. Die Beziehungen des Kupfers zum Calcium sind durch eine bei Kupfer­
zusatz auftretende Vermehrung des dialysablen Calciums auf Kosten des ge­
bundenen im Serum gekennzeichnet. Ohne Zweifellegt die Rolle des Kupfers bei 
der Blutgerinnung, Milchgerinnung und seine Beziehungen zum Adrenalin, Lab, 
Thyroxin, sowie zum Calcium die Annahme einer katalytischen Funktion nahe. 
Ebenfalls eine katalytische Wirkung wird, wie unten ausgefiihrt, von einer 
Reihe von Untersuchern (21, 23) dem Kupfer bei der Blutbildung bzw. Hamo­
globinsynthese zugeschrieben. Die Kupfervorrate des Organismus erschtipfen 
sich selbst bei kupferarmer Ernahrung nur auBerst langsam. Auch dies spricht 
indirekt fur eine katalytische Funktion dieses Metalls. 

Neben den geschilderten Beziehungen des Kupfers zu den inkretorischen 
und exkretorischen Drusenprodukten interessiert besonders sein Verhiiltnis zum 
Antiperniciosaprinzip. Hieruber ist unten noch Naheres zu berichten, doch sei 
in diesem Zusammenhang bereits an die vielfach vertretene Anschauung erinnert, 
daB auch der Antiperniciosastoff fermentartigen Charakter tragt. Die Vor­
steHung fallt daher leicht, daB die Beziehungen des Antiperniciosaprinzips zum 
Kupfer grundsatzlich gleicher Art sind, wie die oben angefiihrten Zusammen­
hange des Kupfers mit anderen Fermenten. Die Beziehungen zum Calcium 
sind noch wenig geklart. Hingegen wurden Parallelen zum Eisen schon angefiihrt. 
Die Wirkung des Kupfers ist aber nicht mit der Eisenwirkung in allen Teilen 
identisch. Kupfer scheint mit der Eisenspeicherung in Zusammenhang zu stehen. 
Einmal ruft Kupfer vermehrte Eisenspeicherung in Leber und MHz hervor. 
Diese bezieht sich in der Leber auf Epithelzellen und Lappchenzentrum (124). 
Andererseits zeigte sich, daB bei Ratten reine Milch-Eisenernahrung zur 
Speicherung des Eisens in der Leber fiihrt, wahrend bei gleichzeitiger Kupfer­
zufuhr keine Eisenspeicherung sondern Hamoglobinbildung eintritt (20). In 
diesen Beziehungen zwischen Eisen- und Kupferstoffwechsel scheinen bei den 
verschiedenen Tierarten Unterschiede zu bestehen. AuBerdem spielt die Er-

1 Athylendiamin, Oxychinolinderivate, Histidin, Teile des Hamoglobinmolekiils, vor 
allem Hamatoporphyrin. 
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nahrungsart - Eiserunangel, Kupfermangel - und die jeweilige Tatigkeit der 
besonders yom Eisen-Kupferstoffwechsel abhangigen Organe, also vor allem 
des Knochenmarks, der Leber und der Milz, im Augenblick der jeweiligen Unter­
suchung eine Rolle. Ein vikariierendes Eintreten des Kupfers in die Rolle 
des Speichereisens der Leber wurde von A. H. MULLER und von FONTES und 
Mitarbeitern angenommen. ELVEHJEM vermutet eine Forderung der Assimilation 
des resorbierten Eisens durch Kupfer. Der EinfluB des Kupfers auf die Blut­
bildung wird am besten bei den verschiedenen Formen der Blutarmut studiert 
und soll dort besprochen werden. Es findet nach Kupferzufuhr aber auch beim 
gesunden Tier und erwachsenen gesunden Menschen eine Knocherunarksreizung 
statt. Dies geht eindeutig aus der Hyperglobulie hervor, die sich beim Kaninchen 
durch Kupferzufuhr erzeugen laBt. A. H. MULLER fand auch einen Anstieg der 
Reticulocyten beim Menschen nach peroralen Gaben von Cuprum glycerino­
phosphoricum. 

Nach den bisher als Beispiele angefiihrten Befunden der normalen Ver­
teilung und Wirkungsweise des Kupfers beim Gesunden stellen sich unsere 
Kenntnisse von der Funktion dieses Elementes und seiner Verbindungen im 
Organismus zusammenfassend folgendermaBen dar. Wir haben keinen sicheren 
Anhalt dafiir, daB das Kupfer im Gefiige des hOheren tierischen und des mensch­
lichen Organismus lediglich einen Baustein mit der Rolle ruhender Substanz 
darstellt. Dies ist sagar durchaus unwahrscheinlich. Vielmehr erweist sich 
Kupfer in zweifacher physiologischer Beziehung als lebenswichtige Funktionen 
ausiibender Stoff. Einmal entfaltet es bei verschiedenartigen biologischen Vor­
gangen eine kemmende Wirkung: es hemmt die spezifischen Wirkungen des 
Schilddriisen- und Nebennierenhormons unter bestimmten Bedingungen, es 
kann auBerdem auch die Wirkung des Labfermentes 1, des Pepsins, auBerdem 
die Glykolyse und Blutgerinnung aufheben oder hemmend beeinflussen. 1m 
Experiment scheint der Nachweis dieser Hemmung allerdings nur bei Kon­
zentrationen des Kupfers zu gelingen, die die bisher bekannten Kupfermengen 
in Geweben, Blut und Driisensekreten meist erheblich zu iiberschreiten scheinen. 
Diese hemmende Wirkung des Kupfers kann sich bis zur Entgiftung bestimmter 
schadlicher Substanzen steigern, die hemmende Wirkung auf einzelne der ge­
nannten Prozesse scheint eine katalytische zu sein. Sie kommt vor allem im 
Zusammenhang mit den Schwermetallkomplexbildnern des Organismus zustande. 
AuBer dieser Hemmungswirkung diirfen wir als zweite K upferfunktion eine 
ausgesprochene Aktivierung der Zellproduktion, des ZelkJtoffwechsekJ und -lebens 
annehmen. Sie findet ihren Ausdruck in der Verteilung des Kupfers in den 
Organen des miitterlichen, embryonalen, jugendlichen und erwachsenen Korpers. 
Sie ist auch im Experiment durch den Nachweis dar Steigerung der Zellatmung 
unter dem EinfluB des Kupfers darstellbar. Die Anregung der Zellproduktion 
zeigt sich weiterhin bereits beim Gesunden am augenfalligsten in der Knochen­
marksreizung. Wir konnen allerdings noch nicht entscheiden, ob es sich bei 
diesen Auswirkungen der Kupferzufuhr urn direkte Kupferwirkungen handelt. 
Es liegen Griinde fiir die Annahme vor, daB Kupfer die Wirkungen anderer 
Stoffe, so des Eisens, aktiviert, fordert. Auch hierbei spielt Kupfer vielleicht 
die Rolle eines Katalysators. DaB hingegen Kupfer als gleichwertiger Ersatz 
fiir Eisen oder andere Schwermetalle auf tritt, ist unwahrscheinlich. 

1 Ebenso auch andere Fermente, z. B. Malzamylase, Urease. 
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II. Pathologie und experimentelle Ergebnisse. 
Unsere Vorstellungen von der Rolle des Kupfers erweitern sich und gewinnen 

festere, iibersichtlichere Form bei Betrachtung pathologischer Verhiiltnisse. 
Folgende Befunde und Ergebnisse sind hervorzuheben. 

1. Verhalten des Kupfers bei versehiedenen Organ- und Systemkrankheiten. 
Bei nephrotiscMn Nierenlcrankheiten fand sich ein herabgesetzter Kupfergehalt 

des Serums von 0,2 X 10-3 bis 0,23 X 10-3 mg Cu in 1 ccm Serum. Andere 
Nierenlcrankheiten gehen mit normalem Serumkupferspiegel einher. Unter 

Lungenlcrankheiten fand KREBS sowohl bei Tuber-
Tabelle 2. kulose wie bei Bronchialasthma erhohte Werte. 

In 100 g Organ mgFe 

Blut -
Knochenmark . 3,08 
Leber 13,43 
MHz 24,57 
Nierenrinde . 4,15 
Nierenmark . 1,30 

mgCu 

0,117 
-

0,681 
0,243 
0,204 
0,196 

Ebenso waren sie bei Diphtherie, Scharlach und 
einem Fall von Endocarditis post scarlatinam 
erhoht. Die Werte lagen bei diesen Krankheiten 
zwischen 1,04 X 10-3 bis 2,56 X 10-3 mg in 1 ccm 
Serum. Bei anderen Kreislaufst6rungen, sowie 
bei verschiedenen M agen-Darmlcrankheiten wurde 
ein normaler Kupfergehalt des Serums gefunden. 

Gro.Bhnnmark .. I 3,65 1 0,097 Leukamisches Blut enthalt vermehrt Kupfer. 
KOJIMA und KOSAKA untersuchten bei akuter 

myeloischer Leukiimie das Verhaltnis des Kupfers zum Eisen in quantitativer 
Beziehung in verschiedenen Organen. Aus Tabelle 2 geht die starke Kupfer­
anreicherung der Leber hervor. Demgegeniiber faUt der Eisenreichtum der Milz, 
der iiber dem der Leber liegt, auf. Die iiberstiirzte Zellproduktion von seiten 
des hamatopoetischen Systems bei der Leukamie findet demnach im Kupfer­
haushalt ihren Ausdruck in einer Kupfervermehrung in Serum und Leber. 
Die Verhaltnisse erinnern wieder an die oben geschilderten Beziehungen des 
Kupfers zur Zelle des jugendlichen, wachsenden Organismus. Dort, wie bei 
der Leukamie, geht eine gesteigerte ZeUproduktion (des ganzen Korpers oder 
eines einzelnen Z311systems) mit gleichartigen Veranderungen der Kupferver­
teilung einher. 

Gro.Bhirnrinde . 5,38 0,267 

Ein Zusammenhang zwischen Lebercirrhose und Kupfer ist nach LUBARSCH 
nicht sichergestellt. Allerdings konnte bei Ratten durch Kupfergaben eine 
rnikroskopisch einwandfrei nachweisbare Cirrhose der Leber im Experiment 
erzeugt werden (2). ANDRIANOFF und ANSBACHER fanden den Kupfergehalt 
der nicht cirrhotischen Leber zwischen 0,5-13 mg/kg Organ, wahrend bei 
cirrhotischen Lebern die Werte unter 20 bis iiber 100 mg Cu/kg Organ lagen. 
DaB dieser veranderte Kupfergehalt der cirrhotischen Leber auch fUr die 
bei Lebercirrhosen bekanntlich haufig vorkommenden Anamien (25) verant­
wortlich zu machen ist, ist nicht erwiesen. 

2. Beziehungen des Kupfers zur Blutblldung und bei Aniimien. 
Dagegen darf angenommen werden, daB die K upferverarmung der Leber 

bei verschiedenen Aniimieformen pathogenetische Bedeutung besitzt. Es sei bereits 
hier erwahnt, daB im Tierexperiment die Gastrektomie zu einem langsamen, 
aber fortschreitenden und fast volligen Schwinden des Kupfers aus der Leber 
fiihrt. Wenn man einen Zusammenhang zwischen dem Entstehen der perniziosen 



Die Rolle des Kupfers im Organismus mit bes. Beriicksichtig. seiner Beziehung. zum Blut. 457 

und perniciosaahnlichen Anamie und der Kupferarmut, die fUr die perniziose 
Anamie erwiesen ist (8), annimmt, so erklart sich auch, weswegen agastrische 
Anamien (MORAWITZ) nicht selten erst 10 und mehr Jahre nach der Gastr­
ektomie manifest werden. Erst nach jahrelang bestehender Ursache der Kupfer­
verarmung der Leber wirkt diese sich in der Blutbildung aus. Auf die Beziehungen 
zwischen Kupfer und Antiperniciosaprinzip bzw. antianamischen Stoffen haben 
vor allem BENCE und SINGER aufmerksam gemacht. Pathogenetisch und fur 
die Therapie ist. von groBter Bedeutung, daB sowohl die Leber, wie auch 
die Magenschleimhaut in ihrer antiperniziosen Wirksamkeit mit ihrem Kupfer­
gehalt parallel gehen. 

a) Knochenmarkswirkungen. Die Wirkung des Kupfers auf das Knochen­
mark wird verschieden beurteilt. Bei der perniziosen Anamie wird unter Kupfer­
Eisenzufuhr (s. unten) teils eine maBige Beeinflussung des roten Blutbildes (69) 
mit Ruckgang der Urobilinausscheidung (von 750 auf 140 mg) beobachtet, 
teils wird jede Knochenmarkswirkung sowohl des Kupfers und der Leberasche 
(die Kupfer enthalt), wie auch von Kupfer-Eisenkombinationen vermiBt (18, 
71, 73). Dagegen werden auch mit kupferfreien Leberextrakten (129) Reticulo­
cytenkrisen erzielt. Beim gesunden Kaninchen bewirkt ein akuter KupferstoB 
von 8 mg, oral oder intravenos gegeben, nach 1,3 und 24 Stunden keine 
nennenswerte Knochenmarksreizung (93). Dagegen konnte A. H. MULLER beim 
gesunden Menschen nach Verabreichung von 10 mg glycerinphosphorsaurem 
Kupfer pro die einen deutlichen Reticulocytenanstieg nachweisen. 

b) Einflu6 auf die Erythropoese. Die Blutwirkung des Kupfers durfte bei 
den verschiedenen Anamieformen keine gleichartige sein. Ebenso gehen die 
Meinungen daruber auseinander, ob' Kupfer vorwiegend die Erythrocyten­
bildung oder die Hamoglobinsynthese fordert. Nach SINGER wird das Kupfer 
hauptsachlich fur den Stromaaufbau der Erythrocyten verwendet, wahrend das 
Eisen der Hamoglobinbildung dient. SCHULTZE hat dem Kupfer eine selb­
standige Reizwirkung auf die Erythrocytenbildung zugeschrieben und sieht 
die Wirkung auch der Lebertherapie zu groBem Teil als Kupfereffekt an. Bei 
eisenarm ernahrten Ratten ruft Kupfer eine Uberproduktion hamoglobinarmer 
Erythrocyten hervor. HANDOVSKY fand, daB die erythrocytenbildende Wirkung 
des Kupfers den EinfluB auf die Hamoglobinbildung ubertrifft. Auch andere 
Untersucher kommen im Tierexperiment, bei Ernahrungsanamien und bei 
sekundaren Anamien Erwachsener zu denselben Ergebnissen (5, 69, 93). Ohne 
Zweifel wird jedoch die Eisenwirkung auch hinsichtlich der Erythropoese durch 
Kupfer verstarkt (5). 

e) Beziehungen zur Hiimoglobinbildung. Andererseits wird dem Kupfer eine 
ausgesprochene Wirkung auf die Hamoglo binentstehung schon lange zugesprochen. 
Schon KOBERT (1895) glaubte nach intraven6ser Kupferinjektion in den Erythro­
cyten Kupfer in Form von "Kupferhamoglobin" nachweisen zu k6nnen. In 
letzter Zeit wurde bei anamischen Ratten ein erhohter Hamoglobinanstieg 
nachgewiesen, wenn die Eisenzufuhr mit Kupfer verbunden wurde (118). 
ELVEHJEM und Mitarbeiter sahen bekanntlich eisenreich aber kupferfrei ernahrte 
Huhnchen anamisch werden. Diese Anamie lieB sich durch Kupferzufutterung 
verhindern. Dasselbe kann man bei anderen Tieren, Ratten usw. nachweisen. 
Es wird angenommen, daB Kupfer fur die Hamoglobinsynthese unentbehrlich sei 
und dabei eine katalytische Wirkung entfalte (22, 23). Die angefiihrten Befunde 
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werden teils bestatigt, teils wird selbst beim Fehlen von Eisen in der Nahrung 
dem zugeftihrten Kupfer allein ein hamoglobinbildender EinfluB zugesprochen 
(49, 130). Die allgemeine Ansicht, der ohne Zweifel beizupflichten ist, geht dahin, 
daB dem Kupfer eine den durch Eisen bedingten Hii.moglobinaufbau fordernde 
Wirkung zuzuschreiben ist (27). Allerdings wird die hamoglobinbildende Wirkung 
von Kupferzusatz zu Eisensalzen gelegentlich auch vermiBt (100). Eine generelle 
Entscheidung scheint ohne Berticksichtigung der Tierart, wie auch der Genese 
der Anamien, bei denen derartige Untersuchungen vorgenommen werden, nicht 
moglich zu sein. Der Unterschied der Befunde ist anscheinend in der verschiedenen 
Reaktionsbereitschaft der blutbildenden Organe bei den einzelnen experimentellen 
oder spontanen Anamien zu suchen. Ob der Kupfergehalt der Leber bei den 
hypochromen, sekundaren Anamieformen in gleicher Weise wie bei der Perniciosa 
verandert ist, wissen wir nicht. Solche Untersuchungen waren ftir die Blutungs-, 
Ernahrungs- und die verschiedenen experimentellen, toxischen Anii.mien der 
Tiere und die menschlichen Anamien durchzufiihren. Dies wiirde uns gestatten, 
die Kupferwirkungen bei diesen Anamieformen verschiedener Genese weit­
gehend zu klaren. 

d) Wirkung auf das weiSe Blutbild. Auch hier ist Kupfer nicht ohne EinfluB. 
Das weiBe Blutbild zeigt nach intravenoser und subcutaner Kupfersulfatzufuhr 
zuerst eine Leukopenie, der nach einiger Zeit eine erhebliche Leukocyten­
vermehrung folgt. 1m Differentialblutbild findet man eine Verminderung der 
Lymphocyten und Vermehrung der neutrophilen segmentkernigen Leukocyten. 
Die Untersuchungen wurden an Kaninchen vorgenommen (13). Auch beim 
Menschen laBt sich eine deutliche Kupferwirkung auf das weiBe Blutbild fest­
stellen. Es liegen allerdings vorwiegend Untersuchungen mit Kupfereisengaben 
vor. Hierbei kommt es zu einer deutlichen Linksverschiebung mit Auftreten 
von Myelocyten und Metamyelocyten bei posthamorrhagischen Anamien. Die 
Eosinophilen nehmen vortibergehend ab, die Lymphocytenzahl andert sich wenig. 
Ahnliche Verhaltnisse finden sich auch bei hypochromen Anamien unsicherer 
Genese. Es kann dabei auch zu vortibergehenden Eosinophilien und Lympho­
cytenvermehrung kommen (69). Wahrscheinlich rtihren Eosinophilien, tiber 
die gelegentlich als Folge der Kupferzufuhr berichtet wird, von den geringen 
Leberzusatzen her, die nicht selten handelstiblichen Kupfer-Eisenpraparaten 
beigeftigt sind. 

e) Ernahrungs-, Eisenmaugel-, Kupfermangelanamien. Bei Untersuchungen 
tiber die Wirkung des Kupfers (wie auch anderer Schwermetalle) auf die Blut­
bildung spielt die experimentelle, alimentare und die Eisenmangelanamie die 
wichtigste Rolle. Die reinen Ernahrungsanamien werden durch einseitige, 
reine Milch- oder Reis-Milchernahrung bei wachsenden Tieren, Ratten, Htihn­
chen oder Kaninchen erzeugt. Die Untersuchungen tiber die Kupferwirksamkeit 
bei derartigen Ernahrungsanamien verfolgten vorwiegend zwei Gesichtspunkte, 
die im Hinblick auf menschliche Anamien bedeutsam sind. Einmal wurde die 
Wirkung von allen Kupferverunreinigungen befreiter Eisengaben auf die Blut­
bildung untersucht (WADDELL, ELVEHJEM und Mitarbeiter u. a.). Andere Unter­
sucher, so BEARD u. a. m. prtiften, ob die Eisenwirkung durch andere Metalle 
ersetzbar oder zu steigern sei. Mit Reis-Milch ernahrte Htihnchen zeigen in 
14 Tagen eine Abnahme des Hamoglobins, die durch Ferrosulfat und Ferri­
chlorid, nicht aber durch Ferrioxyd zu beheben ist. In dieser Reis-Milch-
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Eisennahrung ist Kupfer enthalten. Sehr kupferarm ist hingegen eine aus 
Maisstarke, Hefeextrakt und gereinigtem Eisenchlorid bestehende Nahrung. 
Sie fiihrt bald zu einer Anamie, die also keine Eisenmangelanamie ist. Sie kann 
durch Zusatz von Kupfer zur Nahrung verhindert werden (22). Dieses auf­
fallende Ergebnis bestatigt demnach die 1929 von WADDELL und Mitarbeitern 
erhobenen Befunde, nach denen reine Kuhmilchfiitterung bei jungen Ratten 
zu einer Anamie fiihrt, die durch tagliche Gaben von 2 mg Eisen in Form der 
Chloride, Sulfate, Acetate, Citrate und Phosphate nicht zu bessern ist, wenn 
das zugefiihrte Eisen von Kupfer gereinigt ist (ll8, ll9, 120). Andere Unter­
sucher kommen zu denselben Ergebnissen (ll6). 1m Experiment sind demnach 
reine Eisenmangelanamien durch reine Eisenzufuhr nicht zu beheben. Bei diesen 
Anamien ist Kupferzufuhr in geringen Mengen zur Blutregeneration erforderlich. 
Untersuchungen uber eine etwaige Spezifitat des Kupfers bei derartigen Kupfer­
mangelanamien fiihrten zu verschiedenartigen Ergebnissen. WADDELL und 
Mitarbeiter vermiBten die typische Kupferwirkung auf Anamien bei Zink, 
Chrom, Germanium, Nickel, Kobalt, Blei, Antimon, Zinn, Cadmium, Queck­
silber und Mangan. Arsen erweist sich nur in geringem MaBe und voruber­
gehend wirksam (ll7, 121). Andere Untersucher hingegen fanden, daB die 
Milchdiatanamie, die durch 0,5 mg Eisen taglich in 6 Wochen zu bessern ist, 
bereits in der halben Zeit regenerierte, wenn dem Eisen Spuren von Zink, Chrom, 
Germanium, Nickel, Quecksilber, Mangan, Arsen, Titan, Rubidium, Vanadium, 
Selen oder Kupfer beigegeben wurde (4). Die Verschiedenheit der Meinungen 
uber die Ersetzbarkeit des Kupfers durch andere Elemente ist offenbar. Ihre 
Ursache liegt wahrscheinlich in den oben angefuhrten Grunden (verschiedene 
Tierarten, verschiedene Ansprechbarkeit des Knochenmarks). Nicht zu be­
zweifeln ist hingegen die tatsachliche Wirksamkeit des Kupfers bei den Er­
nahrungsanamien. Sie reagieren, wenn Eisenmangel vorliegt, auf Kupfergaben 
mit einer Uberproduktion von Erythrocyten, deren Farbstoffgehalt gering ist 
(108). Entkupferte Leber ist unwirksam, das der Leber entzogene Kupfer ist 
der Wirkung der ganzen Leber gleichartig. Dasselbe trifft fur das aus Leber­
extrakten gewonnene Kupfer zu (ll8, 120). Bei schweren Anamien wurde ebenso 
auch die kupferhaltige Asche von Aprikosen und Ananas, auch Asche von 
Organen, so der Nieren, wirksam gefunden (99). Rascher als reine Kupferzufuhr 
wirkt Kupferzusatz zu Eisengaben. Die Blutregeneration wird beschleunigt, 
der Hamoglobinanstieg erhoht. Wenn auch erythropoetische Wirkungen von 
reinem Eisen beobachtet werden, wird diese Eisenwirkung ohne Zweifel durch 
Kupferzugaben bei alimentaren Anamien erheblich verstarkt (3, 4, 5, 49, 73, 
76, 117). Dies zeigen mit weitgehender Ubereinstimmung aUe in dieser Richtung 
vorgenommenen Untersuchungen. In dieser Reaktion auf Kupfer verhalten 
sich Kupfermangelanamien und Eisenmangelanamien gleich. Diese gleichartige 
Wirkung legt daher die Vermutung nahe, daB bei den Kupfermangelanamien 
zugefUhrtes Kupfer eine Ersatztherapie darstellt, wahrend bei Eisenmangel­
anamien das zugefuhrte Kupfer in den Eisendepots (Leber) fixierte Eisenspeicher 
mobilisiert und der' Blutbildung wieder zufuhrt. 

f) Blutungsanamien. Neben den bisher besprochenen wird auch die Blutungs­
oder AderlaBanamie zur Kupferprufung herangezogen. WADDELL wies auf 
die Vieldeutigkeit der Reaktionsweise von Ernahrungsanamien hin. Sicher 
mahnen die Fehlerquellen, die in den verschiedenen Ernahrungsarten selbst 
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liegen, sowie in den verschiedenen Tierarten, an denen die Behandlung vo 
Ernahrungsanamien gepriift wurde, zur Vorsicht in der Beurteilung therapeu 
tischer Erfolge und Folgerungen. Andererseits muB betont werden, daB gerad 
die auf akutem Blutverlust beruhenden Formen der Blutarmut sowohl beill 
Menschen wie im Tierexperiment recht haufig zu spontanen Regenerationel 
neigen, worauf A. H. MULLER schon mehrfach aufmerksam gemacht hat. Hie 
liegen ohne Zweifel nicht geringere Moglichkeiten zu irrtiimlichen SchluBfolge 
rungen, als bei den Ernahrungs- und kiinstlichen Eisenmangelanamien. WeiterhiI 
ist es nicht sicher, zu welchem Zeitpunkt bei wiederholten Blutverlusten die Eisen 
speicher des Organismus so weit entleert sind, daB von einer Eisenmangel-AderlaB. 
anamie gesprochen werden kann. Dasselbe gilt natiirlich auch fUr die Kupfer. 
speicher, die nicht weniger bedeutsam sind, wenn sie auch noch schwerer erfaBbal 
sind als die Eisenablagerungen. Bei Beriicksichtigung dieser Momente laBt 
sich feststellen, daB auch nach erheblichen und wiederholten Blutverlusten 
bei Tieren der Eisenzufuhr eine geringere Wirkung zukommt, als kombinierten 
Kupfer-Eisengaben. Dasselbe gilt fUr menschliche Anamien. Behu anamisierten 
Hund (Eisenmangel- und Blutungsanamie) sahen FONTES und TmvOLLE nach 
Kupfer + Eisen-Caseinatgaben bessere Erfolge als bei alleinigen Eisengaben. 
Eine besondere Steigerung sahen sie durch Kombination des Eisenkupfer­
caseinats mit Histidin und Tryptophan. Es wird angenommen, daB Kupfer 
die Wirkung des Eisens verstarkt, wahrend Histidin und Tryptophan dem 
Aufbau der organischen Hamoglobinbausteine dient. Die Wirkung verschiedener 
Kupferverbindungen wurde von HANDOVSKY gepriift. Bei Verwendung von 
0,5-0,7 mg Cu/kg Korpergewicht in Form von Kupferacetat wird jede Wirkung 
auf Hamoglobin und Erythrocyten vermiBt. Eine deutlich beschleunigte 
Regeneration der Erythrocyten tritt bei Kupferverabreichung in Form von 
Glykokollkupfer zutage, das zugleich eine maBig beschleunigte Neubildung von 
Hamoglobin erkennen laBt. Sehr giinstig auf Hamoglobinbildung und Erythro­
cyten wirkt Tyrosinkupfer und eine Kupfer-Eisen-EiweiBkombination. Diese 
Wirkungen werden bei AderlaBanii.mien von Hunden beobachtet. Der normale 
Erythrocyten- und Hii.moglobingehalt des Hundes kann hingegen auch durch 
die beiden letztgenannten Kupferverbindungen nicht beeinfluBt werden. Der 
Reiz des Kupfers auf die Erythrocytenbildung ist nach den Untersuchungen 
von HANDOVSKY groBer als die Wirkung auf die Hamoglobinentstehung. Dieser 
vor aHem an den zelligen Blutelementen zum Ausdruck kommende Kupfereffekt 
erinnert an den Wirkungsmechanismus der Leber bei der perniziosen, aber auch 
bei sekundii.ren Anii.mien! Dieselbe Kupferwirkung kann bei angeborenen, 
spontanen Tieranamien beobachtet werden. 

g) Phenylhydrazinaniimien und andere ehemiseh-experimenteHe Aniimien. 
Von den experimenteHen toxischen Anii.mien gelingtes, die Pyrodinanii.mie 
durch reine Kupfergaben zu beeinflussen. Durch drehualige subcutane Gaben 
von je 2,0 ccm einer 1 %igen wasserigen Pyrodinlosung anamisierte Kaninchen 
gehen in kurzer Zeit zugrunde. Bei tii.glichen Gaben von 0,75-0,816 mg Cu 
in Form einer KupfereiweiBderivatverbindung oder des glycerinphosphorsauren 
Kupfers entgehen die Tiere dem Tode, auBerdem ist eine vollige Wieder­
hersteHung des Blutbefundes in kurzer Zeit zu erreichen (92). In gleicher Weise 
laBt sich durch Kupfer oder Kupfereisenverwendung die Phenylhydrazinanamie 
auch bei andel'en Tieren verhindern oder beheben. 
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h) Sekundiire, hypo chrome Aniimien. Ob die SEYDERRELM.TAMMANNsche 
Gallenfistelanamie bei Runden durch den Kupferverlust bedingt ist, ist un· 
geklart. Wie oben angefiihrt, findet die Kupferausscheidung durch Leber und 
Darm statt. Kupfer wurde in der Galle und in Gallensteinen nachgewiesen. 
Die von BURGER aufgeworfene Frage nach einem Zusammenhang zwischen 
Kupferverlust und Gallenfistelanamie ware durch Kupferverfiitterung oder 
Kupferinjektionen bei Gallenfistelhunden leicht zu beantworten. Man darf 
annehmen, daB der Kupferverlust nur eine Teilursache der Gallenfistelanamie 
ist, zumal auch der Eisenverlust durch die abflieBende Galle sicher kein ge· 
ringer ist. 

Bei gleichzeitiger Verwendung von Kupfer und Eisen hat sich bei ver· 
schiedenen sowohl experimentellen wie spontanen Anamien ein bestimmtes 
Verhaltnis der verabreichten Kupfer. und Eisenmengen bewahrt. Am giinstigsten 
scheinen Kupfer. und Eisendosen im Mengenverhaltnis von 1: 10 bis 1: 20 
zu wirken (8,38). Interessant ist, daB auch ein gewisser, nicht strenger Par· 
allelismus im Eisengehalt und Kupfergehalt der Leber besteht. 

Die sekundaren, hypochromen Anamieformen des Menschen weisen Be· 
ziehungen zum Kupfer auf. GroBenteils werden sie durch reine Kupfergaben 
oder Kupferzulagen zur Eisenmedikation weitgehend beeinfluBt. Es gibt aber 
auch kupferrefraktiire Anamien. Offen bar hangt die Kupferwirksamkeit beim 
Menschen in gleicher Weise, wie bei kiinstlichen Tieranamien vom jeweiligen 
Kupferbedarf, vielleicht auch Eisenbedarf des Organismus ab. Denn die Be· 
ziehungen des Kupfers zum Eisenstoffwechsel sind unverkennbar, wenn sie auch 
schwer zu durchblicken sind. Bei diesen Anamieformen zeigen sich deutlich die 
im Experiment nachgewiesenen, die Eisenwirkung verstarkenden, fordernden 
Einfliisse des Kupfers. Am deutlichsten gehen diese Beziehungen des Kupfers 
zum Eisen bei sekundaren Anamien aus den therapeutischen Ergebnissen hervor. 
Uber sie wird unten eingehend berichtet. 

i) PerniziOse Aniimie. Nicht weniger interessant und augenfallig ist die 
Rolle des Kupfers bei der echten perniziosen Anamie BIERMERB. Zu Beginn 
dieses Abschnittes wurden bereits grundsatzlich wesentliche Tatsachen angefiihrt. 
Auf diese Beziehungen wurde bisher noch wenig aufmerksam gemacht. In der 
Beurteilung der Pathogenese der perniziosen Anamie, wie auch bei der Be· 
arbeitung des Problems der Wirkungsweise des antiperniziosen Prinzips in 
Leber und Magenwand darf nicht an den beachtlichen Untersuchungsergebnissen 
von BENCE voriibergegangen werden. Denn hier scheint eine Moglichkeit 
gegeben zu sein, in die zahlreichen Fragen nach den Eigenschaften und der 
Wirkungsweise des CASTLEschen Fermentes tiefer einzudringen. Die Tatsache, 
daB die Entfernung des Magens bei Tieren zur Kupferverarmung ihrer Leber 
fiihrt, daB Hand in Hand hiermit die Speicherung des Antiperniciosastoffes 
in der Leber nachlaBt, weist mit groBter Wahrscheinlichkeit meines Erachtens 
auf enge funktionelle Beziehungen zwischen dem Schwermetall und dem CASTLE· 
schen Ferment. Nach den Erfahrungen iiber die Rolle des Kupfers bei der 
Wirksamkeit von Hormonen und Fermenten liegt die Annahme nahe, daB 
auch bei der Wirkung des Antiperniciosaprinzips, sei es bei seinem Transport 
oder seinem spezifischen Eingreifen, dem Kupfer die Aufgabe eines Ferment· 
triigers oder Katalysators zukommt. Moglicherweise bindet Kupfer jedoch 
auch den antianamischen Stoff nur in den Speicherorten solange, als er dort 
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retiniert werden muB. Unter dieser Voraussetzung muB in der Kupferverarmung 
der Leber von Perniciosakranken die Ursache der gleichzeitigen Speicher. 
unfahigkeit und Verarmung der Leber an antiperniziosen Stoffen gesehen werden. 
Diese Fragen sind jedoch noch keineswegs geklart, sondern bedurfen eingehendel 
Bearbeitung, die sicher lohnend sein wird. Sie mussen aber in diesem Zu· 
sammenhang erwahnt werden. NaCh unseren heutigen Kenntni88en mufJ wohi 
die Rolle de8 Kupler8 bei der pernizio8en Aniimie von der Kuplerwirkung bel 
anderen Aniimielormen, die dort eine ausge8prochene KnochenmarkBWirkung Z'U 

8ein 8cheint, getrennt werden. Bei der perniziosen Anamie ist kupferfreie Lebel 
ebenso unwirksam, wie kupferfreie Leberasche. Fur die Mitteilung, daB das 
Kupfer der Leber die Wirkung des ganzen Organs hat, fehit noch die Bestatigung. 
Hingegen wirkt ohne Zweifel Kupfer bei hypochromen Anamien verschiedener 
Genese reizend auf die Blutbildung. Es stellt keinen Ersatz fiir Eisen dar, 
scheint aber dessen notwendiger Begleiter zu sein. Wo es fehlt, vermag Eisen 
seine volle Wirksamkeit auf das Knochenmark nicht zu entfalten. Somit stellt 
sich der Unterschied in der Rolle des Kupfers bei der perniziosen und den 
sekundaren, hypochromen Anamien so dar, daB bei der Perniciosa die Wirkung 
des Antiperniciosaprinzips bzw. der Leber oder der Magenschleimhaut mit der 
Anwesenheit von Kupfer verknupft ist, ebenso, wie bei hypochromen Anamien 
die Eisenwirkung von der Anwesenheit, wenn auch geringer Kupfermengen 
abhangig ist. Mit anderen Worten: von Kupferverunreinigungen befreites Eisen 
wirkt bei sekundaren Anamien ebensowenig antianamisch, wie die von gastrekto­
mierten Tieren gewonnene, kupferarme Leber nicht antiperniziOs wirkt, da sie 
kein Antiperniciosaprinzip enthalt. Ob dieses Zusammenhangen von Kupfer 
mit Antiperniciosaprinzip als Kausalzusammenhang und conditio sine qua non 
aufzufassen ist, kann noch nicht gesagt werden. 

3. Kupferschiiden. 
Bei vorsichtiger Verabreichung wurden therapeutische Kupferschaden nicht 

beobachtet. Eine so ausgiebige Kupferverwendung, daB es zu einer Ferment­
hemmung im Magensaft kommen konnte, liegt wohl auBerhalb therapeutisch 
zu verwendender Dosen. Bei Durchprufung einer Reihe von Kupferverbindungen, 
Kupferpraparaten und Kupfereisenkombinationspraparaten (s. unten) konnte 
A. H. MULLER keine storende Beeinflussung der Sekretion und Aciditat des 
Magensaftes feststellen. Bei langerer kunstlicher Kupferzufuhr kann es aller­
dings bei Verwendung entsprechend groBer Dosen von CuS04 zu einer Schadigung 
des Blutbildungsapparates kommen. Bei Tieren wurde nach anfanglicher 
Reizung des hamatopoetischen Apparates ein Absinken des Hamoglobin- und 
Erythrocytengehaltes des Blutes beobachtet. Ebenso wurden bei tierexperi­
mentellen Untersuchungen Leberschadigungen gesehen (2, 13). Das Vorkommen 
einer chronischen Kupfervergiftung lehnt POULSON abo Demgegenuber wird uber 
das Auftreten akuter und chronischer Magendarmkatarrhe berichtet, die durch 
schadhafte Kochgeschirre aus Kupfer hervorgerufen werden. Bei Schaden, die 
durch Kupferamalgamzahnplomben bedingt sein sollen, handelt es sich jedenfalls 
um Quecksilberschaden, die durch Losung des Kupfers im Speichel und Frei­
werden des Quecksilbers entstehen (56, 114). Von gewerbehygienischem Interesse 
ist, daB bei Arbeitern eines Kupferwalzwerkes keinerlei Veranderungen des roten 
oder weiBen Blutbildes nachweisbar waren. 1m Gegenteil, bei anamischen 
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Kupferarbeiterinnen schwinden die Erscheinungen der Blutarmut (109). Hin­
gegen kann Einatmen von Kupferstaub beim Reinigen von KupfergefiWen mit 
Metallbiirsten zu Ubelkeit und Erbrechen fiihren. Die Verwendung geringer 
Kupfermengen beim Kochen bzw. Einkochen des Gemiises, die zur Erhaltung 
der griinen Farbe fiihrt, ist gesetzlich erlaubt. Griinspanvergiftungen sind selten. 
Die bedrohlichen Erscheinungen der akuten Kupfervergiftung sind bekannt. 
Sie au Bert sich in Ubelkeit, Erbrechen, Tenesmen, Krampfen, Darmblutungen, 
Ikterus, Albuminurie und Oligurie, Kollaps und Koma. Derartige schwere 
Kupfervergiftungen kommen vorwiegend als Ungliicksfalle und Suicidversuche 
VOl'. Ebenso sind Abtreibungsversuche mit Kupfervitriol, einhergehend mit 
Leibschmerzen, Darmblutung, Anamie und "hamolytischem Ikterus" beschrieben 
worden (70). Zur Behandlung der akuten Kupfervergiftung wird gelbes Blut­
laugensalz in 1 %igen Losungen verwendet, das zur Bildung von unlOslichem 
Cupriferrocyaniir fiihrt. 

III. Therapie. 

1. Geschichtliches. 

Kupfer ist ein sehr altes Heilmittel, das friiher bei den verschiedenartigsten 
Krankheitszustanden Verwendung fand. KOBERT berichtete iiber die Ge­
schichte der Kupferbehandlung in einer ausfiihrlichen Arbeit aus dem Jahr 1895. 
1ch verweise auf diese Arbeit. Bekannt ist die Verwendung von Kupfer in der 
Dermatologie, auch in der Augenheilkunde, als auBerliches, adstringierendes 
oder Atzmittel. Als Brechmittel wird Kupfersulfat gegeben. Diese Verwendungs­
gebiete sind sehr alt. AuBerdem wurde es versuchsweise als Heilmittel gegeben 
bei Tuberkulose, Pleuritis, Cholera, Lues, Gonorrhoe, Schanker, Skrofulose, 
Diphtherie, Scarlatina, akuter und chronischer Diarrhoe, Dysenterie, malignen 
Tumoren, Rachitis, Ekzem, Lupus, Chlorose und anderen Anamien, Driisen­
leiden, Chorea, Epilepsie und Neuralgien. 

2. Kupfer als Desinfiziens. 

Die verschiedenartigen therapeutischen Versuche der Kupferverwendung 
griinden sich auf ebenso yerschiedene Beobachtungen und Vorstellungen von 
der Wirksamkeit des Elementes und den ihm innewohnenden oder ihm zu­
geschriebenen Eigentiimlichkeiten. Beobachtungen iiber die de.sinfizierende 
Kraft des Kupfers fiihrten zu seiner Verwendung bei den verschiedensten 
auBeren und inneren bakteriellen, parasitaren 1nfektzustanden. Die Behandlung 
auBerer Tuberkulosen (123), der Kolpitis und Vulvitis in der Graviditat (U3), 
der Gonorrhoe (41, 53, 90) mit Kupfer wurde in friiheren Jahren schon, aber 
auch neuerdings wieder empfohlen. Erinnert sei an die bekannten LINDENschen 
Versuche iiber die Bildung von Antikorpern durch regelmaBige Einnahme kleiner 
nicht toxischer Kupfermengen. Nach einer friiheren Statistik starben in den 
Jahren 1833-1866 von 10000 Menschen der Gesamtbevolkerung 37 an Cholera, 
wahrend auf 10000 Kupferarbeiter bei den Choleraepidemien derselben Jahre 
nur 2,8 Todesfalle kamen. Nicht nur im Kampf gegen Mikroorganismen wurde 
Kupfer immer wieder zu verwenden versucht. Bekannt ist seine Verwendung 
gegen Pediculosis. Friiher und auch in jiingster Zeit wurde seine Verwendung 
als Wurmmittel befiirwortet. Als KupfereiweiBverbindung mit 3,5 bzw. 8,4 mg- % 
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Cu in Form des Cupronat bewirkt es bei Axolotln, Regenwiirmern, Tubifex, 
Enchytraen und Spulwiirmern (10) tonischeKontraktionen der glattenMuskulatur 
mit nachfolgender Lahmung und Absterben der Tiere. Da bei dieser Behandlung 
Nebenerscheinungen nicht vorkommen, wird diese Kupferbehandlung der 
Santonintherapie als iiberlegen empfohlen. 

3. Kupfer in der Homoopatbie. 

RADEMACHER verwendete Kupfer bei verschiedenen pathologischen Zu­
standen. Bei bestimmten Konstitutionstypen wird es in der Homoopathie beim 
Bestehen von Anzeichen allgemeiner Krampfbereitschaft im Gebiet der will­
kiirlichen, wie auch der vom Vagus versorgten Muskulatur gebraucht. Die 
Dosierung betragt D 6 bis D 30. Nach dem hier nur kurz Angedeuteten betrifft 
das homoopathische Indikationsgebiet des Kupfers demnach epileptische und 
epileptiforme Anfii.lle, Bronchialspasmen, Pertussis, sowie spastische und 
hyperperistaltische Zustande im Bereich des Magen-Darmkanals, Magen-Darm­
koliken, Tenesmen, choleraartige Durchfalle, Obstipation (60). Das Ver­
wendungsgebiet in der Homoopathie deckt sich demnach bis zu einem gewissen 
Grad mit der allgemeinen medizinischen Verwendung des Atropins. trber 
homoopathische Behandlungsergebnisse postencephalitischer Zustande mit Cu 
liegen keine Mitteilungen vor. 

4. Behandlung der Siiuglings- und Kinderaniimien. 
Von groBtem Interesse ist die Kupferbehandlung von Blutkrankheiten, 

insbesondere der verschiedenen Formen der Blutarmut. Hier haben die oben 
ausfiihrlich dargelegten experimentellen Erfahrungen eine weitgehende Be­
statigung erfahren. Wenn noch vor wenigen Jahren von berufener Seite betont 
werden muBte, daB iiberzeugende Ergebnisse der Kupferbehandlung von Anamien 
ausstanden, so liegen heute Erfahrungen und Ergebnisse vor, die die Rolle des 
Kupfers als auBerordentlich bedeutsam und von groBtem theoretischem Interesse 
wie von praktischem Wert erscheinen lassen. Es liegt in der dem Kupfer bei 
seiner Beziehung zur Blutbildung eigentiimlichen Wirkungsweise, wenn bei der 
Mehrzahl der zur Zeit vorliegenden praktischen Behandlungsergebnisse diese 
vorwiegend durch Kupferzusatz zu einer anderen, vor allem zur Eisenbehandlung 
erzielt wurden, wahrend reine Kupferbehandlung weniger oft zur Anwendung 
kommt. Dies riihrt auch daher, daB Kupfer keineswegs eine schlagartige 
Besserung anamischer Zustande zeitigt, so daB aus praktischen Griinden schwere 
Anamien sofort mit allen zur Verfiigung stehenden Behandlungsarten in Angriff 
genommen werden, da eine reine Kupferbehandlung moglicherweise mit einem 
fiir die Kranken nicht belanglosen Zeitverlust verbunden sein kann. Es liegen 
aber auch Erfolge der reinen Kupferbehandlung vor. 

Bei leichten und mittelschweren Sauglingsanamien und alimentaren Kinder­
anamien wurde mit Kupfersulfatlosung eine gute Besserung des Blutbildes 
erzielt. Nach etwa drei Wochen fand sich nach mehrfachen Beobachtungen, 
so von SCHIFF und Mitarbeitern, ein normales oder fast normales Blutbild. 
Gleiche Ergebnisse bei alimentarer Sauglingsanamie und Anamien anderer 
Genese bei Kindern werden aus England und Italien (14) berichtet. Die Besserung 
des roten Blutbildes unter Kupferbehandlung geht teilweise unabhangig von 
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gleichzeitiger Eisenverabreichung vor sich. 1m allgemeinen werden taglich 
3-5 mg Kupfersulfat gegeben. Die Gesamtdosis im Veriauf von 25-30 Tagen 
betragt etwa 80-140 mg. Haufiger kommen Kupfer-Eisenpraparate zur Ver­
wendung, bei denen jedoch die spezifische Kupferwirkung schwerer zu beurteilen 
ist. GRUNFELD sah gute Erfolge bei mittelschweren Anamien von Kindem im 
Alter von 5-12 Jahren. GaRLITz verglich bei Kindem derselben Aitersstufe 
die Wirkung einer reinen Eisenbehandlung mit einer kombinierten Kupfer­
Eisenbehandlung. Wahrend mit Ferrum oxydatum saccharatum keine Be­
einflussung des Hamoglobins und der Erythrocyten im Verlauf von 25 Tagen 
erreicht wird, erzielt man mit Eisen-Kupfergaben einen Anstieg des Hamoglobins 
um 7,5% und der Erythrocyten von 4,176 auf 4,7 Millionen (bei 17 Kranken 
ermittelte Durchsehnittswerte) in derselben Zeit. Dabei steigen die absoluten 
Reticulocytenwerte unter Eisengaben h6her an als unter Eisen-Kupferverwen­
dung. Dagegen ist der Reticulocytenanstieg in Prozenten der Ausgangswerte 
unter Eisen-Kupferbehandlung ausgiebiger als nach reiner Eisentherapie. Ge­
legentlich wird auch iiber eine Verminderung der Reticulocyten nach Kupfer­
gaben berichtet. Dbereinstimmend wird von verschiedensten Seiten die Dber­
legenheit der Kupfereisengaben iiber reines Eisen betont. Mit Sicherheit ist 
zu sagen, daB Kupfer die blutbildende Wirkung des Eisens bei kindlichen 
Anamien wirksam und nachweisbar unterstiitzt (48, 63, 101). 

Bei Friihgeburtenanamien ist Kupfer hingegen wirkungslos (104). Es wird 
aber fUr kiinstlich emahrte Sauglinge eine Anamieprophylaxe mit Kupfer 
empfohlen. Der Vorschlag griindet sich auf den Nachweis, daB der Kupfergehalt 
der Kuhmilch weit hinter dem der Frauenmilch zuriickbleibt (132). 

5. Behandlung sekuudiirer, hypochromer Aniimien Erwachsener. 
Die weitgehendsten Besserungen des roten Blutbildes sind bei den sekundaren, 

hypochromen Anamien der Erwachsenen zu erreichen. Die Reizwirkung einer 
kombinierten Eisen-Kupfertherapie auf die Erythropoese ist gut. Auch die 
Leukopoese wird angeregt. 1m Wirkungsgrund entspricht diese Behandlung 
etwa einer kombinierten Leber-Arsenbehandlung; sie iibertrifft jedoch die reine 
Eisenwirkung. Die Erfolge der Leber-Eisenbehandlung sekundiirer Anamien 
(79, 80, 86, 87, 88) werden zum Teil auf den Kupfergehalt der Leber zuriick­
gefiihrt (74). 1m Sinne einer giinstigen Wirkung kleiner Kupfermengen spricht 
eine altere Mitteilung von PECHOLIER (1891), nach der bleichsiichtige Arbeiterinnen, 
die in Kupferwerkstatten eintraten und dort der Einatmung von Kupferstaub 
ausgesetzt waren, nach kurzer Zeit aufbliihten und aIle Zeichen der Aniimie 
und Chlorose verloren (95). Die praktische Form der Kupferbehandlung 
sekundarer Anamien wird im Absatz 7 dieses Kapitels besprochen werden. 

6. PerniziOse Aniimie. 
Umstritten ist die Frage der Kupferwirksamkeit bei der pemiziasen Aniimie. 

Ein Teil der Untersucher, die sich mit dieser Frage beschiiftigten, sah von 
Kupfer ebensowenig Erfolge wie von Eisen oder Leberasche (71, 73), wahrend 
selbst durch kupferfreie Leberextrakte Reticulocytenkrisen hervorgerufen werden 
k6nnen (129). Diesen Befunden steht der beobachtete Riickgang der Urobilin­
ausscheidung (s. oben) im Harn bei maBiger Beeinflussung des roten Blutbildes 
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gegenuber. Vor allen Dingen sind es aber die oben angefuhrten experimentellen 
Ergebnisse von BENCE, die auf die Bedeutung des Kupfers bei der Leberremission 
der Perniciosa hinweisen. Die Leber buBt nach BENCE nach Verlust ihres 
Kupfergehaltes ihre Wirkung auf die perniziose Anamie ein. Der Befund ist 
von ganz besonderer Bedeutung. Der Einwand, daB durch die chemischen 
Vorgange bei der kunstlichen Entkupferung von Leber auch die zum Teil sehr 
labilen antipernizios wirksamen Stoffe zerstort oder in ihrer Wirksamkeit 
beeinfluBt werden konnten, ist hinfallig. Denn die Leber kann in vivo durch 
Gastrektomie weitgehend entkupfert werden. Selbstverstandlich ist jedoch, 
daB die Gastrektomie zugleich auch die Entstehungsstatten des antiperniziOsen 
Prinzips beseitigt, so daB auch dessen Speicherung in der Leber zuruckgeht. 
Eben daher riihrt das allmahliche Nachlassen der antiperniziosen Wirkung der 
Leber gastrektomierter Tiere her. Immerhin spricht aber die Kupferarmut der 
perniziOsen Leber selbst fur einen Kupfermangel bei dieser Krankheit. Mit 
Beseitigung dieses Mangels wird aber selbstredend die Ursache der Krankheit 
nicht beseitigt, sondern nur eine Begleiterscheinung, die mit dem Schwinden des 
Antiperniciosastoffes parallel zu gehen scheint. Nach den vorliegenden ex­
perimentellen und eigenen therapeutischen Untersuchungsergebnissen muB daher 
eine reine Kupferbehandlung der perniziosen Anamie abgelehnt werden. Er­
ganzend sei hinzugefugt, daB der oben erwahnte Parallelismus zwischen Kupfer­
gehalt und Eisengehalt der Leber fiir die Perniciosa nicht zutrifft: bei ihr liegt 
Kupfermangel bei Eisenspeicherung der Leber vor. Unberiihrt von der Fest­
stellung der Unwirksamkeit reiner Kupferzufuhr bleibt jedoch die Tatsache der 
unbestreitbaren Bedeutung des Kupferhaushaltes fUr die Pathogenese der 
perniziosen Anamie, wie auch fUr die Wirkungsweise der Lebertherapie. 

7. Dosierung, Knpferpraparate und Knpferverbindnngen. 
Die Dosierung der verschiedenen Kupferverbindungen und Kupferpraparate 

bei Behandlung menschlicher Anamien wechselt innerhalb enger Grenzen von 
mehreren Milligramm Kupferelement pro die. Bei Kindern kommen 2mal 
tiiglich 20 Tropfen einer 1 %igen Kupfersulfatlosung (CuS04 • 5 H 20), also etwa 
5 mg eu taglich zur Verwendung. Selbst bei Sauglingen werden ohne Schadigung 
im Laufe einiger Wochen insgesamt uber 100 mg gegeben (14, 105). Die Frage, 
ob die Schwefelkomponente des Kupfersulfats eine spezifische Beeinflussung 
der Blutbildung neben dem Kupfer bedingt, ist naheliegend, da Schwefel in 
Form von organischen Schwefelverbindungen mehrfach zur Anamiebehandlung 
empfohlen wurde (28,29, 55). Indessen konnte A. H. MtiLLER nachweisen, daB 
anorganische Schwefelverbindungen die Blutbildung nicht beeinflussen (89). 
Die Wirkung von Austern auf das rote Blutbild (9) ist ohne praktischen Belang, 
beruht aber jedenfalls auf dem Kupfergehalt des Austernblutes (Hamocyanin). 
Neben Kupfersulfat kommt als therapeutische Verwendungsart glycerinphosphor­
saurea Kupfer in Betracht, das beirn Erwachsenen, ohne Nebenerscheinungen 
zu verursachen, in einer Dosierung von 5-10 mg pro die gegeben werden kann. 
Zahlreich sind die Moglichkeiten einer kombinierten Kupfer-Eisenbehandlung. 
Ferrum reductum wird abwechselnd mit Kupfersulfat gegeben. Bei dieser 
Kombination beider Schwermetalle kommt man haufig mit geringeren Eisen­
dosen aus, als bei der reinen Eisenbehandlung. Auffallig ist weiterhin, daB 
entgegen der vielfaeh bestatigten, auch von mir betonten Beobachtung, daB 
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die Blutbildung vor allem durch Ferroeisenverbindungen angeregt wird, bei 
Kupferzusatz auch den Ferriverbindungen eine bessere Wirkungsweise auf die 
Blutregeneration zukommt. Ein Eisen-EiweiB-Kupferpraparat mit Zusatz von 
Leberpulver, Phosphatiden, Cholesterin und den Vitaminen A und D ist das 
Ferripan, das trotz verhaltnismaBig geringen Eisengehaltes bei einem Kupfer­
gehalt von 0,05 % bei mittelschweren hypochromen Anamien gute Dienste 
leistet. Sein Eisengehalt betragt 2,6%. Die Dosierung dieses pulverformigen 
Praparates wird mit mehrmals taglich einem TeelOffel angegeben. Thm steht in 
keiner Weise das aktives Eisen als "Siderac" enthaltende Ferronovin nach, das 
einen Kupferzusatz enthalt und mit Lipoiden und Vitamintragern kombiniert 
ist. Das Mittel leistet bei mittelschweren Anamien Ausgezeichnetes. Bei 
schwereren sekundaren Anamien ist ein weiterer Eisenzusatz erforderlich. 
Tabelle 3 zeigt ein Beispiel einer kombinierten Behandlung mit Kupfer-Eisen­
Leber. Bei der vorliegenden schwersten thrombocytopenischen Anamie der 
Tabelle, bei der aIle Teilfunktionen des Knochenmarks aus nicht feststell­
barer Ursache erschopft waren, wurde eine Neigung zu spontaner Blutregenera­
tion ausgeschlossen. Eine Rontgenbestrahlung der Rohrenknochen, die 14 Tage 
lang durchgefiihrt wurde, hatte einen maBigen Erythrocytenanstieg zur Folge, 

Datum I 

6.5. 
9.5. 

16.5. 
22.5. 
30.5. 

1. 6. 
3.6. 
8.6. 
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Tabelle 3. 
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""6,, 
" " 6 " 

" 6 " 
" """ "6,, " 
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+ 1,5g 
+ 1,5g 
+ 1,5g 
+ 15g 
+ 1,5g 
+ 1,5g 
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+ 3,Og 
+ 3,Og 
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+ 3,Og 
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% 

30 
30 
32 
32 
37 

35 

35 
37 
40 
42 

40 
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50 
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75 
75 
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82 

86 
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der sich jedoch nicht als dauerhaft erwies. Die Erythrocytenwerte begannen so­
fort nach dem Aussetzen der Rontgenbestrahlungen wieder zu sinken. Ebenso 
war eine Behandlung mit dem Nahrmittel Pro Ossa, das keinerlei Kupfer- oder 
Eisenzusatz enthalt, wie erwartet bei der Schwere des Zustandes wirkungslos. 
Unter Eisen-Kupfer-Lebergaben, wobei die verabreichten Eisendosen taglich 
nur 0,12 g betrugen, war ein bemerkenswerter Anstieg der Erythrocyten von 
2,42 auf 3,41 Millionen festzustellen, wahrend die Hamoglobinwerte in derselben 
Zeit nur um 5 % anstiegen. Der Erythrocytenanstieg ist wahrscheinlich direkt 
oder indirekt der Kupferwirkung zuzuschreiben. Den mangelhaften Hamo­
globinanstieg mochte ich hingegen entsprechend den friiher andernorts ent­
wickelten Anschauungen iiber die Bedeutung des Eisens bei Anamien auf die 
unzureichende Eisendosierung zuriickzufiihren (79, 80, 81, 82, 83, 84, 85, 86, 
87,88). Tatsachlich zeigte sich nach Zulage von 1,5 bzw. 3,0 g Ferrum reductum 
pro die sofort der Hamoglobinanstieg. Nebenbei sei erwahnt, daB sich das 
Bluteisen nicht regelmaBig dem Verlauf der Hamoglobin- und Erythrocyten­
kurve parallel angleicht, wie dies in dem in Tabelle 3 angefiihrten Beispiel der 
Fall ist. Das Verhalten der Hamoglobin- und Erythrocytenwerte stellt hier 
jedoch eine Bestatigung der Auffassung dar, daB dem Kupfer vorwiegend ein 
EinfluB auf die Erythropoese zukommt, wahrend groBe Eisendosen in Kom­
bination mit Kupfer den Hamoglobinaufbau fordern. Die Beispiele fiir dieses 
Verhalten lassen sich mehren und stimmen durchweg auch mit den angefiihrten 
experimentellen Ergebnissen iiberein. 

Eine weitere Kupfer- (0,0025 g) - Ferroseien (0,1 g) - Leberkombination 
liegt in dem Mittel Cupraemon vor. Das Mittel wirkt bei sekundaren Anamien 
recht gut. Das Praparat Ferrum-Nordmark enthalt Kupfer, Eisen und Chloro­
phyll. Ein fliissiges Praparat aus Ferratin (10%), Cuprum nucleinicum (0,2%) 
und Natrium nucleinicum (2%) stellt Artose dar, ein Mittel, das sich besonders 
bei kindlichen Anamien bewahrt hat (35). 

Inwieweit die Bindung des Kupfers an EiweiBderivate fiir den blutbildenden 
Effekt von direkter Bedeutung ist, ist noch umstritten. HANDOVSKY sah im 
Tierversuch von Kupferacetat keine Knochenmarkswirkung. Beim Menschen 
ist hingegen die giinstige Wirkung von Kupfersulfat erwiesen. HANDOVSKY 
fand Tyrosin-Kupfer und KupfereiweiBeisenverbindungen am wirksamsten. 
Man darf annehmen, daB an EiweiB gebundenes Kupfer besser resorbierbar 
ist. Dariiber hinaus schreiben FONTES und TmvoLLE bei Zugabe von Amino­
sauren diesen eine besondere Rolle beim Aufbau der organischen Substanz 
des Hamoglobins zu. Sie gaben daher Eisenkupfercaseinat mit Tryptophan 
und Histidin. DaB EiweiBderivate eine Knochenmarkswirkung entfalten konnen, 
geht auch aus den Untersuchungen von A. H. MULLER hervor, nach denen 
organische Schwefelverbindungen, insbesondere schwefelhaltige EiweiBver­
bindungen wirksam, anorganische Schwefelverbindungen hingegen unwirksam 
sind. Die Wirksamkeit von schwefelhaltigen EiweiBverbindungen unterscheidet 
sich nach den bisher vorliegenden Befunden nicht von der alleinigen Zufuhr 
von schwefelfreien EiweiBverbindungen oder -derivaten. Auf die KupfereiweiB­
verwendung bezogen bedeutet dies, daB - abgesehen yom Moment der Resorp­
tion - das Kupfer wahrscheinlich unabhangig von der gleichzeitigen EiweiB­
zufuhr seine Wirkung entfaltet und die bessere Wirksamkeit von EiweiBkupfer­
verbindungen nicht auf einer spezifisch durch diese Form der Kupferzufuhr 
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bedingten Steigerung, sondern auf einer Summation beider Komponenten 
beruht. 

Ungeklart ist auch, ob dem Kupfer eine toxinbindende, entgiftende Funktion 
bei toxischen, postinfektiOsen Anamien zugeschrieben werden kann. Diese 
Vorstellung liegt, entsprechend den berichteten Ergebnissen iiber die Beziehungen 
zwischen Kupfer und Antiperniciosaprinzip einerseits und seinem EinfluB auf 
Hormon- und Fermentwirkungen andererseits durchaus im Bereich des Moglichen 
und bedarf eingehender Bearbeitung. Ebenso steht die Frage offen, ob die 
haufig auf enterogener Autointoxikation im Sinne BECHERS beruhenden Anamien, 
wie auch andere Folgeerscheinungen der Autointoxikation durch Kupferzufuhr 
beeinfluBbar sind. SchlieBlich fehlen Untersuchungen iiber die Frage, ob bei 
Anamien, die auf bakteriellen intestinalen Infekten beruhen, z. B. bei Leber­
cirrhosen (25), Kupfer eine ahnliche bactericide Wirkung innerhalb des Darmes 
entfalten kann, wie sie von SCHOTTMULLER und LOTZE fiir groBe Eisendosen 
nachgewiesen werden konnte, und wie sie auf anderen Gebieten der Kupfer­
verwendung bereits therapeutisch ausgeniitzt wird. So ergeben sich aus dem 
"Oberblick und der Zusammenstellung der Ergebnisse der Kupfererforschung 
manigfache neue Fragen, die der Losung harren. 
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Vorwort. 
Zweck dieser Arbeit ist es, ein iibersichtliches Bild iiber die Beziehungen 

zwischen Wasserstoffwechsel und innerer Sekretion zu geben. Der Schwerpunkt 
wurde auf die Physiologie gelegt, auf dieser KIinik und Pathologie aufgebaut. 
Wir haben uns bemiiht, unbewiesene Theorien auszuschalten und den Stoff so 
einzuteiIen, daB unsere Erklarungen der Wirkung der einzeInen Hormone sich 
ungezwungen aus den Tatsachen erge ben. Bei der Einteilung des Stoffes waren 
nicht die anatomischen VerhaItnisse maBgebend, sondem die Bedeutung der 
einzelnen Driisen ffir die Regulation des Wasserstoffwechsels. 

Bei der Zusammenstellung der Literatur wurden vorwiegend diejenigen 
Arbeiten beriicksichtigt, die Neues brachten; eine in jeder Hinsicht volIkommene 
Literaturangabe hatte den Rahmen dieser Arbeit iiberschritten. Auf zusammen­
fassende Darstellungen wurde an den entsprechenden Stellen hingewiesen. 

Hypophysenhinterlappen. 

I. Gescbicbtliche Bemerkungen iiber die Erforschung del' 
Hypopbysenbinterlappenextraktwirkung auf den Wasserstoffwecbsel. 

Die Untersuchungen von MAGNUS und SCHAFER lenkten zuerst die Auf­
merksamkeit der Forscher auf die BeeinfIussung des Wasserstoffwechsels durch 
den HypophysenhinterIappenextrakt (H.H.E.). Auf Grund dieser Versuche, die 
im Jahre 1900 an narkotisierten Tieren vorgenommen wurden, glaubte man 
durch langere Zeit, daB der H.H.E. ein diuresefordemdes Mittel sei. Auf die 
Bedeutung des Hypophysenhinterlappenhormons ffir die Pathologie des Wasser­
stoffwechsels hat FRANK als erster hingewiesen, indem er auf Grund der MAGNUS­
schen Versuche die Entstehung des Diabetes insipidus durch die Hyperfunktion 
der Hypophyse erklarte. Die wichtigste Wendung in der Geschichte der Erfor­
schung des HypophysenhinterIappenhormons bedeutete die Entdeckung von 
VAN VELDEN und FARINI. Nachdem VAN VELD EN im Jahre 1913 gezeigt hatte, 
daB der H.H.E. beim Gesunden und beim Diabetes insipidus-Kranken die 
Diurese machtig hemmt und die Molendiurese fordert, wurde die Wirkung des 
H.H.E. von einer anderen Seite beleuchtet und gewann von nun an ffir die Physio­
logie, Pathologie und Klinik ein erhOhtes Interesse. Die Entstehung des Diabetes 
insipidus wird seitdem nicht Init der Hyper-, sondem mit der Hypofunktion 
der Hypophyse erklart. Die einander entgegengesetzten Wirkungen des H.H.E., 
die Diureseforderung und die Diuresehemmung blieben aber Gegenstand zahl­
reicher Untersuchungen. Diese Frage wurde nun durch die Arbeit von FROM­
HERZ zu einem gewissen AbschluB gebracht. FROMHERZ bewies, daB unter 
gewissen Versuchsbedingungen der H.H.E. unabhangig von Tierart und Narkose 
diuresehemmend wirkt. 

Die Untersuchungen von CAMUS und Roussy, die im Jahre 1912 durch 
einen Stich in die Gegend hinter dem Hypophysenstiel eine Polyurie erzeugten, 
eroffneten einen neuen Abschnitt in der Entwicklung der Hypophysenforschung: 
die Frage iiber die WechseIbeziehungen zwischen Hypophyse und Hypothalamus. 
Die Klarung dieser Frage wurde durch die Untersuchungen der TRENDELEN­
RURGSchen Schule wesentlich gefordert. TRENDELENBURG und SATO fiihrten 
den Beweis, daB auch das Tuber cinereum ein hormonbildendes Organ ist. 
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Nach der Entdeckung der den Wasserstoffwechsel beeinflussenden Wirkung 
des H.H.E. erhob sich die Frage tiber die Wirkungsweise dieses Hormons. 
MAGNUS und SCHAFER dachten an eine Wirkung auf die Niere selbst. Auch 
OEHME nahm an, daB der H.H.E. eine rein periphere renale Wirkung besitze. 
"Ober das Wesen dieser renalen Wirkung des H.H.E. haben die Forschungen der 
STARLINGSchen Schule wichtige Erkenntnisse gebracht. ROMER hatte einen 
zentralen Angriffspunkt angenommen. Diese Auffassung wurde neuerdings 
durch die Untersuchungen der Wiener pharmakologischen Schule wiederum in 
den Vordergrund gestellt. VEIL dagegen hatte auf Grund seiner Untersuchungen 
an Diabetes insipidus-Kranken irn Jahre 1918 die Ansicht geauBert, daB das 
Hypophysenhormon an den Geweben angreift. Das Wesen der Gewebswirkung 
des H.H.E. beleuchten die Versuche von MIURA. 

Die Wirkungsweise des H.H.E. auf den Wasserstoffwechsel ist eine der 
schwierigsten Fragen der Physiologie. Wenn hier versucht wird, ein einheitliches 
Bild tiber die Wirkung des H.H.E. unter den verschiedenen Versuchsbedingungen 
und tiber seine physiologische Bedeutung zu geben, so sind wir uns dartiber 
klar, daB dieses Bild nicht vollkommen sein kann. Eine kritische Sichtung und 
Zusammenfassung des bisherigen Versuchsmaterials ist aber notwendig und ent­
schuldigt die Unvollkommenheiten einer Arbeitshypothese. 

II. Kaltbliiter. 
An der tiberlebenden, ktinstlich durchstromten Froschniere wurde teils eine 

Diureseforderung (HARTWICH), teils eine Diuresehemmung beobachtet (NoGucm, 
TANGL und HAZAY). Obwohl H.H.E. an der Froschniere deutlich gefaBver­
engernd wirken, kann die Hemmung der Diurese nicht durch GefaBverengerung 
erkliirt werden, da die Beeinflussung der Wasserausscheidung von der der 
GefaBe weitgehend unabhangig ist. Es muB daher eine direkte Wirkung auf die 
Nierenzellen angenommen werden (NoGucm). 

Am ganzen Frosch verursacht die subcutane Injektion eines H.H.E. keine 
deutliche Anderung der Harnmenge (OEHME, BRUNN, BURGESS, BELECHRADEK 
und HUXLEY, HARVEY und MARSHALL). FROMHERZ, TANGL und HAZAY fanden 
zwar eine Einschrankung der Harnabsonderung, aber entweder nur durch kurze 
Zeit (FROMHERZ), oder nur nach groBeren Dosen (1,5 ccm), wie es aus den 
Tabellen von TANGL und HAZAY ersichtlich ist. Es fehlt beirn Frosch auch die 
fUr den Warmbltiter charakteristische Beeinflussung der Chlorausscheidung. 
Nach BURGESS, HARVEY und MARSHALL ist dies darauf zurtickzufiihren, daB 
in der Froschniere keine HENLEschen Schleifen vorhanden sind. 

Die Einspritzung des H.H.E. in den Lymphsack verursacht bei FrOschen 
Gewichtszunahme. Diese, zuerst von BRUNN festgestellte Tatsache wurde von 
zahlreichen spateren Untersuchungen bestatigt (OEHME, BIASOTTI, HELLER, 
STEGGERDA). Die Gewichtszunahme halt 7-12 Stunden an und kann 29% des 
Anfangsgewichtes erreichen und tritt auch nach der Entfernung der Nieren auf 
(BRUNN). Diese Befunde sprechen zweifellos fiir eine extrarenale Wirkung des 
Auszuges am Frosch. 

"Ober die Verii.nderungen des Wasserstoffwechsels beirn Frosch nach der 
Entfernung der ganzen Hypophyse und der einzelnen Teile derselben berichten 
die Untersuchungen von POHLE, JUNGMANN und BERNHARDT, TSCHERNIKOFF, 
TANGL und HAZAY, HOUSSAY, GIUSTI und GONALON. Nach der Entfernung der 
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ganzen Hypophyse treten <Jdeme auf. Die Harnabgabe vermindert sich, sie kann 
aber durch Einspritzung eines Auszuges wieder in Gang gesetzt werden. Die 
Entfernung der Pars anterior ist ohne EinfluB. Die Verletzung des Infundibular­
teiles verursacht Polyurie, aber keine Gewichtszunahme. Die Entfernung der 
Pars intermedia ruft <Jdeme hervor, die der Pars neuralis fiihrt zu Gewichts­
zunahme und in der Halfte der Falle zur Polyurie. 

Es fragt sich, auf welchem Wege das Hypophysenhormon diese Wirkungen 
verursacht. 

Mit einer Nierenwirkung des H.H.E. konnen wir die Veranderungen im 
Wasserhaushalt des Frosches nicht erklaren. Nach HELLER fordert das Hypo­
physenhormon den Quellungszustand der Gewebskolloide. Einen solchen 
quellungfordernden EinfluB konnte aber OEHME bei Versuchen in vitro nicht 
nachweisen. STEGGERDA zeigte, daB der H.H.E. das Gewicht des isolierten 
Froschgastrocnemius nicht beeinfluBt. Wenn man aber den H.H.E. dem Frosch 
einspritzt, dann nimmt das Gewicht das Gastrocnemius zu. STEGGERDA nimmt 
daher an, daB die Gewichtszunahme der verschiedenen Organe durch eine 
Wasserretention verursacht wird, die, analog der Nierensperre beim Warmbliitler, 
beim Frosch durch eine Hautsperre bedingt ist. Wir wissen seit den Unter­
suchungen von DURIG, daB in der Regulation des Wasserstoffwechsels beim Frosch 
die Haut die wichtigste Rolle spielt. Es gelang auch GELLHORN, die Permeabilitat 
der Forschhaut mit durch verschiedene Hormone zu beeinflussen. 

Nun ist es aber keineswegs berechtigt, auf Grund der Wirkungen des Hypo­
physenauszuges am Frosch anzunehmen, daB der H.H.E. die Wasserbindungs­
fahigkeit auch der Gewebe des Warmbliiters erhoht, denn der Wasserstoffwechsel 
des Frosches ist anders reguliert als der der Warmbliiter. So zeigt das Hypo­
physenhormon Wirkungen auf den Wasserhaushalt der Kaltbliiter (6deme nach 
Hypophysektomie), die beim Warmbliiter fehlen, andererseits fehien beim Frosch 
solche Wirkungen des H.H.E. (Forderung der Molendiurese), die am Warmbliiter 
immer vorhanden sind. 

III. Die Wirkung des Hypophysenhinterlappenauszuges auf den Wasserstoffwechsel 

des Warmbliiters und des Menschen. 

1. Harnausscheidung. 

a) Spontandiurese. Beim Kaninchen und Hund ist die Harnausscheidung 
nach kleineren H.H.E.-Mengen oft vermehrt. Die ausgeschiedene Harnmenge 
betragt in einer Stunde manchmal das Fiinffache der Kontrollversuche. Nach 
der Diureseforderung wurde eine sekundare Wassereinsparung beobachtet 
(BUSCHKE, BILJSMA, ROBoz). GroBe Extraktdosen konnen aber bei Kaninchen 
auch die Spontandiurese einschranken. Nach der Periode der Diuresehemmung 
setzt dann eine Harnflut ein (RoBoz). Die Wirkung der verschiedenen Dosen 
von H.H.E. auf die Wasserausscheidung und auf den Blutwassergehalt wird 
in Abb. 1, 2, 3 gezeigt. 

Auch beim Menschen wurde in aiteren Versuchen nach Einwirkung von 
H.H.E. eine vermehrte Harnausscheidung beobachtet. Die Veranderungen der 
Harnmengen sind in diesen Untersuchungen allerdings nicht betrachtlich. Eine 
Diureseforderung fanden BECCO, ferner F ARINI und CECCARINI bei Myokard­
erkrankungen, FALTA, NEWBOURG und NOBEL an Zuckerkranken, MODRAKOWSKI 
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und HALTER bei kochsalzreich ernii.hrten Men­
schen, GLASNER bei Nierenkranken, BAUER und 
ASCHNER in einem Fall von Icterus catarrhalis. 
Neuerdings konnte POULSSON in sorgfii.ltigen 
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[Aus ROBOZ: Arch. f. exper. Path. 159, 562 (1931).] 

Versuchen am Gesunden bei Nahrungsenthaltung keinen merkbaren EinfluB 
auf die Spontandiurese feststellen. Nach der Einfiihrung groBer Extraktdosen 
wird aber auch die Spontandiurese unterdriickt. Eine Tabelle, die einer Arbeit 



496 P. ROBOZ: 

von FRANK entnommen wurde, zeigt die Verringerung der Harnmengen und die 
Zunahmen der Urinkonzentration naeh Einspritzung von 5 cern Pitoglandol. 

Wahrend einer Narkose intravenos eingespritzt wirkt der H.H.E. aueh 
in groBeren Mengen harnvermehrend (MAGNUS und SCHAFER, SCHAFER und 
HERRING, CUSHNY und LAMBIE, KNOWLTON und SILBERMANN, CRAIGH, MAc 
FARLANE, MACDoNALD u. a.), subeutan und vor der Narkose eingespritzt aber 
aueh in der Narkose hemmend auf die Urinausscheidung. 

b) Einflu6 des R.R.E. auf die Urinausscheidung nach Fliissigkeitszufuhr. 
Die Zufuhr von Flussigkeit auf peroralem, intravenosem, subcutanem oder 
intraperitonealem Wege verandert die Wirkung des H.H.E. in eharakteristischer 
Weise. Es tritt namlich eine maehtige, stundenlang anhaltende Diuresehemmung 
ein. Wir moehten hierzu bemerken, daB sieh eben bei den Wirkungen des H.H.E. 
auf den Wasserstoffweehsel keine allgemeingiiltigen Regeln aufstellen lassen. 
Veranderung der VersuchsbedinglUlgen kann den Effekt des Extraktes in das 
Gegenteil umkehren. 

Naeh Fliissigkeitszufuhr wirken selbst diejenigen kleinen Dosen diurese­
hemmend, welehe an sich die Harnausscheidung fordern. Es maeht in dieser 
Beziehung keinen Unterschied, ob die Flussigkeit peroral (BUSCHKE) oder sub­
cutan (RoBoz) eingefiihrt wird. 

Bei intravenoser Infusion einer RingerloslUlg ist die Wirkung von der Kon­
zentration der Extraktlosung und der Gesehwindigkeit des Einlaufes abhangig 
(CRAlGH, OEHME). Bei dem Dauereinlauf untersehwelliger Pituitrindosen mit 
konstanter Geschwindigkeit wurde nur eine geringe, rasch aufhorende Diurese­
forderung lUld eine naehhaltende Hemmung beobachtet, wahrend dieselbe 
Menge, in einer konzentrierten Losung rasch eingespritzt, nach einer anfangliehen 
HemmlUlg eine ausgiebige Vermehrung der Diurese verursaeht (OEHME). Eine 
kurz dauernde Diuresehemmung mit einer naehfolgenden Diureseforderung fand 
auch PENTIMALLI bei einer Hundin, als er 50 cern 0,85 bzw. 2 %ige NaCl-Losung 
infundierte und 10 Minuten spater 1,5 cern Pituitrin intravenos injizierte. In 
der Narkose wirkt der H.H.E., wenn er mit gleichmaBiger Geschwindigkeit 
infundiert wird, meist, aber nicht immer, hemmend auf die Diurese (FROMHERZ). 

Nach subcutaner Infusion einer Ringer16sung bei Kaninchen (RoBoz) oder 
intraperitonealer Injektion von Wasser bei Ratten (GIBBS) wirkt der H.H.E. 
diuresehemmend. Die antidiuretische WirklUlg ist also hier von der Einfiihrungs­
art aer Flussigkeit unabhangig. 

Am schonsten zeigt sieh die diuresehemmende WirklUlg des H.H.E. nach 
peroraler Wasserzufuhr. Die Wirkungsstarke hangt von der Einfiihrungsart 
und Menge des Extraktes und von der Flussigkeitsmenge abo Der Hinterlappen­
extrakt wurde im Tierversuch intravenos, intralumbal, intrarenal, in den Gehirn­
ventrikel, beirn Menschen intravenos, subcutan oder intracisternal eingespritzt, 
ferner intranasal in Form eines Tampons oder Schnupfpulvers dargereicht. 
Eine starke, anhaltende Wirkung zeigt sich sowohl im Tierversuch, wie bei 
gesunden und Diabetes insipiduskranken Mensehen nach subcutaner Ein­
spritzung des Extraktes (VAN VELDEN, ROMER, MOTZFELD, LESCHKE, THORNER, 
EISNER, HOPPE-SEYLER, GRAUL, GORKE, VEIL, DANIEL und HOGLER, ISAAC 
und SIEGEL, OEHME, FROMHERZ, MOLITOR und PICK, LEBERMANN, POULSSON 
u. a.). Intravenos wirkt der H.H.E. beim Menschen schwacher als subcutan 
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(JANOSSY). Intracisternal eingefiihrt wird die Harnabgabe manchmal, aber 
nicht immer, starker unterdriickt als nach subcutaner Einfiihrung (JANOSSY). 
JANOSSY beobachtete nach intracisternaler Einspritzung eine stundenlang an­
haltend€l Anurie. Intranasal, besonders in Schnupfpulverform, ist die anti­
diuretische Wirkung des H.H.E. ebenso stark wie nach subcutaner Einfiihrung. 
(Ausfiihrliches siehe spater.) 

Nach Injektion des Auszuges in den Gehirnventrikel hatte OEHME bei Kanin­
chen keinen merklichen EinfluB auf die Wasserausscheidung beobachtet. Intra­
lumbal eingefiihrt wirkt der H.H.E. nach MOLITOR und PICK starker auf die 
Diurese als subcutan. JANSSEN lehnt jedoch die Ergebnisse von MOLITOR und 
PICK auf Grund sehr 
eingehender Untersu­
chungen abo Intrarenal 
injiziert verursacht der 
H.H.E. keine starkere 
Antidiurese als nach 
subcutaner Einsprit­
zung (MOLITOR und NI­
KOLOFF). Auch die Dia­
thermie der Hypophy­
sengegend ruft bei Men­
schen eine Diuresehem­
mung hervor (BENTZ 
und MARX). 

Fiir die Wirkungs­
weise des H.H.E. im 

Zeit 

8 Uhr 330 

9 " 
10 " 

8 Uhr 

9 " 
10 " 

800 1670 
540 

40 

22 
130 

192 

Tabelle 2. 

I. Versuehstag. 
1005 0,37 1,22 

1002 
1004 

0,06 
0,20 

II. Versuchstag. 
1015 0,98 

1030 
1003 

2,13 
0,05 

0,48 
1,8 

0,39 

0,46 
0,07 

Tabelle naeh FRANK. 

Bemerkung 

Zufuhr von 
1500 cern H 20 

id. plus 1 cern 
Pituglandol 

Wasserversuch ist nicht nur der Weg der Zufuhr, sondern auch der Zeitpunkt 
der Injektion wichtig (FROMHERZ). Die Wasserdiurese wird nach FROMHERZ 
bei Hunden durch eine mit der Wasserbelastung gleichzeitig durchgefiihrte 
Injektion verzogert, durch eine vorhergehende subcutane Injektion deutlich, 
durch die gleichzeitige intravenose Injektion aber wesentlich beschleunigt. Eine 
kurz dauernde Diureseforderung nach intravenoser Einspritzung eines Auszuges 
hat auch MAcFARLANE an nicht narkotisierten Kaninchen im Wasserversuch 
beobachtet. 

In der Wirkung des H.H.E. auf die Wasserdiurese beim Menschen unter­
scheiden MODRAKOWSKY und HALTER zwei Perioden. In der ersten Periode wird 
die Diurese 4 Stunden lang gehemmt, in der zweiten wird das zuriickgehaltene 
Wasser ausgeschwemmt. Die in der zweiten Periode zu beobachtende Polyurie 
kann so hohe Grade erreichen, daB die Tagesmenge des Hames groBer werden 
kann als ohne Darreichung des H.H.E. Auch die Beobachtungen von BRUNN, 
OEHME, VEIL, FROMHERZ, LABBE, VIOLLE und AZERAD U. a. sprechen dafiir, 
daB die Tagesmenge des Urins selten vermindert, manchmal vermehrt wird. 

FROMHERZ meint, daB die Wirkung des H.H.E. zweiphasisch ist. Er nimmt 
an, daB der H.H.E. in der ersten Phase diuresehemmend, in der zweiten Phase 
aber diuresefordernd wirkt. Die Auffassung dieses verdienstvollen Forschers ist 
aber, worauf wir noch spater zuriickkommen werden, mit verschiedenen experi­
mentellen Beobachtungen nicht in Einklang zu bringen. Auf Tabelle 2 sieht man 
die starke Wirkung des H.H.E. auf die Wasserdiurese. 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 32 
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Nach der Zufuhr von abundanten Wassermengen entwickelt sich bei Tieren 
das Bild der Wasservergiftung (WEIR, LARSSON und ROWNTREE, FROMHERZ, 
GOMORI und MOLNAR). Die Tiere werden hypotonisch, ataktisch, bekommen 
klonische Zuckungen und verfallen in ein Koma, das zum Tode fiihren kann. 
Die Tiere gehen nicht etwa infolge des erhohten intrakraniellen Druckes, sondern 
an schweren Storungen der Osmoregulationen zugrunde. Das zugefiihrte Wasser 
wird vor allem in der Muskulatur, dann auch in der Leber und schlieBlich auch 
im Zentralnervensystem retiniert (GOMORI und MOLNAR). Das Bild der Wasser­
vergiftung wurde auch beim Menschen beobachtet (ROWNTREE, PARHON, LESNE, 
LdlVRE und BOUQUIEN). PARHON berichtet von einem an Diabetes insipidus 
leidenden 31/Jahrigen Kind, bei dem nach nasaler Zufuhr von Pituitrin Schwel­
lungen der Subcutis, Hydrothorax, Ascites, sowie eine tiefe Benommenheit 
gleichzeitig mit der typischen Wirkung auf die Diurese auftraten. 

Gewisse Narkotica (Paraldehyd) heben manchmal auch nach Wasserzufuhr 
und subcutaner Injektion des Auszuges die Antidiurese auf (MOLITOR und PICK, 
BUSCHKE, KUGEL). Es spielt aber dabei, wie es die alteren Versuche von KON­
SCHEGG und SCHUSTER an mit Urethan narkotisierten Kaninchen beweisen, die 
Menge des Extraktes eine nicht unwesentliche Rolle. Die genannten Forscher 
haben per os Wasser zugefiihrt und 2 Stunden spater H.H.E. intravenos ein­
gespritzt. Unter diesen Bedingungen haben sie nach kleineren Dosen eine vor­
iibergehende Beschleunigung der Diurese, nach groBeren aber immer eine Hem­
mung gefunden. 

Innerhalb kurzer Frist wiederholt intravenos eingespritzt, wirkt der H.H.E. 
beim narkotisierten Tiere schwacher diuretisch (SCHAFER und HERRING, DAHLE 
und LAIDLAW, OEHME), wenn auch diese Wirkung nicht so schnell erlischt wie 
der blutdrucksteigernde Effekt. Dagegen wird beim Diabetes insipidus-Kranken 
auch nach jahrelang anhaltender Behandlung oder im Tierversuch nach Wasser­
zufuhr und subcutaner Einspritzung des Auszuges die Diuresehemmung nicht 
schwacher. Die diuresehemmende Wirkung des H.H.E. ist im Gegenteil so be­
standig, daB sie sich zur Standardisierung der verschiedenen Praparate eignet. 
Ein solches Verfahren wurde nach peroraler Wasserzufuhr an Blasenfistelhunden 
(KESTRANEK, MOLITOR und PICK) oder nach intraperitonealer Injektion von 
1 ccm Wasser an Ratten (GIBBS) empfohlen. Nach den Untersuchungen von 
GLAUBACH und MOLITOR liefert die Wertbestimmung von Hinterlappenpraparaten 
mittels der Uterusmethode und der Diuresehemmung die gleichen Ergebnisse. 
Fiir die Priifung der diuresehemmenden Wirkung eignen sich Hund, Ratte und 
Maus. 

AlB MaB der Wirkungsstatte der verschiedenen Hinterlappenpraparate kann 
die Wirksamkeit der VOEGTLINSchen Trockenpulver dienen (Bereitung s. bei 
TRENDELENBURG). Bei Hunden und Kaninchen rufen 0,003 VOEGTLIN-Pulver 
= 0,02 mg frische Hinterlappensubstanz eine Diuresehemmung hervor (BILJSMA). 
Beim gesunden Menschen erweist sich die subcutane Zufuhr eines Auszuges von 
6,4 mg frischer Hinterlappensubstanz noch unwirksam, wahrend 10 mg schon 
diuresehemmend wirken. 

c) Beeinflussung der Antidiurese durch verschiedene Pharmaca und durch 
die Vorperiode. Es wurde versucht, die Wirkung des H.H.E. auf die Nieren­
tatigkeit mit verschiedenen, auf die Harnabsonderung wirkenden Mitteln. zu 
beeinflussen. Hypertonische Salzlosungen konnen, intravenos eingespritzt, im 
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Tierversuch die Diuresehemmung durchbrechen (MOLITOR und PICK, ADOLPH 
und ERICSON, MAcFARLANE). MACKERSIE fand jedoch, daB in Narkose nach 
peroraler Wasserzufuhr durch Injektion von 1-2 ccm 20%iger Na2S04-Losung 
die Diurese nicht in Gang gesetzt werden kann. Gefii.Berweiternde Mittel (Amyl­
nitrit, Papaverin, Nitroglycerin) beeinflussen die Diuresehemmung nicht. Nach 
experimentellen Nierenschii.digungen (Cantharidinnephritis) bleibt die Wirkung 
des H.H.E. auf die Diurese aus. (MOLITOR und PICK). GefaBverengernde Mittel 
(Adrenalin, Gynergen) rufen mit H.H.E. kombiniert eine verstii.rkte Antidiurese 
hervor. (LEBERMANN). Mit dem EinfluB der verschiedenen Hormone auf die 
Antidiurese beim Menschen hat sich LEBERMANN beschii.ftigt. Thyroxin ist 
einfluBlos. Sexualhormone, ferner kleine Dosen von Insulin verstarken die 
Diuresehemmung, kleine Dosen von Insulin schwachen sie abo Thymusextrakt 
und nicht spezifische EiweiBeinspritzungen verstii.rken die Antidiurese (GRAF­
PANCSOVA). 

Die Wirkung der diuresefordernden Mittel auf die Antidiurese am Menschen 
haben FRANK, HITZENBERGER und MERCKLER, RAAB gepriift. Nach intramusku­
larer Einspritzung von 1,5 ccm Novasurol oder Salyrgan war der Auszug bei 
()demen wirkungslos (RAAB). Zu ahnlichen Ergebnissen gelangten HITZENBERGER 
und MERCKLER an kardial dekompensierten Patienten. In einer Versuchsreihe 
an StoffwechseIgesunden Menschen hatte RAAB die Salyrgan- bzw. Harnstoff­
verabreichung mit Wasserzufuhr kombiniert. Nach vorangehender Wasser­
belastung wurde die Salyrgandiurese urn etwa 30% vermindert. Auch bei der 
Kombination von Wasseraufnahme, Pituisan und Harnstoff zeigte sich eine 
deutliche Abschwachung der Antidiurese, die je nach der Menge des per os 
aufgenommenen Harnstoffes mehr oder weniger stark zur Geltung kommt. 
Nach FRANK wird die Novasuroldiurese durch Pituglandol vollkommen hintan­
gehalten. Die genauere Betrachtung der Versuchsdaten von FRANK zeigt, daB 
es sich weder um eine vollkommene Unterdriickung der Novasurol- oder Pitu­
glandolwirkung handelt, sondern um eine gegenseitige Abschwachung der Effekte 
beider Mittel. Wenn die Versuchspersonen eine nicht zu konzentrierte LOsung 
von NaCI, Na2HCOs, NaHP04, KCI, CaCI2, MgCI, Harnstoff oder Trauben­
zucker zu sich nehmen, wird die Diuresehemmung nicht beeinfluBt (DANIEL 
und HOGLER). 

Die oben besprochenen Versuche beweisen, daB sich die Wirkungen des 
H.H.E. einerseits und osmotisch wirksamer sowie diuresefordernder Pharmaca 
andererseits je nach der entsprechenden Wirkungsstarke und Dosierung gegen­
seitig abschwii.chen konnen. 

Die Bedeutung der Vorperiode fUr die Pituitrindiurese hatten an Hunden 
BILJSMA und FROMHERZ, an Menschen DANIEL und HOGLER untersucht. Nach 
BILJSMA tritt nach kochsalzarmer Ernahrung die Diuresehemmung nur nach 
groBeren Extraktdosen auf. FROMHERZ fand, daB weder kochsalzfreie, noch 
kochsalzreiche Ernahrung die Hypophysinwirkung beeinfluBt. Ahnlich wie 
FROMHERZ an Hunden, hatten DANIEL und HOGLER an Menschen keinen 
EinfluB der Vorperiode auf die Antidiurese finden konnen. Wenn aber dem 
Hunde taglich sehr groBe Mengen Kochsalz (10 g pro Tag) verabreicht werden, 
dann kehrt sich die diuresehernmende Wirkung des Extraktes in eine diurese­
fordernde urn. Wie erwahnt, fanden MODRAKOWSKY und HALTER, ebenso wie 
FROMHERZ in Tierversuchen, bei kochsalzreich ernahrten Menschen, daB der 

32* 
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H.H.E. diuresefordemd wirkt. FROMHERZ folgert daraus, daB die Vorperiode nUl 
unter den extremsten Bedingungen, bei "Oberlastung der Niere mit Kocbsah 
die Extraktwirkung beeinfluBt. 

2. Molendiurese. 

Die zweite charakteristische Wirkung des H.H.E. besteht in der Forderung 
der Molendiurese. Gleichzeitig mit der Hemmung der Wasserdiurese steigt di€ 
Konzentration des Hames bei Tieren und bei Gesunden und beiDiabetes insipidus· 
Kranken an (VAN VELDEN, GRAUL, LICHTWITZ und STROHMEYER, ROMER: 
THORNER, EISNER, BAB, GORKE, MODRAKOWSKY und HALTER, LABBE und VIOLLE: 
POULSSON u. a.). Die Konzentrationszunahme lii.6t sich auch mittels Farbstoff· 
einspritzungen feststellen. Bei intakten Tieren tritt die Hemmung der Wasser. 
diurese parallel mit der Ausscheidung eines gleichzeitig eingespritzten Farbstoffe~ 
auf (FUJIMOTO). 

Es fragt sich, ob diese Konzentrationszunahme des Hames dadurch zustande 
kommt, daB die Wasserausscheidung eingeschrankt, die Kochsalzausscheidung 
aber nicht beeinfluBt wird, oder aber dadurch, daB der H.H.E. eine aktive 
Chloridausschiittung bewirkt. Einige Forscher vertreten die Auffassung, daB 
das Hypophysenhormon nur den Wasserstoffwechsel, aber nicht die Salzaus· 
scheidung beeinfluBt (OEHME, VEIL, LICHTWITZ, BIANCARDI u. a.). Diesen Ein­
druck kann man tatsachlich gewinnen, wenn man bei gesunden Menschen und 
Tieren'im Wasserversuch oder bei konstanter Wasser- und Trockensubstanz­
zufuhr die absoluten Mengen der ausgeschiedenen Kochsalzmengen mit und ohne 
H.H.E. vergleicht. So z. B. wurde in einem Selbstversuch von OEHME wahrend 
der Pituitrinperiode 0,912 g (1,3 %), in einem anderen Versuch 0,812 g(I,09%) 
NaCI ausgeschieden; ohne Pituitrin betrug der Kochsalzgehalt des Urins 0,820 g 
(0,258%). 

Es gibt aber Bedingungen, unter denen die chloridausschwemmende Wirkung 
des H.H.E. deutlich zutage tritt. Sehr lehrreich sind hierfiir die Versuche von 
FROMHERZ an kochsalzarm und kochsalzreich ernahrten Hunden. Das kochsalz­
reich emahrte Tier schied im Wasserversuch in 6 Stunden 2,74 g mit Hypophysin 
2,94 g Kochsalz aus. Der Unterschied ist also nicht wesentlich. Ganz anders 
bei kochsalzarm emahrten Hunden. In diesem Versuch wurde ohne Hypophysin 
0,047 g, mit Hypophysin 2,76 g NaCI, also die 50fache Menge ausgeschieden. 
Es ergibt sich also, wie FROMHERZ hervorhebt, "daB das Tier bei Kochsalzmangel 
imstande ist, sich auch bei starker Wasserdiurese fast absolut vor Kochsalz­
verlust zu schiitzen. Diese Fahigkeit geht wi.i.hrend der ersten (diuresehemmen­
den) Phase der Hypophysinwirkung verloren, und die Kochsalzausschiittung 
tritt fast in der gleichen Starke auf wie bei kochsalzreicher Emahrung, obwohl 
hier ein Verlust entsteht, den der Organismus ohne diese Giftwirkung mit fast 
quantitativem Erfolg zu vermeiden bestrebt ist." 

Einen Anstieg des absoluten und relativen Kochsalzgehaltes des Urins haben 
FREY und KUMPIESS, GOLLWITZER-MEYER und RABL auch beim Menschen 
gefunden. Eine machtige chloridausschiittende Wirkung beim nicht narkoti­
sierten Hund haben STEHLE und BOURNE beobachtet. 

Es gibt auch noch andere Beweise dafiir, daB das Hypophysenhormon nicht 
nur denWasserstoffwechsel, sondem auch den Salzstoffwechsel beeinfluBt. Die 
Chloridausscheidung wird nicht nur wahrend der Antidiurese gesteigert, sondern 
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auch nach Injektion kleiner Dosen oder nach intravenoser Einspritzung des 
Auszuges, wenn eine vermehrte Hamausscheidung eintritt (BUSCHKE, MACFAR­
LANE). Diese Wirkung bleibt auch in der Narkose nicht aus (BUSCHKE). Nach 
intravenoser Injektion hypertonischer Kochsalzlosung erscheint im Ham unter 
Pituitrin bedeutend mehr Kochsalz als im Kontrollversuch (GEREB und USZL6). 
AuBer der Chlorabgabe steigt auch der Na-, K-, Mg-, Ca- und P-Gehalt des 
Urins (STEHLE). Nach INTYRE und SIEVERS dagegen nimmt im Urin vor­
wiegend die Kaliumausscheidung zu (10-100%), wahrend die Kalkabgabe etwas 
vermindert ist. Beim Menschen nehmen nach Pituitrin die totalen fixen Basen 
und das Natrium des Hames zu, das Ammoniak und die Aciditat des Harnes 
jedoch ab (POULSSON). 

3. Blutwassergehalt. 

Die Wirkung des H.H.E. auf den Wassergehalt des BIutes wurde bei ver­
schiedenen Tierrassen unter den verschiedensten Versuchsbedingungen unter­
sucht. 

An Hunden haben UNDERHILL und PACK, MOLITOR und PICK, FROMHERZ, 
KOLLS und GElLING entsprechende Versuche durchgefiihrt. Am narkotisierten 
Tier tritt nach Einspritzung des Pituitrins eine kurzdauemde Erhohung des 
Bluthamoglobingehaltes auf (KOLLS und GElLING). FROMHERZ untersuchte in 
3 Fallen den Eiweipgehalt des BIutes refraktometrisch. In einem Fall war eine 
wesentliche Verminderung der EiweiBwerte festzustellen (von '8,6-7,02%), in 
2 Fallen wurden keine ausgepragten Schwankungen beobachtet. Die ein­
gespritzten Hypophysinmengen waren ziemlich hoch (1,5-2,0 und 3,0 ccm). 
Bei gleichzeitiger Zufuhr von Wasser und Hypophysin hatte FROMHERZ eine 
bedeutende Blutverdiinnung beobachtet. UNDERHILL und PACK untersuchten 
den Wassergehalt des Blutes mittels Hamoglobinbestimmungen nach COHEN 
und SMITH (Fehlergrenze 5 %). Nach intravenoser Injektion von 2 ccm Pituitrin 
wurde eine ausgepragte Blutverdiinnung festgestellt. Die Verminderung des 
Hamoglobingehaltes betrug ungefahr 20% und hielt 3 Stunden an. 

An Kaninchen wurden von MIURA, BUSCHKE, PARTOS und KATZ-KLEIN, 
ROBOZ Untersuchungen durchgefiihrt. Der H.H.E. ruft bei Kaninchen immer 
eine starke Blutverdiinnung hervor. Die Blutverdiinnung tritt mit besonderer 
Klarheit bei wasserreich ernahrten Tieren auf (PARTOS und KATz-KLEIN). Sie 
ist desto groBer, je groBer die eingefiihrten Extraktmengen sind (Abb. 1, 2). 
Nach peroraler Wasserbelastung (BUSCHKE) oder nach subcutaner Ringerzufuhr 
ist die Hydramie bedeutend groBer, wenn H.H.E. gegeben wird. Die Ver­
mehrung des Blutwassergehaltes durch H.H.E. ist bei Kaninchen auch nach 
Nephrektomie zu beobachten (MIURA, BUSCHKE). Schon die Nephrektomie 
allein verursacht eine Blutverdiinnung, die Hydramie wird aber durch H.H.E. 
wesentlich verstarkt. 

Beim niichternen Menschen haben MODRAKOWSKY und HALTER eine betracht­
liche Blutverdiinnung gefunden. Am Normaltage kam bei der niichternen 
Versuchsperson ein maBiger Anstieg des SerumeiweiBes zur Geltung, wahrend 
die Hamoglobinkurve eine angedeutete Tendenz zur Abnahme zeigte. Nach 
Pituitrininjektion trat eine starke Senkung der EiweiJ3- und Hamoglobinwerte 
zutage. In 11/2 Stunden sanken die EiweiBwerte von 7,5 auf 6,8% .. Zu 
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ahnlichen Ergebnissen kam O. STEUDING. Nach der Einspritzung von 5 ccm 
Pituglandol trat eine deutIiche Senkung der EiweiBwerte ein. 

Zeit 

10 Min. 
30 " 
40 " 
50 " 

1 Stunde 

Tabelle 3. 

NaCI I EiweiB 
% . % 

0,58 I 8,6 
0,58 8,6 

5 eem Pituglandol 
0,59 I 8,7 
0,60 8,6 
0,55 ,8,3 
0,51 I 7,9 
0,54 I 7,8 

Tabelle nach OLGA STEUDING. 

RAAB hat den Wassergehalt des arteriellen 
und venosen Blutes nach Pituisaninjektionen 
untersucht. (Methode: Bestimmung des Blut­
trockensubstanzgehaltes.) Es zeigte sich, daB 
von 10 Versuchen 9mal 1 Stunde nach der In­
jektion das Venenblut einen hoheren Wasser­
gehalt besitzt. Nach BAUER und ASCHNER 
kommen im Blute hungernder Menschen nach 
Injektion von H.H.E. keine regelmaBigen 
Veranderungen im Blutwassergehalt vor. Von 
5 Fallen war 3mal refraktometrisch keine Sen­
kung des EiweiBgehaltes festzustellen. In einem 
Fall trat eine geringe, in einem zweiten eine 
betrachtIiche Verminderung des BluteiweiB­

gehaltes ein. Neuerdings hat POULSSON Untersuchungen an fastenden ge­
sunden Menschen vorgenommen. Die Untersuchung des Blutwassergehaltes 
wurde mittels der Bestimmung der Plasmaproteine und des Hamoglobingehaltes 
des Blutes nach BURKER vorgenommen. Zur Bestimmung der Plasmaproteine 
beschreibt POULSSON ein eigenes, sehr genaues Verfahren. In 11 von 25 Fallen 
war ein Sinken der Hamoglobin- und EiweiBwerte eingetreten. In 6 Fallen 
betrug diese Senkung mehr als 5 % . In den anderen Fallen handelte es sich 
hochstens urn 2-3%. 

1m Pituitrin-Wasserversuch ist beim Menschen die Blutverdiinnung wesent­
Hch groBer als im Kontrollversuch ohne Pituitrin (MODRAKOWSKY und HALTER, 
BRUNN, BRIEGER und RAWACK, LEBERMANN, POULSSON, KUCHARSKY u. a.). 
Nach KUCHARSKY befindet sich 40% des eingefiihrten Wassers im Blut. 

Nach intravenoser Infusion von 1,5 Liter physiologischer Kochsalzlosung 
verlaufen nach BAUER und ASCHNER die Austauschvorgange zwischen Blut und 
Geweben mit und ohne Pituitrin in der gleichen Weise. RAAB teilt zwei Versuche 
mit, die an stoffwechselgesunden Menschen nach der intravenosen Infusion von 
1 Liter Normosallosung durchgefiihrt wurden. Es zeigte sich, daB unmittelbar 
nach der Infusion abgenommenes Blut bei Anwendung von Pituisan einen etwas 
hoheren Wassergehalt aufweist als ohne dasselbe, auch kIingt die Hydramie 
in den Pituisanversuchen verzogert abo In den Kaninchenversuchen von FREY 
verschwindet eine Thyrodelosung unter Pituitrin anfangs langsamer, in einem 
spateren Stadium etwas rascher aus dem Blut als in den Kontrollversuchen. 
mer das Schicksal der intravenos infundierten Salz16sungen verdanken wir die 
eingehendsten Untersuchungen LAMSON, HINES, LEESE und JACOBS. Die Ver­
suche wurden am nicht narkotisierten Hunde vorgenommen. Es wurden in 
die Vena saphena 15-25 ccm Ringerlosung pro Kilogramm Korpergewicht 
infundiert und die Harnmenge, der Blutwassergehalt (Hamoglobin und EiweiB­
bestimmungen) wahrend und 3 Stunden lang nach der Infusionsperiode bestimmt. 
Es ergab sich, daB unter Pituitrin die Ringerlosung aus dem Blute viellangsamer 
verschwindet als ohne Pituitrin. Der Unterschied tritt besonders bei nephrekto­
mierten Hunden deutlich hervor. Diese Reaktion verschwindet in der Ather-
narkose .. 
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RAAB hatte eine endogene Hydramie beim Kaninchen durch intravenose 
Einspritzung einer Glykogenlosung hervorgerufen und den Ablauf dieser Glyko­
genhydramie mit und ohne Pituisan beobachtet. Die Glykogenhydramie zeigt 
starke Schwankungen (maximale Steigerung des Blutwassers 2-6%), erreicht 
ihren Hohepunkt 3-9 Stunden nach der Injektion und wird durch Einstromen 
von Wasser ins Gewebe verursacht. Bei Anwendung von Pituisan waren zwar 
die erreichten Blutverdiinnungsmaxima im Durchschnitt etwas niedriger als 
die der Kontrolltiere, der Verfasser betont aber, daB diesem Unterschied keine 
wesentliche Bedeutung beizumessen ist, da die spontanen Variationen auch groBe 
Schwankungen aufweisen. In wsiteren Untersuchungen hatte RAAB die Wirkung 
der Kombination von diuresefordernden Mitteln und Pituisan auf den Wasser. 
gehalt des Blutes untersucht. Die Ergebnisse dieser Versuche lassen sich in 
folgendem zusammenfassen: Wasseraufnahme + Salyrgan fUhrt zu einer 
starken Bluteindickung; bei Anwendung von Pituisan ist diese Bluteindickung 
geringer. Nach Wasseraufnahme + Harnstoff per os (40--100 g) ist auch eine 
Bluteindickung festzustellen, die aber wesentlich geringer ist als in den Salyrgan­
Wasserversuchen; nach Wasseraufnahme + Harnstoff + Pituisan aber wird 
die bluteindickende Wirkung des Harnstoffes durch die Pituitrinhydramie 
iiberdeckt. 

Unsere Kenntnisse iiber die Wirkung des H.H.E. auf den Blutwassergehalt 
lassen sich dahin zusammenfassen, daB der H.H.E. eine deutliche Blutver­
wasserung verursacht. Diese Blutverdiinnung kommt nicht unter jeder Versuchs­
bedingung eindeutig zum Vorschein. Gesunde Menschen zeigen nur geringe 
Veranderungen. Das geeignetste Versuchsobjekt fUr diese Wirkung des H.H.E. 
scheint das Kaninchen zu sein. Nach Eingriffen, die Veranderungen im Wasser­
gehalt des Blutes hervorrufen (Blutverdiinnung, Bluteindickung), tritt diese 
Wirkung des H.H.E. am deutlichsten zutage. Die Wirkung des H.H.E. auf den 
Blutwassergehalt laBt sich, wie wir es spater noch ausfiihrlicher besprechen wer· 
den, auch beim Diabetes insipidus-Kranken deutlich demonstrieren. 

4. Blutchlorgehalt. 
Veranderungen des Blutchlorgehaltes durch Anwendung von H.H.E. unter· 

suchten beim Menschen ohne gleichzeitige Wasserzufuhr MODRAKOWSKY und 
HALTER, BAUER und ASCHNER, FRANK, POULSSON, DROUET, VERAIN und COLES­
SON, nach Wasserzufuhr BRUNN, BRIEGER und RAWACK, MODRAKOWSKY und 
HALTER, GOLLWITZER-MEYER und RABL, an Hunden mit und ohne Wasserzufuhr 
FROMHERZ, an Kaninchen GOLLWITZER-MEYER (Natriumbestimmungen), BUSCH­
KE, an nephrektomierten Kaninchen MIURA und BUSCHKE. Auch beim Diabetes 
insipidus ist unter verschiedenen Bedingungen (Durstversuch, AderlaB) (VEIL, 
E. MEYER und R. MEYER-BISCH, GORKE, BAUER und ASCHNER, ISAAC und 
SIEGEL) der Chlorgehalt des Blutes untersucht worden. 

Vergleicht man die Veranderungen des Blutchlors unter H.H.E. ohne Be­
riicksichtigung der Hydramie, die teils durch den H.H.E., teils durch die Wasser­
zufuhr bedingt ist, so erhalt man stark auseinandergehende Ergebnisse. 

a) Versuche beim Menschen ohne W asserzufuhr. Bei der gleichen konstanten 
Diat und Zulage von 10 g Kochsalz nimmt der Chlorgehalt des Blutes nach 
H.H.E. zu. Bei kochsalzarmer Diat tritt statt des Anstieges ein AbfaH ein 
(MODRAKOWSKY und HALTER). Unter 8 Fallen von BAUER und ASdllNER bliab 



P. ROBOZ: 

bei 7 der Blutchlorgehalt unverandert, in 1 Fall stieg das Chlor an. FRANK 
hatte in 1 Fall eine Senkung, POULSSON keine wesentlichen Veranderungen, 
DROUET, VERAIN und COLESSON in 12 Fallen Vermehrung, in 6 Fallen Ver­
minderung des Chlorgehaltes im Serum bzw. Plasma festgestellt. 

b) Versuche beim Menschen mit Wasserzufuhr. Nach MODRAKOWSKY und 
HALTER nimmt das Blutchlor zu; GOLLWITZER-MEYER und RABL, ROBERT 
fanden eine Abnahme, BRUNN keine Veranderungen. 

c) Versuche bei Diabetes insipidus-Kranken. Bei hyperchloramischen Fallen 
findet sich nach Anwendung von H.H.E. meist ein Sinken des Blutchlorspiegels 
(GORKE), bei Hypochloramikern ein Anstieg (ISAAC und SIEGEL). Die Wirkungen 
des H.H.E. auf den Blutchlorgehalt im Durstversuch und nach Aderlassen 
wird S. 512 ausfiihrlich besprochen (s. Kapite15). Es sei hier nur so viel vorweg­
genommen, daB unter diesen Bedingungen der Blutchlorspiegel ansteigt. 

d) Versuche am Bunde und am Kaninchen. FROMHERZ berichtet iiber 
drei Versuche am Hunde mit und iiber drei Versuche ohne Wasserzufuhr. Er 
fand in diesen Versuchen eine Senkung des Blutchlorspiegels nach Anwendung 
von H.H.E. Aus seinen Tabellen nach Wasserzufuhr ergibt sich eine betrachtliche 
Senkung des Blutchlorspiegels, die Ergebnisse ohne Wasserzufuhr scheinen der 
Einheitlichkeit zu entbehren. Nach KL. GOLLWITZER-MEYER nimmt beim 
niichternen Kaninchen der Na-Gehalt des Blutes zu. Wenn der Chlorgehalt des 
Blutes durch intravenose Injektion einer hypertonischen Kochsalzlosung kiinstlich 
emporgetrieben wird, steigt unter H.H.E. das Blutchlor zunachst steller an, um 
in einer zweiten Phase schneller abzusinken. In dieser letzteren Phase nimmt 
der Chlorgehalt des Harnes, wie erwahnt, stark zu (GEREB und LisZL6). 

Diese Arbeiten berichten iiber jede erdenkliche Moglichkeit in den Verande­
rungen des Blutchlorgehaltes. Ein ganz anderes Blld ergibt sich, wenn man die 
Hydramie und die iibrigen Versuchsbedingungen beriicksichtigt. Dann stellt es 
sich heraus, daB der H.H.E. den Chlorgehalt des Blutes erhOht. Eine Senkung des 
Blutchlorgehaltes hatten MODRAKOWSKY und HALTER am kochsalzarm ernahrten 
Menschen, FROMHERZ in Versuchen am Hunde mit und ohne Wasserzufuhr, 
DROUET und VERAIN und COLESSON bei niichternen Personen, KL. GOLLWITZER­
MEYER und RABL, ROBERT nach Wasserzufuhr festgestellt. 1m Fane von 
MODRAKOWSKY und HALTER (kochsalzarm ernahrter Mensch), wo der Kochsalz­
gehalt des Blutes von 0,70 auf 0,675% abfiel, sanken die EiweiBwerte von 
7,9 auf 7,2 %, es war also eine deutliche Blutverdiinnung vorhanden. Die Abnahme 
des Serumalbumingehaltes betrug 10 %, die des Blutchlorgehaltes nur 4 % . 
Man konnte also in diesem Fall eher von einem Anstieg, als von einer Senkung 
der Blutchlorwerte reden. FRoMHERZ hebt unter seinen Versuchen besonders 
Nr. 66 hervor und betont, daB bei diesem sehr kochsalzreich gefiitterten Tier 
unter der Wirkung des Hypophysins eine betrachtliche Senkung des Blutkoch­
salzes zu beobachten ist. Nun hatte aber FROMHERZ die Moglichkeit einer Blut­
verdiinnung nicht in Betracht gezogen. Die Durchrechnung seiner Versuchs­
daten von diesem Gesichtspunkt aus fiihrt dann auch zu ganz anderen Ergeb­
nissen. Die Berechnung wurde in folgender Weise durchgefiihrt: Es muB 
zunachst aus der prozentualen Verminderung der EiweiBwerte die GroBe der 
Blutverdiinnung berechnet werden, dann aber aus dem prozentuellen Blut­
kochsalzgehalt die Gesamtmenge des Blutkochsalzgehaltes. In Tabelle 4, wo 
die Endresultate zusammengestellt sind, wurde die Gesamtblutmenge mit 7 % 
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des Korpergewiehtes angesetzt. Bereehnungen dieser Art dienen sieher nur zur 
groben Orientierung; unterlaBt man aber diese Korrektur, so konnen sieh bei 
der Beurteilung der Ergebnisse Irrtiimer einsehleiehen. 

Laut Tabelle 4 ergibt es sieh, daB 2 Stunden naeh der Einspritzung des 
H.H.E. das Elut mehr Koehsalz enthielt als vor der Einspritzung, und selbst 
naeh 4 Stunden zeigt der Blutkoehsalzgehalt nur eine unwesentliche Vermin­
derung. Auch aus einer Tabelle, die FRANK mitteilt, sowie aus den Ergebnissen 
von ROBERT ist ersiehtlieh, daB der Elutkochsalzgehalt nur scheinbar vermindert 
ist. ROBERT hebt hervor, daB die Erniedrigung der Milliaquivalentkonzentration 

Tabelle 4. 

Kochsaiz 
Kochsaiz Gewicht Gesamt· 

Zeit Serum· Gesamt-

I 

des Blnt· 
bInt· in g 

eiweill bint Serum Hundes verdiinnung 
menge Gesamt· 

% % kg % 
blut 

8Uhr 8,8 0,657 0,727 13500 945 6,21 
10 " 

6,85 0,612 0,654 22,1 1154 7,06 
12 " 

7,4 0,553 0,626 16 1096 6,06 

in keinem Fall die des Trockengehaltes erreicht. In den Versuchen von KL. GOLL­
WITZER-MEYER und RABL an Mensehen nach Wasserzufuhr wurde der Wasser­
gehalt des Elutes nicht bestimmt. BRUNN hat zwar den Chlorgehalt des Elutes 
unverandert gefunden, teilt aber mit (ohne zahlenmaBige Angaben), daB der 
Wassergehalt des Elutes in den Hypophysen-Wasserversuehen bedeutend groBer 
sei als in den Versuehen ohne Hypophysin. Dies spricht dafiir, daB der Chlor­
gehalt des Elutes auch in diesen Versuchen zugenommen hat. Von den 8 Fallen 
von BAUER und ASCHNER anderte sich in 7 Fallen der Elutehlorgehalt nieht. 
In 3 Fallen war eine deutliehe Verminderung der EiweiBwerte zu beobaehten, 
in weiteren 3 Fallen waren die EiweiBwerte nieht angegeben. 

Die bisherigen Ausfiihrungen lassen sich dahin zusammenfassen, daB unter 
H.H.E. beim stoffwechselgesunden Mensehen und Tier der Elutehlorgehalt mit 
und ohne Wasserzufuhr nie abnimmt, im Gegenteil eine Tendenz zur Zunahme 
zeigt. Diese Vermehrung des Koehsalzgehaltes wird dureh die gleichzeitige 
Hydramie oft verdeekt. Die nur seheinbare ehlorsenkende Wirkung des H.H.E. 
beim hyperchloramischen Diabetes insipidus wird in Kapitel8 besproehen, wo 
wir den EinfluB des H.H.E. auf den Wasser- und Chlorgehalt des Elutes bei 
Diabetes insipidus-Kranken zusammenfassend darstellen werden. 

Die blutchlorerhohende Wirkung des H.H.E. konnte MIURA in einwand­
freien Versuchen am nephrektomierten Kaninehen feststellen. Seine Unter­
suchungen wurden von BUSCHKE an groBerem Tiermaterial nachgepriift und 
bestatigt. Dureh diese Versuche konnte der Beweis erbracht werden, daB der 
Chlorgehalt des Elutes nach der subcutanen Einspritzung von 0,3-0,5 Hypo­
physin in die Hohe geht. Die gleiehzeitige Hydramie (die in geringerem Grade bei 
nephrektomierten Tieren aueh ohne Einspritzung des H.H.E. festzustellen ist), 
verdeckt zwar manehmal die Hyperehloramie, rechnerisch laBt sieh aber die 
Zunahme des Chlorgehaltes immer ermitteln (BUSCHKE). Am gesunden Kanin­
chen erreieht die Zunahme der Kochsalzkonzentration F/2 Stunden naeh der 
Injektion den H6hepunkt. Die Senkung der Hamoglobinwerte erreicht ihr 
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Maximum 21/2 Stunden nach der Injektion. Es scheint also, als ob die Hydrami 
sekundar der Kochsalzausschiittung folgte (BUSCHKE). 

5. tTber den Angriffspunkt des Hypophysenhinterlappenhormonl 

Von den Wirkungen des H.H.E. ist die Einschrankung der Wasserdiures 
die weitaus auffallendste. Fiir die Erklarung dieser Wirkung des H.H.E.biete 
sich folgende Moglichkeiten. 

a) Die Resorption aus dem Magen.Darmkanal wird verzogert. Die Versuch 
von KOREFF und MAUTHNER, die die Resorption von Milch, 1 %iger Kochsab 
lOsung, 3-8 % MagnesiumsulfatlOsung und von Alkohol bei Ratten nach Eir 
spritzung von 0,1--0,3 Pituitrin untersuchten, sprechen dafiir, daB die Resorptio 
dieser Stoffe verzogert wird. KOREFF und MAUTHNER fiihren die verzogert 
Resorption auf den Krampf der Pylorusmuskulatur zuriick. Die Untersuchunge 
von BUSCHKE zeigen dagegen, daB beim Hund der Krampf der Pylorusmuskt 
latur an der durch Pituitrin bedingten Diuresehemmung nicht beteiligt iS1 
denn auch bei den Hunden, die eine Gastro-enteroanastomose erhalten hatter 
war die Einschrankung der Harnabgabe ungeschwacht deutlich sichtbar. Di 
Wasserresorption aus dem Magen-Darmkanal hatte SMIRK an Ratten nac 
Einspritzung von 0,1 ccm Pituitrin und am Menschen mit einer Methode, di 
spater besprochen wird, studiert. Er fand, daB die Resorption von Fliissigkeite 
weder beim Menschen noch bei der Ratte eine Veranderung erleidet. In dieser 
Sinne sprechen auch die Versuche von CRAIGH, der bei Runden und Katze 
unter H.H.E. die Resorptionsanderung peroral zugefiihrter, gefarbter Fliissi~ 
keiten untersuchte. 

b) Die Einschriinkung der Wasserdiurese konnte durch eine vermehrt 
extrarenale Wasserabgabe entstehen. Nach der Einspritzung des Hinterlappell 
extraktes und Wasserzufuhr, wird die extrarenale Wasserabgabe erhoht (VEIl 
LICHTWITZ, BARANSKY, BUSSEL u. a. Diese Vermehrung der extrarenalen Wassel 
abgabe erreicht aber, wie es z. B. aus den Tabellen von BARANSKY und BUSSE. 
oder VEIL klar ersichtlich ist, nie einen sol chen Grad, daB man durch sie di 
Remmung der Harnabgabe erklaren konnte. 

c) Der Extrakt greift am Zentralnervensystem an. Unter physiologische: 
Bedingungen wiirde das Hormon durch den Hypophysenstiel in den 4. VentrikE 
gelangen und auf die vegetativen Zentren einwirken (BIEDL, ROMER, EISNE} 
MOLITOR und PICK} und konnte so indirekt auf dem Umwege des Zentrainervell 
systems den Wasser- und Salzstoffwechsel beeinflussen. 

Es gibt einwandfreie Beweise dafiir, daB das Hypophysensekret in de: 
Liquor gelangt. Und zwar ist durch die histologischen Untersuchungen vo: 
HERRING erwiesen worden, daB Granula und Kolloidschollen aus dem Mittel 
lappen durch den Stiel ins Tuber cinereum wandern. Nach den histologische: 
Untersuchungen von COLLIN wandern die Kolloidtropfchen teils langs peri 
vascularer Lymphscheiden, teils langs der Interstititen zwischen Nervenfaser: 
und Neuroglia durch das Infundibulum. 

Fiir den Fall, daB der H.R.E. den Wasserstoffwechsel durch eine zentral 
Angriffsweise beeinflussen wiirde, konnte man mit zwei Moglichkeiten rechneJ: 
Die erste ware, daB das Rypophysenhormon den zentralen Tonus des sympathi 
schen Nervensystems erhohen und auf diesem Wege,. wie es GROTE annimm1 
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eine Diuresehemmung verursachen wiirde. Es ist ja bekannt, daB die Reizung 
des N. splanchnicus eine Oligurie hervorruft. Nun hat aber diese Wirkungsart 
keine Wahrscheinlichkeit fUr sich. Die zentrale Reizung des Sympathicus miiBte 
namlich eine gewaltige Blutdruckerhohung hervorrufen, was aber bei denjenigen 
kleinen subcutanen Dosen, die die Diurese bereits machtig .hemmen, niemals 
vorkommt. Andererseits wissen wir auch, daB durch den H.H.E. unter physio­
logischen Bedingungen die Nierenzirkulation nicht wesentlich beeinfluBt wird. 

Eine andere Auffassung vertreten MOLITOR und PICK, die annehmen, daB 
der Wasserstoffwechsel zentral reguliert wird. Das Wasserzentrum befindet 
sich im Hypothalamus. Die Zufuhr groBer unphysiologischer Wassermengen 
versetzt das Wasserzentrum in den Zustand der lTbererregbarkeit, analog dem 
Zustande des Warmezentrums im Fieber. Der H.H.E. iibt nun auf das Wasser­
zentrum eine hemmende Wirkung aus. Die Beweisfiihrung der Wiener Forscher 
stiitzt sich darauf, daB in der Paraldehydnarkose die Hypophysinantidiurese 
in den meisten Fallen ausbleibt. Ais Erklarung nehmen die Autoren an, daB 
Paraldehyd das GroBhirn narkotisiert, hierdurch die tiefer gelegenen Wasser 
zentren enthemmt, sie fUr die auf dem Blutweg wirksamen Reize ansprechbarer 
und fUr die Wirkung des Hypophysins unempfindlich macht. 

Hierzu ist folgendes zu bemerken. Ort und Wirkungsmechanismus des Wasser­
zentrums sind noch bei weitem nicht klargestellt. Was die "Dbererregbarkeit" 
der Wasserzentren bedeutet, dariiber wissen wir nichts. Verletzungen des Tuber 
cinereum und des Bodens des vierten Ventrikels sind eher mit einer Zerstorung 
als mit einer Reizung gleichzusetzen; sie fiihren zu einer Polyurie. 

JANSSEN hat in einer schonen Versuchsreihe die Annahme von MOLITOR und 
PICK entkraftet. Er bewies, daB bei Kaninchen, die fUr Diureseversuche durch 
wiederholte Wasserbelastungen sorgfaltig geeicht wurden, der H.H.E. auch dann 
mit unverminderter Starke wirksam ist, wenn das untere Halsmark oder das 
obere Brustmark durchtrennt oder wenn eine doppelseitige Vagotomie durch­
gefiihrt wurde. Gegen die Beweisfiihrung von MOLITOR und PICK, daB der H.H.E. 
nach intralumbaler Einfiihrung starker wirkt als subcutan, wendet JANSSEN 
ein, daB der H.H.E. auch dann seine volle antidiuretische Wirkung ausiibt, 
wenn das Riickennlark oberhalb der Injektionsstelle durchgetrennt worden war. 
JANSSENS Befunde werden durch die Untersuchungen von FEE und GODLOWSKY 
erganzt. Nach FEE wirkt das Pituitrin bei decerebrierten Hunden antidiuretisch, 
wenn die Narkosewirkung voriiber ist. An der Aufhebung der H.H.E.-Wirkung 
ist also nicht die Enthemmung der Wasserzentren, sondern das Narkosemittel 
schuldig. GODLOWSKY hat zwar an Kaninchen, die nach MORITA decerebriert 
waren, eine Polyurie gefunden, aber die Wirkung des H.H.E. war nicht 
geschwacht. 

Einen zentralen Angriffspunkt nehmen auf Grund klinischer Beobachtungen 
HOFF und WERMER, SILBERMANN an. 

Es ist verschiedentlich gezeigt worden, daB die Diuresehemmung im Schlaf 
und in der Hypnose ausbleibt (HOFF und WERMER, LABBE, VIOLLE undAzERAD). 
Die Extraktwirkung fehlt auch bei zentralen Schii.digungen des Gehirns (Hirn­
tumoren, postencephalitische Gehirnveranderungen). In den Untersuchungen 
von HOFF und WERMER bei postencephalitischem Parkinsonismus waren die 
encephalitischen Herde im Corpus subthalamicum zu finden. Die von HOFF 
beschriebenen Hirntumoren driickten auf den Hypothalamus. BERINGER hatte 
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postencephalitische Diabetes insipidus-Kranke gegen Pituitrinwirkung resisten1 
gefunden. tJber interessante Beobachtungen berichtet neuerdings SILBERMANN 
Er untersuchte 9 FaIle von Querschnittsunterbrechung des Riickenmarkes 
In allen Fallen betraf die Lasion die Segmente bis 0 4, In einem Fall saB die Lasion 
unterhalb von Os. In den erstgenannten 9 Fallen fehlte die diuresehemmende 
Wirkung des Pituisans vollkommen. Besonders beweisend ist Fall 9, wo in 
O2-04 eine meningitische Schwarte festgestellt wurde. Die Schwarte wurde 
durch eine Operation entfemt. Vor der Operation war Pituisan vollkommen 
unwirksam, nach derselben zeigte sich eine ausgepragte, wenn auch nicht beson­
ders starke Diuresehemmung. ADLERSBERG und PERUTZ fanden in einigen Fallen 
von Zwischenhirnerkrankungen eine deutliche Abschwachung der Antidiurese 
und starke Verkiirzung der Quaddelzeit. Ahnlicherweise hatten MEHES und 
MOLITOR im Tierversuch nach der Zerstorung des medialen Teiles des Hypo­
thalamus eine Oligurie beobachtet. Die Wasserdiurese wird nach diesem Ein­
griff durch den H.H.E. nicht mehr beeinfluBt. 

Es fragt sich, ob diese Ergebnisse unbedingt fiir den zentralen Angriff des 
H.H.E. sprechen. Wir glauben, daB eine andere Annahme, die wir in der Folge 
kurz besprechen werden, eine groBere Wahrscheinlichkeit fiir Bich hat. 

HOGLER und ZELL haben bewiesen, daB nach Zerstorung des Mittel- und 
Zwischenhirnes iiber die Vierhiigelplatte hinaus die Wirkung des Insulins auf 
den Blutzucker bedeutend abgeschwacht wird, oder es tritt sogar eine paradoxe 
Reaktion auf. Zerstorung des GroBhirns und der groBen grauen Keme bleibt 
wirkungslos. Es wird daraus geschlossen, daB ein Regulationsmechanismus im 
Mittelhirn die Empfindlichkeit der Gewebe gegeniiber den Hormonen bestimmt. 
Durch entsprechende Versuchsanordnungen konnte der Beweis erbracht werden, 
daB die Nervenbahnen, welche diese regulatorischen Impulse in die Peripherie 
leiten, das Riickenmark vor dem 6. Halssegment verlassen. Die Annahme 
eines ahnlichen Regulationsmechanismus, der die Empfindlichkeit der Nieren 
und Gewebe gegen die Wirkung des H.H.E. bestimmen wiirde, ist mit den 
oben besprochenen klinischen Beobachtungen gut in Einklang zu bringen. Die 
experimentellen Ergebnisse stimmen mit den Befunden SILBERMANNS vollkommen 
iiberein, da nach SILBERMANN der H.H.E. nur bei denjenigen Segmentlasionen 
unwirksam wird, welche oberhalb von Os liegen. 

d) Ober die Gewebswirkung des H.H.E. Als erster hat VEIL die Meinung 
geauBert, daB der H.H.E. die Wasserbindungsfahigkeit der Gewebe erhOht. 
E. MEYER und R. MEYER-BISCH schlossen sich dieser Auffassung VEILS an. 
UMBER nimmt zwar eine Nierenwirkung an, miBt aber der Gewebswirkung des 
H.H.E. im Sinne VEILS eine groBe Bedeutung zu. Auch ZADEK, MOLITOR und 
PICK, DONATH und TANNER, LABBE, VIOLLE, GILBERT u. a. treten fiir eine 
solche Gewebswirkung des H.H.E. ein. 

Versuche an kaltbliitigen Tieren werden vielfach fiir Beweise einer extra­
renalen Gewebswirkung des H.H.E. gehalten. Wir haben aber bereits darauf 
hingewiesen, daB es keineswegs entschieden ist, ob diese extrarenale Wirkung 
eine "Gewebswirkung" ist. 1m folgenden werden zunachst diejenigen Ver­
suche besprochen, die fiir eine durch den H.H.E. bedingte erhohte Wasser­
bindungsfahigkeit der Gewebe verwertet worden sind. 

Sehr wichtig in dieser Beziehung sind Untersuchungen iiber die Wirkung 
des H.H.E. auf den LymphabfluB. An narkotisierten Tieren, bei denen eine 
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Ductus thoracicus-Fistel gemacht worden war, fanden E. MEYER und R. MEYER­
BISCH Verminderung des Lymphabflusses. Diese Befunde wurden auch von 
MOMOSE, PETERSEN und HUGHES, BAILEY, DAVIS, WITTMAN und SCOTT bestatigt. 
Unter dem EinfluB von H.H.E. versiegt der LymphabfluB fiir einige Minuten, 
nachher wird die Lymphstromung lange gehemmt. Der Dbertritt der Farbstoffe 
in die Lymphe ist wahrend der Hemmungszeit erschwert, (SCHMIDT). 

Es fragt sich, ob diese Versuche eine vermehrte Wasserbindungsfahigkeit 
der Gewebe - wie es E. MEYER und R. MEYER-BISCH annehmen - beweisen ? 

BAUER und ASCHNER, FROMHERZ lehnen diese Folgerung entschieden abo 
l<'ROMHERZ erklart die Verlangsamung des Lymphflusses mit den Driisen- und 
GefaBwirkungen des H.H.E. Vor aHem kann hier an die Leberwirkung des 
H.H.E. gedacht werden. Wie bekannt, verschlieBt der H.H.E. gleichzeitig 
Lebervenen uud Pfortadergebiet und verkleinert dadurch das Lebervolumen. Er 
verengt ferner, wie KROGH zeigte, die Capillaren und beeinfluBt ihre Permeabilitat. 
Nach POULSSON und TAINTER hemmt Pituitrin Exsudationsprozesse und die 
Entstehung von toxischen Odemen beim Kaninchen. Diese Wirkungen des 
Pituitrins konnen bei der Hemmung des Lymphflusses eine ausschlaggebende 
Rolle spielen. Auch die Versuchsergebnisse von DONATH und TANNE, ferner 
FROHLICH und ZACK konnen eher mit einer Capillarwirkung, als mit einer 
erh6hten Wasserbindungsfahigkeit der Gewebe erklart werden (POULSSON, 
TRENDELENBURG). Nach DONATH und TANNE wird die Resorption des Fluor­
escins nach Pituitrineinspritzung verzogert. Dagegen haben WEISS und TELBISZ 
gefunden, daB eine subcutan eingespritzte JodnatriumlOsung im Speichel nach 
Einspritzung eines H.H.E. friiher erscheint als in den Kontrollversuchen. Nach 
FROHLICH und ZAK ist der Austritt der Farbstoffe aus den Capillaren der Frosch­
zunge durch Pituitrin verzogert. 

Sehr interessant ist die Wirkung des H.H.E. auf die Resorptionszeit der intra­
dermal eingespritzten physiologischen Kochsalzlosung (MACCLURE-ALDRICH­
Reaktion). Es wurde in zahlreichen Versuchen festgestellt, daB unter H.H.E. 
die Resorptionszeit bedeutend verkiirzt wird (0. KLEIN, ADLERSBERG und 
PERUTZ, BARANSKY und BUSSEL, KISS). Vorderlappenextrakte und die uterus­
wirksame Fraktion des Hinterlappenextraktes iiben diese Wirkung nicht aus 
(ADLERSBERG und PAUL). Der Entstehungsmechanismus dieser Reaktion ist 
noch nicht geklart; diese Versuche besagen aber unseres Erachtens nur, daB die 
Fliissigkeit unter H.H.E. schneller in die Haut eindringt; iiber die Wasser­
bindungsfahigkeit der Gewebe sagen sie aber gar nichts aus. 

Dber die Wirkung des H.H.E. auf die Wasserbindungsfahigkeit der Gewebe 
konnen wichtige Aufschliisse erhalten werden durch Untersuchung der Verteilung 
einer groBeren Fliissigkeitsmenge im Organismus mit und ohne Anwendung von 
H.H.E. Solche Versuche wurden naeh peroraler, intravenoser und subeutaner 
Fhissigkeitszufuhr durehgefiihrt. 1m FaIle einer Gewebswirkung im Sinne einer 
erhohten Wasserbindungsfahigkeit konnte man erwarten, daB die Verdiinnung 
des Blutes gebremst wird. Das ist aber keineswegs der Fall. Naeh Fliissigkeits­
zufuhr per os und Einspritzung eines H.H.E. ist, wie schon erwahnt, der Wasser­
gehalt des Blutes immer hoher als naeh Wasserbelastung allein. In einem 
Versueh von MODRAKOWSKY und HALTER lieB sich reehneriseh ermitteln, daB 
von 2000 cern Fliissigkeit 1300 ccm im Blute blieben und nur 700 cern in die 
Gewebe iibertraten. Die Verteilung des peroral eillgefiihrten Wassers unter 
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Pituitrin hat neuerdings SMIRK beim Menschen mittels einer Methode unter­
sucht, die es ermoglicht, Gewichtsveranderungen des Abdomens und der Extremi­
taten festzustellen. Durch diese Gewichtsbestimmungen konnte er iiber die 
Resorptionszeit und iiber die Verteilung der Fliissigkeit im Korper Anhalts­
punkte gewinnen. Die Verteilung der Fliissigkeit im Organismus unter Pitressin 
ist nicht gleichmaBig. Die Elutverdiinnung ist abnormal groB, und Gewichts­
zunahme der Extremitaten bleibt langer bestehen. Es handelt sich weder urn 
eine Verzogerung der Resorption noch urn eine iibermaBig groBe Einstromung 
des Blutwassers in die Gewebe, aber auch nicht urn eine Starung der Blut­
Gewebsschranke, weil sich auch in den Geweben ein WasseriiberschuB vorfindet. 

Nach intravenoser Infusion einer SalzlOsung verschwindet die eingefiihrte 
Fliissigkeit aus dem Blute unter H.H.E. langsamer, wie die schon besprochenen, 
diesbeziiglichen Untersuchungen von BAUER und ASCHNER, RAAB, FREY, 
LAMSON, HINES, LEESE und JACOBS bezeugen. Diese Reaktion konnte aber, 
worauf auch POULSSON hinweist, durch die Capillarwirkung des H.H.E. ver­
ursacht werden. 

Dieser Einwand ist nun gegeniiber meiner Versuchsanordnung hinfallig. 
Urn die Wasserbindungsfahigkeit der Gewebe zu priifen, habe ich bei Kaninchen 
mit und ohne Hypophysin 50 cern Ringerlosung subcutan infundiert, die aus­
geschiedene Harnmenge und den Hamoglobingehalt des Elutes nach BURKER 
bestimmt. Es ergab sich, daB nach Hypophysininjektion die Hydramie immer 
groBer ist als nach Infusion von Ringerlosung allein, und in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle auch groBer als die Hypophysinhydramie. Diese Befunde 
waren nun insofern nicht eindeutig, als das Hypophysin selbst eine Hydramie 
hervorruft. Urn diese Fehierquelle zu vermeiden, habe ich Versuche mit Ein­
spritzungen solcher Hypophysinmengen durchgefiihrt, welche an sich nur eine 
unwesentliche Hydramie verursachen. Uber die Verteilung der Fliissigkeit gibt 
folgende Tabelle AufschluB: 

Tabelle 5. 

I I Blutmenge I Blut- Rest-
Stunden Hltmoglobin I Verdiinnung in cern naeh verdiinnung Urinmenge wasser 

g I % Ringerinfusion cern cern ccm 

Versuch 63. 50 cern Ringerlosung. 
1l,6 101,0 

I 1l,0 5,2 106,2 5,2 18 26,8 
2 1l,3 2,6 103,6 2,6 6 23,4 
3 1l,6 101,0 10 16,0 

Versuch 112. 50 cern Ringerlosung + 0,2 cern Hypophysin. 
11,6 101,0 

1 9,4 19,0 120,2 19,2 3 27,8 
2 9,4 19,0 120,2 19,2 3 24,8 
3 10,1 12,9 114,0 13,0 2 29,0 
4 10,9 6,0 107,0 6,0 4 32,0 
5 1l,6 101,0 11 27,0 
6 11,6 101,0 22 5,0 

In der letzten Kolumne der Tabelle befinden sich Angaben iiber das Rest­
wasser. Es schien notwendig, diesen Begriff einzufiihren, da ein Teil der infun­
dierten Ringer16sung nicht resorbiert wird und man nicht entscheiden kann, 
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ein wie groBer Teil der Fliissigkeit sich unter der Raut und wieviel sich im Ge­
webe befindet. Der Begriff Restwasser umfaBt also die Gesamtmenge jenes im 
Organismus zuriickgebliebenen Wassers, das nicht in der Blutbahn kreist. Wahr­
scheinlich stromt unter der Wirkung des Rypophysins bedeutend mehr Fliissig­
keit in die Blutbahn als nach Ringerinfusion allein. Wenn die Wasserbindungs­
fahigkeit der Gewebe erhoht ware oder die Capillarwirkung des R.R.E. bei dieser 
Reaktion eine Rolle spielen wiirde, dann miiBte eben das Gegenteil dieser Reak­
tion beobachtet werden. 

Es konnte also durch verschiedene Versuchsanordnungen, deren Ergebnisse 
untereinander vollkommen iibereinstimmen, der Beweis erbracht werden, daB 
der H.H.E. beim normalen Mensch und Tier die Wasscrbindungsfahigkeit der 
Gewebe nicht erhoht. 

1st also irgendeine wesentliche Gcwebswirkung des H.H.E. nicht vorhanden ? 
Versuche an gesunden und kranken Menschen und Tieren sprechen entschieden 

dagegen. Nur handelt es sich bei dieser Gewebswirkung nicht um eine Erhohung 
der Wasserbindungsfahigkeit der Gewebe. Es wurde besprochen, daB der H.H.E. 
den Blutwasser- und Chlorgehalt erhoht. Auf welchem Wege entstehen nun dicse 
Veranderungen in der Zusammensetzung des Blutes ? 

Die Blutverwasserung konnte durch Erhohung des osmotischen Druckes 
der BluteiweiBkorper bedingt werden. In diesem FaIle wiirden die EiweiB­
korper Wasser in die Blutbahn einziehen. Die diesbeziiglichen Untersuchungen 
fiihrten aber zu keinen eindeutigen Ergebnissen. Nach ELLINGER wird die Wasser­
bindungsfahigkeit der Blutkolloide wahrend der Diureseforderung vermindert 
und in der Diuresehemmung vermehrt. BONSMANN hatte das Verhalten des 
kolloid-osmotischen Druckes und der EiweiBfraktion im Serum auf der Hohe 
der Tonephinwirkung beim Hunde gepriift und konnte keine wesentlichen Ver­
anderungen feststellen. Nach Untersuchungen von MALKIN wird der kolloid­
osmotische Druck der EiweiBkorper nicht erhoht, sondern erniedrigt. 

Die Hydramie konnte auch durch eine renale Hemmung der Wasseraus­
scheidung entstehen. Dagegen sprechen aber mehrere Umstande, denn die Hydr­
amie kann z. B. auch dann beobachtet werden, wenn gleichzeitig eine Diurese­
forderung auftritt. Man konnte auch annehmen, daB bei den groBen, diurese­
hemmenden Dosen die Hydramie nur durch eine auf Nierensperre zuriickzu­
fiihrende Wasserretention verursacht wird. DaB dies aber nicht der Fall ist, 
zeigt Tabelle 6. 

Tabelle 6. 

Stunden I ~l~ghl~- I verdil.·.~. ung I Verdiinnung sp~mtan·1 HeJ"!lillungs·1 Differenz I Re~t· . " cern dmresc dlurese hydramw 

1 
2 

1 
2 

Versuch 86. 
11,3 I 

I 
9,3 

I 9,2 
I 

Versuch 70. 
11,7 
10,1 
10,0 

Kaninchen Nr. 11, 2250 g 

I 
17,7 27,8 
18,6 29,2 

Kaninchen Nr. 9, 2250 g 

I 
13,6 21,0 
14,6 23,0 

Gewicht. 0,3 cern Hypophysin. 

I I 
7 4 3 24,8 
7 4 6 23,2 

Gewicht. 0,5 cern Hypophysin. 

I 
21/2 1 1'/2 191/2 
21/2 1 3 20,0 
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Die Werte in Tabelle 6 wurdenauf Grund folgender Berechnungen gewonnen. 
Von dem Blutwassergehalt wurde die Differenz der Hemmungs- und Spontan­
diurese abgezogen. Hiernach zeigt aber der Blutwassergehalt noch keine nor­
malen Werte, sondern ist noch um die Resthydriimie vermehrt. Es stromt 
also aus den Geweben, wie die Versuche von MIURA, BUSCHKE, ISAAC und 
SIEGEL bei nephrektomierten Kaninchen mit besonderer Klarheit zeigen, Fliissig­
keit in die Blutbahn. 

Der 1I.H.E. schwemmt aus den Geweben nicht nur Wasser, sondern auch 
Kochsalz aus. Dafiir sprechen die schon vielfach zitierten Versuche von MIuRA, 
BUSCHKE, ISAAC und SIEGEL. 

DaB das Wesen der Gewebswirkung des H.H.E. darin besteht, daB aus den 
Geweben eine kochsalzreiche Fliissigkeit in das Blut geschwemmt wird, dafiir 
lassen sich auch beim Diabetes insipidus wichtige Beweise erbringen. Da diese 
Untersuchungen auf die Gewebswirkung des Hypophysenhormons ein scharfes 
Licht weden, werden wir sie eingehender besprechen, besonders jene, die nach 
Aderliissen und im Durstversuch durchgefiihrt wurden. 

Nach Aderliissen steigt beim Normalen der Blutwasser- und Blutchlorgehalt 
an. Es stromt also aus den Geweben eine kochsalzreiche Fliissigkeit in das 
Blut. Beim hyperchloriimischen Diabetes insipidus bleibt - wie wir es aus den 
wichtigen Untersuchungen von E. MEYER und R. MEYER-BISCH wissen - diese 
als Folge des Aderlasses auftretende Hyperchloriimie aus, es stromt also aus den 
Geweben eine kochsalzarme Fliissigkeit in das Blut. Unter der Wirkung des 
Hypophysenhinterlappenauszuges werden die Verhiiltnisse normal. 

Sehr interessant ist die Wirkung des H.H.E. auf die Zusammensetzung des 
Blutes im Durstversuch. 1m Durstversuch hatten VEIL, GORKE, BAUER und 
ASCHNER, E. MEYER und R. MEYER-BISCH eine Senkung des Blutkochsalzes 
beobachtet; das Blut wird meist eingedickt. Nach Einspritzung eines H.H.E. 
ist das Gegenteil dieser Erscheinung zu erkennen. Der Wassergehalt des Blutes 
iindert sich nicht wesentlich, der Blutchlorspiegel bleibt unveriindert oder steigt 
an. In einem Fall von VEIL (EIDER) stieg der Blutchlorspiegel unter Pituitrin 
von 0,69 zu 0,71 an, die EiweiBwerte sanken von 7,9% auf 6,9% abo Trotz der 
Blutverwiisserung sinkt also unter der Wirkung des Pituitrins der Chlorgehalt des 
Blutes nicht abo Am zweiten Dursttag ist zwar eine Senkung des Chlorgehaltes 
von 0,71 % auf 0,65% zu beobachten, aber die EiweiBwerte nehmen prozentuell 
noch stiirker ab (6,92-6,23%). BAUER und ASCHNER haben iiber die Veriinde­
rungen des Kochsalz- und Wassergehaltes des Blutes bei einem hyperchlor­
iimischen Diabetes insipidus interessante Angaben gemacht. Aus den Berech­
nungen vein BAUER und ASCHNER ergibt sich, daB im Blute vor dem Dursten 
20,44 g Kochsalz zirkuliert, nach dem Dursten aber nur 15,66 g. Das Kochsalz­
defizit betriigt 4,78 g. Es wurde durch die Niere 1,5 g Kochsalz ausgeschieden. 
Es tritt somit wiihrend des Durstens 3 g Kochsalz vom Blut in das Gewebe 
iiber. Aus den Geweben stromt eine kochsalzarme Fliissigkeit (1485 ccm) in 
das Blut. Unter Pituitrin iindert sich, obzwar durch die Niere mehr Kochsalz 
(2,215 g) ausgeschieden wird, der Kochsalzgehalt des Blutes nicht, die EiweiB­
werte zeigen nur eine unwesentliche Senkung. Hier ist also mit der Fliissigkeit 
aus den Geweben auch Kochsalz zugestromt. Der Wasserverlust betriigt ohne 
Pituitrin 315 ccm, mit Pituitrin nur 20 ccm. 
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Eine genaue Chlorbilanz wird in einem Versuch von ISAAC und SIEGEL 
bei einem normochloramischen Fall unter Tonephinwirkung wahrend einer 
21/ 2-stiindigen Durstperiode aufgestellt. Der Hamoglobingehalt des Blutes war 
am Beginn des Durstens 91, nach der Tonephinwirkung 88, der Kochsalzgehalt 
52,6 bzw. 54,8 mg- %. Aus diesen Angaben laBt sich errechnen, daB die Blut­
menge des 57 kg schweren Mannes vor der Tonephineinspritzung 3990, nach 
derselben 4110 g war. Wenn man den Kochsalzgehalt des Blutes auf die Ge­
samtblutmenge, die mit 7 % des Korpergewichtes angesetzt wurde, berechnet, 
dann steigt das Blutkochsalz von 20,7 auf 22,1 g. Da im Urin 0,41 g Koch­
salz ausgeschieden wurde, stromte aus dem Gewebe 2,19 g Kochsalz in die 
Blutbahn. 

Aus diesen Untersuchungen ist eindeutig zu erkennen, wie es schon E. MEYER 
und R. MEYER-BISCH klar erkannten, daB beim Diabetes insipidus, wo ein 
Hormonmangel vorliegt, aus den Geweben eine hypotonische Fliissigkeit in das 
Blut stromt. Zufuhr von Hypophysenhormon stellt die normalen Verhaltnisse 
wieder her. Diese Wirkung des H.H.E. ist auch bei denjenigen hypochloramischen 
Fallen von VEIL (FIRER und MECHLER) zu erkennen, wo die Beeinflussung der 
Wasserausscheidung fehlt. 

Man konnte gegen diese Anschauungen den Einwand erheben, daB beim 
hyperchloramischen Diabetes insipidus der Chlorgehalt des Blutes durch H.H.E. 
erniedrigt wird. Hierzu ist Folgendes zu bemerken. Die blutverwassernde 
Wirkung des H.H.E., die auch beim hyperchloramischen Diabetes insipidus 
zutage tritt, kann die Veranderungen im Chlorstoffwechsel verdecken. DaB 
parallel mit dem Sinken des Blutchlorgehaltes der Wassergehalt des Blutes 
zunehmen kann, zeigen iiberzeugend Beobachtungen von GORKE in 4 Fallen. 
1m Fall 4 z. B. war vor der Pituglandoleinspritzung der EiweiBgehalt des Blutes 
9,25%, der Kochsalzgehalt desselben 0,71 mg-%, nach Pituglandoleinspritzung 
sank zwar das Blutkochsalz auf 0,62 mg-%, der EiweiBgehalt aber auf 8,12%. 
Die Gesamtmenge des Blutkochsalzes nimmt also unter Pituglandol in diesem 
Fall nicht im mindesten abo 

e) Uber die Nierenwirkung des Hinterlappenauszuges. Auf Grund der 
LUDWIG-CUSHNYSchen Theorie konnte die antidiuretische Wirkung des H.H.E. 
entweder dadurch entstehen, daB die Nierenzirkulation durch die Drosselung 
des Glomerulargebietes beeinfluBt wird, oder durch eine Beschleunigung der 
Riickresorption in den Nierenkanalchen. 

Es wurde auch die Auffassung vertreten, daB der H.H.E. die Empfindlich­
keit der Niere gegeniiber dem hydramischen Reiz herabsetzt (OEHME und 
OEHME, MACFARLANE). Ob die Hydramie fiir die Niere einen Reiz bedeutet, 
wissen wir nicht. Worin aber diese "Unempfindlichkeit" bestehen wiirde, 
dariiber lassen sich ebensowenig Vorstellungen gewinnen. 

Die Wirkung des H.H.E. auf die Nierentatigkeit wurde teils an der iiber­
lebenden Frosch- und Saugetierniere (PENTIMALLI und QUERCIA), teils an der 
in situ gelassenen Niere bei konstanter Durchstromungsgeschwindigkeit (RI­
CHARDS und PLANT) und bei konstantem Druck (OSAKI) studiert. 

Versuche an der kiinstlich mit Ringerlosung durchstromten Saugetierniere 
zeigen, daB die NierengefaBe sich verengern, die AusfluBmengen und die Durch­
stromungsgeschwindigkeit sich vermindern, und parallel damit die aus dem 
Ureter austretende Fliissigkeitsmenge abnimmt (PENTIMALLI und QUERCIA). 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 33 
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Wenn die Blutdruckschwankungen mit einem Blutdruckkompensator ausge­
glichen werden, dann nimmt die Durchstromungsgeschwindigkeit stark abo Der 
Angriffspunkt des H.H.E. in den GefiWen liegt sicher rein peripher, da die 
Verengerung der NierengefiiBe auch nach Splanchnikotomie festgestellt werden 
kann (OSAKI). Ganz andere Ergebnisse lassen sich am narkotisierten Tier 
gewinnen. Nach KNOWLTON und SILBERMANN nimmt die Durchstromung der 
Niere unter H.H.E. zu. Das Blut wird arteriell, die Diurese steigt an. Zu 
demselben Ergebnis gelangten CUSHNY und LAMBIE. Der Blutdruck steigt 
wiihrend der Pituitrinwirkung stark an. 

Wichtig sind die Untersuchungen von RICHARDS und PLANT. Nach kleineren 
Pituitrindosen konnten sie bei Hunden und Kaninchen den Anstieg des Nieren­
volumens und der Harnmenge und die Abnahme der Nierendurchstromung 
feststellen. Dies liiBt sich nur durch die Verengerung der Vasa afferentia 
erkliiren. Die Zahl der durchstromten Glomeruli wird, wie Untersuchungen 
von RICHARDS und SCHMIDT am Frosch beweisen, nach der Einspritzung von 
Pituitrin herabgesetzt. Bei diesem Effekt spielt die Menge des Auszuges eine 
wichtige Rolle. Dafiir sprechen Versuche von OKADA. In diesen Versuchen 
an decerebrierten, curarisierten Froschen wurden H.H.E.-Losungen verschiedener 
Konzentration auf die Niere getropft oder in die vordere Bauchvene injiziert. 
Das Verhalten der Nierencapillaren wurde im durchfallenden Licht beobachtet. 
Es zeigte sich so, daB der H.H.E. in groBeren Konzentrationen die Verengerung 
der GlomerulusgefiiBe, in kleineren aber Capillarerweiterung und das Erscheinen 
neuer Glomerulusschlingen hervorruft. 

Die Beziehungen zwischen Nierenvolumen und Blutdrucksteigerung haben 
an narkotisierten Tieren neuerdings MAcFARLANE und MAcDONALD eingehend 
untersucht. MAcDoNALD unterscheidet drei Phasen. In der ersten nimmt das 
Nierenvolumen fiir eine kiirzere Zeit ab, in der zweiten Phase vergroBert sich 
das Nierenvolumen und die Diurese nimmt zu, in einer dritten ist die Ver­
kleinerung des Nierenvolumens und eine durch langere Zeit andauernde Diurese­
hemmung zu beobachten. Wiihrend der zweiten Phase steigt der Blutdruck 
stark an. MAcDoNALD spricht bei der Entstehung der Diureseforderung dem 
Anstieg des Blutdruckes die entscheidende Rolle zu. Die NierengefiiBe werden 
nur passiv erweitert. Die Diureseforderung kann deshalb durch Atropin sowie 
Vagusdurchschneidung verstiirkt werden. 

DaB aber bei dieser gefiiBerweiternden Wirkung des H.H.E. auch andere 
Faktoren beteiligt sind, zeigen die Untersuchungen von SCHRETZENMAYR. Er 
fand, daB die gefiiBerweiternde Wirkung des H.H.E. nur so lange auf tritt, als 
das Nierenparenchym nicht geschiidigt ist. SCHRETZENMAYR meint, daB im 
Nierenparenchym unter Pituitrinwirkung wiihrend der Narkose Stoffe gebildet 
werden, die eine GefiiBerweiterung verursachen. Diese Befunde bestiitigen .die 
alte Auffassung von MAGNUS und SCHAFER, nach der zur Erkliirung der diurese­
fordernden Wirkung des H.H.E. die GefiiBwirkung nicht geniige, sondern auch 
eine Nierenzellenwirkung angenommen werden miisse. 

Die durch den H.H.E. bedingte physiologische Diuresehemmung kommt aber 
ohne zirkulatorische Veriinderungen in der Niere zustande. Die eindeutigsten 
Beweise dafiir haben die grundlegenden Versuche von STARLING und VERNEY 
gebracht. Die Niere des Herz-Lungen-Nierenpraparates sondert einen diinnen 
Harn abo Wenn man zu dem Blut des Priiparates kleinere Mengen H.H.E. 
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zusetzt, dann verringert sich die Harnmenge, und der Kochsalzgehalt des Harnes 
nimmt zu. Die Zunahme des Chlorgehaltes ist starker, als es der Verringerung 
der Harnmenge entsprechen wiirde, so daB in der Zeiteinheit abgegebene Chlor­
werte in die Hohe gehen. Die Kochsalzausschiittung infolge von H.H.E.-Zufuhr 
ist also unter anderem auf eine Nierenwirkung zuriickzufiihren. In weiteren 
Versuchen hatte VERNEY das Blut des Herz-Lunge-Nierenpraparates durch ver­
schiedene Organe passieren lassen. Es ergab sich, daB die Verminderung und 
Konzentrationszunahme des Harnes sich nur dann einstellte, wenn das Blut 
durch einen Hundekopf gefiihrt wurde. Dieser Effekt kam aber nicht zustande, 
wenn die Hypophyse entfernt war. Mit diesem Versuch ist der Ring der Beweise 
geschlossen und die periphere Nierenwirkung des H.H.E. eindeutig bewiesen. 

Diese Ergebnisse wurden auch mittels anderer Versuchsanordnungen be­
statigt. So wird, wenn man den Kopf eines Hundes abtrennt, die Harnmenge 
vermehrt und die Chloridausscheidung nimmt abo Wenn aber die Zirkulation 
des Kopfes mit dem des Stammes vereinigt wird, gewinnt der Harn seine 
friiheren Eigenschaften zuriick (HEYMANNS, BOUCKERT und BROHUA). Eine 
isolie~te Niere liefert einen hypotonischen Harn, wenn sie mit dem Blute eines 
Tieres gespeist wird, dessen Hypophyse entfernt wurde. Der ausgeschiedene 
Harn wird sofort konzentriert, wenn die Niere in die Zirkulation eines normalen 
Tieres eingeschaltet wird. Dieser Versuch kann mehrere Male wiederholt werden 
(COMPERE). HEMMINGWAY und PETERS hatten die Wirkungen der verschie­
denen Fraktionen des Hinterlappens am STARLINGSchen Praparat untersucht. Die 
vasopressorische Substanz hemmt die Diurese wesentlich starker, als die oxy­
toxische. Dic Beeinflussung der Harn- und Salzabgabe ist am STARLINGSchen 
Praparat von zirkulatorischen Veranderungen weitgehend unabhangig. Die Blut­
durchstromung der Nieren verlangsamt sich kaum, oder bleibt ganzlich unver­
andert. Wichtig sind in dieser Beziehung die Untersuchungen von JANSSEN 
und REIN, die die DurchblutungsgroBe mit der REINsch en Stromuhr bestimmten. 
Sie fanden zwischen Durchblutung und Antidiurese keine gesetzmaBigen Bezie­
hungen. In dies em Sinne lassen sich die Untersuchungen von GEDDA und 
CHIESA verwerten, welche fanden, daB die Antidiurese durch Nierendiathermie­
die, wie es die Versuche von EpPINGER, LAszL6, REIN und SCHURMAYER zeigen, 
zur Beeinflussung der Nierenzirkulation fiihrt, - die Pituitrinwirkung nicht 
verandert. HEYMANNS, BOUCKERT und BROHUA fanden wahrend der Ver­
mindenmg der Harnmengen keine Erhohung des Blutdruckes. Der Sauer­
stoffverbrauch der Nieren ist unter H.H.E. erniedrigt (GREMELS, FEE und 
HEMMINGWAY) . 

Wenn die physiologische Diuresehemmung nicht durch zirkulatorische Ver­
anderungen in der Niere bedingt wird und die Erhohung des Blutdruckes dabei 
keine Rolle spielt, dann konnte die Antidiurese entweder durch die Verringerung 
der Filtratmenge, z. B. durch die Dichtung der Glomeruli, oder durch eine 
beschleunigte Riickresorption - wie es schon CUSHNY annahm - entstehen. 
Die Priifung dieser Frage wurde zuerst von POULSSON, ferner von BURGESS, 
HARVEY und MARSHALL vorgenommen. POULSSON hatte zur Bestimmung der 
Filtratmenge die Methode von MAYR angewandt. MAYR hatte an Kaninchen 
gezeigt, daB Sulfat und Kreatinin am starksten und in gleichem MaBe konzen­
triert werden. Es kann angenommen werden, daB diese Stoffe, ihrer Konzen­
·tration im Plasma entsprechend, ausgeschieden und miteinander parallel 

33* 
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konzentriert werden. REHBERG hatte die MAYRSche Methode zur Analyse del 
menschlischen Nierenfunktion angewandt. Die Berechnung der FiItratmenge ge 
schieht mit Hilfe einiger einfacher Formeln. POULSSON konnte in sorgfaltiger 
Versuchen feststellen, daB das Pituitrin die Filtratmenge nicht beeinfluBt. Dil 
herabgesetzte Wasserausscheidung nach Pituitrininjektion kann also nur durcl 
eine erhohte Wasserresorption in den Nierenkanalchen bedingt werden. Dil 
Analyse der Pituitrinwirkung auf die Harnstoffausscheidung fuhrte zu der An 
nahme, daB diese erhohte Wasserresorption im proximalen Teil der Nierentubul 
stattfindet. Nach BURGESS, HARVEY und MARSHALL ist die Kreatininmethodl 
zur Bestimmung des Glomerulifiltrates nicht geeignet, da beim Hund 50% de: 
Kreatinins durch die Niere ausgeschieden wird. Die Forscher haben deshall 
andere, korperfremde Stoffe angewandt (Xylose, Sukrose). Beim Menschen Ull( 

beim Hund blieb die Glomerulustatigkeit vollig unbeeinfluBt. Auch Fische Ull( 

Frosche reagierten nicht. Die genannten Forscher hatten also die Befunde VOl 
POULSSON im wesentIichen bestatigt, sie erklaren die Wirkung des H.H.E. mi 
einer erh6hten Ruckresorption in der HENLEschen Schleife. Das Fehlen. eine 
renalen Pitressinwirkung beim Frosch und Fisch findet aber nach dies en Ver 
fassern seine anatomische Grundlage in der Tatsache, daB dem Nephron diese 
Tiere die HENLEsche Schleife fehlt. 

Die Auffassung, daB das Wesen der renalen Nierenwirkung des H.H.E 
darin besteht, daB in den Nierenkanalchen, sei es im proximalen Teil de 
gewundenen Kanalchen, sei es in der HENLEschen Schleife, eine erh6hte Wasser 
resorption vor sich geht, hatte HAUPTFELD in einer jungst erschienenen Arbei 
durch eine ganz andere Versuchsanordnung bestatigt. Er hat ausgeschnittenl 
Nierenmark. und Rindenstuckchen, die der Niere des lebenden Tieres in Novo 
cainanasthesie entnommen wurden, in SalzlOsungen verschiedener Konzentratiol 
gelegt. Es zeigte sich, daB die Nierenrindenstuckchen derjenigen Tiere, die mi 
Pituitrin vorbehandelt waren, im Gewicht starker zunahmen als die Rinden 
stuckchen oder die Markteile der nicht vorbehandelten Tiere, Wahrend eine 
Diureseforderung gehen im Nierenmark;. entgegengesetzte Veranderungen VOl 

Diese Versuche sprechen dafiir, daB d~s. HypophysenhinterIappenhormon di, 
Quellung der Nierenkanalchenzellen begunstigt. 

6. Beziehungen zwischen Hypothalamus und Hypophyse. 

Tuber cinereum und Hypophyse lassen sich als ein einheitliches Systell 
betrachten, und zwar aus histologischen, physiologischen und entwicklungE 
geschichtlichen Grunden. Aus den Kernen des Tuber cinereum strahlen Nerven 
geflechte in den Stiel ein. Mit der Histologie dieser Kerne und Nervenbahnel 
beschaftigten sich GREYING, STENGEL sehr eingehend. Der Ursprungsort diese 
Nervenfaser ist nach GREVING der Nucleus supraopticus. PINES hat den Nucleu 
supraopticus als Nucleus hypophyseus bezeichnet. Nach GREYING nimmt al 
der nervosen Regulation des HypophysenhinterIappens auch der Nucleus para 
ventricularis teil, der Nervenfasern zum Nucleus supraopticus sendet. Nacl 
den Untersuchungen von Roussy und MOSINGER ist ein Fasciculus hypothalamo 
hypophysarius vorhanden, der von den Kernen des Nucleus paraventricularif 
supraopticus und hypothalamicus, durch den Stiel zu den Zellengruppen de 
Lobus posterior und intermedius zieht. 
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Die entwicklungsgescbichtlichen Beziehungen lassen sich mit GREVING im 
Folgenden zusammenfassen: gleichzeitig mit der Anlage derHypophyse ent­
wickelt sich auch ein nervoses Regulationssystem, das bei den niedriger stehen­
den Wirbeltieren zunachst die Innervation der Pars intermedia ubernimmt. Beim 
Menschen tritt an seine Stelle die Pars neuralis. 

Die Kerne des Tuber cinereum innervieren den Hypophysenhinterlappen 
und steuern seine Hormonproduktion (GREVING). Die Richtigkeit dieses Satzes 
beweisen histologische und experimentelle Untersuchungen. Fur die zentri· 
petale Leitungsrichtung dieser Nervenfasern sprechen die Untersuchungen von 
LEWY und KARY. Sie fanden nach experimentellen Lasionen des Hypophysen­
hinterlappens im Nucleus supraopticus und in den zentralen Zellen des Tuber 
cinereum typische Veranderungen im Sinne einer primaren Zellreizung. Fur 
innige Beziehungen zwischen Hypophyse und Tuber cinereum spricht ein patho­
logischer Befund KIYONOS bei einem Fall von Diabetes insipidus, wo er eine 
Hypophysenhinterlappenatrophie und schwere, chronische, entziindliche Ver~ 
anderungen im Gebiet des Nervus periventricularis, supraopticus und tuberis 
feststellen konnte. KIYONO faBt die Hypophysenhinterlappenatrophie als Folge 
der Zwischenhimerkrankung auf. Die Stichverletzung des Hypothalamus ruft 
vermehrte Bildung des melanophorenbildenden Hormons hervor (SCHURMAYER). 
Die faradische Reizung des Hypothalamus fiihrt, wie die Untersuchungen von 
KARPLUS und PECENIK beweisen, zu einer erh6hten Hormonausschiittung. 
Nach der Reizung des Hypothalamus ist die blutdrucksteigernde, uteruserre­
gende, und melanophorenausbreitende Fahigkeit des Liquors bedeutend erhoht 
und die Intermedinprobe nach ZONDEK falIt positiv aus. Psychische Reize, die 
alIer Wahrscheinlichkeit nach durch diese Nervenbahnen ihre Wirkung ausiiben, 
beeinflussen auch die hormonbildende Tatigkeit der Hypophyse. HOFF und 
WERMER stellten fest, daB bei Hunden nach Erregung (Zeigen einer Katze) 
vermehrt wirksame Stoffe im Liquor erscheinen. 

Es ist nunmehr klar, daB die Schadigung eines jeden Gliedes dieses Systems 
dieselben Veranderungen des Wasserstoffwechsels hervorrufen kann. Bevor aber 
die Einheitlichkeit dieses Systems erkannt war, schienen die Versuchsergebnisse 
sehr widerspruchsvoll zu sein. 

Entfemung der Hypophyse (V ASSALE und SACCHI) oder Entfemung des Hypo­
physenhinterlappens (CROVE, CUSHING und HOMANN) ruft eine Polyurie hervor. 

Die Polyurie kann nun durch langere oder kurzere Zeit bestehen (KARLICK 
KOSTER und GEESINK), ist aber nicht regelmaBig zu beobachten (VERNEY, 
HOUSSAY und HUG). HASHIMOTO hatte eine Polyurie bei 56 hypophysektomierten 
Kaninchen insgesamt nur 5mal beobachtet, nach DOTT tritt eine Polyurie nach 
v6lliger ZerstDrung der Hypophyse nicht auf. Einige Forscher weisen darauf 
hin, daB die Polyurie immer ausbleibt, wenn die Hirnbasis nicht geschadigt 
wird (CAMUS und Roussy, HOUSSAY und RUBIO, .ALPERN, KARLIK, WARNER). 
Neuerdings konnte aber BRULL in akuten Versuchen, VERNEY in der Mehrzahl 
der FaIle eine betrachtliche VergroBerung der Harnmenge beobachten. Die 
Urinmenge wird verzehnfacht. Die Hypophysektomie ist auch nach volliger 
Entnervung der Nieren wirksam. Die Injektion eines Hinterlappenauszuges 
stellt die normale Menge und Chloridkonzentration des Hames wieder her (BRULL 
und EICHHOLZ). In der Niere selbst k6nnen keine wesentlichen pathologischen 
Veranderungen beobachtet werden (LEX). 
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Die Bedeutung des Tuber cinereum fur die Entstehung der Polyurie geht 
aus den Versuchen von CAMUS und Roussy hervor. Ihre Befunde wurden 
in zahlreiehen Arbeiten bestatigt (BAILEY und BREMER, HOUSSAY und CARULLA, 
RAMIREZ-CORRIA, BROERS u. a.). Der Einstieh hinter dem Hypophysenstiel 
kann zu einer Polyurie fUhren, die dureh langere Zeit, in einem Fall von 
CAMUS und Roussy sogar 21/2 Jahre lang, andauert. Aueh CURTIS konnte 
naeh Tuberverletzungen vorubergehende Polyurien beobaehten. Anhaltende 
Polyurie von monatelanger Dauer sah er nur in einem Falle. Hier war die 
Pars nervosa Hypophyseos atrophisch. Die histologische Untersuchung der 
Hypophysen der ubrigen Falle ergab einen normalen Befund. TOWNE erzeugte 
lang dauernde Polyurie durch ganzliehe Abtrennung der Hypophyse und Offnung 
des dritten Ventrikels bei mehreren Hunden. Die Pars nervosa fand aueh 
TOWNE atrophiseh. Der Einstich in den Hypothalamus verursaeht auch dann 
eine Polyurie, wenn die Niere entnervt wird (HOUSSAY und CARULLA, BAILEY 
und BREMER, CAMUS und GOURNAY) und kann aueh naeh der Exstirpation der 
Hypophyse beobaehtet werden. CAMUS und Roussy hatten naeh der Entfer­
nung der Hypophyse eine kurzdauernde Polyurie und, naehdem die Urinmenge 
zur Norm zuruckgekehrt war und nun der Hypothalamusstieh ausgefuhrt wurde, 
einen zweiten Anstieg der Urinmenge beobaehtet. Sowohl diejenige Polyurie, 
die nach Hypophysektomie, wie diejenige, die nach Hypothalamusstich ent­
steht, kommt auch nach Denervation der Niere, der Oberbauchgegend, der 
Leber und des Pankreas zustande (RUBIO). H. BOURQUIN spricht den Corpora 
mamillaria fUr die Entstehung der Polyurie eine ausschlaggebende Rolle zu. 
Nach BOURQUIN verursacht die Entfernung der Hypophyse keine Polyurie 
und nach Hirnbasisverletzungen ist die Vermehrung der Harnmenge nur dann 
zu beobachten, wenn die Corpora mamillaria zerstort werden. Die Polyurie 
ware nach ihm auf Erregung der Corpora mamillaria zuruckzufUhren. Aller­
dings ist es keineswegs klar, inwiefern die Zerstorung dieser Hirnteile mit 
Kauterisation zu Erregungszustanden fuhren kann. Ein Auszug aus den Cor­
pora mamillaria erzeugt bei Hunden intravenos eingespritzt eine voruber­
gehende Polyurie. BOURQUIN nimmt in den Corpora mamillaria die Bildung 
eines diuretisch wirkenden Stoffes an. Eine Diurescforderung, die allerdings 
nur einige Minuten lang anhalt, tritt beim normalen Runde auch dann auf, 
wenn der Kreislauf eines polyurischen Rundes mit einem normalen Hunde 
gekreuzt wird. ATWELL spricht in der Entstehung des experimentellen Diabetes 
insipidus der Pars tuberalis eine groBe Wichtigkeit zu. Intravenos injiziert 
verursachen Extrakte der Pars tuberalis bei Kaninchen eine Diureseforderung. 
Der Diabetes insipidus sei mit einem Reizzustand des Pars tuberalis zu erklaren. 
Wenn man die Wirkungsweise des H.H.E. kennt, dann ist es klar, daB sich 
die Wirkung der Pars tuberalis-Extrakte von der des H.R.E. in nichts unter­
scheidet. 

Einen Fortschritt in der Erforschung der Hypophysen-Hypothalamusfrage 
bedeuten die Untersuchungen von TRENDELENBURG und SATO. Sie fanden, daB 
sich im Tuber einereum antidiuretisch wirksame Stoffe bilden, welche mit dem 
Hypophysenhormon identisch sein durften. Diese Substanzen finden sich im 
Tuber cinereum hypophysektomierter Tiere in viel groBerer Menge als in dem 
normaler Tiere. Nach TRENDELENBURGS Ansicht war es dieser Stoff, den 
auch BOURQUIN untersucht hatte. Die entgegengesetzten Ergebnisse erklart 
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TRENDELENBURG durch die abweichende Versuchsanordnung (intravenose Ein­
spritzung, Narkose). Die innersekretorische Rolle des Tuber cinereum wurde auch 
durch histologische Untersuchungen wahrscheinlich gemacht. GAUPP beschreibt 
im Zwischenhirn imNucleus supraopticus und ParaventricularisZellen, denen eine 
innersekretorische Bedeutung zukommen solI. Dieser Verfasser spricht geradezu 
von einer Zwischenhirndriise. Einen weiteren wichtigen Beitrag zum Verstandnis 
der bisherigen Versuchsergebnisse liefern COSTER und GEESINK. In ausgedehnten 
Tierversuchen konnte festgestellt werden, daB nach Hypophysektomie der Lobus 
bifurcatus (Pars tuberalis) und die Nebenhypophyse, die als ein bei der embryo­
nalen Entwicklung zuriickgebliebener Rest der RATHKESchen Tasche aufgefaBt 
werden miissen, hypertrophieren. Dieser Befund wurde auch von NAKAMURA 
bestatigt. 

Wie erklaren sich nun diese Befunde? 
Die Hypophysektomie fiihrt teils durch Schadigung der hormonbildenden 

Teile des Systems, teils durch Schadigung der Tuberkerne, die die Hormonbildung 
regulieren, zu einer langere oder kiirzere Zeit anhaltenden Polyurie. Der Eingriff 
kann ja leicht, wie KOSTER und GEESINK betonen, durch die Zerrung des Stieles 
oder durch einen BluterguB in der Sella die Funktion der Tuberkerne aufheben. 
Diese Polyurie kann regelmaBig nur dann festgestellt werden, wenn die Urin­
mengen auch in den ersten Stunden nach der Operation beobachtet werden. 
Das war aber in den Versuchen von CAMUS und Roussy nicht der Fall. Es muB 
aber auch mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB bei der vorsichtigen Ent­
fernung der Hypophyse die Pars tuberalis die Hormonbildung aufrecht erhalten 
und der Polyurie so vorbeugen kann. Nach dem Eingriff hypertrophiert die 
Pars tuberalis und die Polyurie verschwindet. Es ist nun natiirlich, daB die Scha­
digung der Hirnbasis durch die Zerstorung der Tuberkerne eine langer anhaltende 
Polyurie verursacht. Aber auch dann, wenn die Entfernung der Zellen der Pars 
tuberalis vollkommen gelingt, wie z. B. in einem Versuch von ATWELL, wird 
nach einiger Zeit die Urinausscheidung normal. Wir miissen nach Versuchen 
von TRENDELENBURG und SATO selbst im Tuber cinereum hormonbildende Zell­
gruppen annehmen, welche die Funktion des Hypophysenlappens ersetzen konnen. 
Die Stichpolyurie kommt, wie es auch KOSTER und GEESINK annehmen, durch 
die Verletzung der die Hormonbildung der Hypophyse steuernden und zugleich 
hormonbildenden Tuberkerne zustande. Je nach der Schwere der Verletzung 
kann die Polyurie langer oder kiirzer andauern. Wenn die Kerne volIkommen 
zerstort sind und sich nicht erholen konnen, kann es durch die trophische Scha­
digung des Hinterlappens, wie im Fall von CURTIS, zu einer Atrophie der Driise 
und zum wahren experimentellen Diabetes insipidus kommen. 

DaB auch nach Nierenentnervung die Stichpolyurie eintritt, kann, wie Ver­
suche von TRENDELENBURG und SATO beweisen, durch hormonale Einfliisse 
erklart werden. Die Annahme von BAILEY und BREHMER, daB der Polyuriestich 
durch einen Umweg wirkt, in dem er die Wasserregulation der Gewebe ver­
andert, ist erkiinstelt und mit experimentellen Ergebnissen nicht zu unterstiitzen, 
Der Weg, auf dem der Polyuriestich wirkt, geht, wie RUBIO, FRANK annehmen, 
iiber die Hypophyse. Damit solI nicht bezweifelt werden, daB vegetative Zentren 
unabhangig vom System Tuber cinereum-Hypophyse den Wasserstoffwechsel 
beeinflussen konnen. Diese Frage wird bei der Besprechung des Diabetes insi­
pidus ausfiihrlicher behandelt. 
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7. "Ober die Wirkungsweise des H.H.E. und des 
Hypophysenhin ter la ppenhorm ons. 

1m Folgenden werden wir die Wirkungsweise des H.H.E. unter verschiedenen 
Versuchsbedingungen und die physiologische Wirkung des Hypophysenhinter­
lappenhormons auf den Wasser- und Salzstoffwechsel besprechen. Diese beiden 
Fragen miissen gesondert behandelt werden. Es ist etwas ganz anderes, wenn 
ein Extrakt, der vermutlich mehrere Wirkungsstoffe enthalt, in den durch die 
Versuchsbedingungen geschadigten Organismus auf verschiedenen Wegen ein­
gefiihrt wird, als wenn die endogen produzierten Hormone, deren Menge genau 
den Bediirfnissen des Organismus entspricht, ihre Wirkung entfalten. Dem 
Verstandnis der physiologischen Wirkungen des Hormons konnen wir auf zwei 
Wegen naherkommen. Wir konnen zunachst von einigen Versuchen, die die 
physiologischen Verhaltnisse einigermaBen beriicksichtigen, Folgerungen ziehen, 
zweitens konnen diejenige pathologische Storungen wichtige Aufschliisse geben 
bei denen ein Hormonmangel vorliegt. 

a) Die Wirkungsweise des H.H.E. unter versehiedenen Versuehsbedingungen. 
Wie schon· besprochen, fordern kleinere Dosen H.H.E. die Diurese, groBere 
Dosen tun dies in der Narkose, bei einer "Oberlastung des Organismus mit Koch­
salz, wenn der Extrakt vor der Wasserbelastung eingespritzt wird, und manch­
mal im Tierversuch nach intravenoser Einspritzung und gleichzeitiger Wasser­
belastung. 

Diejenige Diureseforderung, die sich nach der Einspritzung kleinerer Hypo­
physindosen einstellt, konnte man mit der salz- und wasserausschiittenden 
Wirkung des Praparates erklaren (BUSCHKE, STEHLE und BOURNE, ROBOZ). 
Es muB noch angenommen werden, daB die riickresorptionserhohende Wirkung 
des H.H.E unter diesen Versuchsbedingungen nicht auftritt. Bei der Erklarung 
der diuresefordernden Wirkung des H.H.E. nach kochsalzreicher Diat (FROM­
HERZ, MODRAKOWSKY und HALTER) muB man auch an die Salzwirkung des H.H.E. 
denken. Es ist wahrscheinlich, daB die Mobilisierung groBer Salzmengen, die 
durch den H.H.E. in Bewegung gesetzt werden, dem antidiuretischen Effekt des 
Extraktes entgegenwirkt. Eine andere Bedeutung haben diejenigen Versuche, 
in denen die Antidiurese durch eine einmalige, intravenose Einspritzung osmotisch 
wirksamer, konzentrierter Losungen durchbrochen wird. Nach MOLITOR und PrCK 
sprechen diese Versuche dafiir, daB osmotisch wirksame Losungen die Gewebs­
wirkung desH.H.E.aufheben. Dies ist aberkaumwahrscheinlich, dajader H.H.E. 
die Quellung der Gewebskolloide nicht fordert. Vielmehr muB angenommen 
werden, daB diese osmotisch wirksamen Stoffe die riickresorptionserhohende 
Wirkung des H.H.E. nicht zur Geltung kommen lassen. Einen renalen Ant­
agonismus miissen wir auch zwischen dem H.H.E. und den iibrigen diurese­
fordernden Substanzen (Salyrgan, Harnstoff) annehmen. In den Geweben 
wirken diese Stoffe eher gleichsinnig als entgegengesetzt. 

In einem Versuch von FROMHERZ verursachte der Extrakt, wenn er 2 Stunden 
vor der Wasserzufuhr subcutan eingespritzt wurde, eine vermehrte Harnabgabe. 
FROMHERZ erklart diese Wirkung mit einer schon friiher erwahnten Annahme, 
nach der der H.H.E. eine zweiphasische Wirkung ausiibt. In der ersten Phase 
wirkt der H.H.E. diuresehemmend, in der zweiten fordernd. Mit dieser Theorie 
kann man aber die verschiedenen experimenteUen Tatsachen nicht in Einklang 
bringen. Wir wissen, daB der Auszug unter gewissen Umstanden nur diurese-
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fordemd, unter anderen Bedingungen nur diuresehemmend wirkt. Die Annahme 
einer zweiphasischen Wirkung ist aber gar nicht notwendig. Es lassen sich aIle 
Wirkungen des H.H.E. auf die Diurese durch die interferierenden GefaB-, Nieren­
und Gewebswirkungen des Extraktes erklaren, welche ebenso eine Diurese­
hemmung, wie eine Diureseforderung auslosen konnen. 

Ebensowenig erfordert die Erklarung der Versuchsergebnisse von FROMHERZ 
die Annahme einer zweiphasischen Wirkung. Denn 2 Stunden nach der In­
jektion des Extraktes ist die nierensperrende Wirkung des H.H.E. bereits abge­
schwacht. Die nun folgende vermehrte Hamabgabe kann teils durch die renalc 
Wasserrctention, teils durch die Gewebswassermobilisation erklart werden. Diese 
Wirkungen des H.H.E. und die diuresefordemde Wirkung des Wassers konnen 
sich in diesem Fall addieren. 

Sehr verwickelt sind die Versuchsbedingungen in der Narkose, wo sich die 
verschiedenartigsten Wirkungen des H.H.E. und des Narkosemittels kreuzen. 
Auf die Bedeutung der Blutdrucksteigerung und auf die Erweiterung der Nieren­
gefaBe haben wir schon hingewiesen. Es kommt aber sehr viel auf die Konzen­
tration des H.H.E. und wahrscheinlich auch auf die Konzentration des Narkose­
mittels an (MOLITOR und PICK, ROBOZ). Die gleichmaBige Infusion einer 
Pituitrinlosung fuhrt manchmal, aber nicht immer, trotz Blutdrucksteigerung zu 
einer Diuresehemmung (OEHME, FROMHERZ). Unter diesen Bedingungen andert 
sich das Nierenvolumen nicht wesentlich, es muB also eine Zellenwirkung im 
Sinne einer erhohten Ruckresorption angenommen werden. Wie kompliziert 
hier die Bedingungen liegen, zeigt ein Versuch von FROMHERZ, wo auch die lang­
same Infusion einer HypophysinlOsung eine vermehrte Hamabgabe hervorrief. 

Uber die Interferenzwirkungen des H.H.E. und des Narkosemittels konnen 
wir etwa folgendes Bild entwerfen. Narkosemittel und H.H.E. greifen die Niere 
im entgegengesetzten Sinne an. Narkotica in mittleren Konzentrationen lahmen 
- worauf Untersuchungen von DAVID hinweisen - die Nierentubuli (verminderte 
Ruckresorption), erweitern die GlomerulusgefaBe (KLEIST), setzen den Blutdruck 
herab und schaffen so gunstige Bedingungen fur eine vermehrte Hamabgabe. 
Wir kennen ja die diuretische Wirkung mancher Narkosemittel. Der H.H.E. 
beschleunigt die Ruckresorption und erhoht in groBeren Dosen den Blutdruck. 
Wenn die Ruckresorption durch die Narkotica gehemmt wird, dann wirken 
Narkotica und Extrakt gleichsinnig, indem die blutdrucksteigemde Wirkung 
des Extraktes den diuresefordernden Effekt des Narkosemittels unterstutzt. 
Wenn der H.H.E. seine Tubuluswirkung entfalten kann, dann wird die Diurese 
trotz Narkosewirkung gehemmt. Hierbei spielt es eine wichtige Rolle, ob der 
H.H.E. vor oder wahrend der Narkose eingefiihrt wird. Vor der Narkose appli­
ziert, hemmt er namlich die durch das Narkosemittel bedingte DiuresefOrderung, 
wahrend der Narkose aber vermehrt er die Harnabgabe (ROBOZ). Da der Wir­
kungsmechanismus der Narkotica im Sinne der TRAuBEschen Theorie darin 
besteht, daB die Narkosemittel durch ihre groBere Haftintensitat von den Zell­
wanden die fur den normalen Stoffwechselvorgang notwendigen Stoffe ver­
drangen, ist es nicht unwahrscheinlich, daB der H.H.E. die Ruckresorption 
wahrend der Narkose darum nicht erhohen kann, weil er von der Zelloberflache 
durch das Narkosemittel abgedrangt wird. Vor der Narkose eingespritzt ist das 
Haften des Extraktes an der Zellwand moglich. Fur eine antagonistische Wirkung 
auf die Nierentubuli sprechen die Versuche von JANSSEN. Er zeigte, daB die 
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Hypophysindiurese in derjenigen Niere zuerst auf tritt, in deren Arterie eine 
Urethanlosung eingespritzt wurde. Die salzmobilisierende Wirkung des H.H.E. 
wird durch die Narkosemittel nicht beeinfluBt, ein Umstand, der die Diurese­
forderung ebenfalls begiinstigen kann. 

Wie es aus diesen Ausfiihrungen ersichtlich ist, konnen je nach der Starke 
der verschiedenen interferierenden Wirkungen des H.H.E. und des Narkose­
mittels verschiedene Effekte im Wasserstoffwechsel des Organismus in Erschei­
nung treten. 

Die diuresehemmende Wirkung des H.H.E. an normalen Menschen und Tieren 
ist nach den Versuchen von OEHME, STABLING und VERNEY, JANSSEN als rein 
peripher, renal aufzufassen. 

b) Die physiologische Wirkung des Hypophysenhinterlappenhormons. Es 
muB zunachst die Frage gestellt werden, ob dieses Hormon iiberhaupt eine 

Kitn CtlYeiJe physiologische Bedeutung hat. Diese Frage ist nicht 
iiberfliissig, da BAILEY dem H.H.E. jede physio-

r;::.=;:====F= C'n/or logische Rolle abspricht. TRENDELENBURG bejaht 
It'assn- diese Frage auf Grund folgender "Oberlegung. "Der 

Hinterlappen eines Menschen wiegt durchschnittlich 
etwa 0,13 g, und seine Wirksamkeit ist auf die Ge­
wichtseinheit bezogen, die gleiche wie die der Rinder­

Abb. <t. Die physiologische hinterlappen. Von diesen geniigen aber annahernd 
Wirlrung des Hinterlappen-

hormons. 10-20 mg, urn die Polyurie bei Diabetes insipidus fiir 
Stunden stark zu hemmen. So kann man annehmen, 

daB die tagliche Sekretion nur eines Teiles der in dem Hinterlappen vorhan­
denen antidiuretischen Substanz geniigen wiirde, die Storung der Nieren­
sekretion auszugleichen." 

Fassen wir nun diejenigen Erkenntnisse zusammen, die wir aus den verschie­
denen Versuchen bei Tieren und Menschen iiber die Wirkung des H.H.E. 
gewannen und die wir auf physiologische Verhaltnisse iibertragen konnen. Der 
H.H.E. schwemmt aus den Geweben eine kochsalzreiche Fliissigkeit in die 
Blutbahn. In der Niere verursacht er eine erhohte Riickresorption des Wassers 
und eine verminderte Riickresorption des Kochsalzes, somit eine vermehrte 
Kochsalzausscheidung. Die Wirkung des Hormons ist yom Nervensystem in 
einer zweifachen Weise abhangig. Die HOl'monproduktion wird von den Zellen­
gruppen des Tuber cinereum geregelt und die Empfindlichkeit der Erfolgsorgane 
wird von Nervenimpulsen bestimmt. Die physiologische Wirkung des Hinter­
lappenhormons zeigt schematisch Abb_ 4. 

Man stelle sich nun vor, was in den extremsten Fallen geschieht: erstens, 
wenn groBe Hormonmengen in den Kreislauf gelangen, zweitens, wenn die Hor­
monproduktion des Hinterlappens sich vermindert. 

Die Hormonproduktion der Hypophyse wird, wie die Versuche von MARX 
zeigen, durch Durst angeregt. Daher sind im Blute des Durstenden groBere 
Hormonmengen vorhanden, als wahrend einer vermehrten Wasserdiurese. Die 
Niere scheidet daher in wenig Wasser viel Kochsalz aus und aus den Geweben 
stromt eine salzreiche Fliissigkeit in das Blut. 

Wenn sich die Hormonausschiittung des Hypophysenhinterlappens ver­
mindert, sezerniert die Niere eine kochsalzarme Fliissigkeit und aus den Ge­
weben str6mt eine kochsalzarme Fliissigkeit in die Blutbahn. Das Hypophysen-
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hormon befahigt also die Niere zu einer maximalen Konzentrations· und Verdiin­
nungsarbeit und bewahrt dabei die Isoionie des Blutes, indem es, je nach den 
Bediirfnissen des Organismus, aus dem Wasser- und Salzreservoir des Korpers 
eine salzarme oder -reiche Fliissigkeit in das Blut iiberfiihrt. Wir stehen hier 
einem feinen Regulationsmechanismus gegeniiber. Das Hormon wirkt auf die 
Nierenzellen und auf die Gewebe nicht gleichsinnig. Es begiinstigt, wie die Ver­
suche HAUPTFELDS beweisen, die Quellung der Nierenkanalchen, auf das Binde­
gewebe wirkt es eher entquellend. DaB das Bindegewebe und die Korperzellen 
sich verschiedenen Einfliissen gegeniiber antagonistisch verhalten konnen, 
beweisen die Untersuchungen von SCHADE. Er fand, daB Milieuverschiebungen 
im Sinne der Azidose oder Alkalose der Hypotonie oder Hypertonie, in den Zellen 
und Geweben entgegengesetzte Veranderungen auslosen. Ein Versuch von 
LUDWIG zeigt, daB durch die Quellung Konzentrationsarbeit geleistet werden 
kann. LUDWIG lieB eine getrocknete Fischblase in einer konzentrierten Kochsalz­
Wsung hangen; die Blase quoll unter Aufnahme einer verdiinnten SalzWsung 
auf, wahrend Kochsalz auskrystallisierte. Auch HOFMEISTER fand fUr Gelatine, 
daB die Aufnahme von Wasser und gelostem Stoff unabhiingig voneinander erfol­
gen, da die Aufnahme von Wasser aus einer NaCI-Losung bis zu einem Salzgehalt 
von 13-14 % steigt und bei h6heren Konzentrationen sinkt. Es kann angenommen 
werden, daB das Hypophysenhormon bei der Regulation des Quellungszustandes 
der Nierenkanalchenzellen eine wichtige Rolle spielt. Wir erblicken im Hypo­
physenhormon den zentralen hormonalen Regulator des Wasser- und Salzstoff­
wechsels. Es reguliert die Abwanderung des Chlors von den Geweben ins Blut 
und besorgt die normale Verteilung des Kochsalzes im Organismus. In der Regu­
lation des Chlorstoffwechsels kommen zwei Wege in Betracht. Erstens die 
Regulation des AbfluBtempos aus den Geweben und zweitens die Beeinflussung 
der Kochsalzausscheidung durch die Niere. Es scheint, daB in der Gewebs­
wirkung des H.H.E. (s. Kapitel 5) die Kochsalzausschwemmung das Primare 
ist (BUSCHKE). Fiir einen EinfluB des H.H.E. auf denChlorstoffwechsel sprechen 
verschiedene Beobachtungen, die beim hyper- und hypochloramischen Diabetes 
insipidus gemacht worden sind (s. Kapite15). Die Ergebnisse der Durst- und 
AderlaBversuche beweisen, daB beim Diabetes insipidus eine kochsalzarme 
Fliissigkeit aus den Geweben ins Blut stromt. Diese Erscheinung ist sicher auf 
einen Hormonmangel zuriickzufiihren, da nach Extrakteinfuhr die Verhaltnisse 
zur Norm zuriickkehren. 

Man konnte gegen diese Anschauung zwei naheliegende Einwande erheben. 
Wie ist die chlorsenkende Wirkung des H.H.E. bei hyperchlora.mischem Diabetes 
insipidus zu erklaren und wie konnen wir mit dieser Theorie die Entstehung des 
hyperchloramischen Diabetes insipidus vereinigen. 

Die erste Frage haben wir schon an einer anderen Stelle beleuchtet. Die 
Pathogenese des hyperchloramischen Diabetes insipidus werden wir im folgenden 
Abschnitt naher behandeln. 

8. Hypophyse und Diabetes insipidus. 

Einige Beziehungen zwischen Hypophysenhormon und Diabetes insipidus 
wurden schon an verschiedenen Stellen dieser Arbeit beriihrt. In diesem Ab­
schnitt versuchen wir eine kurze Darstellung derjenigen Zusammenhange und 
Fragestellungen zu geben, die bisher nicht erortert wurden. 



524 P. ROBOZ: 

Durch die Arbeiten von VEIL war es moglich, einen naheren Einblick in die 
Storungen der intermediaren Wasser- und Salzstoffwechselvorgange beim 
Diabetes insipidus zu gewinnen. In einer Reihe von Arbeiten haben auch 
E. MEYER und R. MEYER-BISCH unsere Kenntnisse iiber das Wesen des Diabetes 
insipidus weiter vertieft. VEIL unterscheidet zwei grundverschiedene Formen 
des Diabetes insipidus. Fiir die erste Gruppe sind Hyperosmose, Hyper­
chloramie im Blute, betrachtliche Labilitat der Wasserbilanz, auBerste Er­
schopfung des Gesamtwasserbestandes im Durstversuch, Labilitat der Koch­
salzbilanz, giinstige Beeinflussung durch kochsalzarme Kost charakteristisch; 
fiir die zweite Gruppe aber eine Neigung zur Hyposmose und Hypochloramie 
im Blut, eine stabile Wasserbilanz, die Erhaltung des allgemeinen Wasser­
bestandes im Organismus beim Durstversuch, eine normale Kochsalzbilanz 
und eine fast fehlende Pituitrinreaktion. E. MEYER und R. MEYER-BISCH 
unterscheiden auch zwei Formen, eine leichtere, wo nur die Nierentatigkeit 
gestort wird (hypochloramische Form von VEIL)· und eine schwerere Form, 
wo auch die Wasserbindungsfahigkeit der Gewebe in Mitleidenschaft gezogen 
wird. Der H.H.E. ist nur bei dieser zweiten Form (hyperchloramische Form 
von VEIL) wirksam. 

Diese Einteilungsversuche bewahren sich aber in der Praxis nicht. Schon 
die nahere Priifung der FaIle von VEIL und E. MEYER und R. MEYER-BISOH 
zeigen, daB die verschiedenen Gruppen sich, z. B. bei Kochsalzbelastung, gleich­
sinnig verhalten. Der erste hyperchloramische Fall von VEIL (EIDER), halt im 
Kochsalzbelastungsversuch das NaCI zuriick. VEIL fiihrt diese Reaktion nicht 
auf die Kochsalzeliminationsstorung der Niere zuriick, sondern auf die Storung 
der Austauschvorgange zwischen Blut und Gewebe. In den hypochloramischen 
Fallen war die Kochsalzausscheidung ungestort. 

E. MEYER und R. MEYER-BISOH fanden in einem hypochloramischen Fall 
eine ahnliche Reaktion und ·betrachten dies als charakteristisch fiir eine renale 
Storung. Das von VEIL beschriebene Verhalten im Durstversuch bei hyperchlor~ 
aInischen Fallen kommt, wie BAUER und ASCHNER, DANIEL und HOGLER, ZADEK 
fanden, auch bei hypochloramischen Fallen vor. Die Pituitrinreaktion hat sicher 
keine differentialdiagnostische Bedeutung. Es wurden zahlreiche hypo- bzw. 
normochloraInische Faile beschrieben, die auf einen H.H.E. gut ansprachen 
(UMBER, BAUER und ASCHNER, DEPISOH und HOGLER, FREUND, ZADEK, 
ISAAO und SIEGEL). Aus den vorangehenden Ausfiihrungen ist klar ersichtlich, 
daB man aus dem Fehlen der Pituitrinreaktion keinswegs auf eine renale Storung 
schlieBen. kann. Was das Verhalten des Blutkochsalzspiegels betrifft, sind in 
der Literatur die verschiedensten Dbergangsformen zu finden. Es gibt FaIle, 
wo nach Aufhoren der Polyurie eine Konzentrationsschwache der Niere zuriick­
blieb, die auch durch Hypophysin nicht beeinfluBt werden konnte (LIOHTWITZ 
und WAGNER). Der Serumkochsalzgehalt des Blutes war extrem niedrig 
(0,383 mg-%). In einem anderen, ahnlichen Fall war der Kochsalzgehalt. des 
Blutes auf 0,700 erhOht (JUNGMANN). DaB sich hypo- und hyperchloramische 
FaIle im Kochsalz- und Durstversuch gleichsinnig verhalten konnen, wurde 
schon erwahnt. ZADEK trifft wohl das Richtige, wenn er meint, daB der 
Einzelfall Init seinen mannigfaltigen Besonderheiten in eine der bisherigen 
Einteilungssysteme sich nicht einzwangen laBt; es muB versucht werden, jeden 
Fall einzeln zu analysieren. 



Wasserstoffwechsel und innere Se1.retion. 525 

Eine weitere, vielfach umstrittene Frage, die auch mit der Rolle des Hypo­
physenhormons bei der Entstehung des Diabetes insipidus eng zusammenhangt, 
ist die Beteiligung der Erfolgsorgane: Niere und Gewebe bei der Wasser- und 
Salzstoffwechselstorung des Diabetes insipidus. Seit der Erkennung des Krank­
heitsbildes vom Diabetes insipidus wurde immer wieder die Frage gestellt: 
handelt es sich urn eine primii.re Polyurie oder urn eine Konzentrationsschwache 
der Niere. Die niedrige Harnkonzentration wurde teils als Folge einer primaren 
Polyurie (FORSCHBACH, FINKELNBURG u. a.), teils als Folge des Verlustes der 
Konzentrationsfahigkeit der Niere betrachtet (TALQUIST, E. MEYER). LICHT­
WITZ hat das wesentliche Symptom des Diabetes insipidus in der partiellen 
Storung der Kochsalzausscheidung erblickt. Nun sind aber diese beiden Sym­
ptome: Konzentrationsschwache und Polyurie praktisch voneinander gar nicht 
zu trennen. J. BAUER wies darauf hin, daB eine SWrung die andere nach sich 
zieht. Es gibt viele Anhaltspunkte dafiir, daB die SWrung der Niere, wie FALTA, 
ISAAC und SIEGEL annehmen, hormonaler Genese ist. Wissen wir doch, daB Hypo­
physektomie in Tierversuchen Polyurie verursacht und Einspritzung einesli.H.E. 
im Tierversuch und beim Diabetes insipidus die normalen Verhaltnisse herstellt. 
Durch diese Annahme wird die Frage: primare Polyurie oder primare Konzen­
trationsschwache der Niere in dem Sinne beantwortet, daB die Niere des Insi­
piduskranken weder Kochsalz in groBeren Konzentrationen ausscheiden kann, 
noch Wasser zuriickzuresorbieren imstande ist, da der hormonale Regulator der 
Nierentatigkeit, das Hypophysenhormon fehlt. 

Auf die wichtige Rolle der Gewebe beirn Diabetes insipidus hat VEIL hinge­
wiesen. Der wichtigste Faktor in der Entstehung der hyperchlora.mischen 
Form des Diabetes insipidus ist die verminderte Wasserbindungsfahigkeit der 
Gewebe. Dieser Ansicht schlossen sich UMBER, ZADEK, FILISSOPOW und ROMA­
NENKO, LABBE, VIOLLE und AZERAD u. a. an. Dafiir, daB beirn Diabetes insipidus 
die Funktion der Gewebe schwer geschadigt ist, sprechen mehrere Umstande. 
Nach Kochsalzbelastung wird das Kochsalz zuruckgehalten, das Gewicht nimmt 
ab (VEIL). Hier handelt es sich aber urn eine trockene Kochsalzretention, die 
Gewebe konnen mit dem Kochsalz kein Wasser binden, das Kochsalz wird also 
in einer osmotisch unwirksamen Form, ahnlich wie beim Diabetes mellitus 
zuriickgehalten (s. spater). Fur eine FunktionssWrung der Gewebe sprechen 
auch die pathologischen Reaktionen nach Aderlassen und im Durstversuch. 
Die Frage aber, ob es sich urn eine primii.re Schadigung der Gewebe handle, 
kann nur schwer entschieden werden. Eine Storung der Nierenfunktion und der 
dadurch bedingte Wasserverlust kann eine Austrocknung der Gewebe verur­
sachen und schwere Storungen der Austauschvorgange zwischen Blut und Ge­
webe hervorrufen. Wir wissen aus den Untersuchungen von VEIL, daB die Zufuhr 
von groBeren Wassermengen auch bei Gesunden zur Entsalzung der Gewebe 
fiihrt. Es hat aber wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich, daB diejenige Ursache, 
die das Krankheitsbild des Diabetes insipidus hervorruft, nur die Gewebe oder 
nur die Niere treffen sollte. Zu welchem Krankheitsbild muBte denn der Ausfall 
der Funktion des Hypophysenhinterlappens fiihren? Offenbar wiirde dem 
Korper andauernd eine abundante Menge hypotonischer Fliissigkeit entstromen. 
Der Organismus verarmt an Kochsalz, das Serum wird hypochloramisch. Es 
ergibt sich das Bild des hypochloramischen Diabetes insipidus. 1m FaHe eines 
Diabetes insipidus, der nur durch den Ausfall der hormonalen Tatigkeit des 
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Hypophysenhinterlappens bedingt ware, waren die Niere und das Gewebe 
gleichzeitig getroffen. Damit sind wir zur wichtigen Frage der Atiologie des 
Diabetes insipidus angelangt. 

Ais erster hatte FRANK eine Theorie iiber die hormonale Entstehung des 
Diabetes insipidus entwickelt. FRANK hatte zuerst auf Grund der MAGNUSschen 
Tierversuche eine Hyperfunktion des Hypophysenhinterlappens angenommen, 
spater fiihrte er diese Erkrankung auf eine Parasekretion der Hypophyse zuriick. 
1m Sinne dieser Theorie wiirde das Hormon nicht, wie normalerweise in den 
Liquor, sondem stoBweise in die Blutbahn gelangen. Diese veranderte Sekretions­
weise wiirde eine vermehrte Diurese erzeugen. Diese Auffassung von FRANK 
nennt TRENDELENBURG eine ungeschiitzte Hypothese. Die Parasekretionstheorie 
von FRANK wurde auch deswegen abgelehnt, da beim Menschen auch die intra­
venose Einspritzung eines H.H.E. diuresehemmend wirkt. VAN VELDEN, ROMER, 
FALTA u. a. fassen den Diabetes insipidus als die Folge eines Hormonmangels 
auf. Fiir diese letztere Auffassung scheinen unsere samtlichen bisherigen Kennt­
nisse iiber die Wirkungsweise des Hypophysenhormons zu sprechen. 

Auf anderer Seite wurde die Ansicht vertreten, daB der Diabetes insipidus 
nur durch Schadigung der Wasser- und Salzstoffwechsel regulierenden Zentren 
bedingt sei. Diese Theorie, die besonders durch LESCHKE in den Vordergrund 
gestellt wurde, stiitzt sich auf Tierversuche und auf pathologische Befunde. 
Es wurden viele FaIle von Diabetes insipidus beschrieben, wo nur eine Lasion 
des Zwischenhimes vorlag, die Hypophyse aber intakt war. In Tierversuchen 
lassen sich durch Schadigung der Tu bergegend, wie wir es in einem vorangehenden 
Abschnitt eri:irtert haben, Polyurien ausli:isen. Diese Theorie wird aber den 
Tatsachen nicht gerecht. Hormonale Kennzeichen im Krankheitsbild des Dia­
betes insipidus lassen sich nicht verkennen. Dabei ist es einwandfrei sicher­
gestellt worden, daB das Krankheitsbild des Diabetes insipidus auch bei solchen 
isolierten Schadigungen des Hypophysenhinterlappens entsteht, wo keine Druck­
wirkung auf die hypothalamischen Zentren angenommen werden kann. 

Die Widerspriiche dieser beiden Theorien waren schein bar durch eine dritte 
Annahme zu vermeiden. Nach dieser bildeten Stiel, Hypophysenhinterlappen 
und Tuber cinereum ein einheitliches System. Diese Anschauungsweise wurde 
im Abschnitt Hypothalamus-Hypophyse ausfiihrlich besprochen. Dieses hypo­
physar-hypothalamische System sollte die Wasser- und Salzbewegungen im 
Organismus beherrschen. Die Schadigung eines jeden, zum System gehi:irigen 
Gliedes kann zum Bilde des Diabetes insipidus fiihren. Wir wiirden hier mit 
einem neuro-endokrinen Mechanismus gegeniiberstehen. Diese Theorie hat 
zwischen den Anatomen, Pathologen und Klinikem viele Anhanger gefunden. 

Letzten Endes geniigt aber auch diese Auffassung zum totalen Verstandnis 
des Diabetes insipidus nicht. 

1m wechselnden Bild des Diabetes insipidus gibt es solche entgegengesetzten 
Symptome, die sich mit der Erkrankung eines einheitlichen Systems nicht erklaren 
lassen. Wir miissen zum Verstii.ndnis der Symptome des Diabetes insipidus 
auch die Beteiligung anderer Faktoren in den Kreis unserer Erwagungen ziehen. 
Storungen in der Funktion der vegetativen Zentren ki:innen die verschieden­
artigsten Anderungen im Wasser- und Salzstoffwechsel verursachen. Welche 
Rolle hierbei die Lahmungs- oder Erregungszustaitde spielen, wissen wir aber 
nicht. Es ist aus Tierversuchen und klinischen Beobachtungen bekannt, daB 
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im Organismus durch Schadigung der vegetativen Zentren isolierte StOrungen 
des Salz- und Wasserstoffwechsels entstehen konnen. Nach JUNGMANN und 
MEYER ftihrt eine Verletzung am Boden des vierten Ventrikels zur Polyurie 
und Hyperchlorurie, die voneinander unabhangig sind. Nach der Piquure 
stellten BRUGSCH, DRESEL und l .. EWY die Senkung des Blutkochsalzgehaltes, 
nach der Verletzung der Formatio retieularis an der medialen Seite des Corpus 
restiforme, F/2 Stunden nach dem Stich Erhohung des Blutkochsalzgehaltes 
fest. Auch von seiten der Kliniker sprieht manclwr Befund ftir eine Beteiligung 
der vegetativen Zentren an der Regulation dcs Wasserstoffwechsels. 

So beschreibt JUNGMANN einen Fall, wo cine isolierte Storung im Salzstoff­
wechsel zu beobachten war. Der Kranke litt an Odemen, die von Zeit zu Zeit 
auftraten. Der EiweiB- und Kochsalzgehalt des Blutes war stark erniedrigt. 
Eine Zulage von 10 g Kochsalz wurde vollkommen retiniert und es trat eine 
Gewichtszunahme von 1 kg auf, die Urinmenge sank von 1200 auf 600 ccm. 
Thyreoidin ftihrte zur Entwasserung, Pituitrin war unwirksam. Die klinische 
Untersuchung ergab eincn suprasellaren Tumor. Die Ursache der Osmoregula­
tionsstOrung erklart JUNGMANN durch Alteration der vegetativen Zentren, die 
durch die Druckwirkung des Tumors ausgelost wurde. Hierher gehort noch 
ein anderer, schon erwahnter Fall JUNGMANNs, wo naeh Abklingen einer Polyurie, 
im Blut eine extreme Hyperchloramie festgestellt werden konnte. Die wichtige 
Rolle der Zwischenhirnzentren beleuchten noeh die Mitteilungen von BERNHARDT, 
VEIL, KLEIN und HOLZER und Beobachtungen iiber die Storungen des Wasser­
und Salzstoffwechsels bei Epileptikern. VEIL berichtet tiber 3 Faile von Oligurie, 
in zwei Fallen trat die Oligurie anfallsweise auf, in einem Fall bestand sie schon 
seit langerer Zeit. Es waren dabei auch Storungen im Kochsalzstoffwechsel 
vorhanden (Hypochloramie, vollkommene Kochsalzretention nach Kochsalz­
belastung). KLEIN und HOLZER beschreiben eine grippale Encephalitis, wo 
zeitweise Oligurie und Odeme auftraten, und BERNHARDT einen Fall, wo eine 
isolierte StOrung des Salzstoffwechsels vorlag. Bemerkenswert ist, daB sich bei 
den Fallen von VEIL, KLEIN und HOLZER ebenso wie im Fall von JUNGMANN 
UnregelmaBigkeiten in der Wirkungsweise der auf den Wasscrstoffwechsel 
wirkenden Hormone (Pituitrin, Thyreoidin) zeigten. 

Interessante Beobachtungen liegen tiber Salz- und WasserstoffwechselstOrungen 
der Epileptiker vor. Nach FRISCH konnen diese StOrungen in drei Gruppen 
eingeteilt werden. In einem Teil der Faile kommt es vor den Anfallen zu einer 
paroxysmalen Wasser- und Salzretention. In der zweiten Gruppe ist wahrend 
der anfallsfreien Zeit eine Wasser- und Salzretention vorhanden, wahrend vor 
den Anfallen eine erhohte Salz- und Wasserausscheidung auftritt. SchlieBlich 
gibt es eine Gruppe, wo eine dissoziierte Storung im Salz- und Wasserstoffwechsel 
besteht, indem das Kochsalz trocken retiniert wird. 

Aile diese Beobachtungen beweisen deutlich, daB die vegetativen Zentren 
bei der Regulation des Wasser- rind Salzstoffwechsels eine wichtige Rolle spielen. 

Tm Bild des Diabetes insipidus sind nur zwei Symptome, die Polyurie und die 
niedrige Konzentration des Harnes konstant. Die Storungen im intermediaren 
Wasser- und Salzstoffwechsel und die Reaktionen der Faile sind von Fall zu 
Fall verschieden. Den Diabetes insipidus konnen wir als ein Syndrom auffassen. 
Die Atiologic dieses Syndroms ist nicht einheitlich. An seiner Aus16sung sind 
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sowohl die Teilstorungen der vegetativen Zentren, wie die Storungen in der 
Funktion des Systems Zwischenhirn-Hypophyse beteiligt. 

Konnen wir die Rolle dieser zwei Faktoren im EinzelfaIl voneinander trennen ? 
ISAAC und SIEGEL nehmen an, daB es zwei Gruppen von Diabetes insipidus gibt. 
In die erste Gruppe gehoren die hypochloramischen FiiIle, welche nur durch eine 
verminderte Hormonproduktion bedingt sind: die Hyperchloramie ist Ausdruck 
einer Funktionsstorung der Nervenzentren, die die Austauschvorgange zwischen 
Blut und Gewebe regeln. Zur Differentialdiagnose der endokrin- und zentral 
bedingten Stoffwechselstorungen gibt SZONDI in einer interessanten Arbeit 
wichtige Anleitungen. Nach seinen Beobachtungen weisen auf Erkrankungen 
der trophovegetativen Zentren des Hypothalamus die folgenden Symptome hin: 

1. Paroxysmales Auftreten und 2. Dissoziation der Symptome. 
Bei den Storungen des Wasser- und Salzstoffwechsels wfirden paroxysmale 

Polyurie, Oligurie oder eine dissoziierte Storung des Wasser- und Salzstoff­
wechsels (z. B. Kochsalzretention bei ungestorter Wasserausscheidung) ffir eine 
zentrale Entstehung sprechen. Bei den Fallen von JUNGMANN, VEIL, KLEIN 
und HOLZER sowie bei Epileptikern, also bei rein zentralen Storungen des Wasser­
und Salzstoffwechsels sind diese Merkmale vorhanden. Beim Diabetes insipidus 
aber, wo endokrine und zentrale Storungen miteinander eng verwoben das Krank­
heitsbild auslosen, konnen diese differentialdiagnostischen Merkmale nicht zur 
Trennung der ursiichlichen Faktoren fiihren. Die Einteilung von ISAAC und 
SIEGEL ist auch zu schematisch. Es ist wohl moglich, daB es solche Falle gibt, 
die nur durch die Funktionsstorung des Systems Tuber cinereum-Hypophyse 
entstehen, es ist auch nicht auszuschlieBen, daB eine Gruppe der Falle nur zentraler 
Genese ist, die meisten aber sind Mischfalle. Die von Fall zu Fall wechselnde 
Beteiligung des vegetativen und neurohormonalen Systems erzeugt Storungen 
verschiedener Schwere, Storungen seitens der Niere und der Osmoregulation 
der Gewebe, diese fiihren dann gemeinsam zum Syndrom des Diabetes insipidus. 

9. Storungen des Wasserhaushaltes bei anderen Erkrankungen der 
Hypophyse. 

Diejenigen Storungen des Wasser- und Salzstoffwechsels, die mit dem Syn­
drom der Polyurie und niedriger Kochsalzkonzentration des Hames einhergehen 
und die wir als Diabetes insipidus bezeichnen, wurden im vorangehenden Ab­
schnitt besprochen. 

An dieser Stelle mochten wir nur diejenigen Storungen des Wasser- und 
Salzstoffwechsels erortern, die bei den iibrigen Erkrankungen der Hypophyse 
vorkommen. 

Die Veranderungen des Wasser- und Salzstoffwechsels bei den Erkrankungen 
der Hypophyse sind nicht ausschlieBlich auf die veranderte Funktion der 
Hypophyse zuriickzufiihren. Es handelt sich bei diesen Zustanden meistens auch 
um die gleichzeitigen Veranderungen des Zwischenhirnes, die die Symptome, 
welche die alleinige Storung der Hormonproduktion des Hypophysenhinterlappens 
hervorrufen wiirden, verwischen. Es kommen hierbei fast immer Storungen in 
der nervosen und hormonalen Steuerung des Wasser- und Salzstoffwechsels vor. 

Bei Hypophysentumoren zeigen sich in manchen Fallen eine Oligurie und 
Wasserretention (PARHON, GRASSHEIM). Interessante Beobachtungen teilt 
GRASSHEIM iiber einen cystischen Hypophysentumor mit, welcher mit Oligurie 
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einherging. Der Liqbr dieses Kranken hemmte die Wasserausscheidung eines 
Hundes. Nach Rontgenbehandlung wurde die Harnabsonderung normal und 
der Liquor wirkte diuresefordernd. Weitere Schltisse aus diesem einzelnen 
Fall zu ziehen, ware, wie es auch GRASSHEIM betont, verfrtiht. Beobachtungen 
tiber das Verhalten des Wasserstoffwechsels bei SIMMONDSScher Krankheit teilt 
LICHTWITZ mit. Es kommen hier abnorme Reaktionen nach Wassereinfuhr, 
teils im Sinne einer Diureseforderung, teils im Sinne einer Diuresehemmung vor. 
Unter 13 Fallen wurde IOmal ein abnormes Verhalten der Hypophysindiurese 
festgestellt. Haufig sieht man mangelhafte Kochsalzausscheidung. 

Eingehende Untersuchungen tiber Storungen des Wasserhaushaltes bei 
Erkrankungen der Hypophyse hatte MARX durchgeftihrt. Sein Material um­
faBt 6 Falle (4 Hypophysentumoren, eine pluriglandulare endokrine Erkrankung 
und einen Diabetes insipidus mit beginnender Lues cerebri). Obzwar die Krank­
heitsbilder ein recht verschiedenes Bild ergaben, lieBen sie in den Storungen des 
Wasserhaushaltes, den letzten Fall ausgenommen, einige gemeinsame Kenn­
zeichen erkennen. 1m Wasserversuch hatte MARx meistens eine Wasserretention 
beobachtet, die von der Vorperiode unabhangig war. Bei einem Kranken trat 
nach kleineren Trinkmengen tiberschieBende Diurese, nach Zufuhr einer groBeren 
Wassermenge, Wasserretention ein. Der Ablauf der Diurese und das Verhalten 
des spezifischen Gewichtes zeigten auf UnregelmaBigkeiten. Am Ende eines 
4-Stunden-Versuches ist das spezifische Gewicht, abweichend von der Norm, 
noch immer niedrig. In einigen Versuchen war der Urin hypostenurisch, das 
spezifische Gewicht bewegte sich zwischen 1110-1015. Die Veranderungen 
des Blutwassergehaltes zeigen auch Besonderheiten, teils im Sinne einer tiber­
maBig lang dauernden Hydramie, teils im Sinne einer Bluteindickung. Bei zwei 
Kranken mit Polyurie und Polydipsie stieg im Wasserversuch der Blutkochsalz­
gehalt an. Ahnliche Beobachtungen tiber die Veranderungen des Blutwasser­
gehaltes bei Erkrankungen des Tuber cinereum und bei Hypophysentumoren 
teilt KIss mit. Er fand in einigen Fallen im Wasserversuch eine Bluteindickung, 
in anderen Fallen zeigte der Blutwassergehalt keine Veranderungen. Die Akro­
megalen verhalten sich im Wasserversuch nach VOIGT so, als ob sie unter ver­
starktem HypophysenhinterlappeneinfluB standen. Die Wasserausscheidung 
war verzogert, die Harnsaurekonzentration hypostenurisch, die Ammoniak­
ausscheidung fixiert. Gab man 2 ccm Pituitrin, dann wurde die Wasseraus­
scheidung kaum gehemmt. VOIGT nimmt eine renale Funktionsstorung an, die 
hypophysar bedingt ist. 

Es wurde neuerdings darauf hingewiesen, daB in der Pathogenese der Schwan­
gerschaftstoxikosen die auf die Nieren wirkende Fraktion des Hypophysenhin.ter­
lappenhormons eine wichtige Rolle spielen konnte (LWHTWITZ, F AUVET, HOFFMANN 
und ANSELMINO). HOFFMANN und ANSELMINO fassen dieses Krankheitsbild als 
die Folge einer Vergiftung mit Hypophysenhinterlappenhormon auf. Fiir diese 
Annahme sprechen mehrere Umstande. 1m Serum von Schwangeren lassen sich 
die melanophorenausbreitende (KUSTNER, KUSTNER und BIEHLE, DIETEL), die 
antidiuretische und blutdrucksteigernde Komponente des Hinterlappenhormons 
(HOFFMANN und ANSELMINO) in vermehrter Menge nachweisen. Nach FAUVET 
gelingt es durch wiederholte Einspritzungen eines H.H.E. Organschadigungen 
hervorzurufen. In der Leber sind Nekrosen, in der Niere glomerulare und tubulare 
Veranderungen festzustellen. Nach FAUVET sind der Hydrops gravidarum, die 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 34 
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Nephropathie und Eklampsie als Gestationstoxikosen dutch als Hypophysen­
hinterlappenhormone bezeichnete Wirkungsstoffe aufzufassen. OHLIGMACHER 
hatte die Ergebnisse von FAUVET nachgepriift, konnte aber dessen Befunde 
nicht bestatigen. 

10. Die diagnostische Anwendung des H.H.E. bei Erkrankungen 
der Niere. 

Zuerst hat BRUNN den H.H.E. zur Funktionspriifung der kranken Niere 
empfohlen. Nach ihm besteht der Vorteil der Pituitrinprobe vor den anderen 
Nierenfunktionspriifungen darin, daB diese Methode die Konzentrationsprobe 
iiberfliissig macht und fiir den Kranken bequemer ist als der Durstversuch. 
Beim Gesunden wird nach Wasserzufuhr und Pituitrineinspritzung das spezifische 
Gewicht des Hames auf 1020-1022 erhOht, beim Nierenkranken nur auf 1012 
bis 1014. BRUNN gibt aber selbst zu, daB die Konzentrationsprobe einen tieferen 
Einblick in den Funktionszustand der kranken Niere gewahrt als der Pituitrin­
versuch. Die Wirkung des H.H.E. auf die Wasser- und Salzausscheidung der 
kranken Niere haben auch BRIEGER und RAVACK, O. KLEIN AIELLO, GUTT­
MANN, MINDER, KERPOLA, LEBERMANN, SEELIG und VOIGT gepriift. 

BRIEGER und RAVACK haben 5 Nierenkranke untersucht. Beim Nieren­
gesunden unterscheiden sie nach der Zufuhr von 1 Liter Wasser und Pituitrin­
einspritzung zwei Phasen. In der ersten Phase wird die Diurese stark gehemmt, 
in der zweiten Phase erfolgt eine Wasserausschwemmung. Die Hammengen 
der zwei Phasen verhalten sich zueinander bei den Gesunden wie 4 : 1 oder 6 : 1, 
bei den Nierenkranken wie 3 : 1. Beim Nierenkranken ist die Diuresehemmung 
und -forderung weniger deutlich, die Versuchsdauer ist verlangert. Die ein­
gehendsten Untersuchungen iiber diese Frage hat O. KLEIN bei 30 Nierenkranken 
vorgenommen; die Wirkung des Pituitrins wurde nach dem Trinken von 300 ccm 
Wasser gepriift. Nach ihm dauert beim Gesunden der diuresehemmende Effekt 
11/2 Stunden, das spezifische Gewicht steigt schnell an und fallt rasch ab, 
5 Stunden nach der Injektion erfolgt eine sekundare Diurese. Es lassen sich 
4 Typen unterscheiden. Zum ersten Typ gehoren Nierenerkrankungen mit guter 
Nierenfunktion (Nephritis chron. Nephrosklerose). Bei diesen Fallen geht das 
spezifische Gewicht nicht schnell in die Hohe, sondem zeigt ein Plateau, die 
Diuresehemmung dauert langer, die sekundareDiurese tritt spater auf. Diezweite 
Gruppe bilden Nierenkranke mit deutlicher Nierenfunktionsstorung, ohne bdem­
bereitschaft. Die diuresehemmende Phase ist hier stark verzogert, im Blut ist 
eine anhaltende Hydramie festzustellen, die sekundare Polyurie bleibt aus oder 
ist bum angedeutet, das spezifische Gewicht andert sich nicht. Je geringer die 
Akkommodationsbreite der Niere ist, desto geringer ist unter Pituitrin der Anstieg 
des spezifischen Gewichtes. Zu dieser Gruppe gehoren die chronischen Nephri­
tiden im Endstadium, die Schrumpfniere und die maligne Sklerose. Fiir den 
dritten Typ (Nephrose), ist die geringe, schnell abklingende Diuresehemmung, 
das Ausbleiben der Hydramie und der sekundaren Polyurie charakteristisch. 
Zum vierten Typ gehOren FaIle mit bdembereitschaft. Diese Gruppe enthii.lt 
Komponenten des zweiten und dritten Typs. Die Diuresehemmung halt lange 
an, die Hydramie klingt schnell ab und die Polyurie bleibt aus. Der Wert des 
Pituitrinversuches besteht nach O. KLEIN darin, daB durch ibn der Grad der 
renalen und extrarenalen Storungen deutlich erkennbar wird. Besonders wichtig 
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ist von diesem Gesichtspunkt aus das Verhalten der Hydramie und der Diurese­
hemmung. Nach KERPPOLA laBt sich eine scheinbare und echte Niereninsuffizienz 
durch eine Pituitrin- und Adrenalinprobe unterscheiden. 1m Falle einer schein­
baren Niereninsuffizienz bei schon schlechter Konzentrationsfahigkeit der Niere 
verursacht das Pituitrin noch eine Konzentrationszunahme und das Adrenalin 
eine Diuresef6rderung, wahrend bei der echten Niereninsuffizienz diese Stoffe 
unwirksam sind. MINDER weist darauf hin, daB, wenn die Konzentrationsfahig­
keit ganz schlecht oder im Gegenteil gut ist, die Pituitrinprobe nichts aussagt. 
Bei Hyposthenurie aber, wo die Verdiinnungsprobe Mittelwerte ergibt, und auf 
Pituitrin eine Konzentrationszunahme des Urins zutage tritt, k6nnen wir die 
Pituitrinwirkung zur Beurteilung der Reservekraft der Nieren beniitzen. Der 
positive Ausfall des Pituitrinversuches hat eine giinstige prognostische Bedeutung. 
SEELIG und VOIGT hatten die Ammoniakbildung und Harnsaureelimination unter 
Pituitrin bei Nierengesunden und Kranken gepriift. Wahrend beim Nieren­
gesunden die Ammoniakbildung und Harnsaureausscheidung vermehrt ist, bleibt 
diese Wirkung des Pituitrins beim Nierenkranken aus. Die bisher er6rterten 
Untersuchungen, sowie die Arbeiten von LEBERMANN und GUTTMANN sprechen 
dafiir, daB je schwerer die St6rung der Nierenfunktion ist, desto geringer die 
Wirkung der Hypophysenextrakte. Bei hochgradigen FunktionsstOrungen 
(Asthenurie) bleibt die Wirkung ganz aus. 

Wenn wir unser Augenmerk auf die physiologische Wirkung des H.H.E. 
richten, werden die oben ausgefiihrten Veranderungen im Ausfall des H.H.E.­
Versuches verstandlich. Die Zellen der Nierentubuli verlieren bei den Erkran­
kungen des Nierenparenchyms ihre schnelle Reaktionsfahigkeit, es tritt eine 
gewisse "Starre" in der Reaktion der Zellen auf, die Diuresehemmung wird 
verzogert. Wenn nun die Funktion des Nierenparenchyms versagt, spricht es 
natiirlich auf den H.H.E auch nicht an. Das schnelle Abklingen der Hydramie 
beim Odemkranken unter H.H.E. lii.Bt sich durch vermehrte Wasseraviditii.t der 
Gewebe erklaren. Die Gewebe nehmen gierig Wasser auf, die Wasserabgabe ist 
aber erschwert, der H.H.E. kann unter diesen Umstanden keine Fliissigkeit aus 
den Geweben ausschwemmen. Es ist natiirlich, daB je nach der Schwere der Er­
krankung und je nach dem Grade der Beteiligung der Niere und der Gewebe die 
Wirkung des H.H.E. auf die Wasserausscheidung und auf den Blutwassergehalt 
verschieden ist. 

Der Pituitrinversuch hat interessante Beitrage zur Kenntnis iiber die Funk­
tion der normalen und pathologischen Physiologie der Niere geliefert. Er kann 
aber, wie die meisten Autoren, die dieses Thema bearbeiten, ausdriicklich betonen, 
die Konzentrationsprobe nicht ersetzen. 

11. Therapie. 
Das wichtigste Gebiet fiir die praktische Anwendung des H.H.E. bei StOrungen 

des Wasserstoffwechsels ist die Behandlung' des Diabetes insipidus, wo die Wir­
kung des Auszuges spezifisch zu nennen ist. Seitdem VAN VELDEN iiber diese 
Behandlung zum ersten Male berichtet hat, wurden die Extrakte subcutan oder 
intramuskular eingespritzt, bis BLUMGART im Jahre 1922 die endonasale An­
wendung empfahl. Die ausgezeichnete Wirkung des subcutan intramuskular 
oder intravenos eingespritzten H.H.E. wurde in einer groBen Anzahl von Unter­
suchungen festgestellt (BAB, EISNER, GORKE, LICHTWITZ und STROHMEYER, 

34* 
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GROTE, TH()RNER, ROSENBERG, HOPPE-SEYLER, GRAUL, ROMER u. a.). Die ver­
sehiedenen Hinterlappenextrakte weisen im Grade ihrer Wirksamkeit, wie die 
Beobaehtungen von BENKOVICH und FERNBACH, LASSILA zeigen, groBe Unter­
sehiede auf. BENKOVICH und FERNBACH hatten fur die Wirksamkeit einiger 
Extrakte folgende Reihe festgestellt: Pituitrin (PARKE-DAVIS), Infundin, Glandui­
trin, Pituitrin (HEISLER), Pituglandol, Hypoglandin. Aueh die Versuehe von 
WEISS, LASSILA spreehen die groBte Wirkungsstarke dem Pituitrin zu. Eine 
ebenfalls ausgezeiehnete Wirkung iibt auf den Diabetes insipidus die von KAMM 
und Mitarbeiter isolierte vasopressorisehe Substanz, das Tonephin aus, das aueh 
den auf den Wasserstoffweehsel wirkenden Stoff enthalt (ISAAC und SIEGEL, 
LEBERMANN). Ein neues, von der Pars intermedia hergestelltes Praparat (Inter­
medin), solI aueh in denjenigen Fallen eine gute Wirkung entfalten, wo die iibrigen 
Extrakte versagen (SULZBERGER). Sieher fiihrt die versehiedene Wirkungstarke, 
femer die Verteilung und GroBe der zugefiihrten Extraktmenge zu Tausehungen 
bei der Beurteilung der "refraktaren" Insipidusfalle (DEPISCH und HaGLER). 
Es solI aber nieht bezweifelt werden, daB es sieher Falle gibt, die selbst gegen die 
neuesten und besten Praparate refraktar sind (GAuPP, ELMER, KEDZIERSKY und 
SCHEPS). 

Die Forsehungen der letzten Jahre spreehen dafiir, daB die endonasale Zu­
fiihrung der Hinterlappenextrakte der Injektionstherapie iiberlegen ist (BLUM­
GART, CHOAY, GARGLE, GILLIGAN und BLUMGART, METTEL, HERTMANNI, BARAT 
und BORBELY, ELMER und SCHEPS, NOTHlIIANN, ROSENBERG). Die endonasale 
Anwendung kann als Tampon, in der Form einer Spray, oder als Sehnupfpulver­
behandlung gesehehen. Am besten bewahrt sieh die endonasale Anwendung des 
H.H.E. als Sehnupfpulver, da die Tamponbehandlung gewisse Nachteile hat. 
Diese bestehen darin, daB die Einfiihrung des Tampons eine gewisse Gesehick­
lichkeit erfordert, femer muB man die Tampons alle 6 Stunden erneuern, wodurch 
die Nasenschleimhaut gereizt und weitere Behandlung erschwert wird (ELMER 
und SCHEPS). Die Schnupfpulverbehandlung ist nicht nur darum vorteilhaft, 
weil diese Form der Einfiihrung bequem ist, sondem auch darum, weil die lang­
samere Resorption mehr der physiologischen Wirkung angenahert ist (ELMER 
und SCHEPS). Es kommen gelegentlieh Versager vor, aber der groBte Teil der 
Falle reagiert auf die Schnupfpulverbehandlung ebenso prompt wie auf die 
Injektionstherapie (CHOAY und CHOAY). Die Verteilung der Einzeldosen spielt 
auch bei dieser Art der Einfiihrung eine wichtige Rolle, da manche FaIle auf 
haufigere kleinere Dosen besser reagieren (CHOAY und CHOAY). Das Hinterlappen­
pulver ist aueh bei reetaler Anwendung wirksam, aber seine Wirksamkeit ist 
bei dieser Zufiihrungsart sehwacher (ROSENBERG, BARAT und BORBELY). 

Die Hinterlappenextrakte sind aueh bei der Intoxieatio alimentaris der 
Sauglinge (KUTTNER) und bei der Sauglingsatrophie (WATEFF, SOLOMONOFF) 
versucht worden. Bei der Intoxicatio alimentaris ist die Anwendung des Aus­
zuges theoretisch nicht begriindet, da bei dieser Erkrankung die Wasserverluste 
extrarenal vor sich gehen. Die extrarenale Wasserabgabe wird aber durch die 
Hinterlappenextrakte eher vermehrt als vermindert. Zur Beurteilung der 
Pituitrintherapie der Sauglingsatrophie geniigt die Zahl der mitgeteilten FaIle 
nicht. Da aber die Hinterlappenextrakte die Wasserbindungsfahigkeit der Gewebe 
nicht erhohen, worauf es bei dieser Krankheit hauptsachlich ankommen wiirde, 
und aueh die renale Wasserausseheidung der Atrophiker, wie wir es aus den 
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Untersuchungen von KONIG und SANDOR wissen, nicht hemmen, konnen wir 
von der Hinterlappenextrakttherapie auch bei der Sauglingsatrophie nicht viel 
erwarten. 

Schilddriise. 
I. TIber die Wirkung des Schilddriisenhormons auf die Blutzusammensetzung 

und Harnabgabe bei Tieren und Menschen. 

Die ersten experimentellen Untersuchungen iiber die Beziehungen zwischen 
Wasserstoffwechsel und Schilddriise hat CORONEDl vorgenommen. Er fand bei 
schilddriisenlosen Tieren eine Verminderung der Diurese und konnte die Harn­
absonderung mit Schilddriisenextrakt wieder vermehren. Es ist aber das Ver­
dienst EpPINGERS, die machtige Wirkung der Schilddriise auf den Wasserstoff­
wechsel durch klare Fragestellungen und Tierversuche beleuchtet und die Indi­
kationen bei verschiedenen Krankheitszustanden festgesteIlt zu haben. Seine 
Arbeit: Zur Physiologie und Pathologie des menschlichen Odems, die wir heute 
mit Recht als grundlegend bezeichnen konnen, enthalt im Grunde schon aIle 
wichtigen Tatsachen iiber die Wirkung des Schilddriisenextraktes auf den Wasser­
stoffwechsel. EpPINGER hat eine Versuchsreihe an Blasenfistelhundcn vor und 
nach Thyreoideafiitterung durchgefiihrt. Der diuretische Effekt (zugefiihrtes 
Wasser: ausgeschiedene Harnmenge) war beim normalen Tier 61 %, nach Schild­
driisenfiitterung 100% und nach Thyreoidektomie 30,3%. Nach Salzzufuhr 
hatten diejenigen Hunde, die mit Schilddriisensubstanz gefiittert wurden, das 
Salz bedeutend schneller, die thyreopriven Tiere dagegen viel langsamer als 
normale Tiere ausgeschieden. Nach subcutaner Zufuhr von 500 ccm einer 2%igen 
KochsalzlOsung hatte der normale Hund 3,78% der eingefiihrten Kochsalz­
menge entleert. Derselbe Hund hatte nach Schilddriisenfiitterung 10,39% des 
Kochsalzes ausgeschieden. Wahrend dieser Versuche konnte EpPINGER eine 
interessante Beobachtung machen. "Wahrend die normalen Tiere und natiirlich 
auch die mit Thyreoidea gefiitterten die ~'liissigkeit rasch verarbeiten, blieb 
beim thyreopriven Hund die Kochsalzlosung die langste Zeit unter der Haut 
liegen, verschob sich aber von der Injektionsstelle am Riicken gegen Bauch und 
Brust und bildet schlieBlich cinen dicken, am Bauche harabhangenden Wulst." 
Ahnliche Beobachtungen hat EpPINGER auch an Menschen gemacht. Die Koch­
salzausscheidung ist bei Myxodem verzogert, wahrend Basedowkranke und mit 
Schilddriisentabletten gefiitterte Menschen das Kochsalz viel rascher ausscheiden 
als normale Personen. SCHAAL hat EpPINGER" Versuche an Kaninchen nach­
gepriift. Er fand nach intravenoser Zufuhr einer physiologischen Kochsalz­
Iosung, daB in der Diurese und Blutzusammensetzung normaler, mit Schilddriisen 
gefiitterter und thyreopriver Kaninchen kein Unterschied vorhanden ist. Nach 
Wasserbelastung per os kam SCHAAL zu den gieichen Resultaten wie EpPINGER. 

Nach Schilddriisenfiitterung konnten KUNDE, NISHIMOTO, BARRON, FETTER 
und CARLSSON eine vermehrte Wasseraufnahme und Harnabgabe feststellen. 
Auch die Ausscheidung von NaCI, N, Aminosauren, Purinkorper und Neutral­
schwefel wird gefOrdert. Beim thyreopriven Tier werden die Urinmengen geringer 
(NISHIMOTO). 

Unsere Kenntnisse iiber dieWirkung des Schilddriisenhormons auf den Wasser­
stoffwechsel wurden durch mit Thyroxin ausgefiihrte Untersuchungen weiter 
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ausgebaut. Das Thyroxin iibt eine eingreifende Wirkung auf den Wasser- und 
Salzstoffwechsel des Organismus aus. Es verursacht vermehrte Wasserabgabe 
und verandert die Zusammensetzung des Blutes. Hieriiberberichten an Hand von 
Tierversuchen FUJEMAKI und HILDEBRANDT, SCHITTENHELM und EISLER, 
EpSTEIN, an Hand von Untersuchungen am Menschen LOHR, SCHITTENHELM 
und EISLER, R. MEYER-BISCH, BAUR U. LOEWE, GOLLWITZER-MEYER U. BROCKER. 

Bei Kaninchen tritt 2 Stunden nach Thyroxineinspritzung eine Hydramie 
auf, die ihren Hohepunkt nach 5-8 Stunden erreicht. Die Gesamtblutmenge 
war um 40% erhoht. Der Blutkochsalzspiegel sinkt zunachst ab, um bald 

Tabelle 7. 

Normal- I Thyroxin· 
versuch versuch 

Gewiehtaverlust in 28 Stunden 106 g I 300 g 
Urinmenge . . . . . . . . . 56,5eem 214 eem 
NaCI-Ausscheidung. . . . . . 255 mg 1337 mg 
H 20-Zustrom aus dem Gewebe 1100 eem 310 eem 
NaCI-Zuwanderung aua dem Gewebe 230 mg 904 mg 

Naeh FUJEMAKI und HILDEBRANDT. 

wieder normale Werle 
zu erreichen. Gleichzeitig 
mit der Hydramie setzt 
eine starke Diurese ein, 
die in den ersten 2 bis 
3 Stunden das 2-3fache 
der Normalwerte iiber· 
steigen kann. Die Koch­
salzausscheidung steigt 
prozentual und absolut an. 

Ahnliche Beobachtungen haben in Tierversuchen auch EpSTEIN, SCHITTEN­
HELM und EISLER, HAFFNER gemacht. Nach SCHITTENHELM und EISLER auBert 
sich die Wirkung des Thyroxins (Untersuchungen an einer Hiindin) in einer 
negativen Bilanz, der ein bestimmter Gleichgewichtszustand folgt. Die Thyroxin­
wirkung ist an einen bestimmten Schwellenwert gebunden, welcher yom Korper­
gewicht unabhangig ist. 

Beim Menschen ist die Wirkung des Thyroxins nur insofern einheitlich, als 
es den Organismus zu einer Wasserabgabe notigt: die Wasserverluste entstehen 
teils renal, teils extrarenal, die Zusammensetzung des Blutes und die Kochsalz­
ausscheidung andert sich nicht in einander entsprechendem MaBe. LOHR hat 
12 Falle mit normaler Schilddriisenfunktion untersucht. Darunter waren 3 Falle, 
mit hochgradigen nephrogenen {)demen. Bei diesen Patienten traten unter 
Thyroxin groBe Wasserverluste auf. Diese Wasserverluste entstanden aber nur 
in einem Fall durch die Vermehrung der renalen Wasserausscheidung, in 2 Fallen 
verlieB das Wasser den Korper auf extrarenalem Wege. Bei nichtodematosen 
Kranken konnte LOHR in der Mehrzahl der Fane eine starke Diureseforderung 
nach einer einmaligen Injektion von 3 mg Thyroxin oder nach zweimaliger Ein­
spritzung von P/2 mg Thyroxin feststellen. Der diuretische Effekt dauert 1 bis 
2 Tage und beginnt ungefahr nach 2-3 Stunden. In einem Fall gelang es, 
durch tagliche Gaben von 1 mg Thyroxin eine intensive Diurese zu erzeugen, 
die noch 4 Tage nach der letzten Injektion anhielt. In 2 Fallen entstanden die 
Wasserverluste extrarenal. 1m VOLHARDschen Wasserversuch wird 2 Stunden 
nach der Injektion eine bedeutend groBere Harnmenge ausgeschieden als im 
Vorversuch. Die 24stiindige Harnmenge ist unter Thyroxin groBer als in den 
Kontrollversuchen. Die Kochsalzausscheidung aber wird nach LOHR nicht beein­
fluBt. Die Ergebnisse von LOHR stimmen mit denen von SCHITTENHELM und 
EISLER iiberein. Die letzteren konnten unter Thyroxin Wasserverluste feststellen, 
die besonders wahrend der Menstruation groB waren. Diese Wasserverluste 
sind vorziiglich durch den sehr hohen Wassergehalt des Faeces (bis 70% bedingt). 
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Eine starke extrarenale Wasserabgabe unter Thyroxin fanden auch BAUR und 
LOEWE. Sie betonen, daB die Gewichtsverluste nicht mit einer vermehrten 
Harnabgabe erklart werden konnen. Die Untersuchungen von VEIL und BOHN 
an Normalfallen mit Thyreoidintabletten sprechen dafiir, daB Diurese und Ge­
wichtsverluste nicht miteinander parallel gehen. Die Kochsalzausscheidung im 
Urin nimmt in einem Teil der FaIle zu (GOLLWITZER-MEYER), aber nicht immer 
(LOHR, VEIL und BOHN). 

Auch die Zusammensetzung des Blutes kann sich andern. GOLLWITZER­
MEYER und BROCKER fanden, daB aus dcm Gewcbe ins Blut eine Na- und Cl­
reiche, aber relativ K- und P-arme Fliissigkeit stromt. Der NaCI- und Cl-Spiegel 
des Blutes sinkt im Gegensatz zum Verhalten beim reinen Wasserversuch 
kaum oder steigt sogar an, wahrend der K- und P-Spiegel eher abnimmt. Es 
scheint, daB diese Veranderungen der Zusammensetzung des Blutes nicht gesetz­
maBig sind. BOENHEIM fand nach Thyreoidin unter 6 Fallen 5mal einen 
Anstieg der Blutchlorwerte, in einem Fall konnte er keine Differenz feststellen. 
BAUER und ASCHNER haben in kurzfristigen Versuchen unregelmaBige Schwan­
kungen im Chlor- und EiweiBgehalt des Blutes festgestellt. 

LOHR hat in denjenigen Fallen, wo die Diuresesteigerung sofort einsetzt, 
bereits nach 1/2 Stunde nach der Thyroxininjektion eine sehr ausgepragte 
Hydramie gefunden, die sich im Sinken des Hamoglobingehaltes und der 
Erythrocyten- und EiweiBwerte kundgab. In 2 Fallen, wo die Diurese erst 
nach 24 Stunden begonnen hat, kam es nach 1/2 Stunde zu einer Bluteindickung. 
Diese Bluteindickung gleicht sich erst in den Nachmittagsstunden aus und 
schlagt dann in eine Hydramie urn, die noch den folgenden Tag anhalt. Gleich­
zeitig mit der Hydramie nimmt die Harnabsonderung zu. In denjenigen Fallen, 
wo die Wasserverluste auf extrarenalem Wege vor sich gehen, ist auch eine 
Bluteindickung zu beobachten. Die Bluteindickung setzt 1/2 Stunde nach der 
Thyroxininjektion ein, halt einige Stunden lang an und macht einer Hydramie 
Platz, die aber nicht so hochgradig ist wie in denjenigen Fallen, welche mit 
einer vermehrten Harnabgabe reagieren. Das Sinken der Kochsalzwerte ist 
geringer, als es dem Grad der Hydramie entsprechen wiirde. In dieser Hinsicht 
sind die Befunde von LOHR, GOLLWITZER-MEYER und BROCKER gleichsinnig. 

Beim Myxodemkranken kommt die Wirkung des Schilddriisenhorinons viel 
kraftiger zum Vorschein wie beim gesunden Menschen, obwohl die Reaktions­
weise dieser Kranken nicht einheitlich ist. Es entstehen immer gewaltige Wasser­
verluste (EpPINGER, FALTA und HOGLER, LOHR, NONNENBRUCH). In den Fallen 
von F ALTA und HOGLER (6 FaIle) stieg die Diurese nur geringfiigig an, die Wasser­
verluste entstanden groBtenteils auf extrarenalem Wege. Auch die Zunahme der 
Kochsalzausscheidung war gering. Ahnliche Beobachtungen iiber die Thyroxin­
wirkung hat auch R. MEYER-BISCH gemacht. Hingegen reagierten die FaIle von 
LOHR mit einer machtigen Zunahme der Harnausscheidung. Es trat eine Koch­
salzausschiittung auf, es wurde doppelt soviel Kochsalz ausgeschieden wie in 
der Vorperiode. In einem Fall jedoch war der diuretische Effekt nicht ausgepragt, 
die Gewichtsverluste entstanden durch eine extrarenale Wasserabgabe. NONNEN­
BRUCH betont, daB die Wirkung des Thyreoidins in den Fallen von Myxoedema 
fruste (HERTOGHSche Form) unsicher ist. Er teilt einen Fall ausfiihrlich mit, 
wo auf Thyreoglandol Tabletten starke Gewichtsverluste auftraten. Das All­
gemeinbefinden besserte sich erheblich. In einer zweiten Behandlungsperiode 
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trat eine Entwasserung erst nach monatelanger Behandlung auf. Dann kam es 
trotz fortgesetzter Schilddriisenabgabe wieder zu Wasserretention. R. MEYER­
BISCH beobachtete bei Myxodem unter Thyroxinbehandlung eine Eindickung 
der Odemfliissigkeit. Der Chlorgehalt stieg auf das 31Mache, der Zuckergehalt 
und besonders auch der prozentuale EiweiBgehalt nahm zu. Der Schwefelgehalt 
der Odemfliissigkeit stieg wii.hrend der Thyreoidinbehandlung auf das 30fache. 
Vor der Thyreodinbehandlung konnte R. MEYER-BISCH Eindickung des Blutes, 
Hyperglykamie und Hypochloramie feststellen, unter dem EinfluB des Thyreo­
idins wurde die Blutzusammensetzung normal. 

II. tl"ber die Wirkungsweise und den Angriffspunkt des Schilddriisenhormons. 
Nach den eben besprochenen Beobachtungen verursacht Thyroxin eine ver­

mehrte Wasser- und oft auch eine vermehrte Salzabgabe. Diese Wirkung 
konnte die Folge einer Beeinflussung entweder der Nieren oder der Gewebe sein. 

1. Nierentatigkeit. 
Die Wirkung des Schilddriisenhormons auf die Nierentatigkeit haben Ep­

PINGER, CREFELD, v. DAMM, HATAFUKU und TAKAHASHI, CHROMETZKA untersucht. 
Nach EpPINGER verursacht die intravenose Einspritzung eines wasserigen Thyreo­
idinextraktes beim Kaninchen keine Veranderungen der Hamabgabe. CREFELl> 
fand an der kiinstlich durchstromten Froschniere unter Thyroxin eine Diurese­
steigerung. Die Vermehrung der Urinausscheidung ist nach CREFELD durch die 
Beeinflussung der NierengefaBe zu erkliitren. HATAFUKU und TAKAHASHI beob­
achteten an der Froschniere bei Durchstromung von der Nierenarterie her 
unter Thyroxin in kleineren Konzentrationen eine Diuresesteigerung, in groBeren 
Konzentrationen Oligurie. CHROMETZKA untersuchte beim Menschen die Wirkung 
des Thyroxins auf die Nierentatigkeit mit der REHBERGSchen Methode und konnte 
eine Verminderung der Riickresorption nachweisen. Er erblickt im Thyroxin 
hinsichtlich des Wasserstoffwechsels einen echten Antagonisten des Hypophysins. 
Diese Ergebnisse lassen sich dahin zusammenfassen, daB es nicht unmoglich ist, 
daB das Thyroxin die Nierentatigkeit auch unter physiologischen Umstanden 
beeinflussen kann. Die Nierenwirkung des Thyroxins besteht vermutlich in der 
Entquellung der Zellen der Nierentubuli, denn Diuresesteigerung geht nach den 
Untersuchungen von HAUPTFELD mit der Entquellung der NierenkanaIchen 
einher. 

Dafiir, daB zum Aufrechterhalten der Nierenfunktion die normale Tatigkeit 
der Schilddriise notwendig ist, sprechen klinische Beobachtungen beim Myxodem, 
ferner die pathologischen Befunde, welche bei Myxodem und bei thyreopriven 
Tieren erhoben wurden. 

Die Insuffizienz der Schilddriise kann ahnliche Krankheitsbilder hervorrufen 
wie die Nierenkrankheit (MUSSIO-FoURNIER). Die Symptome dieser Pseudo­
nephritis sind : Oligurie, schlaffe Odeme, Ergiisse in den groBen Hohlen, Azot­
amie, Wadenkrampfe, Hypertension. Samtliche genannten Symptome ver­
schwinden nach Schilddriisenverabreichung. 

Bei der experimentellen Kachexia thyreopriva wurden in der Niere verschie­
dene histologische Veranderungen festgestellt. Sie bestehen entweder in einer 
vascularenDegeneration der Epithelien (HOFMEISTER) oder in einer Verfettung 
del' Tubuli contorti (HAGENBACH). ROSENBLATT, BENSEN, KISHI haben in den 
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Harnkanii,lchen kugel- und zylinderformige kolloidartige Massen beschrieben. 
BLUM hatte interstitielle Entziindungsherde in der Niere mit Rundzelleninfil­
tration und Verdickung der Glomeruluskapseln festgestellt. Nach WEGELIN 
sprechen diese Befunde dafiir, "daB die Thyreoidektomie degenerative Prozesse 
in den Nierenepithelien nach sich ziehen kann, welche man am ehesten unter 
die Nephrosen einreihen konnte. Dauern diese Prozesse Hinger und erreichen 
sie hohere Grade, so kann sich an sie eine entziindliche Infiltration anschlieBen, 
so daB man mit einem gewissen Recht von einer chronischen Tubulonephritis 
sprechen kann". 

Bei Morbus Basedow sind in den Nieren degenerative Veranderungen: 
Hyperamie, Glykogenablagerung in den Glomeruli, in den gewundenen End. 
abschnitten der Hauptstiicke und Schleifen festgestellt worden (Literatur s. bei 
WEGELIN). 

Bei der Entstehung der Wasserstoffwechselstorungen bei Myxodem und 
Basedow kommen also nicht nur die extrarenalen Gewebswirkungen des Schild­
driisenhormons in Betracht, welche Zustandsiinderungen der Gewebskolloide 
verursachen (s. spater), sondern auch Storungen in der Nierenfunktion. 

2. Gewebswirkung. 

Die Beeinflussung der Nierentatigkeit ist aber fiir die Wirkung des Schild­
driisenhormons auf den Wasserstoffwechsel kaum das Ausschlaggebende. Da­
gegen spricht auch der Umstand, daB die Wasserverluste des Organismus keines­
wegs immer durch eine vermehrte Harnabgabe vor sich gehen, sondern oft auf 
extrarenalem Wege (VEIL und BORN, BADE und LOEWE, SCHITTENRELM und 
EISLER, LOHR). 

Eine extrarenale Gewebswirkung des Schilddrusenhormons kann man durch 
verschiedene Versuchsanordnungen beweisen. Die Untersuchungen von Ep. 
PINGER sprechen entschieden fiir eine Gewebswirkung des Schilddriisenhormons. 
Wie schon erwiihnt, wird bei thyreopriven Hunden die subcutan infundierte 
physiologische Kochsalzlosung nicht resorbiert, weiterhin konnte EpPINGER 
durch plethysmographische Untersuchungen feststellen, daB nach Infusion einer 
physiologischen Kochsalz16sung bei Myxodemkranken das Volum des Armes 
langsamer als bei normalen abnimmt. Es wurde ferner schon erwahnt, daB in 
den Fallen, wo das Thyroxin eine vermehrte Harnabgabe verursacht, das Blut 
meistens stark hydriimisch wird. Hydramie und Diureseforderung sprechen 
fur eine Wassermobilisation aus den Geweben. 

DaB das Schilddrusenhormon eine Gewebswirkung besitzt, zeigen auch 
Versuche an isolierten Extremitatenpraparaten kalt- und warmblutiger Tiere. 
Am ELLINGERSchen Froschpraparat verhindert Thyreoidin die Entstehung von 
(jdemen (FREY). Die Odemwidrige Wirkung des Hormons beweisen auch die 
Versuche von FERRARI. Diese Untersuchungen wurden am mit sauerstoff. 
haltigen RINGER-LoCKEschen Losung durchgespiilten Ohren- und und Hinter­
pfotenpraparat von normalen und thyreoidektomierten Kaninchen durchgefiihrt. 
Die (jdembildung hatte FERRARI durch Wagen gemessen. An Praparaten 
thyreopriver Tiere waren die (jdeme groBer. Das Thyroxin wirkte der (jdem. 
entstehung entgegen. SATO kam allerdings zu entgegengesetzten Ergebnissen 
und fand nach Thyroxinzufuhr eine vermehrte, bei Athyreose eine verminderte 
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cJdembildung. Die periphere Gewebswirkung des Hormons ist vom Zentral­
nervensystem unabhangig, da das Thyroxin die Diurese auch nach Durchtren­
nung des Cervicalmarkes fordert (FuJEMAKI und HILDEBRANDT). 

Es fragt sich, auf welchem Wege diese Gewebswirkung des Schilddriisenhor­
mons zustande kommt. 

EpPINGER hat folgende Theorie aufgestellt: Das Thyreoidin beschleunigt 
die oxydative Tatigkeit der Zellen. Durch den Abbau der groBeren Molekiile 
werden osmotische Differenzen geschaffen, wodurch es zu einem schnelleren 
Austausch zwischen intracellularer Fliissigkeit und Blutplasma kommen kann. 
Die guten Erfolge der Thyreoidintherapie beim cJdem erklart EpPINGER auf 
folgende Weise: Das Wesen des cJdems ist eine Albuminurie ins Gewebe. Die 
Schilddriisentherapie wirkt dadurch, daB das EiweiB, welches durch die Albumin­
urie ins Gewebe iibergetreten ist, schneller abgebaut wird. Gegen diese Auf­
fassung EpPINGERS wurden nun mehrere Einwande erhoben. R. MEYER-BISCH 
fand, daB der EiweiBabbau in der cJdemfliissigkeit eines MyxOdematosen 
gleir.hzeitig mit der Wasserausscheidung beginnt und das Wasser unabhangig 
vom EiweiBabbau ausgeschieden wird. 1m Sinne der EpPINGERSchen Theorie 
miiBte femer angenommen werden, daB Grundumsatzsteigerung und Wasser­
abgabe parallel miteinander gehen. Das ist aber nicht der Fall (TANNHAUSER). 
Nach FUJEMAKI und HILDEBRANDT erreicht die Stoffwechselsteigerung erst am 
4. Tag der Thyroxinwirkung ihren Hohepunkt, wahrend die Blutverdiinnung 
kurz nach der Injektion einsetzt. Wenn es sich in der Wirkung des Schilddriisen­
hormons auf den Wasserstoffwechsel nur urn osmotische Differenzen zwischen 
Blutbahn und Gewebsfliissigkeit handeln wiirde, konnte man nicht verstehen, 
warum in einem Teil der Fane die Wasserverluste nur extrarenal, vorwiegend 
durch Haut und Lunge entstehen. Negative Stickstoffbilanz und vermehrte 
Wasserausscheidung gehen, wie SCHITTENHELM und EISLER beobachteten, nicht 
immer miteinander parallel. Beim Kaninchen bewirken Thyroxindosen unter 
2 mg (intravenos) keine negative Stickstoffbilanz, aber eine gesteigerte Wasser­
ausscheidung. GroBere Mengen wirken eher auf den Stickstoff als auf den 
Wasserstoffwechsel. 

Zur Erkla.rung der Gewebswirkung des Schilddriisenhormons wurde auch 
auf andere Moglichkeiten hingewiesen. 

So nehmen KL. GOLLWITZER-MEYER und BROCKER an, daB die Salzmobili­
sierung und Ausscheidung unter Thyroxin den primaren V organg darstelle und 
nicht die Wasserausscheidung. Dagegen ware einzuwenden, daB wahrend der 
Hormonwirkung keineswegs immer eine vermehrte Kochsalzausscheidung zu 
beobachten ist (VEIL und BORN, LOHR). Gegen diese Auffassung von GOLLWITZER 
MEYER und BROCKER spricht auch der Umstand, daB das Thyroxin unter bestimm­
ten Versuchsbedingungen den Wasser- und Salzstoffwechsel getrennt beeinfluBt 
(EpSTEIN). Untersuchungen iiber Thyroxinwirkung in der Narkose ergaben, daB 
Wasser- und Salzmobilisation unabhangig voneinander vor sich gehen konnen. 

Nach TANNHAUSER konnte man die Wirkung des Schilddriisenhormons 
darin suchen, daB das Schilddriiseninkret einen erhohten Fliissigkeitsaustausch 
zwischen Blut und Gewebe verursacht, wobei es auf den vitalen Auteil den Capil­
larendothelien fiir den Fliissigkeitsautausch zukommt, indem das Inkret im 
Sinne einer Steigerung dieser Tatigkeit einwirkt. Man kann aber mit dieser 
Annahme, die bisher durch experimentelle Untersuchungen nicht geniigend 
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unterstiitzt wurde, die eingreifenden Wirkungen des Schilddriisenhormons auf 
den Wasserhaushalt kaum erklaren. 

Es ist naheliegend, das Wesen der Gewebswirkung des Schilddriisenhormons 
darin zu erblicken, daB es den Quellungszustand der Korperkolloide direkt beein­
fluBt (SCHAAL, FALTA und HaGLER). 

ELLINGER und Mitarbeiter nahmen an, daB Schilddriisenstoffe die Quellung 
der SerumeiweiBkorper vermindern. Die Untersuchungen wurden zuerst am 
LAEWEN-TRENDELENBURGSchen Froschpraparat (ELLINGER und HEYMANN) 
vorgenommen, in weiteren Versuehen wurde in Modellversuchen die Ultra­
filtrationsgeschwindigkeit einer Serum- + Ringerlosung unter dem EinfluB 
versehiedener, auf die Diurese wirkenden Mittel bestimmt. Es ergab sieh, daB 
naeh Zusatz von Thyreoidea die DurchfluBmenge der Durchspiilungsfliissigkeit, 
bzw. die Ultrafiltrationsgeschwindigkeit sieh vermehrt. ELLINGER sehloB, 
daB das Hormon den Quellungsdruck der SerumeiweiBkorper vermindert. Die 
gleichen Resultate ergaben Untersuchungen mit Purinkorpern, Hypophyse, 
Epiphyse und Nebenschilddriise. Spater haben ELLINGER und NEUSCHLOSS 
den Quellungszustand der EiweiBkorper durch Viscosimetrie bestimmt. Nach 
HELLWIG und NEUSCHLOSS ist die Viscositat des Serums bei Hyperthyreosen 
herabgesetzt. Die Ergebnisse von ELLINGER wurden von OEHME und SCHULZ 
nachgepriift und seine Theorie, die die Ursache der Veranderungen der Diurese 
in der Verminderung bzw. Erhohung des Quellungsdruckes der EiweiBkorper 
erblickt, nicht bestatigt. FREY und STAHNKE konnten die von HELLWIG und 
NEUSCHLOSS beobachteten viscosimetrischen Abweichungen nicht finden. Neuer­
dings gelangt auch OEHLKER auf Grund sorgfaltiger experirneneller Unter­
suchungen zum SchluB, daB das Thyroxin den Quellungszustand der Serum­
eiweiBkorper nicht verandert. KYLIN fand den kolloid-osmotisehen Druck beim 
Myxodem hoher als sonst. Wahrend der Thyreoideabehandlung sank er unter 
6demausschwemmung auf unternormale Werte. 

SCHAAL kommt durch die folgende Versuchsanordnung zur Ablehnung der 
ELLINGERSchen Lehre. Das Thyreoidin wirkt nach intravenoser Infusion einer 
hypo-, hypertonischen oder physiologischen Kochsalzlosung weder bei normalen 
noch bei thyreoidektomierten Kaninchen diuresefordernd, obzwar hierbei viel 
groBere osmotische Differenzen erzeugt werden als nach peroraler Wasserzufuhr, 
wo ja das Hormon die Harnabgabe fordert. Die Schilddriise wirkt auf den 
Wasserstoffwechsel nur dann, wenn die Fliissigkeit die Gewebe passiert. Deshalb 
meint SCHAAL, daB, wenn das Schilddriisenhormon auf den Quellungsdruck 
von EiweiBsolen wirkt, dies durch Einwirkung innerhalb der Gewebe geschieht. 

DaB eine solche entquellende Wirkung des Schilddriisenhormons auf die 
Gewebskolloide wahrscheinlich ist, dafiir spreehen Untersuchungen von FALTA 
und HaGLER beim Myxodem und Basedow. Beim Myxodem erzeugt eine Koch­
salzzulage zur Nahrung Gewichtszunahme. Der Wasserversuch oder ein Kochsalz­
wasserversuch bewirken eine iiberschieBende Diurese. Auch CaClz- und KCl­
Losungen fiihren zu einer starken Harnflut. Nach Thyreoidinbehandlung 
verandert sich nun die Reaktion der Myxodemkranken. Die Kochsalztoleranz 
wird normal, nach Koehsalzwasserversuch tritt eine Diuresehemmung ein. Beim 
Morbus Basedow ist ein entgegengesetztes Verhalten zu beobachten. Kochsalz­
zulagen fiihren zu einer geringen Zunahme des Korpergewichtes, im Kochsal~­
wasserversuch wird die Diurese stark gehemmt. Nach F ALTA und HaGLER 
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befinden sich beim Myxodem die Korperkolloide in einem abnormen Zustand 
der Quellung. Diesel' Quellungszustand ist aber labil, daher wirken Wasser­
und Salzzufuhr entquellend. Diese Entquellung kann aber nicht von langer 
Dauer sein, da das Schilddriisenhormon, welches den normalen Quellungszustand 
der Korperkolloide aufrecht erhiilt, fehIt. Nach Thyreoidinbehandlung werden 
die normalen Verhiiltnisse hergestellt. Ganz anders beim Basedow, wo ein Zuviel 
von Schilddriisenhormon vorhanden ist. Hier sind die· Gewebskolloide entquellt 
und zeigen eine Tendenz zur vermehrten Quellung; diese vermehrte Quellung 
aber, die nach Wasser- oder Salzwasserzufuhr eintritt, halt nicht lange an. 

1m Sinne dieser Auffassung sprechen auch die Befunde von T. SATO. Er unter­
suchte die Quellung von Muskel-, Leber- und Nierengewebe hyper- und athyreo­
tischer Kaninchen in isotonischen Salzlosungen. SATO fand, daB der Muskel 
hyperthyreotischer Tiere eine Tendenz zu vermehrter Quellung, wiihrend dcr 
Muskel der athyreotischen Tiere eine Tendenz zur Entquellung aufweist. Auch 
die Resorptionszeit einer Kochsalzquaddel ist bei hypothyreotischen Tieren 
verkiirzt (BERNADBEIG und SENDRAIL). DaB bei Hypo- und Hyperthyreose 
ein anomaler Quellungszustand der Gewebe vorliegt, beweisen Versuche von 
CH. SATO. Am Hinterpfotenpriiparat eines gesunden Kaninchens wird die 
Odembereitschaft durch Kalium gehemmt und Calcium gefordert. Beim hyper­
thyreotischen Tier wirken beide Ionen hemmend, beim athyreotischen fOrdernd 
auf die Odembereitschaft. 

Der Wassergehalt verschiedener Gewebe bei Hypo- und Hyperthyreose waren 
der Gegenstand einiger Analysen. Bei Athyreose nimmt der Wassergehalt der 
Haut zu (KUSHAKABI und TAKEDA), das Zentralnervensystem, Blut- und 
Knochenapparat sind an Wasser verarmt (HAMMET). Nach Schilddriisenfiitte­
rung ist der Wassergehalt der Haut stark vermindert, wiihrend der Wassergehalt 
der Leber, des Magens und der Niere etwas zunimmt (KUSHAKARI und TAKEDA). 

3. Vegetatives Nervensystem. 
Obwohl die periphere Gewebswirkung des Schilddriisenhormons als gesichert 

betrachtet werden kann, gibt es einige Anhaltspunkte dafiir, daB dieses Hormon 
den Wasserstoffwechsel im intakten Organismus auch am Wege des Nerven­
systems beeinfluBt. Zwischen Nervensystem und Schilddriise bestehen Wechsel­
beziehungen. Einerseits ist fiir die Wirksamkeit des Schilddriisenhormons die 
Tiitigkeit des vegetativen Nervensystems Vorbedingung. So bleibt nach Durch­
trennung des Sympathicus die stoffwechselbeschleunigende Wirkung des Hormons 
aus (WERTHEIMER undABDERHALDEN). Nach Denervierung des Herzens reagieren 
die Hunde auf Thyreoidea nicht, hingegen magern die Kontrolltiere ab und 
gehen ein. Andererseits wird die Hormonproduktion der Schilddriise zentral 
reguliert. Die schonen Untersuchungen von SUNDER-PLASSMANN zeigen, daB die 
Driisenzelle der Schilddriise von einem feinen syncytialen Netz markloser 
Nervenfasern umsponnen werden. Da in diesem Netz die Ganglienzellen fehlen, 
muB die Wirkung der Schilddriise als von zentralen nervosen Impulsen weit­
gehend abhiingig betrachtet werden. Beim Morbus Basedow sind ausgepriigte 
degenerative Veriinderungen des Terminalreticulums zu finden. Jiingst erschie­
nene experimentelle Mitteilungen des ASHERSchen Instituts zeigen ebenfalls 
die Abhangigkeit der Schilddriisenhormonproduktion von zentral-nervosen 
Impulsen. Nach Abkiihlung einer Extremitat erhoht sich normalerweise die 
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Temperatur der Kaninchenleber urn 0,9-1,10. Nach der Denervation der Schild­
driise wird die Lebertemperatur nur urn 0,7 0 erhoht. Nach Schilddriisendener­
vation erleidet die Indigocarminausscheidung eine betrachtliche Verzogerung. 
SchlieBlich aber beeinfluBt das Schilddriisenhormon - wie die Untersuchungen 
von SCHITTENHELM und EISLER wahrscheinlich machen - auch die Tatigkeit 
der vegetativen Zentren. Nach Thyroxineinspritzung nimmt der Jodgehalt 
des Zwischenhirn-Tuber cinereum bei Hunden, Kaninchen und Katzen in den 
ersten 4 Stunden nach der Injektion auBerordentlich zu. Die Zunahme des Jod­
gehaltes erreicht das Zehnfache der Norm und liegt auBerhalb der moglichen 
Schwankungen. Bei Hypo- und Athyreose sinkt der Jodgehalt des Zwischenhirns 
und Tuber cinereum erheblich, andere Teile des Nervensystems werden nicht 
getroffen. Zwischen Tuber cinereum, Zwischenhirn, Hypophyse und vegetativer 
Steuerung des Waserstoffwechsels bestehen innige Beziehungen. . 

III. Zusammenfassung. 
Die Wirkung des Schilddriisenhormons auf den WasserstoffwechsellaBt sich 

folgendermaBen zusammenfassen: Das Schilddriisenhormon verursacht wahr­
scheinlich durch Entquellung der Gewebskolloide eine Entwasserung des Korpers. 
Die Salzausscheidung wird oft, aber nicht regelmaBig gefOrdert. Das Wasser 
verlaBt den Korper teils auf renalem, teils auf extrarenalem Wege. Auf welchem 
Wege aber die Wasserverluste entstehen, hangt von Faktoren ab, die wir im 
EinzeHall nicht kennen und die wir in ihrer Gesamtheit als individuelle Re­
aktionsbereitschaft des Organismus bezeichnen. 

IV. Therapie. 
Die diuretische Wirkung von Schilddriisentabletten wurde schon im vorigen 

Jahrhundert zunachst beim MyxOdem (MENDEL, NAPIER, VERMEHREN, ORD 
und WHITE, DENNIG, LEICHTENSTERN), aber auch beim Gesunden (TREMPEL), 
und Nierenkranken (HENSHEIMER, DIEBALLA und ILLYES, MAGNUS LEVY, 
FR. v. MULLER) beim Fettsiichtigen (WENDELSTADT) klar erkannt und praktisch 
verwendet. Die systematische Ausarbeitung und klare Indikation der Thyreoi­
deabehandlung der Wassersucht verdanken wir jedoch EpPINGER. Die Behand­
lung der Wassersucht mit Thyreoidin ist nach EpPINGER besonders aussichts­
reich in Fallen von Myodegeneratio cordis, bei Nephrosen mit schwerer Wasser­
sucht und bei Nephritiden. Bei akuten Nephritiden mahnt EpPINGER zur 
Vorsicht, weil die Hamaturie sich verstarken kann. JEHLE hat aber auch bei 
akuten Nephritiden giinstige Wirkungen beobachtet. Keine guten Erfolge sah 
EpPINGER beim Odem infolge von Lungenemphysem und bei den Hydropsien 
infolge renaler Sklerose. 

Die wichtigste Indikation der Schilddriisenbehandlung bilden die Odeme 
nephrogener Entstehung. 

HENSHEIMER war im Jahre 1895 der erste, der Schilddriisentabletten zur 
Bekampfung der renalen Wassersucht empfohlen hat. Er weist darauf hin: 
"daB die konstante Beobachtung vermehrter Diurese auf den Gedanken hin­
leitet, die Schilddriisensubstanz auch dort anzuwenden, wo man die Diurese 
selbst fordern will, also bei Odemen, Ascites, Anasarka, serosen Exsudaten und 
Transsudaten, bei akuter und chronischer parenchymatOser Nephritis, bei Herz­
klappenfehler und anderen Erkrankungen mit Herabsetzung des Blutdruckes". 
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1m Jahre 1897 sind DIEBALLA und ILLYEs, ALISON fiir die Verwendung der Schild­
druse bei nephrogenen Odemen eingetreten. Die ersten umfassenden Unter­
suchungen uber diese Frage haben EpPINGER, EpPINGER und STEINER 1917 
vorgenommen. Die giinstigen Ergebnisse von EpPINGER wurden bald von 
namhaften Klinikern nachgepriift und bestatigt (KORANYI, STRAUSS, LICHT­
WITZ, MUNK, PRIBRAM u. a.). MOLNAR prufte die Wirkung der Schilddrusen­
tabletten bei 20 Kranken, die an Nephrose, Nephritis subacuta litten und hat 
uber ausgezeichnete Wirkungen berichtet. Gute Erfolge sah bei Nephrosen auch 
CAMPANAZZI. Allerdings gibt es auch Kliniker, die die Wirkung der Schilddrusen­
behandlung als nicht allzu gunstige beurteilen (NONNENBRUCH, UMBER) und 
selbst EpPINGER betont, daB Schilddriisentabletten kein "Allheilmittel" gegen 
Odeme sind. VOLHARD weist darauf hin, daB bei Behandlung von Odemen die 
Dosis eine wichtige Rolle spielt. EpPINGER empfiehlt, die Behandlung mit 
0,3 g Trockensubstanz anzufangen und allmahlich zu groBeren Mengen uberzu­
gehen. Hohere Dosen als 1,2 g halt er fUr nicht notwendig. Erst spater wurde 
erkannt, daB Nephrotiker eine erstaunliche Toleranz gegenuber Schilddrusen­
tabletten besitzen (KORANYI, MOLNAR, EpSTEIN, CLENDON). MOLNAR hat 
3 X 1/2 g, EpSTEIN 4 g taglich ohne Nebenerscheinungen verabreicht. 

Bei der Behandlung nephrotischer Odeme wurde auch das Thyroxin mit 
Erfolg angewandt (BAUR u. LOEWE, EpSTEIN, PLATT u. a.). Die Toleranz der 
Kranken ist auch gegenuber Thyroxin sehr groB. Es werden geradezu ungeheure 
Dosen vertragen (PLATT). BAUR und LOEWE erzielten bei einem Fall von Nephrose 
nach der taglichen Zufuhr von 4 mg Thyroxin P/2 kg; Gewichtabnahme taglich. 
EpSTEIN empfiehlt die intravenose Einspritzung von 5-10 mg Thyroxin. Diese 
Dosis soIl in Abstanden von 5-10 Tagen wiederholt werden. 

Ein anderes wichtiges Gebiet der Schilddrusenbehandlung bilden die Ent­
fettungskuren. Zum erstenmal ist die Behandlung der Fettsucht mit Schilddrusen. 
tabletten von WENDELSTADT im Jahre 1894 versucht worden. WENDELSTADT 
gab 1-2 Pastillen pro Tag, welche 0,30 g frische Schilddrusensubstanz enthielten, 
stieg wochentlich mit einer Tablette bis 4 Tabletten pro Tag an. Spater wurden 
mehrere Schemata fiir die Schilddrusenbehandlung der Fettsucht angegeben 
(SCHITTENHELM, LICHTWITZ, TANNHAUSER u. a.). Nach LICHTWITZ soIl man die 
Behandlung mit kleineren Dosen (0,1 g pro die) anfangen und langsam zu hoheren 
Dosen ansteigen. 1,2 g pro Tag sind ohne Gefahr zu geben. Nach TANNHAUSER 
"fangt man am besten 3 Tage lang mit 2mal 0,1 an, steigert 3 Tage auf 3 X 0,1, 
3 Tage auf 3 X 0,2 3 Tage auf 3 X 0,30 um dann absteigend wieder auf 3 X 0,1 
zuruckzugehen. Man kann auch bei einer Dosis so lange verbleiben, als gerade 
noch eine Abmagerung erzielt wird, und schreitet erst dann zu der nachst hoheren 
Dosis vor, wenn Gewichtsstillstand erreicht ist. tJber 3 X 0,30 Thyreoidin 
pro Tag soIl man nicht hinausgehen. Eine Thyreoidinkur soIl nicht langer als 
4-6 Wochen dauern. 

tJber die gunstige Wirkung des Thyroxins bei Entfettungskuren berichten 
BAUR und LOEWE, HELLFORS, SCHITTENHELM und EISLER, LYON und DUNLOP 
u. a. Nach HELLFORS entsprechen durchschnittlich einer Grundumsatzsteigerung 
um 1% 1/4 mg Thyroxin HENNING, 1 mg Thyroxin ROCHE, 2 mg Thyroxin 
SCHERING und 1 Tablette Thyreoidin Merck. HELLFORS beginnt die Entfettungs­
kuren mit 3-4mal 0,5 mg Thyroxin HENNING; die Menge wird je nach dem 
Effekt auf 5-6mal 0,5 mg gesteigert. Es wurden in einem Fall 6 mg ohne wesent-



Wasserstoffwechsel und innere Sekretion. 543 

liche Starung vertragen. SCHITTENHELM und EISLER haben die Durchfiihrungs­
art und Indikation der Thyroxinbehandlung der Fettsucht klar umrissen. 
SCHITTENHELM und EISLER geben drei Schemata der Thyroxinbehandlung an, 
je nachdem, ob man eine Umgestaltung oder Umstimmung des Organismus 
erreichen will. Bei der Umstimmung des Organismus ist eine stoBweise durch­
gefiihrte Zufuhr Methode der Wahl. Die tagliche Hachstdosis kann 3mal 3 mg 
erreichen, aber diese Menge kann da, wo der Erfolg ausbleibt, auch iiber­
schritten werden. Es wurden in einzelnen Fallen bis 12-18 mg pro die, 3mal 
4-6 mg pro Dosis zugefiihrt. Bei der Fettsucht friihzeitig amenorrhoischer 
Frauen empfehlen die genannten Forscher die Kombination von Thyroxin und 
Prolan. In diesen Fallen ist die abwechselnde Verabreichung von Thyroxin 
und Prolan zweckmaBig (4 Tage 3 X 3 mg Thyroxin per os, 3 Tage Prolan 
300 Ratteneinheiten per os). 

Schilddriisenpraparate wirken auf Insulinademe giinstig ein (DEHNER). 

Bei den verschiedenen Formen der Wassersucht ist die Wirkung der Schild­
driisenpraparate auf die Wasserabgabe offensichtlich. Bei Entfettungskuren 
kommt diese Wirkung der Schilddriise nicht so klar zum Vorschein, da Gewichts­
verluste auch ohne vermehrte Diurese beobachtet wurden. Nach HELLFORS 
aber ist es sicher, daB die groBen Gewichtsverluste zum Teil durch vermehrte 
Wasserabgabe bedingt sind. Schon WENDELSTADT beobachtete, daB in den 
ersten Tagen der Thyreoideabehandlung eine vermehrte Harnabgabe aufzutreten 
pflegt. Auch die Beobachtungen von LICHTWITZ, LYON und DUNLOP sprechen 
dafiir, daB bei der Entstehung der Gewichtsverluste die durch Schilddriisen­
zufuhr bewirkte vermehrte Wasserabgabe eine wichtige Rolle spielt. 

Adrenalin. 

I. Harnabgabe und Salzausscheidung. 

1. Warmbliiter. 

Die ersten Untersuchungen iiber die Wirkung des AdrenaIins auf die Harn­
absonderung bei Tieren hat BIBERFELD angestellt. Er fand, daB bei Kaninchen 
die subcutane Injektion von Suprarenin in Dosen von 1,2-2,5 mg pro Kilo­
gramm Karpergewicht nach einer Zeit von 1/2-1 Stunde eine DiuresefOrderung 
verursacht, die ihr Maximum zwischen 1-2 Stunden nach der Injektion erreicht 
und die mehr als 5 Stunden lang anhalt. BIBERFELD hat in der Mehrzahl der 
FaIle eine starke Verminderung der Kochsalzausscheidung beobachtet. Diese 
diuresefardernde Wirkung des Adrenalins nach subcutaner Einspritzung wurde 
seitdem auch bei Kaninchen,Ziegen und Vageln wiederholt bestatigt (SCHATlLOFF, 
ERLANDSEN, PICK und PINELES, KONSCHEGG). Nach groBen toxischen Dosen 
wird die Harnmenge verringert (SCHATILOFF). Das MaB der Diuresefarderung 
ist von dem der Glykosurie weitgehend unabhangig (POLLAK, KONSCHEGG). 
Nach intravenaser Infusion einer verdiinnten Adrenalinlasung kann sowohl 
Vermehrung (SCHLAYER), wie Verminderung der Harnabgabe (FREY und Mit­
arbeiter) auftreten. Der Effekt hangt von der Konzentration der Adrenalin­
lasung abo Die absoluten und prozentuellen Kochsalzwerte fallen hierbei berner­
kenswert ab (FREY und Mitarbeiter, ZUNZ, WESSELOWSKY und IAGNov). FALTA 
allerdings fand am hungernden Hund eine Zunahme der Kochsalzausscheidung. 
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Nach peroraler Wasserzufuhr wirken groBere Adrenalinmengen (1 mg sub­
cutan) beim Hunde diuresehemmend. Diese Diuresehemmung kann durch 
osmotisch wirksame SaIze, ferner durch Harnstoff durchbrochen werden, durch 
Ergotamin hingegen wird sie verstarkt (ARNSTEIN und REDLICH, ZUNZ, WESSE. 
LOWSKY und IAGNOV). 

2. Mensch. 

Die Wirkung des Adrenalins auf die Harnabsonderung beim Menschen ist 
verschieden; es kann die Diurese sowohl fordern wie auch hemmen. Nach sub­
cutaner Einspritzung sahen EpPINGER und HESS - besonders bei auch sonst 
adrenalinempfindlichen Individuen - oft auch eine Zunahme der Diurese. 
Dieselbe Wirkung konnten FALTA, NEWBOURG und NOBEL beobachten, und zwar 
besonders bei Zuckerkranken. BAUER sah von 36 Versuchen in 14 Fallen Diurese­
fOrderung, in 19 Fallen keine Anderung der Harnmenge. Nach den Beobach­
tungen von TYRNI verursacht das Adrenalin im Normalfall eine Oligurie, bei 
Adrenalinempfindlichen teils eine ausgepragte Verminderung, teils eine starke 
Vermehrung der Urinmenge. GREPPI und PARINO haben unter Adrenalin sowohl 
Oligurien, wie auch starke Steigerungen der Harnabgabe gesehen. Die Ietztere 
Wirkung des Adrenalins ist nach GREPPI und FARINO bei sympathikotonischen 
Individuen zu beobachten. 

Nach Wasserzufuhr ruft das Adrenalin oft, aber nicht immer, eine Hemmung 
der Diurese hervor. Nach Trinken von 200 ccm Wasser und intravenoser Ein­
spritzung von 114 mg Adrenalin sah HASSENKAMP eine 1112 Stunden lang anhaltende 
Hemmung der Diurese. Nur in einem Fall von Schrumpfniere beobachtete er 
eine vermehrte Diurese. Nach 1/2stiindiger oder F/2stiindiger Zufuhr von Wasser 
und Milch und subcutaner Einspritzung von 0,7-1,0 mg Adrenalin, kommt es 
meist zu einer Oligurie; bevor aber diese Oligurie eintritt, nehmen die Harn­
mengen betrachtlich zu (FREY und Mitarbeiter). 

1m VOLlIARDschen Wasserversuch konnten STAHL und SCHUTE bei Erwach­
senen, ROBOZ an Kindern meistens eine verzogerte Ausscheidung nach Adrenalin 
feststellen. Von den 8 Fallen von STAHL und SCHUTE kam es in einem Fall 
zu einer schwachen, in einem zweiten Fall aber zu einer ausgepragten Ver­
mehrung der Harnabgabe. 

Die Chloridausscheidung nimmt unter Adrenalin beim Menschen ab (FREY 
und Mitarbeiter), R. MEYER-BISCH und WOHLENBERG, EDERER, GREPPI und 
PARINO}. Diese Hemmung der Chloridausscheidung ist zuweilen sehr augen­
fallig. Phosphate, Stickstoff, Harnsaure verhalten sich verschieden (FREY und 
Mitarbeiter). 

II. Zusammensetzung des Blutes. 

Untersuchungen am Tier sprechen dafiir, daB das Blut unter Adrenalin ein­
gedickt wird (GRADINESCU, HESS, ERB u. a.). Nach intravenoser Injektion nimmt 
die Erythrocytenzahl in den Arterien beim Hunde zu, wahrend sie im venosen 
System unverandert bleibt (HESS). ERB fand bei derselben Versuchsanordnung 
mitteis der Bestimmung des Trockensubstanzgehaltes des Blutes sowohl in den 
Arterien wie in den Venen einen Anstieg der Blutkonzentration (s. auch ASHER, 
BOHM, BERTERELLI, FALTA und SCHWEGLER). 
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Bei Menschen sind die Ergebnisse nicht eindeutig. Nach HEss nimmt die 
Erythrocytenzahl nach subcutaner oder intravenoser Einspritzung des Adrenalins 
im arteriellen Blut schnell zu, im Capillarblut abo SCHENK, FULL, BILLIGHEIMER, 
PLATZ haben ebenfalls eine Zunahme der Blutkonzentration beobachtet, in 
einigen Fallen hat aber BILLIGHEIMER eine Blutverdiinnung festgestellt. Die 
Erythrocytenzahl nimmt manchmal auch dann ab, wenn die EiweiBwerte zu­
nehmen. lim fand nach Adrenalininjektion die Blutzusammensetzung unver­
andert (Blutkorperchenzahl, Viscositat, EiweiBgehalt). Nach BAUER und ASCH­
NER schwankt der EiweiBgehalt des Blutes unregelmaBig nach oben und unten, 
die Zahl der roten Blutkorperchen nimmt meistens zu. Die Schwankungen des 
BluteiweiBgehaltes und der Erythrocyten gehen nicht miteinander parallel. 

Die in der Literatur befindlichen Angaben iiber die Veranderung des Blut­
chlorgehaltes bei Mensch und Tier gehen sehr auseinander. Es finden sich ebenso 
Steigerung wie Abnahme des Blutchlorgehaltes; in manchen Fallen bleibt das 
Chlor unverandert (BOEHNHEIM, FREY und Mitarbeiter, PLATZ, HESS, BAUER 
und ASCHNER, EDERER). 

III. Nierentiitigkeit. 
An der isolierten, kiinstlich durchstromten Froschniere ruft das Adrenalin 

noch in Verdiinnungen von 1 : 100000000 eine Verminderung der Diurese hervor. 
Diurese und DurchfluB verhalten sich gleichsinnig. Bei Dauerdurchleitung einer 
AdrenalinlOsung tritt eine Steigerung der Diurese und DurchfluBgeschwindigkeit 
ein, was auf die schnelle Zerstorung des Inkretes zuriickgefiihrt wird (SCHMIDT). 
Wenn die DurchfluBgeschwindigkeit kiinstlich konstant gehalten wird, so kommt 
es nach Infusion einer AdrenalinlOsung von 1: 500 000 zu einem Anstieg des 
Perfusionsdruckes und zur Erweiterung der GlomerulusgefaBe (RICHARDS, 
BARNWELL und BRADLEY). Die Wirkung des Adrenalins auf die Nierenzirkulation 
haben beim Frosch RICHARDS und SCHMIDT, WERTHEIMER, OKADA im durch­
fallenden Licht beobachtet. In der Versuchsanordnung von RICHARDS und 
SCHMIDT wirkte das Adrenalin auf die Glomerulustatigkeit ahnlich wie das Pitui­
trin (s. S. 514). Wenn die Niere mit einer starkeren Adrenalinlosung von 1: 10000 
bis 1: 50000 berieselt wird, erblaBt das Gesichtsfeld sofort, es tritt eine starke 
Verengerung der NierengefaBe auf (WERTHEIMER). Starkere und schwachere 
AdrenalinlOsungen wirken prinzipiell anders. Wenn bei decerebrierten, curari­
sierten Froschen eine Adrenalinlosung von 1 : 100000 auf die Niere getropft oder 
in die vordere Bauchvene injiziert wird, so verengern sich die GlomerulusgefaBe. 
Durch die Einwirkung einer Adrenalinlosung von 1: 106 sind Capillarerweite­
rungen und das Erscheinen neuer Glomeruli festzustellen (OKADA). 

An den isolierten, mit Ringerlosung oder mit defibriniertem Blut + LOCKE­
scher Losung durchstromten Saugetiernieren verringert Adrenalin in groBeren 
Konzentrationen die Harnabgabe und DurchfluBgeschwindigkeit. DurchfluB­
geschwindigkeit und Nierensekretion andern sich gleichzeitig (PENTIMALLI und 
QUERCIA, BECO und PLUMIER). Auch bei der Saugetierniere ist ein Unterschied 
zwischen den Wirkungen der starkeren und schwacheren Losungen zu beob­
achten. Bis zu einer Verdiinnung von 1: 1000000 tritt an der iiberlebenden, 
mit Ringerlosung kiinstlich durchstromten Kaninchenniere eine Verengerung 
der NierengefaBe auf, die etwa 95 Minuten dauert. Bei groBeren Verdiin­
nungen (1 : 5000000) wird diese Phase auf 10-15 Minuten verkiirzt. Nach der 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 35 



546 P. ROBOZ: 

GefaBverengerung tritt oft eine GefaBerweiterung auf, bei hoheren Verdiin­
nungen werden gelegentlich die NierengefaBe auch ohne vorausgehende Ver­
engerung erweitert (OGAWA). Diese gefaBerweiternde Wirkung des Adrenalins 
erkliirt OGAWA mit der Erregung der gefaBerweitemden Apparate. 

An der in situ gelassenen Niere wirkt Adrenalin in groBeren Dosen intravenos 
eingespritzt, vermindernd auf das Nierenvolumen. Die NierengefaBe werden 
eng, der Blutstrom durch die Niere wird gestoppt oder bedeutend verlangsamt, 
die Hamabsonderung hort auf oder sinkt entsprechend ab (CUSHNY und LAMBIE). 
Nach Einspritzung von 0,002-0,05 g Adrenalin wird zuerst die Urinmenge 
verringert, die NierengefaBe werden verengert; spater aber wird die Hamabgabe 
vermehrt und die NierengefaBe werden erweitert (BARDIER und FRAENKEL). 
Nach der intravenosen Zufuhr von 0,2 ccm einer Adrenalinlosung von 1 : 100000 
dauert die Volumabnahme der Niere bedeutend kiirzer als nach groBeren Kon­
zentrationen, und es tritt bei dieser Verdunnung oft eine Zunahme des Nieren­
volumens ein (DON JOSEPH). Bei konstant gehaltener DurchfluBgeschwindigkeit 
wird die Hamabgabe gesteigert, der Durchstromungsdruck steigt und das 
Nierenvolumen nimmt zu. Wenn ganz kleine Dosen (0,3 ccm von einer Losung von 
1: 100000) intravenos injiziert werden, nimmt das Nierenvolumen und die 
Urinmenge zu, wahrend der Blutstrom sich verlangsamt (RICHARDS und PLANT, 
LIVINGSTONE). OSAKI hat die Wirkung des Adrenalins auf die DurchfluB­
geschwindigkeit in der Niere in einer Versuchsanordnung untersucht, wo die 
BlutdruckschwaI;lkungen mit einem Blutdruckkompensator ausgeglichen wurden. 
Es ergab sich ohne und mit Splanchnicusdurchtrennung, daB die DurchfluB­
geschwindigkeit bis zu einer Verdunnung von 1: 10000000 abnimmt. Bei 
intaktem Vagus ohne Kompensation des Blutdruckes steigt der Blutdruck an 
und die DurchfluBgeschwindigkeit nimmt zu. 

Wichtige Versuche hat BUDDELMANN am STARLINGschen Herz-Lungen­
Nierenpraparat durchgefiihrt. Nach der Infusion einer Adrenalinlosung von 
1 : 150000 konnte er einen Anstieg des Blutdruckes und ein Absinken der 
Nierendurchblutung und der Hammenge beobachten. Bei groBeren Verdun­
nungen tritt ein geringer Anstieg des Blutdruckes, eine geringe Herabsetzung der 
Nierendurchblutung und ein deutlicher Anstieg der Urinmenge auf. Der Chlor­
gehalt des Urins wird nicht wesentlich verandert. 

Die Ergebnisse der Untersuchungen an der isolierten Frosch- und Saugetier­
niere lassen sich dahin zusammenfassen, daB das Adrenalin in groBeren und 
geringeren Konzentrationen auf die NierengefaBe und Nierensekretion grund­
satzlich verschieden wirkt. Konzentrierte Losungen hemmen, verdunnte Losungen 
fordem die Diurese. 

IV. Wirkungsweise und Angriffspunkt. 
Dem Verstandnis der Adrenalinwirkung auf den Wasserstoffwechsel bringen 

uns die Untersuchungen an der isolierten Saugetiemiere naher. Besonders 
wichtig sind die Versuche von RICHARDS und PLANT, femer die von BUDDEL­
MANN. Sie beweisen, daB das Adrenalin in kleineren Dosen die Vasa efferentia 
verengt, wodurch der intraglomerulare Druck erhoht wird, das V olum der Niere 
zu-, der BlutdurchfluB abnimmt und die Hamausscheidung zunimmt. Nach 
groBeren Dosen werden sowohl die Vasa efferentia wie auch die Vasa afferentia 
verengt, das Nierenvolumen, die Blutdurchstromung und die Hammenge nehmen 
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gleichzeitig abo Da beim Menschen die gleichen Adrenalinmengen eben so eine 
Polyurie wie eine Oligurie verursachen oder die Harnabgabe unbeeinfluBt 
lassen konnen, muB angenommen werden, daB die NierengefaBe bei ver­
schiedenen Individuen gegen Adrenalin eine verschiedene Empfindlichkeit 
besitzen. Das ist urn so wahrscheinlicher, als ja bekanntlich auch die sonstige 
Reaktionsbereitschaft gegeniiber Adrenalin bei verschiedenen Personen groBe 
Unterschiede aufweist. 

Eine weitere Frage ist, ob das Adrenalin unter physiologischen Bedingungen 
die Nierentatigkeit beeinfluBt. Nach TRENDELENBURG ist die Adrenalinkonzen­
tration im Blutel: 1 bis 1: 2 MiIliarden. Bei dieser Konzentration ist eine 
Dauerreizung der einzelnen Organe durch Adrenalin nicht wahrscheinlich 
(TRENDELENBURG). BUDDELMANN aber konnte eine Wirkung auf die Nieren­
tatigkeit durch so geringfiigige .Anderungen der Adrenalinkonzentrationen 
erzielen, wie sie auch physiologisch vorkommen konnen. Die Annahme, daB das 
Adrenalin nicht nur unter experimentellen Bedingungen, sondern auch physio­
logisch die Nierentatigkeit durch seine Einwirkung auf die GlomeruluscapiIlaren 
beeinflussen kann, ist nach BUDDELMANN nicht unberechtigt. 

Die hemmende Wirkung des Adrenalins auf die Chloridausscheidung laBt sich 
bislang nicht erklaren. FREY und Mitarbeiter denken an eine Wirkung auf die 
Nierenzellen. Wenn wir aber auf Grund der LUDWIG-CUsHNyschen Theorie 
annehmen, daB das Kochsalz in den Glomeruli ausgeschieden wird, wofiir 
RICHARDS und WEARN auch direkte Beweise erbringen konnten, dann sagt uns 
diese "Nierenzellenwirkung" des Adrenalins iiber die Hemmung der Chlorid­
ausscheidung nichts aus. Man konnte auch daran denken, daB das Adrenalin 
die Dichte des Glomerulusfilters beeinfluBt, indem es die Durchlassigkeit der 
Capillaren herabsetzt. DaB das Adrenalin das Endothel der Capillaren abdichten 
kann, dafur gibt es einige Anhaltspunkte. (Naheres dariiber S. bei TRENDELEN­
BURG und KROGH.) Gegen diese Erklarung ist aber einzuwenden, daB im FaIle 
einer solchen Wirkung auch die Ausscheidung anderer Harnbestandteile herab­
gesetzt werden miiBte. Das kommt aber keineswegs regelmaBig vor. (FREY, 
BULCKE und WELLS). Die Sache ist urn so verwickelter, als weder durch Splanch­
nicusreizung, noch durch Splanchnicusdurchtrennung die Chloridausscheidung 
herabgesetzt wird (GREK, JUNGMANN und MEYER). Wenn es sich nicht um 
eine renale Wirkung handelt, dann miiBte wohl eine extrarenale Gewebswirkung 
in Frage kommen. Da aber fur eine solche Wirkung keine experimentellen Be­
weise vorliegen, eriibrigt sich die Diskussion dieser Moglichkeit. 

Die Wirkung des Adrenalins auf die Zusammensetzung des Blutes wurde 
zuerst durch die Blutdrucksteigerung und die Veranderungen der Capillardurch­
lassigkeit erklart (HESS und ERB, DONATH, GRADINESCU, BILLIGHEIMER). 
Fiir den Fall der Bluteindickung wurde angenommen, daB durch die Erhohung 
des Blutdruckes Flussigkeit aus der Blutbahn ausgepreBt wird, fiir den Fall 
der Blutverdiinnung aber, daB durch die abdichtende Wirkung des Adrenalins 
auf die CapiIlaren der Austritt von Fliissigkeit aus der Blutbahn erschwert wird. 
Die Unhaltbarkeit dieser Annahme wurde von L. ASHER, BOHM, BAUER und 
ASCHNER gezeigt. Die mechanische (ASHER) oder durch Splanchnicusreizung 
erwirkteBlutdrucksteigerung (BOHM) erzeugt keine Bluteindickung. Die 
capiIlarabdichtende Wirkung des Adrenalins kann auch keine wichtige Rolle bei 
den Veranderungen der Blutzusammensetzung spielen, da das Adrenalin die 

35* 
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Hydramie, die nach intravenoser Einspritzung einer hypertonischen Kochsalz­
!Osung entsteht, nicht im mindesten hemmt (BAUER und ASCHNER). Es mul3 
sich hier - wie BAUER und ASCHNER betonen - um Interferenzwirkungen des 
Adrenalins handeln. Wir wissen, dal3 das Adrenalin die Sekretion der Driisen, 
die Lymphmenge und den Kohlehydratstoffwechsel beeinflul3t; die Zahl der 
roten und weil3en Blutkorperchen kann durch Adrenalin indirekt durch die Er­
zeugung einer Milzkontraktion und durch Anderungen der Blutverteilung sowie 
direkt durch Einwirkung auf die Statten der Blutbildung verandert werden. 
Es scheint nach den Untersuchungen von GREPPI und PARINO, dal3 das Adre­
nalin auch Plasmaeiweil3 in die Blutbahn einsehwemmen kann, da manchmal 
unter Adrenalin eine absolute Hyperplasmie entsteht. Diese vielfach inter­
ferierenden Wirkungen des Adrenalins, konnen je nach der individuellen Re­
aktionsbereitschaft des Organismus, die verschiedensten Verschiebungen in der 
Zusammensetzung des Blutes erzeugen. 

v. Zusammenfassung. 
Adrenalin wirkt auf den Wasserstoffwechsel aller Wahrscheinlichkeit nach 

dadurch ein, dal3 es die Glomeruluscapillaren und so auch die Nierentatigkeit 
beeinfluBt, was sich in Anderungen der Filtratmenge und letzten Endes der 
Harnabsonderung auswirkt. 

Insnlin. 
Zwischen Kohlehydratstoffwechsel und Wasserhaushalt bestehen innige Be­

ziehungen. Den Kinderarzten ist es seit langem bekannt, dal3 Kohlehydratzufuhr 
zu Gewichtsanstieg fiihrt (FREUND, NIEMANN, MEYER, RIETSCHEL, FINKELSTEIN). 
Bereits 1904 hat FREUND darauf hingewiesen, dal3 diese Gewichtszunahmen 
durch Wasserbindung entstehen und RIETSCHEL zeigte, daB durch Kohle­
hydratzufuhr in Form von Mehlfiitterung die Wasserabgabe verzogert wird. 
PORGES und ADLERSBERG konnten auch bei Erwachsenen den experimentellen 
Nachweis fiihren, dal3 bei gleichbleibender Calorien-Eiweil3- und Salzzufuhr 
und gleichbleibender Aciditat des Harnes das Korpergewicht in der kohlehydrat­
reichen Periode infolge von Wasserretention ansteigt, in der kohlehydratarmen 
aber abnimmt. 

Die Wirkung der Kohlehydrate auf den Wasserstoffwechsel wurde durch die 
wertvollen Arbeiten von R. MEYER-BISCH und Mitarbeiter, ferner durch die experi­
mentellen Untersuchungen von MARx beleuchtet. Nach Lavulosezufuhr ver­
mindert sich beim gesunden Menschen der Wassergehalt des Blutes, wahr­
scheinlich, wie O. KLEIN meint, infolge der vermehrten Glykogenbildung in 
der Leber; Dextrose dagegen verursacht eine Hydramie. Zuckerbelastung 
wirkt hemmend auf die Kochsalzausscheidung. Beim gesunden Hunde kommt 
es nach einer im Anschlul3 an eine enterale Zuckerbelastung erfolgten intra­
venosen Injektion von Kochsalz!Osung zum Einstromen von Wasser ins Blut, 
aber zu keiner Lymphvermehrung und Lymphverdiinnung, wie in den Kontroll­
versuchen ohne Zuckerzufuhr. (Naheres dariiber s. in der Arbeit von R. MEYER­
BISCH: "Mineral- und Wasserstoffwechsel beim Diabetes mellitus".) MARx 
gelang es auch beim Gesunden, durch Zuckerzufuhr ahnliche Veranderungen im 
Wasserhaushalt auszulOsen, wie sie beim Diabetiker vorhanden sind. Bei patho­
logischem Zuckerstoffwechsel, beim Diabetes mellitus, sind auch im Wasser-
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haushalt schwere Storungen zu beobachten. Die Wirkungen des Insulins auf den 
Wasserstoffwechsel sind zwar auch beim Stoffwechselgesunden zu erkennen, 
aber es ist natiirlich, daB sie dort am eindeutigsten zum Vorschein kommen, 
wo die Storungen des Wasser- und Kohlehydratstoffwechsels am starksten aus­
gepragt sind. 

I. Harnausscheidung und Blutzusammensetzung. 

1. Tierversuche. Die Wirkung des Insulins auf den Wasserstoffwechsel sind 
je nach der Tierart und der GroBe der eingefiihrten Dosen verschieden. 

Beim niichternen Kaninchen erhoht die subcutane Einspritzung von 2 bis 
3 Einheiten Insulin den Blutkochsalzgehalt. Es entsteht eine Blutverdiinnung, 
das Sinken der EiweiBwerte ist stark ausgepragt. Es stromt eine eiweiBarme, 
kochsalzreiche Fliissigkeit aus dem Gewebe in die Blutbahn (VOLLMER und 
SEREBRIJSKI). COLLAZZO und DOBREFF, COLLAZZO und HAENDEL haben bei 
Hunden nach der Zufuhr von 15 Einheiten Insulin zuerst eine geringe Steigerung 
der Harnabgabe und Verringerung der Kochsalzausscheidung, spater aber eine 
Verminderung der Nierensekretion und Vermehrung der Kochsalzausscheidung 
festgesteUt. Eine geringfiigige Steigerung der Wasserausscheidung hat auch 
GUALDI beim normal ernahrten Hunde nach der Einspritzung von 1-8 Einheiten 
Insulin pro Kilogramm Korpergewicht gefunden. 1m Wasserversuch konnten 
KOREFF und MAUTHNER eine Diuresehemmung feststellen. In groBen Dosen 
verabreicht (20 Einheiten pro Kilogramm K6rpergewicht) verursacht das Insulin 
eine gewaltige Bluteindickung (DRABKIN, DRABKIN und EDWARD, DRABKIN und 
SmLKRET). Nach kleineren Dosen hatten HALDANE, KAY und SMITH eine Blut­
verdiinnung beobachtet. Am pankreasdiabetischen Hunde ging die Harnmenge 
um 29-44% zuriick, ahnlich wie beim zuckerkranken Menschen (TAKEUCHI). 
Bei Ratten beeinfluBt Insulin die Resorption aus dem Darm, und zwar im 
Sinne einer Beschleunigung (KOREFF und MAUTHNER). nber die Veranderungen 
des Wassergehaltes der einzelnen Organe berichtet GIGON. Der Wassergehalt der 
Leber sinkt, der der Muskulatur steigt. Der Kohlenstoff verhalt sich umgekehrt. 

2. Gesunde Siiuglinge und Erwachsene. Bei Sauglingen konnten MEYER, 
SECKEL und KALLNER nach Wasserzufuhr in kurzfristigen Versuchen unter 
Insulin (2-6 Einheiten) eine starke Hemmung der Harnabgabe beobachten. 
In einem Fall wurde 4 Stunden lang kein Drin ausgeschieden. Die extrarenale 
Wasserabgabe war etwas verstarkt (in erster Linie das Schwitzen), aber die 
Gesamtwasserabgabe blieb wesentlich kleiner als im Wasserversuch ohne 
Insulin. Die Kochsalzausscheidung war in der Mehrzahl der FaIle vermindert. 
In den Fallen, wo das Insulin keine Wasserretention verursachte, war auch keine 
Wirkung aus dem Blutwassergehalt erkennbar. In denjenigen Fallen dagegen, 
wo das Insulin auf die Wasserabgabe wirkte, fanden MEYER, SECKEL und KALL­
NER entweder eine Bremsung oder eine Dmkehr der Hydramiereaktion. Alle 
diese Ausschliige sind im ersten Quartal die gropten. In Natriumsalzversuchen 
(O,9%ige KochsalzlOsung, Normosa1l6sung, 1,25% -ige NatriumbicarbonatlOsung), 
wo schon ohne Insulin eine Wasserretention zutage tritt, ist die Insulinwirkung 
nicht so deutlich. In CaCl2-Versuchen wird die demineralisierende und wasser­
treibende Wirkung der KalklOsung durch das Insulin unterdriickt. Nach der 
Zufuhr von saurer Vollmilch kommt die wasserretinierende und kochsalzein­
sparende Wirkung des Insulins sehr deutlich zum Vorschein, im Versuch mit 
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ungesauerter Vollmilch dagegen iibt das Insulin gar keine Wirkung aus. 1m 
FINKELSTEINschen Entquellungsversuch (Verabreichung kohlehydratarmer Nah­
rung) verhindert das Insulin die Gewichtsstiirze nicht. BLOCK konnte bei Saug­
lingen im V OLHARDSchen Wasserversuch keine so deutlichen Wirkungen des 
Insulins auf die Wasserausscheidung, wie MEYER, SECKEL und KALLNER fest­
stellen. Er fand nur eine Verkiirzung im Ablauf der Wasserdiurese, aber keine 
wirkliche Wasserretention. Bei eutrophischen Sauglingen beeinfluBt Insulin in 
langfristigen Bilanzversuchen weder die Gewichtszunahme noch die renale und 
extrarenale Wasserabgabe oder die Zusammensetzung des Blutes (VOLLMER und 
SEREBRIJSKI). Bei atrophischen und dystrophischen Sauglingen wirkt das 
Insulin auf die Gewichtszunahme giinstig ein, worauf wir noch bei der Be­
sprechung der therapeutischen Anwendung des Insulins zuriickkehren werden. 
Es liegen allerdings auch Mitteilungen vor, die auch die Erfolge dieser Behand­
lung bezweifeln (TEZNER und EBEL, BLOCK). 

Bei alteren Kindem und Erwachsenen wurde die Wirkung des Insulins auf 
den Wasserstoffwechsel von VOLLMER und SEREBRIJSKI, ADLERSBERG, BLOCK, 
MEYER, SECKEL und KALLNER, KLEIN und RICRAWY, WIECHMANN, ROBOZ 
untersucht. Bei Kindem ist im VOLHARDschen Wasserversuch die Hamaus­
scheidung meist eingeschrankt (VOLLMER und SEREBRIJSKI, ROBOZ). BLOCK 
fand unter Insulin Veranderungen im Typ der Wasserausscheidung. (Verzogerung 
der Ausscheidung, Maximum der renalen Ausscheidung in den ersten beiden Stun­
den, Nachschwankungen in der dritten Stunde.) Bei Erwachsenen sind die Ver­
suchsergebnisse nicht eindeutig. Es wurde im Wasserversuch eine mehr oder 
weniger ausgepragte antidiuretische Wirkung (VOLLMER und SEREBRIJSKI, 
KLEIN und RICHA WY, ADLERSBERG), sowie auch Einflu.Blosigkeit des Insulins 
auf die Hamausscheidung (ADLERSBERO, MEYER, SECKEL und KALLNER) gefun­
den. Nach groBen, eben ertraglichen Insulindosen (16-24 Einheiten), sind die 
Wirkungen des Insulins ganz verschieden. Es wird sowohl Diuresehemmung 
als auch Diureseforderung beobachtet (MEYER, SECKEL und KALLNER). Selbst 
der Insulinshock wirkt verschieden. Er kann ebenso ein Versagen der Ham­
sekretion (WIECHMANN) wie Polyurie hervorrufen (0. KLEIN). Die Hohe der 
Insulindosis spielt aber doch eine wichtige Rolle. STUHLERN, AOULOWA und 
BARKOWA haben nach kleineren Dosen eine Diureseforderung, nach groBen eine 
Diuresehemmung beobachtet. Nach intravenoser Infusion von 500 ccm physio­
logischer KochsalzlOsung iibt das Insulin keine Wirkung auf die Diurese aus 
(BI.A.NCARDI). Die Kochsalzausscheidung zeigt beim Erwachsenen unter Insulin 
ebensowenig ein einheitliches Verhalten wie die Wasserabgabe. Der Kochsalz­
gehalt des Urins ist bald vermehrt, bald vermindert (MEYER, SECKEL, KALLNER). 
Die Veranderungen des Blutwassergehaltes sind dagegen eindeutiger. Es kommt 
in der Mehrzahl der Falle zu einer Umkehr bzw. zu einer quantitativen Verande­
rung der Hydramiereaktion, auffalligerweise auch da, wo die Wassereinsparung 
fehlt (MEYER, SECKEL und KALLNER). 

3. Diabetes mellitus. Schon die ersten Untersucher, die die Wirkung des 
Insulins beim Diabetiker beobachteten, konnten die Entstehung von (jdemen 
feststellen (UMBER, HAGEDORN, NOORDEN und Is.A..A.C, WIECHMANN). Zur Klarung 
der Frage: wie das Insulin in den gestorten Wasserhaushalt der Diabetiker ein­
greift, haben die eingehenden Arbeiten von O. KLEIN und Mitarbeiter und 
R. MEYER-BISCH viel beigetragen. 
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Das Bild cler diabetischen Wasserstoffwechselstarung laBt sich kurz folgender­
maBen eharakterisieren. Es besteht eine Zwangspolyurie, Austroeknung der 
Haut, Hypochlorurie, Hypochloramie und Bluteindickung. Die Hypoehlorurie 
ist besonders im Koma und vor dem Ausbrueh des Komas ausgepragt (R. MEYER­
BISCH). Die extrarenale Wasserabgabe weist groBe Schwankungen auf (0. KLEIN). 
Bei schweren, nicht behandelten Fallen entsteht nach der ersten Insulininjektion 
eine Bluteindickung; der Kochsalzgehalt des Blutes sinkt, die Urinmengen 
werden geringer. Spater nimmt der Blutkochsalzgehalt zu, das Blut wird hydr­
amisch, die extrarenale Wasserabgabe wird geringer, und es kannen groBe, schnell 
eintretende Gewichtszunahmen festgestellt werden. In manchen Fallen ist in 
dieser Periode eine Polyurie zu beobachten. SchlieBlich kehrt die Zusammen­
setzung des Blutes zur Norm zuruck; anstatt der Wasserretention kommt es 
zum Ansatz von Karpersubstanz (0. KLEIN). Der Grad der Wasserretention 
und die Steilheit der Kurve des Karpergewichtsanstieges hangt yom Kochsalz­
gehalt der Nahrung abo Bei Kochsalzentzug tritt keine Zunahme des Karper­
gewichtes ein. Bei schweren, azidotischen Fallen findet auch bei kochsalz­
armer Kost eine Wasserretention statt. Die initiale Bluteindickung wurde 
von O. KLEIN nur in 3 Fallen vermiBt. In diesen Fallen, wo anstatt der 
Bluteindickung eine Blutverdunnung entstand, waren zentral-nervase Sta­
rungen vorhanden. Bei leichteren Fallen sind diese Veranderungen nicht so 
deutlich. 

Die Prufung des diabetischen Wasserstoffwechsels bei schweren, nicht 
behandelten Fallen im 8 Stundenversueh, wobei dem Patienten stiindlich 
150 ccm Wasser dargereieht wird, fiihrt naeh O. KLEIN zu folgenden Ergebnissen: 
N ach Wasserzufuhr entsteht eine Wasserretention, nach Wasser- und Kohle­
hydratzufuhr eine vermehrte Diurese. Naeh Insulin wird im Gegenteil das 
Wasser iiberschieBend ausgeschieden, nach Wasser-, Kohlehydrat- und Insulin­
zufuhr aber wird Wasser zuriickgehalten. WIECHMANN und SHUVEN LIANG sind 
allerdings mit einer abweichenden Versuchsanordnung zu anderen Ergebnissen 
gelangt. Die Versuche wurden nach der gleiehen V orperiode teils an leichten, 
teils an mittelschweren und sehweren Diabetikern naeh dem Trinken von 1000 cem 
Wasser vorgenommen. Unter diesen Versuchsbedingungen ist die ausgeschiedene 
Harnmenge in manehen Fallen auBerordentlieh klein, in anderen Fallen dagegen 
iiberschieBend. Es konnte eine Tendenz zur Bluteindiekung festgestellt werden. 
Nach Insulineinspritzung (15-20 Einheiten) kommt es zu einer Blutverdiinnung, 
gleichzeitig erfolgt eine erhebliche Diuresehemmung. Nach der Injektion von 
toxischen Insulindosen entsteht eine hochgradige Bluteindickung (gemessen am 
Hamoglobingehalt des Blutes). Es wurden SchweiBausbriiche und Versiegen 
der Harnsekretion beobachtet. 

4. Leberkranke. Dber die Wirkung des Insulins auf den Wasserstoff­
wechsel beim Leberkranken berichten O. KLEIN, ferner MEYER, SECKEL und 
KALLNER. 

Nach O. KLEIN tritt sofort nach der ersten Insulininjektion eine Blutver­
diinnung auf. Wasserzufuhr verstarkt die hypoglykamische Wirkung des In­
sulins auch dann, wenn Kohlehydrate zugefiihrt werden. In dies em hypo­
glykamischen Stadium kommt es zu einer sprunghaften Zunahme der Blutkon­
zentration. Naeh Wasserzufuhr werden die den Leberkranken kennzeichnenden 
Veranderungen des Wasserstoffwechsels (verzagerte Wasserausscheidung und 
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Blutverdiinnung) durch Insulin verstarkt. MEYER, SECKEL und KALLNER 
kamen zu entgegengesetzten Ergebnissen. Sie konnten in 4 Fallen Anstieg der 
Diurese feststellen. Die Hydramiereaktion war teils abgeschwacht, teils kam es 
zu einer Bluteindickung. 

o. Diabetes insipidus. Zahlreiche Untersuchungen sprechen dafiir, daB die 
vermehrte Harnabgabe beim Diabetes insipidus durch Insulin vermindert werden 
kann (VILLA u. a.). Insulin bewirkt Zuriickgehen der Polyurie, ferner Gewichts­
zunahme und Blutverdiinnung. In weiteren Veroffentlichungen berichtet VILLA 
teils auf Grund eigener Beobachtungen, teils auf Grund der Angaben in der 
Literatur iiber 36 FaIle, die mit Insulin behandelt wurden. In 17 Fallen wirkte 
das Insulin giinstig, in 19 Fallen beeinfluBte es die Polyurie nicht. Eine Hemmung 
der Polyurie wurde auch von KLEIN und HOLZER, SEE, MARINESCO, KAUFMANN, 
COSTA und DRAGONESCO beobachtet, wahrend ZADEK, MEYER, SECKEL und 
KALLNER iiber negative Ergebnisse berichten. Nach VILLA ist die Wirkung 
des Insulins beim Diabetes insipidus von differentialdiagnostischer Bedeutung, 
indem es nur hyperchloramische FaIle beeinfluBt, hypochloramische dagegen 
nicht. Demgegeniiber behaupten KLEIN und HOLZER, daB sich die Reaktion 
auf Insulin nicht als Kriterium der Einteilung verwenden laBt. Sie fanden 
eine Verminderung der Harnsekretion nur dort, wo die Hypophyse intakt 
war, in denjenigen Fallen aber, wo eine Hypophysenlasion vorlag, wirkte 
Insulin nicht. Nach KLEIN und HOLZER ist die Insulinwirkung beim Dia­
betes insipidus von Faktoren abhangig, die WIT nicht iiberblicken konnen. 
Sie kann bei derselben Person zu verschiedenen Zeiten einmal negativ und 
ein andermal positiv ausfaIlen, ohne daB wir die Ursache angeben konnten. 
Es gibt auch FaIle, wo Insulin nur in Kombination mit Pituitrin eine Wasser­
retention erzeugt. 

II. Die Kombinationswirkungen von Insulin, Hypophysenhinterlappenextrakt 
und Adrenalin. 

VOLLMER und SEREBRIJSKY wiesen zuerst auf die antagonistische Wirkung 
des Insulins und Pituitrins im Wasserversuch hin. Es kommt zu keiner Summation, 
sondern zu einer Abschwachung der Wirkungseffekte (s. auch KLISSIUNIS, sowie 
KOREFF und MAUTHNER). Der Wirkungsantagonismus der beiden Mittel besteht 
auch in bezug auf den Blutwassergehalt. Insulin unterdriickt die Hypophysin­
hydramie und hebt im hypoglykamischen Anfall die Blutverdiinnung vollkommen 
auf (ROBOZ). Bei Diabetes insipidus-Kranken ist der Effekt der kombinierten 
Insulin-Pituitrineinspritzung je nach dem Wasserbestand des Organismus und 
je nach der vorher erfolgten Wasser- und Kohlehydratzufuhr verschieden 
(0. KLEIN). Das Insulin kann die Pituitrinwirkung verstarken, unbeeinfluBt 
lassen oder sie aufheben. Bei Diabetes mellitus-Kranken fand O. KLEIN zwischen 
Insulin und Pituitrin keinen Antagonismus. 

Ahnliche Kombinationswirkungen wie die zwischen Insulin und H.H.E. 
konnte ich zwischen Insulin und Adrenalin bei alteren Kindem feststellen. Die 
diuresehemmenden Wirkungen des Insulins und Adrenalins addieren sich nie. 
Man kann entweder einen gegeniiber dem Einzeleffekt abgeschwachten Gesamt­
effekt feststeIlen, oder aber bestenfalls einen Gesamteffekt, der dem starkeren 
der beiden Einzeleffekte gleichkommt. 
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1. Physiologie. Die Wirkung des Insulins auf den Wasserstoffwechsel ist 
der Endeffekt verschiedenartiger Vorgange und daher ganz komplexer Natur. 
Durch Beeinflussung der Glykogenspeicherung, sei es durch vermehrte Glykogen­
bildung, sei es durch die Hemmung des Glykogenabbaues in der Leber, wird im 
Korper Quellungswasser zuriickgehalten (0. KLEIN, WIECHMANN, TANNHAUSER). 
Hyperglykamie und Wasserabgabe einerseits, hypoglykiimische Wirkung des 
Insulins (vermehrte Glykogenbildung) und WasseITetention andererseits, zeigen 
einen gewissen, wenn auch keineswegs strengen ParalleIismus. Diese, durch die 
wasserbindende Fahigkeit des Glykogens bedingte Wasserspeicherung erklart 
aber die Entstehung der diabetischen Odeme und der steilen Gewichtszunahme 
bei Mastkuren nicht. Es wurde auch darauf hingewiesen, daB das Insulin durch 
physikalisch-chemische Vorgange, die wir naher nicht kennen, die Wasserbin­
dungsfahigkeit der Gewebe erhOht. 

BeziigIich der Wirkung des Insulins auf die Blutkolloide sind die Versuchs­
ergebnisse nicht einheitIich. Nach MALKIN wird durch Insulin der osmotische 
Druck der Blutproteine vermindert. Auch KYLIN fand bei Diabetikern wahrend 
der Insulinbehandlung ein Sinken des kolloid-osmotischen Druckes. OEHLKER 
dagegen vermiBt jede wesentliche Wirkung des Insulins auf den kolloid-osmoti­
schen Druck der Blutproteine. 

Einige Befunde sprechen fUr eine renale Wirkung des Insulins, obwohl es 
nicht wahrscheinlich ist, daB unter physiologischen Bedingungen das Insulin 
die Nierentatigkeit beeinfluBt. CREFELD und DAMM beobachteten, daB die 
Permeabilitat der kiinstlich durchstromten Froschniere fUr Zucker unter Insulin 
abnimmt. Nach LICHTWITz stapelt die Niere ohne Insulin mehr, mit Insulin 
weniger Glykogen auf. Auch KEMPMANN und MENSCHEL nehmen eine Nieren­
wirkung des Insulins an, nach den experimentellen Untersuchungen von ELIAS, 
GUDDELMANN und RUBITSCHEK, ferner ELIAS und GUDDELMANN beeinfluBt 
jedoch das Insulin die Permeabilitat der Niere fUr Zucker nicht. 

O. KLEIN bespricht eingehend die Moglichkeit, daB das Insulin im nervosen 
Zentralorgan angreifen konnte. Es konnte sich hierbei entweder urn eine direkte, 
vagotrope Wirkung des Insulins handeln oder um eine indirekte, die auf dem 
Umwege iiber die Hypoglykamie zu einer Reizung des Parasympathicus fiihrt. 
So lieBe sich jene bei Diabetikern auftretende Polyurie erklaren, die mit Atropin 
unterdriickt werden kann. Das Insulin beeinfluBt auch die Permeabilitat. der 
Zellen und Capillaren, indem es die Permeabilitat fUr Glykose und auch fUr andere 
Stoffe erhoht (WIECHMANN). Inwieweit diese Wirkung des Insulins hinsichtlich 
der Wasserregulation eine Rolle spielt, ist noch nicht sichergestellt; es ist nicht 
unmoglich, daB hierdurch der Wassereinstrom in die Gewebe begiinstigt wird. 

Eine weitere Ursache der WasseITetention wurde in der durch Insulin beding­
ten alkalotischen Stoffwechselrichtung angenommen (PETREN, OEHME). Da­
gegen erheben aber KLEIN und RICHAVY wichtige Einwande. Sie fanden keinen 
strengen ParalleIismus zwischen dem Grade der Wasserretention und der Zu­
nahme der AlkaIireserve. 1m Zeitpunkt, wo die WasseITetention den Hohepunkt 
eITeichte, konnte im Blut keine Alkalose nachgewiesen werden. Auch WIECH­
MANN lehnt die Rolle der Alkalose bei 'der Insulinwasserretention abo 
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Insulin beeinfluBt die Sekretion und die Zusammensetzung der Lymphe. 
Es ruft eine Verlangsamung des Lymphflusses, eine Verdiinnung der Lymphe, 
eine Zunahme des Chlors und Abnahme des Zuckergehaltes hervor (R. MEYER­
BISCH, F. GUNTHER und BOCK). 

Die Wirkung des Insulins erstreckt sich auch auf den Mineralstoffwechsel. 
R. MEYER-BISCH erblickt im Insulin nicht nur den Regulator des Kohlehydrat­
haushaltes, sondern auch den des Chlorstoffwechsels. Auch MEYER, SECKEL 
und KALLNER betonen, daB die wasserretinierende Wirkung des Insulins zum 
Teil auf Kochsalzretention zuriickzufiihren ist, da im Versuche am Saugling 
mit der Wasserretention parallel auch Kochsalz zuriickgehalten wird. SchlieBlich 
beeinfluBt Insulin auch die Tatigkeit der Leber. Es kommen hier drei Wirkungs­
modi in Betracht. Erstens wird durch die vagotrope Wirkung des Insulins der 
SchlieBtonus des PICKschen Venensperremechanismus gesteigert, zweitens wird 
die Glykogenbildung in der Leber gefOrdert und drittens kann es zu einer omni­
cellularen Sperrung der Leber im Sinne HETENYIS kommen. 

Die Einwirkung des Insulins auf die Lebersperre geht aus den schonen 
Versuchen von DUZAR hervor. Er fand nach der Zufuhr von hypotonischer 
DextroselOsung und Insulin eine machtige Volumzunahme der Leber, die auch 
rontgenologisch festgestellt worden ist. 

Es ist aus den bisherigen Ausfiihrungen ersichtlich, daB die Wirkung des 
Insulins von zahlreichen Faktoren abhangt. Es spielen hierbei, wie O. KLEIN 
zusammenfaBt, die Wasser- und Kohlehydratzufuhr, der Kochsalzgehalt der 
Nahrung, die Storungen der zentralen Wasserregulation, die Dauer der voran­
gehenden Insulinbehandlung, die GroBe der Insulindosis, der Reizzustand des 
vegetativen Nervensystems und der Zustand des Leberparenchyms eine wichtige 
Rolle. 1m stoffwechselgesunden Organismus ist die Wirkung des Insulins von 
diesen auBeren und inneren Bedingungen stark abhangig. Von den auBeren 
Bedingungen kommt es vor allem auf die GroBe der eingespritzten Insulindosis 
und auf die Versuchsanordnung (Wasser- und Kohlehydratzufuhr) an. Von den 
inneren Bedingungen wird die Insulinwirkung durch die wechselnde Fiillung 
der Glykogendepots, die individuelle Empfindlichkeit des Organismus und die 
von O. KLEIN aufgezahlten Faktoren beeinfluBt. Da die Versuche am Gesunden 
unter von Fall zu Fall wechselnden Bedingungen durchgefiihrt wurden, ist es 
verstandlich, daB die Ergebnisse nicht einheitlich ausfielen. 

2. Diabetes mellitus. Ganz anders liegen die Verhaltnisse beim Zucker­
kranken, wo gegeniiber der Schwere der Stoffwechselstorung konditionelle und 
konstitutionelle Eigenschaften nur verhaltnismaBig wenig zur Geltung kommen. 
Hier ist schon ein einheitlicheres Verhalten festzustellen, obwohl strenge Gesetz­
maBigkeiten auch hier nicht vorliegen (s. die abweichenden Ergebnisse von 
O. KLEIN und WIECHMANN). Die Stoffwechsellage ist ja bei dieser Krankheit 
von Fall zu Fall und auch bei derselben Person von Zeit zu Zeit verschieden. 

O. KLEIN entwirft von der Entstehung der diabetischen Wasserstoffwechsel­
storung folgendes Bild. Die Hyperglykamie verursacht eine fortwahrende 
Wasserausschwemmung, die Glykogenspeicherung und die Wasserbindungs­
fahigkeit der Gewebe nimmt abo Die Dberlastung der Nieren verursacht eine 
relative Niereninsuffizienz. Es kommt zu einer trockenen Kochsalzretention und 
latenten Odembereitschaft. FUr das Auftreten einer trockenen Kochsalzretention 
gibt es nach O. KLEIN mehrere Beweis"e. So z. B. wird bei schweren Fallen nach 
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der Zufuhr von groBen Wassermengen das Wasser zuriickgehalten, ferner nimmt, 
wenn die Kohlehydrattoleranz zunimmt, auch der Kochsalzgehalt des Elutes 
zu. Eine trockene Kochsalzretention nimmt auch R. MEYER-BISCH an. Das 
Kochsalz ist in den Geweben wahrscheinlich anders gebunden, als unter normalen 
Verhaltnissen (Adsorption der Chlorionen an EiweiB). Das Insulin greift in diese 
Vorgange machtig ein. Nach der ersten Insulininjektion, unter deren EinfluB 
in den Geweben Glykogen gespeichert wird, stromt Kochsalz und Wasser vom 
Blut ins Gewebe. Diese Wirkung des Insulins ist ein Ausdruck der extrarenalen 
Salz- und Wasserretention. Spater, wenn die Gewebe mit Wasser gesattigt 
sind, wird auch das Blut als Spiegel des Zustandes der Gewebe hydramisch 
und ihr Kochsalzgehalt nimmt zu. Nach einigen Schwankungen werden endlich 
die normalen Verhaltnisse wiederhergestellt. 

R. MEYER-BISCH miBt der gestorten Nierenfunktion bei der Entstehung 
der diabetischen WasserstoffwechselstOrung keine wichtige Rolle zu. Nach ihm 
beherrschen die StOrungen der Chlorregulation und die Vorgange in den Geweben 
das Bild. Die Niere kann Kochsalz deshalb nicht ausscheiden, weil die Gewebe 
sich in einer Art Starre befinden. Die Wasserbindungsfahigkeit der Gewebe 
nimmt ab, und ihre Ansprechbarkeit Substanzen gegeniiber, die fiir die Aufrecht­
erhaltung des intermediaren Fliissigkeitsaustausches wichtig sind, vermindert 
sich oder hort ganz auf: Die Veranderungen des diabetischen Salzgleichgewichtes 
erklart MEYER-BISCH durch den Ausfall der Pankreasfunktion und durch das 
Ubergewicht des Nebennieren-Sympathicussystems. R. MEYER-BISCH versucht 
die Richtigkeit seiner Auffassung durch zahlreiche Untersuchungen an gesunden 
Menschen und Tieren, an Zuckerkranken und pankreasdiabetischen Runden zu 
beweisen 1 . 

Gegen diese Theorie von R. MEYER-BISCH, die eine Bedeutung der Nieren 
fiir die Pathogenese des Diabetes mellitus nicht anerkennt, sprechen die 
schweren pathologischen Veranderungen, die sich an der Diabetesniere auch 
schon makroskopisch erkennen lassen. Als Beweise der Beteiligung der Nieren 
an der diabetischen WasserstoffwechselstOrung lassen sich aber auch ver­
schiedene klinische Beobachtungen anfiihren. Es wurden mehrere Falle beschrie­
ben, wo die Kranken trotz energischer Insulinbehandlung nach erfolgreicher 
Bekampfung des diabetischen Komas unter den Zeichen der Niereninsuffizienz 
starben (KRAUS und SELLYE, ROTH, ELMER und SCHEPS, GOTTSCHALK und 
MULLER u. a.). Im Blute wurden Azotamie und Indicanamie festgestellt. SNAPPER 
nimmt eine besondere Art von Niereninsuffizienz an, die durch die Ketonurie 
bedingt sei. GOTTSCHALK und MULLER vertreten eine andere Ansicht. Sie weisen 
auf Grund der Untersuchungen von O. KLEIN darauf hin, daB bei Diabetes melli­
tus die Niere maximal in Anspruch genommen wird. Sie scheidet groBe Wasser­
mengen aus, dabei leistet sie auch eine betrachtliche Konzentrationsarbeit. 
Dazu kommt die oxydative Verarbeitung der Ketonkorper. Die Untersuchungen 
von O. KLEIN beweisen, daB durch die Zuckerausscheidung harnfahige Sub­
stanzen verdrangt werden konnen. Klinische Zeichen dieser relativen Nieren­
insuffizienz sind Albuminurie und Cylindrurie, die bei schweren Diabetesfallen 
haufig beobachtet werden. Diese klinisch kaum wahrnehmbare Funktions­
storung der Niere wird im Coma diabeticum durch den Zusammenbruch des 

1 MEYER-BISCH, R.: Erg. inn. Med. 32. 
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Kohlehydratstoffwechsels gesteigert. In solchen Fallen weisen die Nieren, wie 
es KRAus und SELLYE beschreiben, schwere pathologisch-anatomische Verande­
rungen auf. Das Organ ist anamisch, und es werden im Kapselraum serose 
Exsudation, an den Tubuli contorti degenerative Veranderungenbeobachtet. 

FALTA spricht bei der Entstehung der diabetischen Wasserstoffwechselstorung 
und besonders bei der Entstehung der Odeme der vermehrten Durchlassigkeit 
der Capillaren eine wichtige Rolle zu. Er erklart die Steigerung der Capillar­
permeabilitat durch die Annahme einer Assimilationsstorung der Endothelien. 

Wenn wir noch bedenken, daB eine nicht unbetrachtliche Zahl der Diabetes 
mellitus-FaIle pluriglandular bedingt ist, dann ist es klar, daB die eingehende 
Analyse der diabetischen WasserstoffwechsclstOrung nicht unwesentliche Schwie­
rigkeiten bereiten muB. Es kann aber mit Sicherheit angenommen werden, 
daB fiir pathologische Veranderungen im Wasserstoffwechsel, die durch die ver­
ringerte Insulinproduktion bedingte Storung 'im Kohlehydratstoffwechsel den 
Ausgangspunkt bildet. 

3. Leberkranke. Eine zufriedenstellende Erklarung der Insulinwirkung bei 
Leberkranken konnen wir kaum geben. Die Versuchsergebnisse sind ja auch 
einander widersprechend. Welche Rolle hier das Lebervenensystem und die 
gestOrte Funktion der Leberparenchymzellen spielt, steht noch dahin. Jeden­
falls darf angenommen werden, daB die gesteigerte Glykogenfixation einer Leber­
zellautolyse entgegenwirkt. 1m allgemeinen ist freilich der Standpunkt berech­
tigt, daB das Insulin, je nach der augenblicklichen Stoffwechsellage und Schwere 
der Schadigung, verschiedene Effekte erzeugen kann. 

Noch uniibersichtlicher sind die Verhaltnisse bei den Kombinationswirkungen 
des Insulins und Pituitrins. N ach KOREFF und MA UTHNER hangt der die Pituitrin­
wirkung abschwachende Insulineffekt von der Hypoglykamie abo Diese Erkla­
rung beschreibt aber nur die Vorgange; zum Verstandnis des Wirkungsmecha­
nismus bringt sie uns nicht naher. Es muB angenommen werden, daB die 
Summation der Wirkungen der beiden Hormone auf den Organismus quali­
tativ anders wirkt als die einzelnen Hormone. 

IV. Zusammenfassung. 
Die Ergebnisse der experimentellen und klinischen Erfahrungen und die 

verschiedenen Theorien iiber die Insulinwirkung erlauben, wie wir glauben, als 
allgemeingiiltige Folgerungen die Feststellung, daB das Insulin an der Aufrecht­
erhaltung des Wassergleichgewichtes im Korper teilnimmt. Seine Wirkung ist 
extrarenal, besteht in einer Steigerung der Wasserbindungsfahigkeit der Gewebe 
und ist vorwiegend eine indirekte Folge jener Anderungen, die Insulinzufuhr 
im Kohlehydratstoffwechsel hervorruft. 

V. Therapie. 
Die Fahigkeit des Insulins, die Wasserbindung der Gewebe zu steigern, kann 

bei denjenigen Zustanden praktisch ausgeniitzt werden, wo wir Wasserverluste 
verhindern und Zunahme des Korpergewichtes erreichen wollen. Solche Zustande 
liegen vor beim Diabetes insipidus, bei der Intoxicatio alimentaris, Hypotrophie 
oder Atrophie der Sauglinge, sowie der Magerkeit der Kinder und Erwachsenen 
verschiedener Atiologie. 



Wasserstoffweohsel und innere Sekretion. 557 

Die Behandlung des Diabetes insipidus mit Insulin wurde, wie wir es schon 
an anderer Stelle erwahnten, zuerst von VILLA empfohlen. In der Anwendung 
des Insulins bei dieser Erkrankung wurden zum Teil gute Ergebnisse erzielt, 
bei einem groBen Teil der FaIle ist aber das Insulin wirkungslos. Das Insulin 
beeinfluBt aber auoh dann, wenn es wirksam ist, die Wasserstoffwechselstorung 
beirn Diabetes insipidus keineswegs so einschneidend, wie die spezifisch wirkenden 
Hinterlappenextrakte. Die Insulinwirkung hat daher bei dieser Krankhcit eher 
theoretisches als praktisches Interesse. 

Viel groBere Bedeutung kommt der Insulinbehandlung bei den Atrophien 
des Sauglings zu. Die ersten therapeutischen Untersuchungen hat PIET]<'IELD 
vorgenommen. Die Ergebnisse der Insulinbehandlung bei Sauglingsatrophie 
sind nieht einheitlieh. Zum Teil sah man sehr gute Erfolge (FISCHER und ROGATZ, 
BARBOUR, MARRIOTT und KIM, FREUDENBERG, GROER, BUTTENWIESER, LERE· 
BOULLET und BAIZE, ROI, MARINI, RAU, ARIZTIA, KAMNER u. a.), zum Teil aber 
keine wesentliche Wirkung (TISDALL, DRAKE und CODY, TETZNER und EBEL, 
BLOCK). Die Insulinbehandlung wurde teils fiir sich allein, teils in Verbindung 
mit der Einspritzung einer Zuekerlosung durchgefiihrt. MARRIOTT und KIM 
gaben 20-30 ecm 20%ige Traubenzuekerlosung und 15 Einheiten Insulin 
pro 100 cern Traubenzueker. MARINI empfiehlt 3-4 Einheiten Insulin und 
40 ccm einer lO%igen Traubenzuekerlosung. Nach LEREBOULLET und BAIZE 
sind 1 Einheit Insulin pro Kilogramm Korpergewieht naeh BAU 1-3 Einhciten 
Insulin pro Kilogramm Korpergewicht und 6-16 Einheiten pro Tag fiir eine 
erfolgreiehe Therapie notwendig. 

BLOCK hat bei 5 dystrophischen Sauglingen die Einspritzung von 100 bis 
150 eem lO%iger TraubenzuckerlOsung mit und ohne Insulin versucht. Die 
Traubenzuckerlosung erzielte mit und ohne Insulin die gleiehe Gewichtszunahme. 
Almliehe Untersuchungen haben auch wir vorgenommen und fanden nach per­
oraler Zufuhr einer 15%igen ZuckerlOsung Gewichtszunahmen, die aber nur 
einige Tage dauerten; naehher wurde die Gewichtskurve flach. Insulineinsprit­
zungen (1 Einheit pro Kilogramm Korpergewicht) verursachten steile Gewichts­
zunahme. Die Erfolge der Insulin-Zuckertherapie kann man nicht, wie BLOCK 
meint, als alleinige Zuckerwirkung erklaren. Wir konnten an einem groBeren 
schweratrophischen Sauglingsmaterial im Stadtischen Kinder- und Sauglings­
krankenhaus zu Budapest die Insulinbehandlung erproben und hatten den 
Eindruck, daB durch Insulin in manchen Fallen bedeutende Gcwichtszunahme 
erzielt werden kann; in cinem Teil der FaIle ist aber das Insulin vollkommen 
wirkungslos. Insulin solI aueh rectal zugefiihrt (25 ccm 20%iger Dextrose + 8 
bis 10 Einheiten Insulin) eine giinstige Wirkung ausiiben (HAINISS). 

Auch die physiologisehe Gewichtsabnahme der Neugeborenen kann durch 
das Insulin (1-3 Einheiten pro Tag) verhindert werden (VOGT, MAHNERT, 
KATSU). Diese Behandlung ist aber nicht ohne Bedenken, da die Gefahr der 
Hypoglykamie groB ist. 

Bei der alimentaren Intoxikation ist die kombinierte Traubenzucker-Insulin­
therapie von PRIESEL und WAGNER eingefiihrt worden. Sie infundierten 280 bis 
300 cern einer lO%igen TraubenzuckerlOsung intravenos und berechneten 1 Ein­
heit Insulin auf 5 g Zucker. Von dieser Therapie sahen auch FEDYNSKI, POL­
TIEVA und VILENSKAJA, STOLTE gute ErfoIge. 
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Die Anwendung des Insulins fiir Mastkuren ist bei Kindern zuerst von PRIESEL 
und WAGNER, bei Erwachsenen von FALTA empfohlen worden. Die Angaben 
der Literatur sprechen eindeutig dafiir, daB mit Insulin bei Magerkeit, besonders 
der der Astheniker, ausgezeichnete Erfolge erzielt werden konnen (FALTA, BAUER 
und NYIRI, WIECHMANN, RICHTER, BOCKHELER, FRANK, SIMON, SCHELLONG 
und HUFSCHMIED u. a.). FALTA hat sehr groBe Insulindosen verabreicht, bis 
5mal 30 Einheiten taglich. BAUER und NYIRI geben folgendes Schema an: 
Anfangs 10 Einheiten Insulin pro Tag, langsames Ansteigen in der zweiten 
Woche bis zu 60 Einheiten, in vereinzelten Fallen 100 Einheiten pro Tag. 
Auch FRANK halt zur erfolgreichen Durchfiihrung einer Mastkur die Ein­
spritzung von mindestens 40 Einheiten Insulin fiir notwendig. Es scheint aber, 
daB man auch mit geringeren Insulinmengen auskommen kann; nach SIMON 
geniigen 2mal 10-20 Einheiten, nach SCHELLONG und HUFSCHMIED 2mal 
10 Einheiten. 

Bei Tuberkulose ist das Insulin nur mit groBter Vorsicht anzuwenden. 
Einige Autoren berichten zwar iiber giinstige Wirkungen (HOFHAUSER und 
SCHON, LEPSKAJA und RACHLIN), andere aber lehnen die Insulinbehandlung 
bei Tuberkulose entschieden ab (SIMON, AHLENSTIEL und PIEL, BOCKHELER), 
da besonders bei fortschreitenden Fallen unangenehme Nebenerscheinungen, 
Herdreaktionen, ja sogar Gewichtsabnahmen (BOCKHELER) zu beobachten 
waren. 

Es fragt sich, welche Rolle die durch Insulin erzielte vermehrte Wasserbin­
dung bei der Behandlung der Sauglingsatrophie und bei der Mastkur spielt. 
Die Meinungen hieriiber sind geteilt. Nach BAUER und NYIRI iibt das Insulin 
keine spezifische wasserbindende Wirkung aus. Wahrend der Insulinmastkur 
wird zwar bei den Gewichtszunahmen Wasser zuriickgehalten, eine solche 
Wasserretention kommt aber bei einer jeden Mastkur vor. Diese Wasserretention 
ware also nicht auf die Rechnung des Insulins zu setzen. Auch BOCKHELER und 
SIMON lehnen eine wasserretinierende Wirkung des Insulins ab, da wahrend der 
Insulinkur oft eine iiberschieBende Diurese zu beobachten war. 1m allgemeinen 
halt man es aber doch fiir wahrscheinlich, daB bei der Korpergewichtszunahme, 
besonders in den ersten Tagen der Behandlung, die wasserbindende Fahigkeit 
des Insulins mitspielt. Dafiir sprechen die starken Gewichtszunahmen, die von 
einem Tag auf den anderen 1/2 kg und mehr erreichen konnen, die schnelle 
Besserung des Gewebsturgors, die Veranderung im Aussehen der Patienten 
(FALTA, FRANK). FRANK meint, daB die Wasserdurchtrankung der Zellen 
und Gewebe nach Insulinzufuhr ein spezieller Fall der Wasserbindung durch 
Kohlehydrate ist. SCHELLONG und HUFSCHMIED haben den Wirkungsmecha­
nismus des Insulins bei Mastkuren mittels Gaswechseluntersuchungen ein­
gehend studiert. Sie fanden, daB die Verabreichung von Insulin eine Anregung 
der Hormonproduktion des Inselapparates hervorruft, die Nahrung wird besser 
ausgeniitzt und die Umwandlung der Kohlehydrate in Fett begiinstigt. Doch 
diirfte ein Wasseransatz im Sinne eines vermehrten Turgors dabei mitspielen. 
Trotzdem ist der Wasserretention keine allzu hohe Bedeutung zuzumessen. 
Hierfiir spricht das Verhalten des R.Q. nach Insulinzuful1r, ferner die Tat­
sache, daB nach Absetzen des Insulins Wasser kaum im starkeren MaBe aus­
geschwemmt wird. 
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Epithelkorperchen. 
"Ober die Beziehungen zwischen Wasserstoffwechsel und Epithelkorperchen 

sind wir einerseits durch Beobachtungen der Veranderungen des Wasserhaushaltes 
bei der Tetanie und andererseits durch Untersuchungen liber die Wirkungen 
des Epithelkorperchenhormons auf den Wasserstoffwechsel unterrichtet. 

Die ersten klinischen Beobachtungen liber Storungen des Wasserstoffwechsels 
bei der Tetanie haben an Kindern LusT und an Erwachsenen FALTA und KAHN 
gemacht. Bei einem 2jahrigen Madchen hat LusT im Verlauf einer Verdauungs­
insuffizienz Odeme beobachtet. Gleichzeitig mit den Odemen traten Karpo­
pedalspasmen und "Obererregbarkeit des Nervensystems auf. Die tetanischen 
Erscheinungen verschwanden in demselben Augenblick wie die Odeme. Ahnliches 
konnten FALTA und KAHN bei Erwachsenen feststellen. Auch nach den Beob­
achtungen von ELIAS, KORNFELD und WEISSBARTH geht das klinische Bild 
der Tetanie und die Storung des Wasserstoffwechsels miteinander parallel. Eine 
ihrer Patientinnen bekam vor den Anfallen Gesichtsodeme. Nach BOSSERT 
treten auch bei mit Eiermehlbrei ernahrten Kindern Odeme und Karpopedal­
spasmen zusammen auf. Ebenso konnte BOSSERT nach Zulage von Plasmon 
zur Frauenmilchernahrung, sowie nach rectaler Zufuhr von Natriumcitrat Odeme 
und Karpopedalspasmen hervorrufen. Auch BRATUSCH-MARRAIN wies damuf 
hin, daB das Auftreten tetanischer Erscheinungen fast regelmaBig mit der Zu­
nahme des Korpergewichtes parallel geht. Die elektrische Erregbarkeit hangt 
stark vom Wasserhaushalt abo Bei Wasserausschwemmungen geht die "Ober­
erregbarkeit zurlick. Bei der symptomatischen Tetanietherapie sind Gewichts­
abnahmen festzustellen (TETZNER). Ebenso wirken Eingriffe, die ein Abstromen 
von Gewebsfllissigkeit verursachen (AderlaB), glinstig auf den tetanischen Zu­
stand ein (ELIAS und Mitarbeiter). 

BAAR hat die Wirkung der Diuretica auf die Tetanie untersucht. Die Wirkung 
des Harnstoffes ist schwer zu beurteilen, da die Kinder appetitlos werden und 
weniger Fliissigkeit zu sich nehmen. 

Salyrgan ist unwirksam. Theozin dagegen fiihrt zu ebenso glinstigen Erfolgen 
wie die CaCI2- oder Salmiaktherapie. 

Eingehende Untersuchungen liber den Wasserhaushalt der Tetaniker haben 
ELIAS und Mitarbeiter vorgenommen. Nach der Zufuhr von kleineren Saure­
mengen (250 ccm nJIO HCI) scheiden Tetaniekranke weniger Saure aus als auf 
Zufuhr einer aquimolekularen KochsalzlOsung, wahrend aHe KontroHen bedeutend 
mehr Saure eliminierten. Wenn man die Saurezufuhr auf das Doppelte steigert, 
so scheidet ein Teil der Tetaniker noch immer weniger Saure aus als im Koch­
salzversuch. Auch die Phosphat- und Ammoniumsalzausscheidung ist geringer 
als beim Normalen. Es konnte im Wasserversuch oft eine verringerte Diurese 
festgestellt werden. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen konnen wir darin zusammenfassen, 
daB Tetaniekranke eine Tendenz zur Wasserretention zeigen. 

"Ober die Wirkung des Nebenschilddrusenhormons (Parathormon) auf den 
Wasserstoffwechsel gibt es nur wenige Untersuchungen. 

CANTAROW und BURGESS, GORDON haben den EinfluB des Parathormons auf 
die Entstehung und den Inhalt der Cantharidinblasen untersucht. Die Versuche 
fiihrten zu dem Ergebnis, daB das Parathormon die Wasserbindungsfahigkeit 
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der Gewebe deutlich herabsetzt. Nach RUEPER kann man nach der Einspritzung 
der Parathormons bei Runden die Steigerung der Rarnausscheidung beobachten. 
Totet man die Tiere auf der Rohe dieser Wirkung, dann findet man eine Erweite­
rung der NierengefitBe, besonders der Glomerulusschlingen. Die Nierenepithelien 
sind unverandert. Diese diuresefordernde Wirkung des Parathormons wurde auch 
beim Menschen in Odemzustanden festgestellt (MACCANN, LEWIS und SCRIVER). 

Wie ist die Odembereitschaft bei der Tetanie und die diuresefordernde Wir­
kung des Parathormons zu erklaren 1 

Die Besprechung der tetanischen Stoffwechselstorung wiirde den Rahmen 
dieser Arbeit iiberschreiten. Es sei nur auf einige Anhaltspunkte hingewiesen, 
die zum Verstandnis der Wasserstoffwechselveranderungen bei der Tetanie 
beitragen konnen. Bei der Erklarung der bei der Tetanie beobachteten Verande­
rungen des Wasserhaushaltes wurde auf die hauptsachlich von FREUDENBERG 
und GYORGY verfochtene, aber noch keineswegs gesicherte Annahme einer 
alkalotischen Stoffwechselrichtung hingewiesen. Gewicht~nstieg, tetanische 
Erscheinungen und Alkalose, Gewichtsabnahme, Azidose und Reilung der Tetanie 
zeigen einen Parallelismus (BRATUSCH-MARRAIN). Die Beziehungen der Alkalose 
zur Wasserretention und der Azidose zur Wasserabgabe sind bekannt. Nach 
ELIAS und Mitarbeiter geniigt aber die Alkalose und Azidose zur Erklarung 
der tetanischen Wasserstoffwechselstorung keineswegs. Sie nehmen eine tief­
greifende Storung im Wasser- und Mineralstoffwechsel an. Worin ist nun das 
Wesen dieser Storung zu suchen 1 

Die Erregbarkeit ist an einen bestimmten Zustand der Kolloide gebunden 
(ROBER). Bei der Tetanie, wo ein Calciummangel und relatives -obergewicht 
der Na- und K-Ionen vorhanden ist, sind die Bedingungen fUr einen anomalen 
Quellungszustand gegeben. Von der obigen Annahme ROBERS ausgehend, 
hatte BAAR die Anionen und Kationen auf ihre tetanigene Wirkung untersucht. 
Es ergab sich in einer Untersuchungsreihe an latent tetanischen Kindern - wobei 
in einer Reihe nur das Kation, in einer anderen Reihe nur das Anion gewechselt 
wurde - ein Parallelismus zwischen Ionenwirkung und Stellung in der ROF­
MEISTERschen Reihe. Kalium unter den Kationen und RPO, unter den Anionen 
fielen durch die Starke ihrer Wirkung aus der Reihe. BAAR weist darauf hin, 
daC solche Abweichungen zwischen Ionenwirkung und Stellung in der ROF­
MEISTERschen Reihe vorkommen konnen. Gegen die Auffassung von ROBER 
spricht nun, wieauch BAAR hervorhebt, der Umstand, daC Kaliumsalze diuretisch, 
entquellend wirken und die Erregbarkeit steigern. - Wie diese entquellende und 
erregbarkeitssteigernde Wirkungen miteinander in Einklang gebracht werden 
konnen, kann BAAR nicht erklaren. 

An der diuresefordernden Wirkung des Nebenschilddriisenextraktes sind ver­
mutlich mehrere Faktoren beteiligt. Das Parathormon hat eine kalkmobili­
sierende Wirkung. Ca-Salze wirken aber diuretisch, wie wir aus den Unter­
suchungen von BLUM, ROSE, RULSE ferner BARATH und GYURKOVICS wissen. Parat­
hormonwirkung und Kalkwirkung sind aber trotzdem nicht identisch. So z. B. 
verursacht der COLLIPsche Extrakt gelegentlich eine Abnahme des vermehrten 
Reststickstoffes, wahrend nach Kalkzufuhr der Reststickstoff des Blutes an­
steigt (KORANYI). Das Parathormon hat auch eine Nierenwirkung (RUEPER). 
Ob diese Nierenwirkung, die bisher nur in Versuchen an Runden heobachtet 
wurde, auch beim Menschen eine Rolle spielt, dafiir gibt es keine Anhaltspunkte. 
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Es ist schlieBlich wahrscheinlich, daB das Parathormon den Quellungszustand 
der Korperkolloide beeinfluBt. Ob diese Wirkung indirekt durch Verschiebung in 
Elektrolytgleichgewichte oder durch eine direkte Einwirkung auf die Korper­
kolloide vor sich geht, ist eine offene Frage. 

Hypopbysenvorderlappen. 
Auf Grund pathologischer Befunde haben FLEcKsEDER, fuNN, SKUBISZEWSKI 

angenommen, daB im Vorderlappen der Hypophyse ein die Harnabgabe 
forderndes Hormon gebildet wird. FLECKSEDER weist darauf hin, daB ein 
Diabetes insipidus nur dann entsteht, wenn der Vorderlappen intakt ist. Das 
Vorderlappenhormon sollte die Nierengefii.Be fur einen gefaBerweiternden Reiz, 
welcher durch Druck auf die Infundibulargegend entsteht, sensibilisieren. Gegen 
diese Auffassung sprechen Mitteilungen, daB bei isolierten krankhaften Prozessen 
des Hypophysenhinterlappens ein Diabetes insipidus auftreten kann. SKUBIS­
ZEWSKI hatte den Vorderlappen bei den Erkrankungen der Niere histologisch 
untersucht. Er fand bei Schrumpfniere die Vermehrung der basophilen Zellen 
und zieht daraus den SchluB, daB diese Zellen durch ihr Sekret die Harnaus­
scheidung steigern. BERBLINGER bestatigt die Befunde von SKUBISZEWSKI, 
lehnt aber seine SchluBfolgerungen abo Fiir eine diuresefordernde Wirkung des 
Vorderlappenhormons wiirden auch die Untersuchungen von GOLDZIEHER und 
KALDOR sprechen. Diese Autoren stellten fest, daB im Vorderlappen nach der 
Injektion diuresefordernder Mittel Veranderungen vor sich gehen. Diese Ver­
anderungen setzen vor dem Beginn der erhohten Wasserausscheidung ein und 
bestehen darin, daB die eosinophilen Zellen an Zahl abnehmen und die basophilen 
Zellen zunehmen. TEEL hatte neuerdings einen alkalischen Vorderlappenauszug 
hergestellt, welcher bei Hunden die Harnabgabe fordert. Die Untersuchungen 
von TEEL, GOLDZIEHER und KALDOR machen es wahrscheinlich, daB der V order­
lappen an der Regulation des Wasserstoffwechsels beteiligt ist. Seine Wirkung 
ist aber keine direkte, sondern geht vermutlich, wie es durch Untersuchungen 
von BARNESS, REGAN, BUENO wahrscheinlich gemacht wurde, uber die Schild­
druse. Eine diuresefordernde Wirkung des Vorderlappenauszuges konnte bei 
thyreopriven Tieren nicht festgestellt werden (BARNESS, REGAN, BUENO). 

Das Hypophysenvorderlappenhormon Prolan ubt auf den Wasser- und Salz­
stoffwechsel gesunder Frauen keinerlei Wirkung aus (SCHERINGER). 

N e bennierenrinde. 
Die Wirkung der Nebennierenrinde auf den Wasserstoffwechsel wurde einer­

seits an Tieren, deren Nebennieren entfernt wurden und bei der ADDIsoNschen 
Krankheit, andererseits am Menschen und Tier nach Einspritzung des Rinden­
hormons (Cortin) untersucht. 

Die Erscheinungen, die sich nach der Entfernung der beiden Nebennieren 
einstellen, sind groBtenteils auf den Verlust des Rindengewebes zu beziehen. 
Die Tiere uberleben die Zerstorung des chromaffinen Gewebes, wenn noch ein 
Stuck vom Rindengewebe erhalten bleibt (BIEDL, WHEELER und VINCENT, 
LEWIS, ZWEEMER u. a.). Mit AdrenalinlOsung sind die nebennierenlosen Tiere 
nicht am Leben zu erhalten, wohl aber mit Cortineinspritzungen (HARTMANN, 
fuROP, GEORGE und WEINSTEIN). Nach beiderseitiger Nebennierenexstirpation 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 36 
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treten in der Harnabgabe, Blutzusammensetzung charakteristische Verande­
rungen auf; in der Niere sind typische, histologische Veranderungen zu beob­
achten. Die Nierenfunktion bleibt zuerst unverandert. In einem spateren 
Stadium nimmt die Harnmenge ab und vor dem Tode werden die Tiere anurisch 
(BORNSTEIN und HOLM, LUCAS, BANTING und GAIRNS). In diesem Stadium 
ist die Ausscheidung von Harnstoff und Kreatinin stark verzogert (MARSHALL 
und DAVIS), die Kochsalzausscheidung jedoch nicht beeintrachtigt. Die Wasser­
ausscheidung nebennierenloser Ratten wird nach intraperitonealer Injektion 
von Wasser, Salz und Harnstofflosungen vermindert; die Ohlorabgabe andert 
sich bum (SILVETTE und BRITTON). Es konnte iibereinstimmend festgestellt 
werden, daB bei nebennierenlosen Tieren das Blut eingedickt wird. Zeichen dieser 
Bluteindickung sind: Zunahme der roten und weiBen Blutkorperchen, des 
Trookenriickstandes und der Viscositat (GRADINESCU, HARTMANN, OHGURI, 
BORNSTEIN und HOLM, SWINGLE, PrCO-ESTRADA, VIALE und BRUNO u. a.). Bei 
Blutmengenbestimmungen mit Kongorot zeigte es sich, daB die Verminderung 
des Blutvolumens starker ist, als es der Vermehrung der Erythrocyten entsprechen 
wiirde. Das Plasma tritt in die Gewebe und die serosen Hohlen iiber (GRAD!­
NESCU). In der Zusammensetzung des Blutes sind so typische und eindeutige 
Veranderungen festzustellen, daB diese Reaktionsgruppe sich fUr die Priifung 
des Rindenhormons eignet (ZWEEMER). Das Gesamt-N, Rest-N und der Harnstoff­
gehalt des Blutes steigen stark an. Die Zunahme des Harnstoffs ist groBer, als 
der Bluteindickung entsprechen wiirde (MARSHALL und DAVIS, BANTING und 
GAIRNS, SWINGLE, SWINGLE und EISENMANN, VYNMANN, OHGURI, KEITEL, 
ZWEEMER, HARTMANN und Mitarbeiter). Die Vermehrung des Kreatinins ist 
wesentlich geringer (ROGOFF und STEWART). Die Harnsaure ist oft vermehrt, 
manchmal bleibt sie aber unverandert (VIALE und BRUNO). Es steigt auch der 
Rest-N-Gehalt der Gewebe an (WILL). Die Vermehrung der Stickstoffsub­
stanzen ist nicht Ursache des Todes, da bei der Uramie wesentlich hohere Werte 
vorkommen. Die Alkalireserve sinkt, es entsteht eine Azidose (SWINGLE, 
ZWEEMER, VIALE). Auch die Blutzuckerwerte sinken betrachtlich. "Nach allen 
vorliegenden Angaben sinkt die Ohlormenge abo Auch die Natriummengen 
scheinen oft herunterzugehen, wahrend man den Kaliumgehalt im Durch­
schnitt urn 23 % erhoht fand. Keine sichere Veranderung erleidet der Magnesium­
gehalt, wahrend der Gehalt an Oa und anorganischemP haufig etwas ansteigt. 
Bei Kaninchen fand man keine erhebliche Storung an Ca. und anorganischem P" 
(TRENDELENBURG ). 

Nach Nebennierenexstirpation wurden such im Wassergehalt der verschie­
denen Organe Veranderungen festgestellt. Blut und Nieren sind wasserarmer, 
Leber und dieiibrigen Organe wasserreicher (SILVETTE, SILVETTE und BRITTON). 

Die histologische Untersuchung der Nieren ergab Degeneration der Tubulus­
epithelien mit starker Lipoidvermehrung (GUNN, ARTHUR, DEAN und HARTMANN, 
BANTING und GAIRNS). Das histologische Bild der Niere ist der der Lipoid­
nephrose ahnlich (MAcMAHON und ZWEEMER). 

Die Entfernung der Nebennieren beeinfluBt, wie die Versuche MONAUNIS am 
Frosch zeigen, die Wasserbindungsfahigkeit der Gewebe. Der Wassergehalt der 
Muskeln ist zwar unverandert, aber die Muskelmembranen besitzen eine erhohte 
Durchlassigkeit fUr Wasser. In diesem Sinne sprechen auch die Untersuchungen 
von WINTER an Ratten. Er fand, daB in hypo- und hypertonischen SalzlOsungen 
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im Muskel nebennierenloser Ratten die Wasserauf- und abnahme schneller als 
im Muskel normaler Tiere vor sich geht. 

Am TRENDELENBURGSchen Froschpraparat zeigt sich bei nebennierenlosen 
Froschen eine geringere Odembildung. An der Entstehung dieser Reaktion 
konnten sich nach MONAUNI zwei Faktoren beteiligen: eine geringere Quell­
barkeit der Gewebskolloide und die Abdichtung des Capillarendothels. Fiir die 
geringere Quellbarkeit der Gewebe spricht der Umstand, daB die Muskeln 
nebennierenloser Frosche in Ringer- oder isotonischer Kochsalzlosung eine 
geringere Wasseraufnahmefahigkeit zeigen; es laBt sich eher eine Tendenz zur 
Wasserabgabe feststellen. Eine Abdichtung der Capillarendothelien ist weniger 
wahrscheinlich, da nach den Untersuchungen von GRADINESCU die Durchlassig­
keit der Capillaren vermehrt ist. 

Am gesunden Menschen wurden nach Cortininjektion, von der Sellkung des 
Cholesterinspiegels abgesehen, keine gesetzmaBigen Veranderungen in der Zu­
sammensetzung des Blutes festgestellt (BAUER und BUTTu). 

Bei der ADDIsoNschen Krankheit sind schwere Storungen im Wasserstoff­
wechsel vorhanden (GREENE, LEONARD, ROWNTREE, WILBUR und SWINGLE). 
Man unterscheidet drei Stadien: das Initialstadinm, das Stadium der erkenn­
baren Zerstorung und die Krisis. In der Krisis waren eine Entwasserung und 
Niereninsuffizienz zu beobachten. In einem FaIle wurden praktisch aIle Ham­
bestandteile retiniert. Die bisherigen Ergebnisse zeigen, daB das Hormon der 
Nebennierenrinde fiir das Aufrechterhalten des normalen Wassergleichgewichts­
zustandes im Korper eine nicht zu vemachlassigende Bedeutung besitzt. Die 
Wirkungen dieses Hormons sind mannigfaltig. Der Ausfall der Funktion des 
Nierenrindengewebes erzeugt eine Niereninsuffizienz, deren Entstehung haupt­
sachlich durch die Azidose bedingt ist (TRENDELENBURG), vermutlich sind aber 
hierbei auch Storungen im Lipoidstoffwechsel und vielleicht auch toxische, 
histaminahnliche Stoffe beteiligt (LUCAS). Die Insuffizienz der Nieren fiihrt zur 
Anhaufung stickstoffhaltiger Stoffe. Die Wirkung des Nebennierenhormons 
erstreckt sich femer auf die Durchlassigkeit der Capillaren und auf das Elektrolyt­
gleichgewicht des Blutes. Nach den Untersuchungen von MONAUNI ist es nicht 
unwahrscheinlich, daB das Rindenhormon auch den Quellungszustand der Ge­
webe beeinfluBt. 

Der Mechanismus der durch den Ausfall des Nebennierenrindellhormons ver­
ursachten Storungen ist Gegenstand einer regen Diskussion. SWINGLE und Mit­
arbeiter meinen, daB die negative Wasserbilanz dadurch bedingt sei, daB bei 
nebennierenlosen Tieren der Mechanismus fUr die Blutverdtinnung fehlt, bzw. 
erheblich gestOrt ist. BRITTON und SILVETTE weisen auf die schweren Storungen 
des Kohlehydratstoffwechsels hin und betrachten sie als die Ursache der Ver­
anderungen des· Wasserstoffwechsels. 

Thymus. 
1)ber die Wirkung des Thymusextraktes auf den Wasserhaushalt gibt es nur 

wenige Arbeiten. BOEHNHEIM fand, daB der Thymusextrakt eine blutchlor­
senkende Wirkung austibt. ZONDEK und BERNHARDT hatten in einem FaIle 
hypophysar-cerebellarer Fettsucht vom Thymuspulver eine diuresefordemde 
Wirkung gesehen. Die wichtigsten Untersuchungen tiber die Wirkung des 

36* 
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Thymus auf den Wasser· und Salzstoffwechsel stammen von SECKEL und 
SCHEER. SECKEL hatte bei Sauglingen nach Teezufuhr und Einspritzung eines 
waBrigen Thymusextraktes Wasserretention, verminderte renale und extra­
renale Wasserausscheidung, sowie Kochsalzretention beobachtet. Die Hydramie­
kurve wird gebremst. SECKEL nimmt an, daB der Thymusextrakt die Wasser­
bindungsfahigkeit der Gewebe erhOht. Er miBt dem Thymus in der hormonalen 
Regulation des Wasserstoffwechsels der Sauglinge eine wichtige Rolle bei. Das 
Hormon wirkt im Sinne der Integration, d. h. es befordert die Zunahme 
der Korpermasse. In diesem Sinne sprechen die Versuche von SCHEER. 
SCHEER beobachtete bei Versuchen in vitro, daB durch den Thymusextrakt 
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die Quellung des Muskelgewebes und der 
Gelatine verstarkt wird . 

Die Auffassung SECKELs kann durch Tier­
versuche und klinische Beobachtungen ge­
stiitzt werden. Es ist bekannt, daB Tiere, 
dessen Thymus exstirpiert oder mit Rontgen­
strahlen zerstort wurde, in der korperlichen 
Entwicklung zuriickbleiben (MATTI, BASCH, 
VOGT und KLOSE). Die Haut wird, wie MATTI 
beschreibt, welk, und die Tiere verfallen 
schlieBlich in einen Zustand von Kachexie. 
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Abb. 5. Giinstige Einwirkung eines 
wA.Brlgen Thymusextraktes auf die 
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So auch dafiir, daB der Thymus den Quellungs-
zustand des Korpergewebes beeinfluBt. 

Durch theoretische "Oberlegungen geleitet, 
hatte SECKEL die Behandlung der Intoxicatio 
alimentaris und Sauglingsatrophie mit Thy­

musextrakt empfohlen. Ich habe die Behandlung der Sauglingsatrophie mit 
Thymusextrakt bei 20 schweratrophischen Sauglingen versucht. Der waBrige 
Thymusextrakt (RICHTER) wurde intramuskular eingespritzt. Es scheint, daB 
der Thymusextrakt den atrophischen Zustand giinstig beeinfluBt, in manchen 
Fallen ist eine iiberraschende Wirkung zu beobachten. In 6 Fallen konnte 
Heilung, in 8 Fallen eine Besserung erzielt werden. Die giinstige Wirkung 
des Thymusextraktes beruht zum Teil sicher auf einer vermehrten Wasser­
bindungsfahigkeit der Gewebe. Dafiir sprechen die steilen Gewichtszunahmen, 
die in einem Teil der Falle beobachtet werden konnten (Abb.5). 

Keimdriisen. 
Klinische Beobachtungen und experimentelle Untersuchungen beweisen, daB 

am Aufrechterhalten des Wasserstoffgleichgewichtes den Keimdriisen eine nicht 
unwesentliche Rolle zukommt. Wir verweisen vor allem auf das bekannte Bild 
des Eunuchoidismus und auf die klimakterischen Storungen des Stoffwechsels. 
An der Entstehung der Fettansammlungen, die bei diesen Krankheitsbildern 
beobachtet werden konnen, hat die Wasserretention sicher einen Anteil. 4 Falle, 
die durch R. MEYER-BISCH beobachtet wurden, weisen eine isolierte Storung 
des Salzstoffwechsels auf; die Genitalien waren unentwickelt und auch die Ge­
nitalbehaarung sparlich. Wichtig ist in dieser Beziehung eine Beobachtung 
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von GOMORI und MOLNAR. Diese Forscher beschrieben ein Odem unklarer 
Genese, bei dem Oligurie, Hypalbuminose, hoher Kochsalzspiegel und Wasser­
retention im Wasserversuch vorhanden waren. Das Odem und die Salzretention 
erreichte den Hohepunkt wahrend der Menstruation. Geschlechtshormone waren 
unwirksam. 

Von Storungen des Wasserstoffwechsels wahrend der Menstruation berichten 
die alteren Mitteilungen von EEKE und die neueren Arbeiten von EISENHARDT 
und SCHAEFER, ferner R. HEILIG. VER EEKE hatte in 4 Fallen, wo die Men­
struation stark war, Schwankungen der Harnstoff-, Chlorid- und Phosphat­
ausscheidung festgestellt. 1m Pramenstruum fand er eine erhohte Harnstoff­
ausscheidung, die allmahlich beim Herannahen der Menstruation absank, um 
dann am ersten Tag der Periode parallel mit der Intensitat der Blutung wieder 
in die Hohe zu gehen. Nach Aufhoren der Menstruation fallen die Harnstoff­
werte wieder abo Ein ahnliches Verhalten konnte er auch in der Ausscheidung 
des Kochsalzes und der Phosphate feststellen. W 0 die Blutung weniger stark 
war, waren diese Schwankungen auch geringer; in Normalfallen sind die Unter­
schiede noch unwesentlicher, insbesondere ist die Chlorausscheidung wenig 
beeinfluBt. SCHICKELE bemerkt, daB die Arbeit von VER EEKE nicht einwand­
frei ist, da sich die untersuchten Frauen nicht im Stoffwechselgleichgewicht 
befanden. EISENHARDT und SCHAEFER hatten kurz pramenstruell oder an den 
ersten beiden Tagen der Menstruation eine Hyperchloramie festgestellt. Die 
Wasser- und Chlorausscheidung wird nach Untersuchungen R. HEILIGS merk­
lich beeinfluBt. Von 1000 ccm Wasser oder 15 g Kochsalz, das ntichtern zu­
gefiihrt wurde, wird an den ersten beiden Tagen der Menstruation urn 50% 
weniger ausgeschieden als im Intervall. Hierher gehort auch die schon er­
wahnte Beobachtung von SCHITTENHELM und EISLER tiber die Wirkung des 
Thyroxins bei menstruierenden Frauen. 

fiber die Wirkung der Geschlechtshormone auf den Wasserstoffwechselliefert 
die Literatur nur einige wenige experimentelle Arbeiten. VEIL und BOHN hatten 
nach Ovoglandoleinspritzungen Korpergewichtszunahmen beobachtet. Beim 
Absetzen der Ovoglandolbehandlung trat Polyurie, Hyperchlorurie, Absturz des 
Korpergewichtes auf. VEIL und BOHN nehmen auf Grund dieser Beobachtungen 
an, daB Ovarialextrakte den Quellungszustand der Korperkolloide fordern. HOF­
BAUER konnte bei eklamptischer Anurie die Diurese mit der Einspritzung von 
3 Phiolen Oviglandol in Gang setzen. Das gonadotrope Vorderlappenhormon 
(Prolan) erzielt im Wasser- und Mineralstoffwechsel gesunder Frauen keine 
Veranderungen. Nach der Einspritzung eines Hodenextraktes hatte BOEHN­
HElM vermehrte Wasser- und Chlorausscheidung festgestellt. Neuerdings hatten 
TOROK und NEUFELD bei Kindern nach Einspritzung von GIanduantin (gonado­
tropes Hypophysenvorderlappenhormon), Glandubolin (FollikeIhormon), GIan­
duovin (Ovariumextrakt) und Extraktum testiculi (Praparate der Firma Richter), 
Chlorretention gefunden. Glanducorpin (Corpus luteum) zeigt diese Wirkung 
nicht. 

Da die Ergebnisse der sparlichen Arbeiten tiber die Wirkung der Geschlechts­
hormone auf den Wasserstoffwechsel nicht einheitlich sind, konnen wir uns tiber 
die Beziehungen der Geschlechtshormone zum Wasserstoffwechsel kein klares Bild 
schaffen. 
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Leber. 
Die Rolle der Leber in der Regulation des Wasserstoffwechsels ist noch 

nicht in jeder Beziehung klargestellt, es gibt aber zahlreiche Anhaltspunkte dafiir, 
daB dies die Wasserbewegung im Korper auf mannigfacher Weise beeinfluBt. 
Sie kontrolliert, wie Untersuchungen von ·BECKMANN zeigen, das Ionen- und 
Wassergleichgewicht des Blutes undreguliert die Fliissigkeitsverteilung im Korper, 
indem sie durch ihre Sperrvorrichtungen groBere Fliissigkeitsmengen zuriick­
halten und wieder abgeben kann. (Ausfiihrliche Literatur bei MAUTHNER.) 
Es liegen auch Beobachtungen vor, die eine hormonale Wirkung der Leber 
wahrscheinlich machen. 

Rier interessiert vornehmlich die Frage nach der Existenz eines Leber­
hormons, und falls diese Frage bejaht werden sollte, wie dieses Leberhormon 
in die Regulation des Wasserstoffwechsels eingreift. Fiir die hormonale Tatigkeit 
der Leber sprechen zahlreiche experimentelle und klinische Erfahrungen. 

Wir wissen aus den Untersuchungen von Cow, daB nur das peroral zugefiihrte 
Wasser ausgeschieden wird, nach einer subcutanen Infusion wird die Rarnmenge 
kaum vermehrt. ADLERSBERG konnte ferner zeigen, daB eine Fliissigkeitsmenge 
in die peripherische Vene infundiert, langsamer ausgeschieden wird als die per os 
zugefiihrte, wenn sie aber in eine Mesenterialvene gespritzt wird, wirkt sie ebenso 
diuretisch wie die getrunkene. ADLERSBERG glaubt daher annehmen zu konnen, 
daB die Leber an das durchlaufende Wasser einen Stoff abgibt, der vielleicht hor­
monartiger Natur ist und das Wasser harnfahig macht. 

Einige Befunde sprechen aber auch dafiir, daB in der Leber Stoffe gebildet 
werden, die eine Fernwirkung auf die Gewebe ausiiben und die Wasseraufnahme 
und Abgabe der Gewebe beeinflussen. Versuche, die in diesem Sinne verwertet 
worden sind, wurden teils bei Froschen, teils bei Warmbliitern vorgenommen. 
Nach der Exstirpation der Leber treten im Wasserhaushalt des Frosches schwere 
Storungen auf; entleberte Winterfrosche werden stark odematos. Das Coffein, 
welches den Wasserhaushalt der normalen Frosche nicht beeinfluBt, verursacht 
bei entleberten abgekiihlten Sommerfroschen eine Quellung, bei leberexstir­
pierten gewarmten Sommerfroschen aber eine Entquellung und Anstieg der 
Diurese (MOLITOR und PICK). Nach FROHLICH und ZAK treten bei entleberten, 
ferner auch bei mit Phosphor vergifteten Froschen Wasserretention, Zunahme 
des Korpergewichtes und Rydramie auf. Zeichen der Rydramie sind Erweiterung 
der Zungencapillaren und Abnahme der Erythrocytenzahl. Bei Warmbliitern 
wurde die Rolle des Leberhormons im Wasserstoffwechsel vielfach untersucht. 
Zu interessanten Ergebnissen fiihrten diejenigen Versuche, die bei Runden mit 
einer ECKschen und umgekehrten ECKschen Fistel vorgenommen wurden 
(MOLITOR und PICK, KUNZ und MOLITOR, GLAUBACH und MOLITOR). Beim ECK­
Runde wird die Wasserausscheidung beschleunigt. Bei Rund mit umgekehrter 
ECKscher Fistel verlauft die Wasserausscheidung verzogert und die Diurese wird 
durch Rarnstoff nicht gefordert und durch Pituitrin nicht gehemmt. Obwohl 
an diesen Versuchsergebnissen sicher auch hamodynamische Momente beteiligt 
sind, glauben KUNZ und MOLITOR, daB Untersuchungen am Runde mit um­
gekehrter ECKscher Fistel fiir eine hormonale Tatigkeit der Leber sprechen. 

Es wurden auch im Wasserhaushalt der mit Phosphor vergifteten Tiere ein­
greifende Veranderungen festgestellt. Beobachtungen an Blasenfistelhunden 
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Iehren, daB im ersten Stadium der Phosphorvergiftung die Diurese iiberschieBend 
ist, und der Gipfel derselben sich friiher einstellt (Linksverschiebung), ais es 
normalerweise der Fall ist. Im Spatstadium der Phosphorvergiftung kann eine 
Wasserretention und Rechtsverschiebung der Diurese beobachtet werden 
(ADLERSBERG ). 

Fiir eine Femwirkung der Leber auf die Gewebe sprechen Beobachtungen 
von FROHLICH, KLINGER und ZAK, femer von ADLERSBERG. Wenn das Leber­
parenchym geschadigt wird, sei es durch eine Phosphorvergiftung, sei es durch 
Vereisung der Leber durch einen Chlorathyispray, dann wird die Quaddelzeit 
(MAcCLuRE-ALDRICH-Reaktion) stark verkiirzt. 

Die bisher erorterten Tierversuche sprechen indirekt da£iir, daB in der Leber 
auf den Wasserstoffwechsel wirkende Stoffe gebildet werden; in einigen Arbeiten 
wurde nun der Versuch untemommen, diese Stoffe direkt aus der Leber zu 
gewinnen. LAMPE konnte durch Ammonsulfatfallung der mit Saurealkohol 
gewonnenen Extrakte Fraktionen aus der Rinderleber darstellen, welche intra­
venos injiziert, die Hamausscheidung hemmen. Hingegen konnte er mit Ex­
trakten aus der Hundeleber keine eindeutigen Ergebnisse erzielen. Gegen die 
Ergebnisse von LAMPE erheben GLAUBACH und MOLITOR triftige Einwande. Wie 
aus den Protokollen von LAMPE ersichtlich ist, sind an den Hunden schwere 
Shockwirkungen zu beobachten, weiche fUr eine unspezifische Wirkung sprechen. 

Um diese Fehlerquellen zu vermeiden, haben GLAUBACH und MOLITOR Pra­
parate aus der Rindsieber dargestellt, zum Teil mitteis eines ahnlichen Verfahrens, 
wie es bei der Insulindarstellung benutzt wird, zum Teil nach einem anderen 
Verfahren, und diesen Extrakt subcutan injiziert. Die Wirkung wurde an Blasen­
fisteIhunden mit und ohne umgekehrte ECKsche Fistel gepriift. Es ergab sich, 
daB die Wirkung der Praparate nicht einheitlich ist. Dasselbe Praparat kann 
die Diurese hemmen, fordem oder unbeeinfIuBt lassen. Die Ergebnisse von 
GLAUBACH und MOLITOR berechtigen daher zu keinen sicheren SchiuBfoigerungen. 

Klinische und experimentelle Beobachtungen liefem auch bei Menschen An­
haltspunkte dafiir, daB der Leber im Wasserstoffwechsel eine wichtige Rolle 
zukommt. Bei Erkrankungen der Leber,beirn Ikterus, bei der Lebercirrhose, 
beim Carcinom, bei Azoamylie ist im VOLHARDschen Wasserversuch die Wasser­
ausscheidung verzogert und die Konzentration des Hames herabgesetzt (PICK 
und WAGNER, ADLER, ADLERSBERG). Nach Diathermie der Leber hatte ADLERS­
BERG eine gewaitige Steigerung der Hamausscheidung beobachtet. Die Wasser­
probe hat sich ais Funktionspriifung der Leber bewahrt (POZZI, ADLERSBERG, 
CABRINI). Bei Lebererkrankungen sind auch Storungen des Chiorstoffwechseis 
vorhanden. Nach Zulage von Kochsaiz wird der groBte Teil des Chlors retiniert, 
wahrend nach Zulage von KaIiumchiorid oder Ammoniumchiorid die ChIor­
ausscheidung prompt und oft auch iiberschieBend ist (KRISS und POLLAK). 
Die Wirkung des Novasurois ist beim Leberkranken herabgesetzt (POLLITZER 
und SCHOLZ). Die SaIyrgaI1diurese wird beim Leberkranken durch Pituitrin 
nicht gehemmt (ZAK). Weiter haben LANDAU und PAP gezeigt, daB die Hydr­
amie nach intravenoser Infusion einer Normosallosung beim Leberkranken ver­
zogert abklingt. Die Quaddelzeit ist beim Leberkranken ebenso wie bei Tieren 
mit Leberparenchymschadigungen verkiirzt, hingegen verursacht Pituitrin keine 
Verkiirzung der Quaddelzeit (KIss, ZAK). Diese Beobachtungen an Menschen 
konnen schwerlich nur durch mechanische Faktoren allein erklart werden. 
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SchlieBlich sind noch Beobachtungen zu erwahnen tiber Storungen des 
Wasserhaushaltes und der Nierenfunktion bei den Erkrankungen der Leber, oder 
bei operativen Eingriffen an der Leber. (AusfUhrliche Literatur bei NONNEN­
BRUCH, KOCH.) EpPINGER hebt hervor, daB die 6deme bei Erkrankungen der 
Leber keineswegs immer hamodynamisch erklart werden konnen, auch NONNEN­
BRUCH beschreibt Lebererkrankungen, bei denen eine Hyposthenurie auftrat, 
welche nicht durch eine primare Storung der Leberfunktion bedingt war. Die 
Wirkung der Leber auf den Wasserstoffwechsel wurde auch therapeutisch ausge­
ntitzt. Leberextrakte wurden erfolgreich bei Lebererkrankungen angewandt, wo 
eine Starung des Wasserstoffwechsels vorlag (MAURAS, GALLIARD, ADLERSBERG 
u. a), ebenso bei Nephrosen (ROHACEK, GROSSMANN, PORGES). 

Berechtigen diese tierexperimentellen und klinischen Erfahrungen zum 
SchluB, daB die Leber in die Regulation des Wasserstoffwechsels auch hormonal 
eingreift? 

Wir glauben, daB wir diese Frage auf Grund des bisherigen Materials noch 
nicht mit Sicherheit beantworten konnen. Obwohl die Annahme eines solchen 
Hormons viel Wahrscheinlichkeit fUr sich hat, kann die Entscheidung der 
Frage nur weitere, auf die chemische Isolierung des Hormons gerichtete Unter­
suchungen bringen. Wenn schon die Existenz dieses Hormons eine Vermutung 
ist, so laBt sich noch weniger tiber den Angriffspunkt dieses Stoffes etwas aus­
sagen. Ob es sich bei den Wirkungen dieses Hormons nur urn die Beeinflussung 
des Quellungszustandes der Gewebe oder, wie es NONNENBRUCH meint, auch urn 
eine Einwirkung auf das Diuresezentrum und auf die Nierenfunktion handelt, 
ist einstweilen hypothetisch. 

Nierenhormone. 
Ob in der Niere hormonartige, auf die Diurese wirkende Stoffe gebildet werden, 

ist eine offene Frage. KORANYI weist darauf hin, daB es nicht unmoglich ist, "daB 
die Durchtrankung der Harnkanalchenepithelien mit harnfahigen Stoffen etwa 
durch eine Wirkung, die der dem Sekretin ahnlich ist, die mit VerschluB ab­
wechselnde Durchblutung der Glomeruli regelt, wie es in den RICHARDschen 
Untersuchungen in Erscheinung tritt". 

Extrakte, die aus der Niere hergestellt wurden, beeinflussen merklich die 
Harnausscheidung (BINGEL und STRAUSS, RICHET, KIMURA, HONORATO. LIND­
BERG). Die ersten Untersuchungen tiber die Wirkung eines Nierenextraktes auf 
die Diurese wurden durch BINGEL und STRAUSS vorgenommen. Der Extrakt 
wurde aus dem PreBsaft der Niere durch Autolyse, Filtration, Aussalzen mit 
Ammonsulfat und Dialyse hergestellt. Der Extrakt (Renin) hat eine blutdruck­
steigernde Wirkung, erweitert das Nierenvolumen und ruft eine ausgepragte 
Diureseforderung vor. Die Reaktion dauert 1/4-1/2 Stunde lang. Auf das mih 
Sublimat vergiftete Tier tibt der Extrakt keine Wirkung aus. RICHET hat tiber­
lebende Kalber- oder Hundenieren mit 91/ 2 %0 iger Natriumcarbonat16sung durch­
stromt. Von der so gewonnenen sanguinolenten Fltissigkeit hatte RICHET 
Hunden 0,5-1 ccm in die Vena saphena injiziert. Er konnte manchmal eine 
voriibergehende Oligurie beobachten, die aber auch fehlen kann; nach 10 bis 
30 Minuten trat eine vermehrte Harnabgabe auf. Die thermostabile, wirksame 
Substanz wurde durch Sattigung mit NaCl, Auflosung in 3%iger Sodalosung und 
Dialysierung weiter gereinigt. Sie kann auch mit Alkohol gefimt werden. Milz-
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durchstromungsfliissigkeit hat diese Wirkung nicht. KIMURA hat die frisch ent­
nommene Kaninchennierenrinde - das Tier wurde vorher entblutet - mit 
destilliertem Wasser oder physiologischer KochsalzlOsung zu einer 10 % igen 
Emulsion verarbeitet, in den Brutschrank gestellt und zentrifugiert. Von der 
iiberstehenden Fliissigkeit wurden 5 ccm (0,05 g Nierenrinde) pro Kilogramm 
Korpergewicht eingespritzt. Der waBrige Extrakt ruft nun sofort eine aus­
giebige Diurese hervor, wahrend derjenige, welcher mit physiologischer Kochsalz­
lOsung hergestellt wurde, erst nach 2 Stunden wirkt. HONORATO hat 100 g 
pulverisierte Niere in 300 ccm Alkohol aufgenommen, im RiickfluBkiihler ex­
trahiert, eingedampft und in Wasser gelost. 5 ccm dieses Extraktes riefen in 
19 Versuchen eine Vermehrung der Urinausscheidung um durchschnittlich 54% 
hervor. LINDBERG hat seine Versuche bei Ureterfistelhunden nach rectaler oder 
oraler Zufuhr von 250-500 ccm Wasser durchgefiihrt. Rinden- oder Mark­
stiickchen wurden in Alkohol, oder Alkohol + Wasser extrahiert, eingedampft 
und in Wasser aufgenommen. Intravenos eingespritzt wurde durch diesen 
Extrakt eine 3--4fache Vermehrung der Spontan- und Wasserdiurese beobachtet. 
Die Dauer der Diurese ist auch verlangert. Markextrakte wirkten wesentlich 
schwacher als Rindenextrakte. Extrakte aus den iibrigen Organen waren 
wirkungsios. 

Ob diese, auf verschiedene Weise hergestellten diuretisch wirkenden Stoffe 
hormonartiger Natur sind, wissen wir nicht. Zur Entscheidung der Frage, ob 
in der Niere Hormone gebildet werden, die in den Ablauf der Diurese eingreifen, 
geniigen die wenigen Versuche, die bisher durchgefiihrt wurden, nicht. 

Darmhormone. 
Aus der Diinndarmschleimhaut lassen sich Stoffe gewinnen, welche die Nieren­

tatigkeit beeinflussen. Die ersten Untersuchungen iiber solche Stoffe haben 
BARBERA und SCULCO vorgenommen. Sie fanden eine antidiuretische Wirkung. 
GISELT hatte Extrakte verschiedener Darmteile Hunden intravenos eingespritzt. 
Die abgeschabte Schleimhaut wurde in nJIO HCI aufgenommen, filtriert, mit 
Na2C03 neutralisiert, gekocht und noch einmal filtriert. Dieser Extrakt hemmt 
zunachst die Harnabgabe einige Minuten lang, in einer zweiten Phase steigt die 
Urinmenge an. Durch subcutane Einspritzung eines Extraktes, der durch Ex­
traktion mit diinner Salzsaure, wiederhoiter Filtration und Neutralisation mit 
Soda gewonnen wurde, konnte Cow eine diuresefordernde Wirkung erzielen. 
Kochen oder Erwarmen im Wasserbad macht den Extrakt wirkungsios. AMBARD 
und SCHMIDT steIIten aus der Diinndarmschleimhaut des Ochsen mit der, fiir die 
Insulingewinnung iiblichen Methode eine Substanz her, von der 1 mg pro Kilo­
gramm bei Hunden diuretisch wirkte. GroBere Dosen riefen eine Anurie und 
Shock hervor. 

Cow nimmt an, daB die aus dem Duodenum gewonnene Substanz ferment­
artiger Natur sei. Die Versuche von GISELT, ferner HASHIMOTO sprechen aber 
entschieden dagegen. Wahrend der Diuresehemmung wird der Blutdruck stark 
herabgesetzt. Dieser Umstand, ferner weitere Untersuchungen von GISELT, 
in denen auch mit Wittepepton dieselben Wirkungen erzielt werden konnten, 
sprechen dafiir, daB es sich bei der Wirkung der Darmextrakte um nicht spezifische 
Shockwirkungen handelt (s. auch die Versuche von AMBARD und SCHMIDT). 
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Es spielt hierbei, wie GISELT und HASHIMOTO betonen, der Salzgehalt des Ex­
traktes eine nicht zu vernachlassigende Rolle. HASHIMOTO konnte zeigen, daB 
Extrakte verschiedener Abschnitte des Verdauungstractus (Magen, Duodenum, 
Dunn- und Dickdarm, sowie auch der Leber), nur insofern auf die Diurese EinfluB 
haben, als die in ihnen enthaltenen Mineralbestandteile diuretisch wirken. 

Uberblick. 
In den vorliegenden Ausfiihrungen wurden die Wirkungell der einzelnen 

innersekretorischen Drusen auf den Wassers-toffwechsel besprochen. Diese 
Arbeit war analytisch, indem wir die Wirkung der einzelnenGlieder des Systems 
gesondert betrachteten. 1m folgenden mochten wir ein zusammenfassendes Bild, 
eine Synthese der Ergebnisse geben. 

Nach SZONDI konnen die folgenden vier Arten physiologischer Korrelationen 
der Inkrete unterschieden werden: 

1. Physiologische Beziehungen der Inkretorgane zueinander. 

2. Physiologische Beziehungen der Inkretorgane zu den Erfolgsorganen, also 
die regionare, biohormonale Beziehung. 

3. Physiologische Beziehungen der Inkretorgane zum Nervensystem, also 
neurohormonale Beziehung. 

4. Physiologische Beziehungen der Inkrete zu der Gesamtpersonlichkeit, also 
die personalhormonale Beziehung. 

Betrachten wir diese Beziehungen einzeln. 

Ad 1. Die innersekretorischen Drusen beeinflussen ihre Wirkungen gegen­
seitig. Der Gleichgewichtszustand der gegenseitigen Korrelationen, deren Einzel­
heiten wir an dieser Stelle nicht besprechen konnen (s. BIEDL, TRENDELENBURG, 
BAUER, SZONDI U. s.), spielt in der korperlichen und geistigen Entwicklung der 
Personlichkeit eine ausschlaggebende Rolle und sichert den ungestorten Ablauf 
der Stoffwechselvorgange. Die Hypo-, Hyper- und Dysfunktion einer Druse 
beeinfluBt die Stoffwechselvorgange auf einem zweifachen Wege. Erstens wird 
durch die Storung die Hormonproduktion der anderen Drusen in Mitleidenschaft 
gezogen. Die Wirkung der anderen Drusen wird je nach dem korrelativen Ver­
haltnis zu der entsprechenden Druse verandert, entweder im Sinne einer Mehr­
oder im Sinne einer Minderproduktion. Zweitens werden bei der Storung eines 
Stoff;wechselprozesses infolge der engen Verkoppelung der einzelnen Stoffwechsel­
vorgange auch die ubrigen Stoffwechselvorgange beeinfluBt. 

Solange zwischen den einzelnen Drusen die physiologische Korrelation un­
gestort ist, befindet sich der Wasserhaushalt des Organismus im Gleichgewicht. 
Wenn sich a ber die Funktion einer innersekretorischen Druse verandert, dann 
ist aus den oben erorterten Grunden auch das Gleichgewicht des Wasserhaushaltes 
verandert, da ein jedes Inkretorgan an der Regulation des Wasserstoffwechsels 
direkt oder indirekt beteiligt ist. Diese Veranderungen sind klinisch nicht immer 
augenfallig und nicht in jedem Stadium der Erkrankung bemerkbar. Durch 
Belastungsproben aber oder dann, wenn die Hormonproduktion der betreffenden 
Druse tiefere Storungen erleidet, kann man immer Storungen des Wasserstoff­
wechsels aufdecken. Am augenfalligsten sind diese Storungen bei dE'n Erkran­
kungen des Systems Tuber cinereum-Hypophyse, ferner bei schweren Fallen 
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von Diabetes mellitus. Wir wissen aber, daB auch beim Morbus Basedow und 
beim Myxodem, bei der Tetanie, ADDISONscher Krankheit und bei verschiedenen 
Erkrankungen der Hypophyse, wie Akromegalie und SIMMONDScher Krankheit, 
bei verschiedenen Formen von Fettsucht im Wasserstoffwechsel mehr oder weni­
ger tiefgreifende Veranderungen vor sich gehen. 

Es darf also der Satz ausgesprochen werden: Zur Aufrechterhaltung des 
normalen Wasserstoffwechsels gehort die ungestOrte physiologische Korrelation 
der Inkretorgane untereinander; wenn in der Funktion eines Gliedes dieses 
Systems StOrungen vor sich gehen, dann ist auch das physiologische Wasser­
stoffwechselgleichgewicht des Organismus verandert. 

Dieser Gleichgewichtszustand ist in den verschiedenen Lebensaltern ver­
schieden. In der ersten Lebenszeit ist sie im Sinne einer starken Quellung der 
Gewebe verschoben. Insulin und Thymus haben das trbergewicht, die Wasser­
bindungsfahigkeit der Korperkolloide ist erhoht (SECKEL). Diese Tendenz kommt 
nicht nur in der Beschaffenheit der Haut, im Tumor des Sauglings zum Vorschein, 
sondern auch darin, daB der Saugling besonders im ersten und zweiten Trimenon 
auf eine Wasserbelastung nicht mit einer iiberschieBenden Diurese reagiert, 
ferner darin, daB der Saugling auf quellungfOrdernde Hormone gut anspricht, 
wie die Versuche von MEYER, SECKEL und KALLNER mit Insulin, die von SECKEL 
und mir mit Thymus zeigen. Beim gereiften Individuum ist zwischen Wasser­
abgabe und Aufnahme ein Gleichgewichtszustand vorhanden. 1m Involutions­
alter, wo die Tatigkeit der Geschlechtsdriisen ausfallt, sind im Wasserstoff­
wechsel besonders durch das Aufhoren der Ovarialfunktion Veranderungen 
festzustellen. Es besteht eine Neigung zum Fettsansatz und zur Wasserretention. 

Ad 2. Bei Wasserbewegungen im Korper spielen als Aufnahmeorgane der 
Magen und das Duodenum, wo die Resorption der aufgenommenen Fliissigkeit 
vor sich geht, als Depotorgane die Muskeln, Bindegewebe und Leber, als Trans­
portorgan das Blut, als Ausscheidungsorgane Niere, Lunge und Haut die Haupt­
rolle. Wir wissen, daB einige Hormone, wie Insulin, Adrenalin und Hypophysen­
hinterlappenextrakt im Tierversuch die Resorption von Fliissigkeit fordern und 
hemmen konnen. Ob aber Hormone die Resorptionsgeschwindigkeit der Fliissig­
keit unter physiologischen und pathologischen Bedingungen beeinflussen, dariiber 
wissen wir nichts Sicheres. Besser sind wir iiber die Wirkung der Hormone auf 
die Blutkolloide unterrichtet. Die diesbeziiglichen Arbeiten von ELLINGER 
und Mitarbeiter brachten auf diesem Gebiet viel Anregung. Auf die Wasser­
bindungsfahigkeit der Blutkolloide iiben die Hormone, wie es besonders 
die Untersuchungen von OEHLKER beweisen, keinen bedeutenden EinfluB 
aus. 

An der Regulation des Quellungszustandes der Gewebskolloide nehmen ver­
mutlich die meisten Hormone, teils im Sinne einer quellenden, teils im Sinne 
einer entquellenden Wirkung teil. Auf der einen Seite stehen Thymus und 
Insulin, welche die Quellung fOrdern, auf der anderen Schilddriise und Neben­
schilddriise, welche eine Entquellung hervorrufen. Das Hypophysenhinterlappen­
hormon beherrscht den Fliissigkeitsaustausch zwischen Blut und Gewebe 
wahrscheinlich auf dem Wege der Regulierung der Chlorverteilung zwischen 
Gewebskolloiden, Gewebsfliissigkeit und Blut. Vermutlich spielen bei Ande­
rungen des Quellungszustandes der Gewebskolloide auch das Leber- und 
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Nebennierenrindenhormon, ferner die Geschlechtshormone eine Rolle. Die 
Natur ihres Einflusses ist aber noch unklar. 

Das Abstromen der Flussigkeit von den Geweben ins Blut geschieht durch 
die Capillarwande. Die Durchlassigkeit und der Tonus der Capillaren wird, 
wie wir besonders aus den Untersuchungen der KROGiIChen Schule wissen, 
hormonal beeinfluBt. Es muB vor allem an das Adrenalin und Pituitrin 
gedacht werden. Nach KROGH ist das Adrenalin das Hormon der Arteriolen 
und das Pituitrin das der Capillaren. KROGH betont aber, daB die Wirkung 
des Pituitrins physiologischen Konzentrationen bisher nur fUr die Haut­
capillaren nachgewiesen ist und daB die Capillaren anderer Organe vielleicht 
anders oder gar nicht reagieren. Die Untersuchungen von ELLINGER und 
HEYMANN sowie DRINKER machen es wahrscheinlich, daB die Aufgabe der 
Regulation der Capillardurchlassigkeit einem besonderen Hormon zufallt, das 
bisher noch nicht isoliert werden konnte. 

An der hormonalen Regulation der Nierentatigkeit beteiligt sich in erster 
Reihe des Hypophysenhinterlappenhormon, indem es die Tatigkeit der gewun­
denen Kanalchen beherrscht. Fur eine Nierenwirkung des Schilddrusenhormons 
gibt es auch einige Anhaltspunkte, allerdings keine Beweise. Das Filtersystem 
der Niere, die Glomeruli, werden, wie es die grundlegenden Untersuchungen von 
RICHARDS und PLANT beweisen, durch das Adrenalin und eine Fraktion des 
Hypophysenhinterlappenhormons beeinfluBt, die aller Wahrscheinlichkeit nach 
mit der die Tatigkeit der Nierenkanalchen beeinflussenden Substanz nicht 
identisch ist. Durch die Verengerung bzw. Erweiterung der Vasa efferentia 
konnen diese Hormone Schwankungen der Diurese verursachen. 

Die extrarenale Wasserabgabe steht unter dem EinfluB von Hormonen, die 
teils dampfen (Insulin, Thymus), teils fOrdern (Thyreoidea, Hypophyse). 

Ad 3. Die Beziehungen zwischen Nervensystem, innersekretorischen Drusen 
und Wasserstoffwechsel sind sehr verwickelt. Der Wasserstoffwechsel untersteht 
dem regelnden EinfluB des Nervensystems und der innersekretorischen Drusen. 
Ob es, wie es MOLITOR und PICK annehmen, ein besonderes Wasserzentrum gibt, 
welches vielleicht aus einem hydramisierenden, einem anhydramisierenden und 
den diesen Zentren zugeschalteten Salzzentrum (ADLERSBERG) bestehen wurde, 
ist noch keineswegs bewiesen. Es stehen uns noch nicht geniigend klare und ein­
wandfreie experimentelle Tatsachen zur Verfugung, um die Wirkung des Nerven­
systems auf die Erfolgsorgane des Wasserhaushaltes, besonders auf die Wasser­
aufnahme und Abgabe durch die Gewebe beurteilen zu konnen. Das Nerven­
system gibt nervose Impulse an die innersekretorischen Drusen, aber die Hormone 
selbst beeinflussen, wie SCHITTENHELM und EISLER fUr Thyroxin zeigen, die 
Tatigkeit der vegetativen Zentren; auBerdem wird aber auch die Empfindlich­
keit der Erfolgsorgane durch nervose Impulse beeinfluBt. 

Ad 4. Die Personalhormonale Relation fUhrt uns auf ein Gebiet, welches 
noch kaum beruhrt wurde. Unsere Kenntnisse uber die Beziehungen zwischen 
Wasserstoffwechsel, innerer Sekretion und Konstitution sind sehr sparlich. Es 
war unser Bestreben, auf die Abhangigkeit der Hormonwirkungen von der 
Konstitution betreffs des Wasserhaushaltes hinzuweisen. Wir wissen, daB die 
Hormone bei verschiedenen Individuen, die noch in die Grenzen der normalen 
Variationsbreite fallen, verschiedene Wirkungen hervorrufen konnen. Das 
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Adrenalin ruft bei verschiedenen Personen, unabhangig von der Dosis, einmal 
Diuresef6rderung, einmal Diuresehemmung hervor. Ahnliches ist beim Insulin 
der Fall. Das Thyroxin verursacht zwar immer eine Wasserabgabe, aber diese 
Wasserabgabe geht aus Grunden, die wir nicht kennen, bei einem Teil der Indi­
viduen renal, bei dem anderen Teil extrarenal vor sich. Die individuelle Reak­
tionsbereitschaft des K6rpers fallt bei der Wirkungsrichtung der Hormone ent­
scheidend in die Waage. Es ist nicht zu bezweifeln, daB die Ursache dieses Ver­
haltens zum Teil darin zu suchen ist, daB die einzenlen Organe physiologisch auf 
verschiedene Hormonmengen eingestellt sind. Die endogene Hormonproduktion 
und die Reaktionsbereitschaft der Organe sind einander angepaBt. Wenn aber 
diese Einstellung durch die Einfuhr einer unphysiologischen Hormonmenge gestort 
wird, dann fallen die Reaktionen bei den verschiedenen Personen naturlich 
verschiedenartig aus, da eben die Empfindlichkeit der Erfolgsorgane eine ver­
schiedene ist. 
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A. Einleitung. 
Der Mensch ist in dem kosmischen Geschehen nur ein kleines Einzelglied 

und die Faktoren der AuBenwelt beeinflussen ihn in einem MaBe, dessen volle 
Hohe wir erst in den letzten Jahren anfangen zu erkennen. Mit der ge­
waltigen Entwicklung exakter naturwissenschaftlicher Forschung vor einigen 
Jahrzehnten ging naturgemaB eine mehr realistisch-materialistische Einstellung 
zu den Fragen des Lebens Hand in Hand. Die Beziehungen zwischen Umwelt 
und Krankheit, Krankheitsbeginn und Verlauf haben erst in den letzten lO Jahren 
ein erhohtes Interesse erfahren. Es braucht hier nur an die zahlreichen stati­
stischen Feststellungen uber die jahreszeitliche Gebundenheit von Krankheiten 
erinnert zu werden wie an das Studium der Epidemien. Durch die Unter­
suchungen von DE RUDDER und vielen anderen sind zum ,ersten Male die Fak­
toren der Umwelt gefunden worden, die als auslOsende Ursache fiir gewisse 
Krankheiten, wie die Tetanie und den Croup der Diphtheriekranken verantwort­
lich zu machen sind. Diese Befunde stellen aber erst einen Anfang dar. Die 
kosmischen Faktoren, die fur den Eintritt vieler Krankheiten wie fiir die 
Schwankungen der Morbiditat und Mortalitat der Infektionen verantwortlich 
zu machen sind, sind auch heute noch vollig unbekannt. Der Weg, diese Dinge 
zu erforschen, ist zunachst nur die sorgfaltige Materialsammlung und Beobach­
tung, auf Grund deren es spater einmal moglich sein wird, die verantwortlichen 
Faktoren der AuBenwelt zu finden. 

Diesem Zwecke dient auch die vorliegende Arbeit, die eine Zusammenstellung 
fUr ein enges Teilgebiet des ganzen Problemenkreises darstellt, namlich fiir die 
sich mit dem Tag- und Nachtwechsel vollziehenden cyclischen Schwankungen. 
Es solI in dieser Arbeit zunachst nur das gesamte fiir den Menschen bekannte 
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Material zusammengetragen werden. Diese Materialsammlung hat auch heute 
schon ein groBes Interesse. Einmal stellt die Kenntnis der cyclischen Schwan­
kungen die Grundlage dar fiir diagnostische, und wie spater auszufiihren sein 
wird, auch fiir mannigfache therapeutische Eingriffe. Andererseits ist der hier 
behandelte Problemenkreis der 24-Stunden-Periodik des Menschen nur ein kleines 
Teilgebiet der Tagesperiodik der lebendigen Materie. Wir kennen dieselben 
tagesperiodischen Rhythmen, die fiir den Menschen aufgezeigt werden sollen, 
fiir nahezu aIle Lebewesen. Die Tagesperioden sind damit ein allgemein biolo­
gisches Problem. Zu der Losung dieses Problems ist es jedoch erforderlich, 
die gesamten biologischen Tagesrhythmen mit in Betracht zu ziehen, und je 
mehr hieriiber bekannt wird, desto mehr diirften wir uns wohl einer Losung 
dieser Frage nahern. 

Unter Rhythmus verstehen wir die in regelmaBigen Zeitabstanden erfoIgende 
Wiederkehr nicht von Gleichem, sondern von AhnIichem (s. dariiber KLAGES). 
Es gibt unendlich viel Dinge, die sich in unserem Organismus rhythmisch volI­
ziehen. Es sei hier nur auf die Ausfiihrungen von PAAL verwiesen, der kiirzlich 
diese Zusammenhange ausfiihrlich behandelt hat. Aber Rhythmik ist nicht 
nur eine Eigentiimlichkeit des Lebendigen, sondern sie findet sich auch vielfach 
in der unbelebten Natur. Insbesondere das kosmische Geschehen um uns voll­
zieht sich im steten Wechsel unter der Wiederkehr von AhnIichem in gleichen 
Zeitabstanden. Die eindrucksvollste Periodik dieser Art ist der Wechsel zwischen 
Tag und Nacht wie der Wechsel der Jahreszeiten. Beide Perioden stehen mit 
der Bewegung der Erde in Zusammenhang. Rier solI uns der sich mit dem 
Tag-Nachtwechsel vollziehende Wechsel einer ganzen Reihe von Vorgangen 
im menschlichen Organismus beschii.ftigen. Viele dieser Perioden sind bekannt, 
doch selten sind sie in ihren groBen Zusammenhangen erkannt worden. Meist 
ist die Auffassung vorherrschend, daB diese Periodik nur die Folge der Lebens­
weise des Menschen sei. Sicher ist, daB die Lebensweise die meisten Perioden 
gleichsinnig beeinfluBt, doch sind sie letzten Endes aIle unabhangig von der 
Lebensweise, von den Ruhe- und Aktivitatsphasen, wie im einzelnen gezeigt 
werden solI. 

Nur die von Ruhe, Bewegung, Nahrungsaufnahme und Schlaf unabhangigen 
Rhythmen sprechen wir als echte 24-Stunden-Rhythmen an. Sie lassen also nur 
eine Bindung an die Tageszeit erkennen. 

Allgemeines fiber Untersuchungsmethoden der Rhythmen. Diejenigen Fak­
toren, die einem 24-Stunden-Rhythmus unterliegen, sind samtlich vegetativ 
gesteuert und sprechen auch auf mannigfache Einfliisse der Umwelt an. Keiner 
der spater zu erwahnenden Rhythmen ist vollig unabhangig. Das Wesen lebender 
Organismen ist die Anpassungsfahigkeit an die Umweltbedingungen, und so 
laBt sich fiir aIle Rhythmen zeigen, daB sie auf die Umweltfaktoren ansprechen. 
Wenn wir sie also studieren wollen, ist erste Voraussetzung, daB wir die Umwelt­
faktoren, soweit dies in unserer Macht steht, konstant halten, d. h. also, daB 
wir fUr die Feststellung, ob es sich um echte Rhythmen im Sinne der eben 
gegebenen Definition handelt, fiir den Menschen die Bewegung, die Nahrungs­
zufuhr und fiir manche Fragestellungen auch den Schlaf ausschalten. Es hat 
sich als auBerordentlich zweckmaBig erwiesen, zum Studium der Umwelteinfliisse 
Menschen heranzuziehen, die eine umgekehrte Lebensweise fiihren, also tags 
schlafen, nachts arbeiten und essen, oder auch die Umwelt und Lebensweise 
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um etwa 5-8 Stunden zu verschieben. Die groBe Ansprechbarkeit vieler 
Rhythmen - es sei an die Schwankungen der Leukocyten eriuuert - auf die 
Eiufltisse des Lebens machen es erforderIich, daB bei Untersuchuugen tiber die 
rhythmischen Schwankungen peinlichst genau verfahren wird. Die Versuchs­
technik stellt damit auch an die Versuchspersonen Anforderungen. Sehr schon 
ist der EinfluB der UmweItfaktoren und Lebensweise in dieser Hinsicht in den 
Untersuchungen von VOELKER variiert worden, und die Ergebnisse fallen dem­
entsprechend eindeutig aus. Es sei auch hier schon bemerkt, daB manche der 
aufzufiihrenden rhythmischen Schwankungen, wei! sie noch in einem hohen 
MaBe anderen Einfltissen uuterliegen, sich nicht bei allen Menschen immer mit 
derselben Konstanz finden. Auch der Schlaf, wohl das eindrucksvollste 
Phanomen, das sich im 24-Stunden-Wechsel vollzieht, ist nicht die Ursache ftir 
die tagesperiodischen Schwaukungen. Es ist nur ein sehr kleiner Teil der 
Schwankuugen, der als unmittelbare Folge des Schlafes angesprochen werden 
muB; die Mehrzahl ist auch yom Schlaf unabhangig. Es gibt also nur wenig 
Rhythmeu, die an den Schlaf als solchen gebunden sind. lch habe diese 
deswegen bereits in einer frtiheren kurzen Zusammenfassung als gekoppelte 
Rhythmen bezeichnet. 

B. Physiologie der 24-Stunden-Rhythmik. 

I. Die einzelnen Rhythmen. 
1. Der Schlaf als rhythmisches Phiinomen und die an den Schlaf gekoppelten 

Rhythmen. 

Der Wechsel zwischen Wachen und Schlafen nimmt unter den Rhythmen 
insoferu eine Sonderstellung ein, als er bis zu einem hohen Grade der Willktir 
unterstellt ist. Es ware jedoch falsch, den Schlaf nicht unter die cyclischen 
Vorgange zu zahlen. Selbst wenn er unserer Willktir unterstellt ist, so besteht 
doch auf der anderen Seite eine groBe Zwangslaufigkeit fUr den Schlafeintritt, 
der an eine bestimmte Tageszeit gebuuden ist. Der Mensch nimmt hier gegentiber 
den Tieren eine gewisse Sonderstellung ein. Die Untersuchungen von SZYMANSKY 
tiber den Wechsel zwischen Ruhe und Aktivitatsphasen bei zahlreichen Tieren 
haben eindeutig gezeigt, daB sich fUr jede Tierart individuell verschiedene 
Perioden ergeben, die mit einer absoluten Zwangslaufigkeit und unbediugt 
rhythmisch aufeinanderfolgen. Der Mensch teilt mit den tibrigen Augentieren 
die Eigenttimlichkeit einer kontinuierIichen Aktivitats- und Ruhephase. DaB 
auch fUr den Menschen dieser Wechsel zwischen Aktivitat und Ruhe als echter 
Rhythmus anzusprechen ist, geht eindeutig aus einer Reihe von Beobachtungen 
hervor. So berichten z. B. KLEITMANN, HERZ sowie KLEITMANN, COOPER­
MANN uud MULLIN in ihren Versuchen tiber verIangerten Schlafentzug - ersterer 
brachte es bis zu einer Wachperiode von 115 Stunden -, daB es bereits von 
der zweiten durchwachten Nacht an, immer in der Nacht, weniger am Tage, 
auBerordentlich schwer gefallen ist, sich wach zu halten. lch selbst hatte frtiher 
bei Studien an Nachtschwesteru Gelegenheit, entsprechende Beobachtungen 
anzustellen. Selbst diejenigen Schwestern, die eine gute Gewohnung an die 
Nachtwache zeigten und dartiber berichteten, daB sie einen ausreichenden und 
tiefen Tagesschlaf hatten, schilderten immer wieder die Mtidigkeit, mit der sie 
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insbesondere in den Stunden zwischen 12 und 2 Uhr zu kampfen hatten. Einer 
ganzen Reihe von Menschen gelingt es z. B. nie, die Umstellung restlos zu 
vollziehen. Der Tagesschlaf fiihrt bei ihnen nie zu der Erholung wie der Nacht­
schlaf. Die Umkehr der Lebensweise fUhrt schlieBlich zu einem schweren Er­
sch6pfungszustand als Folge der Disharmonie von Lebensrhythmen und Lebens­
weise. 

Die Tatsache, daB es sich bei dem Wechsel zwischen Wachsein und Schlaf 
urn einen echten Rhythmus und einen mit einer gewissen Zwangslaufigkeit 
auftretenden Vorgang handelt, wird ubrigens von allen Autoren vertreten, die 
sich mit dem Problem des Schlafes, das hier als solches nicht beruhrt und 
behandelt werden solI, befassen (HESS, L. R. MULLER, KLEITMANN u. a.). Der 
Eintritt des Schlafes ist also auch fUr den Menschen, wenn auch nicht mehr 
mit absoluter Fixierung, da sich der Mensch uberhaupt von vielen natur­
gebundenen Rhythmen unabhangig gemacht hat, an die Tageszeit gebunden, 
und als erholend und wirksam kann nur der Nachtschlaf bezeichnet werden. 

Der Schlaf als solcher hat nun eine ganze Reihe von Umstellungen zur 
Folge, die zum Teil an ihn gebunden sind. Auf Grund dieser einwandfrei fest­
stehenden Tatsache ist es zunachst verstandlich, daB man fur die meisten der 
spater zu besprechenden Zyklen auch annimmt, daB sie nur mit den tief­
greifenden Umstellungen des Schlafes zusammenhangen. Es wird aber gleich 
zu zeigen sein, daB die Zahl der gekoppelten Rhythmen doch relativ klein ist. 
Die Frage, wie weit ein cyclischer V organg an den Wechsel zwischen Wachen 
und Schlaf gebunden ist, kann nur durch Untersuchungen bei Umkehr der 
Lebensweise und im Tagesschlaf entschieden werden. Es soIl hier jedoch schon 
betont werden, daB auch die yom Schlaf unabhangigen Rhythmen, wie der 
Temperaturverlauf, durch die mit dem Schlaf verbundene Ruhe gleichsinnig 
beeinfluBt werden. 

Selbstverstandlich sind auch die an den Schlaf gekoppeltenRhythmen in 
demselben Sinne wie der Schlaf zu den uns hier beschiiftigenden cyclischen 
Vorgangen zu zahlen, denn unter den Bedingungen des taglichen Lebens folgen 
sie in demselben steten Wechsel wie jeder echte Rhythmus und zeigen eine 
Bindung an die jeweiligc Tageszeit. 

1m Mittelpunkt der sich mit dem Schlaf voIlziehenden Umstellungen steht 
die von STRAUB und LEATHES gefundene Tatsache, daB die alveolare Kohlen­
saurespannung im Schlaf erh6ht ist. Dieser Befund STRAUBS hat eine Reihe 
weiterer Bestatigungen gefunden (BASS und HERR u. a.), und es hat sich uberdies 
gezeigt, daB der Anstieg der alveolaren Kohlensaure einen Gradmesser fUr die 
Schlaftiefe darstellt (BASS und HERR). Da nach ENDRES die Alkalireserve nicht 
ansteigt, muB das Blut im Schlaf saurer werden. Denselben Befund hat auch 
COLLIP erhoben. Wahrend ENDRES und COLLIP den vermehrten H-lonengehalt 
des Blutes nach der HASSELBALcHschen Gleichung berechneten, hat KUNZE 
ihn direkt colorimetrisch gemessen. Nach dessen Untersuchungen sinkt wahrend 
des Schlafes der PH-Wert des Blutes urn 0,02---0,06. Die Ursache fur dieses 
Phanomen wurde schon von STRAUB in einer herabgesetzten Erregbarkeit des 
Atemzentrums erblickt. Nach den Untersuchungen von GOLLWITZER-MEYER 
und KROETZ hangen nun mit dieser herabgesetzten Erregbarkeit des Atem­
zentrums und der damit verbundenen Verschiebung der H-lonenkonzentration 
des Blutes noch eine Reihe anderer chemischer Anderungen zusammen. Die 
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Autoren fanden durch Blutanalysen von Schlafenden, daB der Hamatokritwert 
des Blutes im Schlaf abnimmt; das Blut wird also wasseriger. Das Bicarbonat 
bleibt unverandert. CI' nimmt zu, eben so der saurelOsliche Phosphor. Den 
Phosphoranstieg hatten HALDANE, WIGGLESWORTH und WOODROW bereits frillier 
festgestellt. Na fand sich erhoht, K und Ca blieben unverandert. Es muB 
also ein Einstromen einer kochsalz- und phosphatreichen Fliissigkeit in das 
Blut stattfinden. Der EiweiBgehalt wird etwas vermindert. Durch weitere 
Untersuchungen von KROETZ ist nun gezeigt worden, daB diese Umstellungen 
gekoppelte Rhythmen sind. Bei Schlafentzug werden sie vollig vermiBt. Den­
selben Befund erho ben HOCHREIN, MICHELSEN und BECKER, die diese Anderungen 
auch dann vermiBten, wenn am Tage vorher erhebliche korperliche Arbeit 
geleistet wurde. RAKE STREW und WHITER untersuchten zahlreiche Mineral­
salze sowie die Saureverhaltnisse von Harn und Blut. Sie vermiBten die Um­
stellungen des Schlafes bei langerdauerndem Schlafentzug ebenfalls. Wir diirfen 
also den Anstieg der Erregbarkeit des Atenzentrums, die nach den Unter­
fluchungen von STRAUB, GOLLWITZER-MEYER und KROETZ die Ursache fiir die 
iibrigen Umstellungen darstellt, als streng an den Schlaf gekoppelt betrachten, 
urn so mehr, als es s~ch auch zeigen lieB, daB diese Umstellungen sich im Tages­
schlaf auch vollziehen (KLEITMANN, JORES). Beziiglich des Verhaltens des Blut­
calciums liegen von den eben zitierten Untersuchungen abweichende Befunde 
vor. DE MOLE stellte im hypnotischen Schlaf ein Absinken, HEILIG und HOFF 
sowie HOLMQUIST, der eine regelmaBige Periodik fand, die uns spater noch be­
schiiftigen solI, stellten einen Anstieg des Calciumgehaltes in der Nacht fest. 
Dieser letztere Befund hat fiir das Problem des Schlafes insofern eine Bedeutung, 
als DEMOLE in seinen bekannten Untersuchungen zeigte, daB es durch intra­
cerebrale Injektion von Calcium gelingt, Schlaf herbeizufiihren. Mit der Ver­
schiebung der Reaktion des Blutes nach der sauren Seite finden wir auch 
entsprechende Umstellungen in der Aciditat des Harnes und in der Aus­
scheidung einiger fester Substanzen, die ebenfaHs an den Schlaf gekoppelt 
sind, aber spater im Zusammenhang mit den Rhythmen der Ausscheidung 
fester Substanzen besprochen werden sollen. 

Als besonders wichtig wurde von vielen Untersuchern die mit dem Schlaf 
eintretende Umstellung im vegetativen System angesehen. Nach den maB­
gebenden Untersuchungen von HEss und L. R. MULLER hat in der Nacht der 
Vagus, am Tage der Sympathicus die Vorherrschaft. Es kann keinem Zweifel 
unterliegen, daB dieser Wechsel in der Einstellung des vegetativen Nerven­
systems grundlegende Bedeutung fiir die hier zu besprechenden cyclischen V or­
gange hat. Er scheint mir aber aus Griinden, auf die spiiter noch eingegangcn 
werden solI, nicht unbedingt an den Schlaf gekoppelt. Wir werden spater in 
einem anderen Zusammenhang auf diesen Rhythmus noch einzugehen haben. 

2. Die Rhythmen von Puis, Blutdruck und Atmung. 

Die Anderungen der Herzfrequenz, des Blutdruckes und der Atmung, ins­
besondere wahrend des Schlafes, sind Gegenstand einer ganzen Reihe von 
Untersuchungen gewesen. Die Tatsache, daB die Herzfrequenz im Schlafe 
absinkt, diirfte wohl schon lange bekannt sein. Systematische Untersuchungen 
dariiber finden wir zuerst bei KLEWITZ. KLEWITZ fand, daB die Herzfrequenz 
im Nachtschlaf urn 19,9% absinkt. 1m Tagesschlaf ist der AbfaH viel geringer. 
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KANNER fand mittels eines Kardiophonographen, daB das Intervall zwischen 
1. und 2. Ton vermindert und die Herzaktion verlangsamt ist. 1m Elektro­
kardiogramm ergab sich eine verlangerte "Oberleitungszeit. BOAS und WEISS 
fanden bei automatischer Registrierung eine langsamere Herzaktion, die infolge 
des Fehlens auBerer Reize sehr viel regelmaBiger war als im wachen Zustand. 

BROOKS und CARROL beobachteten, daB der Blutdruck auch bei Hypertonien 
im Schlafe absank. Sie stellten fest, daB der tiefste Wert etwa 2 Stunden nach 
Schlafbeginn erreicht wird, und daB auch ohne Schlaf bei Bettruhe ein Blut­
druckabfall eintritt, der nur nicht so stark war wie im Schlaf. Bei Storungen 
des Schlafes durch Schmerzen, Traume usw. wurde der Blutdruckabfall ver­
miBt. SHEPHARD widmete den Kreislaufverhaltnissen im Schlaf eine sehr aus­
fUhrliche Untersuchung. Auch er stellte ein Absinken des Blutdruckes fest. 
Die Herzfrequenz fand er ziemlich unverandert. Bei 3 Versuchspersonen, die 
einen Schadeldefekt aufwiesen, fand er eine Zunahme des Gehirnvolumens. 
Nach C. MULLER, der sich besonders mit den Verhaltnissen des Blutdruckes 
unter pathologischen Bedingungen beschaftigte, sinkt bei Gesunden der Blut­
druck in der Nacht etwa 2 Stunden nach Schlafbeginn auf einen ganz konstanten 
Wert ab, der fUr Manner 94 mm Hg, fUr Frauen 88 mm Hg im Mittel betragt. 
Jenseits des 45. Lebensjahres liegen diese Werte etwas hoher. Der diastolische 
Druck sinkt nach C. MULLER nicht wesentlich abo KATSCH und PANSDORF 
und MCWILLIAM kamen zu ahnlichen Ergebnissen wie die eben genannten 
Autoren. KATSCH und PANSDORF fanden sogar ein gewisses Steigen des diasto­
lischen Blutdruckes. Nach C. MULLER sowie KATSCH und PANSDORF zeigt die 
essentielle Hypertonie in der Nacht normale Werte, wahrend bei renalem Hoch­
druck auch der nachtliche Blutdruck erhoht ist. WIECHMANN und BAMBERGER 
fanden das Absinken des Blutdruckes parallel mit dem Absinken der Herz­
frequenz und stellten iiberdies fest, daB dieselben Verhaltnisse im Tagesschlaf 
auftreten. BLANKENHORN und CAMPBELL sowie LANDIS kamen zu denselben 
Ergebnissen. Die Befunde der genannten Autoren stimmen also durchaus 
iiberein. Etwa 2 Stunden nach Schlafbeginn wird der tiefste Wert des Blut­
druckes erreicht, dann folgt ein langsamer Anstieg und mit dem Erwachen 
ein meist ziemlich plotzliches Emporschnellen. KATSCH und P ANSDORF vermuten 
eine Parallelitat zu der Schlaftiefe. DaB im Schlaf die peripheren GefaBe eine 
Erweiterung erfahren, scheint aus den Untersuchungen von Mosso, HOWELL 
und UHLENBRUCK hervorzugehen, die pletysmographisch eine Volumenver­
mehrung der Extremitaten feststellen konnten. Aile Autoren fUhren diese 
Veranderungen auf den EinfluB des Schlafes zuriick, zumal WIECHMANN und 
BAMBERGER wie auch A. JORES an Untersuchungen im Tagesschlaf dieselben 
Verhaltnisse feststellen konnten wie im Nachtschlaf. 

Nun sind aber die Herzaktion sowie das Verhalten des Blutdruckes zwei 
Faktoren, die eine groBe Abhangigkeit von Ruhe und Bewegung, von psychischen 
Erregungen usw. aufweisen. Es ware durchaus denkbar, daB das Absinken 
wahrend des Schlafes nur durch die Ruhelage und durch die mit dem Schlaf 
verbundene Ausschaltung aller auBeren Einfliisse hervorgerufen wird. DaB 
dies in der Tat der Fall ist, und daB zum mindesten ein Teil der auf den Schlaf 
zuriickgefiihrten Wirkung in Wirklichkeit einem echten rhythmischen Geschehen 
folgt, geht eindeutig aus den schon erwahnten Beobachtungen von KLEWITZ, 
BROOKS und CARROL wie den Untersuchungen von VOELKER hervor. In allen 



Physiologie und Pathologie der 24-Stunden-Rhythmik des Menschen. 589 

drei Untersuchungen wird festgestellt, daB in der Nacht auch ohne Schlaf ein 
Absinken der Herzfrequenz wie des Blutdruckes mit einem Minimum in den 
fruhen Morgenstunden zwischen 2 und 4 Uhr festzustellen ist. Diese Befunde 
zeigen also, daB die Anderungen des Kreislaufes in der Nacht nicht nur die 
Folgen des Schlafes sind, sondern ein vom Schlaf an sich unabhangiges rhyth­
misches Geschehen. Es ist selbstverstandlich und solI durchaus nicht verkannt 
werden, daB der Schlaf, wie wir das spater noch fiir andere Rhythmen besprechen 
werden, diesen Rhythmus gleichsinnig beeinfluBt und dadurch das Absinken 
von Blutdruck und Herzfrequenz noch verstarkt. 

DaB diese Auffassung richtig ist, geht aus einer Reihe schon alterer Unter­
suchungen hervor, die sich mit der Frage der Tagesschwankungen des Blut­
druckes beschaftigen. So Stellte ZADEK 1881 fest, daB der Blutdruck bei den 
meisten Menschen unabhangig von der Nahrungszufuhr abends haher ist als 
morgens. Er fand eine Differenz von 8-15 mm Hg. Ahnlich verhielt sich die 
Pulsfrequenz, nur daB aus erklarlichen auBeren Griinden der abendliche Anstieg 
des Pulses nicht immer deutlich war. Zu denselben Ergebnissen kam HENSEN, 
der in einer Reihe wochenlang untersuchter Gesunder regelmaBig den abend­
lichen Druck urn 5-15 mm Hg haher fand als morgens. Auch HENSEN stellte 
fest, daB die Nahrungsaufnahme wohl zu einer Erhahung fiihren kann, daB 
der abendliche Anstieg jedoch damit in keinem Zusammenhang steht. OLIVER 
bestatigte diesen Befund ebenso wie WEYSEE und LUTZ, SCHNEIDER und 
TRUESDELL. Letztere beobachteten ebenfalls einen Anstieg nach den Mahl­
zeiten, aber davon unabhangig abends hahere Werte als morgens. Aus den 
Kurven der Untersuchungen von VOELKER geht eindeutig hervor, daB ent­
sprechend den Schwankungen des Blutdruckes auch solche der Pulsfrequenz 
bestehen, die von der Lebensweise vollig unabhangig sind. Das Maximum 
liegt gegen 18 Uhr, das Minimum gegen 4 Uhr. Nach den Untersuchungen 
von HAGEN besteht auch ein Zyklus in der Weite der Capillaren. Abends gegen 
18 Uhr finden sich sehr weite Capillaren, die in der Nacht enger werden und 
am Morgen gegen 2 Uhr die graBte Enge aufweisen. Auf die Parallelitat dieses 
Verhaltens zur Temperaturkurve macht HAGEN aufmerksam. Dieser Capillar­
rhythmus findet sich auch bei Schlaflosigkeit, ist also ebenfalls vom Schlaf 
una bhangig. 

Es sei in diesem Zusammenhang noch erwahnt, daB von GONCZY, KIss 
und ENYEDY auch Schwankungen des Venendruckes im Laufe des Tages gefunden 
wurden. Sie betrugen bei Gesunden I ccm H 20, bei Neurasthenikern und 
Hypertonikern waren sie starker. Doch findet sich in der entsprechenden 
Untersuchung keine Angabe uber einen regelmaBigen Rhythmus. Ebenso sei 
in diesem Zusammenhang erwahnt, daB von KOLLNER und THIEL ein rhyth­
misches Verhalten des Augendruckes festgestellt wurde, derart, daB die Tension 
morgens haher liegt als abends. 

Wir stellen· alsozusammenfassend fest, daB es einen echten Rhythmus fUr 
PuIs, Blutdruck, Capillarweite und Augendruck gibt. Die Pulsfrequenz, der 
Blutdruck und die Capillarweite haben gegen 18 Uhr ihr Maximum, dann 
sinken sie auch unabhangig vom Schlaf ab zu einem Minimum um 4 Uhr. 
Der Schlaf wirkt auf diesen Rhythmus nur verstarkend, er stellt nicht die 
Ursache dar. Die Beobachtung, daB sich ahnliche Umstellungen auch im Tages­
schlaf vollziehen, spricht nicht gegen diese SchluBfolgerung. Das Absinken von 
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PuIs und Blutdruck im Tagesschlaf ist lediglich die Folge der Ruhelage wie 
des Ausschaltens auBerer Reize. Auch die Korpertemperatur sinkt z. B. unter 
diesen Bedingungen ab, und trotzdem ist der nachtliche Temperaturabfall von 
dem Schlaf vollig unabhangig. Es darf bei der Beurteilung der zitierten Unter­
suchungen nicht vergessen werden, daB es kaum einen Faktor gibt, der so stark 
aufauBere Reize anspricht wie Blutdruck und PuIs. 

Nach SHEPHARD findet mit dem Einsetzen des Schlafes eine Abnahme der 
abdominellen und eine Zunahme der thorakalen Atmung statt. REED und 
KLEITMANN fanden in ihren Untersuchungen nicht regelmaBig eine Anderung 
des Atemtypes. Auch die Anderung in den Atemziigen im Sinne einer ver­
minderten Frequenz bei vermehrter Atemtiefe konnte von den genannten 
Autoren nicht als ein regelmaBiges Begleitsymptom des Schlafes festgestellt 
werden. Mitunter bleibt die Atmung mit dem Eintritt des Schlafes nach diesen 
Untersuchungen vollig unverandert. GUJER maB mit dem Pneumotachographen 
die Geschwindigkeit der Ausstromung der Atemluft und stellte fest, daB die 
Atmung im Schlaf charakterisiert ist durch niedere Frequenz bei groBerer 
Atemtiefe und groBeren Atempausen. Da die Atmung in einem hohen MaBe 
der Willkiir unterstellt ist, wird es kaum moglich sein, festzustellen, ob die 
Anderung in der Atmung, wie sie von den genannten Autoren mit dem Schlaf 
beobachtet ist, ein echter Rhythmus oder eine Folge des Schlafes ist. Letzteres 
scheint wahrscheinlicher, da sich nach den Untersuchungen von STRAUB mit 
dem Schlaf eine Anderung der Erregbarkeit des Atemzentrums vollzieht. Die 
Frage, ob es einen echten Rhythmus in dem Verhalten der Atmung gibt, muB 
offen bleiben. 

3. Der Rhythmus der Korpertemperatur. 

Die ersten Untersuchungen iiber den Tagesverlauf der Korpertemperatur 
gehen auf JURGENSEN zuriick, nachdem WUNDERLICH 15 Jahre vorher die 
Thermometrie als klinische Methode eingefiihrt hatte. Nach den Untersuchungen 
JURGENSENS, die eine Erweiterung und Bestatigung durch die Beobachtungen 
von LIEBERMEISTER erfuhren, £alIt das Maximum der Temperatur auf die 
Stunden 17-20, das Minimum auf 2-6 Uhr. Die Differenz zwischen Minimum 
und Maximum betragt im Durchschnitt 1°. Das Steigen wahrend des Tages 
ist nicht gleichmaBig, es ist zu Beginn des Tages am starksten bis etwa 11 Uhr, 
dann erleidet die Kurve haufig wieder einen kleinen Abfall. Das Fallen der 
Kurve ist zwischen 20 und 21 Uhr am starksten. LIEBERMEISTER stellte bereits 
fest, daB dieser Temperaturverlauf von den auBeren Faktoren wie Bewegung, 
Nahrung und Schlaf weitgehend unabhangig ist, glaubt sie aber trotzdem als 
die Ursache ansprechen zu miissen mangels einer anderen Erklarung. Auch 
der durch die Jahrhunderte bedingten Gewohnung schrieb er einen Einfl~B zu. 

Durch weitestgehende Ausschaltung der Muskeltatigkeit gelang es JOHANSSON, 
dietaglichen Schwankungen der Temperatur sehr zu reduzieren. Bei um­
gekehrter Lebensweise sah er auch eine Umkehr des Temperaturverlaufes und 
schloB daraus, daB die Ursache in korperlicher Arbeit und Bewegung am Tage 
und in der Ruhe bei Nacht gelegen sein miisse. Auf die Beobachtung HORMANN .. , 
der bei einer Stuporosen fand, daB bei Ausschaltung auBerer Reize, insbesondere 
des Lichtes, Schwankungen der Temperatur ausblieben und die er auch in dem 
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eben zitierten Sinne deutet, wird spater noch in einem anderen Zusammenhang 
zuriickzukommen sein. 

Die Frage, wie weit die Lebensweise auf den Verlauf der Temperaturkurve 
einen EinfluB hat, kann am klarsten durch Beobachtungen bei Umkehr der 
Lebensweise gelOst werden. Derartige Untersuchungen finden sich recht zahl­
reich. Es seien hier die alteren Untersuchungen von Mosso, DEBECZYBSKI, 
BUCHSER, JAGER und TOULOUSE und PIEBON erwahnt. Alie diese Autoren fanden 
eine Umstellung derart, daB die Maximaltemperatur morgens, die Minimal­
temperatur nach dem Tagesschlaf gefunden wurde, und schlieBen daraus, daB 
der normale Temperaturverlauf von der Lebensweise abhangig sei. DaB es sich 
hierbei um einen FehlschluB handelt, wurde durch die sehr sorgfaltigen Unter­
suchungen vonF. G. BENEDICTund SNELLgezeigt. Mittels elektrischer Temperatur­
registrierung wurde bei einem Nachtarbeiter, der nachts Versuche an einem 
Calorimeter zu iiberwachen hatte, aIle 4 Minuten die Rectaltemperatur gemessen. 
Die Temperaturregistrierung dauerte 12 Nachte lang und am letzten Versuchs­
tag auch einen Tag. Es zeigten sich im Temperaturablauf gewisse Unregel­
maBigkeiten, doch geht aus diesen Untersuchungen klar hervor, daB der Grundtyp 
der Temperaturkurve durch die Umkehr der Lebensweise in keiner Weise beein­
fluBt wird. Wenn man gegen diesen Versuch noch einwenden konnte, daB der 
Mangel an Gewohnung die Ursache fUr den Versuchsausfall gewesen sei, so wird 
dieser Umstand durch die weiteren Untersuchungen von BENEDICT endgiiltig 
widerlegt. F. G. BENEDICT wiederholte die Untersuchungen an einem Nacht­
wachter, der seit 8 Jahren ohne Unterbrechung eine umgekehrte Lebensweise 
durchfiihrte, mit demselben eindeutigen Ergebnis. Der·scheinbare Widerspruch 
zu den oben zitierten Untersuchungen erklart sich daraus, daB die Lebensweise 
als solche, also Arbeit, Bewegung, Ruhe und Nahrungsaufnahme, einen EinfluB 
auf die Temperaturkurve ausiiben und die echten Temperaturschwankungen 
vollig iiberdecken kann. So wird leicht ein anderer Rhythmus vorgetauscht. Eine 
der BENEDICTschen Beobachtungen analoge wurde auch von POLIMANTI ver­
offentlicht, der bei einer Versuchsperson, die 6 Jahre nachts arbeitete und tags 
schlief, auch keine Temperaturumkehr feststellen konnte. Diese Untersuchungen 
lassen keinen anderen SchluB zu als den, daB der Temperaturrhythmus unab­
hangig von der Lebensweise erfolgt und an die Tageszeit gebunden ist. 

Auch die Beobachtungen von GALBRAITH und SIMPSON sowie die von HILDEN 
und STENBACK sprechen nicht gegen diese Tatsache. Die genannten Autoren 
unternahmen Versuche an Vogelu, erstere auch an Affen. Sie fanden, daB 
eine vollige Umstellung der Lebensweise, d. h. der Beleuchtung wie der Fiitte­
rung, auch eine Umstellung der Temperatur zur Folge hatte. Eine Eule 
zeigte auch unter normalen Bedingungen eine Temperaturumkehr mit nacht­
lichem Maximum und dem Minimum am Tage. Doch fallt an diesen Unter­
suchungen auf, daB z. B. HILDEN und STENBACK diese Umstellung erst nach 
3-5tagiger Anderung der Lebensweise gelang. Bei einer Taube trat sie erst 
nach 28-30 Tagen auf, und bei einer Ente ist die Umstellung der Temperatur 
nie gelungen. Die Umstellung der Temperatur in diesen Versuchen ist sicher 
nur scheinbar. Vogel sind fUr diese Versuche insofern ungeeignet, als sie aus­
gesprochene Augentiere sind und sich bei Beleuchtung lebhaft und tatig und 
bei Dunkelheit ruhig verhalten. So ist es wahrscheinlich, daB der nachtliche 
Temperaturabfall nur durch die Bewegungstemperatur iiberdeckt wurde und 
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umgekehrt. Dieselbe Kritik iibt auch VOELKER, der in seinen eigenen, sehr 
sorgfii.ltigen Beobachtungen zeigt, wie die Anderung der Lebensweise nicht nur 
in Form der direkten Umkehr, sondern auch in Form einer Verschiebung um 
6-8 Stunden wohl in der Lage ist, die Rhythmen, insbesondere auch den 
Temperaturrhythmus, zu verschieben, aber nicht vollig aufzuheben. Die Zeiten 
der Minima. und Maxima liegen etwas anders, passen sich aber der Lebensweise 
nicht vollig an. 

Fiir den nachtlichen Temperaturabfall ist sicher noch die von GESSLER 
gefundene Tatsache von Bedeutung, daB die chemische Warmeregulation in 
der Nacht in ihrer Erregbarkeit herabgesetzt ist. GESSLER stellte fest, daB 
Warmeentzug am Tage mit einer sehr viel stii.rkeren Steigerung des Sauerstoff­
verbrauches beantwortet wird als in der Nacht. 

Wir schlieBen aus den genannten Untersuchungen, daB die Lebensweise 
einen EinfluB auf die Temperatur hat und daB sie unter normalen Bedingungen -
wie wir das eben fiir die Beziehungen zwischen Schlaf, Blutdruck und Atmung 
geschildert haben - den Temperaturablauf gleichsinnig beeinfluBt, daB sie aber 
nicht als die Ursache des Temperaturrhythmus angesprochen werden kann. 
Es handelt sich auch in dem Temperaturverlauf um einen echten Rhythmus, 
der nur eine Bindung an die Tageszeit erkennen laBt; Auf die Untersuchungen 
iiber das Verhalten der Temperatur bei Ortswechsel wird spater einzugehen sein. 

4. Der Rhythmus von Sauerstoflverbrauch und Kohlensaureabgabe. 
Mit dem Verhalten der Temperatur hii.ngt das Verhalten des Sauerstoff­

verbrauches aufs engste zusammen. F. G. BENEDICT und CARPENTER beobachteten 

3 
Abb. 1. Tagesschwanlru.ngen des O,-Verbrauches. (Nach .BORN­

STEIN und VOLKER.) Die schraffierten Teile bezeichnen die 
Schlafperioden. 

beim Erwachsenen eben­
so wie ARON· beim Kind 
in der Nacht ein Absin­
ken des Grundumsatzes. 
DELCOURT und MAYER 
fanden zuweilen ein Ab­
sinken, zuweilen aber 
auch keine Anderung. Sie 
steUten weiter fest, daB 
das Absinken des Sauer­
stoffverbrauches auch-bei 
sitzenden Versuchsper­
sonen ohne Schlaf ein­
trat. Ferner berichtet 
KLEITMANN sowie MASON 
und F. G. BENEDICT iiber 
ein leichtes Absinken des 

Grundumsatzes im Schlaf. Eingehendere Untersuchungen iiber die Periodizitat 
des 02-Verbrauches sind, soweit ich sehe, erst von BORNSTEIN und VOELKEE 
gemacht worden. Die Versuchsergebnisse von BORNSTEIN und VOELKER sind 
in der beigefiigten Abb. 1 graphisch aufgezeichnet auf Grund der von ihnell 
angegebenen zahlen. Es ergibt sich unabhangig von dem Schlaf - die Schlaf. 
periode wurde in 3 Versuchen, wie ami der Darstellung ersichtlich, variiert -
zwischen 3 und 4 Uhr ein Minimum und gegen 17 Uhr ein Maximum. Wahrend 
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dieser Versuche nahmen die Versuchspersonell keine Nahrung zu sich. Dasselbe 
Ergebnis hatte auch VOELKER bei seinen Untersuchungen in Hamburg und 
in Island. Auch hier zeigt sich der Rhythmus in dem Sauerstoffverbrauch 
unabhangig von der Lebensweise. 

iller rhythmische Schwankungen in dem Stoffwechsel, gemessen an der 
Kohlensaureabgabe wie Stickstoffausscheidung, haben zuerst PETTENKOFER und 
VOlT sowie SONDEN und TIGERSTEDT ausfiihrliche Untersuchungen angestellt~ 
Sie fanden dem Temperaturablauf entsprechende Schwankungen des Stoff. 
wechsels. Das Verhaltnis der Kohlensaureabgabe in der Nacht zu der am Tage 
betrug in ihren Untersuchungen 100: 128 (PETTENKOFER und VOlT) bzw. 
100: 142 (SONDEN und TIGERSTEDT). JOHANSSON fand auch bei volliger Muskel. 
ruhe wie im Hunger eine Herabsetzung der CO2-Abgabe in der Nachtperiode 
von 0 bis 8 Uhr urn 3,7%. Das Verhaltnis zwischen Nacht und Tag ist unter 
diesen Versuchsbedingungen wie 100: 105. Nach den Untersuchungen von 
VOELKER geht die Kurve der CO2-Abgabe der des Sauerstoffverbrauches parallel. 
Der respiratorische Quotient erfahrt also keine Anderungen. Das stimmt auch 
iiberein mit den Untersuchungsergebnissen von DELCOURT und MAYER. 

Kohlensaureabgabe wie Sauerstoffverbrauch sind also unabhangig von der 
Lebensfiihrung rhythmischen Schwankungen unterworfen. Das Maximum der 
Kurve findet sich gegen 17 Uhr, das Minimum gegen 4 Uhr. Die Lebensfiihrung 
beeinfluBt auch diesen Rhythmus gleichsinnig, stellt aber nicht die Ursache dar. 

5. Der Rhythmus der Blutbestandteile. 
a) Rhythmen der Formbestandteile des Blutes. (X) Erythrocyten und Biimo­

globin. Auf Verschiebungen in dem Verhaltnis zwischen Formbestandteilen und 
Plasma deuten altere Befunde iiber Schwankungen des spezifischen Gewichtes 
des Blutes hin. PRICE-JONES und SCHMALTZ fanden unabhangig voneinander, daB 
das spezifische Gewicht des Blutes morgens hoher ist als abends. Letzterer findet 
z. B. morgens 1,0609, abends 1,0588 als Durchschnitt von 19 Einzelversuchen. 
In demselben Sinne sprechen die Befunde von O. KLEIN tiber ein Absinken des 
Refraktometerwertes gegen Abend. LEAKE, KOHL und STEBBINS berichteten 
ebenfalls iiber Schwankungen des spezifischen Gewichtes im Durchschnitt von 
0,003. Doch findet sich in dieser Arbeit keine Angabe iiber eine Bindung 
dieser Schwankungen an die Tageszeit. 

VIERORDT hat als erster Erythrocytenzahlungen ausgefiihrt und bereits fest­
gestellt, daB es etwa 2 Stunden nach der Mittagsmahlzeit zu einem Anstieg 
der Erythrocytenzahlen kommt. REINERT, der als erster 24stiindliche Unter­
suchungen tiber die Zahl der roten und weiBen Blutzellen wie das Hamoglobin 
anstellte, bestatigt diese Befunde. Er findet gegen 12 Uhr ein Maximum, dann 
ein Absinken der Erythrocyten und in der Nacht ein langsames Ansteigen zu 
einem zweiten Maximum gegen 2 Uhr. SCHWINGE fand bei Zahlungen morgens 
und abends den 19·Uhr-Wert immer niedriger als den 8-Uhr-Wert. Auch von 
WARD werden diese Untersuchungsbefunde bestiitigt. WARD gibt z. B. folgende 
Zahlen: Urn 7 Uhr 4,9 Mill., urn 17 Uhr 4,6 Mill. Dieser Befund wird auch von 
RUD bei sorgfaltiger Zahlung und unter Beachtung des mittleren Zahlfehlers 
in 4 Fallen 3mal bestatigt. Durch Untersuchungen von BIERRING, LASCH und 
BILLICH, LEAKE, KOHL und STEBBINS wird weiter ermittelt, daB es bei einwand· 
freier Methode Schwankungen gibt, die bis zu 1/2 Mill. betragen. Bei diesen 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 38 
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Autoren finden sich keine Angabe.n daruber, daB diese Schwankungen mit einer 
gewissen RegelmaBigkeit und Beziehung zur Tageszeit erfolgen. Von diesen 
Befunden abweichend glauben C. SMITH und PRIEST, daB es keine Schwankungen 
auBerhalb des statistischen Fehlers gibt. lch selbst habe Untersuchungen uber 
diese Frage an 5 Versuchspersonen mit Zahlung wahrend 24 Stunden durch­
gefUhrt. Es ergaben sich Schwankungen bis zu 1/2 Mill. In 3 dieser 5 Beobach­
tungen liegt der abendliche Wert etwas niedriger als der Morgenwert. 1m 
ubrigen konnte ich jedoch nur feststellen, daB die Schwankungen unregelmaBig 
erfolgen, ohne einen sehr deutlichen Rhythmus erkennen zu lassen. Die Durch­
schnittskurve dieser 5 Untersuchungen zeigt Werte zwischen 4,9 und 5,1 Mill., 
die innerhalb der Fehlergrenze liegen. Nach PRICE-JONES solI die Erythro­
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Abb. 2. Tagesschwankungen des Hiimoglobin· 
gehaltes. (Nach LEICHTENBTERN.) 

'HII-, 

cytengroBe wahrend des Tages zu­
nehmen und wahrend der Nacht 
wieder abnehmen. 

Entsprechend den Schwankungen 
der Erythrocytenzahlen besteht nach 
LEICHTENSTERN fUr das Hamoglobin 
ein Maximum von 11-13 Uhr und 
ein Minimum von 16-18 Uhr. Eine 
24-Stunden-Kurve der Hamoglobin-
schwankungen nach LEICHTENSTERN 
zeigt die nebenstehende Abb. 2. 

DREYER, BAZETT und PrERCE untersuchten den Hamoglobingehalt des Venen­
blutes von Mensch und Ziege. Sie fanden Schwankungen bis 30%. Das Maxi­
mum ergab sich etwas frUher als LEICHTENSTERN es fand, das Minimum zu 
derselben Zeit. Diese Befunde werden von WARD bestatigt. Andere Autoren 
stellen jedoch keine wesentlichen Anderungen fest. So berichtet SCHWTNGE 
daruber, daB er nur 2mal in 15 Fallen das Hamoglobin abends hoher als 
morgens gefunden hat. RUD ebenso wie CHR. SMITH und PRIEST finden uber­
haupt keine Anderungen. RABINOVITSCH stellte hingegen bei Messungen des 
Hamoglobingehaltes nach VAN SLYKE fest, daB im Laufe des Tages geringe 
Schwankungen auftreten, deren Maximum er mit 26 % angibt. 

FUr die Erythrocyten sind demnach physiologische Schwankungen beob­
achtet, die bis zu 1/2 Mill. betragen. Von der Mehrzahl der Autoren wird daruber 
berichtet, daB in den Schwankungen insofern eine RegelmaBigkeit besteht, alE 
der Morgenwert etwas haher liegt als der Abendwert. Es durfte sich wahr· 
scheinlich urn einen echten Rhythmus handeln, dessen AusmaBe jedoch nichl 
sehr groB sind und der auchnicht mit allzu groBer RegelmaBigkeit zum mindestelJ 
beim Gesunden konstatiert wird. Dasselbe gilt wohl auch fUr den Hamoglobin. 
gehalt, zumal die gefundenen Schwankungen sich mit denen der Erythrocyter 
decken. Der Hamoglobingehalt des einzelnen Erythrocyten unterliegt demnacl: 
im Lauf des Tages keinen Anderungen, der Farbeindex bleibt gleich. 

(J) Leukocyten. DaB die Zahl der weiBen Blutzellen Schwankungen unter 
worfen ist, wurde erstmalig 1850 von NASSE und 1854 von MOLEscHoTT fest 
gestellt. Auf letzteren geht der Begriff der Verdauungsleukocytose zuruck 
Seit Feststellung eines Anstieges der Leukocyten nach einer Mahlzeit ist in de 
Literatur ein Streit entbrannt, wic weit die Nahrungsaufnahme als deren Ursach 
angesprochen werden kann. Dieser Streit ist auch heute noch nicht endgiilti, 
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entschieden. Es gibt wohl kaum ein Gebiet klinischer Forschung, auf dem sich 
in der Literatur derartige Widerspriiche und entgegengesetzte Befunde finden. 
Es soIl und kann hier nicht ausfiihrlich insbesondere zu der Frage der Ver­
dauungsleukocytose Stellung genommen werden. Man muB wohl aHein aus der 
Tatsache, daB eine an sich so ein- 90(}() 

fache FragesteHung wie die, ob es 
nach Nahrungsaufnahme einen 
Leukocytenanstieg gibt, noch 8(J(}() 

nicht eindeutig entschieden ist, 
schlieBen, daB es noch eine Reihe 7000 

anderer Faktoren gibt, die die 
Leukocytenzahlen beeinflussen, 
und daB es zum mindesten nicht 6tJ()() 

angiingig ist, die Verschiebungen 
in der Leukocytenzahl lediglich 
auf den EinfluB der Verdauung 
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zu beziehen. Dieser Standpunkt 
wird auch von NAEGELI und 

10" t 111 '" 16'18~022~11~'168f/Jh. 

von E. :F. MULLER vertreten. 

Abb.3. Tagesschwankungen der Leukocyten im peri­
pheren BIut. (Gezeichnet nach KOBRYNER.) 

Wenn man bei Menschen oder Tieren in der iiblichen Weise Ziihlungen der 
weiBen Blutzellen vornimmt, so ergeben sich auch bei sorgfiiltiger Technik 
und bei Konstanz der iiuBeren Faktoren nicht unerhebliche Schwankungen, 
die bereits in Zeitabstiinden von 5 Minuten festzustellen sind und - das ist 
wiederholt von den verschie­
densten Autoren gepriift -
auBerhalb der Fehlergrenze 
der Methode liegen. Welche 
AusmaBe diese Schwankungen 
annehmen konnen, soIl eine 
hier nach einem Versuch von 
KOBRYNER gezeichnete Kurve 
(Abb. 3) verdeutlichen. Die 
Schwankungen dieser Kurve 
betragen bis zu 100% und dar­
iiber, doch ist der Grad dieser 
Schwankungen - das ergibt 
sich auch eindeutig aus der 
Literatur - in einem nicht 
unerheblichen MaBe von der 
Sorgfalt der Technik abhiingig. 
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Abb. 4. Tagesschwankungen der weiJ3en BIutzeIlen, wenn 
verschiedene ZeIlzahlen ausgezahIt werden. Es bedeuten: 
Punkte 200 Zellen. Kreuze 800. (Nach PONDER, SASLOW 

und SOHWEITZER.) 

PONDER und Mitarbeiter stellten z. B. fest, und belegten die Verhiiltnisse durch 
sehr eindrucksvolle Kurven (s. Abb. 4), die wir hier wiedergeben, daB sich bei 
sorgfiiltigster Technik die Schwankungen bis zu 30% vermindern. Aber diese 
Feststellung iindert nichts an der Tatsache, daB es stiindige Schwankungen 
in der Zahl der Leukocyt'en in der Peripherie gibt, die sicherlich auBerhalb 
der Fehlergrenze der Methode gelegen sind. 

W ALTERHOFER glaubt diese Schwankungen nur auf den Einstich ins Ohr 
zUrUckzufiihren, womit jedoch das Auf und Ab der Kurve bei liingerer 

38* 
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Verfolgung keineswegs befriedigend erklart werden kann. Es wurde eingangs 
schon erwahnt, daB als Ursache fUr einen Leukocytenanstieg in erster Linie die 
Nahrungszufuhr, und zwar insbesondere das EiweiB, angeschuldigt wurde. 
Eine ausfillirliche Zusammenstellung der diesbezuglichen Literatur, aus der sich 
aber keineswegs eindeutige Schlusse ergeben, findet sich bei ARNETH und OSTEN­
DORF. Die Frage ist auch heute noch nicht geklart. Die Dinge liegen so, daB 
es mit und ohne N ahrungszufuhr zu einem Anstieg der Leukocyten in den 
Nachmittagsstunden kommt, daB von einigen Autoren wie CUTLER und BRAD­
FORD aber auch ein Absinken beobachtet worden ist. SZABUNIEWICZ stellte 
bei Hunden fest, daB dieser Anstieg erst aufhort, wenn die Tiere 2-3 W ochen 
gehungert haben, und schlieBt daraus, daB es sich um einen bedingten Reflex 
handle. lch weiB nicht, ob man einen Hund, der 3 Wochen gehungert hat 
und nunmehr keine Schwankungen mehr in der Leukocytenzahl aufweist, noch 
als einen Organismus ansprechen kann, der sich in seinen Reaktionen und 
auch in dem rhythmischen Ablauf seiner Lebensvorgange normal. verhalt. 
AuBerdem ist es bezuglich der Frage der Verdauungsleukocytose bemerkenswert, 
daB die Angaben uber den Zeitpunkt des Auftretens der Leukocytenvermehrung 
auBerordentlich variieren. Der eben zitierte Autor spricht von einer Verdauungs­
leukocytose, die 3 Stunden nach der Nahrungsaufnahme auftritt und 10 bis 
30 Stunden anhalt. Andere finden sie bereits 1-2 Stunden nach der Nahrungs­
aufnahme und nicht von so langer Dauer. 

Ferner muB bedacht werden, daB es noch andere wirksame Faktoren gibt. 
Nach den Untersuchungen von COHNSTEIN und ZUNTZ, G. SCHULZ, GARREY 
und BUTLER sowie RAISKY u. a. kommt es nach Muskeltiitigkeit zu einem 
Anstieg der Leukocyten. GARREY und BUTLER stellten fest, daB bei volliger 
Ruhelage auch die Zahl der Leukocyten konstant bleibt und sprechen von 
einem sog. "basal level" . Doch hielten diese Untersuchungen einer Nachpriifung 
nicht stand, obwohl die Befunde von RAISKY sie zunachst zu bestatigen schienen. 
SCHWEITZER und MARTIN fanden, daB einmal der "basal-level", der von GARREY 
und BUTLER mit 5-6000 angegeben wird, keineswegs vorhanden ist, und daB 
die Schwankungen auch bei volliger Ruhelage bestehen bleiben. Weiter wurden 
von BECKER und KNOPFELMACHER festgestellt, daB die Temperatur, und von 
HASSELBALCH und HEYERDAHL, JORGENSEN und ELLERMANN sowie JACOBSON, 
dli$ die Korperlage einen EinfluB hat. 1m Stehen sollen die Leukocytenwerte 
hoher sein als im Liegen. Dies en ganzen Untersuchungen, die hier nur in ihren 
wichtigsten Punkten angefuhrt werden konnten, ist ein Fehler gemeinsam. 
Keiner oder kaum einer der zitierten Autoren hat sich niimlich die Frage vor­
gelegt, wie weit die gefundenen Anderungen auf dem schon in der alteren 
Literatur wiederholt erwahnten "physiologischen" Rhythmus beruhen. Jede 
von den Autoren gefundene Anderung wurde als Antwort auf die entsprechende 
Variation von auBeren Bedingungen, also korperliche Bewegung, statische 
Momente, Temperatur usw. angesprochen. Das ist meines Erachtens ein 
Hauptgrund fur die Widerspriiche. Es solI durchaus nicht verkannt werden, 
daB die gesamten iiuBeren Faktoren auch die Leukocytenzahlen beeinflussen. 
Doch lassen sich die groBen Widerspruche nur so erkliiren, daB alle diese 
Faktoren keineswegs als die alleinige Ursache der Leukocytenschwankungen 
gelten konnen, sondern daB hier noch eine Reihe anderer, uns zuniichst nicht 
ersichtlicher Faktoren mit im Spiele ist. 
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Die als physiologisch anzusprechenden Schwankungen wurden zuerst von 
REINERT festgestellt, der an sich selbst an 10 aufeinanderfolgenden Tagen zu 
verschiedenen Tages- und Nachtzeiten Leukocytenzahlungen vorgenommen hat. 
Die von ihm an den verschiedenen Tagen gefundenen Schwankungen des Leuko­
cytenverlaufes decken sich nicht. Ihnen allen ist aber das eine gemeinsam, 
daB nachmittags etwa gegen 16-18 Uhr ein konstanter Anstieg auftritt. Dieser 
von REINERT erhobene Befund des abendlichen Anstiegs wurde bis in die jiingste 
Zeit bei sorgfaltiger Zahlung immer wieder konstatiert. Ich fiihre hier die 
entsprechenden Untersuchungen an, die ich in der Literatur habe find en k6nnen. 
Es sind dies: SCHWINGE, JAPHA, ELLERMANN und ERLAND SEN, WElL, SABIN, 
CUNNINGHAM, DOAN und KINDWALL, DOAN und ZERFAS, SHAW, MEDLAR, 
C. SMITH und McDOWELL, MARTIN, 9U00 

PONDER, SASLOW und SCHWEITZER, 
ZIRM und BAUERMEISTER, sowie ItJ()O 

A. JORES. Diesen Untersuchungen 
7tW 

gegeniiber stehen nur zweiAutoren, die 
in den Schwankungen der Leukocyten GOfJQ 

einen besonderen Rhythmus nicht 
finden konnten, das sind KOBRYNER ItJ()O 

sowie MICHAILOW. Es muB betont 
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werden, daB in den oben angefiihrten 
Untersuchungen die auBeren Faktoren 
immer sehr beachtet worden sind, und 
daB ein Teil der Untersuchungen z. B. 
von SABIN und Mitarbeitern sowie von Abb.5. Leukocytentageskurve nach SHAW. 

C. SMITH bei Nahrungskarenz sowie 
bei Verschieben der Mahlzeiten ebenso ausfielen. In 16 diesbeziiglichen Unter­
suchungen wird also 14mal der Leukocytenanstieg in der Zeit zwischen 17 und 
20 Uhr festgestellt. In Anbetracht der sonst so widerspruchsvollen Leuko­
cytenliteratur eine bemerkenswerte Dbereinstimmung der Ergebnisse! 

Beziiglich des weiteren Verlaufes der Tageskurve der Leukocyten, die 
durchaus nicht bis zum abendlichen Gipfel geradlinig ansteigt, weichen jedoch 
die Ergebnisse wieder etwas weiter voneinander abo Einen regelmaBigen 
Rhythmus neben dem abendlichen Anstieg glaubten als erste SABIN, CUNNING­
HAM, DOAN und KINDWELL zu finden. In dieser Untersuchung wurden die 
Leukocyten alle 15 Minuten gezahlt. Das Ergebnis war in 6 Beobachtungen 
ein regelmaBiges Schwanken der Leukocytenzahlen in stiindIichen Abstanden. 
Doch ist dieser Befund von spateren Untersuchern nicht bestatigt worden. 
SHAW priifte als erster diese Ergebnisse SABINS nacho Er fand auch bei Zahlungen 
alle 15 Minuten Schwankungen, die zwischen 10 und 30% lagen mit einem 
h6heren Gipfel nachmittags als morgens. Doch konnte er den stiindlichen 
Zyklus nicht bestatigen. In seinen eigenen 24-Stunden-Versuchen ergaben sich 
Wellen von 6 Stunden Dauer. SHAW spricht von Ebbe und Flut. Am Vormittag 
findet sich eine Ebbe, am Nachmittag eine Flut, die zum abendlichen Gipfel 
ansteigt und bis 22 Uhr abebbt. Dann folgt kurz nach Mittemacht die zweite 
FlutweIle, die zum Vormittag hin abebbt, deren H6hepunkt aber nicht den 
abendlichen H6hepunkt erreicht (s. Abb. 5). Diese Befunde der 6stiindigen 
Flutwellen erinnern an die von KOBRYNER, der bei seinen an sich sehr starken 
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Schwankungen - sie wurden oben zitiert - Wellen von etwa 5 Stunden Dauer, 
jedoch ohne eine feste Beziehung zur Tageszeit feststellte. Auch PONDER, 
SASLOW und SCHWEITZER konnten diese Befunde SABINS nicht bestatigen. Bei 
sorgfaltiger Zahlung, Auszahlung von 800 Zellen, fanden die Autoren Schwan­
kungen von 8%, die auBerhalb der Fehlergrenze liegen, aber eine RegelmaBigkeit 
bis auf den abendlichen Anstieg nicht aufwiesen. So werden auch die Ebbe-
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Abb. 6. Tagesschwankungen der Leukocyten und Erythro­
cyten. Durchschnitt aus je 7 Versuchen. (Eigene 

Beobachtung.) 

und Flutwellen SHAWs von 
diesen Autoren nicht bestatigt. 
Doch zeigen die Befunde von 
ZIRM und BAUERMEISTER ahn­
liche Flutwellen wie bei SHAW 
mit 2 Maxima und 2 Minima, 
nur daB die Zeiten fiir die 
Maxima undMinima etwas vari­
ieren. Nach ZIRM und BAUER-
MEISTER liegen die Maxima 

um 5 und um 13 Uhr. lch selbst konnte an 7 Untersuchungen mit stiind­
lichen Zahlungen wahrend 24 Stunden den abendlichen Gipfel ebenfalls sehr 
konstant feststellen, und auch meine Kurven lassen gewisse Ahnlichkeiten mit 
denen von SHAW erkennen. Am Vormittag etwa gegen 10 Uhr findet sich ein 
Minimum (Ebbe), dann steigt - um mit SHAW zu reden - die Flutwelle bis 
gegen Abend hin an. Das Maximum habe ich in einigen Fallen erst etwa gegen 
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Abb. 7. Tagesschwankungen der welDen Blutzellen. (Eigene Beobachtung.) 

20 Uhr gefunden. Es ebbt dann bis gegen 23 Uhr abo Um Mitternacht, bzw. 
kurz nach Mitternacht, fand sich auch regelmaBig ein weiterer Anstieg, der aber 
nicht die Rohe des abendlichen erreicht, und bis zum Vormittag abklingt. 
Die aus meinen 7 Untersuchungen gewonnene Durchschnittskurve gebe ich 
in der Abb. 6 wieder. 

Die Frage, wie weit die einzelnen weiBen Zellarten an den Schwankungen 
teilnehmen, ist auch verschiedentlich Gegenstand von Untersuchungen gewesen. 
Besonders sorgfaltige und eingehende Untersuchungen unter Beriicksichtigung 
aller in Frage kommenden Zellarten nahmen SABIN und Mitarbeiter'vor. Sie 
stellten fest, daB die Schwankungen der Gesamtleukocyten im wesentlichen 
von den Neutrophilen geteilt werden, wahrend die Lymphocyten einem anderen 
Rhythmus mit etwas langerem Zeitintervall folgen. lch habe in zwei meiner 
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eben zitierten Versuche auch die Ausstriche mit angefertigt und fand bei Aus­
zahlen von je 200 Zellen pro Ausstrich, daB, wie die Kurve (Abb_ 7) dies zeigt, 
Neutrophile ebenso wie Lymphocyten im wesentlichen an den Schwankungen 
teilnehmen, daB das prozentuale Verhaltnis zwischen den einzelnen Zellen aber 
wahrend 24 Stunden keine wesentlichen Unterschiede aufweist. 

Es wurde oben schon erwahnt, daB die von den verschiedenen Autoren 
angefiihrten auBeren Ursachen nicht in der Lage sind, den regelmaBigen 
Rhythmus der Leukocyten zu erklaren. Es muB aber noch kurz zu der Frage 
Stellung genommen werden, wie weit es sich bei diesen Rhythmen nur um 
VerschiebungElll in der Verteilung der Leukocyten handelt, da ja aus auBeren 
Grunden immer nur die Leukocyten der Peripherie gezahlt worden sind. Rier 
ist es vor allem E. F. MULLER, der die Zahlung der peripheren Leukocyten 
nur als Ausdruck eines steten Wechsels in der Verteilung anspricht. Nach 
ihm besteht in der GefaBinnervation ein "splancho-peripherer Antagonismus" 
derart, daB eine parasympathische Erweiterung der SplanchnicusgefaBe eine 
Verengerung der GefaBe in der Peripherie zur Folge hat und umgekehrt. Da 
nach diesem Autor weiter das parasympathische tJbergewicht mit einer Ver­
mehrung der Leukocyten, das sympathische mit einer Verminderung einhergeht, 
so bezieht er die Schwankungen der Leukocyten in der Peripherie auf das 
dauemde Wechselspiel der vegetativen Innervation, das unter anderem seinen 
Ausdruck in der rhythmischen Tatigkeit des Magens findet. So findet 
E. F. MULLER auch ein analoges Verhalten der Leukocyten der Peripherie mit 
der Tatigkeitskurve des Magens. Er versucht, diese Theorie noch weiter zu 
stiitzen, indem er bei Ratten nach deren Totung durch Luftembolie ein anta­
gonistisches Verhaltnis zwischen dem Leukocytengehalt der Leber und dem 
der Peripherie feststellt. GLASER und BUSCHMANN haben beim Kaninchen die 
Leukocytenzahl im Capillarblut des Ohres mit der des Venenblutes verglichen 
und fanden auch im Venenblut Schwankungen, aber nur in 30% der Falle_ 
SHAW glaubt auf Grund einiger Tierversuche, daB die Schwankungen der Leuko­
cytenzahlen von allen Organen geteilt werden. SABIN und Mitarbeiter unter­
suchten Ohrvenen und Rerzblut des Kaninchens und fanden gleiche Zahlen. 
Ais Ursache dieser Schwankungen sprechen SABIN und Mitarbeiter von "Leuko­
cytenschauem", in denen die Leukocyten periodisch zugrunde gehen und ent­
sprechend neu ausgeschiittet werden. Durch diese Theorie angeregte Unter­
suchungen von DOAN und ZERFAS stellten fest, daB sich im Knochenmark auch je­
weils die iiberwiegende Mehrzahl der Zellen in demselbenReifungszustand befindet. 
Damit wurden die rhythmischen Schwankungen der Leukocyten der Peripherie 
auf eine rhythmische Tatigkeit des Knochenmarkes zurUckgefiihrt. Diese Theorie 
wird von SHAW und vor allem von PONDER und Mitarbeitem deswegen abgelehnt, 
weil sie die Leukocytenschauer nicht fest.stellen konnten. Die Frage, wie weit 
die Schwankungen der Peripherie nur Anderungen in der Verteilung sind, kann 
auf Grund der zitierten Literatur einstweilen noch nicht sicher entschiedtlll 
werden l . 

FUr unser Problem ist aus den zitierten Untersuchungen soviel mit Sicherheit 
zu ersehen, daB es in dem Gehalt des peripheren Blutes an Leukocyten einen 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Eigene Untersuchungen zu dieser Frage ergaben, 
daB die Schwankungen der Zahl der Leukocyten sich im Herzblut wie dem Blut der unteren 
Hohlvene ebenso finden, nur sind die AusmaBe im peripheren Blut groBer. 
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regelmiiBigen Rhythmus gibt, dessen konstantes Phiinomen ein Anstieg in den 
Abendstunden und ein Minimum in den Vormittagsstunden ist, und daB dieser 
Rhythmus sich von den iiuBeren Faktoren als weitestgehend unabhiingig erweist 
und damit in die Reihe der bereits besprochenen tagesperiodischen Vorgiinge 
eingereiht werden muB. 

y) Thrombocyten. Angaben tiber die Schwankungen der Blutpliittchen finden 
sich in der Literatur nur in einer Arbeit von KR.ANzFELD verinerkt. In dies en 
Untersuchungen wurden die Pliittchen von 10-23 Uhr bei 2stiindlichen Ent­
nahmen nach der Methode von FONIO geziihlt. Der Verfasser berichtet tiber 
einen Anstieg bis 16 Uhr und einen Abfall bis 22 Uhr. Eine nach diesen Zahlen 
gezeichnete Kurve hat das in der Abb. 8 wiedergegebene Bild. SABIN und 
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Mitarbeiter berichten, daB sie ftir die Thrombo­
cyten ein iihnliches Verhalten gefunden hiitten 
wie fiir die Leukocyten, doch fehlen genaue An­
gaben, insbesondere zahlenmiiJlige Unterlagen. 

Nach VIERORDT bestehen auch Schwankungen 
in der Gerinnungszeit. Er fand in den Stunden 
vor dem Essen im Durchschnitt 8,6 Minuten, 
2-3 Stunden nach dem Essen 10 Minuten. In der 
neueren Literatur habe ich keine Angaben finden 

'8 /!IJ 2zh konnen, die sich mit dieser Frage beschiiftigen. 
Abb.8. Ta.gesschwankungen der CJ) Die Blutsenkungsgeschwindigkeit. Die Frage, 
Thrombocyten. (Gezeichnet nach wie weit es Tagesschwankungen der Blutsenkung 

KRANZFELD. ) 

gibt, wird von den meisten Autoren verneint bzw. 
angegeben, daB diese Schwankungen so geringfiigig seien, daB sie keine Rolle 
spielen (RUNGE, BENNIGHOF, H. LOHR, PREININGER, LEFFKOWlTZ). 1m Hinblick 
auf die eigenen Befun:le scheint mir jedoch die Tatsache bemerkenswert, daB eine 
Reihe Autoren doch dartiber berichten, daB die Senkung gegen Abend eine 
Beschleunigung erfahren kann (GRAGERT, KATZ und LEFFKOWlTZ, KATZ und 
RABINOWlTSCH-KEMPNER) und daB in pathologischen Fiillen Schwankungen bis 
zu 20 mm beobachtet worden sind (WESTERGREN). KATZ und LEFFKOWlTZ ver­
muten eine gewisse Parallelitiit zu dem Temperaturverlauf. Doch auch diese 
Autoren legen diesen Schwankungen keine Bedeutung bei. lMANow und BASILE­
WITSCH fanden Anderungen in der Senkungsreaktion im Zusammenhang mit 
den Aktivitiitsphasen des Magens. Sie gingen bei dies en Untersuchungen von 
der Anschauung russischer Autoren aus, daB zwischen den Schwankungen der 
Leukocyten und den Aktivitiitsphasen des Magens Beziehungen bestiinden 
(s. auchE. F. Mfu.LER). Sie fanden, daB die Senkung wiihrend der Aktivitiits­
phasen eine Verlangsamung wiihrend Mitte bis SchluB der Ruheperiode eine 
Beschleunigung erfiihrt. Die angegebenen Schwankungen sind nicht unerheb­
Hch; sie betragen nach der Methode von LINZENMEYER 8 Stunden 45 Minuten 
bis 6 Stunden 15 Minuten. lch habe diese Befunde kiirzlich gemeinsam mit 
STRUTZ nachgepriift und konnte sie nicht bestiitigen. Wiihrend der Ruhe und 
Aktivitiitsphasen des Magens bHeb die Senkungsgeschwindigkeit nach dem 
WESTERGRENSchen Prinzip vollig gleich. 

Zur Kliirung der Frage, wie weit es regelmiiJlige Tagesschwankungen der 
Senkung gibt, haben A. JORES und STRUTZ Untersuchungen unternommen, 
in denen 2stiindlich nach dem Prinzip von WESTERGREN in Form der Mikro-



Physiologie und Pathologie der 24·Stunden.Rhythmik des Menschen. 601 

methode nach KANITZ Bestimmungen der Senkungsgeschwindigkeit wahrend 
24 Stunden in normalen wie pathologischen Fallen unternommen wurden. Die 
Ergebnisse fielen sehr eindeutig aus. Es zeigten sich mit groBer RegelmaBigkeit 
Schwankungen mit einem abendlichen Gipfel (s. Kurve, Abb. 9). Das AusmaB 
der Schwankungen war in den einzelnen Fallen verschieden, es betrug aber auch 
beim N ormalen bis zu 50 % . N ur wenn die Senkungswerte sehr niedrig sind 
(etwa 2-3 mm pro Stunde), ist die abendliche Beschleunigung nicht deutlich, 
die Kurve verlauft dann ziemIich unregelmaBig. Diese Befunde stehen in bester 
Obereinstimmung mit denen von LANG uber eine abendIiche Verschiebung des 
BluteiweiBbildes zur grob dispersen Seite. Auf die Verhaltnisse unter patho· 
logischen Bedingungen wird spater 
zuruckzukommen sein. 

b) Rhythmen der Plasmabestand­
teile. In dem Verhaltnis zwischen 
den Formelementen des Blutes zum 
Plasma findet nach den zitierten 
Untersuchungen von GOLLWITZER­
MEYER und KRoETz eine offen bar 

:1fffTI#H rn 
'1;0.111.1,5 17 19 31 39 1 .J 5 7 gh. 

Abb.9. Ta,gesschwankung der Blutsenkung. Durch· 
schnittskurveaus 8 Versuchen. (Eigene Beobachtung.) 

an den Schlaf gekoppelte Verschiebung statt. Der Hamatokritwert wird 
niedriger, das Blut also etwas wasseriger. 

Das Blut ist demnach in der Nacht eiweiBarmer als am Tage. FARKAS 
fand eine gewisse GesetzmaBigkeit. Das GesamteiweiB nimmt gegen Abend 
ab, und es tritt eine Verschiebung in den EiweiBfraktionen zugunsten des 
Globulins ein. Diese Befunde wurden von LANG nachgepriift und bestatigt. 
In 15 von 20 Fallen findet der Autor eine "uberraschende Obereinstimmung" 
derart, daB gegen Abend eine Globulinvermehrung auftritt. Nur 3 FaIle 
zeigten keine Schwankungen und 2 einen Anstieg des Albumins. Gleichzeitig 
mit dem Globulinanstieg fand sich in den 15 Fallen auch ein Anstieg des 
Schwefelgehaltes. 

"Ober die Verschiebungen weiterer Plasmabestandteile, insbesondere soweit 
sie an den Schlaf gekoppelt sind, wurde oben schon berichtet, wie Kohlensaure-, 
Bicarbonat- und Phosphoranstieg. 1m Gegensatz zu den Befunden von GOLL­
WITZER-MEYER und KROETZ stellte ich bezuglich des Verhaltens des Chlor­
gehaltes des Gesamtblutes fest, daB auch unabhangig vom Schlaf der Chlor­
gehalt in der Nacht absinkt, am Morgen seinen hochsten Wert erreicht. Dieser 
Befund steht mit der Chlorausscheidung im Ham in Obereinstimmung, die 
sich in der Nacht vermindert und in den fruhen Vormittagsstunden vermehrt. 
Auf gewisse Widerspruche in der Literatur bezugIich des Calciums, von 
dem es noch nicht feststeht, ob es sich mit dem Schlaf verschiebt, wurde 
oben schon hingewiesen. Hier an dieser Stelle sind noch die Untersuchungen 
von HOLMQUIST zu erwahnen, der einen ganz regelmaBigen Rhythmus fand. 
HOLMQUIST miBt diesem Befund insofern eine Bedeutung zu, als das Calcium 
nach den Untersuchungen von DEMOLE gewisse Beziehungen zum Schlaf hat, 
und weiter steht dieser Befund in Obereinstimmung mit den von HOLM­
QUIST und von EULER gefundenen Schwankungen im Adrenalingehalt, auf 
die spater noch eingegangen werden soll. Ober regelmaBige Schwankungen 
im Gehalt des Elutes an Reststickstoff hat FORSGREN berichtet, der drei 
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Nephritiker mit erh6htem Rest-N untersuchte. Er fand von der Nahrungs­
zufuhr unabhangige Schwankungen, die aber eine iibereinstimmende Gesetz­
maBigkeit nicht erkennen lieBen. lch ha be selbst die Verhaltnisse beim N ormalen 
gepriift, ohne nennenswerte Unterschiede zu finden. Eine Durchschnittskurve 
von 4 Versuchspersonen bei 4stiindlichen Entnahmen wahrend 24 Stunden 
ergab Werte, deren Maximum urn 16 Uhr mit 36,1 mg-% und deren Minimum 
um 20 Uhr mit 34,4 mg- % lag. KASAM TASHIRO konnte beim Kaninchen eben­
falls keine Tagesschwankungen des Blut-RN feststeUen. Auf die rhythmischen 
Schwankungen von Blutzucker und Bilirubingehalt des Elutes soIl spiiter in 
einem anderen Zusammenhang eingegangen werden. 

6. Der Rhythmus der Wasserausscheidung. 
Die ersten Beobachtungen iiber die zeitlichen Verhaltnisse der Wasser­

ausscheidung gehen auf SCHWEIG (1843) und auf VOGEL (1854) zuriick. Diese 
Autoren berichteten bereits iiber eine kleinere Harnmenge in der Nacht als 
am Tag. 1845 erfolgte von ZEHETMEYER schon die erste Mitteilung iiber die 
Umkehr der zeitlichen Verhaltnisse der Wasserausscheidung, die wir als Nykturie 
bezeichnen. In der alteren Literatur finden sich weitere Beobachtungen bei 
FALK, SPECK und bei WILSON. Doch gehen die ersten ausfUhrlichen und auch 
heute noch grundlegenden Untersuchungen iiber diese Fragen auf QUINKE und 
seine Mitarbeiter zuriick. QUINKE beobachtete als erster die morgendliche 
Harnflut und steUte fest, daB diese nur dann deutlich ist, weriii-nach dem 
Erwac1ien die Ruhelage noch einige Zeit beibehalten wird. Nach dem Aufstehen 
und ebenso, wenn die Untersuchungsperson wieder einschlaft, bleibt die morgend­
liche Harnflut aus. Aus dieser Beobachtung wie aus den Versuchen von LAEHR, 
der die nachtliche Harnverminderung nur dann fand, wenn er nachts in waage­
rechter Korperlage schlief, schlieBt QUINKE, daB diese die Harnausscheidung 
fOrdert. Der Schlaf iibt hingegen eine Hemmung aus. Dberdies wirken in 
der Nacht mangelnde Nahrungs- und ]'liissigkeitszufuhr in demselben Sinne. 
Diese Untersuchungen wurden auch von WENDT, einem Schiiler QUINKEE, 
bestatigt. GLUM stellte fest, daB das normale Verhaltnis von Tag- zu Nacht­
harn sich wie 3: 2 verhalt. Die Erklarung, die QUINKE dem Phanomen der 
nachtlichen Einschrankung der Fliissigkeitsausscheidung gibt, hat bis auf den 
heutigen Tag allgemeine Anerkennung gefunden, obwohl schon zu der Zeit, 
als die Q"UINKEschen Untersuchungen erschienen, Beobachtungen vorlagen, die 
dafUr sprachen, daB der Schlaf nicht die Ursache der Harneinschrankung sein 
konne. SUTER und MEYER registrierten bei einem Knaben, der eine vollstandige 
Blasenektopie hatte, die Harnausschcidung und vermerkten schon in ihren 
Protokollen, daB der Schlaf keine direkte Beziehung zu der nachtlichen DiuresE­
hemmung hatte. 

Fiir die Frage, wie weit der Schlaf die Wasserausscheidung hemmt, sind 
die Untersuchungen bei Umstellung derLebensweise besonders wichtig. CAMP­
BELL und WEBSTER fanden, daB weder tags hungern noch nachts essen, noch 
eine fUr 5 Tage durchgefiihrte vollige Umkehr der Lebensweise an den zeit­
lichen Verhaltnissen der Wasserausscheidung etwas anderte. Auch KLEITMANN 
beobachtete in seinen Untersuchungen iiber verlangerten Schlafentzug keine 
Anderung in dem Verhaltnis zwischen Tag- und Nachtharn. SIMPSON gab 
wiihrend 24 Stunden bei Nahrungskarenz 2stiindlich dieselbe Wassermenge zu 
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trinken und stellte ebenfalls fest, daB die nachtliche Harneinschrankung bestehen 
blieb. Auch aus den Versuchen von VOELKER ergibt sich dasselbe Bild. Weder 
die Umkehr noch die Verschiebung der Lebensweise andert etwas an der nacht· 
lichen Diuresehemmung. SIMPSON, der bei seinen Untersuchungen auch von 
der Annahme ausging, daB der Schlaf die Ursache fUr das Phanomen sein konne, 
priifte die Wasserausscheidung in 17 Fallen wahrend des Tagesschlafes und 
fand in diesen 17 Fallen nur einmal nach dem Schlaf eine kleinere Urinmenge 
als in der vorhergehenden und folgenden Wachperiode. 

Ich selbst habe Untersuchungen zu dieser Frage an 10 Nachtwachen aus· 
gefiihrt. Die Fliissigkeitszufuhr wurde iiber 24 Stunden gleichmaBig verteilt, 
die Nahrungszufuhr erfolgte nur in der Nachtperiode. Das Ergebnis war, daB 
das Verhaltnis von Tag. zu Nachtharn keine Anderung erfuhr. Es zeigte sich 
sogar eine noch weitere Verschiebung zugunsten des Tages. Die Ruhelage am 
Tage £Ordert die Wasserausscheidung, wie schon von QUINKE und nach ihm 
von einer ganzen Reihe anderer Untersucher (SEYDERHELM und GOLDBERG u. a.) 
gefunden wurde. Der Schlaf als solcher kann demnach eine Hemmung auf die 
Wasserausscheidung nicht ausiiben. In meinen Untersuchungen iiberzeugte ich 
mich davon, daB die Umstellungen des Schlafes im Tagesschlaf der Nacht· 
wachen vorhanden waren. Da sich unter meinen Versuchspersonen auch eine 
befand, die seit 8 Jahren ununterbrochen als Nachtwache tatig war, kann der 
Versuchsausfall auch nicht an mangelnder Gewohnung an die Umstellung der 
Lebensweise gelegen sein. 

Gegen diese Untersuchung hat kiirzlich MOLNAR Einwande erhoben, die hier er6rtert 
werden miissen. MOLNAR meint und zeigt dies an einigen Beispielen, daB das Verhiiltnis 
von Tag. zu Nachtharn nur dadurch zustande kommt, daB die morgendliche Harnflut 
zur Tagesmenge gerechnet wird. Wenn man in der Bilanz die morgendliche Harnflut fort· 
liiBt, wird die pro Stunde sezernierte Harnmenge am Tag und in der Nacht gleich. Abgesehen 
davon, daB die morgendliche Harnflut auch ein cyclisches Phiinomen ist, das sich durch 
iiuBere Faktoren nicht erkliiren liiBt, kann ich die MOLNARsche Beobachtung aus meinen 
Zahlen nicht bestatigen. In der von mir mitgeteilten Tabelle iiber die Untersuchungen 
an Nachtwachen finden Bich drei Versuche, in denen die morgendliche Harnflut fehlt, und 
trotzdem ist das Verhaltnis von Tag. zu Nachtharn unveriindert. AuBerdem ergibt sich 
aUB derselben Tabelle eindeutig, daB daB Mittel der HarnauBscheidung in den Nachtstunden 
kleiner ist aIs in den Tagesstunden. Die MOLNARschen Einwendungen treffen auf meine 
Untersuchungen demnach nicht zu. 

Die Harnausscheidung ist von der Lebensweise vollig unabhangig, ins· 
besondere iibt der Schlaf eine Hemmung auf die Wasserausscheidung nicht aus. 
Die Umstellungen des Schlafes, der Anstieg der alveolaren Kohlensaurespannung 
und die daran gekniipften Folgen vollziehen sich im Tagesschlaf der Nacht­
wachen wie im Nachtschlaf. Trotzdem findet keine Verminderung der Harn­
menge am Tage statt. 

AuBer dem Schlaf wird vor allem noch seit QUINKE die mangelnde Fliissig­
keits- und Nahrungszufuhr als Ursache angesprochen. Auch in dieser Richtung 
liegen eine Reihe von Untersuchungen vor, die bereits eingangs zitiert wurden; 
so die von CAMPBELL und WEBSTER, die tags hungern und dursten, nachts essen 
und trinken lieBen, die von SIMPSON, der die Fliissigkeitszufuhr iiber2 Stunden 
gIeichmaBig verteilte sowie eigene Untersuchungen, in denen ebenfalls die 
Fliissigkeitszufuhr 2stiindlich gleichmaBig verabreicht wurde. In allen diesen 
Untersuchungen ergab sich keine Anderung in den zeitlichen Verhaltnissen der 
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Wasserausscheidung. Das Minimum liegt zwischen 24 und 4 Uhr und das 
Maximum in den Vormittagsstunden zwischen 8 und 12 Uhr. 

Auch gegen diese Untersuchungen hat MOLNAR Einwande erhoben, weil das Nahrungs­
und Oxydationswasser, das tags zugefiihrt wird, nachts nicht beriicksichtigt worden seL 
Das trifft fiir meinf;l Untersuchungen zu, fiir die von CAMPBELL und WEBSTER sowie SIMPSON 
nicht. Ich glaube auch nicht, daB dadurch ein so wesentlicher Versuchsfehler bedingt ist, 
obwohl die von MOLNAR mitgeteilten Untersuchungen, in denen er das Oxydationswasser 
und Nahrungswasser beriicksichtigte, dies darzutun scheinen. Fiir aIle Wasserversuche 
ist der jeweilige Wasserbestand wie Wasserbedarf des Organismus von groBer Bedeutung. 
Wenn beides iiberschritten wird, so kommt es auch nachts zur vermehrten Harnausscheidung. 
Ich habe seIber ebenso wie FORSGREN Versuche publiziert, aus denen hervorgeht, daB 
Wasserversuche nachts zuweilen anders ausfallen als tags. Auch diesen Punkt meiner 
Untersuchungen hat MOLNAR nachgepriift und nicht bestatigt. Ich stimme ihm in dieser 
Hinsicht durchaus zu. Schon damals berichtete ich, daB ich den schlechteren Ausfall eines 
Wasserversuches nachts in 5 Fallen nur 2mal gesehen habe. Meine weiteren Erfahrungen 
gehen dahin, daB es in der Tat ein sehr viel selteneres Ereignis ist als ich friiher annahm. 
Die nachtliche Diuresehemmung laBt sich leicht durch vermehrte Wasserzufuhr durch­
brechen. In diesem Sinne scheinen die Untersuchungen zu sprechen, die MOLNAR fiir die 
Tatsache anfiihrt, daB die Harneinschrankung nachts nur die Folge der fehlenden Fliissig­
keitszufuhr ist. Die zugefiihrten Fliissigkeitsmengen (317 ccm 4stiindlich) sind relativ grolt 
Am ersten Tage des Versuches ist die na.chtliche Harneinschrankung noch deutlich, an 
den folgenden Tagen ergibt sich sogar eine Nykturie. Vermehrter Wasserbestand des 
Organismus, vermehrt disponibles Wasser verursachen eine Nykturie, wie ich es in dies­
beziiglichen Untersuchungen dargetan habe. So glaube ich, daB die Untersuchungen von 
MOLNAR nicht in der Lage sind, nicht nur die von mir, sondern auch die von den 
zitierten anderen Untersuchern gefundenen Ergebnisse zu widerlegen. Wenn die Fliissig­
keitszufuhr sich den Bediirfnissen des Organismus anpaBt - wie es normalerweise spontan 
'und uDkontrolliert der Fall ist - besteht der Rhythmus in der Wasserausscheidung vollig 
unabhangig von den auBeren Faktoren. 

Bei der Abhangigkeit der Nierentatigkeit von Durchblutung und Blutdruck 
lag es nahe, in dem niichtlichen AbfaH des Blutdruckes die Ursache fur die Harn­
einschrankung zu sehen. Doch ist diese Theorie eindeutig zu widerlegen, denn 
die Einschriinkung der Flussigkeitsausscheidung nachts laBt sich auch dann 
beobachten, wenn der Blutdruck nicht abfallt. Ferner zeigt sich, daB zwischen 
dem Eintritt der Blutdrucksenkung im Schlaf und dem Eintritt der Flussig­
keitseinschrankung keine Beziehungen bestehen. 

Kurz erwahnen mochte ich noch eine Theorie zur Erklarung des Phanomens, 
die sich in der iilteren Literatur findet. Die Theorie sagt, daB die Harnein­
schrankung in der Nacht durch eine Ruckresorption des Wassers in der Blase 
verursacht sei (AsHDoWNs, BRUOKE). Sie wurde von POSNER und EDLEFSEN 
endgiiltig widerlegt und hat in der neueren Literatur keinerlei Verfechter mehr 
gefunden. 

Wir stellen also fest, daB es sich bei der Wasserausscheidung um ein cyclisches 
Phanomen handelt, einen echten 24-Stunden-Rhythmus, der sich unabhangig 
von der Lebensweise voHzieht. Auch hier sei betont, daB die Lebensweise, 
insbesondere die fehlende Fliissigkeits- und Nahrungszufuhr in der Nacht, ver­
starkend auf dies en Rhythmus einwirkt, aber nicht als seine Ursache ange·· 
sprochen werden kann. 

7. Der Rhythmus in der Ausscheidung fester Substanzen. 
Auch die Ausscheidung einer groBen Reihe fester Substanzen verteilt sich 

uber 24 Stunden nicht gleichmaBig, sondern folgt einem Rhythmus. SCHWEIG 



Physiologie und Pathologie der 24-Stunden-Rhythmik des Menschen. 605 

hat als erster 1843 festgestellt, daB die Harnsaureausscheidung nachts geringer 
ist als am Tage. HEGAR fand dasselbe 1853 fUr die Chlorausscheidung und 
SPECK 1882 ein entgegengesetztes Verhalten fur den Phosphor_ Phosphor wird 
in der Nacht vermehrt, am 
Tage vermindert ausgeschieden. 
SONDEN und TIGERSTEDT sowie 
ROSEMANN berichten daruber, 
daB die Stickstoffausscheidung 
nachts geringer ist als am Tage. 
ROSEMANN stellte uberdies fest, 
daB in den Morgenstunden eine 
vermehrte Stickstoffausscheidung 
sta ttfindet und daB der Schlaf, der 
zunachst auch wieder als Ursache 
fUr dieses Phanomen angesprochen 
wurde, mit der verminderten 
N-Ausscheidung nichts zu tun 
hat. 1m Tagesschlaf konnte 
ROSEMANN keine Einschrankung 
der N -Ausscheidung finden. Diese 
Untersuchungen der alteren Lite­
ratur wurden spater vielfach be­
statigt und weiter ausgebaut. Es 
seienhiererwahnt: LEATHES, CATH­
CART, KENNAWAY und LATHES, 
COHEN und DODDS, BROADHURST 
und LEATHEs, KLEITMANN, CAMP­
BELL und WEBSTER, SIMPSON u. a. 
Die btJreits zitierten alteren Un­
tersuchungen bezuglich der Aus. 
scheidung von Harnsaure, Chlor 
und Stickstoff wurden von dies en 
Untersuchern bestatigt. Esfanden 
sich auBerdem entsprechende 
Schwankungen in der Ausschei­
dung des Kreatinins und der 
Aminosauren (CAMPBELL und 
WEBSTER) wie der organischen 
Sauren (JOFFE, MArnZER und 
SCHERER). Die Verhaltnisse wer­
den am besten durch die neben­
stehendeTabelle, wiedurchAbb.1 0 
charakterisiert. 

Substanz I Maximum I Minimum 

Spezifisches Gewicht 2--4 8-10 
H-Ionenkonzentration und 
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Abb. 10. Die zeitlichen Verh1lltnlsse der Ausscheidung 
yon Wasser und festen Substanzen. SttindJich 200 ccm 

Wasser, keine Nahrung. (Nach SIMPSON.) 

Es ergibt sich also, daB die Aciditat des Harnes nachts groBer ist als am 
Tag, und daB die Ammoniak- wie Phosphorausscheidung nachts ihr Maximum 
und tags ihr Minimum haben. Fur die gesamten ubrigen in der Tabelle auf­
gefuhrten Substanzen besteht ein morgendliches Maximum. Die Verschiebung 
in den Aciditatsverhaltnissen wie die in dem Gehalt des Harnes an Ammoniak 
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und Phosphor haben sich als eindeutig abhangig yom Schlaf erwiesen und 
von den sich mit dem Schlaf vollziehenden Umstellungen. Bei Umkehr der 
Lebensweise (KLEITMANN, A. JORES) stellen sich auch diese Verhaltnisse urn. 
Bei Schlafentzug (KLEITMANN, KROETZ) bleibt die Differenz zwischen Tag­
und Nachtharn in dieser Beziehung aus. Es handelt sich also bei diesem 
Phanomen urn einen an den Schlaf gekoppelten Rhythmus. 

Die Frage, wie weit die Einschrankung der Ausscheidung fester Substanzen 
in der Nacht nur eine Folge der Einschrankung der Wasserausscheidung ist, 
wurde verschiedentlich untersucht (KLEITMANN, SIMPSON, CAMPBELL). Die 
Ergebnisse sind iibereinstimmend. Die Einschrankung der Chlorausscheidung 
ist nicht die Folge der verminderten Harnmengc. SIMPSON fand in cinigen 
Fallen, in denen diese nachts nicht vermindert war, trotzdem eine eindeutige 
Einschrank.ung deT Chlorausscheidung. Ahnlich wie fUr die Wasserausscheidung 
in den Morgenstunden ein Maximum liegt, findet sich dasselbe fUr die Aus­
scheidung der meisten festen Substanzen. So steigen an das Urin-PH: morgend­
liche Alkaliflut (LEATHES, ENDRES, WATSON, BAZETT und Mitarbeiter, GULLEN 
und EARLE), ebenso die Chlorausscheidung: morgendliche Chlorflut (BAZETT, 
KLEITMANN, SIMPSON) und die Ausscheidung der organischen Sauren (MAINZER 
und Mitarbeiter). Die Konzentration der genannten Substanzen ist jedoch im 
Nachtharn immer hoher als im Tagharn. Das hohere spezifische Gewicht des 
Nachtharns als Ausdruck der erhohten Konzentration ist schon lange bekannt. 

Auch die Frage, ob die Arbeit am Tage wie die nachts fehlende Nahrungs­
aufna-hme die Ursache fUr das Phanomen sei, ist gepriift worden. CAMPBELL 
und WEBSTER fanden bei tags geleisteter korperlicher Arbeit wie bei Be­
schrankung der Nahrungs-. und Fliissigkeitszufuhr auf die Nacht in den Aus­
scheidungsverhaltnissen keine Anderung. Ebenso ergibt sich aus den Unter­
suchungen von COHEN und DODDS, daB, wenn 24 Stunden lang gefastet wurde, 
das Verhaltnis von Stickstoff und Harnsaure zwischen Tag- und Nachtharn 
unverandert blieb. 

Wir diirfen also auch hier eindeutig feststellen, daB die Ausscheidung fester 
Substanzen einen von den auBeren Faktoren weitgehend unabhangigen Rhythmus 
darstellt. 

8. Der Rhythmus in den Liquorbestandteilen. 

Auch iiber das Verhalten des Liquor und die in dem Liquor gelOsten Sub­
stanzen im Wechsel von Tag und Nacht liegen Untersuchungen vor. HEILIG 
und HOFF fanden nachts den Liquorzucker erhoht, EiweiB- und Chlorgehalt 
vermindert. MINKO-DoBREFF und SAPRJANOFF untersuchten den Liquor mittels 
einer 24 Stunden liegenden Dauerkaniile und stellten ebenfalls fest, daB nachts 
der Zucker im Liquor vermehrt, Chlor vermindert ist. Diese Befunde stimmen 
mit den Anderungen des Blutes iiberein. Auch der Blutzucker liegt nachtE 
hoher und die Chlorkonzentration des Blutes ist nachts geringer. 

9. Der Rhythmus in der Tatigkeit innerer Organe. 

a) Der Leberrhythmus. 1m Jahre 1927 veroffentlichte FORSGREN Unter 
suchungen, in denen er nachwies, daB bei vollig regelmaBiger Nahrungszufuhl 
ein rhythmischer Wechsel in dem Gehalt der Kaninchenleber an Glykogen Ull( 
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Galle besteht. Glykogen wurde histologisch wie chemisch nachgewiesen, die 
Gallenbestandteile histologisch mittels einer besonderen von FORSGREN an­
gegebenen Fallungsmethode. Es ergab sich ein Antagonismus. Reichlicher 
Glykogengehalt der Leber ging mit sparlichem Gallegehalt einher und umgekehrt. 
AuBerdem fand FORSGREN einen festen Rhythmus. Wie die Abb. 11 zeigt, 
besteht eine zweiphasige Kurve mit Maxima urn 2 und urn 16 Uhr und mit 
Minima urn 10 und urn 20 Uhr. Das nachtliche Maximum ist hoher als das 
am Tage urn 16 Uhr. Die Kurve des Bilirubingehaltes verhaIt sich zu dieser 
Kurve spiegelbildlich. FORSGREN spricht von einer assimilatorischen und einer 
dissimilatorischen Phase der Leber. Wahrend der assimilatorischen Phase in 
der Nacht wird Glykogen gespeichert, die dissimilatorische am Tage ist mit 
der Sekretionsphase der Leber iden- 0 o 
tisch. Die Kurve des auf das Korper- : 
gewicht bezogenen Lebergewichtes 50 

verlauft entsprechend dem Glykogen­
gehalt. Der Leberzyklus ist von der 
Nahrungszufuhr weitgehend unabhan­

~ b-, 

gig. Diese Befunde FORSGRENS haben 
in der letzten Zeit Nachprufungen und 
Bestatigungen erfahren. So unter­
suchte HOLMGREN die Verhaltnisse 
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mit derselben Methode an der weiBen 
Maus und HOLMQUIST an der Ratte. 
Sie kamen zu denselben Ergebnissen, 

Abb.l1. Durchschnittskurven der Tagesschwan­
kungen des Lebergewichtes in Gramm (obere 
Kurve) und des Glykogengehaltes in Prozent 
(untere Kurve). Die Figuren demonstrieren die 
Verteilung des Glykogens (hell) und der Galle-

bestandteile (dunkel). (Nach FORSGREN.) 

nur daB die Maxima und Minima sich 
fur diese Tiere zu etwas anderen Zeiten fanden. HIGGINS, BERGSON und FLOCK 
bestatigten ebenfalls die Befunde FORSGRENS. Sie schlossen jedoch aus ihren 
Versuchen, daB eine Abhangigkeit von der Nahrungszufuhr besteht und stellten 
uberdies einen dem Glykogen parallelen Rhythmus fur den Wasser- und EiweiB­
gehalt der Leber fest. Doch sind gegen diese Untersuchungen zu Recht Einwande 
erhoben worden, da HIGGINS und Mitarbeiter das Lebergewicht aus dem je­
weiligen Korpergewicht erschlossen. OHLSSON und BLIX zeigten, daB dieses Vor­
gehen zu Fehlern fuhren kann. AGREN, WILANDER und JORPES kontrollierten 
die Untersuchungsergebnisse von FORSGREN durch chemische Bestimmung des 
Glykogens an Ratte und Maus und stellten auch eine Unabhiingigkeit des 
Rhythmus von der Nahrungszufuhr fest. OHLSSON und BLIX fanden auBerdem bei 
der Ratte eine dem Glykogen entgegengesetzt gerichtete Schwankungim Fettgehalt 
der Leber, nicht jedoch in dem Gehalt an Phosphatiden. HOLMGREN hatte schon 
vor den Untersuchungen von OHLSSON und BLIX den Fettgehalt der Leber der 
weiBen Maus histologisch gepriift. Seine Ergebnisse waren sehr eindeutig. Er fand 
urn 12 Uhr ein Maximum, wahrend des Nachmittags und Nachts eine Abnahme 
bis zu einem Minimum kurz nach Mitternacht. 

Auf Grund dieser Untersuchungsergebnisse kann es wohl kaum mehr einem 
Zweifel unterliegen, daB die von FORSGREN gefundene Tatsache einer rhyth­
mischen Tatigkeit der Leber zu Recht besteht. Sie findet auch ihren Ausdruck 
in einem entsprechenden rhythmischen Verhalten des Kohlehydratstoffwechsels, 
gemessen am Blutzucker, und in einem rhythmischen Verhalten in der Aus­
scheidung der Galle. 
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PETREN hat als erster die Beobachtung gemacht, daB beim Diabetiker auch 
ohne Kohlehydratzufuhr in den fruhen Morgenstunden vermehrt Zucker aus­
geschieden wird und haufig ein erhohter Blutzucker besteht. Diese Beobach­
tungen fanden durch die Untersuchungen von HATLEHOL, der Blutzuckertages­
kurven bei Diabetikern anlegte, ihre erste Bestatigung. Erst spater wurde man 
darauf aufmerksam, daB ahnliche rhythmische Schwankungen, nur nicht so 
ausgepragt, auch fur den Normalen vorhanden sind. Wahrend SEYDERHELM 
und OSTEREICH bei einer nur zweimaligen Entnahme des Blutzuckers morgens 
und abends beim Normalen keine wesentlichen Differenzen, zumal keinen 
Anstieg fanden, wurde bei haufigeren Entnahmen von LANGE und SCHLOSS 
sowie EADIE gefunden, daB der Blutzuckerauch beim Stoffwechselgesunden 
abends niedriger ist als morgens. Bei kohlehydratfreier Kost zeigt nach eigenen 

Abb. 12. Tagesschwankungen des Blutzuckers. Querschnittskurve 
aus 10 Untersuchungen. (Eigene Beobachtung.) 

Untersuchungen die 
Durchschnittskurve des 
Blutzuckers von 10 Ge­
sunden ein Maximum 
zwischen 12 und 4 Uhr 
und ein Minimum gegen 
18 Uhr (Abb. 12). Diese 
Schwankungen des 

Blutzuckers lieBen sich nicht bei allen Untersuchungspersonen nachweisen. 
LANGE und SCHLOSS fanden sie in 9 Fallen 8mal, ich selbst in 10 Fallen 
7mal. Auf die Verhaltnisse beim Diabetiker wird spater zuruckzukommen 
sein. Jedenfalls spricht die Tatsache, daB sich auch beim Stoffwechsel­
gesunden in der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle in der Nacht ein Maximum 
des Blutzuckers findet, eindeutig fur die Richtigkeit der FORSGRENSchen 
Befunde. In weiterer Ubereinstimmung zu ihnen steht die Tatsache, daB 
es auch eine rhythmische Tatigkeit der Gallensekretion gibt. In diesem Sinne 
sprechen zunachst einige Beobachtungen bei Menschen mit Gallenfistel. So 
berichtet WESTPHALEN in einem derartigen Fall uber eine sehr regelmaBige 
Kurve, die ein deutliches Minimum kurz nach Mitternacht aufweist. Ein ahnlich 
einheitliches Bild geht auch aus den Beobachtungen von PFAFF und BALCH 
hervor. Das Minimum betrug in diesen Beobachtungen 8 ccm, das Maximum 
42 ccm Galle pro Stunde. Das Maximum lag urn 5, das Minimum urn 13 Uhr. 
Die Autoren berichten noch uber ahnliche Beobachtungen von COPEMAN und 
WINSTON sowie von ROBSON. Kurzlich wurde eine ahnliche Beobachtung von 
JOSEPHSON und LARSSON mitgeteilt. Es handelte sich urn einen Patienten, der 
infolge eines Papilloms einen VerschluB seines Ductus choledochus hatte. Es 
gelangte keine Galle mehr in den Darm. Die Galle wurde durch eine operativ 
angelegte Fistel nach auBen abgeleitet. Zur Zeit der Untersuchung bestand kein 
Ikterus. Die Beobachtung wurde wahrend 5 Tagen durchgefuhrt und ergab 
fUr die Menge der Galle ein Maximum zwischen 12 und 14 und ein Minimum 
zwischen 5 und 7 Uhr. In der Produktion der Gallensauren lieB sich eine Perio­
dizitat nicht erkennen. Die Gallenproduktion ist sicher zum Teil von der 
Nahrungsaufnahme abhangig, aber es scheint auch ein davon unabhangiger 
Rhythmus zu bestehen. Das geht auch aus den Beobachtungen von FORSGREN 
und FORSGREN und SCHNELL hervor, die einen von der Nahrungsaufnahme 
nicht ganz so doch deutlich unabhangigen Rhythmus in der Ausscheidung des 
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Urobilins feststellten. lch selbst habe kiirzlich in einer Untersuchung mit 
TISCHER die Bilirubinkurve des Blutes verfolgt. Wir fanden einen wellen­
formigen Verlauf mit einem Maximum um 12 Uhr und um 24 Uhr und einem 
sehr deutlichen und immer auch in den pathologischen Fallen konstanten 
Minimum um 20 Uhr und einem weniger ausgepragten um 6 Uhr. Diese Kurve 
la13t sich mit der der Gallenproduktion nicht ohne weiteres vergleichen. Der 
Blutbilirubinspiegel ist nicht nur von der Tatigkeit der Leber abhiingig, sondern 
auch von der Blutmauserung. Wie weit sich diese rhythmisch vollzieht, ist 
noch nicht bekannt. 

Auf Grund des hier vorgelegten Materials kann es wohl keinem Zweifel 
unterliegen, da13 auch die Leber des Menschen einem bestimmten Rhythmus 
folgt, da13 nachts die assimilatorische Phase mit Glykogenaufbau und tags die 
dissimilatorische Phase mit Abbau und Gallenproduktion gelegen ist. AuBerdem 
besteht ein dem Glykogen entsprechender Rhythmus fiir den Wassergehalt und 
den Eiwei1lgehalt und ein entgegengesetzter fiir den Gehalt an Neutralfett_ 
Die Unabhiingigkeit dieser Rhythmen von der Nahrungszufuhr wurde von allen 
Untersuchern mit Ausnahme von HIGGINS und Mitarbeitern, dessen Unter­
suchungsbefund aber in diesem Sinne nicht als ganz stichhaltig angesehen werden 
kann, bestatigt, so daB wir auch die rhythmische Tatigkeit der Leber, die 
Schwankungen des Blutzuckers und der Gallenproduktion zu den echten 
Rhythmen zahlen diirfen. 

b) Del Magenrhythmus. Uber eine rhythmische Tatigkeit des Magens 
berichtete zuerst CARLSSON, der die Magenmotilitat im Schlaf unverandert fand, 
doch stimmen diese Untersuchungen mit den spateren Beobachtungen nicht 
iiberein. JOHNSTON und WASHEIM fanden ein Nachlassen der Magenmotorik. 
Die Aciditat des Magensaftes steigt mit Schlafbeginn kurz an und fallt dann 
auf sehr niedrige Werte ab, ebenso verhalt sich die Menge des Magensaftes. 
HENNING und NORPOTH konnten diese Befunde bestatigen. Bei liegender Dauer­
sonde fanden sie bis etwa 23 Uhr noch Salzsaure im Magen nachweisbar. Gegen 
24 Uhr bis zum Erwachen bestand nur eine ganz minimale Sekretion. 

Wie weit auch fiir die Tatigkeit des Darmes und des Pankreas eine von den 
auBeren Faktoren unabhangige Periodizitat besteht, ist noch wenig erforscht. 
COHEN und DODDS berichteten dariiber, da13 auch bei Nahrungskarenz der 
Diastasegehalt des Harnes einem rhythmischen Wechsel unterliegt. Das 
Maximum liegt nach diesen Autoren um 6 Uhr, das Minimum um 18 Uhr. 

10. Der Rhythmus in del Tatigkeit del Nebennieren und der Hypophyse. 

Es ist eine fiir das ganze Problem auBerordentlich wichtige Tatsache, daB 
sich rhythmische Schwankungen in der Tatigkeit der Nebennieren und der 
Hypophyse haben feststellen lassen. Die ersten Befunde, die auf eine Anderung 
in der Tatigkeit der Nebennieren hindeuten, sind die von HEILIG und HOFF. 
Die Autoren fanden, da13 der Adrenalingehalt des Blutes in der Nacht geringer 
ist als am Tage. Die Untersuchung des Blutes wurde mit dem LXWEN-TREN­
DELENBURGSchen Praparat durchgefiihrt. Die Bedeutung der Hormone fiir das 
cyclische Phanomen des Winterschlafes ist insbesondere durch die Unter­
suchungen von ADLER bekannt geworden. ADLER zeigte in erster Linie, daB 
dem Adrenalin ein wichtiger Einflu13 zukommt und daB es gelingt, den 1ge1 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 39 
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durch Adrenalin aus dem Winterschlaf zu erwecken. Auf diesen Untersuchungen 
fuBend berichtete HOLMQUIST, daB der Adrenalingehalt der Nebennieren des 
Igels auch im Sommer schwankt, und zwar fand er wahrend des Schlafes eine 
deutliche Verminderung gegeniiber dem Wachzustand. Wahrend diese Befunde 
darauf hindeuten, daB die Anderungen im Adrenalingehalt an Schlaf und 
Wachen gebunden sind, also einen gekoppelten Rhythmus darstellen, geht diese 
Tatsache aus den weiteren Untersuchungen von v. EULER und HOLMQUIST 
nicht so eindeutig hervor. Die Verfasser finden bei Kaninchen ein deutliches 
Schwanken des Adrenalingehaltes der Nebennieren. Nachmittags gegen 18 Uhr 
besteht der hochste Wert, in der Nacht der niedrigste. Eine Kurve nach den 
Befunden von v. EULER und HOLMQUIST zeigt die Verhaltnisse (Abb. 13). Die 

Autoren glauben, auch hier eine Beziehung 
zwischen Ruhe- und Aktivitatsphase des 
Kaninchens zu sehen, doch sind die dies­
beziiglichen Hinweise nicht sehr iiber­
zeugend. Das Kaninchen ist mehr ein 
Nacht- als ein Tagtier. Wir miiBten somit 
eine entgegengesetzte 24-Stunden-Kurve 
erwarten, wenn wirklich eine Abhangig­
keit des Adrenalingehaltes yom Schlaf 
besteht. Fiir den Menschen hat nun 

Abb. 13. Tagesschwankungen der Adrenalin- HOLMQUIST mit der Methode von v. EULER 
konzentration (x 10-15). (Nach v. EDLER 

und HOLMQUIST.) auch Schwankungen im Adrenalingehalt 
des Blutes nachgewiesen. Am Tage, ins­

besondere in der Zeit zwischen 18 und 20 Uhr, sind die Werte fiir den 
BlutadrenalingehaIt des Menschen hoher als nachts. Wir diirfen also schlieBen, 
daB es sichere Schwankungen im Adrenalingehalt der Nebennieren und des 
Blutes gibt, und daB diese Schwankungen nicht unbedingt an Ruhe- und 
Aktivitatsphasen gekoppeIt sind, sondern einem echten Rhythmus folgen. 
Auf die Bedeutung dieser Befunde fiir die 24-Stunden-Perioden, die Beein­
flussung des Leberstoffwechsels und die Anderungen des Calciumgehaltes des 
Blutes haben v. EULER und HOLMQUIST hingewiesen. Wir werden spater auf 
diese wichtige Frage zuriickkommen. 

Schwankungen der Hypophyse in ihrem GehaIt an Pigmenthormon mit dem 
Wechsel zwischen Licht und Dunkelheit sind zuerst von mir festgestellt worden. 
Ich fand, daB die Hypophyse von Kaninchen, die sich mehrere Stunden im 
Dunkeln aufgehalten hatten, hohere Werte an Melanophorenhormon aufwiesen 
als die von Helltieren. Diese Befunde sind £iir den Frosch von KOLLER und 
RODEWALD scheinbar widerlegt worden. Der Widerspruch beruht auf einer 
anderen Methode. Durch die von mir geiibte Extraktionsmethode der Hypo­
physe mit Alkali wird eine in der Hypophyse vorhandene inaktive Vorstufe 
des Hormons aktiviert. Unter Beriicksichtigung des aktiven Hormons wie der 
inaktiven Vorstufe ergeben sich £iir die Hypophysen von Mausen und Froschen 
mit dem Wechsel zwischen Licht und Dunkelheit Verhaltnisse, wie sie das 
beifolgende Diagramm, das einer gemeinsamen Untersuchung mit SOHROFF 
entnommen ist, darstellt (Abb. 14). Es ist aus dieser Darstellung ersichtlich, 
daB das mit Alkali extrahierte Hormon bei Einbringen eines Tieres in die 
Dunkelheit stark ansteigt, das mit physiologischer KochsalzlOsung extrahierte 
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Hormon hingegen absinkt. Bei Untersuchungen tiber die tagesperiodischen 
Schwankungen des Hormongehaltes des Elutes und der Hypophyse muB diese 
Tatsache berucksichtigt werden. 

Mit dem Eintritt der Dunkelheit erhalt man zunachst immer einen nicht 
unerheblichen Anstieg. Dieser Anstieg liegt demnach zeitlich je nach der Jahres­
zeit verschieden. Die durchschnittlichen 
Werte des Hormongehaltes in der Nacht 
sind immer hoher als die am Tage. lch 
habe diese Verhaltnisse fUr den Hormon­
gehalt der Hypophysen weiBer Mause sowie 
fUr den des menschlichen Blutes in den 
Monaten Februar-Marz geprtift. Fiir diese 
Monate ergaben sich Werte, die aus der bei-
folgenden Kurve zu ersehen sind (Abb. 15). 
Es zeigt sich also ein Antagonismus zu 
den Schwankungen des Adrenalingehaltes. 
Ob auch der Gehalt der Nebennieren an 
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schweinchens untersucht, konnte aber we· 
sentliche Unterschiede nicht finden. Es 
muB jedoch dabei bedacht werden, daB das 
Adrenalin eine hochst wirksame Substanz 

Abb. 14. Anderungen in dem Gehalt der 
Hypophysen von Frosch und Maus an Mela­
nophorenhormon mit dem Wechsel von Licht 
und Dllnkelheit. (Eigene Untersuchung.) 

(Schwarze Saulen bei Extraktion mit 
RINGER-Liisung, schraffiert bei 

Extraktion mit AlkalL) 
ist, bei der schon Schwankungen VOn einigen 
y einen Unterschied bedeuten, und daB es schwer ist, so geringe Schwankungen 
sicher nachzuweisen. Beziiglich des Pigmenthormons hat sich also ebenfalls 
ein Rhythmus ergeben, der eine Abhangigkeit von dem Wechsel zwischen 
Licht und Dunkelheit erkennen liWt und sich davon abgeschen spiegelbildlich 
zu den VOn v. EULER und HOLMQUIST gefundenen ME 

Schwankungen des Adrenalins verhalt. 6r--------.., 
Die Bedeutung dieses letzteren Befundes kann erst 51----------l 

ermessen werden, wenn wir volle Klarheit haben iiber 'I 

die Funktion des Pigmenthormons. Da meine eigenen .; 
Befunde auf diesem Gebiet zum Teil noch nicht publi- 2 

ziert, zum Teil noch wenig bekannt sind, mochte ich 1 

meine Versuchsergebnisse hier in aller Kiirze zusammen- O'---11='='Vr--11-':'fl:---2.7.'2:---:'qh 

fassen. lch lieB mich bei den Untersuchungen tiber die Abb. 15. Tagesschwankun-
gen desGehaltes des mensch­

Funktion des Pigmenthormons VOn dem Grundgedanken lichen Elutes an Melano-
1 phorenhormon. (Eigene 
eiten, daB dieses Hormon antagonistische Bezie- Untersuchung.) 

hungen zum Adrenalin, eventuell aueh zu dem Neben-
nierenrindenhormon aufweist. Dieser Antagonismus trifft auch fUr den Siiuge­
tierorganismus zu, wie aus den VOn mir in gemeinsamen Untersuchungen mit 
MtiNSTERMANN sowie mit JACOBI erhobenen Befunden hervorgeht. Der Melano­
phorenhormongehalt des Elutes wie der Hypophyse sinkt nach lnjektion von 
Adrenalin sowie Cortidyn, einem Nebennierenrindenextrakt (Chemische Fabrik 
Promonta), stark abo Weiter konnte ich feststellen, daB die intraventrikuliire 
Injektion VOn Pigmenthormon beim Kaninchen einen Temperaturabfall urn 

39'" 
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etwa 10 sowie einen Anstieg des Blutzuckers und ein Absinken der Leukocyten 
zur Folge hat. Diese Wirkungen mit Ausnahme der auf die Leukocyten sind 
von Hypophysenhinterlappenextrakten bereits bekannt (DOBLIN und FLEISCH­
MANN, CUSHING). Die Wirkung der Gesamtextrakte beruht offenbar auf deren 
Gehalt an Pigmenthormon. Die intravenose Injektion des Pigmenthormons 
bewirkt ein Absinken der Leukocytenzahl und einen Anstieg des Elutkalk­
gehaltes (A. JORES und SCHWENK, A. JORES und SEILNACHT). 

Diese Befunde stimmen mit den Tagesperioden aufs beste uberein. In der 
Nacht ist der Gehalt des Elutes wie der Hypophyse an Pigmenthormon erhOht, 
gleichzeitig sinkt die Temperatur ab, der Blutzucker steigt an, der Gehalt des 
Elutes an Calcium und Zucker ist erhOht und die Leukocytenzahl sinkt abo 
Von CUSHING ist schon die Vermutung ausgesprochen worden, daB es sich bei 
den Hypophysenhinterlappenwirkungen urn die des parasympathischen Hormons 
handelt. Soweit dieser Begriff eine Berechtigung hat, durfen wir ihn wohl in 
erster Linie auf das Pigmenthormon anwenden. 

Es bestehen also in dem Gehalt der entsprechenden innersekretorischen 
Drusen wie des Blutes an den Tag- und Nachtwechsel gebundene Schwankungen 
an sympathischem wie parasympathischem Hormon. Ersteres findet sich am 
Tage, letzteres in der Nacht vermehrt. 

II. Die Ursachen der 24-Stunden-Rhythmen. 
1. Endokrines und vegetatives System in ihrer Bedeutung fUr die Rhythmen. 

Es ist im Vorhergehenden ein groBes Material zusammengetragen worden, 
das eindeutig zeigt, daB es kaum eine Konstante in unserem Organismus gibt, 
daB vielmehr aIles einem stetigen, an den Wechsel zwischen Tag und Nacht 
gebundenen Rhythmus unterliegt. Aus der Erkenntnis heraus, daB aIle diese 
Schwankungen, die zum Teil eine gegenseitige Abhangigkeit zeigen, wie der 
Schlaf und die an ihn gekoppelten Rhythmen, zum Teil vollig unabhangig 
nebeneinander bestehen, scheint es mir verfehlt, einzelne dieser Rhythmen als 
die Ursache anderer anzusprechen und aus der bloBen ParaIlelitat einzelner Vor­
gange auf ihren Kausalzusammenhang zu schlieBen. So hat Z. B. SIMPSON die 
Temperaturschwankungen fur die Ursache der Harneinschrankung gehalten. 
FORSGREN glaubt den Leberrhythmus fUr den Wechsel zwischen Schlafen und 
Wachen verantwortlich machen zu mussen, KLEITMANN das Nachlassen des 
Muskeltonus fUr den Temperaturabfall in der Nacht, und V. EULER und HOLM­
QUIST Schwankungen des Adrenalingehaltes fUr den Leberrhythmus und den 
Calciumrhythmus. Man kann der Fiille der hier vorgelegten Tatsachen wohl 
nur gerecht werden, wenn man sich bemuht, sie aIle unter einem einheitlichen 
Gesichtspunkt anzusehen. 

Die Notwendigkeit dieses einheitlichen Gesichtspunktes erheIlt wohl am 
ehesten aus der Tatsache der Parallelitat aller Vorgange. Fur die meisten der 
angefUhrten Rhythmen liegt das Maximum zwischen 15 und 20 Uhr, das 
Minimum zwischen 1 und 5 Uhr. Der Blutzucker verhalt sich entgegengesetzt. 
Die Wasserausscheidung und die Ausscheidung der festen Substanzen haben 
das Maximum in den Vormittagsstunden zwischen 8 und 12 Uhr und das 
Minimum in der Nacht zwischen 1 und 4 Uhr. Auf die ParaIlelitat der Vorgange 
ist wiederholt hingewiesen worden. Der Zeitpunkt fur das Maximum und 
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Minimum ist individueIlen Schwankungen unterworfen ebenso wie die Intensitat 
der Ausschlage. Ich fand letztpre immer bei vegetativ Erregbaren am starksten. 
Aber fiir ein und dasselbe Individuum ist doch immer wieder die Parallelitat 
der Vorgange iiberraschend. Es sei hier z. B. auf die Kurven von VOELKER 
hingewiesen, aus dessen sehr sorgfaltigen Beobachtungen sich die Vberein­
stimmung im Kurvenverlauf eindeutig ergibt. Die ZusammengehOrigkeit dieser 
rhythmischen Funktionen ist offenbar zum ersten Male von DUBOIS-RAYMOND 
gesehen worden, der, wie ich einer Notiz aus der Arbeit von JAPHA entnehme, 
bereits in seiller Vorlesung iiber die ZusammengehOrigkeit der rhythmischen 
Schwankungen von Temperatur, Atmung, PuIs, Blutdruck, Spannung der 
Kohlensaure, Zahl der Leukocyten, Menge des Stickstoffes im Harn und 
Schwankungen in dem Zuckergehalt der Leber berichtet hat. Wenn aIle diese 
Rhythmen eine Ursache haben, so konnen wir diese wohl nur in einer zentralen 
Steuerung, der alle die genannten Funktionen unterliegen, erblicken. 

Mit einer gewissen Absicht ist noch nichts iiber die Schwankungen in dem 
Tonus des vegetativen Systems gesagt worden. Bei der zentralen Stellung des 
vegetativen Systems mussen sie letzten Endes als die Ursache der Rhythmen 
angesprochen werden. Die Anschauung, daB in der Nacht der Parasympathicus, 
am Tag der Sympathicus iiberwiegt, ist wohl zuerst von J. BAUER ausgebaut 
und begriindet worden. HEILIG und HOFF haben dann in ihren Untersuchungen 
gezeigt, daB im Schlaf der Blutzuckeranstieg nach Zuckerbelastung sehr viel 
steiler und hoher ist als im wachen Zustand und daB die Wirkung des Adrenalins 
stark abgeschwacht ist. Einen weiteren MaBstab fiir die Steuerung des vege­
tativen Systems stellt die Anderung der elektrischen Leitfahigkeit der Haut 
dar, von der FARMER und CHAMBERS sowie RICHTER berichteten, daB sie mit 
dem Schlaf ansteigt, ein Befund, den LANDIS nicht bestatigen konnte. REGELS­
BERGER sah jedoch auch am Tage unabhangig von auBeren Einfliissen den 
Polarisationswiderstand kurz nach 12 Uhr ansteigen bis gegen 16 Uhr, dann 
folgte wieder ein Abfall. So folgt aus diesen wie einer groBen Zahl weiterer 
Untersuchungen, die hier nicht im einzelnen angefuhrt werden sollen (s. dariiber 
HESS und L. R. MULLER), daB mit dem Wechsel zwischen Tag und Nacht eine 
Umstellung im vegetativen System einhergeht. Diese Umstellung wird von 
vielen Autoren etwas zu einseitig auf den Schlaf bezogen. Die Tonusanderung 
im vegetativen System ist, wie insbesondere aus den Untersuchungen von 
HEILIG und HOFF hervorgeht, in einem hohen MaBe an den Schlaf als solchen 
gebunden, denn HEILIG und HOFF fanden die von ihnen beobachteten Wirkungen 
des Adrenalins in der Nacht ohne Schlaf gegenuber dem Tag unverandert. 
Trotzdem glaube ich, daB der Schlaf auch hier, wie wir es in dem Vorhergehenden 
wiederholt gefunden haben, nur verstarkend auf die Tonusanderung des vege­
tativen Systems einwirkt. Man ist zu diesem SchluB berechtigt, da ja eine 
ganze Reihe von Zyklen, deren Abhangigkeit von der vegetativen Innervation 
unverkennbar ist, sich auch ohne Schlaf in der Nacht umstellen. Das Maximum 
der Rhythmen von Temperatur, PuIs, Blutdruck, 02-Verbrauch, Leukocyten­
anstieg usw. ist identisch mit einem nberwiegen des Sympathicus und das 
Minimum mit einem solchen des Parasympathicus. Da wir aber heute wissen, 
daB das endokrine und das vegetative System eine funktionelle Einheit darstellen, 
so sind die gefundenen Schwankungen in der Tatigkeit der Nebennieren wie 
der Hypophyse wohl weiter als auslOsende Faktoren der 24-Stunden-Rhythmen 
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anzusprechen. Auch hier ist ja die Beziehung des Adrenalinanstieges zum Anstieg 
der Temperatur, des Pulses, des Blutdruckes, des Sauerstoffverbrauches, der 
Leukocyten und des Caiciumabfalles deutlich. Die entgegengesetzte Phase falIt 
in der Nacht zwischen 2 und 4 Uhr mit dem hochsten Wert fUr das Melano­
phorenhormon im Elute zusammen. So durfen wir wohl sagen, daB Adrenalin 
und erhohter Sympathicotonus den Tag, Melanophorenhormon und erhohter 
Parasympathicustonus die Nacht beherrschen und die unmittelbare Ursache 
der 24-Stunden-Rhythmen darstellen. 

In dieser Auffassung besteht nur ein Widerspruch, denn die Verhaltnisse 
der Magentatigkeit wie der Wasserausscheidung passen sich dem Schema nachts 
Vagustonus, tags Sympathicotonus nicht an. Der Vagus fordert die Wasser­
ausscheidung wie die Magensekretion. Die nachtliche Harneinschrankung ist 
nur durch ein Vbergewicht des Sympathicus bzw. der sympathischen Zentren 
zu erklaren. DaB dies in der Tat so ist, konnte ich durch Untersuchungen mit 
KUPPLER nachweisen, in denen wir fanden, daB die Injektion von Ergotamin 
eine Nykturie, d. h. also eine vermehrte nachtliche Wasserausscheidung hervor­
ruft. Weiter ist zu beobachten, daB der Typus inversus fUr aIle anderen 
Rhythmen auBerst selten ist, hingegen fur die Wasserausscheidung sehr haufig. 
Die Bedeutung der vegetativen Zentren fur das Phiinomen erhellt nun weiter 
aus der Tatsache, daB ich gemeinsam mit BECK hei einer groBen Zahl von 
Ulcuskranken eine Nykturie feststellen konnte. Da nach den Untersuchungen 
von HENNING und NORPOTH uherdies die Ulcuskranken in der Nacht auch eine 
standige Sauresekretion ihres Magens hahen, ist dieses Phanomen wohl unschwer 
aus dem Vberwiegen des Parasympathicus zu erklaren. Wir durfen also den 
Begriff des Vagus- und Parasympathicustonus, wie wir es fUr die Klinik hereits 
gelernt haben, auch fur das zur Rede stehende Phanomen nicht zu eng fassen; 
eine Auffassung, die auch von HESS u. v. a. geteilt wird. 

Die zentrale Steuerung dieser Rhythmen wird durch die Untersuchungen 
von BURCKARD, DONTCHEFF und KAYSER experimentell erwiesen, die bei 
Tauben nach Entfernung der Hemispharen und Kauterisation des Hypo­
thalamus einen aufgehohenen Temperaturrhythmus feststellten. 

Die 24-Stunden-Rhythmen haben also ihre Ursache in einer durch Adrenalin 
und Pigmenthormon gesteuerten rhythmischen Tatigkeit der vegetativell 
Zentren 1• 

2. Der kosmische Faktor. 
Wie schon in der EinIeitung gesagt, sind die Tagesrhythmen allgemeir 

biologische Phanomene. Am langsten bekannt und am meisten studiert worder 
sind sie fUr die Pflanzen. Es solI hier auf die gesamte dieshezugliche LiteratUl 
der Botaniker nicht eingegangen werden. Der Stand der Frage, oh es als aus 
losendes Moment der "nyktdynastischen" Bewegungen einen kosmischen Fakto: 
giht, ist heute der, daB diese Frage von BUNNING und KLEINHOONTE vernein" 
wird. Die beiden Autoren sind der Meinung, daB es keinen zwingenden Grune 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Die Bedeutung der vegetativen Zentren wie de 
Hypophyse fiir die Rhythmen geht aus einer Beobachtung von LUSTIG hervor, iiber di 
kiirzlich berichtet wurde (Miinch. med. Wschr. 1936 I, 441). LUSTIG beobachtete eine: 
Kranken mit Umkehr des Schlaftyps, der durch Zufuhr von Hypophysenhinterlappell 
hormon geheilt wurde! 
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fiir die Annahme eines kosmischen Faktors gibt, daB vielmehr die tagesrhyth­
mischen Bewegungen einer autonomen Rhythmik der Pflanzen, die sich durch 
die Jahrtausende vererbt hat, folgen. Diese Auffassung entspricht derjenigen 
von PFEFFER und SEMON, die sich als erste eingehender mit dem Phanomen 
beschiiftigt haben. Demgegeniiber vertritt STOPPEL den Standpunkt, daB es 
Beobachtungen gibt, die eindeutig fUr die Existenz eines kosmischen Faktors 
als auslosende Ursache sprechen. Diese Beobachtungen, die durch einen den 
Pflanzen angeborenen Eigenrhythmus nicht erklart werden konnen, sind kurz 
die folgenden: CREMER hat gefunden, daB in einem Salzbergwerk die nykt­
dynastischen Bewegungen der Pflanzen, die von der Oberflache in den Versuchs­
raum gebracht wurden, nach wenigen Tagen vollig aufhorten. Pflanzen, die 
in dem Versuchsraum aufgezogen wurden, wiesen niemals Bewegungen auf. 
Wenn diese jedoch an die Oberflache gebracht wurden, so fingen typische 
nyktdynastische Bewegungen an. Ebenso beobachtete STOPPEL, daB die Be­
wegungen von Phaseolusblattern in einem Keller in Island unterblieben, aber 
wieder einsetzten, wenn ein Tuch, das vorher langere Zeit von der Sonne 
bestrahlt wurde, in diesen Keller gebracht wurde. Ferner fiihrt STOPPEL mit 
Recht gegen die obige Auffassung an, daB Pflanzen, aus Samen anderer Lander 
in Deutschland unter Konstanz der AuBenbedingungen aufgezogen, Period en 
zeigen entsprechend der Ortszeit und nicht entsprechend dem Tag- und Nacht­
wechsel des Heimatlandes. 

Auch von seiten der Zoologie gibt es eine ganze Reihe von Phanomenen, 
die eine 24-Stunden-Periodik aufweisen. In der letzten Zeit sind von BELING 
und WAHL an Bienen sehr ausfiihrliche Versuche gemacht worden. Die Autoren 
fanden, daB sich Bienen auf eine bestimmte Tageszeit dressieren lassen. Diese 
Dressur ist aber ausschlieBlich an die jeweilige Tageszeit, nicht an Hunger, 
Stoffwechselvorgange, das Zeitintervall als solches oder die Lufttemperatur 
gebunden. Diese Dressur gelang im Bergwerk ebenso wie auBerhalb des Berg­
werkes. Die Autoren schlieBen aus ihren Versuchen, daB wahrscheinlich auch 
hier ein Eigenrhythmus bestehen muB. Die Frage nach dem kosmischen Faktor 
wird, worauf spater noch eingegangen werden soll, von Botanikern und Zoologen 
nicht zuletzt zur Zeit deswegen negativ beantwortet, weil es nicht ersichtlich 
ist, welcher Art dieser kosmische Faktor sein solI. 

Fiir den Menschen laBt sich die Frage nach der Existenz eines kosmischen 
Faktors als auslOsende Ursache der 24-Stunden-Periodik exakter beantworten. 
Zunachst ist es ja auch hier naheliegend, damn zu denken, daB die Perioden 
auf einer Eigenrhythmik beruhen, zumal rhythmische Vorgange (s. PAAL) fiir 
den Saugetierorganismus etwas ungeheuer haufiges sind. BARAK stellte fest, 
wie sich das neugeborene Kind in bezug auf seinen Temperaturrhythmus ver­
halt und fand, daB, obwohl sehr starke Schwankungen vorliegen, infolge der 
noch mangelhaft ausgebildeten Warmeregulation doch auch schon die Tem­
peratur des Neugeborenen den fUr den Erwachsenen bekannten Rhythmus 
erkennen laBt. Diejenigen Untersuchungen, die jedoch eindeutig fUr die Existenz 
eines auBerhalb des Organismus gelegenen Faktors als auslosende Ursache 
sprechen, sind die Beobachtungen iiber das Verhalten der Temperaturrhythmen 
bei einem Ortswechsel. An sich ist es ja schon auffallig, daB trotz der bis zu 
12 Stunden betragenden Differenz zwischen dem Eintritt von Tag und .N acht 
auf der Erde die 24-Stunden-Perioden bei allen Erdbewohnern zu derselben 
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jeweiligen Ortszeit auftreten. Die Untersuchungen iiber das Verhalten der 
Temperatur bei Ortswechsel wurden von OSBORNE bei einer Seereise von Kapstadt 
nach Australien, von GIBSON bei einer Reise von Nordamerika nach Manila 
und zuriick und von VOELKER bei einer solchen von Hamburg nach Island 
angestellt. Alle drei Untersucher berichten iibereinstimmend dariiber, daB sich 
die Temperaturen auch wahrend der Reise vollig nach der jeweiligen Ortszeit 
richten. Diese Beobachtungen lassen keinen anderen SchluB zu als den, daB 
es einen auBerhalb des Organismus liegenden Faktor geben muB, der diese 
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Abb.16. Tageslmrven der Blutsenkung an verschiedenen Tagen untersucht. (Eigene Beobachtung.) 

(Man beachte den einheitlichen Kurventyp an den gleichen Tagenl) 

24-Stunden-Perioden auslost. Bei der Existenz einer Eigenrhythmik miiBte man 
annehmen, daB zum mindesten zunachst bei einem Ortswechsel die Rhythmik 
sich nach der Ortszeit des Ausgangspunktes richtet. Das ist aber nicht der Fall. 
Ich habe noch erne andere Beobachtung gemacht, die eindeutig fiir die Existenz 
eines kosmischen Faktors spricht. Bereits friiher fiel mir bei Untersuchungen 
iibet die Leukocytenschwankungen auf, daB die Tageskurven von zwei ver­
schiedenen Versuchspersonen, an demselben Tage aufgenommen, bis in kleine 
Schwankungen hinein eine auffallende "Obereinstimmung zeigten, wahrend die 
Kurven' ein und derselben Versuchsperson, an mehreren aufeinanderfolgenden 
Tagen untersucht, eine "Obereinstimmung vermissen lieBen (s. z. B. die Kurven 
von REINERT). Bei den Untersuchungen iiber die Blutsenkung habe ich auf 
diese Zusammenhange geachtet. In der beifolgenden Abb. 16 findet sich eine 
Zusammenstellung, in der die jeweils an einem Tage aufgenommenen Kurven 
untereinander aufgefiihrt sind. Aus diesen Kurven ergibt sich nun in der Tat 
eindeutig, daB der Kurventyp an den einzelnen Tagen immer identisch ist, 
wahrend der Kurventyp der verschiedenen Tage Variationen aufweist. So 
zeigen z. B. nur die am 5. 12.34 aufgenommenen Kurven noch einen zweiten 
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Anstieg in der Nacht, der bei allen iibrigen Kurven fehlt. Das wiirde also fiir 
eine sehr einheitliche Reaktion des Menschen auf kosmische Faktoren sprechen. 

Die Frage, worin dieser auBerhalb linseres Organismus gelegene Faktor 
beruht, hat die Untersucher stark beschiiftigt. Es sind verschiedene Vermutungen 
und Theorien geii.uBert worden. Die nachstliegende Erklarung, die immer wieder 
gegeben wurde, ist die, daB die Schwankungen durch die Lebensweise des 
Menschen bedingt seien. Wie weit die Lebensweise einen EinfluB hat, ist in 
dem Vorhergehenden diskutiert worden. Es ist fiir aIle Rhythmen der Nachweis 
erbracht, besonders durch die Untersuchungen an Nachtarbeitern, daB die 
Lebensweise nicht die auslOsende Ursache darstellen kann. Sie beeinfluBt die 
Rhythmik gleichsinnig; das steht auBer Frage. Der SchluB, der daraus zu ziehen 
ist, diirfte viel eher umgekehrt sein als er bisher immer gezogen wurde. Die 
Lebensweise des Menschen richtet sich nach der Eigenrhythmik und nicht die 
Rhythmik nach der Lebensweise! 

Von ISENSCHMID wird die Theorie vertreten, daB die Rhythmik abhii.ngig 
sei von dem Milieu, das den Menschen umgibt. Der Mensch ist ein· Herdentier 
und damit von seiner Umwelt weitestgehend abhangig. Die Tatsache, daB sich 
bei den Nachtarbeitern eine Umstellung nicht gefunden hat, erklart ISENSCHMID 
so, daB diese dem Leben um sie herum entgegen leben, und umgekehrt erklart 
er daraus auch die Tatsache der Verschiebung der Rhythmen mit der Ortszeit. 
Als Beweis fiihrt er die Beobachtungen von LINDHARD an, der mit einer 
Expedition in der Polarnacht iiberwinterte und wahrend dieser Zeit das Leben 
um 12 Stunden willkiirlich verschob. Es zeigte sich, daB sich die Temperatur 
entsprechend verschob. Doch konnen diese Befunde, worauf VOELKER schon 
hingewiesen hat, nicht als stichhaltig gelten. Denn einmal wissen wir, wie oben 
schon ausgefiihrt, daB die Lebensweise als solche einen EinfluB auf die Tem­
peratur hat, zum andern ist in diesen Untersuchungen die Temperatur nur im 
Laufe der Wachperiode und nicht im Verlauf der Schlafperiode gemessen worden. 
VOELKER kritisiert die Milieutheorie weiter dahin, daB in Island z. B. wahrend 
der Mitternachtssonne das Geschiiftsleben sich bis weit nach Mitternacht 
erstreckt, ohne daB dadurch der Temperaturrhythmus beeinfluBt wurde. Auch 
mir scheint diese Theorie im hOchsten MaBe unbiologisch. Es ist nicht vor­
stellbar, daB eine so regelma6ig und fest verankerte Periodik nur durch die 
Milieuwirkungen ausgelOst sein soll. "Oberdies ware die Theorie auch nicht in 
der Lage, die Tatsache zu erklaren, daB selbst bei Nachtarbeitern, die 8 Jahre 
lang nachts tatig sind, oder bei Nachtschwestern, die in einer Gemeinschaft 
leben, eine Umstellung nicht beobachtet wurde. Wenn die Rhythmik von so 
auBerlichen Faktoren wie dem Milieu abhangig ist, ware nicht einzusehen, 
warum sie sich unter der Gewohnung nicht schlieBlich doch umstellen sollte. 
AuBerdem darf nicht vergessen werden, daB die Tagesperiodik des Menschen 
nur ein Teilproblem der Rhythmik der Pflanzen- und Tierwelt darstellt, und 
daB die Milieutheorie auf die Periodik der iibrigen Lebewesen sicherlich in keiner 
Weise angewendet werden kann. 

Der auslosende Faktor, der die Tagesrhythmen bewirkt, ist sicher kosmischer 
Natur. Aus dieser Erkenntnis sind schon eine Reihe von sich ebenfalls mit dem 
Wechsel von Tag und Nacht vollziehenden kosmischen Umstellungen in ihrer 
Wirkung auf den Menschen gepriift worden. Zunachst ist es naheliegend, die 
Schwankungen der Temperatur und des Barometerstandes dafiir verantwortlich 
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zu machen. Doch hat MUHLMANN eindeutig gezeigt, daB Beziehungen zwischen 
dem Barometerdruck, Temperatur und Luftfeuchtigkeit und der Temperatur. 
kurve des Menschen nicht bestehen. Von STOPPEL wie einer Reihe anderer 
Autoren wurde vermutet, daB die rhythmisch schwankende Ionisation der Luft 
die Ursache sein muBte, zumal eine auffallende Parallelitiit der Kurve dieses 
Phiinomens mit den nyktdynastischen Bewegungen der Pflanzen und mit der 
Temperaturkurve des Menschen festgestellt worden ist. Doch hat STOPPEL 
selbst neben anderen den Nachweis erbracht, daB auch diese Theorie nicht 
richtig sein kann. 

Das auffallendste Phiinomen, das sich im 24-Stunden·Wechsel vollzieht, ist 
der Wechsel zwischen Licht und Dunkelheit, und es ist zuniichst sehr nahe· 
liegend, zumal wir wissen, daB das Licht tiefgreifende biologische Wirkungen 
hat, anzunehmen, daB die 24-Stunden·Periodik nur durch diesen ausgelOst wird. 
FUr die Pflanzen ist es erwiesen, daB das Licht wohl einen EinfluB ausubt, 
da es durch Umstellung der Beleuchtungszeiten (KLEINHOONTE) gelingt, eine 
Phasenverschiebung der Pflanzenbewegungen zu bewirken. Doch kann es 
andererseits als sicher gelten, daB der Wechsel zwischen Licht und Dunkelheit 
nicht das auslOsende Moment ist, da die Pflanzen in v6lligem Dunkel, in stiindigem 
Licht sowie bei der Mitternachtssonne ihre Bewegungen unveriindert fortsetzen. 
Doch sind auf der anderen Seite fUr die Tiere und den Menschen eine ganze 
Reihe von Tatsachen gefunden worden, die dafUr sprechen, daB dem Wechsel 
zwischen Licht und Dunkelheit doch ein gewisser EinfluB zukommt. Wir kennen 
tiefgreifende Einflusse des Lichtes auf die innersekretorischen Drusen. Nach 
den Untersuchungen von SCHILDMACHER ist z. B. der Entwicklungszustand der 
Gonaden beim Vogel wahrscheinlich der wirksame Faktor fur das cyclische 
Phiinomen des Vogelzuges. BISSONET konnte zeigen, daB die Entwicklung der 
Gonaden von der Zunahme, die Ruckbildung von der Abnahme der Belichtung 
eindeutig abhiingig ist. Wir diirfen damit den Wechsel der Jahreszeiten als 
den auslOsenden Faktor fUr den Zugtrieb und den mit ihm in Zusammenhang 
stehenden Entwicklungszustand der Gonaden ansprechen. Ferner sei auf meine 
oben zitierten Befunde uber die Abhiingigkeit des Gehaltes der Hypophyse 
und des Blutes an Melanophorenhormon von dem Licht hingewiesen. Dieser 
Befund ist von Bedeutung, da das Melanophorenhormon auch einen EinfluB 
auf die Tagesrhythmen hat. 

Wie weit das Licht nun in der Lage ist, die einzelnen rhythmischen Phiino· 
mene zu beeinflussen, daruber kurz einige Angaben. Eine zusammenfassende 
Darstellung der Beeinflussung des Stoffwechsels durch Belichtung findet sich 
bei LAURENS. RIETH fand, daB Belichtung einen Blutdruckabfall bewirkt, 
FONTE, daB der Stickstoffgehalt des Hames bei Belichtung grBBer ist als bei 
Dunkelheit, ein Befund, der allerdings von GIGON u. a. nicht bestiitigt wird. 
GIGON beobachtete, daB Kaninchen nach liingerem Dunkelaufenthalt einen 
niederen Zuckergehalt ihres Blutes aufwiesen und ein abnormes Verhalten des 
Blutkohlenstoffes wie des Zuckers nach Belastung mit Glykose. MAYERSON, 
GUNTHER und LAURENS beobachteten bei Hunden, daB sich die stiirksten 
Anderungen im Stoffwechsel bei dem Ubergang von hell zu dunkel und umgekehrt 
{anden. HELLGREN fand beim Kaninchen einen Anstieg der Leukocyten unter 
der Wirkung von rotem Licht. KUSTNER beobachtete insbesondere unter Rot· 
licht eine Beschleunigung der ASCHHEIM.ZONDEKschen Reaktion. Das sind aus 
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der Fulle der diesbezuglichen Literatur nur einige wenige Angaben, die zeigen 
sollen, daB dem Licht zweifellos ein EinfluB auf die innersekretorischen Drusen 
wie auf eine ganze Reihe von Stoffwechselvorgangen beirn Menschen zukommt. 

Die Frage, wie weit das Licht die 24-Stunden-Periodik beeinfluBt, liiBt sich 
am einfachsten klaren durch Untersuchungen uber das Verhalten der 24-Stunden­
Perioden des Menschen bei LichtabschluB. Die ersten diesbezuglichen Unter­
suchungen wurden von HORMANN bei einer Stuporosen durchgefUhrt. Der 
Autor stellte fest, daB nach 24stlindigem Dunkelaufenthalt die Temperatur­
kurve die charakteristischen Schwankungen vollig vermissen lieB. VOELKER 
variierte seine mehrfach zitierten Untersuchungen auch in bezug auf die Belich­
tung und konnte insbesondere in Island wahrend der Mittemachtssonne uber­
haupt keinen EinfluB nachweisen. 

Auf Grund der oben kurz skizzierten Wirkungen des Lichtes insbesondere 
auf die Tatigkeit der Hypophyse habe ich selbst noch einmal diesbezugliche 
Untersuchungen untemommen. Bei Normalen war es mir auch nicht moglich, 
unter 3tagigem LichtabschluB eine Aufhebung des 24-Stunden-Rhythmus zu 
beobachten. Hingegen konnte ich besonders eindrucksvoll bei zwei blinden 
Frauen unter LichtabschluB eine Aufhebung des 24-Stunden-Rhythmus der 
Temperatur beobachten. Blinde weisen unter normalen Bedingungen die 
24-Stunden-Rhythmen ebenso auf wie Sehende. Das ist insofem bemerkens­
wert, als ich bei blinden Kaninchen die 24-Stunden-Rhythmen aufgehoben fand. 
Dieser Befund steht mit dem von BURCKARD und Mitarbeitem, die bei blinden 
Tauben ebenfalls einen aufgehobenen Temperaturrhythmus feststellten, in mer­
einstirnmung. Doch wissen wir aus den eindrucksvollen UntersuchUligen von 
EHRENWALD, daB der Haut auch ein Lichtsinn zukommt. Es zeigt sich also, 
daB der Wechsel zwischen Licht und Dunkelheit sicher einen EinfluB auf die 
24-Stunden-Periodik des Menschen hat. Aber ebenso sicher durfen wir wohl 
insbesondere aus den Untersuchungen von VOELKER schlieBen, daB er nicht der 
ausschlaggebende Faktor fUr die 24-Stunden-Periodik sein kann. 

Die Frage nach der Existenz eines kosmischen Faktors wird insbesondere 
von den Botanikem und Zoologen heute nicht zuletzt deswegen negativ beant­
wortet, weil es keinem der Autoren ersichtlich ist, worin dieser Faktor, nachdem 
sich alle fiir uns faBbaren AuBenfaktoren als wirkungslos erwiesen haben, gelegen 
sein kann. STOPPEL glaubt deswegen zur Zeit an ein fiir unsere Sinne nicht 
faBbares Agens. 

Es scheint mir zunachst einmal naheliegend zu prUfen, ob nicht die Grund­
ursache fiir den Wechsel zwischen Tag und Nacht, namlich die Umdrehung der 
Erde, auch die letzte Ursache fiir die 24-Stunden-Periodik der Lebewesen dar­
stellt. Diese Moglichkeit ist wohl bisher als kosmischer Faktor noch nicht 
geprlift worden, da es zunachst unverstandlich erscheint, inwiefem zwischen 
Tag und Nacht hier ein Unterschied besteht. Doch ist kiirzlich ein sehr bemer­
kenswertes Buch von DARNS "Die kosmische Ursache der Lebensentwicklung" 
erschienen, in dem Verfasser zeigt, daB der EinfluB der ubrigen Welten auf die 
Erde nur darin beruhen kann, daB diese die Bewegung der Erde staren und 
unregelmaBig gestalten. Fur unser Problem macht DARNS auf folgende Tat­
sache aufmerksam: Am Tage erfolgen die Bew-egung der Erde um die Sonne 
und die Umdrehungsbewegung einander entgegengesetzt, in der Nacht gleich­
sinnig. Die im Weltenraum zUrUckgelegte Strecke eines jeden Punktes der 
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Erdoberflache ist also am Tag kleiner, die Geschwindigkeit der Bewegung 
groBer, und in der Nacht umgekehrt. Es erhebt sich nun die Frage, wie weit 
diese Tatsache als Ursache der 24-Stunden-Periodik der Lebewesen, wie D.AH.NS 
es vermutet, Geltung haben kann. Diese Frage wird man zunachst noch nicht 
entscheiden kOnnen. Wenn die Theorie richtig ist, so mtiBte die Periodik in der 
Nahe des Nordpols geringer sein als am Aquator, weil die Bewegung jedes 
einzelnen Punktes am Aquator schneller ist als an den Polen. Es ware hier 
die Moglichkeit gegeben, die Theorie von D.AH.NS auf ihre Richtigkeit zu priifen. 
Zumal jede Vorstellung tiber das Wesen des kosmischen Faktors fehlt, wird 
man der Theorie von D.AH.NS zunachst zum mindesten einen groBen heuristischen 
Wert zusprechen miissen. Die Bindung der 24-Stunden-Periodik an die Ortszeit 
lieBe sich mit ihrer Hilfe ohne weiteres erklaren. Doch wissen wir heute noch 
zu wenig tiber die Reaktion der lebendigen Materie auf Bewegungen von den 
AusmaBen, wie sie bei der Erdbewegung in Frage kommen. Die Theorie. von 
D.AH.NS nimmt auch insofem gefangen, als es mit ihrer Hille wohl zum ersten 
Male gelingt, das bekannte Problem des Schwarmens des Palolowurmes zu 
erklaren. D.AH.NS zeigt, daB die Zeit des Schwarmens jedesmal mit einer 
bestimmten Anderung in der Erdbewegung zusammenfallt. 

III. Die Bedeutung der 24-Stunden-Rhythmik. 
Die Kenntnis physiologischer Vorgange ist die Voraussetzung ffir eine jede 

Erkenntnis pathologischer. Insofem muB es erstaunen, daB erst in den aller­
letzten Jahren die Aufmerksamkeit auf die Tatsache gelenkt wird, daB es, wie 
im Vorhergehenden ausgeftihrt, ffir nahezu aIle vegetativen Vorgange eine 
24-Stunden-Periodik gibt. Jede experimentelle wie jede diagnostische Unter­
suchung beim Menschen, die auf diese Dinge keine Riicksicht nimmt, kann 
schweren Fehlem unterliegen. Es wurde ja schon darauf hingewiesen, daB 
z. B. die sehr starken Widerspriiche in der Literatur iiber das Problem der 
Leukocytenschwankungen. zum Teil dadurch bedingt sind, daB von den meisten 
Untersuchem die Tatsache, daB es physiologische Schwankungen gibt, so wenig 
beriicksichtigt wurde. Dasselbe gilt fiir den cyclischen Ablauf der Lebertatigkeit 
mit dem standigen Wechsel im Glykogengehalt der Leber. Es ist auch ffir den 
praktischen Arzt nicht unwichtig zu wissen, daB ein Wert von 10-12000 Leuko­
cyten abends nicht pathologisch zu sein braucht, wahrend ein solcher Wert 
morgens als pathologisch gelten kann. Dasselbe gilt ffir die Blutsenkung. Ein 
Wert von 12 mm am Abend bedeutet nichts Krankhaftes. 

Doch ware es falsch anzunehmen, daB es sich hier nur um die Schwankungen 
gewisser Ionen- oder Zellbestandteile des Blutes handelt, die sich von dem 
Gesamtgeschehen ziemlich unabhangig vollziehen. In der heutigen Medizin 
hat sich die Ganzheitsbetrachtung wieder voU durchgesetzt, und wir miissen 
sie auch auf die physiologischen Schwankungen anwenden. Wir diirfen sagen, 
daB nicht nur Blutzellen und Plasmabestandteile, Blutdruck, PuIs und Tem­
peratur einem 24-Stunden-Rhythmus unterliegen, sondem daB diese Dinge den 
ganzen Menschen betreffen. Der Mensch ist in seinen ganzen Funktionen 
morgens nicht derselbe wie abends. Das geht besonders deutlich hervor aus den 
sehr schonen Untersuchungen von KLEITMANN. KLEITMANN lieB bei einer Reihe 
von Versuchspersonen wahrend mehrerer Tage psychologische Testiibungen 
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(Losung von Rechenaufgaben, Sortieren von Kartenspielen usw.) in regel­
maBigen Abstanden losen und notierte die Zeit, die fUr die Losung erforderIich 
war. Das Ergebnis eines solchen Versuches wahrend 24 Stunden geht aus der 
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Abb. 17. Tl'glicbe Schwankungen in der Schnelligkeit und der Genauigkeit verschiedener Tests. 
(N ach KLEITMANN.) Es bedeuten: 1. Karten austeiJen, 2. Karten sortieren, 3. Spiegeischrift, 4. Chiffre 

iibertragen, 5. Multiplikation, 6. Temperaturkurve, 7. PulsBchiag, 8. SpiegeiBchrift, 9. Chiffre 
iibertragen, 10. Multiplikation. (1.-5. Schnelligkeit, 8.-10. Genauigkeit.) 

Abb.17 hervor. Die Kurven zeigen deutlich, daB die geistige Leistungs­
fahigkeit des Menschen auch einem rhythmischen Wechsel unterIiegt. Auch 
hier ist wieder die Parallelitat '8,'0 

zu den vegetativen Zyklen, 
gemessen an der Temperatur, 
sehr deutlich. 

Wie weitgehend das gesamte 
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sprechenden Rhythmus unter-
liegt, erhellt wohl am ehesten 
aus der Tatsache, daB sich ein 

Abb.18. TageBschwankungen der Geburtenfrequenz. 
(Nach JENNY.) 

entsprechender Rhythmus fUr die Geburtsstunde gefunden hat. JENNY hat 
als erster ein groBes Zahlenmaterial fiber die Frage der Verteilung der Geburten 
auf die verschiedenen Tagesstunden zusammengetragen und gefunden, daB bei 
Auswertung von 350000 Geburten ein deutlicher Gipfel in der Zeit zwischen 
2-5 Uhr liegt und ein Minimum urn 17 Uhr. Die Differenz zwischen dem 
hOchsten und tiefsten Punkt betragt 40% (s. Abb. IS). In letzter Zeit haben sich 
auch andere Untersucher mit dieser Frage beschaftigt. DURoFF und MUHLHAUSER 
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fanden zwischen Tag- und Nachtgeburten eine Differenz von 1,83%, LAUE 
stellte unter Auswertung von 16000 Geburten ebenfalls nur ein geringes Dber­
wiegen der Geburten in der Nacht fest. Von der Dberlegung ausgehend, daB 
insbesondere heute der Geburtstermin durch mancherlei therapeutische Ein­
griffe verandert wird, hat KIRCHHOFF kurzlich Untersuchungen uber die Ver­
teilung des Beginns der Wehen auf die verschiedenen Tagesstunden angestellt 
und kam unter Auswertung eines Materials von fast 10000 Fallen zu sehr ein­
deutigen Ergebnissen. Eine nach DUROFF statistisch verarbeitete Kurve ergibt 
einen Wellenverlauf mit einem Maximum von 0-1 Uhr und einem Minimum 
von 10-12 Uhr. Aus diesen Untersuchungen geht hcrvor, daB auch dic Geburt 
sich den 24-Stunden-Perioden einfugt als eindeutiger Beweis dafiir, wie tief­
greifend die an die Perioden geknupften Umstellungen sind. 

C. Pathologie der 24-Stunden-Rhythmik. 
1. Die Rhythmik beim kranken Menschen. 

Unsere Kenntnis der physiologischen Rhythmen, die in dem Vorhergehenden 
erstmalig zusammengetragen worden ist, ist noch relativ neu. So ist es ver­
standlich, daB unser Wissen uber die Rhythmik unter pathologischen Be­
dingungen noch nicht allzu groB sein kann. Aber auch hier liegen schon einige 
Befunde vor, die in dem Folgenden zusammengestellt werden sollen. 

Es erhebt sich zunachst die Frage, ob und wie weit die 24-Stunden-Periodik 
beim kranken Menschen erhalten bleibt. Fur den Schlaf und den Temperatur­
rhythmus sind die diesbezuglichen Kenntnisse schon alt, und es erubrigt sich, 
hier auf diese Dinge naher einzugehen. Storungen des Schlafes find en sich unter 
krankhaften Bedingungen in erster Linie bei der Encephalitis lethargica wie 
bei anderen Erkrankungen des Zwischenhirns 1. 1m ubrigen ist der Schlaf­
rhythmus, soweit der Schlaf nicht durch Schmerzen und Beschwerden gestort 
wird, bei Krankheiten im allgemeinen erhalten. 

Seitdem WUNDERLICH die Thermometrie als klinische Methode eingefiihrt 
hat, ist es heute fUr jeden Arzt Gewohnheit geworden, den Temperaturverlauf 
bei dem Kranken zu verfolgen. Es erubrigt sich damit, hier noch naher auf 
diese Dinge einzugehen, zumal in jedem Lehrbuch die fur die einzelnen Krank­
heiten charakteristischen Fieberkurven abgehandelt werden. Doch laBt sich 
an diesem Beispiel eindrucksvoll zeigen, wie wichtig es ist, nicht nur eine ein­
malige Bestimmung vorzunehmen, sondern den Tagesablauf zu registrieren. 
So erhebt sich die Frage, warum wir diese Erkenntnis nicht auch auf die anderen 
Faktoren anwenden, von denen wir wissen, daB sie rhythmischen Schwankungen 
unterliegen. 

Fur die Frage des Verhaltens der Periodik unter krankhaften Bedingungen 
ist die Tatsache wichtig, daB auch bei Steigerungen der Temperatur der 
Rhythmus als solcher meist unverandert bleibt; nur die Differenzen zwischen 
Minima und Maxima crhohen sich nicht unwesentlich. Nur sehr selten finden 
wir eine Umkehr des Kurvenverlaufes, die wir als Typus inversus bezeichnen. 
Der Typus inversus der 24-Stunden-Periodik erfordert erhohtes Interesse, aber 
es ist noch sehr wenig uber ihn bekannt. Wir beobachten ihn meistens bei 

1 Siehe in diesem Zusammenhang die Mitteilung von LUSTIG, auf die auf S. 614 hin­
gewiesen wurde. 
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Miliartuberkulose. Der Befund von ELLERMANN und ERLANDSEN, die in einem 
solchen Falle nicht nur einen Typus inversus der Temperatur, sondern auch 
einen solchen des Leukocytenverlaufes und des Pulses feststellten, zeigt an, 
daB offenbar unter diesen Bedingungen auch die iibrigen 24-Stunden-Perioden 
einem Typus inversus unterliegen. Nach den Befunden von FORSGREN und 
SCHNELL stellt sich jedoch der rhythmische Ablauf des Stoffwechsels beim 
Typus inversus der Temperatur nicht mit um. 

Auch die Periodik von PuIs und Blutdruck bei Erkrankungen des Herzens 
und Steigerungen des Blutdruckes sind studiert worden. KLEWITZ berichtet 
dariiber, daB sich beim Herzkranken die Periodik ebenso findet wie bei 
Herzgesunden. Nur in 2 Fallen schwer- Datum: 13.X 19.X 6.L "tiL 6.0: ZlI. 

ster Dekompensation, die kurz nach der ~;;r~. i;:ltirm Hekonw/escenzslodillm 
Beobachtung ad finem kamen, vermiBte 18O~fi17r ~+---.-----i 
er den nachtlichen AbfaH der Pulsfrequenz. 1701sJ¥l1,ermm imAblrli/1D He/otive &enISling 

Ferner macht KLEWITZ darauf aufmerk- 180 0 Tugdl'lJc/r 
• Nochfr/l'IJc/r 

sam, daB es durch Messung des Pulses in 150 

der Nacht moglich ist, nervose und orga-
fII() 

nisch bedingte Tachykardien voneinander ~ 130 

zu unterscheiden. E:; 

110 
Das deutliche Absinken des Blut- " 120 

druckes in der Nacht wie der abendliche 
Anstieg haben schon friih Veranlassung 
gegeben, das Verhalten bei Blutdruck­
erhohung zu studieren. Bei der essen­
tieHen Hypertonie findet sich nachts ein Abb. 19. Tag- und Nachtwerte des Blut-druckes bei akuter Glomerulonephritis in 
Absinken des Blutdruckes bis zu nor- der Genesung. (Nach C. MULLER.) 

malen Werten (KLEWITZ, MULLER, KATSCH 
und PANSDORF u. a.). Es ist moglich, mit Hilfe der nachtlichen Blutdruck­
messung die essentielle Hypertonie und den malignen Hochdruck, del' nie einen 
AbfaH bis zu normalen Werten zeigt, voneinander zu unterscheiden. Besonders 
bemerkenswert scheint mir auch die Beobachtung von MOOG und SCHURER 
und ARRA:K, die feststellten, daB bei abklingender Nephritis die Tagesschwan­
kungen des Blutdruckes ansteigen und die von C. MULLER, del' bei abklingender 
Nephritis, wenn der "Tagdruck" noch hoch lag, einen normalen "Nachtdruck" 
feststellte und weiter sah, daB in dem MaBe, wie eine Gesundung eintrat, die 
Differenz zwischen Tag- und Nachtdruck kleiner wurde (s. Abb. 19). Es geht 
aus diesen Beobachtungen hervor, daB sich dUI'ch Verfolgung der 24-Stunden­
Periodik bei Kreislaufkranken, insbesondere bei Blutdruckerhohungen, wichtige 
Schliisse ziehen lassen. 

In dies em Zusammenhang sei noch einmal auf die oben zitierten Befunde 
von KOLLNER und THIEL hingewiesen, die das regelmaBige Schwanken des 
Augendruckes beim Glaukom feststellten und auch hier fanden, daB die beim 
Gesunden nur angedeuteten Schwankungen unter pathologischen Bedingungen 
verstarkt sind (s. Abb. 20). Auch diese Tatsache, daB beim Glaukom der Augen­
druck am Morgen wesentlich hoher liegt als der am Abend, diirfte von prak­
tischer Bedeutung sein. 

Untersuchungen iiber das Verhalten der Zellbestandteile des Blutes unter 
pathologischen Bedingungen sind in der Literatur kaum vorhanden. Ich selbst 
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habe kiirzlich bei einigen Fallen von Anamie die 24-Stunden-Periodik gegeniiber 
der Norm ziemlich unverandert gefunden. Auch die AusmaBe der Schwankungen 
gleichen denen beim Normalen. ZIRM und BAUERMEISTER berichten dariiber, 
daB bei Leukocytosen eine gewisse Phasenverschiebung zu konstatieren ist in 
dem Sinne, daB die Intervalle kiirzer werden, die normale Leukocytenkurve 
also dichter zusammengedrangt wird. Auch iiber diesen Punkt habe ich selbst 
einige Untersuchungen ausgefiihrt, die jedoch kein eindeutiges Ergebnis hatten. 
Auf Grund von 12 diesbeziiglichen Beobachtungen gemeinsam mit SCHULZ 
kann ich nur feststellen, daB sich in den meisten Fallen das Bild der physio-
80 logischen Tagesschwankungen verwischt. Die Blut­

senkung zeigt unter pathologischen Bedingungen 
dasselbe Kurvenbild wie unter normalen, das Aus­
maB der Schwankungen nimmt nicht unerheblich 
zu. Die Durchschnittskurve von 12 Beobachtungen 
zeigt eine Differenz zwischen Maximum und Mini­
mum von 10,5 mm. 

Die zeitlichen Verhaltnisse der Wasserausschei­
dung unter pathologischen Bedingungen sind viel­
fach studiert worden. Es kann zu einer Umkehr 
des Rhythmus kommen, die wir als Nykturie be­
zeichnen. Bei Storungen des Wasserhaushaltes 
kardialer wie renaler Genese ist die Nykturie auBer­
ordentlich hiiufig. Bei dekompensierter Hypertonie 
wie bei Prostatahypertrophie wird sie fast niemals 
vermiBt, wahrend die akute Nephritis seltener eine 

30 1. 3. 3. ¥. 6: 8. Nykturie aufweist. Die praktische Bedeutung des 
Tag Phanomens, insbesondere als Zeichen einer latenten 

Abb.20. Druckkurve belder bzw. begmn· enden Herzinsuffizienz ist, seitdem 
Augen bel Glaukom. 

(Nach KllLLNER.) SCHONEWALD darauf aufmerksam gemacht hat, 
heute allgemein bekannt. Weniger bekannt ist 

jedoch die Tatsache, daB wir eine SWrung der zeitlichen Verhiiltnisse der Wasser­
ausscheidung auch bei gewissen zentral-nervosen Storungen finden. Zuerst hat 
HOESCH eine derartige Beobachtung publiziert bei einem Fall von Lues cerebri, 
bei dem er iiber mehrere Jahre einen !IP~~.~v:ers~s"<l~r Wasseraussc~eiduI?:g 
fand. lch selbst habe eine Reihe von weiteren Beobachtungen zusammen­
gestellt, bei denen Storungen des Hypophysenzwischenhirnsystems und in 
2 Fallen eine pathologische Schlafsucht vorhanden waren. AuBerdem fand ich 
beim Ulcuskranken eine Nykturie als Ausdruck der Vagotonie relativ hiiufig 
(JORES und BECK). 

Es ist gewiB eine auffallende Tatsache, daB keiner der 24-Stunden-Rhythmen 
so haufig gestort ist wie der der Wasserausscheidung. Wahrend die meisten 
anderen unter krankhaften Bedingungen eine Verstarkung aufweisen, schlagt 
die Periodik der Wasserausscheidung in das Gegenteil urn. Die Erklarung fiiI 
dieses auffallende Verhalten sehe ich in dem Folgenden: Aus den Griinden, 
die in dem entsprechenden Abschnitt naher ausgefiihrt wurden, muB die nacht· 
liche Harneinschrankung im Gegensatz zu den iibrigen Rhythmen durch em 
tTherwiegen sympathischer Zentren erklart werden. Dieses Verhalten wider· 
spricht der allgemeinen Regel, und damit ist es verstandlich, daB bei Erkran· 
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kungen des Hypophysenzwischenhirns, wie besonders bei Storungen im vege­
tativen System, die Wasserausscheidung in das Gegenteil umschlagen kann. 
Die Erklarung fiir die Nykturie bei Storungen des Wasserhaushaltes sehe ich 
nicht, wie allgemein angenommen wird, in der Tatsache, daB in der Nacht die 
Herzkraft sich erholt (QUINKE, VOLHARD), noch darin, daB Capillarspasmen 
aufgehoben werden (KLEIN). Diese Annahmen diirften fUr einen kleinen Teil 
der FaIle zutreffen, sind aber nicht in der Lage, das Problem der Nykturie, 
das letzten Endes nur ein zentrales sein kann, zu erklaren. Auf Grund der 
Beobachtung, daB sich die normale Diuresesperre nachts in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle leicht durch einen WasserstoB unterbrechen laBt, habe ich 
die Theorie entwickelt, daB es sich 
bei der Nykturie um eine Kompen­
sationsmaBnahme des Organismus 
handelt. Denn ob das Wasser endo­
gen vermehrt zur Verfiigung steht 
oder exogen zugefiihrt wird, diirfte 
keinen Unterschied bedeuten. Diese 
Auffassung findet in der Beob­
achtung eine Bestatigung, daB wir 
in denjenigen Fallen von Wasser-
sucht, in denen das vermehrt ab­
gelagerte Wasser dem Organismus 
nicht zur Verfiigung steht, eine 
Nykturie vermissen. Sie kommt 
erst dann zur Ausbildung, wenn 
die Wasserausscheidung "in Gang" 
gebracht wird. Es entspricht dieser 
Vorstellung, daB das Fehlen einer 
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Abb.21. Blutzuckerkurve und Glykosurie bei einem 
Diabetiker obne Nahrungszufubr. (Nach HATLEHOL.) 

Nykturie bei starken bdemen, insbesondere bei Herzkranken, als ein prognostisch 
ungiinstiges Zeichen zu werten ist. Auch die Beobachtung von RUNEBERG ist 
bemerkenswert, der nachts eine kleinere EiweiBmenge beim Nephritiker fand 
als am Tage. 

Untersuchungen iiber Verschiebungen in den zeitlichen Verhaltnissen der 
Ausscheidung fester Substanzen habe ich in der Literatur nur bei KLEIN finden 
konnen. Er stellte fest, daB insbesondere bei Herzkranken mit Nykturie die 
Gesamtmenge von Chlor und Stickstoff nachts groBer ist als am Tage, also auch 
in dieser Hinsicht ein Typus inversus vorliegt. JOFFE, MAINZER und SOHERER 
fanden bei einer Reihe von Nykturikern die Ausscheidung fUr organische Sauren 
nachts hoher als am Tage, fUr Stickstoff jedoch gegeniiber der Norm unverandert. 

Die 24-Stunden-Kurve des Blutzuckers als Ausdruck der rhythmischen 
Tatigkeit der Leber findet sich beim Diabetes in verstiirktem MaBe. PETREN 
sowie NORDEN ist es schon, bevor diese Befunde bekannt waren, aufgefallen, 
daB die Glykosurie der Diabetiker in der Nacht auch ohne Nahrungszufuhr 
erhoht ist gegeniiber dem Tag, und daB die Kohlehydrattoleranz morgens 
geringer ist als abends. HATLEHOL hat als erster die Verhaltnisse durch Blut­
zuckeruntersuchungen klargelegt und gefunden, daB beirn Diabetikerin den 
friihen Morgenstunden eine Tendenz zum spontanen Anstieg des Blutzuckers 
vorliegt (Abb.21). Weitere Untersuchungen mit demselben Ergebnis liegen vor 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 40 
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von MOELLERSTROM sowie von LANGE und SCHLOSS. Beim Diabetiker beobachten 
wir also einen Zustand, den wir am ehesten als "Blutzuckerfieber" bezeichnen 
konnen. MOELLERSTROM fand, daB dieses "Fieber" beim dekompensierten 
Diabetes viel hoher ist als beim kompensierten. In dem MaBe, wie die Stoff­
wechseIlage sich bessert, verschwindet die sonst sehr groBe Differenz zwischen 
dem Minimum und Maximum der Blutzuckerkurve. Auf die groBe praktische 
Bedeutung wird spater einzugehen sein. Die Blutbilirubinkurve des Menschen 
bei Erhohung des BiIirubinspiegels fand ich in ihrem Ablauf der des Normalen 
gleichend, nur daB auch hier die Differenzen zwischen Minima und Maxima 
erhOht sind. 

HENNING und NORPOTH berichten dariiber, daB bei dem Ulcuskranken die 
nachtliche Ruhe der Magentiitigkeit, insbesondere der Siiuresekretion, fehlt. 
Sie fanden, daB der Magen bei dieser Krankheit sehr groBe Sauremengen auch 
nachts produziert. Dieser Befund diirfte wohl mit dem nachtlichen Ulcus­
schmerz in engstem Zusammenhang stehen. Wir sehen also hier ein analoges 
Verhalten zu der nachtlich vermehrten Wasserausscheidung des Ulcuskranken. 

Zusammenfassend konnen wir also feststellen, daB unter pathologischen 
Bedingungen die Rhythmik verstarkte AusmaBe aufweist. Die Differenzen 
zwischen Minima und Maxima nehmen zu. Nur der Rhythmus der weiBen 
Blutzellen scheint gestort und der der Wasserausscheidung schlagt in den 
Typus inversus um. 

2. Der Zusammenhang pathologischer Ereignisse mit der Rhythmik. 
Wenn wir bei der Besprechung der Bedeutung der normalen Physiologie 

der 24-Stunden-Rhythmik darauf hinweisen konnten, daB ein so einschneidender 
Vorgang wie die Geburt Beziehungen zu der 24-Stunden-Periodik erkennen laBt, 
so ist es wohl nahezu selbstverstandlich, daB auch eine ganze Reihe patho­
logischer Ereignisse mit der 24-Stunden-Rhythmik Zusammenhange aufweisen. 
Es ist eine alte Erfahrungstatsache, iiber die ich jedoch statistische Angaben 
nicht habe finden konnen, daB eine ganze Reihe von Anfallen, insbesondere 
Kolikanfalle und Spasmen der glatten Muskulatur eine Haufung in der Nacht 
aufweisen. So sehen wir z. B. die Gallenkolik und die Nierenkolik in der Nacht 
haufiger auftreten als am Tage. Es ist schon von vielen Seiten darauf hin­
gewiesen worden (s. L. R. MULLER), daB diese Tatsache ihre natiirliche Erklarung 
in dem Uberwiegen des Vagustonus in der Nacht findet. Etwas schwieriger 
ist schon die Erklarung der Haufung der Asthma-cardiale-AnfaIle in der Nacht. 
Es sind hier Beziehungen zu dem Anstieg der Kohlensaure im Blute wahrend 
des Schlafes wie zu der Nykturie vermutet worden. Wie die Bindung rhyth­
mischen Geschehens an die 24-Stunden-Periodik durch die Verteilung der 
Geburten besonders eindrucksvoll demonstriert wird, so die pathologischen 
Geschehens durch die Befunde iiber eine entsprechende Verteilung der Todes­
faIle. Soweit ich sehe, stammt die erste ausfiihrliche Statistik iiber diese Frage 
von SCHNEIDER, der aus den Jahren 1847-1857 114183 TodesfaIle aus Berlin 
zusammenstellte und fand, daB die Sterblichkeit in der Zeit von 0-6 Uhr 
am hochsten und von 12-18 Uhr am kleinsten ist. Man wird dieser Statistik 
nicht nur wegen der relativ groBen Zahl des verarbeiteten Materials erhohten 
Wert beimessen diirfen, sondern auch deswegen, weil in damaliger Zeit der 
Eintritt des Todes noch nicht in dem MaBe wie heute durch therapeutische 
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Eingriffe verschoben worden ist. FREY fand unter Wertung der postoperativen 
Todesfalle das Maximum der Sterblichkeit mit 7 % zwischen 23 und 24 Uhr 
und das Minimum mit 1,6% zwischen 14 und 15 Uhr. Die Befunde anderer 
Autoren lauten ahnlich. LIND fand bei Verarbeitung eines Materials von 
12099 Fallen zwei Maxima um 5-6 und 17-18 Uhr. Andere Statistiken, so 
die von HAGENTORN aus Kowno, von FISOHER aus Rostock, von JUSATZ und 
ECKARD aus Marburg stimmen in dem Punkte uberein, daB sich stets in der 
Zeit von 3-6 Uhr ein Maximum findet und um die Mittagsstunde ein Minimum. 
1m ubrigen verlaufen die Kurven etwas divergent. lch entnehme der Mitteilung 
von JUSATZ und EOKARD folgende Zusammenstellung: 

Zahl Differenz 
der von Maxima Minima 

FaIle Maximum: 
Minimum 

Kowno. 1444 18% 4-6 - 10-12 - I - 0-3 8 - -
Rostock. 3769 450/0 3-6 - 12 201 23 0 (7) II 21 
Marburg 3294 28% 3-5 8 IO-U -1 22- 23 0-2 6 12-13 20 
Sohmalkalden 500 71% 4-5 - - - 22-23 0-2 6-7 12-13 21-22 

An ihr ist noch besonders bemerkenswert die groBe Differenz zwischen 
Minima und Maxima, die in dem Material einer alteren Untersuchung aus dem 
Kreise Schmalkalden bis zu 71 % betragt. Schon SCHNEIDER warf die sehr 
berechtigte Frage auf, ob sich nicht einzelne Krankheiten in bezug auf die 
Todesstunde verschieden verhalten. Er suchte diese Frage auch zu beantworten, 
doch hat wegen der ungenauen Diagnosen der damaligen Zeit seine Statistik 
fur uns heute keinen Wert mehr. OPPENHEIM und RITTER berichten damber, 
daB die haufigste Sterbestunde fur Peritonitiskranke um 18 Uhr, fUr Tuber­
kulose um 2 Uhr gelegen ist. Nach CRAMER ereignen sich die meisten Todesfalle 
an ErnahrungsstOrungen im Sauglingsalter zwischen 5-6 Uhr. In letzter Zeit 
hat WIGAND ein Material von 672 Kranken der Konigsberger Klinik naeh 
10 Gruppen geordnet zusammengestellt. Das verhaltnismaBig kleine Material 
laBt noch keine weitgehenden Schlusse zu. Am deutlichsten zeigt sieh ein 
Nachtgipfel fur Nephropathien und Hirnblutungen, ein Tagesgipfel fur maligne 
Tumoren, Sepsis und Herzkrankheiten. Wie wichtig es ist, die kritischen Stunden 
fUr bestimmte Krankheiten zu kennen, darauf hat besonders JENNY hingewiesen 
und fUr schwerkranke Sauglinge, die zwischen 4--6 Uhr besonders gefahrdet 
sind, entsprechende therapeutische Konsequemen gezogen. Es ist nicht nur 
vom theoretischen, sondern auch vom rein praktischen Gesichtspunkt aus 
wiinschenswert, daB die Statistik in der Art, wie sie von WIGAND angelegt 
wurde, durch groJ3eres Zahlenmaterial erweitert wird. Die Befunde spreehen 
eine eindeutige Sprache und zeigen, wie wichtig es fiir den Arzt ist, auch gerade 
unter krankhaften Umstanden auf die physiologischen Rhythmen Rucksicht 
zu nehmen. 

3. Die Bedeutung der 24.Stunden-Rhythmen fUr die Therapie. 
Auf diesem Gebiet durften wir uns zur Zeit noch in den Anfangen befinden. 

lch muB mich deshalb auf nur wenige Hinweise beschranken, die selbstverstand­
lich die Literatur nicht erschopfen wollen. Auch auf die Untersuchungen von 
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KONIGER uber die Wichtigkeit der Intervalle und Pausen in der Darreichung 
von Medikamenten will ich hier nur hinweisen. Es ist selbstverstandlich, daB 
der heutige Arzt auch in seiner Therapie Rucksicht nehmen muB auf die Tat­
sache, daB der Mensch im Wechsel der 24 Stunden einschneidenden Anderungen 
unterliegt. Es sei hier nur an die Befunde von HEILIG und HOFF erinnert, die 
in der Nacht wahrend des Schlafes eine nahezu aufgehobene Wirkung des 
Adrenalins fanden. Einiges sei hier kurz zu diesem Kapitel erwahnt. Der 
Stumpfsinn des ,,3mal taglich" durfte fur viele Verordnungen unsinnig sein. 
Es sei hier z. B. an die urspriingliche Vorschrift fur die Applikation der LAUDER­
BRUNToNschen Pulver erinnert, die dahin lautet, daB diese Mixtur nur Imal 
taglich und zwar morgens fruh gegeben werden solI. Bezuglich der Herztherapie 
mochte ich die Empfehlung von A. FRANKEL, Strophantin abends zu injizieren, 
nachdriicklichst unterstreichen. Es entspricht auch meiner personlichen Er­
fahrung, daB das Strophantin abends wirkungsvoller ist als morgens. In der 
Verabfolgung von Diuretica scheint es mir wichtig, auf die zeitlichen Ver­
haltnisse der Wasserausscheidung Rucksicht zu nehmen, wie dies bereits vor 
Jahren SCHLAYER betont hatte. Wenn auch die abendliche Salyrganspritze im 
allgemeinen die Nachtruhe des Kranken stort, so habe ich doch immer wieder 
beobachtet, daB, wenn eine Nykturie vorliegt, Salyrgan abends wirkungsvoller 
ist als im Laufe des Tages. Diese Beobachtung stimmt mit der schon langer 
bekannten Tatsache uberein, daB bei Nykturie die Entwasserung auf Digitalis 
wie durch Diuretica sich uberwiegend nachts vollzieht, auch wenn die Medi­
kamente am Tage verabreicht werden (KLEIN, HOPMANN). 

Besondere Bedeutung, worauf FORSGREN, HATLEHOL und MOELLERSTROM 
wiederholt hingewiesen haben, hat die 24-Stunden-Rhythmik des Kohlehydrat­
stoffwechsels fur die Therapie des Diabetes. AGREN, NIELANDER und JORPES 
fanden z. B. auch bei der weiBen Maus, daB die Insulinempfindlichkeit morgens 
geringer ist als abends. Die Bedeutung der Rhythmik fur die Therapie laBt 
sich kurz dahin zusammenfassen, daB die groBere Kohlehydratmenge abends, 
die hohere Insulindosis morgens gegeben werden sollte. FUr viele Falle von 
Diabetes empfiehlt es sich, die erste Insulinspritze friihzeitig um 4 oder 5 Uhr 
auch ohne Kohlehydrate zu geben. So kann man sehr haufig die Beobachtung 
machen, daB ein Diabetiker ohne Erhohung der Gesamtinsulinmenge nur 
dadurch zuckerfrei wird, daB die erste Insulinspritze um einige Stunden vor­
verlegt wird. Die Beachtung des 24-Stunden-Rhythmus des Blutzuckers hat fur 
die Behandlung des Diabetikers groBte Bedeutung. 

D. SchluBbetrachtung. 
Der Mensch der heutigen Zeit hat sich von seiner Eigenrhythmik mit Hille 

der Technik in einem hohen MaBe emanzipiert; und es unterliegt keinem Zweifel, 
daB diese Emanzipation zu Storungen fuhren kann. In diesem Sinne ist de!' 
kleinen Schrift von HXBERLIN: "Lebensrhythmen und menschliche Rhythmus­
storungen" durchaus zuzustimmen, in der der Verfasser eine groBe Zahl der 
nervosen Krankheiten des heutigen Menschen, insbesondere der Schlafstorungen, 
auf die Diskrepanz zwischen Lebensweise und Eigenrhythmik zuruckfiihrt. 
Auch der Arzt muB lemen, diese Dinge wieder in einem sehr viel hoheren 
MaBe als es bisher geschehen ist zu beachten, sowohl in diagnostischer, wie 



Physiologie und Pathologie der 24-Stunden-Rhythmik des Menschen_ 629 

besonders in therapeutiseher Hinsieht_ Es ist sieher, daB wir so in der Erkenntnis 
wie in der Therapie pathologisehen Gesehehens wesentliehe Fortsehritte maehen 
konnen_ Manehe Arzte friiherer Zeit en hatten ein instiktives Geftihl fiir diese 
Dinge. So sehreibt HUFELAND in seiner Makrobiothik 1798: "Die 24stiindige 
Periode, welche durch die regelmiiBigen Umdrehungen unseres Erdkorpers auch 
allen seinen Bewohnern mitgeteilt wird, zeiehnet sich besonders in der physisehen 
Okonomie des Mensehen aus. In allen Krankheiten iiuBert sieh diese regel­
miiBige Periode und aIle anderen so wunderbar piinktliehen Termine in unserer 
physisehen Geschiehte werden im Grunde durch diese einzelne 24stiindige 
Periode bestimmt. Sie ist gleiehsam die Einheit unserer natiirliehen Chronologie." 
So sehen wir, daB HUFELAND etwas von den Dingen ahnte, die wir heute uns 
bemiihen, dureh exaktes Wissen zu erfassen. Der Arzt von heute aber solI dies 
mehr intuitive Ahnen und Vermuten dureh ein festes, durch naturwissen­
schaftliehe Erkenntnis gewonnenes Wissen ersetzen und sieh so bemiihen, 
gefiihlsmiiBigen Eindriicken objektive Unterlagen, Sicherheit und damit erst 
Wert zu verschaffen. In diesem und in keinem anderen Sinne ist die vor· 
liegende Zusammenstellung gedacht als ein erster Schritt auf einem neuen und 
wichtigen Gebiete unserer Erkenntnis. 
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Colibakterien (s. auch Bacte- 41, 42. - Eiweill-Fettkost 36, 37. 

rium coli): - BalancestOrung 23, 42. - Eiweill- und Kohlehydrat-
- Cystitiden s. d. - Behandlung 628. stoffwechsel bei 38. 
- Enteritis s. d. - - BANTING-Kost 15. - Fett, Wirkung auf den 
- Zusatz von Tierorganen zu - - Behandlungsverfahren Zuckerhaushalt 27, 28. 

Spezialplatten (GASS- vonADLERSBERGund - Fettbelastungsversuche29, 
NER-Platten) 421. PORGES 16, 17, 25. 30, 31, 32, 33. 

Coliflora: - - diatetischeBehandlung, - Fettvariation 30, 31, 32. 
- Vielgestaltigkeit bei akuter allgemeine Richt- - Gegenregulation 19, 24, 33, 

Enteritis mit Durch- linien 63. 36, 37, 43, 47. 
fallen 395. - - diatetischeBehandlung, - Glykogenolyse 40. 

Colifloraveranderungen im Ziele der 62. - Hypoglykamische Phase 
Blute bei der Colisepsis - - Eiweillbeschrankung 8, 22, 25. 
405; s. Cystitiden; s. 9. - insularer Typ 46. 
Wunden. - - Fett-Gemiisediat 9,17. - Insulinblutzuckerkurve44, 

Coliphagen 423. - - Gegenregulationsbe- 45. 
Colitis ulcerosa gravis: handlung 43, 56. - Insulinresistenz 19, 46. 
- chronische: Floraverande- - - Gemiisetage 8. - Insuliniiberempfindlich-

rungen 398, 399. - - Haferkur v. NOORDENB keit 19. 
Coma diabeticum: 13. - Insulinversuch von RA-
- Atmung bei 259. - - historische Entwick- DOSLAV 24, 33, 36, 37. 
- Nieren und 555. lung 7. - Kohlehydrattoleranz 27, 
Commensale Infektion 372. - - Hungerkuren 10. 28, 29. 
Cortin (Nebennierenrinden- - - Hungertage 8, 9. - Kostformen, Einflull ver-

hormon) 561, 563. - - Insulin 49, 65, 70, 557. schiedener, auf den Zu-
Cupraemon 468. - - Insulinmastkur von stand der Gegenregu-
CyanosenderGrippeepidemien FALTA 34. lation beim Normalen 

254. - - KartoffelkurvonMossE 36, 37, 38. 
Cyclische Schwankungen mit . 9, 10. - Minderverbrauchstheorie 

dem Tag- und Nacht- - - Kohlehydratmastkur MINKowsKIB 21. 
wechsel 583. 15. - Mineral- und Wasserstoff-

Cysteinmethode der Kupfer- - - Kombination von Scho- wechsel bei 548. 
bestimmung 451. nungs- und Gegen- - Pankrea.sdia.betes von 

Cystitiden: regulationsbehand- v. MERING und MIN-
- Colibacillenveranderungen lung 60. KOWSKI 19. 

im Verlauf von 403. - Kost, strenge 48. - ResorptionskurvevonBAR-

Darm: 
- Fundort des Phagen 422. 
Darmflora 388. 
Darmhormone: 
- Wasserstoffwecbsel und 

569. 

- Kostbestimmung von RENSCHEEN und EISLER 
WILDER 11. 26. 

- - Literatur 1. - Spinalerkrankungen, funi-
- - Mehlfriichtekuren 13. kuliire, im Verlauf von 
- - Milchkur von DONKIN 355; Hysterie als Fehl-

9. diagnose 355. 
- - PETRENsches Verfahren - Training des diabetischen 

8, 9. Inselorgans 34, 35, 36. 
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Diabetes mellit.us: Durchblutungsst5rungen, pe· 
- TRAuGoTT·STAuBscher Ef- riphere: 

fekt 35. - Hautwarme, Verhalten der 
- Zuckerfriihstiick 34, 35, 36. 307. 
- Zuckerstich von CLAUDE - Hyperamie, reaktive 301. 

BERNARD 19. - klinische Krankheitsbilder 
- Zweinahrstoffprinzip 18. 275. 
Diabetesniere 555. - klinische Untersuchungs-
Diabetiker: methoden 307. 
- Durchblutungsstorungen, - Literatur 261. 

periphere 292. - Nagelabblassen 304. 
Dichlordiathylsulfid 255. - Nervenausschaltung 304. 
Diphtherie: -- Oszillometrie 288. 
- Kupfergehalt des. Serums - Plethysmographie 288. 

bei 456. - Plethysmographische und 
Diphtheriebacillen: oszillometrische Unter-
_ echte: Umwandlung in! suchungsergebnisse 311. 

Pseudodiphtheriebacillen - PuIs, Hautfarbe und Sen-
unter der Einwirkung sibilitat bei Lagewechsel 
von Kaninchennormal- 293. 
serum 421. - Warme- und Kaltereizung 

- kulturelle Variabilitat 385. 304. 
_ Pseudodiphtheriebacillen Durstversuch, Hypophysen-

und 402, 412, 414. hinterlappenextrakt s. d. 
_ Speichel s. d. Dysbasia angiospastica: 
- Variabilitat 421; bei Ein- - Diagnostik 305. 

wirkung iiberlebender Dyspepsiecoli 399. 
Gewebe 421. Dysreflexie der peripheren 

Disposition als Funktion der GefaBe 311. 
Schadigungsdosis 367, 441. 

Diurese 486. 
- Nierenextrakte s. d. 
- Pituitrinwirkung auf die 

53l. 
Diuresefiirdernde Wirkung des 

Parathormons 560. 
Diuresehemmende Wirkung 

des Hypophysenhinterlap­
penextraktes 496. 

Diuretica: 
- Anwendung 628. 
- Wirkung auf die Tetanie 

559. 
Diinndarmflora, abnorme 393. 
Durchblutungsstiirungen, pe­

riphere: 
- ambulant durchfiihrbare 

Untersuchungen 292. 
- anatomische Diagnostik 

323. 
- Arteriographie 289, 319. 
- BIutbild bei 322. 
- BIutdruck bei 288. 
- Capillarbild bei: diagno-

stische Auswertung 316. 
- CapilJarmikroskopie 289. 
- Diagnostik: Experimen-

telle Grundlagen 332. 
- Diagnostik, klinische 281; 

Untersuchungsergeb­
nisse 292. 

- LEWIS diagnostische 
Methoden und ther­
mische Hautmessun­
gen 283. 

Eingeweidewiirmer: 
- Kupferwirkung auf 464. 
Eisenmangelanamie 458. 
Eisenspeicherung: 
- Kupfer und 454. 
Eisenstoffwechsel: 
- Kupfer- und 454. 
EiweiBverbindungen, schwe-

felhaltige und schwefelfreie 
468. 

Eklampsie: 
- Anurie s. d. 
- Hypophysenhinterlappen-

hormon und 530. 
Elektrodermatogramm: 
- Anwendungen, besondere 

des 160. 
- Dermatomgesetz 141. 
- Embolie und 136. 
- FOERsTERSche Operation 

und 140. 
- Herpes zoster und 138. 
- Kiirperliche Arbeit und 

163. 
- Morbus Basedow und 162. 
- Morbus Raynaud und 137. 
- Nahrungsreflexe des Men-

schen und 125; Literatur 
126. 

- Paraplegien und 138. 
- pharmakologische Beein-

flussung des 160. 
- Sklerodermie und 138. 
- Strahlungsreize und 16l. 
- Tabes dorsalis und 141. 

Embryoleber: 
- Kupfergehalt der 452. 
Emphysem: 
- Pneumonose bei 260. 
Endangiitis obliterans 278, 

280. 
- Hautwarme, Verhalten der 

307. 
Endarteriitis: 
- produktive 326. 
Endarteriitis obliterans 277. 
Endokrine Korrelationen 570; 

und Wasserstoffwechsel 
570. 

Endokrines System: 
- Rhythmen s. d. 
Endovasitis obliterans 330. 
Enteritis: 
- akute mit DurchfaIlen: 

Variation der Stuhlflora 
395. 

- experimentelle: Erzeugung 
durch Colibakterien 365. 

Enterokokken: 
- Bacterium coli und 384. 
Entfettungskuren: 
- Schilddriisenbehandlung 

542. 
Entziindung, hyperergische 

334, 336. 
Ephedrin: 
- Anwendung bei Pyknolep­

sie 114. 
Epileptiker: 
- Salz- und Wasserstoff­

wechselstiirungen der 
527. 

Epithelkorperchen: 
- Wasserstoffwechsel und 

559. 
ErkaItungskrankheiten 377. 
Eruahrungsanamien: 
- Kupferwirksamkeit bei 

458, 459. 
Erreger und Krankheitsaus-

liisung 429, 44l. 
Erythema pudoris 275. 
Erythrocyten: 
- rhythmische Schwan­

kungen 593. 
Erythrocytenbildende Wir-

kung des Kupfers 457. 
Erythromelalgie 276. 
- Capillarbild bei 317, 319. 
- GefaBveranderungen, 

morphologische 330, 332. 
- Hautwarme, Verhalten der 

307. 
Extremitatenbrand: 
- Blutzuckersteigerung in 

den Endstadien eines 
323; bei experimenteller 
Gangran 323. 



Ferripan: 
- Dosierung 467. 
Ferronovin 467. 
Fetalleber: 
- Kupfergehalt 452. 
Fettstoffe: 
- Ablagerung in den Lungen 

259. 
Fettsucht s. Entfettungs-

kuren. 
Fibrinoide Degeneration 327. 
Frauenmilch: 
- Kupfer in 452. 
Friihge burtenanamie : 
- Kupferbehandlung 448, 

465. 
FuBca pillaren : 

Sonderstellung im Capillar­
system des Korpers 317. 

Gallenfistelanamie: 
- Kupferverlust und 461. 
Gallensekretion: 
- rhythmische Tatigkeit der 

608. 
Gangran: 
- diabetische 280. 
- sklerotische: Gewebsbild 

bei 329. 
- symmetrische 276. 
Ge burtenfreq uenz : 
- Tagesschwankungen der 

621. 
GefaBdiagnostik, funktionelle 

auf Grund von Tonoszillo­
grammen 315. 

GefaBfunktionspriifung 282, 
283, 285, 288. 

- Anasthesierung der Haupt­
nervenstamme als 283, 
285, 364. 

GefaBleiden, "funktionell" be· 
dingte: Gewebsverande· 
rungen bei 330; plethysmo­
graphische Untersuchun­
gen 314. 

GefaBreaktionen: 
- Priifung auf Temperatur­

reize 284. 
GefaBreflex, vasokonstriktori­

scher 311. 
Gehirnsyphilis: 
- Wasserausscheidung, Ty-

pus inversus der 624. 
Gemiise, kupferhaltige 449. 
Genius epidemicus 432. 
GenuBmittel, kupferhaltige 

449. 
Geschlechtsfunktionen, Thy-

mus und 233. 
Geschlechtshormone: 
- Chlorhaushalt und 565. 
- Wirkung auf den Wasser-

stoffwechsel 565. 

Saehverzeiehnis. 

Getreidesorten: 
- Kupfer in 449. 
Gewebswirkung, extrarenale 

des Schilddriisenhormons 
537. 

Glaskorperblutungen, juvenile 
rezidivierende 279. 

Glaukom: 
- Augendruck s. d. 
Glomerulonephritis, akute: 
- Blutdruck s. d. 
Glykokollkupfer 460. 
Gonorrhoe: 
- Kupferbehandlung 463. 
Grippepneumonose 254. 
Grundumsatz: 
- Schlaf und 592. 

Habitus 223. 
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Herzerkrankungen: 
- Periodik von PuIs und 

Blutdruck bei 623. 
Herzkranke: 
- Nykturie bei 625. 
Herzminutenvolumen, s. 

Kreislauf. 
Heuschnupfen: 
- Symbiosestorungen der 

Nasenflora 417. 
Histamin: 
- Elektrodermatogramm 

und 160. 
Hodenextrakt: 
- Wasserstoffweehsel und 

565. 
Homoopathie: 
- Kupfer in der 464. 
Hormondriisen 226. 

Hamoglobin: 
- rhythmisehe 

I Hunger~ahrbiiden 379, 419. 
Sehwankun- i Hung~rodem: . 

- Spmalerkrankungen, fum­
kulare im Verlauf von 
355. 

gen 593. 
Hamoglobinsynthese: 
- Kupfer fiir die 457. 
Haffkrankheit 439. 
Hand, hypogenitale 276. 
Harn: 
- Bakterienziichtung in 

menschliehem 421. 
Harna bsonderung: 
- Adrenalin s. d. 
Harnausscheidung: 
- Lebensweise und 603. 
- Parathormon s. d. 
Harnausscheidung nach Ein­

wirkung von Hypophysen­
hinterla ppenextrakt: 
Spontandiurese 494; nach 
Fliissigkeitszufuhr 496. 

Harnsekretion: 
- Adrenalin und 546. 
Harnsaurea usscheidung : 
- rhythmische Schwankun­

gen 605. 
Hautfarbveranderungen bei 

peripheren Durchblutungs­
storungen 298. 

Hautgangran: 
- multiple neurotische 276. 
- - GefaBveranderungen, 

morphologische 330. 
Hautreaktion, elektrische, 

nervose Steuerung der 134. 
Hautwarme: 
- Abweichungen der, bei 

peripheren Durchblu-
tungsstorungen 307. 

Hautwasserabgabe, Rhythmik 
der 149. 

Hefebehandlung: 
- Anwendung bei funiku­

larer Spinalerkrankung 
361, 362. 

Herpesvirus 439. 

Hydrops artieularis inter­
mittens 277. 

Hydrops gravidarum: 
- Hypophysenhinterlappen­

hormon und 529. 
Hyperamie, reaktive 301; We­

sen und Bedeutung 266, 
287. 

Hypertonie, essentielle: 
- Blutdruekmessung, nacht-

liehe 623. 
Hypophysare Insuffizienz 276. 
Hypophyse: 
- Diabetes insipidus und 492, 

523. 
- Hypothalamus und: Be­

ziehungen 516. 
- rhythmisehe Schwankun­

gen in der Tatigkeit der 
609. 

- Wachstum und 229. 
Hypophysektomie: 
- Polyurie nach 517, 519. 
Hypophysenantidiurese 499. 
Hypophysenerkrankungen: 
- Wasser- und Salzstoff-

wechselstorungen bei 
528. 

Hypophysenextrakte: 
- Wirkungsstarke, gem essen 

an ihren antidiuretischen 
Eigenschaften 498. 

Hypophysenhinterlappen­
extrakt: 

- Blutchlorgehalt nach An­
wendung von 503. 

- diagnostische Anwendung 
bei den Erkrankungen 
der Niere 530. 
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Hypophysenhinterlappen­
extrakt: 

- endonasale Anwendung 
(Schnupfpulver) 531, 
532. 

- Gewebswirkung des 508. 
- Insulin und Adrenalin: 

Kombinationswirkungen 
von 552. 

- Nierenwirkung des 513. 
- rectale Anwendung 532. 
- Resorptionszeit der intra-

dermal eingespritzten 
physiologischen Koch­
salzlosung 509. 

- therapeutischeAnwendung 
531. 

- Verwendung zur Nieren­
funktionspriifung 530. 

- Wirkung auf den Blut­
wassergehalt 501. 

- Wirkung auf die Harnaus­
scheidung 494. 

- Wirkung auf den Lymph­
abfluB 508. 

- Wirkung auf die Molen­
diurese 500. 

- Wirkung auf den Wasser­
stoffwechsel: Geschicht­
liches 492; Kaltbliiter 
493; Warmbliiter und 
Menschen 494. 

- Wirkung auf die Zusam­
mensetzung des Blutes 
nach Aderlassen und im 
Durstversuch 512. 

- Wirkung nach intracister­
naler Einspritzung 497. 

- Wirkungsweise unter ver­
schiedenen Versuchsbe­
dingungen 520. 

Hypophysenhinterlappen. 
hormon: 

- Angriffspunkt des 506; am 
Zentralnervensystem 
506; Gewebswirkung 
508; Nierenwirkung 513. 

- physiologische Wirkung 
des 522. 

Hypophysenhinterlappen-
praparate: 

- Wertbestimmung von 498. 
Hypophysentumoren: 
- Oligurie bei52S. 
Hypophysenvorderlappen: 
- Wasserstoffwechsel und 

561. 
Hypophysenvorderlappen­

hormon: 
- diuresefordernde Wirkung 

des 561. 
Hypophysin: 
- Narkose und kochsalzaus­

schwemmende Wirkung 
des .501. 

Sachverzeichnis. 

Hypoplasie s. Status hypo- Insulin: 
plasticus 245, 246. - Wirkung auf den Wasser-

Hypothalamus: stoffwechsel bei Leber-
- Hypophyse und: Bezie- kranken 551, 556. 

hungen 516; Wechsel-; InsulinOdeme: 
beziehungen 492. r - Schilddriisenpraparate bei 

Hypothalamusstich: I 543. 
- Polyurie nach 51S. Insulinwirkung: 

Ikterus: 
- hamolytischer: funikulare 

Spinalerkrankungen im 
VerIauf von 355. 

Index vascularis 284. 
Infektion, exogene 41S. 
Infektionen: 
- latente bakterielle 431. 
- uncharakteristische: 

Systematik und Stellung 
im nosologischen System 
410. 

- unspezifische 431, 433. 
Infektionslehre, KocHsche, 

und die funktionelle An­
schauungsweise in der Pa­
thogenese 426. 

Infektionsstoffe als Lebewesen 
42S, 438. 

Infektiositat: 
- Obertragbarkeit und 42S, 

440. 
Influenza bacillen: 
- Variabilitat 402. 
Innere Sekretion: 
- Wasserstoffwechsel und 

470; Literatur 471. 
Innersekretorische Driisen, 

N ervensystem und Wasser­
stoffwechsel: Beziehungen 
zwischen 572. 

Insulin: 
- Anwendung 62S; fiir Mast­

kuren 558. 
- Einwirkung auf den 

Wasserwechsel bei Dia­
betes mellitus 550. 

- Harnausscheidung und 
Blutzusammensetzung 
nach 549. 

- Hypophysenhinterlappen­
extrakt und Adrenalin, 
Kombinationswirkungen 
von 552. 

- kombinierte Einwirkung 
von Pituitrin und, auf 
den Wasserwechsel 552. 

- rectale Anwendung 557. 
- Wasserstoffwechsel und 

548. 
- Wirkung beim Diabetes 

insipidus 552. 
- Wirkung auf den Wasser­

stoffwechsel: Mechanis­
mus und Angriffspunkt 
553. 

- Zentralnervensystem und 
4S0, 50S. 

Insulintherapie 556. 
Insulin -Zuckerthera pie 557. 
Intermedin: 
- Anwendung bei Diabetes 

insipidus 532. 
Intoxikation, alimentare: 
- Atiologie, bakterielle 399. 
- Behandlung: Thymus-

extrakt 564. 
- Hypophysenhinterlappen­

extrakte zur Behandlung 
532. 

- Insulin-Zuckertherapie 
557. 

Jugendbrand 339. 

Kachexia thyreopriva: 
- experimentelle: Nieren-

veranderungen bei 536. 
Kachexie, hypophysare 230. 
Kaltegangran 278. 
Kampfgaspneumonose 254. 
Kavernensputum der Tuber-

kulosen 392. 
Keimdriisen: 
- Wachstum und 233. 
- Wasserstoffwechsel und 

564. 
Keime (s. a. Bakterienflora): 
- Antikorper s. d. 
- Bakteriophagen s. d. 
- Einwirkung iiberlebender 

Gewebe in vitro auf 420. 
Gleichgewicht von Wirt 

und, und seine Sto­
rungen im Krankheits­
ablauf 364; Literatm-
365. 

- normale Faktoren des 
Gleichgewichts von 
Wirt und 411; patho­
logische Faktoren des 
Gleichgewichts von 
Wirt und 415. 

- pathogene und apathogene 
376. 

Keuchhustenbacillus: 
- Influenzabacillen und 402. 
Kinderanamien, alimentare: 
- Kupferbehandlung 464. 
Kochsalzausscheidung: 
- Adrenalin s. d. 
- Insulin und 550. 



Kohlehydratstoffwechsel: 
- Wasserhaushalt und 548. 
Kohlensaureabgabe: 
- Sauerstoffverbrauch und: 

Rhythmus von 593. 
Kolikanfalle: 
- Haufung in der Nacht 626. 
Kolpitis: 
- Vulvitis und, in der 

Schwangerschaft, 
Kupferbehandlung 463. 

Konstitution: 
- Wasserstoffwechsel, innere 

Sekretion und: Bezie­
hungen zwischen 572. 

Konstitutionsbegriff: 
- Definition 222. 
Kontagiositat 417, 418. 
Kiirperfliissigkeiten, isolierte: 
- Einwirkung auf Bakterien 

420, 42I. 
Kiirpertemperatur: 
- Rhythmus der 590. 
- Tagesrhythmik der 15I. 
Kosmischer Faktor als aus­

liisende Ursache der 24-
Stunden-Periodik 614. 

Krankheit 370. 
Krankheitsa usliisung : 
- Erreger und 429, 441. 
Kreatininausscheidung: 
- rhythmische Schwan-

kungen 605. 
Kreislauf: 
- Nahrungsreflexe des 152. 
Kreislaufanderungen in der 

Nacht 589. 
Kreislaufphanomen von FElL 

und WERMER bei Stii­
rungen der arteriellen Blut­
versorgung 264, 299, 300. 

Kuhmilch: 
- Kupfergehalt 465. 
Kupfer: 
- Antiperniciosaprinzip und 

454. 
- Bestimmungen im Blut­

serum 45I. 
-- Bindung des, an Eiweill-

derivate 468. 
- Blutbildung und 456. 
- Erythropoese und 457. 
- Fermente bzw. Hormone 

und: Beziehungen 453. 
- Funktionen im Organis­

mus 451. 
- Hamoglobinbildung und 

457. 
- katalytische Funktion 454. 
- Knochenmarkswirkungen 

457. 
- Physiologie 449. 
- Verbreitung und Aufgaben 

im Pflanzenreich 449. 
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Kupfer: I Leberabscesse: 
- Verhalten bei verschie- - Colivariabilitat 404. 

denen Organ. und Sy-' Lebercirrhose: 
stemkrankheiten 456. - Kupfer und: Zusammen-

- Vorkommen und Bedeu- hang 456. 
tung in niederen Tieren Lebererkrankungen: 
450; in den Organen - Chlorstoffwechselstii-
hiiherer Tiere und des rungen bei 567. 
Menschen 450. , - VOLHARDscher Wasserver-

- Wirkung auf das weille such bei 567. 
Blutbild 458. I Leberextrakte: 

Kupfermangelanamie 458. : - kupferfreie 465. 
Kupferpraparate: I' - therapeutischeAnwendung 
- Dosierung 466. 568. 
Kupferschaden 462. Leberkranke: 
Kupfertherapie: • - Insulinwirkung bei 551, 
- Anwendung: i 556. 
- - Anamie, perniziose 465. I Leberrhythmus 606. 

- Anamien, sekundare, I Leichenfinger 275. 
hypochrome, der I Leukamie: 
Erwachsenen 465. , - myeloische akute: Eisen 

Sauglings- und Kinder- , und Kupfer in verschie-
anamien 464. I denen Geweben bei 456. 

- Dosierung 466. I Leukocyten: 
- Geschichtliches 463. - Anstieg nach Muskel-
- Homiiopathie und 464.' tatigkeit 596. 
- KupferaIsDesinfiziens463. - rhythmische Schwan-
Kupferverbindungen: kungen 594. 
- Anwendung zur Schad- Licht: 

lingsbekampfung bei - Belichtung s. d. 
parasitaren Pflanzen- - Einflull auf die 24-Stun-
krankheiten 450. den-Perioden des Men-

- Dosierung 466. schen 578, 610, 618, 619. 
Kupfervergiftung, akute 463; Lipoidablagerung in der AI-

chronische 462. veolarwandung bei Tuber-
Kupfervitriol: kulose 259. 
- Abtreibungsversuche mit Liquor cerebrospinalis: 

463. I - Spinalerkrankungen, 
Kupferwirkungen 453; ent-, funikulare s. d. 

giftende 453. i Liquorbestandteile: 
Kupferzusatz zu Eisengaben 1- Rhythmus in den 606. 

459. LlVIscher Index 186. 
I Luftwege, obere: 
- Bakteriologie s. d. 

LAUDER-BRUNToNsche Pul- Lungen: 
ver: - Bakterien-Mischfloren 392. 

- Vorschrift fiir die Appli- - innere Erstickung der 255. 
kation der 628. Lungengangran: 

Lebensrhythmen und mensch- - Bakterienflora 392. 
liche Rhythmusstiirungen Lungenkrankheiten: 
628. - Kupfergehalt des Serums 

Leber: bei 456. 
- Diathermie der, Harnaus-I Lungenmembran: 

scheidung nach 567. - Austauschfunktionder258. 
- Fernwirkung auf die Ge- I' Lungenstauung, akute: 

webe 567. - mikroskopisches Bild der 
- hormonale Wirkung 566,' Alveolen bei 257. 

568. 
- Kupfernachweis in der 450. 
- Kupferverarmung bei ver-

schiedenen Anamiefor­
men 456. 

- rhythmische Tatigkeit der 
153. 

- Wasserstoffwechsel und 
566. 

Magen: 
- sekretorische Funktion 

wahrend des nachtlichen 
Schlafes 626. 

Magen-Darmgeschwiire: 
- Spinalerkrankungen, 

funikulare bei 355. 
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Mageninhalt: 
- Bakterien-Mischflora 392. 
Magenrhythmus 609. 
Mastkuren :. 
- Insulin fiir 558. 
Medikamente : 
- Intervalle und Pausen in 

der Darreichung von 628. 
Menstruation: 
- Wasserstoffwechsel­

storungen wahrend der 
565. 

Mikrobiologie: 
- Typenlehre in der 418. 
Mikrokokken, gramnegative: 
- kulturelle Variabilitat 382. 
Mikroorganismen: 
- Variabilitat der 375, 434. 
Milch: 
- Saprophyten der, und ihre 

Bedeutung 399. 
Milchsaurestreptokokken: 
- Entstehung aus Bakterien 

Milz: 
der Coligruppe 384. 

- Kupfemachweis in der 450. 
Mineralstoffwechsel: 
- Insulinwirkung auf den 

554. 
Mischinfektion 429. 
Mongolismus 243. 
Morbus Basedow: 
- Nierenveranderungen bei 

537. 
Morbus Basedow im Kindes-

alter 228. 
MOSCOWIszTsche Probe 301. 
Mundflora 388, 389, 401, 407. 
Mundstreptokokken: 
- autochthone Verwandlung 

der bodenstandigen M. 
in hamolysierende 417. 

Mutaflor: 
- Verfiitterung an Sauglinge 

399. 
Myelitis funicularis 347. 
MyxOdem: 
- infantiles 228. 
- Kochsalzausscheidung bei 

533. 
- Schilddriisenhormonwir, 

kung bei 535. 

Nacht~hlaf, Tagesschlaf und 
586. 

Nagel: 
- Abblassen der, bei peri­

pheren Durchblutungs­
storungen 266, 304; bei 
starker Streekung der 
Finger 306. 

Nahrungsreflexe: 
- Grundumsatz und Ge­

samtstoffwechsel und, 
Beziehungen 157. 

Sachverzeichnis. 

Nahrungsreflexe: 
- Haut, menschliche und 142. 
- Hemmung der 146. 
- psycho-galvanischer Re-

flex 148. 
- Schema der bedingten und 

unbedingten 147. 
- spezielle Aufgabe der 156. 
- Vasomotoren und 152. 
- Warmeregulation und, Be-

ziehungen 157. 
Nahrungsrhythmik : 
- Deutung und Aufgaben der 

149. 
- Reflexgesetze der 142. 
Nahrungsstoffe: 
- spezifisch-dynamische 

Wirkung der 154. 
Nanosomia primordialis 241; 

infantilis 241. 
Nase: 
- Bakterienflora s. d. 
Nasenhohle: 
- Mikroben in der gesunden 

389. 
Nebennieren: 
- rhythmische Schwan­

kungen in der Tatigkeit 
der 609. 

- Wachstum und 234. 
Nebennierenexstirpation: 
- Harnabgabe und Blutzu­

sammensetzung nach 
562. 

- Nierenveranderungen, 
histologische nach 562. 

- Wassergehalt der Organe 
und Muskeln nach 562. 

Nebennierenrinde: 
- Wasserstoffwechsel und 

561. 
N ebennierenrindenhormon: 
- Wirkung 563. 
Nebennieren-Zwergwuehs 236. 
N ebenschilddriisenhormon: 
- Wirkung auf den Wasser­

stoffwechsel 559. . 
Nervenausschaltung in der 

Diagnostik peripherer 
Durchblutungsstorungen 
304. 

Nervensystem, vegetatives: 
- Sehilddriisenhormon s. d. 
Neugeborene: 
- Warmeregulation bei 615. 
Nieren: 
- Adrenalin s. d. 
- Coma diabeticum und 555. 
Nierenextrakte: 
- diuresefordemde Wirkung 

568, 569. 
Nierenfunktion: 
- hypophysare Steuerung 

der 491, 529. 
- Hypophysenextrakt und 

477,492. 

Nierenfunktionspriifung: 
- Konzentrationsprobe 530. 
- Pituitrin zur 530. 
Nierenhormone: 
- Wasserstoffweehsel und 

568. 
Nierenkrankheiten: 
- nephrotische: Kupfer­

gehalt des Serums bei 
456. 

Nierensekretion: 
- Insulin s. d. 
Nierentatigkeit: 
- Sehilddriisenhormon s. d. 
Novasurol: 
- Wirkung beim Leber-

kranken 567. 
Novasuroldiurese: 
- Pituglandol und 499. 
Nykturie 602, 614, 624, 625, 

628. 
- Ulcuskrankheit und 614. 

Obstarten, kupferhaJtige 449. 
Odem, QUINCKESches 276. 
Odeme nephrogener Entste-

hung,Schilddriisenbehand­
lung 542. 

Oligurie: 
- Hypophysentumoren und 

528. 
Ontogenese 175. 
Osteogenesis imperfecta 244. 
Osteoporose, physiologische 

179. 
Osteopsathyrosis idiopathiea 

244. 
Oszillometrie zur GefaBfunk­

tionspriifung 288. 
Oszillometrischer Index 289; 

prognostisehe Anhalts­
punkte fiir periphere Ge­
fiiBleiden 289; fiir die Pro­
gnosestellung bei organi­
schen GefaBleiden 314; 
unter dem EinfluB einer 
Diathermiesitzung 315; 
nach einer intramusku­
laren Injektion von Ace­
tylcholin 315. 

Ovoglandolbehandlung 565. 

Pankreasdiabetes, experimen­
teller 8. 

Pankreaserkrankungen: 
- Spinalerkrankungen, funi­

kuliire im Verlauf von 
355. 

Parasthesien: 
- Spinalerkrankungen, funi­

kulare s.d. 



Paracolibacillen: 
- Vorkommen bei enteralen 

Erkrankungen im Saug­
lings- und spateren Kin­
desalter 400. 

Parallergie 336. 
Parasit: 
- Anpassung an seinen Wirt 

371, 374. 
Parathormon: 
- Harnausscheidung nach 

Einspritzung von 560. 
- Wirkung auf den Wasser-

stoffwechsel 559. 
Paratyphus B-Bacillen : 
- Variationsformen 397. 
Paratyphus B mucosus 397. 
Pediculosis: 
- Kupferbehandlung 463. 
Pellagra: 
- Spinalerkrankungen, funi­

kulare im Verlaufe von 
354. 

Periarteriitis nodosa 280, 327. 
Perspiratio insensibilis 151. 
Pettenkoferien-Lehre von 

PH. KUHN 379. 
Phage: 
- enzymahnliches Agens 425. 
Phagenbehandlung 424. 
Phagoimmunitat 425. 
Phenylhydrazinanamie: 
-- Kupfergaben bei 460. 
Phosgenvergiftung 255, 256. 
Phosphorausscheidung: 
- rhythmische Schwankun­

gen 605. 
Phosphorvergiftung: 
- Wasserstoffwechsel und 

566, 567. 
Pigmenthormon: 
- Funktion des 611. 
PrRQuETscher Index "Peli-

disi" 186. 
Pituisaninjektionen: 
- Blutwassergehalt nach 502. 
Pituitrin 532, 567, 572. 
- Insulin und: antagonisti­

sche Wirkung auf die 
Diurese 552. 

- Insulin und, kombinierte 
Einwirkung auf den 
Wasserwechsel 552. 

- Nierenfunktionspriifung 
s. d. 

Pituitrindiurese, Vorperiode 
fiir die 499. 

Pituitrinreaktion bei Riicken­
markskranken 489, 508. 

Plethysmographie zur Funk­
tionspriifung der periphe­
ren Arterien 288; zur Dia­
gnostik peripherer Durch­
blutungsstOrungen 288. 

Ergebnisse d. inn. Med. 48. 

Sachverzeichnis. 657 

Pneumokokken: ' Pyknolepsie: . 
- kulturelle Variabilitat 381. I - historischer Dberblick 79. 
- quantitative und qualita- - Kasuistik 84. 

tive Veranderungen im - nosologische §t~llung 123. 
Sputum 401. - Pathogenese,AtlOlogie 115. 

- Umwandlung im Tierkor- - Prognose 102. 
per in vergriinendeStrep- ! - Symptomatologie 90. 
tokokken 419. I - Therapie 113. 

- Variabilitat der 368, 379, I 
380,421; bei Einwirkung 
iiberlebenderGewebe421. I Quakerspeisung 174. 

Pneumonose 249; Literatur I 
249. I 

- Ablagerungen, krankhafte Rachitis gravis 245. . 
und Speicherungen in RAYNAUDSche Krankhelt 274, 
den Lungen 258. 27~. .., . 

- Definition 253. - ArterIa dIgItalIs ber 331. 
- diabetische 259. - Capillarbild bei 316, 317, 
- Emphysem s. d. 319. 
- Formen 254. - Capillaren, Funktionsprii-
- Therapie 260. fungen bei 290. 
Pneumonotische Veranderung - Durc~bIutungsstorungen, 

der Austauschmembran bei penphere 292. 
chronischer Stauungsindu- - Hautwarme wahrend des 
ration 257. AnfalIs 307. . 

Polyarteriitis rheumatica 332. - Muskel~ypertrophle der 
Polyurie: Ar~rIen 331: . 
_ experimentelIe 492. - therlllische Relze b~I 304. 
_ Hypophysektomie und Rectale Anwend~.arkert d~r 

517 519 Hypophysenpraparate m 
Pro Ossa' 468: der B~ha:n~lung des Dia-
Prolan 561. betes mSlpidus 5.~2. 
_ Thyroxin und, bei der Reflex, oculov~scularer 288. 

Fettsucht friihzeitig Refl~xe, ~asculare 288. 
amenorrhoischer Frauen Renm. (Nlerenextrakt): 
543 - Wlrkung 568. 

P d d : hth . b 'Il 385 Reticulocytenanstieg nach 
seu 0 Ip ene aCl en • peroralen Gaben von 

Psych?sen: . Cuprum glycerinophos-
- Spmalerkrankungen, fum- h' m 455 

kuI ·· d p OrICU • 
are s: . Rhythmen: 

Psychotheraple:. _ Augendruck 589. 
- ~we~dufl~ bel Pykno- _ Ausscheidung fester Sub-

epSIe . stanzen 604. 
Pubert~s pr~ecox 232, 236. _ Bedeutungder24-Stunden-
Pubertatsdruse: Rhythmen fiir die Thera-
- Wachstum und 234. pie 627. 
Puls: - Blutdruck s. d. 
- Blutdruck, Atmung und: - Blutbestandteile 593. 

~hythmen von 587. - Capillarweite 589. 
- perlpherer: I:.agewechsel - endokrines und vegetatives 

und 282; Anderung der System in ihrer Be-
Hautfarbe 282, 293. deutung fiir die 612. 

- Untersuchung im warmen - gekoppelte 585. 
Teil?~de 2~2.. - Hypophyse s. d. 

Pyelocystitis-Cohkelme: - Korpertemperatur 590. 
- Einimpfung, intravenose - kosmischer Faktor 614. 

an Kaninchen 400. - Liquorbestandteile 606. 
Pyknolepsie 77; Literatur 77. - Nebennieren s. d. 
- Anfallsformen 81; und - PuIs s. d. 

VerIauf 100. - Sauerstoffverbrauch und 
- Differentialdiagnose 111. Kohlensaureabgabe 592. 
- eugenische Bedeutung 123. - Tatigkeit innerer Organe 
- familiares Vorkommen 111. 606. 
- Geschlechtsverteilung 107. - Untersuchungsmethoden 
- Hereditat 110. der: Allgemeines 584. 

42 
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Rhythmen: 
- Ursachen der 24 Stunden· 

Rhythmen 612. 
- Wasserausscheidung 602. 
Rhythmik: 
- Bedeutung der 24 Stunden· 

Rhythmik 620. 
- Pathologie der 24 Stunden. 

Rhythmik 622. 
- Physiologie und Pathologie 

der 24 Stunden.Rhyth. 
mik des Menschen 574. 

- Zusammenhang pathologi. 
scher Ereignisse mit der 
626. 

Riesenwuchs: 
- halbseitiger, kongenitaler 

24l. 
- hypophysarer 230. 
- partieller 238, 24l. 
ROHRERScher Index 186. 
Rotlicht: 
- biologische Wirkung 618. 
Ruhr bacillen : 
- autochthone Entstehung 

im Sauglingsdarm 399. 
- Bacterium dysenteriae s. d. 
Ruhrstiihle: 
- Floraveranderungen 398. 

Salyrgan: 
- Anwendung 628. 
Salyrgandiurese: 
- Beeinflussung durch Hypo. 

physenhinterlappen. 
extrakt 499. 

Saponinvergiftungen: 
- Spinalerkrankung, funiku· 

liire bei 356. 
Saprophyten 372. 
- Milch s. d. 
Sauerstoffatmung bei Pneu-

monose 260. 
Sauerstoffverbrauch: 
- KoWensaureabgabe und: 

Rhythmus von 592. 
Sauglinge: 
- Ernahrungsstorungen: In· 

sulinwirkung bei 550. 
Sauglingsanamien: 
- Kupferbehandlung 464. 
Sauglingsatrophie: 
- Behandlung: Thymus. 

extrakt 564. 
- HypophysenhinterIappen. 

extrakte zur Behand· 
lung 532. 

- Insulinbehandlung 557,558. 
Sauren, organische: 
- Rhythmus in der Ausschei· 

dung von 605. 
ScharIach: 
- Kupfergehalt des Serums 

bei 456. 

Sachverzeichnis. 

Schilddriise: 
- Insuffizienz der 536. 
- Wachstum und 226. 
Schilddriisenbehandlung 54l. 
Schilddriisenhormon: 
- Wirkung auf die Blut­

zusammensetzung und 
Harnabgabe bei Tieren 
und Menschen 533. 

- Wirkungsweise und An­
griffspunkt 536; Wir· 
kung auf die Nieren· 
tatigkeit 536; Gewebs· 
wirkung 537; vegetatives 
Nervensystem 540. 

Schlaf: 
- Adrenalingehaltder Neben· 

nieren und 601, 610. 
- alveolare Kohlensaure· 

spannung im 586. 
- Blutdruck im 588. 
- Blutregulation im 586. 
- Herzfrequenz im 587. 
- Hydrogenionenkonzen. 

tration wahrend des 586. 
- Kindesalter 592. 
- rhythmisches Phanomen 

und die an den ScWaf 
gekoppelten Rhythmen 
585. 

- Volumenveranderungen der 
Extremitaten im 588. 

ScWafentziehung, freiwillige 
585, 587, 606. 

Schlanke Linie als SchOnheits· 
ideal 209. 

Schnupfpulvertherapie des 
Diabetes insipidus mit 
Hypophysenhinterla ppen· 
priiparaten 532. 

Schrumpfniere: 
- HypophysenvorderIappen 

und 561. 
Schwangerenserum: 
- Kupfergehalt des 45l. 
Schwangerschaftstoxikosen: 
- Hypophyse und 529. 
Schwarmen des Palolowurmes 

620. 
Schwermetallkomplexbildner 

453, 454. 
Selbstinfektion: 
- Rolle der Mikroorganismen 

bei der 417. 
Sensibilitatsstorungen bei pe· 

ripheren Durchblutungs. 
storungen 300. 

Sepsislehre, SCHOTTMULLER· 
sche 393. 

Serumkrankheit 440. 
SIMMONDSche Krankheit 230. 
- Wasserstoffwechsel bei 529. 
Sklerodaktylie: 

GefaBveranderungen, mor· 
phologische 330. 

Sklerodermie: 
- capillarmikroskopische Be· 

obachtungen 268. 
- Morbus Raynaud und 276. 
Sklerose, multiple: 
- Unterscheidung von der 

funikularen Spinal· 
erkrankung 349. 

Skorbut: 
- Spinalerkrankungen, funi· 

kulare im VerIauf von 
355. 

Speichel: 
- Einwirkung auf Diphthe· 

rie bacillen 414. 
- variationsanregende Wir· 

kung auf Diphtherie· 
bacillen 42l. 

Speicheldriisen: 
- Nahrungsreflexe der, und 

der Magenschleimhaut 
143. 

Speisewege: 
- Bakteriologie s. d. 
Spezifitat 428, 433. 
Spinalerkrankungen, funiku· 

lare 340; Literatur 340. 
- Aetiologie 356. 
- - Mangelkrankheit 357. 
- - toxische Ursachen 357. 
- Anamie, perniziose und 

347, 349, 35l. 
- Chronaxie 352. 
- Differentialdiagnose 356. 
- erbbiologische VerhaItnisse 

356. 
- Erythrocytendurchmesser, 

Messung des 354, 355. 
- Fehldiagnose Riicken· 

markstumor 352. 
- Histopathologie 348. 
- - Degenerationen 349. 
- - Gehirnveranderungen 

350. 
- - Graue Substanz 349. 
- - LWHTHEIMsche Herd· 

chen 348. 
- - Seitenhornveranderun· 

gen 350. 
- - Vorderhornverande· 

rungen 350. 
- HUNTERsche Zunge 352. 
- Klinisch.neurologische Be· 

funde 351; Parasthesien, 
VerIust des Vibrations· 
gefiihls 351. 

- Liquoruntersuchungen352. 
- Magensaftuntersuchungen 

355. 
- neurologische ungewohn. 

liche Befunde 352; Pu· 
pillenreaktionen 352; 
N etzhauthamorrhagien 
352. 

- Nomenklatur347. 
- Pathogenese 356. 



Spinalerkrankungen, funiku­
lare: 

- pa thologisch -ana tomische 
Befunde 348. 

- polyneuritische Zeichen 
352. 

- Prognose 359. 
- Psychosen bei 353. 
- reine, komplikationslose 

FaIle 356. 
- Spontanremissionen und 

-heilungen 359. 
- tabiforme und spastische 

Erscheinungen 351. 
- Therapie 359. 
- - Eisentherapie 361. 
- - Hirndia t 360. 
- - kombinierte Behand-

lung 363. 
- - Leber 359; Campolon 

360_ 
- - Magenschleimhautpra­

parate 360. 
- - Salzsaurekuren 361. 
- - Vitamine, insbesondere 

Hefe 361. 
- Vorkommen mit anderen 

Erkrankungen (pernizi­
oser Anamie u. a.) 353_ 

Spirochaten: 
- kulturelle Variabilitat 386. 
- Serumeinwirkung 421. 
Sport: 
- Wachstum jugendlicher 

Herzen und 200. 
Sputumflora 401. 
Staphylococcus pyogenes 382. 
Staphylokokken: 
- kulturelle Variabilitat 382. 
Staphylokokkensepsis 406. 
- Mundflora bei 407. 
Status: 
- asthenicus 245. 
- hypoplasticus 245, 246. 
- thymicus 564. 
Stauungslunge 252. 
Stickstoffa usscheidung: 
- rhythmische Schwankun­

gen 605. 
Stoffwechsel: 
- rhythmische Steuerung des 

153. 
Stoffwechselrhythmik als Re­

gulationsvorgang 155. 
Strahlenarten: 
- bakterienverandernde Ein­

wirkung 426. 
Streptococcus mucosus 382. 
Streptococcus putridus 

SCHOTTMULLER 381. 
Streptokokken: 
- "Aktivierung" der 421. 
- Endocarditislenta und406. 
- Hamolyseverlust durch 

Phagocyteneinwirkung 
in vitro 421. 

Sachverzeichnis. 659 

Streptokokken: I Tagesschwankungen: 
hamolysierende 376; bei - Thrombocyten 600. 

Anginen 401. Tagesverlauf der Korpertem-
- - atiologische Bedeutung peratur 590. 

418. Temperaturrhythmus: 
- - Umwandlung im Tier- - Lebensweise und 591. 

korper in vergrii- I Testiibungen, psychologische: 
nende 419. - rhythmische Schwankun-

- - VerwandlunginEntero- 1 gen 621. 
kokken bei Ziichtung i Tetanie: 
in . menschlichem 1- Odembereitschaft bei 560. 
Urlll 421. - Wasserstoffwechselstorun-

- kulturelle Variabilitat380. gen bei 559. 
- Kurzwellenbestrahlung I Tetanus: 

und ihr EinfluB auf die, - Ausbruch nach lange ru-
Streptokokken in Zahn- hender Infektion 417. 
wurzelgranulomen 401. Thermische Messungen der 

"Leichenform" 408. Haut zur Funktionsprii-
- Lokalisationsfahigkeit, fung peripherer BlutgefaBe 

elektive 433. 285. 
- R-Formen von 380. Thermische Reize fiir die Dif-
Streptokokkensepsis: I ferentialdiagnose zwischen 
- bakterielle Veranderungen i funktionellen und organi-

404. schen Durchblutungssto-
Streptokokkenvariabilitat406. rungen 304. 
Strophanthin: Thorotrast: 
- Anwendung 628. - Anwendung bei Arterio-
Stuhlflora 390. graphie 291. 
- Enteritis, akute s. d. Thrombangiitis 277. 
Stuhlfloraveranderungen: - obliterans (BUERGER): Be-
- Parallelitat mit den kli- handlung: Injektionen, 

nischen Krankheitsbil- intravenose hypertoni-
dern 397. scher Kochsalzlosung 

Suprarenin: 271, 323. 
- Wirkung auf die Harn- Thrombocyten: 

sekretion 543. - rhythmische Schwankun-
Symbiont: gen 600. 
- Wechselwirkung von Wirt Thrombophlebitis: 

und 373, 374. - essentielle 280. 
Svmbionten: Thrombosen: 
....: mikrobiologische 369. - postoperative 281. 
- Variabilitatsforschung, Thymusdriise: 

kulturelle 378. - Wachstum und 232. 
Symbiose, normale: - Wasserstoffwechsel und 
- Storung der 416; Wieder- 563. 

herstellung der 419. Thyreoidin: 
Svmbioseflora: - EinfluB auf den Wasser-
....: normale Befunde an der haushalt und auf den 

387; pathologische Be- Schwefelgehalt der 
iunde an der 391. Odemfliissigkeit 536. 

Symbiosestorungen als Folge - Wirkung bei Myxoedeme 
allergischer Katarrhe 416. fruste 535. 

Sympathektomie. periarteri- Thyroxin: 
elle 304. - Anwendung bei Entfet-

Tag- und Nachtwechsel: cy-
clische Schwankungen 583. 

Tagesschwankungen: 
- Blutdruck 589. 
- Blutsenkung 601. 
- Geburtenfrequenz 621. 

Hamoglobingehalt 594. 
Leukocyten im peripheren 

Blut 595. 
Sauerstoffverbrauch 592. 

tungskuren 542. 
- Anwendung zur Behand­

lung nephrotischer 
Odeme 542. 

- Nierenwirkung des 536. 
- Wirkung auf den Wasser-

und Salzstoffwechsel 
534. 

- Zentralnervensystem und 
541. 

Todesstunde, haufigste 627. 
Tonephin 532. 

42* 
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Tonsillen: 
- Bakterienflora 389. 
Tonsillenabscesse : 
- Streptokokkenbefund aus 

404. 
Tonsillenflora s. Angina. 
TrommelschlageHinger: 
- Nagelabblassung bei 307. 
Trophovasoneurosen 331. 
Trypanosomen: 
- Serumeinwirkung 421. 
Tuber cinereum: 
- Blutwassergehalt s. d. 
- Hypophyse und 516. 
- Polyurie und 518. 
- Wasserhaushalt und 492. 
Tuberkelbacill.amie 408. 
Tuberkelbacillen: 
- bakteriophagenahnliche 

Erscheinungen bei 386. 
- Lyse und Autolyse in der 

Kultur von 386. 
- Variabilitat 421; kulturelle 

Variabilitat 386. 
Tuberkulose: 
- Behandlung: Insulin 558. 
- ChemotherapiemitKupfer-

methylenblau 446, 463. 
- Kupferbehandlung auBerer 

463. 
Typhus abdominalis: 
- Selbstinfektion 417. 
Typhusbacillen: 
- Variabilitat 421; s. Bac­

terium typhi abdomi­
nalis. 

- Variationsformen und ihre 
pathogenetische Bedeu­
tung 396. 

Typhus-Paratyphus-Ruhr­
gruppe: 

- StuhHlora bei der 396. 
Tyrosinkupfer 460. 

Ulcuskrankheit: 
- nachtliche Magensekretion 

bei 626. 
Urineinschrankung in der 

Nacht 603. 
UrobilinauBScheidung: 
- rhythmische Schwankun· 

gen 609. 
Uroselektan zur Vasographie 

271, 291. 
Urticaria gigantea 277. 

Vagina: 
- Bakteriologie s. d. 
Vaginalsekret: 
- bactericide Krafte 415. 
Variabilitat der Bakterien 434. 
Variabilitatsforschung, kultu-

relle: 
- Ergebnisse der 378. 

Sachverzeichnis. 

Varicenkrankheit 281. 
Varikose Entartung 281. 
Vasomotoren: 
- Nahrungsreflexe der 152. 
Vasomotorische Erregbar-

keitsstorungen 275. 
Vasomotorismus 275. 
- Capillarbild bei 318. 
Vegetatives System: 
- Rhythmen s. d. 
Venendruck: 
- Schwankungen im Laufe 

des Tages 589. 
Venenerkrankungen, entziind­

liche 280. 
Venenthrombose 281. 
Verdauungsleukocytose 575, 

594, 596. 
Verdauungstrakt: 
- Bakteriologie s. d. 
Vererbung erworbener Eigen-

schaften 222. 
Vergiftungen: 
- Spinalerkrankung, funiku­

lare bei 356. 
Vibrationsgefuhl : 
- Verlust des, bei funikularer 

Spinalerkrankung 351. 
Vira, ultravisible 433, 439. 
Vii'lllenzbegriff 374. 
Virulenzsteigerung 418. 
Viruskrankheiten 431, 433. 
Vitamine: 
- Wachstum und 215. 
Vogelzug: 
- cyclisches Phanomen des 

618. 
VOEGTLINsche Trockenpulver 

498. 

Wachstum: 
- Ablauf des 195. 
- Altern und 174. 
- Altersberechnung 180. 
- Arsenik und seine Einwir-

kung auf 203. 
- Be80nderheiten des kind­

lichen Organismus 195. 
- Bewegungs-, Licht- und 
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- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) •..••.•.•..• 
Iulektions8bwehr: 
- Die Rolle des Prothrombins bei der Blutgerinnung, der Muskelaktion 

und der - (Hans J. Fuchs, Berlin) ............ . 
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VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung. Von Geheimem Me­
dizinalrat Professor Dr. C. von Noorden, Frankfurt a. M., und Professor Dr. S.'saae, 
Frankfurt a. M. A c h t e Auflage. Mit 30 Abbildung~n. XI, 627 Seiten. 1927. 

RM 46.50, gebunden RM 49.50* 

Insulin. Seine Darstellung, physiologisme und pharmakologisme Wirkung mit beson ... 
derer Beriidtsimtigung sciner Wertbestimmung (Eimung). Von A. Grevenstuk, Assistent, 
und Professor Dr. E. Laqueur, Direktor des Pharmako# Therapeutismen Laboratoriums 
der Universitat Amsterdam. II, 282 Sciten. 1925. RM 16.50* 

Insulin. Darstellung, Chemie, Physiologie und therapeutisme Anwendung. Von Privat .. 
dozent Dr. H. Staub, I. Assistent der Medizinismen Klinik in Basel. Zweite, urn .. 
gearbeitete und erganzte Auflage. Mit 14 Abbildungen. VI, 177 Seiten. 1925. 

RM 7.50, gebunden RM 8.40* 

Der Wasserhaushalt des gesunden und kranken Men­
schen. Von Dr. Hellmut Marx, Privatdozent an der Universitat Berlin, Oberarzt 
der I. Medizinismen Klinik der Charite Berlin. (Monographien aus dem Gesamtgebiet der 
Physiologie der Pflanzen und der Tiere, 33. Band.) Mit 52 Abbildungen. VI, 335 Sciten. 
1935. RM 27.-, gebunden RM 28.40 

Das Permeabilitatsproblem. Seine physiologisme und allgemein=patholo­
gisme Bedeutung. Von Dr. phil. et med. Ernst Gellhorn, a. o. Professor der Physiologie 
an der Universitat Halle a. S. (Monographien aus dem Gesamtgebiet der Physiologie 
der Pllanzen und der Tiere, 16. Band.) Mit 42 Abbildungen. X, 441 Seiten. 1929. 

RM 34.-, gebunden RM 35.40* 

Vorlesungen Uber funktionelle Pathologie und Therapie 
der Nierenkrankheiten. Von Dr. Baron Alexander v. Koranyi, o. o. 
Professor, Direktor der III. Medizinismen Klinik der K. Ungar. Pazman Peter Universitat 
der Wissensmaften in Budapest. Mit 37 Abbildungen. VIII, 330 Seiten. 1929. 

RM 24.-, gebunden RM 26.80* 

Nieren und ableitende Harnwege. Bearbeitet von F. Volhard und 
F. Suter. ("Handbum der inneren Medizin", zweite Auflage, 6. Band.) 
E r s t e r Te i I: Die doppelseitigen hlmatogenen Nierenerkrankungen 
(All ge m e i n e r Te i I). Mit 93 zum Teil farbigen Abbildungen. XIII, 1024 Seiten. 1931. 

Gebunden RM 98.-* 
Z wei t e r T e i I: Die doppelseitigen hlmatogenen Nierenerkrankungen 
(Besondcrer Tei!). Die ein- und beidseitig auftretenden Nierenkrank­
heiten. Blase. Prostata. Hoden und Nebenhoden. Samenblasen. 
Funktionelle SexualstGrungen. Mit 205 zum Tei! farbigen Abbildungen. III, 
1113 Seiten. 1931. Gebunden RM 99.60* 

Df'l' Band ilt ,11<'1' vol/stal/dig kauflich. 

Wetter und Jahreszeit als Krankheitsfaktoren. Grundrifi einer 
Meteoropathologie des Mensmen. Von Privatdozent Dr. B. de Rudder, Oberarzt der 
Universitats-Kinderklinik und ·Poliklinik Munmen. Mit 57 Abbildungen. IV, 137 Sciren. 
1931. RM 9.60 

Lebensnerven und Lebenstriebe. In Gemeinsmaft mit Famgelehrten 
dargestellt von Dr. L. R. MUlier, Professor der Inneren Medizin, Vorstand der Inneren 
Klinik in Erlangen. Dritte, wesentlim erweiterte Auflage des "Vegetativen Nerven ... 
systems". Mit 636 zum Teil farbigen Abbildungen und 2 farbigen Tafeln. XII, 991 Sciten. 
1931. RM 96.-, gebunden RM 99.80* 

* AUf die Preise der VO'l' dem 1. Juli 1931 er8chienellen Bande .<"ird ein NotnachlafJ von 10% gewiihrt. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER I BERLIN 

GrundzUge einer Konstitutions - Anatomie. Von Professor Dr. 
Walter Brandt, Abteilungsvorsteher am Anatomismen Institut der Universitat Koln. 
Mit 135 Abbildungen. IV, 382 Seiten. 1931. RM 28.-; gebunden RM 29.80 

Biologische Daten fUr den Kinderarzt. Grundzuge dner Biologie des 
Kindesalters. Von Professor Dr. Joachim Brock, Marburg a. L. 
1. Ban d: Wachstum <Korpergewimt. Korperlange. Proportionen. Habitus>. Skelet­
system. Blut. Kreislauf. Verdauung. Mit 23 Abbildungen. XI, 252 Seiten. 
1932. RM 18.60; gebunden RM 19.60 
2. Band: Atmungsapparat - Harnorgane - DrUsen mit innerer Se­
kretion - Nervensystem - Stoffwechsel (Kraftwechsel. Wlrme­
haushalt. Wasserwechsel. Siurebasenstoffwechsel). Von dem Heraus# 
geber Professor Joachim Brock, Marburg a. L., Professor Erwin Thomas, Duisburg, 
Professor Albrecht Peiper, Wuppertal-Barmen. Mit 38 Abbildungen. VIII, 321 Seiten. 
1934. RM 26.-; gebunden RM 27.20 
3. (S chi u B > ~ Ban d : Stoffwechsel (EiweiB, Kohlehydrate, Fett und Lipoide, Vitamine, 
Mineralien>. Biochemie der KGrperslfte. Ernlhrung. Haut. Immun­
biologie. Erganzungen. Generalregister. Von Professor J. Brock, Marburg a. L., 
Professor B. de Rudder, Greifswald, Professor J. Becker, Bremen. Ersmeint 1936 

Physiologie des Kindesalters. Von Dr. Egon Helmreich, Privatdozent 
fur Kinderheilkunde an der Universitat Wien. 
1. T ei I: Vegetative Funktionen. Kraftwemsel, Stoffwemse1, Kreislauf, Blut, 
Atmung, Verdauungstrakt, Harntrakt. Mit 6 Abbildungen. VIII, 364 Seiten. 1931. 

RM 28.-; gebunden RM 29.80* 
2. Teil: Animalische Funktionen. Wamstum, Knomensystem, Muskulatur, 
Inkretdrusen, Nervensystem, Sinnesorgane, Immunbiologie, Haut, Vererbung. Mit 10 Ab= 
bildungen. IX, 434 Seiten. 1933. RM 28.60; gebunden RM 29.80 
Bilden Band 24 und 28 de!' nMonographien aus dem Gesarntgebiet der Physiologie der Pflanzen und 
de?' Tiere". 

Die Hormone. Ihre Physiologie und Pharmakologie. Von Paul Trendelenburg t, 
ehem. Professor an der Universitat Berlin. 
Erster Band: KeimdrDsen. Hypophyse. Nebennieren. Mit 60 Abbil­
dungen. XI, 351 Seiten. 1929. RM 28.-; gebunden RM 29.60* 
Z wei t e r Ban d: SchiiddrUse. NebenschilddrDsen. Inselzellen der 
BauchspeicheldrUse. Thymus. Epiphyse. Herausgegeben von Otto 
Krayer, a. o. Professor der Pharmakologie an der Universitat Berlin. Mit 62 Abbil= 
dungen. X, 502 Seiten. 1934. RM 45.-; gebunden RM 46.80 

Die Krankheiten des Herzens und der Gefl.Be. Von Dr. Ernst 
Edens, a. o. Professor an der Universitat Munmen. Mit 239 zum Teil farbigen Ab­
bildungen. VIII, 1057 Seiten. 1929. RM 66.-; gebunden RM 69.-* 

Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Lehrbum der klinismen Hamato­
logie. Von Dr. med. Dr. jur. h. c. Otto Naegeli, o. Professor der Inneren Medizin 
an der Universitat und Direktor der Medizinisd!en Universitatsklinik Zurim. Fun fte, 
vollkommen neubearbeitete und erweiterte Auflage. Mit 104 zum grOBten Tei! farbigen 
Abbildungen. XVII, 704 Seiten. 1931. RM 86.-; gebunden RM 89.60* 

SchAdliche Gase. Dampfe, Nebel, Raum- und Staubarten. Von Ferdinand 
Flury und Franz Zernlk, Wurzburg. Mit autorisierter Benutzung des Werkes: Noxious 
Gases von Henderson und Haggard. Mit 80 Abbildungen. XII, 637 Seiten. 1931. 

RM 66.-; gebunden RM 69.-* 

* Auf die Preise der vor de". 1. Juli 1931 erschienenen Bucher wird ein Notnachlap von 10 0/0 gewiihrt. 
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