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V orwort der ersten A.ufiage. 
Das vorliegende Buch ist aus dem Bediirfnis heraus entstanden, den Inter­

essen des Praktikers und des Studierenden auf dem an Theorien und Spekula­
tionen reichen Gebiete der innersekretorischen Krankheiten Rechnung zu tragen. 

Dieser Bestimmung entsprechend habe ich eine ausfiihrliche Darstellung 
der Physiologie des endokrinen Driisensystems unterlassen und im ganzen nur 
diejenigen Tatsachen hervorgehoben, die mir mit Riicksicht auf die klinische 
Pathologie wichtig zu sein schienen. 

Was die Gliederung des Stoffes anbetrifft, schien es mir ratsam, diese nicht 
in der Weise vorzunehmen, daB ich die einzelnen Hormondriisen als Grundlage 
fiir die etwa von ihnen ausgehenden Krankheitsbilder nahm. Vielmehr zog 
ich vor, letztere nebeneinander zu stellen. So glaube ich eher der Tatsache 
Rechnung getragen zu haben, daB die Mehrzahl der innersekretorischen Krank­
heitszustande pluriglandulare Ausfallserscheinungen erkennen lassen. 

Was die einzelnen endokrinen Krankheitsbilder selbst angeht, habe ich auf 
eine Darstellung des Diabetes mellitus verzichtet aus der Erwagung heraus, 
daB diese eine eigene gewaltige Literatur umfassende Krankheit anderen Ortes 
geniigend oft und mit sorgfaltigster Kritik- behandelt worden ist. Auch von 
einer erschopfenden Wiedergabe der Literatur habe ich Abstand genommen 
und verweise hier wie auch hinsichtlich zahlreicher experimenteller und ana­
tomischer Details auf das klassische Werk von BIEDL. 

Das bisher vorliegende klinische Material war ich allerorten bemiiht, durch 
eigene Erfahrung zu erganzen, die ich auf Grund jahrelanger Beschaftigung mit 
dem Gegenstand an dem Material der 1. Med. Universitatsklinik und Poliklinik 
der Charite gewonnen habe. 

Berlin, im August 1923. 
HERMANN Z ONDEK. 



Vorwort der zweiten Anflage. 
Die Endokrinologie befindet sieh im Flusse fortsehreitender Entwieklung. 

Seit dem Erseheinen dieses Buehes ist eine fast unubersehbare Zahl von Ar­
beiten veraffentlieht worden, die sieh mit dem Gegenstand von physiologisehen, 
pathophysiologisehen und klinisehen Gesiehtspunkten aus befassen. Ieh hielt 
es fUr meine Aufgabe, die Fulle des Materials kritiseh zu siehten, das einiger­
maBen Gesieherte zu bringen, das n ur Spekulative hingegen fortzulassen, um 
den Leser nieht mit einem ·Wissen zu besehweren, das sieh unter del' Lupe saeh­
lieher Naehprufung fruher odeI' spateI' als Irrtum erweist. Einer Tatsaehe habe 
ieh einen breiteren Raum gesehenkt. Es ist die Erkenntnis, daB es eine absolute 
Hormonvvirkung nieht gibt, daB diese vielmehr variabel und von dem jeweiligen 
Zustand del' Peripherie d. h. des Erfolgsorgans abhangig ist. In del' physiko­
ehemisehen Besehaffenheit del' Zelle, die unter Umstanden eine Behinderung ihres 
physiologisehen Zusammenwirkens mit den Inkreten bedingt, lemen wir eine 
Magliehkeit der Genese endokriner Krankheitsbilder kennen, die jenseits des 
Kreises del' morphologisehen Betraehtungsweise liegt. 

Solehen und ahnliehen Gedankengangen ,vie z. B., daB die funktionellen 
und anatomisehen Veranderungen endokriner Drusen nieht immer als Ursaehe 
von Krankheiten, sondern als Reaktion auf primal' in anderen Organen sieh 
abspielende Prozesse anzusehen sind, wird del' Leser immer wieder begegnen. 
Aueh die Stellung des endokrinenApparates als nur eines Gliedes in del' Kette 
des die vegetativen Funktionen des Karpel'S regulierenden Systems habe ieh 
hervorgehoben, weil nul' auf diese Weise del' vielfaeh hervortretenden Tendenz 
zur Uberbewertung des inkretorisehen Faktors begegnet werden kann. 

Man mage mil' die etwas breitere Erarterung der angedeuteten Fragen nieht 
verdenken, deren Beantwortung ieh die klinische und experimentelle Arbeit 
del' letzten Jahre ge"idmet habe. Entspreehend der immer steigenden Be­
deutung physiologiseher Fragestellungen fUr die Klinik der endokrinen Kl'ank­
heiten, habe ieh den allgemeinen Teil des Buehes naeh del' physiologisehen Rieh­
tung hin erweitert. Del' klinisehe Teil ist ebenfalls dureh mannigfaehe Erfahrungs­
tatsaehen bereiehert. Auf eine umfassende Litel'aturwiedergabe habe ieh aueh 
dieses Mal verziehten mussen, weil sonst del' beabsiehtigte Rahmen des Buehes 
nieht hatte eingehalten werden kannen. 

Mein wal'mster Dank gebuhrt dem Verleger, del' mit groBel' Sol'gfalt Aus­
stattung und Gestaltung des Buehes besol'gt hat. 

Berlin, im September 1926. 
HERl\IANN Z ONDER. 
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Allgemeiner Teil. 

1. Geschichtliche Einleitung. 
Die Lehre von der inneren Sekretion ist im Grunde erst etwa 4 Dezennien 

alt. In dieser Zeit hat sie Physiologie und Pathologie in starkstem MaBe beein­
fluBt und unsere Anschauungen auf diesen Gebieten vielfach von Grund auf um~ 
gewandelt. Als die Begriinder jener Lehre werden fUr gewohnlich CLAUDE BER­
NARD und BROWN-SEQUARD genannt. Der erstere sprach im Jahre 1855 zum 
ersten Male den Gedanken aus, daB die Drusen neben den auBeren Sekreten, 
deren Bausteine sie dem Blute entzogen, auch sogenannte innere lieferten und 
diese als eigene spezifische Produkte direkt an das Blut abgaben. Das Organ, 
das CL. BERNARD dabei besonders im Auge hatte, war die Leber. Der Gallen­
bildung als der Secretion externe stellte er die Glykogenspeicherung und Abgabe 
von Zucker an die Blutbahn als die Secretion interne gegenuber. CL. BERNARD 
war- es auch, der den Ausdruck "Innere Sekretion" zum ersten Male benutzt 
hat. Man kann nicht sagen, daB der grandiose Aufstieg der Lehre von der inneren 
Sekretion von ihm ausging. Seine Entdeckung, die die Auffassung enthielt, 
daB die inneren Sekrete nur dazu dienten, die Zusammensetzung des Blutes 
unverandert zu halten; hat als physiologische Tatsache groBte Bedeutung er­
langt. Aber gegenuber unserer heutigen Vorstellung von der Bedeutung der inner­
sekretorischen Stoffe blieb die Erkenntnis CL. BERNARDS weit zuriick. Darum 
wird als der eigentliche Entdecker im allgemeinen BROWN-SEQUARD gefeiert, 
der in der beruhmten Sitzung der Societe de Biologie in Paris am 1. Juni 1889, 
damals 72jahrig, uber seine bekannten experimentellen Versuche mit subcutaner 
Injektion von Hodensaft berichtete, die er an sich selbst ausgefUhrt hatte und 
die eine uberraschende Steigerung seiner korperlichen und geistigen Fahigkeiten 
zur Folge gehabt hatten. Schon vor dieser experimentellen Bekraftigung seiner 
Lehre hatte er die Ansicht vertreten, daB alle Drusen, auch diejenigen, mit 
Ausfiihrungsgang, an das Blut fUr die normale Funktion der Organe notwendige 
Stoffe abgaben, deren Fehlen zu bestimmten pathologischen Ausfallserscheinungen 
fUhrt, und die die Fahigkeiten besitzen, auf benachbarte sowohl wie entfernte 
Organe elektiv einzuwirken. So gilt BROWN-SEQUARD als derjenige, der nicht 
allein die theoretischen, sondern auch die praktisch-klinischen Unterlagen der 
Lehre von der inneren Sekretion gegeben hat, denn seine bereits erwahnten 
Selbstversuche waren der Ausgangspunkt eines neuen therapeutischen Ver­
fahrens: der Organotherapie. Wahrend die BROWN-SEQUARDschen Anschau­
ungen in Frankreich und Amerika relativ schnell an Boden gewannen, verhielt 
man sich in Deutschland lange skeptisch. Der erste, der auch hier einen ahn­
lichen Standpunkt einnahm, war D. HANSEMANN, der einen Altruismus der 
Zellen annahm, d. h. eine gegenseitige physiologische Beeinflussung der Zellen 
der verschiedenen Organe untereinander. 

Zondek, Endokrine Driisen. 2. Ann. 1 



2 AIlgemeiner Teil. 

Wie fast jede epochale Entdeckung hat auch die Lehre von der hormonalen 
Korrelation der Organe und die Organotherapie ihre geistigen Vorlaufer, und es 
muB als ein Erfordernis historischer Gerechtigkeit betrachtet werden, jener 
Namen zu gedenken, deren Trager intuitiv der spateren Entwicklung vorauseilten. 
DaB die Organe und einzelne Korperteile miteinander in Wechselwirkung stehen, 
ist eine sehr alte Auffassung. Als der Weg, auf dem diese Beziehungen erfolgen, 
wurde zunachst das Nervensystem betrachtet. Diese Anschauung lag auBerst 
nahe und war schon durch die morphologischen Verhii,ltnisse, d. h. durch die 
Ausbreitung der Nervenfasern bis in die auBerste Peripherie des Korpers ge­
geben. Aber neben der neuralen spielte seit altester Zeit auch die humorale 
Organverbindung eine Rolle. In der Zeit der neueren Humoralpathologie, 
in der ja die Krankheit als die Folge veranderter Blutmischung aufgefaBt wurde, 
ist merkwurdigerweise yom Blut als del' Verbindungsbrucke zwischen den ver­
schiedenen Organen im Sinne gegenseitiger Beeinflussung kaum die Rede. Dies 
war erklarlich, weil der Gedanke der direkten Abgabe spezifischer Stoffe an 
das Blut den Humoralpathologen vollig fern lag. Von BIEDL wird nun der Be­
grunder des Vitalismus, THEOPRILE DE BORDEu, als der eigentliche Vorlaufer 
BROWN-SEQUARDS betrachtet, der im Jahre 1775 in seiner Abhandlung "Analyse 
medicinale du sang" sagte, "daB jedes Organ als Bereitungsstatte einer spezi­
fischen Substanz dient, die in das Blut gelangt und daB diese Stoffe fUr den Or­
ganismus nutzlich und fUr seine Integritat notwendig sind. Diese, von den ein­
zelnen Organen stammenden spezifischen Ausscheidungen gelangen vielleicht 
auf dem Wege der Lymphbahnen in das Blut, doch scheint es auch erwiesen, 
daB das Venenblut der einzelnen Regionen qualitativ groBe Differenzen auf­
weist." GLEY miBt den BORDEuschen AuBerungen eine weniger groBe Bedeutung 
zu und meint, daB dieser nul' "eine sehr grobe Vorstellung von den Beziehungen 
zwischen den Sekreten und den pathologischen Storungen" gehabt hatte. Von 
GLEY wird dagegen der franzosische Physiologe LEGALLOIS erwahnt, del' schon 
im Jahre 1801 klare Vorstellungen uber die Beziehungen entwickelte, die zwischen 
den verschiedenen Sekreten auf der einen und den Schwankungen in der Zu­
sammensetzung des venosen Blutes auf der anderen Seite bestehen. Indes hat 
LEGALLOIS nur von Drusen schlechtweg gesprochen, aber jene spezielle Art 
von Drusen, die spater als Drusen mit innerer Sekretion festgestellt wurden, 
noch nicht unterschieden. 

Ich sehe im folgenden von vereinzelten Hinweisen ab, die sich in den ana­
tomischen Arbeiten von HENLE, KOLLIKER u. a. finden und sich auf die Funktion 
der Blutdrusen beziehen. Besonders hervorgehoben zu werden aber verdient del' 
Gottinger Physiologe A. BERTHOLD, der im Jahre 1849 als erster auf experimen­
tellem Wege die Wirkung eines "inneren Sekretes" demonstrierte. BERTHOLD 
transplantierte bei Hahnen den Hoden von seiner normalen Stelle an andere 
Korperteile und konnte zeigen, daB die Tiere trotzdem alle ihre mannlichen 
Eigenschaften wie Kampflust, Wachstum del' Kamme, Stimme usw. beibehielten. 
Damit waren die alten V orstellungen, daB der normale Geschlechtstrieb sowie 
die sekundaren Geschlechtsmerkmale dadurch zustande kamen, daB von den 
Keimdrusen auf nervosem Wege dauernd Reize dem Zentralorgan zugefUhrt 
willden, und daB dieses geschlechtlich differenzierte Gehirn 'wieder seinerseits 
das Wachstum der Korperzellen in bestimmter Weise regulierte, widerlegt. 



Definition des Hormonbegriffes. 3 

Mir scheint BERTHOLD mit groBerem Recht als der spirituelle Urheber der Lehre 
von der inneren Sekretion genannt werden zu mUssen. Seine wichtigen Versuche 
wurden in der Fo]gezeit vergessen, bis BROWN-SiQUARD etwa 40 Jahre spater 
seine bereits erwahnten aufsehenerregenden Mitteilungen machte. Es ist groBen 
Entdeckungen haufiger so gegangen. Sie wurden mitgeteilt, verge SEen und 
muBten erst wieder entdeckt werden, um zum dauernden Juwel im Kleinodien­
schrank der Wissenschaft zu werden. lch erinnere an die Lehre von der Perkussion. 

"Oberblicken wir nun heute das groBe Gebiet innersekretorischer Erkran­
kungen, so mussen wir neben den Entdeckern auch jener Manner gedenken, die 
etwa zur Zeit der Begrundung der Lehre und kurz nachher das neue Gebiet 
grundlegend bereichert haben. 

1855 stellte TH. ADDISON das bekannte, nach ihm benannte Krankheitsbild 
auf und fuhrte es bereits auf eine Erkrankung der Nebennieren zUIuck. TH. 
KOCHER und REVERDIN charakterisierten 1882 das Myxodem als durch Schild­
druseninsuffizienz bedingt und V. MEHRING und O. MINKOWSKI erkannten 1889 
die hervorragende Bedeutung, die das Pankreas fur die Umwandlung des Zuckers 
im Organismus besitzt, wodurch schlieBlich die innersekretorische Bedeutung der 
Bauchspeicheldruse erwies~n wurde. 

Was nun die Organotherapie, also die praktische Anwendung der Lehre von 
der inneren Sekretion im besonderen betrifft, so muB gesagt werden, daB sie im 
Grunde erheblich alter ist als die Theorie selbst. Schon in biblischen Zeiten wurden 
Tiere, bei denen ein gesteigerter Fettansatz erzielt werden sollte, kastriert, ja 
selbst in der altesten V olksmedizin finden sich Andeutungen, indem manche 
Organe, die als Sitz der Seele galten (Herz, Milz, Leber, Blut usw.) von menschen­
fressenden Volkern zu Heilzwecken verzehrt wurden. [Rituelle Theophagie und 
Omophagie1).] 

Allein die V orstellung, die man sich von der heilenden Kraft gesunder Ge­
webe machte, waren noch Viele Jahrhunderte spater sehr unbestimmt, insofern 
als man in ihnen einen besonderen geheimnisvollen "Seelenstoff" annahm. 
Erst PARACELSUS (um 1500) erkannte, daB ein krankes Gewebe durch das ent­
sprechende gesunde ersetzt werden kann - bekannt ist sein Satz "Similia si­
milibus" -, und ahnte so als erster die besonderen Einflusse der einzelnen Ge­
webe auf die Abwicklung der Lebensvorgange voraus. Demzufolge sehen wir 
unter den Heilmitteln des 16. bis 18. Jahrhunderts normale Organe und Organ­
safte von Tieren und auch von Menschen als wertvolle Bestandteile der Therapie 
weit verbreitet. 

2. Definition des Begriffes: Innere Sekretion. 
Unter einem "inneren Sekret" verstehen wir einen Stoff, der als ein spezi­

fisches Produkt bestimmter Drusen nicht vermittels eines Ausfiihrungsganges 
nach auBen, sondern direkt an die Blut- oder Lymphbahn, d. h. nach innen ab­
gesondert wird. Seine Aufgabe ist, auf chemischem Wege Beziehungen zu ent­
fernt liegenden Organen herzustellen und in diesen einen bestimmten Funktions­
grad zu unterhalten. So ubt das von der Keimdruse nach innen abgesonderte 

1) HOFLER, M.: Die volksmedizinische Organotherapie und ihr Verhaltnis zum Kult­
opfer. Stuttgart 1908. 

1* 
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Sekret an der Sexualsphare des Zentralnervensystems dauernd Reizwirkungen 
aus, die fur das Zustandekommen von Geschlechtstrieb und Zeugungsfahigkeit 
notwendig sind. Da auch die innersekretorischen Produkte anderer Drusen 
ebenso wie die der Keimdruse Reizeffekte auslosen, hat man auf den Vorschlag 
von STARLING diese endokrinen Substanzen generell als Hormone bezeichnet 
(O(Ntrlw = ich treibe an). 

Dabei darf aber nicht unbeachtet bleiben, daB es in Wirklichkeit innere 
Sekrete gibt, deren Wirkung nicht als Reiz, sondern zunachst als Hemmung in 
Erscheinung tritt, worauf unten noch zuruckzukommen sein wird. 

Darum hat E. A. SCILiFER vorgeschlagen, zwischen Hormonen und Cha­
lonen (XaA,6w = ich m':1che schlaff) zu unterscheiden. Hormone und Chalone 
BoUten unter der Bezeichnung "autakoide Substanzen" zusammengefaBt werden. 
In der Praxis haben sich diese Namen nicht eingeburgert, so daB wir heute 
aUgemein unter dem "Hormon" das endokrine Sekret schlechthin verstehen. 
Auf die Anregung von Roux hin fuhrte ABDERHALDEN die Bezeichnung "In­
krete" ein, um dadurch den Gegensatz zu den Exkreten auszudrucken. 

1m Laufe der Jahre haben wir gelernt, den Hormonbegriff enger zu fassen, 
als es BROWN-S:mQUARD getan, der fUr jede Korperz~Ue annahm, daB sie neben 
ihrer spezifischen Funktion auch noch gewisse "Fermente" erzeuge, die sie 
in die Blutbahn abgabe, um aUe oder viele andere zenen des Organismus zu be­
einflussen. In dieser Definition ist wohl die Grundlage des Hormonbegriffes 
enthalten, aber wenn es sich darum handeln soUte, ane auf die Entfernung hin 
vor sich gehenden Beeinflussungen unter den Begriff zu subsummieren, so muBte 
man auch gewisse Endprodukte des Stoffwechsels, so z. B. die Kohlensaure, 
einbeziehen, die bei der Tatigkeit der Muskeln in diesen gebildet und durch Ver­
mittlung des Blutes anregend auf das Atemzentrum wirkt. Das gleiche wiirde auch 
fur EiweiB gelten, das aus irgendeinem Organ austritt, als blutfremdes EiweiB in 
die Zirkulation kommt und nun ein entferntes Organ, wie die Leber, zur Pro­
duktion spezifischer Antikorper reizt. 

Rier bedarf die Definition des Hormonbegriffes gegenuber der von BROWN­
S:mQUARD gegebenen einer Einschrankung in dem Sinne, daB er nur die spezifi­
schen Produkte bestimmter Organe umfaBt, die meist drusig angelegt sind, zahl­
reiche BlutgefaBe enthalten und einen Ausfuhrungsgang vermissen lassen. Diese 
spezifischen Produkte haben die Fahigkeit, Funktion und Chemismus ganz be­
stimmter Organe zu beeinflussen und zu verandern. Danach durfen wir zu diesen 
"endokrinen Drusen" oder "Blutdrusen" zunachst rechnen: Die Schilddriise, 
die Epithelkorperchen, den Hypophysenvorder- und-mittellappen sowie die Zirbel­
druse, den Thymus und neuerdings auch die MUz. Allmahlich aber steUte sich 
heraus, daB auch eine Anzahl exkretorischer, mit einem Ausfuhrungsgang ver­
sehener Drusen insofern mit zu den endokrinen zu rechnen sind, als neben dem 
nach auBen abgegebenen Sekret auch ein inneres als Produkt bestimmter im 
GefUge des Organs enthaltener ZeUgruppen nachgewiesen werden konnte. Dahin 
gehoren die Keimdruse und das Pankreas. Bei den ersteren sind es die LEYDIG­
schen ZeUen, die fur die innere Sekretion verantwortlich gemacht werden -­
ob mit Recht oder Unrecht soU unten ausfUhrlicher erortert werden -, bei den 
letzteren die sogenannten LANGERHANSschen Inseln. SchlieBlich mussen noch 
das Mark der Nebennieren und der Hinterlappen der Hypophyse hinzugerechnet 
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werden. Obgleich ihre anatomische Struktur nicht den oben genannten Voraus­
setzungen entspricht, sind sie doch mit Sicherheit in das endokrine System ein­
zureihen, weil sie spezifische, sonst nirgendwo gebildete Sekrete liefern, von denen 
das eine, namlich das Sekret des Nebennierenmarks noch dazu chemisch am 
besten identifizierbar ist (vergl. S. 33). Auch die Schleimhautdriisen des Duo­
denums und Jejunums werden wir den innersekretorischen Driisen hinzu­
zahlen miissen, da sie ein spezifisches Sekret, das sogenannte Sekretin, erzeugen, 
das die Pankreasfunktion anregt. SchlieBlich will GLEY noch die Leber in den 
Kreis der Hormondriisen eingeschlossen wissen. Dies mag, was ihren histo­
logischen Bau betrifft, berechtigt sein. Mit Riicksicht auf die von ihr an das 
Blut abgegebene Glucose muB einer solchen Erweiterung des Hormonbegriffes, 
der eine Verwasserung desselben bedeuten wLirde, m. E. entgegengetreten werden. 
Es ist wichtig, hmvorzuheben, daB es eine Artspezifitat der Hormone nicht gibt. 
Tierische Driisenprodukte sind befahigt, auch beim Menschen typische hor­
monale Wirkungen hervorzurufen. Das Entsprechende gilt wenigstens im Prin­
zip auch fUr die Ubertragung (Implantation, Transplantation) menschlicher 
Inkretdriisen auf Tiere. 

3. Die Wirklmgsweise der Hormone . 
. ~ Das Hormon miissen wir uns als einen chemischen Boten denken, der eine 

standige Verbindung zwischen bestimmten, entfernt liegenden Organen unter­
halt. Diese chemisch-hormonale Korrelation ist neb en der nervosen fUr alles 
physiologische und pathologische Geschehen im Organismus von elementarer 
Bedeutung. Wie aber haben wir uns die Wirkungsweise des Hormons, den Mo­
dus der gegenseitigen Korrelation zu denken? GLEY unterscheidet je nach ihrer 
Wirkungsart zwischen verschiedenen Arten von Hormonen. Er schlagt vor, die­
jenigen, die das Wachstum und den Bau des Skeletts dirigieren, also z. B. das 
Testikelsekret, die Stoffe, die der Thymus liefert und die fiir die Lange und Festig­
keit der Knochen bedeutungsvoll sind, und andere mehr als Hormozone zu be­
zeichnen, dagegen als Parhormone diejenigen, die im Karper toxische Substanzen 
in mehr weniger unschadliche umwandeln (z. B. den Harnstoff, den die Leber 
bereitet). Auf Grund der oben formulierten den klinischen Bediirfnissen angepaB­
ten Definition des Hormonbegriffes kannen wir nach meiner Auffassung von der 
etwas abwegigen GLEYSchen Einteilung Abstand nehmen. Wir rechnen weder 
die Galle noch den Harnstoff zu den inner en Sekreten und was die iibrigen von 
GLEY angegebenen Gruppen betrifft, so miissen wir uns allerdings dariiber klar 
sein, daB die Hormone nicht immer als funktionelle Reizstoffe zu denken 
sind, sondern daB eine Anzahl unter ihnen beim Aufbau der Gewebe wahrend der 
ontogenetischen Entwicklung eine Rolle spielt. Sicher ist die Bedeutung, die 
den Hormonen wahrend des Embryonallebens zukommt, eine auBerordentlich 
groBe. Wir wissen vor allem von der Schilddliise, daB sie einen gewaltigen 
formativen EinfluB auf die Gestaltung und das Wachstum der Knochen, auf die 
Entwicklung der Intelligenz usw. ausiibt (s. Kapitel: Congenitales Myxadem). 
Man kann annehmen, daB fiir die angeborene mangelhafte Hirnentwicklung, 
fiir den angeborenen Zwerg- und Riesenwuchs nicht zuletzt auch Starungen 
in der Anlage der Hormondliisen verantwoltlich zu machen sind. DaB die Ent-
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wieklung im extrauterinen Leben noeh weit mehr von der normalen Funktion 
des endokrinen Apparates abhangig ist, braucht kaum hervorgehoben zu werden. 
Ieh erinnere an den aussehlaggebenden EinfluB, den hier vor allem die Keim­
driisen, wahrseheinlieh neben ihnen noeh die Sehilddriise, der Thymus, der 
Hypophysenvorderlappen auf das Skelettwaehstum und die normalen Proportio­
nen desselben, sowie auf die auBere Gestaltung des Korpers, u. a. aueh auf die 
Entwieklung der Muskulatur (s. Kapitel: Hypergenitalismus) ausiiben. 

Dieser Art von Hormonwirkung, die BIEDL die morphogenetisehe (die GLEY­
sehen Hormozone) nennt, steht nun die von demselben Autor als funktionell be­
zeiehnete gegeniiber, die in jener Gruppe verkorpert ist, die wir als die eigent­
lichen Hormone kennen gelernt haben. Bei dieser handelt es sieh um die Beein­
flus sung der Funktion entfernt liegender Organe im Sinne einer Steigerung oder 
Hemmung derselben. 

Es gehort zu den Eigenarten der hormonalen Substanzen, daB sie in kleinsten 
Quantitaten betrachtliche Allgemeinwirkungen auszulosen imstande sind. Von 
der Geringfiigigkeit der Mengen, die hier in Betraeht kommen, konnen wir uns 
nur sehwerlieh rechte Begriffe machen. Eine wenn auch nur approximative Vor­
stellung gewinnen wir mittels des Tierversuches. H. ZONDEK und REITER zeigten 
an der Hand des Kaulquappenexperimentes, auf das noeh zuriiekzukommen 
sein wird, daB Verdiinnungen von Thyroxin von 1 : 1000000 und dariiber geniigen, 
um eine ausgesproehene Besehleunigung der Kaulquappenmetamorphose hervor­
zurufen (s. Seite 19 u.ff.). ROMEIS fiihrte diese quantitativenFeststellungen noeh 
weiter und konnte zeigen, daB das Thyroxin noch in einer Verdiinnung bis zu 
1: 5 Milliarden eine gewisse Besehleunigung der Kaulquappenmetamorphose und 
charakteristisehe Waehstumsbehinderung derTiere hervorzurufen in der Lage ist. 
Wenn manbedenkt, daB es siehhier um eineL6sung von 1 gThyroxin in5lYIillionen 
Liter Wasser handelt, so gelangt man zu AusmaBen, die fast jenseits unserer 
quantitativen Vorstellungsmogliehkeiten liegen. 

Es kann kaum zweifelhaft sein, daB auch der menschliehe und tierische Or­
ganismus sieh kleiner und kleinster Mengen hormonaler Substanzen zur Auslosung 
hochbedeutsamer eellularer Vorgange bedient. Es ist die Frage, ob und inwieweit 
wir uns iiber den Mechanismus der Wirkung der Inkrete, d. h. iiber die Art und 
Weise, wie diese Korper zumFunktionsablaufder Zelle in Beziehungtreten, irgend­
welehe Vorstellungen machen konnen. Die folgenden Ausfiihrungen mogen einen 
Versuch zur Klarung diesel' Frage darstellen. 

TheOl'ie der Hormonwirkung. 
Wenn m'1n sich iiber die Art del' hormon'11en Beeinflussung del' Organe Vor­

stellungen m'1ehen will, so kann dies m. E. nur unter Zugrundelegllng celllliarer 
Gesichtspunkte geschehen. J ede Zelle ist Trager spezifiseher ihr auf dem Blut­
odeI' Lymphwege zugefiihrter Hormone und untersteht in ihrem Funktionsablauf 
hormonalen Impulsen. So ist z. B. die Herzzelle Trager einer gewissen Thyroxin­
m:lllge, an del' Leberzelle ist eine bestimmte Insulinmenge wirksam usw. Der 
Kernpunkt des Problems liegt in der Frage naeh del' Art des Zusammenwirkens 
von Hormon und Zelle. Als Bindeglied zwischen ihnen muB - wie Untersuch­
ungen von H. ZONDEK und seinen Mitarbeitern gezeigt haben - del' Elektrolyt 
- bzw. das Ionenmilieu del' Zelle angesehen werden. Die groBe Bedeutung del' 
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Elektrolyte im besonderen ihrer Verteilung auf Zelle und AuBenflussigkeit ist 
bekannt. DaB sieauch Wirksamkeit und Wirkungsrichtung der Hormone in grund­
legender Weise zu beeinflussen in der Lage sind, ist von H. ZONDEOR, UORO, 
BERNHARDT, REITER gezeigt worden. Calcium ist - soweit der Modellversuch 
der Kaulquappe zeigt - in bestimmten Quantitaten geeignet, die Wirkungen 
des Schilddrusenhormons zu hemmen, unter Umstanden sogar umzukehren, Ka­
lium hingegen sie anzuregen. In empfindlichster Weise scheinen die H' und OH' 
imstande zu sein, die Wirkung speziell des Schilddrusenhormons zu beeinflussen 
und abzustimmen. H. ZONDER und UORO konnten an der Hand des Kaulquappen­
versuches zeigen, daB im Bereiche der PH zwischen 7 und 7,7 (also etwa der PH des 
Blutes) die Schilddrusenwirkung sehr schwach bzw. sogar aufgehoben ist, wah­
rend bei einer PH von etwa 6,4-7 eine ausgesprochene Verstarkung der Schild-

a b c d 

e 
Abb. 1. Einflull des Thyreodins auf die R aulquappe (Beschleuuiguug der Metamorphose) bei versehiedener 

Wasserstoffionenkonzentration der NahrflUssigkeit. 
a Im dest. Wasser am 5. Versuchstag Thyreodinwirkuug angedeutet. b B ei PH 6,SS am 5. VerSuchstag Thy­
reodinwirkung stark. c Bei PH 6,98 am 5. Versuehstag Thyreodinwirkung stark. d Bei PH 7,OS am 5. Vcr­
suchstag Thyreodinwirkung nicht vorhanden. e Bei PH 7,18 am 5. Versuehstag Thyreodinwirkung nieht vor-

handen. f Bei PH 7,52 am 5. Versuehstag Thyreodinwirkung nicht vorhanden. 

drusenwirkung erkennbar ist. Abb. 1. Bezuglich des Adrenalins sind ahn­
liche Abhangigkeiten von der jeweiligen PH durch Mo CARRISON mitgeteilt 
worden. H. ZONDER und UORO nehmen an, daB die Hormone nach Abgabe an 
das Blut hierselbst inaktiviert und erst an der Zelle des Erfolgsorgans den je­
weiligen Bedurfnissen entsprechend abgestimmt werden. 

Mit der Tatsache, daB die PH des Elutes die Wirksamkeit insbesondere des 
Schilddrusenhormons hemmt oder aufhebt, durfte zu erklaren sein, warum die 
Mehrzahl der Hormone im Elute 1) kaum oder nur in geringem AusmaBe biologisch 

1) I. ABELIN und ROMEIS teilen mit, daB sie bei Ratten, die mit hochwirksamen Schild­
driisenstoffen gefiittert waren, weder im Blut, noch in den Organen, noch im Harn der Tiere 
diejenigen Schilddriisenstoffe nachweisen konnten, welche normaler Weise die beschleunigte 
Metamorphose von Froschlarven hervorrufen, sogar Verfiitterung des Schilddriisenvenen­
blutes von Hunden an Kaulquappen laBt nach R. H. KAHN die typische Schilddriisenwirkung 
vermissen. 
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wirksam und nachweislich sind. Wie es scheint, kreisen die Hormone 
im Blute in inaktiver Form und werden erst an ihrem Bestim­
mungsort, zu dem sie spezifisch elektive Affinitaten besitzen, 
aktiviert. 

In engem Zusammenhang mit dieser Auffassung stehen offenbar die interes­
santen jiingst von E. C. KENDALL mitgeteilten Befunde, welche auf das Vor­
kommen der Thyroxins (s. Seite 39) in zwei Formen, namlich einer reduzierten und 
einer oxydierten hindeuten. Die reduzierte Verbindung mit offenem Pyrrolring, 
die in alkalischer Losung entsteht, ist inaktiv und hochstens im Hin­
blick auf die Kaulquappenmetamorphose wirksam. (Strukturformel s. S. 39.) 
Ihr steht die aktive Form gegeniiber. Die Frage des Auftretens des Thyroxins 
in 2 Formen wird noch Gegenstand genauerer Nachpriifung sein miissen. Sollten 
sich die KENDALLschen Angaben als zutreffend erweisen, so ware damit der 
H. ZONDEKschen Auffassung, wonach die Aktivierung der Hormone in dem 
gegeniiber dem Blute sauren Milieu der Peripherie (etwa von der ph. 6,7-6,9) 
stattfindet, eine chemische Unterlage gegeben. 

Zwischen den oben erwahnten Ionenarten - namlich den Wasserstoff- und 
Hydroxylionen einerseits und den Kalium- und Calciumionen andererseits -
bestehen an der Zelle gesetzma.Bige Abhangigkeiten. Es ware verfehlt, sich, was 
die Beziehungen von Hormon und Zelle betrifft, auf die eine oder andere Ionen­
art festlegen zu wollen. Der Modellversuch kann das Problem nur in seinen 
grobsten Umrissen zu lOsen geeignet sein. Es muB angenommen werden, daB eine 
bestimmte mit den verschiedenen Funktionsphasen der Zelle wechselnde Elektro­
lytstruktur die an der Zelle lagernden Inkrete zu aktivieren bzw. zu inaktivieren 
in der Lage sei. Vor aHem muB m. E. hervorgeho ben werden, daB 
die Hormonwirkung unter keinen Umstanden als eine konstante 
angesehen werden darf, daB sie vielmehr variabel und von der 
Natur des Milieus, in dem sie vor sich geht, in weitestem Um­
fange abhangig ist. 

Die Tatsache, daB die Wirksamkeit der Hormone je nach der Art der kolloi­
dalen Zellstruktur variabel ist, veranlaBte H. ZONDEK und REITER in den Elek­
trolyten die letzten Auslaufer eines fein eingestellten, die Hormonwirkungen ab­
stimmenden Regulationssystems zu erblicken. Es ist ohne weiteres einleuchtend, 
daB der Organismus iiber Mittel verfiigen muB, um die Aktivitat der Hormone an 
deren Bestimmungsort den jeweiligen Bediirfnissen entsprechend zu regulieren. 
Welche Zellkonstellation im speziellen Falle zum Zwecke der Verstarkung odeI' 
Abschwachung bestimmter inkretorischer Wirkungen zustande kommt, ist im 
einzelnen anzugeben heute nicht moglich. Jede Schematisierung, die etwa auf 
Grund von Modellversuchen unternommen wiirde, wiirde den Charakter der Ein­
seitigkeit tragen. Es ist nach den Untersuchungen von H. ZONDEK, UCKO und 
REITER moglich, daB zum Zwecke der Verstarkung der Thyreoidinwirkung u. a. 
eine Mobilisation von Kalium, zwecks Abdampfung derselben (bei etwaiger Uber­
schwemmung der Zelle mit Schilddriisensubstanzen) eine Mobilisation von Cal­
cium an der Zellmembran stattfindet. Kalium- und Calciumverschiebungen 
gehen indes, wie die Untersuchungen von KRAUS und S. G. ZONDEK gelehrt 
haben, mit Aciditatsveranderungen einher. Kalium diirfte die Gewebsaciditat 
nach der alkalischen, Calcium nach der sauren Seite verschieben. So ist eS er-
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klarlich, daB auch die H+ und OH+ - wie bereits hervorgehoben wurde - be­
fahigt sind, das Schilddrusenhormon im Sinne einer Verstarkung oder Dampfung 
zu beeinflussen. Welche 1onenkonstellation im speziellen FaIle gegeben ist, ist 
nach dem Stande unseres derzeitigen Wissens genau zu definieren nicht moglich. 
Die 10nenverteilung an der Zelle geschieht nach KRAUS und S. G. ZONDER unter 
Vermittlung der vegetativen Nerven (Vaguserregung = erhohter Kalium-, Sym­
pathicus- = erhohter Calciumkonzentration). Es wiirde somit die hormonale Regu­
lation von den vegetativen Hirnzentren einmal zur endokrinen Druse fUhren und 
ihren Sekretionsgrad je nach dem Bedarf in relativ grober Weise bestimmen. 
Zweitens aber mussen die vegetativen Leitungsbahnen und die ihrer Direktive 
unterstehenden Elektrolyte als die der prazisen Einstellung dienenden Schenkel 
des Regulationsapparates angesprochen werden. 

1ch gebe in folgendem das hormonale Regulationssystem schematisch 
wieder. 

Aus ihm ist ersichtlich die Verbindung der Hirnrinde (Z) mit den vegetativen Zentren 
im Bereiche des Zwischenhirns (V S Z). Von letzterem geht erstens die nerviise Verbindung 
nach der Hormondriise (Beispiel: Thyreoidea 
= Th) aus, zweitens das vegetative Nerven­
system (Vagus und Sympathicus) nach der 
Peri pherie. Als Beispiel fUr die letztere ist die 
Herzzelle (H) mit dem an ihr vor sich gehenden 
Spiel der Elektrolyte (K und Ca u. a.) vermerkt. 
Von der Hormondriise nach der Peripherie der 
dauernd laufende Zustrom hormonaler Sub-
stanz. 

Wir verstehen auf Grund des obigen 
Schemas, warum bei vielen Gesunden 
trotz Zufuhr groBer Thyreoidinmengen 
keinerlei Zeichen von Hyperthyreoidis­
mus auftreten und warum andererseits 
bei manchen Basedowkranken auch trotz 
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Abb.2. Schema des hormonalen Regulationssystems. 
mehrmaliger operativer Verkleinerung (Nach H. ZONDEK.) 

Z = Zcntralnervensystem. VNZ = vegetatives Nerven­
der Schilddruse die Zeichen des Morbus zentrum. Th = Thyreoida. H = Herzzclle. K = Ka­
Basedowii immer wiederkehren. Die liumion. Ca = Calziumioll. 

ersteren sind im Besitze eines exakt funktionierenden, zuverlassigen Regulations­
systems, wahrend die Basedowkranken - und davon hangt nicht zuletzt die 
Schwere ihres Leidens ab - nur uber ein wenig funktionstiichtiges, konstitu­
tionell minderwertiges verfugen. Nur Leute dieser Art sind uberhaupt be­
fahigt, an einem Morbus Basedowii zu erkranken. 

Die Funktion del' lebendigen Zelle ist eine reversible. 1hr Ablauf vollzieht sich 
zunachst in del' Richtung von a nach b, dann abel' von b nach a (Kontraktion und 
Dilatation des Herzens, Gewebsquellung und Entquellung usw.). Auch der Che­
mismus vieleI' Zellen ist reversibel. Wir wissen dies durch die Untersuchungen von 
MEYERHOF am Muskel. Wahrscheinlich trifft dies auch fUr die Leberzelle und viele 
andere Zellen zu. Die Untersuchungen von H. ZONDER, UORO, BERNHARDT und 
REITER haben gezeigt, daB auch del' Wirkungsmechanismus der Hormone ein 
reversibler ist. Bei geeigneter Elektrolytbindung wirkt das: Thyreoidin nicht 
wachstumshemmend, sondern wachstumsteigernd auf die Kaulquappe, die Thy-
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mussubstanz nicht wachstumssteigernd, sondern wachstumshemmend. Bei 
Kombination mit Calcium in bestimmtem Verhaltnis wirkt Insulin, sofern man 
es in kleinsten, den physiologischen Verhaltnissen entsprechenden Mengen ver­
abfolgt, im Kaninchenversuch nicht blutzuckererniedrigend, sondern blutzucker­
steigernd. Auch das Adrenalin wirkt nicht allein blutdruck- und blutzucker­
steigernd, sondern auch hemmend. Nach KYLIN ist die Kombination des Hor­
mons mit Ca befahigt, die steigernde, die mit K die hemmende Komponente der 
Adrenalinwirkung zu begiinstigen. 

DieReversibilitat der Zellfunktion sowie die der Hormonwirkung gehoren offen­
bar zusammen. Wenn die Leberzelle unter dem EinfluB vielleicht des Adrenalins, 
das Glykogen bis zur Milchsaure abgebaut hat, so ist sie eben in diesem Augen­
blick sauer geworden. Damit ist zugleich das betreffende Hormon in seiner Wir­
kung ausgeschaltet, denn Aciditatsveranderungen gehen, wie bereits erortert 
wurde; mit Elektrolytveranderungen Hand in Hand. Das Hormon hat sich ge­
wissermaBen selbst ausgeschaltet, und nun beginnt die riicklaufige Funktions­
richtung der Zelle entweder unter dem EinfluB des gleichen Hormons, das nun 
im sauren Milieu anders gerichtete Impulse als im neutralen ausiibt, oder unter 
dem EinfluB eines anderen Hormons, das durch die Schaffung des sauren Milieus 
aktiviert ist. Beide Moglichkeiten liegen vor. Welche ffir den Einzelfall in Be­
tracht kommt, ist zur Zeit nicht sicher zu entscheiden. 

Die Funktion der lebendigen Zelle stellt ein dauerndes Oscillieren um einen 
gewissen Gleichgewichtszustand dar. DaB z. B. unser Blutdruck trotz stetigen 
Einwirkens exogener und endogener Einfliisse, die ihn nach der einen oder 
anderen Seite zu beeinflussen befahigt sind, ein dauernd konstanter bleibt, daB 
unser Warmebedarf, wie er sich im Erhaltungsumsatz zu erkennen gibt, nur 
sehr geringfiigigen Schwankungen unterworf~n ist, diirfte dem EinfluB von 
Kraften zuzuschreiben sein, die auf die Zelle jederzeit nach der einen oder anderen 
Richtung hin regulierend einzugreifen vermogen. Als diese Krafte diirften in 
erster Reihe die Hormone anzusprechen sein. Sie, die starksten Treiber und Damp­
fer der Zelle, sind wie H. ZONDEK und UCKO ausgefiihrt haben, vermoge der Re­
versibilitat ihrer Wirkungen besonders geeignet, die Zelle je nach der gegebenen 
Notwendigkeit nach der einen oder anderen Richtung zu lenken. Die Reversi­
bilitat ihrer Wirkungsrichtung verlauft nun bei den Inkreten derart, daB die bei­
den einander entgegengesetzten Phasen stets nacheinander in quantitativ ab­
gestuftem Verhaltnis ablaufen (H. ZONDEK und H. UCKO). So tritt regelmaBig 
nach Adrenalinzufuhr im Gefolge der charakteristischen Blutdrucksteigerung 
eine Blutdrucksenkung auf, der Hyperglykamie folgt eine kurzdauernde Hypo­
glykamie. Der durch Insulin hervorgerufenen Blutzuckersenkung folgt, falls 
man sorgfaltig untersucht, eine geringe Blutzuckersteigerung usw. (Zweiphasen­
wirkung der Hormone nach H. ZONDEK und H. UCKO). Die zwei Phasen treten 
nur bei Applikation kleinster Hormonquanten, wie sie allein unter physiologischen 
Verhaltnissen wirksam werden, deutlich in Erscheinung. Beim Adrenalin ist 
dies z. B. bei Applikation von 1/1000 bis 5/1000 mg (intravenos \) der Fall, d. h. einer 
Dosis, die nach hom60patischer Nomenklatur der Menge von ca. D6 entspricht. 
GroBe Dosen wirken auf die Zellen im Sinne schwerer Giftwirkung und berauben 
den hormonalen Regulationsmechanismus seiner Aktionsfahigkeit. Kleinste 
Quantitaten, d. h. Adrenalinmengen von weniger als 1/1000 mg lassen fUr gewohn-
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lich bei manchen Tieren (z. B. der Katze) nur oder fast nur die 2. Wirkungsphase, 
d. h. Blutdrucksenkung in Erscheinung treten. Wir sehen somit, daB das Her­
vortreten der 1. oder 2. Phase der Adrenalinwirkung - und was fur das Adre­
nalin gilt, gilt vermutlich auch fur andere Hormone - zunachst eine Dosierungs­
frage ist. H. ZONDEK und H. UCKO ha;ben nun zuerst gezeigt, daB auch durch 
Kombination von Hormon und Elektrolyt in bestimmten Mischungsverhaltnis, 
die erste normalerweise vorherrschende Phase gedampft und fast aufgehoben, die 
zweite hingegen so verstarkt wird, daB sie. als dominierender Effekt des betreffen­
den Hormons in Erscheinung tritt. Ahnliche Beobachtungen sind auch von KYLIN 
gemacht worden. Da Iiun die Elektrolyte, wie bereits ausgefuhrt, wahrend des 
Ablaufs der Zelltatigkeit stetig ihre Lagerung und Konzentration an der Zellober­
flacheverandern, ist dieMoglichkeit zur Variabilitat der Hormonwirkung im Sinne 
der Zweiphasenwirkung jederzeit gegeben, ein Mechanismus, mit des sen Hilfe der 
Zelle die Moglichkeit der Selbstregulation in vollkommster Weise gewahr­
leistet ist. 

Weitere Einzelheiten uber die Art des Zusammenwirkens von Hormon und 
Zelle sind bislang kaum bekannt. Es ist u. a. nicht entschieden, ob das Zusam­
menwirken von Zelle und Hormon sich an der Oberflache des Zellkorpers ab­
spielt oder ob das Inkret in die Zelle eindringt. Die Hormonforschung der Folge­
zeit wird nicht zuletzt hier einzusetzen haben und die Inkretwirkung vom Ge­
sicntspunkt etwaiger Zellpermeabilitat beleuchten mussen. Hierbei durfte den 
Beziehungen von Hormon und Lipoiden eine besondere Bedeutung zukommen. 
Wir wissen durch die klassischen Untersuchungen von OVERTON, daB die Durch­
lassigkeit der Zellmembran fur geloste Stoffe deren LipoidlOslichkeit paral~el 

geht. (Der Grad der Lipoidloslichkeit bestimmt die Geschwindigkeit des Durch­
tritts durch die Plasmahaut). Andererseits weist mancherlei darauf hin, daB die 
Hormone Beziehungen zu den Lipoiden besitzen, was schon aus dem relativen 
Lipoidreichtum der meisten endokrinen Drusen mit einiger Wahrscheinlichkeit 
hervorgeht. Besonders lipoidreich sind Ovarien und Nebennieren (vgl. S. 45 und 
308). Nach FRAENKEL und seinen Mitarbeitern enthalt jedes Organ besondere, 
meist fur dasselbe charakteristische Lipoide. Bei verschiedenen Tierklassen 
sollen allerdings die Lipoide der entsprechenden Organe sich wiederum verschie­
den verhalten. Fur das V orhandensein von Beziehungen der Hormone zu den 
Lipoiden sprechen auch einige experimentelle und klinische Befunde. Ich ver­
weise auf die Sensibilisierung des Adrenalins durch Cholesterin (DRESEL, WEST­
PHAL). Ferner sei an die Tatsache erinnert, daB bei den Zustanden sog. essen­
tieller Hypertonie haufig eine Cholesterihanhaufung des Blutes feststellbar ist, 
ein Befund, den man mangels anatomischer Veranderungen an der Niere oder 
den GefaBen - ob mit Recht oder Unrecht lasse ich dahingestellt - als Ur­
sache einer Intensitatssteigerung des Adrenalins angesprochen hat. 

Die Variabilitat und Reversibilitat der Hormonwirkung ist naturgemaB auch 
vom Gesichtspunkt der klinischen Pathologie aus als eine Tatsache von funda­
mentaler Bedeutung anzusehen. Ich mochte schonhier auf die Ausblicke ver­
weisen, die sich uns bei der Berucksichtigung der Mannigfaltigkeit physiko-che­
mischer Zell- und Gewebsabnormitaten eroffneh. Wir verlegen heute mit Recht 
den Schwerpunkt in der Pathogenesezahlreicher Krankheitserscheinungen so­
wohl in der Endokrinologie als auch in der Stoffwechselpathologie, der Immuni-
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tatslehre usw. in die Gewebe. Sie sind es letzten Endes auch, die mit der Varia-. 
bilitat ihrer reaktiven AuBerungen zu einem guten Teil das Geheimnis der Kon­
stitution verbergen. Unter den fUr die eigene Gestaltung der Personlichkeit 
maBgeblichen Faktoren ist neben der mit der Keimanlage bestimmten chromo­
somalen Struktur des Soma das individuell eigentumliche Zusammenspiel von 
Gewebe und Inkret zweifellos einer der wichtigsten. Es ist uber die Definition des. 
Konstitutionbegriffes viel gesprochen und geschrieben worden. DaB - urn ein 
Beispiel, das uns hier nahe liegt, zu nennen - der eine Mensch Thyreoidin in groBen 
Mengen vertragt, ohne irgendwelche unten naher zu erorternde Symptome von 
Thyreotoxikose zu bekommen, wahrend der andere schon auf kleinste Quanti­
taten der Substanz mit Herzklopfen, SchweiBen usw. reagiert, wurde schon im­
mer auf konstitutionelle Eigentumlichkeiten zuruckgefuhrt. DaBwir nunmehr nach 
dem oben Gesagten bestimmte und einigermaBen definierbare physiko-chemische 
Umstellungen der Peripherie verantwortlich machen konnen, die in dem einen Fall 
bei Uberschuttung der Gewebe mit Thyreoidin hierselbst zu dessen Abdampfung 
fUhren (etwa mittels Calciumanreicherung, Gewebssauerung oder dergleichen), 
was im zweiten Falle eben nicht moglich ist, scheint mir eine immerhin beachtens­
werte Erweiterung unseres klinischen und pathophysiologischen Gesichtskreises 
zu sein. Es ware verkehrt, wenn wir den Kreis der Faktoren, die die Gewebe und 
ihren Reaktionstypus gegenuber den Inkreten zu verandern imstande sind, allzu 
eng ziehen wollten. Zwar muB angenommen werden, daB die Elektrolyte wie 
schon hervorgehoben wurde, wohl die letzten den normalen Kolloidzustand der Ge­
webe garantierenden Bausteine sind. Wie es scheint, sind aber die verschieden­
artigsten Einflusse in der Lage, die physiologische Kolloidstruktur der Zelle und 
Gewebe zu verandern. H. ZONDEK und BEHRENDT konnten nachweisen, daB 
die Adrenalinblutdruckreaktion des Menschen (bei intravenoser Verabfolgung 
von 0,005 mg), die unter physiologischen Verhaltnissen beim einzelnen Indivi­
duum einen sehr regelmaBigen und typischen Verlauf hat, veranderlich ist, so­
fern man den betreffenden Menschen etwa mit unspezifischem EiweiB oder kleinen 
Jodmengen vorbehandelt. Handelt es sich urn Individuen mit vagotonischem 
Reaktionstypus (s. S. 58 u. fL), so tritt nach der Vorbehandlung ein sympathicoto­
nischer Typus hervor oder umgekehrt. Auch auf der Hohe etwaiger Wasser- oder 
Kochsalzzuruckhaltung andert sich der Reaktionstypus. Wir sehen, daB die ver­
schiedenartigsten Momente die Gewebsstruktur und damit ihre Reaktionsweise 
gegenuber hormonalen Substanzen andern konnen. Zweifellos ist die Zahl der 
hier in Betracht kommenden Faktoren mit den angegebenen nicht erschopft. 
Nicht zu bezweifeln ist, daB in diesem Sinne auch die Gewebsstruktur bestimmende 
erbliche Faktoren, also eine genotypisch festgelegte Reaktionsweise (J. BA"cER) 
eine fUr das klinische Symptomenbild auBerordentliche Bedeutung besitzt. Es 
gehort zu den Merkwurdigkeiten der Biologie, daB jede neue Erkenntnis die 
Pforte ist, die in das geheimnisreiche Labyrinth neuer Ratsel und Probleme 
leitet. Es darf wohl gesagt werden, daB wir mit dem Nachweis der Variabilitat 
der Inkretwirkungen, die sich an der Peripherie des Korpers abspielen, auch der 
Konstitutionsfrage einen Schritt naher gekommen sind. Indem wir dies aussprechen, 
sind wir uns aber auch daruber im klaren, daB die angefUhrten Tatsachen soweit 
sie im Prinzip den fUr die Gestaltung sowohl genotypischer wie phanotypischer 
Pragungen hochbedeutsamen Vorgang peripherer Inkret- und Giftvariationen be-
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treffen, das Konstitutionsproblem nul' von einer Seite aus beleuchten. Del' ganze 
Kreis del' in dem oben beschriebenen hormonalen Regulationssystem zusammen­
gefaBten Faktoren mit del' individuell abgestimmten Art und Weise seines funk­
tionellen Ineinandergreifens ist fUr die spezifische Reaktionsweise del' einzelnen 
Menschen ausschlaggebend. Soweit ein Teilsystem dieses groBen Mechanismus, 
namlich del' endokrine Apparat in Frage kommt, ist neben del' Art des Zusammen­
spiels von Hormon und Zelle noch del' Gesichtspunkt eines normalen und nicht 
normalen Verhaltnisses del' endokrinen Drusen untereinander fur konstitutionelle 
Fragen bedeutungsvoll. Hier spielt del' Sekretionsgrad del' einzelnen Inkret·· 
organe sowie deren Drusenmasse eine Rolle. Quantitative Abweichungen del' 
inneren Struktur des endokrinen Apparates storen die funktionelle Gleichgewichts­
lage, in del' sich die Hormondrusen normalerweise untereinander befinden. Es 
kommt zu einem Mangel del' Zelle an dem einen, zur Uberschuttung derselben mit 
einem anderen Hormon und damit zur Entstehung abnormer Reaktionstypen. 
Das dem Individuum eigentumliche quantitative Verhaltnis del' einzelnen: Inkret­
organe untereinander ist das, was R. STERN als "polyglandulare Formel", 
J. BAUER als "individuelle Blutdrusenformel" bezeichnen. 

Mancherlei spricht dafur, daB Anomalien del' Beschaffenheit endokriner 
Organe direkt vererbbar sind, indem beim Kinde die gleichen Inkretorgane wie 
bei del' Mutter odeI' die mit jenen in Beziehung stehenden (s. F ALTAS Dreieck S. 23) 
Abweichungen von del' Norm erkennen lassen. Es sei hier auf experimentelle 
Untersuchungen von A. SEITZ hingewiesen, del' zeigte, daB bei den Jungen del' 
Tiere (Kaninchen), welchen die Schilddruse exstirpiert war, sehr haufig eine Ver­
groBerung del' Hypophyse auftrat (sowohl hinsichtlich ihres relativen Gewichts 
als auch del' histologischen Beschaffenheit ihrer Zellelemente). Bei den Jungen 
del' Tiere, bei denen ein Eingriff an del' Nebenniere vorgenommen war, war eine 
VergroBerung des Thymus sowie del' Follikel del' Milz nachweisbar. Danach 
muBte man, falls sich die Richtigkeit del' Experimente bestatigt, annehmen, daB 
im Organismus del' Foeten und del' Kinder, bei welchen einMangel an gewissen von 
del' Mutter in nicht genugendem MaBe gelieferten Inkreten besteht, andere zum 
Zwecke del' Kompensation in vermehrter Weise produziert werden, was zur 
Hyperplasie del' betreffenden Drusen fUhrt. Ahnliche Vorgange spielen sich ja 
auch im Organismus derjenigen erwachsenen Individuen ab, die del' einen odeI' 
anderen Hormondruse beraubt sind odeI' werden, wobei die Hyperplasie del' In­
kretdrusen m. E. nicht zuletzt als Reaktion auf gewisse Veranderungen 
del' Zellen del' Erfolgsorgane anzusehen ist (vgl. S. 151,307,320). Aus den 
SEITzschen Untersuchungen die Folgerung eines Uberganges von endokrinen 
Reizstoffen von del' Mutter auf das Kind herzuleiten, halte ich fUr verfruht, 
wenngleich Vorstellungen diesel' Art a priori vieles fUr sich haben. Es mangelt 
hier jedoch an strikten Beweisen. Die Bedeutung del' Experimente von SELLHEIM, 
LUTTGE und VON MERTZ, die bei dem Versuche del' intrauterinen Geschlechts­
bestimmung foetale Inkrete im Blute del' Mutter glauben nachgewiesen zu 
haben, ist z. Zt. noch umstritten. 

Es ist eine jedem Kliniker bekannte Tatsache, daB die Krankheiten, die wir 
mit Veranderungen del' Inkretorgane in Zusammenhang zu bringen gewohnt sind, 
in gewissen Familien besonders gehauft auftreten odeI' doch eine gewisse familiare 
Auslese erkennen lassen. Es kommt verhaltnismaBig selten VOl', daB man auf 
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Befragen von Kropf- und Basedowkranken, extrem Fettsiichtigen oder an anderen 
innersekretorischen Anomalien Leidenden nicht iiber gleichartige oder ahnliche 
Zustande in der direkten Ascendenz oder blutsverwandten Seitenlinien hort. 
Das Geheimnis der dispositionellen Momente drangt auch vom Standpunkt del' 
klinischen Endokrinologie aus zum Studium der Vererbungslehre. Die Forschung 
scheint hier ein Terrain groBer Zukunftsmoglichkeiten beschritten zu haben. 
Ob sich neben gewissen fiir die allgemeine Pathologie bedeutungsvollen Ver­
erbungsregeln spezielle fiir das Teilgebiet der inkretorischen Erkrankungen wich­
tige werden finden lassen oder iiberhaupt vorhanden sind, wird die Zukunft lehren 
miissen. Ich wage hier gewisse Zweifel auszusprechen. MIT scheint, daB es VOl' 
der Hand fiir den KIiniker geniigt und Arbeit genug erfordert, das vorhandene 
klinische Tatsachenmaterial nach dem Gesichtspunkte der Vererbbarkeit bzw. 
Disposition zu bestimmten endokrinen Leiden zu sammeln und kritisch zu 
sichten. 

4. Allgemeines fiber die Funktion des Blutdrfisensystems~ 

Wenn wir das endokrine Driisensystem als Ganzes und seine Funktion von 
allgemeinen Gesichtspunkten aus betrachten, so verdient die Rolle hervor­
gehoben zu werden, die ihm von vielen Autoren in ontogenetischer, aber auch 
in phylogenetischer Hinsicht zugeschrieben wird. Man sollte in dieser Beziehung 
gewiB nicht zu weit gehen, und ob, wie BOLK meint, die spezifischen Kenn­
zeichen, die den Menschen gegeniiber den anderen Primaten auszeichnen (relativ 
geringe Haarentwicklung, GroBe des Gehirns, Orthogonathie, Form der auBeren 
Genitalien usw.) auf endokrine Einfliisse zuriickzufiihren sind, scheint mir zu­
nachst eine nicht hinreichend gestiitzte These zu sein. Andererseits muB eine 
Reihe feststehender Tatsachen hervorgehoben werden, die auf auBerst merk· 
wlirdige Einfliisse des innersekretorischen Apparates hindeuten. Erst kiirzlich 
hat HART seine Auffassung vom Wesen des endokrinen Driisensystems formu­
liert. Obgleich seine Vorstellungenvielfach rein hypothetischer Natur sind, 
und ich die Absicht habe, das Tatsachliche der Lehre von der inneren Sekretion 
aus dem nachgerade undurchdringlichen Netzwerk hypothetischer und spe­
kulativer V orstellungen zu losen, muB ich doch den HARTschen Auseinander­
setzungen einige W orte widmen, weil sie mir fruchtbringend fUr die weiteren 
experimentellen Forschungen zu sein scheinen. Ich zitiere HART wortlich: "So. 
laBt sich also sagen, daB die Transformation auBerer Krafte in innere durch 
das endokrine System einer von diesem ausgehenden und beherrschten Regu­
lation des Organismus dient, durch die eine Anpassung des Individuums in 
die Lebensbedingungen seiner Umwelt gewahrleistet wird." 

Klima, Milieu und Ernahrung sind die auBeren Krafte, die auf das wach­
sende Individuum einwirken, im endokrinen Driisensystem gewissermaBen um­
gebildet und in neuer - sagen wir: angepaBter - Gestalt dem Organismus. 
vermittelt werden. Ich habe von der funktionell und biologisch so eng zusammen­
gehorigen endokrinen Driisenkette die V orstellung, daB sie fUr den Korper 
gleichsam ein Vorposten ist, auf den sich von auBen zustrebende Einwirkungen 
zunachst entladen, urn sich so in indirekter adaquater Weise dem Korperganzen 
mitzuteilen. HART spricht von der Transformation der Krafte, die im hormo-
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nalen System vor sich geht. Interessante UnterlagBn fur V orstellungen dieser 
Art finden sich in der HARTschen Mitteilung, in dessen Institut L. ADLER durch 
konstant gehaltene Temperatureinflusse gesetzmaBige Veranderungen an den 
endokrinen Organen, namentlich an der Schilddruse, hervorrufen konnte. Es 
zeigte sich, daB die Thyreoidea bei Winterschlafern (Igel und Fledermaus) im 
Herbst mit zunehmender Kalte degeneriert, um sich im Fruhjahr mit zunehmen­
der Warme wieder zu erholen. Entsprechend den anders gearteten Lebens­
bedingungen liegen die Dinge beim Warmbluter umgekehrt. HART selbst hat hier 
fUr die graue Hausmaus nachgewiesen, daB die Schilddruse unter abnormer 
Warmeentwicklung Zeichen allgemeiner Degeneration zeigt, indem die Follikel­
epithelien wabig und das Kolloid dunner und sparlicher werde, so daB das ganze 
Organ dadurch an Volumen verliert. Unter Kalteeinwirkung tritt die entgegen­
gesetzte Entwicklung ein. Die Bedeutung dieser Vorgange leuchtet ohne weiteres 
ein. Die Schilddruse spielt eine ausschlaggebende Rolle bei der Regulation des 
Stoffwechsels und der Warmeproduktion1). Die Temperatureinflusse verandern 
hier zunachst den Vermittler Schilddruse, was sich bei groben Einwirkungen sogar 
schon morphologisch auBert, und erst indirekt werden den Allgemeinbedurfnissen 
des Korpers entsprechende Wirkungen ausgelOst. 1m Zusammenhang mit den 
angefuhrten Tatsachen verdient die Mitteilung von W. H. VEIL und STURM Be­
achtung, nach welcher auch der J odgehalt des Blutes des normalen Menschen 
jahreszeitlichen Schwankungen unterliegt, und zwar fanden die Autoren (nach der 
Methode von v. FELLENBERG) im Spatsommer und Herbst den Jodspiegel bei 
durchschnittlich 12,8 g-%, im Winter bei nur 8,3 g-Ofo. 

Von experimentellen Befunden, die den EinfluB von Hormonen auf die 
Temperaturregulation beleuchten, mochte ich ferner erwahnen, daB nach ADLER 
winterschlafende Igel durch Injektion von Schilddrusenextrakt betrachtlich 
erwarmt werden konnen (von 6° auf 340) und schlieBlich erwachen. B. ZONDEK 
hat allerdings nachweisen konnen, daB das Erwachen des winterschlafenden 
Igels durch Injektion einer jeden auf eine bestimmte Temperatur gebrachten 
Flussigkeit hervorgerufen werden kann, und daB somit der ADLERsche Versuch 
nicht als Beweis fUr die Spezifitat der Schilddrusenstoffe, angesehen werden kann. 
Naturlich bleibt die ADLERsche SchluBfolgerung hinsichtlich der elementaren 
Bedeutung der Thyreoidea fur die Regulation des Warmehaushaltes trotz der 
Anfechtbarkeit seines Experimentes zu Recht bestehen. Nach ISENSCHMID solI 
die auf Grund von Dorsalmarkdurchschneidung gestorte Warmeregulation durch 
Schilddriisenentfernung noch weiter beeintrachtigt werden konnen. (V gl. Die Be­
deutung der Hypophyse und Nebennieren fiir die Warmeregulation S. 43 und 35.) 

Die Bedeutung der Schilddruse fur den Grad der im Korper spielenden Ver­
brennungsprozesse konnten ASHER und nach ihm STREULI und DURAN an der 
Hand eines sinnfalligen Tierexperimentes erweisen. Schilddrusenlose Ratten 
erwiesen sich als abnorm unempfindlich, durch Futterung von Schilddriisensub­
stanzen hyperthyreotisch gemachte Ratten dagegen als abnorm empfindlich 
gegen 02-MangeL Neben der Beeinflussung der allgemeinen Oxydationsprozesse 
liegt der Schilddriise offenbar auch die Aufgabe ob, eine Reihe von Stoffwechsel-

1) Schilddriisenlose Kaninchen verlieren die Fahigkeit, ihre Temperatur konstant zu 
erhalten und passen sich in dieser Beziehung stets der AuBentemperatur an. Auch nach Ver­
lust der Epithelkorperchen verlieren die Tiere das Warmeregulierungsvermogen. 
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Teilfunktionen zu besorgen. So haben STUBER, RUSSMANN und PROEBSTING 
neuerdings eine Methylierungsfunktion der Schilddriise entdeckt, indem sie 
nachwiesen, daB die Methylierung der Guanidinessigsaure, ihre Umwandlung in 
Kreatinin an die Gegenwart und Tatigkeit der Thyreoidea gebunden sei. Wahr­
scheinlich ist damit die Rolle der Schilddriise hinsichtlich ihrer Bedeutung fUr 
den Ablauf der Stoffwechselvorgange noch nicht erschopft. 

Unter den Blutdriisen werden iibrigens neben der Schilddriise auch die 
Keimdriisen sowie die Hypophysis cerebri als fUr die Regulation des allge­
meinen Stoffwechsels wichtige Organe angesehen. DaB die Kastration im Tier­
versuch zur Herabsetzung der allgemeinen Verbrennungsprozesse fUhrt, ist durch 
eine groBe Zahl von Autoren festgestellt worden (s. S. 207). Es fragt sich nur, 
inwieweit etwa die durch die Entfernung der Keimdriisen bedingte Verande­
rungen der Schilddriise bezw. der Hypophyse (S. 207) die eigentliche Ursache 
der Stoffwechselanomalie darstellen. Nach Verlust der Hypophysis cerebri 
lieB sich im Tierversuch ein Absinken des Stoffwechsels nachweis en (BENE­
DICT und HORMANS sowie ASCHNER und PORGES). DaB sich beim Menschen 
analoge Befunde erheben lassen, geht aus Untersuchungen von A. LOEWY 
und mir an Hand der in den Kapiteln Cachexia hypophysipriva und plurigl. 
Insuffizienz wiedergegebenen Falle hervor. Unter den Komponenten des 
Stoffumsatzes ist es der EiweiB- und respiratorische Stoffwechsel, von denen 
wir mit Sicherheit wissen, daB sie unter dem EinfluB der genannten Blutdriisen 
stehen. Nach meinem DafUrhalten erstreckt sich aber die EinfluBsphare mancher 
endokriner Driisen auch auf den Salzhaushalt und den Wasserwechsel. Ep­
PINGER hat zuerst auf die diuretische Wirkung des Thyreoidins aufmerksam 
gemacht und dessen Angriffspunkte mit Recht in das Gewebe verlegt (vgl. 
Kapitel Fettsucht). Mir scheint, daB ahnliche Wirkungen auch von der Hypo­
physe (die eine besondere Bedeutung fUr den Salzstoffwechsel besitzt) und nicht 
zuletzt von den Ovarien ausgehen. lch erinnere daran, daB bei fast allen in 
den letzten Monaten der Gravidat befindlichen Frauen ein gesteigertes Wasser­
bindungsvermogen der Gewebe vorhanden ist, meist durch das Auftreten von 
0demen, haufig nur durch die ungeniigende W a~serausscheidung wahrend des 
VOLHARDschen Wasserversuches erkennbar. 

Der regulatorische EinfluB des Blutdriisensystems diirfte sich auch auf die 
qualitative sowie quantitative Zusammensetzung der morphologischen Bestand­
teile des Blutes erstrecken. H. ZONDEK fand, daB die perorale Darreichung 
kleiner Mengen Thyreoidin (0,1-0,2 g) die Zahl der Erythrocyten im stromenden 
Blut um 1/2-2 Millionen voriibergehend zu steigern in der Lage ist (vgl. S. 75). 
Offenbar wird durch die Zufuhr des Hormons der ineinanderspielende und die 
Blutzusammensetzung regulierende Apparat Knochenmark, Milz, Leber usw. 
beeinfluBt. Einzelne Individuen beantworten den durch die Hormonzufuhr 
gesetzten Knochenmarksreiz mit einer Erythrocytenverminderung des Blutes. 
Nach welcher Richtung die Erythrocytenkurve ausschlagt, scheint sowohl von der 
Dosierung als auch von der jeweiligen Empfindlichkeit des Knochenmarks abzu­
hangen. H. ZONDEK und KOEHLER fanden insbesondere bei Kranken mit Poly­
cythamie 1/4_1/2 Stunde nach der Darreich ung der 0 ben bezeichneten Thyreoidin­
menge einen mehr oder weniger ausgesprochenen bis zu einer Stunde anhalten­
den Erythrocytensturz. 
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Auch das weiBe Blutbild scheint sich auf hormonale Reize hin zu verandern. 
H. ZONDEK und KOEHLER sahen bei Leukamiekranken nach Darreichung kleiner 
Thyreoidinmengen die Zahl der Leukocyten im Blute vorubergehend um ein 
Erhebliches zuruckgehen. 

Auch tierexperimentelle Erfahrungen scheinen dafiir zu sprechen, daB die 
Konstanz der morphologischen Blutzusammensetzung nicht zuletzt auch unter 
innersekretorischen Einflussen steht. BERTELLI, SCHWEEGER und F ALTA fanden, 
daB auch die Darreichung von Adrenalin von einer vorubergehenden Erythro­
cytenausschwemmung in das Blut gefolgt ist. Nach den gleichen Autoren tritt 
bei Hunden auch nach Injektion von Hypophysenhinterlappenextrakten (Pitui­
trinum infundibulare) eine enorme und langandauernde Steigerung und nach­
folgende Verminderung der Erythrocytenzahl ein, die von einer Steigerung des 
Hamoglobingehaltes begleitet ist. Auch das weiBe Blutbild soIl Anderungen er­
fahren. Einer anfanglichen Leukocytenverminderung folgt eine Hyperleuko­
cytose. Zunachst sind die Mononuclearenvermehrt, die Neutrophilen und Eosino­
philen vermindert. 

Auch die Blutplattchen scheinen hinsichtlich ihrer Anhaufung im Blut von 
hormonalen Einflussen abhangig zu sein. Offenbar spielt hier das Ovarium eine 
Rolle (s. S. 349). 

Fiir die qualitative Zusammensetzung des Blutbildes scheint die hormonale 
Regulation ebenfalls von Bedeutung zu sein. H. ZONDEK und KOEHLER sahen 
insbesondere bei Basedowkranken nach Zufuhr kleiner Thyreoidinmengen eine 
deutliche Anderung des weiBen Blutbildes auftreten im Sinne einer Zunahme 
der segmentkernigen Neutrophilen bei entsprechender Abnahme der Lympho­
cyten. Allgemein bekannt ist ja die haufig anzutreffende relative Vermehrung 
der Lymphocyten im Blute der Basedowiker. Es lieBe sich hier noch eine groBe 
Anzahl von Beispielen, die fUr die Abhangigkeit der Blutzusammensetzung vom 
Blutdrusensystem sprechen, erwahnen, doch mochte ich, um Wiederholungen zu 
vermeiden, auf die einzelnen Kapitel des speziellen Teils verweisen. Nur so viel 
solI hier hervorgehoben werden, daB die Rolle, welche der hormonale Faktor hin­
sichtlich der Regulation illllerhalb der einzelnen Glieder des hamatopoetischen 
Apparates spielt, nicht unterschatzt werden darf. Er stellt, wie es scheint, einen 
der regulierenden Faktoren dar, neb en dem die Bedeutung des Nervensystems 
hervorzuheben ist. 

Es ist von manchen Autoren darauf hingewiesen worden, daB Beziehungen 
zwischen Jahreszeit und Empfindlichkeit des vegetativen Nervensystems, das 
ja wie bekannt unter hormonalen Einflussen steht, bestanden. Hierher gehoren 
m. E. die Schwankungen, die manche Basedowkranken und Personen mit leich­
teren Graden von Thyreotoxikose bezuglich der Intensitat der klinischen Er­
scheinungen zu verschiedenen Jahreszeiten erkennen lassen (s. Kapitel Basedow, 
S. 94 u. 95). Ahnlich liegen die V er hal tnisse bei anderen innersekretorisch bedingten 
Krankheiten. So haufen sich z. B. die FaIle von Hyperaciditat des Magens, der 
ja offenbar Schwankungen im Gleichgewicht zwischen Vagus und Sympathicus 
zugrunde liegen, im Fruhjahr und Herbst. Das gleiche gilt nach RUSZNYAK 
auch fUr die Neurosen. Nach einer Statistik MOROS kommen die meisten FaIle 
von Tetanie im Fruhjahr zur Beobachtung, in der Jahreszeit, in der auch die Er­
regbarkeit des vegetativen Nervensystems besonders groB ist. Das gleiche soIl 

Zondek, Enclokrine Driisen. 2. Auf I. 2 
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auch fUr die Mortalitatskurve der an Ekzemtod zugrunde gehenden Kinder 
gelten. Auf Grund dieser Erfahrungstatsachen hat MORo den lapidaren Satz 
ausgesprochen: "Der Fruhling ist die Zeit der inneren Sekretion." Mit gewissen 
sich aus der Unsicherheit der statistischen Ergebnisse herleitenden Einschran­
kungen entspricht die MORosche These wohl den durch die Tatsachen gegebenen 
Verhaltnissen. W orauf die J ahresschwankungen in der Haufigkeitsskala ge­
wisser endokriner Krankheiten und die mit diesen einhergehenden Schwankungen 
in der Empfindlichkeit des vegetativen Nervensystems zuruckzufUhren sind, 
wissen wir nicht. Vielleicht spielen die Aciditatsverhaltnisse des Blutes hier­
bei eine Rolle (STRAUB, MEIER und SCHLAGINTWEIT). Es ist wahrscheinlich, 
daB endokrine Erkrankungen auch von klimatischen, speziell tellurischen 
Verhaltnissen abhangig sein konnen. Ich habe hier das Krankheitsbild 
des endemischen Kretinismus im Auge, woruber unten Genaueres zu sagen 
sein wird. 

Neben den Temperatureinflussen ist es die Ernahrungsweise, deren Ein­
fluB auf das endokrine Drusensystem im oben dargelegten Sinne nicht ohne Be­
lang ist. AusschlieBliche Ernahrung von Mausen mit Mehl fUhrt zur Degeneration 
del' Schilddruse (WATSON). Von del' Schilddruse haben EDWARD und MAY 
MELLANBY auf experimentellem Wege nachgewiesen, daB Zufuhr von Fett, ins­
besondere von Butter (nicht von Lebertran), eine betrachtliche Hyperplasie der­
selben zur Folge habe. Daraus scheint, falls sich die Befunde bestatigen sollten, 
der SchluB der Autoren gerechtfertigt, daB die GroBe der Schilddruse dem Calorien­
gehalt der Nahrung parallel geht. In diesel' von del' GroBe der Energiezufuhr 
abhangigen Veranderlichkeit del' Schilddrusenvolumens mussen wir eine zweck­
maBige Anpassungserscheinung erblicken, insofern als die VergroBerung der 
Schilddruse mit del' im speziellen FaIle notwendigen Steigerung der Verbrennungs­
prozesse einhergeht. Auch beim Menschen, namentlich bei solchen, die in 
bezug auf das vegetative Nervensystem abnorm empfindlich sind, scheinen die 
Verbrennungsprozesse und del' Stoffwechsel demEinfluB del' auBeren Temperatur­
schwankungen zu unterliegen (s. S. 95). 

Von besonderem EinfluB auf manche endokrinen Drusen, spez. die Schild­
druse scheint die vitaminfreie Ernahrung zu sein. Bei Tieren, die langere Zeit auf 
die genannte Art ernahrt waren, konnte betrachtliche Atrophie del' Thyreoidea 
nachgewiesen werden (K. TSJUI u. a.). C. FUNK U. D. lVIACKENZIE zeigten, daB 
nach Verfutterung von poliertem Reis samtliche endokrinen Drusen regressiv. 
atrophische Veranderungen erkennen lieBen. Besonders deutlich war dies am 
Thymus ausgesprochen. Bei del' Taubenberiberi findet sich Atrophie der meisten 
endokrinen Drusen, wahrend die Nebennieren eigenartigerweise haufig hyper­
trophieren (MCCARRISON). Das gleiche soIl fUr hungernde Tauben zutreffen. 
Im Gegensatz zu MCCARRISON berichtet A. v. BEZNAK, daB del' Adrenalingehalt 
del' Nebennieren bei seinen Versuchstieren nicht zu-, sondern abnahm. Beilaufig 
bemerkt sei, daB von japanischer Seite (OHNO, SEISHICHI) der Adrenalingehalt 
der Nebennieren bei akuter Kakke um das Doppelte bis Dreifache gegenuber del' 
Norm erhoht gefunden wurde (Markhypertrophie del' Nebennieren!). 

Hinsichtlich der Wirkungsweise der Vitamine sei hier hervorgehoben, daB 
ABDERlL.<\'LDEN entsprechend meiner Auffassung uber die Hormonwirkung neuer­
dings annimmt, daB die physiologische Wirksamkeit del' Erganzungsstoffe nicht. 
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allein von deren Gegenwart, sondern auch von einer bestimmten Einstellung der 
GeW'ebe, an denen sie angreifen, abhangt. 

Hochst eigenartige Beweise fiir die Beziehungen zwischen EmahrungsW'eise 
und endokrinem Driisensystem hat uns der Krieg geliefert. Ich habe schon im 
Jahre 1917 darauf hingewiesen, daB unter dem EinfluB der mehr als mangel­
haften, und zwar quantitativ und qualitativ unzureichenden Kriegsemahrung 
in breiten V olksschichten seltsame Storungen auftraten, die offensichtlich ins­
gesamt auf das endokrine Driisensystem zu beziehen waren. Das gehaufte Vor­
kommen von Amenorrhoe, von Polyurie, von Dunkelfarbung der Haut (sog. 
Kriegsmelanose), von relativer Lymphocytose im Blut, schlieBlich auch die Tat­
sache des Riickganges der Zahl der Basedowfalle (H. CURSCHMANN) und der 
Haufung der FaIle von Myxodem - alles das deutete auf innersekretorische 
Schadigungen hin und miiBte als ein zusammengehoriger Komplex von Ano­
malien gedeutet W'erden. JANSEN meint, daB auch das Hungerodem auf der 
Basis einer innersekretorischen Storung, und zwar einer Hypothyreose entstanden 
zu denken sei. Hierher gehoren auch die Erfahrungen SEHRTS, nach denen wah­
rend der Blockade Schadigungen nicht nur der Schilddriise, sondem auch der 
Nebennieren gehauft aufgetreten seien. Diese am Menschen geW'onnenen Ein­
driicke konnte auch die chemische Industrie bestatigen. Die Hammelschilddriise 
wies gegeniiber der Vorkriegszeit einen nur sehr geringen Jodgehalt auf, der 
Gehalt der Nebennieren an Adrenalin war entschieden gegeniiber der Norm ver­
mindert (SERRT und PEISER). Wahrend SCRMORL und INGIER zu Friedenszeiten 
einen Durchschnitts-Adrenalingehalt der Nebennieren von 4,22 mg fanden, fand 
PEISER in den Jahren 1920 und 21 einen Durchschnittswert von 2,67 mg, d. h. 
eine Verminderung um etwa ein Drittel. Neuerdings berichtet W. G. STEFKO 
iiber seine Erfahrungen an verhungerten Kindem in RuBland. Es fanden sich 
hochgradig degenerative Prozesse und Atrophien in der Mehrzahl der endokrinen 
Driisen. Auffallig W'ar die in den meisten Fallen nachweisbare VergroBerung der 
Nebenschilddriisen. AnhangsW'eise sei erwahnt, daB auch das Lebensalter nicht 
ohne EinfluB auf den Sekretionsgrad mancher Hormondriisen ist. So wissen wir, 
daB der Bedarf des Korpers an Schilddriisenstoffen und auch der tatsachliche 
Sekretionsgrad der Thyreoidea mit zunehmendem Alter geringer wird. 

Noch eine Tatsache muB wegen ihrer Bedeutung fiir die Phylogenese, wo­
von oben die Rede war, und zugleich wegen ihres allgemein prinzipiellen Inter­
esses erwahnt werden. Es gelingt, wie GUDERNATSCR nachwies, mittels Schild­
driisensubstanz die Metamorphose von Froschlarven stark zu beschleunigen. In 
besonderem MaBe gelingt dies durch Darreichung von Thyroxin. Nach H. ZONDEK~ 
REITER und ROMEIS geniigt eine Thyroxinverdiinnung von 1: 1000000 bis 
1: lOOOOOOO (und selbst noch starkere Verdiinnungen) zur Auslosung der spezi­
fischen Kaulquappenwirkung, eine gewisse Reizwirkung ist selbst noch bei einer 
Verdiinnung von 1 : 5000000000 nachweisbar. Die so gefiitterten Larven bleiben 
allerdings im allgemeinen Wachstum zuriick und liefern kleinere Frosche als die 
Kontrollen. Die Wachstumshemmung diirfte in der Hauptsache durch erheb­
lichen Wasserverlust des Gesamtorganismus als Folge der Einwirkung der Schild. 
driisensubstanz auf den Wasserhaushalt der Tiere anzusehen sein (ROMEIS). 
HART teilt mit, daB es ihm gelang, durch Fiitterung von Schilddriisenstoffen den 
Axolotl, jene kiemenatmende Dauerform, in einen lungenatmenden, am Lande 

2* 
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lebenden Molch umzuwandeln (C. WEGELIN und 1. ABELIN). Ubrigens bleibt 
die Metamorphose aus oder geht nur mangelhaft vor sich, wenn Struma oder 
Basedowschilddriise verfiittert wird (ABDERHALDEN und SCHIFFMANN, R. H. 
KAHN). Nach WEGELIN und ABELIN verhalten sich allerdings die verschiedenen 
Formen von Kropf hinsichtlich ihrer spezifischen Wirksamkeit auf die Kaul­
-quappen sehr verschiedenartig. Kongenitale Strumen enthalten wenig oder gar 
kein wirksames Substrat. 1m allgemeinen sollen die diffusen Strum en Trager 
biologisch hochwertiger Substanzen sein, wahrend die knotigen Formen gemaB 
ihrem Geschwulstcharakter wesentlich weniger wirksam seien. Stets erwiesen sich 
die kolloidreichen Formen den mehr parenchymatosen etwas iiberlegen (erhohter 
Jodgehalt), wenn auch ein strenger Parallelismus zwischen Kolloidgehalt und 

b , J 
Abb. 3. a) Kontrolltiere, b) Tiere desselben Vtiches nach 
sechstagiger Einwirkung von Thyroxin (Beobachtung von 

H. ZONDEK und T. REITER). 

biologischer Wirksamkeit nicht erweis­
lich War. Eine biologische Auswertung 
der Sekrete der verschiedenen Kropf­
formen ist auf anderem Wege von DE 
QUERVAIN, HARA und BRANOVACKY 
vorgenommen worden (vgl. S. 148). 

A. JARISCH hat auf die inter­
essante, m. E. auch von klinischen 
Gesichtspunkten bedeutsame Tat­
sache hingewiesen, daB die Wirksam­
keit der Schilddriisenstoffe auf die 
Kaulquappen weitgehend von der Er­
nahrungsweise der Tiere abhangig sei, 
wobei sich ergab, daB EiereiweiBkost 
die Wirkung am meisten unterstiitze. 

Ein etwaiger UberschuB an Schild­
driisenhormon ruft nach R. LIM bei 
den Prozessen der Metamorphose so­
gar eine Beschleunigung und Steige­
rung iiber das Normale hinaus hervor. 
Die Entwicklung der Kaulquappen 
wird beschleunigt, die Zahl der Mitosen 
vermehrt, aIle Organe machen einen 
erwachsenen Eindruck. Eine der 

Thyroxinwirkung ahnliche, wenn auch quantitativ erheblich geringere Be­
einflussung der Kaulquappen ist auch durch Dijodthyrosin moglich (MORSE, 
ROMEIS, ABELIN u. a .). Auch kiinstlich jodiertes EiweiJ3 scheint wirksam zu sein 
(Jodalbazid, Jodglidine). Ebenso solI anorganisches Jod etwa in Form von 
Jodtinktur nach KAHN, wenn die Tiere gleichzeitig mit Mehl gefiittert werden, 
die typische Wirkung der Schilddriisensubstanzen haben. Die Versuche bediirfen 
der Nachpriifung. Jedenfalls geht am den mitgeteilten Befunden hervor, daB 
die Wirksamkeit auf die Kaulquappe zur Auswertung von Schild­
driisenpraparaten nicht geeignet ist. Kaulquappen, die mit Thymus 
gefiittert werden, wachsen nach GUDERNATSCH, ROMEIS, ABDERHALDEN u. a. 
weiter, ohne sich jedoch umzubilden. Diese Tatsachen weisen neb en anderen 
auf den Antagonismus zwischen Schilddriise und Thymus hin. So entstehen nach 
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Schilddriisenfiitterung Zwergfroschchen, nach Darreichung von Thymus 
Riesenkaulquappen. Die Spezifitat der Thymuswirkung auf die Kaulquappe 
muB allerdings nach eigenen Erfahrungen bezweifelt werden. 

Die biologische Wirksamkeit der Schilddriise scheint, soweit die Wirkung auf 
die Froschmetamorphose in Frage kommt, an ihren Gehalt an Jod gebunden zu 
sein. Bedeutungsvoll ist, daB, me schon hervorgehoben wurde, die Wirkung des 
Thyroxins auf die Kaulquappenmetamorphose durch relativ geringe Mengen 
an Calcium aufgehoben, durch groBere umgekehrt, durch Kalium hingegen 
verstarkt wird (s. S. 7) (H. ZONDEK und T. REITER). 

DaB auch den H ein weitgehender EinfluB auf Richtung und Intensitat 
der spezifischen Schilddriisenwirkung, wie sie im Kaulquappenexperiment zu­
tage tritt, gebiihrt, ist bereits oben ausgefiihrt worden (vgl. Abb. 1, S. 7). 
J. ABELIN fand, daB auch Anionen, und zwar Phosphationen imstande seien, die 
Wirkung der Schilddriisenstoffe auf die Metamorphose der Froschlarven zu 
hemmen. 

Die kiinstliche Metamorphose der Froschlarve durch Schilddriisenfiitterung 
kann als feststehende Tatsache gelten. Sie eroffnet der zukiinftigen Forschung 
interessante Ausblicke, denn sie zeigt uns in einem speziellen Fane, wie wir 
mittels eines Hormons in die Lage versetzt sind, die Natur iiber einen Ruhepunkt 
hinweg in die Richtung gradliniger Entwicklung zu zwingen. Allerdings wird noch 
zu 'untersuchen sein, ob nicht auch unspezifische Stoffe ahnliche Wirkungen 
auslOsen konnen. Nach den interessanten Untersuchungen von BUSCHKE und 
seinen Mitarbeitern reprasentiert das Thallium eine Substanz mit Giftwirkungen, 
die elektiv das endokrine Drusensystem betreffen und des sen Funktionsgrad 
herabsetzen (Haarverlust, Katarakt, Wachstumsstorungen, regressive Verande­
rungen am Geschlechtsapparat). Dementsprechend konnten die Autoren mittels 
BeifUgung von Thallium aceticum zum Wasser der Untersuchungstiere eine 
Beeinflussung der Kaulquappenmetamorphose, und zwar im Sinne betrachtlicher 
Hemmung erzielen. 

Auch auf das Wachstum der Organe sind manche endokrinen Drusen, vor 
aHem die Schilddruse wie es scheint, von Bedeutung (CAMERON und SEDZAIK) 
(s. s. 40 u. 44). 

Erwahnenswert ist, daB von manchen Autoren Beziehungen endokriner 
Drusen zum anaphylaktischen ProzeB angenommen werden. L. KEPINOW teilt 
mit, daB thyreoidektolllierte Tiere sich zwar passiv, aber nicht aktiv anaphylak­
tisch lllachen lassen. Das Serum solcher Tiere ist nicht befahigt, die Anaphylaxie 
auf normale zu ubertragen. A. LtTTICHAU konnte zeigen, daB eil1e der Sel1sibili, 
sierung vorangegal1gel1e Entfernul1g der Schilddruse Meerschweinchen im all­
gemeinen vor dem todlichen Schock schutzt, wenn auch einzelne SYlllptome des­
selben (Dyspnoe, Hypotherlllie) auftreten. Die Illllllunitat tritt indes bei hohen 
Dosen nicht mehr in Erscheinung. WAELE glaubt nachgewiesen zu haben, daB 
beilll Kaninchel1 nach Thyreoidektomie yom 2. bis 20. Tage nach derOperation ein 
anaphylaktischer Schock nicht mehr auslosbar ist. Schickt man jedoch eine In­
jektion von Schilddrusen, Hypophysenvorderlappen oder Nebennierenextrakt 
voraus, so solI die Schockerzeugung wieder moglich sein. 

Der groBe EinfluB, den das endokrine Drusensystem auf aIle vegetativen 
Vorgange im Organismus ausubt, legt nahe, ihm auch fur die Gesamtkonstitution 
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des Korpers Bedeutung beizumessen. Darauf ist oben bereits hingewiesen 
worden. Die Thymuspersistenz, die in Gestalt des sog .. Status thymieus bzw. 
thymieolymphatieus die allgemeine Widerstandskraft des Korpers herabsetzt, die 
Affektionen der Sehilddruse mit ihren Tendenzen zu Abmagerung oder Fettsueht, 
die Gleiehgewiehtslage im vegetativen Nervensystem, die sieher von hormonalen 
Einflussen abhangig ist, stellen einige Beispiele dieser Art dar. Das Konstitutions­
problem steht neuerdings im Mittelpunkt des allgemeinen Interesses. Wenn aueh 
die bedeutungsvolle Rolle des endokrinen Drusensystems hierbei nieht zu ver­
kennen ist, so muB doeh davor gewarnt werden, seine Bedeutung zu ubersehatzen. 
Die Gefahr, sich in aussiehtslose Spekulationen zu verlieren, liegt hier besonders 
nahe, zumal uns beiden Problemen gegenuber geeignete biologisehe Unter­
suchungsmethoden nur in besehranktem MaBe zur Verfugung stehen. 

SchlieBlich seheint es mir angebracht, darauf hinzuweisen, daB der physio­
logisehe Gleichgewiehtszustand innerhalb des endokrinen Drusensystems nieht 
allein von Wichtigkeit fur die Funktion der vegetativen Organe, sondern auch 
fur deren anatomische Intaktheit ist. lch erinnere daran, daB wir naeh Sto­
rung der normalen hormonalen Gleiehgewiehtslage namentlich an den GefaBen 
degenerative Veranderungen sehweren Charakters auftreten sehen. So kommt 
es bei Mensch und Tier nach Entfernung der Schilddruse zur Entwicklung sehwerer 
atheromatoser Herde im Bereich der groBen GefaBe. Das gleiche tritt bekannt­
lich naeh starker Adrenalinzufuhr besonders bei Kaninchen auf (ERB, Josu~, 
KULBS). lch erinnere ferner an das bei Akromegalen auffallig fruhzeitige Auf­
treten von GefaBsklerose. Diese Veranderungen gehen offenbar unter Ver­
mittlung vegetativer Nerven vor sich. Ubrigens halte ich es fUr wahrschein­
lich, daB neben den GefaBen aueh im Bereiehe anderer Organe degenerative 
Veranderungen auf Grund von Balaneestorungen des vegetativen Nervensystems 
auftreten konnen. leh denke da im besonderen an die Niere (genuine Nephrose!). 

5. Die Wechselbeziehungen der einzelnen Hormondrusen. 
Es ist versucht worden, die Beziehungen der einzelnen endokrinen Drusen 

zueinander naher zu analysieren, indem man Gruppen gegenuberstellte, die 
einander fordern bzw. hemmen sollten. FALTA, EpPINGER, HESS und RUDINGER 
stellten ein inzwisehen sehr bekannt gewordenes Schema auf, das spater von 
ASCHNER erganzt wurde und das ieh im folgenden wiedergebe (Abb. 4). 

Naehstehendes Schema will besagen, daB die dureh Minuszeiehen verbun­
denen Gruppen sieh gegenseitig hemmen, die durch das Pluszeiehen verbundenen 
einander fordern. 1st z. B. die Funktion der Sehilddruse herabgesetzt oder auf­
gehoben, so kommt es infolge Fortfalls von Hemmungen zu einem relativen oder 
auch absoluten Ubergewieht der Funktion des Pankreas-lnselapparates. Da 
von diesem die AssimilationsgroBe fUr Kohlenhydrate abhangig ist, ist beim 
thyreopriven Tier und aueh beim myxodematosen, d. h. mit Sehilddrusen­
Insuffizienz behafteten Mensehen die Zuckertoleranz abnorm gesteigert. Ein 
anderes Beispiel: Naeh Entfernung des Pankreas kommt es wieder infolge Fort­
falls von Hemmungen zu einem relativen Uberwiegen der Funktion des chrom­
affinen Systems, d. h. zu einer vermehrten Adrenalinwirkung. Das Adrenalin, 
das klassische Reizmittel fur den Sympathieus, dessen nahe Beziehungen zum 
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Kohlenhydratstoffweehsel noeh an anderer Stelle zu beleuehten sein werden, 
wirkt bei subeutaner Applikation von 0,01-1 mg mobilisierend auf den Giy­
kogenbestand der Leber, steigert den Blutzuekergehalt und fuhrt so zur Glykos­
urie (BLUM). 

So muBte es na~h Entfernung des Pankreas zur Glykosurie kommen, was 
tatsachlich der Fall ist. Ein anderes sinnfalliges Zeiehen gesteigerter Adrenalin­
wirkung beim pankreaslosen Tier ist das Auftreten von Mydriasis nach Adrenalin­
eintraufelung ins Auge infolge erhohter Erregung der. Sympathicusendigungen 
im M. dilatator iridis (0. LOEWY). Ebenso laBt sich die Vorstellung der gegen­
seitigen Hemmung von Pankreasinselapparat und chromaffinem System be­
grunden, wenn wir von Storungen der letzteren ausgehen. Beim Morbus Addi­
sonii, bei dem die Funktion des chromaffinen Gewebes stark beeintrachtigt 
ist, konnte F ALTA eine Erhohung der Assimilationsgrenze fiir Kohlenhydrate 
naehweisen, was er als Funktionssteigerung des Inselapparates, zustande ge­
kommen auf Grund des Wegfalls der physiologischen Remmungen von seiten 
der Nebenniere, auffaBte. 

Es ist begreiflicb, daB der Fortfall z. B. des Pankreasinselapparates zwar 
ein relatives, nicht aber ein absolutes Uberwiegen der Funktion des Neben­
nierenmarkes zur Folge hat. Darum scheint es mir 
nicht verwunderlich, wenn GLEY mitteilt, daB die 
Nebennieren pankreasloser Runde nieht mehr Adre­
nalin als die der Kontrolltiere enthalten, und daB 
nach BAYER auch histologisch keine vermehrte Zell-

Th.Hyp.'I. 

tatigkeit zu erkennen sei. Allerdings muBte man 'L-__ =-__ ~ 
Ep.Ov.P~ Ch.S 

erwarten, daB nach Pankreasentfernung einedauernde 
Mydriasis eintritt, was indes nicht der Fall ist. 1m 
ubrigen lieBe sich die Zahl der Beispiele vermehren, 
die gegen die Annahme sprechen, daB sich die Art 
der gegenseit,igen Beziehungen der einzelnen endo­

Abb.4. 
Th = Thyreoidea. Hyp. V = Hy­
pophysenvorderlappen. Ep = Epi­
thelkorperchen. Ov = Ovarium. P 

= Pankreas. Oh.S = Chromaff. 
System. 

krinen Driisen stets nach obigem Schema gestaltete. Die klinischen Bilder, die 
auf Funktionsstorung der einen oder anderen Drusen bezogen werden, konnen 
vielfach auch nicht als Stutze des Systems herangezogen werden. Dies leuchtet 
schon deshalb ein, weil wir niemals wissen, ob bei Erkrankung des einen Organes 
sein korrelatives nicht deshalb die physiologische Funktionsanderung vermissen 
laBt, weil es ebenfalls organisch verandert ist. Vor allem aber ist es, wie ich 
glaube, irrig, anzunehmen, daB der gesteigerte Funktionszustand einer Hormon­
druse denjenigen ihres Korrelationsorganes nicht auch, und zwar ebenfalls im 
Sinne der Funktionssteigerung beeinfluBt. Das gleiche gilt naturlich auch vom 
Zustand der Funktionsverminderung. 1st auf diese Weise wieder ein Gleich­
gewichtszustand - wenn auch auf einem hoheren Niveau - geschaffen, so bleibt 
der erwartete pathologische Effekt aus. (Naheres S. am SehluB dieses Kapitels.) 
Aus alledem erhellt, daB wir uns huten mussen, die sicher vorhandenen, ohne 
Zweifel aber naeh Art und Riehtung sehr komplizierten Wechselbeziehungen der 
einzelnen Hormondrusen im Sinne eines starren Schematismus analysieren 
zu wollen. 

Es muB hervorgehoben werden, daB fur eine Anzahl von Drusen Beziehungen 
bestimmter Art sieher erwiesen sind. Dies gilt fur die Schilddruse einerseits und 
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den Hypophysenvorderlappen andererseits. Beide Drusen zeigen schon in phylo­
genetischer Beziehung groBe Ahnlichkeit, denn beide waren ursprunglich Drusen 
mit auBerer Sekretion, ihr anatomischer Bau zeigt groBe Ubereinstimmung und 
auch ihre physiologischen Wirkungen liegen im ganzen in der gleichen Richtung, 
indem beide das Wachstum und die vegetativen Vorgange namentlich im wach­
senden Organismus maBgeblich beeinflussen. Auch im klinischen Krankheits­
bilde treten die Beziehungen der beiden Drusen scharf hervor. Bei der Akro­
megalie, jener auf Uberfunktion des Hypophysenvorderlappens beruhenden 
Erkrankung, finden wir haufig auch eine Basedowstruma, beim endemischen 
Kretinismus zeigt sich neb en der Entartung der Schilddruse oft auch eine kropfige 
Degeneration des Hypophysenvorderlappens. Wir werden spater dem engen 
Konnex gerade dieser beiden Organe noch ofter begegnen fiir den ubrigens 
auch das Tierexperiment beweiskraftige Befunde geliefert hat. Wenn man Hunden 
oder Kaninchen die Schilddruse entfernt, so findet man schon nach einiger Zeit 
die Hypophyse betrachtlich vergroBert, was nur dann nicht eintritt, wenn man 
den operierten Tieren Schilddrusensubstanzen zu fressen gibt. Bei angeborener 
VergroBerung der Schilddruse wiederum findet man Atrophie der Hypophyse 
(LIVINGTON, DEGENER). 

Klinisch ebenfalls sichergestellt ist die Tatsache, daB zwischen der glandu­
laren Hypophyse und den Keimdrusen nahe Beziehungen bestehen. In der 
Schwangerschaft kommt es haufig zu Erscheinungen, die auf eine Uberfunktion 
des Hypophysenvorderlappens deuten, d. h. zu leichten Storungen im Sinne 
der Akromegalie. In der Tat ist auch VergroBerung, Gewichtszunahme und 
ein groBerer Saftreichtum des Organs in der Graviditat zu konstatieren (Auf­
treten sog. Schwangerschaftszellen). Bei hypophysaren Erkrankungen wiederum 
sind fast stets die Genitalfunktionen verandert, woruber unten Naheres zu sagen 
sein wird (s. S. 180). 

Auch die Beziehungen, die zwischen Keimdrusen und Hypophyse bestehen, 
Jronnten wenigstens zum Teil durch das Tierexperiment beleuchtet werden. Nach 
der Kastration des weiblichen Kaninchens nimmt dessen Hypophyse nicht un­
betrachtlich an Gewicht zu. DIXON und MARSHALL berichten uber von ihnen nach­
gewiesene indirekte Einwirkungen der Ovarien auf den Uterus, die auf dem Um­
wege uber die Hypophyse zustande kommen. Die Priifung geschah mittels Fest­
stellung der Wirkung der Cerebrospinalfliissigkeit auf den Uterus (vgl. S. 42 u. 
182). Zufuhr von Ovarien (besonders zur Zeit ihrer starksten Tatigkeit, d. h. 
gegen Ende der Graviditat und zu Beginn der Menstruation) steigerte, die von 
Corpus luteum hingegen hemmte die Ausschiittung von Hypophysenhormon 
in die Cerebrospinalflussigkeit. Danach wird also die Hypophysentatigkeit 
wahrend der Graviditat durch das persistierende Corpus luteum gehemmt. 
SoHten die Befunde sich als zutreffend erweisen, so ware ihnen bei der Her­
stellung von Hypophysenpraparaten naturlich in weitem Umfange Rechnung 
zu tragen. Die biologische Minderwertigkeit mancher Praparate ware allein 
aus der Tatsache verstandlich, daB die Hypophysen zu einem Zeitpunkte dem 
Tierkorper entnommen sind, der die oben angegebenen Verhaltnisse nicht 
beriicksichtigt. Zuletzt muB der nahen Beziehung z"wischen Keimdruse und 
Schilddriise Erwahnung getan werden. Bekannt ist vor aHem die haufige Ver­
groBerung der Schilddriise wahrend der Graviditat. Ob sie, wie BAYARD meint, 
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als kompensatorische Hyperplasie (Versorgung auch des Foetus mit Schild­
drusenstoffen!) aufgefaBt werden kann, scheint mir allerdings zweifelhaft! 

Die Hormondrusen kann man, allerdings etwas schematisierend, 
nach ihren Beziehungen zum vegetativen Nervensystem in zwei 
Gruppen teilen: In Sympathicus- und Vagus-(Parasympathicus) 
drusen. Ein Beispiel fUr diesen Antagonismus ist die Schilddriise einerseits 
und der Thymus andererseits. (DaB das Thymushormon vagotonisierende Eigen­
schaften besitzt, ist zuerst von WIESEL ausgesprochen worden. Ich glaube, daB 
diese Auffassung zu Recht besteht. Es spricht hierfur der reichliche Gehalt des 
Thymus an eosinophilen Zellen, die haufige Vergesellschaftung von Vagotonie 
und Status lymphaticus u. a.). Eines der biologischen Grundgesetze, das schon 
im Leben der Zelle von fundamentaler Wichtigkeit ist, ist durch das Bestreben 
der Natur gekennzeichnet, alle antagonistisch wirkenden Element~ im Gleich­
gewicht zu halten. Dies kommt z. B. schon in der Anlage der Ionenkonzentration 
an der Zelloberflache zur Geltung. Es sei hier vor allem der LOBschen Versuche 
gedacht, die zeigen, daB Funduluseier sich nur dann in normaler Weise ent­
wickeln, wenn der Ionengehalt der Nahrflussigkeit ein bestimmtes Niveau hat, 
wobei es nur darauf ankommt, daB die antagonistisch wirkenden Ionen sich ein­
ander die Wage halten. Zu gleichen Resultaten fUhrten die Untersuchungen 
von S. G. ZONDEK, der zeigte, daB das Froschherz in reinem Wasser immer 
noch besser existieren konnte als in physiologischer NaCl-Losung, d. h. in einer 
Nahrlosung, in der das Natrium allein, nicht aber sein Antagonist vorhanden seL 
Ich glaube, daB dieses Grundprinzip von der fur das Leben not­
wen dig en Nivellierung der Gegensatze auch auf das Korrelations­
verhaltnis der endokrinen Drusen zutrifft, zumal diese ja insofern 
zum Ionengleichgewicht der Zellen in Beziehung stehen, als letzteres von den 
vegetativen Nerven aus reguliert zu werden scheint (S. G. ZONDEK). Befindet 
sich, um ein spezielles Beispiel zu gebrauchen, der Sympathicus in gesteigertem 
Erregbarkeitszustand, so hat der Korper immer das Bestreben, dies durch mog­
lichste Steigerung des Vagustonus zu kompensieren. So erklart sich z. B. die 
verschiedene Reaktionsweise verschiedener Menschen auf Adrenalinzufuhr, wo­
bei allerdings auch - das sei nebenbei bemerkt - die Resorptionsverhaltnisse 
eine Rolle spielen. Als Beleg fUr die Richtigkeit dieser Anschauung konnen im 
gewissen Sinne die Ergebnisse der von PETOW und mir unternommenen Versuche 
angegeben werden, die sich auf die Feststellung beziehen, in welchem Sinne der 
Calcium-Kaliumspiegel des Elutes durch Sympathicus- bzw. Vagusreizmittel be­
einfluBt wird. Dabei ergab sich, daB sowohl nach Adrenalin- als Pilocarpinzufuhr 
in der Regel ein Ansteigen des Calcium- und Absinken des Kaliumspiegels erfolgt. 
Diese Befunde waren kaum erklarlich, wenn man Vagus und Sympathicus unter 
allen Umstanden als Antagonisten auffassen wollte; sie werden jedoch verstand­
lich, wenn man sie wenigstens bis zumgewissen Grade als Synergisten ansieht. Ahn­
licheErgebnisse sind auch vonDREsEL mitgeteilt worden. Die Star ke der Reak­
tion geht proportional dem Niveauunterschied, der bei auBerstem 
Bestreben des Korpers, der Sympathicusreizung durch Vagustoni­
sierung zu begegnen, doch noch bestehen bleibt. Das entsprechende 
gilt naturlich fur die Vagusreizung sowie fUr die Liihmung der beiden Systeme. Um 
das Gesagte zu veranschaulichen, verweise ich auf nebenstehendes Schema. 
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Die gleichen Vorgange und Tendenzen zeigen sich auch innerhalb des Hormon­
drusensystems. Auch hier bestimmt m. E. das Gleichgewichtsbestreben, wie ich 
es oben analysiert habe, den Charakter der gegenseitigen Beziehungen, und wenn 
wir z. B. bei Zustanden von Uberfunktion der Schilddruse eine in der Mehrzahl 
der FaIle sogar sichtbare VergroBerung des Thymus feststellen, so wird man am 
ehesten darin eine AbwehrmaBregel von seiten des mit Sympathicusreizstoffen 
uberschwemmten Organismus erblicken mussen (s. Kapitel "Basedow"). 

Eine andere zur Thyreoidea antagonistisch gerichtete Druse ist, wie aus dem 
FALTAschen Schema hervorgeht, der Pankreasinselapparat, der, wie es scheint, 
bei Zustanden von Schilddrusenuberfunktion sogleich zu kompensatorischer 
Funktionssteigerung strebt. ,Auch hier wird naturlich nicht immer ein volliger 
Ausgleich hergestellt, wohl aber in manchen Fallen, und darum treten, wie unten 
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Gieichgew.­

Zustand 

Normaler 
Gieichgew.­

Zustand 

Sympathicusreizung 
(mittels Adrenalin) 
mit ohne 

manifest. Reaktion 

I 0 
Vaguslilhmung 

(mittels Atropin) 
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manifest. Reaktion 

_ = Sympathicus 
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zu erortern sein wird, die Symptome, die wir bei rela­
tivem Darniederliegen der Funktion des Pankreasinsel­
apparates zu sehen gewohnt sind, nur bei einer ge­
wissen Zahl von Fallen in Erscheinung, womit sich 
z. B. erklart, daB nicht aIle FaIle von Morbus Base­
dowii mit alimentarer Glykosurie einhergehen. Auf 
Grund dieser V orstellungen muBte man erwarten, daB 
bei Reizung oder Lahmung einer Hormondruse auch 
die antagonistisch gerichtete im gleichen Sinne be­
einfluBt wird und entsprechende klinische Erschei­
nungen hervorruft. In der Tat konnte ich auch nach 
Darreichung von Pankreastabletten (deren 
biologische Wirksamkeit groB war) bei basedowischen 
Individuen eine rapide Verschlechterung der subjek­
tiven und objektiven Erscheinungen beobachten, wie 
sie ausgesprochener auch nach Zufuhr von Thyreoidin 
nicht sein konnten. In dem gleichen Sinne ist auch 
die Tatsache zu bewerten, daB man die Tachykardie 
Basedowkranker haufig allein unter Gebrauch von Abb. 5. Schema der Vagus-Sympa-

thicuskorrelationen. Atropin, das bekanntlich den Vagustonus herabsetzt, 
sich bessern sieht (gleichzeitiges Herabgehen der Sym­

pathicuserregbarkeit I). 1st ein neuer Gleichgewichtszustand, wenn auch auf 
einem verandertem Niveau, wiederhergestellt, so treten aIle abnormen klinischen 
Erscheinungen zuruck. Wird z. B. bei einem Hunde, bei dem' nach partieller 
Pankreasexstirpation Glykosurie auf tritt, auch die Schilddruse entfernt, so ver­
schwindet die Zuckerausscheidung wieder und der erhohte Blutzuckergehalt 
senkt sich zur Norm (FRIEDMANN und GOTTESMANN). 

Es ist bisher dargelegt worden, daB innerhalb des hormonalen Drusenappa­
rates sich einzelne Drusen oder Drusengruppen im Sinne gegenseitiger Forderung 
oder Hemmung gegenuberstehen. Es fragt sich, ob wir uns uber die diesen Be­
ziehungen zugrunde liegenden Vorgange irgendwelche Vorstellungen machen 
konnen. An der Tatsache, daB zwischen einzelnen Hormondrusen direkte Ab­
hangigkeiten in dem Sinne bestehen, daB das Produkt der einen den Sekretions­
grad einer oder mehrerer anderer Drusen anregt oder hemmt, ist wohl kaum 
zu zweifeln. (Z. B. hemmt Thyreoidin sowie Adrenalin in manchen Fallen die 
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8ekretion des Pankreasinselapparates). vVir haben es hier mit einer relativ 
groben interhormonalen Regulation zu tun, die der oben angegebenen, 
sich vom Zentralnervensystem auf die Inkretorgane erstreckenden (s. Regu­
lationsschema S. 9) an die Seite zu stellen ist. Neben dieser groben Regu­
lation muS m. E. jedoch noch ein feinerer, an der Peripherie spielender Vor­
gang beriicksichtigt werden_ Nach meiner Meinung sind die Hormone an sich 
mit ihrer komplizierten chemischen Struktur und als Trager ganz spezifischer 
Aufgaben weder in der Lage, sich gegenseitig direkt zu hemmen noch zu 
fordern. Dor Vorgang scheint mir vielmehr folgender zu sein: Nehmen wir an, 
daB bei einem Basedowiker wie alle Zellen so auch die Leberzellen mit Schild­
driisenprodukten iiberschwemmt werden, so sucht der Organismus dem durch 
eine Anderung der kolloiden Struktur der Zellmembran vielleicht durch eine 
veranderte Calciumkonzentration hierselbst oder eine andersartige Ionen­
verschiebung zu begegnen. Die Zellmembran wird so, da bestimmte Mengen 
disponiblen Calciums durch Thyroxin gebunden sind, relativ calciumarm und da­
mit, wenn zwischen fortschreitender Thyroxiniiberschwemmung und Calcium­
nachschub ein MiBverhaltnis entsteht, ein fiir das an der Leberzelle physiologisch 
angreifende Hormon (vielleicht das Insulin) unphysiologisches Milieu. Das In­
sulin gelangt nun nicht zu seiner vollen Wirksamkeit, entweder weil es eben nur 
in einem Calciummilieu bestimmten Grades aktiviert wird oder durch die geringe 
an der Zelloberflache disponible Calciummenge gehemmt wird. In beiden Fallen 
ist die Insulinwirkung herabgesetzt, wir sprechen von Hemmung derselben, es 
kommt bei dem betreffenden Basedowiker zu alimentarer Glykosurie, und zwar 
dann, wenn, wie erwahnt, zwischen Thyroxiniiberschiittung und Calciumnach­
schub ein MiBverhaltnis besteht. Ahnliches kame etwa fiir die Hemmung der 
Adrenalinhyperglykamie durch Pituitrin in Betracht. Ich mochte betonen, 
daB uns eine irgendwie genaue Kenntnis der an der Zelle vor sich gehenden 
Abwehrvorgange durchaus fehlt. Die supponierte Anderung der Calciumionen­
konzentration ist nur als Paradigma gedacht. Soviel mochte ich indes sagen: 
Die Hormone fordern oder hemmen sich nicht an und fiir sich, 
sondern nur deshalb, weil sie im verschiedenartigen Milieu wirk­
sam werden und sich gegebenenfalls die Bedingungen und Mog­
lichkeiten fiir ihre Wirksamkeit einander nehmen oder beein­
trachtigen. 

So, denke ich, konnen wir uns auch eine Vorstellung dariiber machen, warum 
die Erkrankung einer endokrinen Driise Funktionsanomalien im Bereiche einer 
oder mehrerer anderer zur Folge hat, klinisch ausgedriickt, warum die meisten 
endokrinen Krankheitsbilder unter dem Bilde pluriglandularer Ausfallserschei­
nungen verlaufen. Es ist nicht einzusehen, welche direkte Verbindung und 
direkte Abhangigkeit z. B. zwischen Schilddriise und Ovarium bestehen soIL 
Die Organe sind deswegen voneinander abhangig, weil sie, me das gesamte endo­
krine Driisensystem, den gleichen Regulationsmechanismus besitzen, und weil, 
wenn del' Organismus gezwungen ist, die Hyper- oder Hypofunktion einer Hor­
mondriise mittels der schon erwahnten Anderung der physikalisch-chemischen 
Struktur del' Zellen des Erfolgsorganes zu kompensieren, diese Zellen nun ein 
gegeniiber anderen Hormonen unphysiologisches Milieu reprasentieren. So kommt 
es denn dazu, daB es nicht allein von seiten der primar erkrankten Driise zu 
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Funktionsanomalien kommt, sondern auch von seiten alier derjenigen, deren 
Hormone das gleiche Erfolgsorgan zu versorgen haben. 

Zweifelios handelt es sich in praxi um ein auBerst kompliziertes und verwickel­
tes Ineinandergreifen del' verschiedensten Korrelationen, das wir zwar z. Z. noch 
gar nicht ubersehen, von dem wir uns nach dem Gesagten abel' doch in seinell 
Grundrissen gewisse Vorste11ungen machen konnen. 

Es ist oben auf die 'I'atsache und Bedeutung del' Zweiphasenwirkung del' 
Hormone hingewiesen worden. Die zweite den Blutdruck senkende Phase des 
Adrenalins ist fUr die Aufrechterhaltung des normalen GefaBtonus ebenso wichtig 
wie die blutdrucksteigernde erste W"irkungsphase del' Substanz. Die Hormone 
sind somit in ge">1ssem Silllle ihre eigenen Antagonisten. Liest man unter Ver­
nachlassigung del' feinen AusschIage die im groben Versuch auftretenden Wir­
kungen del' Hormone ab - namentlich nach Zufuhr relativ groBer Quantitaten­
so ist zunachst ein Antagonismus zwischen verschiedenen einzelnen Inkreten 
bzw. Inkretgruppen auffallig (Hyperglykamie nach Adrenalinzufuhr - Hypo­
glykamie nach Darreichung von Insulin u. a.). 1st diesel' Antagonismus indes 
ein ree11er odeI' nur scheinbarer? Bei Verwendung kleinster Quanten bzw. bei 
Kombination von Hormon und Elektrolyt in bestimmtem MaBe lOsen sich die 
bisher angenommenen Antagonismen auf und statt des sen werden die unter 
gewohnlichen Bedingungen gegensatzlich wirkenden Substanzen zu Synergisten 
(s. S. 10). So wirken nach H. ZONDEK und BERNHARD auch Thymus- und 
Thyreoideasubstanzen unter Umstanden gleichsinnig auf die Diurese und Korper­
temperatur, und zwar im Sinne einer Steigerung derselben, unter Umstanden 
abel' als Antagonisten, namentlich was Anregung bzw. Herabsetzung des Grund­
umsatzes betrifft. Wir sind gewohnt in Antagonismen zu denken und Lebens­
erscheinungen und LebensauBerungen unter dem Gesichtspunkt polarer Schwan­
kungen zu betrachten. Damit ist nicht gesagt, daB auch die Korper, von deneri 
die gegensatzlich wirkenden Impulse del' Zelltatigkeit ausgehen, an und fUr 
sich Antagonisten sind. Soweit die Hormone in Betracht kommen, scheint 
mil' dies nicht erwiesen zu sein. Insulin senkt bekanntlich in groBen Mengen 
den Blutzucker, bei Verabreichung kleinster Quantitaten und bei bestimmter 
Elektrolytkombination steigert es ihn (s. S. 10). Yom Adrenalin gilt das Um­
gekehrte. Fur andere Irikretstoffen lieBe sich wahrscheinlich Entsprechendes 
beweisen. Del' Antagonismus gewisser Hormone scheint mil' kein den Korpern 
an sich eigentumlicher zu sein, vielmehr erst jeweils aufzutreten, wenn die 
Substanz zu einem bestimmten, an sich veranderlichen Ze11milieu in Beziehung 
tritt. So ist del' Orga,nismus in seinen lebenswichtigen Funktionen in doppelter 
Weise gesichert. Mehrere Hormone konnen ahnliche odeI' gleiche Wirkungen 
auslOsen. Es sind hierfur jeweils nur verschiedene Quanten bzw. verschiedene 
Elektrolytbindungen del' einzelnen Irikrete notwendig, odeI' andere uns bisher 
noch unbekannte Regulationsvorrichtungen. 

6. Ursachen endokriner Erkrankungen. 
Das endokrine Krankheitsbild entsteht zumeist auf del' Grundlage von Ver­

anderungen einer, sehr haufig abel' mehrerer Hormondrusen. In del' Regel ist es 
moglich, bestimmte anatomisch gut definierbare Ursachen verantwortlich zu 



Hyper-Hypo-Dysfunktion endokriner Organe. 29 

machen, die erworben oder angeboren sein konnen. Ob nun abel.' eine morpholo­
gisch erkennbare Ursache vorhanden ist oder nicht, immer wird letzten Endes die 
Anomalie del.' Funktion als die eigentliche Ursache des Krankseins zu betrachten 
sein. Diese Funktionsanderung kann sich in drei Arten auBern. Die normal ge­
richtete Sekretion kann abnorm gesteigert, abnorm vermindert sein oder es kann 
sich urn ein abwegiges, d. h. urn ein Sekret von abnormer Zusammensetzung 
handeln. Als vierte Moglichkeit wird schlieBlich eine Kombination aus den 
ersten drei Abarten ins Auge zu fassen sein, d. h. eine krankhaft veranderte Hor­
mondriise kann ein quantitativ oder qualitativ verandertes Sekret liefern oder 
beides gleichzeitig. Wir werden demgemaB spater bei den meisten Krankheits­
bildern zu erortern haben: Liegt hier als Ursache eine Hyper- oder Hypofunktion 
hormonaler Driisen VOl.' oder handelt es sich urn eine Dysfunktion derselben. 

Schon hier muB gesagt werden, daB die Frage del.' Hyper- und Hypofunktion 
einerseits und del.'· Dysfunktion andererseits wedel.' fUr die einzelnen Krankheits­
bilder noch im Prinzip als gelOst zu betrachten ist. Am brennendsten ist die Frage 
beim Morbus Basedowii, in des sen Pathogenese wie bekannt die Schilddriise 
die Hauptrolle spielt. Hier hat sich die Mehrzahl del.' Autoren im Sinne des 
Hyperthyreoidismus entschieden. Die Anhanger del.' These des Dysthyreoidis­
mus verweisen vielfach auf die Tatsache, daB es bislang nicht gelungen ist, durch 
kiinstliche Uberladung des Korpers mit Schilddriisensubstanzen beim Tier einen 
vollwertigen Morbus Basedowii zu erzeugen. Niemand hat bisher in del.' Basedow­
schilddriise wirkliche Zeichen vermehrter Sekretion nachweis en konnen. (Naheres 
s. Kapitel Morb. Basedowii.) Ahnliches lieBe sich auch in del.' Frage del.' Akro­
megalie, die heute allgemein auf eine Hyperfunktion des driisigen Hypophysen­
vorderlappens zuriickgefiihrt wird, sagen. Ja, selbst die Funktionssteigerung 
des Nebennierenmarks bzw. das bei derselben in die Blutbahn vermehrt abge­
gebene Adrenalin nachzuweisen, stoBt auf Schwierigkeiten, da die hier in Betracht 
kommenden biologischen Reaktionen (Froschaugenmethode nach EHRMANN­
MELTZER oder die Froschdurchspiilungsmethode nach LAEVEN-TRENDELENBURG) 
nul.' vasoconstrictorisch wirkende Substanzen, abel.' nicht mit Sicherheit Adre­
nalin anzeigen. Hierbei ist allerdings zu bemerken, daB es verfehlt ist, die Be­
weiskraft des zuletzt angefiihrten Argumentes zu hoch zu veranschlagen, nach­
dem durch die Untersuchungen von H. ZONDEK und UCKO wahrscheinlich ge­
macht ist, daB die Hormone im Blute iiberhaupt nicht in biologisch aktiver Form 
kreisen (S. 8), mithin also dem Nachweis mittels biologischer Methoden entgehen 
kOlmen. Auch die Tatsache, daB die kiinstliche Erzeugung endokriner Krankheits­
bilder (z. B. des Morb. Basedowii) mittels Uberschwemmung des Organismus mit 
dem betreffenden Hormon nul.' schwer oder gar nicht gelingt, kann m. E. nicht ohne 
weiteres als Beweis gegen die Annahme eines reinen Hyperthyreoidismus verwertet 
werden. Zum Zustandekommen del.' Krankheit geniigt nicht allein die Appli­
kation des Giftes, im speziellen Falle del.' Inkretstoffe, sondern die Ge­
webe und Erfolgsorgane miissen auch eine entsprechende konstitutionell bedingte 
uder erworbene Empfanglichkeit besitzen (vgl. Theorie del.' Hormonwirkung nach 
H. ZONDEK S. 6 u. ff.). Es liegen hier ahnliche Verhaltnisse wie bei del.' Genese der 
Infektionskrankheiten VOl.'. 

Was die Bedeutung del.' Hypofunktion fUr die Entstehung endokriner Krank­
heitsbilder anbelangt, so liegen die Verhaltnisse wohl im ganzen klar, doch gilt 
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es auch hier noch Schwierigkeiten zu beseitigen. Es ist schon hervorgehoben 
worden, wie geringe Mengen von Hormonsubstanz zur Erfullung ihrer spezifischen 
Aufgabe genugen, und es ist immerhin auffallend, daB z. B. das Myxodem, das 
allgemein auf Hypofunktion del' Schilddruse bezogen wird, auftreten kann, ob­
gleich unter Umstanden noch ein ganz betrachtlicher Schilddrusenrest vor­
handen ist. 

Es ist, wie ich glaube, zurzeit kaum moglich, in del' komplizierten Frage nach 
del' etwaigen Bedeutung del' Dysfunktion endokriner Drusen eine Entscheidung 
zu treffen. lch mochte hier nur auf die Ungeklartheit des Problems hinweisen und 
betonen, daB die These des Dysfunktion und ihrer pathogenetischen Bedeutung 
fUr manche endokrinen Krankheiten wedel' als abgetan noch als bewiesen gelten 
kann. Fur die Existenz einer solchen Dysfunktion spricht mancherlei. Bei vielen 
lnfektionskrankheiten sondert die Schilddruse ein abnormes Kolloid ab, das 
nicht mehr seine normalen Farbreaktionen gibt (GARTNER). Diese Feststellung 
scheint von Wichtigkeit zu sein. 

DaB die Dysfunktion hormonaler Drusen allein das Zustandekommen 
endokriner Erkrankungen nicht ausreichend erklart, muB indes ebenfalls hervor­
gehoben werden. Wie wollte man so die Tatsache erklaren, daB z. B. del' Morbus 
Basedowii und das Myxodem hinsichtlich ihrer Symptome absolute Antagonisten 
sind, was sich Punkt fUr Punkt - wie unten zu beschreiben sein wird - nach­
weisen laBt. 

Manche Autoren glaubten in del' Kombination beider Abweichungen, d. h. 
im Auftreten eines qualitativ veranderten und gleichzeitig gegenuber del' Norm 
vermehrten Sekretes den Schlussel des Geheimnisses entdeckt zu haben. Diese 
Auffassung hat fUr den Morbus Basedowii MOBIUS als erster geauBert. Mirscheint 
die These des Dysfunktion, rein theoretisch genommen, zunachst entbehrlich 
zu sein, wenn man sich, wie dies bereits betont wurde, die Tatsache del' Abhangig­
keit del' Wirksamkeit del' Hormone von del' Beschaffenheit ihrer Erfolgsorgane 
vergegenwartigt. Mit ihr ist, wie ich glaube, del' bisherigen, die Hor­
mondruse allein berucksichtigenden pathogenetischen Betrach­
tungsweise endokriner Leiden eine neue an die Seite gestellt. 

Es ist fUr den Erfolg letzten Endes gleichgUltig, ob z. B. die Nebennieren durch 
einen tuberkulosen odeI' syphilitischen ProzeB zerstort sind, und die lnkret­
absonderung auf diese Weise sistiert, odeI' ob das Hormon von einer gesunden 
Nebenniere in normalen Mengen produziert wird, abel' an del' Peripherie Bedin­
gungen begegnet, die seine normale Wirkung nicht zur Geltung gelangen lassen. 
In beiden Fallen kommt es zum typischen Bilde des Morbus Addisonii (S. 314). 
So durfte die Genese del' Falle von Addison ohne nachweisliche Erkrankung del' 
Nebennieren, mancher del' Falle von Akromegalie ohne Hypophysentumor 
(S. 252) odeI' del' Falle von Cachexia hypophysipriva, ohne daB anatomisch an del' 
Hypophyse Anomalien nachweisbar sind (SIMONS), am besten verstandlich sein. 
lch denke ferner an die partiell auftretende Akromegalie (S. 250) z. B. im Bereich 
del' FuBe odeI' des Gesichts, wo man annehmen muB, daB hier in del' Peripherie 
Hemmungen in Fortfall kommen, die die Wirksamkeit des normalen Hypophysen­
sekretes zu abnormer Auswirkung gela,ngenlassen. lch denke des weiteren an die 
lokalisiert auftretende Fettsucht (S. 210). Jedem Erfahrenen sind FaIle bekannt, 
bei denen im AnschluB an eine Graviditat odeI' wahl' end des Klimakteriums 
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Fettablagerungen im Bereich bestimmter Karperpartien, z. B. der Oberschenkel, 
der Oberarme usw., auftreten. Sehr auffallig sind die Befunde bei manchen 
basedowischen Frauen, bei denen der Stoffverbrauch sehr hoch ist, bei denen 
also im ganzen Karper sehr lebhafte Verbrennungsprozesse vor sich gehen und trotz­
dem (entsprechende Bilder S. 82, 212 u. 213) im Bereiche gewisser Karperpartien 
enorme Fettlager entstehen. Diese sind weder durchHungerkuren noch durch Thy­
reoidinmedikation angreifbar, was man eben nur so erklaren kann, daB das Thyreoi­
din hier in der Peripherie nicht zur Wirksamkeit gelangt, weil es auf Grund besonderer 
Bedingungen (vgl. Kap. Fettsucht) in seiner Wirksamkeit beeintrachtigt wird. 
Ahnliche Vorgange diirften auch die Unwirksamkeit der Thyreoidinzufuhr bei 
vielen Fallen genereller Fettsucht (auch thyreogener) erklaren, bei denen in 
Wirklichkeit gar kein absoluter Mangel an Schilddrusenstoffen vorliegt, diese 
vielmehr an der Peripherie nicht' zur Wirksamkeit gelangen kannen. 

Wir verstehen ferner, wenn wir den Gesichtspunkt der lokalen Gewebsdispo­
sition im Sinne gesteigerter oder verminderter Empfindlichkeit gegenuber den 
Hormonen ins Auge fassen, wie es maglich ist, daB es bei Uberschwemmung des 
Organismus, z. B. mit Schilddrusenstoffen, zur Entwicklung der bekannten Teil­
bilder endokriner Krankheiten, z. B. zur Bildung einer Forme fruste des 
Morb. Basedowii kommt. Der Hergang ist nur so zu denken, daB in solchen Fallen 
das Thyroxin, z. B. am Herzen, optimalen Wirkungsbedingungen begegnet, wah­
renet andererseits die Gewebe im Bereiche der Augen fUr das Schilddrusenhormon 
ungeeignete physikalisch-chemische Bedingungen darstellen. Daraus resultiert, 
daB das betreffende Individuum dann wohl eine Tachykardie und ein Basedow­
herz, nicht aber einen Exophthalmus darbietet. Ja es kann sogar, wie die oben 
erwahnten Kaulquappenexperimente bewiesen haben (S. 21), zur Umkehrung 
der Thyroxinwirkung kommen, statt Wachstumsbehinderung kommt es zur 
Wachstumsbeschleunigung. Auch derartiges kommt in der Klinik zur Beobach­
tung, denn wir begegnen gar nicht selten Fallen von ausgesprochenem Basedow, 
die daneben auch eines oder mehrere typische Myxademsymptome erkennen 
lassen (SATTLER). 

Es war oben von Fallen die Rede, bei denen ein charakteristisches endokrines 
Krankheitssyndrom vorliegt, ohne daB ausgesprochene Anomalien im Bereiche der 
in solchen Fallen gewahnlich erkrankten Inkretdruse nachweisbar sind. Unter 
diesen Umstanden haben wir, wie auseinandergesetzt wurde, AnlaB, die Genese 
der Starung in die Erfolgsorganezu verlegen. Es fragt sich, ob eine derartige 
Betrachtungsweise auch zulassig ist, falls das endokrine Leiden mit einer aus­
gesprochenen anatomischen Veranderung einer oder mehrerer Hormondrusen 
einhergeht. Ich glaube dies, wenigstens soweit die endokrinen Drusen im Sinne von 
Hyperplasien verandert sind, bejahen zu mussen. Mir scheint, daB wir in der 
Deutung des Kausalnexus von Hyperfunktion und Hyperplasie von Hormon­
drusen einerseits und endokriner Krankheit andererseits bisher allzu schematisch 
und einseitig verfahren sind. Es muB - um ein konkretes Beispiel zu nennen -
die Schilddriisenhyperplasie nicht allemal.die Ursache des Morb. Basedowii sein, 
sondern der Morb. Basedowii (d. h. die sich hierbei primar in den Geweben 
abspielenden Prozesse) kann unter Umstanden auch die Ursache der Struma dar­
stellen (vgl. Pathogenese des Morb. Basedmvii S. 86u.87). Das bedeutet, daB wir 
die Veranderung endokriner Driisen, namentlich diejenigen hyper-
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plastischer Natur in einer groBen Zahl von Fallen als Reaktions­
erscheinung auf eine a bnorme Beanspruchung der erkrankten Ge­
webe ansehen mussen (vgl. Kap. Morb. Basedowii, Osteomalacie, Pubertas prae­
cox u. a.). Es ist bekannt, daB die Zelle durch das von der Inkretdruse ge­
lieferte Hormon beeinfluBt wird. Ich glaube, daB regulatorische Impulse auch 
in umgekehrter Richtung, d. h. von der Peripherie zur Inkretdruse laufen und 
die letztere bezuglich ihres Funktionsgrades und auch ihres strukturellen Ver­
haltens in Abhangigkeit yom Erfolgsorgan. versetzen. 

In dem Bestreben, den pathophysiologischen Mechanismus der innersekreto­
rischen Krankheit zu klaren, spielte und spielt auch die sog. Entgiftungstheorie 
eine Rolle. Sie basiert auf der Annahme, daB durch die Blutdriisensekrete nor­
malerweise im Korper entstehende Gifte entgiftet werden. Diese Auffassung 
hatte besonders viel Bestechliches im Hinblick auf das unten naher zu beschrei­
bende Krankheitsbild der Tetanie, das sich im Auftreten von Krampferscheinun­
gen nach Entfernung der Epithelkorperchen auBert. Vielleicht ist hier auch die 
Methylierungsfunktion der Schilddruse zu erwahnen (S. 16). Fur die meisten 
endokrinen Krankheitsbilder haben sich nun aber bestimmte Gifte nicht finden 
lassen, und auch tierexperimentell ist man in dieser Hinsicht nicht weiter ge­
kommen, so daB die Entgiftungstheorie zurzeit etwas in den Hintergrund ge­
drangt ist, womit allerdings nicht gesagt sein solI, daB nicht bei Erkrankung 
gewisser endokriner Drusen toxische, normalerweise nicht vorhandene Produkte 
des intermediaren Stoffwechsels eine Rolle spielen konnen (s. Kap. Tetanie). 

7. Einiges fiber das physiologische Verhalten und die Chemie 
der Inkrete sowie fiber die Methoden zu ihrem Nachweis. 

Unsere Kenntnis yom Wesen der endokrinen Krankheiten ware auf eine er­
heblich breitere Basis gestellt, wenn wir uber die chemische Konstitution der 
Hormone besser unterrichtet waren, d. h. wenn wir in der Lage waren, die wirk­
samen Substanzen der einzelnen Drusen chemisch rein darzustellen. Leider ist 
dies bisher nur fiir ganz wenige gelungen. Bekannt ist die Konstitutionsformel 
des leicht oxydierbaren Sekretes des Nebennierenmarks1) (Adrenalin), dasjenige 
der Nebennierenrinde (Cholin) und neuerdings das der Schilddriise (Thyroxin). 

Adrenalin: 1m Jahre 1894 fanden OLIVER und SCHAEFFER, daB ein Extrakt 
aus der Marksubstanz der Nebenniere von Tieren den Blutdruck stark zu steigern 
vermag. In der Folgezeit war man bemuht, diese Substanz zu isolieren, was 
TAKAMINE im Jahre 1901 gelang. Von ihm stammt auch der Name Adrenalin. 
Weitere Untersuchungen namentlich von ALDRICH, E. FRIEDMANN und PAULY 
brachten schlieBlich die genaue chemische Konstitutionsformelder Substanz, 
und STOLZ konnte sie endlich auch synthetisch darstellen, wobei sich heraus­
stellte, daB die kunstlich hergestellte in pharmakologischer Hinsicht vollig der 
naturlichen glich. Sie unterscheidet sich von der letzteren nur dadurch, daB 
sie optisch inaktiv ist, wahrend das naturliche Adrenalin die Ebene des pola­
risierten Lichtes nach links dreht. Nach diesen Untersuchungen stellte sich 

1) Einzelne Autoren nehmen neuerdings an, daB die Produktionsstarke des Adrenalins in 
Wirkliehkeit nieht das Nebennierenmark, sondern die Rinde sei (F. A. HARTMANN U. W. E. 
HARTMANN: Arnerie. journ. of physiol. Bd. 65, Nr, 3, S. 623. 1923). 
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das Adrenalin als 1. Methylaminoathanolbrenzkatechin (wahrscheinlich aus dem 
Tyrosin, also letzten Endes aus dem EiweiBmolekiil entstanden) dar von der 
Formel: 

H 
C 

OH . c()c.CHOH .CH2 ·NH ·CHa 

OH'VCH 
C 
H 

Die Auffindung der chemischen Konstitution des Adrenalins war eine Tat 
von prinzipieller Bedeutung, wenngleich es m. E. noch zweifelhaft sein diirfte, 
ob mit der angegebenen Strukturformel das Hormon der Nebenniere erschopfend 
charakterisiert ist. Vielerlei spricht m. E. dafiir, daB alle Hormone neben dem 
organischen Kern noch einen anorganischen Bestandteil enthalten (vgl. z. B. 
den Jodgehalt des Thyroxins), ohne den die Substanz nur einen Teil ihrer physio. 
logischen Fahigkeiten zu entfalten vermag. Es wiirde sich somit eine Analogie 
zwischen Hormonen und Fermenten ergeben (H. ZONDEK und UCKO) , auf 
welche ahnliche Verhaltnisse zutreffen. Mit dem Gesagten ware die Tatsache 
verstandlich, daB es nicht gelingt, mittels Zufuhr von Adrenalin die auf Neben­
lliel'enausfall beruhenden klinischen Erscheinungen (Morb. Addisonii) irgend­
wie nennenswert zu beeinflussen. Hier werden weitere Forschungen einzusetzen 
haben. Der Entdeckung der chemischen Struktur des Adrenalins hat sich, nach­
dem beliebige Mengen kiinstlich hergestellter Substanz zur Verfiigung standen, 
eine auBerordentliche Zahl von Untersuchungen angeschlossen, deren Gegenstand 
die Erforschung der physiologischen Eigenschaften1 ) der Substanz war. 

lch will sie im folgenden aufzahlen und die einzelnen Daten nur kurz nennen, 
da eine ausfiihrliche Darstellung dieses Gegenstandes hier zu weit fiihren wiirde. 
Es ist das klassische, elektive Reizmittel fiir den Sympathicus (den es an seinen 
Nervenendigungen, den sog. Myoneuraljunktionen reizt), somit erstreckt sich sein 
EinfluB auf alle vegetativen Organe des Korpers. Da der Sympathicus an diesen 
nun tells hemmende, teils fordernde Effekte auslost, was vermutlich mit einer 
Xnderung des lonengleichgewichts an der Zellmembran zusammenhangt (S. G. 
ZONDEK), so treten uns auch die Wirkungen des Adrenalins teils im Sinne hem­
mender, teils anregender Effekte entgegen. Die Peristaltik von Magen und Darm, 
der Tonus der Kardia werden durch Adrenalin gchemmt, der SchlieBmuskel des 
Pylorus und der Ileocacalklappe, ferner die Muskulatur des Uterus, namentlich 
die des schwangeren, angeregt, der Tonus der Blase vermindert, die Gallenabson­
derung in den Lebergangen vermehrt, wahrend die Muskulatur der Gallenblase 
zum Erschlaffen gebracht wird, so daB die Galle darin aufgefangen und nicht 
ins Duodenum entleert wird. Auf die Bronchialmuskulatur wirkt Adrenalin 
ebenfalls erschlaffend (Wirkung bei Asthmatikern!). Am Auge erzeugt es durch 
Erregung des sympathisch innervierten M. dilatator iridis Mydriasis, eine Tat­
sache, die zum biologischen Nachweis der Substanz verwendet wird (Froschaugen-

1) Es konnte festgestellt werden, daB die biologisch wirksame Gruppe des Adrenalins 
nicht der Benzolring, sondern die Seitenkette ist, denn aliphatische Amine iiben ebenfalls 
Wirkungen auf den Sympathicus aus. 

Zondek, Endokrine Drusen. 2. Aufl. 3 
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methode). Es kann auf diese Weise am ausgeschnittenen Froschauge Adrenalin 
in einer Konzentration von 1 : 20 Millionen nachgewiesen werden. 

Von sonstigen Wirkungen am Auge kennen wir die Lidspaltenerweiterung, 
entstanden durch Reizung des sympathisch innervierten M. levator palpe­
brarum, sowie die Vorwolbung des Auges infolge erhohten Tonus des M. orbi­
talis (s. Kapitel Morbus Basedowii). Da auch die Tranen- und Speicheldrusen 
sympathisch innerviert werden, sehen wir nach Adrenalinapplikation eine er­
hohte Tatigkeit dieser Organe eintreten. Das gleiche gilt auch von der Magen­
saftreaktion. 

Besonders hervorzuheben ist die Wirkung auf den Stoffwechsel, der, 
wie aus vielerlei Anzeichen hervorzugehen scheint, ebenfalls yom vegeta­
tiven Nervensystem beeinfluBt und dirigiert wird. Was den N-Umsatz sowie den 
Gaswechsel anbelangt, sind die Resultate der einzelnen Untersucher verschie­
den. Wahrend EpPINGER, FALTA und " RUDINGER nach Adrenalinzufuhr bei 
HUhgertieren eine starke Steigerung des EiweiBumsatzes fanden, vermutlich 
hervorgerufen durch Forderung der Schilddrusenfunktion, berichten KRAUS und 
R. HIRSCH von nur geringen Schwankungen des N-Umsatzes bei gesunden 
Hunden. Auch der Mineral-und Salzstoffwechsel scheiilt durch Adrenalinzufuhr 
beeinfluBt werden zu konnen. Sie fiihrt"meist zu starker Ausschwemmung von 
Phosphor, Kalium und Natrium, anscheinend auch Calcium (bes. des durch den 
Darm ausgeschiedenen). Am meisten sichergestellt ist indes die Abhangigkeit des 
Kohlehydratstoffwechsels yom Adrenalin. Schon nach Injektion geringer Mengen 
(0,01-0,1 mg) tritt beim Tier, nach etwas groBeren Dosen (1 mg) auch beim 
Menschen, nach subcutaner oder intraperitonealer Applikation schneller als bei 
oraler Darreichung, eine Glykosurie auf, die mehrere Stunden anhalt en kann. 
Allerdings tritt die Wirkung bei Wiederholung der Injektion nicht immer wieder 
auf und bei Adrenalingewohnung bleibt sie meist vollig aus. Mit der Glykosurie 
geht eine entsprechende Anreicherung des Blutzuckers einher, die beim Men­
schen etwa 20-30 Minuten nach der Injektion nachweisbar ist und sich bis zu 
Werten von 0,2-0,3 % steig ern kann. Haufig folgt der Hyperglykamie 
eine Hypoglykamie, wie der Blutdrucksteigerung nach Adrenalininjektion fast 
regelmaBig eine Blutdrucksenkung zu folgen pflegt. Die Adrenalinwirkung auf 
den Zuckerstoffwechsel steht, wie es scheint, in Beziehungen zum Funktionsgrad 
der Keimdrusen. Kastrierte Tiere reagieren auf Adrenalin mit besonders starker 
Hyperglykamie (TSUBURA). Die Zuckerausschwemmung geht auf eine durch 
das Adrenalin hervorgerufene Mobilisation des Glykogenbestandes der Leber 
zuruck, so daB die Glykamie im allgemeinen um so starker wird, je glykogen­
reicher die Leber wa~. Neben der Mobilisation des Zuckers wird dem Adre­
nalin die Fahigkeit zugeschrieben, bei Zuckermangel die Fettvorrate in Zucker 
umzuwandeln (BLUM, VELlCH}. Auch in dies em Sinne ware es dann als ein 
Antagonist des Insulins anzusprechen (LAUFBERGER). 

Die Glykogen mobilisierende Wirkung des Adrenalins geht mit einer Sauerung 
(bzw. einer Anderung des Saure-Basengleichgewichtes) in der Leber einher uncl 
ist durch Alkali zu hemmen (UNDERHILL, FROHLICH und POLLAK, ELIAS und 
SAMMARTINO, GOTTSCHALK und POHLE). Zufuhr von Adrenalin fiihrt mittels 
Sympathicusreizung zu erhohter Calciumkonzentration an der Zelle (S.G. ZON­
DEK). Letztere hat ihrerseits eine lokale Acidose zur Folge (F. KRAUS und S. G. 
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ZONDEK), durch deren etwaige Neutralisation der Effekt der Sympathicusreizung 
meist zu beseitigen ist, wie etwa durch Vagusreizung oder durch Darreichung 
des zum Calcium antagonistisch gerichteten Kalium. 

In engem Zusammenhang mit der bereits erwahnten Stoffwechselwirkungdes 
Adrenalins steht die Tatsache, daB Einverleibung der Substanz Erhohung der 
Korpertemperatur zur Folge hat (EpPINGER, FaLTA u. RUDINGER). Der Warme­
stich ist beirn nebennierenlosen Tier wirkungslos. Beim Zustandekommen der 
Temperatursteigerung scheint das MaB des in der Leber stattfindenden Glykogen­
abbaues eine Rolle zu spielen. Die Wirkung scheint weniger an das Mark als an 
die Rinde gekniipft zu sein (FREUND u. MARCHAND)." Es liegen allerdings auch 
Angaben vor, nach denen Nebennierenextrakt und Adrenalin die Temperatur 
herabsetzen (OLIVER u. SClIAFER, R. HmSCH u. a.). Vielleicht spielt die Do­
sierungsfrage eine Rolle. 

trbrigens diirfte auch die durch die Kontraktion der peripheren HautgefaBe 
verursachte Verminderung der Warmeabgabe fiir das Zustandekommen der Tem 
peraturerhohung bedeutungsvoll sein. 

Zuletzt muB der wichtigsten, weil universellsten Wirkung des Adrenalins 
gedacht werden, namlich der aufdas GefaBsystem, dessen glatte Muskulatur 
eine besondere Empfindlichkeit gegeniiber der Substanz zeigt. (An der Aorta des 
FrosGhes lassen sich noch 0,00000125 mg durch ihre gefaBkontrahierende Wir­
kung nachweisen). Die durch Wirkung auf die glatte Muskulatur hervorgerufene 
GefaBkontraktion und Zunahme des GefaBtonus fiihrt beim Saugetier und Men­
schen zur Blutdrucksteigerung (bei intravenoser Darreichung schon in Dosen 
von 1_5/1000 mg, s. S. 10). Dabei muB es als sehr zweckentsprechend angesehen 
werden, daB die Ansprechbarkeit der GefaBe des Splanchnicusgebietes groBer 
als die der Herz-, Hirn- und LungengefaBe ist. Speziell auf die CoronargefaBe 
des Herzens wirkt es in den iiblichen Dosen erweiternd. So erweist sich das 
Adrenalin als geeignetes Mittel, um in Fallen von kardialer Stauung die im 
Splanchnicusgebiet gesackten Blutmassen nach der Peripherie des Korpers zu 
treiben. Zum Teil ist die blutdrucksteigernde Wirkung allerdings als Folge 
direkter Wirkung auf die Herzmuskulatur aufzufassen. Es kommt zur Steige­
rung der Frequenz und Verstarkung der Kammersystolen, was allerdings erst 
nachweisbar ist, wenn das Herz von den hemmenden Vagusfasern (nach Lab­
mung durch Atropin) befreit ist. 

Vor allem aber bezieht sich die Adrenalinwirkung am Herzen auf den ner­
vosen Apparat, und hier wieder auf den sympathischen Anteil (Nervi acce· 
lerantes), der hier bekanntlich beschleunigende Einfliisse. ausiibt. Daher be· 
kommen wir nach Adrenalininjektion meist eine je nach der Empfindlichkeit 
des Individuums verschieden starke Beschleunigung der Pulsfrequeuz, die nur 
dann ausbleibt, wenn die Blutdrucksteigerung eine' gewisse Hohe erreicht hat. 
Dann kommt es vermutlich durch Steigerung des cerebralen Druckes zu zen­
traler Vagusreizung, die ihrerseits zur Bradykardie fiihrt. 

Auch die Wirkung des Adrenalins auf das Reizleitungssystem entspricht 
vollig dem Erfolge direkter Reizung des Sympathicus bzw. der Nervi accele. 
rantes. Die trberleitungszeit wird verkiirzt, namentlich dann, wenn sie vorher 
durch Digitalis oder durch Abkiihlungabnorm verlangert war (positiv dromo­
trop), die Kontraktionskraft der Kammern wird gesteigert (positiv inotrop) und 

3* 
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auch der Tonus der Wandmuskulatur kann namentlich in Fallen pathologischer 
Tonusschwache durch Adrenalinzufuhr gehoben werden (s. Th:yreoidinwirkung 
S. nO). Es muB noch erwahnt werden, daB die Adrenalinwirkung sich auch an 
der Hand des Elektrokardiogramms nachweisen laBt. Sie auBert sich hier in 
einem GroBerwerden der Vorhofzacke und Nachschwankung sowie in einem 
Kleinerwerden der R-Zacke; die gleichen Abweichungen treten auch bei elek­
trischer Reizung der Nervi accelerantes auf. 

Die Wirkung des Adrenalins auf die Diurese scheint nicht einheitlich zu sein. 
Wahrend EpPINGER und HESS, BIBERFELD u. a. berichten, daB Adrenalin subcutan 
gegeben Polyurie zur Folge habe, konnten andere Untersucher (HASSENKAMP) eine 
ausgesprochene Hemmung der Diurese feststellen. Vielfach scheiDt der Unterschied 
der Reaktion auf die Verschiedenartigkeit der Dosierung zuruckzufuhren sein. 

Viel diskutiert worden ist die Frage der Adrenalinamie. Soweit die bis­
herigen Untersuchungen reichen, scheint ein sicherer Nachweis fUr ihre Existenz 
nicht erbracht zu sein (weder in der Norm noch bei arterieller Hypertonie 
noch wahrend der Zuckerstichwirkung (TRENDELENBURG u. FLEISCHHAUER u. a.). 
L. LICHTWITZ hat den Gedanken ventiliert, ob nicht eine unmittelbare Sekretion 
der Nebennieren in das sympathische Nervensystem in Frage kame. 

Die Wirkung des Adrenalins ist offenbar - wohl wie die der Hormone 
uberhaupt - eine doppelphasische (ZONDEK u. UCKO). Der Blutdrucksteigerung 
folgt fast regelmaBig eine Blutdrucksenkung. Nach VOLLMER druckt sich die Zwei­
phasenrichtung auch in der Elektrolytverteilung im Blute aus. Die erste Phase 
geht mit erhohter Saureausscheidung einher und ist durch P- und K-Vermin­
derung, inkonstanter Ca-Vermehrung sowie durch Hyperglykamie gekennzeich­
net, wahrend in der zweiten Phase P- und K-Vermehrung, Ca-Verminderung 
und Hypoglykamie auftreten. (In der ersten Phase mithin das acidotische 
Syndrom der Rachitis, in der zweiten der alkalotische der Tetanie im Sinne von 
FREUDENBERG und GYORGY). Die sich durch Blutdrucksenkung auBernde 
zweite Phase der Adrenalinwirkung tritt unter gewissen Voraussetzungen als 
beherrschende und allein wahrnehmbare Folge der Zufuhr kleiner Adrenalin­
dosen zu Tage. Derartige m. E. auf einer besonderen physiko-chemischen Be­
schaffenheit der Zelle des Erfolgsorgans beruhende Bedingungen scheinen bei der 
Mehrzahl der Kranken mit essentieller Hypertonie gegeben zu sein (KYLIN, F. 
KAUFFMANN). Behandelt man die Kranken einige Zeit mit Calcium und Atropin, 
so andert sich nach den Angaben von KYLIN der Charakter der Reaktion dahin, 
daB nunmehr statt der Senkung eine Steigerung auftritt (vgl.Theorie der Hor­
monwirkung S. 6 u. ff.). Die erwahnten Befunde deuten darauf hin, daB das 
Adrenalin wie die ubrigen Hormone (s. Thyroxin S. 7) hinsichtlich seiner Wir­
kung weitgehend von der Beschaffenheit des Milieus abhangig ist. So hat 
M. CARRISON gezeigt, daB der mydriatische Effekt auf das ausgeschnittene 
Krotenauge mit der Wasserstoffionenkonzentration der Flussigkeit, in dem sich 
das Testobjekt befindet, variabel ist. Wenn man von der alkalischen Seite aus­
geht, nimmt die Adrenalinreaktion bis zum Neutralpunkt zu und dann bei 
steigender Aciditat ab, bis zu einem kritischen Punkt bei ph 5-6, wo 
die Substanz wirkungslos wird (vgl. S. 7). ABDERHALDEN und WERTHEIMER 
zeigten, daB Kaninchen, die mit saurer Nahrung (Hafer) ernahrt werden (ebenso 
wie vollig kohlehydratfrei ernahrte Ratten) auf Adrenalin mit einer erheblich 
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starkeren Hyperglykamie reagieren als die basisch (bzw. reichlich mit Kohle­
hydraten) ernahrten Tiere, wahrend die Verhaltnisse beim Insulin umgekehrt 
liegen. 

Nach KRETSCHMER vermag intravenose Saurezufuhr die Blutdruckwirkung des 
Adrenalins auf das 5-6fache zu steigern. In Erganzung dieser schon alteren 
Befunde konnten GOTTSCHALK und POHLE neuerdings zeigen, daB Adrenalin­
darreichungen, denen Einfuhrung groBer Mengen von Bicarbonat in den Magen: 
yorausgegangen ist, ohne Wirkung bleibt. Die erwahntenBefunde werden immer~ 
hin noch durch weitere Untersuchungen sichergestellt werden mussen. FREUDEN, 
BERG und GYORGY fanden bei der tetanischen Alkalose nach Adrenalinzufuhr 
eineSenkung des Blutzuckerspiegels. BALINT und GOLDSCHMIDT konnten eine 
verminderte Blutdrucksenkung des Adrenalins bei der Atmungstetanie nach­
weisen, wahrend EpPINGER, FALTA, NEUBURGH, NOBEL u. a. die Blutdruc~-: 
steigerung nach Adrenalin unter diesen Umstanden erhoht fanden. Kurzlich 
wollen DUZAR und FRITZ bei der durch Hyperventilation erzeugten Alkalose 
die Adrenalinempfindlichkeit der Katze bezuglich Hohe und Dauer der Blut­
druckkurve erhoht gefunden haben, wahrend bei Unterventilation das Gegenteil 
der Fall sein solI (vgl. auch S. 156). OmARI und FROHLICH wiesen im ubrigeIl; 
nach, daB auch die Erregbarkeit des Sympathicus durch Saurezufuhr gesteigert 
werden konnte. Auf die Abhangigkeit der Adrenalinwirkung vom Ionenmilieu 
wurde auch von amerikanischer Seite (R. G. HOSKINS) hingewiesen, indem ge­
zeigt wurde, da~ die Substanz unter verschiedenen Bedingungen bald in1 Sinne 
der GefaBverengerung, bald im Sinne der GefaBerweiterung wirken konnen. 
Hier darf auch die Tatsache erwahnt werden, daB, wie KOLM und PICK nach" 
:wiesen, Adrenalin auf FroschgefaBe, auf welche Acetylcholinringerlosungen ge­
wirkt haben, nicht mehr vasoconstrictorisch, sondern entweder uberhaupt nicht 
oder gefaBerweiternd wirkt. Auch auf den unter Vaguswirkung gesetzten Frosch­
magen oder Kaninchendunndarm wirkt Adrenalin nicht mehr hemmend, sondern 
erregend (Veranderung der Peripherie durch Vaguswirkung und Anderung der­
selben in ihre Reaktion auf den Adrenalinreiz I). Die Adrenalinwirkung kann 
durch vorherige Darreichung von Schilddrusensubstanzen gesteigert werden 
(EWER). Es ist dies als ein Beispiel fur die gegenseitig sensibilisierende 
Wirkung einzelner Hormone anzusehen. Nach ABDERHALDEN machen auch 
Aminosauren unterschwellige Dosen von Adrenalin wirksam. SchlieBlich sei er­
wahnt, daB Vorbehandlung mit Pepton oder Histamin die gefaBverengernde 
Wirkung des Adrenalins aufhebt (FROHLICH und PICK). 

AIle diese Befunde sind im Lichte der oben dargestellten H. ZONDEKschen 
.Theorie der Hormonwirkung gesehen, geeignet, die fundamentale Bedeutung der 
Peripherie und ihrer physikochemischen Beschaffenheit ffir das Zustande: 
kommen physiologischer und pathologischen Inkretwirkungen zu beweisen. 

Was endlich die Methoden betrifft, um das Adrenalin auch in kleinsten Mengen nachc 
.zuweisen, so bedienen wir uns jetzt fast ausschlie.Blich der schon erwahnten biologischen 
Methoden: des LAEWEN-TRENDELENBURGSchen Verfahrens, das darauf beruht, da.B in der 
Bauchaorta' eines enthaupteten und seiner Eingeweide beraubten Frosches eine feine Glas­
kaniile eingebunden wird, die von einer in Tropfen abflie.Benden Ringerlosung durchspiilt 
wird. Aus einer zweiten in die Bauchvene eingelassenen Kaniile flie.Bt die Losung in ca: 
30--40 Tropfen in der Minute abo Wird der Ringerlosung irgendeine vasoconstrictorische 
Substanz, Z. B. Adrenalin, hinzugesetzt, so mu.B sich die in der Minute abflie.Bende Tropfen-
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zahl entsprechend verringern. Man hat mit dieser Methode Adrenalin noch in Verdiinnungen 
von 1 : 400 Millionen nachweisen kiinnen (TRENDELEN:BURG). 

Ebenfalls dem Nachweis des Adrenalins dient die Froschaugenmethode nach MELT­
NER-EHRMANN, der die schon erwahnte mydriatische Wirkung auf die Pupille zugrunde liegt, 
ferner die GefaBstreifenmethode, die darauf beruht, daB bei Zufuhr von Adrenalin ein 
entsprechende Verkiirzung eines ausgeschnittenen GefaBstreifens eintritt (0. B MEYER und 
SCHLAYER) und schlieBlich die Uterusmethode. Letzterer liegt die tonisierende Wirkung 
des Adrenalins auf den Kaninchenuterus zugrunde, der ein besonders empfindliches Test­
objekt darstellt. Unter den chemischen Methoden ist die bekannteste die Eisenchlorid­
methode (smaragdgriine Farbung!). AIle diese Methoden haben ergeben, daB die Adrenalin­
konzentration im Nebennierenvenenblut griiBer ala in anderen GefaBbezirken des Kiirpers 
ist, ja, die EHEMANNSche Pupillenreaktion fallt iiberhaupt nur im Nebennierenvenenblut 
positiv aus. 

Das Cholin (Trimethyloxyathylammoniumhydroxyd) ist die Substanz, die 
aus der Nebennierenrinde isoliert werden konnte. Als seine QueUe sind die in 
der Rinde vorhandenen Lipoidkorper anzusehen. Cholin findet sich aUerdings 
auch in anderen Organen wie Leber, Milz, Pankreas, Muskeln, Nieren und Lungen. 
Trotzdem kann es als ein Hormon betrachtet werden, da es vermutlich als phy­
siologischer Erreger der Darmtatigkeit angesehen werden muB. Das Cholin ist 
auch als die wirksame Substanz in dem von ZUELZER, DOHR und MARXER durch 
Extraktion aus der Darmschleimhaut gewonnenen sog. Hormonal identifiziert 
worden, das in Mengen von etwa 20 ccm bei intramuskularer Injektion meist 
vermehrte Darmperistaltik auslOst. 1m ubrigen kann das Cholin in mancher 
Beziehung als Antagonist des Adrenalins angesehen werden, da .es eine Affinitat 
zum parasympathischen Teil des vegetativen Nervensystems besitzt. Es wirkt 
erregend auf den Vagus, verlangsamt also die Herztatigkeit, setzt die Kontrak­
tionskraft der Herzmuskulatur herab, verlangert die Uberleitungszeit, vermin­
dert die Reizempfindlichkeit der Herzmuskulatur und setzt den Blutdruck 
herab. DieDarmtatigkeit wird, wie schon erwahnt, angeregt, und auch am Auge 
tritt der Gegensatz zum Adrenalin deutlich zutage, indem es nach Cholineintrau­
felung zu Myosis kommt. 

Ich habe das Cholin hier erwahnt, weil es zu den chemisch bekannten Hor­
monen gehort, ohne daB sich von ihm sagen lieBe, daB seine klinische Bedeu­
tung nach dem heutigen Stande unseres Wissens besonders groB ware. 

Thyroxin. Neuerdings ist durch KENDALL auch die chemische Konstitution 
des spezifischen Sekrets der Schilddriise ermittelt worden. Er hat seiner Sub­
stanz den Namen Thyroxin gegeben. Seine HersteUung erfolgte, indem aus 
entfetteten und durch Hydrolyse aufgespaltenen Schilddrusen zunachst das J od 
als wasserlosliehe Verbindung abgespalten wurde, aus der dann eine saureunlos­
liche krystallinische Substanz isoliert werden konnte, die mehr als 60 0/ 0 J od erhielt. 
Als Ausgangspunkt fur die Bildung des Thyroxins muB wohl das Tryptophan ange­
sehen werden. Wie das Adrenalin, so ist also auch das Thyroxin als Abkommling 
von Aminosauren, d. h. also aus dem EiweiBmolekul entstanden, zu betrachten. 
Es scheint, daB wir in der Kombination von organischem Kern mit anorgani­
schen Bestandteilen - im speziellen Fall ist es das Jod - wie wir es im Thyroxin­
molekiil vorfinden, die Grundform fUr den Aufbau der Hormone schlechthin 
erblicken mussen (H. ZONDEK und UeKO). Sicher werden die anorganischen 
Ionen in den verschiedenen Inkreten verschiedene sein. Auch der Charakter der 
Bindung zwischen den beiden Bestandteilen mag bei den einzelnen Hormonen 
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wechseln. Hier werden unter allen Umstanden genauere Untersuchungen ein­
setzen mussen, die, falls sie dazu fuhren, den Bau des Thyroxinmolekuls ent­
sprechend unserer Vermutung als fUr die molekulare Hormonstruktur uberhaupt 
typisch aufzudecken, auf die nahen Beziehungen von Hormonen und manchen 
Fermenten hinweisen wurden (H. UORO). 

Das Strukturbild des Thyroxins gestaltet sich so: 

J", /H 
H C 

C·H 

H· cl"': C-C·CH2CH·COOH+0+3J 
J> C ("'I C IC(CHzlz COOH 

H", I 
/c",/CVC=O 

J C N-H 

I 1:/ 
H· C'~\) C "'/C. H NH2 

C·H NH I 
H 

Tryptophan Thyroxin 
(a k t i v e Form mit geschlossenem pyrrol­

ring a·Oxyindolpropionsaure s. S. 8) 

J",/H 
C 

H" /" 
')C/ "IC=C(CH2hCOOH 

J~ i I 
/C"'/C'" 0=0 

Je C H N H "'OH 

Thyroxin (inaktive Offenringform) 

Wenn die KENDALLsche Substanz sich wirklich als das spezifisch reine Sekret 
der Schilddruse erweisen sollte, so ware fur die experimentelle, aber auch ffu die 
klinische Forschung damit auBerordentlich viel gewonnen. Die Berichte uber 
die spezifische Wirksamkeit der Substanz lauten hinsichtlich der Wirkung auf 
den Stoffwechsel (EpPINGER, THANNHAUSER) zurzeit noch widersprechend. 
Nach eigenen Untersuchungen wirkt das Thyroxin in der Tat auch beim myxode­
mat6sen Menschen schon in kleinen Mengen (1-2 mg pro die) stark stoffwechsel­
steigernd. Nach KENDALL hat die Substanz auch einen stark beschleunigenden 
EinfluB auf die Entwicklung der Kaulquappen(s. S.19u.ff.). Wahrend ffudie Stoff­
wechselwirkung der organische Kern der Substanz maBgeblich ist, ist die Wirkung 
auf die Kaulquappe vom Jod abhangig (ABELIN). Die Stoffwechselsteigerung 
ist, wie Untersuchungen von HILDEBRANDT und NISHIURA an Ratten zeigten, 
durch Phosphor und,Arsen in geeigneter Dosierung zu kompensieren, mit Thy­
raden gefUtterte Ratten zeigten nach Arsendarreichung statt der sonst zu beob­
achtenden Erhohung eine Herabsetzung des Gaswechsels (Umkehr der Arsen­
wirkung). In diesem Falle muB man m. E. annehmen, daB die Zufuhr von Thy­
raden die physikalisch-chemische Struktur der Zellen, die als Erfolgsstatten der 
Arsenwirkung in Frage kommen, derart verandert hat, daB das Arsen nun in um­
gekehrter Weise zur Wirkung gelangt (vgl. Theorie der Hormonwirkung S. 6 u. fL). 
Die stoffwechselanregende Wirkung der Schilddrusenstoffe bezieht sich vor­
nehmlich auf den respiratorischen Gaswechsel wwie auf den EiweiBstoffwechsel. 
Auch der Kohlehydrathaushalt wird beeinfluBt. Bei Ratten erfolgt auf Thyreoidin­
zufuhr eine Abnahme des Gesamtkohlehydratwertes der Leber (FUKUI). 
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Wie das Thyreoidin (EpPINGER), so ubt auch das Thyroxin eine starke durch 
Mobilisierung von Wasser und Kochsalz in der Peripherie, d. h. im Gewebe be­
dingte diuretische Wirkung aus (F. HILDEBRANDT). Auch nach MEYER-BISCH 
liegt der Angriffspunkt des Thyreoidins, soweit dessen diuretische Wirksamkeit 
in Frage kommt, im Gewebe. Wie es scheint, ist das Schilddrusenhormon auch 
fur die normale Tatigkeit der Zelle des quergestreiften Muskels von Bedeutung. 
Dafiir sprechen klinische und experimentelle Tatsachen. LID DEL, HavARD 
und SUTHERLAND gaben thyreoidektomierten Ziegen auf del' Hohe der Ausfalls­
erscheinungen, als sich die Tiere wegen ihrer auBerordentlichen Muskelschwache 
nicht mehr auf den Beinen halten konnten, Thyroxin mit dem Erfolge, daB sie 
in kurzester Zeit ihre volle Muskelaktivitat wiedererlangten. Thyreoidin erwies 
sich als weniger wirksam. Offenbar gehort das Schilddrusenhormon zu den 
die spezifische Funktion der normalen Muskelzelle unterhaltenden Faktoren. 
Neuerdings hat ASHER auf experimentellem Wege gezeigt, daB das Schilddrusen­
hormon (in geringerem Grade auch das Ovarialhormon, sowie Hoden- und Milz­
extrakte) befahigt sei, das phagocytare Vermogen der Blutleukocyten und Ex­
sudatzellen erheblich zu steigern. Dieser Befund, der vielleicht auch praktisch­
therapeutische Aussichten bezuglich der Behandlung von Infektionskrankheiten 
eroffnet, wirft zugleich ein Schlaglicht auf die direkten, von del' Vermittlung 
des Nervensystems relativ unabhangigen Beziehungen von Hormon und Zelle 
(H. ZONDEK). 

fiber das Schicksal des in den Organismus gebrachten Schilddrusetthormons, 
speziell des Thyroxins ist relativ wenig bekannt. Die einmalig eingespritzte 
Substanz wird beim gesunden Hund und bei der Ziege durch Galle und Drin 
unter gesteigerter Tatigkeit des Zirkulationsapparates ausgeschieden. Del' 
Rest, etwa die Halfte, wird von der speichernden Schilddruse aus dem Blute 
entfernt und fur die Gewebe unwirksam gemacht. Es muB angenommen werden, 
daB die Mengen von Schilddruseninkret in Schilddruse, Blut und Erfolgsorgan 
normalerweise in bestimmtem Verhaltnis zueinander stehen. 

Neben den bereits erwahnten biologischen Eigenschaften der Schilddrusen­
stoffe nenne ich ihren stimulierenden EinfluB auf Herztatigkeit und allge­
meines Wachstum. Diese Wirkungen, die uns bei del' klinischen DarsteIlung 
"der mit Schilddrusenveranderung einhergehenden Krankheitsbilder begegnen 
werden, treten auch im Tierexperiment zutage. Selbst die Wirkung auf das Wachs­
tum laBt sich am Tiere zeigen. A. T. CAMERON und F. A. SEDZIAK beobachteten 
bei Ratten nach ca. 3 Wochen dauernder Schilddrusenfutterung, deutliche 
Hypertrophie der Organe wie Herz, Leber, Nieren, Nebe.nnieren und Lymph­
drusen. DaB auch das Knochenwachstum unter dem EinfluB der Schilddruse 
steht, ist auf Grund klinischer Tatsachen bekallllt (s. Kapitel "Basedow"). 

Aus klinischen Erwagungen heraus, auf die ich bei Besprechung des Morbus 
Basedowii und des Myxodems noch zu sprechen kommen werde, ist bezweifelt 
worden, daB in der Schilddruse nur ein einzige'l Sekret gebildet wird. Indes 
besteht kaum eine Veranlassung, mehrere Produkte anzunehmen, da sich mit 
dem Thyroxin aIle bei dem Schilddrusenhormon vorausgesetzten Wirkungen so­
wohl hinsichtlich Pulsbeschleunigung, Stoffwechselsteigerung USW. erzielen lieBen 
(H. ZaNDER). DaB sich mit den bekannten aus del' Schilddruse gewonnenen 
Praparaten, die untereinander, was Jodgehalt und Herstellungsart anbelangt, 
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sehr differieren, zum Teil auch hervorragende, durchaus als spezifisch zu be­
zeichnende therapeutische Erfolge erreichen lassen, werde ich an anderer Stelle 
auseinandersetzen. 

Die Schilddruse zeichnet sich durch ihren groBen Gehalt an Jod aus. Der 
Jodgehalt geht mit dem Gehalt an Kolloid parallel und wechselt mit dem Alter, 
hangt aber auch von anderen teils exogenen, teils endogenen Faktoren wie Er­
nahrung, Rasse, Jahreszeit (der Jodgehalt wird meist im Sommer hoher und im 
Winter niedriger gefunden), und wahrscheinlich auch von der Bodenbeschaffen­
heit abo So finden wir bei den in der Nahe der Meereskuste wohnenden Men­
schen im Durchschnitt relativ hohe Werte. HERZFELD und KLINGER haben 
dies durch vergleichende Analysen von Schilddrusen, die aus der Schweiz und 
aus Holland stammten, bestatigt. Die Schilddruse des normalen Menschen ent­
halt etwa 6-7 mg anorganisches Jod (BAUMANN, OSWALD). HERZFELD und 
KLINGER geben mittlere Jodwerte von 0,02-0,08 0/ 0 an, betonen aber diegroBen 
individuellen Schwankungen. Wahrend der Foetalzeit ist die Thyreoidea vollig 
jodfrei, das gleiche ist auch beim Neugeborenen der FaJl. Schilddrusen von 3 Wo­
chen alten Kalbern fanden A. Lowy und ich allerdings stark jodhaltig. Die 
Ernahrung spielt insofern eine groBe Rolle, als der J odgehalt bei Fleischfressern 
niedrig und umgekehrt bei Pflanzenfressern groB ist. Wie es scheint, verhalt 
sich in den verschiedenen Gegenden das mittlere Gewicht der Schilddruse um­
geke'hrt proportional dem durchschnittlichen Jodreichtum des Organes (vgl. 
auch S. 148), wie folgende Tabelle (nach WEGELIN) zeigt: 

Lebensalter 

21-30 Jahre 
31-40 
41-50 " 

Mittleres 
Kiel 

23,5 g 
24,0 " 
25,3 " 

Schilddriisengewicht in 
Berlin Miinchen 
32,1 g 37,2 g 
30,6" 40,6" 
28,6 " 38,2 " 

HUNzIKERnimmt an, daB die VergroBerung der Schilddruse in jodarmen Ge­
genden als kompensatorische Erscheinung zu betrachten ist. 

Die Rolle, die das J od in der Schilddruse und fUr den gesamten Organismus 
spielt, ist noch nicht vollig geklart. Wahrend die meisten Autoren wie ich glaube 
mit Recht der Auffassung sind, daB die Wirksamkeit der Schilddrusensubstanzen 
an ihren Jodgehalt gebunden sind, sehen andere in ihm nur den spezifischen 
Reizfaktor, der notwendig ist, um die Schilddrusensekretion anzuregen. Ich werde 
auf diesen Punkt spater (s. Kapitel "Therapie des Morbus Basedowii und des 
Myxodems") noch eingehen. Aber schon hier muB gesagt werden, daB die bio­
logische Wirksamkeit der verschiedenen Schilddrusenpraparate an das Vor­
handensein wenn auch nur sehr geringer Mengen von Jod gebunden ist. Fast 
aIle bisher hergestellten und im Handel erhaltlichen Praparate sind in der Tat 
jodhaltig. So enthalt der von OSWALD aus der Schilddruse hergestellte Jod-Ei­
weiBkorper, das Jodthyreoglobulin l ), ca. 1,75% Jod, das durch Saureabspaltung 
aus dem Thyreoglobulin gewonnene und weniger als dieses wirksame Jodothyrin 
(OSWALD) = 10-14% Jod. Das BAUMANNsche durch Saureabspaltung direkt 
aus der Schilddriise gewonnene Jodothyrin ist jodarmer (1,0 g des Praparates ent-

1) Die Zusammensetzung des Thyreoglobulins beim Menschen ist nach BLUM und GRUTZ­
NER folgende: C = 51,5%, H = 6,67%, N = 15,06%, 1= 0,154% (zitiert nach WEIL). 
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halt 0,3 mg Jod). Nach E. GLEY und J. CREYMOL betragt der Jodgehalt des 
venosen Schilddriisenblutes im Mittel = 0,191 mg, der des Blutes = 0,120 mg 
(Untersuchungen an der Ziege I). 

Eines ist sicher, daB das Jod auch in der Schilddriise sich physiologischer­
weise an einen EiweiBkorper gekuppelt, also in organischer Bindung findet. 1so­
liertes Jod ist hochstens in Spuren nachweisbar. Die chemische 1ndustrie laBt 
es sich angelegen sein, immer wieder neue Schilddriisenpraparate in den Handel 
zu bring en und als besonders wirksam zu empfehlen. 1ch nenne das subcutan 
applizierbare Thyreoglandol, sowie das Thyraden, das Thyreoglandin, das Opo­
thyreoidin, das Thyron u. a. (s. Kapitel "Basedow und MyxOdem"). Ubrigens 
findet sich in der Schilddriise auch ein zWeiter, jodfreier, phosphorhaltiger 
EiweiBkorper vom Charakter eines Nucleoproteins, der als Rest untergegangener 
Zellen zu betrachten ist, und in erheblich geringerer Menge als der jodhaltige 
vorhanden ist. In der Basedowschilddriise findet er sich allerdings in vermehrter 
Menge vor. 

Fiir den biologischen Nachweis von Schilddriisenstoffen wichtig ist die von 
REID HUNT gefundene Tatsache, daB Verabfolgung von Thyreoideasubstanzen 
an Mause deren Empfindlichkeit gegen ,das sonst sehr giftige Acetonitril stark 
herabsetzt (vgl. auch S. 89). Diese Reaktion, die wie es scheint zuverlassig ist, 
wird neuerdings von W. STRAUB auch fiir den Zweck der Standardisierung von 
Schilddriisenpraparaten empfohlen. Hierbei ist zu bemerken, daB sonstige 
Methoden der Auswertung von Thyreoideasnbstanzen zurzeit nicht zur Verfiigung 
stehen. Weder der Jodgehalt, noch die Wirksamkeit im Kaulquappenversuch 
(vgl. S. 19) haben sich als zuverlassige Grundlagen einer Standardisierung er­
wiesen. Mit Riicksicht auf die BeeinfluBbarkeit der Kaulquappenmetamorphose 
durch Schilddriisensubstanzen ist hervorzuheben, daB sie durch die verschie­
densten Praparate, auch durch kiinstlich hergestellte Kombinationen, wie z. B. 
durch jodiertes EiweiB (s. S. 20), durch Acetylthyroxin (KENDALL u. W. SWINGLE) 
hervorgerufen werden kann, ohne daB diesen Substanzen bei der klinischen 
Verwendung beim Menschen hinsichtlich Stoffwechselbeeinflussung oder Ein­
wirkung auf die sonstigen klinischen Merkmale der Hypothyreose die geringste 
Bedeutung zukommt. 

Weit ungiinstiger als bei den Nebennieren und der Schilddriise sind wir bei 
den anderen endokrinen Driisen, was die Wirksamkeit der aus ihnen gewonnenen 
und als spezifisch in den Handel gebrachten Hormone anbelangt, gestellt. 1hre 
chemische Struktur kennen wir nicht. Aus der Hypophyse wurden durch 
FURNER nicht weniger als 4 mit verschiedenen biologischen Eigenschaften aus­
gestattete Substanzen hergestellt. Bei einer von ihnen lieBen sich starke Wirkun­
gen auf den Uterus, den Blutdruck und auch auf die Atmung nachweisen, die bei 
anderen teilweise fehlten, teilweise in verstarktem MaBe vorhanden waren. Das 
Gemisch aller 4 Substanzen kommt als Hypophysin in 1 proz. Li:isung in den 
Handel. 

GUGGENREIMER, LESCRKE u. a. haben ebenfalls aus der Hypophyse wirk­
same Stoffe zu eliminieren versucht, ohne daB man auch von diesen sagen konnte, 
daB sie - und darauf kommt es letzten Endes an - nennenswerte substitutive 
Wirkungen bei bestimmten spater zu besprechenden, auf Hypophysenmangel 
beruhenden Erkrankungen ausiibten. Fest steht, daB die Stoffe, die von EinfluB 
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auf die Diurese sind, nur aus dem Hinterlappen isolierbar sind (s. Kapitel "Dia­
betes insipidus"). Das gleiche diirfte iibrigens auch fiir die auf den Uterus wir­
kenden Substanzen gelten (Pituitrin, Pituglandol, Pituigan u. a.). "Uber die 
Beziehungen der Hypophysenextrakte zum Wasserhaushalt liegt eine ungemein 
groBe Zahl von Untersuchungen vor, oline daB iiber den Wirkungsmodus der Sub­
stanzen vollige Klarheit geschaffen werden konnte. Bei Froschen tritt nach Ent­
fernung der Hypophyse HautOdem (POHLE) sowie Erweiterung der Capillaren 
in der Haut und Schwimmhaut ein (KROGH). Der Eingriff hat nach Untersuchun­
gen von HOUSSAY und RUBIO (vg1. S. 233) beim Hunde Polyurie zur Folge (auch 
nach vorheriger Nierenentnervung). JUNGMANN und BERNHARDT erhoben die 
gleichen Befunde beirn Frosche. Injektion von HypophyseUhinterlappenextrakt 
wirkt beim Menschen gewohnlich diuresehemmend, indem das Wasserbindungs­
vermogen der Gewebe erhoht wird (MODRAKOWSKY u. HALTER, E. MEYER 
U. MEYER-BISCH, s. Kap. Diabet. insip.). "Ubrigens lassen sich nach Hypophysin­
darreichung im Tierversuch eine erste diuretische und eine zweite diuresehem­
mende Phase unterscheiden, doch tritt die letztere starker als die erstere hervor. 
Ausnahmslos Diuresehemmung erhielten im Hundversuch MOLITOR und PICK. 
Die Autoren konnten die Pituitrinwirkung mittels der osmotisch stark wirkenden 
Gewebsdiuretica NaCI und vor allem Harnstoff aufheben und verlegen daher 
detJ. Angriffspunkt der Pituitrinwirkung ins Gewebe. Der Angriffspunkt der 
Hypophysellhinterlappenpraparate diirfte auch im Gewebe, vor allem aber in 
der Niere selbst gelegen sein. GefaBverengernde sowie gefaBerweiternde Mittel 
sind auf die diuresehemmende Wirkung der Praparate, wie MOLITOR und PICK 
(1. c.) gezeigt haben, ohne EinfluB, woraus die Autoren sc4lieBen, daB eine vaso­
motorische Ursache der Diuresewirkung nicht in Betracht kommt. Charakte­
ristisch ist, daB mit der Steigerung der Harnkonzentration, die als Folge der 
Diuresehemmung auf tritt, eine Erhohung der prozentualen NaCI-Ausfuhr Hand 
in Hand geht, wahrend der Kochsalzgehalt des Blutes entsprechend einer allge­
meinen Blutverdiinnung fiir gewohnlich abnimmt. Auf diese Befunde hin nimmt 
eine groBe Anzahl von Autoren einen primar-renalen Angriffsort der Hypophysin­
wirkung als wahrscheinlich an (MODRAKOWSKY u. HALTER, E. MEYER U. MEYER­
BISCH, FROMHERz u. a.). M. E. kann nicht zweifelhaft sein, daB das Hypophysen­
hinterlappeninkret sowohl im Gewebe als auch in der Niere angreift. tTbrjgens 
scheint die Wirkungsweise des Hypophysins beim Hunde gegeniiber der beim 
Menschen verschieden zu sein. Bei dem FROMHERzschen Versuche hatte Hypo­
physindarreichung eine Diuresehemmung mit ausschlieBlicher Steigerung der 
Kochsalzkonzentration zur Folge, wahrend beim Menschen, und zwar sowohl 
beim Gesunden als auch beim Diabetes-insipidus-Kranken auch Stickstoff und 
Phosphorsaure in erhohter Konzentration ausgeschieden werden (FREY u. KUM­
PlESS, V. D. VELDEN, EISNER u. a.). 

Die meisten Hypophysenpraparate (Pituitrin, Pituigan) iiben eine anre­
gende Wirkung auf die Tatigkeit des Diinndarms aus. Auch tierexperimentell 
(Kaninchendarm!) ist nach Zufuhr von Hypophysenextrakt nach anfanglicher 
Verkleinerung der Kontraktionen und Tonusabnahme starke VergroBerung der 
Kontraktionen und Zunahme des Tonus wahrnehmbar (G. BAYER U. PETER, 
B. ZONDEK U. a.). Auf die Pupille wirken die Praparate wie Adrenalin mydria­
tisch. 
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Auch auf die Regulation des Warmehaushaltes ist die Hypophyse von Ein­
fluB. So verursachen Extrakte des Hinterlappens bei Menschen, Kaninchen und 
Meerschweinchen Temperatursenkung (J. BAUER), Vorderlappenpraparate wir­
ken bei dem seines Vorderlappens beraubten Tiere (nicht beim normalen!) um­
gekehrt (CuSHING). Ziemlich konstant ist die blutdrucksteigernde Wirkung, 
insbesondere der Hinterlappenextrakte. Dabei ist die Pulsfrequenz herabgesetzt. 
Die urspriingliche Auffassung von .ABEL und KUBOTA, nach welcher der im Hin­
terlappenextrakt wirksame Korper Histamin sei, diirfte als abgetan anzusehen 
sein (H. DALE und H. W. DUDLEY). Auffallig ist, daB eine der ersten im Intervall 
'Von 1/2-1 Stunden folgende zweite Injektion statt der Drucksteigerung Druck­
senkung zur Folge hat (SCHAEFER u. VINCENT). Sie tritt auch nach Atropin­
darreichung auf und wiid auf eine im Infundibularlappen befindliche depres­
sorische Substanz zuriickgefiihrt. Nach BURN soli ein gewisser Antagonismus 
zwischen Hypophysenhinterlappensubstanz und Insulin bestehen. 

SchlieBlich sei noch auf die wachstumssteigernde Wirksamkeit des Hypo­
physenvorderlappens verwiesen. E. UHLENHUTH hat kiirzlich mitgeteilt, daB 
es ihm gelang, bei jungen Axolotln nach Verfiitterung von Hypophysenvorder­
lappenpraparaten Wachstumssteigerungen festzustellen. EVANS undLoNG konnten 
bei Ratten nach intraperitonealer Einverleibung von fein verriebener Substanz 
des Hypophysenvorderlappens Zunahme des Fettreichtums, vor aHem aber 
VergroBerung der inneren Organe sowie Gewichtszunahme des Skeletts gegeniiber 
den Kontrolltieren feststellen. Die Geschlechtsorgane wurden im Sinne der 
Funktionsverminderung beeinfluBt. Es wird unten hieriiber ausfiihrlich zu 
sprechen sein (s. Kapitel "Riesenwuchs"). Aus dem Vorderlappen isolierte 
ROBERTSON ein das Wachstum regelndes Inkret, das sog. Tethelin. Es handelt 
sich hierbei um eine Lipoidsubstanz, die 1,4% Phosphor enthalt. Die Fest­
stellungen ROBERTSONS konnten jedoch von DRUMMOND und CANNAN nicht 
bestatigt werden. Nach ]~. ADLER solI auch die Hypophyse ahnlich der Schild­
driise von EinfluB auf die Metamorphose der Kaulquappe sein. Von amerikani­
schen Autoren wurden Hypophysenexstirpationen an Amphibienlarven vorge­
nommen, mit dem Ergebnis, daB der Eingriff eine Hemmung der Metamor­
phose zur Folge hatte. AbschlieBendes laBt sich jedoch hieriiber noch nicht sagen, 
zumal man nicht weiB, inwieweit der Eingriff sekundar Schilddriisenverande­
rungen zeitigt. tlberdies ist die Schwierigkeit der Technik zu beriicksichtigen. 

Erwahnen mochte ich noch, daB die Hypophysenpraparate sich in vieler 
Beziehung umgekehrt wie das Adrenalin verhalten, indem sie z. B. gefaBerwei­
ternd auf die Nierenarterien wirken. Daher glaubte man, in den Hypophysen­
extrakten das elektive Vagusreizmittel gefunden zu haben. DaB dies nicht der 
Fall ist, geht daraus hervor, daB der Effekt auch nach Vagusdurchschneidung auf­
tritt. Es muB demnach eine direkte Beeinflussung der Herz-, GefaB- und Uterus­
muskulatur angenommen werden. 

Neuerdings ist von ROSENOW gezeigt worden, daB zwischen der Wirkungs­
weise des Adrenalins und der Hypophysenextrakte, soweit die GefaBwirkung in 
Frage kommt, Parallelen bestehen, nur daB die Wirkung der letzteren erheblich 
schwacher sei. Beide Mittel haben nach ROSENOW ein Ansteigen der plethysmo­
graphischen V olumenkurve des Armes zur Folge, was auf eine Kontraktion der 
GefaBe des Splanchnicusgebietes und eine entsprechende Erweiterung der Ex-
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tremitatengefiiBe zu beziehen ist. Die pharmakologischeAuswertung der Hypo­
physenhinterlappenpraparate geschieht zurzeit nach VOEGTLIN in der Weise, 
daB 0,5 mg eines Standard-Trockenpraparates (Wirkung auf den isolierten Meer­
schweinchenuterus) als Einheit genommen wird. 

Ebensowenig wie bei der Hypophyse ist es auch bei den Keimdrusen, und 
zwar sowohl bei den mannlichen wie bei den weiblichen, gelungen, die wirksamen 
Stoffe chemisch zu analysieren. Das von POEHL dargestellte "Spermin", eine 
Verbindung, der die Formel C2H 12N 2 zugeschrieben wird, hat sich nicht als spe­
zifisch erwiesen. Aus den Ovarien wurden von FELLNER Alkohol- und Ather­
extrakte dargestellt, die das Wachstum des Genitale junger Kaninchen befor­
dert haben sollen. A.hnliche Praparate wurden auch von HERRMANN herge­
stellt, und auch diese sollen sich im Tierversuch als wirksam erwiesen haben. 
SEITZ, WINTZ und FINGERHUT haben aus dem Corpus luteum zwei Lipoide extra­
hiert, von denen das eine (Agomensin) die infantilen Genitalien zum Wachs­
tum anregen und menstruationsbefordernd, das andere (Sistomensin) blut­
stillend wirken solI. Uber die Wirksamkeit der Lipoide liegen zu wenig Erfah­
rungen vor, als daB ein Urteil moglich ware. Soweit die klinischen Erfahrungen 
beim Menschen reichen, sind aIle bisher in den Handel gebrachten, aus der 
Keimdruse gewonnenen Praparate im groBen und ganzen als wenig wirksam zu 
bezeichnen. Ich nenne das Oophorin, das Ovoglandol, das Ovarin usw. Das 
gletche gilt ubrigens auch fur die von ABDERHALDEN dargestellten sog. Optone, 
die durch fermentativen Abbau der Organe gewonnen sind. Relativ am wirk­
samsten scheinen mir die MERcKschen N ovarialtabletten und das Ovowop zu sein. 
Es steht zu hoffen, daB wir in absehbarer Zeit in den Besitz eines Ovarialprapara­
tes gelangen werden, das die bisher im Handel befindlichen an Wirksamkeit 
ubertrifft. Neuere Arbeiten haben wenigstens die experimentellen Vorbedingun­
gen hierfur geschaffen (ALLEN, B. ZONDEK U. ASCHHEIM, LONG U. EVANS). 

Ausschlaggebend war die zuerst von STOCKARD und PAPANICOLAOU beim 
Meerschweinchen, dann von LONG und EVANS bei der Ratte, von ALLEN bei der 
Maus gefundene Tatsache, daB bei den genannten Tieren mit der Brunstphase 
charakteristische Veranderungen der Scheidenschleimhaut auftreten (Ver­
schwinden der Leukocyten, Bildung von kernlosen Schollen), die nach er­
folgter Kastration verschwinden, sich jedoch nach Ovarialtransplantation wieder 
einstellen. So lag ein geeignetes Testverfahren fUr die Identifizierung des Ovarial­
hormons vor. Am eingehendsten haben sich ALLEN sowie B. ZONDEK und AscH­
HElM um den Gegenstand bemuht und ubereinstimmend gezeigt, daB das Ovarial­
hormon sich in der Follikelwand (Thekazellen), im Follikelsaft sowie im Corpus 
luteum der Blute dicht vor der Menstruation fiinde. 1m Postmenstruum ist der 
in Ruckbildung befindIiche gelbe K6rper frei von Hormon. Wahrend der Schwan­
gerschaft ist das wirksame Inkret des Ovariums auch in atresierenden Follikeln 
sowie in der Placenta vorhanden (s. S. 338 u. 342). STEINACH, HEINLEIN und 
WIESNER sind ebenfalls zur Darstellung eines wirksamen Ovarialextraktes gelangt. 
Nach den Angaben der Autoren besitzt die Substanz nicht nur die Fahigkeit, 
den Brunstzyklus schon bei 3-4 W ochen alten Rattenkastraten auszu16sen, 
sondern auch alle mit der eingetretenen Senilitat der Tiere erloschenen Merkmale 
der geschlechtlichen Reife, soweit sie im Gesamtorganismus zutage treten, wieder 
hervorzurufen. 
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An der Hand des beschriebenen Testpraparates ist B. ZONDER und BRAHN auch 
die Darstellung des Ovarialhormons in wasserloslicher Form gelungen. Uber den 
praktischen Wert des Praparates (Follikulin) wird unten einiges zu sagensein (S. 358). 

AuBerst wenig unterrichtet sind wir auch uber die Wirkung der wirksamen 
Bestandteile des Thymus. Die von einigen Autoren mitgeteilten Befunde 
(SWEHLA, BASCH u. a.), nach denen lnjektion von Thymusextrakt Senkung des 
Blutdruckes, sowie Beschleunigung des Herzschlages zur Folge hatten, diirften 
kaum als spezifische Effekte anzusehen sein (R. POPPER, FISCHL). Eine gewisse 
Bedeutung durfte der blutgerinnungsfOrderriden Eigenschaft der Thymussub­
stanzen zukommen, die vielleicht auch fur die Erklarung der unbestandigen 
Wirkungen auf den Zirkulationsapparat mit in Betracht zu ziehen ist. Kiinst­
liche Versuche mit Hyperthymisation an Tieren sowohl mittels Verfutterung 
als auch mittels Transplantation des Organs haben nicht zu eindeutigen Resul­
taten gefuhrt. Darreichung getrockneter Thymusdruse hat nach H. ZONDER und 
BERNHARD bei manchen Kranken H:erabsetzung des pathologisch erhohten Grund­
umsatzes, Steigerung der Diurese (vornehmlich reine Wasserdiurese!) sowie Er­
hohung der Korpertemperatur zur Folge (vgl.Kap.CerebraleFettsuchtS.197u.ff.). 

Aus den Epithelkorperchen des Ochsen wurde neuerdings von J. B. COLLIP 
ein Extrakt gewonnen, der wie es scheint, das spezifische lnkret der Druse ent­
halt. Die Substanz steigert den Kalkgehalt des Elutes. lhre Darreichung ver­
hindert oder mildert die parathyreoprive Tetanie des Hundes. Uberdosierung des 
Mittels bewirkt, wenn die Zufuhr nach und nach erfolgt, Hypercalcamie und 
endlich den Tod der Versuchstiere. 

Uber den klinischen Wert des Extraktes werden weitere Erfahrungen Auf~ 
schluB bringen mussen. 

Einen neuen Triumph der Lehre der inneren Sekretion bedeutet die Ent­
deckung des Hormons des Pankreasinselapparates, des lnsulins, durch BAN­
TING und BEST. Der Auffindung dieses den Kohlehydratstoffwechsel beherrschen­
den und fUr die Therapie der Zuckerkrankheit hochbedeutsamen Inkrets liegt 
die eingangs erwahnte Entdeckung von MERING und MINROWSKI zugrunde, 
die die entscheidende Rolle des Pankreasinselapparates fur die Genese des Dia­
betes mellitus in einwandfreier Weise festgestellt haben. Mit der technischen Seite 
der lnsulindarstellung sind neb en anderen die Namen COLLIP, ALLEN verbun­
den. DaB die Versuche; von BANTING und BEST im Gegensatz zu denen vieler 
anderer fruherer Untersucher von so auBerOJ:dentlichem Erfolg gekront waren, 
liegt wohl in erster Linie daran, daB die Autoren bei ihren Arbeiten die schon 
fruher geauBerte Hypothese beriicksichtigen, daB namlich die tryptischen Fer­
mente der auBeren Sekretion des Pankreas das innersekretorische Produkt un­
wirksam machen. Darum arbeiteten BANTING.und BEST mit Drusen, die auf 
Grund von Unterbindung des Pankreasausfiihrungsganges atrophisch geworden 
waren. Der mit Ringerlosung daI;gestellte 1l;nd filtrierte Extrakt fUhrt bei intra­
:venoser Applikation am pankreaslosen Hund zu Blutzuckerabfall, Verminderung 
der Glykosurie und Verlangerung der Lebensdauer. Spater wurde auch der alkoho­
lische Extrakt wirksam gefunden und schlieBlich gelang es COLLIP, einen eiweiB­
freien, auch subcutan applizierbaren, wasserloslichen Extrakt aus frischem Rinder­
pankreas darzustellen. Unter den anorganischen Bestandteilen erwahne ich den 
reichlichen Gehalt des lnsulins an Schwefel (s. S. 38). lch iibergehe hier die ver-
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schiedenen inzwischen verbesserten Methoden der InsulindarsteUung. Zurzeit be­
findet sich eine ganze Anzahl von Praparaten im Handel. Ich nenne u. a. das 
amerikanische "lletin" oder Insulin "Lilly", ferner das jetzt meist verwandte 
"WeUcome", das englische Praparat "Brand", das,deutsche Insulin "Kahlbaum" 
und "Tetewop". 

Die amerikanischen und englischen Praparate zeichnen sich nach eigenen 
Erfahrungen gegeniiber den deutschen durch erheblich langere Haltbarkeit und 
groBere Zuverlassigkeit der Wirkung aus.Einen gewissen Wert hat auch das 
perlingual applizierbare Insulinpraparat "Insulingual" Silbe (nach MENDEL). 

Der Standardisierung des Insulins liegt die eklatanteste, namlich blutzucker­
senkende Wirkung des Mittels zugrunde. Eine Einheit Insulin entsprach urspriing­
lich derjenigen Menge, die imstande ist, beim Kaninchen von ca. 2 kg Korper­
gewicht, das 24 Stunden gehungert hat, den Blutzucker innerhalb von 4 Stunden 
urn etwa 50%, d. h. bis auf etwa 0,045 0/ 0 herabzusetzen. Fur die klinische Do­
sierung erwies sich die Kanincheneinheit als zu groB und es wurde ein,Drittel der ur­
spriinglichen Kanincheneinheit als klinische Einheit angenommen. (Torrontoer 
Einheit). Neuerdings wurde die klinische Einheit wieder hoher angesetzt, so 
daB jetzt eine neue Einheit 1,4 urspriinglicher Torrontoer Einheiten entspricht. 
1m ganzen herrscht zurzeit in bezug auf die Bezeichnung der Wirkungsstarke der 
einzelnen Praparate keine Einigkeit, ein melstand, dem bald wird abgeholfen 
werden miissen. 

Die Bildungsstatte des Insulins ist nach dem Stande unserer heutigen Kennt­
nisse der Inselapparat der Bauchspeicheldriise. Als eine besonders ergiebige 
QueUe der Insulinbereitung hat sich das Pankreas der Knorpel. und Knochen­
fische erwiesen (JACKSON u. MACLEOD). Nachweisbar ist das Hormon jedoch 
nicht aUein an seinem Bildungsort, sondern auch innerhalb vieler Organe bzw. 
endokriner Driisen (Thymus, Schilddriise, Gl. submaxillaris, Milz und vor allem 
Leber). In der gesamten Korpermuskulatur findet sich mehr Insulin, in der 
Gesamtleber etwa die gleiche Menge wie im Pankreas. Es leuchtet ein, daB man 
das Hormon nicht allein am Orte seiner Bildung, sondern auch seiner Wirksamkeit 
antrifft. Die von manchen Autoren geauBerte Vermutung, das Insulin wiirde von 
jeder am Kohlehydratumsatz beteiligten Zelle selbst gebildet unddem Pankreas 
kame nur die Rolle eines Insulindepots zu, ist durchdas bisher vorliegende Tat­
sachenmaterial nicht ausreichend begriindet. Interessant ist iibrigens, ,daB auch 
'aus Pflanzen insulinartig wirkende Substanzen hergestellt werden konnten. 
So wurden, Extrakte aus Hefe, Zwiebelkraut, Kartoffeln und Reis, Orangen, 
Trauben und Zitronen, aus Champignon u. a. gewonnen, die den Blutzucker zu 
senken imstande sind (COLLIP, FUNK U. CORBITT, BEST U. SCOTT, WASICKY u. a.), 
so daB man das Insulin mit gewisser Berechtigung als ubiquitar vorkommende 
.Substanz angesprochen hat. 

Die oben bezeichnete Grenze von ca. 0,045 0/ 0, Blutzuckersenkung besitzt des­
halb eine besondere Bedeutung, weil bei ihr oder nahe an ihr die Grenze verlauft, 
unterhalb . welcher die Tiere einen katastrophalen Zusammenbruch erleiden, 
der als hypoglykamische Reaktion bezeichnet wird. Nachdem sich bei den Tieren 
starker Hunger und Durst, Mattigkeit, Angstlichkeit eingestellt hat, treten 
klonische Zuckungen des ganzen Korpers auf, die Anfalle wiederholen sich, die 
Tiere gelangen endlich in einen komatosen Zustand,die Temperatursinkt und 
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schlieBlich erfolgt der Tod an Atemlahmung. Das Bild dieses mit dem Blutzucker­
abfall einhergehenden Symptomenkomplexes, das besonders eingehend am Kanin­
chen studiert ist, ist nicht fiir alle Tiere das gleiche. Fast stets gelingt es, die Tiere 
und iibrigens auch den Menschen, aus dem hypoglykamischen Zustand durch 
perorale, subcutane oder intravenose Darreichung von Traubenzucker zu retten. 
1Jbrigens scheinen bei dem Zustandekommen des hypoglykamischen Krampfzu­
standes auch cerebrale Reizeffekte, die yom Insulin ausgehen, eine Rolle zu spielen. 

Liegen auf der einen Seite die Wirkungen des Insulins sowohl hinsichtlich des 
Blutzuckers als auch seiner Fahigkeit, den Harnzucker des diabeteskranken 
Menschen, sowie dessen etwaige Ausscheidung von Acetonkorpern zu beseitigen, 
klar zutage, so besteht iiber den Mechanismus der Insulinwirkung zurzeit noch 
keine vollige Einmiitigkeit der Auffassung. Eine Unsumme experimenteller und 
klinischer Arbeit ist hier geleistet worden. Auf welche Weise ist das Verschwinden 
des reduzierenden Zuckers zu erklaren ~ Folgende Moglichkeiten bestehen: Er wird 
entweder zu CO2 und H 20 oxydiert oder er wird zu Glykogen polymerisiert oder in 
eine andere nicht reduzierende Substanz umgewandelt. Die Resultate der Gasstoff­
wechseluntersuchungen nach Insulinzufuhr schienen zunachst fiir erhohte Ver­
brennung zugefiihrter Kohlehydrate zu sprechen. Bei genauerer Nachpriifung 
erwies sich eine solche Schlu.6folgerung jedoch als irrig, denn die Insulinwirkung 
verlauft wie diejenige aller Inkrete in zwei Phasen (H. ZaNDER u. H. UORO) , 
und wahrend dieser verhalt sich auch der respiratorische Quotient verschieden­
artig. Auch fiir die Annahme der Polymerisation haben sich keine sicheren Unter­
lagen finden lassen (NOBLE, BISSINGER, LESSER U. ZIPF, STAUB, FROHLICH u. a.). 
Es ist fiir die Insulinwirkung sogar charakteristisch, da.6 der Glykogengehalt in 
der Muskulatur abnimmt, was im allgemeinen auch fiir die Leber, wenigstens des 
gesunden Tieres, zutrifft. Beim diabetischen Tiere steigt er allerdings unter In­
sulinzufuhr an. Man muB sich vorstellen, daB beim Diabetiker der glykogeno­
lytische Effekt der Hypoglykamie fortfallt, und daB hier die glykogenfixierende 
Fahigkeit des Insulins bei geniigender Zufuhr des Hormones zutage treten kann. 
Von groBter Wichtigkeit fiir das Verstandnis des Wesens der Insulinwirkung ist 
die Beachtung der gegensatzlichen Wirkungsrichtung von Insulin und Adrenalin 
(s. S. 23). Es ist zweifellos, daB das Adrenalin die Fahigkeit der Glykogenolyse 
in der Leber besitzt und den Zuckerabbau nach MaBgabe der in der Peripherie, 
namentlich in der Muskulatur herrschenden Bediirfnisse regelt. 

Der Tendenz zum Glykogenabbau wirkt das Insulin mit seiner Fahigkeit der 
Glykogenfixation entgegen, und der normale, den jeweiligen Bediirfnissen ange­
paBte Glykogenvorrat der Leber muB als die Resultante aus dem Gegenspiel der 
beiden Hormone betrachtet werden. Dabei wird man sich vorstellen miissen, 
daB die beiden Inkrete durch bestimmte physico-chemische Konstellationen der 
Zelle, an der sie wirken, jeweils aktiviert und inaktiviert werden konnen in einem 
Sinne, wie ich dies oben (S. 8 u. 27) naher ausgefiihrt habe. Inwieweit nun in der 
Leber die Notwendigkeit zum Glykogenaufbau oder -abbau gegeben ist, wird in 
erster Linie durch die VerbrauchsgroBe in der Muskulatur bestimmt. 

Einen breiten Raum in der Diskussion iiber das Insulinproblem nahm end­
Hch die Frage ein, ob es unter der Darreichung des Hormones zu einer vermehrtell 
Zuckerverbrennung im Muskel komme. Es scheint nach allem zwar nicht aus­
geschlossen, daB ein Teil des Zuckers tatsachlich zu CO2 und H 20 oxydiert wird, 
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restlos erklart wird das Verschwinden des Zuckers aus dem Blute hierdurch je­
doch nicht. SchlieBlich ist die Auffassung geauBert worden, daB das Insulin 
einen nicht oxydativen Umbau oder Abbau des Zuckers beschleunige und auf diese 
Weise das Verschwinden desselben verursache. Dafiir spricht neben einer ganzen 
Anzahl von Befunden die Tatsache, daB die Menge des verschwundenen Zuckers 
groBer ist als nach der Steigerung des Gasstoffwechsels unter Insulinzufuhr er­
rechnet wird. Ferner sind hier von wichtigen Tatsachen die von BUCHNER und 
GRAFE gefundene Steigerung der Gewebsatmung zu erwahnen, ferner die Er­
hohung des Oxydationsvermogens der Gewebe, woriiber AHLGREN berichtet, 
die vermehrte Acetaldehydbildung im Leber- und Muskelbrei nach NEUBERG, 
GOTTSCHALK und STRAUSS, sowie die vermehrte Zuckeraufnahme des Muske1s 
aus dem Blute, iiber die von HAPBURN und LATCHFORD, FROHLICH und STAUB 
u. a. Mitteilung gemacht wurde. Die Annahme, ,daB aus Glucose unter Insu­
lindarreichung fiir den Korper besser verwertbare Produkte entstanden, hat 
auf Grund der genannten und anderer Befunde, auf welche hier nicht naher 
eingegangen werden kann, manches Bestechliche fiir sich, doch konnte bis­
her iiber den Charakter dieser Produkte etwas Sicheres nicht ermittelt wer­
den. Nicht unerwahnt bleiben darf, daB von einzelnen Autoren die Wirkung 
des Insulins in einer Eindammung der Kohlehydratbildung erblickt wird, wo­
durch die Hypoglykamie zustande kame (LAUFBERGER und ISAAK). Nach 
GEELMUYDEN solI Insulin die Kohlenhydratneubildung aus Fett und EiweiB 
behindern. Beachtenswert scheint mir schlieBlich zu sein, daB HAUSLER und 
O. LOEWY auf Grund von Modellversuchen die Ansicht vertreten, daB unter 
Insulindarreichung die Bindungsfahigkeit der Gewebe fiir Glucose zunimmt, 
wahrend glucosegesattigte Organe auf Zufuhr des Hormons weniger Zucker als 
normalerweise abgeben. So solI sich nach Ansicht der Autoren das Zustande­
kommen der Blutzuckersenkung dadurch erklaren, daB einerseits ein erhohter 
ZuckerabfluB aus dem Gewebe stattfindet, ohne daB die glucosereiche Leber 
in der entsprechenden Weise Nachschub liefert. BRUGSCH und HORSTERS be­
trachten das Insulin als Aktivator der Phosphatase, jenes Fermentes, das die 
Bindung Hexosediphosphorsaure in Muskel und Leber zustande kommen laBt. 
Ich halte es fiir wahrscheinlicher, daB dem Insulin die Rolle eines den gesamten 
Zellkomplex beeinflussenden und deren Kohlenhydratumsatz beherrschenden 
Stoffes zufallt, nicht aber, daB seine Aufgabe mit der Aktivierung eines Fermentes 
erschopft sei. Eine solche Auffassung widerspricht m. E. auch den Vorstellungen, 
die wir uns von der Wesensart der Hormone schlechthin machen miissen, als 
Stoffen, deren Wirksamkeit sich auf den Komplex des gesamten Zellgeschehens 
bezieht. 

Ich muB davon absehen, hier eine auch nur annahernd erschopfende Dar­
stellung der zahlreichen experimentellen und klinischen Befunde zu geben, auf 
denen sich die verschiedenen, das Insulinproblem behandelnden Theorien auf­
bauen. Sicher ist, daB eine Klarung dieser auch fiir die Pathogenese des Diabetes 
mellitus hochbedeutsamen Frage bisher trotz einer ungeheuren Arbeitsfiille, die 
auf den Gegenstand verwandt worden ist, nicht hat erreicht werden konnen. 
Immerhin scheint doch die Annahme, daB die Gewebe unter der Darreichung des 
dem Diabetiker mangelnden Hormones eine erh6hte Fahigkeit des Zuckerab­
Qaues oder -umbaues erhalten, immer festeren Boden zu gewinnen, und damit 

Zondek, Endokrine Drusen. 2. Anfl. 4 
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die alte Streitfrage, ob der Diabetes mellitus einem Mehr an Zuckerbildung 
(v. NOORDEN) oder einem Weniger an· Zuckerverbrauch seine Entstehung ver­
darike (MmKOWSKI), sich mehr im Sinne der letzteren Annahme zu entscheiden. 
Doch auch hier muS vor iibereilten Schliissen gewarnt werden. 

Das Insulin stellt nach dem Stande unserer heutigen Kenntnisse das bei 
weitem wirksamste Mittel der Behandlung der Diabetes mellitus, namentlich der 
schweren mit Acidose einhergehenden Formen desselben dar. Ich muS es mir 
versagen, hier auf die praktisch-therapeutische Seite des Insulinproblems einzu­
gehen, weil dies den Rahmen des Buches iiberschreiten wiirde. Zudem ist hieriiber 
anderen Ortes ein auBerordentlich umfangreiches und erschopfendes Material 

. zusammengetragen worden. 

8. Das vegetative Nervensystem und seine Stellung zum 
hormonalen System. 

Wir haben in friiheren Kapiteln mehrmals die auBerst innigen Beziehungen 
hormonaler DrUsen zum vegetativen Nervensystem erwahnt und werden dies 
spater bei Besprechung yon Symptomatologie und Pathogenese der verschieden­
sten endokrinen Krankheitsbilder noch haufig tun miissen. Bei der groBenBe­
deutung dieser Beziehungen erachte ich es fiir notwendig, hier eine kurze Dar­
stellung der wichtigsten Tatsachen anzufiigen, die sich auf die anatomischen Be­
sonderheiten der vegetativen Nerven sowie auf ihre Furiktion beziehen, soweit 
sie fiir unseren Gegenstand von Belang sind. 

Unter vegetativem Nervensystem verstehen wir die Gesamtheit jener Ner­
yen, deren Aktion nicht unserem Willen untersteht. Die von ihnen versorgten 
Organe (Herz, GefaBe, Driisen, Organe der Haut, vor allem die mit glatter Mus­
kulatur versehenen Eingeweide) haben fast ausschlieBlich vegetative Furiktionen. 
Daher der Name vegetatives (oder auch viscerales) Nervensystem. Es ist fiir 
das vegetative Nervensystem charakteristisch, daB seine Fasern, die aus dem 
Zentralnervensystem kommen, nicht direkt zum Erfolgsorgan gehen, sondern 
regelmaBig durch eine Ganglienzelle unterbrochen werden, an der sie zunachst 
enden. Von hier aus, d. h. aus der Ganglienzelle, entspringt eine zweite bis zur 
Peripherie laufende Faser (pra- und postganglionare Fasern). Als Beispiel fiir 
solche Ganglien nenne ich die Ganglien der Grenzstrange des Sympathicus, das 
Ganglion ciliare u. a. tJbrigens enthalt das vegetative Nervensystem nicht allein 
efferente, sondern auch afferente, d. h. zentripetalleitende Fasern. Die afferen­
ten Fasern der Baucheingeweide z. B. sind im Sympathicus enthalten. Betreffs 
weiterer Einzelheiten verweise ich auf die anatomischen Lehrbiicher. 

Hier mochte ich nur hervorheben, weil es mir fiir das klinische Verstandnis 
mancher endokriner Erkrarikungen von Wichtigkeit zu sein scheint, daB das ve­
getative Nervensystem auch von der Gehirnrinde Impulse erhalt .. Schreck und 
Freude beeinflussen bekanntlich das Herz in hohem MaBe. Scham, Angst und 
Jubel lOsen eine charakteristische Einstellung der GefaBe aus, psychische Erre­
gungen markieren sich auch in der menschlichen Gesichtseinstellung, leckere 
Speisen treiben die Speicheldriise zu erhohter Funktion an usw. Es ist wahr­
scheinlich, daB dem vegetativen Nervensystem im Gehirn auch eine Zentrale 
in der Regio su bthalamica (Zwischenhirn) ii bergeordnet ist (vgl. 
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hormonales Regulationssystem S. 9), von wo aus durch elektrische Reizung 
eine groBe Zahl sympathischer Funktionen auslOsbar ist. 

Wir konnen nun am vegetativen N ervensystem zwei Hauptteile unterscheiden: 
den sympathischen und parasympathischen (auch autonomes System genannt). 
Beiden liegt die Versorgung der vegetativen Organe ob, aber ihre Funktion 
ist eine antagonistische. Ich nenne einige Beispiele: Am Herzen wirkt der 
Sympathicus (Nervi accelerantes) beschleunigend,der Parasympathicus (Vagus) 
hemmend. Umgekehrt liegen die Verhaltnisse am Darm. Am Auge ruft der 
Sympathicus Erweiterung, der Parasympathicus (Oculomotorius) Verengerung 
der Pupille hervor usw. Offenbar ist die normale Funktion dieser Organe von 
einem gewissen Gleichgewichtszustand beider Teile des visceralen Nerven­
systems abhangig. Dieser Gleichgewichtszustand einerseits sowie der Tonus 
der einzelnen vegetativen Nerven selbst aber untersteht in hohem MaBe hor­
monalen Einfliissen. Dafiir lassen sich aus der klinischen Pathologie zahlreiche 
Beweise anfiihren. Um nur einige zu nennen: Beim Morbus Basedowii finden 
wir aIle Zeichen gesteigerter Erregbarkeit des sympathischen sowie parasym­
pathischen Systems (Tachykardie, vermehrte Speichelbildung, Protrusio bulbi, 
gesteigerte Empfindlichkeit gegen Adrenalin u. a.). Beim Myxodem liegen die 
Verhaltnisse umgekehrt. Noch starker liegt bei der Addisonschen Erkrankung 
der Tonus der vegetativen Nerven daruieder. Das Umgekehrte ist bei der Te­
tanie der Fall. Beim Diabetes mellitus hat LOEWY - wie schon oben erwahnt­
eine erhohte Erregbarkeit des sympathisch innervierten Dilatator pupillae 
nachgewiesen, die ebenfalls auf hormonalem Wege (Pankreasinsuffizienz!) zu­
stande kommt. Auch die Akromegalie weist in vieler Beziehung Merkmale eines 
ernohten Tonus im Bereiche des vegetativen Nervensystems auf. Vor allem muB 
der beim Weibe auftretenden wellenartigen, auf- und niedergehenden Bewegungen 
in der Empfindlichkeitskurve vegetativer Nerven, besonders der Vasomotoren, 
gedacht werden, die ja wohl ohne Zweifel entsprechenden Veranderungen in der 
Generationsdriise ihre Entstehung verdanken. Es sei an die bekannten, mit 
starkem Hitzegefiihl verbundenen klimakterischen Wallungen, feruer an die 
besonders im Anfang der Graviditat offenbar yom befruchteten Ei ausgehende 
Uberempfindlichkeit der vegetativen Nerven im Bereich des Magens und des 
Zirkulationsapparates erinnert. Beim Mann spielen diese VOIl der Generations­
driise ausgehenden Einfliisse eine geringere Rolle. 

Die Beziehungen zwischen endokrinem Driisen- und vegetativem Nerven­
system sind iibrigens umkehrbar. Es gelingt durch Reizung vegetativer Nerven 
den Funktionsgrad in bestimmten Hormondriisen zu beeinflussen. So fiihrt z. B. 
Vagusreizung vermutlich auf dem Wege iiber das Pankreas haufig zur Eruiedri­
gung des Blutzuckerspiegels. 

Es hat nicht an Autoren gefehlt, die in den Hormondriisen einen in allen 
Fallen dem vegetativen Nervensystem iibergeordneten Zentralapparat gesehen 
haben. Diese Auffassung geht an einer Reihe von Tatsachen voriiber, die darauf 
hinweisen, daB dem Nervensystem auch gegeniiber den endokrinen Driisen ein 
regulierender und beherrschender EinfluB zugeschrieben werden muB. Durch­
trennt man die zu den Nebennieren fiihrenden Nerven, so kommt es zu Ver­
minderung der Adrenalinproduktion und Atrophie des Organes (STEWART). 
Bei Reizung des Halssympathicus oder der Schilddriisennerven kommt es auf 

4* 
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der gereizten Seite zu vermehrter Jodabgabe in der Schilddriise (WATTS, RARE). 
So wird man nicht umhin konnen, den Grad der Hormonproduktion in der Hor­
mondriise als von der Innervation derselben abhangig anzunehmen. Auf der 
anderen Seite miissen wir m. E. in den vegetativen Nerven die Vermittler er­
blicken, die im Augenblick der Zellerregung hierselbst das Milieu schaffen, welches 
geeignet ist, die Hormone zu aktivieren. Ich habe mich hieriiber oben ausfUhr­
licher verbreitet (s. S. 8 u. ff.). 

Wenn wir auf Grund des bisher Gesagten die friiher viel erorterte Frage be­
antworten wollen, ob die Hormondriisen das Stimulans fiir das vegetative Ner­
vensystem sind, oder ob die Verhaltnisse umgekehrt liegen, so ist folgendes zu 
sagen: Die beiden Systeme sind in ihrer Bedeutung als Regulatoren der Zell­
funktionen gleichwertig. Sie erganzen einander und bereiten wechselseitig die 
Grundlagen ihrer Wirksamkeit. 

In jedem FaIle muD hervorgehoben werden, daD dem hormo­
nalen Apparat die ihm vielfach iibertragene Rolle als dem alleini­
gen Beherrscher der Lebensfunktionen nicht gehort, sondern 
daD er in dies em Sinne als gleichwertiges Glied neben das Nerven­
system zu set zen ist. 

Die Empfindlichkeit der einzelnen Menschen gegeniiber den oben bezeich­
neten zwei Hauptteilen des vegetativen Nervensystems ist eine verschiedene. 
Dieser Umstand hat EpPINGER und HESS veranlaDt, zwischen zwei Gruppen von 
nervosen Menschen zu unterscheiden: Vagotonikern und Sympathicotonikern. 
Zweifellos gibt es gewisse Typen von Menschen, bei welchenim einen oder anderen 
Sinne eine solche elektive Uberempfindlichkeit nachweisbar ist, aber es muD 
hier vor einseitigem Schematismus gewarnt werden. Praktisch genommen 
bezieht sich in der Mehrzahl der Falle, nach meiner Erfahrung - wenn iiberhaupt 
eine gesteigerte Reizbarkeit des vegetativen Nervensystems besteht - diese auf 
beide Teile desselben in gleichem MaDe. 

Der bereits oben hervorgehobene Antagonismus zwischen der Wirkung des 
Sympathicus und des Vagus gibt sich nun haufig bei Priifung mittels bestimmter 
Pharmaka zu erkennen. Gerade die pharmakologische Priifung der Empfindlich­
keit beider Systeme ist zu einer verbreiteten klinischen Untersuchungsmethode 
geworden. Sie basiert auf folgenden Tatsachen: 

Der Sympathicus wird - wie schon oben erwahnt - durch Adrenalin gereizt 
(auch durch ,B-Tetrahydronaphthylamin). Ein fUr klinische Zwecke brauchbares 
Mittel, das die peripheren Sympathicusendigungen lahmt, steht leider nicht zur 
Verfiigung, wenn man yom Ergotoxin absieht, das wegen seiner relativen Giftig­
keit kaum Anwendung findet. 

Der Parasympathicus wird elektiv gereizt durch Pilocarpin (0,01 g), Mus­
carin und Physostigmin; gelahmt durch Atropin (0,001-0,0015 g). 

Dagegen besitzen wIT im Nicotin ein Mittel, das das ganze vegetative Ner­
vensystem, und zwar alle seine Ganglien, lahmt. 

Wie sich die praktische Ausfiihrung der pharmakologischen Priifung des 
vegetativen Nervensystems im einzelnen gestaltet, werde ich im nachsten Kapitel 
naher ausfiihren. 
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Es unterliegt keinem Zweifel, daB das hormonale System, dessen innige und 
verwickelte Beziehung zum vegetativen Nervensystem im vorigen Kapitel be­
sprochen wurde, auch yom Zentralnervensystem her maBgeblich beeinfluBt wird. 
Fur diese Tatsache, die die Stellung des Blutdrusenapparates im GefUge der Re­
gulationsmechanismen des Korpers weiterhin kompliziert, kann z. B. als Beweis 
angefiihrt werden, daB der Morbus Basedowii und die ihm zugrunde liegende 
Funktionssteigerung der Schilddruse gar nicht selten direkt im AnschluB an psy­
chische Traumen auftritt. 

Ferner muB in diesem Zusammenhang daran erinnert werden, daB es yom 
Zentralnervensystem, und zwar yom Boden des 4. Ventrikels aus, mittels Piqure 
(sog. Zucker stich) zwischen den Kernen des Acusticus und des Vagus gelingt, 
die Nebennierentatigkeit, d. h. die Adrenalinproduktion, zu steigern, was auf dem 
Wege uber den Splanchnicus geschieht. Von manchen Seiten wird auch die 
Tatsache, daB beim Manne nach der Kastration die fruhere Libido sexualis 
bestehen bleibt (ebenso bei der Frau die Menstruationsbeschwerden), als Beweis 
fur die dominierende Stellung des Zentralnervensystems gegenuber dem hormo­
nalen System, speziell den Keimdrusen, angesehen. Indes ist dieses Argument, zu­
mal~die normale Geschlechtsempfindung nur bestehen bleibt, wenn die Kastra­
tion nach Eintritt der Pubertat stattfindet, m. E. nicht beweiskraftig. Dagegen 
kann mit Recht auf manche Psychosen verwiesen werden, bei denen zum Teil 
betrachtliche Schwankungen im Erregbarkeitszustand des vegetativen Nerven­
systems nachweisbar sind (Herabsetzung bei Depression, Steigerung bei Ma­
nischen), die im Verein mit nennenswerten Anomalien des Stoffwechsels (KAUF­
MANN) in der Tat an eine vermittelnde Rolle endokriner Drusen denken lassen. 
Was die Stoffwechselabweichungen anbelangt, mochte ich die Stickstoffretention 
der Katatoniker, den Gewichtssturz der Depressiven, die gesteigerte Phosphor­
ausscheidung bei Paralytikern und im Delirium tremens, um nur einige Beispiele 
zu nennen, hervorheben. 

Die bisher erwahnten Tatsachen durften die Bedeutung des Zentralnerven­
systems gegenuber den endokrinen Drusen genugend beleuchten. 

Ich glaube die Auffassung aussprechen zu durfen, daB es wohl kaum eine endo­
krines Organ gibt, das nicht von bestimmten Zentren im Gehirn seine Impulse 
erhalt, und des sen Ausfall nicht im Zentralorgan einen charakteristischen, uns 
allerdings noch ganzlich unbekannten Niederschlag findet. Ob die Anschauung 
ELLIOTS, die das Zentrum fUr die Regelung der Nebennierenfunktion in die Me­
dulla oblongata, und zwar in die Nahe desVasomotorenzentrums verlegt, zu Recht 
besteht, lasse ich dahingestellt. Auch inwieweit die experimentellen Ergebnisse 
von CANNON und DE LA PAZ, die bei Katzen durch psychische Beeinflussung eine 
Vermehrung der Adrenalinproduktion hervorrufen konnten, der Nachprufung 
standhalten, bleibt abzuwarten. 

Von CENI ist auf experimentellem Wege am Warmbluter der Nach­
weis gefUhrt worden, daB die Schilddruse von bestimmten Hirnzentren aus be­
einfluBbar ist. Nach Zerstorung jener Zentren tritt eine Hyperplasie der Druse 
ein, so daB angenommen werden kann, daB unter normalen Verhaltnissen von 
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den betreffenden Zentrenhemmende Einflusse auf die Schilddruse ausgehen. Nach 
LISI fuhrt Enthirnung bei Huhnern eine etwa 3 Monate dauernde Hypertrophie der 
Schilddruse mit Kolioidvermehrung und eine etwas kiirzer dauernde Hypertrophie 
der Nebennieren herbei, wahrend die Keimdrusen atrophieren. Bekannt ist der 
Nebennierenmangel beiAnencephalie, besonders bei Verkummerung des GroBhirns. 

Auch manche aus der klinischen Pathologie bekannte Tatsachen verdienen 
hier erwahnt zu werden. Ich erinnere an die aus der alteren und auch neueren 
Literatur bekannten Falle von ldiotie, die zuweilen mit Wachstumsstorungen 
kombiniert auftreten und neben den Anomalien des Zentralnervensystems (Mi­
krocephalie, Anencephalie u. a.) mehr oder weniger hochgradige Veranderungen 
der Schilddriise zeigen (STERNBERG, E. J. KRAUS u. H. HOLZER u. a.). Hier 
ist es durchaus nicht angangig, die Wachstumsstorung ohne weiteres als thyreo­
gen bedingt anzunehmen. Vielmehr muB an die oft hochgradige Hypoplasie des 
Gehirns als Ursache derselben gedacht werden (vgl. S. 264). 

Es spricht mancherlei dafiir, auch die Schilddrusenveranderungen der ge­
schilderten Kranken cerebral, mithin der Wachstumsanomalie koordiniert ent­
standen, anzunehmen, zumal die ersteren in vielen der mitgeteilten Falle nicht 
hochgradig genug waren, um die allgemeine Entwicklungshemmung von sich 
aus hinreichend zu klaren. 

10. Methoden zur Untersuchung innersekretorisch Kranker. 
Bei der Untersuchung von Kranken mit innersekretorischen Storungen 

mussen sich klinische Beobachtung und Laboratoriumsmethodik das Gleich­
gewicht halten. Schon die Inspektion des Kranken ist fiir die Diagnosestellung 
von aliergroBter Bedeutung. Sie aliein setzt den Geubten vielfach instand, ein 
Urteil zu falien. Zu berucksichtigen sind: 

1. Das Wachstum, d. h. die absoluten GroBenverhaltnisse des Korpers so­
wie dessen Dimensionierung. Normalerweise bleibt die Unterlange des Korpers 
gegenuber seiner Oberlange im Wachstum zuruck. 1st das Umgekehrte der Fall, 
so liegt nicht selten eine Insuffizienz der Keimdriisen vor. Allgemeiner Riesen­
wuchs laBt ebenfalls an Abnormitaten im Funktionszustand der Keimdrusen 
denken, aber es kommen hier auch Storungen im Bereich der Hypophyse und 
der Nebennierenrinde in Betracht. Abnormes Zuruckbleiben im Wachstum 
weist auf dieSchilddruse, den Thymus usw., hin. Vor allem bedarf der Bau des 
Beckens besonderer Beachtung. Wir wissen, daB sich hierin die Geschlechter 
voneinander wesentlich unterscheiden, und ich brauche nicht zu betonen, von 
welcher enormen Wichtigkeit die etwaige Feststellung eines weiblichen Beckens 
mit seiner ausladenden Breite ist, wenn es sich etwa beim mannlichen Individuum 
findet. Alterationen gewisser endokriner Drusen werden sich gelegentlich schon 
bei Inspektion durch Anderung ihres Volumens zu erkennen geben. Ich er­
innere an die Struma beimJ3asedowiker, die Wachstumsbehinderung des Testikel 
sowie des Penis beim Eunuchoiden, die Hypoplasie des Genitale, insbesondere 
die der kleinen Labien, bei entsprechenden Zustanden des Weibes. 

2. Was weiterhin auBerlich ins Gesicht faUt, ist das Verhalten des Fett· 
polsters, d. h. der Grad etwaiger Fettleibigkeit sowie die Art der Fettverteilung. 
Schon normalerweise pflegt beim Weibe das Fett an bestimmten Pradilektions. 
stellen, insbesondere in der Gegend um die Hiiften herum, reichlicher als an ande-
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ren Stellen abgelagert zu sein. Haufen sich die Fettlager an dieser Stelle oder 
auch in der Unterbauchgegend oberhalb der Symphyse oder in der Gegend der 
Mammae in besonderem MaBe, so konnen hieraus unter Umstanden wichtige 
diagnostische Schlusse gezogen werden, auf die im speziellen Teil naher einge­
gangen werden wird. 

3. Auch die Behaarung des Korpers muB genau beachtet werden. AIle 
Grade abnormer Behaarung vom Lichter- und Schutterwerden der Haare bis 
zum volligen HaarausfalI, Auftreten von Behaarung an ungewohnlichen Stellen 
sowie ein etwaiges Dickerwerden des einzelnen Haarfadens konnen unter Um­
standen von groBer Bedeutung sein. 

4. Die Beschaffenheit der Haut lenkt ebenfalls unsere Aufmerksamkeit 
haufig in bestimmte Richtungen. Erwahnt sei u. a. der hohe Feuchtigkeitsgrad 
derselben beim Morbus Basedowii, ihre auBergewohnliche Trockenheit und 
Rauhigkeit beim MyxOdem, die Braunfarbung der Haut und Schleimhaut beim 
Morbus Addisonii. 

5. Bei vielen Kranken wird die Feststellung des Gesichtsausdruckes und 
der sich in ihm widerspiegelnden Affektlage von Wichtigkeit sein. Die lebhafte 
Unruhe des Basedowikers, die Apathie und Gleichgiiltigkeit des Mienenspiels des 
Myxodematosen sind hier besonders hervorzuheben. 

6. Die eben erwahnte psychische Einstellung wird sich vielfach auch in der 
Sp-rache zu erkennen geben. Die Lebhaftigkeit und Agilitat der Basedowkranken 
au Bert sich haufig in einem Stolpern und Uberstiirzen beim Sprechen, zu der 
die schwerfallige, langsame und dazu rauhe Sprauche des Myxodematosen im 
Gegensatz steht. Hier muB auch an die tiefe und abnorm laute Stimme vieler 
akromegaler lndividuen, sowie an das kindliche, nicht mutierte Organ der Eunu­
choiden erinnert werden. 

Unter den sonst noch in Betracht kommenden Untersuchungsmethoden 
ubergehe ich diejenigen, die bei innerlich Kranken auch sonst angewendet wer­
den. Natiirlich ist auch bei allen an endokrinen Storungen Leidenden genaueste 
Feststellung des Befundes am Zirkulationsapparat nicht allein mit Hilfe der 
bekannten physikalischen Methoden, sondern auch mittels aller moderner diagno­
stischer Hilfsmittel einschlieBlich Rontgenverfahren, Elektrokardiogramm, 
Phlebogramm usw. unter Umstanden von groBter B~deutung (s. Basedow- und 
MyxOdemherz, S. 68, 107 u. ff.). 

Das gleiche gilt fur die hamatologische Untersuchung. Hier ist zunachst 
die Feststellung der quantitativen Verhaltnisse von Bedeutung. lch erinnere 
an den Hamoglobingehalt der Chlorotischen, an die Verminderung der Erythro­
cyten beim Myxodem- und Addisonkranken, an die Polycythamie in manchen 
Fallen von Basedow, Tetanie und Eunuchoidismus, an die Leukocythose vieler 
Kranken mit plurigl. lnsuffizienz u. a. Aber auch die Kenntnis der Zusam­
mensetzung namentlich des weiBen Blutbildes ist diagnostisch von Wert (re­
lative Lymphocytose bei Hyperthyreosen, Mononucleose und Hypereosino­
philie der MyxOdemkranken). SchlieBlich spielt auch die Bestimmung des 
Trockensubstanzgehaltes und der Gerinnbarkeit des Blutes in manchen Fallen 
eine Rolle. Daruber wird unten noch Genaueres zu sagen sein. Wichtig spe­
ziell fur die Diagnose eines von der Hypophyse ausgehenden Prozesses ist die 
Feststellung etwaiger auf Osmoregulationsstorungen deutender Befunde im 
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Blute (abnorme Hohe des EiweiBgehaltes, des NaCl-Spiegels). Wichtig ist hier 
auch das Ergebnis des VOLLHARDschen Wasserversuches sowie des NaCl-Be­
lastungsversuches. (V gl. isolierte Storungen des Wasser- und Salzstoffwechsels 
in den Kapiteln "Diabetes insipidus", "cerebrale Fettsucht" u. a.) 

Bei keinem auf endokrine Storungen Verdachtigen darf die Untersuchung 
der Augen, namentlich des Augenhintergrundes, auBer acht gelassen werden. 
Auch auf etwaige Hemianopsie, Gesichtsfeldeinschrankung, Amblyopie usw. ist 
sorgfaltig zu achten. Die Priifung des Auges ist namentlich bei den von der 
Hypophyse ausgehenden Krankheitsbildern von Bedeutung (Akromegalie, 
Diabetes insipidus u. a.). Die Mehrzahl der Hypophysentumoren gibt sich an 
den Augen in charakteristischer Weise, vor allem in Gestalt von Hemianopsie 
(nicht selten bitemporaler) und hemianoptischer Pupillenreaktion, zu erkennen. 

Fiir die Diagnose des Hypophysentumors, deren Schwierigkeiten spater noch 
zu besprechen sein werden, sind dann noch zwei Faktoren von Bedeutung. Ein­
mal ist eine etwa vorhandene Polyurie mit entsprechender Herabsetzung des 
spezifischen Gewichtes zu beachten und ferner etwaige Veranderungen im Be­
reiche der Sella turcica des Schadels. 

Der wachsende Tumor der in den Tiirkensattel eingebetteten Hypophyse 
verursacht allmahlich bestimmte, selbstverstandlich nur rontgenologisch fest· 
stellbare Veranderungen seines knochernen Gehauses in Form von Ausweitung 
der Sella mit Vertiefung des Bodens, Verwaschenheit der Rander, Erweiterung 
des Einganges, Dickenabnahme der knochernen Scheidewand zwischen Sella und 
Keilbeinhohle, unter Umstanden sogar mit Durchbruch in die letztere. Diese Ver­
anderungen werden sich natiirlich nur dann finden, wenn der Tumor intra­
sellar sitzt oder wenigstens in die Sella hineingewachsen ist. Die verfeinerte 
rontgenologische Methodik hat die Untersuchung des Tiirkensattelszu einem 
wichtigen diagnostischen Hilfsmittel gemacht. Es muB allerdings vor allzu weit­
gehenden SchluBfolgerungen gewarnt werden, da geringere Ausweitungen des 
Tiirkensattels auch normalerweise gefunden werden solche erheblicheren Grades 
auch bei allgemeiner cerebraler Drucksteigerung (Hydrocephalus internus, 
Stirnhirntumoren u. a.) anzutreffen sind, ein normaler Befund hingegen einen 
im Anfangsstadium der. EntwickIung befindlichen Hypophysentumor nicht 
mit Sicherheit ausschlieBt. 

Von anderen am knochernen Schadel zu beachtenden Abnormitaten ist eine 
etwaige Verdickung der Schadelwand, GroBenzunahme der Kiefer und Ver­
groBerung der pneumatischen Hohlen (s. Kapitel "Akromegalie"), sowie Aus­
bleiben der Verknocherung der Nahte (bei Eunuchen) zu nennen. 

Neben den Knochen des Schadels spielen auch die des Skeletts fiir die Dia­
gnose mancher Krankheiten eine Rolle. Namentlich die vorzeitigI) eingetretene 
Verknocherung der Epiphysenfugen an den Rohrenknochen oder deren Ver. 
zogerung (Eunuchoidismus, Kretinismus u. a.), das Fehlen der Ausbildung der 
Kriochenkerne in den Epiphysen (sporadischer Kretinismus, schwere Dystrophia 
adiposogenitalis u. a.) oder etwaige Verdickung der Finger- und Zehenphalangen, 
der Rippen, der Muskelansatze an den Knochen (Akromegalie) miissen eingehend 
beachtet werden. Auch dariiber wird im speziellen Teil Genaueres zu sagen sein. 

I) Der Epiphysens'chluB tritt in der Regel beim miinnlichen Individuum zwischen dem 
20 bis 22. Lebensjahi-,·beim weiblichen schon friiher, etwa mit dem 18., ein. 
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Bei den nahen Beziehungen des endokrinen Driisenapparates zum vege­
tativen Nervensystem ist es begreiflich, daB die Feststellung der Erregbarkeit 
des letzteren zu einer allgemein angewandten klinischen Untersuchungsmethode 
geworden ist. Vor allem gilt es hier, den Tonus des sympathischen sowie para­
sympathischen Teils des Systems mittels -pharmakologischer Priifung festzu­
stellen, um so mit EpPINGER und HESS zwischen einem vagotonischen und 
einem sympathicotonischen Zustand zu unterscheiden. Nach meiner Auf­
fassung ist die Sicherheit etwaiger SchluBfolgerungen, die sich aus diesen Unter­
suchungen ergeben, eine begrenzte, und jeglicher Schematismus hier mehr als 
irgendwo abzulehnen. 

Ob derjenige Zustand, den wir als vagotonisch bezeichnen, wirklich ledig­
lich auf einem abnorm erhohten Vagustonus zu beziehen ist, scheint mir auBerst 
fraglich. Sicher liegen die Verhaltnisse hier, wo es sich um verwickelte und durch­
aus noch nicht aufgeklarte Veranderungen vor allem an der Zelle des Erfolgsorganes 
handelt, viel zu kompliziert, als daB wir sie zurzeit auch nur annahernd iiber­
schauen. Daher kommt es, daB wir bei den pharmakologischen Priifungen in 
der Regel keine eindeutigen Ergebnisse erhalten. Dennoch behalt die Methode, 
wenn man ihre Resultate mit Vorsicht verwertet, einen Wert und ich will ihre 
technische Ausfiihrung kurz beschreiben. 

a) Priifung auf Vagotonie. 
1. Reizung des Vagus mittels Pilocarpin (0,01 g subcutan). Bei po­

sitivem Ausfall treten kurz nach der Injektion starker SchweiBausbruch1), Hitze­
gefiihl, Salivation auf. Pulsverlangsamung, respiratorische Arrhythmie oder Blut­
drucksenkung sind selten (woraus hervorgeht, daB die Affinitat des Mittels zum 
Herzvagus gering ist). 1m Blut tritt nicht 
selten eine Vermehrung der eosinophilen 
Zellen auf. Ich fiige hier noch bei, daB 
die Vaguserregbarkeit auch auf mechani­
schem Wege moglich ist. Am langsten 
bekannt ist der TscHERMAKsche Druck­
versuch (Druck des Vagus (?) in seinem 
Verlauf entlang der Carotis). Auf ahn­ Abb. 6. Normalpuls- und -blutdrucklrurve nach 

Injektion von 1 mg Atropin. 
licher Grundlage beruht das ASCHNERsche .-.-. = Blutdruck .--.- -. = Pulszahl 
Phanomen (Druck auf beide Augenbulbi). 
SchlieBlich ist der ERBENsche Beugeversuch zu erwahnen, bei dem der Kranke 
einige Zeit in extremer Kniebeugestellung verharren muB. Bei allen diesen 
Versuchen kommt es auf dem Wege direkter oder, wie beim ASCHNERSchen Pha­
nomen infolge direkter Kompression des Vagus (die Orbita wird sensibel yom 
Trigeminus innerviert), zu einer Reizung desselben, auf welche er nach dem Grad 
seiner Empfindlichkeit in Gestalt von Pulsverlangsamung usw. reagiert. 

2. Lahmung des Vagus mittels Atropin. Die iibliche Dosis betragt 
0,001 g. Die Applikation geschieht subcutan. Die nach Vagusausschaltung 

l) Die nervose Versorgung der SchweiBdriisen geschieht nach den Ergebnissen der ana­
tomischen und physiologischen Forschung durch den Sympathicus. Die Tatsache, daB sie 
dennoch auf vaguserregende Mittel mit erhohter Leistung, auf das sympathicuserregende 
Adrenalin unter Umstanden mit Sekretverminderung reagieren, bleibt noch aufzuklaren. 
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eintretenden Erscheinungen sind um so augeniiilliger, je hoher die mittlere 
Tonuslage des Nerven vor der Applikation lag. Beim normalen Menschen tritt 
kurz nach der lnjektion Pulsbeschleunigung um ca. 40-50 Schlage in der Minute 
auf, die unter Umstanden einige Stunden anhalten kann. Fast regelmaBig aber 
geht dem Stadium der Beschleunigung eine kurzdauernde Pulsverlangsamung 
voraus, fUr die eine ausreichende Erklarung zurzeit fehlt. Blutdruck, Uberleitungs­
zeit yom Vorhof nach der Kammer werden beim Gesunden kaum oder gar nicht 
beeiniluBt. lch lasse hier je eine Blutdruck- und Pulskurve, wie sie nach lnjek­
tion der 0 ben bezeichneten Menge beim Gesunden bzw. beim Vagotoniker etwa 
gefunden werden, als Beispiel folgen. 

Eine Veranderung des Blutbildes tritt nach Atropin nicht auf. 
Beim Vagotoniker treten die Erscheinungen deutlicher zutage. Fast jede 
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Abb. 7. Vagotonikerkurve nach Injektion von 1 mg Atropin. 
• -.-. = Pulszahl .- -.- -. = Blutdruck (Maximal) 

b) Priifung auf Sympathicotonie. 

durch Atropin be­
hebbare Bradykar­
die!) ist auf abnorm 
erhohten Vagust,o­
nus zu beziehen. Die 
auf vermehrtem Va­
gustonus beriihren­
de abnorme Lange 
der Uberleitungszeit 
(verlangertes A-V­
lntervall )schwindet 
nach Atropindar­
reichung ebenialls . 

Das souverane Mittel, das hier zur Anwendung kommt, ist das Adrenalin, 
von dem in der Regel 1 mg subcutan appliziert wird. 

Da sympathicusiiberempfindliche lndividuen, z. B. Leute mit auch nur an­
gedeuteten Basedowerscheinungen, unter Umstanden in sehr stiirmischer Weise 
auf Adrenalin reagieren, muB vor kritikloser Anwendung des Mittels gewarnt 
werden. 

Die Reaktion gibt sich vor allem in der Steigerung des Blutdrucks zu er­
kennen, die beim Gesunden etwa zwischen 20 und 60 mm Hg schwankt, beim 
Sympathicusiiberempfindlichen aber unter Umstanden 100 mm Hg und dariiber 
betragen kann. Die Pulsbeschleunigung, die wegen der durch Adrenalin verur­
sachten Reizung der N. accelerantes erwartet werden miiBte, ist, wenn sie iiber­
haupt eintritt, beim Gesunden und auch beim Sympathicotoniker gering. Ja, 
es konnen zuweilen, namentlich bei vagusiiberempfindlichen Personen, Pulsver­
langsamung, Verlangerung der Uberleitungszeit, Dissoziation von Vorhof- und 

1) Nicht vergessen werden darf, daB gelegentlich auch Bradykardien rein muskularen, 
also nicht vagischen Ursprungs, durch Atropin gebessert werden k6nnen. Ferner ist zu be­
achten, daB auch manche Extrasystolien durch Atropin beseitigt werden k6nnen, was fiir 
deren Entstehung auf dem Boden eines erh6hten Vagustonus spricht. Das gleiche gilt fiir 
die sog. Angina pectoris vasomotoria. Es wird angenommen, daB Vagusreizung einen Krampf 
der GefaBmuskulatur hervorrufen kann. 
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Kammerschlagen usw., also Zeichen von Vagusreizung auftreten. Dies ist ver­
mutlich darauf zuriickzufiihren, daB das Adrenalin infolge der Blutdrucksteigerung 
die es im Gehirn hervorruft, indirekt eine zentrale Vagusreizung verursacht. 

DREsEL hat versucht, aus dem Verlauf der Adrenalin-Blutdruckkurve allein 
die Erregbarkeit beider Teile des vegetativen Nervensystems abzulesen, nament-
mm Hg lich auch im Hinblick auf die Tatsache, daB bei vagotoni-
210 schen 1ndividuen der physiologischen Blutdrucksteigerung 

~ 200 eine kurzdauernde Blutdrucksenkung vorausgeht. 1ch lasse 
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druckkurve bei Sympathi- Vagotoniker ist im allgemeinen 
cotonie. (Nach DRESEL.) d h k 
Nach der Injektion von urc urzen Anstieg und relativ 

1 mg Adrenal. starke Senkung des Blutdruckes 

Abb. 9. Adrenalinblutdruck­
kurve bei Vagotonie. (Nach 

DRESEL.) 
Nach der Injek,tion von 1 mg 

Adrenal. 

charakterisiert, wahrend bei dem 
sympathicusempfindlichen Individuum das Entgegengesetzte der Fall ist (s. fol­
gende Kurven Abb. 10, 11, 12). Es tritt also beim Vagotoniker die zweite Phase 
der Adrenalinwirkung besonders stark in Erscheinung. Mit der intravenosen 
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Abb. 10. Normale Adrenalinblutdruck-Kurve (nach intravenoser Injekt. von 0,005 mg Adrenal). 

Applikation von Adrenalin ist somit der Tonusgrad beider Teile des vegetativen 
Nervensystems zu iibersehen. Die Methode verdient wegen ihrer relativen Zu­
verlassigkeit sowie ihrer Einfachheit vor den oben genannten bevorzugt zu 
werden. 1ch wende sie seit langem fast ausschlieBlich an. 

Zienilich regelmaBig folgt der Darreichung von Adrenalin eine Verande­
rung des Blutbildes. Sie tritt etwa 20 Minuten post injectionem auf, und zwar 
auch in Fallen, in denen sich sonst keine oder .nur· geringe Reaktion zeigt. Zu-
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nachst setzt gewohnlich eine starke Leukocytose ein. Innerhalb des weiBen 
Blutbildes findet sich dann in der Regel ein relatives Ubergewicht der Lympho­
cyten, die aber dann meist noch unter ihre Anfangswerte heruntergehen (zwei­
phasisches Blutbild nach FREY). 

Die Frage, ob der Vermehrung der weiBen Blutzellen eine wirkliche Neu­
bildung zugrunde liegt oder ob sie durch mechanische oder chemotaktische Aus· 
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Abb. 11. Adrenalinblutdruck-Kurve bei Vagotonic (nach int.raven5ser Injekt. von O,005mg Adrenal). 

wanderung bzw. Auspressung der Zellen aus den Organen (besonders der Milz) 
zustande kommt, ist zurzeit m. E. noch nicht geklart. Fur das letztere spricht 
die Schnelligkeit des Auftretens der Blutvermehrung (vgl. S. 15). 

Von groBter Wichtigkeit fUr Diagnostik und Therapie endokriner Krank­
heiten ist in vielen Fallen die Untersuchung des Stoffwechsels. Es darf als 
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Abb.12. Adrenalinbllltdruck-Kurve bei ~forb. Based. (nach intravcn. Injektion von 0,005 mg Adrenal). 

feststehend angesehen werden, daB die Intensitat der Verbrennungsprozesse 
im Organismus in weitem Umfange der Herrschaft gewisser endokriner Drusen 
unterliegt. In erster Linie kommt hier die Schilddruse in Betracht. Ihre Insuffi­
zienz verlangsamt den Stoffwechsel, ihre Hyperfunktion geht mit einer all­
gemeinen Steigerung unter Umstanden bis zur doppelten Hohe des normalen 
einher (s. Kapitel "Basedow und Myxodem"). ~~nliches ist von den Keimdrusen 
bis zum gewissen Grade auch von der Hypophyse zu sagen. 

Von den verschiedenen Komponenten des Stoffwechsels sind es in erster 
Linie der EiweiBumsatz, der Kohlehydrat- und Gasstoffwechsel, deren Ab­
hangigkeit von den genannten Hormondrusen am augenscheinlichsten und am 
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besten studiert ist. Unsere klinischen Untersuchungen haben sich daher 1m 
wesentlichen auf diese drei Komponenten zu beziehen. 

Was den EiweiBumsatz anbelangt und die fiir seine Bestimmung gewohnlich 
angewendete Methodik, so verweise ich auf die physiologisch-chemischen Lehr­
biicher. Die FeststeHung des Kohlehydratstoffwechsels ist fUr uns haufig sehr 
wesentlich. Vor aHem ist die Ermittelung der jeweiligen Zuckertoleranzgrenze 
wichtig. Sie ist bei manchen endokrinen Krankheiten vermindert (Basedow, Akro­
megalie), bei anderen erhoht (Myxodem). Gibt man einem Gesunden per os 
100-150 g Traubenzucker1), so wird diese Menge in der Regel gut assimiliert, 
d. h. sie wird inder Leber als Glykogen aufgespeichert, ohne daB Zucker in den 
groBen Kreislauf gelangt. 1st die Leber insuffizient oder wird das Glykogen in 
erhohtem MaBe mobilisiert, so gelangt ein Teil des Zuckers iiber die Leber hin­
aus in den Kreislauf, erzeugt im Elute eine Hyperglykamie, um schlieBlich durch 
die Nieren ausgeschieden zu werden. Wir sprechen dann von alimentarer Gly­
kosurie. Sie kommt zustande, wenn z. B. die vom Pankreas-Inselapparat nor­
malerweise auf den chromaffinen Apparat ausgehenden Hemmungen bei Er­
krankungen oder Exstirpation des ersteren in FortfaH kommen. In diesem FaHe 
kommt es zu relativem oder absolutem Uberwiegen des Adrenalineinflusses, 
von dem schon oben auseinandergesetzt wurde, daB er die Glykogenmobilisation 
in cier Leber anregt. Auch bei Erkrankungen und Funktionsstorungen der Schild­
driise und der Hypophyse kann es auf dem Umwege iiber die Nebennieren, wie 
schon angedeutet, zu Verminderung, aber auch zu abnormer Steigerung der 
Zuckertoleranz kommen (s. Kapitel Morbus Basedowii, Myxodem, Akromegalie, 
Dystrophia adiposogenitalis). 

Die Untersuchung auf alimentare Glykosurie geschieht nun in der Weise, daB 
nachdem die Kranken niichtern 100 g Glykose per os zu sich genommen haben, 
die 5-6 nachsten stiindlich gelassenen Harnmengen nach den iiblichen Me­
thoden auf Zucker untersucht werden; Herabsetzung der Toleranzgrenze gibt 
sich durch Auftreten von Glykosurie zu erkennen. In weniger ausgepragten 
Fallen tritt sie erst bei 150 g Glykose auf. Damit geht eine Steigerung des Blut­
zuckers (Normalwerte zwischen 0,07-0,11 0/0) einher. Als Methode zur Bestim­
mung des Blutzuckerspiegels ist vor aHem die BERTRANDsche zu empfehlen. 
Auch Mikromethoden, ich nenne besonders die BANGSche Methode, ferner die 
titrimetrische Mikrobestimmung nach MICHAELIS (nach BERTRANDschem Prin­
zip) sowie das sehr brauchbare Verfahren nach HAGEDORN-JENSEN liefern 
brauchbare Resultate und kommen fUr Reihenuntersuchungen natiirlich allein 
in Betracht. Die Mehrzahl gesunder Menschen scheidet erst nach Zufuhr von 
150-200 g Dextrose Zucker im Harn aus, doch schwankt die Assimilations­
grenze der Leber auch beim Gesunden innerhalb gewisser Grenzen. Immer­
hin macht Ausbleiben von Glykosurie nach Zufuhr von 200 g Glykose eine ab­
norme Steigerung der Zuckertoleranz wahrscheinlich. Sicher ist eine solche 
vorhanden, wenl1 die Glykosurie auch dann ausbleibt, wenn neben der Dar­
reicbung von 200 g Glykose noch 1 oder gar 2 mg Adrenalin subcutan appli­
ziert werden. 

1) Die Assimilationsgrenze der Leber fiir Galaktose liegt schon bei 30-40 g, da die Ga­
laktose nicht direkt gespeichert werden kann, sondern erst in Traubenzucker umgeformt 
werden muE. 
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Bei der Bestimmung des respiratorischen Gaswechsels kommt es fiir unsere 
Zwecke in erster Linie auf die Feststeilung des 02-Verbrauchs an, wie er im 
Ruhe-Niichtern-Versuch zutage tritt. Da bei letzterem aile Tatigkeit, auch jede 
Verdauungsarbeit, ausgeschaltet ist, erhalten wir mit der Hohe des verbrauchten 
02-Wertes ein MaB fiir den Erhaltungsumsatz des Individuums. Dieser schwankt 
zwar normalerweise schon in gewissen Grenzen und hangt nicht zuletzt yom 
Ernahrungszustand abo 1m ganzen kann man jedoch einen Verbrauch von 
200-220 ccm pro Minute (3-3,5 ccm O2 pro Kilo Korpergewicht und Minute) 
als physiologisch bezeichnen. Fiir die Aufklarung mancher Formen von Stoff­
wechselanomalie ist die Feststeilung der durch Nahrungszufuhr hervorgerufenen 
Steigerung des 02-Verbrauchs (sog. spezifisch-dynamische Wirkung der Nah­
rung) von Bedeutung (s. S. 83, 170, 185). 

FUr kurz dauernde Versuche, wie sie fiir unsere Zwecke vollig geniigen, ist 
der Apparat von ZUNTZ-GEPPERT am meisten zu empfehlen. Die mit ihm ge­
wonnenen Resultate lassen uns nicht nur absolute Werte fiir den Verbrauch an 
Bauerstoff und die Hohe der Kohlensaureabgabe gewinnen, sondern es ist auch 
die GroBe des Atemvolumens, das Sauerstoffdefizit (Ausnutzung des eingeatme­
ten Luftvolumens) u. a. feststeilbar. Relativ einfach in der Handhabung ist der 
vor einiger Zeit von KNIPPING angegebene Apparat, mittels dessen sich sowohl die 
Hohe des 02-Bedarfs wie der Kohlensaureabgabe bestimmen lassen. Will man 
sich auf die FeststeHung des O2-Verbrauchs aHein beschranken, so geniigt auch 
der bequem zu handhabende Apparat von KROGH. 

Neuerdings ist von BOCK eine Methode zum Nachweis der Hormone im Blute 
angegeben worden. Sie geht davon aus, daB die einer jeden Inkretdriise ent­
stammenden Lipoide durch ein bestimmtes Brechungsvermogen des polarisierten 
Lichtes gekennzeichnet sind. Dabei wird ohne weiteres vorausgesetzt, daB mit 
dem Lipoid aus der einen oder anderen Inkretdriise auch deren Hormon identisch 
ist. Abgesehen davon, daB diese Annahme jeder Grundlage entbehrt, laBt die 
BocKsche Broschiire einen so bemerkenswerten Mangel an Kritik in der Be­
wertung der diagnostischen und therapeutischen Resultate, die angeblich mit 
der Methode gewonnen wurden, erkennen, daB ihr gegeniiber starkste Skepsis 
geboten ist. 

11. Allgemeine Bemerkungen zur Organotherapie. 
Die Grundlagen der Organotherapie, deren Anfange, wie schon in friiheren 

Kapiteln ausgefiihrt wurde, auf BROWN-SEQUARD zuriickgehen, sind durch die 
Erkenntnis gegeben, daB der AusfaH innersekretorischer Driisen durch Zufuhr 
der betreffenden Hormone von auBen her ersetzt werden kann. Die Art der 
Hormonzufuhr ist eine zweifache. Sie kann auf dem Wege der Transplantation 
oder mittels Darreichung von Organpraparaten geschehen. Die erstere, die in 
der Regel als Homoio-Transplantation1), d. h. als Ubertragung hormonaler 

1) Die Transplantationsstelle wurde von verschiedenen Autoren verschieden gewahlt. 
So transplantierte KOCHER in das Knochenmark. MOSKOWICZ uberp£lanzte bei einem myx­
Odematosen Kind Schilddriisengewebe in die Markhohle der Tibia (s. Kapitel "Tetanie"). 
Die ersten Transplantationen wurden in der Weise ausgefiihrt, daB die Transplantate unter 
die Bauchhaut verpflanzt wurden. 
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Drusen von Individuum zu Individuum der gleichen Spezies geubt wird, stoBt 
in der Praxis auf groBe Schwierigketten (H. BIRCHER, PAYR, COLLINS und 
MACPHERSON u. a.). Wenn schon die erste Schwierigkeit, die durch die Not­
wendigkeit reaktionsloser Einheilung gegeben ist, uberwunden ist, besteht immer 
noch die Gefahr, daB die korperfremden, gut vascularisierten Transplantate 
fruher oder spater'resorbiert werden, womit die biologische Wirksamkeit na­
tiirlich beendet ist. Noch schwieriger liegen die Verhaltnisse dort, wo es sich 
um Verpflanzung auf artfremde Individuen handelt. RETTERER und VORONOFF 
berichten neuerdings uber wohlgelungene und ergebnisreiche Transplantationen 
von Affenhoden und Affenschilddrusen (Pavian und Schimpanse) auf den Men­
schen. Wir werden auf diese Fragen noch spater ausfUhrlicher zuruckkommen 
mussen, insbesondere bei der Besprechung der Hodentransplantation, die neuer­
dings eine groBereRolle spielt. Die bisherige Schwierigkeit der Materialbeschaf­
fung ist in jungster Zeit, wenigstens soweit das menschliche Ovarium in Frage 
kommt, gemildert worden durch das Konservierungsverfahren nach B. ZONDEK~ 
das sich auf CARRELscr.e Prinzipien stutzt. 

Als Behandlungsmethode der Wahl hat sich immer mehr die Darreichung von 
Organpraparaten herausgestellt. Diese kann stomachal, subcutan, intramus­
kular und intravenos erfolgen. Die Herstellung der Praparate, der sich die 
chemische Industrie mit groBem Nachdruck angenommen hat, geschieht auf 
verschiedene Weise. Neben alkoholischen und Glycerinauszugen kommen PreB­
satte, die auf die verschiedenste Weise gewonnen werden, in den Handel, und 
es ist oben schon unter anderem auf die Optone verwiesen worden, die durcll 
weitgehenden fermentativen Abbau aus den verschiedenen Organen hergestellt. 
und als Trager einer besonderen biologischen Wirksamkeit geruhmt werden (s. 
Kapitel "Myxodem" und "Fettsucht"). 

Ihre Triumphe hat die Organotherapie bei den durch Schilddrusenmangel 
hervorgerufenen Erkrankungen gefeiert. Alle Ausfallserscheinungen. konnten 
prompt durch stomachale Zufuhr von Thyreoideapraparaten beseitigt werden, 
um erst nach Aussetzen der Therapie wieder in Erscheinung zu treten. Schon 
hier muB jedoch betont werden, daB die biologische Wirksamkeit der nach 
verschiedenen Methoden hergestellten Schilddrusenpraparate eine verschiedene 
ist. Damit sie voll erhalten bleibt, scheint es notwendig, daB die Substanzen. 
einen gewissen J odgehalt besitzen und daB die EnteiweiBung in besonders vor­
sichtiger Weise geschieht. Die Wirksamkeit erlischt nach eigener Erfahrung, 
sob aId die EiweiBkorper sei es tryptisch, sei es fermentativ abgebaut sind. Leider 
sind die therapeutischen Erfolge bei den nicht auf Schilddruseninsuffizienz. 
beruhenden Krankheiten nicht im entferntesten mit den bei Hypothyreosen er­
zielten zu vergleichen, wenn man von den Resultaten der Insulintherapie absieht. 
Das muB nachdrucklich betont werden. Als Grund kommt in Betracht, daB 
wir bei den meistenals Hormone in den Handel gebrachten Praparaten alles 
weniger denn die spezifischen Drusenprodukte in der Hand haben. Wurde oben 
ausgefuhrt, daB dies bis auf wenige Ausnahmen schon in chemischer Hinsicht 
gilt, so muB das gleiche hier auch in bezug auf die physiologische Wirksamkeit 
gesagt werden. Dem Einwand gegenuber, daB der Vorrat aktiver Stoffe in den 
zur Herstellung verwandten Drusen ein zu geringer ist, und daB die biologische 
Unwirksamkeit der Extrakte auf diesen Umstand zuruckzufUhren sei, kann 
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entgegengehalten werden, daB die zur Entfaltung der vollen Wirkung notwen­
digen Mengen spezifischer Substanznur sehr geringe zu.sein brauchen. Schuld 
diirfte vielmehr die verschiedene Art der Herstellung, die Unreinheit der Prapa­
rate, die Verwendung ungeeigneten Ausgangsmaterials sein (z. B. Ovarien ge­
schlechtsunreifer Tiere). Auch die Temperatur, bei welcher die Trocknung vor­
genommen wird, die Substanzen, die zur Entfettung verwendet werden, sind 
nicht gleichgiiltig. Die Ungleichheit in der biologischen Wirksamkeit der Prapa­
rate hat denn auch seinen Niederschlag in der experimentellen Forschung ge­
lunden. Hier stehen sich vielfach Versuchsergebnisse, die an einem und dem­
selben Testobjekt mit Extrakten des gleichen Organes gewonnen wurden, dia­
metral gegenuber. In dieser Beziehung sei auf die ausfiihrliche Darstellung im 
BIEDLschen Handbuch verwiesen. 

Unsere organotherapeutischen MaBnahmen, soweit sie sich auf die durch 
Hypo- oder Athyreose bedingten Ausfallserscheinungen beziehen,· treffen wir in 
der Absicht, spezifische Substitutionstherapie zu treiben. DaB es sich z. B. beim 
Myxodem tatsachlich nur um Substitutionstherapie handelt, steht auBer allem 
Zweifel. Aber das Problem der Organotherapie ist noch unter dem Gesichts­
punkt der Stimulationstherapie zu betrachten. Es soll an dieser Stelle eine ein­
gehende Definition des Begriffes "Reiz" unterlassen werden. Wenn wir den Reiz 
hier als ein die Zellfunktion steigerndes Agens verstehen, so kann kein Zweifel 
sein, daB Organotherapie vielfach Reiztherapie ist. Es braucht nur an die aus­
gedehnte therapeutische Anwendung des Pituitrins und des Pituglandols (beide 
20 % bzw. 10 % eiweiBfreie Extrakte aus dem Hypophysenhinterlappen) soc 
wie des Pituigans als uteruserregende Mittel (DALE 1906), an die erregenden 
Wirkungen dieser Substanzen auch auf andere Organe wie die Harnblase, den 
Darm und die peripheren GefaBe erinnert zu werden, ferner an das Adrenalin, 
sowie die Hormone der Keimdrusen, deren stimulierende Wirkung auf die Zentren 
der Gesqhlechtsempfindungen feststeht. Aus diesen Tatsachen leiten sich die 
unserem therapeutischen Handeln zugrunde liegenden Vorstellungen her: Wenn 
wir Organotherapie treiben, so wollen wir zwar einmal spezifische Substanzen 
an die Stelle gleichartiger, aber nicht vorhandener setzen. Haufig aber geben 
wir das eine oder andere Organpraparat, damit es als spezifischer Reiz auf die 
gleiche im Korper verbliebene, aber zurzeit funktionsschwache Hormondruse 
wirke und diese zu vermehrter Tatigkeit anrege. 



S P e z i e 11 e r T e il. 

l. Die Basedowsche Krankheit. 

Allgemeine Vorbemerkungen. 

Del' Morbus Basedowii ist wohl die am genauesten studierte endokrine Er­
krankung. Wegenihrer groBen Haufigkeit besitzt sie praktisch das groBte Inter­
esse. Sie ist unloslich an den Namen v. BASEDOW 
gekniipft, von dem die erste klassische Beschrei­
bung des Krankheitsbildes stammt (1840). Zwar 
war del' Symptomenkomplex schon vorher von 
FLAJ ANI (1802) und bessel' noch von GRAVES (1835) 
zusammengefaBt worden, abel' BASEDOW gebiihrt 
das -Verdienst, das Eigenartigste del' Symptome, 
den Exophthalmus, als zu Struma und Tachykardie 
zugehorig beschrieben zu haben. 

Die Krankheit bevorzugt auBerordentlich das 
weibliche Geschlecht. In del' Mehrzahl del' FaIle 
tritt sie nicht VOl' del' Pubertat auf, doch kommen 
auch schon im Kindesalter FaIle zur Beobachtung, 
ja es ist sogar iiber Auftreten im Sauglingsalter 
berichtet worden (WHITE CLIFFORD). Neurosen 
und Psychosen spielen nicht selten in del' Ascen­
denz eine Rolle. Haufig tritt das Leiden familiar 
auf. So sah ich einen Fall von Morbus Basedowii 
bei einem 22jahrigen jungen Mann (Abb. 13), 
dessen Vater seit J ahren an einem hochgradigen 
Myxodem litt, wahrend eine Schwester des Vaters 
ebenfalls an schwerem Basedow erkrankt war. 
Die Krankheit hatte. sich bei dem Sohne im Ver­
lauf von etwa 3 Jahren allmahlich entwickelt und 
bot so gut wie alle charakteristischen Symptome 
dar (Exophthalmus, Tachykardie, vasomotorische 
Ubererregbarkeit, Steigerung der Oxydationspro­
zesse usw.) Beachtenswert ist, daB sich hier von 
Vater zu Sohn gewissermaBen eine allgemeine de­
generativ-thyreogene Anlage vererbt hat. Ich 
gebe nebenstehend das Bild des Sohnes wieder. 
(Abb.33). 

A bh. 13. 22jahr. Basedowkranker, dessen 
Vater an Myx6dem Jeidet. 

Das Bild des Vaters S. 106 

Schon hier mag vorweggenommen sein, daB im Mittelpunkt unserer An­
schauungen iiber die Pathogenese des Krankheitsbildes die Schilddriise steht. 

Zondek, Endokrine Driisen. 2. Auf!. 5 
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MOBIUS hat als erster im Jahre 1886 die Theorie von der Hyperfunktion der 
Thyreoidea aufgestellt, die bis heute von den meisten Autoren als Ursache der 
Erkrankung anerkalmt wird. Andere Untersucher haben entgegen dieser Auf­
fassung in erster Linie das Nervensystem beschuldigt und die Krankheit als eine 
Sympathicusneurose bezeichnet, wieder andere sind auf das Zentralnervensystem 
zuruckgegangen (bulbare Theorie). Neuerdings wird den erwahnten die peri­
pherische hinzugefugt (H. ZONDEK). Es kann nicht geleugnet werden, daB sich 
fur jede dieser Annahmen, vielleicht auch fUr eine Kombination der verschiede­
nen Thesen, mancherlei anfuhren laBt. Darauf wird bei der Besprechung der 
Pathogenese einzugehen sein, wobei insbesondere die Frage, ob Hyper- oder 
Dysfunktion der Schilddruse anzunehmen ist, wird beruhrt werden mussen. 

Symptomatoiogie. 
Struma. Zu den sinnfalligsten und konstantesten Symptomen der Base­

dowschen Krankheit gehort die Volumenzunahme der Schilddruse. Damit solI 
nicht gesagt sein, daB es nicht auch FaIle und sogar auch schwere Falle gibt, wo 

lo((' rst it I II ..... 
Binde!(ewebc 

Yene 
Kollold 

Abu. 14. N rmal childdriL.r. (Nnch J. ODOTrA.) 

die VergroBerung der 
Schilddruse fehlt. Aller~ 
dings will A. KOCHER bei 
solchen Kranken bei der 
Operation doch noch 
VergroBerung derSeiten­
lappen nach hinten ge­
funden haben. Von der 
Struma gehen so gut wie 
nie Druckerscheinungen 
auf die Nachbarorgane 
aus. Es gehort zu den 
charakteristischenMer k· 
malen der Basedow­
struma, daB ihr Umfang 
zu verschiedenen Zeiten 
und in den verschiedenen 
Perioden der Erkran­
kung groBen Schwan­
kungen unterliegt, und 
es darf nicht wunder-

nehmen, wenn wir bei manchen Kranken, besonders nach langerer Bettruhe, 
eines Tages eine starke Volumenabnahme der Thyreoidea finden. Das hangt 
mit der eigenartigen Beschaffenheit der Basedowschilddruse zusammen, die 
durch einen besonders groBen GefaBreichtum ausgezeichnet ist (Struma 
teleangiectodes nach KOCHER). Diesem Umstand ist ein eigenartiges Symptom 
zuzuschreiben, das fur die Basedowstruma charakteristisch ist und das darin 
besteht, daB wir uber ihr, namentlich uber dem Seitenlappen, haufig ein 
eigenartiges Schwirren fuhlen und horen konnen, wie wir es an dieser Stelle 
sonst etwa uber traumatischen Aneurysmen finden. Man muB es sich zustande 
gekommen dellken durch das schnelle Hineinstromen des Blutes aus weiteren 
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GefaBpartien in engere und umgekehrt. Ebenfalls auf den GefaBreichtum der 
Schilddriise zu beziehen sind iiber der Schilddriise fiihl- und haufig auch sicht­
barePulsationen (sog. Expansivpulsationen). 

Die Veranderung der Schilddriise beim Morbus Basedowii tritt meistens als 
d i ff use, gleichmaBige V olumenzunahme in Erscheinung, kann sich aber gelegent. 
lich auch in Form knotiger Verdickungen auBern. Das klinische Bild ist von 
diesen Unterschieden nicht abhangig. 

tiber die Konsistenz der Basedowstruma laBt sich wegen der starken Blut­
fiillung schwer etwas Sic heres sagen. Sie fUhIt sich bei oberflachlicher Betastung 
zunachst weich an, bei Druck, der im iibrigen ofters schmerzhaft ist, meist derber. 

Was ihre chemische Beschaffenheit anbelangt, so ist bemerkenswert und als 
charakteristisch anzusehen, daB sie fUr gewi:ihnlich auffallig arm an Kolloid 
(haufig scheint es verfliissigt) 
sowie anJod ist , Erscheinungen, 
die ii brigens meist parallel gehen. 
Sehr bemerkenswert ist ferner 
der geringe Gehalt der Basedow­
struma an EiweiBki:irpern. Letz­
tere finden sich in gri:iBerer 
Menge nur in der Struma mit 
Kolloidknoten, d. h. wo schon 
vor Beginn der Erkrankung ein 
knotiger Kolloidkropf vorhan­
den war (s. Pathogellese). 
Ubrigells scheillt die Schwere 
der eillzelnen FaIle der Ver­
armung del' Schilddriise an 
EiweiBki:irpern parallel zu gehen. 

Die mikroskopische Ullter­
suchungder Basedowscbilddriise 
liefert keine eilldeutigen Bilder. 
Verfliissigung, Verminderullg 

AIIII. IG. . chihldrii Polymorphl~ 

und schlechte Farbbarkeit des Kolloids sind (nach SAUER) die wichtigsten und 
primaren Kennzeichen del' Erkrankung. Meist finden sich neben del' schon er­
wahntenreichlichen GefaBneubildung Driisenschlauche und papillare Vorspriinge. 
In den ersteren sind haufig Massenanhaufungen von desquamierten Epithelien,. 
meist auch eigenartige lymphoide Zellen zu sehen. Die Follikel erscheinen 
durch die Wucherungen des Epithels unregelmaBig gestaltet (Polymorphie der 
Follikel) . Der Kolloidgehalt ist vermindert, nach LUBARSCH handelt es sicn 
um ein weniger zabes, mehr fliissiges Produkt. Es muB betont werden, daB die 
Veranderungen der Schilddriise durchaus nicht regelmaBig zu finden sind. Man 
hat gewisse Abweichungen im Befunde dadurch zu erklaren versucht, daB man 
annahm, es handele sich hier um das Auftreten von Basedowveranderungen in 
bereits vorher kropfig entarteten Schilddriisen. 

Ich lasse hier die histologischen Bilder einer normalen Scbilddriise neb en 
denen von Basedowstrumen folgen. Letztere sind dem Buche von BIEDL ent-
nommen. 

5* 
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GefiiBsystem. Der Basedowkranke steht im Zeichen einer gesteigerten Er­
regbarkeit des vegetativen Nervensystems, vornehmlich des sympathischen, 
aber auch des parasympathischen Anteils. Am meisten ausgesprochen finden 
wir dies am Herzen. Das Basedowherz kann als Trager aller Merkmale der 
Sympathicusneurose angesprochen werden. Damit soIl allerdings nicht gesagt 
sein, daB hier nicht auch der Vagus unter erhohtem Tonus steht. Es gibt zahl· 
reiche Basedowiker, denen keines ihrer Symptome soviel Beschwerde verursacht, 

Abb. 16. Basedowschilddriise mit Lymphocytenhaufen im 
Interstitium des Lappen. 

wie die auBerst lastigen kardio­
vascularenErscheinungen. Herz­
klopfen, Palpitationen, Wallun­
gen, storende Pulsationen in den 
verschiedenen GefaBbezirken 
(zuweilen sogar an den Netz­
hautgefaBen nachweisbar 
BECKER), starke vasomotorische 
Ubererregbarkeit, die sich in 
leichtemErrotenauBert, machen 
den Komplex von Storungen 
aus, dem objektiv Tachykardie 
oft bis zu hohen Graden (s. 
Abb.17), ein lebhafter Aktions­
typ, ausladende Herzkontrak­
tionen entsprecben.Dabei ist 
die Arterie meist gut gefiillt, so 
daB man haufig geradezu den 
Eindruck eines Pulsus celer hat. 
Haufig ist jedoch das Gegenteil 

der Fall und del' PuIs fallt durch auffallig leichte Unterdriickbarkeit auf. Gerade 
die Gegensatzlichkeit zwischen dem erregten Herzschlag einerseits und der 
schlechten Frulung der peripheren Arterie andererseits ist bemerkenswert. Sie 
weist auf ein abnormes Gefalle des Blutstromes yom Herzen nach del' Peripherie 
hin (KRAUS). Hierfiir ist die Schlaffheit del' peripheren GefaBwand, ihr herab-

.\ bb. ii. £Iektroknrdi ~ralllm ciner 13n edowkrnnken mil larker 'rnchyknrdi . 

gesetzter Tonus verantwortlich zu machen. DaB auch die GefaBe der Schilddriise 
erweitert und schlaff sind, wird spater noch in anderem Zusammenhang er­
wahnt werden miissen. 

Haufig sind systolische Herzgerausche akzidenteller Art vorhanden. Del' 
Blutdruck ist schwankend, oft ist eine leichte Steigerung desselben bis zu 
etwa 140 mm Hg im Maximum feststellbar. Die Intensitat der kardialen Er­
scheillullgen wechselt in den verschiedenen Periodell del' Krallkheit sehr und kann 
auch ohne Therapie unter bloBer Bettruhe, wenn auch nur voriibergehend, 



GefaBsystem. 69 

erheblich zuruckgehen. Haben die Herzsymptome, namentlich die Tachykardie, 
indes langere Zeit bestanden, so entwickelt sich eine Hypertrophie (Arbeits­
hypertrophien der Herzmuskulatur. Rontgenologisch findet sich dann zuweilen 
mehr oder weniger ausgesprochene Kugelform des Herzens, meist jedoch eine 
mehr spitze VergroBerung desselben besonders im Bereich der linken Kammer. 
Schon fruhzeitig entwickelt sich in manchen Fallen neben der Hypertrophie 
auch eine Dilatation der Kammern und Vorkammern, die in schweren Fallen 
auBerordentliche Grade erreichen kann und sich dann in nichts von den bei 
den gewohnlichen schweren Degenerationen des Herzmuskels beobachteten 
unterscheidet. Der vorher regelmaBige PuIs kann unter solchen Umstanden 
Irregularitaten im Sinne ausgesprochener Arythmia perpetua oder Extrasystolie 
aufweisen, wie umstehendes Elektrokardiogramm zeigt (Abb. 19), das einem 
35 jahrigen, an schweren kardialen Insuffi­
zienzerscheinungen leidenden Basedowiker 
entnommen ist (s. Abb. 18). 

Ubrigens finden wir haufig auch in leich­
terenFallen ein fur dasBasedowherz charak­
teristisches Elektrokardiogramm. Es zeich­
net sich, wie Abb. 20 zeigt, dadurch aus, 
daB- Vorhofszacke und Nachschwankung 
schon bei relativ geringer Empfindlichkeit 
des Fadens eine abnorme Hohe aufweisen, 
wahrend die R-Zacke relativ niedrig ist . 
(Die Kurve entstammt einer 27 jahrigen, im 
3. Monat schwangeren Kranken, die seit 
J ahren an allmahlich aufgetretener Struma, 
Atemnot, Herzklopfen, SchweiBen usw. 
leidet und deren Beschwerden im Verlaufe 
der Graviditat zugenommen haben.) Dieses 
Verhalten steht im Gegensatz zu den ent 
sprechenden Befunden beim Herzen Myxo­
demkranker (s. S. 112). 

Nicht aIle beim Basedowiker auftreten­
den Herzstorungen sind ohne weiteres auf Abb. 18. 35jahriger Kranker mit schwerem Basedow (hochgradige Herzinsuffizienz 
die der Krankheit zugrunde liegende Noxe Exophthalmus usw.). 
zu beziehen. Zweifellos spielt eine gewisse 
konstitutionelle Anlage fur die Pathogenese des Leidens eine groBe Rolle. So 
konnen angeborene Hypoplasie des Herzens, Enge des GefaBsystems, kon­
stitutionelle Fettsucht u. a. Herzstorungen verursachen. 

Von experimentell gewonnenen Tatsachen, die fUr das Verstandnis der Herz­
erscheinungen des Basedowikers wichtig sind, ist hervorzuheben, daB es ge­
lungen ist, im Elute der Kranken eine Vermehrung adrenalinartig wirkender Sub­
stanzen nachzuweisen (KRAUS und FRIEDENTHAL, FRANKEL, L. ADLER). Da­
mit ware auch den erwahnten klinischen Herzbefunden, die auf einen dauernd 
gesteigerten Sympathicustonus hinweisen, eine tatsachliche Unterlage gegelen. 
Ob es sich bei den erwahnten Befunden wirklich um Adrenalin handelte, ist 
zweifelhaft, da die biologischen Methoden, die fur den Adrenalinnachweis in 
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Betracht kommen, wie schon im vorigen Kapitel erwahnt worden ist, lediglich 
den Grad gefaBverengernder Wirkung des Serums anzugeben vermogen. Dbri­
gens ist die Frage der Adrenalinproduktion bei Basedowkranken nichts weniger 

, als eindeutig gelost. So teilte B. PEISER kiirzlich mit, 
daB er den Adrenalingehalt der rNebennieren von 
Basedowikern gegeniiber der Norm leicht herabgesetzt 
fand. 

Den Kranken auBerst lastig sind die auf eine be­
sondere Labilitat des vasomotorischen Apparates 
hindeutenden mannigfachen vasomotorischen Sto­
rungen. Als Symptome konnen hier angefiihrt wer­
den: starkes fast bestandiges Hitzegefiihl, leichtes Er­
roten von Kopf und Hals, Dermographismus, Neigung 
zu leichten Temperatursteigerungen usw. Ebenso un­
angenehm sind die SchweiBe,. die gelegentlich auch 
nur halbseitig auftreten und zuweilen so stark sind, 

~. daB die Kranken dauernd in SchweiB gebadet sind, 
"'" § namentlich dann, wenn sie irgendeine, wenn auch nur 

geringe Arbeit leisten. Dazu kommt, daB auch andere 
dem vegetativen Nervensystem unterstehende Driisen 
Zeichen gesteigerter Tatigkeit aufweisen, so vor allem 
die Speicheldriisen. Dem Kranken ist jedoch das 
dauernde Speicheln im allgemeinen nicht so unan­
genehm wie das Schwitzen. Dbrigens gibt es auch 
Kranke, die iiber abnorme Trockenheit im Munde und 
im Kehlkopf zu klagen haben. 

Die Neigung zu SchweiBen weist darauf hin, daB 
beim Basedowiker sich auch der parasympathische 
Teil des vegetativen Nervensystems in gesteigertem 
Erregungszustand befindet. Diese Tatsache soll hier 
festgestellt werden. Wir werden spater auf sie zuriick­
kommen miissen. 

Augensymptome. 1m Rahmen des Basedowsyndroms 
stellen die Augenerscheinungen den am meisten 
charakteristischen Symptomenkomplex dar. Es hat 
sich herausgestellt, daB jeder Versuch der experimen­
tellen Darstellung des Krankheitsbildes nur dann als 
gelungen anzusprechen ist, wenn er auch den Komplex 
der Augenerscheinungen, in erster Reihe den Exoph­
thalmus zur Folge gehabt hat. Nichtsdestoweniger 

gibt es zahlreiche FaIle von sicherer Basedowscher Krankheit, die gerade 
die Augensymptome vermissen lassen, obwohl sie sonst symptomenreich sind. 
Es handelt sich dann um sog. Formes frustes, die in der Regel allmahlich 
und langsam entstehen und von denen unten noch zu reden sein wird. 

Was das Auftreten der Augenerscheinungen anbelangt, so konnen sie, wie 
die Krankheit iiberhaupt sich allmahlich entwickeln, konnen aber auch ganz 
plotzlich, fast von einem Tag zum andern in geradezu grotesker Form hervor-
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treten. Am aumilligsten wirkt die Vorwolbung der Bulbi (Protrusio bulbi), 
die vielfach nur angedeutet ist, in anderen Fallen so hochgradig sein kann, 
daB der Kranke einen Gesichtsausdruck dauernden Entsetzens zeigt (MOBIUS) . 
1m ersteren FaIle gibt sich die Veranderung nur dadurch zu erkennen, daB das 
Auge einen vermehrten Glanz aufweist. Dabei darf aber nicht vergessen werden, 
daB diese Eigentiimlichkeit der Augen vielfach vorhanden ist, ohne daB sich sonst 
irgendwelche Zeichen von Basedow nachweisen lassen. Man sollte gerade 
dieses Symptom daher in seiner Bedeutung nicht iiberschatzen. In den 
schwersten Fallen kann es sogar zur Verschwarung der Cornea und zu 
Enucleation der Linse, ja selbst 
zu Panophthalmie kommen. 
Die Vorwolbung des Aug­
apfels erscheint in den meisten 
Fallen dadurch besonders stark, 
daB gleichzeitig eine a b nor m e 
Weite der Lidspalten vor­
handen ist. Dieser Befund ist 
von v. GRAEFE, MICHEL U. a. 
auf einen vermehrten Tonus des 
sympathisch innervierten Mus­
culus tarsalis sup. et info zuriick­
gefiihrt worden, wahrend Mo­
BIUS, BRUNS und SATTLER einen 
gesteigerten Tonus in dem von 
N. oculomotorius versorgten 
Musc. levator palpebrae anneh­
men. Danach ware das Sym­
ptom als Zeichen erhohter Reiz­
barkeit im parasympathischen 
System aufzufassen. Nicht so 
ohne weiteres erklarlich ist die 
Protrusio bulbi. Ais Haupt­
ursache wird der abnorm ge­
steigerte Tonus des im Hinter­
grunde der Augenhohle befind· 
lichen, den Bulbus zylinderfor-

Abb. 21 Basedowkranke mit einseitigem Exophthalmus. (Aus 
KRAUS-BRUGSeR: Spezielle Pathologie und Therapie innerer 

Krankh. Bd. 1. 1919.) 

mig von riickwarts umfassenden Musculus orbitalis angesehen, der sympahtisch 
innerviert ist und vermoge des dauernden Kontraktionszustandes den 
Bulbus mechanisch vortreibt. Hinreichend gestiitzt ist ' diese Auffassung 
jedoch nicht. Von manchen Seiten wird ein Odem des retrobulbaren Gewebes 
als Ursache verantwortlich gemacht (MULLER, GOLDSCHEIDER). In manchen 
Fallen von Morbus Basedowii tritt der Exophthalmus einseitig (s. Abb. 21) 
auf und kann als solcher unter Umstanden auBerst hoch gradig sein, eine Tat­
sache, die sich iibrigens schwer mit del' erwahnten Deutung in Zusammenhang 
bringen laBt. 

Es wurde behauptet, daB den Fallen mit einseitigem Exopthalmus eine nur 
einseitige, manchmal sogar gekreuzte Schwellung del' Schilddriise zugrunde lage. 
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Sicher spielt die auffallig starke Anhaufung retrobulbaren Fettgewebes, die man 
besonders bei alten Basedowikern findet, eine wichtige Rolle, vielleicht kommt 
auch eine gesteigerte Fiillung der OrbitalgefaBe hinzu. Eine sichere Erklarung 
laBt sich zurzeit nicht geben. 

Neben dem Exophthalmus und den erweiterten Lidspalten spielen noch 
einige andere Augensymptome eine Rolle. 

LaBt man den Patienten nach abwarts blicken, so tritt haufig eine Disso­
ziation in der Bewegung der Bulbi und des oberen Lides ein, indem das letztere 
gegeniiber dem Augapfel zuriickbleibt oder nur ruckweise nachfolgt, so daB 
oberhalb der Cornea die weiBe Sklera sichtbar wird (GRAFEsches Symptom). 
Auch dieses Phanomen kommt jedenfalls durch den starken Tonus in dem den 
Lidhebermuskel (glatte Fasern des M. levator palpebrae superioris) versorgenden 
N. sympathicus zustande, wodurch ein leichtes, willkiirliches Nachgeben der 
Lider erschwert wird. 

Das STELLWAGSche Symptom betrifft den auffallig seltenen Lidschlag, 
der bei den meisten besonders an Exophthalmus leidenden Basedowikern auf­
fallt. 

Das Phanomen von MOBIUS auBert sich darin, daB die Kranken unter 
einer Konvergenzschwache der Augenmuskulatur leiden, die sich darin auBert, 
daB beim Konvergieren der Augen auf einen in die Nahe der Augen gebrachten 
Gegenstand die Blickrichtung abweicht. Dieses Symptom ist nur in einem 
verschwindend geringen Prozentsatz der FaIle vorhanden, so daB es praktiscb 
kaum eine Rolle spielt. Eine sichere Erklarung ist nicht zu geben. Es ist nicht 
ausgeschlossen, daB es mit der Basedowschen Erkrankung gar nichts zu tun 
hat, sondern in den beobachteten Fallen nur als ein zufalliger Befund erhoben 
werden konnte. Vereinzelt ist sogar iiber Augenmuskellahmungen beriehtet 
worden. 

Bei manchen Kranken kann eine Unmogliehkeit, mit den Lidern zu zwinkern, 
festgestellt werden (KOCHER). Viele Basedowiker fallen durch eine abnorme Weite 
ihrer Pupillen auf, was offenbar als Folge des erhohten Reizzustandes des Sympa­
thieus aufzufassen ist. Dieser Befund ist sowohl bei gleichzeitigem Bestehen von 
Exophthalmus als auch sonst zu erheben. Ferner ist zu erwahnen, daB nach Ein­
tropflung eines Tropfens Adrenalins in den Conjunctivalsack beim Basedowkran­
ken haufiger als beim Gesunden eine Mydriasis auftritt (0. LOEWysches Symp­
tom), was, wie schon im vorigen Kapitel auseinandergesetzt wurde, ebenfalls auf 
die abnormeEmpfindlichkeit des Sympathicus bezogen werden muB. Auf eine 
kissenartig weiche Schwellung der Lider, die in spateren Stadien der Erkrankung 
zu einem sackartigen Rerunterhangen der Lider fiihren kann, hat SAENGER auf­
merksam gemacht. 

SchlieBlich muB auf die braune Pigmentierung der Augenlider, die sich bei 
manchen Kranken findet, hingewiesen werden. 

Nervensystem. Neben dem vegetativen befindet sich auch das ii brige 
N ervensystem im Zustand gesteigerter Erregbarkeit. Besonders charakte­
ristisch und bekannt ist der Tremor, der sowohl in Randen und FiiBen auftreten 
kann und sich besonders beim Spreizen der Finger als schnellschlagiges feines 
Vibrieren zeigt. Als Zeichen fiir die besondere Schwere des Falles kann es an­
gesehen werden, wenn sich Tremor und Zittrigkeit auch auf andere Korper-
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gegenden erstreoken, so auf die Augenlider, die Zunge, die Atemmuskulatur usw. 
Natiirlioh dad nicht vergessen werden, daB der Tremor auoh bei nicht Basedow­
kranken als Symptom allgemeiner Neurasthenie beobaohtet wird, aber die be­
sondere Feinschlagigkeit desselben muB als fiir den Morbus Basedowii charakte­
ristisch angesehen werden. 

Gelegentlioh klagen die Kranken auoh iiber Schmerzen in versohiedensten 
Korpergegenden, ohne daB sich hierfiir ein bestimmter Grund angeben lieBe. 
Eigentliohe neuritisohe Ersoheinungen kommen kaum vot, die Reflexe zeigen keine 
Abweiohungen von der Norm. Es ist von einigen Beobaohternauf gelegentlich 
auftretende Mono- und Hemiplegien hingewiesen worden. Ich selbst habe der­
artiges niemals gesehen. Dagegen kommen um so haufiger Storungen der 
Psyche zur Beobachtung. Die meisten Basedowkranken neigen zu einer ge­
wissen Labilitat <ler seelischen Einstellung, die sich in Lebhaftigkeit, tJber­
empfindlichkeit und Ideenfliichtigkeit auBert. Unter Umstanden kommt es zu 
maniakalischen Zustanden. Mit ihnen alternierend treten zuweilen jedoch auch 
Zustande auf, bei denen depressive Gemiitsstimmungen das Bild beherrschen. 
Festzustehen scheint jedenfalls, daB die Based. Krankheit oder die Anlage zu 
ihr einen giinstigen Boden fiir die Entwicklung seelisoher Storungen darstellt. 
Fiir die Deutung dieser Psyohosen ist es wichtig zu wissen, daB sie auch 
unter dem EinfluB der Thyreoidinmedikation auftreten konnen (FALTA, NEU­
BURGH, NOBEL). Viele Basedowkranke haben iiber hartnackige Schlaflosigkeit 
zu klagen. 

Manohe Kranken neigen zu starker Beschleunigung der Respiration. 
Hierbei ist die Atmung allerdings meist oberflachlich. Nicht selten treten Zu­
stande dieser Art in Anfallen unter AngstgefUhlen, SchweiBausbruoh, Unruhe 
usw. auf. Offenbar spielen toxische Einwirkungen, daneben aber auch psy­
ohisohe Momente eine Rolle. Natiirlich kann in sohweren Fallen auch eine kar­
diale Komponente hinzukommen, so daB wir dann eine regulare in Anfallen auf­
tretende Dyspnoe find en. 

Von vielen Basedowikern wird angegeben, daB sie an sehr lastigem Husten 
oder Hustenanfallen leiden, die mit starkem Reiz im Halse beginnen und zur Ab­
sonderung eines oft reichliohen diinnfliissigen Sputums fUhren. Auch hiediir muB 
ein abnormer Erregungszustand der betreffenden parasympathisohen Nerven­
fasern verantwortlich gemaoht werden. 

Magen- und Darmerscheinungen. Korperlich sehr heruntergebracht werden 
viele Basedowkranke durch die gehauften und auBerordentlich hartnaokigen 
Durchfalle, die fast jeder internen Therapie trotzen. Haufig sind es aller­
dings nur gehauft auftretende Entleerungen und die Konsistenz des Stuhles ist 
wenigstens periodenweise fest. Erbrechen ist selten. Diese immerhin noch als 
relativ leioht zu bezeichnenden Storungen treten oft nur im Beginn der 
Krankheit auf und verschwinden allmahlioh. In den fortgesohrittenen Stadien 
des Leidens kann es ebenfalls zu Magen- und Darmstorungen in Form von star­
kem, gelegentlich fast unstillbarem Erbrechen und heftigen Diarrhoen kommen. 
Als Ursache hiediir kommen in erster Linie sekundare anatomische Veranderungen 
in den mit der Verdauung in Zusammenhang stehenden Organen, wie der Leber, 
vor allem dem Pankreas, in Betracht. Charakteristisch fUr viele FaIle ist das Auf­
treten von Fettstiihlen. Inwieweit hierbei Storungen im Bereich des Pankreas 
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verantwortlich zu machen sind oder ob die Ursache nicht vielmehr in einer 
Storung der Fettresorption zu suchen ist, ist nicht entschieden. Da sich gerade 
in diesen Fallen auch Storungen im Kohlenhydratstoffwechsel nachweisen lassen, 
muB die erstere Annahme als wahrscheinlicher angesehen werden. Ebensowenig 
laBt sich iibrigens eine sichere Erklarung fiir das Auftreten der Darmerscheinungen 
iiberhaupt in den Fallen geben, in denen die schon erwahnten schweren Organ­
veranderungen noch nicht vorhanden sind. Ein erhohter Vagustonus dad kaum 
in Betracht gezogen werden, da er eher zu spastischer Obstipation fiihrt. So hat 
man vor allem an entziindliche Schwellungen der Darmschleimhaut, die durch das 
von der Schilddriise ausgehende Toxin hervorgerufen werden, gedacht. 

Der Appetit der Kranken ist trotz der Durchfalle gut, oft sogar ausgezeichnet. 
Das ist bei dem enormen Calorienbedarf, von dem unten zu sprechen sein wird, 
erklarlich. Noch starker ist gewohnlich das DurstgefUhl ausgepragt. Die ver­
mehrte Zahl der Stiihle, das bestandige HitzegefUhl, die SchweiBe, endlich die 
oft leicht erhohte Temperatur lassen dies begreiflich erscheinen. 

Ganz uncharakteristisch verhalten sich die Saurewerte im Magen. Zwar 
besteht meist eine Hypaciditat, gelegentlich findet sich aber ErhOhung der 
Saurewerte. BOEHNEIM verweist mit Riicksicht auf den Gehalt des Magens an Salz­
saure auf die chlormobilisierende Fahigkeit der Schilddriise (EpPINGER). Ubrigens 
scheint es, als ob die Falle mit Hypochlorhydrie besonders zu Durchfallen neigten. 

Es sei an dieser Stelle beilaufig erwahnt, daB von einer Anzahl Autoren die Beziehungen 
der Schilddruse zum Magen-Darmkanal dahin erweitert worden sind, daB von thyreogener 
Dyspepsie, ja sogar von thyreogenem Ulcus ventrikuli als feststehenden Tatsachen gesprochen 
wird. Davon kann m. E. keine Rede sein. Jegliche Beweise fehlen. Therapeutische Erfolge, 
also etwa Reilung eines MagengeschwUrs unter Thymusdarreichung (Verabfolgung der der 
Schilddruse antagonistisch gerichteten Druse!) kann schon deshalb nicht im mindesten als 
sachliche Unterlage fiir die genannte These dienen, da es sich hier um Verabfolgung mehr we­
niger unspezifischer Praparate handelt. Die Existenz eines thyreogenen Ulcus ist bisher eben­
sowenig erwiesen, wie die eines suprarenalen oder gar ovariellen. 

Als ein Symptom von sehr iihler prognostischer Bedeutung ist der Icterus 
zu erwahnen, der in den allerschwersten Fallen auftreten kann und die schon er­
wahnte Leberaffektion besonders in den Vordergrund riickt. Diese Falle gehen 
fast alle, haufig im Koma oder unter cholamischen Symptomen zugrunde. 

Bint. Als charakteristisch fUr den Morbus Basedowii wird allgemein die von 
KOCHER (1908) angegebene Veranderung der Leukocytenformel angesehen in 
dem Sinne, daB innerhalb des weiBen Blutbildes eine Verminderung der neutro­
philen Leukocyten gegeniiber den Lymphocyten zu beobachten ist. Letztere 
konnen bis zu 40 und 50 0/ 0 der Gesamtleukocytenmenge betragen, in schweren, 
prognostisch meist ungiinstigeren Fallen kann neben der relativen Vermehrung 
auch eine absolute Mengenzunahme der einkernigen Elemente nachweis bar sein. 
Auch bei Fiitterung von Schilddriisensubstanzen laBt sich meist die charakteri­
stische Lymphocytenvermehrung experimentell erzeugen (TURIN). Die Gesamt­
zahl der Lenkocyten kann normal sein, ist aber haufig vermindert. KOCHER 
konnte nachweisen, daB nach der Operation ein rapider Sturz der Lymphocyten 
bis auf wenige Prozent der Gesamtleukocytenzahl erfolgen kann, wobei dann 
eine neutrophile Leukocytose gefunden wird. Ein solcher Lymphocytensturz 
kann zuweilen aber auch nach anderen Operationen, besonders nach Lapara­
tomien beobachtet werden, so daB eine spezifische Einwirkung anf die eigentliche 
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Basedowsche Krankheit nicht als sicher erwiesen gel ten kann. Entsprechend 
der vermehrten Zahllymphocytarer Elemente im Blut finden wir bei vielen Ba­
sedowkranken eine je nach der Schwere der FaIle verschieden starke Hyper­
funktion, oft auch Hyperplasie des lymphatischen Apparates (Thymus, Ton­
sillen, Milz usw.), wahrend das myeloische Gewebe meist in seiner Funktion re­
duziert ist. (Vorherrschen von Myeloblasten im Knochenmark.) 

Es darf nicht auBer acht gelassen werden, daB zuweilen FaIle mit relativer 
Lymphocytose zur Beobachtung kommen, bei denen sich keinerlei Basedow­
symptome nachweisen lassen. Besonders wahrend des Krieges wies fast die Mehr­
zahl aller Menschen iiberhaupt eine relative Vermehrung der Lymphocyten auf 
(s. S. 19). Vielleicht kam diese Veranderung ebenfalls auf dem Wege iiber die 
Schilddriise zustande, vielleicht durch Ver­
mittlung des parasympathischen (autonomen) 
Nervensystems, was BERTELLI, SCHWEEGER, 
FALTA beim Morbus Basedowii annehmen. 

Die roten Blutkorperchen erweisen sich 
in der Mehrzahl der FaIle, was Zahl und Form 
anbelangt, als normal. Zuweilen wird jedoch 
abnorme Vermehrung derselben gefunden. 
lch-kenne eine Familie, bei der sich Basedow­
erscheinungen (Struma, Tachykardie, Exoph­
thalmus) mit Vermehrung der Erythrocyten­
zahl in sehr drastischer Weise kombinierten. 
Die 42jahrige Mutter (Abb. 22) leidet an 
ausgesprochener Polycythamie (echte, mega­
losplenische Form) und hat im Mittel 13 Mil­
lionen rote Blutkorperchen im Kubikmilli­
meter, die 21jahrige Tochter ca. 6-7 Mil­
lionen, die 25jahrige Nichte 7-8. Wahrend 
bei derMutter mit demBeginn der Rotfarbung 
der Raut und Schleimhaute eine Struma (ohne 

Abb. 22. 42jahrige F rau mit Polycythaemie 
Basedowerscheinungen) aufgetreten war, und Struma. 

waren bei den beiden anderen neb en einer 
VergroBernng der Schilddriise auch eine Reihe anderer Basedowsymptome nach­
weisbar (Tachykardie, vasomotorische Erscheinungen n. a.). Die Kombination 
mit thyreogenen Symptomen ist bei diesen Fallen besonders auffallig im Rin­
blick auf die Tierexperimente von MANSFELD und DUBOIS. Sie fanden, daB Reize, 
insb esondere Sauerstoffmangel, die unter normalen Bedingungen anregend auf 
die Funktion des blutbildenden Apparates wirken, diese iWirkung hei schild­
driisenlosen Tieren vermissen lieBen. lch konnte zeigen, daB es auch bei nor­
malen Individuen gelingt, durch Darreichung von Thyreoidin (0,1-0,2 g) eine 
Ausschwemmung roter Blutkorperchen ins Blut urn 1/2-1 Million hervorzurufen. 
Etwaige Wasserverschiebungen spielten hierbei, wie durch Retraktometer­
bestimmungen na.chgewiesen werden konnte, keine Rolle. ASHER und FURUYA 
wiesen mittels Tierversuch nach, daB die Regeneration des Ramoglobins nach 
mittelgroBem Blutentzug beim ovarienlosen, namentlich aber beim schilddriisen­
losen Tiere gegeniiber dem gesnnden herabgesetzt sei. Es geht darans hervor, 
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daB von der Schilddruse auf die blutbildenden Statten anregende Einflusse aus­
gehen und als wahrscheinlich anzunehmen ist, daB fur die Konstanz der Zahl del' 
corpuscularen Elemente des Blutes der innerhalb des vegetativen Nervensystems 
bzw. des hormonalen Drusenapparates bestehende Gleichgewichtszustand 
von groBter Bedeutung ist (s. S. 16 u. ff.). 

Beilaufig bemerkt sei, daB auch durch Zufuhr von anorganischem Jod eine Erythrocyten­
vermehrung im Elute erzeugt werden kann. W' AD! und LOEWE konnten den Nachweis fiihren. 
daB die Wirkung auf die Erythropoese ebenso wie auf die Hamoglobinvermehrung von der 
Gegenwart der Schilddrtise abhangig, also wohl auf dem Wege tiber diese zustande kame, wah­
rend die Wirkung auf das weiBe Elutbild (Jodleukocytose, Lymphocytensturz) ohne Mit­
wirkung der Thyreoidea vor sich gehe. 

Was die GroBenverhaltnisse der Erythrocyten anbelangt, so teilt FOLDES mit, 
daB er bei Hyperthyreosen das Durchschnittsvolumen der roten Blutkorperchen 
abnorm klein, bei Hypothyreosen abnorm groB gefunden habe, Befunde, die 
er mit alkalischer bzw. saurer Blutreaktion in Zusammenhang bringt (LIMBECK, 
HAMBURGER, EGE). 

Die Gerinnungszeit ist beim Morbus Basedowii in der Regel verlangert, was 
sich bei operativen Eingriffen storend bemerkbar machen kann. Ob man, wie 
HELLWIG und NEUSCHLOSZ meinen, den Viscositatsgrad des Serums als Grund­
lage fUr eine FunktioDsprufung der Schilddruse nehmen kann, muB durch weitere 
Untersuchungen erwiesen werden. Die Autoren fanden, daB Hyperthyreosen mit 
einer Herabsetzung, Hypothyreosen mit einer Erhohung der spezifischen Serum­
viscositat einhergingen. Man wird als wahrscheinlich annehmen mussen, daB auch 
der Viscositatsgrad des Blutserums nicht allein von der Schilddruse, sondel'll 
noch von anderen endokrinen Drusen aus beeinfluBt wird. 1m ubrigen fand 
1\'I. EUSSE im Blute von Basedowikern im Gegensatz zu KOLLMANN den Fibrinogen­
gehalt annahernd normal. 

Hant. Del' Basedowkranke hat in del' Regel eine zarte, durchsichtige Hant, 
deren Feuchtigkeitsgrad wegen der Neigung zu SchweiBen meist erhoht ist. 
Daher kommt es, daB die elektrische Leitfahigkeit der Haut eine besonders groBe 
ist (CHVOSTEK), 'wahrend sie beim Myxodematosen, was unten zu erwahnen 
sein wird, herabgesetzt ist. 

Die Labilitat des Vasomotorenzentrums gibt sich haufig rein auBerlich 
dadurch zu erkennen, daB die Kranken schon aus nichtigen Anlassen erroten. 

Viele Kranke weisen eigenartige, in ihrer Intensitat merkwurdigerweise sehr 
wechselnde Pigmentierungen del' Haut auf, die mit Vorliebe an gewissen 
Stellen, wie den Brustwarzen, Augenlidel'll, in den Achselhohlen, an del' Linea, 
alba, am Genitale, an den Lippen usw., sitzen. Hill und wieder sind sogar Falle, 
zu beobachten, bei denen eine fast diffuse Braunfarbung groBer Korperteile 
oder auch des ganzen Korpers auf tritt, so daB man einen Addisonkranken vor 
sich zn haben meint. Dagegen sind Pigmentierungen del' Schleimhaute au Berst, 
selten. Vereinzelt kann man auch eigenartige teigige Schwellungen der Haut 
namentlich an den unteren Extremitaten finden. Die Beine sehen dabei ode­
matos aus und machen einen unformigen Eindruck, ohne daB jedoch auf Finger­
druck Dellenbildung erfolgt. Dem entspricht ein Unterhautfettgewebe, das 
abnorm derb, dick und unelastisch ist, ahnlich wie wir es bei Sklerodermie zu 
sehen gewohnt sind. Haufig sind die Schwellungen auf Druck sehr empfindlich 
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(s. Adipositas dolorosa, S. 215). Sie sind gewohnlich als Trophodeme gedeutet 
worden. Manches spricht jedoch dafur, daB es sich hierbei urn myxodemartige 
Schwellungen handele, wobei zu bemerken ist, daB die an sich so auffiiJlige 
Kombination von Basedow- und Myxodemsymptomen in praxi tatsachlich vor­
zukommen scheinen. In vielen Fallen durfte es sich nicht urn odemartige, son­
dern urn lipomatose Schwellungen handeln (s. S. 210 u. d. folg.). 

Trophische Storungen finden sich sehr haufig auch an den Anhangsgebilden 
der Haut. Hier kommen Haare und Nagel in Frage. Erstere fallen namentlich 
bei Frauen oft in erschreckender Weise aus, manch­
mal sogar an den Wimpern und Augenbrauen; an den 
Nageln konnen sich rissige Veranderungen einstellen. 
Hin und wieder wurde auch auffalliges Ausfallen der 
Zahne beobachtet. 

Geschlechtsapparat. DaB Beziehungen zwischen 
der Schilddruse und den Vorgangenam Geschlechts­
appara t bestehen, beweist die seit langem bekannte 
Tatsache, daB zur Zeit der Pubertat, vor aHem aber 
wahrend der Schwangerschaft deutliche Schwellungen 
der Thyreoidea auftreten konnen. Unter diesen Um­
standen pflegen auch die Erscheinungen eines schon 
bestehenden J\iIorbus Basedowii eine Steigerung zu er­
fahren, weshalb eine R.eihe von Autoren den Stand­
punkt vertritt, basedowkranken Madchen die Ehe 
zu untersagen. Soweit es sich nicht urn schwere akut 
entstandene Falle handelt, ist dieser Grundsatz jedoch 
nicht gerechtfertigt. Es gibt sehr viele basedow­
kranke Frauen, die die Graviditat ohne jede Storung 
uberstehen. lch konnte hierfur eine groBe Zahl von 
Beispielen anfuhren (s. S. 79). Schadlich auf viele 
Kranke wirkt wie es scheint die Einleitung des Abortes. 
Hiernach ha be ich nicht selten Steigerung der Basedow­
erscheinungen gesehen, in einigen Fallen trat uber­
haupt zum ersten Male eine nachweisbare Schild­
drusenschwellung mit Herzerscheinungen, vasomoto­
rischen Storungen usw. nach dem Abortus in Er­
scheinung. Ubrigens scheint auch die Lactation auf 
viele basedowische Frauen ungunstig zu wirken. Abb.23. 14jiihriges basedow-

Ungemein haufig sind Storungen der Menstruation. krankes Miidchen mit Hochwuchs 
(Typus Holmgren). 

Meist werden die Menses mit dem Anfang der Krank-
heit schwacher, sistieren unter Umstanden langere Zeit hindurch ganzlich und 
nur in seltenen Fallen tritt Dysmenorrhoe und abnorm starke Menstruation auf. 
Anatomisch findet sich haufig Hypoplasie oder Atrophie der Ovarien mit Ver­
minderung der Zahl der Primitivfollikel. Schwere Falle konnen mit Verlust 
der Libido sexualis sowie der Potentia coeundi einhergehen. 

Knochensystem. Ob es fur den Morbus Basedowii typische Knochen­
veranderungen gibt, ist strittig, wird jedoch wohl mit R.echt von den meisten 
Untersuchern abgelehnt. lndes kommen doch einige Anomalien relativ haufig 
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zur Beobachtung, HOLMGREN weist auf das vermehrte Langenwachstum und 
den bcschleunigten EpiphysenschluBl) hin. In der Tat scheint es, als ob die Mehr­
zahl der Basedowiker schlankwuchsige Individuen sind. Als Beispiel hierfiir 
gebe ich vorstehend das Bild einer 14jahrigen 171 cm groBen Patientin wieder, 
die von Jugend auf an Struma, Herzklopfen, vasomotorischer Ubererregbarkeit 
leidet und seit 2 Jahren unregelmaBig menstruiert ist. Keine Augensymptome, 
keine Glykosurie, keine typische Stoffwechselanomalie (02-Verbrauch pro Kilo · 
gramm Korpergewicht und Minute = 4,1 ccm) (Abb. 23). Es ist die Frage, ob 
solchen Kombinationen mit Steigerung des Langenwachstums nicht eine Kom­
plikation mit Erkrankungen anderer enclokriner Drusen zugrunde liegt (Epi­
physe, Nebennierenrinde?). Auf die langen schlanken Extremitatenknoehen, 

Abb. 24. 32 jiihrige Kranke mit Basedow 
und Agromegalie. 

namentlich auf die spitzen Enclphalangen, hat 
zuerst REVILLIOD aufmerksam gemacht und 
gemeinsam mit KOPPEN auf die abnormeBieg­
samkeit undWeichheit der Knochen verwiesen. 
Es ist auch bei den anderen Untersuchern, die 
zum Teil auchrontgenologisch eine Halisterese 
fanden, nicht sicher, inwieweit eine Kombina­
tion mit Osteomalacie ubersehen worden ist. 
In der uberwiegenden Mehrzahl der FaHe sind 
rontgenologisch Knochenveranderungen nicht. 
nachweisbar. KOCHER hat bei manchen Base­
dowkranken einen typisch watschelnden Gang 
gefunden und ihn mit Recbt vor aHem auf die 
groBe Muskelschwache der Kranken bezogen. 
Es sind auch Kombinationen von echtem 
Mor busBasedowii mit Knochenveranderungen 
im Sinne der spater zu beschreibenden Akro­
megalie beschrieben worden. Ich verfuge 
selbst uber einen Fall dieser Art (s. Abb. 24). 
Es handelt sich um eine 32jahrige Patientin, 
die seit Jahren uber allmahlich aufgetretene 

Struma, Herzklopfen, starke allgemeine Erregbarkeit, SchweiBe, Gewichts­
abnabme usw. klagte . Der 02-Verbrauch lag an der obern Grenze der Norm. 
(Die Sella turcica war im Rontgenbild als deutlich vergroBert zu erkennen. Die 
nahen Beziehungen, die zwiscben Schilddruse und Hypophysenvorderlappen be­
stehen, geben fUr solche Kombinationen genugende Unterlagen (s. S. 24). 

Stoffwechsel. Zu den fur den Gesamtorganismus einschneidendsten Merk­
malen des Morbus Basedowii gehoren die Veranderungen des Stoffwechsels. 
Sie sind in der groBen Mehrzahl der FaIle ausgesprochen, und von ihrer Inten­
sitat hangt nicht zuletzt die Schwere und Prognose des einzelnen Falles abo 
Will man den Charakter der Storung kurz clefinieren, so muB man sagen, daB 
es sich hier um eine Steigerung alIer Stoffwechselvorgange im Organismus han­
delt, wie sie sonst bei keiner anderen Krankheit zu finden ist. Rein auBerlich tritt 

1) Der Epiphysenschlul3 erfolgt beim weiblichen Individuum um das IS. Lebensjahr. 
Bei Mannern in der Regel erst spater, und zwar meist erst zwischen dem 20. bis 22. Lebensjahr. 
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dies in del' Tendenz zur Abmagerung zutage, die in schweren Fallen zu hoch­
gradiger Kachexie fUhren kann. (Abb.25). Bei vielen Kranken gibt es geradezu 
gewisse Epochen im Verlaufe des Leidens, in denen die Verschlimmerung des 
ganzen Zustandes sich hauptsachlich durch den rapiden Sturz des Korpergewich­
tes zu erkennen gibt, was natiirlich auf eine entsprechende Steigerung del' Ver­
brennungsprozesse1 ) zuriickzufiihren ist. Es muB jedoch hervorgehoben werden, 
daB es Kranke gibt, bei welchen sich 
an derartige Perioden des Gewichts­
niederganges solche mit Gewichtsanstieg 
anschlieBen, ja, daB ein sogenannter 
magerer Basedow nach langerem Be­
stehen in einen "fetten" iibergehen 
kann. 1ch fiihre . dies darauf zuriick, 
daB sich allmahlich im Verlaufe des 
Leidens die Empfindlichkeit del' Ge­
webe des Kranken gegeniiber dem 
Schilddriisenhormon andert. So kommt 
es zu einer Art Spontanheilung bzw. 
zu einer Umkehrung des Krankheits­
typus (vgl. S. 7 u. ff.), etwa nach del' 
Richtung des Myxodems hin (s. Kap. 
Myxodem!). Solche Umstimmungen 
des Stoffwechselskonnen, wie es scheint, 
auch durch die Gra viditat hervorgerufen 
werden. Bei zwei Frauen aus meinem 
Beobachtungsmaterial im Alter von 
28-33 J ahren, die an mittelschwerem 
Morbus Basedowii mit Abmagerung 
litten, trat kurze Zeit post partum 
wahrend del' Lactation eine auffallige, 
durch die Nahrungszufuhr allein nicht 
zu erklarende Gewichtszunahme ein, 
die mit einer wesentlichen, jetzt schon 
mehrere Jahre anhaltenden Besserung 
des Allgemeinbefindens einherging. 
Wenn eine eindeutige Erklarung hier­
fUr zunachst auch kaum zu geben ist, 
so ist doch bei den schon erwahnten 

Abb.25. 46jahrige Frau mit Echwerem Basedow 
ulJd hochgradiger Kachexie. 

riahen Beziehungen, die zwischen Schilddriise und Ovarien bestehen, eine solche 
Umgestaltung,des Krankheitsbildes unter den angefUhrten Umstanden nicht allzu 
verwunderlich. Noch gar nicht iibersehen lassen sich zurzeit, was fUr die Frage 
unter Umstanden ebenfalls von Wichtigkeit ist, die Einfliisse, die wahrend del' 
Lactationsperiode von del' Brustdriise ausgehen. Bei vielen Kranken erfolgt auf 
Grund operativeI' Verkleinerung del' Schilddriise friiher odeI' spateI' eine Ge-

1) Die Erhohung des Kraftwechsels ist dUTCh Mehrverbrennung sowohl von EiweiB als 
auch von Fett bedingt. . 
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wichtszunahme (echte thyreogene Fettsucht). Als Beispiel hierfur fUhre ich fol. 
genden Fall (Abb.26) eines 19jahrigen Madchens an: 

Mit dem 14. Lebensjahr waren bei derKranken die Zeichen des Morbus Base· 
dowii in Gestalt von Herzklopfen, Haarausfall, Augenerscheinungen und starkem 
Gewichtssturz (bis zu einem Korpergewicht von 90 Pfund) aufgetreten. 1m 
August 1919 lieB sich Patientin operieren. Seitdem besserten sich insbesondere 
die Herzerscheinungen. Seit Januar 1920 trat rapide Gewichtszunahme ein, so 

Abb. 26. 19jiihriges Miidchen mit 
Basedow und postoperativ aufge­
tretenen Zeichen von Myx6dem. 

daB Patientin innerhalb von 2 Monaten ca. 50 Pfund 
an Korpergewicht zunahm. Die Haut ist seitdem 
auffallig trocken, SchweiBe sind kaum vorhanden, 
es besteht dauerndes Kaltegefuhl. Die Kranke zeigt 
also neben noch vorhandenen Basedowsymptomen 
(Exophthalmus, Grafe u. a.) sichere Zeichen von 
Myxodem. 

Es wird unten zu besprechen sein, daB der Morbus 
Basedowii in verschiedenen Formen auf tritt, und daB 
eine groBe Zahl von Kranken nur eine beschrankte 
Auswahl von Symptomen darbietet. Die charak· 
teristische Stoffwechselveranderung kann bei allen 
Formen vorhanden sein, auch bei den sogenannten 
Formes frustes ohne Augensymptome. Andererseits 
gibt es ausgesprochene und symptomenreiche Falle, 
die gerade die charakteristischen Stoffwechselano­
malien vermissen lassen. Es ist die Vermutung ge­
auBert worden, daB in der Schilddruse mehrere biolo­
gisch verschieden wirksame Anteile 1) vereinigt sind, 
von denen nur e ine m die Regulation des Stoffwechsels 
obliegt. Dieser konnte, brauchte aber nicht im Sinne 
des Basedow verandert sein. lch halte es fUr wahr­
scheinlicher, die Erklarung fUr solche Falle in einer 
Verschiedenartigkeit der Reaktion der verschiedenen 
Korpergewebe und Organe gegenuber dem Schild· 
druseninkret zu suchen (vgl. S. 9). Auf diese Weise 
sind nach meiner Auffassung die vielen Varietatel1 
im Symptomenbilde des Morbus Basedowii am ehesten 
zu erklaren, von denen unten noch zu sprechen sein 
",ird. Als Beispiel hierfUr fUhre ich folgenden Fall 
(33jahriges Madchen, Abb. 27) aus meinem Beob· 

achtungsmaterial an, bei dem vor ca. 10 Jahren gleichzeitig mit dem Auf­
treten von Basedowerscheinungen (Struma, Tachykardie, Haarausfall, vasomo· 
torische Ubererregbarkeit - und Menstruationsstorungen) allgemeine Fettsucht 
mit besonderer Anhaufung von Fett in den Fossae supraclaviculares auf­
trat. Falle dieser Art, bei denen also neben den Zeichen des Morb. Basedowii 
auch auf Unterfunktion der Thyreoidea zu beziehende Symptome vorliegen, 

1) In cler Mehrzahl der endokrinen Drusen, wie Hypophyse, Nebennieren und Schild· 
druse, sind, wie es scheint, Wachstums· und Stoffwechselzentren vereinigt. 
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sei es, daB die letzteren von vornherein vorhanden waren, sei es, daB sie erst 
im Gefolge der operativen Verkleinerung der Schilddruse auftraten, wurde ich 
vorschlagen, unter der nichts prajudizierenden Bezeichnung der "Misch­
thyreose" zusammenzufassen. Bei den Kranken pflegt der Grundumsatz, 
ausgedruckt durch den 02-Bedarf bei volliger Korperruhe, nicht erniedrigt, son­
dern gesteigert zu sein (s. Kapitel "Fettsucht" S. 213 u. f.) und auch die sich 
im Gefolge der Operation nicht selten 
einstellende Fettsucht braucht me mich 
die Beobachtung mehrerer FaIle lehrte, 
keineswegs mit einemAbsinkendes patho­
logisch gesteigerten Erhaltungsumsatzes 
einherzugehen. Es ist nicht leicht, unter 
diesen Umstanden die Genese der post­
operativen Fettsucht des Basedowikers 
zu begreifen, aber es deutet alles darauf 
hin, daB mit dem respiratorischen Gas­
wechsel diehier besprochene, sowie andere 
Formen pathologischer Fettsucht nicht 
zu klaren sind. Das Schwergewicht 
durite m. E. inFaIlendieser Art, bei denen 
bei abnorm gesteigertem Gaswechsel und 
trotz relativ geringer Oalorienzufuhr sich 
Fettsucht entwickelt, auf physiko-che­
mische Abnormitaten der Korperperi­
pherie, namentlich des UnterhautzeIl­
gewebes zu legen sein (vgl. Kap. "Fett­
sucht"). 

Erwahnt sei hier noch, daB ich bei 
Kranken, bei welchen neben der Schild­
druse auch andere endokrine Drusen eine 
abnorme Funktion erkennen lieBen, wo 
also der pluriglandulare Oharakter der 
Storung sichergestellt war, mehrmals 
beobachtet habe, daB die Krankheit von 
vornherein unter dem Bilde des "fetten 
Basedow" verlief, wie folgender Fallzeigt, 
dessen Bild umstehend wiedergegeben 
ist (Abb. 28). 

Abb.27. 33jiihriges Miidchen mit Basedow nnd 
Myxodemsymptomen (Trockenheit der Rant, 

Fettsncht nsw.). 

Bertha K., 22jahrig, stammt von gesunden Eltern, Geschwister eben falls gesund. Men­
ses waren stets regelmaBig, aber sparlich. Seit 3 Monaten Auftreten einer Struma, seitdem 
starke Fettzunahme am ganzen Korper (an den Ober- und Unterschenkeln ist das Fett druck­
empfindlich). Auftreten von Exophthalmus, leichter Gedunsenheit des Gesichts, besonders 
der Augenlider, Haarausfall und H erzklopfen. Grafe + + , Mobius -. Der Kranken fiel seit 
dieser Zeit eine starke Steigerung des Durstgeflihls sowie der Harnmengen auf, ferner ein 
Breiter- und Dickerwerden der Finger. Bemerkenswert war noch, daB seit dieser Zeit eine 
leichte Hamophilie auftrat. Sella turcica normal, Blutdruck 80/120 mm Hg. Urin frei von 
EiweiB und Zucker. Blutzuckergehalt auffallend niedrig (0,039%). 1m Blutbild relative 
Lymphocytose (35%). Gesamtleukocytenzahl 7300 im Kubikmillimeter Blut, Erythrocyten 
= 4,1 :Mill. Offenbar handelt es sich hier neben den Zeichen des Morbus Basedowii urn Er· 

Zondek, Endokrine Drusen. 2. Auf!. 6 
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scheinungen (Polyurie und Polydipsie, Fettsucht!), die auf die Hypophyse deuten (hypophy­
sare Dystrophie). Die auf die Hypophyse hinweisenden Symptome verschwanden allerdings 
allmahlich im Laufe der nachsten Jahre, und die Kranke nahm ziemlich unvermittelt auch an 
Korpergewicht wieder ab, so daB nur die Basedowerscheinungen ubrigblieben. 

Die erwahnte Steigerung des Stoffwechsels beim Basedowkranken betrifft 
aile Komponenten desselben. Am deutlichsten ausgepragt ist die Erhohung des 
Gaswechsels, wie er sich bei der Bestimmung des Grundumsatzes zu erkennen 
gibt. F. V. MULLER, MAGNUS-LEVY, STUVE, H. SALOMON u. a. haben zuerst auf 
diese Tatsache hingewiesen. Die Steigerung der Werte kann bis iu 70 und lOO% 

Abb.28. 22jahriges lIfadchen mit "fettem" Basedow und Hypo­
physensymptomen (Polyurie, Polydipsie.) 

gegeniiber der Norm be­
tragen. Als Beispiel hierfiir 
seien die folgenden in Ge­
meinschaft mit A. LOEWY 
untersuchten 5 Faile (3 
schwere und 2 leichtere) 
angefiihrt, von denen noch 
im Kapitel "Therapie" zu 
sprechen sein wird. 

Fall 1. Frau G., 49 Jahre 
alt, Landarbeiterin, schwerer 
Basedow mit Abmagerung 
und Herzerscheinungen, ohne 
Augensymptome. 

Fall 2. Frau Schr., 30 
Jahre alt, mittelschwerer Fall 
(einseitig operiert) mit Ab­
magerung, typischen Herzer­
scheinungen und Augensym­
ptomen. 

Fall 3. Fraulein Gr., 21 
Jahre alt, mittelschwerer Fall, 
mit Neigung zur Gewichts­
abnahme, Augen- und Herz­
symptomen . 

. Fall 4. Fraulein W., 30 
Jahre alt, einseitig operierter 
Fall, die andere Schilddrusen­
halfte deutlich vergroBert, gu­
tes Fettpolster, starke Tachy­
kardie, vasomotorische Uber­

erregbarkeit, relative Lymphocytose (35 Ofo), keine Glykosurie. 
Fall 5. Fraulein K., 21 Jahre alt, Struma angedeutet, Tachykardie, Haarausfall, 

Glanzauge, sehr mager, keine Glykosurie, keine Durchfalle. 

I Atem-
I 

CO2-Aus- I I I 02-Verbr. pro 
02-Verbr. Respir.- Korper-volumen 

I 
scheidung 

I I 
Quot. 

I 
kilo Korperkilo 

ccm ccm ccm ccm 

Fall 1 7492,5 182,70 229,49 0,795 34,0 I 6,750 

FolJ 21 7579,0 250,92 320,61 0,8076 52,0 6,165 
Fall 3 7880,1 211,99 251,47 0,8436 47,0 5,350 
Fall 4 4192,8 162,89 225,15 0,723 3,938 
Fall 5 7276,5 141,12 187,0 0,754 4,221 
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Die charakteristische Steigerung des Stoffwechsels UiBt sich bei Basedow­
kranken durch Zufuhr von Schilddriisensubstanzen (Thyreoidin) noch weiter 
steigern. Die Mengen Thyreoidin, die hierfiir erforderlich sind, betragen etwa 
0,1 g, schwanken aber individuell. Beim Gesunden gelingt es gelegentlich auch, 
aber nicht immer, mittels Thyreodindarreichung den Stoffwechsel anzuregen. 
Hier erreicht die Steigerung indes nicht im entferntesten die Grade, die beim 
Morbus Basedowii gewohnlich beobachtet werden. 

Die Ursache der abnormen Steigerung der Verbrennungsprozesse beim 
Morbus Basedowii muB in vermehrten Energieumsatzen der Zellen gesucht 
werden. Mit dem durch den Tremor oder die allgemeine korperliche Unrohe 
bedingten Plus an Arbeit ist sie nicht zu erklaren, da bei volliger Korperruhe 
der 02-Verbrauch ebenfalls enorm gesteigert sein kann. Auch die allgemeine 
Tonussteigerung qes vegetativen Nervensystems kann nicht verantwortlich ge­
macht werden, da etwaige Tonussteigerung der Muskeln keine Vermehrung des 
02-Verbrauches zur Folge hat. Bemerkenswert scheint mir zu seiri, daB der 
Basedowiker, wie F. KISCH zeigte, nicht allein wahrend der Korperruhe, sondern 
auch wahrend korperlicher Arbeitsleistung einen wesentlich hoheren 02-Bedarf 
hat, als der Gesunde. Auch das MaB an Mehrverbrauch, daB physiologischer­
weise kurz nach Beendigung der Arbeitsleistung nachweisbar ist, (Nachverbrauch) 
ist 1>eim Basedowkranken gegeniiber dem Normalen betrachtlich erhoht. Die 
Zahlen belaufen sich nach KISCH auf etwa 71 0/0 des "totalen Arbeitsverbrauches" 
(Arbeitsverbrauch plus Nachverbrauch) gegeniiber etwa 35 % beim Gesunden. 
Der Basedowiker atmet somit wesentlich unokonomischer als der Gesunde. 
Vielleicht ist die Steigerung des nach Beendigung der Arbeit anhaltenden 
02-Bedarfs darauf zuriickzufiihl'en, daB eine relativ groBe Menge der bei 
der Muskeltatigkeit gebildeten l\'lilchsaure nicht zu Glykogen wieder aufgebaut, 
sondern zu einem relativ groBen Teil erst nach Arbeitsbeendigung zu Wasser 
und Kohlensaure verbrannt wird (KISCH). 

Die Frage, wie sich die spezifisch-dynamische Wirkung nach Nahrungszu­
fuhr beim Basedowiker verhalt, ist zurzeit noch nicht als vollig geklart zu be­
trachten. Die Befunde von E. PRIBRAM und O. PORGES, ROLLY, WEISZ und 
ADLER sprechen fiir eine Erhohung del' spezifisch-dynamischen Wirkung beim 
Basedowkranken. AUB und MEANS fanden sie dagegen normal, ebenso TH. PLAUT. 
Bei unseren Fallen lagen die Verhaltnisse wechselnd. Verfiitterung von Thyreoidin 
hat im Tierexperiment fast regelmaBig eine betrachtliche Steigerung der spezifisch­
dynamischen Wirkung der Nahrungsstoffe zur Folge (Zufuhr von Adrenalin, 
Thyramin und Phenylathylamin = proteinogene Amine hat ahnliche Wirkung). 
Dabei ist auffallig, daB die starkste Reizwirkung der Nahrungsstoffe zu Be­
ginn der Thyreoidindarreichung gefunden wird, wahrend man auf der Hohe der 
Schilddriisenwirkung haufig normalen, unter Umstanden sogar subnormalen Wer­
ten begegnet. Offenbar tritt allmahlich gegeniiber der Hormoniiberschiittung das 
Regulationssystem als der die Chokwirkung ausgleichende Faktor in Kraft (vgl. 
S. 9). 1m iibrigen ist bemerkenswert, daB die Steigerung der spezifisch-dyna­
mischen Wirkung auf Thyreoidinzufuhr nicht allein bei Zufuhr von EiweiB­
korpern, sondern auch wie neuerdings MIYAZAKI und J. ABELIN nachwiesen, auch 
nach Verfiitterung von Fetten und Kohlenhydraten auftritt. (Somit scheint die 
GroBe der spezifisch-dynamischen Wirkung mehr yom Zustand und der Reaktions-

6* 
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f.ahigkeit des Organismus als von der Natur der aufgenommenen Nahrungs­
stoffe abzuhangen.) 

Auch der EiweiBstoffwechsel zeigt bei mittelschweren und schweren Fallen 
eine unter Umstanden betrachtliche Steigerung. Sie fiihrt gegebenenfalls zu 
negativer N-Bilanz. Durch reichliche Ernahrung gelingt es unter Umstanden, 
den Stickstoffverlust zu verhiiten (MATTHES). Auch die Operation, iiber die 
unten Naheres auszufiihren sein wird, vermag haufig die negative N-Bilanz in 
eine positive zu verwandeln. 

Uber die Ausscheidung der Salze beim Morbus Basedowii laBt sich wenig 
Sicheres sagen. Zufubr von Thyreoidin scheint anregend namentlich auf die 
Phosphorsaureausscheidung (und zwar auf die durch den Darm eliminierte) zu 
wirken (W. SCHOLZ). 

Die Storung des Kohlenhydratstoffwechsels auBert sich in der Neigung der 
Kranken zu alimentarer Glykosurie (F. KRAUS und LUDWIG). Sie kann sich in 
schweren Fallen durch Auftreten von Zucker im Harn schon unter gewohnlicher 
Kost zu erkennen geben (unter 59 Fallen fand A. KOCHER dies 2mal). Meist 
ist jedoch die Zufuhr relativ geringer Mengen von Traubenzucker (100 g) not­
wendig, um die Storung aufzudecken. In zahlreichen Fallen verhalt sich der Zucker­
haushalt jedoch vollig normal. Durch Zufuhr groBerer Mengen von Thyreoidin 
gelingt es auch bei vielen Gesunden, alimentare Glykosurie hervorzurufen. Die 
auf diese Art entstandene Glykosurie diirfte der nach Phloridzinzufuhr auf­
tretenden an die Seite zu stellen sein, indem bei beiden die Empfindlichkeit der 
Niere gegen Traubenzucker erhoht wird. Dazu kommt, daB speziell bei der Thyre. 
oidindarreichung durch Sympathicusreizung eine vermehrte Zuckerausschwem­
mung aus der Leber stattfindet. Kranke mit Hyperthyreodismus pflegen im 
iibrigen auf Phloridzindarreichung mit starkerer Glykosurie als der Gesunde zu 
reagieren (PEISER, GROTE). Hypothyreosen Bollen das entgegengesetzte Ver­
halten darbieten. 

Der Blutzuckerspiegel ist in vielen Fallen leicht erhOht. Meist besteht ali­
mentare Hyperglykamie (TACRAU). Besonders stark steigt der Blutzuckerspiegel 
nach Adrenalinzufuhr an. Ich sah in sol chen Fallen Werte bis iiber 0,2%. Die 
Darreichung von Thyreoideasubstanzen scheint diese Wirkung nicht zu haben. Mit 
der Besserung der Basedowsymptome pflegt sich auch die Zuckertoleranz zu heben. 

Was die Deutung der Glykosurie beim Basedowkranken betrifft, so nimmt 
F ALTA an, daB das im UbermaB produzierte Schilddriisensekret die innersekre­
torische Tatigkeit des Pankreas hemme. In welcher Weise dies zu denken ist, 
wurde oben auseinanderzusetzen versucht. Die verminderte FunktiODsbreite des 
Pankreasinselapparates fiihrt auf die bekannte Art zur Zuckerausscheidung 
(8. S. 23). 

Zu erwahnen ist, daB auch Kombination von Morbus Basedowii mit echtem 
acidotischem Diabetes beobachtet worden ist (NAUNYN, v. NOORDENU. a.), 
in vereinzelten Fallen sogar unter Eintritt von Coma diabeticum (BUDDE, HANNE­
MANN). Eine Erklarung fiir das Zusammentreffen der beiden Krankheiten 
ist sqhwer zu geben. Vielleicht ist in solchen Fallen eine selbstandige Erkran­
kung des Pankreas anzunehmen (FALTA). 

Beziiglich des Harnsaurestoffwechsels berichten F ALTA und ZEHNER iiber 
eine auffallig niedrige Quote der endogenen und auch exogenen Harnsauremengen 
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im Harn der Basedowiker. Nach BRUGSCH solI sie jedoch abnorm erhoht sein. 
Nach FORSCHBACH sollen auch die Mengen an ausgeschiedenem Kreatinin abnorm 
geringe sein. Uber eine Steigerung des Cholesteringehaltes im Blute von 
Basedowikern berichtet JEDLICKA, nach BING und HECKSCHER liegt er an der 
unteren Grenze der Norm, andere Untersucher finden ihn jedoch erniedrigt, 
wahrend er beim Myxodem etwas erhoht sein soIl (EpPSTEIN und LANDE). Es 
scheint festzustehen, daB die Schilddruse auch auf den Lipoidstoffwechsel nicht 
ohne EinfluB ist. Nach Schilddrusenverfutterung zeigt die Nebenniere gewohn­
lich eine Verminderung ihres Gehaltes an doppelbrechenden Lipoiden. 1ch er­
wahne die Tatsachen hier beilaufig, um an die Beziehungen von Schilddruse 
und Nebenniere sowie an die der Lipoide zum endokrinen Drusenapparat zu 
erinnern. Die Art der Beziehungen der Lipoide zum endokrinen Apparat speziell 
zur Schilddruse ist zurzeit Gegenstand eifriger Untersuchungen (PIGHINI und 
DE PAOLI), doch laBt sich hieruber irgendwie AbschlieBendes lllcht sagen (vgl. 
S. 11, 308). 

Entsprechend der allgemeinen Steigerung des Stoffwechsels neigen manche 
Basedowiker zu leichten Temperatursteigerungen. Charakteristisch ist, daB die 
Kranken eine auffallige Labilitat ihres Warmehaushaltes zeigen und schon 
aus geringen Anlassen, also bei leichten 1nfektionen, zu unverhaltnismaBig star­
kem Temperaturanstieg neigen. DaB beim Morbus Basedowii - wie in manchen 
Lehrbuchern zu lesen ist - Temperatursteigerungen bis 40 und 41 0 vorkommen 
konnen, habe ich nie beobachtet. Von seiten einiger Autoren wird der Gesamt­
stoffwechsel des Morb. Basedowii als alkalotisch gerichtet aufgefaBt. Auch im 
Elute soIl eine erhohte Alkalillltat bestehen. HOLLO und WEISS fanden in schwe­
ren Fallen eine Blut-h bis zu 7,75-7,8. Der Calciumgehalt des Blutes ist zu­
weilen leicht erniedrigt, meist entspricht er jedoch der Norm (H. ZONDEK, 
PETOW U. SIEBERT). 

Pathogenese und Atiologie. Die Anschauungen uber die Pathogenese des 
Morbus Basedowii haben im Laufe der Jahre sehr gewechselt. Wahrend lange 
Zeit die sogenannte bulbare Theorie, die aIle Erscheinungen auf Veranderungen 
im Hirnstamm zuruckfuhrte, eine Rolle spielte, hielten sich spater die Neurose­
theorie (CHARCOT, TROUSSEAU u. a.) und die thyreogene Theorie die Wage. 
Die erstere sieht den gesamten Symptomenkomplex, also auch die Struma l ), 

als Folge einer abnormen Ubererregbarkeit des vegetativen Nervensystems an. 
Die zweite, namentlich durch MOBIUS inaugurierte, stellt die Schilddrusenver­
anderung als die eigentliche Ursache der Krankheit hin, von der Annahme aus­
gehend, daB das von der Schilddruse im UbermaB produzierte Sekret seinerseits 
das vegetative Nervensystem vergiftend beeinflusse und so die Erscheinungen 
auslose. Fur die neurogene Theorie lassen' sich Tatsachen anfuhren, die ohne 
Zweifel ernster Beachtung wert sind. Jedem Kliniker sind die FaIle von sogenann­
tem "Schreckbasedow" bekannt, sind Kranke ill Erinnerung, die auf das be­
stimmteste angeben, die ersten Erscheinungen ihrer Krankheit seien ill un­
nlittelbarem AnschluB an starke Aufregungen und psychische Traumen aufge­
treten. GroBte Bedeutung in der Pathogenese del' Krankheit gebuhrt dem kon­
stitutionellen Moment (CHVOSTEK). Als Belege fur diese Auffassung sei unter 

1) Die Schilddriise wird bekanntlich durch GefaBnerven und sekretorische N erven 
versorgt. 
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anderem an die haufige Kombination von Morbus Basedowii und Thymus­
persistenz erinnert (E. BIRCHER konnte beim Hunde allein durch Thymusver­
pflanzung einen wie es scheint echten Basedow erzeugen.) Ferner ist erwahnens· 
wert, daB es, wenn die Angaben KLOSES zutreffen, iiberhaupt nur bei ganz 
bestimmten Tierklassen (Hunden, Pferden) und unter diesen wiederum am 
besten bei degenerierten Rassen (Terriers) gelingt, einen basedowahnlichen 
Zustand kunstlich zu erzeugen. Auch die neurogene Theorie kann nur verstanden 
werden, wenn man bei den betreffenden, auf psychische Einwirkung abnorm 
reagierenden Individuen eine bestimmte konstitutionelle Anlage voraussetzt. 

Den erwahnten Theorien ist von H. ZONDEK eine weitere hinzugefugt worden: 
die peripherische. Sie weist auf die Moglichkeit der Entstehung des Basedow­
syndroms auf Grund von Storungen des physiologischen Zusammenspiels von 
Schilddriisenhormon und Zelle des Erfolgsorgans (z. B. Herzmuskelzelle usw.) 
hin, wobei es etwa zu abnorm starker Auswirkung des Schilddriisenhormons 
entweder infolge Fortfalls hemmender oder Auftretens aktivierender Faktoren 
kommt (vgl. Theorie der Hormonwirkung S. 6 u. ff.). Entscheidend ffir die normale 
Inkretauswirkung an der Zelle ist u. a. ein bestimmtes Ionenmilieu an und in 
derselben. Da dieses nach neuerer Auffassung (F. KRAUS und S. G. ZONDEK) 
nervosen Impulsen untersteht, ist der Zusammenhang von Peripherie, nervosen 
Leitungsbahnen und vegetativen Nervenzentren als einer fur die physiologische 
Auswirkung der Inkrete hochbedeutsamen Einheit dargetan. Es ist durchaus 
wahrscheinlich, daB Veranderungen hormonaler Erfolgsorgane auch unabhangig 
vom Nervensystem auftreten konnen, d. h. die peripherische Entstehung des 
Basedowsyndroms kann auf das Nervensystem zuruckgehen, m uB es aber nicht. 

DaB auch der von der Peripherie ausgehende Basedow mit der Ausbildung 
einer Struma einhergehen kann, halte ich durchaus fur moglich und braucht 
nicht wunder zu nehmen. Jedem Erfahrenen sind FaIle von Morb. Basedowii be­
sonders akuter oder subakuter Entstehungsart bekannt, bei welchen viele oder 
aIle klinischen Zeichen der Erkrankung ausgepragt sind, die Hyperplasie der 
Schilddruse aber erst zu einem erheblich spateren Zeitpunkt erfolgt. Ich glaube, 
daB man in solchen Fallen nicht umhin kann, sekundare Veranderungen 
der Hormondruse funktioneller und auch anatomischer Art anzunehmen als 
Reaktion auf bestimmte Alterationen der Erfolgsorgane, die mit der Hormon­
,druse durch spezifische Affinitat verbunden sind. Eine solche Auffassung hin­
·sichtlich der Genese von Hyperplasien endokriner Drusen uberhaupt scheint mir 
fur manche FaIle unentbehrlich und wird in der Endokrinologie immer mehr an 
Boden gewinnen mussen (vgl. auch die Kap. uber Kropfgenese, Epithelkorper­
chenhyperplasie und Thymushyperplasie u. a.). 

Sie deutet auf die enge biologische Zusammengehorigkeit und unlOsbare Ver­
bundenheit von Hormondriise und Erfolgsorgan hin, wobei zu beachten ist, daB 
regulatorische Impulse nicht allein vom Inkretorgan nach der Peripherie, sondern, 
wie es scheint, auch in umgekehrter Richtung laufen und sich geltend machen 
konnen. Die peripherische Theorie der Basedowschen Krankheit ist nun keines­
wegs so zu verstehen, daB mit ihr die pathogenetische Bedeutung der Thyreoidea 
hinfallig wird. Ich habe die 1Therzeugung, daB der Morb. Basedowii alles 
weniger als eine einheitliche Genese besitzt. Bei einer Anzahl von Kran­
ken ist das Leiden zweifellos thyreogenen Ursprungs, in anderen Fallen mogen 
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cerebrale Storungen in Betracht kommen, in wieder anderen Storungen des Gleich­
gewichts der vegetativen Nervenbahnen und in wieder anderen schlieBlich Alte­
rationen der Peripherie. lier ist die des ofteren erwahnte. Storung des normalen 
physiko-chemischen Zusammenspiels vOIi Hormon und Zelle nur als Rahmen zu 
betrachten, dem durch Erhebung spezieller Befunde ein groBerer Inhalt zu geben 
sein wird. Erwii.hnenswert scheint mir hier die jiingst von F. KRAus gegebene 
Deutung der Thyreotoxikose, wonach diese durch ein Unvermogen der Gewebe 
zur Energieproduktion durch Spaltung charakterisiert ist, was der Organismus 
durch ein Mehr an oxydativen Vorgangen auszugleichen sucht (vgl. S. 82). 
Dazu aber· ist eine Mehrausschuttung des die oxydativen Vorgange anregenden 
Schilddriisenhormons notig. So ware die funktionelle und damit auch die struk­
turelle Veranderung der Schilddruse als ein sekundarer, kompensatorischer Vor­
gang aufzufassen(s. S. 151). 

Der Hinweis auf die peripherische Entstehungsmoglichkeit des Morb. Basedowii 
bedeutet die Bezugnahme auf ein Glied der Kette des groBen, die vegetativen 
Funktionen beherrschenden Regulationssystems (vgl. S. 9). Wenn dieses irgend­
wo in seinem physiologlschen Konnex gestort wird, kommt es zu Storungen 
im Gleichgewichtszustand der vegetativen Organe und damit zu funktionellen 
Anomalien, die ganz unabhangig von der jeweiligen Ursprungsstatte der Storung 
alle.mal das gleiche Gesicht tragen konnen. Jede der genannten, vielumstrittenen 
Theorien ist somit richtig, wenn man concediert, daB mit ihr der Ursprung des 
Morb. Basedowii gj:lnannt sein kann, sie ist falsch, sobald sie fiir die aHein in 
Betracht kommende erklart wird. 

Die Basedowsche Krankheit ist der Folgezustand einer Storung 
des fein abgestimmten funktionellen Zusa.mmenspiels innerhalb 
des groBen Regulationssystems, das zentrales Nervensystem, 
vegetative Nerven - Schilddruse - und Elektrolytensyste.m um­
faBt. Wo der Ausgangspunkt im konkreten Fall zu suchen ist, ist nur relativ 
selten zu sagen. Die Symptomenauslese oder sonstige Gestaltung des klinischen 
Krankheitsbildes bietet jedenfaHs nicht die Moglichkeit, auf eine spezieHe Genese 
des Leidens zu schlieBen. 

Was nun die Art und Weise der abnormen Schilddrusenfunktion betrifft, 
so ist seit langem die Frage diskutiert worden,.obes sich hier um einfacl].en Hyper­
oder um Dysthyreoidismus, d. h. urn. quantitative oder qualitative Sekretionsano­
malien im Bereiche der Thyreoidea handelt. Die Beantwortung dieser Frage stoBt, 
so leicht ihre tierexperimenteHe Beantwortung auch auf den ersten Blick scheinen 
mag, auf die groBten Schwierigkeiten. Die Anzahl der Versuche, mittels In­
jektion von Extrakten aus normalen und Basedowschilddrusen beim Tier das 
Syndrom des Morbus Basedowii zu erzeugen, geht ins Ungemessene. Wohl ge­
lingt es, durch Uberschwemmung des Korpers mit Schilddrusensubstanzen das 
eine oder andere der Symptome, zuweilen sogar Exophthalmus, Tachykardie, 
Abmagerung, Haarausfall und DurchfaHe hervorzurufen. Aber es darf nicht 
ubersehen werden, daB auch unspezifische EiweiBkorper und Extrakte aus an­
deren Drusen unter Umstanden ahnliche Effekte auszulosen vermogen. Am 
entschiedensten ist KLOSE auf Grund experimenteHer Ergebnisse am Hunde 
fur die Annahme einer Dysthyreose eingetreten. Nur durch Verwendung von 
Extrakten aus·lebensfrischen Basedowstrumen, in denen also die giftige Sub-
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stanz enthalten war, nicht aber durch Verwendung noch so groBer Mengen von 
frischem PreBsaft gewohnlicher Strumen, gelang es ihm, das Syndrom des Morbus 
Basedowii zu erzeugen. Die giftige Substanz .erblickt er, das sei gleich hier be­
merkt, im anorganischen Jod, das auf Grund der krankhaft veranderten Tatig­
keit der Basedowschilddrlise nicht in normaler Weise gespeichert werden konne. 
1ch flihre die KLosEschen Ergebnisse hier an, urn seiner Auffassung, was die 
Frage des anorganischen J ods betrifft, entgegenzutreten. Einer Vergiftung 
mit anorganischem Jod verdankt der Morbus Basedowii seine Entstehung be­
stimmt nicht, worauf noch im Kapitel "Therapie" zurlickzukommen sein wird. 
Was dagegen die Theorie der Dysthyreose anbelangt, so muB m. E. zugegeben 
werden, daB sie in mancher Hinsicht gut fundiert ist, zwar nicht auf Grund der 

Abb. 29. Basedowkranke (5ma! operiert). 

KLosEschen Experimente, die recht 
viel Problematisches enthalten, als 
vielmehr auf Grund klinischer Ein­
drlicke. Am schwersten ins Gewicht 
dlirfte zunachst die Tatsache falien, 
daBtrotz weitgehender operativer Ver­
kleinerung der Schilddrlisenmasse 
schwere Rezidive der Krankheit nicht 
ausgeschlossen sind. 1chkenneKranke, 
bei denen 5-6 malnachoperiert wurde, 
so daB schlieBlich nur noch ein kleiner 
Rest von Schilddrlise librigblieb. 
Trotz aliedem blieb das Syndrom des 
Morbus Basedowii in schonster Volien­
dung erhalten. Das nebenstehende 
Bild, das eine Kranke darstelit, die seit 
dem Jahre 1909 viermal, zuletzt im 
Jahre 1915 " wegen ihrer Basedow­
struma operiert, und bei der die ganze 
Schilddrlise bis auf einen kleinen Rest 
reseziert war, illustriert das Gesagte 
zur Genlige. Die Kranke hatte nach 
wie vor unter hochgradiger Tachy­

kardie, SchweiBen, Abmagerung, vasomotorischer Ubererregbarkeit, 1deenflucht 
und maniakalischen Zustanden zu leiden und auch die Augensymptome waren 
in ausgesprochener Form erhalten geblieben. 

Es sei bemerkt, daB solche Zustande, die bei stark reduzierter Schilddrlise 
noch bestehen, gelegentlich ziemlich p16tzlich ohne erkennbare Ursache sich 
bessern. Ganz besonders gilt dies flir den Stoffwechsel. Offenbar haben wir es 
dann mit einem mehr oder weniger voliigen Versiegen der Schilddrlisensekretion 
zu tun (vgl. Kapitel "Therapie"). Auch bei der eben angeflihrten Kranken ver­
hielt es sich so. 

Noch ein zweiter Umstand ist im Hinblick auf die Frage Hyper- und Dys­
thyreoidismuserwahnenswert, namlich daB es nicht selten Falie von Morbus 
Basedowii gibt, bei denen gleichzeitig Symptome von Myxodem, d. h. von Hypo­
thyreose, vorhanden sind (SATTLER) (s. Abb. 26 u. 27) (vgl. S. 80 u. 81). So finden 
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sich bei Basedowkranken zuweilen teigige Schwellungen im Gesicht, Ver­
dickungen an den Beinen, namentlich an den Unterschenkeln und um den FuB­
knochel herum, die der Extremitat eine unformige Gestalt geben und haufig 
durchaus den Eindruck myxodematoser Schwellungen machen. (Sehr haufig 
handelt es sich allerdings bei diesen Schwellungen um reineLipomatosen (s. S. 212). 
Bei anderen Kranken laBt die Haut die gewohnliche zarte, durchsichtige und 
feuchte Beschaffenheit vermissen und statt des sen die charakteristische Rauhig­
keit und Trockenheit der Myxodematosen erkennen. Zudem ist es auffallig, daB 
es auch Kranke gibt, bei denen sich gewisse Basedowsymptome in ihr Gegenteil 
umkehren (z. B. der Stoffwechsel), und daB trotzdem andere, z. B. die Herz­
erscheinungen, auf lange Zeit hinaus ihren urspriinglichen Charakter beibehalten. 
Wenn diesen Tatsachen fiir die Entscheidung der Frage, ob Hyper- oder Dysthyreoi­
dismus auch keine ausschlaggebende Bedeutung beizumessen ist, so sind sie immer­
hin neben anderen beachtenswert. 

SchlieBlich muB noch hervorgehoben werden, daB es bisher kaum gelungen 
ist, in der Basedowstruma objektive Zeichen erhohter Sekretion festzustellen, 
wenn man von dem indirekten Beweis absehen will, den einige Autoren durch 
den Nachweis geliefert zu haben glauben, daB das Blut Basedowkranker starker 
als das Blut gesunder Menschen das giftige Acetonitril entgiftet (REID HUNT, 
GO':('TLIEB). REID HUNT hatte den Nachweis gefiihrt, daB diese Entgiftung 
auch durch Schilddriisensubstanzen erfolge (s. S. 42). Neuere Untersuchungen 
von DE QUERV AIN scheinen darauf hinzudeuten, daB im Blute der Basedowiker 
biologisch aktive, den Stoffwechsel steigernde Substanzen in relativ vermehrter 
Menge vorhanden seien. VEIL und STURM berichten iiber fast regelmaBig zu fin­
dende Erhohung des Blutjodspiegels beim Basedowiker (Werte von ca. 30 mg-o/f} 
gegeniiber 10-13 mg-% des Gesunden). Riickschliisse beziiglich der Frage, ob 
Hyper- oder Dysthyreoidismus gestatten diese Befunde m. E. jedoch nicht. 

Andererseits ist mancherlei zugunsten des reinen Hyperthyreoidismus an­
zufiihren. Erstens die Gegensatzlichkeit zu dem Syndrom der Hypothyreose 
und zweitens die Erscheinungen, die durch kiinstliche Zufuhr von Thyreoidin 
unter dem Bilde des Thyreoidismus erzeugt werden konnen und in vieler Hinsicht 
denen des Morbus Basedow-ii gleichen. 

Den ersten Punkt veranschaulicht folgende bekannte und erschopfende 
Tabelle KOCHERS (s. S. 90). 

Dieser sich durch die ganze Kette der SymptoIlle hindurchziehende Gegen­
satz zwischen dem Morbus Basedowii einerseits und der Cachexia strumipriva, 
die als sic here Hypo- oder als Athyreose angesehen werden muB, andererseits, legt 
zunachst ohne Zweifel die Vermutung nahe, daB es sich bei dem ersteren um 
einen reinen Hyperthyreoidismus handele. Es wird nicht bestritten werden kon­
nen, daB von der Basedowstruma, wenigstens in einer Anzahl von Fallen, eine 
vermehrte Sekretion ausgeht. Dabei ist iibrigens noch gar nicht sichergestellt, 
ob es sich hier um tatsachlicheMehrproduktion von Schilddriiseninkrethandeltoder 
um verminderte Speicherungsfahigkeit des an und flir sich in normalen Mengell 
produzierten Hormons. Es mag beides in praxi zutreffen. Jedenfalls ist die Tat­
sache, daB die Basedowschilddriise sehr arm an Kolloid und Jod ist, eher im Sinne 
verminderter Speicherungsfahigkeit der erkrankten Schilddriisenzelle zu deuten. 
Etwas Sicheres hieriiber wissen wir indes zurzeit nicht. In beiden Fallen liegt 
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Cachexia thyreopriva 

Fehlen oder Atrophie der Gl. thyreoidea 

Langsamer, kleiner, regelmaBiger Puls 

Fehlen jeglicher Blutwallung mit Kalte der 
Haut 

Teiln.ahmsloser ruhiger Blick ohne Ausdruck 
und Leben 

Enge Lidspalten 
Verlangsamte Verdauung und Exkretion. 

Schlechter Appetit. Wenig Bediirfnisse 
Verlangsamter Stoffwechsel 
Dicke, undurcbsichtige, gefaltete, trockene 

bis schuppende Haut 
Kurze, dicke, am Ende oft verbreiterte 

Finger 
Schlafrigkeit und Schlafsucht 
Verlangsamte Empfindung, Apperzeption 

und Aktion 
Gedankenmangel, Teiluahmslosigkeit und 

Gefiihlslosigkeit 
Ungeschicklichkeit und Schwerfalligkeit 
Steifigkeit der Extremitaten 

Zuriickbleiben des Knochenwachstums, Jrurze 
und dicke, oft deforme Knochen 

Stetes Kaltegefiihl 
Verlangsamte schwere Atmung 

Zunahme des Korpergewichts 
Greisenhaftes Aussehen auch jugendlicher 

Kranker 

Morbus Basedowii 

Schwellung der Schilddriise meist diffuser 
Natur, Hypervascuiarisation 

Frequenter, oft gespannter, hie und da un­
regelmaBiger Puls 

tl"beraus erregbares GefaBnervensystem 

Angstlicher, unsteter, bei Fixation zorniger 
Blick 

Weite Lidspalten, Exophthalmus 
Abundante Entleerung, meist abnormer 

Appetit, vermehrte Bediirfnisse 
Gesteigerter Stoffwechsel 
Dunne, durchscheinende, feine injizierte 

feuchte Haut 
Lange, schlanke Finger mit spitzer End­

phalanx 
Schlaflosigkeit und aufgeregter Schlaf 
Gesteigerte Einpfindungen, Apperzeption 

und Aktion 
Gedankenjagd, psychische Erregung bis zur 

Halluzination; Manie und Melancholie 
Stete Unruhe und Hast 
Zitternde Extremitaten, vermehrte Beweg­

lichkeit der Gelenke 
Schlanker Skelettbau, hie und da weiche 

und diinne Knochen 
U nertragliches Hitzegefiihl 
Oberflachliche Atmung mit mangelhafter 

inspiratorischer Ausdehnung des Thorax 
Abnahme des Korpergewichts 
Jugendliche, uppige Korperentwicklung, we­

nigstens in den Anfangsstadien 

eine gesteigerte Ausschiittung von Schilddriisenhormon, ein echter Hyper­
thyreoidismus, vor. Zum Zustandekommen des Basedowsyndroms, geniigt, wie 
ich an anderer Stelle ausfiihrlicher dargelegt habe, auch ein relativer UberfluB an 
Thyreoideainkret. Darunter ist zu verstehen, daB die Gewebe der betreffenden 
Kranken auf Grund gestorter regulatorischer Vorgange eine erhOhte Empfind­
lichkeit gegeniiber dem Schilddriiseninkret besitzen (vgl. S. 9 u. ff.). Ich glaube, 
daB wir den Tatsachen am meisten gerecht werden, Wenn wir den Morb. Basedowii 
in erster Linie als mit einem Hyperthyreoidismus einhergehend annehmen, daB 
das im "ObermaB vorhandene Inkret entsprechend der Anschauung von MOBIUS 
aber ein abnormes Produkt darstellt, ist nicht auszuschlieBen. Dabei mochte 
ich allerding!i\ noch einmal hervorheben, daB die Bedeutung der Thyreoidea 
fiir die Entstehung der Basedowkrankheit nicht iiberschatzt werden darf, 
sondern daB ihr nur die Rolle eines Faktors neben arideren zuerkannt werden 
darf. 

DaB das supponierte, abnorme Sekretionsprodukt der Schilddriise viele 
biologische Eigenschaften mit dem normalen Hormon der Driise gemein hat, 
ist sehr wahrscheinlich. Jedenfalls ist die beschriebene Gegensatzlichkeit nicht 
als ein Beweis gegen die These vom Dysthyreoidismus zu verwerten. Das gleiche 
gilt fiir die Tatsache, daB es wie mit normalen Schilddriisenprodukten, so auch 
mit Extrakten aus Basedowstrumen gelingt, den gesunkenen Stoffwechsel der 
Myxodemkranken zu steigern (FONIO), sowie fiir den schon erwahnten Umstand, 
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daB sich durch Zufuhr von Thyreoidin ein Teil der Basedowsymptome kiinstlich 
erzeugen laBt. 

SchlieBlich diirfen auch die Erfolge der operativen Verkleinerung der Schild­
drUse durchaus nicht ohne weiteres im Sinne des reinen Hyperthyreoidismus 
verwertet werden. Es ist klar, daB die Verkleinerung der Schilddriisenmasse, 
auch wenn sie ein -' sagen wir - giftiges Produkt liefert und gerade dann das 
Krankheitsbild giinstig beeinflussen muB. 

Es ist von verschiedenen Seiten auf die Entstehung der Basedowschen Krank­
heit wahrend des Verlaufs akuter oder chronischer Infektionskr ankhei ten oder 
im AnschluB an sie berichtet worden. Tatsachlich kann man bei naherem Befragen 
der Krankengelegentlich den erwahnten MitteilungenentsprechendeAngabenhoren. 
Zuweilen trittnur ein voriibergehenderThyreoidismus auf. Bei3 Kranken sahichdas 
vollentwickelte Bild des Morbus Basedowii im Verlaufe einer chronisch verlaufenden 
mit subfebrilen Temperaturen einhergehenden Lungenphthise auftreten. DaB der 
Infekt nicht die direkte Ursache der Basedowerkrankung ist, diirfte kaum zu be­
.zweifeln sein. Er spielt offenbar die Rolle des auslosenden Momentes, wenn die 
konstitutionellen Vorbedingungen fiir die Entstehung des Leidens gegeben sind. 

Wichtig ist die Feststellung, daB beim Morbus Basedowii neben der Schild­
drUse in vielen Fallen auch noch andere endokrine Driisen,wie Thymus (thymo­
gener Basedow), Ovarien, Nebennieren (Atrophie des Markes!) und Pankreas 
eine teils pradisponierende, teils fordernde Rolle spielen, daB also auch der 
Morbus Basedowii, wie die meisten innersekretorischen Erkrankungen, letzten 
Endes als ein pluriglandulares Krankheitsbild aufzufassen ist. Besondere Be­
deutung besitzt die haufig zu beobachtende Hyperplasie des Thymus (mikro­
skopisch weist er haufig eine starke Anhaufung lymphocytarer Zellen in der 
Rinde, ebenso haufig auch eine Markhyperplasie auf, indem die HASsALschen 
Korperchen vergroBert sind und reichliche Eosinophilie vorhanden ist). Wir 
miissen im Thymus, wie schon oben ausgefiihrt wurde (S. 25), das Organ er­
blicken, von dem aus ein dauernder AbfluB von Produkten ausgeht, die einen 
tonisierenden EinfluB auf das Vagussystem ausiiben. Der Thymus ist als ein 
Antagonist der Thyreoidea zu betrachten. Die beim Morbus Basedowii haufig zu 
beobachtende Hyperplasie oder Funktionssteigerung des ersteren scheint die 
Grundlage zu sein, auf welcher das vagische Syndrom im Gefiige des Basedow 
zustande kommt. Mit der Auffassung, daB der Thymus ein Vagusorgan sei, 
sind auch manche von ihm ausgehenden, spater zu erorternden Erscheinungen 
(Asthma thymicum) am besten zu erklaren. Ferner deutet der reichliche Gehalt 
des Thymus an eosinophilen Zellen (sie verschwinden bekanntlich erst in der 
Zeit der Pubertat, d. h. mit der physiologischen Involution des Organes) in 
die gleiche Richtung. DaB wir beim Morbus Basedowii so haufig 
Thymushyperplasie finden, diirfte als Ausdruck dafiir anzusehen 
sein, daB der Organismus bestrebt ist, den gesteigerten Tonus 
des sympathischen Systems durch einen entsprechenden Zustand 
des Vagus zu kompensieren und so einen Gleichgewichtszustand 
herzustellen (H. ZONDEK, S. 26). Aus dieser biologischen Wechselwirkung 
der beiden Organe diirfte auch die schon erwahnte Tatsache zu erklaren sein, 
daB es durch Thymusfiitterung, d. h. yom Vagus her, gelingt, das klassische 
Bild des Morbus Basedowii zu erzeugen (E. BIRCHER). 
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Formen des Morbus Basedowii. Bei vielen Basedowkranken ist nur eine ge­
wisse Auswahl der oben geschilderten Symptome vorhanden, wobei mannigfache 
Variationen vorkommen. Danach hat man zwischen verschiedenen Formen des 
Krankheitsbildes unterschieden. EpPINGER und HESS haben eine sympathico­
tonische von einer vagotonischen getrennt, je nachdem die oben erwahnten Reiz­
erscheinungen von seiten des Sympathicus oder des Parasympathicus im Vorder­
grund stehen. MOBIUS unterscheidet zwischen primarem und sekundarem Base­
dow, j e nachdem die Veranderungen der Schilddruse ein vor her normales oder 
kropfig entartetes Organ befallen. Auf die Mitteilung weiterer Einteilungsprin­
zipien verzichte ich, weil ihnen weder therapeutische noch prognostische Bedeu­
tung zukommt. Fur wichtig halte ich die STERNsche Abgrenzung in den echten 
und den degenerativen, d. h. den auf neuropathischer Grundlage entstandenen 
Basedow. Der letztere, das sog. Basedowoid, ist durch allmahlichen Beginn, 
schleichenden, aber gutartigen Verlauf, geringe Tendenz zur Ausheilung sowie 
durch eine Auslese der Symptome charakterisiert. Wichtig durfte vor allem die 
Feststellung sein, daB es eine Form mit akutem und eine mit chronischem Be­
ginn gibt. Die erstere, die offenbar mit einer starkeren Ausschuttung spezifischen 
Materials aus der Schilddruse einhergeht, ist in der Regel symptomenreich (auch 
Augenerscheinungen!) und entsteht meist auf nervoser Basis, ausgelost durch 
psychische Chokwirkungen oder dergleichen. Die zweite Form aber stellt das groBe 
Kontingent der formes frustes dar, bei denen mancherlei Symptome, namentlich 
die Augenerscheinungen, fehlen konnen, wahrend Tachykardie und vasomotorische 
Reizerscheinungen, erhohte psychische Erregbarkeit in der Regel vorhanden 
sind. Es ist kaum moglich, das Vorhandensein des einen oder anderen Symptoms 
schlechthin als Zeichen fur die besondere Schwere des Falles aufzufassen. Viel­
mehr hangt alles von der 1ntensitat der einzelnen Erscheinungen ab, wobei den 
kardialen Storungen und dem Stoffwechsel besondere Aufmerksamkeit zu 
schenken ist. Gerade das Verhalten des letzteren ist haufig von entscheidender 
Bedeutung fUr die Beurteilung des Falles. Jede Besserung der Krankheit pflegt 
sich in erster Linie in einer Umstimmung des pathologisch gesteigerten Stoff­
wechsels zu auBern, wie sie klinisch durch Stillstand im Absinken des Korper­
gewichts zutage tritt. 

Gerade der Umstand, daB die charakteristische Stoffwechselstorung nur in 
einer gewissen Zahl von Fallen vorhanden ist, mehr noch, daB die Stoffwechsel­
anomalie, wie im Kapitel "Therapie" zu beschreiben sein wird, durch bestimmte 
thera peutische MaBnahmen (J odthera pie) fast einseitig beeinfluBbar ist, be­
stimmten zu der schon oben angedeuteten Annahme, daB die Schilddruse einen 
Komplex biologisch verschieden wirkender Substanzen umiasse, daB z. B. den 
Stoffwechselstorungen einerseits und den kardialen Erscheinungen andererseits 
Veranderungen verschiedener Partialprodukte der Thyreoidea entsprachen. 1ch 
glaube nicht, daB dem so ist, es ist mir vielmehr wahrscheinlich, daB der Forme 
fruste des Morb. Basedowii eine verschiedenartige Empfindlichkeit der einzelnen 
Gewebe oder Organe gegeniiber dem Schilddrusenhormon zugrunde liegt, die 
im Bereiche des einen Organs die Zeichen der Hyperthyreose klinisch in Er­
scheinung treten laBt, in dem des anderen jedoch nicht. Welche Art von Ver­
anderungen der Korperperipherie hier etwa in Frage kommen, ist oben (S. 8 u. ff.) 
ausfuhrlicher dargetan worden. Jedenfalls bietet eine 801che Auffassung die 
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Moglichkeit, die Mannigfaltigkeit der Symptomenbilder, wie sie praktisch vor­
kommen, genetisch eher zu begreifen. 

Hier muB schlieBlich noch eine besondere Form von HyperthyTeose, namlich 
das KRAussche thyreotoxische Kropfherz, genannt werden. Wir finden 
hier die typischen Herzerscheinungen des Morbus Basedowii meist im Verein 
mit allen moglichen vasomotorischen Erscheinungen bei Individuen, die sonst 
nur wenige oder wenig ausgepragte Basedowsymptome aufweisen, bei denen 
meist sogar auch die Struma fehlt und sich in der Schilddriise kaum Zeichen von 
Hypervascularisation nachweisen lassen. Welcher Art die diesen Herzstorungen 
zugrunde liegende Noxe ist und inwieweit sie den sog. Kropfnoxen nachstehen 
(MINNICH, BIRCHER), ist zurzeit nicht bekannt. 

Manche Autoren haben alle moglichen allgemeinen StOrungen, wie Gastralgie, 
Durchfalle usw., als Thyreosen aufgefaBt und diese Auffassung durch die Er­
folge der Therapie zu stiitzen versucht. 
N ach partieller Strumektomie wollen sie 
Heilung der genannten Zustande beobach­
tet haben. Man sollte in solchen Erweite­
rungen des Krankheitsbildes nicht zu weit 
gehen. An dieser Stelle mochte ich noch 
henwrheben, daB, wie eigene Erfahrungen 
lehrten, bei manchen Kranken mehr oder 
weniger ausgesprochene strumose Schild­
driisenveranderungzumAuftreten eines aus­
gesprochenen vagotonischen Sympto­
menkomplexes fiihren konnen, ohne daB 
eigentliche Basedowsymptome in starkerem 
MaBe hervortreten. Zuweilen findet man 
Strumen, die neben vereinzelten Zeichen 
des Basedowsyndroms eine gewisse Adipo­
sitas, ferner Neigung zu Bradykardie, Hypo­
tonie, Herzdilatation (Vagusherz !), positiven 
Aschner und Tschermak, SchweiBlosigkeit, 
Apathie usw., kurz Symptome erkennen 
lassen, die die Struma als vorwiegend hypo-

Abb. 30. 43jahrige Kranke auBerhalb des AnfaJls 
thyreotisch charakterisieren. In solchen (GesichtsOdem mit ekzemartigem Ausschlag). 

Fallen pflegt die Darreichung kleinster 
Mengen von Thyreoidin (taglich oder jeden Ubertag 0,1 g) die subjektiven z. Teil 
auch die objektiven Erscheinungen zu mildern (vgl. auch S. 151). 

Als Beispiel fiihre ich folgenden Fall (eigene Beobachtung) einer 43jahrigen 
Patientin an: 

Ilse Kr. (Abb. 30, 31 u. 32),43 Jahre. Vater lebt, ist gesund; Mutter ist mit 44 Jahren 
an Leberkrebs gestorben. Zwei Geschwister sind gesund. Seit 1902 ist Pat. verheiratet. 
Eine Tochter ist gesund, Pat. hat einen Abort durchgemacht. Als Kind hatte sie Masern, 
Scharlach, Diphtherie, Windpocken, sowie ein gr6Beres Ekzem an den Unterarmen. Vom 
8.-14. Jahre hat Pat. jeden Winter eine Ohrenentziindung durchgemacht; das rechte Trommel­
fell ist zerstort geblieben. Beginn der Menses mit dem 14. Lebensjahr. 1914 nerv6ser Darm­
katarrh. 1922 starker AusfluB und schmerzhafte Regel: Exstirpation eines Tumors unter Ent­
fernung des linken Ovariums, mit dem der Tumor verwachsen war. Seit 14 Jahren leidet Pat. 
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an Asthma. Seit 18 Jahren HautausscWage bes. im Gesicht, die bei bestimmten Gelegenheiten 
sich verstarken (z. B. beim Zupfen von Stachelbeeren, Gegenwart von Primeln im Zimmer usw.). 

16. V. 24. Status: MittelgroBe, 43jahrige Frau, Fettpolster maBig entwiekelt,Muskula­
tur kraftig. Raehen- und Gaumenmandeln sind entfernt. 

Zahne: Oberkiefer totale Prothese, Unterkiefer partielle. Unter der rechten Mamma 
eine 3 em groBe Narbe. 

Lungen: Lauter Klopfsehall, Grenzen verschieblieh, Auskultation o. B. 
Herz: SpitzenstoB nieht fiihlbar, Grenzen normal. Tone leise und rein. PuIs regelmaBig, 

gleiehmaBig, weich, 66 in d. Minute. Blutdruek = 100/70 rom Hg. . 
Abdomen: Laparatomienarbe vom Nabel bis zur Symphyse. Hepar und Lien nicht fiihlbar. 
Blutbild: Hb. = 80%' Ery. = 3000000 im cmm Blut, Leuk. = 9000; Eosino. = 7%, 

Stab. 60f0, Seg. 650f0, Lympho. = 17%, Gr. Mono. 50f0. 
31. X. 24. Blutausstrieh: Eo. = 10%' Stab. = 4, Seg. = 71, Lympho. = 11, Mono. = 4. 
Kalkgehalt des Blutes = 9,54 mg-Ofo, Blutzucker = 0,0960f0, Rest-N = 28,0 mg-Ofo. 

Abb. 31. Dieselbe Kranke w1ihrelld eines leichten 
Anfalls (Ausschlag urn die Mundpartie). 

A bb. 32. Dieselbe Krallke auf der Hohe 
des Anfalls. 

Von Zeit zu Zeit, besonders aber naeh Einwirkung psyehiseher Insulte, treten anfalls­
weise Erscheinungen im Gesicht auf, die sich zunaehst in Rotung und leichten Abschilfe­
rungen der Epidermis im Bereiche der Stirn, der Wangen und um die Augen herum kund tun, 
in schwereren Anfallen aber zu starkem, odemativen Gedunsensein des ganzen Gesichtes fiihren 
bis herab zur Schliisselbeingrube. Dabei hat die Pat. unter qualendem Juckreiz und starkem 
Brennen iiber den betroffenen Hautpartien zu leiden. Eine Zeitlang treten die Anfalle in 
vierw6chigen, den Menstruationzyklus entspreehenden Intervallen auf. Der Zustand bessert 
sich unter standiger Darreiehung von Kalkpraparaten und Kombination mit kleinen Mengen 
von Thyreoidin (taglich 0,1 g). Der einzelne Anfall lieB sich dureh eine intravenose Afenil­
injektion korrigieren. Die vorstehenden Abbildungen zeigen die Pat. auBerhalb sowie auf 
der Hohe des Anfalls. 

Verlau[ und Prognose. Der Verlauf des Morbus Basedowii kann ein sehr 
verschiedener sein und ist im Einzelfall schwer vorauszusagen. Die Krankheit 
neigt haufig zu wellenartigem Verlauf, indem Phasen mit starkem Her­
vortreten der Erscheinungen mit Zeit en auffalliger Besserung wechseln. Diese 
haufig gar nicht zu erklarenden Schwankungen findet man auch bei den leich­
test en Graden von Thyreotoxikose. Sie hangen jedenfalls mit der entsprechenden 
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Labilitat im Tonus des vegetativen Nervensystems zusammen. Bei vielen Kran­
ken mit nur geringfugigen Zeiehen des Morbus Basedowii treten die erwahnten 
Sehwankungen unter anderem dadureh zutage, daB sie wahrend des Friihlings 
ohne Grund ziemlieh p16tzlieh an Gewieht stark abnehmen, sieh matt und fast. 
arbeitsunfahig fUhlen, urn im Spat.herbst regelmaBig wieder an Korpergewieht 
zuzunehmen und damit in eine Periode besonderen korperliehen W ohlbefindens 
zu gelangen. Bei dieser Gelegenheit moehte ieh erwahnen, daB sieh aueh bei 
sonstigen Zustanden von gesteigerter Empfindliehkeit des vegetativen Nerven­
systems, so z. B. bei Madehen in den Pubertatsjahren, Frauen in der Meno­
pause oder Individuen aus vagotonisehen Familien, auffallige, dureh die Er­
nahrungsweise nieht erklarliehe Sehwankungen des Korpergewiehts beobaehten 
lassen. leh erwahne den Fail eines ISjahrigen Madehens, das erst seit 2 Jahren,. 
und zwar sehr unregelmaBig menstruiert war, deren Mutter starke Vagotonikerin 
war (Vagusherz mit Bradykardie und Hypotonie, erhohte Bluteosinophilie), 
deren Bruder an Bronehialasthma und deren eine Sehwester an urtikarieilen 
Aussehlagen litten. Der Kranken, bei der auBer der Menstruationsanomalie 
aueh noeh das Fehlen der Behaarung am Mons veneris sowie in den Aehselhohlen 
auf Storungen im Bereiehe endokriner Drusen hindeuteten, waren seit dem 
14. Lebensjahr die enormen, ca. 20 Pfund und daruber betragenden Sehwan­
kungen ihres Korpergewiehts aufgefallen, die innerhalb eines Jahres etwa 2 bis 
3mal auftraten, wobei sie angab, sieh nur wahrend der mageren Perioden wohl 
zu befinden. Die Fettmassen lokalisierten sieh wahrend del' Zeit der Gewiehts­
zunahme urn die Gegend der Huften und an den Obersehenkeln. Gewohnlieh 
nahm die Patientin im Sommer stark an Korpergewieht zu, im Winter abo Wir 
werden hier auf Anpassungserseheinungen von seiten del' Sehilddruse und Ana­
logien zu den Befunden im Tierexperiment gewiesen, von denen oben S. 15 die 
Rede war. 

Bezuglieh der Prognose des Morbus Basedowii liegen die Verhaltnisse bei 
den akut entstandenen Fallen am sehwierigsten. Sie (und nur sie) konnen naeh 
kurzem Bestehen wieder in vollige Heilung ubergehen, abel' aueh unter allmah­
lieher Absehwaehung ihrer Symptome einen chronis chen Verlauf nehmen. SehlieB­
lieh kann eine weitere sturmisehe Versehlimmerung der Erseheinungen unauf­
haltsam zum Tode fiihren. Daher ist gerade bei akut entstandenen Fallen die 
Prognose stets mit Vorbehalt zu stellen. Die Mortalitatsziffern belaufen sieh naen 
manenen Statistiken hier auf 30-40 %. 

Aueh wenn die Krankheit bereits in ein ehronisehes Verlaufsstadium getreten 
ist, konnen Uberrasehungen vorkommen, indem Rezidive mit akuteren Er­
seheinungen auftreten, die sieh an psyehisehe Chokwirkungen, lnfekte, Traumen 
oder dergleiehen ansehlieBen und unter fortsehreitender Kaehexie oder infolge 
Auftretens sehwerer kardialer Insuffizienzerseheinungen zum Tode fUhren. Be­
sonders ernst sind die mit Thymushyperplasie einhergehenden Faile zu beurteilen. 
Sie stellen das Hauptkontingent jener von den Chirurgen besonders geffuehteten 
Faile dar, die auf dem Operationstiseh sterben, noeh ehe das Messer zur Hand 
genommen worden ist. Geringfugige psyehisehe Erregungen konnen bei ihnen 
katastrophale Wirkungen aus16sen. Sehr eindrueksvoll war mir ein Fall bei 
einer 33jahrigen Kranken, die seit etwa 1 Jahr an St.ruma, starker Tachykardie 
und Abmagerung litt. Die Kranke kam zu uns zwecks Aufnahme in die Klinik 
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und starb ganz plotzlich beim ersten Betreten des Krankenzimmers, als sie ins 
Bad steigen solite. Die Obduktion bestatigte unsere Annahme. Es handelte sich 
urn einen ausgesprochenen Status thymicolymphaticus. 

1m allgemeinen ist die Prognose quod vitam bei den allmahlich beginnen­
den Fallen besser, wenn auch andererseits gerade sie, die ja in del' Regel Abortiv­
formen darstellen und del' Kategorie des STERNschen Basedowoids zu subsum­
mieren sind, wie schon STERN betonte, quod sanationem fiir gewohnlich ungiinstig 
zu beurteilen sind. Die Mortalitat bei diesen Fallen wird auf etwa 10 % beziffert. 
lch selbst habe unter 66 hierher gehorigen, im Zeitraum von ca. 2 Jahren klinisch 
beobachteten Fallen, 3 Todesfalle beobachtet. 

Nimmt man die verschiedenen Formen des Morbus Basedowii zusammen 
und rechnet man zu den an del' Grundkrankheit zugrunde Gehenden diejenigen 
hinzu, die an interkurrenten Krankheiten sterben, so muB man die Mortalitats­
ziffer auf ca. 20-25% veranschlagen (KOCHER). 

Nicht auBer acht gelassen werden darf, daB die Prognose der Basedowschen 
Krankheit zu einem guten Teil von der sozialen Lage der Kranken abhangig ist. 
Darauf hat v. NOORDEN mit besonderem Nachdruck hingewiesen. Es scheint 
kein Zweifel zu bestehen, daB diejenigen Kranken, die in del' Lage sind, sich 
korperlich zu schonen und jede anstrengende Tatigkeit zu vermeiden, erheblich 
giinstiger gestellt sind als die arbeitenden Schichten del' Bevolkerung. Diesel' 
Gesichtspunkt muB natiirlich auch bei del' Therapie und insbesondere bei del' 
Indikationsstellung zur Operation in weitem MaBe beriicksichtigt werden. 

Therapie. Die Therapie des Morbus Basedowii muB in eine interne und 
eine chirurgische get,rennt werden. Was die erstere betrifft, so kommen zunachst 
diatetische MaBnahmen in Frage, die darauf hinauslaufen, den haufig stark redu­
zierten Kraftezustand zu heben. lch lasse die Kranken, soweit es sich urn stark 
unterernahrte Individuen handelt, Bettruhe halten und sie eine VOl' allem kohlen­
hydratreiche Kost nehmen. GroBere EiweiBzufuhr scheint den Kranken nach­
traglich zu sein. Diese Erfahrungstatsache steht im Einklang mit alteren Auf­
fassungen, nach denen EiweiBzufuhr geeignet ist, die Schilddriisensekretion 
anzuregen. Natiirlich wird man nicht gerade unter die Schwelle des EiweiB­
minimums gehen, urn unter keinen Umstanden die an sich schon vorhandene 
Tendenz zu gesteigertem Zerfall des KorpereiweiBes zu erhohen. Neuerdings wird 
auf Tryptophanarmut des NahrungseiweiBes Gewicht gelegt (BALINT). Als 
tryptophanarm sind Mais, Kartoffel, Gemiise, Friichte und Roggen anzusehen, 
wahrend Weizen, Fleisch, Eier, Milch und Kase reich an Tryptophan sind. Diesem 
Vorschlag liegt die immerhin noch hypothetische Annahme zugrunde, daB Trypto­
phan del' Grundstoff des Thyroxins ist. Erfahrungen iiber den vVert del' Verord­
nung liegen bislang nicht in geniigendem Umfang VOl'. Die Fette, besonders 
die Butter sollen nach den Angaben von EDUARD und MAy MELLANBY, die sich 
auf experimentelle und klinische Erfahrungen stiitzen, geeignet sein, eine Ver­
schlimmerung del' basedowischen Erscheinungen hervorzurufen. Einen besonders 
giinstigen Erfolg schreiben die beiden Autoren dem Lebertran zu. Die Angaben 
kann ich, was die schadigenden Einfliisse groBer Fettgaben anbelangt, allerdings 
nur insoweit es sich urn schwere Falle handelt, bestatigen. 1m ganzen muB den 
Kranken Fett in geniigenden Quantitaten in Anbetracht ihres groBen Calorien­
bedarfes gestattet werden. H. CURSCHMANN hat VOl' einiger Zeit auf die Abnahme 
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der BasedowHi,lle wahrend des Krieges aufmerksam gemacht und diese als Folge 
der verminderten Zufuhr von EiweiB und vielleicht von Calorien uberhaupt auf­
gefaBt. Mir ist mehr als ein Zuruckgehen der Basedowfalle eine Vermehrung 
der Myxodemfiille wahrend der Kriegsjahre aufgefallen. Auf den Ein­
fluB der Ernahrung auf die Schilddruse wurde auf S. 18 u. 19 hingewiesen. 

Was die sonstigen internen MaBnahmen anbelangt, so sind die Versuche 
zu erwahnen, die eine spezifische Beeinflussung der Krankheit erstreben. So 
wurde von MOBIUS das Serum schilddrusenloser Hammel (Antithyreoidin -­
MERCK) verwandt. Es kommt in Tablettenform (3-5mal taglich 1-2 Stuck) 
wie auch als Serum (3mal taglich 10-30 Tropfen) in den Handel. Andere empfeh­
len die Milch schilddrusenloser Tiere, namentlich von Ziegen, unter dem Namen 
Rodagen (in Pulver- sowie in Tablettenform zu 2 g). Der Herstellung von Pra­
paraten wurden sogar der Immunotherapie entlehnte Vorstellungen zugrunde 
gelegt, und von Ziegen, die reichlich mit Thyreoidin gefUttert waren, ein Immun­
serum gewonnen (LEPINE). 

Auch an Versuchen, auf organotherapeutischem Wege den Basedowsym­
ptomenkomplex zu beeinflussen, hat es nicht gefehlt. So wurden Ovarialpraparate 
(Oophorin, Ovaraden, Novarialtabl. usw.) verabfolgt, um die darniederliegende 
Ovarialtatigkeit anzuregen. Ferner Nebennierenpraparate (Adrenalin). Der 
therapeutischen Verwendung einer Glycerinemulsion aus Nebennierenrinden­
gewebe wird neuerdings von SHAPIRO das Wort geredet. UnbeeinfluBt scheint 
nach SHAPIRO der erhohte Grundumsatz geblieben zu sein, wahrend die sonstigen 
Symptome sich gebessert haben sollen. Auch Hypophysenpriiparate wurden 
angewandt, so neuerdings von R. PORAK, der mit dem von CHOAY hergestellten 
Hinterlappenextrakt speziell die Pulsbeschleunigl-lllg der Basedowkranken giinstig 
beeinfluBt haben will (etwa 4 Wochen lang aIle 3 Tage 1 ccm). In einigen Fallen 
schien mir die Verabfolgung kleiner Mengen von Insulin (taglich ca. 5 Einheiten) 
von gunstiger Wirkung zu sein. H. MEYER sah unter Insulinzufuhr bei einigen 
Basedowkranken eine Herabsetzung des gesteigerten Grundumsatzes eintreten. 
SchlieBlich muB noch erwahnt werden, daB MIKULICZ die Darreichung von 
Thymussubstanz empfahl. 

Von allen so eben erwahnten MaBnahmen laBt sich sagen, daB mit ihnen eine 
nennenswerte Beeinflussung des Krankheitsbildes nicht herbeizufUhren ist. Anders 
verhalt es sich dagegen mit der neuerdings von NEISSER empfohlenen Behand­
lung mit kleinsten Jodmengen. Hierbei hat sich nach Untersuchungen von 
A. LOEWY und mir ergeben, daB mittels kleiner J odmengen tatsachlich spezifische 
vVirkungen auslosbar sind, die sich auch objektiv an del' Hand von Stoffwechsel­
analysen nachweis en lassen. Nicht nur leichte FaIle, sondern auch schwere und 
insbesondere stoffwechselschwere korulen gebessert werden, wenigstens gilt dies 
fUr Berlin und auf Grund der NEISsERschen Publikation auch fUr Stettin. Es darf 
nicht auBer acht gelassen werden, daB die individuelle Empfindlichkeit gegenuber 
Jod eine in den verschiedenen Gegenden verschiedene ist (FLEISCHMANN). Gerade 
in Berlin scheint diese erheblich geringer zu sein, als z. B. in Basel odeI' in Heidel­
berg. Allerdings gibt es auch in Berlin Menschen, die schon auf Zufuhr einiger 
Milligramm Jod mit Herzklopfen usw. reagieren. Bei Kranken dieser Art ist die 
Medikation fruhzeitig abzubrechen. 1m iibrigen sind therapeutische Versuche 
mit so kleinen Jodmengen, wie sie im folgenden angegeben sind, nirgends unter-

Zondek, Endokrine Drusen. 7 
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nommen worden und die bisher allgemeingiiltige Auffassung, daB Jodzufuhr 
die Basedowsymptome ungunstig beeinflusse oder provoziere, hat durch die 
NEISsERschen Angaben und durch unsere Stoffwechseluntersuchungen erheb­
liche EinbuBe erlitten. 1m einzelnen gestaltet sich die Darreichung folgender­
maBen: Von einer J odkalilosung von 1: 20 werden wahrend der ersten Tage 
3 mal taglich 2 Tropfen verabfolgt und die Dosis im Zeitraum von 4 oder 5 Tagen 
fortlaufend um taglich 3 Tropfen gesteigert. So kann man bis 3mal taglich 10, 
20 oder sogar 30 Tropfen steigen, muB dabei allerdings auf das sorgfaltigste das 
Korpergewicht kontrollieren. (So wurde die Dosierung auch bei den unten 
wiedergegebenen Fallen vorgenommen.) Es ist nicht zu verkennen, daB diese 
kleinen Jodmengen, die also zwischen einigen Milli- oder Zentigramm pro die be­
tragen, in erster Linie, vielfach sogar ausschlieBlich, den Stoffwechsel beeinflussen, 
indem sie den pathologisch gesteigerten Erhaltungsumsatz bis in die Breiten der 
Norm zuruckfuhren. Die Abnahme des Gaswechsels kaml nach unseren Erfah­
rungen zwischen Maximum und Minimum ca. 20-30 % betragen, und kann be­
reits ausgesprochen sein, ohne daB nach dem oben angegebenen Darreichungs­
modus im ganzen mehr als ca. 0,3-0,4 g Jodkali verabfolgt sind. Auf diese Weise 
kann an die Stelle dauernder Gewichtsabnahme eine oft betrachtliche Gewichts­
zunahme treten. Sowie die Gewichtszunahme sistiert oder der Patient wieder 
abzunehmen begimlt, muB die Therapie fUr einige Zeit unterbrochen werden, 
worauf ein neuer Versuch mit kleineren Mengen unternommen werden kann. 

Es wurde schon hervorgehoben, daB Jod bereits in den angefuhrten Mengen 
bei manchen Kranken zu leichter Zunahme der thyreotoxischen Erscheinungen 
fUhrte. In solchen Fallen ist nach meinen Erfahrungen ein vorsichtiger Versuch 
mit noch kleineren Jodquantitaten gestattet (Sol. Kal. jodat 0,001/150 = taglich 
1 Teeloffel = 0,04 mg pro die). Die angegebene Dosis entspricht der jungst von 
F. KASPAR fur die Kropfbehandlung empfohlenen. 

Eine Erklarung fUr das Zustandekommen der J odwirkung auf den Stoffwechsel 
steht noch aus. Wesentlich ist die Frage, ob die Wirkung auf dem Umwege 
uber die Schilddruse zustande kommt oder ob eine direkte Beeinflussung der 
Peripherie vorliegt. DaB die letztere Moglichkeit jedenfalls in Betracht ge­
zogen werden muB, geht aus den Versuchen von HILDEBRANDT hervor, der zeigte, 
daB auch bei schilddrusenlosen Ratten die Stoffwechselanderung nach Zufuhr 
von Jodkali in gleichem AusmaBe wie bei normalen Tieren eintrat. Zudem haben 
H. ZONDEK und BEHRENDT gezeigt, daB der Wirkungseffekt gewisser Hormone, 
z.B.des Adrenalins, nach Vorbehandlung der betreffenden Individuen mit kleinen 
J odmengen, die den 0 ben angegebenen entsprechen, stark modifiziert werden kann. 
Reagierten die untersuchten Personen vor der Jodbehandlung mit starker Blut­
drucksteigerung, so war diese spater relativ gering und umgekehrt. Diese Be­
funde deuten am ehesten auf eine durch die Behandlung mit kleinen Jodmengen 
hervorgerufene Umstimmung der Erfolgsorgane (vermutlich physiko-chemischer 
Art), als deren Folge es unter anderem zu Herabsetzung der Verbrennungs­
intensitat der Zellen kommt. 

Um die Resultate der J odbehandlung zu illustrieren, mochte ich aus meinem 
Beobachtungsmaterial 3 Falle herausgreifen und sie als Beispiel kurz anfuhren: 

Patientin G., 49jahrige Landarbeiterin. Familienanamnese O. B. Menses stets regel­
maJ3ig gewesen, 6 normale Geburten, keine Fehlgeburten. Vor 3 Jahren Auftreten der ersten 
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Basedowsymptome, wie Appetitlosigkeit, Herzklopfen, starke SchweiBe, Anschwellen des 
HaIses, Gewichtsabnahme. Besonders letztere hat in der Folgezeit die Kranke sehr geangstigt, 
denn das Gewicht ging bis auf etwa 35 kg hinunter. Augensymptome nur wenig ausgesprochen. 
Struma pulsierend, Schwirren fiihlbar, HaIsumfang wechselnd. Cor wenig nach links dila­
tiert, sehr lebhafter Aktionstypus, Blutdruck = 65/122 mm Hg. Innere Organe sonst o. B. 
Keine Glykosurie. 

Atem- CO.-Aus- O.-Ver- Reap.- Korper- O.-Verbr. pro 
volumen scheidung brauch Quot .. gewicht Korperkilo 

ccm ccm ccm kg ccm 

9,. VI. 7492,5 182,70 

I 
229,49 0,795 34,0 

I 
6,750 

20. VI. 6330,2 153,77 198,57 0,775 35,0 5,673 
1. VII. 5501,3 143,25 175,16 0,818 36,8 4,760 
8. VII. 5999,7 147,49 

I 
193,58 0,762 37,6 

I 
5,146 

14. VII. 6037,7 169,12 217,00 0,779 38,9 5.578 
19. VII. 5537,8 147,34 191,67 0,772 40,4 4,776 

Patientin Schr., 30jahrige Frau, hat seit Kindheit dicken Hals, seit jeher starkes Herz­
klopfen, Neigung zu SchweiBen und Dur.chfallen. Litt stets unter HaarausfalI, immer leicht 
erregbar gewesen und stets mangelhafter Gewichtszuwachs. Menstruation sehr unregel­
maBig. 1912 Strumaoperation (Resektion des linken Lappens), danach voriibergehende Bes­
serung mit Gewichtsanstieg. Alimahlich aber wieder Einsetzen aller Beschwerden und wieder 
auftretende starke Abmagerung. 

Objektiv: Alle typischen Basedowsymptome einschlleBlich Augenerscheinungen vor­
handen. Am Herzen: Tachykardie, lebhafter Aktionstypus, keine Hypertrophie der Kam­
memo Blutdruck 60/120 mm Hg. Korpergewicht bei der Aufnahme = 52 kg. Blutzucker 

~ 0,18 %, keine Glykosurie. 

Atem- CO2·Aus. °2-Ver- Resp.- Korper- O.-Verbr. pro 
volumen scheidung brauch Quot. gewicht Korperkilo 

ccm ccm ccm kg ccm 

1. 7579,0 258,92 32061 
I 

0,8076 I 52,0 
I 

6,165 
2. 6344,1 209,38 259,06 0,7773 I 55,2 4,692 

Patientin Gr., 21jahriges Madchen, die Mutter ist vor 3 Jahren wegen Basedowscher 
Krankheit operiert, Vater klagt iiber Herzbeschwerden. 5 Geschwister sind gesund, aber sehr 

sch wiichlich. Patientin hat erst mit 18 Jahren zum erstenmal menstruiert. Menses stets un­
regel miiBig gewesen. Seit 11/2 J ahren bemerkte Patientin Stiirkerwerden des HaIses. Seitdem 
auch starkes Herzklopfen, Atembeschwerden bei jeder Anstrengung, starke SchweiBe, rapide 
Gewichtsabnahme, Neigung zu Temperatursteigerungen, HaarausfalI, starkes Her-vortreten 
der Augen, Neigung zu Ohnmachtsanfiillen. 

Die objektive Untersuchung ergibt das Vorhandensein des typischen Ba­
sedow-Symptomenkomplexes. Das linke Herz ist leicht hypertrophisch, sehr 
lebhafter Aktionstypus, Blutdruck = 60/115 mm Hg. Sehr ausgesprochene 
Augenerscheinungen. Keine Glykosurie. 

pro Minute 
Korper- 02-Verbr. pro Atem- CO2-Aus- O.-Ver. Resp.-

volumen scheidung brauch Quot. gewicht Korperkilo 

ccm ccm ccm kg ccm 

1. 7880,1 211,99 251,47 0,8436 47,0 5,350 
2. 9091,2 - 212,73 - 49,0 4,302 
3. 7311,2 - 221,07 - 49,3 4,479 
4. 5953,5 184,55 214,55 0,8602 48,9 4,394 

7* 
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Empfehlenswert scheint auch die von MENDEL angegebene Kombination 
von J od mit Arsen zu sein (AtoxyI1,0, Natr. jodat. 8,0, Aqu. dest. ad 40,0, da­
von jeden tlbertag 2 ccm intravenos 2 Wochen lang, sodann wochentlich 2 In­
jektionen. Dauerhafter als diese Losung ist das in Ampullen erhaltliche Jod­
arsyl). Geringe Arsengaben vermogen schon an und fiir sich bei manchen Base­
dowkranken den Gasstoffwechsel herabzusetzen (LIEBESNY und VOGL, KOWITZ). 
Manchen Kranken scheint die Darreichung kleinster Mengen von Thyreoidin sicc. 
(etwa 3 mal wochentlich 0,1 g) sichtbaren Nutzen zu bringen. Besonders auffallig 
ist in solchen Fallen die Abnahme der Schilddriisenhyperplasie. Vielleicht wirken 
die kleinen, dem Korper zugefiihrten Quantitaten von Schilddriisensubstanz der 
Tendenz zu iiberstiirzter Tatigkeit der Thyreoidea entgegen (s. Pathogenese). 
Neuerdings werden von amerikanischer Seite sogar relativ groBe Mengen von 
Thyroxin (5 mg intravenos) bei akut einsetzenden, bedrohlichen Verschlimmerun­
gen der Krankheit empfohlen (L. KESSEL und H. P. HYMAN). MIT scheint gegen­
iiber derart drakonischen MaBnahmen doch starke Zuriickhaltung geboten. 
Als Mittel zur Herabsetzung der Erregbarkeit des Sympathicus ist neuerdings 
das Ergotamin (Gynergen) genannt und pharmakologisch gepriift worden (STOLL, 
SPIRO, ROTHLIN, E. P. PICK u. a.). Die Substanz, das natiirliche Hauptalkaloid 
des Mutterkornes, besitzt neben der spezifischen Secalewirkung auch eine die 
Sympathicusendigungen lahmende Wirkung und ist neuerdings von S. ADLERSBERG 
und O. PORGES als Mittel zur Bekampfung des Morb.Basedowii empfohlen worden. 
Die Empfindlichkeit der Kranken gegeniiber dem Mittel scheint individuell sehr 
verschieden zu sein, so daB m. E. gewisse Vorsicht geboten ist. ADLERSBERG 
und PORGES empfehlen eine Dosis von ca. 1 mg pro die in Tablettenform (zu­
nachst 2-3 Wochen lang) oder 1/4 mg 2-3 mal taglich subcutan zu verabfolgen. 
Ein abschlieBendes Urteil iiber den Wert der Therapie laBt sich zurzeit noch nicht 
abgeben. FaIle mit definitiver Heilung des Leidens haben ADLERSBERG und 
PORGES nicht beobachtet. Bei Auftreten eines Rezidivs solI die Kur wiederholt 
werden. 

Zum Zwecke der Herabsetzung der Erregbarkeit des Sympathicus wurde 
schon friiher die elektrische Behandlung, und zwar die Galvanisation desselben 
empfohlen (schwache Strome, kurze tagliche Sitzungen. Anode an der Incisura 
sterni, Kathode am Kieferwinkel). Erwahnenswert ist auch die von MILLER 
und SAXL empfohlene Calciumtherapie, die in Form intramuskularer Chlor­
calcium-Gelatine-Injektionen (5-6 ccm der sog. Calcine MERCK) zur Anwendung 
gelangt. lch halte das Calcium fiir eines der wirkungsvollsten Mittel der Base­
dowtherapie iiberhaupt und bevorzuge die innerliche Darreichung (Sol. Calcii 
chlorat. 10,0/200 = 3mal taglich 1 EBloffel). Das Calcium gilt bekanntlich als 
Mittel, das geeignet ist, etwaige tlbererregbarkeit des vegetativen Nervensystems 
abzuschwachen. Ob der Grund fiir den giinstigen Erfolg hierin zu suchen ist, ist 
zweifelhaft. Wahrscheinlicher ist mir, daB die durch das Calcium hervorgerufene 
Verschiebung im lonengleichgewicht der Zellen den Erfolg erklart (vgl. den 
EinfluB der Calciumionen auf die Wirksamkeit des Thyroxins S. 7). Giinstig 
scheint das von KOCHER empfohlene Natr. phosphoricum (bis zu 6 g am Tage) 
zu wirken, wobei daran erinnert sei, daB die Kranken Phosphor in abnorm 
groBenMengen auszuscheiden pflegen. Was dieHerzsymptome im besonderen 
betrifft, so sind gegen die Tachykardie und die durch sie hervorgerufenen sub-
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jektiven Beschwerden Brom, Baldrianpraparate, kiihle Herzkompressen, reiz­
lose Kost und eventuell elektrische Behandlung (Kondensatorbett, vorsichtige 

Anwendung von Vierzellenbadern), Kohlensaurebader usw. am Platze. Gute 
Erfolge sah ich von der Darreichung von Atropin (taglich 1/2-1 mg). Offenbar 
wird durch die Herabsetzung der Erregbarkeit des Vagus auch der Sympathicus­
tonus vermindert (s. S. 26). :Die Darreichung von Digitalis halte ich fiir kontra­
indiziert, da sie nicht nur nichts niitzt, in vielen Fallen aber Schaden stiften kann. 
lch kenne Falle von thyreogener Tachykardie, deren Pulsfrequenz nach Dar­
reichung von Digitalis erheblich zunahm und bei denen auBerdem noch unmittel­
bar im AnschluB an die Medikation schwere, dem Patient en lastige ventrikulare 
Extrasystolien auftraten, deren Entstehung sich jedenfalls aus der den meisten 
Kranken eigentiimlichen Vagusiiberempfindlichkeit erklart. Die Auffassung, 
daB beim Morbus Basedowii eine erhOhte Reizbarkeit beider Teile des vege­
tativen Nervensystems vorliegt, besteht, namentlich soweit der nervose Apparat 
der Herzens in Betracht kommt, durchaus iu Recht. 

Hingegen ist die Digitalis am Platze, wenn mehr oder weniger hochgradige 
Dilatation des Herzens sowie Dekompensationserscheinungen vorliegen, wenn­
gleich sich auch in solchen Fallen oft genug jede Digitalis- und auch Strophantin­
therapie als wirkungslos erweist. 

Von groBter Bedeutung ist die psychische Behandlung. Jede Aufregung ist 
dem Kranken nach Moglichkeit fern zu halten, von Zeit zu Zeit sind Perioden 
volliger korperlicher und geist.iger Ruhe geboten. Wenn die auBeren Verhiiltnisse 
es gestatten, sind mehrmals wahrend des J ahres mehrwochige Erholungskuren 
zu empfehlen. Zweifellos ist fiir manche Kranke Aufenthalt im Gebirge von 
Nutzen. (Mittelgebirgsgegenden der Ostalpen sowie der Tatra, die Adria, deut­
sches Mittelgebirge). Anderen leistet die See, und zwar die warmen See- und 
Kiistenklimate bessere Dienste. Schon der Klimawechsel allein scheint auf die 
meisten giinstig einzuwirken. Haufig bringen lauwarme Bader sowie iiberhaupt 
milde hydriatische Prozeduren guten Erfolg. Das Tanzen ist zu verbieten, der 
Geschlechtsverkehr soll eingeschrankt werden. 

Wenn die erwahnten internen MaBnahmen nicht zum Erfolge fiihren, wenn 
insbesondere die vasomotorischen und kardialen Storungen der Therapie trotzen, 
ist die Notwendigkeit, zu eingreifenderen MaBnahmen zu schreiten, gegeben. In 
neuerer Zeit ist von vielen Seiten die Rontgenbestrahlung der Schilddriise als 
mehr oder weniger aussichtsreiches Mittel empfohlen worden. Gegeniiber dem 
urspriinglichen Enthusiasmus ist diese Therapie in letzter Zeit wieder etwas 
zuriickgetreten. Die Chirurgen verhalten sich hierbei besonders ablehnend, weil 
die Bestrahlungen zu Verwachsungen des Schilddriisenparenchyms mit der 
Kapsel fiihren, die bei der Operation storend wirken (v. ErsELSBERG u. a.). Ea 
ware ohne Zweifel verkehrt, der Bestrahlungstherapie a priori jeden Wert ab­
zusprechen. Einer gewissen Zahl von Versagern steht nach unseren Erfahrungen 
eine Reihe von Kranken gegeniiber - allerdings handelte es sich hier im wesent­
lichen um leichtere, chronisch verlaufende Falle -, auf die die Bestrahlung, 
was SchweiBe, allgemeine 1Jbererregbarkeit, Tachykardie anbelangt, auBerst 
giinstig gewirkt hat. In einer Anzahl von Fallen meines Beobachtungsmaterials 
konnte von volliger Heilung gesprochen werden. Der Erfolg ist in hohem MaBe 
von der Bestrahlungsdosis abhangig, und es scheint, daB die negativen Resultate 
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vieler Beobachter darauf zuriickzufiihren sind, daB sie mit zu starken Dosen ge­
arbeitet haben. Wir bestrahlen, nachdem wir die Struma in 2 oder 3 Felder ge­
teilt haben, diese nacheinander mit je etwa 1/3 bis 1/2 H.E.D., um danach min­
destens 4-6 Wochen auszusetzen (FRIK). Von KLEWITZ wird neuerdings eine 
fraktionierte Bestrahlung mit kleineren Einzeldosen (ca. l/S H.E.D.) empfohlen 
(Gesamtdosis pro Feld = 3/4 H.E.D.). Es ist kaum anzunehmen, daB kleinere 
Bestrahlungsdosen Parenchymverwachsungen verursachen. Auch der patho­
logisch gesteigerte Slioffverbrauch ist mittels Rontgentherapie beeinfluBbar. Wir 
konnten in einer Anzahl von Fallen Senkung desselben bis in die Breiten der 
Norm feststellen (H. ZONDEK, BERNHARDT und FRIK). Als Beispiel fiihre ich die 
an einer 23jahrigen, mit schweren Basedowerscheinungen behafteten Patientin 
gewonnenen Zahlen an, wie sie v 0 r und nac h 3 maliger, in oben angegebener Weise 
vorgenommenen Bestrahlung festgestellt werden konnten: 

Vor der Behandlung. 

02-Verbrauch pro Minute 
ccm 

265,95 

CO2-Abgabe pro Minute 
ccm 

177,29 

Nach der Behandlung. 

176,51 I 166,68 

Zuweilen tritt die Wendung der Krankheit zum Bessern erst nach einer gewissen 
Zeit, etwa 2-3 W ochen nach Beendigung des Bestrahlungszyklus ein. 

Von manchen Seiten wurde auch die Betrahlung der Ovarien mit geringen 
Dosen, die die Eierstocksfunktion anregen sollten, empfohlen, ein Verfahren, dem 
theoretisch die bereits mehrfach erwahnten Beziehungen zwischen Schilddruse und 
Keimdriisen zugrunde liegen. Die hiermit erzielten Erfolge scheinen bisher keine 
nennenswerten zu sein. Ah.nliches ist auch von der Bestrahlung des Thymus zu 
sagen. Allerdings muB betont werden, daB sie in den Fallen, in denen eine Thy­
mushyperplasie nachweisbar ist, unter Verwendung relativ groBer Dosen ver­
sucht werden kann, zumal ja eine operative Inangriffnahme des Organs kaum 
in Frage kommt. Die Thymusbestrahlung wird sich in den in Betracht kommen­
den schweren Fallen iibrigens als V orbehandlung vor der Operation empfehlen. 
Die von mancher Seite empfohlene Radiumbestrahlung der Schilddruse (S. A. 
HEYERDAHL, R. E. LOUCKS, BERGEL) scheint die Krankheit ebenfalls giinstig 
zu beeinflussen. F. GUDZENT verteilt 4-6 auf Korkklotzchen von 1 em Hohe 
angebraohte Radiumrohrchen von je 25 mg El. auf die Schilddrusenoberflache 
und bestrahlt ca. 14 Stunden, bei VergroBerung des Hautabstandes durch Unter­
lage einer 1 em dicken Lage Watte 24 Stunden. Es kommt gewohnlich nur 
1 malige, hochstens 2 malige Bestrahlung in Frage. 

Die Indikationsstellung zur Operation hat zunachst die soziale Lage der 
Kranken zu berucksichtigen. Da wir in der operativen Verkleinerung dasjenige 
Verfahren erblicken mussen, das ohne Zweifel, wenigstens in vielen Fallen, die 
Krankheit am schnellsten bessert, ist es begreiflioh, daB man sich (natiirlich 
nur in schwereren Fallen) zur Operation um so schneller entschlieBen wird, je 
mehr die auBeren Verhaltnisse des Kranken zur Wiederaufnahme der Arbeit 
drangen. Ein zweiter Gesichtspunkt ist die Beschaffenheit des Herzens. Jeder 
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Fall, bei dem sich trotz interner Therapie die Herzerscheinungen verschlimmern 
und sich Dilatationen oder UnregelmaBigkeiten der Herzschlagfolge einstellen, 
ist dem Chirurgen zuzufUhren. Es versteht sich von selbst, die die Aussichten 
der Operation in hohem MaBe von der Widerstandskraft des Herzens abhangig 
sind. Gerade die kardialen Storungen aber sind es, die wir, wie oben gesagt 
wurde, mit internen MaBnahmen nur wenig zu beeinflussen vermogen. Es 
besteht die Gefahr, daB der Internist tiber dem Bemtihen, das Herz zu bessern, 
den fUr die Operation geeigneten Zeitpunkt verpaBt. PEMBERTON aus der Mayo­
Klinik halt die Resektion der Schilddrtise in Fallen mit starker Steigerung des 
Grundumsatzes, also bei ausgesprochenem "Stoffwechselbasedow", ffir kontra­
indiziert, wahrend die Ligatur der Schilddrtisenarterien (WOLFLER und BILL­
ROTH) bessere Erfolge verspricht. 

Als eine Kontraindikation zur Operation wird das Vorhandensein einer 
Thymushyperplasie (der rontgenologische Nachweis gelingt nicht immer) so­
wie eines Status thymico-Iymphaticus angegeben (CAPELLE, HOTZ). Es unter­
liegt wohl keinem Zweifel, daB Komplikationen dieser Art die Aussichten der Ope­
ration trtiben. Doch muB hervorgehoben werden, daB die Chirurgen im allge­
meinen auch in dem persistierenden Thymus kein absolutes Operationshindernis 
mehr erblicken. Nach den Angaben von REHN und IliNEL solI durch partielle 
Resektion des Thymus die GroBe der Gefahr herabgesetzt werden. Da sich aber, 
me es scheint, auch auf diesem Wege die Zahl der postoperativen Todesfalle nicht 
vermindern lieB (NAEGELI) und andererseits plotzliche Todesfalle auch ohne 
daB eine ThymusvergroBerung vorliegt, zur Beobachtung kommen, ist man im 
groBen ganzen von der "Thymuschirurgie" des Morbus Basedowii wieder ab­
gekommen (LIEK, SUDEeK, HILDEBRAND u. a.). 

Man kan~l sagen, daB jede Strumaoperation mit Gefahren ftir 
das Leben des Basedowkranken verbunden ist. Nach einer Statistik 
aus der Leipziger chirurgischen Klinik (A. LADEWIG) belauft sich die post­
Dperative Mmtalitat auf etwa 7,20/ 0 . Die akut begimlenden Falle nehmen ja, wie 
schon ausgefUhrt wurde, im allgemeinen einen schweren Verlauf. Gelingt es je­
doch, sie tiber die Operation hinwegzubringen, so finden sich unter ihnen die 
besten Erfolge. Die Gefahren der Operation drohen in erster Reilie von seiten 
des Herzens, und hier spielt, wie es scheint, das Nervensystem eine groBe Rolle. 
Es kommt nicht selten vor, daB der eben in Narkose (Chloroform ist unter allen 
Umstanden kontraindiziert, fiber die Anwendbarkeit der Lokalanasthesie sind 
die Meinungen geteilt) geratene Kranke p16tzlich zugrunde geht, noch ehe der 
Chirurg das Messer angesetzt hat. Deshalb dtirfte es zweckmaBig sein, die 
Patienten ganz allmahlich - man kann sagen - an die Operation zu gewohnen, 
indem man ihnen einige Tage zuvor auf dem Operationstisch einige TropfenAther 
auf die Maske gibt und ilinen sagt, dies geschehe nur, um festzustellen, ob sie 
denselben vertrtigen. Bei einer solchen "Ubung" wird dann eines Tages, ohne 
daB der Kranke vorher etwas davon merkt, die Operation ausgefUhrt. Auf diese 
Weise ist die oft hochgradige psychische Erregung, die durch den Gedanken der 
bevorstehenden Operation ausgelost wird, und die, wie gesagt, dem Kranken 
sehr gefahrlich werden kann, wenigstens stark gemildert. Die Kenntnis dieses 
mir zweckmaBig erscheinenden Verfahrens verdanke ich einer mtindlichen Mit­
teilung von AXHAUSEN. 
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Eine Frage, die mehr den Chirurgen als den Internisten interessiert und 
die ieh deshalb hier nur kurz beriihre, ist die Frage, wieviel Sehilddriisenmasse 
reseziert werden soll. Vor einiger Zeit hat sieh SUDECK, soweit es sieh um 
sehwere, namentlieh mit erhebliehen Graden von Herzsehwaehe einhergehende 
FaIle handelt, fUr die Totalexstirpation der Basedowstruma eingesetzt. lch ver­
fUge in dieser Beziehung nicht iiber eigene Erfahrungen und mochte wie SUDECK 
selbst auf die bei diesem Verfahren erhohte Gefahr der Tetanie (unfreiwillige 
Mitexstirpation der Epithelkorperchen) hinweisen. Aber dem SUDEcKschen 
Verfahren liegt m. E. die unbestreitbare Tatsacbe zugrunde, daB es eine gewisse 
Zabl von Basedowkranken gibt, bei denen, wie oben ausgefiihrt wurde, - kein 
absoluter, sondern relativer Hyperthyreoidismus -, also eine mehr weniger 
hochgradige Uberempfindlichkeit der Gewebe gegeniiber dem Schilddriiseninkret 
vorliegt. In solchen Fallen wird selbst die weitgehende Verkleinerung der Schild­
driisenmasse die Krankheit nieht vollend'! zu heilen imstande sein. Selbstver­
standlich ist durch die Totalexstirpation die Gefahr der Cachexia strumipriva 
nahe geriickt. Die Kranken sind vom Tage der Operation an zu dauernder Zufubr 
von Schilddriisensubstanz gezwungen. Nach allen unseren Erfahrungen ist es 
auf diese Weise allerdings moglich, Ausfallserscheinungen im ganzen hintan­
zuhalten. 

Ieh mochte mich hier iiber diesen Gegenstand nicht weiter verbreiten, son­
dern nur zum Ausdruck bringen, daB auch ich eine weitgehende Reduktion der 
Schilddriisenmasse bei schweren Fallen fUr angebracht erachte. Betreffs der 
Unterbindung der Schilddriisenarterien, einem in der chirurgiscben Literatur viel 
besprochenen Verfahren, das Scbilddriisenparenchym zur Aplasie zu bringen, 
verweise ich auf die chirurgischen Lehrbiicher. 

2. Das Myxodem. 
(Das idiopathische Myxodem = Myxoedema adultorum.) 

Allgemeine Vorbemerkungen. 

Mit dem Namen "Myxodem" bezeichnen wir das bei uns verhaltnismaBig 
selten auftretende Krankheitsbild, das als Gegenstiick zum Morbus Basedowii 
betrachtet werden kann, insofern als es mit Sicherheit auf Schilddriisenunter­
funktion oder Schilddriisenmangel zuriickgefiihrt werden muB. Diese Erkennt­
nis verdanken wir den klassischen Arbeiten von TH. KOCHER und REVERDIN 
(1882), die in einzelnen Fallen nach Totalexstirpation von Kropfen schwere 
Erkrankungen in Gestalt von Kachexie, depressiven Stimmungen, eigenartigen 
Odemen usw. auftreten sahen (Cachexia strumipriva). Die Krankheit selbst 
war schon vorher bekannt und znerst von dem Englander GULL (1873) beschrie­
ben worden. Der Name "Myxodem" riihrt von ORD her, der auch schon ver­
mutungsweise den Zusammenhang des Leidens mit der Schilddriise aussprach. 

Das Myxodem gehort zu denjenigen endokrinen Krankheiten, deren Genese 
durch das Tierexperiment absolut sichergestellt sind. Man kann dureh Schild­
driisenentfernung, z. B. beim Hunde, so gut wie aIle Symptome der Krankheit 
kiinstlich erzeugen. 

Allerdings kommt es sowohl beim Tiere als auch beim Menschen nach Ent­
fernung der Schilddriise nicht immer, sondern nur in einem bestimmten Prozent-



Symptomatologie. 105 

satz der Falle zu Cachexia strumipriva. Es muB angenommen werden, daB 
die schweren Anfallserscheinungen ausbleiben, wenn akzessorische Nebenschild­
driisen, die hinter dem Sternum, in der Trachea oder an anderen Stellen sitzen 
konnen, vikariierend die Funktion der Hauptschilddriise mit iibernehmen. 
Bei der fundamentalen Bedeutung der Thyreoidea fiir die korperliche und geistige 
Entwicklung des Individuums ist es natiirlich, daB ihr Ausfall sich in verschie­
denem MaBe auBert, je nachdem es sich urn erwachsene oder im Wachstum 
begriffene Menschen oder Tiere handelt. Wir wollen zunachst denjenigen Symp­
ptomenkomplex besprechen, der sich ergibt, falls die Schilddriise nach AbschluB 
der korperlichen Entwicklung in ihrer sekretorischen Fahigkeit leidet, jenes 
Krankheitsbild, das wir als Myxoedema adultorum bezeichnen. Die Krank­
heit scheint, wie die Basedowsche Krankheit das weibliche Geschlecht zu bevor­
zugen und in der Mehrzahl der Falle zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr auf­
zutreten. Sie kommt bei uns in Deutschland verhaltnismaBig selten vor, jedoch 
keineswegs so selten, wie dies meistens angenommen wird. Erheblich haufiger 
tritt sie in England (namentlich Schottland) und Nordamerika auf, wahrend 
sie gerade in den an Kropfen (Kretinismus) reichen Landern, also etwa in der 
Steiermark, zu den groBten Seltenheiten gehort. Was speziell die Frequenz 
in Berlin betrifft, so verfiige ich selbst iiber ein Beobachtungsmaterial von etwa 
1/ 2.~Dutzend ausgesprochenen Fallen, wahrend die Zahl der Abortivformen 
h6her liegt. 

Symptomatologie. 
Will man das Krankheitssyndrom in kurzen Worten stigmatisieren, so laBt 

sich sagen: Es ist gekennzeichnet durch Tragheit und Verlang­
samung aller korperlichen und geistigen Funktionen, sowie durch 
eine allgemeine Herabsetzung der Erregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems. In dieser Definition ist der krasse Gegensatz der Sym­
ptome gegeniiber denen des Morbus Basedowii zum Ausdruck gebracht, dessen 
diametrales Gegenstiick die Krankheit darstellt. 

Haut. Das sinnfalligste Symptom diirfte die Veranderung der Haut dar­
stellen, der die Krankheit auch den Namen verdankt (Myxoma = Schleim). 
Es entwickelt sich wie der ganze Zustand langsam und schleichend und au Bert 
sich darin, daB die Haut eine eigenartige teigige Verdickung und Schwellung 
erfahrt, die zu erheblicher Gedunsenheit, namentlich des Gesichtes, fiihren kann. 
Sehr haufig betrifft die Schwellung auch die Lider, besonders die oberen, so daB 
die Lidspalte auffallend eng wird. Diese Veranderungen treten in den nach­
folgenden Bildern (Abb. 33 u. 34) deutlich zutage. Sie entstammen zwei lange 
Zeit beobachteten Fallen, und zwar einem 49jahrigen, seit ca. 22 Jahren an der 
Krankheit leidenden und nur wenig behandelten Patienten, bzw. einer 62jahrigen, 
seit ca. 15 Jahren kranken und vollig unbehandelten Patientin (Abb. 34), bei der 
a uch die 0 bduktion das V or handensein hochgradiger A plasie der Schilddriise erwies. 

Bei dem Kranken (Abb. 33) zeigt sich auch die charakteristische wulst­
artige Verdickung der Lippen, die aufgeworfen erscheinen. Ferner tritt auf 
beiden Bildern das schlaffe, fast sackartig herabhangende Fett der Wangen, 
die breite plumpe Nase, das Verstrichensein der Gesichtskonturen, vor allem aber 
der trage; ausdruckslose, ja stupide Blick und Gesichtsausdruck deutlich hervor. 
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Das Kolorit des Gesichts ist haufig blaB, zuweilen aber erscheint es in blaulich­
livider Verfarbung. 

Neben den Veranderungen im Gesicht kommt es nicht selten auch zu Schwel­
lungen an den Extremitaten, besonders Unterarmen, Handen und Unterschen­
keln. Diese Schwellungen konnen die Hande unter Umstanden tatzenartig ver­
unstalten, indem die Finger klobig und dick, die Handriicken teigig aufgetrieben 
werden. Ebenso konnen die Schenkel starke Verdickungen, die FuBriicken weiche 
Auftreibungen zeigen. Es ist fiir aIle diese Schwellungen charakteristisch, daB 
im Gegensatz zum kardialen oder nephrogenen Hydrops, mit dem sie unter Um­
standen auBerlich Almlichkeit haben 
konnen, auf Fingerdruck keine 

Abb. 33. 49jiihr. Patient mit MyxOdem. Abb. 34. 62jilhr. Patientin mit MyxOdem. 

Dellen zuriickbleiben. Dies ist darauf zuriickzufiihren, daB ihnen keine Wasser­
ansammlung im Unterhautzellgewebe, vielmehr die Anhaufung einer mucin­
artigen1) Substanz in der Haut entspricht (STEVENSON, HALLIBURTON, HARLEY). 
HUNN lind PRUDDEN fanden den Mucingehalt in der Haut nicht vermehrt. 

Als besonders charakteristisch miissen die eigenartig wulstfOl'migen Auf­
tl'eibungen in den Supraclaviculargruben del' Myxodemkranken bezeichnet 
werden, die sich bei del' Palpation meist eigenartig kornig anfiihlen. Dazu kommen 
noch Schwellungen del' seitlichen Halspal'tien, so daB die Kranken nicht selten 
'ein gedrungenes Aussehen haben. Beziiglich der Polster in den obel'en Schliissel­
beingl'uben vel'weise ich auf die spater auf S. 134 wiedel'gegebenen Bilder, die von 
einem von mir beobachteten Kranken mit angeborenem Myxodem herl'iihren. 

1) Die Anreicherung von Mucin beim Myxodem wurde von einigen Autoren auch in den 
Organen wie Leber, Herz, Nieren, Gebirn gefunden, ferner im Sekret der Parotis (MUNK), 
von BRAMVELL sogar im Harne, von BUZDYGAN auch im Mageninhalt. Diese Befunde konnten 
von anderer Seite nicht bestatigt werden, wie denn iiberhaupt die ganze Frage des ver­
mehrten Mucingehaltes del' Haut noch nicht vollig geklart ist. 
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Die Haut der MyxOdemkranken zeichnet sich ferner durch hochgradige 
Trockenheit aus. Diese ist auf das vollige Darniederliegen der SchweiBsekretion 
zuriickzufiihren, die sich auch nicht mit Hille der gewohnlichen schweiBtreibenden 
Mittel hervorrufen liiBt. Daher fiihlt sich die Haut rauh und kiihl an und neigt 
zu starker Schuppung, die selbst Gehorgang und Trommelfell betreffen 
kann. Bemerkenswert ist, daB in vielen Fallen der Leitungswiderstand der Haut 
gegeniiber dem elektrischen Strom abnorm hoch ist (TIEMANN). Nach ERB 
ist dies allerdings nicht der Fall. 

Auch die Schleimhaute konnen Schwellungen erheblichen Grades aufweisen. 
Besonders manifest wird dies, wenn die Schleimhaut des Kehlkopfes befallen 
ist, da die Kranken dann eine rauhe, tiefe und baBartige Stimme bekommen. 
In gleicher Weise erklart sich die oft hochgradige Schwerhorigkeit der Kranken 
(Schwellungen der Paukenhohle), sowie die Verdickung der Zunge, schlieBlich 
auch die Behinderung der Nasenatmung sowie die Schwellung des Zahnfleisches. 
Von manchen Kranken wird auch iiber absonderliche Geschmacksempfindungen 
geklagt. Histologisch findet sich in der Haut Verdickung der Bindegewebs­
fasern im Corium sowie Vermehrung des subcutanen Fettgewebes. -ober Ver­
mehrung der Kerne sowie gehaufte Zellteilung wurde von VIRCHOW berichtet, 
Auftreten von amorphen, stark lichtbrechenden Korpern (Niederschlage der 
mycinartigen Intercellularsubstanz 1) wurde von UNNA, HIRSCH U. a. beobachtet. 
1m iibrigen muB gesagt werden, daB die Forschungen hinsichtlich der histo­
logischen Eigenschaften der Haut nicht abgeschlossen sind. 

Auch die Anhangsgebilde der Haut sind in den meisten Fallen hoch­
gradig verandert. In erster Linie muB hier der Aus£all der Haare genannt werden, 
der die Kranken haufig bis zur Unkenntlichkeit verandert. Befallen werden 
konnen aIle normalerweise behaarten Korpergegenden, in manchen Fallen ver­
lieren die Kranken Augenbrauen, Wimpern, Bart usw. Das einzelne Haar ist 
durch besondere Briichigkeit und Trockenheit ausgezeichnet. 

Die gleichen Veranderungen konnen auch die Nagel befallen. Sie werden 
rissig und brechen leicht. Nicht selten werden die Zahne cariBs und fallen aus. 

Auf Grund der schon erwahnten, der Krankheit zugrunde liegenden Hypo­
plasie der SchiIddriise oder ihres volligen Mangels miiBte man in allen Fallen 
auch einen entsprechenden palpatorischen Befund erwarten. Schon die Pal­
pation der normalen Schilddriise macht haufig Schwierigkeiten. Um so schwerer 
ist es gewohnlich, iiber ihre etwaige Volumenabnahme Angaben zu machen. 
Daher dad die Diagnose auf Grund der Palpation der Schilddriise nur mit V or­
sicht gestellt werden. Histologisch finden wir in der Schilddriise binde­
gewebige Wucherung mit Untergang des Driisengewebes. Unter Umstanden ist 
das ganze Organ vollig atrophisch, so daB kaum noch normales Parenchym nach­
weisbar ist. Kropfige Entartung der Thyreoidea fiihrt fast nie zum Myxodem 
(s. Kapitel "Kretinismus"). 

Kreislauf. Die meisten Myxodemkranken sind in gewissem Sinne als herz­
krank zu bezeichnen. Wenn ihre subjektiven Klagen auch bis auf eine, meist 
nicht sonderlich hochgradige Dyspnoe keine nennenswerten sind, so ist der 
objektive Befund in den meisten Fallen doch ein sehr ausgesprochener und 
charakteristischer. Ich habe iiber diesen Gegenstand vor langerer Zeit aus­
fiihrlich berichtet, und da ich bis jetzt bei fast allen von mir beobachteten ausge-
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sprochenenFallen mit wenigenAusnahmen die gleichen Befunde habe wiederkehr en 
sehen, diirfen diese als zum Krankheitsbilde zugehorig bezeichnet werden. 
Es ist ohne weiteres anzunehmen, daB, wie nicht jeder Basedowkranke ein 
Basedowherz hat, so auch nicht jeder Myxodemkranke den typischen Komplex 
der im folgenden zu schildernden kardialen Symptome aufweisen wird. 

Perkutorisch findet man am Herzen in der Regel nachweis bare Dilatationeri 
des rechten sowie linken Herzens, die unter Umstanden enorme Grade auf­
weisen konnen, in anderen Fallen natiirlich weniger stark ausgesprochen sind. 
Bei dem unten ausfUhrlich mitgeteilten Fall, dessen Herzsilhouette wieder­
gegeben ist (Abb. 35), betrug der Transversaldurchmesser 19,7 cm (das Normal­
maB fUr den betreffenden Kranken lag fUr den Tr. zwischen 12,1 und 12,9 cm) 
und die Herzlange 19 cm. 

Sehr in die Augen fallend sind bei der Betrachtung soIcher Herzen vor dem 
Rontgenschirm die Eigenarten des Aktionstypus. Das Herz kontrahiert sich 
langsam, fast wurmartig, die Kontraktionen sind oberflachlich, die Konturen 
treten auffallig deutlich hervor und das ganze Herz stellt eine fast form- und 
leb10se Masse dar. Die Tragheit des ganzen Menschen spiegelt sich gewissermaBen 
in seinem Herzen wieder. 

Es diirfte sich empfehlen, hier den therapeutischen Effekt mitzuteilen, der auf 
Grund der spezifischen Substitutionstherapie zutage tritt, weil er den Charakter 
der Herzveranderung scharf beleuchtet. Man kann sagen: Das Herz wird 
unter Zufuhr von Thyreoidin (per os verabfolgt) fast von Woche 
zu Woche kleiner. Es kann-wie der unten mitgeteilteFall beweist -schlieB­
lich die fUr das betreffende Individuum in Betracht kommenden normalen GroBen­
verhaltnisse erreichen. Diese Befunde sind von ASSMANN, CURSCHMANN, MEISSNER 
u. a. bestatigt worden. Nur die Aortenverbreiterung ist irreparabel (13. Abb. 37). 
Ihr liegen, wie ich vermute, mem oder weniger hochgradige atheromatose Ver­
anderungen der GefaBwand zugrunde, entsprechend den Befunden, die v. EISELS­
BERG, PICK und PINELES u. a. bei thyreoidektomierten Schafen erheben konnten. 

1m folgenden die Krankengeschichte eines schon erwahnten, besonders 
charakteristischen Falles: 

W. A., 57jahriger Arbeiter. 
Anamnese: Pat. hat VOl' 16 Jahren an ReiBen gelitten, lag deswegen im Krankenhaus, 

wo BIeivergiftung festgestellt wurde. Das ReiBen kehrte in den darauffolgenden J ahren mehr­
fach wieder. Pat. war daher wieder mehrere Wochen im Krankenhaus, das letzte Mal im 
Jahre 1914. Seit etwa 5-6 Jahren trat Schwache del' Beine auf, die sich allmahlich 
immer mehr verschlimmerte, so daB ihm das Gehen schwer wurde. Seit del' gleichen Zeit 
merkte er, daB die Sprache sich veranderte. Das Sprechen fiel ibm schwer, die Sprache wurde 
langsamer, tiefer und rauher aIs friiher. Seit etwa 8 Jahren leidet er an Ohrensausen. Seit­
dem ist auch das Horen immer schlechter geworden. Anfangs war nur das rechte Ohr er­
griffen, in den letzten Jahren kam auch das linke hinzu. Pat. klagt iiber Schmerzen und 
Ziehen im Kreuz und in den OberschenkeIn, allgemeine Schwache in Armen und Beinen, 
Schwerfalligkeit beim Gehen. Wenn er beim Gehen stolpert, kann er sich nicht halten und 
fallt hin; beim Treppensteigen wird er kurzatmig. Besonders lastig wird auch die allgemeine 
Schlaffheit, Langsamkeit und Tragheit del' Bewegungen empfunden. Schwitzen kennt Pat. 
seit 3--4 Jahren nicht mehr, ist dagegen immer frostig, auch im Sommer. Appetit, Verdauung, 
Wasserlassen, Schlaf sind ungestort. 

Status: MittelgroBer Mann in gutem Ernahrungszustande. Muskulatur leidlich gut 
entwickelt, Fettpolster vorhanden. Die sichtbaren Schleimhaute sind gut durchblutet. Das 
Gesicht ist geschwollen, besonders um die Augen herum, Lidspalten verengt. Tiefe Stimme. 
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Die Haut ist trocken, fiihlt sich an den Handen pergamentartig an. Achselhaar maBig ent­
wickelt, desgleichen Behaarung an Brust und Beinen. (Friiher war Pat. stark behaart.) 
Thorax: Gut gewolbt. Schliisselbeingruben voll. Herz: SpitzenstoB nicht sichtbar und 
nicht fiiWbar. Grenzen: Nach rechts 21/2 Finger breit den rechten Sternalrand iiberragend, 
nach oben bis zum oberen Rand der 3. Rippe, links etwa 2 Querfinger auBerhalb der Mamillar­
linie. Tone sehr leise, rein. Puls 56 
ScWage in der Minute, von mittlerer 
Fiillung und Spannung, regelmaBig, 
gleichmaBig. Blutdruck: 70/180 
mmHg. 

Abdomen: Die Leber ist in der 
Mamillarlinie um 1-11/2 cm unter­
halb des Rippenbogens fiihlbar. Milz 
nicht palpabel. GeMr auf beiden 
Ohren stark beeintrachtigt. 

Reflexe: Pupillenreaktion auf 
Lichteinfall prompt, desgl. prom pte 
Konvergenzreaktion. Patellarreflexe, 
Achillessehnenreflexe verlangsamt und 
trage. FuBklonus-, Babinski-, ere­
masterreflex negativ, Bauchderken­
reflexe positiv. 

Urin: Albumen -, Saccharum-, 
Sediment: vereinzelte Leukocyten, 
sonst O. B. 

Abb. 35. Herz eines 57 Jahrigen Myx6demkIanken vor der 
Behandlung (vgl. Abb. 36 U. 37). 

Bei diesem Kranken betrug die Verkleinerung, die sich etwa gleichmaBig 
auf alle Herzteile erstreckte, vier Wochen nach Beginn der Behandlung 
im Tr. bereits 2 em (von 19,7 auf 17,8); die Herzlange ging von 19 em auf 18 em 
zuruck (Abb. 36). 

N aeh weiteren vier 
W oehen war wiederum eine 
Verkleinerung, und zwar etwa 
um ein Drittel der ursprung­
lichen GroBe (Tr. von 19,7 auf 
14 em), eingetreten (s. Abb. 37). 
Zugleich war die Herzaktion 
kraftiger und lebendiger gewor­
den, die Konturen und Herzteile 
waren scharfer hervorgetreten 
und wie der Kranke im ganzen, 
so hatte aueh das Herz - wenn 
man so will - Physiognomie 
erhalten. 

Es ist naturlich, daB die Ver-

Abb. 36. Nach 4 w6chiger Thyreoidinbehandlung. 

kleinerung der Herzsilhouette dem Grade ihrer Erweiterung entsprechend ist 
und daher nieht immer so ausgesproehen ist wie in dem mitgeteilten besonders 
eharakteristisehen Falle. 

Die Tatsaehe, daB unter Thyreoidinzufuhr eine hoehgmdige Herzverkleine­
rung vor sich geht, beweist schon allein, daB der kliniseh nachweisbaren Ver­
groBerung eine Dilatation zugrunde liegt. Zwei Faktoren sind verantwortlieh 
zu machen: ein nervoser sowie ein physikalisch ehemiseher. Der erstere ist dureh 
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die Tonusschwache des Sympathicus gegeben. Der Sympathicus ist der Tonus­
nerv der Herzmuskulatur (H. ZONDEK, U. FRIEDEMANN). Das Myxodem aber 
ist durch hochgradige Reizunterempfindlichkeit des sympathischen (und wohl 
auch parasympathischen) Nervensystems ausgezeichnet. So erkHirt sich die 
Hypotonie der Kammermuskulatur, die an und fUr sich schon zu Dehnungen 
(tonogene Dilatation) filliren kann. Dazu kommt, daB das Myokard selbst ver­
mutlich dadurch geschadigt ist, daB seine Fasern und Mmkelinterstitien waBrig 
oder schleimig-waBrig imbibiert sind, ganz analog den Befunden am schleimigen 
Bindegewebe der myxodematosen Haut. - Das Thyreoidin reizt den Sympathicus 
und wirkt bekanntlich entwassernd, sein EinfluB erstreckt sich somit auf N erv 
und Muskel, wodurch beide obengenannten Schaden in idealer Weise beseitigt 
werden. (Beziiglich der Einzelheiten verweise ich auf meine zusammenfassende 
Darstellung: Herz und innere Sekretion, Zeitschr. f. kIin. Med. 90, H. 3-4.) 

DaB . der Muskel zum mindesten funktionell schwer geschadigt ist, laBt sich 
auch graphisch an der Hand der Venenpulskurve demonstrieren. lch gebe in 

folgendem das charakteristische 
Phlebogramm (Abb. 38) wieder, 
das von einer 36jahrigen Patien­
tin stammt, die seit etwa drei 
J ahren an allmahlich entstande­
nem Myxodem litt (Amenorrhoe, 
Langsamkeit und Rauhigkeit der 
Sprache, apathisches Wesen, 
trockene schilfernde Haut, ver­
engte Lidspalten, gedunsenes Ge­
sicht, verlangsamte und trage 
Reflexe, herabgesetzter Stoff­
wechsel usw.). Von seiten des 
Herzens waren nachweisbar: er-

Abb.37. Nach 8wochiger Thyreoidinbehandlung. hebliche Dilatation beider Herz-
halften, trage Aktion, Bradykar­

die, scharfe Herzkonturen. Es bestand geringe Cyanose und Kurzatmigkeit, die 
bei relativ kleinen Anstrengungen schon zunahmen, keine kardialen Odeme! 

An der Kurve ist als charakteristisch hervorzuheben: Fehlen der sog. A­
(= Vorhofs)Zacke, an deren Stelle eine groBere Zahl kIeiner Erhebungen zu 
sehen ist. Auf die Deutung dieses Befundes wird unten noch eingegangen werden. 

An dieser Stelle interessiert zweierlei: Erstens der auf dem kammersystolischen 
Schenkel befindliche Buckel (punktierte Linie). Er deutet darauf hin, daB 
wahrend der Kammerkontraktion die Vorkammer abnorm gefiillt ist, d. h. 
daB eine Stauung im rechten Vorhof vorliegt. DaB auch in der rechten Kammer 
eine solche besteht, beweist das vollige Fehlen der diastolischen Senkung. Die sich 
aus dem rechten Vorhof ergieBende Blutmenge findet eine abnorm blutgefiillte 
Kammer vor und kann sich infolgedessen nicht in normaler Weise entleeren. 

Wir schlieBen daraus, daB es sich am Herzen des MyxodematOsen um echte 
Stauungsdilatation (myogene Dilatation nach MORITZ) handelt. Die sehr auf­
fallige lnkongruenz zwischen Schwere der objektiven Veranderungen und rela­
tiver Geringfiigigkeit der klinischen Erscheinungen ist vielleicht dadurch zu er-
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kHiren, daB ahnlich wie bei den akuten Infektionskrankheiten beide Herzhaliten 
gedehnt und gleichm1i.Big in bezug auf ihre Propulsivkraft beeintrachtigt sind~ 
'Wodurch ja in der Regel abnorme Blutverteilung mit den sich daraus ergebenden 
Folgezustanden vermieden wird. 

DaB die erwiihnten schweren, gewohnlich nur bei hohen Graden von Herzinsuf­
fizienz feststellbaren Anomalien lediglich auf das Fehlen des Schilddrii­
renhormons zuriickzufiihren sind, ist auch hier wieder durch den Erfolg der 
Substitutionstherapie leicht zu beweisen. lch gebe das Phlebogramm derselben 
Patientin unten wieder (Abb. 39), nachdem sie 5-6 Wochen behandelt war. 

Alie Zeichen der V orkammer-
und Kammerstauung sind ver­
schwunden (normaler diasto­
!ischer Abfall), auch die Vorhofs­
erhebung ist in normaler Weise 
sichtbar, so daB die Kurve als 
Typus einer vollig normalen gel-
ten darf. (Uber Abortivformen 
des Myxodemherzens s. unten.) 

FUr die Diagnose wichtig ist 

.l! 

Abb.38. VenenpuIskurve elner 36jiihrigen Myxodematiisen 
vor der Thyreoidlnbehandlung (Vorhofstachysystolie,. 
Kammer- und Vorkammerstauung I). Herztone leise., 

ferner die Beschaffenheit des Elektrokardiogramms. Auch hier kann in vor­
geschrittenen Fallen (nicht in den ersten Anfangen der Krankheit 1) von charakte­
ristischen Veranderungen gesprochen werden. Sie bestehen in volligem oder fast 
volligem Fehlen von Vorhofszacke und Nachschwankung (s. Abb. 40). Was die 
Vorhofszacke (P-Zacke) betrifft, so scheint durch den Charakter der Venenpuls-
kurve erwiesen zu sein, daB PI' 

ihr Fehlen dadurch bedingt, 
ist, daB die Vorkammern flim­
mern oder sich wenigstens im 
Zustand hochgradiger Tachy­
systolie befinden. Unter den 
Befunden an den Herzen 

I I .l! 

Abb. 39. VenenpuIskurve der Patientin (Abb. 38) nach 6wochiger 
Thyreoidlnbehandlung. 

Myxodematoser scheint das Verhalten der Vorhofe am ratselliaftesten. Warum 
bewirkt der Schilddriisenmangel Vorhofstachysystolie oder Flimmern, warum 
schlagen trotzdem die Kammern in regelmaBigem Rhythmus 1 Auf diese Fragen, 
die, iiber den Rahmen des speziellen Gegenstandes hinaus von all· 
gemeiner Bedeutung fiir die Mechanik des kranken Herzens sein 
diirften, ist eine Antwort zurzeit nicht zu geben. 

Schwer zu deuten ist auch das Fehlen der Naehschwankung (T-Zacke). 
Sowohl von der P- als von der T-Zacke wissen wir, daB gesteigerter Vagus- bzw. 
verminderter Sympathicustonus zur Abflachung derselben fiihren konnen. 
Vielleicht spielt dieser Umstand auch hier eine Rolle (es sei auf das gegensatz­
Hehe Verhalten der Zaeken beim Basedowherzen verwiesen). Auch am iso­
lierten Froschherzen sind unter dem EinfluB von Vagus- und Sympathicus­
reizung, bzw. nach Zusatz von Kalium oder Calcium, Anderungen der Nach­
schwankung im Sinne des Myxodem- bzw. Basedowherzens beobachtet worden. 
Etwaige extrasystoHsche Erhebungen im Myxodemkardiogramm sind von nor. 
malen Nachschwankungen gefolgt. 
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Wie letzten Endes auch die Befunde am Elektrokardiogramm zu deuten sein 
mogen, soviel scheint festzustehen, daB sie als fiir die Krankheit, wenigstens 
fiir die ausgesprochenen Grade derselben, charakteristisch zu betrachten sind. 
(CORY u. a. haben dies kiirzlich auch auf Grund experimenteller Befunde be­
statigt.) 

DaB dem so ist, erhellt vor allem wiederum aus dem Erfolg der Therapie, 
unter der die.. fehlenden Zacken etwa gleichzeitig mit dem Riickgang der oben 

Abb.40. Elektrokardiogramm eines Myxiidemkranken vor der Behandlung. 

.... 
Abb.41. Nach 4wochiger Behandlnng mit Thyreoidin. 

---....I4f-.-----~ 
Abb. 42. Nach 8wiichiger Bchandlnng. 

sagen bis zu Basedowzacken anzuwachsen. 

mitgeteilten Abnor­
mitaten der Herz­
groBe und der Herz­
aktion allmahlich 
wieder erscheinen, 
urn hoi etwaiger Uber­
dosierung des Thy­
reoidins unter Um­
standen zu abnormer 
Hohe, man kann 

Als Beispiele hierfiir seien im folgenden drei Kardiogramme (Abb. 40-42, 
aIle in Abl. 1 aufgenommen) mitgeteilt, die von dem obon auf S. 108 erwahnten 
Patienten stammen, von denen das erste vor der Behandlung, das zweite vier 
W ochen, das dritte acht W ochen nach Einsetzen derselben aufgenommen sind. 

Das Myxodem ist eine Erkrankung, die mit Sicherheit rezidiviert, wenn die 
Thyreoidinzufuhr eine Zeitlang unterbrochen worden ist. Neben den allgemeinen 
klinischen Zeichen ist es vor allem die charakteristische, unten zu beschreibende 
Stoffwechselstorung, die schon friihzeitig das Herannahen des Riickfalls anzeigt. 

2. 

Abb: 43. Phlebogramm der MyxOdematiisen (Abb. 29) wahrend des Rczidivs 
'(Fehien des diastolischen AbfaIls, Buckelbildnng im systolischcn 

Abfall = Stannng in r. Kammer nnd Vorkammer). 

Das Gegenteil gilt fUr 
dieHerzerscheinungen. 
Es ist erstaunlich, wie 
lange die Wirkungeiner 
einmal konsequent 
durchgefUhrten Thy­
reoidinkur auf das 
Herz andauert. lch 
habe 6-7 Monate nach 
demAussetzen der Kur, 
obgleich die Krankheit 

in jeder Beziehung ausgesprochen war, die Herzfunktion gut, das Herz selbst 
nur wenig dilatiert gefunden. Die Zacken des Kardiogramms waren zwar 
niedriger als vorher, aber vorhanden, nur die Stauung der rechten Kammer 
{Fehlen des diastolischen Abfalls im Phlebogramm) war in sole hen Fallen be­
reits wieder festzustellen. Sie kann also als relativ friihzeitiges Symptom 
im Bilde des Rezidivs angesehen werden. 

Die Kurve (Abb.43), die del' auf S. llO angefUhrten Kranken entstammt, 
ist auf der Hohe des Rezidivs sechs Monate nach Aussetzen der Therapie aufge-
nommen. 

Die Herztone Myxodemkranker sind auffallend leise. Auch graphisch kommt 
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dies in den niedrigen Erhebungen der Tonkurve (s . Venenpulskurve Abb. 38) zum 
Ausdruck. Die Therapie fUhrt auch hierin zu normalen Verhaltnissen (s. Abb. 39). 

Sehr charakteristisch ist die fast immer vorhandene Bradykardie, die zu­
weilen hochgradig sein kann (bis w 50 Schlagen in der Minute) und im schroffen 
Gegensatz zu dem Verhalten der Pulsfrequenz beim Morbus Basedowii steht. 
Dabei ist der PuIs haufig klein, die FiiIlung der Arterie gering, der Spitzen-

Abb.44. Plethysmogramm eines 40jahrigen l\fyxiidemkranken. (Bei + setzte Kaltewirklmg ein. Fehlen jeder 
Reaktionl) 

stoB schlecht fUhlbar. Der BI u tdruck pflegt in der Regel normal zu sein, 
zuweilen findet sich geringe Herabsetzung desselben. 

In schroffem Gegensatz zu der oben geschilderten Lebhaftigkeit alIer vaso­
motorischen Reaktionen beim Basedowkranken ist beim Myx6dematosen eine 
hochgradige Tragheit derselben feststelIbar. Charakteristisch ist die mangel­
hafte Sekretion der SchweiBdriisen, das dauernde Kaltegefiihl , 
die fehlendeReaktion 
der GefaBe auf Reize 
aller Art, insbeson­
dere solche ther­
mischer und psychi­
scher N atur. Die 
K6rpertempera-

tur in den meisten Abb 45. Nach 4wochiger Thyreoidinbehandlung (normale Reaktion). 

Fallen herabgesetzt. 
Ais Beweis fUr die hochgradige Tragheit des Vasomotorenzentrums seien 

zwei von einem40jahrigenmannlichen Myx6demkranken stammende plethysmo­
graphische Kurven (Abb.44 u.45) angefUhrt: 

Die erste ist auf der H6he der Krankheit aufgenommen und illustriert durch 
ihren gradlinigen Verlauf, daB die dem K6rper applizierten starken Kaltereize 
ohne jeden Effekt auf Weite und BlutfiiIlung del' oberen Extremitaten sind. 

Die zweite vier W ochen nach Beginn der Behandlung aufgenommene Kurve 
zeigt entsprechend der Applikation von Kaltereizen deutliche Ausschlage, die 
auf eine durch GefaBverengerung bedingte V olumenabnahme del' betreffenden 
Extremitat hindeuten. 

Tragheit und Schwerfalligkeit sind auch die Kennzeichen, die das gesamte 
Zondek, Endokrine DrUsen. 8 
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psychische Leben der Kranken beherrschen. Besonders kraB tritt dies bei den 
schweren Fallen zutage. Bar aller Affekte, ohne Interesse fUr die Vorgange in 
ihrer Umgebung, verharren sie in einem eigenartig lethargischen Zustand und 
miissen immer wieder zum Essen und Trinken ermuntert werden. Weniger leidet 
zunachst der Intellekt. Es gibt nicht wenige Kranke mit ausgesprochenem Sym­
ptomenkomplex, deren Gedachtnis, Urteilskraft und sonstige geistige Fahig­

keiten vollig intakt sind. 1m weiteren Verlauf der 
Krankheit leiden allerdings auch die geistigen 
Qualitaten. Gar nicht selten kommt es zu Storungen 
des seelischen Gleichgewichts. Unter Umstanden 
treten regelrechte Psychosen von depressivem, sel­
ten maniakalischem Charakter auf, wobei es zu 
heftigen Zornesausbriichen, Wut-, ja Tobsuchts­
anHLllen kommen kann. Auch iiber lastige Zwangs­
vorstellungen verschiedenster Art wird berichtet. 
Es ist begreiflich, daH Gesichtsausdruck undMienen­
spiel der Kranken, wenn eine affektbetonte Psy­
chose das Krankheitsbild kompliziert, sich in ent­
sprechender Weise verandert. So kann es kommen, 
daB an und fiir sich apathische Patienten mit dem 
Auftreten freudig empfundener Wahnvorstellungen 
eine lebhafte und lachende Physiognomie zeigen. 
Die nebenstehende Photographie (Abb. 46), die ein 
von mir beobachtetes Madchen von 23 Jahren 
wiedergibt, stellt einen solchen Fall dar. Die 
Kranke litt seit etwa einem J ahr an allgemeiner 
Schwache, zunehmender Blasse, auffalligerTrocken­
heit und Rauhigkeit der Haut, teigiger Schwellung 
des Gesichts, Menstruationsstorungen, apathischem 
Wesen un,d seit kurzem an Halluzinationen, leich­
ten Erregungszustanden usw. Die Diagnose wurde 
iibrigens hier zu einer Zeit, wo die Symptome noch 
relativwenig ausgesprochen waren, bereits auf Grund 
des typischen Elektrokardiogramms sowie des un­
gemein niedrigen 02-Verbrauchs gestellt. (Die 

Abb.46. 23jiihrige MyxOdemkranke Zahlen finden sich auf der Tabelle S.117, Fa1l5.) 
mit Hulhg~~:~~Ot~~~ heiteren Die schweren psychischen Anomalien scheinen, 

worauf W. SCHOLZ mit Recht hinweist, jetzt sel­
tener zur Beobachtung zu kommen, da man durch friihzeitiges Erkennen der 
Kl'ankheit in del' Lage ist , das Ubel im Anfang ausgiebig therapeutisch zu be­
einflussen. Ubrigens gehen mit den sonstigen Symptomen auch die Gehirn­
storungen untel' der spezifischen Therapie zuriick. 

Von nervosen Erscheinungen ist die Neigung der Kranken zu Neuralgien 
und zu Parasthesien hervorzuheben. Die Sensibilitat ist im ganzen normal, nur 
scheint die Sensibilitatsleitung vel'langsamt zu sein, wodurch man unter Umstan­
den zu Trugschliissen kommen kallll. Sehr bemerkenswert ist das Verhalten del' 
Reflexe. Sie sind verlangsamt und trage. In schweren Fallen kann die Zuckung 
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geradezu wurmartig verlaufen, was besonders eindrucksvoll bei der Priifung der 
Bauchdeckenreflexe zutage tritt. Auf dies Verhalten der Reflexe ist zuerst von 
ERB, spater von F. KRAMER aufmerksam gemacht worden. Letzterer verlegt die 
der Erscheinung zugrunde liegende Storung in den Muskel. Wichtiger fiir die 
Kranken ist die auBerordentliehe motorische Schwache der Muskulatur. Sie 
kann so hochgradig sein, daB Gehen und Stehen nur mit Miihe moglich sind. 
Sehr charakteristisch ist auch der Gang der Patienten, der haufig ungemein 
schwerfallig und watschelnd ist. 

Das vegetative Nervensystem zeigt eine allgemeine Rerabsetzung seiner 
Erregbarkeit sowohl was den sympathischen als auch was den parasympathischen 
Teil desselben anbelangt. Auf Adrenalininjektion reagieren die meisten Kranken 
weder mit Blutdrucksteigerung noch mit Glykosurie, noch mit den charakteri­
stischen Veranderungen im Blute (s. S. 60). SchilddrUsenlose Individuen be­
kommen nach F ALTA im Gegensatz zum Gesunden wie die kachektischen wahrend 
des Gebrauchs der Lungensaugmaske keine Polyglobulie (Fehlen des durch 
laugdauernden Kontraktionszustand der GefaBe eintretenden Plasmaaustritts). 
Nach Thyreodinzufuhr sah ich voriibergehende Vermehrung der Erythrocyten 
auftreten. Uber Rerabsetzung der Erregbarkeit des N. vagi berichtet v. CYON. 
Auf Pilocarpininzufuhr reagieren die Kranken ebenfalls fiir gewohnlich kaum 
oder gar nicht. Tierexperimentelle Beobachtungen (namentlich beim Runde) 
sprechen in gleichem Sinne. 

Zu den haufigen Kennzeichen des Leidens gehoren Storungen der Sprache. 
Meist ist sie schwerfallig, langsam und gedehnt. Die Stimme ist in der Regel, 
wie schon erwahnt, rauh und monoton. Ob auch den Sprachstorungen die 
bereits hervorgehobene charakteristische Muskelschwache zugrunde liegt, ist 
zweifelhaft. 

Genitalapparat. In den meisten Fallen sind auch Storungen von seiten des 
Genitale vorhanden. Sie bestehen bei beiden Geschlechtern im Nachlassen der 
Libido sexualis. Bei der Frau tritt gewohnlich Amenorrhoe auf oder die Menses 
werden sparlich. Nur selten haben die Kranken iiber starkere Blutungen zu 
klagen. Damit parallel geht gewohnlich eine Atrophie der Geschlechtsorgane, 
besonders bei der Frau. Die Mammae konnen jedoch gut entwickelt bleiben. 
Fast alle myxodematosen Frauen bleiben steril, doch ist in der Literatur iiber 
einige Falle berichtet, in denen Schwangerschaft eintrat. Ieh selbst kenne 
eine 32jahrige Kranke, die konzipierte, allerdings erst, nachdem auf Grund der 
Behandlung die Symptome so gut wie ganz geschwunden waren. 

Bint. Bei vielen Kranken lassen sich auch im Blute Veranderungen in Form 
von Ramoglobinarmut (bis zu ca. 60 %) und Verminderung der Zahl der roten 
Blutkorperchen nachweisen. Die Leukocytenformel zeigt haufig Verande­
rungen im Sinne einer Mononucleose und geringer Vermehrung der Eosinophilen. 
Gelegentlich ist sogar iiber Auftreten von kernhaltigen Erythrocyten, Myelo­
blasten und iiber Poikilocytose berichtet worden. Was die physikalischen Eigen­
schafte.n des Blutes anbelangt, so scheint im Gegensatz zum Morbus Base­
dowii in vielen Fallen eine Erhohung der Gerinnbarkeit zu bestehen. Der 
Trockensubstanzgehalt ist meist vermehrt. Unter Thyreoidinzufuhr pflegen 
sich die genannten abnormen Blutbefunde in normale urnzukehren (FONIO, 
FALTA). 

8* 
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Knoehensystem. Das Knochensystem scheint, sobald seine Entwick­
lung beendet ist, trotz Versagens der SchiIddriisenfunktion keine nennens­
werten Veranderungen zu erleiden. Um so ausgesprochener machen sich Aus­
fallserscheinungen am unfertigen, wachsenden Knochen bemerkbar, woriiber 
im Kapitel "lnfantiles Myxodem" zu reden sein wird. Wie beim Basedowiker, 
kommen auch bei Myxodematosen Knochenveranderungen im Sinne akromegaler 
Wachstumssteigerung vor. Bei der auf S. 106 abgebildeten Kranken (Abb. 34) 
sind deutliche akromegale Ziige zu erkennen. Namentlich fallen die groBe Zunge 
und die zwischen den Zahnen befindlichen Liicken auf (abnormes Wachstum des 
Oberkiefers I). Bei der Obduktion fand sich allerdings an der Hypophyse ana­
tomisch nichts Abnormes, so daB man an eine rein funktionelle Leistungssteige­
rung des glandularen Hypophysenanteils denken muBte. Zu solchen Funk­
tionsanomalien kann es sowohl bei Minderfunktion der Schild­
driise, als auch bei Hyper- bzw. Dysfunktion derselben kommen. 
lch habe schon oben auf die nahen Beziehungen zwischen Thyreoidea und Hypo­
physenvorderlappen hingewiesen. Von PONFICK, ABRIKOSOFF und einigen an­
deren Autoren wurde iibrigens auch iiber tatsachliche VergroBerung der Hypo­
physe, insbesondere ihres glandularen Teiles, bei Myxodemkranken berichtet, von 
anderen iiber cystische Degenerationen derselben. lch sah zuweilen auch im 
Rontge:ri.bild nachweisbare nicht unbetrachtliche VergroBerung der Sella turcica 
(vgl. S. 136, Abb. 60]). 

Stoffwechsel. Zu den besonders charakteristischen Symptomen der Krank­
heit gehOrt die Veranderung des Stoffwechsels. Sie ist so typisch, daB ihr 
Vorhandensein in Zweifelsfallen die Diagnose sicherstellen kann. Der Antago­
nismus zum Morbus Basedowii ist auch im Stoffwechsel gewahrt. Wir finden im 
allgemeinen Herabsetzung desselben, und zwar in einem MaBe, wie dies bei 
keiner anderen Krankheit gefunden wird. Besonders deutlich tritt dies bei Be­
stimmung des respiratorischen Gaswechsels zutage, wobei sich zeigt, daB der 
O2-Verbrauch bei volliger Korperruhe (Grundumsatz!) Un;l 50-60% unter das 
Niveau des normalen gesunken sein kann. DaB diese Herabsetzung sich auch 
im Erhaltungsumsatz zu erkennen gibt, beweist, daB nicht allein die allgemeine 
Tragheit und Temperamentlosigkeit der Kranken als Ursache in Betracht kommt, 
sondern daB eine Beeintrachtigung der Verbrennungsvorgange aller Zellen vor­
liegt. 

Wir verdanken die Kenntnis dieser Tatsache MAGNUS-LEVY. lch fiihre auf 
S. 117 als Beispiel die Gaswechselwerte von 6 von mir in Gemeinschaft mit 
A. LOEWY untersuchten Patienten an, iiber welche zum Teil bereits berichtet ist. 

Die angefiihrten Zahlen stellen Verbrauchswerte von so minimalem Aus­
maBe dar, wie sie sonst bei keiner anderen Krankheit gefunden werden, wenn 
ich von einigen Fallen schwerer endogener Fettsucht absehe, bei denen wir unter 
Umstanden auch 02-Werte (pro Kilogramm Korpergewicht und Minute) von ca. 
2 ccm feststellen konnten. Allerdings stellt sich bei der Fettsucht der Gesamt­
verbrauch an O2 erheblich hoher. Die Division durch die Kilogramme Kor­
pergewicht - und es sind deren ja in diesem FaIle nicht wenig vorhanden -
gibt bei der Fettsucht zu falschen Schliissen AnlaB. Uberlegt man sich einmal, 
in welchen Dimensionen sich die Unterschiede hinsichtlich deEj, 02-Verbrauchs 
zwischen einem Basedowiker und Myxodemkranken (beide mit charakteri-
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stischen Stoffwechselstorungen), lediglich was den Grundumsatz betrifft, be­
wegen, und berechnet man diese Differenz fiir die Lebensdauer, die nur auf 
40 Jahre veranschlagt sei, so kommt man zu ganz grotesken Zahlen. lch habe 
mir an der Hand der Werte zweier von uns untersuchter Patienten, von denen 
der Myxodematose ca. 60 kg, der Basedowiker ca. 50 kg wog, der erstere pro 
Kilogramm und Minute 2 cem, der letztere etwa 6 ccm O2 verbrauchte, errechnet, 
daB die Differenz etwa 3,5 Millionen Liter O2 in der angegebenen Lebenszeit 
betragen wiirde. 

Vor der Behandlung. 

Atem-
CO2-Aus- °2-Ver-

I 
Korper- °2-Ver-

Name scheidung brauch gewicht brauchpr. 
volumen ccm 

ccm ccm kg Korperkg 

Fr. GroBmann. 115,25 140;97 66,7 2,156 
Augstein (57 Jahr) 130,82 149,23 82,8 1,84 
Borst (52 Jahr) . 164,01 187,45 85,0 2,253 
Bottcher (36 Jahr, sporad. 

Kretin) . 3173,4 82,925 113,92 42,2 2,785 
FrI. Franzkowiak (23 Jahr, 

Myxiidem u. Psychose) . 2,9353 108,31 112,71 58,7 1,93 
lIse Hecht (7 Jahr, infan-

tiles Myxodem) 89,10 16,5 5,44 

Nach 2---4wochiger Behandlung mit tag!. 0,3 Thyreoidin1). 

Fr. GroBmann. 
Augstein 
Borst .. 
Bottcher 
1. Hecht 

4934,0 

162,26 
200,79 
204,37 
169,20 

211,46 
245,80 
241,14 
233,40 
137,20 

62,2 
76,5 
80,0 
34,24 
16,1 

3,408 
3,256 
3,050 
6,824 
8,46 

Steigerung 
d. 02-Ver-
brauchs in 

% 

35,5 
64,4 
28,8 

104,3 
53,9 

Bei dem geringen Verbrauch an Brennmaterial ist es nicht verwunderlich, 
wenn der Myxodematose bei normalem Appetit und gewohnlichem KostmaB 
zum Ansatz neigt. Dies tritt besonders bei schweren Fallen zutage. lmmerhin 
ist der Grad der beim Myxodematosen gewohnlich anzutreffenden Fettsucht 
in der Regel nicht so, wie man in Anbetracht der hochgradigen Verlangsamung 
des Stoffwechsels erwarten sollte. Hier klafft ein gewisser Widerspruch, auf den 
spater zuriickzukommen sein wird (s. Kap. "Fettsucht"). 

Auch der EiweiBhaushalt steht im Zeichen des niedrigen Verbrauchs. Der 
N-Umsatz ist klein, die taglich im Harn ausgeschiedenen N-Mengen betragen 
im Mittel nur 5-9 g. lch setzte zwei Kranke, um festzustellen, wie sich die 
Verhaltnisse des EiweiBstoffwechsels bei Zufuhr geringer, unterhalb der Schwelle 
des sog. EiweiBminimums liegender Tagesquantitaten gestalten, auf eine Tages­
menge von nur 7 g N (= ca. 45 g EiweiB). Die Kranken schieden dennoch nur 
ca. 5-5,7 g N pro die aus, so daB immer noch eine deutliche N-Retention nach­
weisbar war. Wird die EiweiBzufuhr groBer, so tritt die Tendenz zu positiver 
N-Bilanz um so starker zutage. Letzteres lagert sich vermutlich wenigstens 
zum Teil in den die Haut und die iibrigen Organe durchsetzenden abnormen 
Fliissigkeitsansammlungen abo Den EiweiBgehalt des Blutserums fand ich 
meistens abnorm erhoht. 

1) Die Zahlen stellen Mittelwerte aus den Ergebnissen mehrerer Untersuchungen dar. 
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Der ProzeB des EiweiBabbaues, insbesondere die Harnstoffsynthese, geht 
beim Myxodematosen in normaler Weise vor sich. Die von den einzelnen Autoren 
angegebenen Werte fiir Ammoniakstickstoff, fUr die Aminosaurenfraktion usw. 
entsprechen etwa den physiologischen. 

Die Werte fUr Harnsaure im Harn wurden von MOSLER (0,1 g), MAGNUS­
LEVY (0,3 g) und W. SCHOLZ abnorm niedrig gefunden. lch selbst fand bei drei 
untersuchten Kranken die Zahlen fiir endogene Harnsaure im Bereich des Nor­
malen. Unter dem EinfluB der Thyreoidintherapie fand eine Anregung des Harn­
saurestoffwechsels nicht statt. Dagegen fand ich in allen drei Fallen die Harn­
saurewerte des Blutes bei purinfreier Kost auffallend niedrig. Sie 
schwankten zwischen 1 und 1,4 mg auf 100 ccm Blut. Vielleicht ist dieser 
Befund auf die schon erwahnte trage Darmtatigkeit der Myxodematosen zu be­
ziehen. Konnten doch GUDZENT, MAASE und H. ZONDEK nachweisen, daB eine 
groBe Reihe von Substanzen, die eine darmerregende Wirkung ausiiben, zu 
voriibergehender Urikamie und Vermehrung der Urinharnsaure Veranlassung 
geben. Zugleich konnte auch gezeigt werden, daB sich durch Zufuhr von Thy­
reoidin schon beim Gesunden der Harnsaurespiegel des Blutes und 
dementsprechend der des Harnes voriibergend steigern laBt. Auf das Vor­
handensein einer wesentlichen Herabsetzung des anorg"anischen Phosphors 
im Bliltserum des Myxodemkranken (Analogie zum Rachitiker!) wurde 
kiirzlich von LANDSBERGER hingewiesen. Als Ausdruck der verminderten Tatig­
keit der Schilddriise ist die Erniedrigung des Blutjodspiegels anzusehen, auf 
welche W. H. VEIL und A. STURM hinweisen. Hierbei ist zu bemerken, daB nach 
neueren Untersuchungen (v. FELLENBERG) auch das Blut des gesunden Menschen 
jodhaltig ist (vgl. S. 89). 

Was die Aschenbestandteile des Harns betrifft, so habe ich bei den 
Kranken Abweichungen von der Norm nicht feststellen konnen. Die Chlor­
mengen entsprechen denen des Gesunden, auf NaCI-Belastung reagieren die 
Kranken prompt mit entsprechender Mehrausscheidung und auch der NaCI­
Gehalt des Blutes entspricht der Norm. Das gleiche laBt sich iiber die Kalk­
und Magnesiaausfuhr sagen. Thyreoidinbehandlung hat weder auf die 
Menge des Kochsalzes im Harn noch auf die des Calciums oder Magnesiums einen 
EinfluB (H. ZONDEK). Einige Autoren (ORD, WHITE, W. SCHOLZ) stellten wah­
rend der Behandlung fest, daB sich die Kalkmenge im Kot auf Kosten der Aus­
fuhr im Harn vermehrte. (Wegen genauerer Einzelheiten verweise ich auf die 
Behandlung des Gegenstandes im NOORDENschen "Handbuch der Pathologie 
des Stoffwechsels", Bd. II.) 

Hinsichtlich des K:ohlenhydratstoffwechsels wird vielfach im Gegen­
satz zum Basedow eine Erhohung der Zuckertoleranzgrenze als fUr Myxodem 
charakteristisch angegeben. Selbst bei Zufuhr von 500 g Traubenzucker fand 
HIRSCHL keine Glykosurie, FALTA konnte in einem FaIle auch nach Verab­
reichung von 100 g Dextrose und 2 mg Adrenalin (subcutan) keinen Zucker im 
Harn finden. EpPINGER, FALTA und RUDINGER wiesen auch auf tierexperi­
mentellem Wege nach, daB bei schilddriisenlosen Hunden eine Adrenalininjektion, 
die normalerweise eine starke Zuckerausscheidung sowie eine Steigerung des 
HungereiweiBumsatzes hervorruft, keine Glykosurie erzeugt, selbst dann nicht, 
wenn gleichzeitig Zucker verfiittert wird. Beziiglich des Zustandekommens dieser 



Kohlenhydratstoffwechsel. 119 

Wirkung verweise ich auf das im Kapitel "Wechselbeziehungen der einzelnen 
Hormondriisen", S. 26, Gesagte. 

Es ist hier nicht der Ort, die vielfach sich widersprechenden Resultate der 
tierexperimentellen Forschung zu erwahnen oder gegeneinander abzuwagen, 
die den Kohlenhydratstoffwechsel thyreopriver Tiere betreffen. Eine Rolle 
scheint iibrigens vielfach auch der Umstand gespielt zu haben, daB manche 
Untersucher nicht nur die Schilddriise, sondern auch die Epithelkorperchen 1) 
mit entfernt hatten. Dies muBte natiirlich die Ergebnisse von vornherein wider­
spruchsvoll gestalten. Klinisch scheinen die Verhaltnisse jedenfalls nicht ein­
deutig zu liegen. Unter sechs von mir untersuchten Kranken lieB sich nur bei 
zweien eine Steigerung der Zuckertoleranz nachweisen, indem die Kranken bei 
Zufuhr von 250 g Dextrose und 1 mg Adrenalin (subcutan) keine Glykosurie 
zeigten. Die iibrigen vier boten ganz die Verhaltnisse, wie wir sie auch bei Ge­
sunden finden, denn sie reagierten auf Darreichung von 150 g Traubenzucker 
mit Glykosurie. Der Blutzuckergehalt, der bei drei Kranken (1 mit gesteigerter, 
2 mit normaler Zuckertoleranz) untersucht wurde, lag an der oberen Grenze 
der Norm (zwischen 0,1 und 0,13%). 

Es sind sogar Falle von Myxodem mit Neigung zu Glykosurie, also mit stark 
verminderter Zuckertoleranzgrenze, beschrieben worden (GARNIER, LEBRET, 
JURGENS, MAGNUS-LEVY, CAMPBELL u. a.). FALTA nimmt fUr solche Falle an, 
daB es sich bei ihnen um eine selbstandige Erkrankung des Pankreas handele, 
da die Funktionsverminderung der Schilddriise nur dann zur Uberfunktion 
des Pankreasinselapparates fiihren kann, wenn dieser in vollem Umfange funk­
tionsfahig ist. 

Der abnorme Stoffwechsel der Myxodemkranken wird durch die Verab­
folgung von Schilddriisensubstanzen in einen normalen umgekehrt. EiweiB­
umsatz und Gasverbrauch erfahren durch das Thyreoidin eine starke Anregung, 
die unter Umstanden bis zu 100 0/ 0 der vor der Behandlung gefundenen Werte 
betragen kann. Beziiglich des Gaswechsels verweise ich auf die Tabelle auf S. 117. 
Die Erhohung des Gasverbrauchs beginnt schon kurze Zeit, etwa 9-10 Tage nach 
Beginn der Thyreoidinzufuhr. Die Wirkung halt jedoch, wie Untersuchungen von 
LOEWY und mir gezeigt haben, nicht lange Zeit an. Schon wenige Tage nach Aus­
setzen der Therapie pflegen die Werte wieder abzusinken. Die fUr den Erfolg not­
wendigen Mengen des Organpraparates betragen etwa 0,3 g Thyreoidin. sicc. 
pro die (s. Kapitel "Therapie"), bzw. 1/2-2/3 mg Thyroxin taglich (8-10 Tage 
lang)_ jedoch kann man schon bei taglicher Verabreichung von 0,1 g Erhohung 
des 02-Verbrauches erzielen, wenn auch nicht in dem MaBe, wie es mit groBeren 
Dosen moglich ist (A. LOEWY und H. ZONDEK). Auch der normale Stoffwechsel 
gesunder Individuen laBt sich durch Thyreoidinzufuhr gelegentlich innerhalb ge­
wisser Grenzen steigern. 1m folgenden seien die im Gaswechselversuch gefundenen 
Zahlen wiedergegeben, die bei einer 32jahrigen gesunden Frau vor und nach 
der Thyreoidinzufuhr gewonnen wurden (Pat. bekam etwa 5 Wochen lang tag­
lich 0,3 g Thyreoidin in Pulvern und nahm wahrend dieser Zeit etwa 6 Pfund 
an Korpergewicht ab.) 

1) Nach Exstirpation der Epithelkorperchen tritt, wie es scheint, eine Herabsetzung 
der .Assimiliationsgrenze fur Kohlenhydrate ein. 
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Vor der Behandlung. 

pro Minute 
Kiirper- °2-Ver- Steigerung 

CO2- I 
O2-

Ausscheidung Verbrauch gewicht brauch pro an 02-Verbr. 
Kiirperkilo 

ccm ccm kg % 
176,84 I 218,90 73,0 3,083 

Nach der Behandl ung. 

213,43 273,85 68,5 I 4,029 25,2 

Es gibt jedoch zahlreiche Gesunde, bei denen der Gaswechsel auch trotz 
langdauernder Thyreoidinmedikation vollig unbeeinfluBt bleibt, was sich meist 
auch aus der Konstanz des Korpergewichts erkemlen liWt. Ich kenne sogar Ge­
sunde, die unter Thyreoidinzufuhr an Korpergewicht zunahmen und auch immer 
wieder, wenn sie das Praparat nehmen, zunehmen. Derartige Erscheinungen 
dtirften sich aus dem erklaren, Was oben allgemein tiber die Reversibilitat der 
Hormonwirkung gesagt wurde (S.9 u_ ff.). 

Aus allem geht hervor, daB die Steigerungsfahigkeit des Stoffwechsels durch 
Thyreoidin ebenso wie der enorme Grad seiner Verlangsamung Faktoren sind, 
die der Myxodemkrankheit nicht nur gegentiber dem Gesunden, sondern auch 
gegentiber anderen endokrinen Krankheiten ein eigenes Geprage verleihen. 
Es gibt gewiB noch andere endokrine Drtisen, die von EinfluB auf die GroBe des 
Stoffumsatzes sind. Ich erwahne die Hypophyse (Pars intermedia), das chromaffine 
System u. a. (die Rolle der Keimdrtisen hinsichtlich direkter Beeinflussung des 
Stoffwechsels scheint mir noch nicht hinreichend klargestellt). Zweifellos aber 
bestehen zwischen ihnen und der Schilddruse hinsichtlich der Wirkung auf den 
Stoffhaushalt sehr erhebliche graduelle Unterschiede. 

Die Harnmengen der Kranken sind haufig verhaltnismaBig gering. In 
vielen Fallen sind auch kleine Mengen von EiweiB im Urin gefunden worden. 
Unter der Thyreoidintherapie nimmt die Diurese erheblich zu. 

Von seiten des Magen-Darmkanals haben manche Myxodemkranken tiber 
Appetitlosigkeit, Verdauungsbeschwerden und vor aHem tiber hartnackige 
Darmtragheit und Obstipation zu klagen. Diese ist jedenfalls auf den vermin­
derten Tonus des Vagus zurtickzufiihren, der normalerweise auf die Muskulatur 
der Magen- und Darmwand erregend wirkt. 

Formen des lUyxOdems. 'Vie der Morbus Basedowii kann auch das Myxodem 
in Gestalt der Forme fruste auftreten und nur eine Auslese von Symptomen dar­
bieten. Diese Abortivformen sind besonders von HERTOGHE studiert WOrdell. 
Ohne Zweifel kommen sie ungemein hiiufig vor. Auch bei uns sind sie im Ge­
gensatz zum symptomenvollen Krankheitsbild keine Seltenheit. Haufig ist 
die Diagnose nur ex juvantibus zu stellen. Wichtig ist in allen Fallen, in denen 
eines oder einige der charakteristischen Symptome vorhanden sind, an die 
M6g1ichkeit einer partiellen Hypothyreose zu denken. Auffallende Mattig­
keit und Tragheit, besonders im Verein mit menstruellen Storungen, Lang­
samkeit und Rauhigkeit der Sprache, leichte Schwellungen im Gesicht, dauern­
des Kiiltegeftihl, Haarausfall, ja sogar hartnackige Obstipation lassen den Ver­
such der Thyreoidinbehandlung gerechtfertigt erscheinen. KOCHER hat in diesem 
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Zusammenhang besonders auf den chronischen Rheumatismus mit Schmerzen 
in den Extremitaten, unter Umstanden sogar Schwellungen in den Gelenken 
hingewiesen (Rheumatismus thyreoprivus chronicus). GARA, der bei 20% del' 
weiblichen Falle mit chronischer Gelenkerkrankung Storungen del' Schilddriisen­
tatigkeit gesehen haben will, spricht direkt von einer Arthritis thyreoidea. Seit 
langem hatten besonders franzosische Forscher die Behandlung gewisser Formen 
von chronischem Gelenkrheumatismus mit Thyreoidin empfohlen. ROTS CHILD 
und LEWY, JACUNIN und CARLOWITZ konnten iiber Erfolge berichten. Ich selbst 
bin nicht in del' Lage, positive Ergebnisse diesel' Therapie mitzuteilen. 

Besonders wichtig scheint mir del' Hinweis auf die thyreogene Fettsucht, 
jene Form von Adipositas, deren Trager haufig, wenn auch nicht immer Symptome 
zeigen, die auf Schilddriiseninsuffi3;ienz hindeuten. (Kaltegefiihl, sowie besondere 
Druckempfindlichkeit des Fettes im Sinne del' Adipositas dolorosa werden zu­
weilen auch bei anderen Formen von Fettsucht beobachtet.) 

Haufig ist es nur del' eklatante Erfolg del' Thyreoidintherapie, del' in solchen 
Fallen nachtraglich die Diagnose sicherstellt. 

Unter Umstanden konnen Erscheinungen von seiten des Herzens in mehr odeI' 
weniger ausgepragter Form als einzige Manifestation del' Krankheit auftreten. In 
jedem Falle von Herzdilatation, bei dem die oben hervorgehobene Inkongruenz 
zwischen Schwere des objektiven Befundes einerseits, relativer Geringfiigigkeit 
derlnsuffizienzerscheinungen und subjektiven Beschwerden andererseits auffallt, 
wo dazu noch ein typischer Befund des Kardiogramms odeI' gar sonstige Zeichen 
des Myxodems vorhanden sind, ist unter allen Umstanden ein Vel' such mit 
Thyreoidindarreichung indiziert, namentlich wenn - wie dies in solchen Fallen 
ja stets del' Fall ist - die Herzbehandlung iiblichen Stils, also auch die Digitalis­
medikation versagt hat. Es diirfte sich verlohnen, bei diesem Gegenstand in 
Anbetracht seiner groBen praktischen Bedeutung etwas ausfiihrlicher zu ver­
harren. Dabei muB auf eine bestimmte Art von Herzaffektion verwiesen werden, 
die sich objektiv in Herzdilatation (besonders del' linken Kammer), Brady­
kardie (bis zu 60 und 50 Schlag en in del' Minute bei regelmaBiger Pulsfolge) 
und Hypotonie bis etwa 90 mm Hg (Maximaldruck) auBert. 1m Elektro­
kardiogramm finden sich P- und T-Zacke ebenfalls meist nul' angedeutet, letztere 
hat sogar gelegentlich eine negative Phasenrichtung, zuweilen kann man auch 
ein auffallig langes A-V-Intervall feststellen. Die Bradykardie ist leicht als 
Sinusbradykardie zu erweisen. Subjektiv haben solche Kranken iiber Herz­
beklemmungen, leichte Oppressionen odeI' Herzschmerzen, Palpitationen und 
geringe Dyspnoe zu klagen. HERZ hat das Krankheitsbild als "bradykardische 
Hypotonie" bezeichnet. Es entspricht wohl dem, was KRAus das "Vagus­
herz" nennt. 

Es muLl bezweifelt werden, daLl der erhohte Vagustonus allein verantwortlich zu machen 
ist. Vielmehr ist anzunehmen, daLl Schwache der vegetativen Nerven liberhaupt in Betracht 
kommt. Die Beziehungen zwischen Vagus und Sympathicus sind in hohem MaLle davon ab­
hangig, welche physikalisch-chemischen Verhaltnisse an der Zelle bestehen (KRAUS, S. G. 
ZONDEK). Bei der beschriebenen Affektion ist m. E. nicht allein der Grad der Empfind­
lichkeit des Vagus, sondern auch Beschaffenheit und Tonus der Herzwand von groLlter Be­
deutung. Darum mochte ich vorschlagen, dieser Form von "Herzneurose" die Bezeichnung 
"neurohypotonisches Herz" zu geben, womit ich die auf neurogener Grundlage ent­
standene Tonusverminderung der Kammermuskulatur besonders zum Ausdruck bringe. 
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Es schien angebracht, das Syndrom des Vagusherzens (oder neurohypoto­
nischen Herzens) hier zu erwahnen, weil mancherlei dafiir spricht, daB ihm 
in einer niclit geringen Zahl von Fallen eine larvierte Hypothyreose zugrunde 
liege. Hierfiir spricht nicht zuletzt der Erfolg der Thyreoidintherapie, der in 
solchen Fallen zwar nicht so in die Augen springend wie bei dem oben be­
schriebenen ausgesprochenen Myxodemherz, aber doch eklatant genug ist. Ich 
fiihre als Beispiel folgenden allerdings relativ schweren Fall an, wobei ich be­
merken mochte, daB leichtere, bei denen jedes Mitergriffensein des Myokards 
auszuschlieBen ist, noch deutlicher zu reagieren pflegen. 

Abb.47. Vagusherz eines 35jiihrigen Kranl{en vor der Thyreodinbehandltmg (vgl. Abb. 48). 

35jahriger Patient, aus dessen Anamnese nichts vVesentliches mitzuteilen ist. Infektions­
krankheiten werden nicht angegeben. Keine Lues, kein Potus. Von Jugend auf geringe Herz­
beschwerden, die namentlich bei Anstrengungen zutage traten. Objektiv: Pulsverlang­
samung bis zu 56-60 Schlagen in der Minute (schon von Jugend auf). Ferner findet sich 
zurzeit ziemlich hochgradige Dilatation der linken Kammer (s. Abb. 47 u. 48), wechselnde 
systolische Gerausche tiber den Ostien. 

Die Herzaktion ist auffallig trage, der Blutdruck niedrig (60/95 mm Hg). 1m Elek­
trokardiogramm ist die Vorhofzacke eben angedeutet, die Nachschwankung negativ ge­
richtet. Wassermannsche Reaktion im Blute negativ. 

Alle bisher angewandten Mittel hatten bei dem Kranken versagt. Ich gab 
ihm taglich 0,3 g Thyreoidin. Schon 2-3 Wochen nach Beginn der Behand­
lung fiihlte er sich erheblich frischer, konnte im Gegensatz zu friiher gut Treppen 
steigen, ohne dabei Zeichen von Dyspnoe zu verspiiren. Die Pulszahl stieg auf 
60-70 Schlage in der Minute, und nach 4wochiger Kur konnte auch am Herzen 
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Tontgenologisch einer Veranderung del' Silhouette nachgewiesen werden, indem 
·eine Abnahme des Transversaldurchmessers um 1,2 cm eingetreten war (s. Abb. 48) 

Es wird weiterer klinischer Beobachtung bediirfen, um alle hierher gehorigen 
Falle zu ubersehen. 

Bemerkenswert scheint mir, da13CuRscHMANN imHinblick auf die hier beschrie­
bene Form von Herzstorung auf den konservierenden Einflu13 del' konstitutionell 
bedingten Blutdrucksenkung hinweist. Dabei wird auf die in amerikanischen 
Lebensversicherungsstatistiken niedergelegten Erfahrungen vel' wiesen , nach wel­
chen die durchschnittliche Lebensdauer del' Hypotoniker eine relativ lange ist. 

Atiologie. Das Myxodem ist mit Sicherheit auf degenerative Vorgange in 
del' Schilddrlise, die mit einem Versiegen ihrer Funktion einhergehen, zuruck-

Abb. 48 . H erz desselben Patienten nach 3 wiichiger Behandlung. 

zufUhren. Welche Faktoren als Ursache fUr das Entstehen del' Sklerosierung 
del' Thyreoidea verantwortlich zu machen sind, lieJ3 sich bisher nul' fur eine ge­
~isse Zahl von Fallen eruieren. Zmveilen liegen die Verhaltnisse klar. Dies gilt VOl' 
aHem fUr die traumatisch entstandenen Faile. lch verfuge uber einen solchen 
Fall. Es handelt sich um einen 41 jahrigen Major, del' im Kriege eine SchuJ3-
verletzung am Halse erlitten hatte, an die sich eine Vereiterung in del' Gegend des 
linken Schilddrusenlappens schlo13. Mehrmals muJ3tell groJ3ere Abscesse libel' del' 
Schilddruse gespaltell werden, bis die Wunde allmahlich vernarbte. 1m Ver­
lauf del' nachsten drei Jahre entwickelte sich ganz aHmahlich ein typisches, 
mit allen charakteristischen Symptomen ausgestattetes Myxodem. Die ersten 
Beschwerden (etwa 3/4 Jahr nach del' Verwundung aufgetreten) waren Herz­
beschwerden in Form von Kurzatmigkeit, Herzklopfen usw. Unter Thyreoidin 
bildeten sich aIle Erscheinungen prompt zuruck. 
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Haufig konnen auch wie beim Morbus Basedowii psyehische Traumen fUr 
die Entstehung der Krankheit verantwortlieh gemacht werden. In manchen 
.Fallen lag es nahe, Erkrankungen der weibliehen Gesehlechtsorgane (reichliche 
Uterusblutungen, haufige Schwangersehaften usw.) als ursachliehe Momente 
in Betracht zu ziehen. Tatsache ist ja, daB das Myxodem bei Frauen erheb­
lich haufiger auftritt als bei Mannern. Naeh eigenen Erfahrungen tritt die Krank­

Abb.49. 55jahrige Frau mit Hypophysistumor 
und Hypothyreose. 

heit auch als Sekundarerscheinung im 
Gefolge von Erkrankungen der Hypo­
physe, im besonderen Tumoren dersel­
ben, auf. Die nahen Beziehungen zwi­
sehenHypophyse, speziell dem drusigen 
Vorderlappen, und der Thyreoidea sind 
hinreiehend bekannt und an anderer 
Stelle gewiirdigt worden (S. 24 u. 116). 
Wie die Akromegalie in manchen Fallen 
dureh Basedow- oder Myxodemersehei­
nungen kompliziert ist (S. 78), so konnen 
aueh Hypophysistumoren nieht adeno­
matoser Art, die also nieht zur Akro­
megalie fUhren, vielmehr den Hirnhang 
zerstoren, sekundar zur Sehadigung der 
Sehilddrusenfunktion mit den entspre­
chenden klinisehen Erseheinungen Ver­
anlassung geben. leh fUbre als Bei~ 

spiel hierfur folgenden Fall an (eigene 
Beobachtung), bei dem im Gefolge 
eines seit vielen J ahren bestehenden 
Tumors der Hypopbyse ausgesprochene 
Erscheinungen von Hypofunktion der 
Thyreoidea auftraten (abortives Myx­
odem). 

Fraulein A. R., 55 Jahre. (Abb.49.) 
Anamnese: Vater war fettleibig, ist 

mit 80 Jahren an Arterienverkalkung ge­
storben. Mutter mit 53 Jahren an Herzschlag 
gestorben, war sehr fettleibig (Durchschnitts­
gewicht 200 Pfund), angeblich mangelhaft 
behaart. Ein Bruder hat mit 53 Jahren 
einen "Nervenschlag" gehabt, seitdem sind 

beide Beine gelahmt. GroBeltern beider Seiten waren sehr mager. Pat. hatte mit 1/4 Jabl 
schwarze Pocken, danach Krampfe bis zum 7. Lebensjahre. Hat erst im 2.-3. Lebensjahr 
laufen gelernt. 

1. Regel mit 12 Jahren, war bis zum 35. Jahre regelmaBig menstruiert, seitdem Meno­
pause. Dabei keine Temperamentsveranderungen, aber starke Gewichtszunahme. Vom 
35.-42. Jahre hat Pat. von 120 auf 168 Pfund zugenommen. Klimakterische Ausfallerschei­
nungen gering. Mit 44 Jahren bekam Pat. eines Abends einen "Nervenanfall". Sie sah Figuren 
und Bilder, horte aber keine Stimmen. Danach lag sie 16 Tage im Schlafzustand darnieder, 
hatte 4 bis 5 Tage spater noch Kopfschmerzen und Schwindelgefiihl. Wahrend dieses 
Zustandes soli sie sehr aufgeregt gewesen sein und geschrien haben. Krampfe, Abgang 
von Stuhl und Urin oder ZungenbiB sind nicht beobachtet worden. Diese Anfalle wieder-
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bolten sich sehr oft. Zunachst aile 4 Wochen, spateI' in immer groBeren Abstanden bei ge­
ringerer Intensitat. 

Die jetzigen Beschwerden begannen VOl' etwa 1-11/2 Jahren. Pat. wurde lang­
sameI' und trager in ihren Bewegungen, schlief langer, fiihlte sich nach kleinen Anstrengungen 
miide, klagte oft iiber heftige Kopfschmerzen. Sie schwitzte auch bei groBer Hitze nicht. 
Die Kopfhaare sind in erheblicher Menge ausgefaIlen. Achselhaare und Behaarung am Mons 
Veneris sind nie vorhanden gewesen. Pat. hat wenig Appetit und bst keinen Durst. Keine 
Verstopfung, Drinmenge angeblich normal. 

Seit etwa 11/2 Jahren ist das Gesicht gedunsen. Die FiiBe sind besonders am Morgen 
geschwoIlen, die Schwellung nimmt im Laufe des Tages wieder ab. Keine Herzbeschwerden. 

Das Gedachtnis ist unverandert und gut. Pat. hat reges Interesse fiir ihren Beruf und ihre 
Angehorigen. 

Die Stimme ist muher und tiefer, die FliBe sind groBer geworden (friiher Schuh­
nummer 38 jetzt 40). Haufiges Frieren, Haut immer trocken. 

Sta t us: 55 jahrige Pat. von 1,58 m GroBe in gutem Ernahrungszustand. Korperge­
wicht 67,2 kg. Muskulatur gut entwickelt. Tonus etwas hembgesetzt. Fcttpolster ungleich­
maBig verteilt. Knochenbau normal. Haut und Gesichtsfarbe blaB. Sichtbare Schleimhaute 
wenig durchblutet. Feuchtigkeitsgmd del' Haut hembgesetzt, Haut fiihlt sich trocken und 
etwas muh an. Das Gesicht macht einen gedunsenen Eindruck, zeigt nur geringes Minenspiel, 
etwas starrer Gesichtsausdruck (s. Abb. 55). Haut leicht teigig geschwoIlen. Odeme sind 
nicht vorhanden. Pat. macht keinen schwerkranken, sondern einen miiden und schlafrigen 
Eindruck. Die Stimmungslage neigt zur Depression, die Kmnke ist gehemmt und langsam, 
ihre Aussagen, die sie geordnet und sachgemaB macht, werden mit langsamer, muher und 
tiefer Sprache vorgebmcht. Die Bewegungen sind ebenfalls langsam, del' Gang hat schleichen­
den Chamkter. Sensorium frei. Kein Fieber. Behaarung sehr mangelliaft, Achselliaare fehlen 
vollig, desg!. die Behaarung am Mons Veneris. Extremitaten fiihIen sich nicht kiihl an. 

Schadel nicht klopfempfindlich. Sella turcica erweist sich im Rontgenbild als hochgmdig 
erweitert. Boden sowie Riickwand erscheinen stark verdiinnt und aufgefasert (s. Abb. 50). 

Lidspalten verengert, Pupillen gleich rund, reagieren auf Licht und Konvergenz. Starke 
Hyperopie. 

Zunge nicht vergroBert. Zahne defekt, nicht auseinanderstehend. Sonst o. B. Hals: 
kurz, etwas gedrungen. Schilddriise nicht palpabe!. 

Pulmones: o. B. 
Herz: SpitzenstoB nicht fiihlbar und nicht sichtbar. Relative Dampfung rechts: rechter 

Sternalmnd, links reicht die Dampfung bis in die Medioclavicularlinie. 1. Ton an del' Spitze 
etwas unrein. Aktion verlangsamt, regelmaBig. 

Rontgenologisch: Elongierte Altersaorta mit Hervorspringen des Aortenknopfes. 
Geringe Dilatation des linken Ventrikels. 

PuIs: Durchschnittlich 70 in del' l\fin., regelmaBig, etwas klein, leicht untcrdrliekbar. 
Blutdruck: 110/80 mm Hg R. R. Aschner +. Abdomen: o. B. Leber und Milz sind 

nicht palpabe!. 
Extremitaten: Hande tatzenfol'lnig aufgerieben. DieFliBe erscheinen verhaltnismaBig 

brcit und etwas lang. 
Reflexe: norma!' 
Blutbild: Hb. 600fa, Erythroeyten 4370000 im emmBlut, Leuko.4700, Eosino60fa, 

Baso. 30fa, Jugend!. 30fa, Stabk. 190fa, Segmentk. 37%, Lympho. 24%, Mono. 8%. 
Blutzucker: 0,135 g-%. 
WaR., Meinicke, Sachs-Georgi: negativ. 
Drin: Alb. -, Saceh. -, Reaktion: sauel'. Sed. reiehlich Leukoeyten und Epithelien. 
Der 02-Verbmuch (naeh ZUNTz-GEPPERT) erweist sieh als abnorm niedrig (186 eem 

pro Min.). 

Neben den bisher genannten flir die Entstehung des Myxodems in Be­
tracht kommenden atiologischen Faktoren konnen chronische und akute 
Infektionskrankheiten die Krankheit auslosen. Von ersteren sind Tuberkulose, 
Syphilis und Aktinomykose zu nennen, unter den letzteren der akute Gelenk­
rheumatismus (MARFAN). Die bisher vorliegenden Befunde reich en allerdings 
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nieht aus, um ein absehlieBendes Urteil fallen zu konnen. Vereinzelt ist Myxodem 
als Folge ehron. Thyreoiditis beobaehtet worden. Die chronisehen Entziindungs­
formen der Schilddriise gehen mit allmahlich zunehmender Zerstorung des 
Parenchyms und dessen Ersatz durch derbes, kernarmes Bindegewebe einher. 
Letzteres ist mit Haufen und Streifen kleinzelliger Rundzellen durchsetzt; 
auch Lymphfollikelbildung kommt vor (Schilddriisencirrhose nach SIMMONDS). 
Der ProzeB entsteht gelegentlich auf der Grundlage einer akuten Thyreoiditis, 
die ihrerseits im AnschluB an Typhus, Polyarthritis, Lues und andere Infekte 
auftreten kann (vgl. Kap. "Basedow"). 

Abb. 50. Sella turcica eines Falles (Abb.49) von destruierendem Hypophysistumor mit 
sekundarer Schilddriiseninsuffizienz. 

Erwahnenswert ist, daB es nicht wenig Falle von Morbus Basedowii gibt 
die nach der Operation, und zwar manchmal erst Jahre spater, in ein mehr oder 
weniger ausgesprochenes Myxodem umsehlagen. Ich kenne eine nicht geringe 
Zahl von Patientinnen, deren Basedow im AnschluB an die Graviditat (offenbar 
hervorgerufen durch die mit der Schwangerschaft verbundene Umstellung im 
Korrelationsverhaltnis zwischen Ovarium und Thyreoidea) allmahlieh in einen 
mehr oder weniger ausgesprochenen myxodematosen Zustand iiberging, was sich 
vor allem in der volligen Umstimmung des Stoffweehsels zu erkennen gab. 

Verlauf und Pl'ognose. Die Krankheit hat einen ausgesprochenen chronischen, 
sich iiber viele Jahre hinziehenden Verlauf. Sie beginnt meist mit uncharakteri­
stischen Symptom en, wie Mattigkeit, Tragheit und Kaltegefiihl , Verdauungs-
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beschwerden usw., bis eines Tages die hinzutretende Hautveranderung den eigent­
lichen Charakter des Leidens entschleiert. Da wir heute in der Lage sind, das 
Leiden therapeutisch entscheidend zu beeinflussen, konnen wir aus eigener 
Erfahrung kaum etwas dariiber aussagen, welchen Verlauf es schlieBlich nimmt 
und innerhalb welcher Zeit es zum Tode fiihrt. Nach MORVAN solI sich die durch­
schnittliche Lebensdauer unbehandelter Kranker auf 16--17 Jahre belaufen. 
Der Tod erfolgt wohl vor allem an Herzschwache, wobei darauf verwiesen sei, 
daB die Kranken, wie oben erwahnt, zu friihzeitiger Arteriosklerose neigen. 
Unter den heutigen Verhaltnissen ist die Prognose quod vitam nicht als schlecht 
zu bezeichnen, wenn man auch damit rechnen muB, daB bei Aussetzen der Be­
handlung mit Sicherheit Rezidive auftreten. Die Kranken sind an den dauern­
den Gebrauch von Schilddriisensubstanz gebunden (s. folgendes Kapitel). Ich 
habe seit ca. 11 Jahren einen nunmehr 62jahrigen Myxodematosen in Be­
handlung. 

S. CITELLI hat kiirzlich iiber eine kleine Myxodemepidemie mit akutem 
fieberlosem VerI auf berichtet, die in der Nahe von Catania aufgetreten 
sei. Einer der Kranken solI an Erstickung gestorben sein. Auf Grund der Schil­
derung der Symptomenbilder ist m. E. beziiglich der Diagnose Skepsis am 
Platze. 

Therapie. Die Erfolge der Behandlung des Myxodematosen konnen zu den be­
frierugendsten gezahlt werden, die die Organotherapie aufzuweisen hat. Sie ist 
reine Substitutionstherapie und lauft darauf hinaus, das fehlende oder mangel­
haft funktionierende Schilddriisengewebe durch funktionsfahiges zu ersetzen. 
Der urspriingliche Weg, um zu diesem Ziele zu gelangen, war der der Trans­
plantation. Der erste, der eine Uberpflanzung der Thyreoidea von Mensch 
zu Mensch vornahm, war BIRCHER (sen.). Er implantierte einem myxodematosen 
Madchen Strumagewebe, das er vorher durch Operation gewonnen hatte, in die 
Bauchhohle. Der Erfolg war zunachst iiberraschend, aber nicht von langer 
Dauer. Andere Autoren rieten zur Transplantation von Tier (Affe, Schaf) auf 
Mensch (HORSLEY). Diesen Versuchen war fiir die Dauer der gleiche negative 
Erfolg beschieden. Ja, es wurde schlieBlich klar (ENDERLEIN und BORST), daB 
iiberhaupt nur die Autotransplantation, d. h. die Ubertragung von Schilddriisen­
gewebe an eine andere Korperstelle desselben Individuums, dauernden Erfolg 
ermogliche, da sonst das Implantat mit Sicherheit friiher oder spater resorbiert 
wird oder der Degeneration anheimfallt. SchlieBlich wurde erwogen, ob durch 
Anderung der Implantationsstelle bessere Resultate zu erzielen seien. Man 
wahlte die Brusthaut und die Haut des Halses (REHN), die Markhohle der Tibia 
und das Knochenmark (KOCHER). PAYR versuchte bei einem 6jahrigen Kinde, 
ein Stiick der Mutter entnommener Schilddriise in die Milz zu transplantieren. 
Immer mit dem gleichen Resultat. Nach anfanglicher Besserung friiher oder 
spater Wiederauftreten aller Erscheinungen. Zudem muBten die Chirurgen be­
kennen, daB die Operationsgefahr keine zu unterschatzende war. 

Man ist heute so gut wie ganz davon abgekommen, das Myxodem operativ 
zu behandeln. Die Methode der Wahl ist die orale Darreichung von Organ­
praparaten, die aus tierischen Schilddriisen gewonnen werden (VERMEHREN, 
MACKENZIE u. a.). Solche Praparate stehen in ziemlich groBer Zahl zur Ver­
fiigung (s. S. 42). Sie sind dadurch charakterisiert, daB sie Jod in organischer 
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Bindung enthalten. Gerade diese Art der Kuppelung scheint fiir die biologische 
Wirksamkeit ausschlaggebend zu sein. Anorganisches Jod ist so gut wie wir­
kungslos, wenn es auch in Dosen von etwa 0,2 g am Tage den gesunkenen Stoff­
wechsel Myxodematoser um ein weniges zu heben imstande ist (A. LOEWY u. 
H. ZONDEK). Auch die Kombination von kleineren Mengen anorganischen Jods 
mit EiweiBabbauprodukten, z. B. dem Thyramin, ist nach unseren Erfahrungen 
vollig wirkungslos, obgleich ABELIN neuerdings behauptet, die Thyreoidin­
wirkung auch mittels proteinogener Amine l ), z. B. Thyramin, hervorrufen zu 
konnen. Davon kann wenigstens, was den herabgesetzten Stoffwechsel der 
Kranken angeht, keine Rede sein. Unspezifische, nicht abgebaute EiweiB­
korper sind ebenfalls auBerstande, den myxodematosen Symptomenkomplex 
irgendwie zu beeinflussen. Ich fand sogar, daB sie (z. B. das Caseosan u. a.) 
eher den Zustand verschlechtern, denn ich sah einige Male nach Injektionen 
von Caseosan das Korpergewicht erheblich ansteigen, die Schwerfalligkeit 
der Kranken zunehmen und die Schwellungen im Gesicht bedeutend starker 
werden. 

Die ThYreoidinwirkung ist somit als eine durchaus spezifische, durch die 
Eigenart der in der Substanz gegebenen Jod-EiweiBkuppelung bedingte an­
zusehen. 

Die Herstellungsart der einzelnen Praparate ist eine verschiedene. Am 
gebrauchlichsten ist das von MERCK in den Handel gebrachte Thyreoidinum 
siccatum 2), das sowohl in Form von Pulvern als in Gestalt von Tabletten zu 
0,1 g erhaltlich ist und von vorziiglicher Wirkung ist. Ich habe es fast aus­
schlieBlich auch fiir die oben beschriebenen Untersuchungen am Myxodem­
herzen verwendet. 

Viel verordnet werden auch die von der Firma BURROUGHS, WELLCOME & 
COMPo in London hergestellten weiBlichen Tabletten, die ebenfalls aus getrock­
neter Schilddriise bestehen, von denen jede = 0,324 g frischer Schilddriise ent­
spricht. Von KNOLL & CO. in Ludwigshafen (a. Rhein) wird das sog. Thyraden, 
gewonnen durch Extraktion frischer Schweineschilddriisen unter Beigabe von 
etwas Milchzucker (1 g - entsprechend 2 g frischer Driise - hat einen Jodgehalt 
von 0,7 mg) in den Handel gebracht. Die einzelne Thyradentablette entspricht 
= 0,3 g frischer Driise. Geringere Anwendung finden zurzeit die oben (S. 42) ge­
nannten, von BAUMANN und OSWALD hergestellten Praparate: das Jodothyrin 
sowie das Jodothyreoglobulin, obgleich sie biologisch sehr wirksam sind. Neuer­
dings sucht man, statt von der getrockneten Driise auszugehen, deren PreBsaft zu 
verwenden, in der Annahme, daB durch die Trocknung wirksame EiweiBkorper 
unter Umstanden verandert werden konnten. (Ich nenne hier das Opothyreoi-

1) Die Amine entstehen aus den Aminosauren nach Kohlensaureabspaltung. Diese 
Dekarboxilierung steigert die pharmakologische Wirksamkeit der Substanzen auBerordent-
lich. Tyramin ist das Amin des Tyrosins, Histamin das des Histidins. . 

2) Seine Herstellung geschieht in der Weise, daB die frisch gewonnene Schilddriise von 
Schafen bei niederer Temperatur getrocknet und dann pulverisiert wird. Dabei entspricht 
etwa 1 Teil Thyreoidinum siccatum = 5 Teilen der frischen Driise und 0,4 g Pulver etwa 
dem wirksamen Bestandteil einer ganzen frischen Schilddriise mittlerer GroBe. Die Halt­
barkeit des Thyreoidins scheint unbegrenzt zu sein. Es ist, wie schon oben bemerkt wurde, 
jodhaltig, es sei denn, daB das Praparat von Schilddriisen neugeborener oder ungeborener 
Tiere gewonnen ist. 
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dinum MERCK.) Die Wirkung der Schilddriisenextrakte (FREUND und REDLICH) 
ist nach meinen Erfahrungen eine sehr geringe. Ahnliches laBt sich m. E. iiber 
das Thyreoglandol (subcutan und intramuskular injiziertes) sagen, in dem das 
EiweiB abgebaut ist. Jede Wirkung vermiBt habe ich bei dem ABDERHALDEN­
schen Thyreoideaopton (s. S. 63 u. 220). A. LOEWY und H. ZONDEK konnten 
zeigen, daB das Mittel auch den gesunkenen Stoffwechsel der MyxodematOsen 
vollig unbeeinfluBt laBt. In einigen Fallen War der Eindruck nicht von der 
Hand zu weisen, als ob sich nach Thyreoglandol oder nach Thyreoideaopton 
der Zustand der Kranken sogar rapide verschlimmerte. Es hat fast den Anschein, 
als ob die EnteiweiBung der SchilddIiisenextrakte bzw. die Methodik, die bislang 
angewandt wurde, die Wirksamkeit der Praparate beeintrachtigt oder aufhebt. 
Hier werden technische Vervollkommnungen notwendig sein. Sehr wirkasm ist 
das von KENDALL dargestellte Reinprodukt der Schilddriise, das Thyroxin 
(s. S.38u.ff.). Bei taglicher peroralerZufuhr derSubstanz in Mengen von 1/2-2/amg 
pro die sind innerhalb 2-3 W ochen alle Symptome der Krankheit zu beseitigen. 
Soweit die Wirkung auf das Myxodem in Betracht kommt, scheint das Thyroxin 
jedoch das sehr differente Thyreoidin siccum an Wirksamkeit nicht zu iiber­
treffen. Empfehlenswert ist nach meiner Erfahrung auch der Thyreoideadispert, 
dessen einzelne Tablette = 0,1 g dieser Trockensubstanz entspricht (vgL Therapie 
der Fettsucht). Was die sonst von der Industrie in den Handel gebrachten 
Praparate betrifft, ist ihre Zahl zu groB, als das sie hier alle angegeben werden 
konnten. Fiir die Bediirfnisse der Praxis geniigen die angegebenen vollkommen. 
Ihre Wirkung auf verschiedene, durch Schilddriisenmangel bedingte Ausfalls­
erscheinungen scheint im iibrigen nicht ganz gleichmaBig zu sein (PICK und 
PINELES). Eine exakte Dosierung der Praparate ist kaum moglich, da wir bei 
den bisher in der Praxis verwendeten die wirksamen Substanzen nicht rein in 
der Hand haben. Sicher ist der Jodgehalt allein nicht als StandardmaB in diesem 
Sinne anzusehen (vgL S.42). 

Immerhin kann man doch wenigstens bis zu einem gewissen Grade dosieren. 
Wir diirfen nicht verges sen, daB die Therapie des Myxodems eine reine Sub­
stitutionstherapie und nicht - wie beim Basedow - Reiztherapie ist. Das 
haben LOEWY und H. ZONDEK dadurch wahrscheinlich gemacht, daB sie durch 
Darreichungen kleiner und kleinster Thyreoidinmengen nicht die geringste Wir­
kung auf den gesunkenen Stoffwechsel der Kranken und auch sonst klinisch 
keinerlei Besserung eintreten sahen. Daraus folgt, daB wir mit immerhin groBeren 
Dosen arbeiten miissen. Es empfiehlt sich, mit 0,2 g pro die zu beginnen. Da 
die Toleranz Myxodematoser fiir Schilddriisensubstanzen meist eine hohe ist, 
sind irgendwelche Vergiftungserscheinungen, wie Herzklopfen, Excitationen, 
SchweiBe, Tremor usw., a:uch bei groBen Dosen nicht zu befiirchten. Man kann 
daher mit der Dosis bald steigen und bis zu 0,5 g am Tage verabfolgen. Der 
Erfolg tritt in der Regel schon nach einigen Tagen zutage. Die Haut der Kran­
ken verliert ihre pastOse Beschaffenheit sowie ihre trockene rauhe Oberflache, 
die Lidspalten werden weiter, der Gesichtsausdruck gewinnt an Leben, die Phy­
siognomie klart sich auf, die Kranken erwachen aus ihrer Apathie, die Harnmenge 
nimmt zu, die Temperatur steigt zu normaler Hohe, die Schwerhorigkeit laBt 
nach, die genitalen StOrungen bilden sich zuriick, der Puls wird schneller und die 
enthaarten Stellen des Korpers erhalten allmahlich ihre friihere Behaarung 

Zondek, Endokrine Driisen. 2. Auf!. 9 
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wieder, kurz, aIle krankhaften Erscheinungen bilden sich so gut wie restlos zuruck. 
Bezuglich del' eklata,nten Wirkungen auf Stoffwechsel und Zirkulationssystem 
sei auf das oben in den entsprechenden Kapiteln Gesagte verwiesen. Speziell die 
Anderung des Stoffwechsels, die sich in del' Regel leicht daran erkennen laBt, 
daB die Kranken an Korpergewicht abzunehmen beginnen, ist ein guter MaB­
stab fUr die Beurteilung del' Gute des Praparates. 

Wenn die Thyreoidinkur etwa vier Wochen angedauert hat, ist del' Erfolg 
in del' Regel sehr evident. Man kann alsdann die Darreichtmg fUr etwa 2 bis 
3 Wochen tmterbrechen, um dann wieder eine ebenso lange Behandlungsperiode 
anzuschlieBen. Naturlich kalll man jetzt mit del' Dosis heruntergehen. Nach 
abermaliger 4--6wochiger Unterbrechung del' Kur pflege ich dann den Kranken 
fortlaufend kleine Thyreoidinmengen von 0,1 gam Tage anzuempfehlen. Immel' 
wieder lasse ich auch dann noch Unterbrechungen eintreten, wobei man sich 
natUrlich nach dem klinischen Befund zu richten hat. Etwa auftretende Rezidiv­
erscheinungen sind jedes Mal in derselben Weise zu bekampfen, wobei aller­
dings gesagt werden muB, daB es Kranke gibt, die sich wahrend del' Rezidive 
gegen Thyreoidin refraktar verhalten, das Mittel sogar ausgesprochen schlecht 
vertragen. In solchen Fallen ist ein Versuch mit Hypophysispraparaten an­
gezeigt. 

FUr die Formes frustes gilt bezuglich del' Therapie, was Aussichten und 
Dosierung anbetrifft, das gleiche wie fUr die vollentwickelten Formen. Be­
sonders eklatant ist die Wirkung bei del' thyreogenen Form del' Fettsucht, wo 
die Kranken fast sofort nach Einsetzen del' Therapie auch ohne Beschrankung 
del' Calorienzufuhr ei..'1e meist rapide Gewichtsabnahme erfahren. 

Es gibt FaIle von Myxodem, bei denen del' Erfolg del' Thyreoidintherapie 
ausbleibt. Ja, es konnen sogar Zeichen von Thyreoidismus auftreten und die 
Weiterdarreichung des Mittels verbieten. Auch gleichzeitige Verabfolgung 
von Arsen durfte in solchen Fallen, wie EWALD annahm, die Toleranz gegenuber 
dem Mittel nicht immer erhohen (MAGNUS-LEVY). Wahrscheinlich handelt es sich 
in solchen Fallen um einen myxodematosen Symptomenkomplex, del' nur eine 
Teilerscheinung inmitten einer pluriglandular en Storung darstellt. Eine auf­
fallige und fast akut einsetzende Verschlimmerung des Leidens sah ich in einem 
FaIle nach del' Darreichung von getrocknetem Thymuspulver eintreten. Del' 
51jahrige Patient zeigte etwa eine Woche nach dem Beginn del' Medikation 
starke Gedunsenheit besonders des Gesichtes, auffallig rauhe Sprache, starke 
Tragheit und psychische Indolenz, Bradykardie und VOl' allem eine hochgradige 
Oligurie. lch fUhre diese Tatsache bier mehr aus theoretischen Grunden an, um 
an ihr auf den Antagonismus von Schilddruse und Thymus zu verweisen. 1m 
Zusammenhang mit dem erwahnten Fall sei in erster Linie auf den wasser­
odeI' chlorretinierenden EinfluB des Thymusinkretes (H. ZONDEK) im Gegen­
satz zu dem wasser- odeI' chlormobilisierenden Effekt des Schilddrusenhormons 
verwiesen. 

(Weiteres uber Thyreoidintherapie siehe in den Kapiteln: "Sporadischer 
und endemischer Kretinismus", "Fettsucht", "Infantilismus".) 
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3. Das kongenitale und infantile l'Iyxodem. 
(Sporadischer Kretinismus.) 
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Das Myx6dem tritt, wie im vorigen Kapitel auseinandergesetzt wurde, in 
Biner Anzahl von Fallen im spateren Lebensalter auf, es kann aber auch an­
geboren oder in fruher Kindheit erworben sein. In solchen Fallen kann die Schild­
druse uberhaupt fehlen (Thyreoaplasie nach PINELES) oder eine an und fUr sich 
normal angelegte Druse kann in den ersten Lebensjahren als Folge mannigfacher 
Schadigungen (Infektionskrankheiten, hereditare Syphilis, Alkoholismus der 
Eltern u. a.) zugrunde gehen. Ich zitiere nach W. SOHOLZ die Mitteilungen 

A bb. 51. Rontgenogramm der Hand cines 7iiihrigen Kindes mit infantilem MyxOdem (norma Ie Hand vgl. Abb. 52), 

SPOLVERINIS, der uber 5 normale Sauglinge berichtet, die an Myxodem eI'krankJ 
ten, als sie von mit Cystenkropfen behafteten Ammen gesaugt wurden. Offenbar 
waren in der Milch dieser Ammen die notwendigen Schilddrusensubstanzen nicht 
in genugender Menge vorhanden. Es scheint, als ob der Foetus zunachst von der 
Mutter her durch den Placentarkreislauf genugend mit Stoffen dieser Art versorgt 
wird, so daB bei der Geburt keinerlei Ausfallserscheinungen erkennbar sind. 

Das Krankheitsbild des angeborenen oder infantilen Myxodems geht in der 
Literatur fur gewohnlich unter dem N amen des "sporadischen Kretinismus". 
Diese Bezeichnung ist deshalb verwirrend, weil einmal durchaus nicht aIle Kinder 
mit Schilddrusenmangel Kretins sind odeI' werden und weil ferner der echte 
Kretinismus, der unten beschrieben werden solI, seiner ganzen Art nach ein 
anderes Krankheitsbild darstellt. 

9* 



132 Das kongenitale und infantile Myxodem. 

Wenn die Schilddriise kongenital fehlt oder friihzeitig ihre Funktion einstellt, 
so treten aIle jene Erscheinungen auf, die wir oben als dem im spateren Leben er­
worbenen Myxodem angehorig kennen gelernt haben. Es ware iiberfliissig, sie hier 
noch einmal anzufiihren, nur sei erwahnt, daB sie (namentlich die Hautverande­
rungen) zwar nicht immer, aber haufig noch starker ausgepragt sind, als dies im 

Abb. 52. Linke Hand eines gesunden 7 jahrigen Kindes. 
Hand wurzelknoehen (mehr oder minder vollstandig ver· 

kniiehert) sind aile auller d em Os pisiforme vorhanden. 
1 = Knochenkern der Basis Metacarpus I; 2 = Knochen· 
kern des Multangulum majus; 3 = Knochenkern des Mul· 
tangulum minus ; 4 = Knocheukern des Capitatum ; 
5 = Knochenkern des Hamatum; 6 = Knochenkern des 
Triquetrum; 7 = Kuochenkern des Lunatum ; 8=Knochen· 

kern des Radiusepiphyse. 

spateren Alter der Fall ist. Auch 
was das V orkommen der Krankheit 
betrifft. kann auf das im Kapitel 
"Myxodem" Gesagte verwiesen wer­
den. Dreierlei muB hier allerdings 
ausfuhrlich besprochen werden: Die 
Wachstumsstorungen,die Ano­
malien der Genitalentwick­
lung und die psychischenAus­
fallserscheinungen. Naturgemall 
macht es einen gewaltigen Unter­
schied aus, 0 b der Ausfall der Schild­
druse das Individuum nach oder vor 
Beendigung seiner korperlichen und 
psychischen Reife trifft. 1st wie beim 
kongenitalen oder infantilen Myx­
odem das letztere der Fall, so mull 
es zu schweren Defekten nament­
lich im Bereich derjenigen Faktoren 
kommen, deren Entwicklung in be­
sonderem MaBe von der Thyreoidea 
ausgeht: Knochenwachstum, Geni­
tale, Psyche. In die Augen springend 
ist vor allem die allgemeine Wachs­
tumsstorung. Die Kranken bleiben 
Zwerge. In schweren Fallen kallll 
die KorpergroBe weniger als 1 m be­
tragen. Die Rohrenknochen bleiben 
kurz, sind dafiir aber um so breiter. 

Die groBe Fontanelle schlieBt sich 
erst spat. Sie kann im 20. Lebens­
jahr noch offen gefunden werden. 
Sehr charakteristisch ist die Wachs­
tumsstorung des Keilbeins. Ihr ver­
dankt das Gesicht die auffalligeEin­

ziehung der Nasenwurzel, die zwar in der Regel nicht so hochgradig ist 
wie bei den Chondrodystrophen, aberdem Gesicht doch den typischen Kretinen­
ausdruck verleiht. Gewohnlich ist die obere Gesichtshalite breiter als die untere, 
der Schadel ist im ganzen relativ groB. Immerhin kann der Zwergwuchs im 
wesentlichen als proportioniert angesehen werden und stellt in dieser Be­
ziehung einen Gegensatz zu anderen unten zu besprechenden Formen von all­
gemeiner Wachstumsstorung dar (s. Kapitel "Zwergwuchs"). Sehr deutlich 
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treten die das allgemeine Wachstum betreffenden Ausfallserseheinungen auch 
im Tierversuch nach Thyreoidektomie zutage. Als Beweis hierffu sei das Bild 
eines 4 Monate alten Ziegenpaares (nach v. EISELSBERG) wiedergegeben (Abb. 53). 
Dem reehtsstehenden Tier ist am 21. Lebenstage die Schilddriise entfernt wor­
den, wahrend links das Kontrolltier aus dem gleichen Wurf dargestellt ist. 

Bemerkenswert ist die starke Verkfuzung der Extremitaten sowie des V order­
kopfes, die Auitreibung des Leibes, die Verkiimmerung der Rorner. Das Genitale 
war unentwickelt, der Raalwuchs stark vermemt, die Aorta hochgradig athero­
matos entart6t. 

Bei Runden fallt der Versuch im gleichen Sinne aus (BIEDL). 
Sehr eigenaltig ist die BeEchaffenheit der Gelenke, deren Kapseln offenbar 

zu weitsind, EO daB sie leicht iiberstreckbar sind. Der Gaumen ist schmal und 
hoch, und auch die Zahne sind insofern 
abnorm, als die Dentition verspatet ein­
tritt. Ferner lassen sie die normale 
RegelmiWigkeit vermissen und neigen 
zu friihzeitiger Caries. Rontgenologisch 
ist zweierlei an den Extremitaten­
knoehen bemerkenswert und fUr die 
Kmnkheit eharakteristiseh. Einmal 
treten die Knoehenkerne in den Epi­
physen stark verspatet auf, so daB sieh 
bei 4-6jahrigen Kindern Verhaltnisse 
finden, wie sie fUr Neugeborene eharak­
teristiseh sind. Sehr instruktiv sind die 
Befunde an den Rand-I) undFuBwurzel­
knoehen. Auf Seite 131 gebe ieh das 
Rontgenbild der Rand eines 7jahrigen 
Kindes mit infantilem Myxodem wieder. 
Es handelte sich um einen im ganzen 
verhaltnismaBig leichten Fall. Als 
Symptome traten hervor: Allgemeines 
Zuriickbleiben im Langenwachstum, 
relativer Fettreiehtum, trockene Raut, 
tiefe rauhe Sprache. Die Intelligenz 
war gut entwickelt. 

Gleichwohl ist das Ausbleiben in 
der Entwicklung der Knochenkerne 

Abb.53. 4 Monate altes Ziegenpaar, links Kontroll­
tier, recbts thyreoektomiertes Tier. (Aus BlED I" 

Innere Sejuetion, 3. A ufl.) 

sehr in die Augen fallend. In schwereren Fallen kann dies in noch starkerem 
Malle in Erscheinung treten. 

Das zweite Moment, das rontgenologisch ins Gewicht fallt, ist die V er­
zogerung des Epiphysenschlusses, der in schweren Fallen ganz aus­
bleiben kann, EO daB es iiberhaupt nieht zur Verknoeherung kommt. 

1) Die Knochenkerne im Capito und Hamat. erscheinen meist Mitte des 2. Monats, in der 
Radiusepiphyse mit 5/4 Jahrm, im Triquetrum im 3. Jahre, im Lunatum im 4. Jahre, im 
Naviculare und den Multangulis Anfang des 6. Jahres, in der Ulnaepiphyse zu Anfang des 
7. Jahr€s, im Pisiforme zu Anfang des 12. Jahres. 



134 Das kongenitale und infantile Myxodem. 

Ich habe bei einem 35jahrigen Patienten, dessen Bilder ich nachstehend wie­
dergebe, die Epiphysenfugen noch offen gesehen. BURNEVILLE teilte eine 
ahnliche Beobachtung bei einem 36jahrigen Kranken mit. Spater tritt fiir ge­
wohnlich doch Synostose ein. Die Rippenknorpel sind zart, auch der Kehlkopf­
knorpel zeigt noch bei alteren Kranken mangelhafte Verknocherung. Wegen diesel' 
Persistenz des Knorpels kOllllen solche Zwerge noch in einem Alter wachsen, in 
dem es der normale Mensch nicht mehr tut. In der Tat ist unter dem Einflu13 

Abb. 54. 35 jiihriger Zwerg mit ange 
borenem Myxiidem (starke Genital­

entwicklung 1) vor der Behandlung 
(eig. Beobachtung) 

Abb. 55. Derselbe nach dreimo­
natiger Behandlung mit 

Thyreoidin. 

der Thyreoidintherapie auch noch bei 40jahrigen Kranken ein Wachstum be­
obachtet worden. Den Grund fUr das Sistieren desselben ergibt die histologische 
Untersuchung des Knochens. Man findet sowohl die periostale als auch die endo­
chondrale Verknocherung in gleichem Ma13e beeintrachtigt. Nach DIETERLE 
besteht eine Verlangsamung von Apposition und Resorption bei normaler Ver­
kalkung. Der Knochen ist daher auffallig hart. Die Knorpelwucherungszone ist 
verschmalert. Das Knochenmar k zeigt einen gro13en Fettgehalt. 1m ganzen 
sind jedoch die Storungen der Ossificationsprozesse nach KASSOWITZ nur gering­
fUgige. Es fehlt der Reiz , der die Wachstumsvorgange physiologischerweise von 
der normalen Schilddriise aus beeinflu13t. 
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Das Genitale ist in seiner Entwicklung in den meisten Fallen gestort. 
Sowohl die auBeren Geschlechtsteile wie die inneren (Uterus, Ovarien) sind hypo­
plastisch. Das gleiche gilt fiiI: die Mammae. Beim Manne bleiben Penis und 
Hoden klein, die sekundaren Geschlechtscharaktere zeigen eine nur mangelhafte 
Entwicklung. Die Libido sexualis liegt darnieder. Es kommen indes nach 
meinen Erfahrungen' auch Falle zur Beobachtung, bei denen die Entwicklung 
des Genitale nicht nur nicht gehemmt ist, sondern sogar iiber das physiologische 
MaB betrachtlich hinausgeht. 1m folgenden sei ein Fall mitgeteilt, der einen 
35jahrigen Zwerg mit kongenitalem 
Myxodem betrifft, der alle Charak­
teristica der Krankheit erkennen 
lieB (Abb. 54). 

lch verweise auf die engen Lid­
spalten, das gedunsene Gesicht, den 
blOden Gesichtsausdruck, die stark 
ausgesprochenen supracla vicularen 
Fettwiilste usw. Der Stoffwechsel 
war hochgradig herabgesetzt, wie 
aus der Tabelle auf S. 117 (Fall4) 
hervorgeht. Abb. 55 demonstriert 
den eklatanten Erfolg der Schild­
driisentherapie, der hier in gleicher 
Weise wie bei dem im spateren 
Lebensalter auftretenden Myxodem 
eintritt. An dieser Stelle interessiert 
uns besonders die starke Entwick­
lung des Genitale: der lange dicke 
Penis, die groBen Testes. Die Libido 
sexualis war stark ausgesprochen, 
dagegen war die Behaarung, wie es 
fiir Myxodem charakteristisch ist, 
auBerst sparlich. 

Auch eine weibliche 28jahrige, 
bisher unbehandelte Kranke aus 
meinem Beobachtungsmaterial, de­
ren Uberweisung ich Herrn Dr. 
WOLLENBERG verdanke (1,20 m groB, 

Abb.56. Angeborenes Myxodem, 18 Jahre altes Madchen. 
(Aus KRAUS· BRUGSCH: Spez. Pathologie und Therapie 

innerer Krkh. Bd. 1. 1919.) 

stupider Gesichtsausdruck, watschelnder Gang, dauerndes Kaltegefiihl, im 
Blute relative Lymphocytose, geringe Eosinophilie; verbreiterter Herzschatten, 
trage Herzaktion, im Elektrokardiogramm Vorhofs- lmd Nachschwankungen 
nur angedeutet, fehlende Behaarung auch am Genitale), stellt ein Beispiel da­
fUr dar, daB Libido sexualis und vor allem die Konzeptionsfahigkeit in durchaus 
normaler Weise erhalten sein konnen. Die Mutter der Kranken gibt an, daB 
letztere in den Jahren 1919 und 1920 vergewaltigt wurde und beide Male schon 
auf Grund des einmaligen Geschlechtsverkehrs konzipiert hatte. 1m ganzen 
war die Kranke nicht weniger als 4mal gravide. 

Man wird annehmen miissen, daB in solchen Fallen die exzessive Entwick-
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lung des Genitale durch den Fortfall der hemmenden Einfliisse zu erkHiren ist, 
die normalerweise von der Schilddriise auf die Keimdriisen ausgehen. 

Die Psyche ist, wie ich schon oben hervorhob, keineswegs bei allen Kranken 
beeintrachtigt. In schweren Fallen kann es indes zu schwerer Apathie und Ver­
b16dung kommen. Die Patienten lassen Stuhl und Ham unter sich und haben 
kein Verstandnis fUr die Reinhaltung ihres Korpers. Vielfach leidet auch das 
Sprachvermogen. Es werden nur lallende und unartikulierte Laute ausge­

Abb.57. Die gIeiche Kranke (Abb. 56) nach dreimonatiger 
Schilddriisenbehandlung. 

stoBen. Die Krankenlemen auch 
das Gehen nicht recht, sind 
schwerfallig und haben einen 
watschelnden Gang. 

Diesen Ausdruck schwerster 
Verblodung, sowie einige andere 
markante Symptome der 
Kr ankhei t, wie die auffallige 
Kiirze des Halses, den aufge­
triebenen Leib, die Nabelhemie 
(die nur selten fehlt), die dicke, 
zwischen denZahnreihen sicht bare 
Zunge, zeigen die nebenstehen­
den beiden Bilder (Abb. 56 u. 57), 
die ich der Monographie von W. 
SCHOLZ entnehme. Die Kranke 
ist 18 Jahre alt. Solche grotes­
ken FaIle kommen allerdings 
jetzt, nachdem wir mit Hilfe 
der Thyreoidintherapie in der 
Lage sind, dem Ubel zu begegnen, 
kaum noch vor. 

Niemals zeigt sich bei den 
Kranken mit angeborenem Myx­
odem Kropfentwicklung. 

Die M uskula tur ist auffallig 
schlaff und laSt den normalen 
Tonus vermissen. Sie wurde von 
MARCHAND hyalin degeneriert 
gefunden. In bezug auf das Ver­

halten anderer endokriner Driisen, wie des Thymus oder der Hypophyse, sind die 
bisher vorliegenden Mitteilungen widersprechend. 

Zuweilen sind auch ausgesprochene Storungen, die auf Mitbeteiligung anderer 
endokriner Driisen deuten, vorhanden, so z. B. der Hypophyse (s. S. 116). Als Be­
leg verweise ich auf den nachstehend abgebildeten Fall (eigene Beobachtung) 
eines 20jahrigen, 1,22 m groBen, aus gesunder Familie stammenden Madchens. 
Die Hypothyreose ist kenntlich u. a. an dem Zuriickbleiben des Korperwachs­
tums, der Rauhigkeit der Sprache, der Gedunsenheit des Gesichtes, der starken 
Erniedrigung des Erhaltungsumsatzes, der schweren Obstipation, der volligen 
geistigen und seelischen Apathie, dem niedrigen Blutdruck (70/92 mm Hg) usw. 
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dabei ist gleichzeitig eine nicht unbetrachtliche VergroBerung der Sella turcica 
im Rontgenbild naehweisbar, als Zeiehen einer Tumorbildung im Bereiehe der 
Hypophyse (Abb. 60 u. 61). 

Therapie. Die Therapie des kongenitalen und infantilen Myxodems deekt sieh 
im wesentliehen mit der des spater erworbenen. Es braueht daher nur auf das 
oben Gesagte verwiesen zu werden. Es ist erklarlieh, daB die Kranken, je hoch­
gradiger der angeborene aplastisehe Zustand der Schilddruse ist, um so mehr 
an das Thyreoidin gebunden sind. Die Dauerzufuhr von' Schilddrusensubstanzen 

Abb. 58. 9jahriges Kind mit 
angeborenem Myxiidem. 

Abb. 59. Das gleiche Kind 
nach 4 Monat e dauernder 

Behandlung. 

wird nur durch kurze Pausen unterbrochen sein durfen, falls man nicht die Gefahr 
eines Rezidivs in Kauf nehmen will. 1m einzelnen wird man sich nach den kli­
nischen Befunden richten mussen. Die Dosen, die bei Kindem in Betraeht kom­
men - es kommen fruhestens Kinder im Alter von 1-2 Jahren in Frage, da sich 
der Schilddrusenmangel vorher kaum deutlich manifestiert -, liegen nur wenig 
unterhalb derjenigen, die Erwachsenen gegeben werden. Man beginnt mit 0,1 g 
Thyreoidin jeden zweiten Tag, um gegebenenfalls bis zu 0,3 g pro die zu steigen. 
Bei kleinen Kindem empfehlen NOBEL und ROSENBLUTH eine Dosierung, die sieh 
auf die Sitzhohe der Kranken bezieht. So werden bei Sitzhohe von 30-35 em 
= 2 Tabletten a 5 mg Troekensubstanz, 36-41 em = 3 Tabletten, 42-47 em 
= 4 Tabletten, 48-52 em = 5 Tabletten usw. bis 98-100 em = 10 1'abletten 
a 10 mg Trockensubstanz verabfolgt. 
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Die Wirkung der Therapie steht an Evidenz der beim idiopathischen Myxodem 
keineswegs nacho Dies gilt sowohl fUr die fruheren wie fUr die spateren Lebens­
alter. Alle Symptome: die teigige Schwellung der Haut, die Trockenheit derselben, 
die engen Lidspalten, die psychische Indolenz schwinden, es tritt normale Be­
haarung ein und auch die oben skizzierten Abnormitaten des HerzgefaBapparates 

Abb.60. 20jiihriges 1I1iidchen mit angeborenem 
Myx6dem und Hypophysistnmor. 

machen normalen Zustanden Platz. Vor 
allem gehen die fUr das fruhzeitig er­
worbene Myxodem charakteristischen 
Ausfallserscheinungen in geradezu 
staunenerregender Weise zuruck. Die 
Kranken fangen nicht selten noch im 
3. bis 4. Dezennium zu wachsen an. 
Das gleiche gilt fur die Dentition. Die 
Aufgetriebenheit des Leibes, die Nabel­
hernie verschwinden haufig vollig, an 
die Stelle der abnormen Geschlechts­
funktion tritt die normale. Auch die 
Psyche beginnt aus ihrem Dammer­
zustand zum Leben zu erwachen, wie 
die beiden nebenstehenden Bilder aus 
meinem Beobachtungsmaterial, die von 
einem 9jahrigen, bisher unbehandelten 
Kinde stammen, zeigen. Der Erfolg 
war hier im VerI auf von 4 Monaten ein­
getreten. Gerade die Zunahme der 
geistigen Fahigkeiten, wie sie beim 
sporadischen Kretinismus und wie ich 
gleich bemerken mochte, nur bei ihm 
eintritt, hat weite Kreise des Laien­
publikums veranlaBt, im Thyreoidin 
einHeilmittel gegen die Imbecillitat und 
Debilitat miBratener Zoglinge zu sehen. 
Ich brauche nicht naher auszufUhren, 
daB hiervon keine R ede sein kann. 

4. Der endemische Kretinismus (Kropfkrankheit). 
Der endemische Kretinismus ist von dem eben beschriebenen sporadischen 

abzugrenzen. Wahrend beim letzteren, wie wir gesehen haben, die Schild­
druse ohne Zweifel im Mittelpunkt der Pathogenese steht, ist dies fur jenen nicht 
erwiesen. Wahrend der sporadische Kretinismus uberall vorkommt oder vor­
kommen kann, ist das Auftreten des ersteren an bestimmte Gegenden, und zwar 
an Berg- und Hochlander, gebunden (Zentralalpen, Karpathen, Pyrenaen, 
auch deutsche Mittelgebirge). In diesen Landern kann man die Krankheit als eine 
der schlimmsten Volksseuchen bezeichnen. Kommen doch z. B. in manchen 
stark mitgenommenen Bezirken der Steiermark auf 100000 Bewohner unter Um­
standen mehr als 1000 Kretins. Die wichtigste Form des endemisch auftretenden 
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Kropfes ist ohne Zweifel der Jugendkropf. In der groBen Mehrzahl der Falle tritt 
die Struma im Pubertatsalter etwa zwischen dem 14.-16. Lebensjahr auf. Eine 
Reihe guter Schulstatistiken beleuchtet die GroBe der sozialen Aufgabe, die hier 
zu erfiillen ist. So belaufen sich nach groBen Statistiken aus Tirol und Siidbayern 
die Zahl der kropfigen Kinder auf 40-50 % und dariiber, aus manchen Sch"weizer 
Bezirken sogar bis auf 90 %. Die Haufigkeit der Struma congenita berechnet 
C. WEGELIN fUr BERN auf mindestens 66%, In Wien wurde ausgesprochene 
Struma bei 1,9 % der Schulkinder, immerhin nachweisliche VergroBerung der 

Abb. 61. Erweiterte Sella turcica des Falles (Abb.60). 

Schilddriise jedoch bei 44 % festgestellt (H. SCHWETTER. In Newyork wurde bei 
11000 Schulmadchen verschiedenen Alters in 20,3% VergroBerung der Schild­
driise beobachtet (GOLDBERGER und ALDINGER). Offenbar sind die Kinder in 
Kropfgegenden erheblich starker der Gefahr zu erkranken ausgesetzt als die 
Erwachsenen. Es hat den Anschein, als ob die Kropfanlage vererbbar ist. So 
gut wie ganz kropffrei sind die Gegenden an der Meereskiiste. Immerhin habe 
ich auch an der Ostseekiiste strumose Individuen gesehen. Zuweilen werden 
auch in der Ebene Kretins mit nicht unbetrachtlicher Kropfbildung beobachtet. 
Interessant ist, daB das durchschnittliche Gewicht der Schilddriise auch inner­
halb Deutschlands mit der Entfernung von der Meereskiiste zunimmt. So wiegt 
eine normale menschliche Schilddriise in Kiel im Durchschnitt 25 g, in Berlin 
30 g und in Miinchen 39 g. 
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Ich gebe im folgenden das Bild eines in Berlin von mir beobachteten schwer 
imbecillen 41 jahrigen Kranken, der sich nie in einer auch nur kropfverdachtigen 
Gegend aufgehalten hatte und in dessen Ascendenz niemals Kropf vorgekommen 
war, wieder, (Abb. 62) wobei ich bemerken mochte, daB manche Teile der Um­
gebung von Berlin durch ein auBerst haufiges Auftreten von Kropf ausge­
zeichnet sind (z. B. Guben, Jiiterbog u. a.). Ich kenne jedenfalls auch in Berlin 
zahlreiche in diesem Sinne verwertbare FaIle. 

Symptomatologie. Von vornherein mochte ich hervorheben, daB wir hier eine 
groBe Reihe von Merkmalen wiederfinden, die oben bei der Besprechung des 

Myxodems und des sporadischen Kretinismus ge­
nannt worden sind. Dieser Umstand hat seit jeher 
dazu beigetragen, die Schilddriise in ihrer Bedeu­
tung fiir die Pathogenese der Krankheit in ein be­
sonderes Licht zu riicken, ohne daB hieriiber vollige 
Klarheit geschaffen werden konnte. 

Auch beim Kretinen treten allgemeine Trag­
heit und Indolenz, Mattigkeit, Obstipation, 
Appetitmangel, Neigung zum Fettansatz 
besonders in der Gegend der Riiften und 
oberhalb des Mons veneris, tiefe Ein­
ziehung der Nasenwurzel, Zahncaries und 
verlangsamte Dentition, Kaltegefiihl, 
Trockenheit, Schwellung und Blasse der 
Raut und Schleimhaute, rheumatoide 
Schmerzen, zuweilen auch in den Ge­
lenken, Krampf- und Beklemmungser­
scheinungen in der Rerzgegend als mehr 
oder weniger konstante Symptome auf. Skelett­
veranderungen, nament.lich S k 0 Ii 0 sen, sind hau­
fig. Oft findet sich allseitige Verengerung des 
Beckens. Der Grad des (gewohnlich proportionier­
ten) Zwergwuchses ist verschieden. Es gibt Kretins, 
die nach v. WAGNER iiber 150 cm groB waren. Offen­
bar handelt es sich hier um Individuen, bei denen 

Abb.62. 41jiihriger Kretin. die Krankheit erst ziemlich spat aufgetreten war. 
1m iibrigen entspricht die Storung im Knochen­

wachstum im groBen ganzen der des sporadischen Kretinismus, d. h . die Epi­
physenfugen bleiben relativ lange offen (in der Regel nicht solange als bei je­
nem, d. h. bis etwa zum 25. Lebensjahr), und die Knochenkerne treten ver­
spatet auf. Da nicht aIle Knochen gleichmaBig befallen sind, kann es auch zu 
einer Dysproportion der GliedmaBen kommen, indem die Extremitaten gegeniiber 
dem Rumpf starker im Wachstum zuriickbleiben. Die Gehfahigkeit ist in leich­
teren Fallen kaum oder wenig gestort, in den schwersten jedoch so stark, daB die 
Kranken sich iiberhaupt nur durch Kriechen fortbewegen konnen. Eine groBe 
Rolle spielt hierbei das Zuriickbleiben der psychischen Entwicklung. Es fehlt die 
Fahigkeit, die Muskulatur in Form feiner Koordinationsbewegungen in Tatigkeit 
zu setzen. 
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In zahlreichen, aber durchaus nicht in allen Fallen zeigen sich Storungen 
der Intelligenz, die bis zu den schwersten Graden von ldiotie gesteigert sein 
konnen. AHem Anschein nach bestehen zwischen Taubstummheit und Kretinis­
mus die innigsten Beziehungen. Konnte doch nachgewiesen werden, daB die dich­
testen Kropfherde mit den dichtesten Taubstump::tenherden territorial zusammen­
fallen. Sie diirften verschiedene Grade der glei­
chen, auf der namlichen degenerativen Grund­
lage entstehenden Krankheit sein. 

Solche Vollkretins, plump und schwer ge­
hemmt in ihren Bewegungen, reaktionslos gegen­
iiber korperlichen und seelischen Reizen, liegen 
haufig ihr Leben lang so gut wie bewegungslos 
da. Meist fehlt solchen Schwerbetroffenen die 
Fahigkeit, ihre Lage auch nur im entferntesten 
kritisch einzuschatzen oder die Dinge des tag­
lichen Lebens begrifflich zu fassen. Zuweilen 
werden sie sogar aggressiv, meist verhalten sie 
sich jedoch ruhig und lieben Ruhe und Schlaf. 

Die Haut der Kretins ist meist welk, schlaff 
un<! runzlig, das Unterhautzellgewebe weder 
mucin- noch fettreich. Der Unterschied gegen­
iiber den Hautveranderungen der Myxodema­
tosen ist somit sehr ausgesprochen. 

Als besonders wichtig ist die Entwicklungs­
hemmung des Genitalapparates sowie der 
Geschlechtsfunktionen, besonders bei Frauen, 
zu erwahnen, die bei letzteren als Dysmennorrhoe 
oder Menorrhagie in Erscheinung treten. Auch 
hier kommen allerdings Ausnahmen vor. Ich 
verweise auf den auf S. 140 abgebildeten Kran­
ken, des sen Genitale vollig normale Entwick­
lung zeigt. Auch seine Libido sexualis war cine 
durchaus normale. N atiirlich konnen aus diesem 
Befunde bei einem sporadisch auftretenden Fall 
keine allgemeineren Schliisse gezogen werden. 
Beilaufig mochte ich hier erwahnen, daB wie in 
der Pathogenese des Morb. Basedowii auch bei 

Abb. 63. 47 jahrige Frau mit hochgradiger 
vor 20 Jahren wahrend der Graviditat 
entstandenen Struma (wenig Kompres­
sionserscheinungen!). Seit 1 Jahr lcichte 
Basedowizierung des Kropfes nach Grippe. 

Entstehung des Kropfes zuweilen Funktionsanderungen im Bereiche der Ovarien 
cine groBe Rolle spielen. So sah ich bei einigen Kranken mit geringer Kropfbildung 
sich wahrend der Graviditat eine hochgradige Struma entwickeln. Als Beispiel 
;sei auf Abb. 63 verwiesen. 

Von nervosen Symptomen findet DE QUERVAIN in 50% der FaHe Steigerung der 
Sehnen- und Periostreflexe, zuweilen Babinski, auch epileptoide Krisen. Zuweilen 
mogen auch auf cerebrale Herdlasionen deutende Erscheinungen das Bild triiben. 

1m Elute konnen wir Veranderungen finden, die ganz an die beim Myxodem 
beschriebenen erinnern (s. daselbst). Nach BAUER zeigt das Blut Kretiner 
haufig ein herabgesetztes Gerinnungsvermogen. 



142 Der endemische Kretinismus (Kropfkrankheit). 

Der Stoffweehsel der Kretinen entspricht im allgemeinen dem der Myx­
odemkranken (SCHOLZ). Er ist ebenfalls durch besondere Tragheit ausgezeichnet. 
Diese bezieht sich auf den EiweiB- wie den Salzumsatz. So werden nur geringe 
Mengen Kochsalz, Harnsaure, Phosphorsaure, Kreatinin, dagegen normale Quan­
titaten Harnstoff, Ammoniak, furinbasen usw. ausgeschieden. Bei dem oben 
abgebildeten Kranken (Abb. 62) fand ich einen taglichen EiweiBumsatz von nur 
5--8 g N, wahrend die Werte fUr NaCl, NH3 und Phosphorsaure etwa im Bereich 
der Norm lagen. Bemerkenswert ist nach SCHOLZ, daB die alkalischen Erden 
besonders von jugendlichen Kretinen in relativ groBer Menge eliminiert werden. 
Auch die Harnmengen sind im allgemeinen gering. Liegen Basedowerscheinungen 
vor, so kann der Stoffumsatz stark gesteigert sein. Ich habe in Gemeinschaft 
mit A. LOEWY in einem solchen FaIle, wo es sich um ein 20jahriges Madchen 
handelte, das im 16. Lebensjahr in der Schweiz einen Kropf akquiriert hatte, 
ohne daB es jedoch zu Intelligenzdefekten gekommen war, eine sehr betrachtliche 
Steigerung des Sauerstoffverbrauchs bis zu 370 bis 380 ccm pro Minute (6,7 bis 
6,9 ccm pro Kilo Korpergewicht) feststellen konnen (s. Bild der Kranken und 
Naheres im Kapitel "Fettsucht", S. 212). Auch in einem 2. FaIle, und zwar bei 
einer 24jahrigen Frau, die seit ihrem Aufenthalt in der Schweiz vor 2 Jahren an 
Kropf, verbunden mit Kopfschmerzen, leichtem Herzklopfen, Menorrhagien usw. 
erkranktwar, hatte sich im Verlaufe der Krankheit eine betrachtliche Gewichts­
abnahme eingestellt. Auch hier erwies sich der Sauerstoffverbrauch als gesteigert 
(3,4 ccm O2 pro Kilo Korpergewicht und Minute). 

Auffallig ist, daB Thyreoidindarreichung die Oxydationsprozesse beim Kre­
tinen bei weitem nicht in dem MaBe anfacht, wie beim Myxodematosen. Diese 
Tatsache sei besonders hervorgehoben. 

Was den Kropf selbst betrifft, so muB gesagt werden, daB seine GroBe in 
den einzelnen Fallen sehr verschieden ist. Auf dem S. 140 wiedergegebenen 
Bilde sehen wir eine sog. Struma mediana, d. h. einen in der Mittellinie liegenden, 
vom Isthmus ausgehenden Knoten. Eine solche Lokalisation ist selten. Meist· 
handelt es sich um VergroBerung der seitlichen Schilddriisenlappen, die unter Um­
standen groteske Grade erreichen kann. Als Beispiel hierfiir sei ein dem BIEDL­
schen Buch entnommenes Bild nach v. BRUNS wiedergegeben (Abb. 64). 

Die Konsistenz des Kropfes ist in manchen Fallen weich, in anderen fiihlt man 
die Oberflache hockerig und von harten Knoten durchsetzt. Die Ausdehnung der 
Lappen erfolgt fUr gewohnlich nach oben und unten, besonders auch nach hinten 
zu. So kommt es nicht selten zu Kompressionserscheinungen von seiten der 
Trachea. Dies ist weniger bei einseitigen Strumen, wo die Luftrohre dem Druck 
ausweichen kann, der Fall, als bei beiderseitigen. Hier kann es zu hochgradigen 
Verengerungen des Tracheallumens kommen. Auch fUr das Herz ist die durch 
die wachsende Struma bedingte intratracheale Drucksteigerung nicht belanglos. 

Es muB hervorgehoben werden, daB es sicher auch Kretins ohne Kropf 
gibt. So fand SCHOLZ bei seinem Material nur in 55 % der FaIle eine Struma. 
Die steirischen Kretinen sollen im Gegensatz zu denen in der Schweiz meist keine 
Kropfbildung zeigen, dagegen um so haufiger schwerhorig sein. 

Eine gewisse nosologische Selbstandigkeit im Rahmen des Syndroms der 
Kropfkrankheit wird von den meisten Autoren den Storungen der Herztatig­
keit beigemessen. Es ist begreiflich, daB der Kropf als solcher, namentlich wenn 
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er einen groBen Umfang erlangt hat, schon auf rein mechanischem Wege zu Herz­
beschwerden Veranlassung geben kann, indem eine Stauung des kleinen Kreis­
laufes hervorgerufen wird, die. ihrerseits dem rechten Herzen eine erhebliche 
Mehrarbeit aufburdet (RosEsches Kropfherz). Klinisch treten hier besonders 
Tachykardie sowie leichte Dyspnoe, spater unter Umstanden Cyanose und 
allgemeine Stauungserscheinungen hervor. Abgesehen von diesen mechanisch 
zu erklarenden Anomalien konnen jedoch auch Herzstorungen auftreten, die 
man als toxisch bedingte auffassen muB. Ihr Chrakter deckt sich im wesent­
lichen mit den dem Morbus Basedowii eigentumlichen. REVILLIOD macht dar­
auf aufmerksam, daB die bereits 
erwahnte Stauung im kleinen 
Kreislauf zur Funktionssteige­
rung der Schilddruse fUhren und 
so basedowische Herzstorungen 
auslosen konne. Vor allem war 
eS KRAUS, der scharf betonte, 
daB in Fallen, in denen das 
mechanische Moment gar nicht 
in Frage kame, ausgesprochene 
Herzstorungen in Form von 
Tachykardie, Verstarkung des 
Aktionstypus, Pulsdikrotie usw. 
auftreten konnen (thyreoto­
xisches Kropfherz). Bei den 
schweren Formen treten Hyper­
trophie und Dilatationen, fruh­
zeitig auch Degenerationser­
scheinungen des Herzmuskels 
auf. Es scheint, als ob die 
Kropfnoxe den Herzmuskel 
weit intensiver zu schadigen 
vermag als das Basedowgift. 
E. BIRCHER hat den experimen­
tellen Beweis fUr die nahe Affi­
nitat des Kropfgiftes zum Her­
zen geliefert. Bei Ratten, die durch Kropfwasser kunstlich strumos gemacht 
werden, konnte regelmaBig entsprechend der Entwicklung des Kropfes Herz­
hypertrophie und fettige Degeneration des Herzmuskels nachgewiesen werden. 

Nicht immer steht das Krankheitsbild im Zeichen der Hypothyreose. In 
einer gewissen Zahl von Fallen treten vielmehr Basedowzuge hervor, die an In­
tensitat den bei dem eigentlichen Morbus Basedowii geschilderten nicht nachzu­
stehen brauchen. Welche Ursachen zum Auftreten derselben fUhren, ist nicht 
fur alle Falle zu entscheiden. In der strumos degenerierten Schilddruse des 
Kropfkranken findet sich gar nicht selten neben entartetem auch normales 
Drusengewebe, und es scheint durchaus begreiflich, daB letzteres durch die 
Kropfnoxe zunachst eine Anregung seiner Funktion erfahrt, die zur Produk­
tion eines Basedowsekretes fUhrt. Ob wirklich die vielbeschuldigte Jodbehand-
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lung, soweit sie nicht mit groBeren Dosen vorgenommen wird, verantwortlich 
zu machen ist, mochte ich dahingestellt sein lassen. Gerade in letzter Zeit meh­
ren sich wieder die Stimmen derer (TH. KOCHER, :ijUNZIKER, KLINGER, HOTZ u. a.), 
die in der Verabreichung kleiner Jodmengen (wochentlich 1 mal 0,01-0,03 g Jod) 
ein ausgezeichnetes Mittel sehen, der endemischen Ausbreitung des Kropfes 
prophylaktisch entgegenzutreten. Es sei hier auch an das im Kapitel "Basedow" 
Gesagte erinnert. Nicht unerwahnt lassen mochte ich die Tatsache, daB der 
Morbus Basedowii im ubrigen in Kropfgegenden auBerordentlich selten auftritt. 
Dies mag darauf zuruckzufiihren sein, daB in der Struma sich so ungemein hau­
fig, besonders soweit die knotige Form in Betracht kommt, friihzeitig Degene­
rationserscheinungen am funktionierenden Parenchym einstellen. 

Ich muB hier einiger Kranker Erwahnung tun, die ich zu beobiwhten Ge­
legenheit hatte, nachdem sie mit einem in der Schweiz akquirierten Kropf nach 
Deutschland zuruckgekehrt waren. Es handelte sich um 4 Patientinnen im 
Alter zwischen 20-30 Jahren, die in ihrer Anamnese samtlich uber Nerven­
krankheiten in der Familie berichteten. Zwei von ihnen gaben an, daB eine 
Schwester bzw. eine Cousine an Basedowscher Krankheit litten. Bei allen hatte 
sich mit der Entwicklung des Kropfes, der den Eindruck einer parenchymatosen 
Schwellung von weicher, gleichmaBiger Konsistenz machte, ein thyreotoxischer 
Symptomenkomplex im Sinne des Morbus Basedowii entwickelt. In einem 
Fall waren auch Augensymptome aufgetreten. Keine der Kranken zeigte aller­
dings die charakteristische Abmagerung der Basedowiker, im Gegenteil, es 
war bei ihnen allmahlich eine nicht unbetrachtliche Fettsucht aufgetreten, 
die besonders die unteren Extremitaten, die Vorderarme sowie die Huftgegend 
einnahm, mithin einen lokalisierten Charakter trug. Eine Empfindlichkeit der 
Fettlager im Sinne der Adipositas dolorosa bestand nicht. Der Stoffwechsel er­
wies sich bei allen Kranken eher als gesteigert. In einem Fall wurden sogar 
extrem hohe Werte fiir den 02-Bedarf gefunden, worauf spater im Kapitel "Fett­
sucht" naher eingegangen werden wird. 

Es geht aus dem Gesagten hervor, daB fur disponierte Individuen der Auf­
enthalt in Kropfgegenden gefahrlich ist. Handelt es sich im besonderen um 
Menschen mit Basedow-Disposition, so wird der Kropfbildung, die ich, wie 
naher auszufiihren sein wird, als Reaktion auf gewisse Veranderungen und Um­
stimmungen der Gewebe betrachte, leicht ein basedowahnliches Symptomenbild 
zur Folge haben konnen. Es handelt sich in solchen Fallen dann um eine dem 
Kretinismus zugehorige Form von Kropfkrankheit, bei dem der basedowische 
Symptomenkomplex uberwiegt. Mancherlei scheint dafur zu sprechen, daB es 
zu der schweren, mit Taubstummheit, Idiotie usw. einhergehenden Storungen 
nur bei degenerierten, im kropfigen Milieu und unter schlechten sozialen Ver­
haltnissen geborenen und groBgewordenen Individuen kommt. Die base­
dowische Form des Kretinismus scheint als die leichtere· ange­
sehen werden zu mussen. 

Atiologie; Bei der ungeheuren sozialen Bedeutung, die der Kropfkrankheit in 
den eingangs bezeichneten Landern zukommt, war man seit langem aufs eifrigste 
bemiiht, die Kropfnoxe ausfindig zu machen. Eine bedeutungsvolle Rolle ffir 
Genese und Verbreitung des Leidens wurde seit denArbeiten BIRCHERS der geo­
logischen Formation des Bodens zugeschrieben. Man hatte die Vermutung, daB die 
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Verbreitung der Krankheit vor allem an die marinen Sedimente des palaozoischen 
Zeitalters der triadischen Periode und der Tertiarzeit geknupft sei, wahrend die 
Sedimente des Jura und die SuBwasserablagerungen frei von Kropf seien. Andere 
Autoren (KOCHER, DIETERLE, WEICHARDT, SCHITTENHELM u. a.) haben dieser Auf­
fassung jedoch widersprochen (Genaueres hieruber findet sich unter anderem in 
der Monographie "Kropf" von A. KOCHER), und heute kann man wohl, nament­
lich auf Grund der uberzeugendenDarlegungen des Schweizer GeologenREIM einen 
Zusammenhl:l>ng von Kropfendemie und geologischer Bodenformation als unwahr· 
scheinlich ablehnen. So ist z. B. der Kropf im Schweizer Jura selten, aber im fran­
kischen und schwabischen Jura sehr haufig. Neben der geologischen Formation des 
Bodens wurde der Beschaffenheit des Trinkwassers eine besondere Beachtung 
geschenkt, und eine Zeitlang schien es, als ob mit der Feststellung der Trink .. 
wasseratiologie das Kropfproblem seiner endgiiltigen Losung nahe gebracht sei. 

Der Beweis, daB das schadigende Agens an das Trinkwasser gebunden ist, 
schien dadurch erbracht zu sein, daB es in zahlreichen Fallen gelang, kropf. 
verseuchte Gegenden dadurch kropffrei zu machen, daB man den betreffenden 
Ortschaften Wasser aus gesunden Gegenden zuleitete. Auch die experimentelle 
Forschung konnte bis zu einem gewissen Grade die am Menschen gewonnenen 
Erfahrungen bestatigen. Es gelang mit gewisser RegelmaBigkeit, bei Ratten, 
Runden und Fischen nach Trankung mit Kropfwasser diffuse und auch nodose 
Kriipfe zu erzeugen (KOCHER, KOLLE, SCHMIDT, WEGELIN, vorher WILMS und 
BIRCHER), d. h. Veranderungen an der Thyreoidea hervorzurufen, die den beim 
Menschen auftretenden analog sind. 

CARRIS ON zeigte, daB man bei Fischen mit bestimmtem Wasser, allerdings 
nur unter bestimmten Bedingungen, massenhaft Kropf erzeugen konne. Zieht 
man Fische in einer Anzahl von Behaltern auf, die so angeordnet sind, daB 
das Wasser von dem einen in den anderen uberflieBt, so tritt der Kropf urn 
so intensiver auf, je mehr Behalter das Wasser bereits durchflossen hat. Es 
nimmt also die strumigene Noxe von Behalter zu Behalter zu, und man wird dies 
jedenfalls mit den verschlechterten hygienischen Bedingungen in Zusammenhang 
bringen mussen. Bringt man die Fische in das gleiche Wasser mit freiem Zu· 
und AbfluB, so verlieren sie ihre Struma. Das gleiche geschieht auch - und das 
ist fur Therapie und Theorie der Kropfkrankheit von groBer Wichtigkeit -, wenn 
dem Behalter geringe Mengen von J od zugesetzt werden. 

Die Ergebnisse des Tierexperimentes sind von einer Anzahl Untersuchern, 
die auch ohne Trankung mit Wasser bei bloBem Aufenthalt in Kropfgegenden 
bei Ratten Strumen fanden, zum Teil angezweifelt worden. Eine besondere 
Schwierigkeit, die dem Kropfexperiment anhaftet, besteht darin, eine etwa auf. 
tretende VergroBerung der Schilddruse, die z. B. auch durch bestimmte Er. 
nahrung (reine EiweiBernahrung) hervorzurufen ist, wirklich als Kropf, d. h. als 
eine progressive Erkrankung zu identifizieren. 

Neben der Trinkwasseratiologie wurde auch die Moglichkeit einer direkten 
Ubertragung von Kropf ins Auge gefaBt. Ffir manche FaIle, besonders fur die 
in Schulen oder Kasernen beobachteten Epidemien, mag auch diese Art der 
Entstehung in Frage kommen. v. KUTSCHERA halt den Kretinismus ffir eine 
durch Kontakt ubertragbare Infektionskrankheit. Ein strikter Beweis ffir diese 
Auffassung ist bisher kaum erbracht worden. 

Zondek, Endokrine Driisen. 2. Auf!. 10 
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Was den Charakter der Kropfnoxe selbst betrifft, so sind die F orschungen 
hieriiber zurzeit noch nicht zum AbschluB gelangt. Fest zu stehen scheint die 
negative Seite des Problems, daB namlich ein spezifischer kropfpathogener 
Mikroorganismus nicht in Frage kommt. Ob die endemisch auftretenden Kropfe, 
die als Spaterscheinung der brasilianischen Trypanosomiasis (Chagassche Krank­
heit) beobachtet werden, auf den Infekt zu beziehen sind, ist noch nicht ge­
klart. Sollten sich die Vermutungen einiger Autoren bestatigen, nach denen die 
haufig mit myxOdematosen Allgemeinerscheinungen einhergehende Kropfbildung 
direkt durch den Erreger der Krankheit (Trypanosoma Cruzi) hervorgerufen 
sei, so wiirde diese Tatsache auch unsere Anschauung iiber die Genese der in 
den europaischen Gebirgslandern endemisch auftretenden Strumen beeinflussen. 
Es ist die Auffassung geauBert worden, daB es sich bei den letzteren um 
ein aus organischen Substanzen herriihrendes, in kolloidem Zustand befind­
liches Toxin handelt, von dem ausgesagt wurde, daB es durch das Berke­
feldfilter gehe und durch Erhitzen iiber 70° C zerstort werde. (WILMS 
und E. BIRCHER). Neuerdings wird ein zu geringer Jodgehalt des Trink­
wassers fiir die Entstehung der Kropfkrankheit verantwortlich gemacht (HUN­
ZICKER, EGGENBERGER). Es laBt sich nicht leugnen, daB mit dem Hinweis auf 
das J od die Trinkwassertheorie eine neue Wendung und eine, wie mir scheint, 
auBerordentlich beachtenswerte Unterlage erhalten hat. Unter den Faktoren, 
die auf das Jod als einer fiir die Kropfgenese bedeutungsvollen Substanz hin­
weisen, nenne ich zunachst die guten Erfolge der Kropfprophylaxe mittels kleiner 
Jodmengen, auf die unten noch zuriickzukommen sein wird. 1m gleichen Sinne 
sind ferner die schon erwahnten CARRIsoNschen Experimente zu bewerten. MA­
RINE und KIMBALL berichten, daB in gewissen Gegenden Nordamerikas und 
Kanadas die Kropfverbreitung unter Schweinen, Schafen und Kalbern eine 
so auBerordentliche gewesen ist, daB die Aufrechterhaltung der Tierzucht in Frage 
gestellt war. Bei den neugeborenen Tieren fand sich in sehr groBer Zahl angeboren 
Kropf, kretinoider Habitus und hohe Sterblichkeit. Durch Zufuhr kleinster 
Jodmengen zum Salz lieB sich der Schaden ohne weiteres beheben. Von grund­
satzlicher Wichtigkeit ist schlieBlich die Erfahrungstatsache, daB die Krankheit 
yom Binnenland nach der Kiiste zu abnimmt (ich kenne allerdings auch Kropf­
falle an der Ostseekiiste [Wollin]), d.h. diejenigen Territorien bevorzugt, in denen 
ein relativer Mangel an Jod herrscht, indem die Jodkonzentration der Pflanzen­
aschen hier eine geringe ist. BLEYER weist auf die relative Kropfarmut des 
schweizerischen Kantons Waadt hin, was vermutlich darauf zuriickzufiihren ist, 
daB seine Kochsalzversorgung aus einer Saline mit ziemlich jodhaltiger Sole 
geschieht. 

J odarme Fiitterung ruft wie es scheint bei Ratten Hyperplasie der Schilddriise 
hervor (HAYDEN, WENNER und RUCKER). 

Ausgedehnte Untersuchungen iiber das Vorkommen von Jod in der Natur 
unter Bezugnahme auf die Haufigkeit des Auftretens der Kropfkrankheit sind in 
den letzten Jahren von v. FELLENBERG und seinen Mitarbeitern unternommen 
worden. Die Untersuchungen scheinen ebenfalls geeignet zu sein, die These des 
Zusammenhangs von Kropfhaufigkeit und Jodmangel, die iibrigens zuerst von 
dem Franzosen AD. CRATIN ausgesprochen und begriindet wurde, zu stiitzen. 
v. FELLENBERG fand bei Analyse von Materialien aus einigen aargauischen Dor-
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fern, dem nahezu kropffreien Effingen, dem rna Big mit Kropf heimgesuehten 
Hornussen, den stark kropfverseuchten Dorfern Kaisten und Hunzensehwil, 
das meiste Jod in Effingen, am wenigsten in Kaisten und Hunzensehwil. 
Die Unterschiede bezogen sich auf Luft, Trinkwasser, Gesteine und Erde, Milch 
und Eier. (Unter den Nahrungsmitteln besitzen Eier und Blattgemuse wohl den 
groBten Jodreichtum.) Auch der Harn erwies sich in Effingen erheblich jodreicher 
als an den beiden anderen Orten. Ein Zusammenhang des Jodgehaltes mit der 
geologischen Formation wird von v. FELLENBERG abgelehnt. Gesteine aus der 
selben Formation konnen je nach der Lokalitat sehr verschieden jodhaltig sein. 

Wichtig erscheint mir der Nachweis, daB Erden und Gesteine aus zugesetztem 
Alkalijodid elementares Jod abzuspalten vermogen, eine Reaktion, welehe durch 
anorganische Katalysatoren bedingt wird. Erden mit starker ka;talytischer Wir­
kung speichern im allgemeinen weniger Jod als solche mit sehwacher Wirkung. 
v. FELLENBERG konnte zeigen, daB eine einer kropfverseuchten Gegend ent­
nommene Erde eine sehr starke, eine aus kropffreier Gegend stammende hingegen 
eine geringe katalytische Wirkung erkennen lieB. Die Untersuchungen werden 
in diesem Punkt wohl noch fortgesetzt werden mussen, ehe ihnen eine volle 
Beweiskraft zuerkannt werden kann. Es ist neuerdings die Vermutung ausge­
sprochen worden, daB die Hyperplasie der Schilddruse als direkte Reaktion auf 
den Jodmangel der Schilddruse und damit des Korpers aufzufassen sei (s. unten). 
Danach muB man sich vorstellen, daB die Volumenzunahme der Schilddruse 
Folge der gesteigerten Tatigkeit des Organs sei. Diese kann notwendig werden, 
entweder infolge funktionellen Darniederliegens des vorhandenen Drusenparen­
chyms, wofUr dann neugebildetes Gewebe vikariierend eintritt oder, was ich fUr 
durchaus moglich erachte, auf Grund vermehrter funktioneller Beanspruehung 
der Druse seitens ihrer Erfolgsorgane in der Peripherie. Es ist wohl zweifellos, 
daB das Kropfproblem weder auf die eine noch auf die andere Weise restlos ge­
klart ist, und es ist sicher, daB funktionelle Mehrbeanspruchung eines Organs und 
auch einer endokrinen Druse auch ohne nachweisliche Hyperplasie derselben vor­
kommt. lch mochte jedoch von mir aus in der Frage der Kropfgenese an den 
Gesichtspunkt erinnern, der sich m. E. prinzipiell in der Endokrinologie mehr und 
mehr wird durchsetzen miissen, und den ich in anderen Kapiteln (Stat. thymicus, 
Epithelkorperchenhyperplasie) hervorgehoben habe. lch glaube, daB auch die 
Frage der Genese der Thyreoideahyperplasie in Zukunft in engster Verbindung 
mit den Vorgangen zu betrachten sein wird, die sich in der Peripherie, d. h. an den 
Erfolgsorganen der Schilddruse primar abspielen. Mir scheint, daB es notwendig 
ist, zwischen der Hormondruse und ihrem Erfolgsorgan einen noeh viel engeren 
Connex vorauszusetzen als dies bisher geschah und anzunehmen, daB die zwischen 
den beiden Polen flieBenden Beziehungen sich nicht allein in der Richtung von 
der Hormondruse nach der Peripherie, sondern auch umgekehrt bewegen (s. S. 9). 

In welcher Weise sich nun die von der Peripherie auf die Druse ausstrahlenden 
Einflusse geltend machen und zum Auftreten funktioneller Mehrleistung und 
schlieBlich anatomischer Anpassung im Sinne von Hyperplasie fUhren, ",ird Ge­
genstand zukunftiger Forschung sein mussen. Hier offnet sich jedenfalls ein neuer 
Weg, urn den zahlreichen F.cagen naher zu kommen, die hinsichtlich des Kropf­
problems nocll, immer der Beantwortung harren. 

Aus naheliegenden Grunden ist dem Jodgehalt des Kropfes selbst besondere 
10* 
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Aufmerksamkeit gezollt worden. Vielleicht war die Hyperplasie der Schilddriise 
mit einer Jodverarmung derselben in dem oben angedeuteten Sinne zu erklaren? 
Die Untersuchungsresultate lauten widersprechend. Wahrend BAUMANN u. a. 
die Strumen im allgemeinen weniger jodhaltig als die normalen Schilddriisen 
fanden, berichtet OSWALD iiber das Gegenteil hiervon. Nach A. KOCHER 
zeichnet sich die kropfige Schilddriise durch einen auBerordentlich wechselnden 
Jodgehalt aus, indem Quantitaten, die zwischen kaum nachweisbaren Spuren 
und 1 und 2 dg liegen, gefunden werden. Besonders jodreich ist die Struma dif­
fusa im Gegensatz zur Struma nodosa. Sehr jodarm bzw. jodfrei ist die hyper­
plastische Schilddriise des Kindesalters. Sehr bemerkenswert scheint mir die 
ziemlich iibereinstimmend mitgeteilte Tatsache der territorialen Verschieden­
heit des Jodgehaltes in den kropfverseuchten gegeniiber den kropffreien Landern 
und Gegenden zu sein (vgl. S.41). So weisen die Kropfe in der Schweiz einen 
wesentlich geringeren Jodgehalt (0,07 mg) auf als die normalen Schilddriisen etwa 
in dem kropfarmen Berlin oder Hamburg (ca. 0,3-0,4 mg auf 1 g Trockensubstanz) . 
.Ahnliche Befunde lieBen sich auch bei Tieren mit hyperplastischen Schilddriisen er­
heben (MARINE). Natiirlich geniigt die Feststellung dieser Zahlen nicht, um auf sie 
irgendeine Theorie der Kropfentstehung zugriinden, wenn sich auch nicht verhehlen 
laBt, daB mit ihnen die Auffassung der Schilddriisenhyperplasie als eines reak­
tiven Vorganges im oben angegebenen Sinne an Wahrscheinlichkeit gewinnt. 

Wichtig erscheint mir der Befund Osw ALDS, daB namlich das KropfeiweiB 
prozentual weniger Jod enthalt als dasjenige aus normalen Schilddriisen. 

1m ganzen kann kein Zweifel sein, daB die biologische Aktivitat der Kretinen­
struma eine gegeniiber den anderen Kropfformen herabgesetzte ist. DE QUER­
VAIN und seine SchUler HARA und BRANOVACKY glaubten dies mittels des ASHER­
schen Rattenversuches (s. S. 15) erweisen zu konnen. Es lieB sich so eine Abstu­
fung in der biologischen Wirksamkeit der Kropfsubstanz yom Basedowkropf als 
dem biologisch aktivsten, iiber den Kolloidkropf, die knotige adenomatose Struma 
bis herab zu den verschiedensten Formen des Kretinenkropfes nachweisen. lm­
merhin erwies sich auch letzterer - wenn auch in geringem MaBe - als aktiv; 
denn das von den verschiedenen Kropfkranken stammende Schilddriisenvenen­
blut und Armvenenblut steigerte, wenn es Ratten injiziert wurde, deren Empfind­
lichkeit gegen 02-Mangel. Wichtig an diesen Versuchen ist iibrigens, daB hier der 
Nachweis gefiihrt ist, daB sowohl im Venenblut der Schilddriise oder des Kropfes 
(M. EWER), ja sogar auch im zirkulierenden Blute des groBen Kreislaufes spe­
zifische, dem jeweiligen Funktionsgrad der Schilddriise entsprechende aktive 
Substanzen vorhanden sind. Bemerkenswert diirfte ferner sein, daB das Arm­
venenblut gewisser Kretinen im Gegensatz zu dem der Basedowiker eine Ver­
minderung der Empfindlichkeit der Ratten gegen 02-Mangel zur Folge habe, und 
daB Basedowblut durch Zusatz entsprechender Mengen von Kretinenblut hin­
sichtlich der Wirkung auf den 02-Bedarf gewisserwaBen neutralisiert wird. Vor 
der Hand muB, wie ich glaube, davor gewarnt werden, aus den interessanten 
Befunden irgendwelche Schliisse zu ziehen. lch stehe der den mitgeteilten 
Experimenten zugrunde liegenden Versuchstechnik, wie mich in Gemeinschaft 
mit H. UCKO ausgefiihrte Nachpriifungen gelehrt haben, mit Skepsis gegeniiber. 
Es mag hier noch erwahnent sein, daB VEIL und STURM (vgl. S. 15, 89 u. ll8) 
den Blutjodspiegel ihrer Kropfkranken im allgemeinen erniedrigt fan den. 
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Histologischer Bau des Kropfes. 

Nur einiges uber den histologischen Bau der Struma. Wie schon angedeutet 
wurde, haben wir zwischen zwei Formen der SchilddrusenvergroBerung zu 
unterscheiden. Sie kann als diffuse, die Druse in toto umfassende VergroBerung 
auftreten, bei der die normale Lappcheneinteilung erhalten bleibt (Struma 
colloides diffusa), oder sich in Form reichlich vorhandener knotiger Verdickun­
gen inmitten des unter Umstanden histologisch veranderten Schilddrusenparen­
chyms entwickeln (Struma nodosa). Beide Formen pflegen sich um die Pubertats­
zeit aus der bis dahin vorhandenen epithelialen Hyperplasie zu entwickeln 
(s. unten). Die erstere Form, bei der es zu starkerer Kolloidansammlung in den 
Follikeln kommt, muB als eine Ruckkehr zur Norm angesehen werden. Die 
Druse speichert wieder, sie unterscheidet sich von der normalen lediglich durch die 
VergroBerung und das Gewicht. Anders die knotige Form. Auch normalerweise 
konnen in der Thyreoidea Knotenbildungen auftreten. Die Struma nodosa ist 
jedoch einmal durch das Pravalieren der Knoten ausgezeichnet und fernerhin 
durch die Tendenz derselben zu vermehrtem Wachstum und zu schneller Dege­
neration. 

Die Struma diffusa kann auch ihrerseits wiederum verschiedenen Charakters 
sein, je nachdem die verschiedenen Gewebselemente der Schilddruse betroffen 
sinu. Es kann sich zunachst mehr um eine bloBe Vermehrung an sich normaler 
Schilddrusenlappchen und Blaschen (Struma hyperplastica oder follicularis dif­
fusa) handeln. Zur Vermehrung der Lappchen und Blaschen kann indes auch 
eine VergroBerung derselben hinzutreten, wobei ihr lnhalt ebenfalls quantitativ 
gesteigert ist (Struma colloides diffusa). Diese Form kann zu ganz auBerordent­
licher VergroBerung des Gesamtorgans fuhren. Durch die bei fortschreitender 
VergroBerung der Lappchen eintretende Dehnung der Wande und durch die da­
durch bedingte Abflachung des Epithels kann es zum Platzen der Follikel kom­
men, so daB aus benachbarten Blaschen Cysten entstehen, die sich ubrigens 
unter Umstanden auch knotig anfuhlen konnen. 

SchlieBlich kann die Zunahme des Epithels im Vordergrund stehen, wah­
rend der Blascheninhalt nicht nur nicht vermehrt, sondern sogar vermindert ist 
(Struma parenchymatosa). Den Ausgangspunkt der verschiedenen Kropfformen 
stellt stets die epitheliale Hyperplasie dar. 

Zwischen diesen 3 Formen sind nun aIle tibergange moglich, was die histolo­
gische Klassifizierung sehr erschwert. Kurz zusammengefaBt kann man sagen: 
Die bei der kretinischen Degeneration auftretende Struma umfaBt hyperplastische 
und degenerative Erscheinungen. Der degenerative Charakter tritt 
schon dadurch besonders hervor, daB die Hyperplasie der Ge­
webe ohne entsprechende Steigerung ihrer Funktion einher­
geh t. Diesem Umstand verdankt das Krankheitsbild die an den Symptomen­
komplex der Hypothyreose erinnernden Zuge. lch habe schon erwahnt, daB 
mit dem Auftreten des Kropfes gar nicht selten auch Zeichen vermehrter oder ab­
wegiger Schilddrusenfunktion im Sinne des Morbus Basedowii auftreten konnen 
(Struma basedowificata, s. S. 143 u. 212). In der Tat zeigt, wie HOTZ kurzlich 
mitteilte, gerade bei jugendlichen Kranken der Kropf relativ haufig fiir den 
Reizzustand der Schilddruse charakteristische histologische Veranderungen (hohes 
kubisches und zylindrisches Epithel, Papillenbildung, Lymphocytenherde, kleine 
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Kolloidblaschen mit wenig dunnflussigem Kolloid). 1m ubrigen lauten gerade die 
Berichte uber die histologische Struktur der Jugendkropfe aus den verschiedenen 
Gegenden sehr verschieden (z. B. Wien einerseits, die Schweiz, Amerika, Sudbayern 
andererseits). Wahrend die Wiener Kropfe vorzugsweise eine epitheliale Hyper­
plasie erkennen lassen (WEGELIN, BREITNER, GOLD u. ORATOR), sollen sich die 
Kropfe in der Schweiz und in Bayern durch groBen Kolloidreichtum auszeichnen 
(F. MULLER). Diese Verschiedenheiten scheinen nicht mit dem Krankheitswesen 
zusammenzuhangen, sondern verschieden vorgeschrittene Entwicklungsstadien 
einer im Prinzip gleichartigen Veranderung zu sein, und zwar in dem Sinne, daB 
die parenchymatose Epithelwucherung das erste, etwa zwischen dem 5. und 
7. Lebensjahr auftretende, die Kolloidanhaufung das zweite, etwa urn das Puber­
tatsalter nachweisbare Stadium darstellt (WEGELIN, F. MULLER, STAHNKE). 
Hierbei sei darauf hingewiesen, daB vergleichende Untersuchungen an Neuge­
borenen ergeben haben, daB im Endemiegebiet die Schilddruse schon bei der Ge­
burt nicht unerheblich vergroBert zu sein scheint (vgl. S. 41). Der VergroBerung 
liegt eine epitheliale Hyperplasie, die bereits erwahnte Ausgangsform aller in der 
kropfigen Schilddruse auftretenden Veranderungen zugrunde. 

Neben den Schilddrusenveranderungen lassen nicht wenige FaIle von ende­
mischem Kretinismus auch Veranderungen im Bereiche anderer endokriner 
Drusen erkennen. So finden sich nicht selten strumose Entartungen auch im 
Bereich der glandularen Hypophyse1 ). 

Die Prognose der Kropfkrankheit ist als ungewiB zu bezeichnen. Die meisten 
Kranken uberschreiten das 4. oder 5. Lebensdezennium nicht. Doch begegnet 
man auch Individuen, die ein Alter von mehr als 70 Jahren erreichten. Ich habe 
eine ganze Anzahl derartiger Kranker in Beobachtung. Hervorheben mochte ich, 
daB der Jugendkropf in prognostischer Hinsicht eine Sonderstellung einnimmt. 
Er pflegt in zahlreichenFallen, und zwar bei Knaben noch haufiger als bei Madchen 
im ersten Teil des 3. Dezenniums wieder ganz oder teilweise zu verschwinden. 

Pathogen ese, Prophylaxe und 'l'herapie. Die Tatsache, daB die Mehrzahl der 
FaIle von endemischem Kretinismus Kropfbildung zeigt, sowie die bereits er­
wahnten symptomatologischen Parallelen, die zwischen der Krankheit einer­
seits und dem sporadischen Kretinismus andererseits bestehen, haben seit langem 
die Schilddruse in den Mittelpunkt der Pathogenese geruckt. Diese Auffassung 
haben insbesondere KOCHER und v. VVAGENER vertreten, wahrend andere, in 
erster Linie H. BIRCHER, sie vollig ablehnen. Es muB festgestellt werden, daB 
es FaIle gibt, die auf Zufuhr von Schilddrusensubstanzen gar nicht oder in nur 
geringem MaBe reagieren. Auffallend ist auch, daB die Toleranz vieler Kretiner 
gegenuber Schilddrusensubstanzen geringer ist als die der Myxodematosen. Auch 
lieBen sich aus dem Symptomenbilde der Krankheit noch eine Reihe von Merk­
malen anfiihren, die sie in einen gewissen Gegensatz zur reinen Hypo- oder Athy­
reose stellen. lch erinnere unter anderem an die Herzerscheinungen und das Ver-

1) ROMEIS weist darauf hin, daB bei Hunden mit kropfig entarteter Schilddriise inner­
halb del' Prahypophyse zahlreiche eigenartige Zellen ("Strumazellen") auftretEll. Daneben 
ist vermehrtes Auftreten von acidophilen Zellen, vermindertes von baEOphilen feststellbar. 
Die Strumazellen sollen dem Zelltyp entspl'echen, del' bei verschiedell€ll Tierartell auch llach 
Thyreoidektomie beobachtet wird, woraus R. schlieBt, daB das Schilddriisengewebe bei Struma 
adellomatosa des Hundes funktiollell ullterwertig ist. 
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halten des Stoffwechsels (s.oben). Das myxodematose Syndrom ist, wie 
schon hervorgehoben worden ist, fur die Krankheit keineswegs 0 bliga­
torisch. In den verschiedenen Endemien war es das eine Mal weniger, das andere 
Malstarker ausgesprochen (v. WAGNER, MAGNUS-LEVY u. a.). Sein Vorhanden­
oder Nichtvorhandensein wird von der Ausdehnung der degenerativen Verande­
rung der Schilddruse abhangen. Myxodematose Zuge werden im Rahmen der 
Erkrankung schon deshalb keine Seltenheit sein konnen, weil, wie schon hervor­
gehoben wurde, auch die hyperplastischen Partien des Schilddrusengewebes meist 
eine entsprechende Funktionssteigerung vermissen lassen. 1m Mittelpunkte der 
Diskussion steht die Frage nach der Kropfgenese. Sie ist zurzeit nicht als ein­
deutig beantwortet zu betrachten. Eine Reihe von Thesen, die das Problem gelost 
zu haben schienen, muBte im Lichte neugewonnener Einsichten aufgegeben oder 
eingeschrankt werden. Einen breiten Raum innerhalb der Erorterungen nimmt 
zurzeit wieder die Jodfrage ein. Die umfangreichen und systematischen Unter­
suchungen v. FELLENBERGS (s. S.146 u.ff.), haben in Bestatigung vieler von anderer 
Seite gemachter alterer Erfahrungen gezeigt, daB der Jodgehalt von Luft, Trink­
wasser, Gestein, Nahrungsmitteln usw. in den kropfverseuchten Dorfern der 
Schweiz nennenswert geringer ist als in den kropffreien. Es fragt sich sehr, 
ob mit dem Jod die einzige in Betracht kommende Substanz gefunden ist. 
Auf aile Faile aber wird man m. E. den Kropf als einen reaktiven Vor­
gang aufzufassen und ihn als Anpassungserscheinung an bestimmte, viel­
leicht durch den Jodmangel hervorgerufene Gewebsveranderungen etwa kata­
lytischer Natur zu deuten haben. Auch mag hier ahnlich wie bei der Basedow­
schilddruse ein Verlust der Jodspeicherung in Betracht zu ziehen sein. Der 
Organismus sucht die Schilddrusenfunktion den veranderten Bedingungen an­
zupassen. Als morphologischen Ausdruck hierfiir muB in erster Linie die schon 
beim Neugeborenen vorhandene epitheliale Hyperplasie angesehen werden, aus 
der sich im Verlaufe des Lebens, wie oben ausgefuhrt wurde, die ubrigen 
Kropfformen entwickeln. Die Thyreoidintherapie kann das Krankheitsbild 
naturgemaB nur insoweit beeinflussen, als die athyreotische Komponente in Frage 
kommt (Hautveranderungen, Wachstumsstorung, Nabelhernie, Hypoplasie des 
Genitale, psychische Indolenz usw.). Daruber hinaus sind Wirkungen nicht zu 
erwarten, und es braucht nicht wunderzunehmen, wenn sich die cerebralen Sym­
ptome, namentlich etwaige Idiotie, Sprachstorungen, Taubheit und Taubstumm­
heit, im groBen und ganzen refraktar verhalten. Ubrigens schein en auch 
territoriale Unterschiede eine Rolle zu spielen. Unteranderen berichten 
SCHOLZ und BIRCHER, deren Erfahrungen sich auf ein besonders groBes Material 
stutzen, fast durchweg uber ungunstige Resultate, indem sich im Verlaufe der 
Thyreoidintherapie unter Zeichen zunehmender Schwache Inappetenz, Erbrechen, 
Niedergeschlagenheit, Krampfe, sowie schwere Erscheinungen thyreotoxischer 
Art einstellten. Es scheint auch, als ob besonders diejenigen Faile bezuglich 
therapeutischer Erfolge ungunstig dastehen, bei denen die kretinische Degene­
ration in fruhem Lebensalter oder gar angeboren auftritt. 

Selbstverstandllch wird man in keinem Faile den Versuch unterlassen diirfen, 
mittels Schilddrusentherapie der Krankheit zu begegnen. Die Dosierung des 
Mittels gestaltet sich ahnlich der im Kapitel "Myxodem" besprochenen, nur daB 
hier im ganzen kleinere Quantitaten in Frage kommen (taglich oder jeden 
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tJbertag 0,1 g; s. auch S.137). Unter den sonst in Betracht kommenden Medi­
kamenten steht das Jod obenan, das zuerst von v. WAGNER mit Erfolg ange­
wendet wurde. Es wird sich empfehlen, dies etwa in derselben Weise vorzu­
nehmen wie beim Morbus Basedowii (s. S. 98). 

Ich habe unter der Darreichung kleinster Jodquantitaten in zahlreichen Fallen 
eine sehr nennenswerte Volumenabnahme des Kropfes gesehen. Damit ist eine 
betrachtliche Resorption und Verminderung des Kolloidgehaltes der Strumen 
verbunden. In kolloidfreien Kropfen soli hingegen zuweilen eine Anhaufung von 
Kolloid in den Blaschen stattfinden (BRUNS und LIZATTI, MARINE u. a.). Zweck­
maBig scheint mir iibrigens die Kombination der Jodtherapie mit Kalkdar­
reichung in fr.iiher beschriebenen Mengen (S. 100) zu sein. 

Beirn Versagen interner Therapie wird auch beim Kretinismus der Zustand 
des Herzens die Operation unter Umstanden indiziert erscheinen lassen. Man 
warte nicht ab, bis die Struma durch Kompression ihrer Umgebung zu starkerer 
Atemnot und Schadigung des Zirkulationsapparates gefiihrt hat. Wesentlich 
fiir den operativen Erfolg ist das Alter der Patienten. Vorgeschrittenes Lebens­
alter triibt die Prognose. 1m ganzen ist die Zahl der Kropffalle, die ich dem 
Chirurgen zu iiberlassen genotigt war, sehr gering namentlich dann, wenn wie 
dies haufig der Fall ist, Zeichen von Vagotonie vorhanden sind. Bestrahlungs­
behandlung diirfte m. E. nur in Betracht zu ziehen sein bei den basedowizierten 
Formen des Kropfleidens. Bei den gewohnlichen blanden Strumen habe ich 
an der Bestrahlung wenig Ermutigendes gesehen. Ich verweise im tibrigen 
auf das im Kap. "Basedow" Gesagte. 

Von groBter Wichtigkeit ist die Prophylaxe. Schon das Abkochen des Trink­
wassers scheint Nutzen zu bringen. Wenn es gelange, die Bewohner verseuchter 
Gegenden tiber gesunde Gegenden zu zerstreuen, ware dem tJbel wesentlicher 
Einhalt getan. Die Schwierigkeit solcher MaBnahmen liegen auf der Hand. Es 
handelt sich hier um ein Problem von groBter sozialer Bedeutung. 

Allem Anscheip. nach gelingt die Prophylaxe wenigstens fiir eine groBe Zahl 
von Fallen auch mit einfacheren Mitteln, und zwar durch regelmaBige Darreichun­
gen kleiner Jodmengen. Roux und KOCHER empfahlen, den Kindern Holzkapseln 
umzuhangen, die kleine Quantitaten an Jodkrystallen enthalten, BAYARD mischte 
dem im Haushalt verwendeten Kochsalz Jod in kleinen Mengen beL (In der 
Schweiz wird auf Grund der Verhandlungen der vom Bundesrat eingesetzten 
Kommission in den Kantonen Appenzell a. Rh. und Wallis Jodkali in Mengen 
von 0,5 g zu 100 kg Kochsalz bereits in der Saline beigegeben. Die vom Menschen 
genossene Tagesmenge an Jod betragt ca. 1/10 mg). Ich will hier nicht die ver­
schiedenen Vorschlage der einzelnen Autoren ausfiihlich mitteilen. 

ZweckmaBig scheint die KLINGERSche Form der Medikation zu sein. Jedes 
Schulkind erhalt vom Lehrer wochentlich 1 Tablette (Jodostarin-Schokoladen­
tablette ROCHE) = 0,005 g Jod. Gerade die systematische Joddarreichung 
scheint groBten Nutzen zu stiften. Tudes muB beachtet werden, daB selbst auf 
Verabfolgung kleiner J oddosen manche Kropftrager mit Basedowerscheinungen 
reagieren. Sache des Schularztes ist es, hier zu individualisieren. Kinder sind 
im allgemeinen weniger jodempfindlich als Erwachsene. Auch als Prophy­
laktikum gegen Rezidive nach der Kropfoperation wurde das Jod in den ge­
nannten Mengen empfohlen und gegeben. 
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5. Die Tetanie. 
Allgemeine Vor bemer kung en. 

Die Tetanie ist als Krankheitsbild eigener Art zuerst in den Jahren 1830 und 
1831 beschrieben worden (STEINHEIM und DANCE). Der Name stammt von 
CORVISART (1852). Zunachst wurde die Krankheit mit der Schilddriise in Zusam­
menhang gebracht, da man nach Strumektomie beim Menschen gelegentlich 
einen ahnlichen Symptomenkomplex beobachten konnte, wie er bei der spontan 
auftretenden Tetanie gefunden wird. Diese Tetania strnmipriva zeichnete sich 
sogar durch eine besondere Schwere der Erscheinungen aus. Es ist das groBte Ver­
dienst ERDHEIMS, den Nachweis gefiihrt zu haben, daB nicht die Schilddriise, son­
dern die in ihrer unmittelbarsten Nahe liegenden winzigen Epithelkorperchen es· 
seien, deren operative Mitentfernung oder Verletzung die Krankheit zur Folge 
habe. 

Die experimentell erzeugte Tetanie der Tiere, bei Hund und Katze, hat unsere 
Auffassung vom Wesen der Krankheit vertieft und die Bedeutung der Epithel­
korperchen sichergestellt. Die Tetanie der Tiere kann ein vielgestaltiges Bild 
zeigen. Tritt sie akut auf, so stehen neban den nervosen Erscheinungen, auf die 
unten einzugehen sein wird, trophische Storungen wie Ekzeme, Haarausfall, 
struppiges Fell und vor allem hochgradige Kachexie im Vordergrund. Auf die 
im - Gefolge der Parathyreoidektomie auftretende Tendenz zur Abmagerung ist· 
besonders von GLEY hingewiesen worden, und neuerdings hebt F. BLUM die Be­
deutung der Epithelkorperchen fiir die Entstehung von Kachexie besonders her­
vor. Dabei geht er so weit, die Existenz einer Kachexia strumipriva (S. 104) zu 
leugnen und auch diese auf den Verlust der Epithelkorperehen zu beziehen. 
Mit diesen SchluBfolgerungen diirfte BLUM wohl ohne Zweifel zu weit gehen. 
Erwahnt sei an dieser Stelle, daB BLUM in zahlreiehen Tierversuehen an Hunden, 
Katzen und Ratten den Nachweis erbracht zu haben glaubt, daB die Tiere aueh 
naeh volliger Exstirpation der Epithelkorperehen nicht erkranken, wenn ihnen 
mit der Nahrung Blut oder Milch als "Schutzkost" gereicht wird, wahrend die Er­
krankung sogleieh auftritt, wenn die erwahnten Nahrungsmittel dureh Fleisch 
oder Gemiise ersetzt werden. Aus diesen Befunden werden sieh vielleieht gewisse 
Riehtlinien ffir unser therapeutisehes Handeln ergeben, falls sich die BLuMschen 
Ergebnisse als zutreffend erweisen sollten. 

Die Epithelkorperchen des Mensehen (Glandulae parathyreoideae) finden sieh 
ffir gewohnlieh als je zwei ellipsen- oder nierenformige Gebilde zu beiden Seiten 
der Schilddriise gelagert. Man unterseheidet Glandulae parathyreoideae superior. 
posterior. und anterior. inferior. 1hr Gewieht betragt ungefahr 2-4 eg. Die 
Lagerung der Epithelkorperehen zur Sehilddriise ist nieht immer die gleiche. Aueh 
ihre Zahl ist nieht konstant. Es gibt Falle, bei denen nur drei, ja sogar nur zwei 
vorhanden sind. Naeh BERGSTRAND liegen die oberen Epithelkorperehen in der 
Nahe des Eintritts der Art. thyr. inf., wahrend die unteren oft innig dem oberen 
Pol des Thymus anliegen, oft sogar in ihm eingesehlossen sind. Die komplizierte 
und nieht immer konstante Lage der Organe erklart es,. warum bei Kropfopera­
tionen trotz groBter V orsicht seitens der Chirurgen doch immer noch in einem 
gewissen, gliieklicherweise sehr gering en Prozentsatz der Falle Tetanie auftritt 
(s. S. 161). Die GefaBversorgung der Epithelkorperehen geschieht dureh die 
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Arteria thyreoidea inferior, namentlich soweit die unteren Korperchen in Frage 
kommen. Histologisch finden wir ein aus zylindrischen Epithelstrangen aufge­
bautes Organ, das in einer Kapsel aus fibrillarem Bindegewebe eingeschlossen 
ist. Von dieser aus fiihren Septen in das Innere der Druse. Die Hauptmasse der 
Zellen stellt groBe, mit einem gut farbbaren Kern und wenig farbbaren Proto­
plasma versehene Elemente dar. (Das histologische Bild eines Epithelkorper­
chenadenoms s. S. 306). Wegen der genaueren Histologie unter normalen und 
pathologischen Verhiiltnissen sei auf die entsprechenden Lehrbucher verwiesen. 
Ich mochte hier nur auf den reichlichen Gehalt des Organs an Fettkornchen hin­
weisen, sowie auf den V orrat an Glykogen, die beide wohl als Sekretionsprodukte 
anzusehen sind. Eine Bedeutung ist auch dem Kolloidgehalt der Epithelkor­
perchen beizumessen, ferner auch dem Umstand, daB von GLEY in geringen 
Mengen J od nachgewiesen werden konnte. 

Uber die physiologische Aufgabe, die die Epithelkorperchen zu erfullen 
haben, ist man sich insofern klar, als ihr Fortfall oder auch nur ihre wesentliche 
Reduktion das schwere Krankheitsbild der Tetanie zur Folge hat. Wie aber dieser 
machtige EinfluB zustande kommt, ist um so ratselvoller, als es nur verschwin­
dend kleine Mengen an sezernierendem Produkt sind, die den menschlichen und 
tierischen Organismus vor dem katastrophalen Zustand der Tetaniediathese 
bewahren. Wir werden unten noch genauer darauf eingehen mussen. 

Symptomatologie. 
Man muB bei der Tetanie streng zwischen zwei Formen des Krankseins 

unterscheiden: der offenen und der latenten. Ohne daB es zur auBeren Mani­
festation der Symptome kommt, kann eine Tetaniebereitschaft bestehen, auf 
deren Boden es durch Hinzutreten auBerer Faktoren, so z. B. der Graviditat 
oder eines Infektes, zu p16tzlicher Entladung kommen kann. 1m Tierversuch 
laBt sich nachweisen, daB eine solche Tetaniediathese dann eintritt, wenn die 
Epithelkorperchen nicht ganz, sondern nur bis zu einem bestimmten Grade 
entfernt werden. 

Unter den Symptomen der Krankheit steht die Krampfneigung, die dem 
Leiden den Namen gegeben hat, obenan. Es handelt sich hier jedoch in der uber­
wiegenden Mehrzahl der Falle nicht um mit BewuBtseinsverlust einhergehende 
Anfalle, sondern um Krampfzustande tonischen Charakters in einzeInen Glied­
maBen des Korpers, die subjektiv kaum mehr als ein Krampfgefiihl verursachen. 
Die betreffenden Extremitaten geraten hierbei in eine auBerst charakteristische 
Stellung. Am haufigsten ist die sog. "Geburtshelferstellung" der Hand, die da­
durch zustande kommt, daB die Endphalangen in zwangsmaBige Streckung ge­
raten, wahrend die Finger im Grundgelenk gebeugt sind. Das Handgelenk ist 
dabei meistens dorsal flektiert. Der Unterarm ist gegen den Oberarm im Ellen­
bogengelenk gebeugt. Als Beispiel hierfiir sei das Bild eines an Tetanie leidenden 
Kindes, das dem FALTASchen Lehrbuch entnommen ist, wiedergegeben (Abb. 65). 

Das Bild, unter dem die Krampferscheinungen zutage treten, kann im Ein­
zelfall ein sehr vielgestaltiges sein. So kommen insbesondere bei Kindern auch 
Krampfe in den unteren Extremitaten zur Beobachtung, wobei FuB oder Zehen 
in stark plantarer Flexion fixiert sind, in anderen Fallen treten sie durch Sprei­
zung der Finger in Erscheinung (Carpopedalspasmen). Meist halt auch ein 



Symptomatologie. 155 

tonischer Krampfzustand in den Adductoren die Beine aneinander gepreBt. Auch 
Krampfzustande im Bereiche der Augenlider, Spannung der Gesichtsmuskulatur; 
Gahn- und Masseterkrampfe werden gelegentlich beobachtet. Selten kommt es zu 
Krampfzustanden im Bereiche der Zwerchfell- , Bauch-, Rumpf- oder Nacken­
muskulatur. Eine groBe Rolle bei Kindem spielt del' Krampfzustand der Kehl­
kopfmuskulatur (Laryngospasmus), der einen akut einsetzenden hochgradigen 
Lufthunger zur Folge haben kann. Wahrend des Krampfes, der von sehr ver­
schieden langer Dauer sein kann (einige Minuten bis einige Stunden), haben die 
Kranken unter Umstanden unter heftigen Schmerzen 
zu leiden. Sie sitzen oder liegen verangstigt da, ohne 
Herr uber ihre GliedmaBen zu sein. Haufig besteht 
wahrend des Anfalls Pulsbeschleunigung und Tempe­
ratursteigerung, zuweilen jedoch auchBradykardie. 

In manchen Fallen treten die Krampfanfalle wah­
rend eines Tages stark gehauft auf. Hier bedarf es 
nur eines geringen Anlasses, z. B. einer bloB en Inan­
spruchnahme der Muskeln odeI' einer psychischenEin­
wirkung, urn den Anfall auszulosen. LaBt man einen 
Kranken z. B. nach einem Gegenstand fassen, so 
ist", es ihm auBerordentlich schwer, die Hand wieder 
zu offnen. Wir sehen dann eine ahnliche Form der 
Fingerstreckung wie bei der Thomsenschen Myotonie. 
Ubrigens kann man auch beim mechanischen Be­
klopfen der Zunge, z. B. mit dem Perkussionshammer, 
ahnlich wie bei der Myotonie, an del' betreffenden 
Stelle eine Delle auftreten sehen, die sich nur all­
mahlich wieder ausgleicht. Es wurde oben bereits 
darauf hingewiesen, daB bei latenter Tetanie auch 
eine Infektionskrankheit oder irgendeine andere den 
Korper treffende N oxe genugt, urn das Krankheits­
bild manifest werden zu lassen. Von einigen Autoren 
(V.FRANKL-HoCHWART, FREUND, FALTA, KAHN u. a.) 
wurde auf das gleichzeitige Vorkommen von Tetanie 
und Epilepsie hingewiesen. 

Der psychische Zustand Tetaniekranker ist im 
allgemeinen intakt. Ich sah jedoch in einigen Fallen 
maniakalische Zustande oder abnorme psychische Abb.65. Geburtshelferstellung der 
Erregbarkeit. Uber Kombination mit Psychose wurde Hande hei Tetanie. (Nach V.FALTA.) 
von KRAEPELIN,FRANKL-HoCHWART u . a. berichtet. 

Das vegetative Nervensystem wurde durch FALTA, EpPINGER, Ru­
DINGER, KAHN und IBRAHIM studiert. Die pharmakologische PrUfung ergab auch 
hier eine Uberempfindlichkeit. Nach Zufuhr von Adrenalin, aber auch von Pilo­
carpin traten starke Reaktionen auf. Auch klinisch laBt sich besonders in den 
akuten Stadien der gesteigerte Tonus des vegetativen Nervensystems erkennen 
an der Neigung zu SchweiBen, zu Tachykardie und Herzklopfen, zu GefaB­
krampfen und angiospastischen Erscheinungen. In manchen Fallen erwies sich 
mir die El'l'egbarkeit des vegetativen Nervensystems bei pharmakologischer 
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Priifung als herabgesetzt. Was speziell die Reaktion des Tetaniekranken auf 
Adrenalinzufuhr anbetrifft, teilen neuerdings LAX und PETENYI mit, daB sie 
unter 29 Fallen von Tetanie beobachteten, daB in der groBen Mehrzahl der Falle 
Adrenalinzufuhr eine nur kurz dauernde und geringgradige Hyperglykamie, im 
AnschluB daran aber eine besonders ausgesprochene Hypoglykamie zur Folge 
hatte (vgl. S. 10 u. ff.). Auch der Blutdruck scheint sich nach Verabfolgung von 
Adrenalin ahnlich zu verhalten. BEHRENDT und SIEGHEIM stellten fest, daB eine 
wahrend der Hyperventilationstetanie (s. unten) vorgenommene intravenose 
Adrenalinapplikation eine nur geringe und kurzdauernde Blutdrucksteigerung 
auslOse, der dann eine abnorm starke Blutdrucksenkung folge. Wir haben es 
hier offenbar mit einer Anderung des physiologischen Zweiphasenverlaufs zu tun, 
d. h. mit einer Abschwachung derersten Wirkungsphase zugunsten der zweiten. 
Es ist anzunehmen, daB die durch die tetanische Stoffwechseleinstellung her­
vorgerufene Umstimmung der Gewebe, an denendasAdrenalin wirksam wird, dessen 
Wirkungsweise in der angegebenen Art verandert (vgl. S. 10 u. folg.) 

Die Diagnose der manifesten Tetanie ist in der Regelleicht zu stellen. Schwie­
riger ist die der latenten. Hier bringt haufig das Trousseausche Phanomen 
Aufklarung. Es ermoglicht in der Regel die kunstliche AuslOsung eines echten 
tetanischen Krampfzustandes. Die Technik ist folgende: Mittels eines Gummi­
schlauches oder einer zur Blutdruckmessung verwandten Gummimanschette 
oder einer Esmarchschen Binde wird der Oberarm kraftig komprimiert. Etwa 
2-3 Minuten spater stellt sich haufig, wenn auch nicht immer, die typische 
Geburtshelferstellung der Hand ein. Als Ursache hierfur kommt wohl kaum 
die Kompression der Arterie als vielmehr der Druck auf den uberempfindlichen 
Nerv in Betracht (FRANKL-HoCHWART). Von anderer Seite wird angenommen, 
daB das Trousseausche Phanomen einen reflektorischen, vom Zentralorgan aus­
gehenden Vorgang darstelle (H. SCHAFFER). Ubrigens scheint es, daB es auch 
durch andere, z. B. chemische Reizmittel, wie Adrenalin, im anfallsfreien Inter­
vall manifeste Erscheinungen hervorzurufen moglich ist. Nach SIEGHEIM und 
BEHRENDT lOst die Darreichung kleiner Mengen von Adrenalin bei durch forcierte 
Atmung tetaniebereiten Individuen fast schlagartig den tetanischen Anfall aus 
(Adrenalintetanie) . 

Die nervose Ubererregbarkeit kann beim Tetaniekranken auch in Form des 
sog. Chvostekschen Facialisphanomens zur Darstellung gebracht werden. 
Beklopft man mit dem Perkussionshammer den Facialisstamm, so tritt bei den 
meisten Tetaniekranken eine Zuckung im gesamten Gebiete der Facialis auf 
(Chvostek I). Bei geringerer Ubererregbarkeit tritt die Zuckung nur im Ge­
biete der Nasenflugel und des Mundwinkels auf (Chvostek II). Gelegentlich 
kommt es nur zu einem Zucken der Mundwinkel (Chvostek III). Diese mecha­
nische Ubererregbarkeit ist unter Umstanden schon durch Bestreichen der Wange 
zu zeigen. Das Facialisphanomell stellt (wie das Trousseausche) ein Symptom 
der latenten Tetanie dar. Wenn es auch bei Tetaniekranken so gut wie immer 
beobachtet wird, so darf doch nicht ubersehen werden, daB es auch bei nervosen 
und hysterischen Personen beobachtet wird, ohne daB man hieraus auf eine 
Tetaniediathese schlieBen kann. In Gegenden, die von Tetanie heimgesucht 
werden, sind namentlich zur Tetaniezeit Chvostek II und III bei auffallig vielen 
Menschen zu finden, die man deshalb nicht alle fUr tetaniekrank erklaren darf. 
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Auch mittels des galvanischen Stromes kann die tTbererregbarkeit der mo­
torischen Nerven demonstriert werden (Erbsches Phanomen). Das Wich­
tigste und Charakteristischste ist die auBerordentlich starke Erniedrigung der 
Reizschwelle fiir die Offnungszuckungen. Die Anodenoffnungszuckung tritt 
vor der AnodenschlieBungszuckung auf, und die unter normalen Bedingungen sehr 
schwer aulosbare Kathodenoffnungszuckung ist (z. B. am Nervus ulnaris) schon 
bei einer Stromstarke von etwa 0,5. Milliampere und darunter erhaltlich. Auch 
im Bereiche der sensiblen Nerven liegt, wie es scheint, eine Hypersensibilitat vor. 

Das Blutbild Tetanischer ist auBerhalb des Anfalls in der Regel ohne 
Besonderheiten. FALTA und KAlIN beobachteten nach dem Anfall Polyglobulie 
bis zu fast 8 Millionen Erythrocyten im Kubikmillimeter, was sich auch experi­
mentell nach Parathyreoidektomie zeigt. Wahrend des Anfalls konnten die 
Autoren erhebliche Leukocytose mit relativer Vermehrung der Lymphocyten 
feststellen. Auch Herz und GefaBe Tetanischer lassen vielfach Zeichen erhohter 
Erregbarkeit . erkennen. Bei spasmophilen Kindern zeigt das Herz nicht selten 
hochgradige Dilatation (IBRAHIM). Das Kardiogramm ist nach SCHIFF durch 
niedrige R- und abnorm hohe T-Zacken charakterisiert. Der plOtzliche Tod 
tetanischer Kinder .wird als Herztod angesehen (Herztetanie1). 

-Von seiten des Magen-Darmkanalskommen bei Tetanischen nicht selten er­
hebliche Storungen vor. Wir finden Neigung zu Diarrhoen und Magenbeschwerden 
verschiedenster Art, objektiv Hyperchlorhydrie und gesteigerte Erregbarkeit. Ge­
legentlich koinmen Tetanie und die Reichmannsche Krankheit kombiniert vor. In 
anderen Fallen sind die Magen-Darmerscheinungen das Primare, und erst auf dem 
Boden dieser Storungen entwickelt sich das Tetaniesyndrom (Tetanie Magen­
Darmkranker). Diese Form der Krankheit, auf die zuerst KUSSMAUL aufmerk­
sam gemacht hat, findet sich in der Hauptsache bei Magenerweiterungen, z. B. bei 
Pylorusstenose, somit also bei Zustanden, bei denen eine Stauung von Magen­
inhalt vorliegt. Man muB annehmen, daB hier Gifte resorbiert werden, die bei Vor­
handensein einer Tetaniebereitschaft die Krankheit manifest werden lassen. Auch 
bei akuten Magen-Darmstorungen sind Falle von Tetanie beobachtet worden. 

Vielfach werden bei chronischer Tetanie auch trophische Storungen 
beobachtet. Sie treten an Zahnen, Nageln und Haaren auf. Die Kranken neigen 
sehr zu Haarausfall. Die Nagel werden rissig, und man beobachtet nicht selten 
quer iiber den Nagel verlaufende Risse. An der Wurzel kann es zu Entziindun­
gen kommen, die unter Umstanden zur volligen AbstoBung des Nagels fiihren. 
An den Zahnen sind Schmelzdefekte fiir die Krankheit charakteristisch (ERn­
HElM, FLEISCHMANN). Auch hier finden sich haufig mehrere Querfurchen iiber­
einander. Wie es scheint, werden nur jene Zahne ergriffen, deren Entwicklung 
zur Zeit der Krankheit noch nicht abgeschlossen war. FLEISCHMANN vertritt 
die Auffassung, daB Schmelzdefekte, die in der Praxis oft genug zu beobachten 
sind, iiberhaupt weniger haufig auf Rachitis als auf Tetanie zurUckzufiihren 
seien. Die Zahnveranderungen lassen sich auch kiinstlich durch Entfernung 
der Epithelkorperchen beim Kaninchen erzeugen. In der 6. bis 10. Woche nach 
der Operation treten weiBe Flecken auf, die Stellen mangelhafter Verkalkung 
des Dentins anzeigen. Solche Zahne sind leicht briichig. Nach kiinstlicher 
Transplantation von Epithelkorperchen geht die unterbrochene Entwicklung 
der Zahne in normaler Weise vonstatten. 
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Auch an den Knochen macht sich der Ausfall der Epithelkorperchen gel­
tend. Epithelkorperchenlose Tiere zeichnen sich durch abnorme Weichheit 
und Briichigkeit ihrer Knochen aus. Die Callusbildung ist stark verzogert. 
Beim tetaniekranken Menschen ist das Knochenwachstum ffir gewohnlich nicht 
gestort. Allerdings laBt die Mehrzahl der erkrankten Kinder Zeichen der Ra­
chitis erkennen. (Auf die Beziehungen zwischen Rachitis und Tetanie ist schon 
bei anderer Gelegenheit hingewiesen worden.) Spasmophilie und Laryngo­
spasmus stell en eine der unangenehmsten Komplikationen der Tetanie dar. 
Die nahen Beziehungen, die zwischen beiden Krankheiten bestehen, sind schon 
daran zu erkennen, daB beide im Friihjahr gehauft auftreten, daB die Spasmo­
philie in rachitisfreien Landern, z. B. in Japan, auBerordentlich selten ist und 
daB die bei beiden Zustanden nachgewiesenen Stoffwechselstorungen (s. unten) 
sehr ahnlich sind. 

Sehr wichtig ist das Vorkommen von Kataraktbildung bei Tetanie, und 
zwar wird sowohl Rinden- als auch Kernstar beobachtet; beide entwickeln 
sich in der Regel auffallig schnell. 

Der Stoffwechsel weist Anomalien des Mineralhaushaltes auf. Besondere 
Bedeutung kommt hier den Kationen (Calcium, Kalium und Natrium) zu. Spe­
ziell vom Calcium wissen wir, daB es die Fahigkeit besitzt, den Grad der Erreg­
barkeit, z. B. des quergestreiften Muskels, herabzusetzen (J. LOEB). Das Hirn 
spasmophiler Kinder wurde von QUEST kalkarmer als das normaler Sauglinge ge­
funden. Dieser Befund schien sehr zur Aufklarung der Pathogenese der Krank­
heit beizutragen. Man muB sich hier jedoch davor hiiten, die von einzelnen Unter­
suchern an wenigen Fallen gefundenen Resultate zu verallgemeinern. Dazu kommt 
daB gerade was den Hirnkalkgehalt anbelangt, betrachtliche individuelle Schwan­
kungen vorkommen, und daB derselbe je nach dem Lebensalter verschieden 
ist. Seine Menge nimmt mit zunehmendem Alter abo 1m iibrigen wird es nicht 
allein auf die absoluten Mengen von Mineralbestandteilen ankommen, sondern 
auch auf deren Verteilung auf die verschiedenen Hirnregionen. Auch der Ge­
halt des Hirns Tetaniekranker an Phosphor laBt keine feststehenden Regeln 
erkennen. Spasmophile Kinder zeigen im Stoffwechselversuch haufig eine ne­
gative Kalkbilanz. Ob man bei der Tetanie von einer Kalkverarmung des Kor­
pers zu sprechen berechtigt ist, scheint zweifelhaft. Das Wesentlichere scheint 
mir eine Verschiebung des Elektrolytengleichgewichtes zu sein, iiber deren 
Charakter zurzeit etwas Sicheres kaum zu sagen ist. Von diesem Gesichtspunkt 
aus diirften jedenfalls die Befunde von TISDALL, B. KRAMER und J. HOWLAND 
bedeutungsvoll sein, die bei kindlicher Tetanie im Gegensatz zur Rachitis im 
Serum normale Werte ffir Na (etwa 327 mg in 100 ccm), erhohte Kaliumwerte1) 

(bis 24,9 mg), aber erheblich verminderte Calciumwerte2} (5,8 mg) fanden, wah­
rend Mg in normalen Mengen vorhanden war (ca. 2,1 mg). Ahnliche Befunde 
hatten schon friiher andere Autoren, wie Me CALLUM, NEURATH-KATZENELLEN-

1) Das Prozentverhaltnis des nicht diffusiblen Calciums scheint gegeniiber dem Gesamt. 
kaIk auch bei Tetaniekranken nachden am Tierexperiment gewonnenen Erfahrungen V. MEY· 
SENBURGS und G. ME DAMs das normale zu sein (zwischen 58 und 70%). 

2) Die Normalwerte im Serum betragen nach zahlreichen eigenen, in Gemeinschaft mit 
PETOW und SIEBERT ausgefiihrten Untersuchungen im Plasmaserum fiir Calcium 10,2 bis 
10,7 mg, fiir K!1Iium 14-17 mg. 
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BOGEN, JACOBOWITZ mit weniger zuverlassigen Methoden erhoben. Schwindet bei 
Kindern nach Darreichung von Pbosphorlebertran die elektrische "Obererregbar­
keit, so findet, wie STEETMANN zeigte, im Blut ein Anstieg des Calciumspiegels 
statt. Die Werte fUr Phosphorsaure im Blute sind in der Regel normale 
(HOWLAND, KRAMER, LENSTRUP und IVERSEN). Nur ELIAS und SPIEGEL haben 
sie bei alteren tetanischen Kindern oder erwachsenen Kranken erhoht gefunden. 
Irgendwelche Schliisse lassen sich aus den Phosphorsaurebefunden nicht ziehen. 

Auch der EiweiBstoffwechsel zeigt bei der Tetanie charakteristische 
Veranderungen. Es handelt sich hier um Storungen im intermediaren EiweiB­
abbau. Neben der Erhohung des Ammoniakstickstoffs sowie des Kreatins 
ist das Auftreten verschiedener sog. proteinogener Amine auffallig. Es handeH 
sich hier um Basen, die normalerweise im Harn fehlen, weil sie offenbar unter 
dem EinfluB des von den Epithe1korperchen gelieferten Sekretes vollig abge­
baut sind. Die Amine leiten sich aus den Aminosauren her und stellen decarb­
oxylierte Produkte derselben dar. Als Reprasentanten dieser Amine seien ge­
nannt die Abkommlinge des Histidins und Tyrosins, namlich das Histamin und 
Tyramin (ParaoxyphenyIathylamin). Es wird unten bei Besprechung der Patho­
genese auf diese Korper noch mit einigen Worten einzugehen sein. Hier solI nur 
ang~deutet sein, daB man mit Bezug auf das Nichtauftreten der Amine im Harn 
des gesunden Menschen angenommen hat, daB den Epithe1korperchen normaler­
weise eine entgiftende Funktion zukommt. Es ware jedoch auch moglich, daB, wie 
schon bemerkt wurde, von den Epithe1korperchen eine Substanz in die Blutbahn 
abgegeben wird, die die Leberzellen zum weiteren Abbau der Amine anregt. 
Hieriiber laBt sich etwas Definitives noch nicht sagen. 

Was den Kohlenhydratstoffwechsel anbelangt, so scheint die Toleranz­
grenze beim epithe1korperchenlosen Tier gegeniiber dem Traubenzucker ver­
mindert zu sein; einige Autoren, wie EpPINGER, FALTA, RUDINGER, berichten 
iiber das Gegenteil. Auch bei tetaniekranken Menschen liegen die Verhaltnisse 
nicht eindeutig. Offenbar sind die Befunde wahrend und auBerhalb des Anfalls 
verschieden. 

Der Blutzucker bewegt sich, soweit Untersuchungen hieriiber vorliegen, 
anscheinend in normalen Grenzen. FRANK und NELLANS fanden ihn nach Ent­
fernung der Epithelkorperchen normal, traten Zeichen der Tetanie auf, so ging 
er herunter. 

Analysen des Gaswechsels liegen bei der Tetanie meines Wissens nicht vor. 
DaB wahrend des Anfalls der Grundumsatz gesteigert ist, ist natiirlich. 

Formen und Atiologie. Es ist bereits oben von der bei Magener krankungen 
auftretenden Tetanie gesprochen worden. Sie kommt meistens bei den mit 
Gastrektasie einhergehenden Magenaffektionen vor, wobei man annehmen 
muB, daB aus dem Mageninhalt resorbierte Garungsstoffe toxisch wirken. 

Fernerhin kommt es gelegentlich im Verll;tufe von Infektionskrankheiten, 
wie Typhus abdominalis, Pneumonie, Gelenkrheumatismus, Influenza zum 
Auftreten tetanischer Symptome. Hierbei ist durchaus nicht notig, daB das 
Krankheitssyndrom zur vollen Entwicklung gelangt, haufig gemahnt nur das 
Auftreten Z. B. des Chvostekschen Phanomens an den latenten Tetaniezustand. 
Erwahnenswert ist, das auch bei schwer Tuberkulosen verhaltnismaBig haufig 
das Facialisphanomen nachweisbar ist. 
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Des weiteren ist bekannt, daB wahrend der Graviditat, seltener wahrend 
der Lactationsperiode eine gewisse Neigung zum. Auftreten tetanischer Sym­
ptome bemerkbar ist. KEHRER fand bei einem Drittel aller Schwangeren ein 
positives Facialisphanomen, SEITZ konnte sogar in 80% der Falle besonders 
deutlich in den letzten Schwangerschaftsmonaten eine Steigerung der elektrischen 
Erregbarkeit feststellen. 1m Gegensatz hierzu gehort das Auftreten manifester 
Tetanie wahrend der Schwangerschaft zu den. groBten Seltenheiten. 

Wie es scheint, ist gerade diese sog. Maternitatstetanie haufig von be­
sonders schwerer Art. Nach SEITZ belauft sich die Mortalitatsziffer auf 6-7%, 
Tritt Friihgeburt ein, so erlischt die Krankheit. Man muB annehmen, daB wah­
rend der Schwangerschaft von seiten der Ovarien hemmende Einfliisse auf die 
Epithelkorperchen ausgehen. Es ist bekannt, daB sogar schon wahrend der Men­
struation . bei bestehender Tetanie eine Steigerung der Symptome und erhohte 
Neigung zum Auftreten von Krampfanfallen bemerkbar ist. 

Neben den bisher erwahnten, auf endogene Ursachen zuriickzufiihrenden 
Tetanieformen gibt es auch solche, die nach GenuB gewisser Gifte zum Aus­
bruch kommen. Bier steht die Vergiftung mit Ergotin obenan. Es ist hier 
nicht der Ort, das Bild der Ergotinvergiftung naher zu schildern. Wie bekannt, 
hat es mit dem bei Tetanie beobachteten Symptomenkomplex groBe Ahnlich­
keit, und soweit schwerere Vergiftungen mit Secale in Frage kommen, ist eine 
Verwechslung in der Tat moglich. Von anderen Giften, die ahnliche Symptome 
hervorrufen konnen, nenne ich den Phosphor, das Chloroform, das Morphium, 
das Blei, das Kohlenoxyd u. a. Experimentelle Untersuchungen von RUDINGER 
haben es wahrscheinlich gemacht, daB die genannten Gifte nicht eigentliche 
·Tetanie verursachen, sondern sie nur bei vorhandener' Tetanieneigung, d. h. 
nach partieller Entfernung der Epithelkorperchen, zum Ausbruch gelangen 
lassen. Wir haben uns den V organg hier ahnlich zu denken wie bei der durch 
Infektionskrankheiten ausgelosten Tetanie. 

Auf das besonders haufige Auftreten von Krampfen im Kindesalter ist 
bereits oben hingewiesen worden. Es ist bekannt, daB die kiinstliche Ernahrung 
das Auftreten tetanischer Symptome in hohem MaBe begiinstigt. ESCHERICH 
vertrat den Standpunkt, daB die sich im 1.,2. und 3. Lebensjahr haufig allein 
in erhohter elektrischer Erregbarkeit auBernden Zustande eine Erkrankung dar­
stellen, die wie die echte Tetanie des Erwachsenen auf Insuffizienz der Epithel­
korperchen zu beziehen sei und ebenfalls irgendwie mit dem Kalkstoffwechsel 
im Zusammenhang standen. Ais besondere Ausdrucksform der in den ersten 
Lebensjahren auftretenden Kindertetanie ist bereits der Laryngospasmus er­
wahnt worden. Als Beleg dafiir, daB auch die Kindertetanie tatsachlich von 
den Epithelkorperchen ausgeht, galten vielfach die wichtigen anatomischen 
Untersuchungen von ERDHEIM und YANASSE. Die Kinder, deren elektrische 
Erregbarkeit wahrend des Lebens normal war, zeigten vollig intakte Epithel­
korperchen. Diejenigen aber, bei denen sie erhoht war, lieBen so gut wie 
immer noch bis zum 12. Lebensmonat Blutungen in ihnen erkennen. Auf Grund 
dieser Tatsachen vertritt ERDHEIM den Standpunkt, daB die Veranderung in den 
Epithelkorperchen die eigentliche Ursache der Kindertetanie sei und daB die 
Ernahrung nur die Rolle des auslosenden Momentes spiele. Die Literatur der 
letzten Jahre laBt indes erkennen, daB man sich iiber die Rolle der Epithel-
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korperchen hinsichtlich der Genese der Kindertetanie alles weniger als im klaren 
ist. Vielleicht werden die therapeutischen Erfahrungen, die in Zukunft mit dem 
unten zu erwahnenden Collipschen Epithelkorperchenextrakt gewonnen werden, 
weitere Aufklarung bringen. 

Es sei nunmehr auf dieparathyreoprive Tetanie hingewiesen, jene Form, 
die im AnschluB an die Entfernung der Epithelkorperchen auftritt. Sie kann auch 
als Tetania strumipriva bezeichnet werden, da sie besonders fruher, als man die 
ominose Bedeutung des Epithelkorperchenausfalls noch nicht kannte, zuweilen 
nach Kropfoperation auftrat. Seitdem die Chirurgen die Gefahr kennen, sind 
die FaIle von postoperativer Tetanie erfreulicherweise immer seltener geworden, 
wenn sie auch hin und wieder immer noch beobachtet werden, zumal auch me­
chanische Schadigungen, wie Quetschung, Unterbindung usw., gelegentlich zur 
Funktionsbeeintrachtigung der kleinen Organe fUhren konnen. Besonders leicht 
scheint es nach Rezidiv-Kropfoperationen zur Tetanie zu kommen (A. EISELS­
BERG). Die postoperative Tetanie zeigt nun meist einen besonders schweren und 
hartnackigen Verlauf und endet in einem groBen Prozentsatz del' FaIle todlich, 
namentlich wenn die Erscheinungen sich schnell und sturmisch entwickeln 
und eventuell mit Laryngospasmus kombiniert sind. Das Intervall zwischen 
Operation und Auftreten der ersten Tetanieerscheinungen kann sehr verschieden 
seill. Unter Umstanden betragt es nur einige Stunden, in anderen Fallen Tage 
oder W ochen. Meist kommt es in denjenigen Fallen zur Tetanie, bei denen die 
einmalige partielle Entfernung der vergroBerten Schilddruse nicht genugt hat, 
urn die Krankheitserscheinungen, z. B. die des Basedow, zum Ruckgang zu brin­
gen, so daB ein oder mehrere Male nachoperiert werden muBte. lch gebe als Bei­
spiel fUr diese Form in folgendem die Krankheitsgeschichte einer 28 j ahrigen 
Patientin wieder, die mehrere Jahre hindurch auf unserer Klinik beobachtet 
'wurde (MARG. LEWY). 

Hedwig S. stammt aus gesunder Familie. In del' Jugend nie krank gewesen, wurde 
erst mit 20 Jahren menstruiert. Von Juni 1915 bis Juli 1916 amenorrhoisch; 1908 bemerkte 
Patientin ein leichtes Anschwellen des Halses. Seitdem leiehte El'regbal'keit, Herzklopfen 
und Angstgefiihl in del' Herzgegend, Hervol'treten del' Augen, Schlaflosigkeit und Appetit­
mangel. Seit 11/2 Jahren heftige Durehfalle. Es hatte sieh bei del' Kranken ein typiseher 
Basedow sehweren Charakters entwiekelt. Juni 1915 wurde die linke Kropfhalfte opera­
tiventfernt. Naeh anfanglieher Besserung Rezidiv, so daB, naehdem im Juni 1915 ein AbseeB 
iiber dem linken Sehilddriisenlappen gespalten war, im Oktober 1915 del' reehte Sehilddriisen­
lappen ebenfalls teilweise reseziert wurde, wobei die Arteriae thyreoida media und info unter­
bunden wurden. In del' Folgezeit fiihlte sieh die Kranke besser, allerdings blieb die Pulszahl 
hoeh, das Herzklopfen unverandert und von Zeit zu Zeit traten Temperatursteigerungen 
bis zu 38 und 39 0 auf, ohne daB eine sonst erkennbare Ursaehe hervorgetreten ware. 1m 
Dezember 1915 bekam die Patientin das Gefiihl, als ob die Haut des Gesichtes bzw. del' Stirn 
und del' Mundgegend sieh zusammenkrampfe. Bald darauf traten Krampfe in den Handen 
auf (typisehe Geburtshelferstellung). Chvosteksehes Phanomen in seinen drei Phasen stark 
positiv. Die elektrisehe Untersuehung des Ulnaris ergab zunaehst eine K.S.Z. von 21/2 Milli­
ampere. 1m Harn Spuren von Albumen, vereinzelte granulierte Zylinder, starke Durehfalle, 
Temperaturen urn 38 0 herum. Subjektiv am unangenehmsten waren die starken Sehmerzen 
in den Handen und Beinen. Die letzteren lieBen iibrigens ebenfalls von Zeit zu Zeit eine krampf­
hafte Plantarflexion del' groBen Zehe sowie starke Streekstellung del' FiiBe erkennen. In den 
naehsten \Voehen nimmt die Krampfbereitsehaft erheblieh zu (stark positiveI' Trousseau). 
Es treten insbesondere bedrohliehe Anfalle von Laryngospasmus auf. Die elektrisehe Unter­
suehung ergibt fiir den linken Faeialis eine minimale Zuekung bei K.S. von 1 Milliampere, 
am reehten Medianus K.S.Z. bei 0,5 Milliampere. Die A.O.Z. ;}> A.S.Z., A.O.Z. bei 0,9 Milli-

Zondek, Endokrine DrUsen. 2. Anfl. 11 
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ampere, A.S.Z. bei 1,2 Milliampere. 1m Mai des Jahres 1917laBt die Krampfbereitschaft nach, 
nachdem die Kranke eine Zeitlang Parathyreoidintabletten genommen hatte. Das Stadium der 
Latenz hielt bis Anfang 1918 an, wo wieder Laryngospasmus auftrat. Gleichzeitig heftige 
DurchfalIe, starke Gewichtsabnahme, ziehende Schmerzen in den Gliedern, besonders in den 
Armen lmd Beinen. Ende 1918 wird die Transplantation von Epithelkorperchen in die Mark­
hohle der rechten Tibia vorgenommen. Die Operation wird gut iiberstanden, ein nachhaItiger 
Erfolg ist jedoch nicht erkennbar. Die Kranke verlieB Marz 1919 die Klinik und ist drauBen 
unter fortschreitender Kachexie Ende des Jahres ad exitum gekommen. 

Die Tetanie tritt nun nicbt nacb jeder Strumektomie, die mit Verlust oder 
Scbadigung der Epitbelki:irpercben einbergebt, regelmaBig und sic her auf. Die 
Gefabr ist dann ausgescbaltet, wenn die beiden Unterlappen steben bleiben. 

ScblieBlicb muB nocb die traumatische Tetanie erwabnt werden, die 
unter Umstanden durcb Sturz oder Scblag in die Gegend der Schilddriise hervor­
gerufen werden kann und durch Blutungen in das Gewebe der Epitbelki:irperchen 
bedingt ist. 

Die Tetanie kann nun auf verschiedene Weise auch experimentell erzeugt 
werden, so durch forcierte Atmung (Uberventilationstetanie), ferner durcb 
Saurezufubr oder mittels Guanidindarreichung. Auf diese Formen werde 
icb unten noch zu sprechen kommen. 

Bei Einreibung der Tetaniefalle in die bisher genannten Formen darf nicht 
vergessen werden, daB die Krankbeit aucb ohne erkennbare Ursacben auftreten 
kann. Wir sprecben dann von idiopatbiscber Tetanie. Diese Form zeichnet sich 
durch besondere Neigung zu Rediziven aus. 

Merkwiirdigerweise sind bestimmte Gegenden, wie Wien und Heidelberg, 
in besonderem MaBe von del' Krankheit beimgesucht, wenngleicb der Charakter 
des Leidens in den letzten J ahren bier anscheinend milder gewol'den ist. Sebr 
auffallig ist, daB die Epidemie im Friihj ahr (s. Allgem. Teil, S. 17) erheblich 
gebaufter auftritt als zu anderen Jahreszeiten (Tetaniezeit). In besonderem MaBe 
gilt dies fill die Sauglingstetanie. Spatestens im Mai pflegt die Krankheit zu 
verschwinden und friihestens im Oktober erscheinen die ersten Vorlaufer der 
Saison. Besondere Gipfel der Haufigkeitskurve liegen im Marz, gelegentlich 
aucb scbon im Januar und entsprechen, wie die interessanten Beobachtungen 
von MORO gezeigt haben, dem pli:itzlichen Eintritt warmen Fi:ihnwetters nacb 
kalter Schneeperiode (Tetaniewetter). Es ist wohl kein Zweifel, daB sich mit 
dem Wechsel der Jahreszeit eine Anderung der Empfindlichkeit des vegetativen 
Nervensystems vollzieht. Daher ist Auffassung MOROS, daB der Umschlag 
des Klimas bei empfindlichen Sauglingen starke zentrale zu Krampfreaktionen 
fiibrende Erregungen auszuli:isen in der Lage sei (wie viele andere Reize aucb), 
durcbaus diskutabel. 

Sebr auffallig ist es, daB bestimmte Berufsklassen, wie Schneider und 
Scbuster (Schusterkrampf), besonders fill Tetanie disponiert zu sein scbei­
nen. Man sprach deswegen auch von "Arbeitertetanie". Bemerkens­
wert ist, daB Manner weit starker gefahrdet sind als Frauen. Beim Versuch, 
das massenhafte Auftreten dieser Form von Tetanie zu erklaren, war es nahe­
liegend, an eine Vergiftung mit Ergotin zu denken, mit der ja, wie bereits er­
wahnt, die Krankheit viele Erscheinungen gemein hat. So wurde der GenuE 
von mutterkornbaltigem Getreide verantwortlich gemacbt. DaB die Ort­
scbaften in der unmittelbaren Nabe von Wien und Heidelberg, deren Be-
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wohnern das gleiche Getreide zur Verfiigung stand, nicht oder nicht in gleichem 
MaBe erkrankten, hat der Theorie von der atiologischen Bedeutung des Secale 
den Boden entzogen (EpPINGER). 

CARRIS ON hat auf das kombinierte Auftreten von Tetanie und Kropf hin­
gewiesen. In der Tat kommt Tetanie zusammen mit Kropf und auch mit leichtem 
Myxodem (CARRISON), und, wie FALTA und KAHN mitteilen, sogar auch mit 
Zeichen von Basedow vergesellschaftet vor. Irgendwelche Schliisse auf die Genese 
der Krankheit lassen sich aus dies en Befunden zurzeit nicht ziehen. 

Pathogenese. Da die experimentelle Tetanie sich in den wesentlichsten Er­
scheinungen mit den klinisch zur Beobachtung gelangenden Formen deckt, kann 
man annehmen, daB auch die letzteren einem Funktionsausfall oder einer Funk­
tionsherabsetzung der Epithelkorperchen ihre Entstehung verdanken oder ver­
danken konnen. Als allen Formen gemeinsam zugrunde liegende Un­
terlage miissen wir letzten Endes Storungen des Elektrolytg1eich­
gewichtes an der Zelle des in Frage kommenden Erfolgsorgans 
(Muskelzelle) annehmen. Wir haben bereits die Bedeutung der Epithel­
korperchen fUr den EiweiBabbau kennen gelernt und werden in der Annahme 
nicht feh1 gehen, daB in den sogenannten biogenen Aminen, jenen Korpern 
die zwar nicht im normalen Harn, aber in dem epithelkorperchenloser Tiere 
auftreten, besondere Beachtung hinsichtlich der Pathogenese des Krank­
heitsbi1des geschentk werden muB. Der Amerikaner KOCH fand als erster im 
Harn parathyreopriver Hunde Methylguanidin. Auch im Elute solcher Tiere 
konnten von PATON und FINDLAY vermehrte Mengen von Guanidin gefunden 
werden. E. FRANK ist es gelungen, durch Zufuhr des besonders giftigen Di­
methylguanidin1 ) bei der Katze ein der Tetanie scheinbar vollig analoges 
Krankheitsbild zu erzeugen. (Die Vergiftung pflegt todlich zu enden bei Ver­
abfolgung einer einmaligen Dosis von 0,2-0,25 g salzsaurem Guanidin pro Kilo­
gramm Korpergewicht.) Dabei muB betont werden, daB das Guanidin nicht selbst 
erregend wirkt, sondern wahrscheinlich nur die allgemeine Erregbarkeit steigert. 
Kleine Dosen, die noch kein manifestes Krankheitsbild zur Folge haben, konnen 
bereits ein latentes verursachen, indem sie die galvanische Erregbarkeit erhohen. 
So wird ein Zustand erzeugt, der auch in seiner Entwicklung ganz dem beim 
Menschen auftretenden entspricht. 

DaB der die Tetanie auslosende chemische Korper unter den biogenen Ami­
nen zu suchen ist, hat auf Grund der erwahnten neueren Untersuchungen manche 
Wahrschein1ichkeit fiir sich, wenngleich man sich klar werden muB, daB hieriiber 
das letzte Wort nicht gesprochen ist. Schwierig bleibt in jedem Fall die Frage, 
wie man sich den Mechanismus der Erregbarkeitssteigerung der Gewebe, ins­
besondere der Muskelzelle, wie sie durch das Guanidin bewerkstelligt wird, 
vorstellen soll. Auf Grund unserer neueren, die Erregbarkeitsverhaltnisse der 
Zelle betreffenden Anschauungen miissen wir als wahrscheinlich annehmen, 
daB letzten Endes eine Verschiebung des normalen Elektrolytengleichgewichtes 
an oder in der Zelle verantwortlich zu machen ist. Die normale Funktion der 
Zelle ist nicht zuletzt an ein normales Mengenverhaltnis zwischen den Kationen 
Calcium und Kalium gebunden. Aus den Untersuchungen MCCALLUMS wissen 

1) Genauere .Angaben beziiglich der Dosierung s. HEFFTER, A.: Handbuch der expo 
Pharmakologie Bd. 1, S. 684ff. H. FUHNER. Berlin: Julius Springer 1923. 

11* 
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wir, daB eine mit Natriumoxalat durchspiilte, also an Calcium verarmte Ex­
tremitat gegeniiber dem galvanischen Strom iibererregbar ist. Calcium setzt 
den Grad der elektrischen Erregbarkeit herab (J. LOEB), wahrend Kalium ihn 
steigert. Es besteht also zwischen diesen beiden Kationen ein ausgesprochener 
biologischer Antagonismus. Auch Beschickung des Muskels mit Guanidin scheint 
hinsichtlich des Kalium-Calciumgleichgewichtes physikalisch-chemische Veran­
derungen hervorzurufen, die den beim Tetaniekranken gefundenen entsprechen 
(S. G. ZONDEK und BENATT). 1m Muskel nimmt der relative Kaliumgehalt zu, 
was - fiir die Funktion der ~elle - gleichbedeutend mit einer Verminderung 
des dem Kalium antagonistisch gerichteten Calciumgehaltes ist. Nun hat 
Me CALLUM, wie bereits hervorgehoben wurde, nachgewiesen, daB bei der Tetanie 
tatsachlich der Calciumgehalt des Blutes herabgesetzt ist, und dieser Befund 
konnte von zahlreichen Untersuchern auch bei der kindlichen und parathyreo­
priven Tetanie erhoben werden. Die Bedeutung des Calciummangels ffir die 
Pathogenese des Krankheitsbildes geht iibrigens auch aus den giinstigen Erfolgen 
der therapeutischen Calciumdarreichung hervor und wird auch durch die oben 
schon erwahnte haufige Koinzidenz von Tetanie, Rachitis und Osteomalacie 
wahrscheinlich gemacht. 

Die Tetanie wird von manchen Seiten als eine Saurevergiftung (vermehrte 
Ammoniakausscheidung) aufgefaBt, andere betrachten sie dagegen als Alkalosis. 
Mir scheint das letztere wahrscheinlicher. Fiir den relativen Alkalireichtum 
spricht der niedrige Blutcalciumwert (die Calciumlaslichkeit des Blutes 

entspricht der Gleichung Ca++ = Konstante X· B' [H:J . Nimmt also das 
war onat 

Bicarbonat bei gleichbleibender Wasserstoffionenkonzentration zu, so muB der 
Wert fiir Calcium steigen). Wichtig als Stiitze fiir die Auffassung der Tetanie 
als einer Alkalosis (FREUDENBERG und GYORGY) und zugleich von graBter Be­
deutung fiir das Verstandnis der Pathogenese des Krankheitsbildes ist die Tat­
sache, daB es zu ausgesprochenen Zeichen zunachst latenter, dann aber auch 
manifester Tetanie kommen kann (Facialisphanomen, niedrige Offnungszuckun­
gen, Parasthesien, positiver Trousseau, Krampfattacken, Carpopedalspasmen 
usw.), wenn man durch angestrengte Atmung, insbesondere durch forcierte, 
etwa 1/2 Stunde hindurch anhaltende maximale Exspiration den CO2-Gehalt des 
Blutes vermindert, also eine Alkalosis schafft, die, wie oben auseinandergesetzt 
worden ist, ihrerseits nun zwangslaufig zur Calciumverarmung der oder bestimm­
ter Gewebe fiihrt. Die Entdeckung dieser als ,;Uberventilationstetanie" bezeich-' 
neten Form verdanken wir GRANT und GOLDMANN. FRANK u. a. haben die Be­
funde bestatigt. Sie kann im iibrigen auch als unwillkiirliches Ereignis bei ner­
vasen oder hysterischen Personen, auch im Gefolge der Encephalitis lethargica 
auftreten, wenn sich bei diesen Kranken langer oder kiirzer dauernde Zustande 
von Dyspnoe einstellen. ADLERSBERG und PORGES sprechen unter diesen Um­
standen von "neurotischer Atmungstetanie". Ob nun die Calciumverminderung 
durch GuanidiniiberschuB entsteht oder durch die Alkalosis hervorgerufen wird, 
fiir die funktionellen Vorgange an der Zelle ist dies gleichgiiltig. Das gleiche Krank­
heitssyndrom kann somit aus verschiedenartigen Ursachen entstehen (Identitat 
von Nerv-Ionen- und Giftwirkung nach S. G. ZONDEK). 

Geht aus dem bisher Gesagten hervor, daB dem Calciumstoffwechsel, der 
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in direkter oder indirekter Beziehung zu den Epithelkorperchen steht, eine aus­
schlaggebende Bedeutung fiir das Zustandekommen des Tetaniesyndroms zu­
kommt, so bleibt zunachst unentschieden, inwieweit die nervose Ubererregbarkeit 
peripher oder zentral bedingt ist. Wahrscheinlich trifft beides zu. Man muB 
jedenfalls annehmen, daB auch die Ganglienzellen des Zentralnervensystems 
sich im Zustand erhohter Reizbarkeit befinden. 

Den Kempunkt des Problems der Pathogenese der Tetanie aber bildet die Frage, 
inwieweit sich auBer der parathyreopriven auch die anderen Formen der Krank­
heit als durch Epithelkorpercheninsuffizienz hervorgerufen erklaren lassen. Die 
Schwangerschaftstetanie, die Tetanie nach Infektionskrankheiten, die Tetania 
strumipriva lassen sich wie es scheint zwanglos auf Funktionsbeeintrachtigung der 
Epithelkorperchen zuriickfiihren. Schwieriger ist schon die Deutung der Arbeiter­
tetanie. Hier ist es nicht leicht zu sagen, warum die etwaige Funktionsherabset­
zung der Epithelkorperchen gerade im Friihling besonders auftreten sollte. Dazu 
kommt, daB, worauf ERDHEIM seIber hingewiesen hat, bei Neugeborenen haufig 
Blutungen in den Epithelkorperchen zu finden sind, ohne daB irgendwelche Zeichen 
von latenter oder manifester Tetanie nachweisbar sind. Wir miissen uns durch­
aus dariiber im klaren sein, daB, wenn die Bedeutung der Epithelkorperchen 
fiir_die Pathogenese der Tetanie namentlich auf Grund anatomischer Befunde 
auch in den wesentlichsten Punkten sichergestellt ist, manche Fragen doch 
noch der Klarung harren. Gerade die zuletzt erwahnten Befunde an Neu­
geborenen weisen darauf hin, daB der Ausbruch des Leidens gebunden ist an 
das Zusammentreffen mehrerer Faktoren, d. h. daB zu der Epithelkorperchen­
insuffizienz ein exogenes oder endogenes Moment als aus16sende Ursache hinzu­
kommen muB. SchlieBlich muB auch bei der Tetanie wie bei allen innersekre­
torischen Erkrankungen in Betracht gezogen werden, daB die klinischen fiir 
Epithelkorperinsuffizienz charakteristischen Merkmale auf der Grundlage einer 
(wahrscheinlich physikalisch-chemisch bedingten) Storung des Zusammenwirkens 
von Hormon und Zelle des ;Erfolgsorgans entstehen konnen (H. ZONDEK). Die Ur­
sache der Krankheit ist in solchen Fallen in Alterationen der Muskelzelle und 
nicht in denen der Epithelkorperchen zu suchen. 

Differentialdiagnose. Die Tetanie stellt bei ausgesprochenem Symptomen­
komplex ein so charakteristisches Krankheitsbild dar, daB ihre Diagnose im 
allgemeinen keine Schwierigkeiten machen wird. Immerhin muB man sich 
hiiten, auf Grund nur eines Symptomes ein voreiliges Urteil zu fallen. Das Trous­
seausche Phanomen, auch Steigerung der mechanischen oder elektrischen Er­
regbarkeit kommen zuweilen auch bei nervosen Personen vor. Allerdings sind 
die Zeichen dann nur wenig deutlich vorhanden. Es ist natiirlich, daB man 
zu Zeiten, in denen die Tetanie gehauft auf tritt, auch nur angedeutete Kenn­
zeichen der Krankheit anders bewertet als in Perioden, wo sie selten ist. 

Eigentliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten kann unter Umstanden 
die Abgrenzung gegeniiber der Hysterie machen. Namentlich die nach Anlegung 
der Stauungsbinde auftretende Geburtshelferstellung der Hand wird von Hy­
sterischen gem imitiert. Hier wird vor allen Dingen die Priifung der elektrischen 
Erregbarkeit sowie das etwaige Vorhandensein des Facialisphanomens, da­
neben der klinische Gesamteindruck den Ausschlag geben. SchlieBlich miissen 
noch Tetanus und Epilepsie als Krankheiten erwahnt werden, die unter Umstan-
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den differentialdiagnostisch in Betracht kommen. Die Tetanie befailt jedoch 
nur in den allerschwersten Failen gleich dem Tetanus den ganzen Korper und 
geht kaum jemals wie die Epilepsie mit Verlust des BewuBtseins, ZungenbiB, 
Blasen- und Mastdarminsuffizienz usw. einher. Ernsthafte differentialdiagno­
stische Schwierigkeiten konnen jedoch in Gegenden, wo die Tetanie gehauft 
auftritt wie in Wien und in Heidelberg entstehen, zumal man hier mit der Mog­
lichkeit rechnen muB, daB es sich eventuell um Kombinationen der erwahnten 
Krankheit mit Tetanie handeln kann. 

Prognose. Die Prognose ist nicht fiir aIle Formen gleichmaBig, stets aber 
mit groBer Vorsicht zu stellen. Bei der Arbeitertetanie ist sie giinstig. Fiir 
die ohne erkennbare Ursache auftretende Form gilt etwa das gleiche, doch 
kann man bei beiden wegen der auBerordentlichen Neigung zu Rezidiven nur 
selten von wirklicher Heilung sprechen. Die Krankheit kann jahrelang im 
Stadium der Latenz verharren. Die Maternitatstetanie gibt schon eine ungiin­
stigere Prognose, und es ist bei ihr auch iiber eine Anzahl von Todesfallen be­
richtet worden. Das gleiche gilt etwa fUr die Kindertetanie. Hier ist die Mor­
talitat schon wahrend der Krankheit eine nicht geringe. Nach einer Statistik 
von POTPESCHNIGG starben von 109 Fallen 23% wahrend des ersten Aufent­
haltes im Krankenhause, wegen Rezidivs waren spater 19 weitere zugrunde 
gegangen. Soweit die Kinder die Krankheit iiberstehen, ist die spatere Gesund­
heit haufig nur eine scheinbare. Die Tetanie ist in ein chronisches Latenzstadium 
getreten. Bei Ereignissen, die sonst die Krankheit auslOsen, also bei Schwanger­
schaften, Infekten, kann sie wieder zum Ausbruch kommen. Abgesehen davon 
pflegen bei solchen Individuen Storungen psychischer Art, Sprachanomalien, 
Intelligenzdefekte haufiger als bei anderen aufzutreten, vieileicht besteht bei 
ihnen eine gewisse Disposition zur Epilepsie. Katarakt und Schmelzdefekte 
an den Zahnen kommen bei ihnen ebenfalls relativ oft zur Beobachtung. 

Als besonders ungiinstig wird die Prognose der Tetania gastrica beschrieben. 
Ob dies mit der Tetanie selbst oder mit dem fur Yt:~grunde liegenden Magen­
leiden zusammenhangt, ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden. DaB die strumi­
prive Tetanie prognostisch ebenfalls ungiinstig gestellt ist und in einem groBen 
Prozentsatz der Faile zum Tode fUhrt, ist bereits oben mitgeteilt und durch 
den von mir mitgeteilten einschlagigen Fall bestatigt worden. 1m allgemeinen 
kann man sagen, daB die Aussichten um so ungiinstiger sind, je akuter und stiir­
mischer die Krankheit einsetzt. Aber auch bei scheinbar schleichendem Verlauf 
muB man auf akute Exazerbationen gefaBt sein. In einem Falle EISELSBERGS 
traten 13 Jahre nach der Kropfoperation schwere Tetanieanfalle auf, nachdem in 
der Zwischenzeit nur ganz gelegentlich leichte Geburtshelferstellung, GefUhl von 
Ameisenlaufen und ahnliche Erscheinungen vorhanden gewesen waren. 1m iibrigen 
konnen auch bei dieser Form der Tetanie die bereits erwahnten, als auslOsende 
Momente in Betracht kommenden Ereignisse den latenten Krankheitszustand 
manifest werden lassen. Wie bei dem von mir beschriebenen Fall erfolgt der 
Tod bei den chronischen, aber auch bei den mehr oder weniger akut verlaufenden 
schweren Failen unter fortschreitendem Siechtum. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB bei der Beurteilung der Prognose der 
Tetanie auBerste Vorsicht geboten ist. Die FaIle, in denen nicht nur die Sym­
ptome, sondern auch die fUr das chronische Latenzstadium charakteristischen 



Therapie. 167 

Stigmata sowie die Neigung zu Rezidiven verschwinden, sind auBerst selten; 
immerhin gibt es eine ganze Anzahl von Kranken, die ein hohes Alter erreichen 
und sich im ganzen relativ wohl befinden. 

Therapie. Gegen den tetanischen Krampf wird man zunachst mit Hilfe 
der iiblichen Sedativa vorgehen (Brom, Veronal, Chloralhydrat, eventuell Panto­
pon, Papaverin, unter Umstanden sogar leichte Chloroformnarkose usw.). Am 
sehwierigsten gestaltet sich meist die Bekampfung des Stimmritzenkrampfes 
der Kinder. Hiergegen werden Abfiihrmittel, Darmspiilungen, Besprengung mit 
kaltem Wasser, eventuell Herunterdriicken des Zungengrundes empfohlen. 
Gelegentlich muB die Tracheotomie oder Intubation vorgenommen werden, wenn­
gleich man mit diesen MaBnahmen wegen des inzwischen eingetretenen Herz­
todes in der Regel zu spat kommt. Von diatetischen MaBnahmen erfordert die 
tetanische Diathese Aussetzen von Kuhmilch und wenn moglich sofortigen 
Ersatz durch Frauenmilch. Inwieweit die BLuMsche "Schutzkost" (S. 153) sich 
als geeignet erweist, die Tetanie bzw. die tetanische Diathese giinstig zu beein­
flussen, muB abgewartet werden. Immerhin diirfte eine Beschrankung des Fleisch­
genusses geraten sein. Empfehlenswert ist ferner Darreichung von Phosphor­
lebertran und Kalk. Neuerdings wird der mit ultraviolettem Licht bestrahlte 
LeJlertran als besonders wirksam empfohlen. Sehr wesentlich ist, daB die Kinder 
sich in frischer Luft und in der Sonne aufhalten. 

Es ist hier nicht der Ort, die bei der Kindertetanie zu ergreifenden MaB­
nahmen, die ja ausschlieBlich den Kinderarzt angehen, eingehender zu erortern. 
Die meisten der aufgezahlten MaBnahmen kommen jedoch aueh fiir die iibrigen 
Formen, also fiir die Tetanie der Erwachsenen in Betracht. Im besonderen MaBe 
gilt dies fiir die Kalktherapie. tiber ihre theoretisehen Unterlagen habe ich mich 
bereits oben verbreitet. Von der Mehrzahl der Autoren wird ihr EinfluB sehr 
giinstig beurteilt, eine Auffassung, der ich mich voll anschlieBen kann. Das 
Calcium kann zunachst per os dargereicht werden in der beschriebenen Weise; 
bleibt es bei dieser Applikationsweise unwirksam, so kann es auch intravenos 
verabfolgt werden (entweder als Afenil 3--4mal wochentlich 3-10 cem oder 
als Calcium chloratum, und zwar 5 ccm einer 10 proz. Losung). Neuerdings wird 
auch dem Strontium (in Form der Chlor- oder Bromverbindung in Gaben von 
taglich 1 g) ein giinstiger EinfluB zugeschrieben (S. HIRSCH). 

Auf Grund der obigen die pathogenetische Bedeutung der Epithelkorper­
chen betreffenden Ausfiihrungen lag es nahe, bei der Tetanie einen Versuch mit 
spezifischer Substitutionstherapie zu machen. Das unter dem Namen Para­
thyreoidin im Handel befindliche Praparat (von VASSALE aus Rinderepithel­
korperchen hergestellt), von dem man 3mal taglich 1-3 Tabletten verabfolgen 
kann, wird von den meisten Autoren als unwirksam abgelehnt. Ich habe in zwei 
Fallen den Eindruck gehabt, als ob es die Neigung zu Krampfen, auch die Par­
asthesien und Schmerzen in den Beinen giinstig beeinfluBt hatte. Vielversprechend 
scheinen die Mitteilungen COLLIPS und seiner Mitarbeiter zu sein, denen offenbar 
die Darstellung eines wirksamen Epithelkorperchenextraktes gelungen ist. tiber 
die praktischen klinischenErfolge laBt sich zurzeit etwasAbschlieBendes noch nicht 
sagen. Von der Voraussetzung ausgehend, daB die Tetanie eine Alkalosis sei, und 
auf Grund der Mitteilungen HALDANES, daB man durch Salmiak beim Menschen 
eine Acidosis hervorrufen kann, empfehlen FREUDENBERG und GYORGY, Tetanie-
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kranken Salmiak zu verabfolgen. Die Autoren wenden dies Mittel nur bei mani­
fester, nicht bei latenter Tetanie an, und ihre Erfahrungen beziehen sicn im wesent­
lichen auf die Sauglingstetanie. Die Darreichung erfolgt per os und betragt 3-7 g 
pro die, wobei eine lOproz. Losung von Ammonium chloratum purissimum pro 
analysi verwandt wird, von der die berechnete Teildosis den einzelnen Flaschen 
oder Breimahlzeiten der Kinder zugegeben wird. Beim Erwachsenen konnten die 
Dosen gesteigert werden. Ein abschlieBendes Urteil uber die ZweckmaBigkeit der 
Medikation ist zurzeit mangels genugender Erfahrungen nicht moglich. 

Bleiben aile internen MaBnahmen erfolglos, so muB als ultimum refugium 
die Transplantation von Epithelkorperchen vorgenommen werden, wie sie zu­
erst von EISELSBERG ausgefuhrt worden ist. Die Uberpflanzung erfolgt ent­
weder unter die Bauchhaut oder besser in die Markhohle der Tibia (PooL-KoCHER 
u. a.). Als Materialspender empfiehlt EISELSBERG (1. c.) entweder intra partum 
verstorbene Neugeborene oder aber ihren Verletzungen Erlegene zu wahlen. 
fiber die Resultate der Operation lauten die Ansichten der Autoren sehr ver­
schieden, und im allgemeinen tut man im Einzelfall gut, sich uber die Aussichten 
zuruckhaltend zu auBern. Vielleicht ist es auch hier so, daB nur die Autotrans­
plantation Erfolg hat, insofern als anderen Falles das implantierte Gewehe 
allmahlich resorbiert wird (LEISCHNER und KOHLER). 

Bei der Magentetanie bringt sofortige, eventuell mehrmals wahrend eines 
Tages zu wiederholende Magenspulung meist Erfolg. In schweren Fallen muB 
unter Umstanden eine Gastroenterostomie vorgenommen werden. 

Die Maternitatstetanie macht die Einleitung der Fruhgeburt erforderlich. 

6. Fettsucht. 
Allgemeine Vorbemerkungen. 

Das Problem der Fettsucht erschopfend zu behandeln, liegt nicht im Rahmen 
dieses Buches. Zweifellos spielen endokrine Faktoren bei gewissen Formen der 
Adipositas eine entscheidende Rolle. Wir fassen sie unter dem Namen der endo­
krinen Fettsucht zusammen. Mit ihr werden wir uns im folgenden naher zu be­
fassen haben. Es kann indes nicht zweifelhaft sein, daB eine sehr groBe Anzahl 
Fettsuchtiger diesen Zustand auBeren Einflussen, besonders dem "ObermaB zu­
gefiihrter Calorien verdankt, weshalb wir gegenuber der endokrinen die exogene 
Form hervorheben mussen. DaB EBlust und uber das Bedurfnis hinausgehende 
Nahrungszufuhr einerseits und behabiges Phlegma andererseits unter gewohn­
lichen Umstanden zur Fettsucht fuhren mussen, liegt auf der Hand. Mit Ruck­
sicht auf den ersten Punkt mochte ich bei Beurteilung der Angaben Fettsuchtiger 
zur Vorsicht mahnen. Zahlreiche, insbesondere weibliche Kranke beteuern 
immer wieder, daB sie "rein gar nichts aBen". Die Angaben treffen zU,soweit 
Brot, Fleisch, Gemuse usw. in Frage kommt, nicht immer aber was Schlag­
sahne, Konfituren usw. betrifft. Bei einer gewissen Anzahl von Fettsuchtigen 
haben wir es mit reiner Mastfettsucht zu tun. Ein nicht geringer Prozentsatz der 
Bevolkerung treibt auch heute noch Luxuskonsumption, und wenn nicht aIle diese 
Menschen fett werden, so ist dies erstens auf eine relativ schlechte Ausnutzung 
der Speisen seitens ihres Darmes und zweitens auf ein familiar-konstitutionelles 
Moment zuruckzufiihren, das sich in Gestalt eines relativ hohen Calorien-
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bedarfes offenbart. Der 02-Bedarf der verschiedenen Menschen unterliegt in­
dividuellen Schwankungen. Naturlich ist er auch von auBeren Faktoren ab­
hangig. lch habe in diesem Zusammenhange bereits das Temperament erwahnt. 
Man sollte diesen Faktor, d. h. das MaB des durch agiles, lebhaftes Wesen be­
dingten Mehrverbrauchs z. B. an 02 nicht lmterschatzen. LOEWY und mir haben 
Untersuchungen an einem gut dressierten Runde einen eindrucksvollen Beweis 
hierfUr geliefert. Wir bestimmten bei dem Tier Wochen hindurch zum Teil tag­
lich den Gaswechsel im Ruhe-Nuchternzustand. Die Werte waren vollig kon­
stant. Eines Tages bekam der Rund Flohe. Wahrend des Gaswechselversuches 
muBte er einige Abwehrbewegungen machen, die den Erfolg hatten, daB der 
Gaswechsel ganz betrachtlich in die Rohe ging. Vom energetischen Gesichts­
punkt aus betrachtet lieBe sich das Temperament als die Summe des verschwen­
deten und das Phlegm a als die Gesamtheit der eingesparten korperlichen Bewe­
gungen definieren. 

Gibt es nungegenuber der durch ein absolutes oder relatives UbermaB von 
Nahrungszufuhr bedingten Fettsucht eine von diesen Faktoren unabhangige en­
dogene'? Eine schon oben erorterte Tatsache, namlich die fur das Myxodem cha­
rakteristische Rerabsetzung der Verbrennungsprozesse, hat den Autoren seit 
langem die Vermutung nahegelegt, daB auch manche Formen von Fettsucht 
einer Rerabsetzung des calorischen Bedarfes ihre Entstehung verdanken. Die 
tagliche Erfahrung spricht auch insofern fUr die Richtigkeit einer solchen Auf­
fassung, als es bekanntlich Leute gibt, und vielfach solche mit einem geradezu 
grotesken Fettballast, die unter einem auffallig durftigen Ernahrungsregime und 
ohne weniger zu arbeiten als ihre Mitmenschen, unaufhaltsam in ihren bedauerns­
werten Zustand geraten. Gelingt es nun, durch exakte Methodik die voraus­
gesetzte Stoffwechselverlangsamung nachzuweisen? Rier muB zunachst auf die 
Schwierigkeit hingewiesen werden, die gefundenen Umsatzzahlen beim Fett­
suchtigen zu bewerten, die insbesondere dadurch gegeben ist, daB eine Berech­
nung auf dp"s Kilogramm Korpergewicht zu lrrtumern fuhren muB, weil in diesem 
Kilogramm eine groBere Menge von der Atmung ausgeschlossenen Fettes sich 
befindet als beim Gesunden. Nur das Protoplasma nimmt an der inneren At­
mung teil, und wenn wir bei einem Fettsuchtigen die wirkliche GroBe seines 
Sauerstoffbedarfs im Vergleich zu dem Verbrauch eines N ormalen von gleichem 
Korpergewicht feststellen wollten, so muBten wir ihn eigentlich zunachst seines 
uberschussigen Fettes entledigen, um brauchbare Vergleichswerte zu finden. 
Auch die Berechnung auf den Quadratmeter Korperoberflache [nach der be­
kannten MEEHschen Forme]1)] kann nicht als eine Methode angesehen werden, 
die frei von Fehlerquellen ist. Eher konnte schon die Korperlange als Vergleichs­
grundlage gegenuber dem Normalen angesehen werden. Aber auch die so berech­
neten Werte haben bislang keine sicheren Schliisse auf ein Vorhandensein nied­
riger Umsatzwerte fUr die Falle von endogener Fettsucht gestattet. Wenn wir bei 
Fettsuchtigen im Ruhe-Nuchternversuch Werte fUr den Sauerstoffbedarf von 
210-220 ccm und auf das Kilogramm Korpergewicht berechnet einen Verbrauch 

3-

1) Die MEEHsche Formel lautet: S = K YW2 (K = Konstante zwischen Gewicht und 
Oberflache betragt nach RUBNER = 12,3. W = K6rpergewicht. Mithin lautet die Formel 

3-

fur den Menschen: 12,3 YW2. 
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von etwa 2,0 ccm pro Minute finden, so sind das zwar sehr niedrige Werte. Aber 
abgesehen von den auf das Kilogramm Korpergewicht berechneten Zahlen, konnen 
auch die an sich niedrigen absoluten Werte nicht als entscheidend betrachtet 
werden, weil sie auch bei Leuten, die nicht im mindesten zur Fettsucht neigen, 
gelegentlich gefunden werden. Im iibrigen berechtigen naturlich die Umsatz­
zahlen allein nicht zu Ruckschlussen auf das Zustandekommen der Adipositas, 
sondern es mussen auch Appetit und Nahrungszufuhr berucksichtigt werden. 
Dieser Gesichtspunkt ist bislang nicht genugend betont worden. Der niedrige 
Bedarf kann nur eine geeignete Grundlage abgeben, auf welcher die Fettsucht 
entstehen kann, aber nur dann entsteht, wenn das betreffende Individuum in 
bezug auf seine Calorienzufuhr uber diesen Bedarf hinausgeht. 

Kehren wir nun zu der Frage, von der wir ausgingen, zuruck: Ist es mog­
lich, das Entstehen der endokrinen Fettsucht mit dem Nachweis einer bestehenden 
Herabsetzung des Erhaltungsumsatzes zu klaren? In einer Anzahl von Fallen 
ist es ohne Zweifel moglich, in vielen anderen jedoch nicht. Zahlreiche Unter­
suchungen hieruber liegen vor. Zu nennen sind hier vor allem die groB angelegten 
Versuche RUBNERS bei 2 Geschwistern, von denen der eine fett, der andere 
mager war, die eine Herabsetzung der Verbrennungsenergie bei dem fetten ge­
genuberdem mageren Individuum in keiner Weise erkennen lieBen. A. LOEWY 
und H. HIRSCHFELD haben dazu bei einer Anzahl magerer Menschen im Ruhe­
Nuchternversuch niedrigereWerte "fur den Gesamtumsatz gefunden als sie 
v. BERGMANN bei seinen Fettsuchtigen fand. Ich selbst konnte bei 2 Frauen, 
von denen die eine hochgradig mager war (42 kg Korpergewicht) die zweite eher 
schlecht genahrt war (Korpergewicht = 60 kg bei 1,62 Korperlange) folgende 
Werte fUr den Grundumsatz feststellen: 

Die erste Pat. hatte einen 02-Verbrauch von 145 ccm pro Min.; eine CO2-
Abgabe von 104 ccm pro Min. Nach den Vergleichstabellen von HARRIS-BENE­
DIKT liegt der 02-Wert um ca. 17,50/ 0 unterhalb des Normalen. 

Bei der zweiten Kranken belief sich die Hohe des Grundumsatzes auf 160 ccm 
02-Verbrauch und auf 137 ccm CO2-Abgabe pro Minute. 

Obgleich der Erhaltungsumsatz somit auch bei dieser Kranken erheblich unter­
halb der Grenze des Normalen liegt, die Kranke unter Bettruhe ca. 2200-2400 
Calorien (= 36-38 pro Kilogramm Korpergewicht) zu sich nahm, also reichlich 
ernahrt wurde, nahm sie nur wenig an Korpergewicht zu. 

Auch die Erhohung des 02-Bedarfs nach Nahrungszufuhr, die ja besonders 
deutlich nach Aufnahme von EiweiBkost zutage tritt (spezifisch-dyna­
mische Wirkung), war bei den erwahnten Kranken nicht abnorm stark. 
Die Steigerung betrug 3 Stunden nach Aufnahme einer EiweiB-Fett-Kohlehydrat­
mahlzeit ca. 22-250/ 0 des Grundumsatzes und lag somit etwa auf normaler Hohe 
(s. S. 185). Es ist mithin nicht angangig, die Genese der Magerkeit (besser Mager­
sucht) bei den Kranken durch eine im Gefolge der Nahrungszufuhr auftretende 
abnorme Hohe der Oxydationsprozesse zu erklaren, wie dies vielfach ver­
sucht wurde und wohl auch fUr eine Anzahl von Fallen zutreffen mag. 

Umgekehrt laBt sich feststellen, daB durchaus nicht etwa alle Fettsuchtigen 
abnorm niedrige Werte fur die spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrung 
erkennen lassen. 

Einen ziemlich breiten Raum in der Diskussion uber die Genese der Fettsucht 
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nimmt die Frage der sog. Luxuskonsumption (GRAFE) ein. GRAFE versteht 
darunter eine Steigerung der Verbrennungen bzw. des Sauerstoffsverbrauehs, 
welehe uber das Mail der spezifiseh-dynamisehen Wirkung, wie sie beim Gesunden 
beobaehtet wird und zahlenmailig von RUBNER bestimmt wurde, hinausgeht. In 
Betraeht kommt reiehliehe Kohlenhydratfettnahrung bei mailigem Eiweiilgehalt. 
Naeh GRAFE ware die Luxuskonsumption bei mageren und vielessenden Mensehen 
erhoht, beim Fettsuehtigen indes herabgesetzt. Eine solehe Gesetzmailigkeit 
seheint aber nieht zu bestehen. Neuerdings teilt LAUTER mit, dail naeh seinen 
Untersuchungen sieh Fettsuehtige und Normalfall bezuglieh der Hohe der Luxus­
konsumption gleieh verhalten hatten. Es kann indes kaum zweifelhaft sein, 
dail bei sehr starker Uberernahrung aueh das Mail der Luxuskonsumption unter 
Umstanden zur Klarung der Genese der Fettsueht herangezogen werden kann 
und muil. 

Eine restlose und fUr alle Falle zutreffende Klarstellung sowohl des Problems 
der Fettsueht als des der Magersueht ist - das mag aus dem bisher Erorterten 
hervorgehen - weder dureh die Bestimmung des Grundumsatzes, noeh der spe­
zifiseh-dynamisehen Wirkung der Nahrungszufuhr, noeh der Analyse der Luxus­
konsumption noeh dureh die Zusammenfassung der drei Betraehtungsarten mog­
lien. Aueh die Berueksiehtigung von Temperament, Arbeitsleistung usw. kann, 
wie zahlreiehe eigene Erfahrungen gelehrt haben, die Frage: Fettsueht und Mager­
keit nieht ganzlieh lOsen. Es bleiben Lucken offen. Die Losung des Problems 
wird auf anderen Wegen vor sieh gehen als den bisher von den Stoffweehsel­
physiologen und Pathologen allein verfolgten. Zweierlei muil m. E. bedaeht und 
berueksiehtigt werden: Einmal ist es durehaus nieht angangig, den Energie­
umsatz von Mensehen mit abnormer Sueht zum Fett- oder Magersein allein naeh 
dem Maile der ehemiseh naehweisliehen Umsetzungen zu bemessen. Welehe 
Rolle spielt bei ihnen beispielsweise der physikaliseh-ehemisehe Energiebedarf 
me er sieh etwa in der Konzentrationsarbeit der Niere, der Quellungsenergie des 
Protoplasmas und anderen Zellkraften offenbart? Des weiteren muil, wie 
ieh glaube, betont werden, dail wir mit der Feststellung von Bilanzen allein nieht 
weiter kommen (s. unten), dail es vielmehr notwendig ist, die in den Einzel­
organen vor sieh gehenden Stoffweehselvorgange und deren ab­
norme Einstellungen unter pathologisehen Bedingungen zu berueksiehtigen 
(s. unten). Einstweilen fehlt es uns hier an der geeigneten Methodik. So­
viel lailt sieh indes m. E. schon jetzt sagen, daB ohne Berueksiehtigung der 
Versehiedenheit und der Variabilitat der Verbrennungsenergien in den einzelnen 
Organen oder Organgruppen erne Losung des Problems der Fettsueht kaum zu 
erwarten ist. 

Auf die Tatsaehe, dail unter besonderen Umstanden in manehen Organbezir­
ken sehr lebhafte Oxydationsvorgange vor sieh gehen, wahrend andere sieh kaum 
oder gar nieht an der Verbrennung beteiligen, haben A. LOEWY und H. ZONDER 
aufmerksam gemaeht. Ihr Hinweis auf die Unzulangliehkeit der rein ealorisehen 
Betraehtungsweise gesehah an Hand von Fallen, bei welehen erne allgemeine 
Herabsetzung der Verbrennungstendenz der Zellen vollig auszusehlieilen war. Es 
handelte sieh um Falle von partieller Fettsueht, bei denen die Fettmassen vor­
zugsweise im Bereiehe der Huften und der unteren Extremitaten gelagert waren, 
wahrend die Gegend der Brust oder der oberen Extremitaten, das Gesieht usw. 
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einen normalen Fettreichtum zeigten. Ein solcher Fall, auf den wegen seiner 
grundsatzlichen Bedeutung noch unten ausfiihrlich zuriickzukommen sein 
wird, war mit einem Morbus Basedowii kombiniert. Die Fettmassen hatten 
sich hier in reichlicher Menge an den bezeichneten Stellen angehauft, obwohl 
die Kranke einen ganz auBergewohnlich hohen 02-Bedarf hatte. Es drangt sich 
die Vermutung'auf, daB hier ein lokales Moment eine Rolle spielt. SIMONS sprach 
die Vermutung aus, daB vom Nervensystem richtunggebende Direktiven auf 
den Fettreichtum der Gewebe ausgehen. Fiir diese Auffassung konnen auch tier­
experimentelle Erfahrungen herangezogen werden. MANSFELD und MULLER 
fanden beim gemasteten Hunde nach Durchschneidung des N. ischiadicus das 
betreffende Bein relativ fettreich. LOSTAT und VITRY konnten feststellen, daB 
beim Kaninchen nach Quetschung des Nerven eine lokale Fettanhaufung in der 
betreffenden Extremitat stattfand. v. BERGMANN sprach von der lipomatosen 
Tendenz der Gewebe, insbesondere des Bindegewebes. Er nimmt eine besonders 
krankhafte Fettgierigkeit der Zellen an, die einen Tell der Energietrager an sich 
reiBt und gar nicht zur Verbrennung gelangen laBt. v. BERGMANN zieht Paral­
lelen zwischen endogener Fettsucht und der Lipombildung und faBt auch die 
Fettmassen der ersteren, obschon ihre Verteilung iiber die Korperoberflache 
mehr diffus ist, als eine neoplasmatische Wucherung des Fettgewebes auf. 

Es muB auch an die Moglichkeit gedacht werden, daB unter dem EinfluB ge­
wisser Hormone eine Fettwanderung nach bestimmten Organen stattfindet. 
Einige experimentelle Befunde konnen als Stiitze fUr eine solche Auffassung 
angefiihrt werden. So haben kiirzlich COOPE und CHAMBERLAIN bei Kaninchen 
und Ratten iiber starke Leberverfettung (ohne Degenerationserscheinungen an 
Zellkern oder Protoplasma) bis etwa zum Doppelten der Norm, nach Injektion 
von Hypophysenhinterlappenpraparaten (Pituitrin) berichtet. Hier werden 
weitere Untersuchungen Aufklarung bringen miissen. 

Die von H. ZONDEK, UCKO und REITER gefundene Tatsache der Variabilitat 
der Hormonwirkung diirfte geeignet sein, auch das Problem der Fettsucht (auch 
der Magersucht) gerade mit Riicksicht auf die Bedeutung der Peripherie in einem 
neuen Lichte erscheinen zu lassen. Wenn die die Oxydationsprozesse anregenden 
Inkrete sich an ihren Erfolgsorganen auf Grund etwa physiko-chemischer Ver­
anderungen derselben nicht auszuwirken vermogen (vgl. S. 7 u. ff., S.30), so muB 
es hierselbst zu einer Behinderung der Verbrennungsprozesse und zur Ablagerung 
von Fettmassen kommen. Dabei kann anderen Ortes der OxydationsprozeB in nor­
maIer Weise unter Umstanden sogar in gesteigertem MaBe ablaufen. Wir kommen 
auf Grund dieser einfachen Erwagung zu der Vorstellung, daB unter bestimmten 
Bedingungen, worauf schon hingewiesen wurde, das physiologische Verhaltnis 
der Verbrennungsquoten der verschiedenen Organe des Korpers untereinander 
gestort wird. So konnen an gewissen Stellen (z. B. Unterhautzell- oder Muskel­
gewebe) die Oxydationen in vermindertem MaBe vor sich gehen, worauf dann 
um diesen Ausfall zu kompensieren, wahrscheinlich vom Stoffwechselzentrum 
aus im Bereiche derjenigen Organe, in denen der cellular-inkretorische Apparat 
in normaler Weise funktioniert, die Verbrennungsprozesse um so starker angefacht 
werden. 

Priifen wir nun bei solchen Patienten den Erhaltungsumsatz mittels Bestim­
mung des respiratorischen Gaswechsels, so ist wohl moglich, daB wir subnormale 
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Werte erhalten. In der Mehrzahl der Faile wird er sich jedoch als normal oder 
sogar als mehr oder weniger gesteigert erweisen, weil wir ja mit dem respirato­
riscben Gaswechsel die Gesamtbilanz des Stoffwechsels ziehen unter 
Einbeziehung aller vom Organismus unternommenen kompensa­
torischen Vorgange und AuBerachtlassung der in den einzelnen 
Organen oder Organgruppen sich a bspielenden Stoffwechsel­
vorgange. Das MaB der kompensatorisch einsetzenden OxydationsgroBe ist 
uns aber vollig unbekannt. Es ist fernerhin keineswegs sicher, daB wir mit der 
von uns bestimmten Hohe des 02-Bedarfs und der 02-Aufnahme auch das MaB 
der wirklich vor sich gehenden Oxydationen festgesteilt haben. Zu berucksich­
tigen ist auch, daB die Hohe des 02-Konsums einer bestimmten EinsteHung des 
cerebralen Stoffwechselzentrums entspricht, die variabel und sich regulatorisch 
den Bedurfnissen des Korpers anzupassen in der Lage ist. 1m Verlaufe des Hun­
gers sinkt der Grundumsatz, und zwar starker als es dem Substanzverlust des 
Korpers entspricht (RUBNER, GRAFE). Das MaB an 02-Verbrauch, das bei be­
stimmter Arbeitsleistung benotigt wird, ist bei dem Ungeubten erheblich groBer 
als bei dem Geubten. Das Training ermoglicht gleiche Arbeitsleistung bei gerin­
gerem 02-Verbrauch (ZUNTZ und A. LOEWY). Aus aHem ersehen wir das Prinzip 
der_Anpassung. H. ZONDEK und BERNHARDT konnten in Fallen von cerebraler 
Fettsucht mit intracerebraler Drucksteigerung nach Ausfuhrung der druckent­
lastenden Lumbalpunktion ein betrachtliches Absinken der Werte fur den Erhal­
tungsumsatz feststeHen. Eine Reihe von Faktoren, die aHe mehr oder weniger 
dem Zwecke der Regulation des Stoffhaushaltes dienen, sind bisher gar nicht 
berucksichtigt worden, werden aber in Zukunft in Rechnung gesteHt werden 
mussen. Sicher scheint mir, daB wir unter pathologischen Bedingungen, d. h. 
bei abnormer Fett- oder Magersucht der Gaswechseluntersuchung einen nul' 
beschrankten Wert beimessen durfen. 

Es ist oben ausgefiihrt worden, daB bei gewissen Formen von Fettsucht sich 
die oxydationssteigernden Hormone an del' Peripherie des Korpers insbesondere 
des Unterhautzellgewebes auf Grund physiko-chemischer Gewebsveranderungen 
nicht in der normalen Weise auswirken konnen. Es fragt sich, ob wir in der Lagc 
sind, derartige physiko-chemische Anomalien auf irgendeinem Wege nachzu­
weisen. Hier wird darauf hinzuweisen sein, daB bei einer groBen Reihe von 
Fettsuchtigen, speziell bei solchen, bei denen die Entstehung der Adipositas 
durch die calorische Betrachtungsweise allein nicht zu begreifen ist (s. unten), 
Storungen der Wasser- und Salzaffinitat del' Gewebe nachweislich 
sind (H. ZONDEK). Unternimmt man bei Kranken dieser Art den Wasser­
versuch nach VOLHARD, so kann, namentlich wenn er bei aufrechter Korper­
steHung der Patienten geschieht, eine Neigung zu starker Wasserzuruckbal­
tung wie bei schwerster kardialer Insuffizienz oder bei hochgradiger Nephrose 
zutage treten. 

Der Versuch wird so unternommen, daB der Kranke friihmorgens innerhalb einer Stunde 
1 1 Wasser zu trinken angehalten wird. In den nachsten 4 Stunden hat er 1/2stiindlich Urin 
zu entleeren. Bekanntlich scheidet der Gesunde die Wassermenge innerhalb von 4 Stunden 
quantitativ aus, und zwar in der 'Weise, daB schon wahrend der ersten 2 oder 3 Halbstunden 
der gr6Bte Teil des Wassers wiedergegeben wird. Es sei hier bemerkt, daB Verabreichung von 
Schilddriisenpraparaten bei den Kranken, mit Neigung zur Wasserretention eine Steigerung 
der Diurese zur Folge hat, wie folgende Kurven lehren (Abb. 66 u. 67). 
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Auf die Neigung mancher Fettsllchtigen zur Wasserretention wurde schon friiher von 
KREHL, IMMERMANN (hybride Fettsucht) u. a. hingewiesen. 

Wir miissen uns nun fragen, ob die Neigung zur Wasser- oder Salzretention, 
die bei vielen Fettsiichtigen vorliegt, geniigt, um hiermit etwaige Storungen 
ccm des physiologischen Zusammenwirkens der 

:, Unterhautzellgewebes) mit denhier wirksamen 
1:2::~AmN-1 LIII wasser- bzw. salzreichen Gewebe, (speziell des 

Hormonen in dem oben erwahnten Sinne zu 
&9 9 ,z10 10 1i11 11 ~11 12 '21 ., erklaren. Es scheint mir nicht zweifelhaft, 

Abb. 66. Wasserversuch nach VOLHARD bel daB die Zelle mit zunehmender Quellung sich 
Wasser-Salz-Fettsucht (von 1000 cern In in ihrem Kolloidzustand andert und damit 

4 Stunden nur 320 ausgeschieden). 
auch gegeniiber dem an ihr wirkenden Hormon 

alteriert wird. In Gemeinschaft mit BEHRENDT konnte ich den Nachweis fUhren, 
daB die Adrenalinblutdruckkurve (bei intrav. Applikation von 0,005 mg der 
Substanz) bei Kranken mit Salz-Wasserfettsucht auf der Hohe der Wasser- oder 

Salzretention ein vollig anderes Gesicht al8 vorher tragt, und zwar ccm ~9 
800~ - scheint die Empfindlichkeit gegeniiber Adrenalin nachzulassen. 

-
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-
-
-
-
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Aus obigen Darlegungen erhellt, daB unter gewissen Umstanden 
auch bei normaler Beschaffenheit der fUr das Entstehen von Fett­

r--- sucht in Betracht kommenden Hormondriisen sich eine mehr oder 
weniger hochgradige Adipositas entwickeln kann, wenn die Peri­
pherie eine abnorme Empfindlich- oder Empfanglichkeit gegeniiber 

r- ihren Inkreten zeigt. Auf welchem Wege diese zustande kommen 
kann, ist friiher gezeigt worden. Wollen wir die endokrine Fettsucht 
mit Riicksicht auf. die verschiedenen Moglichkeiten ihrer Genese 
verstehen, so geschieht dies, wie ich glaube, zweckmaBigerweise an 
der Hand des in folgendem wiedergegebenen Schemas (Abb. 68). Es 
entspricht im speziellen dem oben (S.9) dargestellten Regulations­
mechanismus der als Gesamtheit die fein abgestimmte Prazision der 
vegetativen Funktionen garantiert und in dessen Rahmen dem endo­
krinen Driisensystem die Rolle eines die Entstehung von endokrinen 

soo -f- Abweichungen mitbedingenden, aber keineswegs allein bedingenden 
-
-
-

-

Faktors angewiesen ist. 
Entscheidend fiir die Entstehung von Fettsucht (auch Mager­

sucht) ist, daB der Kreis der ineinanderspielenden regulierenden 
Faktoren an irgendeiner Stelle in seinem physiologischen Konnex 

= gestort ist. An welcher Stelle dies geschieht, ob am Stoffwechsel-
fOO -r--- 'Zentrum, den vegetativen Leitungsbahnen, dem Elektrolytensystem, -

- dem Unterhautzell- bzw. Muskelgewebe 
~ _ .1 I 11 1 I 1 I oder der endokrinen Driise diirfte fiir den 
o .9 ~1O 10 1Z11 11 &1Z 1Z 1k1 ., Endeffekt relativ belanglos sein. Eine ge-

Abb.67. Wasserkurve derselben Pat. unter nauere genetische Lokalisation wird uns 
Thyreoidlndarreichung. nur in manchen Fallen moglich sein (s. 

unten). 
Bevor ich auf das klinische Bild der endokrin-endogenen Fettsucht ein­

gehe, sei an die Tatsache erinnert, daB gerade diese Form der Adipositas haufig 
ein familiares Auftreten zeigt und auf dem Boden der konstitutionellen 
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Anlage gedeiht. Das konstitutionelle Moment konnen wir in einzelnen Fallen 
insofern naher analysieren, als es, wie schon oben hervorgehoben wurde, in Ge­
stalt eines abnorm niedrigen Erhaltungsumsatzes zutage tritt. Wenn wir den 
Gesamtkomplex von Faktoren erfassen wollen, del' del' Anlage zur Fettsucht zu­
grunde liegt, so muB auf das oben wiedergegebene Regulationsschema verwiesen 
werden. Ein richtiges Verstandnis del' 
Frage wird erst moglich sein, wenn wir 
die Art und Weise des Zusammenspiels 
und funktionellen Ineinandergreifens del' 
einzelnen Teile dieses kompliziertenMecha­
nismus naher werden erkennen konnen. 
Unter den konstitutionellen und vererb­
baren Faktoren wird neben del' Masse und 
Funktionsweise del' Inkretdriisen auch 
die Ansprechbarkeit del' Gewebe gegen­
iiber den Hormonen zu beriicksichtigen 
sein. Man muB v. NOORDEN gewiBrecht 
geben, wenn er darauf hinweist, daB neben 
del' Anlage auch die zur Fettsucht fiihren­
den schlechten Lebensgewohnheiten ver­

v. s. 

Abb. 68. Reguiationsschema (als Grundlage des 
Verstandnisses der Pathogenese der Fettsucht). 
V.N.Z. = Vegetatives Nervenzentrum. V. = Vagus. 
S. = Sympathicus. E. = Elektrolytsystem. U.Z.G 
= Unterhautzellgewebe. Hyph. = Hypophyse. 

K.Dr. = Keimdriise. Thy. = Thyreoidea. 

erbt werden. Es laBt sich jedoch nicht bezweifeln, daB in vielen Fallen die 
Anlage an und fiir sich zum Zustandekommen geradezu grotesker Formen von 
Fettsucht geniigt. Um hierfiir ein allbekanntes Beispiel anzufiihren, sei an die 
ostjiidischen Frauen, namentlich in Polen und RuBland erinnert. Es ist nicht 
anzunehmen, daB hier die Lebensweise, del' reichliche GenuB fetter Speisen usw. 
odeI' auch Temperamentlosigkeit allein verantwortlich zu Machen sind. Gerade 
diese Frauen verlieren auch unter schmaleI' Kost nicht immer wesentlich an 
Fett. Offenbar spielt hier ein rassenbiologisches Moment eine Rolle. 

a) Die Einteilung der FettsuchL 
Die Fettsucht kann sich klinisch in sehr verschiedener Weise auBern. Rein 

auBerlich ist es schon auffallend, daB sie das eine Mal als universelle, mehr odeI' 
weniger iiber den ganzen Korper verteilte Fettanreicherung auf tritt, wahrend in 
anderen Fallen die Fettlager sich nul' an bestimmten Pradilektionsstellen zeigen. 
Wichtiger noch ist, daB sie auch in ihrem Wesen durchaus verschiedenen Cha­
rakter tragen kann. Schon in den allgemeinen V orbemerkungen wurde zum Aus­
druck gebracht: 

DertJberfiitterungsfettsucht, deren Entstehung allein aus calorischer Betrach­
tungsweise heraus verstandlich ist, steht eine zweite wohl ebenso haufig zu be­
obachtende Art von Adipositas gegeniiber, die im Zusammenhang mit Storungen 
endokriner Driisen steht, unter denen Schilddriise, Hypophysis cerebri und Keim­
drUsen besonders zu nennen sind. Namentlich soweit die hypophysare Form in 
Frage kommt, vermag die Beriicksichtigung des calorischen Faktors allein das 
Problem nicht zu losen. Bei ihr kann von einer Herabsetzung des Stoffwechsels 
im Sinne einer abnormen Herabsetzung des Grundumsatzes durchaus nicht immer 
Rede sein (A. LOEWY und H. ZONDEK). Ganz besonders gilt dies fiir diejenigen 
Formen, bei denen das Fett nul' an einzelnen Korperstellen lokalisiert auf tritt, 



176 Fettsucht. 

wahrend die iibrigen Korperpartien einen normalen Fettansatz aufweisen. Na­
tiirlich miissen auch diese Fettmassen irgendwie einem UberschuB an Energien 
ihre Entstehung verdanken. Wir stehen hier einem nicht vollig geklarten Problem 
gegeniiber (s. S. 213). 

Auf Grund der vorstehend angefiihrten Tatsachen schlage ich vor, zwischen 
3 Grundformen der Fettsucht zu unterscheiden, wobei aIlerdings von vorn­
herein betont sei, daB namentlich zwischen der 2. und 3. Form GrenzfaIle exi­
stieren, deren Rubrizierung nicht immer leicht ist. 

A. Die aliment are Fettsucht (Mastfettsucht = exogene Fettsucht 
mit diffuser, sich gleichmaBig iiber den ganzen Korper erstreckender Fett­
ablagerung). 

B. Endokrine Fettsuch t (endogene, regionar bevorzugte Fettsucht). 
C. Lokalisierte Fettanhaufung (Lipomatosen). 
Es ist hier nicht der Ort, das Krankheitsbild der Mastfettsucht, der ein­

zig en reinen Form von Stoffwechselfettsucht, wie sie ja besonders bei Mannern 
auftritt und zu clem bekannten plethorisch gedunsenen Korperzustand fiihrt, 
naher zu erortern. 1ch will vielmehr in folgendem kurz das Wichtigste iiber 
die 2. Form, die endokrine Fettsucht, sagen. Es werden hier eine Reihe ver­
schiedener Unterarten unterschieden, je nachdem die Neigung zum Fettansatz 
von der einen oder anderen endokrinen Driise ihren Ausgang nimmt. Danach 
gibt es 

1. die thyreogcne, 2. die hypophysare, 3. die genitale, 4. die pineale, 
5. die pankreatogene, 6. die Nebennierenrinden-Fettsucht. 

1ch mochte hier jedoch gegeniiber jedem Prinzip der Einteilung betonen, 
daB die verschiedenen Formen der endokrinen Fettsucht insofern einheitlich zu 
betrachten sind, als sie letzten Endes aIle darauf zuruckgefiihrt werden mussen, 
daB die hormonale Korrelation gestort ist, die normalerweise zwischen der 
Hypophyse (Pars intermedia n, und der Schilddruse (vielleicht auch den Keim­
drusen?) und dem vermntlich im Zwischenhirn gelegenen Stoffwechselzentrum 
besteht. Des weiteren glaube ich, daB wir mit der soeben angefuhrten bisher 
allgemein ublichen Klassifikation bei weitem zu viel endokrine Drusen genannt 
haben. 

Es ist kaum anzunehmen, daB der Stoffwechsel des Organismus nicht weniger 
als 6 1nkretorganen direkt untersteht. Mir scheint, ganz abgesehen von der Pi­
nealis, dem Pankreas und der Nebenniere, nicht einmal die Bedeutung der Keim­
druse fur das Zustandekommen von Fettsucht sicher er>viesen zu sein. Gelingt 
es doch bei kastrierten Fettsuchtigen weder auf dem Wege der Transplantation 
von Ovarien oder Hoden noch mittels Darreichung der verschiedensten Organ­
praparate den Stoffwechsel der betreffenden Kranken nennenswert zu steigern 
und sie zur Gewichtsabnahme zu bringen (H. ZONDEK). So gut wie niemals 
habe ich bei Fettsuchtigen auf Zufuhr der verschiedensten Ovarialpraparate 
eine Steigerung des N-Umsatzes beobachten konnen. Es scheint durchaus 
moglich, daB die nach der Kastration auftretende Adipositas auf dem Umwege 
uber sekundar gesetzte Veranderungen der Hypophyse oder der Schilddruse ent­
steht (s. S. 207), so daB letzten Endes wohlnur die Hypophysis cerebri sowie die 
Schilddruse mit Sicherheit als stoffwechselbeherrschende Drusen angesprochen 
werden duden. Mit dieser Einschrankung steht der Bezeichnung "genitale Fett-
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sucht" als derjenigen Form von Adipositas, die im Gefolge der Kastration oder 
neben sichtbaren Zeichen gestorter Keimdriisenfunktion auf tritt, nichts im 
Wege. 

Was die von der Zirbeldriise ausgehende Fettsucht betrifft, nimmt man an, 
daB Tumoren, die zu einer Funktionssteigerung des Organes fiihren, verant­
wortlich zu machen sind (MARBURG u. a.). Die Zahl der bisher vorliegenden 
FaIle rechtfertigt jedoch zurzeit weder ein Urteil iiber den Charakter der pinealen 
Adipositas, noch ist geniigende Klarheit dariiber vorhanden, inwieweit der pineale 
Tumor nicht nur indirekt die Fettsucht hervorruft, indem er durch Kompressions­
wirkung die Hypophyse oder das im Zwischenhirn gelegene Stoffwechselzentrum 
beeinfluBt. Bei volliger Zerstorung der Zirbeldriise kann es zu 
schwerster Kachexie kommen. Unter Umstanden geht dieser zunachst 
eine Fettsucht voraus (HEMPEL u. a.). Was die allgemeinen biologischen Wir­
kungen der Zirbeldriise betrifft, so sei schon hier, da dies fiir spatere Erorterungen 
von Bedeutung ist, hervorgehoben, daB von dem Organ, dessen Involution beim 
Menschen etwa bis zum 7. Lebensjahre beendet ist, normalerweise Hemmungen 
auf die Geschlechtssphare ausgehen (s. Kap. Hypergenitalismus). 

Auch iiber die pankreatogene Fettsucht laBt sich kaum etwas Sicheres 
sagen. Ein Hinweis darauf, daB der Pankreas-Inselapparat unter Umstanden 
fiir das Zustandekommen von Fettsucht verantwortlich gemacht werden kann, 
kann in der haufigen Koinzidenz von Fettsucht und Diabetes gesehen werden. 
Es ware denkbar, daB die mit jeder Mast einhergehende Uberlastung des Pan­
kreas eine Abnutzung desselben hervorruft, die zum Diabetes fiihrt. FALTA 
meint: "daB durch eine primar verstarkte Funktion des Inselapparates der 
Entstehung einer Fettsucht Vorschub geleistet wird, indem die Assimilation 
groBerer Nahrungsmengen abnorm leicht vor sich geht, und es dadurch nicht 
zur AuslOsung jener Reaktionen kommt, die beim normalen Menschen einer 
durch langere Zeit iiber den Bedarf hinausgehenden Nahrungsaufnahme ent­
gegenwirken". Irgendwelche klinischen Anhaltspunkte, die uns instand setzten, 
die Pankreasfettsucht als solche zu identifizieren, gibt es meines Wissens nicht. 
Die Tatsache, daB es unter Insulindarreichung bei manchen Mageren Gewichts­
ansatz zu erzielen gelingt, kann nicht als Beweis fiir die Existenz einer pankrea­
togenen Fettsucht angesehen werden, da die Gewichtszunahme im Gefolge der 
Insulinzufuhr wohl vornehmlich auf Wasserzuriickhaltung beruht. 

Was endlich die N e bennierenrinde betrifft, so steht wohl fest, daB von 
ihr ausgehende Tumoren, die eine Uberfunktion des Organs im Gefolge haben, im 
Kindesalter mit einer pramaturen Entwicklung des ganzen Korpers, insbesondere 
der Genitalsphare, einhergehen. Wir werden diesen Punkt spater noch genauer 
zu erortern haben (s. S. 361). Entstehen derartige Tumoren der Nebennieren­
rinde dagegen im bereits entwickelten Organismus, so kommt es zu einer Sto­
rung der Keimdriisentatigkeit mit ausgesprochener Involution des Uterus und 
zur Fettsucht. Beobachtungen dieser Art liegen bisher nur bei weiblichen In­
dividuen vor. Bemerkenswert ist noch, daB die betreffenden Frauen vielfach 
mannliche Ziige bekamen, namentlich was die Behaarung anbelangt (s. Kapitel 
"Hypergenitalismus"). Was den Charakter der Tumoren anbetrifft, so spielen 
die Adenome der Rindensubstanz, die bekanntlich sowohl von dieser selbst 
.als auch von versprengten Nebennierenrindenkeimen ausgehen konnen, soweit 

Zondek, Endokrine Driisen. 2. Aufl. 12 
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unser Gegenstand in Frage kommt, die Hauptrolle. Die sonst noch vorkommenden 
Nebennierenrindengeschwiilste, wie Sarkome, Carcinome, Endotheliome, Lym­
phosarkome scheinen iiber die Symptome des lokalen Tumors hinaus keinerlei 
allgemeine Veranderungen des Korpers zu verursachen. 

lch habe die zuletzt erwahnten drei Moglichkeiten der Entstehung endogener 
Fettsucht der Vollstandigkeit wegen kurz erortert, obwohl sie in der Praxis 
keine groBere Bedeutung haben. Eine urn so groBere Rolle spielen die oben unter 
1-3 genannten Formen. Von vornherein sei betont, daB man diese zwar auf 
Grund einiger Stigmata voneinander zu trennen berechtigt ist, daB es aber sicher 
scheint, daB bei jeder der drei Formen die dabei in Frage kommenden endokrinen 
Driisen (Schilddriise, Hypophyse, Keimdriisen), wenn auch nicht anatomisch, so 
doch funktionell gegeniiber der Norm beeintrachtigt sind. Wir konnen auch nach 
der Kastration, wie schon erwahnt, eine Herabsetzung der Verbrennungswerte so­
wohl im tierischen als auch im menschlichen Organismus feststellen, sind aber nicht 
in der Lage, zu entscheiden, inwieweit diese Herabsetzung auf den Keimdriisen­
ausfall selbst zu beziehen ist. Es ware, wie bereits hervorgehoben, denkbar, daB 
sie als eine Folge der durch den Keimdriisenfortfall bedingten Belastung der 
Schilddriise zu betrachten sei oder durch eine Funktionsanderung des innerhalb 
der Hypophyse gelegenen Stoffwechselapparates zustande kame. (Vergleiche 
die Schilddriisenveranderungen wahrend der Schwangerschaft.) 

b) Die thyreogene Fettsucht. 
Falle von thyreogener Fettsucht kommen nicht allzu haufig zur Beobach­

tung. Zumeist handelt es sich um Frauen. Die Be:vorzugung des weiblichen 
Geschlechts tritt hier in gleicher Weise zutage wie bei den iibrigen Schilddriisen­
erkrankungen. Offenbar stellt die Keimdriisentatigkeit des Weibes, allein schon 
die periodisch wiederkehrende Belastung wahrend der Menstruation, erhebliche 
Anspriiche an die Thyreoidea. Viele Falle von thyreogener Fettsucht entwickeln 
sich denn auch kurz nach Beendigung der Graviditat. Es ware falsch, anzu­
nehmen, daB bei ihnen schon rein auBerlich die bekannten Zeichen der Schild­
driiseninsuffizienz deutlich zutage treten. Haufig laBt sich erst aus dem be­
sonders eklatanten Erfolg der Schilddriisentherapie riicklaufig die Diagnose 
stellen. Auch die Untersuchung des Gaswechsels bringt beziiglich der Differen­
tialdiagnose nicht immer die erwiinschte Aufklarung. Die Werte fiir den Erhal­
tungsumsatz zeigen zwar haufig, aber durchaus nicht immer eine ins Gewicht 
fallende Herabsetzung. Eine sichere Entscheidung wird nur dann moglich 
sein, wenn neben der Fettsucht Symptome von Schilddriisenunterfunktion, 
wenn auch nur andeutungsweise, vorhanden sind. Hier sind zu nennen: dauerndes 
Kaltegefiihl, mangelnde SchweiBsekretion, Rauhigkeit der Haut, Haarausfall, 
Steigerung der Zuckertoleranz, Pulsverlangsamung u. a. Sichere Falle von 
thyreogener Fettsucht kommen nicht selten W ochen oder Monate nach der 
Operation von Strumen, namentlich von Basedowstrumen zur Beobachtung. 
Die Fettanhaufung nimmt hier in der Regel keine exzessiven Grade an. 

Die fiir das Myxodem typischen Herzbefunde sind bei der thyreogenen 
Fettsucht nicht nachweisbar. Das Herz zeigt allerdings meist eine etwa 
dem Grade der Adipositas parallel gehende Dilatation und Aktionsschwache der 
Kammern, aber derartige Veranderungen mit den Kennzeichen des 
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sog. Vagusherzens finden sich fast bei allen Kranken mit endo­
kriner Fettsucht (s. S. 183). Dementsprechend ist auch der Blutdruck in 
den meisten Fallen herabgesetzt, seine Maximalwerte schwanken etwa zwischen 
70 und 100 mm Hg. 

lch konnte indes auch eine groBe Reihe von Fallen mit sicher endokriner 
Fettsucht bei 3 jungen Frauen etwa im Alter von 20-35 Jahren beobachten, 
bei denen eine Hypertension bestand. Der Blutdruck zeigte Maximalwerte von 
140-160 mm Hg. Am Herzen waren paukende Tone horbar, die Herzsilhouette 
zeigte geringe, in einem Fall sogar ziemlich ausgesprochene VergroBerung der 
linken Kammer (die sich auf Grund des VALSALvAschen Versuches teils als Dila­
tation, teils als Hypertrophie dokumentierte). 

Die peripheren .Arterien waren maBig gespannt. Es handelte sich in 2 Fallen 
um Kranke, die· 2 bzw. 5 Monate post partum anfingen an Gewicht auffallig 
zuzunehmen, wobei das Fett sich besonders an den schon genannten Pradilek­
tionsstellen anhaufte. Einzelne gaben an, seit Beginn ihres Fettwerdens auf­
fallig wenig Blut wahrend der Menstruation zu verlieren. Allgemeine Zeichen 
von Hyperthyreose bestanden nicht. Der Blutzuckergehalt war ein normaler. 
Auf Thyreoidin erfolgte bei einigen eine betrachtliche Gewichtsabnahme, wobei das 
an_den Pradilektionsstellen gelagerte Fett jedoch nur wenig angegriffen wurde. Die 
meisten zeichneten sich jedoch durch eine auBerordentlich starke Thyreoidiniiber­
empfindlichkeit aus, die sich in Gestalt starkeren Herzklopfens, SchweiBen, all­
gemeinen Unbehagens usw. oft schon nach einmaliger Einnahme kleiner Quanti­
taten des Mittels auBerte und so die Fortsetzung der Medikation unmoglich machte. 
lch glaube, daB dieser schon im jugendlichen Alter mit Hypertension einhergehenden 
Fettsucht (hypertonische Fettsucht) primar oxydative Storungenim Gewebe 
zugrunde liegen, auf welche die Schilddriise aus kompensatorischen Griinden, also 
sekundar, mit Funktionssteigerung (gelegentlich auch Hyperplasie) reagiert. Die 
Hypertension diirfte m. E. einer durch das vorhandene Plus an Schilddriisen­
substanzen bedingten tTherempfindlichkeit der Kapillaren gegeniiber blutdruck­
steigernden Hormonen (Adrenalin 1) ihre Entstehung verdanken. 

Ein Kleinerwerden dilatierter Herzen von Fettsiichtigen konnte ich unter 
Thyreoidintherapie nicht beobachten. 

Die thyreogene Fettsucht tritt in der Regel als universelle Fettsucht auf,. 
aber unter besonderer Betonung bestimmter Pradilektionsstellen, wie der Gegend 
oberhalb des Mons veneris, der HUften, Nates, Oberschenkel und Briiste. Es. 
sind dies die Stellen, an denen sich bei der Frau schon physiologischerweise­
ein vermehrter Fettansatz findet. Die besondere Bevorzugung dieser Gegenden, 
stellt indes durchaus nicht etwas ffir die thyreogene Fettsucht Charakteristisches; 
dar. Sie findet sich bei den iibrigen in noch ausgesprochenerer Weise. Auch 
die Neigung zur Wasserretention kann nicht als differentialdiagnostisches Unter­
scheidungsmerkmal angesehen werden (s. S. 174 u. 197 u. ff.). 

c) Die hypophysare Fettsucht. 
a) Dystrophia adiposogenitalis. 

Symptomatologie. Die hypophysare Fettsucht (Dystrophia adiposogenitalis), 
die im Jahre 1901 zuerst von FROHLICH beschrieben wurde, ist rein auBerlich 
in mehrfacher Hinsicht stigmatisiert. Die Fettverteilung zeigt in noch aus-
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gesprochenerer Weise das Bild, das wir schon bei del' thyreogenen kennen gelernt 
haben, indem die Hauptmassen von Fett sich an den typischen Pradilektions­
;stellen befinden. Das Fett als solches ist meist derb und fest, eine Neigung zur 
Wasserretention besteht in del' Regel nicht. Schon del' Typus del' Fettverteilung, 
del' ganz dem bei den genitalen Formen anzutreffenden entspricht, bringt es 
zuwege, daB die Mehrzahl del' Kranken einen mehr odeI' weniger femininen Ein­
muck hervorruft. Del" Grad del' Adipositas kann ein verschiedener sein. Neben 
Fallen, bei denen nicht nul' an den bevorzugten Stellen, sondern auch an den ubri­
gen Korperpartien geradezu enorme Massen von Fett abgelagert sind, kommen 

Kranke zur Beobachtung, die im ganzen eher als mager 
zu bezeichnen sind, bei denen abel' doch ein relativer 
Fettreichtum im Bereiche del' typischen Stellen den 
Charakter del' Erkrankung verrat. Ich gebe im folgen­
den als Beispiel hierfUr das Bild einer Patientin wieder, 
bei del' diese Verhaltnisse zutage treten. Bemerkens­
wert ist bei ihr del' asymmetrische Bau des Gesichts (s. 
S. 189). Die Kranke verdient ubrigens noch in stoff­
wechselpathologischer Hinsicht Interesse, worauf unten 
zuruckzukommen sein wird. 

Neben del' typischen Fettverteilung tritt als zweites 
fUr die Krankheit charakteristisches Symptom die 
Entwicklungshemmung des Genitale in Erschei­
nung. Diese Anomalie betrifft nicht nul' die auBeren 
Teile des Geschlechtsapparates, sondern auch die als 
Ausgangspunkt del' sekundaren Geschlechtscharaktere 
in Betracht kommenden (interstitieUe Druse) . Befinden 
sich die Kranken bei Beginn des Leidens noch VOl' del' 
Geschlechtsreife,so tritt die Involution des Genitale 
besonders auffallig zutage. Mannliche . Kranke zeigen 
starkes Zuruckbleiben im Wachstum des Penis, del' 
Testes, des Scrotums und del' genitalen Anhangsgebilde. 
Haufig sind die Hoden gar nicht odeI' nur unvollkommen 

Abb. 69. Kranke mit Dystro- deszendiert. Ein entsprechendes Zuruckbleiben auf 
phia adiposogenitalis und 
asymmetrischem Gesicht. infantiler Entwicklungsstufe zeigen auch die weib-

lichen Individuen, bei denen noch die Armut del' Bruste 
an sezernierender Drusensubstanz ins Gewicht faUt. Das Fehlen del' sekundaren 
Geschlechtscharaktere auBert sich durch mangelhafte Behaarung (Mons veneris, 
Bartgegend, Achselhohlen usw.), durch Ausbleiben des Stimmwechsels sowie durch 
Darniederliegen del' Vita sexualis. Beim Weibe wird fur gewohnlich volliges 
Ausbleiben del' Menstruation beobachtet. Tritt die Krankheit im spateren 
Lebensalter auf, so ist die sexueUe Insuffizienz naturgemaB nicht deutlich aus­
gepragt, abel' auch hier kann es noch nachtraglich zum Verschwinden del' sekun­
taren Geschlechtscha~aktere sowie del' Libido sexualis kommen, so daB mannliche 
Individuen, zumal die dem weiblichen Korper eigentumliche Fettverteilung 
hinzukommt, eine feminine Umgestaltung ihres AuBeren erfahren. Das nach­
stehende Bild eines 41 jahrigen Kranken laBt diese Erscheinungen deutlich er­
kennen. Es handelt sich um einen Mann, del' einige Jahre vorher eine Lues 
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akquiriert hatte. Ein halbes Jahr, bevor er in unsere Beobachtung kam, hatten 
sich bei ihm Kopfschmerzen, allgemeine Korperschwache sowie die typischen 
Zeichen des echten Diabetes insipidus eingestellt. Es war anzunehmen, daB hier 
eine gummose Basilarmeningitis mit direkter oder indirekter Beeinflussung 
der Hypophyse oder der Regio hypothalamica vorlag, wobei bemerkt sei, daB 
Polyurie auch bei Prozessen beobachtet wird, die in der Gegend des Chiasma 

Abb. 70. 41 jahriger Kranker mit Dystro­
phia adiposogenitalis nnd Diabetes 

insipidus. 

Abb. 71. 23jahrige Krallke mit Hypophysistulllor, 
Hoch:wuchs und relativem Fettreichtum am Mons 

veneris. 

(OPPENHEIM) oder in der Regio subthalamica lokalisiert sind (s. "Diabetes insi­
pidus"). Bei unserem Kranken war weder bitemporale Hemianopsie vorhanden, 
noch deuteten irgendwelche Symptome auf eine Hypophysengeschwulst hin (Sella 
turcica normal!). Die antisyphilitische Behandlung hatte nur wenig Erfolg. 

Nicht wenige Falle von hypophysarer Fettsucht gehen mit einem Zuriick­
bleiben des allgemeinen Wachstums einher. Dieses kann sich in schweren 
Fallen am Knochen in ahnlicher Weise auBern, wie bei den Kranken mit Schild­
driiseninsuffizienz, d. h. wir finden rontgenologisch ein Ausbleiben der Knochen-
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kernentwicklung sowie - und das ist nicht selten der Fall - Verzogerung des 
Epiphysenschlusses. Auch hier ll1uB also angenommen werden, daB es an den 
fiir das physiologische Wachstum notwendigen Impulsen mangelt. Die Folge 
isb, daB die Krankheit vielfach mit mehr oder weniger ausgesprochenem Zwerg­
wuchs vergesellschaftet ist (hypophysarer Zwergwuchs s. S. 265). Es gibt 
jedoch zweifellos eine groBe Anzahl von Fallen, die durch den Nachweis eines 
Hypophysentumors diagnostisch sichergestellt sind, ohne daB es zur Beeintrachti­
gung des allgemeinen Wachstums kommt. Der vorstehend abgebildete Fall 
(Abb. 71) stellt ein Beispiel hierfiir dar. Es ist anzunehmen, daB in solchen Fallen 
sich die Funktionsbehinderung lediglich auf den die Stoffwechselregulierung be­
sorgenden Teil der Hypophyse (Pars intermedia) beschrankt, ohne daB die Funk­
tion des Vorderlappens beeintrachtigt ist. Die Annahme einer Unabhangigkeit 
von Vorderlappen- und Intermediaveranderungen laBt sich, soweit sie als diffe­
rente Krankheitsbilder in Erscheillling treten, um so eher rechtfertigen, als die 
Sekrete der beiden Hypophysenteile einen verschiedenen Weg nehmen, indem das 

Abb.72. Vagusherz einer 26jiihrigen Kranken mit 
Dystrophia adiposogenitalis. 

V orderla ppensekret direkt an die 
Blutbahn abgegeben wird, wahrend 
das Intermediaprodukt wahr­
scheinlich durch den Hypophysen­
stiel hirnwarts1) stromt (BIEDL) . 
Es ist naheliegend, daB fiir das 
Ausbleiben der Wachstumshem­
mung auch Zustand und Ent­
wicklungsgrad der Keimdriisen in 
Betracht zu ziehen sind. Es gibt 
Falle mit einer fiir die Dystrophia 
adiposogenitalis typischen Fett­
verteilung, bei denen nicht nur 
keine Wachstumshemmung vor­

liegt, sondern die sogar durch einen fiir den eunuchoiden Menschen charakteri­
stischenLangwuchs mit Uberwiegen der unteren gegeniiber der oberenKorperhalfte 
und der besonderen Schlankheit der Extremitaten gekennzeichnet sind. Gleichwohl 
kann uns der Nachweis eines Hypophysentumors zwingen, Faile dieser Art nicht 
als primaren Hypogenitalismus und die vorhandene Fettsucht, die sich ha ufig 
nur in einem relativen Fettreichtum an den typischen Korper­
stellen auBert, nicht als genital, sondern als hypophysar bedingt anzusehen, 
d. h. eine Dystrophia adiposogenitalis zu diagnostizieren. Ich gebe im folgen­
den einen Fall aus meinem Beobachtungsmaterial (Abb . 71) als Beleg hierfiir 
wieder, dessen Uberlassung ich Herrn A. SIMONS verdanke. Es handelt sich 
um ein 23jahriges Madchen, das seit 3 Jahren nicht mehr menstruiert war. 
Damals fielen die Haare am Mons veneris sowie in den Achselhohlen vollig aus. 

1) Die Auffassung, daB das HypophysenhinterIapp3nsekret auf dem Wege durch 
den Hypophysenstiel sich in den 3. Ventrikel ergieBt, sucht eine Reihe von Autoren durch 
den biologischen Nachweis zon Hypophysensekret in der Cerebrospinalfliissigkeit zu stiitzen. 
Nach P. TRENDELENBURG zeigt der durch Punktion des 4. Ventrikels gewonnene Liquor 
cerebrospinalis gemessen am isolierten Uterus des Meerschweinchens die typischen Wirkungen 
des Hypophysenextraktes. 2-48 Stunden nach Exstirpation der Hypophyse oder nach Stiel­
durchtrennung (bei Katzen) wird der Liquor cerebrospinalis unwirksa.m gefunden. 
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Bei der sonst verhaltnismaBig mageren Kranken traten Fettanhaufungen ober­
halb des Mons veneris sowie an den Nates auf. Seit einem Jahr kamen sehr 
heftige Kopfschmerzen mit fortschreitender Verschlechterung des Sehvermogens 
hinzu. Ferner fiel der Patientin seit dieser Zeit auf, daB sie einen fast wasser­
klaren Harn in Mengen von ca. 2-3 Litern taglich entleerte, ohne daB sie jedoch 
uber einen starkeren Durst zu klagen gehabt hatte. 

Objektiv: Uberwiegen der unteren gegeniiber der oberen Korperhalfte (siehe Abb. 71). 
Relative Fettvermehrung an den typischen Pradilektionsstellen. Haarausfall im Bereiche 
der erwahnten Korpergegenden. Polyurie bis zu 
3 Litern taglich. Spezifisches Gewicht des Harns im 
Mittel zwischen 1002-1003. 1m Konzentrationsver­
such ist es nicht iiber 1012 hinaus zu steigern. Harn 
frei von EiweiB und Zucker. Wasserversuch falit 
stark iiberschieBend aus. 1m Elute normales (j (= 
-0,56), Rest-N =30,6mgin 100ccm,Zucker = 0,11 %. 
Sella turcica O. B. Augenhintergrund links = Atrophie 
der Sehnervenpapille. Visus hier auf 1/50 reduziert. 
Ausgesprochene bitemporale Hemianopsie, wie die 
auf S. 256 wiedergegebene Gesichtsfeldaufnahme zeigt. 
Uber den mittels Rontgenbestrahlung erzielten vor­
trefflichen therapeutischen Erfolg wird auf S. 256 und 
25Tberichtet werden. 

Die H aut der Kranken erscheint meist schr 
durchsichtig und zart, der Haarwuchs ist in 
der Regel mangelhaft. Haufig finden sich re­
gressive Veranderungen an den Anhangsgebil­
den der Haut (Nagel, Haare). 

Herz- und GefaBsystem zeigen bei den 
leichteren Formen der hypophysaren Fettsucht 
meist keine Abweichungen von der Norm. In 
schweren Fillen konnen sich Veranderungen 
finden, die den en der thyreogenen Fettsucht 
ahnlich sind und sich ebenfalls in Form eines 
dilatierten sog. Vagusherzens zu erkennen 
geben. Als Beispiel hierfur sei vorstehende, 
einer 26 jahrigen Patientin entstammende Herz­
silhouette wiedergegeben (Abb. 72). 

Die Frage, inwieweit die hypophysare Fett­
sucht stoffwechselanalytisch zu erklaren 
ist, ist nach meinen Erfahrungen auBerst 
schwer zu beantworten. 1m ganzen kann man Abb. 73. lOjahriges Madchen mit Dystro-

phia adiposogenitalis und normalem Stoff-
sagen, daB auch hier mit Rucksicht auf die wechsel (eigene Beobachtung). 

absoluten Werte, die sich bei Feststellung des 
Erhaltungsumsatzes finden, in der Mehrzahl der FaIle von einer Herabsetzung 
des Gaswechsels nicht gesprochen werden kann. (Es erubrigt sich darauf hinzu­
weisen, daB man auch hier wie bei den ubrigen Formen der Fettsucht aus den auf 
das Kilogramm Korpergewicht berechneten Werten keine Schlusse ziehen darf.) 
Ich fUhre als Beleg fUr das Gesagte folgende Beispiele an: 

Bei einer 10jahrigen Patientin (Abb. 73), die den charakteristischen Typ 
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der Fettverteilung in besonders instruktiver Weise zeigt, wurde ein Sauerstoff­
verbrauch von 227,71 ccm pro Minute gefunden, also ein Wert, von dem man 
nicht sagen kann, daB er unterhalb derjenigen Grenze liegt, die ffir das Alter der 
Kranken als physiologisch bezeichnet werden muB. 

Diese Zahlen fallen hier um so mehr ins Gewicht, als es sich um ein auBerst 
lebhaftes und temperamentvolles Kind handelte, das zuweilen sogar an fast 
maniakalischen Erregungszustanden litt. 1m einzelnen ergab die Untersuchung 
des respiratorischen Stoffwechsels folgende Werte: 

Atomvol. pro Minute 
02-Defizit 

% 
3,55 L. 6,47 

02-Verbrauch pro Min. 02-Verbrauch pro Min. 
und kg 

ccm ccm 

227,7 5,026 

Zuweilen fanden wir bei Kranken, bei denen die Differentialdiagnose zwischen 
primarem Hypogenitalismus und Dystrophia adiposogenitalis schwankte, die 
Norm sogar erheblich ubersteigende Werte fur den Erhaltungsumsatz. Ein sol­
ches Verhalten des Stoffwechsels spricht nach Erfahrungen von A. LOEWY und 
mir ffir das Vorliegen einer hypophysaren Dystrophie, wobei zunachst dahin­
gesteHt bleibt, ob die Krankheit primar auf einen ProzeB im Bereiche der Hypo­
physe oder des Zwischenhirns zuruckzufuhren ist. Als Beispiel hierfur sei fol­
gender Fall angefiihrt: 

Kurt Sch. (Abb. 74), 14]ahrig, stammt aus gesunder FamiIie. Anamnestisch ist nichts 
Besonderes erwahnenswert, auBer daB der Patient von Jugend auf dick und fett war, sich 
jedoch meist matt und elend fiihlte. Es besteht Neigung zu SchweiBen. Nahrungszufuhr so­
wie Fliissigkeitsaufnahme sind normal. Patient ist sexuell unentwickelt, ist psychisch jedoch 
durchaus mannlich veranlagt und hat Umgang mit gleichaltrigen Kameraden. KorpergroBe 
1,68 m. Gewicht 81,1 kg. Erhebliche Fettpolster iiber den ganzen Korper verteilt mit be­
sonderer Bevorzugung der Gegend oberhalb des Genitale, die durch eine scharf ausgepragte 
Querfalte abgegrenzt ist (s. Abb. 74). Starker Fettansatz in der Gegend der. Briiste. Haut 
sehr zart und durchsichtig. Genitale und Achselhohlen ohne Behaarung. Penis und Testes 
stark hypoplastisch. Stimmlage ziemlich hoch. Das Herz ist nach links erheblich dilatiert 
(spitze Herzform), Valsalva +, PuIs regelmaBig, 80--90 in der Minute, Blutdruck 70/120 mm 
Hg. Schadelumfang verhaltnismaBig groB (56 cm). Sella turcica o. B. Augenhintergrund 
normal. Nervensystem o. B. Urin frei von EiweiB und Zucker. Das Blutbild zeigt normale 
Verhaltnisse bis auf eine leichte Vermehrung der Erythrocyten (6 Millionen im Kubikmilli­
meter). Blutzucker = 0,141 %. 

Die fur den Grundumsatz gefundenen Gaswechselwerte betrugen: 

Atem- CO2-Defizit 02-Defizit 
CO2-Aus- O2-Verbrauch O2-Verbrauch 
scheidung pro Minute pro kg und 

volumen pro Minute Minute 
% % ccm ccm ccm 

5317,2 4,48 6,23 238,21 331,23 4,225 

Es handelt sich somit hier um einen Fall, in dem die Symptome der Fett­
sucht und der genitalen Hypoplasie mit einem eher gesteigerten, jedenfalls keines­
wegs verminderten Langenwachstum kombiniert sind. Die Frage, ob hier ein 
primarer Hypogenitalismus (Eunuchoidismus) oder eine hypophysare Erkran­
kung mit sekundarer Veranderung des Genitale (Dystrophia adiposogenitalis) 
vorliegt, mochten wir, wie schon hervorgehoben wurde, im Sinne der letzteren 
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beantworten. Bemerkenswert war in diesem Fall der Erfolg der Therapie, wie 
ich ihn iibrigens inzwischen haufiger gesehen habe. Abb. 75 zeigt denselben 
Pat. 2 Jahre nach Aufnahme des ersten Bildes nach Ijahriger inzwischen durch­
gemachter Thyreoidinkur (12 em gewachsen, erheblich an Gewicht abgenommen, 

Abb. 74. 14 jahriger Kranker mit Dystrophia adi­
posogenitalis mit abnorm erh6htem Stoffverbrauch 

(eigene Beobachtung). 

Abb.75. Derselbe Pat. 2 Jahre spater (nach 
einjahriger inzwischen durchgemachter 

Thyreoidinbehandlung). 

Genitalentwicklung fast dem Alter entsprechend: normale Libido sexualis, 
starke Entwicklung des Genitales, der Sexualbehaarung sowie der sonstigen 
sekundaren Geschlechtsmerkmale). 

Hier bleibt zu erwahnen, daB F. KESTNER und PLAUT neuerdings bei der 
Dystrophia adiposogenitalis insofern eine Anomalie des Stoffwechsels gefunden 
zu haben glauben, als sie nachwiesen, daB hier die Steigerung des Stoffver­
brauchs nach Nahrungsaufnahme (spezifisch-dynamische Wirkung) geringer ist 
als beim Gesunden (ca. 11 % gegeniiber 25-30%). Auf Grund dieses Verhaltens 
des Gaswechsels soll eine Unterscheidung zwischen thyreogener und hypophy-
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sarer Fettsucht mi::iglich sein. Es scheint, daB die Herabsetzung der spezifisch­
dynamischen Wirkung der Ernahrung auch bei Addisonkranken (BERNHARD) , 
manchen Myxi::idemati::isen und auch bei Schwangeren (H. W. KNIPPING) vor­
kommt. Auch bei einer nicht geringen Zahl gesunder, d . h. normal genahrter 
Menschen ist die Erhi::ihung des 02-Bedarfes nach Nahrungszufuhr gering. Eine 
GesetzmaBigkeit scheint also nicht zu bestehen. Einen nicht unwesentlichen Ein­
fluB auf die Hi::ihe der spezifisch-dynamischen Wirkung hat nach ABELIN die 

Abb. 76. 16jiihriges Madchen mit 
Dystrophia adiposogenitalis, Struma 

und myxiidematOsen Ziigen. 

Erregbarkeit der vegetativen Nerven. Nimmt man 
hinzu, daB eine wesentliche Steigerung der Ver­
brennung lediglich im Gefolge der EiweiBzufuhr 
auf tritt, die bei gewi::ihnlicher Ernahrung nur etwa 
15% der Zufuhr ausmacht, so wird man die mit 
der Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Wir­
kung der Nahrung eingesparte Warmemenge nicht 
allzu hoch veranschlagen ki::innen und auf diese 
Weise allein die Genese von Fettsucht schwerlich 
erklaren ki::innen. Immerhin ist den von KESTNER 
und PLAUT hervorgeho benen Gesichtspunkten Rech­
nung zu tragen. 

Unter den Kranken mit Dystrophia adiposoge­
nitalis gibtes nun einige wenige Falle, die eine 
Herabsetzung der Werte fUr den Grundumsatz er­
kennen lassen. Es handelt sich hier nicht um prin­
zipiell anders geartete Zustande. Vielmehr diirfte 
der Unterschied der Stoffwechsellage gegeniiber 
der gewi::ihnlich anzutreffenden auf die anders a b -
gestufte Einstellung des cerebralen Stoff­
wechselzentrums zu beziehen sein (s. Ka­
pitel "Pluriglandulare Insuffizienz"). 

An dieser Stelle mag beilaufig erwahnt sein, 
daf3 sich unter den Fettsiichtigen mit einem die 
Norm iiberschreitenden Grundumsatz eine Reihe 
von Kranken findet , die, obschon sinnfallige, fiir 
die eine oder andere Form endokriner Fettsucht 
charakteristische Zlige nicht hervortreten, durch 
eine Sti::irung des Wasserhaushaltes ausgezeichnet 
sind. Diese tritt auBerlich dadurch in Erscheinung, 

daB die Kranken zur Oligurie neigen und eine ungenligende Wasserausscheidung 
wahrend des V OLHARDschen Wasserversuches erkennen lassen (s. S. 173 u. ff.). Viel­
fach besteht auch eine mehr oder weniger ausgesprochene Tendenz zur Salz­
retention, was sich meist unschwer mittels des NaCI-Belastungsversuches zeigen 
laBt, wobei zuweilen von etwa 10 g einer Standardkost zugelegten Salzes so gut wie 
nichts ausgeschieden wird. Die Mehrzahl der Falle von Dystrophia adiposogenitalis 
pflegen weder Sti::irungen des Salz- noch des Wasserhaushaltes erkennen zu lassen. 
Es scheint, daB es sich in solchen Fallen um eine cerebral ausgeli::iste Form 
der Fettsuchthandelt (s. S. 186u.197u.ff.). Nebendem Wasser-undSalzzentrum 
diirften die den Stoffwechsel (speziell den Fettstoffwechsel) regulierenden Zen-
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tren im Bereiche des Zwischenhirns eine abnorme Einstellung zeigen, die ihrer­
seits von der Hypophyse, vielleicht auch von der Schilddriise ausgelOst sein kann. 

Besonderer Beachtung bedarf der Kohlenhydratstoffwechsel. FALTA teiIt 
auf Grund eigener Beobachtungen sowie unter Hinweis auf die Mitteilungen 
anderer Autoren mit, daB die FaIle in der Regel nicht nur keine Neigung zur .ali­
mentaren Glykosurie zeigen, sondern sogar eine abnorm hobe Zuckertoleranz 
erkennen lassen. lch kann das letztere nicht bestatigen, ich kenne sogar FaIle, 
bei denen eine sehr ausgesprochene Verminderung der Kohlenhydrattoleranz be­
stand. Der auf S. 180 abgebildete Fall (Abb. 69) stellt ein Beispiel hierfiir dar. 
Hier trat nach Injektion von 1 mg Adrenalin eine nicht weniger als 8 Wochen an­
dauernde Glykosurie auf, die mit einer betrachtlichen, wahrend der ganzen Zeit 
anhaltenden Steigerung des vorher normalen Blutzuckergehaltes bis auf 0,21% 

einherging. Die Entzuckerung geschah unter einer EiweiB-Fettdiat mit Zulage 
von 100 g Brot. Die Kranke verlor ihre Glykosurie also erst unter einem relativ 
strengen Regime. 

1m iibrigen scheint in den meisten Fallen das vegetative Nervensystem auf 
die iiblichen, zur Priifung seiner Reizbarkeit angewandten Pharmaca (Pilocarpin, 
Atropin, Adrenalin) nur wenig anzusprechen . 

.Die hypophysare Fettsucht, d. h. die mit typischer Fettverteilung, geni­
taler Hypoplasie und Zwergwuchs einhergehende Form der Fettsucht habe ich 
gelegentlich auch mit deutlichen Storungen thyreogener Art vergesell­
schaftet gefunden. Die nahen morphologischen und physiologischen Bezie­
hungen, die, wie schon oben auseinandergesetzt wurde, zwischen dem Hypo­
physenvorderlappen und der Thyreoidea bestehen, machen eine solche Kom­
bination begreiflich. Tatsache ist, daB es Kranke mit Dystrophia adiposogeni­
talis gibt, die myxodematose Ziige tragen. Der nachstehend mitgeteilte Fall 
eines 16jahrigen Madchens (Abb. 76) illustriert das Gesagte insofern, als das 
Gesicht der Kranken mit seinem leicht gedunsenen, verschwommenen Aussehen 
und seinen verengerten Lidspalten sowie die Trockenheit der Raut auf die Scbild­
driise hinweisen. 

Die Schilddriise selbst war in diesem FaIle von Jugend auf vergroBert 
und von schlaffer, teigiger Konsistenz. Symptome basedowischer Art waren nicht nachwtiis­
bar. Die Menstruation war regelmaBig, im Blutbild fiel ein leichter Grad von Polyglobulie auf 
(Erythrocyten = 5,6 Mill. bei einem Hb-Gehalt von 90%). Die Sella turcica zeigte keine 
rontgenologischen Veranderungen. Die Epiphysenfugen waren bei dem 16jahrigen Madchen 
bemerkenswerterweise vollig geschlossen. 

Der Zustand der Kranken besserte sich nach mehrwochiger Thyreoidindarreichung sehr 
erheblich. Psychisch wurde sie lebhaft und interessiert. Das Korpergewicht sank um ca. 
10 Pfund und die Struma bildete sich fast ganzlich zuriick. Das Wachstum blieb allerdings 
unbeeinfluBt, was auf Grund des Befundes an den Epiphysenfugen natiirlich war. 

Das psychische Verhalten der Kranken bietet in der groBen Mehrzahl 
der FaIle keinerlei Besonderheiten dar. Nichtsdestoweniger werden zuweilen 
auch psychische Storungen beobachtet. Es ist bei Tumoren der Rypophyse 
von einer "Hypophysarstimmung" gesprochen worden (FRANKL-RoCHWART), 
deren AuBerungen Gleichgiiltigkeit, Unsicherheit des Auftretens, Tragheit, In­
dolenz, Einengung des Gefiihlslebens, auffallig groBe Toleranz gegeniiber korper­
lichen Schmerzen und vor allem Schlafsucht sind. Zuweilen stellt das weit iiber 
die Norm hinausgehende Schlafbediirfnis neben mehr oder weniger hochgradiger 
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Fettsucht die einzige Manifestation eines vorhandenen Hypophysistumors dar_ 
Ich verweise auf den nachstehend abgebildeten Fall eines 45jahrigen Mannes, 
dessen Kenntnis ich C. MAASE verdanke (Abb. 77). Der Kranke schlief wah­
rend der Unterhaltung, ja wahrend des Radfahrens ein, wobei er einmal ver­

ungliickte. Intensive Bestrahlung des Hypo­
physentumors mit Rontgenlicht befreite denKran­
ken von seinem Zustand. 

Zuweilen besteht · bei den Kranken mit Dys­
throphia adiposogenitalis eine heitere Verstim­
mung und Euphorie. WESTPHAL berichtet iiber 
melancholische, BUCHLER iiber schizophrene und 
epileptische Bilder. DaB auch schwere Beeintrach­
tigung der Intelligenz beobachtet wird, lehrt der 
von mir beobachtete, auf S. 81 mitgeteilte Fall 
(cerebrale Form BIEDLS). Von WEYGANDT ist 
iiber Auftreten von Schwachsinn und psycho­
motorischer Unruhe bei Kranken mit hypohpy­
sarer Fettsucht berichtet worden. 

Atiolologie und Pathogenese. Die En tstehung 
der Dystrophia adiposogenitalis wird seit FROH­
LICH auf die Hypophyse zuriickgefuhrt. Die all­
gemeine Auffassung ging noch bis vor kurzem 
dahin, das Krankheitsbild als die Folge einer 
Unterfunktion des Hypophysenvorderlappens, 
also eines Hypopituitarismus anzusehen. Diese 
Auffassung wurde durch Exstirpationsversuche 
der Hypophyse an Tieren insofern gestiitzt, als 
die Entfernung der Druse Zuruckbleiben im 
Wachstum und Hemmung der Genitalentwick­
lung (jedoch keine Fettsucht) zur Folge hatte 
(ASCHNER, CUSHING, BIEDL, ASCOLI u. a.). Gegen 
die hypophysare Theorie wurde schon 1904 von 
ERDHEIM Stellung genommen, der annahm, daB 

Abb. 77. 45jahriger Kranker mit Hypo- der aus der Sella turcica emporwachsende Tumor 
physistumor und hochgradiger 

Schlafsucht. durch Druck auf ein in der Gegend des Infundi-
bulums gelegenes trophisches Zentrum die Fett­

sucht hervorrufe . So kam es, daB manche Autoren die Hypophyse schlieBlich als 
fur die P athogenese des Krankheitsbildes mehr oder weniger bedeutungslos hin­
stellten, neuerdings namentlich CLAUDE und l'HERMITTE, LUCE, BAILEY. Richtig 
ist, daB in einer Reihe von Fallen, die zur Sektion kamen, Tumoren der Hypo­
physe selbst nicht, dagegen solche des Infundibulums, der Hirnbasis und des 
Hypophysenganges gefunden wurden. Uberblickt man die in der Literatur vor­
liegenden Angaben, namentlich die immerhin zahlreichen Obduktionsbefunde, 
so wird man kaum gegen die hypophysare Theorie genugend ins Gewicht fallendes 
Belegmaterial anfiihren konnen . Es ist sehr wohl denkbar, daB auch der in 
der Nahe der Hypophyse gelegene Tumor (es kommen in erster Linie Tumoren 
der mittleren und hinteren Schadelgrube in Betracht) durch Kompression des 
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Hypophysenganges den AbfluB des Sekretes, insbesondere des Intermedia­
sekretes, in den Liquor cerebrospinalis verhindert. Das Vorhandensein eines 
trophischen Zentrums im Bereiche des Zwischenhirns kann als sicher ge1ten. 
Reizung der Zwischenhirnbasis solI nach LESCHKE und SCHNEIDER zu einer Herab­
setzung des EiweiBstoffwechsels fUhren, Ausschaltung des Zwischenhirns nach 
GRAFE eine Steigerung desselben zur Folge haben, Verletzung der genannten 
cerebralen Partie nach ASCHNER Genitalatrophie herbeifuhren. DaB aber die 
Hypophyse fur die Pathogenese unseres Krankheitsbi1des belanglos ist, ist eine 
Annahme, fUr die es zurzeit an Beweisen fehlt. Vie1mehr m uB man ·hier, 

Abb. 78. 16jiihriger Krankcr mit 
cerebraler Form der Dystrophia 
adiposogenitalis. (Nach BIEDL.) 

wie beim Diabetes insipidus, der Cachexia 
hypophysipriva und anderen mit Hypo­
physen ver anderungen einher gehenden 
Krankheiten annehmen, daB Storungen 
der zwischen Hypophyse und Regio hypo­
thalamica bestehenden hormona1en Kor­
re1ationen fur die Genese des Leidens aus­
schlagge bend sind. Die Krankheit kann somit 
sowoh1 von der Hypophyse als auch vom Zwischen­
hirn ihren Ausgang nehmen. Mit dieser Auffassung 
der Pathogense steht die Frohlichsche Krankheit 

Abb. 79. Polydaktylie bei cerebraler Form der 
Dystrophia adiposogenitalis. (Nach BIEDL.) 

nicht vereinzelt da, denn das Entsprechende gilt m. E. fUr alle endokrinen Leiden. 
Ich habe mich hieruber u. a . im Kap. "Morbus Basedowii" naher ausge1assen. 

GemaB der soeben geauBerten Anschauung unterscheidet BIEDL zuruckgehend 
auf die Anschauungen BORDETS zwischen einer rein hypophysaren und einer 
rein cere bralen Form der Frohlichschen Krankheit. Die letztere, durch pri­
mare Entwicklungshemmung des Zwischenhirns ausgelost, solI gegenuber der 
ersteren durch gewisse, zu den typischen Symptomen der Dystrophia adiposo­
genitalis hinzutretende degenerative Stigmata ausgezeichnet sein. Als 801che 
kommen in Beracht: Angeborene MiBbildungen wie Atresia ani, Polydaktylie, 
Retinitis pigmentosa, Schiideldeformitaten (s. Falle auf S. 180 u. 190) mit gei­
stiger Entwicklungshemmung. In einigen Fallen beobachtete ich auffallig starke 
Uberstreckbarkeit der Gelenke, offenbar beruhend auf Schlaffheit der Ge1enk-
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bander, vermutlich auch der Muskulatur. Bei zwei Kranken war es auf dieser 
Grundlage zur Luxation beider Hiiftgelenke gekommen (vgl. Kap. "Sporad. Kreti­
nismus, Eunuchoidismus"). 

Fur die cere brale Form der hypophysaren Dystrophie ist ein vol­
liges Fehlen jeglicher mit der Hypophyse in Zusammenhang stehenden Verande­
rung en charakteristisch. Mir scheint die BIEDLsche Teilung berechtigt zu sein, 

Abb 80. 14jiihriger Knabe mit Dys­
Ltrophia adiposogenitalis, Caput qua­

dratum und Idiotie. (Eigene 
Beobachtung.) 

Abb. 81. 11 jiihriger Knahe mit Dystrophia adi­
posogenitalis (cerebrale Form). 

(Eigene Beobachtung.) 

wenn man auch nicht auBer acht lassen dad, daB die bisher rnitgeteilten, aus­
schliel3lich klinisch beobachteten Faile kaum ausreichen, urn als genugend beweis­
kraftige Unterlagen angesehen werden zu durfen. Ich entnehme der BIEDL­
schen Abhandlung (Physiologie und Pathologie der Hypophyse, J. F. Berg­
mann 1922) als Beispiel fUr die rein cerebrale Form der Frohlichschen Krank­
heit Photographie und Rontgenogramm der Zehen eines 16jahrigen Knaben mit 
Fettsucht, Retinitis pigmentosa mit Hemeralopie, Polydaktylie und einer bereits: 
operativ beseitigten Atresia ani (Abb. 78 u. 79). Hierher gehoren auch folgende 
von mir beobachtete Falle, deren Bilder vorstehend folgen (Abb. 80 u. 81): 

1. Es handelt sich urn einen 14jahrigen, aus geistig und korperlich gesunder Farnilie starn­
rnenden Knaben (Abb. 80), der im Wachsturn stark zuriickgeblieben ist, die der Frohlichschen 
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Krankheit typische Fettsucht und Fettverteilung aufweist, eine hochgradige Hypoplasie des 
Genitale und seiner .Anhangsgebilde erkennen IaBt und dabei aIle Merkmale schwerster ldiotie 
aufweist. Sprachvermogen ist nicht vorhanden. Es werden nur einige Laute gelallt. Keine 
SchwerhOrigkeit. Pat. schwitzt reichlich und leidet an aufiallig starkem SpeichelfluB. Keine 
.Anzeichen, die auf Veranderungen der Hypophyse deuten. Es besteht ein ausgesprochenes 
Caput quadratum. Herzsilhouette ohne Besonderheiten, Blutdruck = 60/90 mm Hg. Be­
achtenswert scheinen mir die Zeichen des gesteigerten Vagustonus zu sein. 

2. Erich K. (.Abb. 81),11 Jahre. Eltern sind gesund, Pat. hat 3 normale Geschwister, ist 
seit jeher fett gewesen, im Wachstum ist er eher stark fortgeschritten, leidet unter .Atemnot. 
Ziemlich betrachtliche Imbecillitat, stark geschwollene Tonsillen. ThymusvergroBerung nicht 
mit Sicherheit nachzuweisen. Sella turcica o. B. Keine Kopfschmerzen. Strabismus divergens . 
.Augenhintergrund: Keine Stauungspapille, hochgradige Chorioretinitis pigmentosa mit 
zahllosen knochenzellahnlichen schwarzenPigmentflecken. Hochgradige .Adipositas yom Typus 
der hypophysaren Dystrophie. Kein abnormes Durstgefiihl, 02-Verbrauch = 212 ccm pro 
Minute(Grundumsatz!). Wa. imBlute undLiquor cerebrospinalisnegativ. ~ imBlute=-0,57. 

Viel diskutiert wurde auch die Frage, welchem Anteil der Hypophyse 
die Krankheit ihre Entstehung zu verdanken habe, ob dem glandularen 
Vorder- oder dem nervosen Hinterlappen bzw. der Pars intermedia. PERITZ 
nimmt an, daB fur die hypophysare Adipositas eine verminderte Funktion des 
Hinterlappens und der Pars intermedia, fiir die mit Zwergwuchs kombinierte 
Form eine Unterfunktion der Gesamthypophyse verantwortlich zu machen sei. 
Die Tatsache, daB nicht selten im Verlaufe der Krankheit langerdauernde Poly­
urien zu beobachten sind, die ja zumeist mit dem Hypophysenhinterlappen 
in Beziehung gebracht werden, lieB daran denken, diesem Teil der Hypophyse 
Bedeutung beizumessen. (Auch die Polyurie wird besonders von LESCHKE 
mit dem basalen Teil des Zwischenhirns in Beziehung gebracht; s. Kapitel 
"Diabetes insipidus"). Da es jedoch nicht ausgeschlossen ist, daB der Tu­
mor, auch wenn er nicht direkt dem Hinterlappen entspringt, in jedem Fall eine 
wenigstens mechanische Reizung desselben zur Folge hat, kann das Vorhanden­
sein von Polyurie nicht zu sicheren Schlussen berechtigen. Auch yom Hypo­
physengang ausgehende Tumoren (Cysten) konnen zu typischer Dystrophia adi­
posogenitalis fiihren. R. v. MILLER hat kiirzlich uber einen derartigen Fall be­
richtet, bei welchem im ubrigen allmahlich ein fast volliger Schwund der Hypo­
physe eingetreten war. 

Die Exstirpationsversuche, die sich auf die Feststellung der physiologlschen 
Bedeutung der Hypophysenanteile beziehen, haben erkennen lassen, daB dem 
Hypophysenhinterlappen irgendeine Bedeutung fiir die Genitalentwicklung be­
stimmt nicht zuzusprechen ist. Dagegen spricht mancherlei dafiir, daB wir 
in der Pars intermedia eine den Umsatz regulierende Zentrale erblicken 
mussen (s. Kapitel "Pluriglandulare Insuffizienz"). Ob der Hinterlappen und 
Hypophysenstiel - wie BIEDL neuerdings betont - als die AbfluBwege des 
Zwischenlappensekrets anzusehen sind, lasse ich dahingestellt. (s. oben.) 

Wollen wir die wichtigsten Symptome der Dystrophia adiposogenitalis nach 
dem heutigen Stande unseres Wissens genetisch erklaren, so mussen wir fur die 
Fettsucht das in Korrelation stehende System Zwischenhirn-Hypophysen­
zwischenlappen, fiir die Wachstumstorung den Hypophysenvorderlappen ver­
antwortlich machen. Fiir die Entstehung der auf Entwicklungshemmung be­
ruhenden Atrophie der Keimdrusen sind wie es scheint ebenfalls Storungen des 
Vorderlappens maBgeblich (BERBLINGER). B. ZONDEK und ASCHHEIM konnten 
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bei jungen geschlechtsunreifen weiblichen Mausen mittels Implantation von 
Hypophysisvorderlappen starke Wachstumsanregung des Uterus erzielen. Merk­
wiirdigerweise fiihrt der entsprechende Versuch bei mannlichen Tieren nicht zu 
gleichen Resultaten (H. u . B. ZONDER u. UORO). Ob die degenerativen Veran­
derungen der Keimdriisen, also die sekundar auftretende eigentliche genitale 
Dystrophie, wie BIEDL meint, vom Mittellappen ausgeht, wird weiteren Unter­
suchungen vorbehalten bleiben miissen. 1m iibrigen muB betont werden, daB von 

Abb. 82. 38jiihrige Kranke mit 
hypophysarer F ettsucht. 

Abb . 83. Dieselbe Kranke 2 Jahre spater b ei 
k alorisch w eniger ausgiebiger Rost. 

einer liickenlosen Klarung der Pathogenese der Frohlichschen Krankheit zurzeit 
noch keine Rede ist (K. GOTTLIEB). 

Es ist bisher von Tumoren die Rede gewesen, die, von der Hypophyse aus­
gehend entweder intrasellaren Sitz zeigen oder bei fortschreitendem Wachstum 
nach oben iiber den Tiirkensattel hinauswachsen. Der Charakter der Tumoren 
kann ein verschiedener sein. Neben Sarkomen, Adenomen und Carcinomen hat 
man auch Cysten, Gliome und Teratome gefulldell. Auf Grund des Umstandes, 
daB die dem Syndrom zugrullde liegendell Geschwiilste zum Teil mit Vermeh­
rung, zum Teil mit Verminderung des Hypophysengewebes einhergehell, ist 
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die Entscheidung schwer, ob Hypo- oder Hyperpituitarismus die Krankheit 
auslOst. Dies um so mehr, als auch uber FaIle berichtet wurde, bei denen neben 
den Zeichen del' hypophysaren Dystrophie Symptome von Akromegalie, die ja 
sichel' auf Funktionssteigerung des Hypophysenvorderlappens zu beziehen ist, 
erkennbar waren. Man hat daraufhin in Analogie zum Dysthyreoidismus auch 
von einem Dyspituitarismus gesprochen. Wir befinden uns hier auf einem Ge­
biete reiner Spekulation. BIEDL weist darauf hin, daB z. B. Adenome des Vorder­
lappens einerseits Akromegaliesymptome zur Folge haben und andererseits die 
Sekretion del' Pars intermedia derart hemmen konnen, daB hieraus eine zur Fett­
sucht fuhrende Stoffwechselstorung resultiert. Am wahrscheinlichsten ist mil', 
daB del' Druck, del' durch den hirnwarts strebenden Tumor auf die oberhalb der 
Hypophyse gelegenen Stoffwechselzentren ausgeubt wird, verantwortlich zu 
machen ist. 

Es durfte an diesel' Stelle angebracht sein, die Frage zu erortern, welche kli­
nischen Erscheinungen del' Hypophysentumor verursacht und auf Grund 
welcher Anhaltspunkte er diagnostiziert werden kann. Die allgemeine raum­
beengende Wirkung del' Hypophysengeschwiilste ist im allgemeinen eine geringe. 
Stauungspapille wird nur selten beobachtet. Haufiger sind Oculomotorius- sowie 
Abducenssymptome. Die Druckerscheinungen sind von besonderer Bedeutung 
furdas Chiasma nervi optici. Hier ist neb en del' Druckatrophie des Sehnerven 
VOl' allem die bitemporale Hemianopsie als ein Symptom zu nennen, das in Zwei­
felsfallen die Diagnose sicherstellt, besonders da, wo es sich um die Unterschei­
dung gegeni.iber del' genitalen Fettsucht handelt. In den Anfangsstadien del' 
Entwicklung des Hypophysistumors ist die Lichtunempfindlichkeit fUr temporal 
gelegene Objekte haufig noch keine vollige. Der geringere Grad del' Schadigung 
del' in Betracht kommenden gekreuzten Fasern ist dann zunachst nul' durch 
einen temporalen Ausfall del' Farbenempfindlichkeit (namentlich Rot und 
Griin) erkenntlich. Ubrigens ist del' Grad del' Sehstorungen bei Hypophysen­
tumoren zuweilen ein schwankender, wenn namlich die VergroBerung des Organs 
auf Blutung oder Cystenbildung zuriickzufii.bren ist. In einer groBen Zahl von 
Fallen mit Hypophysistumor fehlen indes alle cerebralen Symptome. Unter 
diesen Umstanden wird man sich besonders an die rontgenologische Feststellung 
des Tumors halten, wie er durch die Darstellung del' Sella turcica erkennbar wird. 
Die wachsende intrasellare Geschwulst kann den Boden des Tiirkensattels nach 
und nach vertiefen oder ihn nach vorn und hinten erweitern. Dabei pflegen des sen 
Wande aIlmahlich usuriert zu werden. Vom Hypophysengang ausgehende Ge­
schwiilste erweitern VOl' aHem den Sellaeingang und biegen die Processus clinoidei 
allmahlich zuruck oder fasern sie auf. Die Vertiefung del' Sella turcica ist haufig 
schon an del' Abflachung del' Keilbeinhohle erkennbar. Die Beurteilung del' ront­
genologischen Sellaveranderungen erfordert groBe praktische Erfahrung, soweit 
essich nicht um ausgesprochene Veranderungen handelt. Vielfach ist es not­
wendig, die Aufnahmen in gewissen zeitlichen Intervallen zu wiederholen. Nur 
auf diese Weise lassen sich aus etwaigen Verdunnungen oder Auffaserungen del' 
Wand Schliisse ziehen. Ich gebe zwei Rontgenogramme einer 2 Jahre lang be­
obachteten 40jahrigen Patientin wieder, bei del' enorme Fettsucht mit typischer 
Verteilung, sowie Menstruationsstorungen an den hypophysaren Charakter del' 
Krankheit denken lieBen (s. Abb. 84 u. 85). Del' Fall gehort offenbar in die Kate-

Zondek, Endokrine Drusen. 2. Auf!. 13 
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Abb. 84. N ormale Sella t.urcica bei hypophysarer Fettsucht. 

Abb.85. Derselbe Falll Jahr spater (Auffaserung der Ruckwand des Tiirkensattelsl) . 
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gorie del' im folgenden Kapitel zu beschreibenden hypophysar-cerebralen Form 
von Adipositas. 

Die beiden Sellaaufnahmen liegen zeitlich etwa ein Jahr auseinander. Die 
erste zeigt absolut normale Verhaltnisse, bei der zweiten deutet die eben nach­
weisbare Auffaserung del' Hinterwand darauf hin, daB ein Tumor mit langsam 
fortschreitendem Wachstum vorhanden ist. Cerebrale Druckerscheinungen 
waren zu dieser Zeit nicht nachweisbar. Wegen der grotesken Form der Fett­
sucht gebe ich auch die zwei Bilder der Kranken wieder (Abb. 82 u. 83), zumal 

Abb. 86. Fall von Hypophysistu111or mit normaler Sella turcica und stark ausgepragten 
Impressiones digitatae. 

aus ihnen hervorgeht, wie enorm del' F8ttzuwachs innerhalb zweier Jahre sich 
gestaltete, obgleich die Kranke kalorisch wenig ausgiebig ernahrt wurde. (Auch 
bei diesel' Kranken war ubrigens eine Herabsetzung del' absoluten Gaswechselwerte 
nicht nachweisbar. Sie betrugen bei der ersten Untersuchung 202 ccm Sauerstoff 
pro Minute, nach 2 Jahren war del' Verbrauch sogar auf 317 ccm pro Minute 
Sauerstoff gestiegen.) Zuweilen lassen besonders deutlich ausgesprochene Im­
pressiones digitatae auf einen erhtihten Hirndruck schlieBen, 'wie obiges Bild 
(Abb. 86) zeigt, das dem oben S. 181 (Abb. 71) beschriebenen Fall entstammt, 
bei dem ein Hypophysentumor mit Sicherheit festgestellt werden konnte. 

Nicht ubersehen werden darf ubrigens, daB zuweilen auch auBerhalb der 
Hypophyse gelegene den Hirndruck steigernde cerebrale Prozesse, also etwa 
Tumoren des Stirn- odeI' Schlafenlappens, Hydrocephalus internus u. a. Er-

13* 
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weiterungen der Sella turcica hervorrufen konnen, die, wie mich eigene Erfah­
rungen lehrten, hochgradige Dimensionen annehmen konnen. Es wird mithin 
notwendig sein, Prozesse der genannten Art auszuschlie13en, ehe man eine etwa 
vorhandene Sellaerweiterung auf einen innerhalb oder oberhalb des Tiirkensattels 
gelegenen Tumor bezieht. 

Neben den von der Hypophyse ausgehenden Tumoren konnen nun auch 
sonstige Hirngeschwiilste zum Zustandekommen eines adiposogenitalen Sym­

Abb. 87. 14jahriges lIfadchen mit 
Hydrocephalus und Dystrophia 

adiposogenitalis. 

ptomenkomplexesfiihren, wenn sie zur Unterbrechung 
des hormonalen Konnexes zwischen Hypophyse und 
Zwischenhirn Veranlassung geben. Haufig geschieht 
dies dadurch, daB die Geschwiilste durch Hemmung 
des Liquorabflusses Stauungen im 3. Ventrikel her­
vorrufen. Daher sind die Tumoren der mittleren und 
hinteren Schadelgrube besonders geeignet, das Syn­
drom in ausgesprochener oder abortiver Form zur 
Folge zu haben. 

RAAB beschreibt auch einen Fall von TumQr im 
Bereiche der Stirnhirns mit konsekutiver Impotenz. 
Vielleicht besitzt auch die Migrane, in der SPITZER 
den Ausdruck einer akuten Liquorstauung erblickt, 
eine gewisse Bedeutung fiir das Entstehen des adi­
posogenitalen Syndrorrrs, doch ware es verfriiht, 
hieriiber etwas Sic heres zu sagen. 

Als die Folge indirekter Beeinflussung der Hypo­
physe bzw. der in Frage kommenden cerebralen 
Abschnitte wussen wir auch das Auftreten del' 
hypophysareiJ. Dystrophie bei den mit Hydro­
cephal us einhergehenden Fallen deuten, sei es, daB 
diesel' als primarer, entziindlich chronischer Hydro­
cephalus auftritt oder im Gefolge eines Hirntumors 
oder anderer raumbeschrankender Prozesse zustande 
kommt. Es ist begreiflich, daB der Hydrocephalus 
internus die Hypophyse komprimiert, die Verbindung 
mit den cerebralen Zentren sperren kann, und unter 
Umstanden an diesen selbst zu Drucklasionen fiihrt. 
Ich fuhre als Beispiel den Fall eines 14jahrigen Mad­
chens an (Abb. 87). 

Die Kranke hatte uber subjektive Beschwerden nicht zu 
klagen. Die Menstruation war noch nicht eingetreten. Seit 11/2 Jahren war den Eltern auf­
gefallen, daB die Tochter besonders in der Unterbauchgegend und um die Huften herum 
sowie im Bereiche der Mammae betrachtliche Massen von Fett ansetzte und gleichzeitig in 
uberraschender Weise wuchs. Die Hypophyse erwies sich im Rontgenbild als normal, die 
Zeichen cerebraler Drucksteigerung fehlten. Augenhintergrund und Sehscharfe zeigten 
normale Beschaffenheit. Es ist anzunehmen, daB hier der Hydrocephalus mit seiner intra­
kraniellen Drucksteigerung als Ursache des Leidens anzusprechen ist. 

Wie die erworbenen mit Schadigungen der Hypophyse einhergehenden Pro­
zesse konnen auch angeborene Aplasien des Organs zu hochgradiger Adiposi­
tas verbunden mit genitaler Unterentwicklung und Wachstumsstorung fuhren 
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(hypophysare Ateleiosis nach GIL­
FORD). Falle dieser Art sind in der 
Literatur nur in sparlicher Anzahl 
mitgeteilt. Sichergestellt scheint 
mir ihre Genese, wenn, wie ich selbst 
einige Male zu beo bachten Gelegen­
heit hatte, eine auffallige Kleinheit 
des Tiirkensattels auf die Hypo­
plasie der Hypophyse hinweist. 
Der im folgenden abgebildeten Fall 
(Abb. 88) diirfte hierher zu rech­
nen sein. Die 28jahrige Kranke 
ist nie menstruiert gewesen. Sie 
stammt aus gesunder Familie. Es 
besteht hochgradige genitaleHypo­
plasie (Labien sehr klein, Ovarien 
nicht zu fiihlen). Mangel jeglicher 
Geschlechtsbehaarung sowie starke 
Fettsucht (Grundumsatz = 235 
ccm02 pro Min.). Die Kranke wiegt 
zur Zeit 198Pfd. Extremitaten auf­
fallig kurz, es besteht Genu valgum. 
Erhebliche Hypotonie der Musku­
latur. Herz und Lungen o. B. Der 
Blutdruck ist leicht erhOht (90/ 145 
mm Hg). Das Blutbild zeigt keine 
Besonderheiten. Der Blutzucker­
gehalt betragt = 0,11 0/ 0' der NaCl­
Spiegel des Blutes liegt bei 0,5030/ 0 , 

o = - 59, Blut-Calciumgehalt 
12,4mg 0/ o' In geistiger 
Hinsicht ist sie zuriick­
geblieben. Das Tempe­
rament ist phlegma­
tisch. Die Sella turcica 
erweist sich im Ront­
genbild als ganz auGer­
gewohnlich klein (s. 
Abb.89). 

(J) Salz-Wasser-Fett­
sucht. 

(Hypophysar-cere bral­
peripherische Fett­

sucht.) 

Abb.88. 28 jiihrige Kranke mit hypophysiirer Ateleiosis 
(eigene Beobachtung). 

Die Fane von Fett­
sucht, in deren Genese Abb.89. Hochgradig enge Sella turcica del" Patientill (Abb.88). 
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die Hypophyse eine Rolle spielt, treten nicht allein unter dem typischen Bilde 
der Dystrophia adiposogenitalis zutage. Eine groBe Reihe eigener Beo bachtungen 
hat mich vielmehr gelehrt, den Kreis der hierher gehorigen Kranken betrachtlich 
zu erweitern und ihn auf die Mehrzahl der Fettsiichtigen iiberhaupt auszudehnen. 
lch glaube, daB die Hypophysis cerebri als Stoffwechseldriise und als Ausgangs­
organ der Fettsucht an prominentester Stelle steht. Sie ist indes stets im Rahmen 
ihrer nahen Beziehungen zum cerebralen Stoffwechselzentrum im Zwischenhirn, 
sowie zu ihren Erfolgsorganen an der Peripherie zu betrachten, und ich habe die 
ltberzeugung, daB auch das Problem der Fettsucht, wie die Mehrzahl der endo­
krinen Phanomene iiberhaupt, nur unter diesem Gesichtspunkte einigermaBen Zll 

begreifen ist. Es will das heiBen: gewisse Formen endokriner Adipositas konnen 
auBerlich unter gleichen oder ahnlichen Symptomenbildern zutage treten, ohne 
daB ihnen eine einheitliche Pathogenese zugrunde liegt. Die Adipositas kann, 
worauf bereits bingewiesen wurde, einmal von Erkrankungen bestimmter lnkret­
drusen (Hypophyse-Thyreoidea), ein zweites Mal vom Zwischenhirn, ein drittes 
Mal von den inkretorischen Erfolgsorganen ausgehen, endlich aber durch irgend­
welche, das physiologische Zusammenspiel der genannten Systeme storende Alte­
rationen hervorgerufen sein. (Storungen der vegetativen Leitungsbahnen, der 
Kolloidstruktur der Zelle des Erfolgsorgans usw.) 

Unter der Bezeichnung der hypophysar-cerebral-peripherischenFettsucht (Salz­
Wasser-Fettsucht) sind nach H. ZONDER jene Falle zusammenzufassen, die sich 
durch folgenden, meist charakteristischen Symptomenkomplex auszeichnen: Die 
Fettsucht pflegt in ausgesprochener Weise die typischen Pradilektionsstellen im 
Bereiche der Hiiften, Oberschenkel und Mammae zu bevorzugen, wahrend die 
Extremitaten verhaltnismaBig mager erscheinen. In vielen, wenn auch durchaus 
nicht in allen Fallen, zeichnen sich die Fettmassen durch Druckempfindlichkeit 
aus, die auf Thyreoidinzufuhr meist relativ schnell verschwindet. Die Kranken 
geben sehr haufig an, daB sich die meist grotesken Massen des Fettes inner­
halb kurzer Zeit, etwa wahrend einiger Monate, entwickelt haben und in einem 
ihnen unverstandlichen MiBverhaltnis zu der Menge der aufgenommenen Nah­
rungsmittel stehen. Von subjektiven Beschwerden ist besonders der Kopf­
schmerz hervorzuheben, der die Kranken zuweilen auBerordentlich belastigt 
und die Aufmerksamkeit des Arztes auf die cerebrale Genese der Fettsucht 
lenkt, namentlich, wenn auch noch andere Hirndrucksymptome vorhanden sind 
(Neigung zum Erbrechen, gesteigerter Liquordruck usw.). Auf die genauere Lo­
kalisation des der Adipositas zugrundeliegenden Prozesses deuten in erster 
Linie die bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Kranken nachweislichen Storungen 
des Wasser- oder Salz- bzw. des Wasser- und Salzhaushaltes. Die Anomalien, 
die schon auBerlich durch eine mehr oder weniger ausgesprochene Oligurie zu­
tage tritt, ist objektiv, wie bereits oben auseinandergesetzt wurde, leicht nach­
weisbar, entweder mittels des VOLHARDschen Wasserversuchs oder des Koch­
salzbelastungsversuches1). Hierbei tritt bei den meisten eine mehr oder weniger 
ausgesprochene Neigung zur Wasserretention zutage, die derjenigen bei schwer 

1) Die Kranken werden auf eine sich jeden Tag gleichmaBig wiederholende Standardkost 
gesetzt und man fiigt, sobald die taglich ausgeschiedenen NaCI-Mengen konstant sind, der 
Kost 10 g NaCI hinzu. Hierbei zeigt sich dann in der Regel, daB die NaCI-Ausscheidungs­
fahigkeit der Pat. schwer gestort ist. 
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hydropischen Herz- oder Nierenkranken keineswegs nachsteht (vgl. die im folgen­
den zu beschreibenden FaIle). Alldere zeichnen sich durch primare Salzstorungen 
im Sinne einer Neigung zur Salzzuriickhaltung aus. Am Herzen finden sich ge­
wohnlich Dilatation der linken Kammer und Hypotonie (Vagusherz !) . Als ein sehr 
charakteristisches und haufiges, wenn auch nicht immer zu beobachtendes Sym­
ptom ist die Neigung zu Thermoregulationsstorungen zu nennen. Bei vielen 
Kranken bewegt sich die durchschnittliche 
Korpertemperaturkurve um 1- 11/2 0 ober­
halb der Norm (vgl. Temperaturkurven bei 
den unten mitgeteilten Fallen). So haben 
wir im Rahmen des Symptomenkomplexes 
mit der Thermolabilitat, den Wasser- Salz~ 

storungen, dem . Kopfschmerz bzw. den 
Hirndrucksymptomen eine Reihe von Kenn­
zeichen gegeben, die auf den hypophysar­
cerebral en Ursprung des Leidens deuten. 
Was zuletzt dieHi:ihe desErhaltungsumsatzes 
anbelangt, so habe ich in Gemeinschaft mit 
BERNHARD die Hohe desselben in der groBen 
Mehrzahl der Falle normal oder gegeniiber 
der Norm gesteigert gefunden, nur selten 
bin ich Fallen begegnet, die sich durch 
eine Herabsetzung des Grundumsatzes aus­
gezeichnet hatten. Auf die Bedeutung dieses 
Befundes habe ich bereits oben im Zusam­
menhang mit der Eri:irterung des Fettsucht­
problems hingewiesen (S .172u .ff .). Ubrigens 
sa hen wir im Gefolge der Lumbalpunktion; 
die zum Zwecke der Entlastung des Hirns 
vorgenommen wurde, mehrmals ein Ab­
sinken des abnorm gesteigerten Erhaltungs­
umsatzes um ca. 15-20% eintreten. 

Die Frage nach der Natur des dem 
Leiden zugrunde liegenden cerebralen Pro­
zesses wird nur in vereinzelten Fallen sic her 
zu beantworten sein. Neben den am SchluB 
des vorigen Abschnittes genannten hirn­
drucksteigernden Faktoren (Hirntumor, Hy­

Abb. 90 . 55 jiihrige Kranke mit hYllophysar­
cerebraler Fet t sucht (Starting des Salzhaus­

haltes). 

drocephalus internus) , in deren Gefolge sowohl ein typisches FROHLICHsches 
Syndrom als auch eine Salz-Wasser-Fettsucht auftreten kann, sind hier noch die 
im Bereiche des Zwischenhirns auftretenden Veranderungen encephalitischer 
Natur zu nennen. Falle, die ihrer Entstehung nach wohl hierher zu rechnen sind, 
sind von einer Reihe von Autoren (MASSALONGO u. PIAZZA, ECONOMO) berichtet 
worden. lch verfiige ebenfalls iiber entsprechende Beobachtungen. 1m Zu­
sammenhang hiermit sind iibrigens auch die durchaus nicht sparlichen Be­
obachtungen an Kranken zu erwahnen, bei denen im Gefolge von Typhus und 
Pneumonie auffallig starke Adipositas auftrat. 
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1m folgenden seien zu dem beschriebenen Krankheitsbild einige klinische 
Beispiele angefuhrt: 

Fall Frau E. Z. (Abb. 90.), 55 Jahre alt, Vater an Leberkrebs, Mutter an Herzschlag, eine 
Schwester an Darmkrebs gestorben. Eltern und ein Bruder fettstichtig. Pat. war stets gesund. 
Mit 14 Jahren menstruiert, immer regelmaBig; seit S Jahren Menopause. Neigt seit jeher zur 
Fettsucht. Seit 11/2 Jahren Gewichtszunahme von etwa 3D Pfund ohne ersichtliche 
Grtinde. Durstgefiihl normal, keine Kopfschmerzen. Der Patientin fiel auf, daB sie nur wenig 
Urin lieB. Sehvermogen gut. Kein Haarausfall. Patientin klagt weder tiber starkes 
Schwitzen noch tiber ausgesprochenes Kaltegefiihl. 

Status: Gewicht 9S kg. Fettpolster besonders in der Gegend des Leibes, der Htiften 
und Mammae vorhanden, wahrend die Extremitaten, besonders die Beine, relativ fettarm 
sind (s. Abb. 90.). Fettlager nicht sonderlich druckempfindlich. BIutdruck: 140./S5 mm Hg. 
Innere Organe o. B. Urin o. B. Tagliche Ha,rnmenge etwa zwischen 60.0.-So.o. cern. Nach 
langerer Bettruhe tritt Vermehrung der Harnabsonderung auf (bis etwa 100.0. ccm pro die). 
Blutbild: Hamoglobin 110.%, Ery. 5,6 Mill., Leuko. 620.0., Differentialbild: Basophile 1 %, 
Eosinophile 2%, Jugendformen 2%, Stabkern. 4%, Seg. 56%, Lympho. 2S%, Monocyten 7%. 
Blutzucker = 0.,126% , Rest-N = 3~,S mg 0/0' NaCI im BIut = 0.,532% , Die Sella turcica zeigt 
im Rontgenbild eine normale GroBe, doch erscheint der Sellarticken auffalIig diinn und auf­
gefasert. Augenhintergrund o. B. Augenbefunde in jeder Hinsicht normal. Korpertemperatur 
normal, gelegentlich Steigerungen bis etwa 37,5° (Achselhohlenmessungen!). Die Patientin 
bleibt wahrend der Beobachtung bei einer taglichen Zufuhr von 130.0. Calorien auf ihrem 
Korpergewicht stehen. Der Sauerstoffbedarf (Erhaltungsumsatz) der Patientin liegt relativ 
hoch. Er betragt 241,7 ccm O2 pro Min. (BERNHARDT). 

Der Wasserversuch nach VOLHARD fallt normal aus, es werden von 100.0. cern zugefiihrter 
Fltissigkeit innerhalb von 4 Stunden 10.60. cern, davon in den ersten 11/3 Stunden 920. cern aus­
geschieden. Setzt man die Patientin auf eine jeden Tag sich gleichmaBig wiederholende 
Standardkost und fiigt man, sobald die taglich ausgeschiedene NaCI-Menge konstant ist, der 
Kost 10. g NaCl hinzu, so zeigt sich, daB die NaCl-Ausscheidungsfahigkeit der Patientin schwer 
gestort ist. Die NaCl-Mengen werden, wie folgende Tabelle zeigt, total retiniert, wobei das 
Korpergewicht leicht armteigt, die Diurese gegeniiber den Vortagen aber zuriickgeht. 

Ta belle 1. 

Datum HarnrIlenge Spez. Gew. NaCI% 
NaCI 

N% 
N 

ccm g g 

3. III. . 9So. 1014 0.,2S1 2,754 0.,641 6,234 
4. III. . 750. 1013 0.,30.4 2,2S1 0.,576 4,323 
5. III. 757 1015 0.,2S1 2,127 0.,613 4,642 
6. III .. 660. 1020. 0.,374 2,471 0.,795 5,24S 

-v 
Belastung mit 10. g NaCI 

7. III .. 

:1 
040. 1019 

I 

0.,46S 

I 
2,995 0.,641 4,104 

S. III. . 100.0. 10.13 0.,655 6,55 0.,521 5,20.S 
9. IV .. so.o. 1001S 0.,445 3,56 0.,72 5,757 

Darreichung von Novasurol (1-2 cern intraglutaal verabreicht) fiihrt bei der Kranken zu 
starker Steigerung der Diurese mit entsprechender Ausschwemmung von NaCl und N. 

Fall Frl. E. Z., 20. .Jahre (Abb. 91). 
Familienanamnese o. B. Als Kind Maseru und Lungenentztindung. Halsdrtisenoperation. 

Erste Menses mit 17. Jahre, immer regelrnaBig. Vor 2 Jahren bemerkte Pat., daB sie starker 
wurde. Innerhalb von 1/2 Jahr nahm sie 40. Pfund zu. Seit 1/2 Jahr starke Kopfschmerzen, 
Durstgefiihl nicht abnorm gesteigert. 

Status: MittelgroBe Pat., Korpergewicht so. kg, stark cntwickeltes Fettpolster, das tiber 
den ganzen Korper gleichmaBig verteilt und in der Oberschenkelgegend druckempfindlich ist. 
Herz: spitze Dilatation der linken Kammer, Tone rein. PuIs regelmaBig, So. in der Minute. 
Rlutdruck 115/So. mm Hg. Sonst innere Organe o. B. Tagliche Harnmenge schwankt etwa 
zwischen 60.0.-S0.0 cern. BIutbild: Hamoglobin So.%, Ery. 5 Mill., Leuko. 140.0.0., Eosino.lODfo, 
Raso. 2%, Stab. S%, Seg. 50.%, Lympho. 22%, Mono. 4%, BIutzucker 0.,13%, NaC] im BIut 
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0,515% , - Korpertemperatur schwankt zwischen 35,8° bis 37,2° (Achselhohlenmessung i). 
Sella tu rcica o. B. 

Der Wasserversuch nach VOLHARD normal. Pat. scheidet von 1000 cern Fliissigkeit 
innerhalb von 4 Stunden 1005 cern aus; von einer NaCl-Zulage von 10 g zu der gewohnlichen 
Standardkost scheidet die Pat. nur 1-2 g NaCl aus (s. Tabelle). 

Abb. 91. 20 jiihriges Miidchen mit hypophsyar­
cerebral-peripherischer Fettsucht. 

Abb.92 . 40jiihrige Kranke mit hypophysiir-cerebral­
peripherischer Fettsucht (Storung des Wasserhaus­

haltes i). 

16. III. 
17. III. 
18. III. 
19. III. , 

20. III. 

Menge 
cern 

620 
800 
740 
590 

1090 

Tabelle 2. 

I Spez. Gew. I NaCl % NaCl 
g 

1016 0,2808 1,741 
1012 0,304 2,432 
1014 0,5148 3,81 

I 1019 0,468 2,741 

Be!astung mit'lO g NaC! 
I 1010 I 0,562 I 4,3836 

N% 

I 
1,3608 
0,63 

I 0,714 
i 0,924 

I 0,445 

N 
g 

8,437 
5,04 
5,2834 
5,452 

3,998 

Die Gaswechseluntersuchung ergab einen Wert fiir den Grundumsatz von 243,7 cern O2 

pro Min. 
Fall F r a u M. K. , 4 0 Jahre (Abb. 92). 
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Familienanamnese o. B., keine Kinderkrankheiten. Pat. wurde mit 12 J ahren menstruiert, 
immer regelmaBig. Korpergewicht betrug bis vor 10 Jahren 100-110 Pfund. Pat. war bis 
vor 4 Jahren gesund. Seit 1921 reiBende Schmerzen in Beinen und Handen. 1922 Entfernung 
beider Ovarien, seitdem starkere Schwellung der Unterschenkel und Zunahme des Leibes­
umfanges. Seit einem Jahre klagt Pat. tiber Haarausfall, vermehrte SchweiBabsonderung, 
Kopfschmerzen, gesteigertes Durstgefiihl. 

Status: Korpergewicht 78,5 kg. MittelgroBe Pat. mit stark entwickeltem Fettpolster, 
hauptsachlich an Brust und Bauch (s. Abb. 92). Die Fettlager sind besonders im Bereiche 
von Bauch und Oberschenkeln auBerst druckempfindlich. Innere Organe o. B. Blutchuck 
138/98 mm Hg. Blutbild: Hamoglobin 70%, Ery. 3,05 Mill., Leuko. 3950. Differentialbild: 
Seg. 35%, Stab. 7%, Lympho. 42/00, Mono 15%, Eosino. 1%. Blutzucker 0,127 Ofo, Rest-N 
= 11,2 mg-% • Trockensubstanz 19,50 / 0 , Bei Zufuhr von 100 g Traubenzucker erweist sich 
der Harn 3 Stunden lang als zuckerhaltig. Harn: Alb. -; Sach. -. Tagliche Harnmenge 
etwa 600-750 ccm. Nach langer dauernder Bettruhe erfolgt Ausscheidung groBerer Harn­
quantitaten. Korpertemperatur schwankt zwischen 35,8 0 und 37,5 0 • Die Rontgenaufnahme 
der Sella zeigt eine allgemeine deutliche, wenn auch nicht hochgradige Erweiterung und Ver­
tiefung des Tiirkensattels mit Zuriickbiegung des Clivus post. Starke Schwache im Bereich 
der Beine. Pat. kann auch nur wenige Stufen kaum ersteigen. Die Rohrenknochen erweisen 
sich im Rontgenbild als intakt. . 

Der Wasserversuch nach VOLHARD ergibt eine ungeniigende Wasserausscheidung, indem 
von 1000 ccm innerhalb von 4 Stunden nur 546 ccm ausgeschieden werden. Bei Zulage von 
10 g NaCI zu der gewohnlichen Standardkost zeigt sich, daB die Eliminationsfahigkeit zwar un­
geniigend, wenn auch besser als in den oben mitgeteilten Fallen ist, wie folgende Tabelle zeigt: 

Tabelle 3. 

Datum I Menge 

I 
Spez. Gew. NaCI% 

I 

NaCI 

I 
N% 

I 
N 

ccm g g 

19. III. 500 1021 0,491 

I 

2,457 0,8736 4,368 
20. III. 650 1016 0,468 3,042 0,406 2,639 
21. III. 740 1016 0,445 3,293 0,378 2,797 
22. III. 950 1011 0,398 I 3,781 0,268 2,546 

'-- ..--
Zulage von 10 g NaCI 

23. III. 750 I 1020 
I 

0,889 I 6,668 I 0,602 

I 
4,515 

24. III. 1000 
I 

1012 0,52 
I 

5,2 I 0,473 4,73 I 
25. III. 1020 1010 I 0,374 3,819 I 0,392 3,998 I 

Die Gaswechseluntersuchung ergibt einen etwa normalen Erhaltungsumsatz von etwa 
202 ccm O2 pro Min. Die Adipositas diirfte bei der Kranken wohl sicher hypophysar-cerebra­
len Ursprungs sein, der Fall als Ganzes indes in die Reihe der von mir als fette Form der pluri­
glandularen Insuffizienz beschriebenen Bilder einzuordnen sind. 

Fall L. E., 41 Jahre (Abb. 93). 
Vater starb an Magencarcinom, Mutter an Herzwassersucht. 10 Geschwister leben und sind 

gesund. Keine Kinderkrankheiten. Mit 15 J ahren menstruiert, Menses waren immer regelmaBig. 
Mit 22. Jahre wurden der Pat. wegen Blutungen Gebarmutter und Eierstocke entfernt. 1923 
verheiratete sie sich. SeitAnfang 1924 ofter Nasenbluten, Kopfschmerzen, innerliches Frieren. 
Korpergewicht damals 123 Pfund. Seit 11/2 Jahr starke Verschlimmerung der Kopfschmerzen, 
die haufig mit Erbrechen einhergehen, seitdem dauernd starke Korpergewichtszunahme. Seit 
4 Wochen Schmerzen in den Fingergelenken, besonders des Ringfingers. Dabei wurdendieFinger 
steif, schmerzhaft und leicht geschwollen. An den verschiedenen Korperstellen, nainentlich 
an den Oberschenkeln, spontanes Auftreten blutunterlaufener Stellen. Pat. friert leicht. 

Status: Gewicht 85 kg. Korperbau kraftig. Muskulatur und Knochenbau normal ent­
wickelt. Adipositas maBigen Grades. Bevorzugt sind Hiiften, Nates, Briiste, Leib. Starke 
Druckempfindlichkeit der Fettlager. Haut trocken und raub, keine Odeme. Lungen o. B. 
Blutdruck 155/80 mm Hg. Korpertemperatur (Fieberkurve unten! Kap. "Therapie der Fett­
sucht" S. 224) schwankt zwischen 36 und 38,60 (Achselliohlenmessung I). Innere Organe sonst 
o. B. Sella turcica o. B. Pat. neigt zu Oligurie. Tagliche Harnmengen schwanken zwischen 
150 bis 450 ccm, bei einem spezifischen Gewicht zwischen 1017-1025 und einer taglichen 
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Fliissigkeitszufuhr von mindestens 1 Liter. Urin: Alb. -, Sacch. -. Nervensystem o. B. 

R est-N = 36 mg-%. Blutzucker = 0,099%. Harnsiiure = 3,2 mg-%. Leichte Hydriimie 

(Trockensubstanz = 18,5%), EiweiBgehalt des Blutes 7,7 %. Grundumsatz 269 ccm O2 

pro Min. (BERNHARDT). 

Bei der Lumbalpunktion liiuft der Liquor unter stark erhohtem Druck im Strahl ab, 

zeigt jedoch bezuglich EiweiBgehalt und Zellbefund normale Verhiiltnisse. WaR.-. 

Abb. 93. 41 jiihrige Kranke mit hypophysiir-cere­
braler Fettsucht. 

Abb.94. 26jahriges lIIiidchen mit Salz-Wasserfettsucht. 

Wasserversuch nach VOLHARD ergibt ein normales Resultat. Salzbelastung konnte aus 

auBeren Grunden nicht vorgenommen werden. Augenbefund, insbesondere Augenhinter­

grund, o. B. 
Fall Frl. E. Th., 26 Jahre. (Abb. 94.) 

Familienanamnese: Vater, eine Schwester des Vaters und der GroBvater viiterlicherseits 

leiden an Fettsucht. Ais Kind hatte Pat. Masern und Windpocken. Seit dem 14. Lebensjahre 

Psoriasis. Erste Menses mit 14 Jahren. Menstruation war immer regelmaBig. Seit dem Auf­

treten der Menstruation fing Pat. an sehr click zu werden. Sie wiegt jetz"b 222 Pfund. Seit Jahren 

klagt sie uber starke Kopfschmerzen. Sie schwitzt nie, klagt tiber Miidigkeit, gibt an, hei der 

Arbeit oft eingeschlafen zu sein. Kein Haarausfall. 

Status: MittelgroBes Miidchen mit stark entwickeltem Fettpolster, das iiber den Korper 

gleichmiiBig verteilt und stark druckschmerzhaft ist. Herz o. B. Blutdruck 150/90 mm Hg. 

Innere Organe o. B. Urin: Alb. -, Sacch. -. Tiigliche Harnmengen schwanken zwischen 
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700-900 ccm. Blutbild: Hamoglobin 85%, Ery. 6,4 Mill. Leuko. 11400, Eosino. 3%. 
Hg. 55%, Lympho. 35%, Mono. 7%. Blutzucker = 0,120%. NaCI im Blut 0,529%. Korper­
temperatur schwankt zwischen 36 und 37,5° (Achselhohlenmessung I). Sella turcica vergro­
Bert, aber scharf begrenzt. Der Wasserversuch nach VOLHARD ver!ii,uft normal. Pat. scheidet 
von 1000 ccm zugefiihrter Fliissigkeit 909 ccm aus. Von einer NaCI-Zulage von 10 g zu del' 
gewohnlichen Standardkost scheidet die Pat. dagegen nichts aus. 

Tabelle 4. 

Datum I Menge Spez. Gew. 
I 

NaCI Ufo 
I 

NaCI 

I 
NUfo 

I 
N 

ccm g g 

16. III. 
:1 

320 1029 0,363 1,158 1,423 4,554 
17. III. 250 1027 0,117 2,925 1,54 3,85 
18. III. 310 1019 0,328 1,017 0,994 3,0814 
19. III. 560 1013 0,328 1,837 0,56 3,136 -- Zulage von 10 g NaCI 

~ 

20. III. 630 I 1019 I 0,351 I 2,201 I 0,504 I 3,178 

Die Gaswechseluntersuchung ergibt einen Wert fiir den Grundumsatz von 314 ccm O2 

pro Minute. 

In einzelnen Fallen ist eine genaue Lokalisation des der Fettsucht zugrunde­

Abb.95. 42jahrige Kranke mit cere' 
brai-hypophysarer Fettsucht (Tumor 

der vorderen Vierhiige\!) . 

liegenden cerebralen Prozesses moglich. 1m fol­
genden teile ich einen Fall (eigeneBeobachtung) 
mit, dessen Symptomatologie auf einen Tumor 
im Bereiche der vorderen Vierhugel hinwies. Hier 
hatte die Geschwulst offenbar durchKompression 
des Aquaeductus cerebri eine Liquorstauung im 
3. Ventrikel hervorgerufen und das jahrelange 
Andauern dieses Zustandes hatte teils durch 
direkte Einwirkung auf das Zwischenhirn und 
wohl auch mittels Druckwirkung auf die Hypo­
physe (erhebliche Erweiterung der Sella turcica 1) 
Veranlassung zu allmahlicher Entwicklung einer 
exorbitanten Fettsucht gegeben. 

Es handelt sich um eine 42jahrige, aus gesunder Fa­
milie stammende Kranke (Abb.95). Von Kinderkrank­
heiten ist der Patientin nichts Wesentliches bekannt. Sie 
war schon als Kind relativ fett, wurde mit 12 Jahren 
menstruiert. Die Regel war bis vor 3 Jahren regelmaBig. 
Seit mehr als 20 Jahren leidet die Patientin an Kopf­
schmerzen; zeitweise traten heftige Anfalle von lVIigriine 
auf. 1m 20. Lebensjahr wog die Patientin ca. 200 Pfund. 
Seit 21/2 Jahren haben sich die Kopfschmerzen erheblich 
verschlimmert. Voriibergehend solI Fieber bis 39°, sowie 
erhOhtes Schlafbediirfnis bestanden haben. Seit dieser Zeit 
trat eine erhebliche Verschlechterung des Sehvermogens 
verbunden mit Schielen auf (s. Abb. 95). Ersteres besserte 
sich wieder allmahlich, Doppelsehen bestand nicht. Dabei 
nahm Patientin rapide an KoI'peI'gewicht zu (in 2 Jahren 
ca. 100 Pfund), so daB sie jetzt ca. 3 Zentner wiegt. Pat. 
hat sich immer I'eichlich ernahI't, doch war die Lebens­
weise etwa immer die gleiche. Kein Erbrechen, keine 
Ubelkeiten, kein Haarausfall. Menstruation ist seit ca. 
3 Jahren sehr unregelmaBig, die Blutung ist gering. 
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Status: Korpergewicht um 3 Zentner schwankend. lnnere Organe im ganzen o. B. Cor 
leicht nach links dilatiert. Blutdruck: 135/70 mm Hg. Reflexe: Patellarreflexe und Achilles­
ilehnenreflexe beiderseit.s vorhanden. Babinski nicht. nachweis bar. 

Augenhintergrund o. B. Strabismus divergens! Es besteht komplette Pupillenstarre auf 
Lichteinfall (was auf einen von den vorderen Vierhiigeln ausgehenden ProzeB deutet). Con­
vergenzreaktion der Pupillen erhalten. Keine Sehstiirungen. 

Wassermann, Sachs-Georgi, Meinicke im Blut. und Liquor cerebrospinalis negativ. 1m 
let.zteren Nonne-Apelt. positiv, keine Zellvermehrung. Lumbaldruck nur wenig gesteigert. 

Sella turcica ist erheblich erweitert, Wand verdiinnt. 

Abb. 96. Erweiterte Sella turcica desselben Falles (Abb. 95.) 

\Vasserbelastungsversuch ergibt normale VerhiHtnisse. Salzbelastung muBte unterbleiben. 
Rest N im Blut = 33,6 mg- % , Blutzucker 0,130 / 0 , Nach Belastung mit 100 g Traubenzucker 
tritt im Ham Zucker auf. Grundumsat.z = 330 cern O2 pro Minute, Steigerung nach Nahrungs­
zufuhr (spez. dynamo Wirkung) = 100 / 0 (Dr. BERNHARDT). 

\Vesentliche Besserung der Kopfschmerzen nach intensiver Rontgenbestrahlung des Schadels 
(vgl. Kap. "Akromegalie"). 

d) Die genitale Fettsucht. 
(Kastrationsfettsucht, Eunuchenfettsucht, ovarielle Fettsucht, 

Eunuchoidismus. ) 
Zu den am Hingsten bekannten Tatsachen, die auf Fernwirkung endokriner 

Organe, speziell der Keimdrusen, hinwiesen, geh6rt die Erscheinung, daB die 
Kastration zur Fettsucht fuhrt. Dies gilt fur Mensch und Tier in gleicher Weise. 
Seit langem hat man aus dieser Tatsache, soweit die Tierzucht in Frage kommt, 
praktischen Nutzen gezogen und Tiere in weitem Umfange zu Mastzwecken 
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ihrer Keimdriisen beraubt (Kapaun, Mastochse usw.). Es ist allgemein be­
kannt, daB auch beim Menschen Kastrationen in zahlreichen Fallen vorgenom­
men wurden; ich erinnere an die bis vor kurzem im Orient iibliche Verschnei­
dung bei den Haremswachtern, fenter an den gleichen Brauch bei gewissen 
religiosen Sekten in RuBland. Die operative Entfernung der Keimdriisen beim 
Manne wird aus therapeutischen Griinden nur selten vorgenommen (Thc. der 
Hoden, friiher auch' Prostatahypertrophie). Einseitiger Hodenmangel setzt 
nur geringe Ausfallserscheinungen, da der andere in der Regel eine kompensa­
torische Hypertrophie aufweist (RIBBERT). NaturgemaB sind die Folgen der 
Kastration sehr verschieden, je nach dem Alter, in dem sie vorgenommen wird; 
am deutlichsten treten sie in Erscheinung, falls die Operation vor Eintritt der 
Pubertat erfolgt. Geschieht sie nach Beendigung derselben, so kann der Ge­
schlechtsapparat mit der Zeit in ein regressives Entwicklungsstadium geraten, 
das von tlinem allmahlichen Verlust ·der sekundaren Geschlechtscharaktere be­
gleitet ist. Dies ist jedoch relativ selten der Fall. In der Regel erleiden sowohl das 
vollentwickelte Genitale als auch die bereits ausgebildeten Geschlechtscharaktere 
keine Veranderung. Beim Weibe zeigt sich der Mangel an Keimdrii13en wahrend des 
prapuberalen Alters kaum in ausgesprochener Weise. Diagnostisch bereiten solche 
Faile daher haufig, schon was die Feststellung des Fehlens der Ovarien anbelangt, 
groBe Schwierigkeiten. Ich kenne indes jugendliche Individuen, bei denen die Ent­
wicklung der Korpermuskulatur, der Mangel an Fett, die Schlankheit der Ober­
schenkel sowie die Konfiguration des Beckens (das Schamhein war wie beimManne 
spitzwinklig), einen Verlust der spezifischen senkundaren Geschlechtscharaktere 
erkennen lieBen. Gynakologisch waren in diesen Fallen weder Uterus noch Ovarien 
feststellbar. (VgL Kapitel "Die Erkrankungen des Generationsapparates".) 

Werden die Ovarien der geschlechtsreifen Frau entfernt, wie das ja in der 
gynakologischen Praxis aus mannigfachen Griinden haufig geschieht, so treten in 
der Regel Ausfallssymptome der verschiedensten Art auf. Subjektiv kommt es zu 
den bekannten vasomotorischen Erscheinungen (Wallungen, aufsteigende Hitze) 
und auch am Genitale und seinen Anhangsgehilden treten allmahlich regressive 
Veranderungen auf. Die Menstruation bleibt aus. Dagegen werden die sekundaren 
Geschlechtscharaktere, namentlich die Libido sexualis, nur wenig beeinfluBt. 

Zu ahnlichen, wenn auch nicht so ausgesprochenen Veranderungen, wie 
sie im Gefolge der Kastration auftreten, kommt es bei denjenigen Individuen, 
bei denen eine Entwicklungsstorung der Keimdriisen (solche FaIle kommen, 
meist bei Mannern zur Beobachtung) GroBe und Funktion der Hoden be­
eintrachtigt. Nach TANDLER und GROSS bezeichnen wir Kranke dieser Art 
als "Eunuchoide", die Krankheit selbst als Eunuchoidismus (s. S. 351). 

Unter den Symptomen, die im Gefolge der Kastration auftreten und auch 
bei den eunuchoiden Individuen deutlich in Erscheinung treten, ist die Neigung 
zur Fettsucht besonders charakteristisch. Die alltagliche Erfahrung lehrt, 
daB die Frau nach Eintritt der Menopause zum Fettansatz neigt. Ahnliches 
tritt mit dem Nachlassen der Sexualfunktion haufig auch beim Manne ein. Dieser 
Erscheinung haben A. LOEWY und RICHTER insofern eine tatsachliche Unter­
lage gegeben, als sie, wie schon oben erwahnt, nach der Kastration im Tier­
versuch eine Herabsetzung des Grundumsatzes urn etwa 200/ 0 des vor der Ope­
ration festgestellten fanden. Bedenkt man, daB das physiologische Nachlassen 
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der Geschlechtsfunktion beim Menschen fur gewohnlich zu einer Zeit erfolgt, wo 
auch das Temperament sich im allgemeinen beruhigt, so konnte man geneigt 
sein, in der Kastrationsfettsucht eine echte Stoffwechselfettsucht zu erblicken. 
Die LOEWY -RICHTERschen Resultate konnten von LUTHJE nicht bestatigt werden, 
dessen Versuchsanordnung allerdings manche Kritik zulaBt. Obgleich m. E. an der 
Richtigkeit der LOEWY -RWHTERschen Befunde, wie ich auf Grund eigener experi­
men teller und klinischer (kastrierte Frau!) Erfahrungen 
bestatigen kann, keinZweifel besteht, scheint mir in der 
Frage, ob speziell die beim Eunuchoidismus des Men­
schen zu beobachtendeAdipositas allein auscalorischen 
Gesichtspunkten heraus erklart werden kann, das letzte 
Wort noch nicht gesprochen zu sein. Ebensowenig 
scheint mir sichergestellt zu sein, inwieweit die nach 
der Kastration oder bei genitaler Hypoplasie auftre­
tende Adipositas direkt dem Keimdrusenausfall ihre 
Entstehung verdankt oder nicht vielmehr auf dem Um­
weg uber sekundar gesetzte Veranderungen der Schild­
druse oder Hypophyse entsteht (s. S. 176). 

Das Charakteristisehe der genitalen Fettsucht ist 
die typisehe Verteilung der Fettlager. Auch hier 
finden sich Fettanhaufungen in erster Linie an den 
Pradilektionsstellen, die schon bei der thyreogenen, 
insbesondere bei der hypophysaren Fettsueht erwahnt 
wurden. Ieh fiihre als Beispiel zunaehst zwei mann­
liehe Individuen und ein weibliches an (s. aueh Abb. 
98 bis 100) , bei denen die Erseheinungen der Keim­
druseninsuffizienz (bei den mannliehen schon auBer­
lieh erkennbar) besonders deutlieh zutage treten. 
Handelt es sieh doch bei allen dreien um Personen, 
bei denen die angeborene krankhafte Anlage zu er­
heblicher Storung der Entwicklung del' sekundaren 
Gesehlech tseharaktere ftihrte. 

Ieh moehte an diesel' Stelle besonders darauf hin­
weisen, daB, wie del' Fall (Dora L.) beweist, aueh bei 
weibliehen Individuen die angeborene Entwieklungs­
hemmung des Genitale zur Ausbildung des eharakte­
ristisehenKrankheitsbildes des Eunuehoidismus fiihren 
kann. Einen hierher gehorigen Fall haben aueh 

Ahb.97. 62jahrige eUlluchoide 
Fra.u , die nie lnenstruiert wa.r, 
nlit t ypischer :H' ettanhti ufung am 
Mons veneris und Atrophie der 

Daumenballen. 

JOSEFSON und LUNTQUIsT bei einer allerdings alteren, 34jahrigenFrau beobaehtet. 
Die Fettsueht der Kranken braucht sieh durehaus nicht immer in einer all­

gemeinen Adipositas zu auBeru. Haufig finden wir genau wie bei der hypophy­
saren Form n u r an den Pradilektionsstellen eine relative Fettanreieherung, 
wahrend del' Korper sonst eher mager zu nennen ist. Ieh kenne Falle, bei denen 
es an manehen Korperstellen, so am Daumenballen und an den Interossei der 
Hand, zu hoehgradigen Atrophien der Muskulatur gekommen war, wahrend 
oberhalb des Mons veneris sowie in der Gegend del' Nates ein relativ starker 
Fettreiehtum vorhanden war (s. Abb. 97). 
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Da die genitale Fettsucht, was die Verteilung des Fettes anbetrifft, die­
selben Eigentiimlichkeiten wie die hypophysare zeigt, ist es von Wichtigkeit, 
auf etwaige Unterscheidungsmerkmale zwischen den beiden Formen hinzuwei­
sen. Es ware zunachst denkbar, daB auch bei der Dystrophia adiposogenitalis die 
Fettsucht durch Funktionsverminderung der Keimdriisen entsteht, also in 

Abb.98. Abb.99. 
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Abb.100. 
Abb. 98. Ernst V., 15jiihrig. Testes erbsengroll. Descensus vollstiiudig, Penis sehr klein. Intcllektuelle Ent­
wicklung mangel haft. Mutter leidet an hochgradiger Fettsucht. HerzgrilBe drIll Alter entsprechend. Blutdruck 

80 1100 mm Hg. Sella turcica o. B. 
Abb. 99. J<'eJix B., 13jiihrig. Penis sehr klein, Testes erbsengrol.l, Fistelsti1l1mc, typische Fettverteilung. SelJa 

turcica sehr f1ach. Keinerlei cerebrale Erseheinungen. 
Ahh.100. Dora L., 17 jiihrig. Genitale stark hypoplastisch, Ovarien nieht Z11 fiihlcn, Uterus wie bei einem5jiihrigen 
Miidchen, Menstruation nieht vorhanden, Adipositas an den typischen Stell en angedeutet. Die Kranke maeht 

einen ausgesprochell infantilen Eindruck . 

gewissem Sinne auch genitalen Ursprungs ist. Ich halte das Umgekehrte fUr 
wahrscheinlicher und glaube, daB die mit dem Keimdriisenausfall im Bereiche 
von Hypophyse und Schilddriise auftretenden Veranderungen (s. S. 176) die 
eigentliche Ursache der Fettsucht darstellen. 

Eine differentialdiagnostische Unterscheidung ist haufig dadurch mog­
lich, daB die hypophysare Fettsucht mit Zwergwuchs gepaart ist, wahrend 
die mit Keimdriiseninsuffizienz behafteten Kranken eher zu gesteigertem 
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Langenwachstum neigen (vgl. Kap. "Eunuchoidismus") . Es ist oben schon 
erwahnt worden, daB wir in den Keimdriisen Organe erblicken miissen, die 
bei normaler Entwicklung einen hemmenden EinfluB auf das epiphysare Wachs­
tum ausiiben. Ein weiteres Unterscheidungsmerkmal ist gelegentlich dadurch 
gegeben, daB bei den Fallen mit genitaler Fettsucht die Involution der Thy­
musdriise auffallend gering ist, was unter Umstanden rontgenologisch nachge­
wiesen werden kann. SchlieBlich muB erwahnt werden, daB der Grundumsatz 
bei den rein genitalen Formen der Fettsucht um ca. 10-30% unterhalb der 
Norm zu liegen pflegt. Wenigstens habe ich bei 9 kastrierten Frauen auffallig 
niedrige Werte fUr den Ruheumsatz, gepriift am respiratorischen Gaswechsel, 
feststellen konnen. So fand ich bei einer 40jahrigen Patientin, der vor mehreren 

Abb. 101. Flache Sella turcica cines 13 jiihrigen Knaben mit genitaler Fettsucht (Abb. 99). 

Jahren beide Eierstocke entfernt waren, einen 02-Bedarf von 160 ccm pro Minute, 
also einen so niedrigen Wert, wie man ihn fUr gewohnlich nur bei ausgesprochen 
Myodematosen begegnet. Die Kranke lieB dabei keinerlei Symptome erkennen, 
die auf Schilddriiseninsuffizienz deuteten. Auch konnte von Fettsucht (Korper­
gewicht = ca. 60 kg) keine Rede sein, was um so auffalliger war, als die Kranke 
bei gutem Appetit taglich etwa 2000-2300 Calorien zu sich nahm. Wir sehen 
uns also auch hier auBerstande, die bei der Kranken ausgesprochene Neigung 
zur Magerkeit mit Hilfe der durch die Gaswechseluntersuchung gegebenen 
Unterlagen zu erklaren (Gegenstiick zur Fettsucht vgl. S. 170). In vielen Fallen 
mit genitaler Fettsucht wird eine Herabsetzung des Ruheumsatzes jedoch vollig 
vermiBt. 

Sehr genau ist auf die Befunde an der Sella turcica zu achten. Es ist be­
reits ausgefUhrt worden, daB auch bei der hypophysaren Adipositas Veran­
derungen des Tiirkensattels nicht konstant sind und haufig erst bei mehrmaligen 

Zondek, Endokrine Drusen. 2. Auf]. 14 
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Untersuchungen gefunden werden. Bei den genitalen Formen kommen die dort 
beobachteten Veranderungen" niemals vor; haufig ist der Turkensattel sogar 
abnorm niedrig und flach, was vielleicht auf eine abnorme Kleinheit der Hypo­
physe schlieBen laBt. lch gebe ein derartiges Rontgenbild das von dem oben 
erwahnten Fall (Abb. 99) stammt, als Beispiel hierfiir wieder (Abb. 101). 

Die iibrigen der Krankheit eigentumlichen Merkmale, so das Blutbild, die 
psychischen Funktionen usw., konnen nicht zur Differentialdiagnose heran­
gezogen werden. Dies gilt naturlich auch fiir das Genitale selbst, von dem bereits 
hervorgehoben worden ist, daB es auch bei der hypophysaren Fettsucht invol­
viert ist. Zum SchluB mag betont sein, daB in einer gewissen Anzahl von Fallen 
eine differentialdiagnostische Unterscheidung uberhaupt unmoglich ist. Es 
kommen hier vor allem die Faile von Fettsucht mit hypophysarem Typ und 
normalem Langenwachstum in Betracht, bei denen die Krankheit im pra­
puberalen Alter auf tritt, also zu einer Zeit, wo man der Funktionstuchtigkeit 
des Genitale eine besondere Bedeutung noch nicht zuschreiben kann. 

e) Lipomatosen. 
Wahrend im vorigen Kapitel FaIle von Fettsucht beschrieben wurden, bei 

denen das Fett gewisse typische Steilen bevorzugt, soIl in folgendem derjenigen 
Zustande Erwahnung getan sein, bei denen Fett in bestimmten Korperregionen 
in lokalisierter Anhaufung auf tritt, ohne daB eine allgemeine Tendenz zur Fett­
sucht vorhanden ist. Das extremste Beispiel dieser Art steilen die Lipome 
dar. Es spricht manches dafUr, daB von diesen Ubergangen zu den Formen mit 
ausgedehnterer Fettentwicklung fUhren, bei denen z. B. die unteren Extremitaten 
oder die Gegend um die Trochanteren herum (s. Abb. 103) oder auch die ganze 
untere Korperhalite ausgesprochen fett sind, wahrend die ubrigenKorpergegenden 
einen normalen oder geringen Fettgehalt zeigen. 

In die Gruppe dieser Faile gehoren auch die von A. LOEWY und H. ZONDEK 
beschriebenen, meist weiblichen Kranken, die haufig mit den Zeichen leichterer 
oder schwerer Thyreotoxikose behaftet sind und dabei an begrenzten Korper­
stellen, zumeist an den unteren Extremitaten, Fettanhaufungen zeigen, die die 
befallenen Korperpartien in unformiger Weise verunstalten (s. folgende Seite). 

In manchen Fallen ist das Fett auf Druck empfindlich, gelegentlich kann 
sich die Empfindlichkeit auch bis zu starken Spontanschmerzen steigern (Adipo­
sitas dolorosa, Dercumsche Krankheit). Die Konsistenz des Fettes ist in der 
Regel derb. Man hat den Eindruck, als ob hier eine erhohte Gewebsspannung 
bestehe. Als Beispiel hierfur fUhre ich folgenden Fall an (Ab b. 102): 

Frau Th., 31 Jahre alt, K6rpergewicht 71 kg. Seit 11/2 Jahren Menses sparlich. Seitdem 
klagt die Kranke tiber zunehmende, auf Druck sehr empfindliche Schwellungen der Arme, be­
sonders aber der Hiiften, Oberschenkel und Waden. Patientin iBt sehr wenig, klagt tiber Herz­
klopfen, Kopfschmerzen und leichten Haarausfall. Sexuelle Erregbarkeit gering, besollders seit 
4-5 J ahren. Ein Abortus vor 7 J ahren; sonst keine Schwangerschaften. Herz nach links dila­
tiert. Tone rein, Aktion trage, V alsal va versuch stark positiv. PuIs 68 in der Minute. Blutdruck 
70/105 mm Hg. Augenhintergrund frei, keine Hemianopsie. Sella turcica o. B. Keine Polyurie. 
Blutbild: Hb 80%, Erythrocyten 3,700000, Leukocyten 5600. Wasserversuch fallt normal aus. 

Die Kranke hatte im Jahre 1919, d. h. vor 2 Jahren, innerhalb weniger Mo­
nate 200 Schilddrusentabletten genommen, ohne an Gewicht abzunehmen. Die 
Gaswechselwerte fUr den Grundumsatz waren im Mittel folgende: 
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COz-Ausseheidg. Oz-Verbraueh Oz-Verbraueh pro 
Atemvolumen pro Minute pro Minute R.-Q. kg und Minute 

cern cern cern 

4024,1 198,8 249,83 0,796 3,517 

Der 02-Verbraueh bewegt sich hier an der oberen Grenzeder Norm. Unter 
Darreiehung von 0,3 g Thyreoidin pro die stiegen die Gasweehselwerte unter 

Abb. 102. 31 jiihrige Kranke mit Fettsucht der nnteren Korperhiilfte. 

Abb. 103. Frau mit Fetttaschen 
uber den Trochanteren (mit Be­

ginn des Klimakteriums 
auigetreten). 

unserer Beobachtung weiter an, und zwar bis zu 213,43 ccm CO2-Ausscheidung 
und 273,85 cem 02-Bedarf pro Minute. 

Die Kranke nahm nun auch an Korpergewieht ab, und zwar um 9 Pfund 
in 8 Wochen. Aber die Verminderung des Fettbestandes erfolgte lediglieh an 
den schon vor der Medikation relativ mageren Stellen, wahrend die klobigen 
Schenkel, insbesondere die Waden, wie dureh Messungen festgestellt werden 
konnte, ihren fruheren Umfang behielten. 

Bemerkenswert ist allerdings, daB die Empfindliehkeit der fetten Partien 
14* 
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ganz erheblich nachlief3, daf3 das Fett seIber schlaff und weich wurde und die fru­
here, fast pralle Kons~{>tenz einbuf3te. Nur zur Zeit der Menstruation wurde 
nach Aussagen der Kranken die Druckempfindlichkeit wieder .1ebhafter. Der 
Grund fur das Nachlassen der Empfindlichkeit scheint mir in der Verminderung 
der Gewebsspannung gegeben zu sein, was ich ofter bei fettreichen Personen 
unter dem Einfluf3 der Thyreoidintherapie beobachten konnte. 

Legt schon der eben beschriebene Fall die 
Wahrscheinlichkeit nahe, daf3 hier die lokal auf­
tretenden Fettmassen durch Anfachung der Ver­
brennungsprozesse nichtoder nur schwer angreif­
bar sind, so beweist der im folgenden mitzu­
teilende Fall (Abb. 104) zur Evidenz, daf3 es eine 
bestimmte Form von Fettsucht gibt, die ganz 
sicher nicht aus calorischen Gesichtspunkten 
heraus allein zu erklaren ist. 

Frl. K., 20jahriges Madchen, aus dessen ·Familien­
geschichte nichts Besonderes zu erwahnen ist, auBer, 
daB eine Cousine an Morbus Basedowii leidet und daB 
die GroBmutter wahrend der Graviditat einen Kropf 
bekam. Die Kranke selbst war bis zu ihrem 15. Lebens­
jahr gesund. Sie ging dann nach der Schweiz (Schaff­
hausen, 1916) und bemerkte hier nach einjahrigem 
Aufenthalt die ersten Zeichen einer Struma, die bald er­
heblichen Umfangannahm. Gleichzeitigtratenallerhand 
nervose Symptome, vasomotorische Ubererregbarkeit, 
SchweiBe, Haarausfall, Herzklopfen und Menstruations­
storungen auf, kurz ein basedowischer Symptomen­
komplex mit Ausnahme der Augenerscheinungen. Ge­
wichtssturz trat ebenfalls nicht ein. Die Kranke hatte 
sogar seit Beginn ihres Aufenthaltes in der Schweiz 
erheblich an Gewicht zugenommen. 

1m Jahre 1919 kam Patientin nach Deutschland und 
lieB sich operieren, wobei der rechte Schilddriisenlappen 
entfernt wurde. Die basedowischen Symptome besser­
ten sich jedoch kaum, nur daB die Menstruation regel­
maBig wurde. Dagegen fiel der Kranken eine eigen­
artige Verschiebung ihrer Fettlager auf, indem die 
obere Korperhalfte, namentlich die Gegend der Schliis­
selbeingruben, mager wurde, wahrend die Ober- und 

Abb.104. 20jiihriges Miidchen mit Base- Unterschenkel, aber auch die Unterarme und Hand­
dowerscheinungen und lokalisierter }-ett- riicken erheblich an Umfang- zunahmen. Druckempfind-

sucht der unteren Extremitiiten. 
lichkeit war an den dicker gewordenen Korperstellen 
nicht vorhanden. Zurzeit bestehen die Schwellungen 

noch fort. Die Kranke bietet sonst die Zeichen des Morbus Basedowii, indem am Herzen 
Tachykardie (bis zu 120 Schlagen in der Minute), geringe Hypertrophie der linken Kammer. 
lebhafter Aktionstypus, hohe P- und T-Zacke im Elektrokardiogramm nachweisbar sind. 
Blutdruck 75/130 mm Hg. 1m Blute besteht noch eine relative Lymphocytose von 46%. 
Der Blutzuckergehalt entspricht der Norm (0,108%). Eine alimentare Glykosurie besteht 
nicht, eher scheint eine Steigerung der Zuckertoleranz vorzuliegen, da die Kranke nach Zufuhr 
von 200 g Dextrose keine Glykosurie zeigt. 

Um festzustellen, welchen Charakters die Schwellungen der Extremitaten 
seien, wurde ein Stuckchen Haut aus der Wade exstirpiert. Es zeigte sich, daB 
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unter der Cutis dicke Fettschwarten gelagert waren. Die mikroskopische Unter­
suchung der Raut selbst (Prof. CEELEN) zeigte eine Lockerung und Quellung des 
kollagenen Gewebes, ohne daB dies mit Sicherheit auf erhohten Schleimgehalt 
im Sinne des Myxodems hatte bezogen werden konnen. 

Die Kranke hatte trotz ihrer, wenn auch im wesentlichen lokalisierten Fett­
sucht einen enormen 02-Verbrauch. Es fanden sich Werte von im Mittel 370 bis 

Abb. 105. 38jiihrige Kranke mit Li· 
pomatose der Unterschenkel und 

Vorderarme. 

Abb.l06. 36 jiihrige Krauke mit Lipoma­
tose der Rillten und Oberschenkel (mit 
Ausbleiben der Menstruation aufgetreten !). 

380 ccm 02' auf das Kilogramm Korpergewicht und die Minute berechnet Zahlen 
zwischen 6,7 und 6,9 ccm, mithin also Werte, wie sie als Rochstwerte bei den 
schwersten Formen des Morbus Basedowii gefunden werden. 

Das Charakteristische dieser Falle, die wir, urn ihre Sonderstellung zu betonen, 
als Lipomatosen bezeichnen, ist folgendes: Es handelt sich hier urn Fett­
massen, deren Entstehung nicht allein aus calorischen Gesichtspunkten heraus 
zu erklaren ist (s. S. 172 u. ff.). Die Steigerung der allgemeinen Oxydations­
prozesse greift dieses Fett nicht an, es ist gewissermaBen auBerhalb der Verbren-



214 Fettsucht. 

nungsspharen gelagert. Wir miissen annehmen, daB hier unter Vermittlung des 
Nervensystems die Peripherie derart verandert ist, daB eine normale Auswirkung 
der oxydationssteigernden Inkrete nicht moglich ist (s. S. 31 u. 174 u. ff.). Einen 
Beweis fiir die Abhangigkeit des Fettpolsters von nervosen Einfliissen bietet 
vielleicht die Hemiatrophia facialis. Der trophische EinfluB geht hier vom Hals­
sympathicus aus, dessen Fasern im Trigeminus verlaufen. 

Die Frage, inwieweit die Lipomatosen der beschriebenen Art als Folgezustande 
endokriner Storungen anzusehen sind, mochte ich dahin beantworten, daB ich 
Beziehungen zwischen der Krankheit und manchen Hormondriisen fiir sehr 

wahrscheinlichhalte und 
daB ich der Auffas­
sung bin, daB von den 
Lipomatosen aus eine 
Briicke zur endokrinen 
Fettsucht fiihrt . Ich ver­
weise hierbei auf den 
o bigen Fall K. und fiihre 
als besonders instrukti­
ves Beispiel folgenden 
Fall an: 

Frau Bertha We., 38 
Jahre alt. War bis zum 
18. Lebensjahr gesund. Da­
mals traten wahrend der 
Graviditat Schwellungen 
der Beine, insbesondere der 
Unterschenkel sowie der 
Vorderarme auf, die indes 
nicht iidematosen Charakter 
trugen und sich auch post 
partum nicht verloren. Es 
handelt sich, wie beifolgen. 
des Bild zeigt, um klobige 
Verdickungen hesonders der 
Beine und V orderarme von 
teigiger Konsistenz, die 
iihrigens auf Druck sehr 
empfindlich waren undes 
auch trotzeingeleiteterThy­
reoidintherapie noch sind. Abb.107. Geschwister R. (21- und 22jlihrig) mit partieller Fettsucht 

und Zeicllen leichterer Thyreotoxikiose. 
Die Patientin klagt 

sonst noch iiber zuweilen auftretendes Herzklopfen. Die Menses sind stets regel­
maBig gewesen. Die Analyse des Gaswechsels ergab hier durchaus normale Werte: 

Atemvolumen 

Ltr. 

4,584 

02-Verbrauch 
pro Minute 

ccm 

224,81 4,90 

Die Tatsache, daB die an den Extremitaten sichtbaren Fettlager hier wahrend 
der Gra vidi tat a ufgetreten sind, legt ihren endokrinen Charakter j edenfall s sehrnahe. 
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In gleichem Sinne spricht der Fall einer 25jahrigen Kranken, bei der im An­
schluB an die Entfernung beider Ovarien mit dem Auftreten der ub­
lichen AusfaHserscheinungen eine sehr betrachtliche, nicht schmerzhafte Fett­
anhaufung im Bereich der Oberarme sowie der Oberschenkel auftrat, wahrend 
die ubrigen Korperteile so blieben wie sie fruher waren. In der Ernahrung der 
Kranken sowie in ihrer Lebensweise hatte sich gegenuber den Zeiten vor der 
Operation nichts geandert. Der 02-Bedarf lag an der oberen Grenze der Norm und 
betrug 223,15 ccm pro Minute (C02-Ausscheidung = 200,49 ccm pro Minute, 
R.- Q. = 0,899). 

Als eharakteristisch fUhre ich schlieBlich noch folgenden Fall an: Frau K., 36 Jahre alt, 
friiher stets gesund gewesen. Seit 3 Jahren sind die Menses ausgeblieben. Von diesem Zeit­
punkt ab traten zunehmende Fettmassen im Bereiche der Hiiften und Oberschenkel auf, 
die auf Druck nicht empfindlich waren (s. Abb. 106). Keine Struma. Augenhintergrund o. B. 
Sella turcica normal. Am Herzen die Zeichen der Mitralstenose, Blutdruck 103/75 mm Hg. 
Gynakologisch findet sich eine apfelgroBe Ovarialcyste links. Gaswechs3lwerte: 02-Verbrauch 
pro Minute 267,6 ccm, CO2-Ausscheidung pro Minute 206,4 ccm, Atemvolumen 6,344 Liter. 

Zuweilen sah ich Lipomatosen der beschriebenen Art familiar gehauft auf­
treten. Die nebenstehende Abbildung steHt zwei (21- bzw. 22jahrige) Schwestern, 
Kinder einer kropfkranken Mutter dar, die beide mit einer um die Pubertats­
zeit aufgetretenen leichteren Thyreotoxikose relativ starke Fettansammlungen 
im Bereiche der unteren Extremitaten bekamen (Abb. 107). 

f) Einige Bemerkungen fiber das Wesen del' Adipositas dolorosa 
(Dercumsche Krankheit). 

Es ist im Verlaufe vorstehender Ausfuhrungen des Ofteren auf die bei man­
chen Fettsuchtigen vorhandene Druckempfindlichkeit der Fettlager hingewiesen 
worden. M. E. kann die Adipositas dolorosa nicht als selbstandige Krankheit 
betrachtet werden. Die Schmerzhaftigkeit des Fettes ist vielmehr ein Sym­
ptom, das bei vielen Fettsuchtigen vorhanden ist. Zumeist kommen hier die 
endokrinenFormen der Adipositas in Betracht, vor aHem die thyreogene und hypo­
physare, ohne daB man jedoch sagen kann, daB das Symptom auf sie beschrankt 
bleibt. Das Fett selbst fiihlt sich manchmal hockrig an, unter der Raut sind 
kleinere und groBere, auf Druck schmerzhafte Knoten fiihlbar. Ausdehnung 
und Verteilung der Fettlager kann eine sehrverschiedene sein. Zuweilen treten 
sie in Form symmetrisch angeordneter Lipome auf. Von Pradilektionsstellen 
sind die Extremitaten und die Dnterbauchgegend zu nennen, von der die Fett­
massen gelegentlich schurzenartig herabhangen. ]\tIanche Falle von Dercum­
scher Krankheit gehen mit auffalliger Mattigkeit und Korperschwache ein­
her. Die Drsache des Leidens sah DERcUM selbst in einer Dysthyreoidie. In der 
Tat findet man, was schon angedeutet wurde, die lipomatosen Anschwellungen 
z. B. der Beine bei Basedowikern besonders haufig druckempfindlich. 

Die mikroskopische Untersuchung des Fettes selbst ergab in einer Reihe 
von Fallen neben einer Vermehrung des Bindegewebes eine entzundliche peri­
vasculare Zellinfiltration. In anderen Fallen wurden entzundliche Veranderungen 
jedoch vermiBt. Ich habe schon oben darauf hingewiesen, daB ich der erhohten 
Gewebsspannung eine Bedeutung fur das Zustandekommen der vermehrten 
Empfindlichkeit zuschreiben mochte. 
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In einer gewissen Zahl von Fallen wurden bei der Obduktion Veranderungen 
chronisch entziindlicher Art in der Schilddriise gefunden, ahnliche Anomalien 
konnten auch,wenn auch nicht haufig, in der Hypophyse festgestellt werden. 
Die Veranderungen, die an den Keimdriisen beschrieben wurden (Ovarialcysten, 
Hypoplasie des Testes), scheinen keine besondere Bedeutung zu besitzen. 

Zusammenfassend laBt sich sagen: Die Adipositas dolorosa stellt eine Form 
der Fettsucht dar, bei der die Fettmassen meist lokalisiert und symmetrisch 
gelagert sind. Differentialdiagnostisch kommt unter Umstanden die Neuro­
fibromatose (RECKLINGHAUSEN). in Betracht. Auch hier besteht eine ausge­
sprochene Druckempfindlichkeit, besonders der Knotchen, letztere pflegen hier 
aber meist erheblich harter als bei der Adipositas dolorosa zu sein. Ferner tritt 
die Recklinghausensche Krankheit gelegentlich auch im Gesicht und an den 
Handen auf, was bei der Adipositas dolorosa nicht vorkommt. 

Die besondere Lokalisation der Fettmassen diirfte auch bei der Dercum­
schen Krankheit yom Nervensystem abhangig sein. DaB Beziehungen der Krank­
heit zum endokrinen Driisensystem bestehen, ist sehr wahrscheinlich, da die 
endokrinen Formen der Adipositas besonders haufig die Druckempfindlichkeit 
des Fettes erkennen lassen. Beziiglich der Therapie verweise ich auf das Fol­
gende: 

Therapie der endokrinen Fettsucht. 
Wenn der Behandlung der Uberfiitterungsfettsucht im folgenden keine be­

sondere Beriicksichtigung geschenkt wird, so solI damit nicht zum Ausdruck 
gebracht sein, daB nicht auch bei der endokrinen oder "nervosen" Fettsucht 
EntfettungsmaBnahmen eine Wirkung ausiiben konnen. In meinen obigen Dar­
legungen hob ich hervor: Bei jeder Form von Fettsucht, bei der generellen 
sowohl wie bei der lokalisierten, spielt der Stoffwechsel eine Rolle. 

Wenn bei manchen Formen, ich nenne als Beispiele die hypophysare Fett­
sucht oder die Lipomatosen, eine Herabsetzung des O2-Verbrauches nicht immer 
nachweisbar ist, so beweist das nur, daB die Oalorienlehre die Entstehung dieser 
Formen nicht zu erklaren vermag. Bei ihnen spielen neben den energetischen 
auch andere Faktoren, vor allem das N ervensystem und spezifische Veranderungen 
der Peripherie (Unterhautzellgewebe, Muskulatur), eine wichtige Rolle. Ihnen 
gegeniiber tritt das calorische Moment an Bedeutung zuriick. Jeder, der Kranke 
der erwahnten Art zu behandeln gehabt hat, weiB, daB es durch Einschrankung 
der Nahrungszufuhr oder durch die iiblichen den Stoffwechsel anregenden MaB­
nahmen allein nur schwer gelingt, diese Art Fettsucht zu bekampfen. 

Gleichwohl wird es auf Grund des eingangs Gesagten notwendig sein, den 
Kranken eine Beschrankung der N ahrungszufuhr zu empfehlen. Es ist hier nicht 
der Ort, die Technik der Entfettungskur ausfiihrlicher zu beschreiben und die ver­
schiedenen KostmaBe mitzuteilen, die anderen Ortes geniigend oft und eingehend 
beschrieben sind. Das Wesen der Entfettungskur wird auch beim endokriIi Fett­
leibigen wie bei dem Kranken mit Mastfettsucht darin bestehen miissen, vor 
allen Dingen die Fettzufuhr (Butter, Schmalz, fette Saucen) auf ein Minimum 
zu reduzieren oder ganz aus der Diat zu streichen. Das EiweiB soll die Hohe 
des EiweiBminimums (also etwa 60 g pro die) nicht iibersteigen. Auch Kohlen­
hydrate tragen, wie aus klinischer und experimenteller Erfahrung bekannt ist, 
zum Fettansatz bei, da der Organismus des Fet"bsiichtigen sie in Fette umwandelt 



Therapie der endokrinen Fettsucht. 217 

und sie als solche speichert. Mehlspeisen, SuBigkeiten u. dgl. wird man mithin 
ebenfalls verbieten mussen. Die Frage ist, auf welche Weise das normale Satti­
gungsgefuhl bei den Kranken zu erreichen ist. Hier kommen in erster Linie die 
cellu10sereichen und voluminosen Nahrungsmitte1 wie Gemuse, Obst, Schrot­
und Schwarzbrot usw. in Betracht. 

Die Behandlung mit S01-, Kohlensaure- oder Schwitzbadern, ferner die 
Trinkkuren mit g1aubersalzhaltigen Mineralwassern, die absolute Milchdiat in 
Form der Karellkur, die aktive und passive Muskelbewegung, z. B. in Form 
der Oertelschen Terrainkur oder in Form elektrischer Behandlung mit faradischen 
Stromen (BERGON!E, SCHNEE, NAGELSCHMIDT), sind MaBnahmen, die sich bei 
Mastfettsuchtigen groBer Beliebtheit erfreuen und auch bei den verschiedenen 
Formen endokriner Fettsucht zuweilen mit Erfolg angewandt werden konnen. 
Auf Einzelheiten soIl hier nicht naher eingegangen werden. Eine besondere Be­
sprechung verdient die Regelmlg der Flussigkeitszufuhr. OERTEL hat zuerst auf 
die Bedeutung der Flussigkeitsbeschrankung bei Fettleibigen mit Kreislaufs­
storungen hingewiesen. Seine Auffassung, daB mit der Flussigkeitsbeschrankung 
eine erhohte Fettzersetzung einhergehe, hat sich zwar nicht als richtig erwiesen. 
Da aber, wie oben auseinandergesetzt wurde, bei vielen Fettleibigen eine wenn 
auch nur relative kardiale Insuffizienz besteht, ist es erklarlich, daB die Ein­
schrankung del' Flussigkeitsaufnahme vielfach eine auBerst zweckmaBige MaB­
nahme darstellt. Die hierdurch bewirkte Schonung des Herzens gibt sich haufig 
durch Besserung der darruederliegenden Diurese und entsprechende Gewichtsab­
nahme zu erkennen. Neben dem kardialen Faktor macht die bereits erwahnte, 
insbesondere bei den Kranken mit Salz-Wasserfettsucht nachweisbare Hydro­
philie der Gewebe (s. S. 174 u. 198 u. ff.) moglichste Flussigkeits- und auch Salz­
entziehung erforderlich. Solchen Kranken soIl im ganzen nicht mehr als 1 Liter 
Flussigkeit pro die verabreicht werden, wobei es ratsam ist, gleichzeitig auch die 
Zufuhr von Gewurzen nach Moglichkeit einzuschranken. Unter Umstanden kann 
man in der Woche auch 1-2 Tage mit absoluter Flussigkeitskarenz festsetzen. 
Dem Zwecke der Entwasserung dienen im wesentlichen auch die schon oben er­
wahntenMilchtage. Haufig begegnet die Verordnung zur Flussigkeitsbeschrankung 
groBeren Schwierigkeiten als das Verbot ubermaBiger N ahrungszufuhr; dies 
ist namentlich bei den Kranken mit hydropischer Tendenz der Gewebe der Fall. 
Vielfach kommt es schon zu einer gesteigerten Diurese und Gewichtsabnahme, 
wenn die Kranken fUr den groBten Teil des Tages in horizontale Korperlage ge­
bracht werden, d. h. sich zu Bett legen. Es liegen hier ahnliche Verhaltnisse wie 
beim Hungerodem vor. Sobald die Kranken sich hinlegen, findet ein starker 
Einstrom von Gewebsflussigkeit in die GefaBe statt, wobei naturlich auch das 
Herz eine groBere motorische Kraftleistung entfalten kann. Ich fUhre als Bei­
spiel hierfur folgenden Fall an: 

39jahrige Frau, die im Ietzten Jahre 60 Pfund an Korpergewicht zugenommen hat. Ge­
wicht bei der Aufnahme 259 Pfund. Herz nach links dilatiert, Tone rein. PuIs regeImaJ3ig, 
Blutdruck 80/110 mm Hg. Fett von teigiger Konsistenz, hebt sich besonders an den Ober­
schenkein in dicken WiiIsten abo Keine Adipositas dolorosa. Die auBerordentIiche Ge­
wichtszunahme des Ietzten Jahres fiihrte die Kranke selbst mit Recht darauf zuriick, daB 
sich seit dieser Zeit ihre Lebensweise verandert hatte. Sie aB kein Mittag, trank aber statt 
dessen mittags allein mindestens 2 Liter Kaffee. Unter Bettruhe und Beschrankung der 
Fliissigkeitszufuhr auf 1 Liter taglich setzte sofort eine ausgiebige Diurese bis zu 2 Liter tag-
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Iich ein, so daB die Kranke im Zeitraum von 8 Tagen 10 Pfund an Korpergewicht verior. 
In den folgenden 14 Tagen bekam sie Thyreoidin (taglich 0,3 g). Die Oxydationsprozesse 
wurden, wie wir nachweisen konnten, betrachtlich gesteigert. (02-Verbrauch bei der Auf­
nahme = 269,7 ccm pro Minute, nach der Thyreoidinzufuhr = 310,68 ccm pro Minute.) Die 
Gewichtsabnahme dieser Zeit betrug 10 Pfund. Der Fall zeigt, daB unter Umstanden der 
entwassernden Fahigkeit des Thyreoidins die gieiche Bedeutung zuzuschreiben ist wie seiner 
stoffwechseisteigernden Eigenschaft. 

Von groBter Bedeutung fiir die Behandlung der endokrinen Fettsucht ist 
die medikamentose Therapie. Ich sehe hier ab von der groBen Zahl von 
Mitteln, Entfettungspillen und anderen Medikamenten, die zum Teil den Charak­
ter von Geheimmitteln tragen. Als vielfach empfohlene, teilweise schon in Ver­
gessenheit geratene Medikamente nenne ich die Borsaure, die nach Ross und 
RUBNER eine Steigerung des Umsatzes zur Folge haben soIl, ferner die Laxantien 
(Jalapa, Koloquinten u. a.). Als das Entfettungsmittel der Wahl muB das Thy­
reoidin genannt werden. In Mengen von etwa 0,2-0,6 g am Tage (am besten 
in Pulverform) fiihrt es vor allem beim Myxodemkranken und bei denjenigen 
Formen der Fettsucht, die die Zeichen der Schilddriiseninsuffizienz tragen, zu 
Gewichtsabnahme. Diese soIl in allmahlichem Tempo vor sich gehen. J eder ra­
pide Gewichtssturz kann und muB durch eine zweckmii.Bige Dosierung des Mittels 
verhindert werden. Daneben miissen auch sonstige Zeichen der Thyreoidin­
iiberempfindlichkeit, wie starkeres Herzklopfen, Pulsbeschleunigung, abun­
dante SchweiBe, leichte Erregungszustande, als Warnungssignale betrachtet 
werden, die die weitere Darreichung der Substanz verbieten (vgl. "Therapie 
des Myxodems". Eine Gewichtsabnahme von 20, 30 und 40 Pfund im Laufe 
einiger Wochen und Monate ist unter Thyreoidindarreichung keine Seltenheit. 
Riicklaufig kann aus einem derartigen. Erfolg mit einigem Recht geschlossen 
werden, daB es sich um einen Fall der Fettsucht gehandelt hat, in deren Patho­
genese die Schilddriise die· Hauptrolle gespielt habe. Indes soIl auch in Fallen 
von hypophysarer oder genitaler Fettsucht der Versuch mit Thyreoidin nicht 
unterlassen werden. Gar nicht selten kann man beobachten, daB auch bei diesen 
Formen bei protrahierter Darreichung und Steigerung der Dosis bis etwa zu 
0,6 g pro die nennenswerte Erfolge zu erzielen sind. Bei den Lipomatosen ist 
das Thyreoidin in dem Sinne wirkungslos, als die Fettmassen gar nicht oder 
nur unwesentlich verminderli werden. Meist laBt jedoch Spannung und Druck­
empfindlichkeit derselben, wie bereits oben auseinandergesetzt wurde, nacho 

Die entfettende Wirkung des Thyreoidins beruht in der Hauptsache auf 
seiner die allgemeinen Verbrennungsvorgange anregenden Fahigkeit. Schon in 
Mengen von 0,1 g pro die verabfolgt hat es bei Myxodematosen, wo wir ja eine 
sichere Stoffwechselverlangsamung finden, eine Steigerung desselben um ca. 
10-30% zur Folge, wahrend groBere Dosen eine entsprechend starkere Wir­
kung verursachen. Beim Fettsiichtigen wird in der Mehrzahl der FaIle der gleiche 
Effekt ausge16st, aber es gibt auch Patienten, besonders solche mit hypophy­
sarer oder genitaler Fettsucht, deren Stoffwechsel sich unter Thyreoidin in kaum 
nennenswertem MaBe andert. Ja selbst FaIle von thyreogener Fettsucht verhalten 
sich zuweilen gegeniiber dem Thyreoidin refraktar (Abb. 108). In solchen Fallen 
muB man annehmen, daB das Schilddriisenhormon an der Peripherie nicht die 
fiir seine Wirksamkeit notwendigen Voraussetzungen und Bedingungen findet (vgl. 
S. 31 u.174 u. ff.). InanderenFallenlaBtsich wohl die oxydationssteigernde Fahig-
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keit des Thyreoidins, kenntlich an der Steigerung des Erhaltungsumsatzes, fest­
stellen, aber es bleibt die diuretische Wirkung des Mittels aus. Auch unter diesen 
Umstanden ist der im Verlaufe der Thyreoidinkur eintretende Gewichtsriickgang 
ein geringer. lch empfehle in solchen Fallen die Kombination von Thyreoidin 
mit groBen Mengen von Kalium (Kal. acetic. 20/300,0 = 2stiindl. 1 EBloffel). 
Unter der gleichzeitigen Verabfolgung von Thyreoidin und Kalium sah ich haufig 
erstaunliche Grade von Gewichtsverlust unter gleichzeitiger starker Steigerung 

Abb.108. 28jahrige Kranke mit thyreogener Fettsucht (unter Thyreoidinzuiuhr tritt 
Steigerung der Diurese, Erhiihung des Grundumsatzes ein, obne nennenswerte 

Gewichtsabnahme). 

der Diurese eintreten (Thyreoaktivtabletten Henning, von denen die einzelne 
0,1 g Thyreodin und 0,6 g Kal. carbo enthalt). Die Medikation kommt beson­
ders fiir die h ypoph ysar -cere bral-peripherische (Salz -Wasser) Fettsucht in Betrach t, 
bei der ja die Verminderung der Harnquantitat imMittelpunkt der Pathogenese des 
Leidens steht. Ob das Kalium in diesen Fallen nur in seiner Eigenschaft als 
Diureticum wirkt oder ob es die Wirkung des Thyreoidins steigert, wofiir ja tier­
experimentelle Unterlagen vorhanden sind (vgl. S. 7), lasse ich hier dahingestellt. 

Zuweilen hat man den Eindruck, daB Vorbehandlung der Kranken mit 
unspezifischen EiweiBpraparaten (Novoprotein, Aolan u . a.), die etwa eine 
Woche lang mit taglichen lnjektionen von 0,2-1,0 ccm vorgenommen werden, 
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die Thyreoidinempfindlichkeit del' Patienten steigert und das MaB des Gewichts­
riickganges vermehrt. Es ist anzunehmen, daB mit del' Darreichung unspezi­
fischer EiweiBsubstanzen das Gewebe umgestimmt und so verandert wird, daB 
es del' Schilddriisensubstanz gegeniiber giinstigere Wirkungsbedingungen er­
halt. Auf ahnlicher Grundlage scheint die Wirkung des jiingst vielfach empfoh­
lenen Hyperthermans (sterile Kolimilch) zu beruhen (LORAN]»). 

SchlieBlich muB del' FaIle von Adipositas Erwahnung getan werden, die sich 
in jeder Beziehung gegeniiber Schilddriisensubstanzen refraktar verhalten und 
schon auf kleinste Mengen von Thyreoidin mit starken thyreotoxischen Sym­
ptomen reagieren (vgl. S. 179). Dies scheint in erster Linie fiir die Kranken mit 
Neigung zu Hypertension zu gelten. An das Thyreoidin reichen, abgesehen von dem 
zurzeit noch sehr kostspieligen Thyroxin, die iibrigen, bereits friiher erwahnten 
Schilddriisenpraparate in ihrer entfettenden Wirkung nicht heran. Das Thyreo­
glandol, das Thyreoideaopton, die beide, da sie in fliissiger Form in den Handel 
kommen, auch subcutan odeI' intramuskular appliziert werden, haben nach 
Untersuchungen von A. LOEWY, und H. ZONDER nicht die geringste stoff­
wechselanregende Wirkung und sind daher fUr die Praxis nicht zu empfehlen. 
Als Beispiele seien die fiir den Erhaltungsumsatz gefundenen Zahlen zweier 
Myxodemkranker angefiihrt, wie sie von A. LOEWY und mil' VOl' und nach sub­
cutaner Applikation von 21 Spritz en Thyreoglandol bzw. Thyreoideaopton er­
mittelt wurden. 

Atemvolumen 

Pat. Bo.: 5150,0 

4836,8 
Pat. Aug.: 3218,7 

3508,5 

4763,6 

! pro Minute pr. kg Kiirpergew. 
i02-Verbrauch, CO2-Ausscheidg. 

ccm I ccm 
Oz-Verbrauch 

ccm 

! 209,66 I 172,13 2,705 
Nach Zufuhr von Thyreoglandol: 

187,43' 180,65 I 2,335 
156,24 1,927 

169,12 

245,80 

Nach Thyreoideaopton: 
I 

N ach Thvreoidin: 
• I 

2,211 

3,256 

Resp.­
Quotient 

0,821 

0,963 

Die Schilddriisentabletten (Glandulae thyreoideae Merck a 0,3 g), Thyreo­
globulintabletten, Degrasintabletten (FREUND und REDLICH, im Vakuum ge­
trocknet taglich 1-8 Tabletten) stehen nach eigenen Erfahrungen dem Thyreoidin 
an Wirksamkeit nacho Empfehlenswert ist das Thyreoid-Dispert (KRAUSE­
MEDICO), das nach dem STRAuBschen Verfahren (Priifung del' Resistenzerhohung 
del' Maus gegen Acetonitril S. S. 42) eingestellt ist. Neuerdings spielen die aus 
einer Anzahl von Driisenprodukten zusammengesetzten Praparate eine Rolle. 
SO VOl' allem das Lipolysin, das neben Schilddriisenprodukten solche aus Hypo­
physe, Ovarium bzw. Testis sowie aus Thymus enthalt und sowohl peroral als 
auch subcutan mit gutem Erfolg verabreicht wird. 

Gegen die nicht thyreogenen Formen del' Fettsucht sind vielfach Eierstocks­
und Hypophysenpraparate angewandt worden. Von den ersteren kommen in 
Betracht: Das Oophorin (3mal taglich 1-2 Tabletten, FREUND und REDLICH), 
das Ovoglandol (CEWEGA), das Ovaraden, das mit Eisen kombinierte Ovaradentri­
ferrin - KNOLL (taglich etw'a 3 Tabletten), das Novarial Merck, das Ovowop u. a. 



Therapie der endokrinen Fettsucht. 221 

1hr EinfluB auf den Stoffwechsel ist gering, eine Wirkung auf den N-Umsatz 
ist iiberhaupt nicht vorhanden und ihre entfettenden Fahigkeiten sind keina 
nennensw-erten (A. LOEWY u. ·R. ZONDEK). 

Von Hypophysenpraparaten nenne ich das Hypophysin (3mal taglich 2 Ta­
bletten), das gelegentlich eine stoffwechselanregende Wirkung ausiibt. Auch 
die anderen Hypophysenhinterlappenpraparate, wie das Pituitrinum infundibu­
lare oder die aus der Gesamtdriise hergestellten Produkte, wie das Glanduitrin 
oder das Mercksche Praparat (Hypophysis cerebri siccum, 3mal taglich 2 Tablet­
ten), konnen in manchen Fallen Nutzen stiften. Oft wandte ich eine Kombina­
tion von Schilddriisen- mit Eierstocks- oder Hypophysenpraparaten mit beson­
ders gutem Erfolg an. 

1st ein Tumor der Hypop hyse oder ihrer Nachbarschaft nachgewiesen, so 
wird natiirlich an seine operative Entfernung gedacht werden miissen. Be­
stehen schwerer und zunehmender Hirndrucksymptome macht den operativen 
Eingriff trotz seiner Schwere notwendig (S. 255). Er pflegt im allgemeinen jedoch 
nur die Hirndruckserscheinungen, nicht aber die Fettsucht zu beeinflussen. 
Auch Bestrahlung mit Rontgenlicht kommt als eine Methode in Frage, die, 
falls die Erscheinungen nicht allzu stiirmisch einsetzen, noch vor der Operation 
zu versuchen ist. Haufig zeitigt sie iiberraschende Resultate. (Naheres siehe 
Ka pitel "Akromegalie".) 

Auchdie genitale Fettsucht kann unter Umstanden, namentlich bei der 
Frau, operativ in Angriff genommen werden. Dies kann mittels Transplan­
tation eines funktionstiichtigen, einer geschlechtsreifen Frau entstammenden 
Ovars geschehen. B. ZONDEK sah nach Eierstockiiberpflanzung ein Zuriickgehen 
vieler mit dem Fehlen der Eierstocke einhergehenden psychischen und vaso­
motorischen Ausfallserscheinungen. Der vorher herabgesetzte Stoffwechsel wies 
nach etwa vier Wochen eine Steigerung urn etwa 150/ 0 auf. Es seien hier die 
vor der Transplantation (1.) und vier Wochen nach derselben (2.) ermittelten Gas­
wechselwerte wiedergegeben: 

Korpergewicht 
kg 

1. 61,1 
2. 62,0 

02-Verbrauch pro Minute 02-Verbraueh pro kg u. Minute 
cern cern 

177,54 2,686 
203,41 3,270 

Es handelte sicb urn eine Patientin, der die Eierstocke vor Jahren entfernt 
warep. und die seitdem an zunehmender Fettsucht, aufsteigender Hitze, all­
gemeiner Erregbarkeit, Neigung zu SchweiBen usw. litt. Aile Organtherapie 
hatte versagt, bis die Transplantation bei der sich sorgfaltig beobachtenden 
Kranken die Erscheinungen allerdings bis auf die Fettsucht beseitigte. Nicht 
unerwahnt bleibe, daB eine Steigerung des Grundurnsatzes von 15-20 0/ 0 wie 
durch Eierstockpraparate auch durch unspezifische zentralerregende Mittel, wie 
Coffein, Lobelin u. a. hervorgerufen wird (H. ZONDEK, SCHOEN und KAUBISCH). 

In den Fallen mit Salz-Wasserfettsucht, die mit mehr weniger ausgesprochener 
Tendenz zur Wasser-Salzretention und Oligurie einhergehen, kornmt vielfach 
alles darauf an, die Diurese anzuregen. Hier ist Anwendung der iiblichen Diuretica 
namentlich von N ovasurol und Salyrgan indiziert. Diese MaBnahmen fiihren schon 
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von sichaus erheblichen Gewichtsriickgang herbei. So trat bei der Patientin E. Z. 
(S. 200) unter Bettruhe allein in 6 Tagen ein Gewichtsverlust von iiber 3 kg ein. 

Interessant scheint mir, daB die Diurese bei meinen Kranken auch durch 
Darreichung getrockneter Thymussubstanz stark anzuregen war. Beim Gesunden 
ist eine diuretische Wirkung durch Thymusdarreichung nicht zu erzielen, viel­
mehr nur bei Kranken mit abnormer Wasserbindung der Gewebe. Diese Be­
iunde scheinen dem Thymus eine Bedeutung fiir den Wasserhaushalt im Organis­
mus anzuweisen (s . S. 46). 

Viele FaIle von Salz-Wasserfettsucht, bei denen Kopfschmerz, Oligurie oder 
Hyperthermie im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen, machen die Lumbal­
punktion notwendig, die vielfach nicht nur sofortiges Nachlassen des Kopfschmer­
zes, sondern auch AbfaH der Temperatur sowie betrachtliche Steigerung der Diu­
resezur Folge hat, wie folgende Kurve (s. Abb. 112), zeigt, die der auf S. 202 
erwahnten Kranken (Abb.93) entstammt. 

g) Die Lipodystrophia prog·ressiva. 

Abb. 109. 21jiihrige Kranke mit Lipodystrophie. 
(Nach SUlONS.) 

Die Lipodystrophie, eineKrank­
heit, die zuerst von A. SIMONS be­
schrieben wurde, seihier mit einigen 
Worten skizziert, obgleich unwahr­
scheinlich ist, daB sie Beziehungen 

. zum endokrinen Driisensystem hat. 
Eine Anzahl von Autoren hat das 
Leiden dem Syndrom der Lipoma­
tosen su bsumiert. M.E. mit U nrecht. 

Z unachst sei Krankengeschichte 
und Photographie eines einschlagi­
gen Falles, der der SIMoNsschen 
Originalarbeit entnommen ist, 
wiedergegeben. 

EllaL., 21jahrig. Eltern nicht bluts­
verwandt, stets gesund. Keine Nerven­
und Stoffwechselkrankheiten, auch 
keine besonders fetten oder mageren 
Menschen in der Ascendenz oder in den 
Seitenlinien; Potus, Lues del' Eitern wird 
bestl'itten. KeineFehI- oderTotgeburten 
der Mutter; eine zweite Tochter ist ganz 
gesund. Pat. war als Kind stets klein, 
hat sich aber bei sorgfaltiger Pflege gut 
entwickeit. Von Kinderkrankbeiten nul' 
Diphtherie, sonst stets gesund bis zum 
Beginn der Krankbeit. Vor 4 J ahren, 
nach dem Tode des Vaters, traten zurn 
erstenmal wechselnde Stirnmungen auf; 
es kam zu Schreikrarnpfen, del' Stirn­
mungswechsel besteht auch heute noch. 
Kein Nagelkauen, keine Kopfschrnerzen 
und vasornotorischen Stiirungen. Sie 
ist vom 11. Jahre ab regelrnaBig, abel' 
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schwach menstruiert. Sie aB immer viel, verdaute und schlief gut. 1m ll. Jahre, als ein 
starkeres Wachstum begann, fiel, zuerst die doppelseitige Abmagerung im 
Gesicht auf,. die zunahm und sich langsam und gleichmaBig tiber den ganzen 
Rumpf und die Arme verbreitete. Seitdem 
flihlte sich Pat. oft schwach, friert auch im warmen 
Zimmer. Der Fettschwund irn Gesicht wurde so 
hochgradig, und dadurch die Ahnlichkeit mit einem 
"Totenkopf" so groB, daB die Kranke ihre Stellung 

.11.UU. LiU •. LdjJUUYJ::i1J1-U.lHua VJ.V~J.\,:;;J::iJ::i.l\' u, • .1.IJ.U>:I lIUO::HH, 1JJ.1'J ""u...I. ........... v 

Muskeifascie entfernt, mikroskopisch fettlos. Hamatoxylin­
Sudanfarbung, (Nach SIMONS.) 

Abb. Ill. Fettgehalt einer normalen Kopfhaut beL 
einem 34 jahrigen, rucht fetten Manne. 

(Nach SIMONS.) 

verlor. Die Mutter betont, daB der K5rper beim Einsetzen der Krankheit "voll" 
gewesen ware. Vor 5 Jahren fiel der Mutter auf, daB das GesaB der Kranken dicker wurde, 
das Fett nahm dort so zu, daB man sie beim Anziehen fragte, ob sie sich "hinten ausstopfe". 

Der objektive Befund der 1,58 m groBen, zart gebauten Kranken ergibt folgendes: V 51-
liger Fettschwund im Gesicht, am Rumpf und an den Armen, auffallende 
Fettvermehrung am GesaB, die an die Steatopygie der Hottentottenweiber erinnert. 
Eine auffallige Fettansammlllng befindet sich auch noch beiderseits in den la teralen, dem 
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Becken benachbarten Teilen des Oberschenkels. Der Umfang der Beine ist mit 
Ausnahme der eben erwahnten Teile des Oberschellkels vollkommen normal. 

Die fettlosen Teile des Korpers sind ein Muskelmodell geworden. Jeder Muskel 
h<lbt sich scharf und deutlich abo Oft sind sogar Ursprung, Ansatz und sehnige Zwischenteile 
genau zu verfolgen. 

Das Gesicht gleicht durchaus einem "Totenkopf". 
Die ScWeimhaute sind nicht auffallig blaB, die Raut ist nicht auffallig trocken, uberall 

elastisch, leicht verschiebbar, ohne starkere Falten und Runzeln, im Gesicht meist von 
eigentumlich grauer, etwas schmutziger Farbe, aber nirgends pigmentiert. Die Bauchhaut 
ist leicht braun. An keiner Stelle ist die Raut atrophisch oder in ihren oberflachlichen 
Schichten in anderer Weise verandert. Die flachen Briiste bestehen nur aus Drusen­
gewebe, uber.denen man die Raut leicht emporheben kann. Die Brustwarzen sind stark pig­
mentiert, Kopf, Schamberg und Achselhohlen in normaler Weise behaart. 

In keinem Muskel besteht der geringste Funktionsausfall, die elektrische 
Prufung aller erreichbaren Muskeln und Nerven ergibt vollkommen normale 
Verhaltnisse, die Sensibilitat ist intakt, die Sehnen- und Rautreflexe sind lebhaft, die 
Rirnnerven £rei. Es besteht Nystagmus rotatorius auch in der Ruhe und leichte ticartige 
Zuckungen in der Muskulatur des Mundes. AuBere Stigmen feWen. 

39 

.38 

.37 

J(j 

.35 

1T. E. E. Rerz, GefaBe, Puls, Blutdruck sind 
27 28 2.9 ,]0 31 1. 2 J if 5 cem normal; die Thyreoidea ist zu fiihlen; 

1200 die Verdauung und der Genitalapparat 
1100 sind normal, der Urin ohneEiweiB und 
1000 Zucker. 

Tem A -"" /' 
1 '" V -- ----... ", 

1 Oil", se 

", 

.", i': 
,,~ 

0;>"" 
I % § 

<5 

J"v ~ 
\ 

Ir- -- -

.....---.. 

900 
800 Die Rontgendurchleuchtung 
700 des Schadels, der Arme und Beine 
(j00 ergibt keinen Knochenschwund, 
500 auch die Sella turcica ist vollkommen 
'100 normal. 
.100 
200 
100 

Abb.112. Anstieg der Diurese, Sinken der Temperatur 
nach LumbaJpunktion bei einer Kranken mit cerebral­

hypophysarer Fettsucht. 

Das Charakteristische der 
Lipodystrophie diirfte die hoch­
gradige Abmagerung bestimmter 
Korperpartien, wie es scheint 
besonders der oberen Korper­

halite, unter Umstanden einschlieBlich der ganzen Bauchregion sein. Selbst 
mikroskopisch ist hier kaum eine Spur von Fett nachweisbar (s. Abb. 110 u. Ill). 
Sonst bieten Muskulatur, Haut, Knochensystem, Reflexe und Sensibilitat im 
Bereiche der fettarmen Korperregionen keinerlei Besonderheiten. Die unteren 
Extremitaten sind in der Regel abnorm fettreich, gelegentlich finden wir hier 
ausgesprochene Fettwiilste. Dieser Umstand hat Veranlassung gegeben, das 
Krankheitsbild den Lipomatosen zuzurechnen. Das Charakteristische des Zu­
standesscheint mir jedoch durch den regionaren Fettschwund verkorpert 
zu sein, fiir den SIMONS das Nervensystem verantwortlich macht. Vermutlich 
liegen hier in den fettlosen Partien abnorme Bedingungen vor, die zu auBer­
gewohnlich starker Fettverbrenn~g fiihren (H. ZONDEK). Die Krankheit ist 
in die Gruppe der Trophoneurosen zu rechnen. In manchen Fallen ist der 
Fettreichtum der unteren Korperpartien nur ein scheinbarer und durch Kon­
trastwirkungen bedingt. Soweit er auch ein absoluter ist, erklart er sich dadurch, 
daB eben nurdiese Stellen bei eventueller Mast in der Lage sind, Fett zu speichern. 
Wahrend etwaigen Hungerns nimmt der Fettbestand dieser Korperteile ab, 
wie die oben beschriebene Patientin uns auf Befragen glaubhaft versicherte. 
(Unterschied gegeniiber den echten Lipomatosen!!) Der Stoffwechsel der Kran­
ken, wie er bei der Bestimmung des Gaswechsels zutage tritt, ist ein vollig nor-
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maIer (A. LOEWY). Die subjektiven Klagen bestehen in Mattigkeit, Muskel­
schwache, leichten Herzbeschwerden und ahnlichen, auch unter Entfettungskuren 
zu beobachtenden Erscheinungen. Vor allem ist dem Kranken das dauernde 
Frieren lastig, das offenbar die Folge der vermehrten Wasserdampfabgabe der 
fettlosen Teile ist (A. SIMONS). Die Krankheit scheint nur bei Frauen vorzukom­
men. Ihr Verlauf ist ein allmahIich fortschreitender, doch wird er haufig durch 
Jahre dauernden Stillstandes unterbrochen. Eine Besserung des Leidens ist bis­
lang nicht beobachtet. Jede bisher angewandte Therapie hat sich als nutzlos 
erwiesen. 

Bei einem Fall von Lipodystrophie, dt:r zur Obduktion kam, wurden 
von A. SARBO Veranderungen im Corpus striatum gefunden und mit der 
Krankheit in Zusammenhang gebracht. Es wird Aufgabe weiterer Forschungen 
sein, diese Angaben zu priifen, insbesondere zu entscheiden, inwieweit das zen­
trale oder das periphere Nervensystem an diesen Formen lokaler Abmagerung 
und Fettansammlung beteiIigt ist (vgl. Kapitel: "Fettsucht" und "Kachexie"). 

7. Die prasenile Involution. 
Das physiologische Altern hat seinen Grund in der Abnutzung der Gewebe, 

die als eine notwendige Folge des Lebensprozesses angesehen werden muB. Die 
Stigmata des Altwerdens, so die Runzelung und das Trockenwerden der Haut, 
die Graufarbung und der Ausfall der Haare, das Nachlassen der intellektuellen 
Spatmkraft, die Herabsetzung des Stoffwechsels, der Ausfall der Zahne u. a. 
treten bei den verschiedenen Menschen in sehr verschiedenen Lebensaltern auf. 
Worauf die individuellen Schwankungen zuruckzufuhren sind, soIl hier nicht er­
ortert werden. Es gibt Menschen und Familien, in denen eine gewisse Tendenz 
zum Friihaltern erkennbar ist. Fur den Zustand der prasenilen Involution, 
der durch das vorzeitige Auftreten aller oder vereinzelter Alterskennzeichen cha­
rakterisiert ist, hat man gemeint, Veranderungen innerhalb des endokrinen 
Drusensystems verantwortIich machen zu mussen. HORSLEY war der erste, der 
speziell die im Alter auftretenden Veranderungen der Haut, besonders die Zu­
nahme des Bindegewebes, in Parallele gesetzt hat zu den entsprechenden Be­
funden bei Fallen von Schilddruseninsuffizienz. Bedenkt man, daB diese Parallele 
noch erweitert werden kann, wenn man die Herabsetzung des Stoffwechsels, 
die Neigung zu Untertemperatur, das Nachlassen der Sexualfunktion, den Ver­
lust der Zahne, die Abstumpfung der Affekte u. a. berucksichtigt, so mag der 
Gedanke VERMEHRENS zunachst etwas BestechIiches haben, der das Alter uber­
haupt mit einem chronischen Myxodem vergleicht. Diese Anschauung ist be son­
ders auch von LORAND vertreten worden. 

DaB das psychologische Altern indes nicht allein als Folge der funktionellen 
Insuffizienz der Schilddruse aufgefaBt werden kann, haben eine Reihe von Au­
toren mit vollem Recht betont. Es ist vielmehr anzunehmen, daB die allgemeinen 
Abnutzungsprozesse die Schilddruse eben'>o wie aIle anderen Organe befallen. 
Eine andere Frage ist, welche Rolle die Schilddruse beim Zustandekommen 
der bereits erwahnten Zustande von abnorm fruhzeitigem Altern spielt. 

Ich hatte Gelegenheit, zwei Kranke (Frau B. und D.) im Alter von 35 und 36 Jahren, 
die sich schon seit dem 30. Lebensjahr in dem jetzigen Zustand befanden, zu beobachten 
(Abb.1l3 und 114). In der Familie der Patientin B. war das gehaufte Auftreten von Carcinom 

Zondek, Endokrine Driisen. 2. Auf!. 15 
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auffallig. Beide Eltern waren an Darm- bzw. Unterleibskrebs gestorben, desgleichen zwei 
Briider der Mutter und zwei Geschwister unserer Kranken. Die Untersuchung ergab bei der 
Patientin normale Befunde an den inneren Organen. Blutdruck niedrig (60/90 mm Hg). 
Cor. o. B. Blutzucker = 0,12%' Menstruation regelmaBig, Genitale o. B. 

Da die andere Iuanke, Frau D., kurze Zeit nach der Operation eines callosen Magen­
ulcus zugrunde ging, war uns auch der Obduktionsbefund zuganglich. Die Krankengeschichte 
war folgende: Die Tendenz zu friihzeitigem Altern war in der Familie del' Patientin stark 
ausgesprochen, denn auch ihre 5 Schwestel'll waren im Alter von 30 Jahren vollig ergraut. Bei 
unserer Kranken driickte sich die Senilitat nicht allein in del' Haarfarbe aus, sondel'll mehr 

noch in dem greisenhaften, runzligen und miiden Gesichts­
ausdruck, dem aschfahlen 
Kolqrit der trockenen Hant, 
der gebiickten Korperhaltung 
usw. Die Iuanke machte den 
Eindruck einer mindestens 
60 jahrigen Greisin. Die Haare 
in den AchselhOhlen und des 
Mons veneris waren in den 
letzten Jahren vollig ausge­
fallen, Menses waren kaum 
noch vorhanden, die Mammae 
gar nicht entwickelt. An del' 
allgemeinen Involution war 
das Genitale in besonderem 
MaBe beteiligt. Der Uterus 
war knapp walnuBgroB, die 
Ovarien waren nichtzufiihlen. 
Es bestand auBerdem eine 
Vagina duplex. Verande­
rungen del' Hypophyse waren 
rontgenologisch nicht nach­
weisbar, auch sprach sonst 
nichts fiir einen Hypophysen­
tumor. Ein Organsystem, das 
sicher nicht del' allgemeinen 
Senilitat entsprechend veran­
dert war, war das GefaB­
system. Jede Spur zentraler 
wie peripherer Sklerose fehlte. 
Del' Blutdruck betrug nur 
75/95 mm Hg. Del' PuIs war 
weich und leicht untercIriick­
bar (60-70 in del' Minute) 
und die HerzsiIhouette zeigte 

Abb.113. 35jlihrige Kranke mit im Rontgenbild ein stark Abb. 1l4. 36jahrige Kranke 
priiseniler Involution. hypoplastisches, schmales mit praseniler Involution. 

Tropfenherz, dessen Trans-
versaldurchmesser nul' 10,2 em und dessen Langsdurchmesser 11 cm betrug. Die Herztone 
waren rein, eine Akzentuation des II. Aortentones lag nicht VOl'. 

Bei del' Obduktion zeigte sich, daB die Organe fast insgesamt hochgradig hypoplastisch 
waren. Die Leber wog nul' 560 g, die Nieren zusammen 150 g, die Milz 50 g, die Nebennieren 
links 6 g, rechts 5,6 g. In del' Rinde derselben (Zona fasciculata) fanden sich Narben und 
kleinzellige Infiltrate. Erwahnenswert war eine maBig ausgedehnte Bindegewebsdurchwach­
sung des Hypophysenvorderlappens. Besonders hochgradig war die Atrophie del' Ovarien,. 
die so gut wie ganz bindegewebig entartet waren und kaum noch Parenchym 'zeigten. 
Nur wenig atrophisch war die Schilddriise, an del' sich auch mikroskopisch keine nennens­
werten Veranderungen fanden. Auffallig sind hiel'llaeh vor allem die stark regressiven Ver-
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anderungen der Ovarien sowie der Nebennieren. Auch von anderer Seite wurde den Keirn­
drusen beirn Zustandekornrnen praseniler Erscheinungen eine wesentliche Rolle zugeschrieben. 

Es wird kaum angangig sein, die eine oder die andere endokrine Druse fiir 
das pathologische Altern verantwortlich zu machen. Dagegen werden unter 
gewissen V oraussetzungen regressive Veranderungen mehrerer hormonaler Drusen 
im Sinne der pluriglandularen Insuffizienz den Zustand zur Folge haben konnen 
(s. Kapitel "pluriglandulare Insuffizienz"). Es muB betont werden, daB spe­
ziell die Schilddriise in ihrer Bedeutung fur die prasenile Involution uberschatzt 
worden ist. 

Noch zwei andere endokrine Drusen, die ebenfalls mit dem vorzeitigen Altern 
in Zusammenhang gebracht werden, sind hier zu erwahnen. Es handelt sich 
um den Hypophysenvorderlappen sowie um die Nebennierenrinde, 
deren Hypoplasie die genannten Erscheinungen hervorrufen kann (CHARCOT). 
Die Atrophie desersteren fiihrt zum Bilde der schweren Cachexia hypophysi­
priva (SIMMONDS). 

Yom Krankheitsbilde der prasenilen Involution fuhrt m. E. eine Brucke zu 
dem Syndrom, das wir 'als "pluriglandulare Insuffizienz" bezeichnen. Auch bei 
der prasenilen Involution handelt es sich haufig um Atrophie und Funktions­
herabsetzung mehrerer Hormondrusen, aber die Erscheinungen des vorzeitigen 
Alterns steben im V ordergrunde des Bildes, wahrend andere Ausfallserscheinungen 
etwa von seiten der Keimdrusen zurucktreten. Die Diagnose prasenile Involution 
ist eine rein klinische. 

8. Die Cachexia hypophysipriva. 
(SIMMONDS.) 

Die Cachexia hypophysipriva stellt eine gewohnlich nicht vor dem 3. bis 
4. Lebensjahrzehnt einsetzende scbleichend verlaufende Krankheit dar, deren her­
vorstechendes Symptom, wie der Name besagt, hochgradige Abmagerung und 
Macies ist. Letztere nimmt unter Umstanden so groteske Formen an, daB die 
Erfahrenen die Krankheit fast auf den ersten Blick zu diagnostizieren in der 
Lage sind (s. Abb. 115). Seinen Ausgang nimmt das Leiden von der Hypophyse, 
die, wie SIMMONDS zuerst beschrieb, sklerosiert und atrophisch gefunden wird. 
Die Diagnose "Cachexia hypophysipriva" ist eine ausschlieBlich klinische. 
Auch bei manchen Fallen von pluriglandularer Insuffizienz, bei denen neben 
der Hypophyse noch eine Anzahl anderer Hormondrusen atrophisch oder skle­
rotisch gefunden werden, kann die Kachexie im Vordergrund des Bildes stehen, 
so daB die Differentialdiagnose zwischen beiden Leiden schwierig oder unmog­
lich ist. In der Tat bestehen m. E. auch Ubergange zwischen ihnen. Die Krank·· 
heit beginnt, wie es scheint - soweit man aus den bisher in der Literatur mit­
geteilten Fallen erkennen kann - mit dem Ausbleiben der Menstruation oder 
setzt uberhaupt erst mit dem Beginn der Menopause ein. 

Symptomatologisch tritt mit der Kachexie, die so hochgradig sein kann, 
daB die Kranken im wahren Sinne des Wortes nur aus Haut und Knochen be­
stehen, die Tendenz zu fruhzeitigem Altern als sehr wichtiges Phanomen hervor. 
Weiterhin sind Haarausfall sowie hochgradige Entkraftung als wesentliche Merk­
male zu nennen. Das Herz ist hypoplastisch, die Aorta meist eng, der Blut­
druck erniedrigt. Subjektiv haben die Kranken haufig unter starken Schmerz-

15* 
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attacken im Abdomen zu leiden, die wohl als Darmspasmen zu deuten sind 
(Vagotonie I). An der Sella turcica ist ein abnormer Befund meist nicht zu er­
heben. Gelegentlich sieht man rontgenologisch in der Gegend der Tiirkensattels 
mehr oder weniger deutliche Kalkflecke (LICHTWITZ). Von seltenen, kaum zu 
erklarenden Symptomen beschreibt REICHE das Vorkommen von Pupillenstarre, 
fehlenden Achillessehnenreflexen und Krampfanfallen bei Fallen von hypo­
physarer Kachexie. Das Symptomenbild der Krankheit ist bei der relativ gerin­
gen Anzahl von Fallen, die bisher genau beschrieben sind, noch nicht als vollig 

Abb. 115. 42jahrige Kranke mit Cachexia 
hypophysipriva. 

geklart zu betrachten. 1m folgenden 
seidie ausfiihrlicheKrankengeschichte 
eines von mir beobachteten Falles 
(Abb. 115 u. 116) wiedergegeben, der 
in symptomatologischel' Beziehung 
das vielfach noch liickenhafte Bild 
del' Krankheit erganzen diirfte. 

Fraulein V., 42 jahrig, Kiirpergewicht 
30,5 kg. Frliher stets gesund gewesen, 
war nie gravide. Seit dem 34. Lebensjahr 

Abb.116. Dieselbe Kranke, 34jiihrig, vor 
Beginn des Leidens. 

nicht mehr menstruiert. Seitdem Haarausfall in den Achsellliihlen und am Mons veneris 
sowie fortschreitende Abmagerung. Ausfall samtlicher Zahne! 

Objektiv: Innere Organe o. B. Herz schmal, hypoplastisch. Aorta eng. Blutdruck 
niedrig (60/90 mm Hg), PuIs verlangsamt (50-55 Schlage in der Minute). Urin frei yen Ei­
wei13 und Zucker. 1m Magen die Zeichen der Achylia gastrica! Atrophie der Kiefer, Senilis­
mus, starke Macies! Uterus und Ovarien stark hypoplastisch, Schilddrlise nicht tastbar, 
Haut au13erordentlich trocken, aufgehobene FaIte bleibt stehen. An den Fingern und Zehen 
vasomotorisch-trophische Stiirungen (Cyanose, Rissigwerden der Nagel). Keine Fettstuhle! 
Wasserversuch nach VOLHARD ergibt sehr ungenligende Wasserausscheidung (von 1000 ccm 
werden nur ca. 100 cern innerhalb von 4 Stunden ausgeschieden). Dementsprechend wird 
auch eine NaCI-Zulage von 10 g zur taglichen Kost vollstandig retiniert. Es besteht mit­
hin ein enormer Gewebshunger. An den Tagen der NaCI-Belastung tritt viillige Anurie auf. 
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Harnstoffzulage stark verlangsamt ausgeschieden. Die Patientin hat - darauf soll besonders 
hingewiesen sein - trotz der enormen Wasserverarmung keinen Durst. Dieses hat offenbar 
seinen Grund in der fehlenden Hyperosmose des Elutes (6 = - 0,56, 1/2 Stunde nach Ein­
nahme von 10 g N aC I = - 0,58, spezifisches Gewicht des Serums = 1024), die nach dem Stande 
unserer heutigen Kenntnis von dem in der Regio hypothalamica gelegenen Stoffwechsel­
zentrum aus Durst und Polyurie auslost. DaB es in unserem FaIle trotz des enormen Gewebs­
durstes nicht zur Eindickung des Elutes kommt, beweist, daB hier auf Grund einer Storung 
zentraler Regulationsmechanismen (Hypophyse-Zwischenhirn) der normale Wasser- und Salz­
austausch zwischen Blut und Gewebe gestort ist. Das Konzentrationsvermogen der Nieren 
ist intakt (bis zum spezifischen Gewicht von 1032). Es besteht eine hochgradige Verarmung 
des Korpers an EiweiB, die sich auch im Elute zu erkennen gibt. EiweiBgehalt = 6,681 %. 
Rest-N = 16,8 mg in 100 ccm Elut (Harnsaure im Elut = 2,8 mg-%, Blutzucker = 0,105%, 
NaCI = 0,58%). Der Stoffwechsel ist hochgradig herabgesetzt. Der N-Umsatz belauft sich 
auf etwa 2-4 g in 24 Stunden. 1m Ruhe-Niichternversuch fanden sich Werte 
fiir den Gaswechsel, wie sie bei keiner anderen Krankheit und auch bei 
keiner anderen Kachexieform bisher gefunden wurden. Der 02-Bedarf be­
trug nicht mehr als 69 ccm pro Minute. 

Fassen wir den Symptomenkomplex, der uns hier begegnet und fiir die 
Krankheit mehr oder weniger charakteristisch ist, zusammen, so ist folgendes 
zu sagen: 

Eine 34 jahrige , bis dahin gesunde Person verliert ihre Menstruation. Sie 
beginnt seitdem in einen Zustand fortschreitender Kachexie zu treten. Es stellt 
sich nach und nach ein: Ausfall der Zahne und der Haare in den Achseln und 
am Genitale, Senilismus, Cyanose und Schmerzen in den Fingern, abnorme 
Trockenheit der Haut (Stehenbleiben der aufgehobenen Hautfalte) bei fehlen­
dem Durstgefiihl, Pulsverlangsamung, Oligurie, schlechtes Wasser-, vollig aufge­
hobenes Salzausscheidungsvermogen, fehlende Hyperosmose im Blute, allge­
meine, auch im Blut nachweisbare EiweiBverarmung. 

Die Art des Krankheitsbeginnes, der eigentiimliche Charakter der Kachexie, 
der vollige Zahnmangel, die Atrophie der Kiefer, die Eigentiimlichkeiten der 
Verhaltnisse im intermediaren Salz- und Wasserhaushalt, die erstaunlich nied­
rigen Werte fiir del?- Grundumsatz, das Fehlen aller sonstigen objektiven Be­
funde, die fiir die Kachexie verantwortlich gemacht werden konnten, legen hier 
die Vermutung nahe, daB das Syndrom genetisch auf eine Insuffizienz der Hypo­
physe (vielleicht auch noch anderer Hormondriisen) zuriickzufiihren ist. 

Die geschilderten Verhaltnisse des Salz- und Wasserhaushaltes lassen das 
Krankheitsbild in besonderem Lichte erscheinen. Sie lassen erkennen, daB 
wir es hier mit Erscheinungen zu tun haben, die denen des Dia­
betes insipidus entgegengesetzt sind. Die Kachexie selbst mochte 
ich als ein Symptom deuten, das von den Storungen des Wasser- und Salz­
haushaltes unabhangig dem Ausfall bestimmter Teile der Hypophyse (Pars in­
termedia?) seine Entstehung verdankt. Ubrigens ist es durchaus moglich, daB 
auch bei den im Verlaufe konsumierender Krankheiten auftretenden Kachexien 
die Hypophyse oder die zwischen ihr und dem cerebralen Stoffwechselzentrum 
bestehende hormonale Verbindung eine Rolle spielt. Dariiber werden genaue 
klinische Beobachtungen weiteren AufschluB geben miissen. Jedenfalls muB 
nach dieser Auffassung auch die Kachexie letzten Endes als cerebral bedingt 
angesehen werden (s. Kapitel "PluriglanduHire Insuffizienz"). 

Die Ursache der Krankheit ist in der meist volligen Sklerosierung der Hypo­
physe zu erblicken (SIMMONDS). Es scheint, daB auch embolische Zerstorungen 
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des Organs vorkommen. SchlieBlich konnen auch tuberkulose oder syphilitische 
Prozesse im Bereiche des Hirnanhanges oder der Schadelbasis das Syndrom 
auslOsen. F AHR beschreibt einen Fall von akuter Hypophysitis im AnschluB an 
Sepsis bei einem 15jahrigenMadchen, bei welchem der ganze Hypophysenvorder­
lappen eine ausgedehnte lymphocytar interstitielle Entziindung aufwies. FAHR 
meint, daB auch ein derartiger diffuser ProzeB Ursache der SIMMONDS schen Krank­
heit sein kann. N ach eigenen Erfahrungen kann auch ein Tumor im Bereiche des 
Infundibulums oder des Tuber cinereums hochgradige Abmagerung bzw. 
Kachexie zur Folge haben. In einigen Fallen dieser Art konnte durch die 
Feststellung einer mehr oder weniger ausgesprochenen Erweiterung der Sella 
turcica, also eines die Gegend der Hypophyse einnehmenden Prozesses die 
eigentliche Grundlage fiir die dauernde Abnahme des Korpergewichtes ge­
funden werden. Gewohnlich lenken die bei den Kranken mit der Ab­
magerung einhergehenden Storungen des Wasser- oder Salzhaushaltes (ab­
norme Bluteindickung oder Verdiinnung, Odeme usw.) die Diagnose in die 
Richtung der Hypophyse. Allmahlich pflegt der Zustand in das Bild der 
pluriglandularen Insuffizienz (s. S.369) iiberzugehen und einen dieser Krankheit 
entsprechenden unheilvollen Verlauf zu nehmen. Als Beispiel fiir einen s?lchen 
Fall leichterer hypophysarer Kachexie, als deren Grundlage ein Tumor im Be­
reiche der Hypophyse (wahrscheinlich ein oberhalb der Driise gelegener nach 
der Richtung des Tuber cinereum wachsender) verantwortlich gemacht werden 
konnte, fiihre ich kurz folgenden an: 

Frau Helene M., 24 Jahre alt, fiihlt sich seit ca. 2 Jahren schwach und matt. Sie hat 
in dieser Zeit ca. 30 Pfund an Korpergewicht trotz guter Pflege verloren. Jetziges Korper­
gewicht = 90 Pfund. Seit 6 Monaten Cessatio mensium, Appetit schlecht, kein Husten, kein 
NachtschweiB. Pat. hat ein g~sundes Kind. Familienanamnese ohne Besonderheiten. Seit 
etwa 1 Jahr bemerkt die Kranke Schwellungen bes. im Bereiche der Beine, die in ihrer 
Starke wechseln. Sie schwitzt sehr wenig. 

Pat. ist zurzeit hochgradig abgemagert. Deutliche Odeme an beiden Unterschenkeln 
und FiiBen, namentlich im Bereiche der Knochel. Die Haut ist iiberall auffallig trocken. 
Aufgehobene Hautfalten bleiben nicht stehen! Blutdruck = 85/40'mm Hg, PuIs 60 in der 
Minute, regelmaBig. Herz und Lungen ohne Besonderheiten. 1m Abdomen ist etwas 
Abnormes nicht feststellbar. 1m Blute ist eine abnorme Konzentrationserhohung nachweis­
lich (6 = -0,60). Trotzdem kein gesteigertes Durstgefiihl! Erythrocyten = 5,6 Millionen, 
Hamoglobin = 110% (SAHLI), Leukocyten = 8600, Eosinoph. = 2%, Stabk. = 6%, 
Segmentk. = 58%, Lymphoc. = 34%. 

Magen: atonisch, Entleerung relativ gut. Saurewerte = 12 freie HCl. Gesamtaciditat=27. 
Zahne gut erhalten, Knochensystem o. B. Sella turcica gleichmaBig s tar k e r wei t er t, Clivus 
posterior nach hinten gebogen. Augenhintergrund o. B. Reflexe o. B. Grundumsatz = 
112 ccm O2 pro Min. 

In manchen Fallen von hypophysarer Kachexie wurde jegliche anatomische 
Veranderung an der Hypophysis cerebri vermiBt (A. SIMONS). FaIle dieser Art sind 
nach meinem Dafiirhalten so zu deuten, daB bei ihnen das an und fiir sich nor­
male Hypophysensekret nicht zur Wirksamkeit gelangt, wei] es an seinem An­
griffspunkt (z. B. dem cerebralen Stoffwechselzentrum!) nicht die geeigneten 
physikalisch-chemischen Bedingungen findet (vgl. Genese der Addisonfalle 
ohne nachweisliche anatomische Veranderung der Nebennieren, S. 314 sowie 
Theorie der Hormonwirkung S. 7 u. ff.). Unter Umstanden erweist sich der Hirn­
anhang nur als abnorm klein und atrophisch. In solchen Fallen muB auf den 
Zustand anderer endokriner Driisen, namentlich der Keimdriisen, der Schild-
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druse und der Nebennieren geachtet werden, um festzustellen, ob auch an ihnen 
sklerotisch-atrophische Veranderungen vorhanden sind. Es bestehen zwischen 
dem, was wir klinisch als hypophysare Kachexie bezeichnen, also dem Krank­
heitsbild, in dem die Macies im Vordergrunde steht, Ubergange zu dem als "pluri­
glandulare Insuffizienz" bezeichneten 8yndrom. 

Erwahnt sei an dieser Stelle, daB die Ex:stirpation der Hypophyse auch im Tierexperi­
ment ahnliche Erscheinungen zeitigt, wie sie uns klinisch entgegentreten. Die Tiere iiber­
leben den Eingriff in der Regel nicht lange, doch reichen die vorliegenden Beobachtungen 
bis zu etwa 80 Tagen nach der Operation. Besonders tiefgreifend gestalten sich die SWrungen 
bei jungen Tieren. Sie bleiben im Wachstum und Korpergewicht zuriick, zeigen eine Hypo­
plasie des Genitale, Anomalien der Behaarung, apathisches Wesen usw., aber reichlichen Fett­
ansatz (s. Kapitel Dystroph. adiposo-genit.). Ausfiihrlich haben CROWE, CUSHING U. HOMANS 
iiber ihre zahlreichen Exstirpationsergebnisse an Hunden berichtet. Klinisch treten zuneh­
mende Muskelschwache, Muskelzuckungen, Blutdrucksenkung, Untertemperatur ein. Der 
Tod erfolgt im Koma. 

Die hypophysare Kachexie scheint dann auszubleiben, wenn der Vorderlappen geschont 
und nur der Hinterlappen unter Zuriicklassung wenigstens eines Teiles der Pars intermedia 
exstirpiert wird. Von den zahlreichen Autoren, die sich um die Feststellung der Folgen 
der Hypophysenexstirpation im Tierexperiment bemiiht und verdient gemacht haben, 
erwahne ich auBer den bereits genannten vor aHem CUSHING und seine Schiller, PAULESCO, 
B. AseHNER, BIEDL u. a. 

Therapeutisch ist in Fallen von hypophysarer Kachexie zu versuchen, den 
Allsfall der Hypophysenfunktion durch Verabfolgung von Hypophysenpra­
paraten zu ersetzen. Es wird sich empfehlen, Hinter- und Vorderlappenpra­
parate kombiniert zu verabfolgen. Als letzteres sei das von der Firma 
Queisser-Hamburg hergestellte "Praphysormon" genannt, das in Ampullen 
erhaltlich ist, von denen taglich eine subcutan injiziert wird. Ich konnte in 
einem FaIle eine allerdings nur vorubergehende gunstige Wirkung auf den all­
gemeinen Kraftezustand sowie das Korpergewicht feststellen. Wirksam sind auch, 
wie es scheint, die Hypophysenvorderlappentabletten (FREUND u. REDLICH). 
Nach 3wochigem Gebrauch derselben zeigte die oben erwahnte Kranke eine 
Besserung, die sich auch objektiv neben einer Zunahme des Korpergewichtes 
in einer 8teigerung des respiratorischen 8toffwechsels zu erkennen gab, der 
bis zu 149,2 ccm· 02-Bedarf pro Minute anstieg. (Betreffs der sonstigen 
Hypophysenpraparate s. S. 42 u. ff. u. 221.) Angebracht erscheint mir auch die Dar­
reichung des aus einer Anzahl von Hormondrusen hergestellten Hormins (s. 
Kapitel "Pluriglandulare Insuffizienz"). 

Die Prognose des Leidens ist als ungiinstig zu bezeichnen .. Die Kranken 
erliegen fruher oder spater der fortschreitenden Kachexie. Es scheint jedoch, 
als ob es auch FaIle leich teren Grades mit protahiertem Verlauf gibt (s. 8.230). 

9. Der Diabetes insipidus. 
Die Krankheit verdankt ihren Namen dem Dmstande, daB der Harn bei 

ihr im Gegensatz zum echten Diabetes mellitus geschmacklos ist (insipidus). 
Das wesentlichste klinische Symptom ist: reichliche Entleerung ~ines dunnen, 
unter Dmstanden wasserhellen Drins von niedrigem spezifischen Gewicht, das 
bis 1002 oder 1003 heruntergehen kann. Die in 24 Stunden ausgeschiedenen 
Harnmengen konnen in schweren Fallen 10-12 Liter und mehr betragen. Der 
enormen Harnflut entspricht in der Regel eine gesteigerte Flussigkeitszufuhr als 
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Antwort auf ein abnorm erhohtes Durstgefiihl. Manche Diabetes insipidus­
Kranke neigen ahnIich wie polyurische Schrumpfnierenkranke zur Nykturie. 
Die Polyurie kann gelegentlich so hochgradig werden, daB sie die Wasserzufuhr 
iibersteigt. Zwingt man die Kranken zur Beschrankung der Fliissigkeitsaufnahme, 
z. B. bis auf 3--4 Liter, so kann dies manchmal relativ gut ertragen werden. 
Noch starkere Wasserentziehung verursacht jedoch haufig neb en brennendem 
Durst- und Trockenheitsgefiihl allerhand psychische Symptome, wie Kopf­
schmerzen, Unruhe, Erbrechen, Hitzegefiihl u. a. Die Konzentration des Blutes 
ist, wenn die Kranken nach Belieben trinken diirfen, gewohnlich normal, eine 
Blutverwasserung findet man selten, dagegen ist in einer Reihe von Fallen 
eine Bluteindickung feststellbar, namentlich dann, wenn die Kranken dursben 
(s. Naheres unten). 

Herz- und GefaBsystem sind gewohnlich ohne Besonderheiten. Der Blut­
druck pflegt normal zu sein. Der Harn enthalt fast nie EiweiB und ist in der 
Regel zuckerfrei, wenn auch in einzelnen Fallen Glykosurie beschrieben worden 
ist (SENATOR). 

Es gibt eine Anzahl von Kranken, bei denen die Krankheit als Folge psy­
chischer Vorgange aufgefaBt werden muB. Bei diesen ist die Polydipsie als das 
Primare, die Polyurie als das Sekundare anzusehen. Solche Individuen haben 
unter Umstanden eine krankhafte Sucht nach Fliissigkeitszufuhr, manche sehen 
anderen Kranken das viele Trinken ab, urn es nun bei sich selbst als eine Krank­
heit zu propagieren. Die Gewohnheit, abnorm groBe Fliissigkeitsmengen zu sich 
zu nehmen, besteht vielfach bei Menschen mit nachweisbaren psychopathischen, 
hysterischen, paranoiden und schizoiden Merkmalen. Es heiBt jedoch zu weit 
gehen, wenn man wie M. REICHHARD den Diabetes insipidus als Symptom einer 
Psychose auffaBt, ein Standpunkt, den R. iibrigens spater selbst aufgegeben 
hat. Die Untersuchungen VEILS, die allerdings nicht unwidersprochen sind, haben 
nun gezeigt, daB Leute, die gewohnheitsmaBig viel trinken, in einen Circulus 
vitiosus geraten. Das im "UbermaB zugefiihrte Wasser kann ein leichteres An­
sprechen der Nieren fiir Wasser zur Folge haben. So kommt es zur Blutein­
dickung, und da letztere ohne Zweifel zu den das normale Durstgefiihl aus­
losenden Faktoren gehort, kommt letzten Endes tatsachlich ein gesteigertes 
Durstgefiihl zustande. 

Die eben beschriebene Form des Diabetes insipidus pflegt man 
als die symptomatische, unechte zu bezeichnen; ihr ist eine echte 
gegenii berge'stellt worden. Ihr Wesen wurde in einer Konzentrationsunfahig­
keit der Nieren erblickt, so daB bei Zufuhr fester Molen die Ausscheidung etwaiger 
Zulagen, ahnlich wie es bei der Schrumpfniere der Fall ist, nur auf dem Wege 
iiber eine entsprechend erhohte Wasserausfuhr moglich ist (ERICH MEYER, 
TALL QUIST, SEILER). In Betracht kommt hier vor allem die Zufuhr von Koch­
salz. Richtig ist, daB bei gewissen Formen des Diabetes insipidus eine Kon­
zentrationseinschrankung der Nieren vorliegt. Mit Hilfe des VOLHARDschen 
Durstversuches laBt sie sich unschwer nachweisen. In solchen Fallen finden wir 
eine Maximalkonzentration des Harns von etwa 1010; in leichteren Fallen dar­
iiber, in schwereren darunter. Hier liegt also die Ursache der Krankheit in der 
Niere. Fiir andere FaIle mit veranderter Funktion der Nieren muB angenommen 
werden, daB die Niere auf Grundcerebraler Storungen auf Zufuhr von festen 
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Molen in abnormer Weise anspricht. Hier liegt eine primare Steigerung der 
Wasserabscheidung vor (FORSCHBACH und WEBER, GROTE, OEHME u. a.). 
Die am Boden des IV. Ventrikels zwischen den Acusticus- und Vaguskernen 
ausgefiihrte Piqure hat, wie bekannt, Polyurie und Glykosurie zur Folge (CLAUDE­
BERNARDscher Zuckerstich). Ganz in der Nahe dieses Zentrums liegt die Stelle, 
von der aus man durch Stich eine starke Salzausschwemmung hervorrufen 
kann (JUNGMANN und E. MEYER). Wasser- und Salzausscheidung der Nieren 
werden also von bestimmten Zentren aus reguliert. Auch in der Regio subtha­
lamica, im sogenannten Zwischenhirn, miissen wir den eben erwahnten offenbar 
iibergeordnete Zentren annehmen, von denen aus Wasser- und Salzhaushalt 
auf das nachhaltigste beeinfluBt werden, und schlieBlich kann das gleiche auch, 
wie es scheint, von corticalen Zentren aus geschehen (UeKO). So wird die gelegent­
lich psychogene Entstehung des D. i. begreiflich. Auch werden jene Falle mit 
organischen Hirnkrankheiten verstandlich, die unter dem Symptomenbild eines 
echten Diabetes insipidus verlaufen. Ich erinnere an die Meningitis basilaris syphi­
Jitica, die FaIle mit traumatischen Hirnlasionen, an den postencephalitisch 
auftretenden Diabetes insipidus (M. MEYER) und schlieBlich an die mit Tu­
moren oder soustigen Veranderungen an der Hypophyse1) einhergehenden Zu­
stande. Gerade die letzteren stellen ein iiberaus interessantes und im Rahmen 
dieser Abhandlung besonders wichtiges Kapitel dar. 

Mancherlei klinische Erfahrungen sprechen dafiir, daB der Hypophyse, 
wahrscheinlich der Pars intermedia des Hinterlappens eine Rolle beim Entstehen 
mancher FaIle von Diabetes insipidus nicht abgesprochen werden kann. Dahin 
geh6rt der Umstand, daB es Falle mit Hypophysentumor gibt, bei denen ein 
sicherer Diabetes insipidus mit starker Konzentrationsbeschrankung der Nieren 
besteht. Ein Fall dieser Art ist auf S. 183 beschrieben. HOUSSAY und RUBIO 
konnten beim Hunde durch Hypophysenexstirpation (auch nach vorheriger 
Nierenentnervung), Polyurie erzeugen. Ferner muB beachtet werden, daB es 
durch intraven6se Einverleibung von Hypophysenhinterlappenextrakten (Pi­
tuitrin, Pituglandol, Pituigan usw.) sehr oft, wenn auch nur voriibergehend, gelingt, 
die Polyurie und Polydipsie der Kranken einzuschranken und die Absonderung 
eines konzentrierteren Harnes zu veranlassen (v. D. VELD EN) . SOLARI konnte zeigen, 
daB die bulbar bedingte, auf Grund des Salzstiches ausl6sbare Polyurie beim 
Kaninchen durch Injektion von Hypophysenhinterlappenextrakt aufzuheben ist. 
Es ist LESCHKE zuzustimmen, wenn er die eigentliche Ursprungsstatte der Krank­
heit in den Bereich cerebraler Zentren verlegt. (1m Tierversuch lieB sich durch 
Lasion der Infundibular- und Tubergegend ein monatelang andauernder Dia­
betes insipidus erzeugen.) Ich halte es jedoch fiir wichtig, zu betonen, daB, 
wie wir dies oben bei der Dystrophia adiposogenitalis kennengelernt haben, 
auch hier beim Diabetes insipidus die zwischen Hypophyse und Zwischenhirn 
bestehenden innersekretorischen Korrelationen nicht iibersehen werden diirfen. 
Was man durchPiqure experimentell erzeugt, oder was im Zwi­
schenhirn primar lokalisierte Herde verursachen, das k6nnen ab­
norme, von der krankhaft veranderten Hypophyse ausgehende 

1) Es kommen an der Hypophyse auch AbceBbildungen, z. B. ausgehend von Eiterungen 
entfernt liegender Organe (z. B. Blinddarm), vor, die ebenfalls zu Diabetes insipidus-Sym­
ptomen Veranlassung geben kiinnen. Einen Fall dieser Art hat P. JUNGMANN mitgeteilt. 
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Impulse ebenfalls bewerkstelligen. Der Diabetes insipidus kann als 
Symptomenbild wie aIle endokrinen Leiden verschiedenartigen Ursprungs 
sein. Er kann von der Hormondriise (Hypophyse) ausgehen, kann cerebralen 
Lasionen seine Entstehung verdanken (prim are Polyurie) und schlieBlich durch 
Veranderungen der Peripherie, im konkreten :Falle der Niere (Konzentrations­
'Schwache, abnorme Ansprechbarkeit) hervorgerufen werden. 

Der von den subthalamischen Hirnzentren ausgehende EinfluB bezieht 
sic h nicht allein auf die Niere, sondern - und dies ist von groBter Wichtig­
keit - auch auf die Gewebe und den zwischen Blut und Geweben vor sich ge­
henden intermediaren Salz- und Wasseraustausch, kurz auf die Osmoregulation 
·des Blutes (vgl. Kapitel "Hypophysare Kachexie"). VEIL unterscheidet zwischen 
hyperchloramischer und hypochloramischer Form des Diabetes insipidus. 
Ich kenne FaIle von sogenanntem echten, mit starker Konzentrationsbeschran­
kung einhergehendem Diabetes insipidus (s. Fall P., S. 183, Abb. 71), die auf 
Zulage von 10 g NaCl kaum 1 g herausbrachten, ohne daB auch nur eine An­
deutung von Polydipsie bestand. 1m Blute fanden sich fiir NaC] , Harnstoff 
usw. nonnale Werte, es lag also keine abnorme Bluteindickung vor. Hier be­
,stand mithin nur eine Storung des Salzhaushaltes, wahrend der Wasserwechsel 
,sowie die Osmoregulation des Blutes sich vollig normal verhielten. Tritt bei 
einem solchen Fall auch eine Sti:irung des letzteren hinzu und kommt es zur ge­
steigerten Blutkonzentration insbesondere fiir Kochsalz, dann erst treten Poly­
dipsie und Polyurie auf. Es hangt dies jedenfalls mit der jeweiligen cerebralen 
Lokalisation zusammen, denn wir miissen auf Grund klinischer Erfahrungen 
annehmen, daB, wie die Regulationszentren des Wasser- und des Salzhaushaltes 
raumlich voneinander getrennt sind, auch klinisch Sti:irungen des Was­
ser- und des Salzumsatzes isoliert vorkommen konnen. Einen Fall mit alleiniger 
Storung des Salzhaushaltes hat kiirzlich P. JUNGlIiANN ausfiihrlich beschrieben. 
Das Symptomenbild des echten, mit Polydipsie und Polyurie einhergehenden 
Diabetes insipidus umfaBt beide Arten von Storung. Ob wir nach dieser 
Auffassung iiberhaupt berechtigt sind, zwischen den oben ange­
fiihrten beiden Formen von Diabetes insipidus (echtem und un­
echtem) zu unterscheiden, scheint zweifelhaft, zumal man bei 
dem sogenannten symptomatischen oder unechten Diabetes insi­
pidus gelegentlich ebenfalls eine Einschrankung der Konzentra­
tionsfahigkeit der Nieren findet. Beide Formen sind m. E. cerebral 
bedingt, nur daB das eine Mal organische Lasionen in bestimmten Hirnzentren 
vorliegen, wahrend diese in anderen Fallen - sagen wir - nur funktionelle 
Sti:irungen aufweisen. Es ist natiirlich ohne weiteres zuzugeben, daB vermehrter 
Durst· und ubermaBig gesteigerte Fliissigkeitszufuhr auf ubler Gewohnheit 
beruhen konnen, in der Mehrzahl der FaIle von sogenanntem unechten Diabetes 
insipidus liegt jedoch, wie ich glaube, eine zunachst den Wasserwechsel betref­
fende cerebrale Sti:irung vor. DaB wir diese nieht immer anatomisch nachweisen 
und identifizieren konnen, kann nieht als Gegengrund gegen diese Auffassung 
angefiihrt werden. 

Erwahnt sei hier noeh, daB VEIL auf das Gegenstiick zum Diabetes 
insipidus, namlieh auf pathologische primare Oligurien aufmerksam ge­
macht hat, die durch cerebrale Vorgange bedingt sein konnen. (Es handelte 
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sich in einem Falle um eine arteriosklerotische Schrumpfniere, in anderen um 
Kranke mit Ubererregbarkeit des gesamten vegetativen Nervensystems.) Bei 
diesen Kranken auBerte sich die Verminderung der Wasserabscheidung in Form 
odematOser Schwellungen oder nur in einer Neigung der Gewebe zur Quellung. 
Mit groBter Wahrscheinlichkeit spielt beim Zustandekommen solcher Zustande, 
wie die VEILschen Falle selbst zeigen, das vegetative Nervensystem eine Rolle. 
Nach meinem Dafiirhalten besteht zwischen pathologischer Polyurie und 
Oligurie letzten Endes ein ahnliches Verhaltnis wie zwischen Fettsucht 
und Kachexie, indem die beiden Formen der Storung des Wasserwechsels 
einer verschiedenen Einstellung des gleichen cerebralen Wasserzentrums ihre Ent­
stehung verdanken (s. Kapitel "Pluriglandulare Insuffizienz"). Der Diabetes 
insipidus scheint zuweilen auch familiar aufzutreten, wie aus einem Bericht von 
GANSSLEN und FRITZ hervorgeht. 

Die Prognose des Diabetes insipidus ist in der Regel quod vitam giinstig. 
Die Nieren sind befahigt, jahrzehntelang gewaltige Harnmengen zu produzieren, 
ohne daB wesentliche Allgemeinschadigungen des Organismus entstehen. Es 
sind Falle beschrieben worden, bei denen die Kranken ein Lebensalter von 
80 Jahren und dariiber erreichten (WElL jun.). Liegen organische Hirnprozesse 
vor, so hangt die Prognose natiirlich von der Natur dieser abo Die giinstigsten 
Aussiehten bieten die auf Grund syphilitischer und zwar gummoser oder me­
ningitischer Prozesse an der Schadel basis oder im Bereiche der Hypophyse 
entstandenen Formen, wahrend man von allen anderen, soweit eigene Erfahrungen 
reichen, sagen kann, daB, von spontan auftretenden Remissionen abgesehen, 
das Leiden kaum nennenswert zu beeinflussen ist. Allerdings muB man hier­
bei diejenigen Formen ausnehmen, bei denen die Polydipsie tatsa,ch1ich Unart 
oder sch1echte Gewohnheit ist. Hier ist der ganze Schaden haufig reparabel. 
So beobachtete ich vor einigerZeiteinen 13jahrigenKnaben, der seit ca. 1 Jahre 
an starker Po1ydipsie und Polyurie bis zu 7 und 8 Litern taglich litt. Der Kranke, 
der im ganzen ein maniriertes Benehmen zur Schau trug, hatte das viele Trinken 
einem Schulkameraden abgesehen, es sich aber auf Grund energischer psy­
chischer Behandlung bei uns vollig abgewohnt. 

Hier ist hervorzuheben, daB die Erscheinungen des Diabetes insipidus zu­
weilen pas sager auftreten und unter Umstanden vollig verschwinden konnen. 
In der Regel handelt es sich in solchen Fallen um Zustande von p1uriglandularer 
Insuffizienz, bei denen die zwischen Hypophyse und anderen Hormondriisen 
bestehende Gleichgewichtsstorung allmahlich wieder ausgeglichen worden ist 
(s. Kapitel "P1uriglandulare Insuffizienz"). 

Die Behand1ung fiihrt eigentlich nur in den Fallen zum vollen Erfolg, die 
auf syphilitische Prozesse an der Hirnbasis oder im Bereiche der Hypophyse zu­
riickzufiihren sind (UMBER). Bei Hypophysentumoren nicht spezifischer Art, 
die sonst z. B. auf Rontgenbestrahlung, soweit die 10ka1en Hirn- und Augen­
symptome in Frage kommen, gut reagieren, pflegt der etwa vorhandene Diabetes 
insipIdus so gut wie unbeeinfluBt zu b1eiben. Das beste Mittel, das uns hier wie in 
allen sonstigen Fallen zur Verfiigung steht, ist die Beschrankung der Molenzufuhr 
in der Nahrung, vor allem die des Kocbsalzes (TALLQUIST). Auf diese Weise ge1ingt 
es noch am ehesten, die Polyurie einigermaBen herabzusetzen, da den Nieren, die 
Konzentrationsarbeit nicht zu leisten vermogen, unter einem solchen Ernahrungs-
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regime die groBtmoglichste Entlastung zuteil wird. Die EiweiBzufuhr braucht nicht 
in dem MaBe wie die des Kochsalzes beschrankt zu werden, da Harnstoff eher kon­
zentriert ausgeschieden werden kann. Der Hauptteil der Nahrung muB sich, ganz 
wie bei Schrumpfnierenkranken, aus Kohlenhydraten und Fett zusammensetzen. 
In gewissen Grenzen soll auch eine Beschrankung der Fliissigkeitszufuhr erstrebt 
werden. Bei molenarmer Nahrung und starkem Willen der Kranken kann hier 
mancherlei erreicht werden. Namentlich soll in den Abendstundenso wenig wie 
moglich getrunken werden, um den nachtlichen Harndrang nach Moglichkeit 
zu vermeiden. Als Suggestivmittel wurde die Benutzung von Kautabletten emp­
fohlen (POSNER). DaB es bei den auf rein psychogener Grundlage entstandenen 
Fallen auf Grund energischer Vorhaltungen und AbstinenzmaBnahmen zuweilen, 
aber durchaus nicht immer gelingt, einen vollen Erfolg zu erzielen, ist bereits 
hervorgehoben worden. 

Von innersekretorischen Praparaten sind die Hypophysenhinterlappenpra­
parate empfohlen und vielfach angewendet worden (v. D. VELDEN, FREY und 
KUMPISS, UMBER u. a.). Es kommen hier das Pituitrin, das Pituglandol, das 
Hypophysin, ferner das von QUEISSER (Hamburg) dargestellte Physormon sowie 
das sehr wirksame Pituigan (HENNING) in Betracht, die intravenos, aber auch 
intramuskular und subcutan verabfolgt werden konnen (taglich oder jeden Uber­
tag 1-2 Ampullen). Bei intravenoser Darreichung beginne man mit 1/4-1/2 
Ampulle. Die Wirkung der Hypophysenpraparate auf die Diurese ist keine 
einheitliche. Fiir gewohnlich wirken sie infolge Erweiterung der NierengefaBe, 
vielleicht auch durch Anregung der sekretorischen Kraft der Nierenzelle 
stark diuresefordernd (MAGNUS, SCHAFER und HERRING). Haufig tritt abel' 
auch der entgegengesetzte Effekt ein, so daB man innerhalb der Hypophyse das 
Vorhandensein zweier in bezug auf die Harnsekretion verschieden wirksamer 
Substanzen angenommen hat. Dies diirfte wohl kaum zutreffen. Wahrschein­
licher ist, daB es sich hier um Wirkungen eines und desselben Hormons handelt, 
die je nach der Beschaffenheit des Erfolgsorgans antagonistisch gerichtet zu­
tage treten (H. ZONDEK und UCKO 8.10u. ff.). Beim Diabetes insipidus kann man 
nach Zufuhr eines der genannten Extrakte (am besten intravenos) eine Erhohung 
des spezifischen Gewichts des Harns mit entsprechend vermehrter Kochsalz­
ausscheidung sowie Verminderung der Harnmenge und del' Polydipsie beobachten. 
Die Wirkung tritt relativ schnell nach der Injektion auf, p£legt einige Stunden 
anzuhalten, klingt dann abel' schnell wieder abo Einen Dauererfolg habe ich unter 
dieser Medikation nicht beobachten konnen. Immerhin wird auch diese nul' 
voriibergehende Besserung von den Kranken sehr angenehm empfunden. Eine 
nicht unbetrachtliche Verstarkung speziell der Physormonwirkung konnten 
H. ZONDEK und BERNHARDT durch Kombination des Praparates mit KCl (0,2 g 
pro dosi) erzielen. 

Der Kombination des Mittels mit Kalium lagen die auf 8.7 niedergelegten, 
auf experimenteUe Untersuchungen von H. ZONDEK und REITER zuriickgehenden 
V orstellungen zugrunde. 

Nach J. BAUER und B. ASCHNER soU Novasuroldarreichung von giinstiger 
Wirkung auf den Diabetes insipidus-Kranken sein, indem Harnflut und Durst 
erheblich nachlassen. Die Autoren fiihren den Erfolg auf die erzwungene hoch­
gradige Kochsalzdiurese und Erhohung del' Konzentrationsfiihigkeit der Nieren 
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zuriick. Das Mittel wird naturgemaB nur gelegentlich zur Unterstiitzung 
einer Suggestions- bezw. Entwohnungstherapie herangezogen werden konnen. 
In manchen Fallen von D. i. scheint die Lumbalpunktion eine giinstige Wir­
kung auf die Harnflut auszuiiben (so in einem postencephalitischen FaIle 
Signorrellis). Offenbar handelt es sich hier um FaIle mit erhOhtem Liquordruck. 

10. Die Akromegalie. 
Allgemeine Vorbemerkungen. 

Mit der Akromegalie (der Name stammt von P. MARIE) beschreibe ich eine 
Krankheit, bei der sich die schon oft betonte Einwirkung gewisser endokriner 
Driisen auf die allgemeine Wachstumstendenz des Organismus in besonderem 
MaBe offenbart. Dem Leiden liegt eine Hyperfunktion der glandularen Hypo­
physe zugrunde. Das Kennzeichen der Akromegalie ist, wie der Name besagt, 
das GroBerwerdender Akra, d. h. der gipfelnden Teile, wie: Hande, FiiBe, Kiefer, 
Lippen, Nase, Zunge. Neben den auBeren Teilen geraten aber auch die inneren 
Organe nicht selten in einen Zustand gesteigerten Wachstums. 

Der Beginn des Leidens fallt haufig schon in das jugendliche Alter, wenn 
auch den Kranken selbst meist erst um das 20. oder 30. Lebensjahr das Ab­
sonderliche ihres Zustandes auffallt. Bei einigen Kranken meines Beobachtungs­
materials waren schon auf Bildern, die aus der Kindheit stammten, gewisse akro­
megale Ziige deutlich erkennbar. Gelegentlich hort man in der Anamnese die An­
gabe, daB in der Familie mehrfach abnorm groBe Menschen vorgekommen seien. 
Jedoch kann man im ganzen von einem familiaren Auftreten des Leidens nicht 
sprechen. Die Krankheit entsteht in der Regel allmahlich, doch sind auch FaIle 
mit akutem Verlauf beschrieben worden (STERNBERG). 

Der Akromegalie nahe verwandt ist jenes Krankheitsbild, bei dem sich die 
von der Hypophyse ausgehende, gesteigerte Wachstumstendenz in einem all­
gemeinen, proportionierten Riesenwachstum ~uBert (Gigantismus). Zunachst 
sei die Symptomatologie der reinen Akromegalie beschrieben. 

Symptomatologie. 
Die ersten Erscheinungen, die den Kranken selbst auffallen, bestehen haufig 

in Mattigkeit, Apathie und allgemeinen uncharakteristischen Schmerzen. Als 
das auffalligste Zeichen des Leidens tritt uns die VergroBerung der Akra ent­
gegen. Ihr entspricht in erster Linie eine Verdickung der Weichteile, zum Teil 
auch Veranderungen bestimmter Knochen. So sind die Schadelwande meist 
verdickt, die Kiefer vergroBert, so daB es zu ausgesprochener Prognathie oder 
sogar zu Subluxation der Unterkiefers kommen kann. Das abnorme Wachstum 
der Kiefer ist haufig an dem Auseinanderriicken der Zahne zu erkennen. Die 
J ochbeine treten in vielen Fallen hervor, zuweilen entwickelt sich eine Kypho­
skoliose. Hervorzuheben ist die meist abnorm starke Entwicklung der Pro­
tuberantia occipitalis externf'. Meist ist die Nase stark verdickt. Das gleiche gilt 
fiir die Zunge, deren Papillen ahnorm vergroBert sind. Die Verdickung betrifft 
sowohl die Zungenschleimhaut als auch die Schleimhaut der Mundhohle. Die 
Eigenart der Physiognomie wird des weiteren gekennzeichnet durch die wulst­
formig verdickten Lippen sowie die VergroBerung der Ohren. Hande und FiiBe 
sind meist tatzenmaBig aufgetrieben. Dies ist, wie schon hervorgehoben, vor 



Abb. 117. Hand einer 36jiihrigen Kranken mit Akromegalie 



Abb. 118. FuB einer 36jiiilrigen Kranken mit Akromegalie. 
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Abb. 119. 40jiihrige Kranke mit Akromegalie. (Aufgetreten im 
AnschiuB an Totaiexstirpation von Uterus und Ovarien.) 

aHem auf Verdickung und viel­
leicht auch odematose Durch­
trankung der Weichteile zuruck­
zufiihren, wahrend die Knochen 
selbst nur zum geringeren Teil 
zur Auftreibung der Hande und 
FuBe beitragen. STRUMPELL 
sieht daher die Akromegalie als 
Gegenstuck zur Sklerodermie 
an. Rontgenologisch ist in der 
Regel eine geringe Breiten- und 
eine etwas starkere Langen­
zunahme der Phalangen erkenn­
bar. Auch die Hand- und FuB­
wurzelknochen sind meist ab­
norm groB (Abb. 117 u. 118), 
wahrend Unter- und Oberarme 
bzw. Unter- und Oberschenkel 
an der VergroBerung nich t teil­
nehmen. Charakteristisch ist in 

den meisten Fallen auch die abnorme 
GroBenzunahme der pneumatischen 
Hohlen. 

Sehr auffallig ist bei vielen Kranken 
das Verhalten der Stimme. Ich kenne 
eine Kranke, die vor dem Manifestwerden 
der Akromegalie einen hohen Sopran sang. 
Jetzt hat sie eine vollige Mannerstimme 
mit tiefer, rauher, fast baBartiger Stimm­
lage. Diese Mutuation beruht auf einem 
Dickerwerden der Stimm bander. 

Um die bisher genannten, dem Unter­
sucher auf den ersten Blick sinnfalligen 
Symptome an einem praktischen Beispiel 
zu zeigen, sei folgender Fall, auf den noch 
bei Besprechung der Therapie und der 
Pathogenese zuruckzukommen sein wird, 
mitgeteilt. 

Frau E. (Abb.1l9), 40jahrig, stammt aus ge­
sunder Familie. Sie hat 'lor Jahren eine Lues ak­
quiriert. 4 Totgeburten. Keine lebenden Kinder. 
Wassermann zurzeit noch stark positi v. Die Kran­
ke hatte schon als Kind immer eine etwas grolle 
Nase, sonst aber normal dimensionierte Glieder. 

Abb.120. Diesclbe Kranke vor Ausbruch der Vor 5 Jahren wurde angeblich wegen "Blu-
Krankheit. tungen" eineTotalexstirpation von Uterus 

und Ovarien vorgenommen. Die nebenste­
hende Abb. 120 zeigt die Kranke wenige Wochen nach der Operation. Etwa zwei bis drei 
Monate spater begann sich an Randen, Fullen und Nase ein abnormes Wachstum zu 
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zeigen. Pat. trug bis dahin StiefelgroBe :lS, 
muBte allmahlieh bis zu Nr. 43 steigen. Der 
Trauring muBte 3 mal erweitert werden. 
Aueh die Zunge wurde groBer und hatte 
kaum im Munde Platz, die Zahne riiekten 
auseinander, Die Haare fielen aus. Zudem 
stell ten sieh nehen Kreuzsehmerzen, 
Sehwindelanfallen, SehweiBen und star­
ker Muskelsehwaehe die fiir die Krankheit 

Abb.121. 19jiihrige Kranke mit Akro­
megalie und hochgradiger Exostosen­

bildung. 

charakteristisehen heftigen Kopfsehmerzen 
ein. Von seiten des Herzens wurden Klagen 
iiber Kurzatmigkeit und allgemeine Be­
sehwerden in der Herzgegend geauBert. 

An den inneren Organen war folgender 
Befund zu erheben: Herz: Hypertrophie 
der linken Kammer, und zwar: Tr. = 14,7 
em, Lange 16 em (relative NormalmaBe fiir 
Tr. = 12 und fiir L. = 13,3 em). Weehselnde 
systolisehe Gerausehe iiber allen Ostien, 

Zondek, Endokrine DrUsen. 2. Auf!. 

Abb. 122. Exostosen und hlumenkohlartige Auf­
treibungen der Epiphysengegenden bei obigem Faile 

von Akromegalie. 
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Akzentuation des 2. Aorten- und Pulmonaltones. Arterienrohr leicht gespannt. PuIs: 80, 
regelmaBig, gleichmaBig. Blutdruck: 90/140 mm Hg. Nervensystem o. B. Reflexe nor­
mal, Augenhintergrund normal. Keine Hemianopsie, keine Gesichtsfeldeinschrankung. 
Sella turcica erweitert (s. Abb. 127 u. 128). Blutzuckergehalt: = 0,0790/ 0 , Blutbild: Erythro­
cyten = 4,6 M. im cbmm Blut Leukocyten = 5140, Hb. = 90%, neutrophile Leukocyten 78%, 
Eosinophile 2%, Basophile 1%' Lymphocyten 18°/0 , 

An der aIlgemeinen GroBenzunahme beteiligen sich auch die Haare. Das 
einzelne Haar wird dicker, die Behaarung im ganzen reichlicher und dichter, Ex­
tremitaten und Rumpf, letzterer namentlich im Bereiche der Linea alba, werden 
unter Umstanden mit ausgiebigem Haarpelz bedeckt, bei Frauen kann sogar 
an abnormen Stellen, so z. B. an der Oberlippe oder am Kinn, Haarwachstum 
auftreten. 

Bei vielen Kranken findet man, den Muskelansatzen entsprechend, mehr oder 
weniger stark ausgebildete Exostosen. So beobacbtete ich eine 19jahrige Kranke, 
die (Abb. 121) neben akromegalenZeichenenormeExostosen bild ung besonders 
um die Gelenke herum erkennen laBt. Es handelt sich um ein in seiner psy­
chischen Entwicklung wie im Langenwachstum zuruckgebliebenes Madchen, das 
ausgesprochen akromegale Ztige tragt und bei dem sicb nach Bericht der Eltern 
von 2. Lebensjahre an an den verschiedensten Korperstellen, und zwar uberall 
um die Gelenke herum, Knochenauswuchse entwickelten, die sich im Laufe der 
Jahre zu enormer GroBe ausbildeten. Die Kranke klagte tiber Kopfschmerzen; 
sonstige Hirndruckerscheinungen waren nicht nachweisbar, dagegen fand sich 
eine abnorme Erweiterung der Sella turcica. Zudem bestand eine Neigung zur 
Hamophilie. Der Charakter der Knochenauftreibungen war anscheinend kein 
einheitlicher. Neben echten Exostosen, die man wohl als den Ausdruck einer auf 
beschranktem Gebiet sich auswirkenden Tendenz zur Wachstumssteigerung an­
sehen muB, erschienen einige der Knochenauftreibungen, und zwar die urn die 
Handgelenke herum befindlichen, als blumenkohlartige Erweiterungen der 
Knochenepiphyse (Abb. 122). Diese Veranderung ist vielleicht ebenfalls als Effekt 
vermehrter Wachstumsimpulse anzusehen. In einem zweiten dem eben be­
schriebenen vollig analogen Fall (12jahriges Madchen) sah ich neben der 
Exostosenbildung an den Gelenken die Zeichen beginnender destruierender 
Arthritis. 

Der GefiU.lapparat akromegaler Individuen weist in vielen Fallen schon fruh­
zeitig Veranderungen auf. Haufig besteht Neigung zu Tachykardie, die nament­
lich in den durch basedowische Symptome komplizierten Fallen hervortritt. In 
spateren Stadien der Krankheit find en wir so gut wie immer mehr oder minder 
ausgesprochene Zeichen von Arteriosklerose. Uber das bei leichterer Sklerose 
der Kranzarterien gewohnliche MaB von Herzhypertrophie hinaus begegnet man 
nun bei vielen Akromegalen einem Grade von HerzvergroBerung, der wohl als 
Folge einer sich auch auf das Herz erstreckenden Tendenz zur Wachstums­
steigerung angesehen werden muB. So sah ich Herzsilhouetten, deren Trans­
versaldurchmesser 15 und 17 cm betrugen (s. Abb. 123 u. 124). In einem FaIle von 
akromegalem Riesenwuchs belief sieh der Transversaldurehmesser sogar auf 
17,6 em (Abb. 125). Hier lag eine enorme Hypertrophie der linken Kammer 
vor. Dem entsprieht in der Regel aueh eine Blutdrucksteigerung, die zwar meist 
gering ist, unter Umstanden jedoch bis zu exzessiven vVerten gehen kann (bis 
zu 200 mm Hg Maximaldruck und mehr). Als Beispiele seien die unten folgenden 
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Abb.123. Herz einer 40jiihrigen Kranken (Abb. 119) mit Akromegalie. 

Abb. 124. Herz einel 36jiihrigen Kranken (Abb. 135) mit hochgradiger Akromegalie. 
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3 Herzsilhouetten (Abb. 123-125) wiedergegeben, von denen die erste von der auf 
S. 240 beschriebenen 40jahrigen Frau E., die zweite von einer 36jahrigen Kran­
ken (Frau Sp.) und die dritte von dem schon erwahnten 40jahrigen akromegalen 
Riesen stammt. 

In einzelnen Fallen fand ich auch Blutdrucksenkung bis zu 100 mm Hg 
(Maximaldruck) und darunter. Es handelte sich dann um ein Vagusherz, somit 
um eine Form kardialer Funktionsanomalie, die der Storung der Balance inner­
halb des Hormondriisenapparates seine Entstehung verdankt und bei endo­
krinen Krankheiten verschiedener Genese zu finden ist (s. Kapitel Fettsucht, 
Myxodem, Chondrodystrophie). 

Eine VergroBerung der Herzsilhouette findet sich nach eigenen Erfahrungen 
nur bei dem auf vermehrte Hypophysenvorderlappenfunktion zuriickzufiihrenden, 

Abb.125. Herz eines 40jiihrigen akromegalen Riesen (Abb. 140). 

d. h. akromegalen Riesenwachstum, auf das noch zuriickzukommen sein wird. 
Die HerzgroBe el'weist sich in del' Regel als normal bei den auf primal'en Hyper­
genitalismus zuriickzufiihrenden Formen von Riesenwuchs (s. infantiler Riesen­
wuchs). Wie das Herz konnen auch die meisten inneren Organe bei Akromegalen 
gegeniiber der Norm vergroBert sein;. so Leber, Milz, Magen, Darm, Nieren und 
Nebenniel'en, Gehirn, Spinalganglien und periphere Nel'ven (CUNINGHAM, FISCHER 
DELILLE, FISCHER und SCHULTZE). Es ist mithin gel'echtfertigt, auch von 
Splanchnomegalie zu sprechen. 

Schon friihzeitig tritt bei Akromegalen eine Funktionsstorung der J{eim­
driisen zutage. Frauen verlieren in manchen Fallen friihzeitig, in andel'en aber 
erst nach J ahren ihre Menstruation, spater auch haufig jegliche Libido sexualis. 
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Die Konzeptionsfahigkeit ist so gut wie aufgehoben. Faile, in denen akromegale 
Frauen geboren hatten, sind in der Literatur kaum mitgeteilt. Auch beim Manne 
pflegen Libido und Potenz fruher oder spater zu erloschen. Die Beeintrachtigung 
der auBeren Geschlechtsfunktion ist nun bei der Mehrzahl akromegaler Indivi­
duen nicht von einer entsprechenden Ruckbildung der sekundaren Geschlechts­
charaktere begleitet. Das auBere Genitale kann bei beiden Geschlechtern seine 
normale GroBe behalten, die spezifischen Geschlechtscharaktere konnen sogar 
starker als sonst hervortreten. Bei Frauen konnen unter Umstanden, was Be­
haarung, Stimme und psychische Eigenarten anbelangt, sogar virile Zuge auf­
treten. 

Es kann nicht zweifelhaft sein, daB zwischen der Hypophyse und den Keim­
drusen enge Be-
ziehungen be­
stehen. Sowurde 
bereits oben dar­
auf hingewiesen, 
daB bei Frauen 
nicht selten wah­
rendder Gravidi­
tat _ akromegale 
Zuge auftreten. 
WeicherArtdies8 

Beziehungen 
sind, ist nicht 
mit Sic her he it 
zu entscheiden. 
FALTAnimmtan, 
daB von der Hy­
pophyse aus die 
beiden biologi­
schen Einheiten 
der Keimdrusen 
III verschiede­
nem Sinne beein· 
fIuBt werden, 
und zwar so, daB Abb. 126. Normale Sella turcica ciner 29jahrigcn Frau. 

die gesteigerte 
Tatigkeit der Hypophyse die Tatigkeit der interstitieilen Druse anrege, die der 
Generationsdruse zunachst auch steigere, um sie jedoch alsbald stark zu hemmen. 

Auch am Verdauungsapparat findet man unter U mstanden starkere Sto­
rungen. Haufig besteht enorme EBlust, die, da sie sich mit Neigung zu Ob­
stipation kombiniert, den Kranken lastig werden kann. Nicht selten findet 
man auchPolydipsie und Polyurie, d. h. Erscheinungen von Diabetes insipidus 
(s. daselbst). 

Der Stoffwechsel Akromegaler weist zuweilen ebenfails Abnormitaten auf. 
Die haufigste Abweichung durfte die Neigung zu alimentarer Glykosurie sein . 
.Ahnlich wie beim Morbus Basedowii ist die Toleranzgrenze fUr Zucker herabgesetzt. 
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Der Biutzuckergehalt weist nach eigenen Erfahrungen keine Besonderheiten auf, 
nur in einigen Fallen fanden sich an der oberen Grenze der Norm Iiegende Werte. 
In dem auf S. 225 mitgeteilten Fall Frau Sp. fand sich ein Nlichternwert 
von 0,132%. Einige Autoren berichten ferner liber Neigung zu Stickstoffretention, 
die sie mit dem abnormen Wachstum der Gewebe in Zusammenhang bringen. 
Den minimalen EiweiBverbrauch fanden TANNHAusER und CURTIUS sowie 
E. KRAUSS erh6ht. In einer Anzahl von Fallen wurde Retention von ChIor, 
Kalk und Phosphor beobachtet (v. MORACZEWSKY u. a.). Der Grundumsatz ist 

Abb. 127. Erweiterte Sella turcica einer 40jahrigen Kranken mit Akromegalie. Boden verlieft, Sellariicken 
naeh hinten allfgebogen und stark verdiinnt (aufgenommen Marz 1919). 

von einer Anzahl von Untersuchern gesteigert gefunden worden. Ich habe in 
Gemeinschaft mit A. LOEWY 3 Falle von schwerer Akromegalie untersucht, 
von denen zwei v6llig normale Gaswechselwerte zeigten. 1m 3. Fall, bei dem 
es sich urn eine 38 jahrige Kranke mit besonders groBem Hypophysentumor 
handeIte, fanden sich ebenfalls etwa normale Werte fUr den Erhaltungsumsatz. 
Merkwlirdigerweise schnellten sie aber wie aus den nachstehenden Zahien er­
sichtlich ist, nach der von der N ase aus vorgenommenen Auskratzung des Tumors 
auBerordentlich stark in die H6he, wahrend die starken Kopfschmerzen und 
sonstigen subjektiven Beschwerden sich wenigstens fUr die ersten Monate 
besserten. 
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pro Minute 

ccm 
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Nach der Operation: 
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- pro kg 
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3,531 

5,31 

Man muB annehmen, daB die Operation hier wenigstens zunaehst zu einer 
starken Reizwirkung auf das Stoffwechselzentrum Veranlassung gegeben hat. 

Der Harnsaurestoffweehsel wurde von FALTA und NOVASZINSKI untersucht. 
Die Werte fUr die endogene Harnsaureausscheidung betrugen etwa das Doppelte 
des Normalen. Die Erhohung dtirfte in der Hauptsache auf die bei den Kranken 
vermehrte Zellkernsubstanzmasse zu beziehen sein. 

Abb.128. Sella derselben Kranken im November 1921. Starkere Ausdehnung der S ella nach 
allen Richtungen, entsprechende Abnahme der Hohe der K eilbeinhohe. 

Es gibt Falle von Akromegalie, die mit hypophysarer Dystrophie vergesell­
sehaftet auftreten. (Man muB an die Analogie zum gleichzeitigen Auftreten von 
Basedow und Myxodem denken.) Wie sich in solchen Fallen der Stoffweehsel 
verhalt, ist z. Z. nicht bekannt . 

Die Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems ist in manehen 
Fallen gesteigert . Dies gilt nieht allein fUr die mit basedowisehen Erseheinungen 
komplizierten, sondern aueh fUr die reinen Formen. Bei der Mehrzahl der eigenen 
Beobaehtungen lieBen sieh jedoeh keine eindeutigen Befunde erheben. 

Das BlutbHd fand ieh in meinen Fallen ohne Besonderheiten. F ALTA be­
riehtet tiber tiefe Hamoglobinwerte und gelegentlieh etwas reiehliehe Eosino­
philie in den spateren Stadien der Krankheit sowie tiber Monocytose. 
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DaB bei Akromegalen neben dem typischen Syndrom auch Erscheinungen 
von seiten der Schilddruse im Sinne des Basedow auftreten, ist keine Seltenheit. 
Es ist bereits im allgemeinen Teil auf die nahen Beziehungen, die zwischen 
Thyreoidea und glanduHirer Hypophyse bestehen, hingewiesen worden. Klinisch 
auBert sich dies darin, daB wir bei einem gewissen Prozentsatz von Akromegalen 
auch Erscheinungen erhohter Schilddrusentatigkeit, unter Umstanden sogar 
ausgesprochene Struma finden. Ich fUhre in folgendem als Beispiel eine von 
mir beobachtete 39jahrige Patientin an, deren Bild oben (Abb. 24) wieder­
gegeben ist. 

Bei der Kranken hatte sich seit 4 Jahren eine Veranderung der Gesichtsziige, d. h. GroBer­
werden der Nase, der Zunge usw. eingestellt, wobei Hande und FiiBe dicker und klobiger 

Abb. 129. Hochgradige SeJlavergrollerung bei einer 36jiihrigen Kranken mit schwerer Akromegalie nnd 
stark en Hirndruckerscheinungen. (Nach unten durchgebrochener intrasellar sitzender Hypophysistumor, 

der die gesamte Keilbeinbohle einnimmt.) 

wurden. Zugleich hatte sie unter starker Mildigkeit und Mattigkeit zu leiden. Ungefahr 
gleichzeitig mit dem Auftreten dieser Symptome nahm des Hals an Umfang zu, es kamen 
Haarausfall, Herzklopfen und Hervortreten der Augen hinzu. Zurzeit besteht eine Tachy­
kardie von etwa 100 Schlagen in der Minute. Herzgrenzen normal, Herztone rein, Neigung 
zur Extrasystolie, Blutdruck 80/130 mm Hg. Von Augensymptomen: leichter Exophthal­
mus, positiver Stellwag. MaBig starker Tremor der Hande, normales Blutbild (keine Lympho­
cytose). Blutzucker 0,117°/1' Sella turcica erweitert. Unter meiner Beobachtung, die ca. 
11/2 Jahre dauerte, nahm die SellavergroBerung deutlich zu, wodurch das Bestehen eines 
Hypophysentumors sichergestellt wurde. 

Hervorzuheben ist, daB sich mit akromegalen Erscheinungen nicht selten 
auch ein myxodematoser Symptomenkomplex verbindet, wie man um­
gekehrt auch beobachten kann, daB bei myxodematosen Patienten akromegale 
Zuge auftreten konnen. In dieser Beziehung sei auf das im Kapitel "Myxodem" 
wiedergegebene Bild einer 62jahrigen Patientin (Abb . 34) verwiesen, die Ver-
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dickung del' Nase, Schwellung der Lippen, VergroBerung der Zunge sowie Alif­
treibungen der H ande und FiiBe, kurz Erscheinungen zeigte, die durchaus an 
Akromegalie denken lieBen. Die Patientin starb an einer interkurrenten Er­
krankung, und die Obduktion ergab, daB die Hypophyse auch mikroskopisch 
ohne jede Veranderung war. Dagegen fand sich eine hochgradige Aplasie der 
Schilddriise. Man muB annehmen, daB es hier auf Grund der Unterfunktion der 
Thyreoidea zu einem relativen funktionellen Ubergewicht der glandularen Hypo­
physe gekommen war. 

Was die auf den Hypophysentumor zu beziehenden Lokalsymptome 
anbetrifft, so decken sich diese im wesentlichen mit den bereits bei del' Bespre­
chung der Dystrophia adiposogenitalis mitgeteilten. Von groBter Bedeutung 
sind auch hier die Veranderungen an der Sella turcica. So einfach sich die Dia­
gnostik des Hypophysentumors in ausgesprochenen Fallen gestaltet, so schwierig 
kann sie sein, wenn der Tumor - voraus­
gesetzt, daB er iiberhaupt intrasellar sitzt -
eine bestimmte GroBe nicht iiberschreitet. 
Auf diese Schwierigkeiten ist bereits oben 
verwiesen worden (S. 56 u. 193 u. ff.). Vorste­
hend ist das Rontgenbild einer normalen 
Sella, sowie die dreier Falle von Akromegalie 
mit sichel' em Hypophysentumor wiederge­
geben. 

Es eriibrigt sich, zu betonen, daB das 
Fehlen einer SellavergroBerung wedel' etwas 
gegen die Diagnose der Akromegalie noch 
gegen eine Funktionssteigerung del' Hypo­
physe beweist, da besonders im Anfang die 

Erkrankung kaum mikroskopisch erkennbar Abb. 130. Isoliertes Wacllstum der gro/3en 
ZU sein braucht. Uberdies ist es moglich , Zelle des linken Fu/3es bei Akromegalie. 
daB Tumoren ihren Ausgang auch von ver-
sprengten, z. B. in der Keilbeinhohle gelagerten Hypophysenresten nehmen 
konnen, die ihrerseits ebenfalls zu emer Uberproduktion spezifischen Sekretes 
fiihren. Von den iibrigen mit dem Tumor zusammenhangenden Lokalsymptomen 
sind hervorzuheben: Bitemporale Hemianopsie und andere Formen der Seh­
storung (s. S. 193). LICHTHEIlVI hat von einem Fall allmahlich zunehmender 
Blindheit berichtet. Auch eillseitige temp orale Gesichtsfelddefekte, die mit 
sonstigen Hirndruckerscheinungen auftreten, miissen den Verdacht auf Hypo­
physenerkrankung nahelegen. Unter Umstanden konnen aBe Ausfallserschei­
nungen des Gesichtsfeldes fehlen, was besonders dann der Fall ist, wenn sich 
die Wachstumsrichtung des Tumors nach der Keilbeinhohle erstreckt. In solchen 
Fallen wird es llicht wundernehmen, wenn ",ir auch Stauungspapille, starkere 
Kopfschmerzen sowie sonstige cerebrale Symptome vermissen. Stauullgspapille 
filldet sich im iibrigen bei Akromegalie selten, haufiger ist Neuritis nervi optici 
anzutreffen. 

Teilakromegalie. Es gibt Falle von Akromegalie, bei denen dIe Krankheit 
nach einem zeitweiligen Stillstand die Tendenz zu neuem Wachstum an der 
einell oder allderen Stelle zeigt. Ich kelllle Patienten, die, llachdem sie sich mit 
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ihter Krankheit abgefunden hatten, durch das unerwartete GroBerwerden der 
groBen Zehe eines FuBes iiberrascht wurden (s. Abb. 130). In anderen Fallen 

Zw l hcnlappell 

nilI'II 1'1It''' 

Abb. 131. SagittaIsclmitt durch die Hypophyse 
eines iUteren Menschen. Nasalende rechts. 

(Nach BiedJ.) 

sah ich VergroBerungen der Z unge oder ex­
zessive Erweiterung der pneumatischen 
Hohlen bei sonst normaler Beschaffen­
heit der eigentlichen Akra. Auch diese 
Zustande, die im Verein mit anderen 
StOrungen endokriner Art (s. Kapitel 
"Hypergenitalismus") auftreten konnen, 
mochte ich - mangels anderer Deutungs­
weisen - als partielle Akromegalie ansehen 
und auf die Hypophyse beziehen. Auch 
der allgemeine Riesenwuchs, von dem 
unten zu sprechen sein wird, kann, wie 
schon hier erwahnt sei, partiell, unter Um­
standen sogar halbseitig auftreten (s . Abb. 
143 u. ff. ) . Einen charakteristischen Fall von 
partieller Akromegalie teile ich im folgen­
den a usfiihr licher mit( eigene Beo bach tung) . 

Martha R., 17 Jahre. 
Familienanamnese: Vater lebt und ist gesund. Die Mutter lebt, leidet an Kopfschmer­

zen und ist herzkrank. 2 Bruder der Pat. sind gesund. 
Fruhere Krankheiten: Mit 8 

Jahren 2mal Bruch des linken Armes, 
mit 12 Jahren Gelenkrheumatismus. 
Entfernung der Wucherungen aus dem 
Halse. 

Erste Menses mit 16 Jahren, sie 
waren stets unregelmiiJ3ig. 

Seit der fruhesten Kindheit besteht 
eine betrachtliche Verdickung und Auf­
treibung der Lippen, das Zahnfleisch ist 
ebenfalls aufgeschwollen und verdickt, 
daneben finden sich kleine Warzen an 
der Spitze und den Seiten der Zunge. 

Status: Die Pat. ist in Anbetracht 
ihres Alters klein, der Ernahrungszu­
stand ist maBig gut. 

Die H aut ist auffallig trocken, 
Hande und FuBe sind stets kalt. 

M und und Oberkiefer stehen stark 
hervor, beide Lippen sind stark ge­
wulstet, die nachste Umgebung des 
Mundes auch verdickt. 

Das Zahnfleisch ist oben und unten 
stark und unregelmaBig vorgewuchert, 
fuhlt sich hart an. Die Zahne sind 
intakt, die zwei oberenlncisivi sind nicht 
durchgebrochen. 

Abb. 132. Partielle Akromegalie UIll die Mllndgegend mit 
Fibrombildung auf der Zllnge und des ZahnfIeisches . An der Zungenspitze sowie an den 

Keine Hypophysenanomalie. Zungenrandern sitzen verstreut linsen-
bis stecknadelkopfgroBe Wucherungen, die von blasser Farbe sind. Rachen o. B. 

Die Schilddruse ist nicht als abnorm gestaltet zu flihlen. 
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Lungen: o. B. - Abdomen: o. B. 
Die FuBwolbung ist auffallig stark ausgepragt. Der Rachenreflex ist nicht auslOsbar. 

Die Patellarreflexe sind erhiiht, das Babinskiphanomen ist links angedeutet. 
Der Urin ist frei von EiweiB u. Zucker. Der Blutzuckergehalt = 0,092%. 
BI u t bild: Rb.80%, Ery. 4,8 Mill. im cbmm Blut, Leuko. = 7600. Stab. 10Ja, Seg. 900Ja, 

Lympho. 50Ja, Mono. 30Ja, Baso. 10Ja. 
Die histologiBche Untersuchung der Zungenwarzchen sowie des Zahnfleisches laBt die­

selben als rein fibromatose Wucherungen erkennen. Die Sella turcica erweist sich im Riint­
genbild als normal. 

trber die Ursache dieser sich lokal auswirkenden Wachstumssteigerung 
konnen wir uns zurzeit etwa folgende Vorstellung machen. Man muB an­
nehmen, daB hier eine bestimmte physikalisch-chemische Ein­
steHung der Gewebe der Peripherie die abnorme Auswirkung der 
Hypophysenhormons ermoglicht. Dabei kann es sich im einzelnen ent­
weder urn Fortfallvon Faktoren handeln, die die Hormonwirkung physiologischer­
weise hemmen oder urn Auftreten von Kraften, die die Wirksamkeit der Inkrete 
aktivieren. Die Hormondriise als solche, im speziellen Fall die Hypophyse kann 
dabei anatomisch wie auch funktionell intakt gefunden werden (vgl. Kap. "Ur­
sachen endokriner Erkrankungen", S. 30 u. ff.). 

Atiologie und Pathogenese. Die Frage nach den Ursachen der Akromegalie 
ist nur fiir eine beschrankte Zahl von Fallen zu beantworten. So wird beispiels­
weise der hereditaren Syphilis eine Bedeutung zugesprochen (PERITZ). In an­
deren Fallen solI ahnlich wie beim Basedow ein psychischer Chok die Krankheit 
ausgelOst haben (PEL). DaB die Kastration namentlich bei der Frau in diesem 
Zusammenhang ein wesentliches Moment darstellt, wurde bereits betont. Es 
ist bekannt, daB sowohl in der Graviditat wie auch nach der Kastration eine 
HypophysenvergroBerung beobachtet wird, die iibrigens auch nach Nebennieren­
exstirpation, bei Thymushypertrophie, nach Schwund des chromaffinen Gewebes 
der Nebenniere und bei SchilddriisenvergroBerung auftreten kann. 

Die eigentliche Ursache der Krankheit muB man nach dem Stande unseres 
heutigen Wissens in einer Funktionssteigerung der glandularen Hypophyse er­
blicken. Unter Umstanden kann, wie schon erwahnt, das im "ObermaB abge­
sonderte spezifische Sekret auch von versprengten Hypophysenkeimen, die z. B. 
in der Keilbeinhohle gelagert sein konnen, ausgehen. In der iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle liegt der Funktionssteigerung ein Hypophysentumor zu­
grunde, der seiner anatomischen Beschaffenheit nach ein gutartiges Adenom 
oder ein malignes Adenocarcinom sein kann. Haufiger handelt es sich urn die 
gutartige Geschwulstform. Andere Tumoren, wie Carcinome, Endotheliome, 
Sarkome u. a., fiihren nach FISCHER niemals zur Akromegalie. Die Veran­
derungen der Hypophyse als der der Krankheit zugrunde liegende anatomische 
Befund sind zuerst von MARIE und MARINESCO beschrieben und von einer groBen 
Zahl von Unter~uchern bestatigt worden. Die genauere Beschreibung der Struk­
tur des Hypophysentumors verdanken wir vor allem BENDA. Nach ihm unter­
scheidet man im normalen Driisengewebe des Vorderlappens zwei Arten von 
Zellen, je nachdem sie durch Chrom farbbar sind oder nicht (chromophile und 
chromophobe oder Hauptzellen). Unter den chromophilen finden sich eosino­
phile und basophile Zellen. Wahrend BENDA annimmt, daB die beiden Zell­
typen nur verschiedene Sekretionsstadien ein und derselben Zellart darstellen, 
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halten andere Autoren sie fiir artverschieden, und ERDHEIM, der die Haupt­
zellen in der Schwangerschaft vermehrt gefunden hat, nimmt an, daB die chromo­
philen Zellen Abkommlinge der HauptzeIlen darstellen. 

Ich habe diese wenigen Bemerkungen iiber den Bau des normalen Hypo­
physenvorderlappens vorausgeschickt, weil gerade der farberische Nachweis 
der chromophilen Zellen fiir die Identifizierung von Hypophysistumoren, ins­
besondere von solchen mit hypersekretorischer Funktion, von groBter Bedeu­
tung ist. Es muB jedoch betont werden, daB die chromophilen Zellen nicht 
die einzigen sezernierenden Elemente in der Hypophyse sind. 

Das Adenom des Hypophysenvorderlappens kann mit der Zeit entarten und 
schlieBlich den Eindruck eines Sarkoms machen, ohne daB klinisch ein Zuriick­
gehen der Krankheitssymptome beobachtet wird. Gelegentlich kommt cystische 
Erweichung vor. Metastasenbildung ist bisher nicht beschrieben worden. Nach­
stehend sei neben dem histologischen Bilde eines normalen Hypophysenvorder-

lappens das eines Hypophysentumors (Schnitt von CEELEN) wiedergegeben 
(Abb. 133 u. 134) . 

Der Deutung del' Akromegalie als einem Hyperpituitarismus stehen nun 
einige Schwierigkeiten im Wege, die erwahnenswert sind, wenngleich sie nach 
meinem Dafiirhalten die Giiltigkeit der These nicht beriihren. Einerseits wurden 
FaIle mit sicher nachgewiesener Struma der glandularen Hypophyse beobachtet, 
bei denen keinerlei akromegale Symptome vorhanden waren, und andererseits 
konnte in einigen wenigen Fallen ausgesprochener Akromegalie der Nachweis 
des Hypophysentumors nicht gefUhrt werden. Gegen den ersten Einwand 
kann man zunachst geltend machen, daB dem Vorhandensein einer Struma, 
d. h. der anatomischen Gewebsvermehrung, nicht unter allen .Umstanden eine 
entsprechende Funktionssteigerung folgen muB. Zudem muB darauf hin­
gewiesen werden, daB natiirlich nicht aIle Hypophysentumoren zur Akrome­
galie fiihren, sondern eben nur diejenigen, die aus echtem Hypophysendriisen­
gewebe bestehen. SchlieBlich darf nicht auBer acht gelassen werden, daB fUr 
das Zustandekommen der endokrinen Krankheit nicht die Funktionsanomalie 
einer Druse an und fUr sich, sondern die hierdurch hervorgerufene Gleichgewichts-
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storung innerhalb des hormonalen Apparates ausschlaggebend ist und daB 
gewisse Individuen im Besitze eines so exakt und gut funktionierenden hormo­
nalen Regulationssystems sind (s. S. 9) , daB die Zelle selbst bei starkster 
Uberschwemmung mit Inkreten diese auf die oben (S. 9) erorterte Art und Weise 
abzudampfen vermag. Hingegen werden andere konstitutionell minderwertige mit 
einem wenig zuverlassigen Regulationssystem ausgestattete Individuen schon ein 
geringes Plus von Vorderlappensekret nicht zu entgiften vetmogen, und so wird es 
nicht wundernehmen brauchen, wenn, wie oben hervorgehoben wurde, in manchen 
Fallen von Akromegalie ein eigentlicher Hypophysistumor nic h t nachzuweisen ist. 
Wir hatten es unter diesen Umstanden mit einem relativen Hyperpituitarismus 
zu tun. Ubrigens darf nicht auBer acht gelassen werden, daB auch tatsachliche 
Funktionssteigerung der Hormondriise, im speziellen FaIle der Hypophysis 
cerebri, nicht in allen Fallen von einer entsprechenden anatomischen Veranderung 
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begleitet zu sein braucht. Es sei an den Morbus Basedowii erinnert, bei dem die 
anatomische VergroBerung der Thyreoidea trotz besonderer Schwere des Falles 
sehr gering sein kann. Zudem kann es vorkommen, daB nicht von der Hypo­
physe, sondern von den schon erwahnten dystopischen Hypophysenkeimen 
die vermehrte Absonderung spezifischer Sekrete ausgeht (ERDHEIM, HABER­
FELD) . Das Syndrom der Akromegalie ware nicht zu erfassen, wenn man es nicht 
wie das der meisten anderen endokrinen Krankheitsbilder unter dem Gesichts­
punkt sekundarer Mitbeteiligung einer Reihe anderer Hormondriisen betrachtete. 
Ich erinnere an die haufig anzutreffenden Veranderungen der Schilddriise so 
wohl im Sinne von Funktionssteigerung als auch Funktionsherabsetzung, an 
die nicht salten nachweisbare Thymuspersistenz, an die Befunde an den Neben­
nieren (cystische Degenerationen und Adenome), vor allem an die Anomalien 
von seiten der Keimdriise , wie sie oben beschrieben worden sind. 

Das Tierexperiment, das bei vielen anderen endokrinen Krankheiten in 
Zweifelsfallen die Entscheidung brachte, konnte bislang in der Frage der Patho­
genese der Akromegalie keine definitive Entscheidung bringen, da es nicht 
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gelang, eine Sekretionssteigerung del' Hypophyse kunstlich zu erzeugen. Die 
Hauptstutze des hyperpituitaren Theorie ist nach del' heutigen Auffassung in 
dem Erfolg del' operativen Entfernung odeI' Verkleinerung des Hypophysen­
tumors zu erblicken. Die Anregung zur Exstirpation des Hypophysentumors 
bei Fallen von Akromegalie ging von HORSLEY aus. Auf die Einzelheiten del' 
Methodik wird unten zuruckzukommen sein, es sei jedoch schon hier erwahnt, 
daB trotz der zum Teil auBerst sinnfalligen Erfolge, wie sie von einer Reihe 
von Beobachtern mitgeteilt wurden, die Operationserfolge im ganzen nicht 
geeignet sind, bezuglich del' Pathogenese ein endgultiges Urteil zu gestatten. 
lch habe mich in zwei Fallen von Akromegalie davon uberzeugen konnen, daB 
die Entfernung des Hypophysentumors zwar die Hirndrucksymptome zum Ver­
schwinden brachte, ohne daB die Wachstumsanomalien irgendeine Veranderung 

Abb.1 35. 36jiihrige Kranke mit schwerer 
Akromcgalie. 

erfuhren. Allerdings handelte es sich in diesen 
Fallen nicht um radikale Entfernung des 
Tumors, sondern um die endonasale Aus­
kratzung der Geschwulst nach O. HIRSCH. 
Es ist moglich, daB Tumorreste zuruckblieben, 
von denen nach wie vor Sekretionsanomalien 
ausgingen. Dabei ist moglich, wenn auch nach 
meinem Dafurhalten nicht wahrscheinlich, 
daB wir es ahnlich wie beim Basedow mit 
einem im 'ObermaB produzierten, dabei aber 
abnormen Sekret zu tun haben, d. h . daB 
wir an die Stelle des reinen Hyper- den 
Dyspituitarismus setzen mussen. 

Therapie. Die erste Frage, die uns in 
therapeutischer Beziehung interessiert, ist: 
Sind wir mittels interner MaBnahmen ins­
besondere auf organotherapeutischem Wege 
in der Lage, die Krankheit zu beeinflussen? 
Diese Frage ist zu verneinen. Ein Mittel, 
der Sekretionsanomalie del' Hypophyse zu 

begegnen, besitzen wir nicht. Am wenigsten ist - und das ergibt sich ohne 
weiteres aus dem oben Gesagten - von einer Substitutionstherapie zu erwarten. 
Die Aussichtslosigkeit interner MaBnahmen fii,llt glucklicherweise nicht allzu 
schwer ins Gewicht, weil die Mehrzahl del' Kranken, besonders diejenigen, bei 
denen das Leiden einen langsamen, sich uber viele .Jahre erstreckenden Verlauf 
nimmt, subjektiv kaum erhebliche Beschwerden haben. Um so schwerer wiegt 
jedoch diesel' Mangel bei den mit Hirndrucksymptomen einhergehenden Fallen. 
Die Veranderungen de~ Sehnerven, VOl' aHem die unter Umstanden unertrag­
lichen Kopfschmerzen lassen in solchen Fallen den operativen Eingriff als ulti­
mum refugium erscheinen. Hierfur sind verschiedeneMethoden angegeben worden. 
(lch verweise auf die ausfUhrliche Darstellung bei MELCHIOR: "Die Hypo­
physis cerebri in ihrer Bedeutung fUr die Chirurgie und Orthopadie " , 1911. 
Derselbe: Berl. klin. Wochenschr. 1911, Nr. 48.) 

Die Hypophyse kann durch Eroffnung des Schadels erreicht werden, wobei 
man von del' mittleren odeI' vorderen Schadelgrube ausgehen, abel' auch zunachst 



Symptomatologie. 255 

die Keilbeinhohle freilegen kann, um von hier aus zur Sella turcica Zugang zu 
gewinnen. (Intrakranielle Methode naeh HORSLEY -KILIAN, die von der Sehlafe 
ausgefiihrt wird, nasale Methode naeh SCHLOSSER-EISELSBERG, bei der die Nase 
vollig aufgeklappt wird, die paranasale Methode naeh CHIARI-KAHLER und 
schlieBlieh die intranasale naeh O. HIRSCH.) Am meisten Anwendung findet zur­
zeit wohl die HIRSCHSehe Methode, bei der naeh Resektion des Nasenseptums und 
Eroffnung der Keilbeinhohle die Ausraumung des Tumors in Lokalanasthesie 
gesehieht. Sie kommt allerdings nur fUr die intrasellar sitzenden Tumoren ill 
Frage. Es darf nieht verkanntwerden, daB alle ehirurgischen Methoden 
wegen der Gefahr der Meningitis oder des Hirnabseesses eine hohe Mortalitats­
ziffer haben. HIRSCH bereehnet sie bei seiner Methode auf 11,5%. Bei den 

Abb. 136. Dieselbe Kranke nach der 
Operation. (Nach HIRSCH.l 

Abb. 137. Dieselbe Kranke mit 29 Jahren vor Beginn 
des L eidens. 

anderen soll sie hoher liegen. Die meiste Aussieht auf Erfolg bieten die Falle 
mit intrasellarem Sitz des Tumors. Eine Anzahl von Autoren, ieh nenne be­
sonders HOCHENEGG, berichten iiber eklatante Erfolge, die sieh nieht nur in 
einem Versehwinden der Hirndruekerseheinungen, sondern auch im Zusammen­
riieken der Zahne, im Kleinerwerden der Akra, kurz in einem Riiekgang aller 
akromegalen Symptome auBerten. leh kann von meinen bereits erwahnten beiden 
Fallen leider nieht sagen, daB die Operation iiber die Hirndrucksymptome hinaus 
aueh die akromegalen Erscheinungen nennenswert gebessert hatte . Ohne diese 
Erfahrung irgendwie verallgemeinern zu wollen, mochte ich doeh die Bilder 
des einen vor und vier Monate nach der Operation aufgenommenen Falles 
hier wiedergeben, schon weil es sich um ein auBerordentlich typisches Krank­
heitssyndrom handelt, und dem Leser das Urteil tiber den operativen Erfolg 
ii berlassen. 

Es handelt sich hier um die Kranke, deren enorm erweiterte Sella turcica 
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oben abgebildet ist (Abb. 129). Ubrigens ist aueh in der Literatur tiber MiB­
erfolge beriehtet worden. 

In letzter Zeit ist aueh die Rontgenbestrahlung von Hypophysentumoren 
empfohlen worden. Bei Akromegalen wurde sie zuerst von BECLERE angewandt. 
Uber gtinstige Resultate ist, soweit die Hirndrueksymptome in Frage kommen, 
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Abb. 138. Gesichts~eJd eines 23jiihrigen Miidchens mit Hypophysistumor (bitemporale Hemianopsie), 
beginnende Atrophie der linken Sehnervenpapille (Visus ' /50 )' 
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Abb. 139. Dieselbe Kranke nach 5 maliger Schiidelbestrahlung (Dr. FRIK). GesichtsfeJd betrachtlich 

erweitert, Visus gebessert. 
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von SCHXFER-KUPFERLE und SZYLLY, spater von FEJERE beriehtet worden. 
Von der Bestrahlung absehen muE man naturlieh in Fallen von plotzlieh ein­
setzender sttirmiseher Steigerung des Hirndruekes. Zu MiEerfolg verurteilt muE 
die Rontgentherapie bei den nieht radiosensiblen Gesehwtilsten (Gliome, Sarkome, 
Teratome) sein. Was die Teehnik der Bestrahlung anbelangt, auf die hier nieht 
naher eingegangen werden kann, so moehte ieh nur bemerken, daB ein Erfolg nur 
bei einer in jeder Hinsieht vollkommenen Apparatur moglieh ist, da die Strahlen 
ca. 7 em tief eindringen mussen. 
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Die Rontgenbestrahlung des Hypophysentumors diirfte zurzeit als die zu­
nachst fiir die Akromegalie am meisten zu empfehlende Methode der Behand­
lung in Betracht kommen. Sie pflegt zunachst die lokalen Hirndruckerscheinun­
gen aufs giinstigste zu beeinflussen, was sich im Nachlassen des Kopfschmerzes 
sowie durch Besserung des Visus und Erweiterung der Gesichtsfelder auBert. 
Ich gebe vorstehend die Gesichtsfeldbilder wieder, die dem oben beschriebenen 
Faile von Hypophysentumor, der mit Diabetes insipidus und den Zeichen hypo­
physarer Dystrophie einherging (Abb. 71), entstammen. Die Bilder unter Abb.138, 
die die ausgesprochene bitemporale Hemianopsie darstellen, sind vor der Behand­
lung aufgenommen. Die Bilder unter Abb. 139 zeigen die nach 5 Schadelbestrah­
lungen (im Zeitraum von 3 Wochen) eingetretene betrachtliche Erweiterung der 
Gesichtsfelder. Der Visus hatte sich von 1/50 auf 1/25 gebessert. 

FEJERE, der gleichfalls iiber gute Erfolge der Bestrahlung, soweit die Augen­
erscheinungen in Frage kommen, berichtet, teilt Faile mit Erweiterung des Ge­
sichtsfeldes mit, die auf Grund von 3 Sitzungen zu je 2 Stunden, bei denen jede 
Seite des Schadels je eine halbe Stunde bestrahlt wurde, eingetreten war. 

Auch die eigentlich akromegalen Erscheinungen sind durch die Bestrahlung 
beeinfluBbar. Ich sah bei dem auf S. 240 wiedergegebenen Fail auf Grund von 
6 ~estrahlungen FiiBe und Hande kleiner, die Phalangen schmaler werden und 
Nase und Zunge an Volumen abnehmen. (Auf HerzgroBe und Blutdruck haben 
die Bestrahlungen keinen EinfluB.) Nachdem die Therapie ca. 5 Monate lang 
ausgesetzt hatte, stellten sich jedoch erneut Kopfschmerzen ein und auch die 
Akra, besonders Nase und Kiefer, begannen wiederum zu wachsen. 

Friihakromegalie. 
Dem Kapitel der Akromegalie seien einige Bemerkungen iiber das Auf­

treten der Krankheit bei jugendlichen Individuen angefiigt (Friihakromegalie 
nach FALTA). Es ist ohne weiteres verstandlich, daB es einen Unterschied aus­
macht, ob die von der Hypophyse ausgehende vermehrte Wachstumstendenz 
Individuen nach oder vor Beendigung des Wachstums oder der geschlecht­
lichen Reife trifft. Solange die Epiphysenfugen nicht gerchlossen sind, wird 
sich der vermehrte Wachstumsreiz in einer distalen Verlangerung der Extremi­
tatenknochen entladen konnen. Die Dimensionierung des Korpers wird unter 
solchen Umstanden eine eunuchoide sein (s. Kapitel "Eunuchoidismus"), be­
sonders dann, wenn das Genitale, wie das in Fallen von Friihakromegalie haufig 
ist, in seiner Entwicklung z~iickbleibt. Es ware jedoch verkehrt, wenn man 
glauben wollte, daB die in der Kindheit in Erscheinung tretende -oberfunktion 
der glandularen Hypophyse in allen Fallen zum Riesenwuchs fiihrt. Diese Auf­
fassung, die von BRISSAUD, LAUNOIS vertreten wurde, kann als abgetan gelten. 
Nicht aIle Riesen sind Akromegale. Es sind FaIle beschrieben worden, bei denen 
schon vor Beendigung des allgemeinen Wachstums die ersten akromegalen Ziige 
auftraten und bei denen es spater zu ausgesprochener Akromegalie, aber nicht 
zum Riesenwuchs kam. Es ist auch von Fallen mit Friihakromegalie berichtet 
worden, bei denen der EpiphysenschluB friiher als normal auftrat (CLAUDE). 
Sowohl bei der jugendlichen Akromegalie als auch beim allgemeinen Riesen­
wuchs spielt vielleicht die hereditare Syphilis eine Rolle. SALLE berichtet iiber 
einen Fall von Akromegalie bei einem Neugeborenen mit auffallend groBer 

Zondek, Endokrine Driisen. 2. Auf!. 17 
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Nase, groBer Zunge, Prognathie des Kinnes, abnormer GroBe del' Hande und 
FuBe. Die Sella turcica war groB, das Kind starb im Alter von 21/2 Monaten 
Mikroskopisch zeigte die vergroBerte glandulare Hypophyse einen auffiiUigen 
Reichtum an eosinophilen Zellen. 

11. Del' Riesenwuchs (Gigantismus, Makrosomie). 
Unter einem Riesen verstehen wir ein Individuum, das die seiner Rasse 

eigentumlichen DurchschnittsmaBe in bezug auf Korperlange und Wachstum 
del' inneren Organe erheblich uberschreitet. Riesenwachstum kommt fast nul' 
bei Mannel'll VOl'. Haufig sind die geistigen Fahigkeiten herabgesetzt. Die Mus­
kelkraft del' Riesen ist oft nicht nul' relativ, sondel'll auch objektiv geringer als 
die normaler Menschen, auch die Lebensdauer bleibt im allgemeinen gegenuber 
del' physiologischen zuruck. Nul' die mit Akromegalie vergesellschafteten Formen 
(s. unten) scheinen in diesel' Beziehung gunstiger gestellt zu sein. Was die Pro­
portionen des Korpers betrifft, so pflegt beim Riesen die Unterlange des Korpers 
gegenuber del' Oberlange zu pravalieren, ahnlich wie wir dies als Regel bei dem 
durch Keimdrusenausfall bedingten Hochwuchs sehen. Haufig finden wir an den 
Knochen selbst die gleichen Veranderungen wie bei del' Akromegalie in Form 
von Verdickungen del' Muskelansatze, Erweiterungen del' pneumatischen Hohlen, 
Verdickung del' Schadelknochen, Erweiterung del' Sella turcica u. a. DaB die 
Sella turcica abel' auch ein vollig normales Verhalten zeigen kann, beweist del' 
unten naher beschriebene, mil' von C. MAASE freundlichst zur Verfugung gestellte 
Fall (Abb. 140). Schadelumfang und Gehil'llgewicht del' meisten Riesen sind 
relativ klein und auch im Verhaltnis zum Korpergewicht meist verhaltnismaBig 
gering. Interesse verdient das Verhalten del' Keimdriisen. In del' Mehrzahl 
del' mitgeteilten Falle sind sie hypoplastisch gefunden worden. Die gleichen 
Befunde wurden auch an den genitalen Hilfsorganen, wie Prostata, Penis, Uterus 
und Vagina, erhoben. Dementsprechend pflegen auch die sexuellen Fahigkeiten 
herabgesetzt zu sein, Libido sexualis und Potentia coeundi sind oft ganzlich 
erloschen, die Konzeptionsfahigkeit del' Frau ist hier ebenso wie bei del' Akrome­
galie aufgehoben. DaB indes in bezug auf das Verhalten des Genitale Abwei­
chungen von den gewohnlichen Befunden vorkommen, beweist ebenfalls del' 
mitgeteilte Fall (Abb. 140). 

GemaB einer alten Einteilung von v. LANGER unterscheiden wir zwischen 
zwei Formen von Riesenwuchs : dem gesunden und dem pathologischen. Die uber­
wiegende Mehrzahl del' Riesen gehort zur zweiten Kategorie, insofern als bei 
ihnen innersekretorische Storungen del' Wachstumsanomalie zugrunde liegen. 
Es wurde im vorigen Kapitel ausgefiihrt, daB die zur Akromegalie fiihrenden Se­
kretionsanomalien del' Hypophyse, wenn sie sich in del' Jugend geltend machen, 
nicht immer zum Riesenwuchs fiihren mussen. Andererseits muB abel' fest­
gestellt werden, daB die Ursache des Riesenwuchses tatsachlich zumeist in del' 
Hypophyse zu suchen ist, und daB die Mehrzahl del' Riesen auch akromegale 
Ziige erkennen lassen, so daB wir von akromegalem Riesenwuchs zu sprechen 
berechtigt sind. Die nahen Beziehungen zwischen Akromegalie und Gigantismus 
wurden VOl' allem von BRISSAUD und MEIGE betont, die die Auffassung ver­
traten, daB die beiden Prozesse gleichartig und nur in bezug auf den Beginn del' 
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Starung verschieden seien, der das eine Mal nach, das andere Mal vor Beendigung 
der Wachstumsperiode einsetzte. 1ch gebe nachstehend die Bilder zweier von mir 
beobachteter 42jahriger Riesen mit ausgesprochen akromegalen Ziigen wieder, 
mit einer KorpergroBe von 1,98 bzw. 2 m und einem Korpergewicht von 104,5 bzw. 
106,1 kg. Bemerkenswert ist bei dem links stehenden Kranken die abnorm starke 
Entwicklung des Genitale, besonders der Testes, ferner die starke Behaarung 

Abb. 140 u. 141. Akromegale Riesen (1 ,98 bzw. 2 m groB!) Zwischen ihnen Normalmensch von 1,74 m 
KorpergroB e. 

und die mit enormer Blutdrucksteigerung (210/140 mm Hg) einhergehende hoch­
gradige Hypertrophie des Herzens, besonders der linken Kammer (s. Abb. 125). 

AuBerlich verrieten Neigung zur Dyspnoe und Cyanose eine gewisse Herz­
insuffizienz, der PuIs war meist unregelmaBig (ventrikulare Extrasystolie!). Die 
abnorme GroBe des Herzens mochte ich teils auf eine Prasklerose zuriickfiihren, 
zum Teil aber auch als Ausdruck des sich auch auf die inneren Organe erstrecken­
den vermehrten Wachstumsreizes ansehen. Es scheint, daB nur bei denjenigen 
Riesen auch eine Splanchnomegalie, speziell ein abnormes Wachstum des Her­
zens auf tritt, bei denen akromegale Erscheinungen vorhanden sind, d. h. bei denen 

17* 
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die Wachstumstendenz sich nicht oder nicht allein im vermehrten Langen­
wachstum entladt. 

Neben der von der Hypophyse ausgehenden Form des Riesenwuchses gi bt 
es ellle durch verminderte Keimdrusenfunktion bedingte. Man 
spricht in solchem Fall von infantilem Riesenwuchs. Er setzt vor Beginn 
der Pubertat ein und ist gekennzeichnet durch besondere Lange der Extre-

Abb. 142. 13jiihr. Knabe mit 
iniantilem ltiesenwuchs. 

mitaten gegenuber dem Rumpf, durch Ausbleiben der 
sekundaren Geschlechtscharaktere sowie durch Fehlen 
akromegaler Erscheinungen. Nur in seltenen Fallen 
treten auch bei dieser Art Riesen akromegale Zeichen 
hinzu, und zwar dann, wenn die gesteigerte Wachs­
tumstendenz nach Schlul3 der Epiphysenfugen, d. h. 
nach Beendigung des Langenwachstums, noch fort­
besteht. Es findet sich somit bei den infantilen Riesen 
der fur den Ausfall der Keimdrusenfunktion charak­
teristische Symptomenkomplex wieder (s . Kapitel 
"Eunuchoidismus"). Die eunuchoiden Individuen wer­
den jedoch trotz ihrer Schlankheit keine Riesen. Es 
mul3 also noch ein Faktor hinzutreten, der wachstum­
f6rdernd ist oder die physiologischen wachstumhemmen­
den Einflusse aufhebt. Wir werden dabei in erster 
Linie an Schilddruse und Hypophyse denken mussen 
und uns das Entstehen des infantilen Riesenwuchses 
folgendermal3en erklaren: Primar kommt infolge der 
sich uber die Wachstumsperiode hinaus erstreckenden 
Minderfunktion der Keimdrusen einer der starksten 
wachstumhemmenden Regulatoren in Fortfall. Das 
Wachstum wird ein uberschiel3endes. Mit der erwahnten 
Erkrankung der Keimdrusentatigkeit geht aber eine 
relative Uberfunktion der Schilddruse und des Hypo­
physenvorderlappens einher, jener Hormondrusen, auf 
deren wachstumanregende Funktion bereits mehrmals 
verwiesen worden ist . So stellt sich der infantile 
Riesenwuchs auch wieder als pluriglandulare Erkran­
kung dar, alsFolgezustand des kompliziertenlneinander­
greifens verschiedener hormonaler Drusen. 

Vorstehend ist als Beispiel fur die zweite Form des 
Riesenwuchses das Bild eines 13jahrigen Knaben (Abb . 

142) wiedergegeben (eigene Beobachtung), der alle charakteristischen Merkmale 
der Krankheit tragt (Testes etwa erbsengrol3, Behaarung am Mons veneris und 
in den Achselh6hlen fehlt v6llig, Herzsilhouette schmal, Aorta von normaler 
Breite, Blutdruck 60/95 mm Hg, Blutzucker = 0,071 Ofo, Intelligenz und Neigungen 
dem Alter entsprechend). 

Wie bei der Akromegalie so mussen wir auch beim Riesenwuchs zwischen dem 
universellen und dem partiellen Riesenwachstum unterscheiden. Es 
gibt Kranke, bei denen sich der vermehrte Wachstumsreiz nur in bestimmten 
K6rperregionen geltend macht . Nicht selten aul3ert er sich in halbseitigem 
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Riesenwachstum, wofnr der unter Abb. 143 wiedergegebene Fall als Beispiel 
angefiihrt sei. 

Beim partiellen Riesenwachstum kann man nun zwischen zwei Moglichkeiten 
unterscheiden: Es kann sich um eine gleichmaBige Hypertrophie 
aIler Gewebsteile eines Korperteiles handeln oder um ein Uber­
wiegen des Wachstums der einen oder anderen Gewe bsart. So 

Abb.143. 17 jahriger junger Mann mit vorwiegeud 
rechtsseitigem Ricsenwuchs (Gigantismus 

Iymphangiektaticus). 

Abb. 144. 10 jahriges Miidchen mit partiellem Riesen­
wuchsdesrechtenBeines und der Iinken 4. und 5. Finger. 

(Lipomatosis gigantea.) 

kann es zu einer gesteigerten Wucherung des Fettgewebes, des BlutgefaBsystems, 
des Lymphsystems usw. kommen, so daB man von Gigantismus lipoma­
tosus, angiomatosus, lymphangiektaticus und fibromatosus gespro­
chen hat. In gewissem Sinne kann also auch die elephantiastische Auftreibung 
einer Extremitat als eine spezielle Form des pal'tiellen Riesenwuchses bezeichnet 
werden. Ich entnehme der Monographie von GUNTHER (Die Lipomatose und ihl'e 
klinischen Formen, Jena, Gustav Fischer, 1920) die Abbildung eines von FRIED­
BERG beobachteten Falles eines 10jahrigen Madchens von 110,9 cm Kol'pel'lange 
mit partiellem Riesenwuchs des rechten Beines und del' linken 4. und 5. Finger 
(Lipomatosis gigantea, Abb. 144). Gleichzeitig sehen wil' auch, wie clies in 
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solchen Fallen nicht selten ist, angeborene Lipome in del' Gegend des Riickens, 
des Nackens und der rechten Lende. An der linken Seite von Hals, Schulter 
und Vorderarm sitzen zahlreiche hanfkorn- bis bohnengroBe harte Knotchen, 
daneben einige groBere lipomartige Geschwiilste. 

In anderen Fallen tritt eine Kombination von generellem und partiellem 
Riesenwuchs auf. Der unter Abb. 145 u. 146 wiedergegebene Fall, dessen Uber­
lassung ich Herrn Geh. Rat BONHOEFFER verdanke, stellt ein lljahriges Mad­
chen dar, das fiir sein Alter abnorm groB ist, bei dem jedoch vor allem das geradezu 
groteske Riesenwachstum der groBen und der 2. Zehe an beiden FiiBen sowie des 

Abb. 145. 11 jiihriges Miidcben mit 
Riesenwachstum der groBeu und 
2. Zehe au beidenFiiBen, sowie des 

ganzeh recllten Beines. 

ganzen rechten Beines in die Augen fallt. An der 
Wachstumssteigerung sind die Weichteile sowie 
die Knochen beteiligt. Bemerkenswert ist auch 
hier, daB sich an der linken Brustseite 2 Lipome 
finden. Die abnorme VergroBerung der FiiBe war 
schon bei der Geburt der Patientin aufgefallen. 
Die Sella turcica war ohne abnormen Befund, 
Zeichen eines Hypophysentumors fehlten. Uber 
Kopfschmerzen klagte die Kranke nicht. Sie war 
geistig sehr gut entwickelt, sprach flieBend fran­
zosisch, englisch, russisch. 

Sehr interessant war das Auftreten von Wachs-

Abb. 146. FiiBe derselben Kranken. 

tumsanomalien in der Familie der Kranken. Eine Tante hatte Polydaktylie, eine 
andere multiple Lipome. Zuweilen tritt der Riesenwuchs als familiare Abnormitat 
auf . Dabei spielt die Erblichkeit eine wesentliche Rolle. lch kenne eine Familie, 
in der drei 14- biB 19jahrige Enkel einer abnorm groBen GroBmutter Riesenwuchs 
zeigten. Bei zweien von ihnen war gleichzeitig abnormer Fettreichtum vom Typus 
der Eunuchoiden vorhanden . Ubrigens darf auch, soweit die Genese des Riesen­
wuchses in Frage kommt, wie bei allen Wachstumsstorungen nicht vergessen 
werden, daB in manchen Fallen jegliche Anomalien von seiten des hormonalen 
Apparates fehlen konnen. Bei ihnen sind Anomalien der Keimanlage oder wie 
J. BAUER sich ausdriickt "chromosomal-autochthone" Storungen veranwortlich 
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zu machen. Uber die Bedeutung cerebraler Zentren fUr die Regulation des allge­
meinen Wachstums laBt sich zurzeitAbschlieBendes nichtsagen, wennauchmancher­
lei dafiir spricht, daB auch die Wachstnmsvorgange zentralen Einfhissen unterstehen 
(s. S. 54, 264). HoussAYund HUG konnten an 3 Serienjunger Hundezeigen, daB selb st 
bei ausgedehnten Zerstorungen der infundibulo-hypothalamischen Region ohne 
Exstir.pation der Hypophyse keiner lei Wachstumsstorungen auftreten. Sicherge­
steUt ist bislang nur der EinfluB der Hypophyse auf die Wachstumsvorgange. 

Die Therapie des Riesenwuchses wird sich bei denjenigen Formen, bei 
denen die glandulare Hypophyse im Mittelpunkt des Krankheitsbildes steht, 
mit der im Kapitel "Akromegalie" angegebenen decken. Soweit die verminderte 
Keimdrusenfunktion die Hauptrolle spielt, werden diejenigen MaBnahmen in 
Betracht kommen, die wir auch sonst zum Zwecke der Behebung del' Keim­
druseninsuffizienz in Anwendung bringen. Es sei hierbei auf das Kapitel Eunu­
choidismus verwiesen. 

12. Der Zwergwuclts. 
Allgemeine Vorbemerkungen und Einteilung. 

Wir sind schon in den vorigell Kapiteln verschiedentlich Zustanden begegnet, 
die··durch ein Zuruckbleiben des allgemeinen Wachstums ausgezeichllet waren. 
So war yom thyreogenen und hypophysaren Zwergwuchs die Rede. Die Atiologie 
des Zwergwuchses kann eine sehr verschiedenartige sein. Es wird unten auf 
die Einteilung des Krankheitsbildes naher eingegangen und dort beleuchtet 
werden mussen, inwieweit es der Kategorie endokriner Storungen zu subsu­
mieren ist. 

Unter einem Zwerg verstehen wir ein Individuum, das in bezug auf seine 
KorpermaBe hinter den seiner Rasse eigentumlichen GroBenverhaltnissen er­
heblich zuruckbleibt. Die erste genaue wissenschaftliche Beschreibung des 
Skeletts eines echtell Zwerges stammt von A. PALTAUF. Sie war gewonnen am 
Skelett eines 49jahrigen, 112,5 em langen Individuums, bei dem samtliche Epi­
physenfugen zurzeit noch offen standen. PALTAUF nahm an, daB es sich hier um 
ein vorzeitiges Stehenbleiben des Knochenwachstums auf kindlicher Entwick­
lungsstufe handele, wobei auch die knorplig praformierte Schadelbasis im Wachs­
tum zuruckbleibe, wahrend die hautig praformierten Knochen weiterwachsen, 
wodurch es zu normaler Ausbildung des Schadels kommt. Del' Paltaufzwerg ist 
also ein Individuum, das zwar bei der Geburt normale GroBenverhaltnisse zeigt, 
zunachst auch normal wachst, abel' bald im Wachstum stehen bleibt odeI' eine 
verlangsamte Wachstumstendenz erkennen laBt. Die Entwicklung del' Kllochen­
kerne ist kaum verzogert. Das Genitale bleibt in seiner Ausbildung zuruck. 
Die Schilddruse wird als klein beschrieben. Uber die Beschaffenheit del' Hypo­
physe wird Genaueres nicht mitgeteilt. v. HANSEMANN unterscheidet zwei Typen 
des echtell Zwergwuchses: eine Nanosomia primordialis und infantilis. 

Die letztere Form, bei der das Individuum normal groB geboren wird und 
erst spateI' im Wachstum zuruckbleibt, deckt sich mit dem Bilde des Paltauf­
zwerges. Der primordiale Zwerg dagegen ist von vornherein zu klein. Seine 
Entwicklung geht in normaler Weise, aber in stark verlangsamtem Tempo vor 
sich. VIRCHOW und v. HANSEMANN beschreiben ein 22jahriges mannliches Indi­
viduum, das bei del' Geburt nul' 500 g gewogen ha ben soll (?). Die Intelligenz 
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war gut entwickelt, die Epiphysenfugen waren dem Alter entsprechend ver­
knQchert, das Genitale von normaler GroBe, der ganze Korperbau gut propor­
tioniert. 

Wir wissen nun, daB es Menschen und Volker gibt, die auf Grund ethnolo­
gischer Eigenart nur geringe KorpergroBe erreichen. Ich erinnere an die Lapp­
Hinder aus Norwegen (durchschnittliche GroBe 1,50 m), an die Buschmanner 
(DurchschnittsgroBe = ca. 1,44 m), an die zentralafrikanischen Pygmaen (mann­
lichen Individuen 1,30-1,40 m, bei weiblichen ca. 1,20 m) u. a. Auch iiber 
andere Zwergvolker wird berichtet. So von der Agamanengruppe im Indischen 
Ozean, von den Philippinen (sog. Negritos), aus Neuguinea (Mafulu) usw. Diese 
Form des Zwergwuchses auBert sich in einem proportionierten, alle Korperteile 
gleichmaBig umfassenden Zuriickbleiben der GroBe des Korpers und seiner Organe. 
Auch unter pathologischen Verhaltnissen haben wir es nicht selten mit Storungen 
zu tun, die dem erwahnten Zustand ahneln. Neben diesen kennen wir jedoch 
in der Pathologie Zwergformen, bei denen es zu unproportionierter Dimensio­
nierung kommt, so daB z. B. besonders die Extremitaten gegeniiber Rumpf und 
Schadel im Wachstum zuriickbleiben. Wir konnen somit zwischen zwei Formen 
des pathologischen Zwergwuchses unterscheiden: dem proportionierten und 
dem unproportionierten (v. HANSEMANN). 

Zu den proportionierten Zwergen konnen wir rechnen: 
1. den hypophysaren Zwerg, 
2. den thyreogenen Zwerg (infantiles Myxodem), 
3. den Nebennierenrindenzwerg, 
4. den Thymuszwerg, 
5. den infantilistischen Zwerg. 
Zu den unproportionierten muB gerechnet werden: 
1. der rachitische, 
2. der chondrodystrophische Zwerg. 
Eine streng wissenschaftlich atiologische Einteilung des Zwergwuchses 

zu geben, die alle vorkommenden Typen umfaBt, diirfte zurzeit kaum moglich 
sein. Die erste Schwierigkeit entsteht schon bei dem Versuch, die Bedeutung des 
endokrinen Driisensystems zu umgrenzen. Wir wissen wohl, daB eine Anzahl 
hormonaler Drusen von groBtem EinfluB auf die allgemeinen Wachstumsvor­
gange ist (Hypophyse, Thyreoidea, Thymus, Nebennierenrinde, Zirbeldriise 
u. a.), ohne daB wir aber zurzeit sagen konnen, auf welche klinischen Typen 
sich ihr EinfluB ausdehnt. Auf der anderen Seite besteht kein Zweifel, daB 
ungiinstige auBere Lebensbedingungen, ferner Infektionen und Intoxikationen 
(z. B. Tbc., Lues, Alkoholismus), in der Jugend durchgemachte cerebrale Leiden 
(Hydrocephalus, Mongolismus, Mikrocephalie u. a.), kurz eine Reihe verschieden­
artiger atiologischer Faktoren verkiimmertes Wachstum zur Folge haben konnen 
(s. Kapitel "Infantilismus"). Wollen wir dennoch eine Klassifikation des Zwerg­
wuchses vornehmen, so ist es m. E. am zweckmaBigsten, das Symptomatische 
als Einteilungsprinzip zu wahlen und von diesem Gesichtspunkt aus diirfte die 
schon erwahnte v. HANSEMANNsche Klassifikation die beste sein. Ohne Zweifel 
begegnet man in praxLiahlreichen atypischen Fallen, die nicht leicht in der einen 
oder der anderen Klasse unterzubringen sind, und es ist R. RassLE zuzu­
stimmen, daB es einen wirklich proportionierten Zwergwuchs im Grunde nicht 
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gibt. Schon bei dem thyreogenen Zwergwuchs, der im wesentlichen der Klasse 
der proportionierten Zwerge einzureihen ist, konnen Schwierigkeiten eintreten, 
und einige Autoren, so BIRCHER, zahlen in der Tat den Kretinismus zum 
unproportionierten Zwergwuchs. Trotz solcher Schwierigkeiten ist das Ein­
teilungsprinzip klinisch' m. E. brauchbar. 

Besondere Schwierigkeiten bereitet die Einordnung des Infantilismus, den 
wir als ein Stehenbleiben des korperlichen und geistigen Zustandes auf infan­
tiler Entwicklungsstufe definieren konnen, wobei das Genitale, die sekundaren 
Geschlechtscharaktere ents.prechend zuriickbleiben, der EpiphysenschluB, das 
Auftreten der Knochenkerne verzogert und die Proportionen des kindlichen 
Organismus im groBen und ganzen erhalten bleiben. (Der Unterkorper bleibt 
der Oberlange gleich oder iiberragt dieselbe.) Der Infantilismus darf m. E. trotz 
der Einwande von LEVI als eine Form des Zwergwuchses angesehen werden, 
wobei allerdings betont werden muB, daB namentlich in sexueller Hinsicht 
zwischen dem Zwerg und dem infantilen Individuum Unterschiede bestehen, 
auf die unten zuriickzukommen sein wird, und daB der Infantilismus in einer 
Anzahl von Fallen ohne Wachstumshemmungen einhergeht. 

In betreff des hypophysaren und thyreogenen Zwergwuchses sei auf die 
entsprechenden Kapitel verwiesen (S. 132 u. ff., 182). Beide diirfen, wie schon 
erwahnt, zu den proportionalen Formen zu rechnen sein. 

Was den hypophysaren Zwergwuchs betrifft, sei hervorgehoben, daB er 
zuweilen durch das Hervortreten der Merkmale friihzeitigen Alterns stigmatisiert 
ist. Die Haut hangt in solchen Fallen in schlaffen Falten und ist fettlos. Die 
Zeichen der prasenilen Involution sind wie die Wachstumsanomalien an Veran­
derungen im Bereiche des Hypophysenvorderlappens gebunden (s. Kapitel "Ca­
chexia hypophysipriva und pluriglandulare Insuffizienz"). Das Skelett der hypo­
physaren Zwerge behal't hierbei meist vollig kindliche Proportionen, das Genitale 
bleibt hypoplastisch, die sekundaren Geschlechtscharaktere, besonders der Bart­
wuchs, fehlen in der Regel vollig. Die Intelligenz ist haufig etwas zuriickgeblieben, 
im ganzen aber so, daB die Individuen ihre sozialen Aufgaben zu erfiillen in der 
Lage sind. Einen Fall von hypophysarem Zwergwuchs bei einem 91 jahrigen 
Manne, der sich bis zu seinem 15. Lebensjahr normal entwickelte, von da aber im 
allgemeinen Wachstum st,ark zuriickgeblieben war, beschreibt PRIESEL. ERD­
HElM hat auch den bereits beschriebenen Paltaufzwerg als eine in der Regel auf 
die Hypophyse zuriickzufiihrende Erkrankung erkannt. Hypophysensymptome 
fehlen in der Mehrzahl der Falle. BIEDL beschreibt zwei FaIle mit Kopfschmerzen 
und stationaren Augensymptomen, bei denen die Rontgenbilder das Vorhanden­
sein eines intrasellaren Tumors ergaben. Auch an der Sella turcica sind nur selten 
Anomalien nachweisbar. Zuweilen weisen Abflachungen im Vertikaldurch­
messer des Tiirkensattels oder Aufbiegungen der Proc. clinoidei auf intrasellare 
Tumoren hin. Offenbar konnen auch Nekrosen oder sonstige die Hypophyse 
zerstorende Prozesse, wahrscheinlich auch bloBe Hypoplasie des Organes 
die Wachstumsstorung veranlassen (vgl. S. 196 u.197). Nicht selten tritt del' hypo­
physare Zwergwuchs familiar auf. Ich hatte eine Familie zu untersuchen 
Gelegenheit, in del' zwei Schwestern die ausgesprochenen Merkmale del' Wachs­
tumsanomalie zeigten. Del' Vater del' beiden litt an hochgradiger, wahrschein­
lich auf hypophysarer Grundlage beruhender Fettsucht. Eine zweite von mil' 
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beobachtete Familie zeigt Abb. 147. Bemerkenswert ist hier, daB die Eltern 
gesund und normal entwickelt sind. Sie sind Geschwisterkinder. Die beiden 
Zwerge im Alter von 16 und 17 Jahren, von denen nur bei dem mannlichen 
ein hypophysarer ProzeB kenntlich an einer starken Erweiterung der Sella 
turcica nachweislich ist, sind von normaler Intelligenz. Dber irgendwelche 
korperlichen Beschwerden haben sie nicht zu klagen. Die Epiphysenfugen sind 

Abb.147. F amilie D. In der Mitte die beiden 16- und 17 jahrigen hypophysaren Zwerge, rechts die 
15jahrige infantile Schwest er, links del' 22jilhrige kraftig entwickelte Bruder. 

bei beiden nodi nicht geschlossen. Der Stoffwechsel ist normal. (02-Verbrauch 
bei dem mannlichen III em groBen Individuum = 120 ccm pro Min. , resp. Quot. 
= 0,84, bei dem weiblichen 109 em groBen 02-Verbrauch = 133,7 ccm pro Min. 
Der Wasserbelastungsversuch ergibt bei beiden normale Werte. Der Blutzucker­
spiegel zeigt bei beiden an der unteren Grenze der Norm liegende Werte (0,060/ 0 

bzw.O,078%). Bemerkenswert ist, daB die 15jahrige Schwester einen deutlich 
infantilen Habitus sowie auch Zuruckbleiben der psychischen Entwicklung zeigt, 
wahrend ein 22jahriger Bruder, wie die Abbildung zeigt, eine ausgesprochen 
kraftige Entwicklung erkennen laBt. 

Dber die Genese derjenigen Falle von proportioniertem Zwergwuchs, in 
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denen zwar auBerlich gewisse hypophysare Ziige hervortreten (Neigung zur Fett­
sucht mit typischer Verteilung, rudimentare Genitalentwicklung, Offenstehen 
der Epiphysenfugen usw.), ohne daB Anomalien der Sella turcica oder charak­
teristische Augensymptome (s. S. 189) die Storung als von der Hypophyse aus­
gehend sicherstellen, ist m. E. das letzte Wort noch nicht gesprochen (vgl. Ka­
pitel "Addison" S. 314 sowie S. 30 u. ff.). Ubrigens kommen nicht selten Falle 
von hypophysarem Zwergwuchs zur Beobachtung, die auch myxodematose Ziige 
tragen (s. Abb. 60 u. 70). (Betreffs der Abbildungen von hypophysarem Zwerg­
wuchs sei auf Kapitel "Hypophysare Fettsucht" verwiesen.) 

Entwicklungsstorungen der N e bennierenrinde konnen unter Umstanden 
ebenfalls zu Zwergwuchs fUhren. Es wird noch an anderer Stelle hervor­
zuheben sein, daB Tumoren der Nebennierenrinde, die mit einer Uberfunktion 
des Organes einhergehen, zu Riesenwachstum und vermehrter geistiger und 
sexueller Entwicklung Veraniassung geben konnen (s. Kapitel "Hypergenitalis­
mus"). W elche Veranderungen innerhalb der N ebenniere es sind, die zum Zuriick­
bleiben im Wachstum fUhren, laBt sich zurzeit nicht naher angeben. Es mag 
jedoch erwahnt werden, daB verschiedentlich Parallelen zwischen der Entwick­
lung der Nebennierenrinde und der Entwicklung des Hims, ja auch der Korper­
grofre und der Muskulatur bei Tieren angenommen worden sind (ELLIOT und 
TUOKETT). Das Rindensubstanzgewebe nimmt, je hoher das Tier in der Reihe der 
Wirbeltiere steht, um so mehr an Masse zu. Zudem darf nicht auBer acht gelassen 
werden, daB zwischen Nebennierenrinde und Keimdriisen nahe Beziehungen 
bestehen, so daB auch auf diesem Wege eine Beeinflussung des Wachstums 
von der Nebennierenrinde aus moglich erscheint. 

Auch das Fehlen oder die mangelhafte Anlage der Thymus fii.hrt zu ver­
mindertem Korperwachstum (vgl. Kapitel "Status thymicolymphaticus"). 

a) Del' unproportionierte Zwergwuchs. 
Die Chondrodystrophie. 

Die Chondrodystrophie (der Name stammt von KAUFFMANN) stellt eine bereits 
im Altertum bekannte Form des Zwergwuchses dar. Die Bilder des agyptischen 
Gottes Ptah zeigen alle fUr die Wachstumsanomalie charakteristischen Ziige. 
Aus dem Mittelalter sind die Bilder des Hofmalers Philipp IV. von Spanien 
Velasquez erwahnenswert. Auf dem Bilde des Hofzwerges Sebastian de Morra 
(Abb. 148), dessen Bild dem Buche von E. HOLLANDER entnommen ist, tritt die 
unten zu beschreibende Kurzgelenkigkeit im Gegensatz zu dem groBen Schadel 
zutage. 

Unter Chondrodystrophie verstehen wir jene foetal einsetzende schwere 
Wachstumsstorung, die sich ausschlieBlich am knorplig praformierten Skelett 
abspielt, daher in erster Linie das Langenwachstum beeintrachtigt und zu aus­
gesprochener Kurzgliedrigkeit fiihI't (Mikromelie). Die primaren Verande­
rungen sitzen hier im Knorpel, der unter Umstanden mehr odeI' weniger erweicht 
und jede Wucherungstendenz vermissen laSt (malacische Form). In der Regel 
bleibt das Wachstum an der Knorpel-Knochengrenze stehen, unter Umstanden 
gehen allerdings proliferative Prozesse, aber ungeordneter Natur, vor sich, 
wodurch es zwar zu Auftreibungen der Epiphysen, aber nicht zum Langen-
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wachstum kommt. Nicht beeinfluBt ist das periostale Wachstum. Neben del' 
Kurzgliedrigkeit gehort die Einziehung del' Nasenwurzel zu den charak­
teristischen unten zu erwahnenden Symptomen. 

Abb. 148. Dcr Zwcrg Sebastian de Morra. (Nach E. HOLLANDER.) 

Symptomatologie. 
Del' chondrodystrophische Zwerg ist in del' Regel schon auf Grund seines 

AuBeren ohne weiteres als solcher zu erkennen. Del' verhaltnismaBig lange Rumpf, 
VOl' allem del' groBe Schadel stehen in einem fast grotesken Gegensatz zu der 
Kiirze der Rohrenknochen und dem dadurch bedingten Zwergwuchs. Nach­
stehend seien die Bilder von fiinf typischen Fallen eigener Beobachtungen wieder­
gegeben. Die Kranken befanden sich im Alter von 20-46 Jahren. Die dritte 
befindet sich im 9. Monat der Graviditat, 1 Kind, das gesund und von normalem 
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Wachstum ist, wurde durch Kaiserschnitt geboren. Auffallig ist die auch von 
anderen Untersuchern betonte, hier in die Augen springende Familienahnlich­
keit der Zwerginnen. Charakteristisch, wenn auch rucht in allen Fallen vorhan­
den, ist die Einziehung der Nasenwurzel. Sie verdankt der Wachstumsstorung 
im Bereiche der Schadelbasis ihre Entstehung (vorzeitige Synostose des Os 
tribasilare und des Os basilare occipitis nach VIRCHOW). 

An den Rippen und Wirbelkorpern finden sich keine nennenswerten Verande­
rungen. Allerdings wird der WirbE'lkanal in einer Reihe von Fallen verengt ge-

Abb. 149. 39jiihrige Chondro­
dystrophin. 

Abb. 150. 20jiihrige Chondro­
dystrophin. 

A bb. 151. Chondrodystrophin iro 
9. Monat der Graviditat. 

funden, so gut Wle immer besteht eine ausgesprochene Lordose der Lenden­
und Kyphose der Brustwirbelsaule. Die Muskelansatze an den Knochen sind 
meist stark ausgesprochen. Die Zahnbildung geht ohne Schwierigkeiten in 
nor maIer Weise vor sich. Besonders wichtig sind die Veranderungen des Beckens. 
In der Regel ist es allgemein verengt, das Promontorium springt ubermaBig 
hervor, der Beckeneingang erscheint daher komprimiert und kann in der Rich­
tung von vorn nach hinten in schweren Fallen zu einem bohnenformigen Spalt 
zusammengedruckt sein. Die Schambeinbogen bilden haufig kaum einen Winkel, 
80ndern eher eine gerade Linie (s. Abb. 154). Die Beckenschaufeln stehen meist 
8.bnorm senkrecht, wahrend sie bei rachitischen Individuen stark.ausladend 
zu sein pflegen. Haufig erscheinen dabei die Beckenknochen abnorm durchsichtig. 
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Ich gebe nachstehend das von einer 42 jahrigen chondrodystrophischen Kranken 
gewonnene Rontgenbild des Beckens wieder (Abb . 154). 

Die Krankehatte zwei Schwangerschaften iiberstanden. Sie muBte beide 
Male durch Kaiserschnitt entbunden werden. 

Die Wachstumshemmung erstreckt sich in der Regel nicht auf aIle Rohren­
knochen gleichmaBig wie der Befund an den Vorderarmknochen beweist. Die 
Ulna ist in ihrem Langenwachstum starker gehemmt als der Radius. Die Folge 
davon ist, wie das folgende einer 20jahrigen chondrodystrophischen Patientin 
entstammende Rontgenbild zeigt, daB der Radius nach 

Abb. 152. 42jahrige ChOD­
drodystrophin. 

der Seite hin gewissermaBen 
ausweichen muB (Abb. 155). 

In anderenFallen erscheint 
die Cortical is gegen die Mitte 
der Extremitatenknochen ei­
formig ausgebogen, was m. E. 
wohl als die Folge des be­
standigen, von den Epiphysen 
her bestehenden Wachstums­
druckes aufgefaBt werden muB 
(s. Abb. 156). Entsprechende 
Anomalien sind haufig auch 
an der Tibia und Fibula zu 
erkennen. 

Diese Befunde kehren in 
fast allen Fallen von Chondro­
d ystrophie wieder , so daB ihnen 
auch eine differentialdiagno­
stische Bedeutung zugespro­
chen werden muB . 

Besonders hervorzuheben 
ist noch das Verhalten der 
Hand- undFuBwurzelknochen. 
Sie sind stets in der dem nor­
mal gebauten Erwachsenen 
entsprechenden GroBe vorhan-

Abb. 153. 33jahrige ChOD­
drodystrophin. 

den. In manchen Fallen sind sie sogar iibermaBig stark entwickelt (s . Abb. 156). 
Auch dieser Befund kann differentialdiagnostisch gegeniiber anderen Formen 
des Zwergwuchses, so z. B . dem thyreogenen, verwandt werden (s. S. 133). 

Entsprechend dem Umstande, daB das appositionelle Knochenwachstum 
ungestort, zuweilen sogar vermehrt ist , finden wir die Corticalis von normaler, 
haufig sogar iibermaBiger Dicke. Auch die Muskelansatze sind in der Regel stark 
ausgesprochen. Andererseits ist die Spongiosa in den meisten Fallen abnorm 
durchsichtig, haufig kann man namentlich die Phalangen der Hand um die Ge­
lenke herum mehr oder weniger atrophisch finden. 

Uber den Zeitpunkt des Epiphysenschlusses laBt sich kaum etwas allgemein 
Giiltiges sagen. 

Das Herz der Chondrodystrophiker bietet in der Regel einige Besonderheiten_ 
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Abb. 154. Becken einer 42jiihrigen ehondrodystrophischen Zwergin. 

Abb. 155. R6ntgenogramm des Unterarms ciner 20 jiihrigen Chondrodystrophin. 
(Radiusdiaphyse seitlich ausgebogen!) 
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leh fand es meist erstaunlieb gro13, nieht nur relativ im Verhaltnis zu dem win­
zigen Thorax, sondern aueh absolut im Vergleieh zu gleiehaltrigen, normal ge­
bauten Individuen. Es handelt sieh meist um die spitze Herzform mit besonders 

Abb. 156. Rontgenogramm des Unterarms einer 40 jiihrigen Chondrodystrophin. 
(Radiusepiphyse verdickt, Phalangen klein, Handwurzelknochen relativ groB .) 

ausgesproehener Vergro13erung der linken Kammer. So erseheint das Herz 
wie ein gro13er Motor in einem kleinen Gehause. An den HerztOnen ist in der 
Regel nichts Abnormes feststellbar, die Pulszahl ist oft niedrig, der Blutdruck 
so gut wie immer erheblich herabgesetzt bis zu Werten von 70-80 mm Hg 
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Abb.1 57. Herz einer 42jiihrigen Chondrodystrophin. 

Abb. 158. Herz einer 33jiihrigen Chondrodystrophin (Abb. 153). 
Zondek, Endokrine DrUsen. 2. Auf!. 18 
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Maximaldruck. Der VergroBerung der chondrodystrophischen Herzen liegt 
zweifellos eine erhebliche Dilatation zugrunde. Man wird nicht fehlgehen, wenn 
man sie als typische Vagusherzen auffaBt, von denen drei den oben abgebildeten 
Kranken entstammende Rontgenogramme vor- bzw. nachstehend wieder­
gegeben . seien. 

Bei jungeren Chondrodystrophikern ist die HerzvergroBerung in der Regel 
weniger stark ausgesprochen. 

Ob endokrine Veranderungen und welche (mangelhafte Adrenalinproduk­
tion ?) dem Zustandekommen des Vagusherzens beim Chondrodystrophiker zu­
grunde liegen, laBt sich zurzeit nicht sagen. 

Abb. 159. Herz einer 40 jiihrigen Chondrodystrophin. 

Uber den Stoffwechsel der Chondrodystrophen s. S. 279 u. £f. 
In einer Reihe von Fallen ist Thy m u s per sis ten z nachweis bar. 
Am Genitale sind in der Regel keine Veranderungen vorhanden. Beim 

mannlichen Zwerg finden wir einen Penis von normaler GroBe sowie normale 
Entwicklung der genitalen Anhangsgebilde. Auch was Behaarung und Aus­
bildung der sekundaren Geschlechtscharaktere betrifft, finden sich kaum nennens­
werte Abweichungen gegenuber dem Gesunden. Fur die weiblichen Kranken 
gilt das Entsprechende. Die Menstruation geht meist in normaler Weise vor sich, 
Libido sexualis und auch Konzeptionsfahigkeit sind in der Regel durchaus intakt, 
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(s. Abb. 151). Die Entbindung ist per vias naturales natiirlieh ausgesehlossen 
und muB mittels Kaisersehnitt vorgenommen werden. 

Die meisten Chondrodystrophen stammen von normal gebauten Eltern. 
Es kommt jedoeh aueh familiares Auftreten der Krankheit vor. Als Beispiel 
hierfiir sei das Artistenpaar D. (Mutter und Toehter) wiedergegeben, wobei be­
sonders hervorzuheben ist, daB der Vater des Kindes normal gebaut war und 
eine KorpergroBe von 1,75 m hatte (Mutter links = SO em groB , 54jahrig, Toeh­
ter = 76 em, 2Sjahrig) . Von den 6 Gesehwistern 
der Mutter waren 5 normal gewaehsen, eines zwerg­
haft geblieben. 

Die intellektuellen Fahigkeiten der meisten 
Chondrodystrophiker konnen vollig normale sein. 
Sie sind durehaus in der Lage, im Leben ihren Mann 
zu stehen, viele zeiehnen sieh sogar dureh witzige, 
unter Umstanden geistreiehe Art aus. Damit er­
klart siehzum Teil ihre schon oben erwahnte Ver­
wendung als Hofnarren im 16. und 17. Jahrhundert, 

Abb.160. Chondrodystrophische Mutter (links) 
und Tochter (rechts) . 

Abb.161. 60jiihriger Mann mit ab­
norm kurzgliedrigen Armen (partielle 

Chondrodystrophic i). 

eine Sitte, die, me es seheint, mit den Kreuzziigen von Konstantinopel in das 
Abendland eingesehleppt wurde. 

Die meisten Chondrodystrophen sind mit ihrem Lebenslos zufrieden und 
wiinsehen nieht zu waehsen. Schon deshalb nieht, weil ihre monstrose Korper­
form ihnen als Artisten, Clowns usw. ein gutes Einkommen gewahrleistet . 

Es kommen naeh eigenen Erfahrungen aueh Waehstumsstorungen im Sinne 
einer partiellen Chondrodystrophie zur Beobaehtung. Als Beispiel hierfiir 
sei folgender Fall angefiihrt: Es handelt sich urn einen 60 jahrigen Mann, der 
allerdings im ganzen im Wachstum zuriiekgeblieben ist, aber in bezug auf die 

18* 
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Konfiguration des Schadels, GroBe des Rumpfes und der Beine einen propor­
tionierten Eindruck macht. Dagegen fiiHt die abnorme Kurze der Arme, be­
sonders der Oberarme, auf, die eine stark entwickelte Corticalis aufweisen. An 
den ' Unterarmen finden wir die typische Ausbiegung des Radius. Die Hand­
wurzelknochen sind gegenuber der Kurzgliedrigkeit der Finger auffallig groB. 

Abb.162. cines chonClroClystroplllscnen 
Zwerges. (Nach BREUS und KOLISKO.) 

t\.m Herzen war die beschriebene Dila­
ation der linken Kammer vorhanden. 
)er Blutdruck war abnorm niedrig 
50/90 mm Hg). 

Pathogenese. Die nns hier vor aHem 

Abb. 163. Skelett cines schwer racJli~ 
tischen IndividuUInR. (Nach BREUS 

unrl KOLISKO.) 

interessierende Frage ist, inwieweit endokrine Storungen fur die Genese der 
chondrodystrophischen Entwicklnngshemmung verantwortlich zu machen sind. 
Aile bisher in diesem Sinne geauBerten Hypothesen, die sich auf die Schilddruse, 
die Hypophyse und andere Drusen beziehen, haben sich als nicht genugend gestutzt 
erwiesen. Namentlich del' thyreogene Zwergwuchs, von dem oben die Rede war, 
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ist durch so fundamentale Unterschiede gegenuber dem chondrodystrophischen 
gekennzeichnet, daB die Annahme, daB auch dem letzteren Veranderungen der 
Schilddruse zugrunde liegen, auBerst unwahrscheinlich ist. Ich habe das Krank­
heitsbild der Chondrodystrophie hier abgehandelt, wiewohl ich mir bewuBt bin; daB 
seine Beziehungen zum endokrinen Drusensystem vollig ungeklart sind. DaB 

Abb.164. 20jahrige rachitische Zwcrgin. 

solche bestehen, ist zwar zu vermuten, aber 
zurzeit nicht zu beweisen. 

Abb. 165. 16jahriges Madchen mit sehweren 
rachitischen Knochenverbiegungen. 

Differentialdiagnose gegen u ber der Rachitis ne bst einigen Bemerkun­
gen uber das Wesen der letzteren. In differentialdiagnostischer Hinsicht 
kommt vor allem die Unterscheidung des chondrodystrophischen Zwergwuchses 
gegenuber dem rachitischen in Frage. Auch bei letzterem kommt es nicht selten 
zu einer verhaltnismaBig starken Entwicklung des Schadels und zu relativer 
Kurzgliedrigkeit der Extremitaten. 1st doch auch die Rachitis dadurch ge­
kennzeichnet, daB das endochondrale Wachstum unter Umstanden erhebliche 
St6rungen aufweist. Was aber die Rachitis als solche charakterisiert, ist neben 
den bekannten Kennzeichen (Rosenkranz, Encephalomalacie usw.) vor allem 
das Vorkommen starker Knochenverbiegungen und Verkrummungen. 
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Die vorstehenden, dem Buche von BREUS und KOLISKO entnommenen Skelett­
bilder illustrieren den Gegensatz zwischen denbeiden Formen von Wachs­
tumsstorung. Die Verbiegungen der Knochen treten besonders im floriden 
Stadium der Krankheit auf. Differentialdiagnostisch kommt eigentlich iiber­
haupt nur der Knochen bei stationarer Rachitis in Frage, bei der wir die endo­
chondrale Ossification in der Weise gestort finden, daB die praparatorische 
Knorpelverkalkung fehlt und die Knorpelwucherungszone sich verbreitert. 
Dieser Verbreiterung liegt eine Verzogerung der Einschmelzung, und dieser 
wiederum eine Storung der Verkalkung zugrunde. Wichtig ist vor allem die 
in schweren Fallen hochgradige Erweichung des rachitischen Kuochens (Haliste­
rese). Die Entkalkung (statt 65% anorganischer Substanz unter Umstanden 
nur 20%) fiihrt deswegen zu so ausgesprochenen Erscheinungen, weil der phy­
siologischen Resorption der alteren Knochengewebspartien ein Ersatz durch 
nur kalkarme oder kalkfreie Substanz gegeniibersteht. Als Beispiel fiir rachi­
tischen Zwergwuchs, der zwar wie erwahnt in bezug auf das verkiirzte Langen­
wachstum gewisse Ahnlichkeiten mit der Chondrodystrophie darbietet, sich aber 
andererseits durch die bereits genannten, zum Teil enormen Knochenverbie­
gungen gegeniiber der Chondrodystrophie unterscheidet, seien vorstehende Bilder 
eines 16- und 20jahrigen Madchens, die von Jugend auf an schwerster Rachitis 
gelitten haben, wiedergegeben. 

Die Beziehungen der Rachitis zur inneren Sekretion sind vielfach dis­
kutiert worden. Es lag nahe, solche anzunehmen, zumal es bei jiingeren Tieren 
gelang, durch Entfernung des Thymus Erscheinungen am Knochen hervorzu­
rufen, die denen schwerster Rachitis auBerordentlich ahnelten (MATTI). Es kam 
hierbei zu Rosenkranzbildung, hochgradiger Erweichung und Verkriimmung der 
Knochen, Verbreiterung der Epiphysenfugen, Hyperamie des Knochenmarks und 
Verlangsamung der Umbildung in Fettmark usw. Wir konnen jedoch zurzeit die 
Rolle, die das endokrine Driisensystem beim Zustandekommen der Rachitis 
spielt, so wenig iibersehen, daB jede AuBerung hieriiber in das Gebiet der Spe­
kulation gehort. Es ist darauf hingewiesen worden, daB der Kalkstoff­
wechsel, der bei der Rachitis die ausschlaggebende Rolle spielt, nicht ein­
fachen Bilanzgesetzen unterliegt. Vielmehr hat es den Anschein, als ob auBere 
Momente, wie Licht, Luft usw., fUr die Kalkapposition notwendige Vorbedingun­
gen seien und den Knochen fiir die Kalkablagerung gewissermaBen sensibilisieren 
(als ein solcher Sensibilisator muB auch der Lebertran betrachtet werden). Be­
merkenswert ist die wichtige, wenn auch nicht unbestrittene Tatsache, daB bei 
der Rachitis nach den Untersuchungen von FREUDENBERG und GYORGY eine 
acidotische Stoffwechselrichtung vorliegt (Hypophosphatamie, vermehrte Saure­
und Ammoniakausscheidung mit dem Harn, K-Verminderung und inkonstante 
Ca-Vermehrung im Blute) im Gegensatz zur Tetanie, der jedenfalls mit Wahr­
scheinlichkeit eine alkalotische Stoffwechseltendenz zugrunde liegt. Wahrend 
die Tetanie mit einer allgemeinen Stoffwechselbeschleunigung einhergeht, ist 
der Rachitis durch allgemeine Stoffwechselverlangsamung ausgezeichnet. Rachi­
tis und Tetanie waren demnach in stoffwechselchemischer Hinsicht als Antipoden 
zu deuten. Das Umschlagen der Rachitis in Tetanie in den Friihjahrsmonaten 
sehen MORO, FREUDENBERG und GYORGY als "hormonale Friihjahrskrise" an. 
Neuerdings will VOLLMER durch Applikation von Salben, die die angeblich stoff-
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wechselbeschleunigenden Extrakte aus Hypophyse, Thymus und Ovarien ent­
hielten, innerhalb von 3 Wochen klinische Heilung gesehen haben. Die Mittei­
lung erscheint zunachst so uberraschend, daB, solange nicht exakte Nachprufungen 
vorliegen, eine gewisse Skepsis angebracht ist. 1m ganzen ist die etwaige 
Bedeutung des endokrinen Drusensystems fUr die Genese des der Rachitis zu­
grunde liegenden Prozesses mangelhafter Kalkablagerung noch ungewiB. 

Del' Stoffwechsel del' Zwerge. 
Der Stoffverbrauch abnorm kleiner Menschen ist im Prinzip kein anderer als 

der normal groBer. Das trifft zu, wenn es sich in beiden Fallen um Individuen 
handelt, deren Wachstum abgeschlossen ist. Es ist durch zahlreiche Stoffwechsel­
versuche wahrscheinlich gemacht, daB das wachsende Kind einen groBeren Ener­
gieverbrauch hat als der Erwachsene. Beim Zwerge fallt die Wachstumstendenz 
fort, abel' auch bei ihm liegen die Werte fUr den Stoffverbrauch relativ hoch, 
weil der Zwerg eine im Verhaltnis zu seinem Volumen groBere Oberflache als der 
normale Mensch besitzt. Will man nun die fUr den Stoffverbrauch des Zwerges 
gefundenen Werte mit denen normaler Individuen vergleichen, so ist es bei der 
Verschiedenartigkeit der auBeren Bedingungen am rationellsten, die Berechnung 
auf~ den Quadratmeter Korperoberflache1 ) zu beziehen. A. LOEWY und H. ZON­
DEK haben bei einer groBeren Zahl von Zwergen verschiedenster Genese Gas­
wechseluntersuchungen (Ruhe-Nuchternversuch) vorgenommen. Bei einer der 
oben crwahnten chondrodystrophischen Zwerginnen, die ein Alter von 21 Jahren, 
eine KorpergroBe von 1,12 m, ein Korpergewicht von 30 kg besaB, fanden sich 
folgendeWerte: 

pro Minute 
I 

02-Verbrauch 
Atemvolumen --co;':-

! Resp.- Quot. pro Min. und kg 
Ausseheidung 02-Verbrauch Korpergew. 

cern cern ccm cern 

3100,2 124,0 162,~)3 0,7628 5,431 

Pro Quadratkilometer Oberflache berechnet, betrug hier del' Sauerstoffver­
brauch in 24 Stunden = 908,6 Cal. 

Die gefulldellell Werte liegell an del' oberen Grenze des Normalen. Ganz 
ahnliche Zahlen fan den wir beim rachitischen Zwerg, wofUr die folgenden, an 
einem 45ja.hrigen, 1,25 m groBen und 45 kg schweren mannlichen Individuum 
gewonnenen als Beispiel gelten mogen: 

Atemvolumen CO 2- 02-Verbraueh Resp.- Quot. 
: 02-Verbr. pro. Min. 

Ausscheidung ! 
I und kg Korpergew. 

cern ccm cern cern 

8795 187,33 216,30 0,8658 4,818 

Auf den Quadratmeter Korperoberflache berechnet, finden wir hier emen 
Bedarf von 739,2 Cal. in 24 Stunden. 

Sowohl beim chondrodystrophischen als auch beim rachitischeu Zwerg 
liegen die Verhaltnisse mithin so, daB ihr Stoffverbrauch relativ groBer ist, 
als er bei gleichaltrigen Erwachsenen gefunden wird, abel' niedriger als bei einem 

1) Die Berechnung der Korperoberfliiehe gesehieht gewohnlieh nach der MEEHschen 
Formel (S. 169). 
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gleichgroBen kindlichen Individuum.. Erheblich geringer sind die Werte bei 
denjenigen Formen von Zwergwuchs, die einer Unterfunhtion der Schildriise 
ihre Entstehung verdanken, so daB auch an der Hand des Stoffwechselversuches 
eine differentialdiagnostische Unterscheidung moglich ist. Schon bei den der 
Klasse der endemischen Kretins angehorenden Zwergen liegen die Werte fiir 
den Energieverbrauch unterhalb der oben angefuhrten. Als Beispiel hierfiir 
seien die Zahlen, die wir bei einem 56 jahrigen, 138 cm langen und 48,2 kg schweren 
Patienten mit endemischem Kretinismus fanden, angefuhrt: 

pro Minute O2-Verbrauch 
Atemvolumen 

CO2- I Resp.- Quot. pro Min. und kg 
Ausscheidung 02-Verbrauch Korpergew. 

ccm ccm ccm ccm 

4215,3 125,62 I 156,4 0,8033 I 3,2445 

Auf den Quadratmeter Korperoberflache berechnet, belauft sich der Bedarf 
hier auf 666,4 Cal. in 24 Stunden. 

Die niedrigsten Werte sind bei den Fallen von echtem thyreogenen Zwerg­
wuchs zu erheben (sporadischer Kretinismus), von denen oben bereits ausfuhrlich 
gesprochen wurde (s. S. 116 u. ff). Ais Beispiel seien die bei einem 32jahrigen 
125 cm langen, 40,9 kg schweren Patienten gefundenen Zahlen mitgeteilt: 

Atemvolumen I C02- I 0 -Verbraueh I Ausscheidung I 2 Resp.- Quot. 
I cem eem eem 

3340,8 I 776,76 I 121,58 I 0,6405 

02-Verbr. pro Min. 
und kg Korpergew. 

ccm 

2,965 

Auf den Quadratmeter Korperoberflache berechnet, ergibt sich hier ein Be­
darf von 533,7 Cal. in 24 Stunden. 

Der N-Umsatz der Zwerge ist absolut genommen geringer als der erwach­
sener gesunder Menschen. Die niedrigsten Werte finden wir auch hier beim 
thyreogenen Zwerg. 

b) Del' Infantilismus. 
Der Infantilismus (das Wort stammt von LASUEGE) ist bereits als ein Zustand 

charakterisiert worden, der durch Zuruckbleiben der KorpergroBe, der Genital­
entwicklung und der Psyche auf kindlicher Entwicklungsstufe gekennzeichnet 
ist. Praziser ausgedruckt werden wir von Infantilismus reden mussen, wenn es 
sich um heranwachsende Individuen handelt, deren geistige und korperliche 
Eigenschaften einem jungeren Lebensalter entsprechen. Auch beim Erwachsenen 
kann ein erheblich hinter dem Durchschnitt zuruckbleibender Grad korperlicher 
und psychischer Entwicklung berechtigen, das betreffende Individuum als in­
fantil zu bezeichnen. Der Infantilismus tritt in manchen Fallen erblich auf und 
ist dann auf eine abnorme Wachstumsanlage zuruckzufuhren. BORCHARDT hat 
uber Beobachtungen dieser Art berichtet. Der Begriff des Infantilismus 
ist von manchenAutoren (von alteren seien vor allem ANTON und DI CAS­
SPERO, von neueren PERITZ erwahnt) sehr weit gefaBt worden, indem neben einer 
groBeren Zahl auBerer Momente auch endokrine Einfliisse ursachlich herangezogen 
werden. (ANTON rechnet auch den Mongolismus hierher.) Ursprunglich wurden 
nur diejenigen Falle dazu gerechnet, bei denen Ernahrungsstorungen, Erkran-
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kung en des Gehirns (ich sah in einem Falle, den ich A. SIMONS verdanke, hoch­
gradigen Infantilismus bei einer 24jahrigen Patientin mit striarem Symptomen­
komplex), Anomalien des GefaBsystems (angeborene Herzfehler, Pulmonal- und 
Mitralinsuffizienz und Stenose), mangelhafte Resorptionsfahigkeit des Darms, 
Alkoholismus derEltern1), hereditare Syphilis, inder Jugend erworbene Malaria, 
Chlorose, schlechte hygienische Lebensbedingungen 
und ahnliche Faktoren atiologisch in Frage kamen. 
Diese Form wurde als der Infantilimus dystro­
phicus oder als Typus Lorrain bezeichnet. Ich 
sah in einem Falle ein Zuriickbleiben auf infantiler 
Entwicklungsstufe bei einem 26jahrigen jungen Mann 
(s. Abb. 169), bei welchem gleichzeitig eine schwere 
Systemerkrankung samtlicher Knochen im Sinne des 
sehr selten zu beobachtenden zuerst vonALBERsSCHON­
BERG beschriebenen Krankheitsbildes (Marmorkrank­
heit) vorlag. Der Fall ist von H. BERNHARDT ge­
nauer beschrieben (Klin. Wochenschr. 1926, Nr. 10). 

Es handelt sich hier um eine das ganze Knochensystem 
einuehmende Verknocherung der Spongiosa, sehr verstarkte, 
z. T. flachenhaft sich ausbreitende Verkalkung von Corti­
calis und Spongiosa. Die mehrmals versuchte Punktion des 
Brustbeins lieB das Vorhandensein von Knochenmark ver­
missen. Es wurden nur Knochensplitter zutage gefordert. 
Die Rontgenbilder des Knochens lassen die starke Rinde 
und Mark ergreifende Hyperostose sowie den auBerordent­
lichen Kalkreichtum erkennen, und sind durch die intensive 
Schattengebungausgezeichnet(Marmor kno chen i). Bemer­
kenswert ist, daB bei dem Kranken eine auBergewohnlich 
starkeMilzvergroBerung vorlag, die man woW als vikariierend 
eingetretenen Ersatz fiir das ganzlich oder fast vollig 
fehlende Knochenmark wird ansehen miissen. Das Blutbild 
lieB auBer einer Anamie (2,4 Mill. Erythrocyten) und dem 
Vorhandensein einiger Myelocyten keine Besonderheiten er­
kennen. Die InteUigenz des Kranken war als durchaus nor­
mal, der Interessenkreis als dem Alter entsprechend zu be­
zeichnen. Die Genitalfunktion des Patienten war normal. 

In welcher Beziehung die in friiher Jugend in Abb.166. 19jahriges infantiles 

Erscheinung getretene Knochenerkrankung zu der lVladchen mitk~~~~driisentuber-

allgemeinen korperlichen Entwicklungshemmung 
steht, wird kaum entschieden werden konnen. M. E. wird man eine gemeinsame 
sowohl der abnormen Knochenstruktur als auch der allgemeinen Korper­
entwicklungshemmung zugrunde liegende Anlage als das Wahrscheinlichste an­
nehmen miissen. Die endokrinen Driisen diirften als koordiniertes Glied in der 
Kette der an der allgemeinen Unterentwicklung beteiligten Organe anzusehen 
sein. Ausgesprochene endokrine Ausfallserscheinungen waren bei dem Kranken 
nicht zu verzeichnen. 

Was den Ernahrungsfaktor anbelangt, so scheint weniger die vollkommene 

1) Bei Tieren gelingt es bekanntlich haufig, durch chronische Alkoholverabfolgung an 
die Eltern zwerghaften Nachwuchs zu erzielen. Praktische Anwendung findet dies Verfahren 
z. B. bei den Rehpintschern, 
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Nahrungsentziehung das Wachstum zu beeintrachtigen, als vielmehr das Fehlen 
gewisser Bausteine des EiweiBmolekiils (Tryptophan, Lysin). Das gleiche scheint 
nach STEPP der Mangel der Nahrung an Lipoidsubstanzen zu bewirken. Da 
sowohl die Tuberkelbacillen (CALMETTE) als auch die Luestoxine (PERITZ), aber 
auch die Erreger anderer Infektionskrankheiten eine starke Affinitat und Bin­
dungskraft gegeniiber den Lipoiden besitzen, die auf diese Weise dem Korper 
entzogen werden, ist das Zustandekommen des Infantilismus bei diesen Krank­
heiten vieIleicht um so eher verstandlich. Es kann keinem Zweifel unterliegen, 
daB aIle eben genannten Faktoren der korperlichen und psychischen Entwick­
lung auBerordentlich hinderlich sein konnen. Als Beispiel hierfiir sei das Bild 

Abb.167. Duodenalstenose. (Fall Abb.168.) 

cines 19jahrigen Madchens mit ausgesprochener Hilusdriisentuberkulose ange­
fiihrt (Abb. 166) sowie das eines 12jahrigen stark in der aIlgemeinen besonders 
korperlichen Entwicklung zuriickgebliebenen Madchens mit hochgradiger an­
geborener Duodenalstenose (Abb. 168). (Der Fall ist von H . CRAMER ausfiihr­
licher beschrieben.) Hier sei der sog. intestinale Infantilismus erwahnt, wor­
unter HERTER einen mit chronischer Darminfektion verbundenen Zustand 
allgemeiner Entwicklungshemmung des Kindes versteht. 

Andererseits reich en aber die erwahnten atiologischen Momente nicht fiir 
alle FaIle von Infantilismus aus. BmssAuD gebiihrt das Verdienst, zuerst auf 
eine durch Schilddriisenunterfunktion bedingte Form hingewiesen zu haben, 
die er als Infantilismus myxoedematosus oder Myxinfan tilism us bezeichnet. 
(BmssAuD selbst fiihrte auch den dystrophischen Infantilismus auf die Schilddriise 
zuriick. Das gleiche taten HERTOGHE und andere Autoren.) Die Bedeutung der 
Schilddriise fiir das Wachstum steht auBer jedem Zweifel, und es kann nach 
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eigenen Erfahrungen als sieher gelten, daB eine besondere Form der Sehilddriisen­
insuffizienz zu dem von uns als lnfantilismus bezeiehneten Krankheitsbild fiihren 
kann (s. "Therapie des lnfantilismus"). Aueh die Funktionsherabsetzung des 
Hypophysenvorderlappens kann ein Zuriiekbleiben auf infantiler Entwieklungs­
stufe zur Folge haben (hypophysarer In­
fantilismus). Hier finden wir jedoeh 
neben dem Zuriiekbleiben im Waehstum 

Abb. 168. 12jahriges iniantiles 
lIfiidchen mit angeborener hoch­

gradi ger Duodenalstenose. 

Abh.169. 26jiihriger infantlier 
Mensch mit lIfarmorkrankheit der 

Knochen. 

die Zeiehen der Dystrophia adiposogenitalis. Es gibt indes Faile von lnfantilismus 
mit nachgewiesenem Hypophysentumor, bei denen neben der genitalen Dystrophie 
nieht Fettsueht, sondern mehr oder weniger hoehgradige Abmagerung, biswcilen 
ausgesproehene Kachexie hervortritt. leh habe vorgeschlagen, diese Faile unter 
der Bezeiehnung der Dystrophia kacheetogenitalis abzugrenzen, um damit 
die nahen Beziehungen solcher Zustande zur Dystrophia adiposogenitalis zu kenn­
zeiehnen. Es wurde oben auseinandergesetzt (s. S. 9 u. if.), daB die Hormon­
wirkung unter gewissen Umstanden umkehrbar ist. So miissen wir uns vorstellen, 
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daB ein und das gleiche hormonale Produkt je nach der physikalisch-chemischen 
Einstellung des Erfolgsorganes unter Umstanden entgegengesetzte klinische 
Erscheinungen hervorruft. Auf dieseWeise erklart sich vermutlich die Tatsache, 
daB von der Hypophyse ausgehende Prozesse einmal zur Fettsucht, ein anderes 
Mal zur Kachexie flihren. Dies kann wohl mit der Verschiedenartigkeit der 
Veranderungen an der Hypophyse zusammenhangen, aber auch die Folge der 
im einen oder anderen Fall verschiedenen Elektrolytkonstellation sein, der das 
Hypophysenhormon am Erfolgsorgan (in diesem FaIle am cerebralen Stoff­
wechselzentrum) begegnet. Unter diesem Gesichtspunkt teile ich folgende 

Abb.170. 15jiihriger Kranker mit 
ostitischem ProzeB an der Sella 
turcica (Dystrophia kachectogeni· 

talis). 

Krankengeschichten kurz mit: 
Fall 1. Fritz W. (Abb. 

170), 15 Jahre, stammt aus 
gesunder Familie, war stets 
gesund, blieb in der Entwick­
lung seit jeher zuriick. Sah 
stets blaB und schwachlich 
aus. Objektiv: Pat. ist im 
Wachstum zuriickgeblieben, 
hat ein hypoplastisches Ge­
nitale, viilliges Fehlen der Ge­
nital- und Achselhiihlenbe­
haarung, Gesicht alter aus­
sehend als dem Lebensalter 
entspricht, ist im ganzcn 
hochgradig abgemagert. Kiir­
pergewicht = 36 kg. Herz 
schmal, hypoplastisch, 
Tropfenherz. Blutdruck = 

45/95 mm Hg. Lunge O. B. 
Reflexe O. B. Mageninhalt: 
Freie HCI 5, Gesamtaciditat 
25. Augenhintergrund O. B. 
jedoch besteht leichte beider­
seitige Ptosis und beiderseitige 
Ophthalmoplegia interna. 1m 
Blute: NaCI = 0,59%, Blut· 
zucker = 0,075%, Reststick­
stoff = 39,2 mg in 100 ccm 
Blut. Blutbild: Hamoglobin 
65%. Erythrocyten 4,1 Mil­
lion. im cmm Blut, Leukocy­
ten 12000. ~Wassermann neg. 
02-Verbrauch = 175ccm pro 
Minute. An der Sella turcica 
sieht man eine betrachtliche 

Abb. 171. 16jiihrige Kranke 
mit Hypophysistumor (D~'stro­

phia kachectogenitalis). 

Verdickung der Riickwand. Offenbar 1iegt ein schwerer ostitischer ProzeB (Lues?) vor, 
der die Hypophyse mehr oder weniger komprimiert. Danach diirfte es sich um einen hypo­
physar bedingten Infantilismus handeln. 

Als weiteres Beispiel gebe ich das Bild einer 16jahrigen Pat. wieder (Abb. 171), die bis vor 
wenigenMonaten gesund war, ohne jemals menstruiertgewesen zu sein. In den letztenMonaten 
traten allmahlich heftige Kopfschmerzen, Neigung zum Erbrechen und hochgradige Ab­
magerung auf (z. Z. hetragt das Kiirpergewicht 26 kg). Ais Ursache der Krankheit konnte ein 
Hypophysentumor nachgewiesen werden (stark erweiterte Sella turcica,Zuriickgebogensein des 
Proc. clin. post., beginnende Stauungspapille, Polyurie mit starker Verminderung der Kon­
zentrationsfahigkeit, Polydipsie, gesteigerter Hirndruck). WaR. im Blute und Liquor negativ. 
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Zusammenfassend kann man bezuglich der Genese des Infantilismus sagen, 
daB es verkehrt ware, den Zustand ganz allgemein als Folge endokriner Storungen 
aufzufassen und in Abrede zu stellen, daB die recht zahlreichen oben erwahnten 
Faktoren allein Entwicklungshemmungen verursachen konnen. Auch bezuglich 
der Genese des Infantilismus besteht dieinfruherenKapiteln in anderem Zusammen­
hang wiedergegebene Auffassung zu Recht, daB Storungen des Wachstums und der 
Korperentwicklung sehr verschiedenart,igen Ursprungs sein konnen (H. ZONDEK). 
Neben primar in den Organen spielenden Abnormitaten (in Betracht kommen 
Magen-Darmkanal, GefaBapparat, Knochensystem usw.) konnen Storungen cere­
braler Natur Hemmung der allgemeinen Korperentwicklung zur Folge haben.­
SchlieBlich werden in einer Anzahl von Fallen Funktionsbeeintrachtigung der fur 
die Regulation des Wachstums, der genitalen Entwicklung usw. bedeutungsvollen 
endokrinen Drusen verantwortlich zu machen sein. Es ist auch hier im Einzelfall 
durchaus nicht immer eine genaue pathogenetische Entscheidung moglich. Von 
einer fur aUe Einzelfalle gultigen einheitlichen Atiologie kann j edenfalls keine Rede 
sein. Vor jeder Einseitigkeit der genetischen Betrachtungsweise ist zu warnen. 

Die infantile Anlage kann nun das Individuum als Ganzes treffen oder sich 
nur auf einzelne Organe erstrecken. G. ANTON unterscheidet darnach zwischen 
generellem und partiellem Infantilismus. Zum letzteren gehoren z. B. die­
jenigen Formen, bei denen nur ein Zuruckbleiben der Genitalentwicklung nach­
weisbar ist, oder diejenigen, bei denen sich die Entwicklungshemmung nur auf 
das Skelett bezieht. Zuweilen offenbart sich der infantile Zustand lediglich in 
psychischer Hinsicht. 

Symptomatologie. 
Was nun die fiir das Leiden charakteristischen Kennzeichen im einzelnen 

betrifft, ist folgendes zu sagen: 
Das hervorstechendste Symptom ist die allgemeine Wachstumshemmung, 

die in schweren Fallen hochgradigen Zwergwuchs zur Folge haben kann. Dabei 
bleiben die kindlichen Korperproportionen vielfach erhalten, d. h. die Unterlange 
iiberragt die Oberlange gar nicht oder nur um ein weniges. Dieses Symptom 
ist jedoch nach eigenen Erfahrungen nicht konstant. Bei den unten wieder­
gegebenen Kranken tritt es jedenfalls nicht deutlich in Erscheinung. Die Epi­
physenfugen bleiben in der Regel abnorm lange offen, die Entwicklung der 
Knochenkerne verzogert sich, der allgemeine Korperwuchs ist schlank und gracil, 
die dem betreffenden Geschlecht eigentumliche Beckenentwicklung bleibt aus, 
was besonders fur das weibliche Geschlecht von groBer Wichtigkeit ist, kurz es 
fehlen alle Zeichen korperlicher Reife. 

Auch das Genitale bleibt in seiner Entwicklung zuruck. Penis und Testes 
bleiben kindlich. Dementsprechend kommt es auch nicht zur Ausbildung der 
normalen sekundaren Geschlechtscharaktere, haufig ist die Menstruation unregel­
maBig. Das infantile Individuum laBt indes die Symptome des Hypogenitalismus 
in der Regel vermissen. Es fehlen die Fettverteilung der Kastraten (zuweilen 
besteht, wie bereits hervorgehoben wurde, hochgradige Magerkeit), das vermehrte 
Langenwachstum und fiir gewohnlich auch die fUr den primaren Hypogenitalis­
mus charakteristischen Korperproportionen. Das infantile Genitale ist ja auch 
nicht funktionslos. Es funktioniert nur wie ein kindliches. Wie alle endokrinen 
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Drusen sind auch die Keimdrusen in der Entwicklung zuruckgeblieben. Beim 
Eunuchoidismus aber ist der Geschlechtsapparat allein und vornehmlich in 
seiner Funktion beeintrachtigt, andere endokrine Drusen sind nur sekundar 
mit betroffen. Der hormonale Gleichgewichtszustand ist mithin hier erheblich 
gestort, so daB die Funktionsherabsetzung der Keimdrusen hier sinnfalligere 
Ausfallserscheinungen setzt, als es beim Infantilismus der Fall ist. 

Nichtsdestoweniger gibt es FaIle von Infantilis­
mus, bei denen neben der allgemeinen Entwicklungs-

Abb. 172. 14jiihriger Knabe mit 
Infantilismus und einseitigem Krypt­

orchismus. 

Abb. 173. 18 jiihriger 
Knabe mit Infantilismus. 

Abb.174. 27 jiihriges iufantiles Mad­
chen mit gut entwickelter Genftal­

funktion. 

hemmung Ausfallserscheinungen, die speziell auf die Funktionsherabsetzung des 
Genitalapparates deuten, in Erscheinung treten. Bei derartigen Individuen 
auBert sich die Keimdruseninsuffizienz darin, daB sich zu dem fur den reinen 
Infantilismus charakteristischen Symptomenkomplex Dysproportionierung des 
Korperskeletts in Form von Dberragen der Unterlange gegenuber der Ober­
lange, auffallige Schlankheit der Extremitaten, Genu valgum, PlattfuB und 
andere fiir den Eunuchoidismus typische Merkmale hinzugesellen. Das Zustande­
kommen des letzteren ist in solchen Fallen so zu erklaren, daB bei ihnen der 
Funktionsgrad der Hoden bzw. der Ovarien den gegenuber anderen Hormon­
drusen physiologischerweise eingehaltenen Gleichgewichtszustand verloren hat. 
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Als Beispiel fUr einen mit den Zeichen des Eunuchoidismus kombinierten Fall 
von Infantilismus sei folgender (eigene Beobachtung) angefUhrt: 

Hanna K. (Abb. 175), 17jahrig, ist im Wachstum erheblich zuriickgeblieben, ohne daB 
bisher volliger Wachstumsstillstand eingetreten ware. Eltern und 6 Geschwister sind von 
normaler Entwicklung. Patientin ist noch nicht menstruiert. Volliges Fehlen der Genital­
behaarung und der iibrigen sekundaren Geschlechtscharaktere. Fcttansammlung oberhalb des 
Mons veneris. Uberragen der Unterlange gegeniiber der Oberiange, Schlankheit der Extre­
mitaten, im besonderen der Finger, Genu valgum, PlattfuB, offenstehende Epiphysenfugen. 

Abb.175. 17jiihr. infantiles lIfiidchen mit 
Symptomen von Eunuchoidismus. 

Eunuchoidismus, wie dies PERITZ 
Infantilismus" anzusehen. 

Am Herzen geringe Dilatation der linken Kammer, 
normale Tone, Blutdruck erniedrigt (65/88 mm Hg). 
Sella turcica o. B. 

1m Elute: Hb. 98%' Erythrocyten 5600000, 
Leukocyten 5700. 

In manchen Fallen 
von Infantilismus zeigt 
das Genitale sogar eine 
tiber die Norm hinaus­
gehende Entwicklung, 
wie der in folgendem 
wiedergegebene Fall 
eines 15jahrigenKnaben 
(eigene Beobachtung) 
zeigt, der sonst in soma­
tischer und psychischer 
Hinsicht die charakte­
ristischen Merkmale des 
Infantilismus erkennen 
lieB (Abb. 176). 

Die eben angefUhrte 
Tatsache liefert, wenn 
es noch eines solchen 
bedurfte, den Beweis, 
daB der Infantilismus 
nicht als Folge etwaiger 
Hypoplasie des Keim­
drtisenapparates aufzu- Abl>. 176. 15jiihriger in-fantiler Knabe mit stark 
fassen ist, und daB es entwickeltem Genitale. 
irrig ist, die Fane von 
tut, als die reinste Form des "materiellen 

Herz und Gefiillsystem sind bei den meisten infantilen Individuen mehr oder 
weniger stark hypoplastisch. Wir finden eine schmale Aorta, ein kleines Herz 
(Tropfenherz). In manchen Fallen kann man jedoch beobachten, daB das Herz 
im Verhaltnis zu dem schmalen Thorax als groB zu bezeichnen ist und eine fast 
mitrale Konfiguration zeigt. Es handelt sich hier meist um Individuen, die, 
obgleich sie sich im Pubertatsalter oder jenseits desselben befinden, doch noch 
eine dem Kindesalter eigenttimliche Herzform (meist mitrale) und HerzgroBe 
beibehalten haben. 
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Der Blutdruck ist meist niedrig. Seine Maximalwerte liegen bei etwa 90 bis 
100 mm Hg. 

Bei einer Reihe von infantilen Individuen findet sich eine leichte Anamie. 
Unter den weiBen BlutzeHen iiberwiegen haufig die Lymphocyten zu einer Zeit, 
wo dies physiologischerweise nicht mehr der Fall zu sein pflegt. Der lymphatische 
Apparat weist oft die Zeichen ungeniigender Involution auf. 

Nicht selten finden wir die Zeichen ausgesprochener Chlorose. 
Die meisten infantilen Individuen weisen auch in psychischer Beziehung 

kindliche Merkmale auf. Die Kranken sind iiber das gewohnliche Alter hinaus 
verspielt, sind suggestiven Einfliissenin hohem MaBe zuganglich, ahmen das bei 
Erwachsenen Gesehene gem nach und pflegen in kindlicher Weise zu asso­
ziieren. Letzteres ist so zu verstehen, daB im Gegensatz zum Erwachsenen, bei 
dem allgemeine Gedankenverkniipfungen vorwiegen, hier individuelle Asso­
ziationen das Vorstellungsleben beherrschen (ZIEHEN). Alles ist subjektiv ge­
farbt. Auf bestimmte Reizworte reagieren sie nur im Rahmen ihrer engbegrenz­
ten personlichen Erfahrung. So z. B. erfolgt auf das Reizwort: "Alkohol" die 
Antwort: "Wenn man viel trinken tut", oder "ist Spiritus zum Fensterputzen". 
Auch der psychische Infantilismus richtet sich in seinen AuBerungen nach dem 
Alter der Kranken. Das Charakteristische ist, daB der Entwicklungsgrad der 
seelischen Fahigkeiten hinter dem fiir das betreffende Alter normalen nennens­
wert zuriickbleibt. Es entspricht dies der oben bei der Schilderung der soma­
tischen Eigenschaften gegebenen Definition des Infantilismus. Ich brauche nicht 
zu sagen, daB der infantile Zustand der Psyche nicht von einer eigentlichen 
Herabsetzung der Intelligenz gefolgt sein muB. Haufig macht sich zwar eine auf 
fallige Unfahigkeit zu geistiger Konzentration geltend, aber Auffassungsver­
mogen, Gedachtnis usw. konnen in durchaus normaler Weise ausgebildet sein. 

Formen des Infantilismus und Differentialdiagnose. Der Infantilismus ist 
in bezug auf die Intensitat und Reichhaltigkeit seines Symptomenbildes abhangig 
von dem Lebensalter, in dem die die allgemeine Entwicklung hemmende Noxe 
einsetzt. Das trifft vor allen Dingen fUr den dystrophischen oder exogenen 
Infantilismus zu. So ist es zu erklaren, daB manche infantilen Individuen be­
reits ein vollig entwickeltes Genitale haben oder in psychischer Hinsicht eine 
gewisse, etwa dem Jiinglingsalter entsprechende Reife aufweisen, ohne daB mit 
dem nun einsetzenden Beginn der Krankheit ihre korperliche und geistige Ent­
wicklung weiter fortschreitet. Manche Autoren sprechen daher neben dem In­
fantilismus von einem Juvenilismus. 

Fiir die Praxis von entscheidender Wichtigkeit ist die Frage: Welche Kenn­
zeichen weisen im Einzelfall auf die genetische Bedeutung innersekretorischer 
Faktoren hin 1 Es darf als sicher angenommen werden, daB der Infa.ntilismus in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle als dystrophischer I. aufzufassen ist, bei 
dem friih erworbene Infektionen, Emahrungsschaden, angeborene Herzfehler, 
friihzeitiger, iibermaBiger AlkoholgenuB u. a. bereits oben erwahnte Faktoren 
atiologisch verantwortlich zu mitchen sind. Daneben kann auch, wie ebenfalls 
bereits hervorgehoben ist, eine abnorme Wachstumsanlage allein in manchen 
Fallen als Ursache anzusehen sein. Ich rechne ebenso wie FALTA die­
jenigen Formen der Entwicklungshemmung, bei den en die Cha­
rakteristica bestimmter endokriner Krankheiten zutage treten, 
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so z. B. die des infantilen Myxodems oder des hypophysaren Zwerg­
wuchses, nicht zum Infantilismus, zahle auch die eunuchoiden 
Individuen, die durch ihre typische Fettverteilung charakterisiert 
sind (s. Kapitel "Eunuchoidismus"), oder die Riesen, die wie bekann t in 
psychischer Hinsicht haufig kindliche, naive Ziige zur Schau tra­
gen, nicht hierher, wenn es auch feststeht, daB unter Umstanden gewisse 
Kombinationen vorkommen. Sonst miiBte der Begriff des Infantilismus so we it 
gefaBt sein, daB er die Mehrzahl der endokrinen 

Krankheitsbilder iiber­
haupt umfaBt. (Letzten 
Endes ist die Frage, ob 
der hypophysare Zwerg­
wuchs auch als hypo­
physarer Infantilismus 
bezeichnet werden kann, 
ein Spiel mit W orten.) 
Allerdings muB man, wie 
bereits hervorgehoben 
wurde, gegeniiber der 
Schildclriise eine Aus­
nahme gelten lassen. Es 
gibt einen thyreogenen 
Infantilismus, der alle 
sich auf den Gesamt­
habitus , die Genitalent­
wicklung sowie auf die 
Psyche erstreckenden 
Merkmale absoluter oder 
relativer Kindlichkeit 
zeigt, ohne daB irgend­
welche manifesten Zei­
chen von Hypothyreose 
vorhanden sind. 

In solchen Fallen ist 
die atiologischeDiagnose 

Abb.177. 19jahriger junger Mann . t'b d Abb. 178. Dorselbe nach drei-
mit Infantilismus. nur ex Juvan 1 us, un monatig. Thyreoidinbehandlung. 

zwar durch den Erfolg 
der Thyreoidintherapie zu stellen. Als Beispiel hierfiir seien die Bilder eines 
19jahrigen jungen Mannes wiedergegeben (eigene Beobachtung). Hier trat 
schon nach 4-6 Wochen dauernder Thyreoidinmedikation ein Wiederbeginn 
des Langenwachstums, das seit Jahren sistiert hatte, ein (der Kranke wurde in 
3 Monaten um 9 em langer), das Genitale, und zwar sowohl Penis wie Testes , 
wurden groBer (s. Abb. 177 u. 178). Sowohl am Mons veneris als auch in den 
Achselhohlen zeigte sich Behaarung, die bis dahin kindliche Stimme bekam 
eine tiefere Klangfarbe , der ganze Mensch wurde in korperlicher und psychischer 
Beziehung reifer, voller und mannbarer. Beziiglich der Sexualitat, die eben­
falls unter der Thyreoidindarreichung erwachte, war bemerkenswert, daB zu-

Zondek, Endokrine DrUsen. 2. Aufl. 19 
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nachst homosexuelle Neigungen auftraten, die allmahlich normalen Empfin­
dungen wichen. Vielleicht ist hierin eine Analogie zu jenem Zustand vor Eintritt 
der Pubertat zu erblicken, in dem die geschlechtlichen Neigungen ebenfalls noch 
nicht streng differenziert sind. Die eklatante, unter dem EinfluB der Thyreoidin­
therapie vor sich gehende Anderung des ganzen Habitus berechtigt, den beschrie­
benen Fall als einen von der Schilddriise ausgehenden Zl1 bezeichnen und die Frage 
nach del' Existenz des Myxinfantilismus zu bejahen. Dagegen schlieBe ich mich 
FALTA vollig an, wenn er den pankreatischen Infantilismus, del' von BRAMWELL 
und RENTOUL beschrieben wurde, ablehnt. Es handelte sich hier um ein 18jah­
riges Madchen, das von Jugend auf an Diarrhoen (Fettstiihlen?) litt, seit dem 
11. Jahr nicht mehr gewachsen war uncI den Eindruck eines 8jahrigen Kindes 
machte. Wenn del' FI:l,ll durch Pankreatinzufuhr hinsichtlich del' Stiihle ge­
bessert wurde, und auch in bezug auf allgemeinen Ernahrungszustand und Wachs­
tum Fortschritte machte, so glaube auch ich, daB fiir diese Besserung die Beseiti­
gung del' Ernahrungsstorung verantwortlich zu machen ist, aber es liegt kein 
Grund VOl', Storungen del' inneren Sekretion des Pankreas in Betracht zu ziehen. 

Prognose. Die Prognose des Infantilismus ist gewohnlich, soweit die dystro­
phische Form in Betracht kommt, sowohl quoad restitutionem, als auch quoad 
vitam als zweifelhaft zu bezeichnen. Die Lebensdauer der meisten Individuen 
ist keine sehr lange. Allerlei auBere Schadigungen, Erkaltungskrankheiten, 
Infektionen usw. sind geeignet, die an sich schon geschwachte Widerstandskraft 
der Kranken vollig zu unterminieren, namentlich ist es die Tuberkulose, die auf 
dem Boden del' infantilen Anlage besonders gut gedeiht. 

'rherapie. Die therapeutischen Erfolge, die bei infantilen Individuen zu erzielen 
sind, sind in der Mehrzahl der Falle bescheiden. Bei den durch Unterernahrung be­
dingten dystrophischen Formen wird man durch Besserung del' Ernahrungs- und 
der allgemeinen hygienischen Verhaltnisse mancherlei erreichen konnen (Aufenthalt 
im Hochgebirge oder an der See). GroBen Nutzen wird verniinftige Abhartung, 
Gymnastik, maBiger Sport und ahnliche die Korperkrafte stahlende MaBnahmen 
auch hier erreichen konnen. In medikamentoser Beziehung werden die ublichen 
Roborantien (Eisen, Arsen, Kalk, Phosphorlebertran, unspezifische EiweiBtherapie 
in kleinen und kleinsten Quantitaten, vorsichtige Tuberkulinkur) am Platze sein. 

Beziiglich der kongenitalen Lues sowie der angeborenen odeI' friihzeitig 
erworbenen Herzfehler sei auf die entsprechenden Lehrbiicher verwiesen. Da 
man, wie oben hervorgehoben wurde, infantilen Individuen die etwaige Rolle, 
die die Schilddriise bei ihrer Krankheit spielt, nicht ansehen kann, ist der Ver­
such del' Schilddriisentherapie in jedem FaIle gerechtfertigt, wenn er auch nur in 
vereinzelten Fallen von Erfolg begleitet sein wird. Die Art der Medikation deckt 
sich hier vollig mit der beim Myxodem beschriebenen. Unter Umstanden kann 
es zweckmaBig sein, das Thyreoidin in Kombination mit Hypophysenpraparaten 
(Hypophysin usw.) zu verabfolgen (s. S. 42, 43, 221). 

13. Osteomalacie. 
Allgemeine Vorbemerkungen und Einteilung. 

Die Osteomalacie ist eine Stoffwechselkrankheit. Kalk- und Phosphor­
stoffwechsel sind es, deren Storung, wie unten naher auszufiihren sein wird, 
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im Mittelpunkt der Pathogenese stehen. Wenn del' Krankheit auch im Rahmen 
dieses Buches eine gebiihrende Beachtung zuteil wird, so geschieht das, weil seit 
lang em feststeht, daB bei ihrer Entstehung auch dem endokrinen Driisenapparat 
eine Bntscheidende Bedeutung zukommt. Diesel' Auffassung liegt in erster Linie 
die bekannte Entdeckung FEHLINGS zugrunde, dem es gelang, die Krankheit 
mittels Kastration zur Ausheilung zu bringen. Danach schien es naheliegend, 
als Ursache des Leidens eine Hyperfunktion del' Ovarien anzunehmen. Dazu 
kommt, daB die Osteomalacie, die das weibliche Geschlecht auBerordentlich 
bevorzugt, in del' iiberwiegenden Mehrzahl del' Faile wahrend del' Graviditat 
auftritt oder, falls sie schon vorher bestanden hat, sich wahrend del' Schwanger-
schaft und im W ochen - b 

bett in del' Regel ver­
schlimmert. lndes kom­
men ver'einzelte FaIle 
auch auBerhalb del' Gra­
viditatzurBeobachtung. 
Wir k6nnen danach fol­
gende Formen unter­
scheiden: 

1. Die puerperale 
Form (die weitaus hau­
figste) . 

2. Die imAlter auftre­
tende rheum atis ch­
mar as tisch - senile 
Form, die auch auBer­
halb del' Schwanger­
schaft auftritt. 

3. Die juvenile Form, 
die schon in jiingeren 
Jahren beobachtet wird. 

4. Eine wii..hrend des 
Krieges zur Beobach­
tung gekommene Form, 

-= 
" .. ' 

-'. 

Abb. 179. Durchschnitt durch einen Wirbelkorper bei atrophierender Osteo-
malacie nach BORST. 

a Zentral kalkhaltige Teile atrophischcr Knochenbalkchen. b Periphcre 
kalklose (osteoidc) Sanme der Knochenbiilkchen. c GroBe lI1arkraume mit 
zellreichem myeloischem, von Fettzellen durchsetzten Markgewebe erflillt . 

die auf mangelhafte Ernahrung zuriickgefiihrt wurde (Hungerosteomalacie). 
Das Vorkommen del' Osteomalacie ist nicht an bestimmte Territorien ge­

bunden. Wahrend sie jedoch in vielen ausgedehnten Landbezirken gar nicht 
odeI' nul' vereinzelt auf tritt, kann man an anderen Orten eine auffallige Hau­
fung von Fallen finden. So ist iiber endemisches Auftreten del' Krankheit am 
Rhein, namentlich in del' Gegend von Bonn, bei Basel, in den Donauniede­
rungen, in Westflandern, Siidengland und lrland berichtet worden. Wie es scheint, 
wirken schlechte hygienische Verhaltnisse begiinstigend auf das Auftreten des 
Leidens ein. Was die Hungerosteomalacie im besonderen betrifft, so ist in den 
letzten Jahren des Krieges zuerst in Wien, dann auch in Deutschland (EDEL­
MANN, SCHLESINGER, FROMME, PARTSCH, SIMON u . a.) iiber eine Haufung von 
Fallen berichtet worden, fiir die mit Recht die mangelhafte, iibrigens sichel' auch 
abnorm kalkarme Ernahrung angeschuldigt wurde. 

19* 
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Die Osteomalaeie ist eine Krankheit mit vielgestaltigem Symptomenbilde. 
1m Vordergrund des Leidens stehen die Veranderungen des Skeletts. Es handelt 
sieh hierbei um eine Systemerkrankung del' Knoehen, wobei sie an mineralisehen 
Bestandteilen, besonders an Kalk, verarmen. Del' Gehalt an Caleiumphosphaten 
kann von ca. 55,84% auf etwa 38,07% abnehmen (Analyse von J. GALIMARD 
und P. KONIG). 

Die Frage, ob es sieh hierbei um eine Entkalkung des Knoehens, also um 
Halisterese (VmcHow, v. RECKLINGHAUSEN, LEVACHER DE LA FEUTIER) oder um 
die Apposition eines kalklosen Gewebes bei normaler Resorption (KASSOWITZ, 
SCHMORL, ORTH u. a.) handelt, ist zurzeit noeh nieht vollig geklart. Offenbar 
konnen sieh Veranderungen beider Art vorfinden. Jedenfalls gehen atrophisehe 
Prozesse auf del' einen und Neubildung auf del' anderen Seite VOl' sieh, wodureh es 
an den Rohrenknochen zur Erweiterung del' Markraume, grobmasehigen Auf­
hellungen del' Spongiosa, Verdiinnung und Rarefikation del' Compacta kommt. 
In vielen Fallen tritt eine Massenabnahme del' gesamten Knochensubstanz in Er­
seheinung. Soweit neb en den atrophischen Prozessen Neubildung von Knoehen­
gewebe stattfindet, handelt es sieh um kalklose Substanz. Haufig kommt es 
dabei sogar zur Einengung del' Markraume. Darnaeh kann man in gewissem Sinne 
zwischen atrophierender und hypertrophierender Form del' Osteoma­
lacie unterseheiden. Mikroskopisch £alit del' Reichtum an kalkarmem osteoi­
dem Gewebe auf, ja in schweren Fallen kann die gesamte Knochensubstanz 
del' Balkchen in biegsames osteoides Gewebe umgewandelt sein. Dureh Resorp­
tion des entkalkten Gewebes yom Mark her kommt es zur Porosierung del' Com. 
pacta. SchlieBlich konnen die Grundsubstanzen mehr und mehr verfliissigt 
werden, auch del' Knorpel kann erweichen und paros werden. V orstehend ein 
mikroskopisehes Praparat. 

Symptomatologie. 
Die erwahnten Veranderungen des Knochens bewirken, daB derselbe 

zuerst briichig, dann weich, biegsam und schneidbar wird. In ganz schweren 
Fallen stellt er nur eine porose Masse dar, in del' sich vereinzelte Reste von 
Knochengewebe befinden, die von einem verdickten Periost schlauchartig um­
geben sind. Die hochgradigsten Veranderungen (namentlieh bei del' puerperalen 
Osteomalacie) finden sich am Becken, an del' Lendenwirbelsaule und an del' 
oberen Halfte des Oberschenkels. Es kommt zu Verbiegungen del' Knoehen, 
abel' nur selten zu Frakturen. Liegen die Kranken viel auf del' Seite, so wird 
das Becken, dessen Veranderung fUr die Frau ja von groBter Bedeutung ist, 
von del' Seite her komprimiert, es bekommt die charakteristisehe Kartenherz­
form und wird schlieBlich schnabelformig verbogen, wobei die Symphyse, 
die iibrigens stark schmerzhaft ist, deutlich hervorspringt. Dies Symptom del' 
vorspringenden und schmerzhaften Symphyse erweist sich in zweifelhaften Fallen 
als fUr die Diagnose sehr wertvoll. 

Stehen die Frauen wahrend del' Entstehung del' Krankheit viel, so ist die 
seitliche Kompression des Beckens in del' Regel weniger deutlich ausgesprochen, 
dagegen "ird die Wirbelsaule verkiirzt und verbogen und das Promontorium 
springt stark hervor. Daher kommt es, daB viele Kranke angeben, wahrend 
des Verlaufs del' Krankheit kleiner geworden zu sein. Ich mochte 
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hier hervorheben, daB zuweilen aile im folgenden zu besprechenden klinischen 
Merkmale, namentlich soweit das Knochensystem in Frage kommt, fUr das­
Vorliegen einer Osteomalacie sprechen, ohne daB der anatomische Befund hier­
mit vollig iibereinstimmt. So sehen wir unter Umstanden hochgradige Atrophie 
und Diinnheit der Corticalis und Spongiosa, aber es fehlen die osteoiden Saume 
sowie eigentliche Kalkverarmung (s. Kapitel "Pluriglandulare Insuffizienz" , 
S.368). 

Nachstehend sei das Beckenrontgenogramm einer osteomalacischen Frau 
wiedergegeben. Es handelt sich um eine puerperale Form. 

Abb. 180. Becken einer Frau mit puerperaler OsteomaIacic (Spontaniraktur!). 

Neben der Symphyse konnen auch andere Knochen mehr oder weniger stark 
druckempfindlich sein, so Wirbelkorper, Brustbein, schlieBlich auch der ganze 
Thorax. Auch Spontanschmerzen im Riicken Bowie in den Beinen gehoren 
zu den haufigen Symptomen der Krankheit. Man soilte in jedem Falle, bei dem 
ungeklarte, gewohnlich yom Arzt und Laien als rheumatisch bezeichnete Schmer­
zen jeder Therapie trotzen, an die Moglichkeit der Osteomalacie denken. So beob­
achtete ich vor einiger Zeit einen 62jahrigen mannlichen Kranken, bei dem die 
Schmel'zen im Riicken, die seit Monaten bestanden, so hochgl'adig waren, daB 
er sich nur mit gl'oBter Miihe am Stock vorwarts bewegen konnte. Hierzu kam 
eine auffallige Schwache in den Beinen, auBerdem war dem Kranken aufgefallen, 
daB er in den letzten Monaten kleiner geworden war. Er ging unter del' iiblichen 
Diagnose "Rheumatismus" oder "Lumbago", ohne daB trotz energischer Be--
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handlung mit Antirheumaticis aller Art irgendeine Linderung der Beschwerden 
eingetreten war. Objektiv war an dem Kranken nichts Wesentliches feststellbar, 
auBer daB die Rontgenuntersuchung hochgradige Rarefizierung der Rippen, 

Abb. 181. Wirbel· und Beckenknochen eines 62jiihrigen Mannes mit Osteomalacic. 

der Lendenwirbelsaule und der Beckenschaufeln ergab, wie vorstehendes Ront­
genogramm der Lendenwirbelsaule zeigt (Abb. 181). Auf diesen Befund hin 
wurde eine Phosphor-Lebertran-Calciumtherapie eingeleitet (s. unten), mit dem 
Erfolg, daB sowohl der subjektive wie objektive Zustand des Krankell im 
Verlauf einiger Wochen vollig zur Norm zuriickkehrte. 
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Die erwahnten Veranderungen del' Knochen erinnern in jeder Beziehung 
an die bei del' Rachitis beobachteten. Viele Autoren haben deshalb Osteomalacie 
und Rachitis identifiziert, die Rachitis als die Osteomalacie del' Jugend und 
die Osteomalacie als die Rachitis des Alters gedeutet, zumal bei beiden Krank­
heiten nicht allein Storungen von seiten des Knochens, sondern auch von seiten 
del' Muskulatur und des Nervensystems vorliegen. Die Frage ist bis heute nicht 
entschieden. Wichtig ist, daB es bei del' Rachitis im Gegensatz zur Osteomalacie 
in erster Linie die Plattenknochen sind, die mineralstoffarm werden, was del' 
klinischen Beobachtung entspricht, daB in ihrem Bereich zuerst die abnorme 
Weichheit auftritt. 

Zu den muskuHiren Symptomen gehort die auBerordentliche Schwache del' 
Muskulatur, VOl' allem del' Becken- und Oberschenkelmuskulatur. Es kann hier 
zu schwersten Paresen kommen. Die Kranken sind nicht in del' Lage, einen Stuhl 
odeI' einige Stufen zu ersteigen. Am sinnfalligsten auBert sich der Zustand an 
den Adductoren del' Oberschenkel. Die Kranken vermogen nicht die auseinander­
gespreizten Beine einander naher zu bringen. In manchen Fallen sind ausgespro­
chene Contracturen im Bereiche del' Adductoren vorhanden. Die Kranken sind 
nicht in del' Lage, die Beine zu spreizen. In solchen Fallen pflegt die Muskula tur del' 
Schenkel mehr weniger stark zu atrophiel'en. Raufig fallt die Parese im Ge­
biete des Ileopsoas als el'stes Symptom auf. Del' Gang ist auBerst muhsam, 
meist besteht watschelnder "Entengang", die FuBe kommen yom Boden nicht 
reeht los. 

Die Krankheit pflegt die vel'schiedenen Muskelgebiete nieht gleiehmaBig 
zu befallen. Fur gewohnlich werden VOl' allem die proximalen Abschnitte del' 
Extremitaten ergriffen (v. ROSLIN). Es hat nicht an Autoren gefehlt, die auf die 
Analogie mit del' progressiven Muskeldystrophie hingewiesen haben (PINELES) . 

. Mikroskopisch wurde von einer Reihe von Autol'en an del' Muskulatur fettige 
Degeneration und Atrophie besehrieben. Es ware verkehrt, diese Veranderungen 
als yom KnochenprozeB abhangig und daher sekundar bedingt anzusehen. Die 
Muskeln zeigten in vielen Fallen trotz relativer Intaktheit del' Knochen schwerste 
Degenerationsel'scheinungen, und man wird daher annehmen mussen, daB hier 
eine direkte toxische Einwirkung vorliegt. Knochen und Muskelveranderungen 
sind als koordiniel'te Folgezustande ein und derselben Noxe aufzufassen (FRIED­
REICH, KOPPEN, LATZKO, V. ROSLIN u. a.). 

Von nervosen Symptomen del' Periphel'ie mussen el'wahnt werden: Paras­
thesien und Sensibilitatsstorungen sowie Sehmerzen in den Beinen und im 
Rucken, die unter Umstanden schwerste Grade erreiehen konnen. Die Patellar­
reflexe sind in del' Regel gesteigert. Die galvanische Erregbarkeit wird haufig 
zunaehst gesteigert gefunden, spateI' kann das Entgegengesetzte del' Fall sein. 

Was die Reaktion Osteomalaeischer auf die bekannten, del' Prufung del' Reiz­
barkeit des vegetativen Nervensystems dienenden Pharmaka anbetrifft, so muB 
hel'vorgehoben werden, daB die Empfindlichkeit gegenuber dem Adrenalin in del' 
Regel eine auffallig geringe ist (CRISTOPHOLETTI). 

Die Angaben uber die Blutbefunde bei del' Osteomalaeie sind unsicher. NAE­
GELI teilt mit, daB er bei nieht allzu schweren und nieht akut einsetzenden 
Fallen vielfaeh in ausgedehntem MaBe rotes Knoehenmark sowie abnorm hohe 
Werte fUr Ramoglobin und Erythrocyten gefunden habe, dabei zuweilen maBige 
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Leukocytose, auch Myelocyten, gelegentlich Hypereosinophilie. In spateren 
Stadien sei erhebliche Anamie aufgetreten. NAEGELI vertritt, wie gleich hier 
bemerkt sei, betreffs der Entstehung der Osteomalacie eine eigene Auffassung, 
indem er die Knochenerweichung als rein sekundare durch Druckatrophie 
·des enorm hyperplastischen Knochenmarks hervorgerufene Erscheinung ansieht. 

Auf ein seltenes Symptom der Krankheit wurde zuerst von H. CURSCHMANN 
aufmerksam gemacht. Es handelt sich um eigentumliche trophische Sto­
rungen, die er bei einer 46 jahrigen Frau mit nicht puerperaler Osteomalacie 
in Gestalt von hochgradigem Haaraw'lfaIl an Kopf und Rumpf sowie in Form 
einer auffallenden Veranderung der Haut fand. Letztere zeichnete sich durch 
besondere Trockenheit aus. 1m Gesicht war sie atrophisch, weich, seidenpapier­
diinn und von eigenartigem Glanze. 

Ais ein bei der Osteomalacie gelegentlich auftretendes Symptom muB ferner 
die multiple Neurofibromatose (RECKLINGHAUSEN) erwahnt werden. 
CURSCHMANN beschreibt einen Fall von nicht puerperaler Osteomalacie bei einer 
45jahrigen Frau, die von Jugend auf an Recklinghausenscher Krankheit litt. 
Acht Jahre nach der letzten Schwangerschaft zeigten sich die ersten Zeichen 
der Osteomalacie. Hierbei sei hervorgehoben, daB BIELSCHOWSKY und GALLUS 
auch hei der Neurofibromatose Storungen von seiten der Keimdrusen, und zwar 
Atrophie der Hoden sowie Aplasie der Ovarien und in einem FaIle Infantilis­
mus des Uterus beschrieben haben. Manches deutet bei der Neurofibromatose 
ubrigens auch auf Sti:irungen von seiten der Nebennieren hin, wie es scheint 
besonders bei den Fallen, bei denen das Krankheitsbild sich weniger in Knotchen­
bildung als in Gestalt diffuser Pigmentierungen auBert. Solche FaIle weisen, wie 
von LESCHKE mitgeteilt wurde, cine Uberempfindlichkeit gegen Adrenalin auf. 

Was die chemische Zusammensetzung des Blutes anbelangt, hat 
man sowohl bei der Osteomalacie als auch bei der Rachitis, um den Kalkmangel 
der Knochen zu erklaren, eine Acidose (Milchsaure!) und Abnahme der Alkalescenz 
vermutet und in einigen Fallen von Osteomalacie auch gefunden (v. JAKSCH, 
FEHLING u. a.). Die Abnahme der Alkalescenz scheint jedoch von der Abnahme 
der Eiweil3korper im Blute abhangig zu sein, wie dies auch bei anderen maran­
tischen Krankheiten beobachtet wird. Der Beweis fur die Existenz einer be­
sonderen Saure hat sich nicht erbringen lassen. Ubrigens kommt eine Vermin­
derung der Blutalkalescenz zuweilen auch wahrend der normalen Schwanger­
schaft vor. 

GroBe Beachtung ist dem Stoffwechsel osteomalacischer Individuen ge­
schenkt worden, vor allem naturlich dem Verhalten des Mineralstoffwechsels. 
Als Ausscheidungsorgane fur die Erdalkalien kommen bekanntlich Nieren und 
Darm in Betracht. Es muBte erwartet werden, daB wir in Anbetracht der bei 
der Osteomalacie bestehenden Kalkarmut der Knochen als Regel eine negative 
Kalk- und Phosphorbilanz finden. Die in der Literatur mitgeteilten Resultate 
lauten widersprechend (S. NEUMANN, R. v. KORCZINSKI, F. SAUERBRUCH U. a.). 
1m Harn hat man teils vermehrte, teils verminderte Ausscheidung von P 20 S 

und Ca gefunden (FEHLING, HaXTER, MOMMSEN und LANGENDORF). Es ist 
wichtig, hervorzuheben, daB die Phasen, in denen Kalkansatz feststellbar war, 
nicht den Stadien klinischer Besserung entsprachen. Demnach scheint der 
Bilanzversuch nicht geeignet zu sein, den eigentlichen Charakter der Storung 
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aufzudecken. Vor allem ist nicht gesagt, daB bei vorhandener positiver Kalk­
und Phosphorbilanz die Substanzen auch allemal im Knochen deponiert werden. 
Auffallig ist, daB bei Osteomalacischen die Ausscheidung durch den Darm, die 
auch beim Gesunden die durch die Nieren vor sich gehende iibertrifft, stark er­
hOht zu sein pflegt. 

Beziiglich des Phosphorstoffwechsels llWt sich ebenfalls etwas Sicheres nicht 
sagen (CmsToPHOLETTI u. a.). 1m iibrigen gehen Kalk- und Phosphorbilanz 
nicht einmal beim Gesunden und noch weniger bei Osteomalacischen miteinander 
paralleL Negative Kalkbilanzen konnen mit der Retention groBerer Phosphor­
sauremengen und negative Phosphorbilanzen mit Kalkansatz einhergehen 
(L. MOHR). Hinweisen mochte ich an dieser Stelle darauf, daB der bereits er­
wahnte giinstige EinfluB der Kastration auf den klinischen Verlauf der Krank­
heit nach den Untersuchungen von ZUNTZ und CRISTOPHOLETTI auch an der 
Kalkbilanz zutage tritt. In einem FaIle stieg sie von - 0,240 vor der Operation 
auf + 0,083 nach der Operation, in einem 2. Fall von + 0,620 auf + 1,158. 
Die vermehrte Ausscheidung in den Faeces nahm im 1. Fall von 2,217 auf 1,97 
ab, im 2. Fall von 0,812 auf 0,318, wahrend die Ausscheidung im Urin im 1. Fall 
vor mid nach der Operation gleichblieb, im 2. Fall von 0,122 auf 0,046 sank. 
Die Phosphorretention betrug im 1. Fall 1,288 vor und 1,87 nach der Operation, 
nahm also zu. Die Ausscheidung im Kot sank von 1,815 auf 0,87. 1m 2. Fall 
blieb die Phosphorbilanz zwar auch nach der Operation negativ (sie betrug 
vor der Operation - 0,650, nach der Operation - 0,403), besserte sich jedoch 
immerhin. 

Es ist auch versucht worden, durch Bestimmung des Blutgehaltes an Kalk 
bei osteomalacischen Individuen iiber die Verhaltnisse des Kalkstoffwechsels 
naheren AufschluB zu gewinnen. In den meisten Fallen wurden erhohte Kalk­
werte im Blute gefunden (0,12 g pro Mille in einem Fall von Osteomalacie im 
achten Monat der Graviditat). Diese Befunde, die ja darauf hindeuten konnten, 
daB hier wegen des im Blute nachgewiesenen Uberschusses eine Unfahigkeit 
der Bindung im Knochen vorliegt, lassen, bevor sie nicht an einer groBeren 
Anzahl von Fallen unter Zuhilfenahme der modernen Kalkbestimmungsmetho­
den im Blute bestatigt sind, bindende Schliisse nicht zu. 

Der Grundumsatz Osteomalacischer zeigt nach ZUNTZ normale Werte, 
die aber an der unteren Grenze der Norm liegen. 

Beziiglich des N-Stoffwechsels liegen widersprechende Ergebnisse vor. 
Pathogenese. Die Pathogenese der Osteomalacie ist zurzeit keineswegs als 

geklart zu betrachten. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB das Wesen der 
Krankheit mit der Feststellung der lokalen Veranderungen am Skelett 
nicht in allen Fallen geklart ist. Da es nicht gelingt, durch Uberladung des Kor­
pers mit Kalk die Krankheit zu heilen, und wir ferner wissen, daB der rachitische 
und jedenfalls auch der osteomalacische Knochen nicht verkalken, obgleich 
in den Geweben geniigend Kalk vorhanden ist, muB angenommen werden, 
daB der Knochen die Fahigkeit, Kalk festzuhalten und zu assimilieren, ver­
loren hat. Diese Erkenntnis lenkt die Aufmerksamkeit auf den endokrinen 
Driisenapparat, von dem bekannt ist, daB er Beziehungen zum Kalkstoffwechsel 
besitzt. Wir wissen, daB Tiere, die ihrer Epithelkorperchen beraubt sind, so 
gut wie immer eine negative Kalkbilanz unter gleichzeitiger Steigerung der 
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mit Ham und Kot ausgeschiedenen Phosphat- und Magnesiummengen zeigen. 
Wir wissen ferner, daB die Knochen solcher Tiere weichel', biegsamer und bruchi­
gel' als die del' Kontrolltiere sind, und daB nach kunstlichen Frakturen die Callus­
bildung aufgehoben odeI' mindestens verlangsamt ist. Auch die Zahne zeigen 
in solchen Fallen fUr gewohnlich ein vermindertes WachsGum. 

Epithelkorperlose Tiere durch Uberschwemmung des Korpen:; mit Kalksalzen 
zu heilen, gelingt nicht. Hierin liegt eine Analogie zur Osteomalacie, auf die 
bereits oben hingewiesen worden ist. Die erwahnten Tierexperimente abel' 
sprechen dafUr, daB wir in den Epithelkorperchen Organe VOl' uns haben, die 
fUr die Assimilation des Calciums von groBter Bedeutung sind. Neben ihnen 
hat auch del' Thymus Beziehungen zum Kalkstoffwechsel. Es ist bereits an 
anderer Stelle auf die am Knochen auftretenden Veranderungen hingewiesen 
worden, die bei jugendlichen Tieren etwa vier W ochen nach del' Thymektomie 
auftreten und sich in Form besonderer Weichheit und Biegsamkeit, nament­
lich del' Rohrenknochen del' Extremitaten sowie starker Verzogerung del' Knochen­
bildung zu erkennen geben. Dabei ist del' absolute Gehalt del' Knochen an 
Calcium gegenuber del' Norm vermindert, und im Stoffwechselversuch ist eben­
hIls eine negative Kalkbilanz nachweisbar. SchlieBlich muB noch darauf hin­
gewiesen werden, daB auch den Keimdrusen eine Bedeutung fUr den Calcium­
stoffwechsel zukommt, worauf schon del' gunstige EinfluB del' Kastration auf 
das klinische Bild del' Osteomalacie deutet. Es ist die Vermutung geauBert 
worden, daB die Keimdrusen den Kalkstoffwechsel anregen (L. ADLER) und daB 
deren Uberfunktion, die ubrigens anatomisch in Fallen von Osteomalacie nicht 
mit Sicherheit nachgewiesen werden konnte, zu gesteigerter Kalkausscheidung 
und verminderter Kalkretention fUhre. Abel' auch schon die normale Graviditat 
und das normale Puerperiuill>lassen jene Beziehungen erkennen. Auch hier iS0 
meist eine Vermehrung del' Kalk- und Phosphorausscheidung sowohl durch den 
Ham als auch durch die Faeces nachweisbar. Del' Calciumgehalt des Blutes 
wird hier als vermehrt angegeben, so daB man annehmen muB, daB die veranderta 
Ovarialfunktion eine starkere Mobilisierung del' genannten Mineralstoffe hervor­
ruft, die den Zweck hat, den nun verdoppelten Bedurfnissen, namlich denen 
del' Mutter und denen des Foetus, zu genugen. Wie diese Beeinflussungen im 
einzelnen VOl' sich gehen, daruber lassen sich zurzeit kaum Vermutungen auBern. 

AuBel' den bereits genannten endokrinen Drusen wurden noch Schilddruse, 
Nebennieren und Hypophyse fUr die Entstehung del' Osteomalacie verantwort­
lich gemacht. Auf die pathogenetische Bedeutung del' Schilddruse ist zuerst 
von HOENNICKE, spateI' VOl' aHem von H. CURSCHMANN besonderes Gewicht 
gelegt worden (s. unten). Auf eine Unterfunktion del' Nebennieren schloB man 
aus del' bereits oben erwalnlten Tatsache, daB die Osteomalacischen gegeniiber 
Adrenalin eine relativ groBe Unterempfindlichkeit zeigten (BOSSI, CRISTO­
PHOLETTI), wobei jedoch betont werden muB, daB gelegentlich auch die entgegen­
gesetzte Reaktion beobachtet wird. 

Auf Grund des klinischen Gegensatzes, del' in gewissen Punkten zwischen 
Osteomalacie und Akromegalie, VOl' aHem hinsichtlich del' Knochenbefunde be­
steht, hat BAB auch an die Hypophyse gedacht und auf Grund diesel' Annahme 
die Behandlung del' Krankheit mit Pituitrin unternommen. 

Die Mitbeteiligung des endokrinen Driisensystems tritt, wie schon angedeutet, 
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auch klinisch bei vielen Fallen nicht puerperaler Osteomalacie in Erscheinung. 
Nicht selten ist die Kombination von Osteomalacie speziell puerperaler Osteo­
malacie mit Tetanie (HECKER). Letztere entwickelt sich haufig erst im spateren 
Verlaufe des Leidens. Zuweilen findet sich auch nur mechanische oder elek­
trische Ubererregbarkeit der Nerven. Bekanntlich ist ja auch die Kombination 
Rachitis-Tetanie nicht ganz seiten. KRAJEWSKA berichtet iiber 70 Tetaniefalle, 
von denen 40 puerperal bedingt und mit Osteomalacie vergesellschaftet waren. 
Anatomisch zeigen die Epithelkorperchen nach ERDHEIM, SCHMORL u. a. die 
Zeichen hyperplastischer Wucherung (bzw. des Epithelkorperchentumors [Ade­
nom]). In dieser Hyperplasie ist jedoch, wie ERDHEIM wohl mit Recht betont, 
die Ursache des Leidens nicht zu erblicken. Sie muB vielmehr entweder als Aus­
druck vikariierender Tatigkeit gegeniiber anderen endokrinen Driisen, die zu 
dem KnochenprozeB in direkter Beziehung stehen, oder als Reaktion der fUr 
den Kalkhaushalt des Organismus bedeutungsvollen Organe auf den entkal­
kenden ProzeB an den Knochen angesehen werden. Es handelt sich hier um 
eine Frage, die neuerdings auch bei anderen entkalkenden Knochenprozessen 
(Ostitis fibrosa und deformans, Osteoporose) diskutiert wird (s. S. 306 u. f.). 

Andere Falle von O. gehen mit Basedow- oder auch Myxodemsymptomen ein­
her_, H. CURSCHMANN hat iiber Kranke dieser Art berichtet und sich im iibrigen 
scharf gegen die Allgemeingiiltigkeit der FEHLING- und NAEGELISchen These 
von der Hyperfunktion der Ovarien als der Ursache des Leidens ausgesprochen. 
Die von ihm mitgeteilten FaIle von nicht puerperaler Osteomalacie, die zum Teil 
nie geboren hatten und eher Zeichen von Hypofunktion der Keimdriisen auf­
wiesen, lassen wegen der Kombination mit Schilddriisensymptomen die Thy­
reoidea als fiirdie Pathogenese der Krankheit bedeutungsvoll erscheinen. Wich­
tig diirfte besonders der Bericht iiber eine 40jahrige Kranke (Nullipara mit 
langdauernder Amenorrhoe oder unregelmaBigen Pausen der Regel und Nei­
gung zu Fettsucht) sein, bei der im Laufe von Jahren sich allmahlich ein typi­
sches Myxodem entwickelte, zu dem zunach"t eine ausgesprochene Osteo­
malacie, spater eine klassische Tetanie hinzukamen. 

Der Umstand, daB die Krankheit einmal mit Zeichen der Schilddriiseniiber­
funktion, ein anderes Mal mit Symptomen der Schilddriiseninsuffizienz auf tritt, 
beweist, daB wir nicht berechtigt sind, eine einheitliche Atiologie anzunehmen. 
Gerade der soeben mitgeteilte Fall weist auf den pluriglandularen Charakter 
des Leidens hin. DaB neben den Storungen von seiten der Schilddriise und 
der Epithelkorperchen auch Zeichen hypophysarer Erkrankungen mit nicht 
puerperaler Osteomalacie vergesellschaftet auftreten konnen, beweist folgender 
Fall (eigene Beobachtung, Abb. 82 u. 83). 

Es handelt sich um eine 36jahrige Kranke, bei der seit 1918 mit dem UnregelmaBigwerden 
der Menses starker Haarausfall und zunehmende Fettsucht eintraten. Letztere erreichte 
derartige Grade, daB die Kranke kaum noch gehen konnte. Augenhintergrund o. B. Gesichts­
feld normal, Visus intakt. Keine Anomalien des Wasserhaushaltes. Die Hauptfettmassen 
lokalisierten sich in der Gegend der Hiiften und Nates, auch im Gesicht und in der Gegend der 
Briiste, wahrend die Beine auffallig mager blieben. Gleichzeitig bestanden Kopfschmerzen, 
die sich im Laufe eines Jahres stark steigerten. An der Sella turcica trat unter der mehr­
jahrigen Beobachtung eine immer deutlicher werdende Veranderung am Clivus posterior 
hervor, die auf einen destruierenden ProzeB schlieBen lieB. Hierdurch war die Fettsucht 
als hypophysare charakterisiert. Der Gaswechsel wies etwa normale Werte auf. 
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.Osteomalacie. 
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199,26 

CO2-Abgabe pro Min. 

ccm 

142,44 

Als die Kranke 1m Jahre 1920 erneut in unsere Behandlung trat, lieB der Zustand eine 
wesentliche Verschlimmerung erkennen. Es waren hinzugetreten: hochgradige Schwache in 
den Beinen, besonders im Adductorengebiet, die die Kranke fast ganz an das Bett fesselte, 
starke Schmerzen im Riicken und in den Beinen, erhebliche Druckempfindlichkeit der schna­
belformig vorspringenden Symphyse, Breiterwerden des Beckens, das sich besonders durch 
die Durchsichtigkeit und Rarefizierung der Beckenschaufeln sowie durch die Verbiegung 
von vorn nach hinten auszeichnete. Unter Darreichung von Phosphor-Lebertran besserte 
sich der Zustand zusehends. Die Patientin konnte sich nach einigen Monaten erheblich besser 
bewegen, Stufen steigen, fiihlte sich kraftiger in den Beinen und hatte ihre Schmerzen verloren. 
An die Stelle des watschelnden Ganges war ein fast normaler getreten. 

Einen mit Fettsucht kombinierten Fall von Osteomalacie sah ich unter dem 
Bilde der pluriglandularen Insuffizienz verlaufen (Abb. 212-215). 

Ziehen wir aus dem bisher Gesagten das Fazit, so miissen wir sagen: die 
Osteomalacie, bei der die Veranderungen von seiten des Skelettsystems im 
Vordergrund des klinischen Krankheitssyndroms stehen, geht in der Mehrzahl 
der FaIle mit Veranderungen im Bereiche einer oder mehrerer HormOI;ldriisen 
einher. Die schon erwahnte FEHLINGSche Entdeckung hat hierbei dem Ovarium 
eine besondere Bedeutung zugewiesen. Es ware jedoch verkehrt, nun aIle 
Faile von Osteomalacie einseitig als Folge einer Hyperfunktion der Eierstocke 
aufzufassen. Dagegen spricht schon die bereits hervorgehobene Tatsache, daB 
es eine groBe Zahl nicht puerperaler FaIle gibt, bei denen die verschiedensten 
anderen Driisen Veranderungen ihrer Funktion erkennen lassen. Ebenso ein­
seitig ware es, die Krankheit wegen ihrer haufigen Kombination mit Tetanie 
als Folge einer Insuffizienz der Epithelkorperchen, die sogar meist hyper­
plastisch gefunden wurden, anzusehen, oder sie allein auf die Schilddriise oder 
die Nebennieren zu beziehen. Es ist auch nicht angangig, von einer vago­
tonischen (NAEGELI, BOSSI u. a.) oder einer sympathicotonischen Form zu spre­
chen, da eine solche Einteilung m. E. durch die objektiven Befunde nicht ge­
niigend gestiitzt ist. Beachtenswert ist die zuerst von POMMER geauBerte Ansicht, 
der als den Ausgangspunkt der Erkrankung eine primare Erkrankung des Zentral­
nervensystems annimmt. Nachdem es gelungen ist, die Existenz eines Stoff­
wechselzentrums im Zwischenhirn nachzuweisen, und nachdem wir wissen, daB 
dort auch das Zentrum zu suchen ist, von dem aus das vegetative Nerven­
system und somit im gewissen Grade auch das endokrine Driisensystem Im­
pulse erfahrt, verdient die POMMERsche Theorie wiederum diskutiert zu werden, 
ohne daB es zurzeit moglich ware, hier mehr als rein Spekulatives zu auBern 
(vgl. das iiber das hormonale Regulationssystem Gesagte). 

Es kann wohl kaum zweifelhaft sein, daB es bei der Osteomalacie wie bei 
allen iibrigen mit endokrinen Erscheinungen einhergehenden Krankheiten FaIle 
gibt, bei welchen der Ausgangspunkt des Leidens in Veranderungen der Peri­
pherie, im konkreten FaIle des Knochens zu suchen ist. Hierbei spielt der 
Verlust der normalen Kalk.bindungsfahigkeit des Knochens eine wesentliche 
Rolle, und hierfiir sind nicht zuletzt Storungen zentraler Regulationen ver­
antwortlich zu machen. Anomalien der Knochenmineralisation, die physio-
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logischerweise auch dem regulatorischen EinfluB gewisser ·endokriner Driisen 
untersteht, konnen unter krankhaften Umstanden in diesen sekundare Ver­
anderungen zur Folge haben, die sich, wie z. B. bei den Epithelkorperchen 
in einer Volumenzunahme des Organs zu erkennen gibt (vgl. die Ausfiihrungen 
hieriiber im Kap. "Status thymicolymphaticus, Ostitis fibrosa, endemischer 
Kropf"). Es ist die Frage, ob die Epithelkorperchen die einzigen auf die 
Knochenstorungen reagierenden Inkretorgane sind. Sollten sie es sein, so 
wird es nicht wundernehmen diirfen, wenn bei den nahen Beziehungen der 
Inkretorgane untereinander auch Storungen von seiten einer Reihe anderer 
endokriner Driisen zutage treten. Ich betone hierbei ausdriicklich, daB wir 
uns mit der V orstellung befreunden miissen, daB regulatorische Einfliisse nicht 
nur von den Inkretorganen auf die Peripherie ausgehen, sondern sich auch 
riicklaufig von dieser auf jene erstrecken. Mir scheint, daB auf diese Weise 
eine ganze Zahl von endokrinen Storungen oder Ausfallserscheinungen, die 
bei allen moglichen Erkrankungen, namentlich denen im Bereiche vegetativer 
Organe auftreten, unserem Verstandnis naher gebracht werden und daB auch 
bei der Osteomalacie funktionelle oder anatomische Abnormitaten der verschie­
densten Inkretorgane auf die genannte Weise ihre Erklarung finden. Es folgt 
hie:r.aus, daB wir zwar in einer gewissen Zahl von Fallen die Osteo­
malacie als eine echte endokrine Krankheit ansprechen diiden, daB 
aber nichts dagegen spricht, daB das Leiden mit der Storung de s 
Mineralhaushaltes im Knochen eingeleitet werden kann, was sekun­
dar erst zur Veranderung endokriner Driisen mi t den entsprechen­
den klinischen Erscheinungen fiihrt. 

Prognose. Die Prognose der Osteomalacie ist keine schlechte. Nicht selten 
werden Spontanheilungen auch zur Zeit der Schwangerschaft beobachtet. Auch 
die unten zu erwahnende gute Wirkung des Phosphors auf den Verlauf der 
Krankheit laBt die Aussichten in giinstigerem Lichte erscheinen. So berichtet 
LATZKO iiber 300 Kranke, von denen nur wenige sich gegeniiber dem Phosphor 
refraktar verhalten hatten. Abgesehen von den Fallen, die jeder Therapie 
trotzen, sind diejenigen als prognostisch ungiinstig zu betrachten, bei denen das 
Leiden nicht erkannt wird. Die groBe Korperschwache macht die Kranken bett­
lagerig und schafft somit die Grundlage fiir interkurrente Krankheiten, insbeson­
dere von seiten der Lunge. 

Therapie. DaB die Behandlung der Osteomalacie in schweren Falleneine 
chirurgische i"t, ist oben bereits auseinandergesetzt, indem auf die FEHLING­
sche Entdeckung hingewiesen wurde, der nach Entfernung der Keimdriisen 
die Krankheit ausheilen sah und so die Bedeutung des endokrinen Faktors in 
ein besonderes Licht stellte. (Nach einer Statistik von SEITZ wurden von 328 
Fallen 87% durch die Kastration geheilt, 8% gebessert und 4% nicht beeinfluBt.) 
Es ist natiirlich, daB wir uns nur schwer zur Kastration werden entschIieBen 
konnen, und es erhebt sich die Frage, inwieweit wir mit internen MaBnahmen 
die Krankheit zu bekampfen in der Lage sind. Entsprechend den verschiedenen 
endokrinen Driisen, die, wie oben erwahnt, von den verschiedenen Autoren ah 
fiir die Entstehung des Leidens bedeutungsvoll hingestellt wurden, sind die ver­
schiedensten innersekretorischen Praparate therapeutisch versucht worden. 
Ich will auf diese V orschlage hier nicht naher eingehen, zumal sie bisher keine 
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ins Auge fallenden Heilwirkungen gezeitigt haben. Nur sei hervorgehoben, 
daB H. BAB, gestlitzt auf seine bereits erwahnte Theorie, als erster die Dar­
reichung von Pituitrin empfohlen hat. Andere Untersucher haben die Angaben 
uber die gunstige Wirkung der Hypophysenhinterlappenpraparate bestatigt, 
manche wollen sogar von der Darreichung von Hypophysenvorderlappenextrak. 
ten Gutes gesehen haben. Auf Grund der bereits erwahnten BOssIschen Hypo­
these wurde auch dem Adrenalin eine giinstige Wirkling zugeschrieben (BOSSI, 
CHRISTOPHOLETTI). Es wurde bereits darauf hingewiesen, daB, wenn auch nicht 
aile, so doch viele Osteomalacische gegeniiber dem Adrenalin eine gewisse Unter­

empfindlichkeit zeigen. Man braucht daher bei 
Verwendung der Substanz keine starkeren Reak­
tionserscheinungen zu befiirchten . Die Applikation 
des Adrenalins muB auf subcutanem Wege goO. 
schehen, da die in den Magen gelangende Substanz 
schnell zersetzt wird. Die Adrenalindosis betragt 
nach BOSSI 1/2-1 mg 1-2mal taglich. Nach 10 
bis 12 Tagen erfolgt eine mehrtagige Pause. Der 
Wert der Organtherapie bei der Osteomalacie darf 
nicht aUzu hoch angeschlagen werden. Ich sah in 
meinen Fiillen weder von dem einen noch von 
dem anderen Praparat iiberzeugende Resultate. 
Dagegen muB in der Behandlung mit Phosphor­
lebertran eventuell in Kombination mit Calcium 
eine Therapie empfohlen werden, die in vielen 
- wenn auch nicht allen - Fallen als eine spezi­
fische anzusprechen ist. Sie wurde von KASSOWITZ, 
LATZKO u. a .. inauguriert, auch W. HIS hat sich 
fiir sie eingesetzt. Die Phosphortherapie steht der 
operativen insofern nach, als die Besserung des Zu­
standes lange nicht so schnell eintritt . Die Dar­
reichung des Phosphors muB sich uber Monate er­
strecken. Die gewohnliche Dosis betragt etwa 
0,0005 g Phosphor (Phosphoris 0,0101. Jecor . asselli 
ad 100 M.D.S. 2-3 mal taglich 1 Tee16ffel). Damit 
kom biniert man zweckmaBigerweise die Darreichung 
von Kalk in Mengen von etwa 1 g pro die , am 

Abb. 182.42jahrigeKrankemitosti- besten in Form des Calcium lacticum (3mal taglich 
tis fibrosa nnd Epithelk5rperchen-

adenom. " 0,3 g per os). 
Uber die Rontgenbehandlung der Osteomalacie in 

Form der Bestrahlung der Ovarien liegen bisher geniigende Erfahrungen nicht vor. 
Anhangsweise sei hier erwahnt, daB wie bei Osteomalacischen so auch in 

Fallen von seniler Osteoporose sowie von Ostitis fibrosa (RECKLINGHAUSEN) 
I 

bzw. der ihr sehr nahestehenden Ostitis deformans (PAGET) Epithelkorper-
chentumoren - und zwar Adenome derselben - festgestellt werden konnten 
und mit der Krankheit in Zusammenhang gebracht wurden (ERDHEIM, 
ASKANAZY, TODYO) . Ein hierher gehoriger Fall (eigene Beobacbtung!) sei 
hier ausfiihrlicher angefiihrt (Abb. 182): 
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Frau Pr., 42jahrig, die bis vor einem Jahr vollig gesund gewesen ist und aus ge­
sunder Familie stammt, klagt seit einem Jahr iiber zunehmende Schwache in beiden Beinen, 
die allmahlich zu fast volliger Unfahigkeit des Gehens und Stehens gefiihrt hat. Dazu kamen 
mehr weniger starke Schmerzen im Bereiche der Beine, der Hiiften und besi:mders des Riickens. 
Nach und nach entwickelten sich zunehmender Adduktorenspasmus (s. Abb. 182) ausge­
sprochene Muskelatrophie besonders im Bei:eiche der Oberschenkel, endlich fast komplette 
Unfahigkeit zum Stehen und Gehen. Die Menstruation war bisher stets regelmaBig gewesen. 
Die Kranke gibt an, im Verlaufe der letzten Monate kleiner geworden zu sein. 

Die Rontgenuntersuchung ergibt im Bereiche des Beckens und der Oberschenkel (wie 
Abb. 183 u. 184 zeigt) erhebliche Auffaserung der Corticalis, stellenweise deutliche Cysten-

Abb.183. Dieselbe Kranke (Abb. 182) (Oberschenkelknochen im Rontgenbild). 

bildung innerhalb der Spongiosa mit starker Reduktion und Verdiinnung der Corticalis. 
Keine Auftreibungen oder Verbiegungen der Knochen. Namentlich die Schadelkapsel zeich­
net sich durch hochgradige Verdiinnung der Corticalis aus, Corticalis und MarkhoWenschatten 
sind hier wie auch an den Extremitaten kaum zu differenzieren. FeWen jedes Zeichens re­
aktiver Periostitis. Ein dem Aortenbogen aufsitzender Schatten im Rontgenbild (s. Abb. 185) 
entspricht, wie die Obduktion (s. unten) zeigte, dem groBen Adenom der Epithelkorperchen. 

Der Befund an den inneren Organen ist im iibrigen ohne Besonderheit. Auffallig ist 
der sehr niedrige Blutdruck (65/95 mm Hg). Cor und Pulmones o. B., Reflexe o. B. 

Urin: Alb. +. Sediment: reichlich Leukocyten, vereinzelte Erythrocyten und Zylinder 
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reste. Blutbild: Hg = llO%, Erythrocyten = 4,5 Mill., Leukocyten = 9000 (unter ihnen 
I % Basophile, 3% Stabkernige, 88% Segmentkernige, 4% Lymphocyten, 4% Mono­
cyten). 

EiweiBgehalt des Blutes = 9,01 % (refraktometrisch gemessen). 
Die chemische Blutuntersuchung ergab: Rest-N = 155 mg-%, NaCI = 0,620%, Blut­

zucker = 0,096 %, Harnsaure = 5,2 mg_ O / o. 
Konzentrationsvermogen der Nieren relativ beschrankt (im Durstversuch steigt das 

spez. Gew. des Harns nicht iiber 1018). Der Adrenalinversuch (Darreichung von I mg 

Abb. 184. Dieselbe Kranke (Abb. 182) (Oberschenkelknochen im RontgenbiJd). 

Adrenalin subeutan) zeigt, daB der Blutdruck kaum iiber die oben bezeichnete Hohe von 
ca. 100 mm Hg Maximaldruck hinausgeht, daB also der sympathische Teil des vegetativen 
Nervensystems in seiner Empfindlichkeit stark beeintrachtigt ist. 

Unter unserer BeDbaehtung geriet die Pat. allmahlich in einen Zustand zunehmender 
Apathie, der sich bis zu schwerer Benommenheit steigerte, die Kranke starb kurze Zeit darauf 
im Zustand schweren Komas. 

Obd u ktions befund: Generalisierte Ostitis fibrosa. Sehr starke Weichheit des Schadel­
knochens ohne deutlich erkennbare Struktur der Diploe und ohne sichtbare kompakte Kno­
chensubstanz. Dicke der Diploe 6- 7 mm. Starke Weichheit der Oberschenkelknoehen und 
Wirbelkorper mit Verdickung der kompakten Knochensubstanz der Diaphysen bis zu 2 em 
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und der der spongiosen Balkchen. Zahlreiche stecknadelkopf- bis linsengroBe Cysten in den 
'Wirbelkorpern, eine 1 cm lange, 2mm breite, und eine 41/ 2 zu 1 cm groBe in der kompakten 
Knochensubstanz der linken Oberschenkeldiaphyse. Vereinzelt sogenannte brauneTumoren. 
Coxa vara beiderseits. Geringe Verbiegung des Beckens im Sinne einer Kartenherzform. 
Alter Schenkelhalsbruch r. ohne jegliche Callusbildung. Kalkmetastasen der Lunge. Sehr 
zahlreiche Kalkkorperchen und zahlreiche Kalkinfarcte in beiden Nieren. Ein 
korallenformiger, groBer, den oberen Teil des r.Nierenbeckens vollkommen ausfiillender Stein 
und zahlreiche stecknadelkopf- bis linsengroBe Nierenbeckensteine beiderseits. Hydro­
nephrotische Erweiterung des r. Nierenbeckens mit starker Atrophie des 
Nierengewebes und Abflachung der Pyramiden. Schwere eitr. hamorr. Pyelitis und Uro­
cystitis mit einzelnen Schleimhautblutungen im Nierenbecken. Stauungsblutiiberfiillung 
und l><:iem der Lungen mit einzelnen subpleuralen Blutungen. Stauungsblutiiberfiillung von 

Abb. 185. Dieselbe Krallke (Abb. 182) (EpithelkorpcrchelltuIIlor iIll ROIlt.gellbild). 

Leber und Milz. Stauungskatarrh des Magens und Diinndarms mit geringer Schwellung 
der Lymphlmotchen im unteren Diinndarm. Zahlreiche Schrumpfherde in beiden Nieren. 
Nebennierenrindenadenom beiderseits mit Verschmalerung der Marksubstanz. Ein frisches 
Corp. luteum im r. Ovarium. 

Gewicht des Herzens: 290 g; der Leber: ll20 g; der Milz: 100 g; der rechten Niere 
85 g; der linken Niere 120 g. 

Diagnose: Generalisierte Ostitis fibrosa (RECKLINGHAUSEN), Adenom der Epithel­
korperchen. 

Die genauere Beschreibung des Falles erfolgte durch HOFFHEINZ (Virchows Arch. f. pathol. 
Anat. U. Physiol. Bd. 256, H. 3. 1925). 

Epithelkorperchen: Es finden sich iiberraschender Weise 5. 4 von ihnen lassen eine auBer­
gewohnlich starke Hyperplasie erkennen, die makroskopisch als groBe Epithelkorperchen­
tumoren imponieren. Der zellige Aufbau der Organe (Abb. 186) entspricht jedoch im ganzen 
dem, was wir auch sonst bei Epithelkorperchen zu sehen gewohnt sind und zwar nicht nUT 
bei l'ergroBerten, sondern auch bei normal groBen Organen: Vorherrschen der wasserhellen 
und rosaroten Zellen mit Zuriicktretell der Oxyphilen. (WEL8Hschen Zellen). Beziiglich 

ZOlld,k, Endokrille Drlism. 2. Auf!. 20 
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naherer Einzelheiten sei auf die HOFFHEINZSche Arbeit verwiesen, in der sich auch nahere 
Angaben beziiglich der funktionellen Bedeutung der einzelnen genannten Zelltypen finden. 

Bemerkenswert bei unserer Kranken ist die Kalkdurehsetzung insbesondere 
der Nieren, von der man wohl annehmen kann, daB sie zum Zustandekommen 
der den Tod der Pat. herbeifiihrenden Uramie mit beigetragen hat (s. Obduktions­
befund !). Offenbar hat die starke Kalkfiillung des interstitiellen Gewebes der 
Niere, namentlieh aber die Steinbildungauf der reehten Seite und die ihr 

Epithelkiirperchen­
adenom 

Abb.186. Dieselbe Kranke (Abb. 182) (Epithclkiirpelchenadenom). 

folgende Hydronephrose den Grad der dureh die bestehende Glomerulonephritis 
hervorgerufenen Niereninsuffizienz erheblieh gesteigert. Sehr merkwiirdig 
bleibt das vollige Fehlen jeglieher Blutdrueksteigerung! 

Was nun die Bedeutung der gefundenen Epithelkorperehenadenome (s. aueh 
Rontgenbild!) anbetrifft, so ist es nieht angangig, sie ohne wei teres als den Aus­
gangspunkt der Erkrankung hinzustellen. Es ist die Frage diskutiert worden, 
ob man sie nieht als etwas Sekundares, d. h. als Reaktionserseheinung deuten solI 
in dem Sinne, daB die Epithelkorperehen hier, um der fortsehreitenden Ent­
kalkung des Knoehensystems entgegenzuwirken, eine vermehrte Tatigkeit ent­
falteten, als deren Ausdruek die Adenombildung zu gelten hatte. Diese nament-
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lich von ERDHEIM, neuerdings auch von HARTWICH vertretene Auffassung hat 
m. E. vielerlei ffir sich. Es scheint mir mig, in bisher iiblicher Weise eine etwa 
nachweisbare Hyperplasie einer Hormondriise ohne weiteres ffir die Ursache 
eines gleichzeitig vorhandenen Allgemeinleidens zu erklaren. 1ch denke hier etwa 
an die Thymushyperplasie, die gewohnlich ffir die bei den betreffenden Indi­
viduen vorliegende allgemeine Resistenzherabsetzung und konstitutionelle Minder­
wertigkeit verantwortlich gemacht wird (vgl. Kap. "Status thymicolymphatic us" 
S.320). Mir scheint, daB hier der Kausalnexus eher ein umgekehrter ist und daB 
die Thymuspersistenz oder -Hyperplasie eine Anpassungs- oder Regulations­
maBnahme des Organismus gegeniiber bestimmten, konstitutionell bedingten 
Gewebsanlagen darstellt. Soweit speziell die Hyperplasie der Epithelkorperchen 
bei den entkalkenden Knochenprozessen in Betracht kommt, ist die Diskussion 
iiber ihre etwaige pathogenetische Bedeutung nicht abgeschlossen, zumal auch 
FaIle mit VergroBerung der Epithelkorperchen ohne irgendwelche Skeletterkran­
kung beschrieben wurden (BERGSTRANDT). Es gibt auch Falle von Ostitis fi­
brosa, bei denen der Nachweis eines Epithelkorperchentumors nicht erbracht 
wurde. So wird neuerdings von STENHOLM iiber 9 Kranke mit Ostitis fibrosa be­
richtet, von denen 7 keinerlei Veranderungen der Epithelkorperchen zeigten. 
1ch -selbst habe 5 FaIle genau untersucht. Nur in einem fand sich ein Adenom 
der Epithelkorperchen. Von sonstigen ffir die Genese der Krankheit wichtigen 
Faktoren werden in der Literatur erwahnt: Trauma, 1nfektionen, praformierte 
Entwicklungsstorungen bzw. kongenibale MiBbildung usw. 

Die therapeutischen Aussichten der Ostitis fibrosa sowie der PAGETSchen 
Form der Krankheit sind, soweit die Behandlung !nit Organpraparaten in Be­
tracht kommt, sehr gering. 1ch sah in zwei Fallen nach subcutaner Darreichung 
von Thyreoidin-Extrakt subjektive Besserung eintreten, ohne daB sich objektiv 
am Knochensystem etwas geanderb hatte. Empfehlenswert wird immerbin ein 
Versuch !nit Verabfolgung getrockneter Thymus oder von Epithelkorperchen­
substanz sein. Vielleicht erweist sicb hier der neuerdings von COLLIP (s. S. 46} 
hergestellte Extrakt den bisher aus der Nebenschilddriise gewonnenen als iiber- ., 
legen. Die Diat wird hauptsachlich eine Gemiise-, Obst-, Milchkost sein miissen. 

14. Die Addisonsche Krankheit. 
Allgemeine Vorbemerkungen. 

Die Addisonsche Krankheit ist, wie schon eingangs erwahnt, im Jahre 1855 
von ADDISON entdeckt und bis in alle Einzelheiten beschrieben worden. Sie 
kann als Typ einer endokrinen Krankheit gelten. Das Organ, von dem die Er­
krankung ihren Ausgang nimmt, ist die Nebenniere, namentlich das Neben­
nierenmark. Die genauere Kenntnis der Funktion der Nebenniere datiert erst 
seit der grundlegenden Entdeckung ADDISONS, der die Erkrankung bereits mit 
Veranderungen der Nebenniere in Beziehung gebracht hat. Wir wissen heute, 
daB die Marksubstanz der Nebennieren als ein Gangliennervenzentrum zu be­
trachten ist. Sie laBt Strange polygonaler Zellen erkennen, die eine groBe Affini­
tat zu Chromsalzen zeigen und deshalb als chromaffines Gewebe bezeichnet wer­
den. Das chormaffine Gewebe findet sich nun nicht allein innerhalb der Neben­
nieren, sondern - und das ist fiir die Aufklarung mancher Falle von Morbus 

20* 
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Addisonii wichtig - auch an anderen Stellen vor, so vor allem langs des Sympa­
thicus (hier zum Teil in groBeren Zellanhaufungen als sog. Paraganglien), sowie 
auch am Herzen, besonders an der linken Coronararterie. Das gleiche gilt von 
dem anderen Teil der Nebenniere, der Rindensubstanz, von der wirunter Um­
.standen Ableger als "versprengte Nebennierenkeime" in den Nieren, neben den 
Keimdriisen und zerstreut hinter dem Bauchlell finden. Die Rinde, die ent­
wicklungsgeschichtlich dem sog. Zwischennierensystem entstammt, enthiilt 
bekanntlich drei Schichten: Zona granulosa, Zona fasciculata und Zona reti­
cularis. Die inneren Zellen enthalten fettahnliche, stark lichtbrechende Korn­
chen von verschiedener GroBe (Lipoide), die ffir die spezifische Funktion des 
Organs bedeutungsvoll sind. Nach KAWAMURA lassen sich in der Rinde des Er­
wachsenen z-w:ei Arlen von Fettsubstanz unterscheiden, die sich sowohl hinsichtlich 
der GroBe der Korner als auch der chemischen Reaktionen unterscheiden. Die 
eine Art ist mehr grobkornig und stellt doppelbrechende Krystalle und Tropfen 
dar, die zweite besteht aus feinen Kornern und Tropfen und ist niemals doppel­
brechend. Chemisch sind sowohl Cholesterinester als auch Cholesterinfettsaure­
gemische, die leicht in Alkohol lOslich sind, nachweisbar. SchlieBlich werden 
beim Erwachsenen feinkornige in Alkohol schwer lOsliche Fette nachgewiesen, 
die jedoch keine Cholesteringemische enthalten. Die Menge der in der Nebenniere 
enthaltenen Lipolde unterliegt nicht unbetrachtlichen Schwankungen. Die 
Ernahrung scheint nicht von iibermaBig groBem EinfluB zu sein. Intoxikationen 
sowie Infektionskrankheiten namentlich die Tuberkulose, aber auch der Diabetes 
mellitus fiihren haufig zu Verminderung des Lipoidgehaltes. 

Das Nebennierenmark enthalt niemals doppelbrechende Lipoide. Als das 
spezifische Sekret desselben wird das auch synthetisch herstellbare Adrenalin 
angesprochen, iiber dessen Eigenschaften oben (S. 32. u. ff.) Naheres ausgefiihrt ist. 
Ob es in der synthetisch dargestellten Strukturformel dem wirklichen Produkt 
der Nebenniere entspricht, diirfte m. E. zweifelhaft sein. In der Rinde findet 
sich Cholin. Ob es als spezifisches Sekret angesprochen werden darf, ist un­
gewiB (s. S. 38). 

Die Totalexstirpation der Nebennieren bedingt den sicheren Tod der Ver­
suchstiere. Hunde iiberstehen die ersten 2-3 Tage relativ gut, dann aber stellen 
sich zunehmende Schlaffheit, Unlust zur Nahrungsaufnahme und Untertem­
peratur ein, und unter Dyspnoe und fortschreitender Herzschwache gehen die 
Tiere zugrunde. Ahnliche Erscheinungen, zu denen unter anderen noch die Bronze­
farbung der Haut kommt, die sich iihrigens auch beim Tiere in ausgeschnittenen 
Hautstiickeu findet, machen auch beim Menschen das Syndrom aus, das man als 
Addisonsche Krankheit bezeichnet. 

Symptomatologie. 
Die Krankheit setzt in der Regel allmahlich ein. Die ersten Zeichen sind 

hiiufig auffallig leichte Ermiidbarkeit, Schwache, Schlaflosigkeit und depressive 
Gemiitslage. Ohne daB eine sichtbare Abmagerung oder Atrophie der Musku­
latur vorhanden ist, fiihlen die Kranken sich schon nach kleinen Anstrengungen 
auBerordentlich <lrmiidet. Dieser Zustand kann sich allmahlich bis zu den sch wer­
sten Graden der Adynamie verschlimmern. Der Muskel entbehrt, mag 
seine Masse auch gut erhalten sein, wohl infolge des DarniederIiegens der Adre-
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nalinproduktion und der damit einhergehenden Schwache des Sympathicus 
des normalen Tonus. 

Zu der allgemeinen hochgradigen Korperschwache gesellen sich meist Erschei­
nungen von seiten des Magen-Darmkanals. In weniger schweren Fallen so­
wie im Anfang der Erkrankung treten Ubelkeit, hochgradiger Appetitmangel, 
Druckgeftihl in der Magengegend, Durchfalle abwechselnd mit Perioden von 
Stuhlverstopfung auf. SchlieBlich kann es bis zu fast unstillbaren Diarrhoen 
kommen. In einem Falle von schwerem Morbus Addisonii und hochgradiger 
Asthenie bei einem 35jahrigen Mann (den Fall verdanke ich C. MAASE) beob­
achtete ich Auftreten von Fettstiihlen, die mehrere Wochen hindurch anhielten. 
In Stuhl und Ham war das tryptische Ferment schwach vorhanden. Das Auf­
treten von Fettstiihlen muB auf eine Funktionsstorung des Pankreas bezogen 
werden (siehe "Basedow", S. 73). Mikroskopisch enthielten die Faeces zahl­
reiche Fettkiigelchen und Fettsaurenadeln. Der Kranke magerte in dieser 
Zeit auBerordentlich stark abo 

Besonders im Vordergrund stehen die gastrointestinalen Erscheinungen 
nach FINKELSTEIN bei den im Kindesalter auftretenden Fallen. Als objektive 
Unterlage findet sich meist eine Achylia gastrica. 
1m iibrigen ist es schwer, die Magen-Darmerschei­
nungen, insbesondere die Neigung zu Durchfallen 
zu erklaren. 

Zu den friihzeitig auftretenden Symptomen ge­
horen die Veranderungen des Pulses. Er zeigt 
sich auffallend weich und klein als Ausdruck des 
Fehlens des normalenGefaBtonus. Der Blutdruck 
ist so gut wie immer stark herabgesetzt. 
Es find en sich Werte bis zu 60 mm Hg im Maxi­
mum. Am Herzel1 selbst tritt ebenfalls der Mangel 
des physiologischen Tonus, besonders in spateren 
Stadien der Krankheit, in Erscheinung. Wir finden 

Abb. 187. Herz einer 38 jiihrigen 
Addisonkranken (TransversaJdurch· 

meRser = 8 em). 

meist ein schmales, kleines, hypoplastisches Herz mit enger Aorta (s. Abb. 187). 
Akzidentelle Herzgerausche sind keine Seltenheit, zumal in der Regel auch eine 
mehr oder weniger ausgesprochene Anamie vorliegt. 

Die Veranderungen des Blutbildes betreffen sowohl die roten wie die wei Ben 
Blutelemente. Die Zahl der Erythrocyten und des Hamoglobins ist meist herab­
gesetzt. Allerdings ist dies nicht immer der Fall, ja es sind sogar Falle mit Poly­
globulie mitgeteilt worden, sowie solche mit Vermehrung der Eosinophilen 
(ACUNNA, ROMBACH). In einem Fall (eigene Beobachtung) fand sich bei einer 
42jahrigen Patientin eine Eosinophilie von 10%. Die weiBen Blutelemente weisen 
in der Regel eine Vermehrung der Lymphocyten und eine entsprechende re­
lative Verminderung del' neutrophil en Zellen auf. Die Gesamtleukocytenzahl 
zeigt keine konstanten Veranderungen. Der relativen Lymphocytose entspricht 
sehr haufig die allgemeine Hyperplasie des lymphatischen Apparates. 
In einer graBen Zahl von Fallen ist auch eine Thymuspersistenz nachweisbar, 
ein Befund, den ich auf Grund eigener Erfahrungen durchaus bestatigen kann 
(s. Kapitel "Pathogenese"). 

Das markanteste Symptom del' Krankheit stellen wohl die a bnormen Pig-
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mentierungen dar, die auch der Krankheit den Namen "Bronzekrankheit" 
(Bronzed skin) gegeben haben. Sie treten namentlich an den dem Licht ausgesetz­
ten Korperstellen, also im Gesicht, an den Lidrandern, am Hals und an den 
Handen auf (die Hohlhand bis auf die Beugefalten sowie die Nagelbetten bleibt 
fiir gewohnlich frei), aber auch an den bedeckten Korperregionen im Bereiche 
der schon von Natur aus pigmentierten Korperstellen (Brustwarzen, Linea 
alba, Genitalgegend, Analfalten). In schweren Fallen kann die Pigmentie­
rung den ganzen Korper einnehmen und zu einer diffusen Braunfar­
bung fiihren. Sehr charakteristisch ist auch die Mitbeteiligung der Schleim­
haute. Die Verfarbungen sind hier meist fleckig und von schwarzblauer Farbe 
und finden sich an der Wangenschleimhaut, am weichen Gaumen, an den Lippen, 
an der Zunge, gelegentlich auch an der Schleimhaut der Vagina und des Rectums. 
Das Pigment, das eisenfrei ist, liegt in den tieferen Schichten des Rete Mal­
pighii. 

Von seiten des Nervensystems tritt eine Neigung zu Schwindelanfallen her­
vor, gelegentlich werden sogar krampfartige Zustande beobachtet, wobei das 
BewuBtsein voriibergehend aufgehoben sein kann. Ich sah einige Male An­
falle von schwerstem Kollaps auftreten. Die Kranken gerieten hierbei plotz­
lich in einen schwer komatosen Zustand mit kaum fiihlbarem PuIs und allgemeiner 
GefaBparalyse. Dieser hOchst bedrohlich aussehende Zustand ist jedoch in der 
Regel voriibergehend. Er ist, wie ich glaube, auf ein augenblicklichea Nachlassen 
des allgemeinen GefaBtonus zu beziehen. 

Die Reflexe sind in der Regel normal, zuweilen allerdings schwer auslOsbar. 
Die Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems ist beim Addi­

sonkranken erheblich herabgesetzt. Es tritt fUr gewohnlich weder auf Adrenalin­
noch auf Atropin- oder Pilocarpinzufuhr eine nennenswerte Reaktion auf. 

"Ober zuweilen nachweisliche Storungen der Nierenfunktion bei normalem 
oder nur wenig verandertem Harnbefund wird neuerdings von L. G. ROWNTREE 
berichtet. In einer Reihe von Fallen war Verminderung der Wasserausscheidung, 
gemessen am VOLHARDschen Wasserversuch sowie Erhohung der Blutharnstoff­
werte bis zu 100 mg- % nachweisbar (vgl. Beeinflussung der Diurese durch Adre­
nalin S. 36). Auch ROSENOW fand in mehreren Fallen die Nierenfunktion er­
heblich gestort. 

Die Korpertemperatur zeigt in manchen Fallen subnormale Werte, 
haufig ist sie normal, gelegentlich beobachtet man sogar leichte Temperatur­
steigerungen. 

"Ober einen Fall von Addisonscher Krankheit, der mit Zeichen der Osteo­
malacie und Knochenwachstumshemmung kombiniert verlief, ist vor einiger 
Zeit von A. LEB berichtet worden. 

Die bisher vorliegenden Stoffwechseluntersuchungen lassen erkennen, daB 
charakteristische Storungen des Stoffverbrauchs beim Morbus Addisonii nicht 
vorliegen. In der Zeit starker Abmagerung sind die Kranken mit normaler 
und selbst knapper EiweiB- und Calorienzufuhr im Gleichgewicht zu halten 
und nehmen bei reichlicher Ernahrung an Gewicht zu. Stickstoff und Fett 
werden im Darm, falls keine Durchfalle vorhanden sind, gut ausgeniitzt. Un­
geniigende Fettausniitzung kommt jedoch vor, wie dies oben mitgeteilt wurde. 
"Ober ahnliche Beobachtungen hat PICKARD berichtet. Harnstoff, Harnsaure 
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undAmmoniak werden in normalen Mengen ausgeschieden (KOLISCH undFREuND). 
Der EinfluB von Nebennierensubstanzen auf den Stoffwechsel scheint ein ge­
ringer zu sein. SENATOR und VOLLBRACHT berichten uber N-Retention, verbun­
den mit Zuruckhaltung von CaO und MgO bei reichlicher Ausscheidung von 
Phosphor. Die Befunde von PICKARDT lauten entgegengesetzt. EpPINGER, 
RUDINGER und F ALTA berichten uber eine sehr hohe Toleranz fUr Traubenzucker 
und uber Ausbleiben der Glykosurie nach Zufuhr von Adrenalin. Es ist be­
greiflich, daB bei dem vorhandenen Adrenalinmangel Mengen dieser Substanz­
die beim Gesunden eine zur Glykosurie fwende Zuckermobilisierung ver­
ursachen, beim Addisonkranken diese Wirkung vermissen lassen. So kommtes 
auch, daB der Blutzuckergehalt haufig erniedrigt ist. Bei vier Fallen von 
sicherem Morbus Addisonii fand ich Werte, die zwischen 0,06 und 0,081% , also 
an der unteren Grenze der Norm oder unterhalb derselben lagen. Bei anderen 
Kranken waren jedoch auch Werte bis zu O,ll % feststellbar. Einen absolut 
sicheren Auhaltspunkt bei etwaigen differentialdiagnostischen Schwierigkeiten 
gewahren somit die Blutzuckerwerte nicht (ROSENOW und JAGUTTIS). 

Die respiratorische Gaswechseluntersuchung ergibt nach eigenen Erfahrungen 
bei Addisonkranken gewohnlich an der unteren Grenze der Norm liegende oder 
auch deutlich subnormale Werte. Nach H. BERNHARDT ist die spezifisch­
dyrramische Wirkung der Nahrung bei den Kranken herabgesetzt. 

Verlau! und Formen des Morbus Addisonii. Der Verlauf des Morbus Addisonii 
ist in der Regel ein exquisit chronischer und schleichender. Remissionen von 
kurzer oder langerer, sogar jahrelanger Dauer, wahrend welcher eine auffallige 
Besserung der Erscheinungen, selbst ein gewisses Nachlassen der Pigmentierungen 
eintritt, sind keine Seltenheit. Die Dauer des Leidens betragt im Durchschnitt 
etwa 2-3 Jahre. Es ist jedoch uber FaIle berichtet worden, bei denen sich die 
Krankheit bis zu 10 Jahren hinzog. Neben den chronisch verlaufenden gibt es 
indes auch akut einsetzende und unter sturmischen Erscheinungen verlaufende 
FaIle. Klinisch gehen sie mit maBiger Blutdrucksenkung und Adynamie einher, 
wahrend die Pigmentierungen meist wohl infolge der Kurze der Krankheitsdauer 
ausbleiben. In besonders foudroyant verlaufenden Fallen konnen die Kranken 
unter dem Bilde schwerer Peritonitis oder unter Ileuserscheinungen (Erbrechen 
mit kleinem weichen PuIs, Fieber) innerhalb weniger Tage zugrunde gehen 
(BRODNITZ u. a.). Naturlich handelt es sich hier um eine Pseudoperitonitis. 
Anatomisch liegen diesen akut verlaufenden Formen Blutungen in die Nebenniere 
oder Thrombosen der Nebennierenvenen zugrunde (STRAUB, LIEPMANN, BITTORF). 

lch sah kurzlich einen 38jahrigen Mann, dessen 2 Bruder an RAYNAUDScher 
Gangran krankten und der selbst an schweren GefaBspasmen litt, die sich in 
schweren Schmerzattacken im Leib (Angina abdominalis) und starker Blutdruck­
steigerung auBerten; der Kranke ging unter Ileussymptomen und peritonischen 
Erscheinungen zugrunde. Die Obduktion deckte neben ausgedehnter Throm­
bosierung der Bauchaorta als wahrscheinlich unmi~telbare Todesursache eine 
auBergewohnlich hochgradige Blutung in beiden Nebennieren auf. 

Die Diagnose ist bei den akut verlaufenden Fallen meist kaum zu stellen, 
falls nicht sonstige Zeichen auf Addison deuten. ORTNER gibt an, daB sich die 
Pseudoperitonitis der Addisonkranken von der echten Peritonitis dadurch unter­
scheide, daB sich bei der ersteren neben der Spannung der Bauchmuskulatur auch 
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eine solche der Extremitatenmuskulatur finde. Es koinmt iibrigens auch ein 
subakuter Verlauf der Krankheit vor, der innerhalb einiger Wochen zum Exitus 
fiihrt. Hinweisen mochte ich schlieBlich darauf, daB auch dem sich chronisch 
hinziehenden Leiden unerwartet durch plotzlichen Tod ein Ende bereitet werden 
kann. In solchen Fallen ist vielfach ein Status thymicolymphaticus gefunden 
worden (s. S. 315). 

Die Frage, ob es eine schleichend und gutartig verlaufende Abortivform der 
ADDIsoNschen Krankheit gibt (BOENHEIM), die durch abnorme Ermiidbarkeit, 
lokale Pigmentierung, haufig verbunden mit vaskularer Hypotonie, Verdau­
ungsstorungen, Superaciditat des Magens, Herabsetzung der Libido sexualis u. a. 
charakterisiert ist, ist zurzeit nicht entschieden. Irgendein Beweis fiir die Exi­
stenz einer Forme fruste des Morbus Addisonii mit gutartigem Verlauf liegt m. E. 
nicht vor. Obduktionsbefunde fehlen. Aus der giinstigen Wirkung von Neben­
nierentabletten irgendwelche Riickschliisse auf die Pathogenese des beschriebenen 
Zustandes herzuleiten, geht natiirlich nicht an. 

An dieser Stelle sei, weil auch fiir da<! Verstandnis des Morbus Addisonii 
nicht ohne Bedeutung, jener Zustande Erwahnung getan, die eventuell als 
Folgeerscheinungen einer Hyperfunktion der Nebennieren, insbesondere 
des Nebennierenmarkes, auftreten konnen. Ein bemerkenswerter Fall dieser Art 
ist vor einiger Zeit von LABBE,MARCEL, J.PINEL undDouMER beschrieben worden: 
Bei einer 28jahrigen, bisher gesunden Frau traten anfallsweise Zustande von 
Ubelkeit, Erbrechen, vasomotorischen Storungen begleitet von krisenartigen 
Steigerungen des Blutdrucks auf. Die Anfalle begannen mit Frosteln und 
Erblassen, bald traten Herzklopfen, Pulsbeschleunigung und SchweiBaus­
bruch sowie Kalte und Cyanose der Extremitaten hinzu. Vagusdruckversuch 
stark positiv. In denletzten W ochen ante exitum wechselnd: leichte Albuminurie, 
Erhohung des Blut-Rest-N- sowie starke, die Blutdrucksteigerung begleitende Er­
hohung der Korpertemperatur. Wahrend eines Anfalles erfolgte unter Lungen­
odem der Exitus. Die Obduktion deckte neben unbedeutenden Veranderungen 
an den Nieren (geringe Epithelnekrose der Tubuli contorti und einige inter­
stitielle Hamorrhagien) das Vorhandensein eines die linke Nebenniere einneh­
menden, aus Nebennierenmarkzellen bestehenden Tumors (Paragangliom) auf. 
Die rechte Nebenniere wurde vollig intakt und von normalem Gewicht gefunden. 
Der iibrige Organbefund zeigte keine Besonderheiten. 

Man muB den Autoren wohl zustimmen, wenn sie annehmen, daB das ge­
samte Krankheitsbild auf den Nebennierentumor bezogen werden muB. Offenbar 
handelt es sich - solche Zustande stellen moglicherweise gar keine extremen 
Seltenheiten dar - um eine von den Tumorzellen ausgehende Adrenaliniiber­
produktion. Die beschriebenen Krisen stellen den diametralen Gegensatz zu 
den oben angefiihrten Anfallen von plotzlichem GefaBkollaps bei Addison­
kranken dar. Hier wie da liegt das Bemerkenswerte in dem Umstande, daB die 
Zustande in Krisen auftreten, die sich blitzartig verschlimmern und wieder bes­
sern, obgleich die zugrunde liegende Ursache in unvermindertem MaBe auch auBer­
halb der Paroxysmen fortbesteht. Soweit die Magenerscheinungen in dem 
LABBEschen Fall in Frage kommen, werden sie von den Autoren - ob mit Recht, 
bleibe dahingestellt - durch einen durch den Tumor bedingten mechanischen 
Reiz auf den Plexus solaris entstanden gedacht. 
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Atiologie und patbologiscbe Anatomie. Die Ursacbe des Morbus Addisonii 
ist in einer Erkrankung und Insuffizienz der Nebennieren zu erblicken. Die Art 
des Prozesses kann eine verschiedene sein. Man kann yom atiologischen Ge­
sichtspunkt aus mit BITTORF zwischen primarem und sekundarem Addison 
unterscheiden. Wahrend dem ersteren eine einfache Atrophie odeI' eine ent­
ziindliche Sklerosierung mit mehr oder weniger starker Schrumpfung der 01'­
gane zugrunde liegt (s. Kapitel "Pluriglandulare Insuffizienz"), erfolgt beim 
zweiten die Zerstorung des Gewebes durch kasig-tuberkulOse Prozesse, die an 
Haufigkeit obenan stehen, durch syphilitische Veranderungen oder auch durch 
Tumoren. Es wird sich somit in jedem Falle von Addison empfehlen, die Wasser­
mannsche Blutuntersuchung vorzunehmen und auch die Moglichkeit etwaiger 
Tumormetastasen, insbesondere Knochenmetastasen, ins Auge zu fassen. 

Was die Verkasung der Nebennieren anbelangt, so ist wichtig, daB Zeichen 
von Tuberkulose in allen anderen Organen vollig feWen konnen. In drei Fallen 
meines Beobachtungsmaterials fand ich im rechten bzw. linkeD Lungenober­
lappen eine Anzahl alterer, vollig verkalkter, mithin also zurzeit absolut inaktiver 
tuberkuloser Herde. 

Einer dieser Kranken (34jahriger, aus gesunder Familie stammender Mann, dem vor 
16 Jahren wegen Tuberkulose das rechte Kniegelenk reseziert war) scheint deswegen be­
sonders erwahnenswert zu sein, weil er (Pat. beobaehtete sieh aufs genaueste) die Angabe 
machte, daB die Braunfarbung der Haut kurze Zeit naeh einem vor ca. 1 Jahre erlittenen 
Unfall (Sturz von der Leiter mit anschlieBender kurzdauernder BewuBtlosigkeit) aufgetreten 
war. Es muB demnach auch einem etwaigen Trauma unter Umstanden Bedeutung 
beigemessen werden. Es ware denkbar, daB es in dem besehriebenen FaIle die latente Tuber­
kulose in eine aktive mit Lokalisation in den Nebennieren gewandelt hat. Zuweilen ver­
missen wir bei der Obduktion an den Nebennieren sowohl Zeiehen tuberku16ser sowie syphi­
litischer Entartung und finden lediglieh, wie schon oben hervorgehoben wurde, die Zeiehen 
entziindlieher Degeneration. Ieh mochte als Beispiel hierfiir den Fall eines 38jahrigen Mad­
chens l ) (Lina S.) anfiihren, das aus gesunder Familie stammte, keinerlei Zeichen tuberkuloser 
Erkrankung aufwies und von August 1920 bis Mai 1921 an chronisch verlaufendem typischen 
Addison litt. Die Kranke starb in schleichend einsetzendem Koma. Ich lasse den Obduk­
tionsbefund (Geh. Rat LUBARSCH) hier in extenso folgen, schon um die aueh an den iibrigen 
Organen, besonders am endokrinen Driisensystem, gefundenen Besonderheiten mitzuteilen: 

Makroskopiseh: Ausgesprochene hoehgradige Atrophie beider Nebennieren (Gewieht 
jeder Nebenniere knapp 4 g). Erhaltener Thymus (Gew. 11 g). Sehr starke Schwellung der 
Lymphknoten der Raehensehleimhaut, des Zungengrundes, der Schleimhaut des Sinus piri­
formis. Starke Sehwellungen der Gaumenmandeln, der Milzlymphknotchen, der Gekrose­
und Einzellymphknotehen von Diinn- und Dickdarm und der Peyerschen Haufen. 

Verdiekung und Kolloidarmut sowie auffallende Lappung und Gelbfarbung der Schild­
driise. Kleine Lymphome in den Nieren. Ausgesprochenes Tropfenherz, leiehte braune 
Atrophie und Verfettung der Herzmuskulatur. Starkes Odem beider Lungen, indurierende 
Entziindungsherde beider Nieren, Stauungsniere, Stauungs- und Fettleber, geringe Stau­
ungsmilz. Verkalkte Tbe. mesenterialer Lymphknoten, sehiefrige Induration der rechten 
Lungenspitze mit einigen kleinen verkalkten Herden innerhalb von kleinen Verwaehsungs­
strangen. Schiefrige Induration der linken Lungenspitze. Zahlreiche kleine Kalkkorperchen 
in den Nieren. Leichte Verkalkung der Rippenknorpel. Leichte Atrophie des Uterus, Corpus 
luteum-Cyste des rechten Eierstoekes. 

Adrenalingehalt der Nebennieren nur Spuren, etwa 0,01 mg. In der Sehilddriise Jod 
aueh nur in geringen Mengen nachweisbar. Der Thymus (11 g) liegt als ein gerotetes, zwei­
lappiges und von Fettgewebe iiberlagertes, aber noeh vollkommenes Thymusgewebe ent­
haltendes Gebilde oberhalb des Herzens. 

1) Es handelt sieh um die Kranke, deren Herz auf S. 309 wiedergegeben ist. 
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Mikroskopisch. Thymus: Reichlich lymphoides Bindegewebe, starke Fettgewebs­
durchwachsung. 

Schilddriise: Kleine Tubuli mit stark verfetteten Epithelzellen, verhaltnismiiJ3ig 
wenig Kolloid, ungemein reichlich eingesprengte Lymphkn6tchen, zum Teil mit Keimzentren 
und Verfettung der Zellen der Keimzentren, reichlich Hamosiderinablagerungen in den 
Reticulumzellen sowohl der Follikel- wie der Schilddriisensubstanz. 

Linke Nebenniere: Struktur kaum noch zu erkennen, fast vollkommen ersetzt durch 
rein lymphatisches Gewebe, zwischen dem man in der Marksubstanz noch Haufen von Gan­
glienzellen und kleine, mit Fetttr6pfchen angefiillte Zellen sieht. Uberhaupt ist iiberall 
das Nebennierengewebe nur in sehr dunnen und unregelmaJ3igen Strangen vorhanden, die am 
meisten noch der Zona reticularis entsprechen, wahrend weder von der Rinde noch von 
der Marksubstanz gr6J3ere Abschnitte erkennbar sind. In anderen Nebennierenstiickchen 
etwas reichliche Rindenzellherde mit starker Lipoidablagerung erhalten, hier auch im Binde­
gewebe und um stark gefiillte BlutgefaJ3e herum Hamosiderinablagerungen teils in Rund-, 
teils in epithelialen Zellen. 

Ais wichtig sei aus dem wiedergegebenen Obduktionsbefund besonders 
hervorgehoben die auffallige Kleinheit und Adrenalinarmut der Nebennieren, 
die eine starke Reduktion des Parenchyms und des Markes zeigen, aber tuber­
kulOse Veranderungen vermis sen lassen, obgleich die mesenterialen Lymph­
drusen eine verkalkte Tuberkulose zeigen. Ferner verdient die GroBe des Thymus 
(Thymuspersistenz), dessen Gewicht in manchen Fallen bis zu 40, ja 60 g gefunden 
wurde, erwahnt zu werden, sowie die Jod- und Kolloidarmut der Schilddriise. 
Die viel diskutierte Frage, ob die Addisonsche Krankheit ihren 
Ausgang yom Mark oder der,Rinde der Nebennieren nimmt, kann 
durch den beschriebenen Fall nicht mit Sicherheit beantwortet 
werden, da beide Teile erhebliche Veranderungen aufweisen. Es ist in der Tat 
schwer, in dieser Frage eine Entscheidung zu treffen, doch spricht vielerlei dafur, 
daB beide Teile des Organs in Betracht kommen. 

Von Veranderungen im Bereiche anderer endokriner Driisen mochte ich die 
jiingst von E. KRAUS an 3 Addisonfallen beschriebenen Befunde an der Hypo­
physe hervorheben. (Verminderung der Zahl der eosinophilen Zellen, regressive 
Veranderungen in den basophilen Zellen des Vorderlappens. Auch im Hinter­
lapp en Veranderungen der basophilen Zellen in Form schwacherer Farbbarkeit 
und Kernpyknose, Vermehrung der Hauptzellen gegenuber den eosinophilen.) 

Es giht eine Anzahl von Addisonfallen, bei denen sich die Nebennieren 
bei der Obduktion als vollig intakt erweisen. Auch Veranderungen im Bereiche 
des sympathischen Nervensystems sind in solchen Fallen nicht immer nachweis­
bar. Unter solchen Umstanden wird man an Lasionen der auBerhalh der Neben­
nieren gelegenen Teile des chromaffinen Systems denken mussen, von denen oben 
bereits die Rede war (akzessorische Nebennieren). 1m iibrigen miissen wir uns 
hier wie bei allen Krankheiten der endokrinen Driisen daruber klar sein, daB 
die Krankheit nicht allein als Folge anatomischer Schadigung im Bereiche 
bestimmter Hormondriisen auftreten kann, sondern auch einer Storung des 
die einzelnen Glieder der Hormondriisenkette verbindenden Regulationsmechanis­
mus ihre Entstehung verdanken kann (H. ZONDEK u. T. REITER S. S. 9, 30). So 
kann es etwa in Folge abnorm starker Herabsetzung der Wirksamkeit ihrer 
Sekretionsprodukte zu relativer Funktionsbeeintrachtigung der Nebennieren 
und damit zur Entwicklung des typischen Addisonsyndroms kommen. An­
dererseits kann auch bei objektiv nachweislicher Funktionsverminderung eines 
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endokrinen Organs die Entwicklung des betreffenden Symptomenkomplexes 
ausbleiben. In solchen Fallen muB man das Zustandekommen eines neuen 
hormonalen Gleichgewichtszustandes, auf den es allein ankommt, annehmen 
(s. S. 25 u. 26). So werden jene allerdings nur vereinzelt auftretenden Falle 
verstandlich, bei denen die Obduktion eine Zerst6rung beider Nebennieren 
ergab, ohne daB im Leben Addisonsymptome vorhanden waren. 

Pathogenese. DaB der Morbus Addisonii ein'3r Erkrankung des Neben­
nierenapparates seine Entstehung verdankt, diirfte keinem Zweifel unlierliegen. 
Wichtig ist die Aufklarung der Rolle, die das lymphatische System sowie del 
Thymus bezuglich der Genese des Leidens spielt. Es ist bereits darauf hinge­
wiesen worden, daB nach eigenen Erfahrungen sowie nach denen anderer Unlier­
sucher (HEDINGER) der Status thymicolymphaticus als eine fur die Entwicklung 
des Addisonsyndroms besonders geeignete Grundlage angesehen werden muB 
Ob das gleiche auch vom reinen Status thymicus gilt, ist fraglich. Ich habe -
worauf spater noch naher einzugehen sein wird - bei einer Reihe von Kranken 
mit ausgesprochenem Status thymicolymphaticus neben hochgradiger Hypoplasie 
des GefaBsystems und Blutdrucksenkung, Symptome, die ja fur den Morbus 
Addisonii ch'1l'akteristisch sind, so hochgradige Hypoglykamien gesehen, wie sie 
beirp. Addison nur selten angetroffen worden. Es scheint, daB die uber das phy­
siologische Alter hinaus reichende Persistenz des Thymus so gut wie immer 
mit einer Funktionsherabsetzung speziell des Nebennierenmarkes einhergeht, 
und mancherlei spricht dafiir, daB der Status thymicolymphaticus nichli allein 
fur den Morbus Addisonii pradisponiert, sondern daB zwischen beiden Krank­
heitsbildern geradezu trbergange bestehen. Dies in dem Sinne, daB bei be­
stehendem Status thymicus das Addisonsyndrom dann auftritt, wenn zur Funk­
tionsherabsetzung des chromaffinen Systems noch Funktionsst6rungen im 
Bereiche anderer endokriner Drusen (Nebennierenrinde u. a.) hinzukommen. 

Die meisten Symptome des Morbus Addisonii sind aus der Funktionsvermin­
derung oder Funktionseinstellung der Nebenniere (Mark und Rinde) ohne weiteres 
zu erklaren, wenn man sich die Aufgaben, die das Organ physiologischerweise 
auszufuhren hat, vergegenwartigt. 

Urn so schwieriger ist die Deutung eines der charakteristischen Kennzeichen 
der Krankheit, namllch der Pigmentierungen und der Bronzefarbung. Betreffs 
der Natur des Pigmentes iet auf Grund neuerer Untersuchungen anzunehmen, daB 
as aus gewissen Spaltprodukten des EiweiBes, wie dem Tryptophan und vielleicht 
auch dem Adrenalin selbst abzuleiten ist. Es ist bereits oben (S. 33) ausein­
andergesetzt worden, daB wie das Thyroxin so auch das Adrenalin letzten Endes 
als Spaltprodukt des EiweiBmolekuls aufzufassen is1i. Das Pigment, das beim 
Morbus Addisonii gefunden wird, ist eisenfrei. An dieser Stelle durften die Be­
funde MEIROWSKYS erwahnenswert sein, der darauf hinweist, daB frisch ent­
nommene, im Brutschrank aufbewahrte Hautstuckschen eine Pigmentvermehrung 
zeigen, die bei nebennierenlosen Hunden erheblich starker ist (KONIGSTEIN). 
Es ist nicht von der Hand zu weisen, daB der AusfaU der Nebenniere den weiteren 
Abbau der noch hypothetischen Muttersubstanz des Pigmentes hintenanhalt 
und so zu deren Ablagerung in der Haut fiihrt. So wiirde nach BLOCH ein 
vermehrtes Angebot von Pigmentvorstufen vorhanden sein. BITTORF nimmt 
einen vermehrten Gehalt der Epithelzellen an einer Oxydase (Tyrosinase) als 
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Ursache der Hyperpigmentierung an. Weitere Untersuchungen iiber diesen 
Gegenstand werden zur KHi.rung des Problems erforderlich sein. Hier mag 
beilaufig bemerkt sein, daB die Nebennieren bei Infektionskrankheiten haufig 
Veranderungen, und zwar in Form von Blutungen, Nekrose, Lipoidschwund und 
Odemen erkennen lassen. Besonders ist dies bei der Diptherie der Fall. Vielleicht 
kommt dieser Umstand fiir die Deutung der in der Rekonvaleszenz nach Di. nicht 
seltenen plotzlichen Todesfalle in Betracht, Auch im Tierexperiment wurden 
nach Injektionen von Diphtherietoxin Hyperamie und Blutungen in den Neben­
nieren beobachtet. 

Differentialdiagnose. Die Addisonsche Krankheit ist, wenn die typischen 
Symptome in groBerer Zahl vorhanden sind, kaum zu verkennen. Die friihzeitig 
vorhandene, in korperlicher und geistiger Beziehung sich auBernde Tragheit 
und Adynamie verleihen im Verein mit Blutdruckherabsetzung, Pigmentierungen, 
Magen-Darmbeschwerden, erhohter Toleranz gegen Traubenzucker, Anamie 
mit relativer Lymphocytose und Mononucleose dem Krankheitsbilde ein cha­
rakteristisches Geprage. Die meisten differentialdiagnostischen Schwierig­
keiten machen die Hauterscheinungen, namentlich wenn sie bei Individuen auf­
treten, bei denen allerlei unbestimmte Symptome, wie allgemeines Unbehagen, 
Mattigkeit und Blasse, den Verdacht eines beginnenden Addison nahelegen. 
Namentlich wahrend des Krieges traten solche FaIle gehauft auf, ohne daB man 
nach Entwicklung und dem klinischen Verlauf des Leidens berechtigt war, 
einen Addison anzunehmen. Die Bronzefarbe erstreckte sich zuweilen iiber den 
ganzen Korper, man sprach von einer Kriegsmelanose. Von manchen Seiten 
wurde der Gebrauch minderwertiger Salben verantwortlich gemacht, andere 
wiesen auf die schlechte Ernahrung hin. Es scheint mir durchaus wahrscheinlich, 
daB hier auch die Insuffizienz der Nebenniere eine Rolle gespielt hat (s. S. 19). 
Pigmentierungen, die mit denen der Addisonkranken verwechselt werden konnen, 
kommen im iibrigen vor: bei gewissen Formen der Lebercirrhose (Cirrhose 
bronzee), bei der die Raut allerdings, wie FALTA mit Recht betont, einen mehr 
bleigrauen Farbton hat. Ferner bei manchen Tuberkulosen, bei Krebskachek­
tischen, bei chronischen Malarikern, bei Kranken mit malignem Granulom, 
schlieBlich in Fallen chronischer Vergiftung mit Arsen und Silber (Arsenmelanose, 
Argyrie). Die Schuppung der Haut bei der ersteren, die eigenartige graue Ver­
farbung der Skleren bei der letzteren liefern zwar gegeniiber dem Addison diffe­
rentialdiagnostische Anhaltspunkte, haufig miissen jedoch genauere anam­
nestische Erhebungen zur Entscheidung der Frage herangezogen werden. Diffe­
rentialdiagnostische Schwierigkeiten konnen unter Umstanden auch die bei 
schweren Blutkrankheiten l namentlich bei der Anaemia perniciosa, auftretenden, 
die auBere Raut, gelegentlich auch die Schleimhaute befallenden Pigmentierungen 
machen. Die Unterscheidung ist besonders in den Remissionsstadien der perni­
ziosen Anamie erschwert, in denen der Blutbefund nicht immer ein charakte­
ristisches Geprage zeigt. MATTHES weist in diesem Zusammenhange auf den 
Bilirubingehalt des Blutes hin, der nach LEPEHNE beim Addison im Gegensatz 
zur Perniciosa keine Vermehrung zeigt. 

Auch manche Diabetesfalle zeigen eine eigenartige Bronzefarbung ihrer 
Raut (Bronzediabetes). Hier sind differentialdiagnostische Irrtiimer besonders 
dann moglich, wenn die Glykosurie fehlt (Ramochromatosen). SchlieBlich muB 
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noch der Pellagra Erwahnung getan werden, bei der ebenfalls Pigmentierungen 
auftreten. Ihnen geht jedoch in der Regel ein Erythemstadium voraus. Die 
Kombination mit cerebralen Erscheinungen, wie Lahmungen, psychischen Ano­
malien, Sensibilitatsstorungen, Neuralgien, Storungen der Sinnesnerven, be­
sonders im Bereich des Opticus und Acusticus usw., die zum Bilde der Pellagra 
gehoren, schiitzen im allgemeinen vor Verwechslung mit dem Morbus Addisonii, 
mit dem sie'im iibrigen den chronischen Verlauf, die Schwache sowie die gastro­
intestinalen Storungen gemein hat. 

Zuletzt muB darauf hingewiesen werden, daB auch andere endokrine Er­
krankungen, Pigmentierungen zeigen, die unter Umstanden denen des Morbus 
Addisonii ahneln. Ich verweise in dieser Beziehung auf den Morbus Basedowii. 
Hierbei scheint mir erwahnenswert zu sein, daB es bei Vogeln, namentlich 
bei Hiihnern gelingt, durch Darreichung groBerer Mengen von Schilddriisen­
hormon eine hochgradige Depigmentierung der Federn und spater volligen 
Haarverlust (Mauserung) hervorzurufen (ZAVADOWSKI) (s. S. 76). Auch bei 
Kranken mit Sklerodermie finden sich abnorme Pigmentierungen. Die Unter­
scheidung des Morbus Addisonii gegeniiber den beiden letztgenannten Krankheiten 
wird in der Praxis im allgemeinen kaum groBeren Schwierigkeiten begegnen. 

rrognose des Morbus Addisonii. Die Prognose der Addisonschen Krankheit 
ist in der groBen Mehrzahl der Falle eine schlechte. Heilung ist nur, soweit die 
tuberkulose Atiologie in Frage kommt, bei einseitiger Lokalisation des Prozesses 
moglich. In solchen Fallen kann analog dem bereits erwahnten Fall von OESTER­
REICH die einseitige Nebennierenexstirpation die Krankheit heilen. Eine giin­
stige Voraussage gestatten die Falle mit syphilitischem Charakter der Neben­
nierenaffektion. Beziiglich der Dauer des Leidens ist V orsicht in der Prognose 
geboten. Abgesehen davon, daB unerwartet auftretende Remissionen eine sichere 
Vorhersage erschweren, erlebt man es immer wieder, daB die Kranken sich erheb 
lich langer halten, als nach dem Gesamtbilde wahrscheinlich ist, aber auch daB das 
Umgekehrte der Fall ist. Es sind, wie bereits erwahnt, FaIle beschrieben worden, 
die sich bis zu 10 Jahre und dariiber seit Beginn des Leidens gehalten haben. 

Therapie. Die Behandlung ist im ganzen eine undankbare u~d wenig aus­
sichtsreiche. Bei der Beurteilung therapeutischer Erfolge darf nicht auBer acht 
gelassen werden, daB die Krankheit, wie schon hervorgehoben wurde, in hohem 
MaBe zu Remissionen neigt. Am naheliegendsten ist es, deli Ausfall der Neben­
niere, insbesondere den durch die Erkrankung des Markes hervorgerufenen 
Adrenalinmangel mittels Darreichung der Substanz auszugleichen. Letztere 
scheint neben der bekannten reizenden Wirkung auf den Sympathicus eine all­
gemeine leistungssteigernde Wirkung auf den Organismus auszuiiben (L. BOR­
CHARDT, Organotherapie, Erg. d. inneren Medizin u. Kindelheilkunde 1920). 
Es wurde bereits an anderer Stelle darau£ hingewiesen, daB unter den fUr die 
Applikationsweise des Adrenalins in Frage kommenden Methoden die subcutane 
sowie die intravenose geeignet sind. Man gibt den Kranken am besten jeden Tag 
1/2-1 mg (bei subcutaner Darreichung) bzw. 5/1000-1/100 mg (intravenos) und 
kann hiermit eine Tuberkulinkur kombinieren aus der Erwagung heraus, daB 
dem Leiden ja in der Mehrzahl der FaIle eine tuberkulOse Erkrankung der Neben­
nieren zugrunde liegt. Die Tuberkulineinspritzungen pflege ich an den Zwischen­
tagen, an denen keine Adrenalindarreichung erfolgt, zu geben. Wirksamer 
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als das Adrenalin scheinen die Glandulae suprarenales (Sicc. pulv. Merck.), ein 
aus der Gesamtnebenniere hergestelltes Praparat zu sein, von denen man 3mal 
taglich 1-2 Stuck verordnet. Die Erfolge der Substitutionstherapie sind jedoch 
im ganzen nicht hoch zu bewerten. Die Ursache hierfur erblicke ich in dem 
bereits oben hervorgehobenen Umstand, daB wir in dem Adrenalin wahrschein­
lich nur den organischen Kern des eigentlichen Hormons der Nebenniere vor 
uns haben. Die spezifische Wirksamkeit der Substanz ist vermutlich an die 
Vereinigung des Kernes mit einem anorganischen Korper gebunden (vgl. das 
Jod im Thyroxin). DE CERENVILLE hat uber Erfolge mittels Thyreoidinbehand­
lung bei Addisonkranken berichtet. 

Die Kranken bedfufen selbstverstandlich der groBten korperlichen Schonung. 
Uber etwaige Transplantation del' Nebennieren liegen hinreichende klini­

sche Erfahrungen nicht vor. Es ist anzunehmen, daB die kleinen Gebilde, falls 
sie uberhaupt einheilen, in del' Mehrzahl der FaIle resorbiert werden. 

Es ist auch die einseitige Exstirpation der Nebennieren empfohlen worden. 
OESTERREICH (1. c.) berichtet uber einen Fall von geheiltem Morbus Addisonii 
nach Exstirpation einer tuberku!Os entarteten Nebenniere. Bekanntlich treten 
auch bei einer Anzahl von Fallen mit Hypernephrom Addisonsymptome auf. 
Auch hier kann die Operation auf die letzteren giinstig einwirken. 

Neben der medikamentosen Behandlung spielt die diatetische eine wichtige 
Rolle. Leider stellt die hochgradige Inappetenz ein schwer zu uberwindendes 
Hindernis dar. In solchen Fallen werden Stromachica, vor allen Dingen Salz­
saure und Pepsin zu verabfolgen sein. Von der Applikation von Nahrklysmen 
nehme ich wie bei allen sonstigen Kranken so auch beim Addisonkranken seit 
langem Abstand. Dagegen scheinen Tropfklistiere oder subcutane Adrenalin­
NaCl-Infusionen (1 mg Adrenalin auf 3-400 ccm physiologische Kochsalz­
!Osung) geeignet zu sein, den Kraftezustand und Tonus der Kranken zu bessern. 
Haufig sind aIle Applikationen per rectum wegen des Vorhandenseins starkerer 
Durchfalle unmoglich. Gegen diese haben EpPINGER und v. NOORDEN Adrenalin­
klysmen empfohlen (20 Tropfen auf 250 ccm Wasser). 

Zur Hebung des Kraftezustandes wird man von Eisen und Arsenpraparaten 
ausgiebigen Gebrauch machen mussen. Von letzteren scheinen besonders das 
Solarson und Astonin, die beide subcutan applizierbar sind, empfehlenswert 
zu sein. Ich verordne gern auch das Arsen in Kombination mit Calcium, am 
besten in organischer Bindung, und habe seit langem den Eindruck, daB die gleich­
zeitige Verabfolgung von Calcium und Arsen die Wirksamkeit des letzteren 
erhoht. (Acidum arsenicosum 0,01-0,02, Calcii gIycero. phosphorici 10,0 auf 
170 Sir. Cort. Aurant. ad 200. 3mal taglich 1 EBloffe1.) 

Es sei bemerkt, daB bei Addisonkranken, die gIeichzeitig an Diabetes mellitus 
leiden, die Darreichung von Insulin streng kontraindiziert ist, da ihnen auf Grund 
des Adrenalinmangels ein Mittel, der blutzuckersenkenden Wirkung des Pankreas­
hormons entgegenzuwirken, nicht in genugendem MaBe zur Verfugung steht. 

15. Der Status thymicolymphaticus. 
Unter Status thymicolympathicus verstehen wir einen fast ausschlieBlich bei 

jugendlichen Individuen vorhandenen Zustand, der sich dadurch zu erkennen gibt, 
daB der Iymphatische Apparat sowie der Thymus gegenuber der Norm geschwollen 
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und vergroBert sind. Haufig handelt es sich um alleinige Schwellung der Lymph­
driisen, zuweilen tritt eine isoIierte VergroBerung des Thymu'l in Erscheinung. 
so daB man auch von einem Status lymphaticus bzw. einem Status thymi­
cus sprechen kann. Der Status lymphaticus stellt unter der Diagnose "Lym­
phatismus" in der kHnischen Pathologie einen Zustand bei Kindern und Indivi­
duen bis etwa zum 20. Lebensjahr dar, der sich durch Blasse, pastose Gedunsen­
heit der Haut, Schwellung der Lymphdriisen und verminderte Resistenz gegen­
iiber allen moglichen Infekten auszeichnet. Gerade dem letzteren Umstand ist 
es zu dank-en, daB der Status thymicolymphaticus fast allgemein als eine zu 
besonderer Krankheitsbereitschaft neigende Korperanlage aufgefaBt wird. 
Die VergroBerung des Thymus ist in der Regel darauf zuriickzufiihren, daB die 
Involution des Organs beeintrachtigt wird. Der Thymus stellt eine DrUse dar. 
die friihzeitiger alS dies bei irgendeinem anderen Organ des Korpers geschieht. 
der Riickbildung verfallt .. Diese etwa im Pubertatsalter und vor AbschluB der 
Wachstumsperiode einsetzende Involution kann man als die physiologische be­
zeichnen. Ihr gegeniiber steht die akzidentelle (HAMMAR), die auf jeder Alters­
stufe und unter dem EinfluB verschiedener Storungen eintreten kann (Ernah­
rungsstorungen, Inanition, akute und chronische Infektionskrankheiten). Zu 
volliger Verodung des Organs kommt es jedoch nicht, denn wie W ALDEYER zuerst 
bes~hrieben hat, bleibt noch im hochsten Alter ein hinter dem Sternum gelegener 
Thymusfettkorper bestehen, in dem auch noch Reste von Thymusparenchym. 
anzutreffen sind. Bleibt der Thymus iiber den Zeitpunkt der physiologischen 
Involution hinaus erhalten, so spricht man von Thymuspersistenz. 

Will man die normale und pathologische GroBe des Thymus beurteilen, so 
muB man die den verschiedenen Lebensaltern entsprechenden normalen GroBen­
verhaltnisse.d,es Organs kennen. Die Zahlen werden von den verschiedenen Unter­
suchern nicht iibereinstimmend angegeben. Wahrend LUBARSCH z. B. fiir den 
Thymus des Neugeborenen die Durchschnittsza.hl von 7 g angibt, belauft sie sich 
nach FRIEDLEBEN sowie nach HAMMAR, der iiber ein besonders groBes Material 
verfiigt, auf 13-15 g. In folgendem seien die von HAMMAR berechneten Durch­
schnittsgewichte des Thymus wiedergegeben, aus denen u. a. hervorgeht, daB das 
Organ bis zum Pubertatsalter an Gewicht zunimmt, um von da ab der Involution 
zu verfallen. 

Neugeborene . 
1-5 Jahre. 
6-10 

11-15 
16-20 
21-25 

Thymuskorper 
13,26g 
22,98g 
26,lOg 
37,52g 
25,58g 
24,73g 

26-35 Jahre. 
36-45 
46-55 
56-65 
66-75 

Thymuskorper 
19,87 g 
16,27 g 
12,85g 
16,08g 
6,00g 

Die Schwierigkeiten in der Beurteilung der normalen GroBenverhaltnisse 
des Thymus erhohen sich noch dadurch, daB auch die mikroskopische Unter­
suchung des Organs wie es scheint nicht immer eine sichere Entscheidung zu 
liefern vermag. Jedenfalls wird die Angabe SCHRIDDES, nach welcher die Diagnose 
des Status thymicolymphaticus aus dem Nachweis einer Markhyperplasie zu 
stellen ist, bei der die Marksubstanz mehr als ein Drittel des Gesamtdurchschnittes 
des Thymuslappchens einnimmt, von anderer Seite (HAMMAR, JAFFE und WIES-
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BADER u. a.) wie mir scheint mit Recht bestritten. So ist man im konkreten 
Falle mehr oder weniger auf grobe Schatzung angewiesen. 

Es ist in letzterer Zeit die Frage aufgeworfen worden, ob Schwellung des Lymph­
driisenapparates oder VergroBerung des Thymus iiberhaupt als pathologische 
Kennzeichen anzusehen sind, da sie auch bei gesunden Individuen gefunden 
werden. N amentlich bei Menschen, die an Verletzungen oder Ungliicksfallen gestor­
ben waren, sowie bei einem groBen Prozentsatz der Selbstmorder wurden Thymus­
gewichte festgestellt, die erheblich die normalen Breiten iiberschritten. Die auf­
fallige Haufung des Sta.tus thymicolymphaticus bei den letzteren hat sogar zu 
der paradoxen Vermutung gefiihrt, daB der Status thymicolymphaticus zum 
Selbstmord pradestiniere. ASCHOFF, LOWENTHAL u. a. haben auch statistisch 
an einer groBen Zahl plotzlich verstorbener Menschen (z. B. bei durch Flieger­
bomben getoteten Soldaten) hohe Thymusgewichte ,gefunden und nach einer 
Statistik von SCHRIDDE fand sich bei 98 todlich verungliickten Mannern 56mal, 
also mehr als in der Halfte der Falle, thymische Konstitution. 

So scheinen die Forschungen der letzten Zeit mehr und mehr in der Auffas­
sung iibereinzukommen, daB fiir die Beurteilung der normalen GroBen- und 
Gewichtsverhaltnisse des Thymus sowie der Frage der Bedeutung einer etwaigen 
Volumenvermehrung des Organs die Befunde wie sie bei dem an Krankheiten 
verstorbenen Menschen erhoben werden, keinen sicheren RiickschluB gestatten. 
Vielmehr laBt die Tatsache, daB sich bei p16tzlich Verstorbenen sehr haufig re­
lativ hohe Thymusgewichte finden, daran denken, daB die Krankheit, an der 
ja die Mehrzahl der Menschen zugrunde geht, einen konsumierenden EinfluB auf 
den Thymus ausiibe. Danach wiirde man oberhalb der gewohnlichen Durch­
schnittswerte liegende Zahlen fiir GroBe und Gewicht des Organs fiir die nor­
malen, dem gesunden kraftigen Individuum eigentiimlichen halten miissen, 
und einige Autoren haben in der Tat eine solche Auffassung nachdriicklich ver­
treten. Mir scheint dieser Standpunkt iibertrieben und durch die klinische Er­
fahrung nicht hinreichend gestiitzt zu sein, aber es kann kaum bestritten werden, 
daB wir bislang in der Beurteilung des Status thymicolymphaticus ein wenig sche­
matisch und unprazise vorgegangen sind. Es unterliegt wohl kaum einem Zweifel, 
daB eine etwaige Hyperplasie des Thymus oder des lymphatischen Apparates 
nicht immer Ursache und Grundlage einer geschwachten Konstitution und ver­
minderter Widerstandskraft sind. Ich glaube, daB die Dinge hier vielfach um­
gekehrt liegen, d. h. daB die Hyperplasie des Thymus, vielleicht auch des lym­
phatischen Apparates als Reaktion auf gewisse strukturelle oder physico-che­
mische Veranderungen der Gewebe auftritt (vgl. Kap. "Kropfentstehung, Epithel­
korperchenhyperplasie" S. 306 u. a.). Fiir die Richtigkeit einer solchen Auffassung 
scheinen mir nicht zuletzt die Versuche zu sprechen, aus denen hervorgeht, daB 
die ThymusgroBe mit der jeweiligen Art der Ernahrung variabel ist. CZERNY 
betont, daB bei jeder Mastung der Thymus wachst, wahrend bei Abmagerung 
hochgradiger Schwund auftritt. HART berichtet iiber ahnliche Beobachtungen. 
Die experimentellen Untersuchungen von LUBARSCH und KUCZYNSKI haben ge­
zeigt, daB man bei Mausen durch bestimmte Ernahrungsweise, und zwar durch 
Fiitterung mit EiweiB und Kornern, in der Lage ist, eine Schwellung von Lymph­
driisen und Thymus zu erzeugen, die in jeder Hinsicht den Verhaltnissen beim 
Status thymicolymphaticus gleicht. 
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Auf eine eingehendere Beschreibung del' Anatomie und Physiologie des 
Thymus muB hier verzichtet werden. Es sei auf die entsprechenden Lehr­
biicher verwiesen. Ich mochte hier nur kurz erwahnen, daB die Hyperplasie 
des Thymus beim Status thymicolymphaticus sowohl das Mark als auch die 
Rinde betreffen kann. Von einer Reihe von Autoren wird auf den besonderen 
Reichtum von Lymphocyten hingev;>iesen, abel' es kommt auch eine Ver­
mehrung del' epithelialen Elemente zur Beobachtung. Beim reinen Status 
lymphaticus del' Kinder sowie del' Erwachsenen tritt meistens die hyper­
plastische Lymphocytenwucherung in den Vordergrund. 

Einige tierexperimentelle Tatsachen seien angefiigt, die mil' geeignet er­
scheinen, einiges Licht auf die physiologische und pathologische Bedeutung 
des Thymus zu werfen. Entfernung des Thymus hat ein deutliches Zuriick­
bleiben del' Entwicklung und des allgemeinen Wachstums del' Tiere zur 
Folge. Das Skelett bleibt zwerghaft und hypoplastisch. In erster Linie 
zeichnen sich die langen Rohrenknochen durch auffallige Weichheit und Bieg­
samkeit (BASCH) odeI' Briichigkeit (KLOSE und VOGT) aus, ferner durch mangel­
hafte Callusbildung infolge herabgesetzter Ossifikation. Auch die Wirbelsaule 
ist meist auBerst weich, am Schadel ist VOl' aHem das Fehlen del' Nahtverschmel­
zungen bemerkenswert. Als chemische Grundlage del' auffalligen Weichheit der 
Kno~~hen wird eine Starung des Mineralstoffwechsels, namentlich des Kalkhaus­
haltes angenommen, beruhend auf einer Armut des Knochens an ungelosten Kalk­
salzen, wobei die Frage zunachst offen bleibt, ob einem verminderten Kalkanbau 
odeI' einem gesteigerten Abbau die groBere Bedeutung zukommt. Wie die Tat­
sache des verminderten Kalkgehaltes del' Knochen zu erkliiren ist, muB zunachst 
offen gelassen werden. Es ist die Auffassung geauBert worden (LIESEGANG), 
daB del' fehlende Thymus die Ursache einer Dbersauerung del' Gewebe ist, doch 
fehlt es diesel' These bisher an den notigen tatsachlichen Unterlagen. 

Soweit ein EinfluB des Thymus auf die Zusammensetzung des Blutes nach­
weisbar ist, scheint das Tierexperiment wenigstens gewisse Hinweise zu geben. 
Es liegen eine Anzahl von Arbeiten VOl', die die Blutbefunde nach Exstirpation 
des Organs festzustellen suchten. Die Angaben del' Autoren lauten allerdings 
widersprechend. Eine Reihe von Untersuchern berichteten iiber Abnahme del' 
Lymphocyten, einige auch iiber Abnahme del' Eosinophilen, ferner del' Erythro­
cyten und des Hamoglobingehaltes (KLOSE, LAMPE). MATTI lehnt einen Zusam­
menhang zwischen Blutbild und Thymusdriise ab (vgl. S. 17). 

a) Die klinischen AuBerungen des Status thymicus. 
Die Persistenz des Thymus gibt sich klinisch nur wenig im Gesamtbilde 

des Patienten zu erkennen. Um so ausgesprochener und charakteristischer pflegt 
die Schwellung des Lymphdriisenapparates den Gesamthabitus del' betreffen­
den Individuen zu beeinflussen. Es wird unten auf das klinische Bild des Status 
lymphaticus noch zuriickzukommen sein. Hier zunachst das Wichtigste iiber die 
klinischen AuBerungen del' pathologischen Thymushyperplasie: Das Hauptinter­
esse erstreckt sich hierbei auf jene plotzlichen TodesfaHe meist im jugendlichen 
Alter, bei denen die Obduktion auBer einem hyperplastischen Thymus einen vol­
lig negativen Organbefund ergibt. Durch vielfaltige Erfahrungen ist festgestellt, 
daB es nicht, wie urspriinglich angenommen wurde, das mechanische Moment ist, 

Zondek, Endokrine Drusen. 2. Auf!. 21 
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das an diesen Todesfii.llen schuld tragt, sondern daB hier ein auf dem Boden der 
minderwertigen Konstitution zu besonderer Wirkung gelangender toxischer­
Faktor verantwortlich zu machen ist (ROKITANSKY). Das Verdienst, diesen Ge­
sichtspunkt besonders betont zu haben, gebiihrt PALTAUF, der auch auf die 
haufige Vergesellschaftung von vergroBertem Thymus mit Hypoplasie des Ge­
faBsystems, speziell Verengerung der Aorta und einem Status lymphaticus, hin­
gewiesen hat. Das mechanische Moment wird auch durch die Falle von fami­
liarem Vorkommen von plOtzlichem Thymustod sehr in seiner Bedeutung herab­
gesetzt. 

Die Thymushyperplasie als die unmittelbare Ursache des plOtzlichen Todes­
anzunehmen, halte ich streng genommen nicht fiir berechtigt. lch glaube, daB 
wir hier,wie schon hervorgehoben, den Fehler begehen, den reaktiven Zustand 
einer Inkretdriise, im speziellen Falle des Thymus, besonders hervorzuheben, 
statt das Hauptgewicht auf die Beschaffenheit gewisser Erfolgsorgane und ihrer­
Gewebe zu legen. Die Ursache der Mors thymic a liegt m. E. in den Geweben der 
betreffendenMenschen, vielleicht und wahrscheinlich in seinem Herzen begriin­
det. Einzelheiten iiber die hier spielenden Vorgange kennen wir zurzeit nicht. 

lch habe die Vermutung, daB der Thymustod ein Vagustod ist, hervorgerufen 
durch plotzlich einsetzende Elektrolytverschiebung an und in der Herzmuskel­
zelle, vielleicht auch im Bereich anderer Organe. Hier werden genauere Organ­
analysen moglicherweise Aufklarung bringen konnen. (In manchen Fallen von 
plotzlichem Thymustod sind histologisch kleinzellige lnfiltrationen des Herz­
muskels gefunden worden.) WIESEL und HEDINGER fanden beim reinen Status 
thymicolymphaticus eine hochgradige Hypoplasie der Nebennieren1), wahrend 
der chromaffine Apparat beim reinen Status thymicus intakt gefunden wurde 
(s. unten). Diese Befunde wiirden beim Status lymphaticus den niedrigen Blut­
druck sowie die Tonusverminderung des Herzens und der GefaBe erklaren, aber­
die Frage des eigentlichen Thymustodes kaum beantworten, zumal v. SURY 
bei Neugeborenen, die an plOtzlichem Thymustod zugrunde gegangen waren, 
das chromaffine Gewebe normal entwickelt fand. Es wurden toxische Schadi­
gungen des Herz- und GefaBapparates vermutet. Mit solchen Erklarungsversu-. 
chen setzt man jedoch nur ein Ratsel an die Stelle eines anderen. 

Die plOtzlichen Thymustodesfalle konnen sich nun bei verschiedensten 
Gelegenheiten ereignen. So in der Rekonvaleszenz von lnfektionskranklleiten, 
wahrend der Chloroformnarkose, nach heftigen psychischen Erregungen, nach_ 
starken korperlichen Anstrengungen. SchlieBlich konnen sie auch ohne jede 
auBere Veranlassung eintreten. Wir erlebten einen plotzlichen Todesfall bei 
einer 20jahrigen Krankenschwester, bei der wegen Diphtherie eine intravenose 
Serumeinspritzung von 2000 I-Einheiten vorgenommen wurde. Die Kranke fiel, 
als die lnjektion kaum beendet war, plOtzlich tot zuriick. Bei der Obduktion 

1) DaB doppelseitige Nebennierenexstirpation einen stark wachstumsfordernden EinfluB­
auf den Thymus ausiibe, ist auch in jiingster Zeit tierexperimentell (im Rattenversuch) 
von HENRY L. JAFFE gezeigt worden. Die Bedeutung des Nebennierenrindenausfalls fiir die­
Genese der Thymushyperplasie wird neuerdings von MARINE, MANLEY und BAUMANN hervor­
gehoben. DaB auch die Kastration zur ThymusvergroBerung fiihren kann, diirfte tierexperi­
mentell so gut wie sichergestellt sein, ein Befund, der nicht weiter wundernimmt, wenn man 
sich die namentlich in der Pubertiitszeit in Erscheinung tretenden Korrelationen der beiden_ 
Organe vergegenwiirtigt. 
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war auBer einer Thymushyperplasie ein objektiver, die Katastrophe erklarender 
Grund nicht festzustellen. Man muB annehmen, daB der anaphylaktische Chok 
bei der verminderten Resistenzfahigkeit der Kranken deletar gewirkt hat. 

Es ist mithin bei allen irgendwie eingreifenden MaBnahmen, wie Opera­
tionen, Narkosen, Seruminjektionen, auf das genaueste nach Anzeichen ffir 
etwaige Thymushyperplasie oder Lymphatismus zu fahnden. Diesem Grundsatz 
wurde im Kapitel "Therapie des Morbus Basedowii" bereits AU'ldruck gegeben. 
Auch bei der Beurteilung des Verlaufes von akuten Infektionskrankheiten 
muB ein etwaiger Status thymicus oder lymphaticus im Sinne eines die natfir­
liche Immunitat des Korpers herabsetzenden Faktors in Rechnung gestellt 
werden. 

HERING nimmt an, daB der Status thymicus in der Frage des plOtzlichen 
Thymustodes nur im Sinne eines disponierenden Faktors zu bewerten sei, daB 
der Tod indes durch Kammerflimmern zustande kame. Es wird schwierig sein, 
diese Angaben bei der PlOtzlichkeit, mit der sich der katastrophale Hergang voll­
zieht, auf ihre Richtigkeit zu priifen. 

Neben dem Thymustod kommt dem sog. Asthma thymicum eine klinische 
Bedeutung zu. Meist sind es Kinder, bei denen die AmalIe unter Stridor und 
Dyspnoe auftreten. Auch hier ist die Frage, inwieweit das mechanische und 
inwIeweit das toxische Moment verantwortlich gemacht werden muB, kaum 
als geklart zu betrachten. Der gute Erfolg der Exstirpation der Thymusdriise 
sowie der Rontgenbestrahlung lassen zwar das mechanische Moment als bedeu­
tungsvoll erscheinen. Es scheint jedoch, daB auch hier toxische Einflfisse an­
zunehmen sind. Hierbei sei an die Annahme WIESELS erinnert, daB vom Thy­
mus ein den Vagus erregendes Sekret abgegeben wird (s. S. 25, 91). Sowohl beim 
Thymustod wie beim Thymusasthma diirfte dem erhOhten Vagustonus als 
einem die motorische Kraft des Herzens herabsetzenden bzw. die Bronchial­
muskulatur erregenden Faktor eine groBe pathogenetische Bedeutung beizu­
messen sein. 

Die Hyperplasie des Thymus macht nun nicht in &llen Fallen ausgesprochene 
klinische Erscheinungen. So verhalt es sich, wie bereits erwahnt, beim Base­
dowiker. Es muB hier nachgetragen werden, daB gelegentlich auch beim Zwerg­
wuchs, beim Infantilismus, bei der Dystrophia adiposogenitalis, schlieBlich auch 
bei eunuchoidenlndividuen, gelegentlich auch nach der Kastration und bei anderen 
endokrinen Krankheitsbildern Thymushyperplasie beobachtet wird. Es wurde 
bereits oben der Auffassung Ausdruck gegeben, daB wir unter gewissen Um­
standen, und zwar dann, wenn zum Sympathicus in Beziehung stehende Hor­
mondriisen pravalieren, die Thymushyperplasie als einen kompensatorischen 
Vorgang betrachten mfissen (s. S. 91). 

Die Feststellung etwaiger VergroBerung des Thymus ist in der Regel auBerst 
schwierig. Perkussorisch ist in manchen Fallen eine Dampfung fiber dem Manu­
brium Sterni feststellbar. Sicherer ist die Rontgendiagnose. Aber auch sie 
bleibt haufig genug unsicher. Wir finden hier den oberen Teil des Mittelschattens: 
nach beiden Seiten verbreitert. Es muB jedoch davor gewarnt werden, speziell 
beim Kinde jede Verbreiterung des Herzhalses als Beweis ffir eine Thymushyper­
plasie anzusehen (GOTT). 

21* 
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b) Die klinischen AuBerungell des Status lymphaticus, 
der sich von fruhester Jugend an entwickeln, aber auch erst in spateren Jahren 
durch toxische, infektiose oder sonstige unbekannte Einflusse ausgelost in Er­
scheinung treten kann, sind (gleichgultig ob er mit ThymusvergroBerung kom­
biniert ist oder nicht) recht vielgestaltig. Die Individuen sind vor allem durch 
auffaJlige Blasse ausgezeichnet. AuBer den Zeichen der Anamie findet man 
hamatologisch eine hochgradige Mononucleose sowie eine relative Verminderung 

Abb.188. 16jiihr. Krankermit 
Status thymicolymphaticus 

(hochgradi!(es Ekzem bes. des 
Gesichts, Odeme cler Beine, 

genitale Hypoplasie). 

der neutrophilen Leukocyten. Zuweilen besteht auch 
eine Hypereosinophilie. Die Kinder bleiben in der Regel 
im Wachstum sowie in ihrer allgemeinen korperlichen 
Entwicklung zuruck. Neben dem mageren Typus von 
Lymphatikern gibt es auch einen fetten. Es handelt 
sich hier jedoch um ein auffallig schlaffes FeU. Der 
Turgor des Unterhautzellgewebes ist vermindert, die 
Individuen haben einen pastosen Habitus und sind, ob­
wohl sie vielfach kraftig aussehen, meist hochgradig 
muskelschwach. Vielfach tritt der lymphatische Zustand 
bei jenen zu exsudativen Ausschwitzungen neigenden 
Kindern auf (exsudative Diathese). Status lymphaticus 
und exsudative Diathese treten nicht immer, aber haufig 
miteinander vergesellschaftet auf. CZERNY u. a. halten 
den Status lymphaticus fUr eine Teilerscheinung der 
schweren Form von exsudativer Diathese. Eine Anzahl 
lymphatischer Individuen zeigt eine Neigung zu abnorm 
starker Wasserbindung der Gewebe. Zuweilen kann sich 
diese bis zum Auftreten deutlicher Odeme steigern (s. 
Abb . 188). 

Die Schwellung der Lymphdrusen macht sich an 
den Submaxillar- und Submental drusen des RaIses sowie 
an denen der Inguinalgegend bemerkbar. Die Tonsillen 
sowie die Follikel am Zungengrund sind vergroBert. 
Ferner besteht haufig Schwellung der Peyerschen Plaques, 
gelegentlichauch VergroBerung der Milz und Thymusdruse. 
Die Kinder neigen sehr zu Anginen, Erkaltungen und 
den verschiedensten Infektionskrankheiten. Vielfach 
findet man auBerst hartnackige Conjunctivitis und 
Rhinitis. 

Besonders unangenehm ist bei manchen die auBerordentliche Vulnerabilitat 
der auBeren Raut , auf der sich hartnackige, jeder Therapie trotzende Ekzeme 
ansiedeln konnen (s. Abb. 188). Entsprechend den oben angegebenen, das chrom­
affine System betreffenden anatomischen Befunden von WIESEL und HEDINGER 
habe ich bei vielen lymphatischen Individuen einen sehr niedrigen Gehalt des 
Blutes an Zucker gefunden (bis 0,03%). DaB auch der niedrige Blutdruck 
(etwa bis 60 mm Rg maximal) sowie die meist abnorme Kleinheit des Herzens 
mit der mangelhaften Entwicklung des chromaffinen Systems und der Minder­
produktion von Adrenalin zusammenhangt, halte iDh fiir wahrscheinlich. Ent­
sprechend dem Darniederliegen der Adrenalinproduktion haben EpPINGER und 



Behandlung des Status thymicolymphaticus. 325 

HESS bei vielen Lymphatikern die Symptome eines relativ gesteigerten Vagus­
tonus gefunden. DaB dies nicht immer der Fall ist, muB betont werden und diirfte 
sich aus der aus S. 25 u. f. angegebenen Theorie von der Wirkungsweise des 
Vagus-Sympathicus-Antagonismus ergeben. 
- Die meisten lymphatischen Individuen weisen die Zeichen der genitalen 

Hypoplasie auf. Bei dem im folgenden wiedergegebenen Fall des 16jahrigen 
Pat. W. (Abb. 188), der neben dem starken ekzematOsen Ausschlag im Gesicht 
auch die iibrigen charakteristischen Symptome des lymphatischen Zustandes 
zeigt, entspricht die GroBe des Penis und der Testes den Verhaltnissen bei 
einem etwa 6jahrigen Kinde. Gelegentlich finden sich auch beim Manne 
Kryptorchismus oder Hypospadie. Auch die sekundaren Geschlechtscharaktere 
sind in sehr mangelhafter Weise ausgebildet, was Libido sexualis, Mutation 
der Stimme, Behaarung usw. betrifft. Das Becken ist haufig feminin. 
Rontgenologisch ist meist ein abnorm langes Offenstehen der Epiphysenfugen 
nachweisbar. 

c) Behandlung des Status thymicolymphaticus. 
Der Status thymicolymphaticus tritt uns, wie oben auseinandergesetzt, im 

allgemeinen als eine angeborene, konstitutionell minderwertige Anlage entgegen. 
Die -'Behandlung wird sich nur gegen die .xuBerungen derselben rich ten konnen 
und diejenigen Momente auszuschalten haben, die verschlimmernd einwirken. 
Hierbei ist in erster Linie die Ernahrung zu nennen. Die Erfahrung der Kinder­
arzte hat gelehrt, daB die durch Fleisch erganzte vegetarische Kost den Kindern 
besonders zutraglich ist, wahrend Eier, Butter und Milch nachteilig wirken. Von 
letzterer wird jenseits der ersten beiden Lebensjahre taglich nicht iiber 1/4 Liter ver­
abfolgt. In den spateren Lebensjahren scheint eine Diat, die auf den gleichen Prin­
zipien aufgebaut ist, ebenfalls die rationellste zu sein. Man kann sagen, daB jede 
Uberfiitterung besonders mit Milch, Eiern und Fett den Zustand verschlimmert und 
die Widerstandsfahigkeit der Kranken herabsetzt. Wahrend aIle lokalen MaB­
nahmen die hartnackigen ekzemati:isen Ausschlage unbeeinfluBt lassen, kann 
man sich von einer langere Zeit konsequent durchgefiihrten Obst-, Gemiise-, 
Kartoffel-, Fruchtsaft- und Fleischdiat (mager) noch am ehesten Erfolg ver­
sprechen. 

Es muB den Kranken nahegelegt werden, wegen ihrer verminderten Wider­
standskraft Infektionsgelegenheiten nach Moglichkeit zu vermeiden. Aufent­
halt in frischer staubfreier Luft ist dringend anzuraten. Sehr niitzlich sind Ab­
hartungsmaBregeln. 

Von Medikamenten ist neben den gewohnlichen Roborantien ausgiebigste 
Anwendung von Calcium entweder in Kombination mit Phosphorlebertran 
oder mit Arsen zu empfehlen. Speziell die Neigung zu Katarrhen aller Art, 
wie Schnupfen, Conjunctivitis, Ekzemen usw., ist durch keine andere Therapie 
wie durch Calciummedikation zu bekampfen. (Entweder per os 3mal taglich 
0,3 gals Calcium lacticum oder in schweren Fallen 10 cern einer 5 proz. Losung 
von Calcium chloratum oder Menil = 1-5 ccm intravenos.) 
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16. Die Erkrankungen des GeneI'ationSapl)arates. 
a) Geschlechtsmerkmale. 

Die Beurteilung der Zugehorigkeit zu einem der beiden Geschlechter fuBt 
auf der Feststellung, ob die Keimdruse des betreffenden Individuums mannlichen 
oder weiblichen Charakter besitzt. Der Geschlechtscharakter wird aber nicht 
allein durch die Keimdruse, sondern noch durch eine ganze Reihe von Merk­
malen gekennzeichnet, von denen - wie noch zu erortern sein ",ird .- nicht 
einmal sicherfeststeht, ob sie von den Keimdrusen aus bestimmt werden. 'Wenn 
wir von Geschlechtsmerkmalen sprechen, so mussen wir unterscheiden zwischen 
den durch die Art der Sexualorgane und ihrer Anhangsgebilde gegebenen und 
denen, die sich durch die sogenannten sekundaren Geschlechtscharaktere aus­
drucken. Unter letzteren verstehen wir morphologisch die geschlechtsspezifische 
Gestaltung der meisten Organe und physiologisch eine ganze Reihe geschlechts­
eigentumlicher Funktionen des Organismus. 1m einzelnen sind als solche aIle 
jene Stigmata zu betrachten, die Mann und \Veib in somatischer und psychischer 
Hinsicht unterscheiden. Die Knochen der Frau sind fUr gewohnlich zarter 
und graciler als die des Mannes, durchschnittliche KorpergroBe sowie Korper­
gewicht sind beim Manne groBer als bei der Frau. Letztere hat eine relativ 
groBere Rumpflange als der Mann. Die Beckenbreite sowie der Querdurch­
messer in Hohe des oberen Teiles der Oberschenkel ist beim Weibe in der Regel 
groBer als beim Manne, wahrend bei letzterem Schulter- und Kopfbreite 
uberwiegen. Am Becken der Frau ist daneben die relative GroBe des Scham­
beinwinkels, die ausladende Breite der Darmbeinschaufeln, die breitere und 
niedere Symphyse, die geringere Krummung des Kreuzbeines und anderes 
mehr charakteristisch. DaB beim Weibe das Fehlen des Bartwuchses, die Lange 
der Kopfhaare, das Vorhandensein der Bruste mit der Fahigkeit der Lactation, 
das Stehenbleiben der Ent,vicklung des Kehlkopfes auf kindlicher Stufe, der 
costale Typ der Atmung, die relativ reichliche Entwicklung des Fettgewebes 
und geringe der Muskulatur Eigentumlichkeiten sind, die als sekundare Ge­
schlechtsmerkmale gedeutet werden mussen, kann als sicher gelten. Bemerkens­
wert durfte noch sein, daB beim Manne das Schamhaar im spitz en Winkel nach 
oben gegen den Nabel zu wachsen pflegt und nach hinten bis zum Anus reicht, 
wahrend beim Weibe die obere Haargrenze horizontal verlauft und der Damm 
freibleibt. Auch andere Korperstellen, wie Brust und Riicken, Schenkel und 
Arme, pflegen bei der Frau weniger behaart zu sein als beim Manne. SchlieB­
lich gehoren auch die psychischen Charakterunterschiede, die zwischen den 
Geschlechtern bestehen, hierher. Die mehr receptive geistige Befiihigung des 
Weibes, seine starke Empfanglichkeit fUr alles Gefuhlsbetonte, die im allge­
meinen starker als beim Malme ausgepragten altruistischen Tendenzen, das 
GefUhl der Mutterliebe und anderes mehr. 

Was nun die Keimdrusen als solche betrifft, so kommen unter Umstanden 
Falle zur Beobachtung, bei denen die geschlechtliche Differenzierung nicht 
in dem MaBe ausgesprochen ist, wie dies physiologischerweise der Fall ist. In 
solchen Fallen sind bei ein und demselben Individuum Keimdrusen beider Art 
vorhanden. Wir sprechen dann von Hermaphroditismus, und zwar von 
Hermaphroditismus verus. Befunde, wo sich Keimdrusen beiderlei Geschlechtes 
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in funktionsfahigem Zustand bei dem gleichen Individuum finden, kommen 
beim Menschen kaum zur Beobachtung. Dagegen ist das Auftreten von echten 
Zwitterdriisen (Ovotestis), d. h. von Keimdriisen, in denen sich geschlechts­
spezifische Elemente beider Art, also Samenkanalchen und Zwischengewebe 
einerseits sowie Graafsche Follikel und Eier andererseits befanden, verschiedent­
lich festgestellt worden. Bei solchen Individuen k6nnen die sekundaren Ge­
schlechtscharaktere mehr nach der einen oder der anderen Richtung pravalieren. 
Meistens wird eine eigenartige Mischung mannlicher und weiblicher Ziige resul­
tieren. Auch am Geschlechtsapparat bnn, wie SIMON berichtet, neben groBen 
Labien, Tuben usw. ein relativ gut entwickelter Penis vorhanden sein. (Zwischen 
den Vasa deferentia der Epididymis und dem Hodenteil der Ovotestis bestand 
in dem SIMoNsschen FaIle kein Zusammenhang.) Unter Umstanden kann 
namentlich bei Kindern die Entscheidung, ob es sich um einen Knaben mit 
Hypospadie und Kryptorchismus oder um ein Madchen mit abnorm langer und 
stark entwickelter Klitoris und Atresia vulvae et vaginae handelt, schwierig 
werden. RINGEL hat einen Fall dieser Art mitgeteilt. Erheblich Mufiger sind die 
Zustande von sogenanntem Pseudohermaphroditismus (Hermaphrodltismus 
spurius, Scheinzwittertum). Dieser ist dadurch charakterisiert, daB Keimdriisen 
und sonstige Anteile des Genitalapparates nicht gleichen Geschlechtstyp haben, 
dall z. B. trotz Vorhandenseins von Ovarien sich Hoden, Penis usw. finden. 
Verhalt es sich so, daB auBere und innere Geschlechtsorgane dem anderen Ge­
schlecht angehoren, so sprechen wir von komplettem Hermaphroditismus, 
anderenfalls von Hermaphroditismus externus bzw. internus. Ferner sprechen 
wir von Hermaphroditismus femininus, wenn die Keimdriisen weiblich, und, von 
Hermaphroditismus masculinus, wenn sie mannlich sind. Die sekundaren Ge­
schlechtscharaktere, und zwar sowobl die korperlichen als auch die psychischen, 
konnen dabei ein dem Charakter der Keimdriise entgegengesetztes Verhalten 
zeigen. 1m iibrigen kommen beim Pseudohermaphroditismus aIle moglichen 
Variationen vor. Es konnen z. B. Keimdriisen und sekundare Geschlechts­
charaktere dem einen, die sonstigen Geschlechtsorgane und der ganze psychiscbe 
Charakter dem anderen Geschlecht angehoren, oder es konnen Keimdriisen 
und Sexualorgane iiberhaupt den Charakter des einen Geschlechtes, sekundare 
Geschlechtscharaktere jedoch den des anderen tragen. Die Beobachtungen, 
die bei Tieren iiber halbseitigen Hermaphroditismus vorliegen, nach denen 
das gleiche Tier auf der einen Seite mannliche, auf der anderen Seite weibliche 
Keimdriisen mit entsprechender Gesta.Jtung der betreffenden Korperhalita 
zeigte, sind bisher beim Menschen nicht mit Sicherheit gemacht worden. 

AlsBeispiel fiirdengemischten Typ von Pseudohermaphroditismus, 
bei dem trotz weiblichem Genitale und weiblichen Geschlechtsdriisen die sekun­
daren Geschlechtscharaktere wenigstens zum groBten Teil virilen Charakter 
zeigen (Pseudohermaphroditismus secundarius nach HALBAN), sei folgender Fall 
angefiihrt (eigene Beobachtung). 

Olga B., 39jahrig, genannt Onkel Otto, hat seit jeher mannliche Neigungen mit aus­
gesprochener sexueller Triebrichtung zum weiblichen Geschlecht verspiirt. Hatte fiir weib­
liche Tatigkeit nie Interesse. Mit 13 Jahren menstruiert. Wurde mit 20 Jahren wider ihren 
Willen Init einem Manne verlobt, von dem sie ein gesundes Kind gebar. Fiihlte sich durch 
den Geschlechtsverkehr mit dem Manne angewidert. Seit dem 22. Jahre ausschlieBlich 
Sexualverkehr mit. weiblichen Individuen. Pat. geht jetzt in Mannerkleidern, raucht 
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Zigarren, spielt Skat, besohlt Stiefel usw. Der Sexualapparat ist ganz weiblich, Mammae ziem­
lich normal entwickelt, die Behaarung tragt femininen Typus. Dagegen ist die Sprache tief 
und rauh, wie beim Manne. Das Becken ist von mannlichen Dimensionen, wenigstens 
insofern als es infolge des Fehlens der sonst bei Frauen im Bereiche der Nates und Ober­
schenkel vorhandenen F ettlager die ausladende Breite des weiblichen Beckens vermissen laBt 
(s. Abb. 189 u. 190). Auch die sonstigen Fettlager tragen virilen Charakter. Es fehlen.ferner 
aHe der Frau eigenttimlichen seelischen Neigungen, vor aHem 

Abb. 189. 39 jahrige Patientin 
mit Pseudohermaphroditismus. 

empfindet sie ihrem Kinde gegen­
tiber keine Spur mtitterlicher Liebe. 

Die Falie von Scheinzwitter­
tum legen die Frage nahe, ob 
uberhaupt und in welchemMaBe 
die sexuelle Differenzierung des 
Karpers von den Keimdrusen 
abhangig sei. Zwei Meinungen 
standen und stehen sich zum 
Teil heute noch gegenuber. Die 
eine besagt, daB der Geschlechts­
charakter des Individuums von 
seinenKeimdrusenaus bestimmt 
wird, die andere, daB die Kar­
perzellen bereits in der embryo­
nalen Anlage ein bestimmtes 
Geschlecht besitzen, daB indes 
von den Keimdrusen auf Ent­
wicklung und Ausbildung der 
sekundaren Geschlechtscharak­
tere ein bildender, protektiver 
EinfluB ausgeht (HALBAN). Urn 
die Lasung dieses interessanten 
und wichtigen Problems, fUr 
das ubrigens zoologische und 
botanische Erfahrungen von 
graBter Bedeutung geworden 
sind, haben sich von klinischer 
Seite vor aHem TANDLER und 
GRoss,KEMMEL,BIEDL,HERBST 

Abb. 190. Dieselbe Patientin. 
Riickenansicht. 

und viele andere Autoren bemuht. Es sei hier nur kurz der gegenwartige Stand der 
Frage skizziert. TANDLER und GROSS nehmen an, daB die Geschlechtsmerkmale 
zunachst Eigentumlichkeiten einer bestimmten Spezies oder aus ihllen hervor­
gegangen sind, d . h. daB sie Eigenschaften darsteHen, die fur eine bestimmte 
Spezies von Wirbeltieren charakteristisch waren, ohne mit der Sexualsphare in 
Zusammenhang zu stehen. Auf diese also bereits in der Anlage vorhandenen 
Merkmale wirkt nun die geschlechtsbestimmende Keimclruse vermage hormo­
naler Einflusse ein und formt sie zu dem, was wir als sekundare Geschlechts­
charaktere bezeichnen. Somit waren die Geschlechtsmerkmale als im bestimmten 
Sinne veranderte Systemmerkmale anzusehen. Nehmen wir als Beispiel das 
Horn des Rindes. Das Horn an sich ist eine Spezieseigenschaft, dagegen ist seine 
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Form ein heterologisches, Stier und Kuh voneinander unterscheidendes Ge­
schlechtsmerkmal. Werden die beiden heterosexuellen Individuen fruhzeitig 
kastriert, so kommt es bei ihnen zur Entwicklung der gleichen Hornform. TAND­
LER und KELLER glaubten zeigen zu konnen, daB dieses Horn demjenigen der 
Ahnen des heutigen Rindes, des Bos primigenius auffallig ahnlich sei. Nicht das 
Horn ist Geschlechtsmerkmal, sondern nur die Form desselben. 

Wahrend die Frage nach der Praexistenz des somatischen Geschlechtscharak­
tel'S noch nicht mit Sicherheit entschieden ist, muB angenommen werden, 
daB die sexuell differenzierte Keimdruse auf die weitere Entwicklung del' 
spezifischen Geschlechtseigentumlichkeiten von entscheidendem EinfluB ist. 
Dafur scheinen zunachst die experiment ellen Erfahrungen STEINACHS zu 
sprechen, der bei kastrierten Rattenmallllchen durch Implantation von Ova­
rien weitgehende Effeminierung hervorrufen kOllllte. Allerdings war es nicht 
moglich, das entsprechende Resultat durch Verpflanzung von Hoden zu er­
zielen. Weit schwieriger liegen die Verhaltnisse beim Menschen. ROBERT MEYER 
sah bei einem hinsichtlich der korperlichen und psychischen Eigenarten typischen 
Weibe in den Keimdrusen keine Spur von Ovarialelementen, wohl abel' charak­
teristische Hodenzellen. Auch das Scheinzwittertum scheint, wie bereits hervor­
gehoben, auf eine Unabhangigkeit von Keimdrusen und sekundaren Geschlechts­
charakter en hinzudeuten. Hier hat man sich mit del' Annahme beho1£en, daB in 
jeder Keimdruse neben den sexuell differenzierten Einheiten auch geschlechtlich 
undifferenziertes odeI' andersgeschlechtlich differenziertes innersekretorisches 
Gewebe vorhanden sei, daB mithin jede Keimdruse bis zum gewissen Grade 
zwitterig angelegt sei. Entscheidend fUr den endgultigen Geschlechtscharakter 
ist das im -obermaB vorhandene Gewebe. "Del' Sexualcharakter des Soma -
sagt BIEDL - richtet sich aber nach dem Geschlecht des bessel' entwickelten und 
bessel' funktionierenden illllersekretorischen Keimdrusengewe bes." So erklaren 
sich nach BIEDL die FaIle, bei denen im Laufe des Lebens eine mehr odeI' weniger 
ausgepragte Anderung des Sexualcharakters auftritt. Ferner ist so verstand­
lich, daB im Klimakterium vieler Frauen, zu einer Zeit also, da der weibliche, 
fruher dominierende Gewebsanteil del' Ovarien zugunsten des mannlichen ver­
haltnismaBig zurucktritt, mancherlei virile Zuge hervortreten (leichte Bartent­
wicklung, Behaarung des Korpers, tiefe mannliche Stimme usw.). 

Ich glaube, daB die Fragc nach dem Ursprung der sekundaren Sexuszeichen 
heute in dem Sinne als entschicden angesehen werden darf, daB den Keimdrusen 
lediglich die Rolle potcnzierender und formativer Einflusse zukommt. Die Ge­
schlechtlichkeit des Individuums ist eine Frage der chromosomalen Struktur der 
Keimanlage und mit dem Vorgang del' Befruchtung gegeben. Aus dem Verhaltnis 
del' Geschlechtspaarlinge Mannlich-Weiblich ist aHemal der Geschlechtscharakter 
jeder Korperzelle und des Gesamtindividuums bestimmt. Es ist die namliche Art 
del' Chromosomenkombination, die nebeneinander die spezifische Geschlcchts­
differenzierung in Mannlich und Weiblich, sowie die Anlage von Hoden odeI' 
Ovarium bestimmt. Hoden und Ovarien hemmen sich in ihren Wirkungen, d.h. das 
eine Inkret laBt die normalen Auswirkungell des anderen nicht zustandekommen1). 

1) Nach A. LIPSCHUTZ (Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 211, H. 1/2. 1926) ge­
niigt zum Zustandekommen der Ausschaltung der hemmenden Einfliisse der Hoden ihre 
Verlagerung in die Bauchhiihle. 
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Dagegen laBt sich im Tierexperiment nach vorheriger totaler oder partieller 
Entfernung der Roden mittels Ovarientransplantation ausgesprochene effemi­
nierende Wirkung erzielen. Bei dem Verhaltnis Mannlich-Weiblich sind vielerlei 
Varianten denkbar und kommen in praxi auch VOl' (sexuelle Intersexe aller 
Art bis zum echten Rermaphroditismus). Naturlich konnen sexuelle Varianten 
auch hormonalen Ursprungs sein. Eine Mehr- und Minderfunktion del' Keim-

Abb. 191. 22jiihriger im 16. Lebensjahr 
kastrierter Mann. 

Abb. 192. Derselbe Kranke 
(Seitenansicht). 

druse ist ebenfalls in del' Lage, solange die korperliche und sexuelle Entwick­
lung noch nicht abgeschlossen ist, den ursprunglichen im Soma festgelegten Ge­
schlechtscharakter zu andern. Das Sexualhormon ist del' Treiber und Former 
del' Zellen und Organe nach del' Richtung einer durch die jeweilige Anlage 
determinierten Geschlechtsdifferenzierung. Letzten Endes ist auch die spezi­
fische Bildung del' sekundaren Geschlechtsmerkmale bzw. ihre abnorme Ge­
staltung unter pathologischen Umstanden nur aus dem Zusammenspiel von 
Sexualhormon und Erfolgsorgan unter Berucksichtigung del' verschiedenen oben 
gekennzeichneten regulatorischen Einflusse zu verstehen (vgl. Regulations-
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system S. 9). Es geht hieraus hervor, daB wir auch dem Zentralnervensystem 
eine Bedeutung fiir Formung und Entartung der Sexuszeiehen zuerkennen 
miissen. Dafiir spreehen auch mancherlei klinische Anhaltspunkte (vgl. Kap. 
"Dystrophia adiposogenitalis" S.189 u. f.). Bei niederen Tieren scheint iibrigens die 
formative und potenzierende Tatigkeit des Sexualhormons fiir die Gestaltung 
der sekundaren Geschlechtsmerkmale entbehrlich zu sein. Die endokrine Beein­
flussung derselben scheint erst im Laufe der Phylogenese aufzutreten. MEISEN­
HEIMER konnte in experimentellen Untersuchungen beim Schwammspinner 
(Lymantria dispar) zeigen, daB beiden Tieren, denen im Raupenstadium 
die Geschlechtsdriisen auf operativem Wege entfernt und durch andersgeschlecht­
liche ersetzt waren, sich doch die Fliigel nach Zerstorung der Fliigelanlagen ganz im 
Sinne des urspriingliehen Geschleehtes entwiekelten. Auch fiir manehe Falle 
von sog. Halbseitenzwittertum (Lateralhermaphroditismus), bei welehen sich 
auf der einen Seite des Individuums mannliche, auf der anderen weibliehe Ge­
schleehtsmerkmale finden, konnte gezeigt werden, daB diese Anlage unabhangig 
von der Keimdriise, dagegen durch eine abnorme Chromosomenverteilung 
wahrend der. Befruehtungsvorgange bedingt seL DaB letzten Endes aueh jede 
Korperzelle des Menschen doppelgesehlechtlich ist und daB ihr Geschlechtseharakter 
sieh aus dem Misehungsverhaltnis der Geschleehtspaarlinge Mannlieh-Weiblieh 
ergibt, beweisen die klinisehen Beobachtungen, bei denen nach Fortfall der 
geschlechtsspezifisehen Keimdriise der vorherige Geschlechtscharakter wenig­
stens teilweise verloren geht und dureh Auftreten heterosexueller Merkmale 
verandert wird. 

Als Beleg hierfiir sei der Fall eines 22jahrigen jungen Mannes angefiihrt, 
welehem im Alter von 15 Jahren beide Hoden aus Griinden, die er nieht anzu­
geben weiB, operativ entfernt worden sind (eigene Beobaehtung, Abb. 191 u. 192). 
In der Folgezeit verlor Patient seinen Anflug von Sehnurbart, wahrend die Ge­
sehleehtsbehaarung sowie die der Aehselhohlen stehen blieb. Der bereits voll 
entwiekelte Penis behielt seine GroBe. Es blieb eine gewisse Libido sexualis 
bestehen, dagegen kam es nie zu Erektionen. Allmahlich wurde der Kranke fett, 
und zwar traten die Fettlager an den typisehen Stellen, d. h. in der Gegend der 
Mammae, oberhalb des Mons veneris und im Bereiche der Hiiften und Oberschen­
kel hervor. Die Fettentwieklung urn das Becken herum nahm einen typiseh 
femininen Charakter an, indem es zur Bildung groBer seitlicher Fettaschen, 
starker Fettentwicklung im Bereiche der Nates kam, so daB, wie Abb. 192 zeigt, 
besonders von hinten betraehtet die untere Korperhalfte des Kranken einen 
vollig weiblichen Eindruck macht. AuBerdem war bemerkenswert, daB an der 
unteren Bauchhalfte sowie an den Obersehenkeln die Haut deutliehe Striae 
zeigte. In psyehischer Hinsicht hatte Patient seinen mannlichen Charakter 
behalten und sogar den Wunsch ausgedriickt, sieh zu verheiraten. Homosexuelle 
Triebriehtung bestand nicht. (Der Grundumsatz lag entsprechend den LOEWY­
RWHTERschen Befunden [vgl. Kapitel "Fettsucht"J auffallig niedrig und belief 
sich fiir die CO2-Abgabe auf 92,8 ccm und fiir den 02-Bedarf auf 124,9 cern pro 
Minute.) 

DaB es hier bei volligem Fehlen der mannlichen Keimdriisen trotz bereits 
beendeter Pubertat zum Auftreten femininer Geschlechtscharaktere kommt, 
muB die Vermutung nahelegen, daB im Soma des betreffenden Individuums 



332 Die Erkrankungen des Generationsapparates. 

auch eine weibliche Geschlechtsrichtung praexistiert, die nun nach Fortfall der 
von den Hodenelementen ausgehenden Einfliisse, die offenbar nicht allein an­
regenden und formativen, sondern auch hemmenden Oharakters sind, hervor­
tritt. Hierbei darf iibrigens nicht auBer acht gelassen werden, daB die Hoden 
nicht die einzigen Driisen sind, deren Hormone fiir die Gestaltung der Sexus­
zeichen von Bedeutung sind, daB vielmehr nach Fortfall der Hoden andere 
Hormondriisen vikariierend eintreten. Wir wissen, daB auch die Neben­
nierenrinde nicht ohne EinfluB auf die Bildung der sekundaren Geschlechts­
charaktere ist. Bekannt sind die FaIle von Tumoren der Nebennierenrinde, bei 
denen kleine Madchen schon wahrend der ersten Lebensjahre Menstruation und vor­
zeitige Entwicklung des Genitale zeigten, oder Frauen neben Amenorrhoe unter 
Umstanden sogar mannlichen Behaarungstyp sowie Veranderungen der Stimme 
erkennen lieBen (s. Kapitel "Hypergenitalismus"). Die Tatsache, daB der hor­
monale Antrieb zur Genese und Gestaltung der Geschlechtsmerkmale nicht von 
einer, sondern von mehreren Inkretorganen ausgeht - ein Vorgang, der iibrigens 
seine Analogie in der hormonalen Versorgung vieler anderer Organe und vege­
tativer Vorgange findet - diirfte jedenfalls die Frage der Entstehung der se­
kundaren Geschlechtsmerkmale noch komplizierter erscheinen lassen als sie ohne­
hin schon liegt. Sie diirfte geeignet sein, vor jeder Einseitigkeit in der Beurteilung 
der sehr mannigfaltigen klinischen Erscheinungsformen zu warnen. 

An dieser Stelle seien einige Bemerkungen zur Frage der sexuellenPerversionen, 
speziell der Homosexualitat angefiigt: Auch hier muB, wie ich glaube, zum Aus­
druck gebracht werden, daB der Entwicklungsgang der Endokrinologie, daB die Art 
und Weise, in welcher die Betrachtung physiologischer und pathologischer endo­
kriner Phanomene zurzeit vor sich geht, davor warnen diirfte, die Homosexua­
litat eineeitig unter dem Gesichtspunkte der Keimdriise bzw. der Keimdriisen­
anomalie etwa im Sinne STEINAOHS anzusehen. GewiB mag es FaIle geben, bei 
denen die homosexuelle Triebrichtung ihre Grundlage in einem abnormen "Ober­
wiegen des andersgeschlechtlichen innersekretorischen Anteils der zwitterig an­
gelegten Keimdriise hat (F-Zellen im Hoden nach STEINAOH). Auch hier steht je­
doch letzten Endes der ganze Mensch im Mittelpunkt der Betrachtung, und es ist 
vor allen Dingen der Zustand der Gewebe, im speziellen derjenige des Erfolgs­
organs, zu beriicksichtigen, an denen das Keimdriisenhormon angreift. Die mor­
phologische Betrachtungsweise allein wird und kann hier nicht zum Ziele fiihren. 
Die Bedingungen und Moglichkeiten zu iibersehen, die das Keimdriisenhormon, 
wenn es auch in qualitativ und quantitativ normaler Weise produziert wird, 
an der Peripherie hindern, in normaler Weise wirksam zu werden, ist zurzeit un­
moglich. Neben den Faktoren, die ich bereits als fiir die normale Wirkung der 
Hormone unerlaBlich hingestellt habe, d. h. dem normalen Kolloidzustand der 
Zelle, einer bestimmten Elektrolytverteilung speziell einer bestimmten Wasser­
stoffionenkonzentration, normalem Verhalten der an der Zelle wirksamen 
osmotischen und elektrischen Krafte (H. ZONDEK u. UOKO) kommen vielleicht 
noch eine Reihe anderer Momente in Betracht, die wir zurzeit gar nicht 
iibersehen konnen. Wie es einen Basedow gibt, bei dem an der Schild­
driise wenig oder gar keine Veranderungen gefunden werden - ich erinnere 
an den akuten Schreckbasedow -, wie es eine Akromegalie ohne Hypo­
physentumor gibt, wie es Addisonfalle gibt, bei denen der Pathologe ver-
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geblich nach Veranderungen im Bereiche des chromaffinen Apparates sucht, 
wie es schlieBlich einen Diabetes mit intaktem Inselapparat gibt, so wird es 
auch FaDe von Homosexualitat mit normaler Keimdriise und normaler Be­
schaffenheit des gesamten endokrinen Apparates geben. Die Arbeiten beson­
deI's del' letzten Zeit haben uns wohl mit einigen, vielen Homosexuellen eigentiim­
lichen Besonderheiben del' korperlichen Proportionen bekannt gemacht (es sei 
auf die WEILschen Messungen des Knochengeriistes, auf die bei vielen Kranken 
vorhandenen dem Geschlechtscharakter des Genitalapparates entgegengesetzten 
sekundaren Geschlechtsmerkmale, im Sinne von Androgynie bzw. Gynandrie 
verwiesen). lVIit diesen Feststellungen, die ja auch nur fill' einen Teil del' Falle 
zutreffen, ist jedoch das Problem in seiner Tiefe nicht erfaBt. Die Schwierigkeiten, 
denen die tiefere biologische Erfassung del' Frage del' Homosexualitat begegnet, 
sind im Grunde ahnliche, wie wir sie auch bei anderen endokrinen Phanomenen 
finden - ich denke z. B. an die Fettsucht - und liegen in erster Linie auf me­
thodischem Gebiete. Wir besitzen zwar eine fein ausgearbeitete, ins einzelne 
gehende Methodik, um Blut, Ex- und Sekrete des menschlichen Organis­
mus zu untersuchen, es fehlt uns abel' zurzeit noch fast jede Moglichkeit, die 
Gewebe in ihrem reaktiven Verhalten auch gegeniiber den Hormonen, kurz in 
ihrer physiko-chemischen Einstellung zu untersuchen. Wenn ein und das gleiche 
Leber- odeI' Muskelgewebe auf Zufuhr des gleichen Insulinpraparates unter 
bestimmten Voraussetzungen statt mit Blutzuckersenkung mit Blutzucker­
steigerung (vgl. H. ZONDEK und DCKO: Die Zweiphasenwirkung del' Hormone, 
Klin. Wochenschr. 1925, Nr. 1), das gleiche FroschgefaB auf Adrenalinzufuhr 
einmal mit Vasokonstriktion, das andere Mal mit Vasodilatation, oder das Frosch­
herz auf Zufuhr des gleichen Digitalispraparates unter gegebenen Bedingungen 
nicht mit systolischem, sondel'll mit diastolischem Stillstand reagiert, so wird 
es eben auch in der jeweiligen physiko-chemischen Struktur 
des cerebralen Empfangsapparates gelegene Besonderheiten geben, 
unter denen das gleiche Keimdriisensekret statt del' normalen 
abnorm gerichtete Geschlechtsempfindungen auslOst. 

Mir scheint, daB in diesem Zusammenhang die Berichte einer Anzahl von 
Autoren (JOEL u. P. FRANKEL, MARx, SCHILDER, DUPRE U. LOGRE u. a.) wichtig 
und interessant sind, die auf einen nahen Zusammenhang zwischen Homosexua­
litat und Cokainismus deuten. Die Mitteilungen del' Autoren stiitzen sich auf 
ein ansehnliches Beobachtungsmaterial und bediirfen daher eingehender Beach­
tung. Es diirfte ohne weiteres einleuchten, daB mit dem Eintritt des Rausch­
zustandes nach GenuB des Giftes eine Anderung del' Personlichkeit eintritt. So 
kann del' ekstatische Zustand des Rausches mit dem Fortfall physiologischer 
Hemmungen und unter dem EinfluB von Sensationslust, Neugierde, Fremd­
suggestion usw. schlieBlich zu einem Wechsel des Sexualobjektes mit entsprechen­
den Sexualhandlungen filhren. JOEL und FRANKEL legen besonderes Gewicht auf 
die potenzherabsetzende Eigenschaft des Cocains, wobei die Libido sexualis meist 
in normaler Starke erhalten bleibt. Durch diese Relationsstorung kommt es zur 
Notwendigkeit einer sexueDen Reizsteigerung, die in einem Teil der Faile durch 
den vorgestellten oder tatsachlichen Verkehr mit Gleichgeschlechtlichen erreicht 
wird. Es wiirde sich in solchen Fallen trotz Anderung in der Wahl del' Sexual­
objekte letzten Endes doch nicht um echte Inversion handeln. Aber soviel steht 
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dochfest,- auf sexualpsychologischeFinessen kann hier nicht weiter eingegangen 
werden - daB sich unter dem EinfluB bestimmter Gifte, vornehmlich wohl des 
Cocains ein Wandel der Personlichkeit vollzieht. Ich mochte praziser sagen, 
daB hier eine Umstimmung der sexualperzipierenden Nervenzentren vor sich 
geht, ·eine Storung des physiologischen Zusammenwirkens von Keimdriisenhor­
mon und Erfolgsorgan, als deren Folgen wir u. a. Depotenzierung, Einschrankung 
des aktiven Geschlechtsdranges des Mannes und schlieBlich Befriedigung seiner 
noch erhaltenen Triebe im gleichgeschlechtlichen Verkehr auftreten sehen. 

Der ideale Weg der Therapie der sexuellen Anomalien ist meines Erachtens 
nicht der chirurgische (solche Versuche sind von LICHTENSTERN, MUHsAM u. a. 
unternommen worden), er ist vielmehr durch den Begriff der Gewebsumstimmung 
gekennzeichnet. Der operative Eingriff diirfte nur bei den wenigen Fallen Aus­
sicht auf Erfolg bieten, bei denen die abnorme Triebrichtung durch eine abnorm 
angelegte Keimdriise hervorgerufen ist. Bei den iibrigen auf konstitutioneller 
Grundlage entstandenen Formen, bei denen eine ererbt fehlerhafte Gewebsanlage 
vorliegt oder im Verlaufe des Lebens eine Sttirung des physiologischen Konnexes 
Hormon : Zelle entsteht, bietet der operative Weg keine Aussichten auf Er­
folg. Vielleicht wird fiir manche dieser Faile ein Mittel gefunden werden 
konnen, das mittels Umstimmung des abnorm angelegten oder in seinem reak­
tiven Verhalten veranderten Gewebes die abnorme Triebrichtung in normale 
Bahnen leitet. 

b) Die Frage der Pubertatsdriise. 
DaB die Keimdriisen, und zwar sowohl die mannlichen als auch die weiblichen, 

fiir die allgemeine korperliche und psychische Entwicklung des Individuums 
von groBter Bedeutung sind, kann als feststehende Tatsache gelten. Wir wissen, 
daB von ihnen Wirkungen ausgehen, die von fundamentaler Wichtigkeit fiir 
Wachstum, Stoffwechsel und Entwicklung der sekundaren Geschlechtscharak­
tere sind. Gerade die Keimdriisen waren es ja, von denen, wie eingangs dargelegt 
wurde, die Entdeckung endokriner Wirkungen ihren Ausgang genommen hat. 

Wahrend die Tatsache, daB sowohl Hoden wie Eierstocke innere Sekrete 
liefern, absolut sichergestellt ist, ist die Frage, an welche Gewebselemente inner­
halb der Organe die innere Sekretion gebunden ist, zurzeit noch umstritten. 
Das letztere gilt besonders fiir den Hoden. Die innersekretorische Wirkung 
geht nach Ansicht vieler Autoren von einer Gruppe von Zellen aus, die als inter­
stitielle oder Leydigsche Zwischenzellen, nach STEINACH als "Pubertatsdriise" 
bezeichnet werden. Innerhalb des Hodens sind diese Zellen gegeniiber den der 
Spermatogenese dienenden deutlich abgrenzbar. Sie sind durch besondere struk­
turelle Merkmale ausgezeichnet und liegen in dem die Samenkanalchen trennen­
den interstitiellen Gewebe. Friiher wurde ihre physiologische Aufgabe allgemein 
darin erblickt, fiir den germinativen Anteil Nahrmaterial zu speichern und an 
diesen abzugeben (PLATO, KYRLE). Diese Auffassung wird iibrigens auch heute 
noch von einer Anzahl von Autoren, wie z. B. von H. TIEDJE, vertreten. Be­
merkenswert scheint mir im Hinblick auf diese Anschauung ein Befund R. JAFFES 
zu sein, der in den Zwischertzellen und Samenzellen verschiedenartige Lipoide 
fand, namlich in den Zwischenzellen vornehmlich Cholesterinester und Chol­
esterinfettsauregemische, in den Samenzellen vornehmlich Phosphatide. (Letztere 
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fanden sich auch als ausschlieBliche Lipoidform in der Nebennierenrinde). JAFFE 
glaubt auf Grund seiner Befunde die These von der rein trophischen oder resorp­
tiven Tatigkeit der Zwischenzellen ablehnen zu mussen, da sie sich nicht mit der 
Verschiedenartigkeit der Lipoidbeschaffenheit in den beiden Zellsystemen des 
Hodens vereinbaren laBt. Die JAFFEschen Untersuchungen scheinen mir be­
achtenswert und der Nachprufung wert zu sein. 

Die Leydigschen Zwischenzellen wurden zuerst von REINKE, mit besonderem 
Nachdruck von BoUIN und ANCEL, spater von STEINACH, A. LIPSCHUTZ, TAND­
LER und GROSS u. a. als Trager der inneren Sekretion des Hodens angesprochen. 
Es wurde zu weit fuhren, hier alle Tatsachen klinischer und experimenteller Art 
anzufiihren, die dafur sprechen, daB die Pubertatsdruse als ein biologisch einheit­
liches innersekretorisches Organ aufzufassen sei. Erwahnt sei nur, daB bei Tieren 
und Menschen mit 
kryptorchen Hoden, 
bei welchen die Sper­
matogenese vollig 
darniederliegt, bei de­
nen jedoch die inter­
stitiellen Zellen erhal­
ten sind, die. sekun­
dar~n Geschlechts­
merkmale wohl aus­
ge bildet sind und 
die Entwicklung der 
auBeren Genitalien 
sowie der genitalen 
Anhangsgebilde eine 
intakte ist. Nur in 
den Fallen mit Ver­
anderungen oder vol­
ligem Schwund der 
interstitiellen Zellen 
sollen auch die Merk-

Abb.I93. Partie aus dem Hod~n eines erwachsenen Kaninchens. Fortgeschrittene 
Spermatogenese und sparliche interstitielle ZeIlen. Vergr. ca. ISO fach nach BODIN 

und ANCEL. (Aus BIEDL: Innere Sekretion. 3. Auf!.) 

male des Kastratentypus vorhanden gewesen sein. Es kommt hinzu, daB 
BOurN und ANCEL mittels Unterbindung der Vasa deferentia beim Tier, 
insbesondere bei Kaninchen folgende bemerkenswerte Veranderungen vor 
sich gehen sahen: 1m Laufe einiger Monate war nicht nur ein Aufhoren 
der Spermatogenese feststellbar, sondern sowohl Spermatocyten als auch 
Spermatogonien, kurz der ganze germinative Anteil des Hodens befand sich 
im Zustande der Degeneration und war zuletzt so gut wie ganz verschwun­
den. Nur die schmale Schicht der Sertolischen Zellen war unversehrt stehen 
geblieben. Dem gegenuber war allmahlich eine machtige Wucherung der Ley­
digs chen Zwischenzellen eingetreten. Dieser Vorgang ist offenbar so zu erklaren, 
daB das sich stauende Sperma als Wachstumsreiz wirkt. Wichtig ist, daB weder 
in dem Charakter der sekundaren Geschlechtsmerkmale noch im Geschlechtstrieb 
der Tiere irgendeine Anderung eingetreten war, woraus der SchluB berechtigt 
schien, den germinativen Teil des Hodens als fur die Entwicklung des Geschlechts-
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triebes belanglos anzusehen. Manche Erfahrungen aus der menschlichen Patho­
logie scheinen geeignet, die Hypothese BOUINS und ANCELS zu stiitzen, und 
BIEDL weist darauf bin, daB schwere Veranderungen des Nebenhodens, die se­
kundar zu einer Atrophie des samenbereitenden Teiles des Hodens fiihren, so­
wohl den Gescblechtstrieb als auch die bereits entwickelten sekundaren mann­
lichen Geschlechtscharaktere vollig unberiihrt lassen. 

Die Existenz der Pubertatsdriise im Sinne von BOUIN und ANCEL, STEINACH 
und anderen ist durch die bisher mitgeteilten Tatsachen bis zu einem gewissen 
Grade zwar wahrscheinlich gemacht, jedoch nicht erwiesen. A. LOEWY und 
H. ZONDER versuchten ahnlich wie TANDLER und GROSS sowie SIMMONDS, der 
Frage auf folgende Weise naher zu kommen: Es ist von den Rontgenstrahlen 

Abb. 194. Partie aus dem Haden eines Kaninchens einige Monate nach einseitiger 
Vasektomie und gleichzeit,iger Exstirpation des anderen Hodens. Atrophic der 
Samenkanalchcn, enanne Vermehrung der interstitiellen Zellcn. Vergr. ca. lS0facb 

naeh BourN und ANCEL. (Aus BIEDL: Innere Sekretion. 3. Auf!.) 

bekannt, daB sie 
bei geeigneter Do­
sierung das germi­
native Gewebe des 
Hodens elektiv zer­
storen, das Zwi­
schengewebe aber 
unberiihrt lassen. 
So beabsichtigten 
LOEWY und H. ZON­
DER eine Trennung 
von Generations­
gewebe einerseits 
und Zwischenge­
webe andererseits 
vorzunehmen. Sie 
verfolgten dabei 
das Ziel, festzu­
stellen, an welchen 
der beiden Teile des 
Hodens die nach 
der Kastration be­

kanntlich feststellbare Herabsetzung des Stoffwechsels gebunden sei. Dabei ver­
muteten sie, daB die Beeinflussung des Stoffwechsels von den Zwischenzellen aus­
ginge, die, falls diese Voraussetzung zutreffend gewesen ware, damit jedenfalls als 
eine biologische Einheit festgesteUt worden waren. Nachdem bei den Tieren zu­
nachst der Erhaltungsumsatz sorgfaltig festgestellt war, wurden die Hoden be­
strahlt und zwar so lange, bis, wie mittels einseitiger Kastration festgestellt war, 
in dem betreffenden Hoden das germinative Gewebe anscheinend vollig zerstort 
war und mindestens ein Erloschen der Spermatogenese eingetreten war, was rela­
tiv leicht zu erreichen ist. In dieser Periode des Experimentes blieb der Stoff­
wechsel auf seiner urspriinglichen Hohe unverandert stehen. Es kOIDlte mit einer 
gewissen Wahrscheinlicbkeit angenommen werden, daB diese Hohe von den Zwi­
schenzellen des iibriggebliebenen Hodens gehalten wurde. Erst nachdem auch dieser 
el1tfernt war, sank del' Stoffwechsel inl1erhalb einiger Tage urn 15-20%' in dem 
gleichen Grade also, wie dies nach der Kastration der Fall zu sein pflegt. Nichts 



Die Frage der Pubertatsdrlise. 337 

ware bequemer gewesen, als aus diesen Befunden voreilige Schliisse zu ziehen. 
Wenn man aber solche bestrahlten Hoden in Serienschnitte zerlegt und genau 
durchsieht, so gelingt es unschwer, hie und da Spermatozoen und iibriggebliebenes, 
scheinbar unversehrtes spermatogenes Gewebe zu entdecken. Er16schen der Sper­
matogenese bedeutet nicht Azoospermie. Es diirfte auch bei noch so eingehender 
Rontgenbestrahlung der Hoden kaum moglich sein, die letzten Reste des ger­
minativen Anteils vollig zu zerstoren und wirklich den Hoden in ein nur aus 
Zwischengewebe und den ziemlich rontgenresistenten Sertolizellen bestehendes 
Organ zu verwandeln. Wenn einer der Gegner der Pubertatsdriisenlehre es fUr 
moglich oder sicher hielte, daB von den wenigen in unseren Praparaten gefunde­
nen Generationszellen die Einwirklmg auf den Stoffwechsel ausginge, so kann 
dieser Behauptung kein stichhaltiger Grund entgegengehalten werden. (Neuer­
dings \'\rird von S. TSUBURA angenommen, daB die Einfliisse des Hodens auf den 
Gas- und Kohlehydratstoffwechsel von den spermatogenen Zellen ausgehen). 
Wir wissen, daB zur Aufrechterhaltung innersekretorischer Wirkungen nur 
geringe Mengen hormonaler Substanzen notwendig sind. Zudem darf man 
nicht auBer acht lassen, und das ist ein Punkt, auf den m. E. nicht geniigend 
Gewicht gelegt ist, daB ja auch trotz intensiver Rontgenbestrahlung nach einiger 
Zeit eine Regeneration der germinativen Zellen wieder auftritt. Ja, es kann sogar 
wieder Spermatogenese erfolgen. Schon daraus kalm man schlieBen, daB flmk­
tionsfahiges Gewebe zuriickgeblieben sein muB. M. E. - und darin muB H. 
TIEDJE durchaus beigestimmt werden - hat auch STEINACH kein Recht, ein 
Hodentransplantat, in dem zwar der germinative Apparat stark degeneriert ist, 
in dem aber doch Spermatogonien, wenn auch nur in geringem MaBe, vorhanden 
sind, als reine Pubertatsdriise zu bezeichnen. 

Es ist hinsichtlich der Schliisse, die auf Grund der bislang vorliegenden 
Experimente in der Pubertatsdriisenfrage gezogen werden diirfen, auBerste 
Zuriickhaltung geboten. Wenn auch eine Reihe klinischer und experimenteller 
Tatsachen und nicil.t zuletzt die Ergebnisse unserer Untersuchungen es nicht 
unwahrscheinlich machen, daB die Leydigschen Zwischenzellen Trager einer 
spezifischen innersekretorischen Funktion sind, so fehlt es hierfiir nach meinem 
DafUrhalten bislang doch noch an strikten Beweisen. Die in unseren Experi­
menten zutage getretene Tatsache, daB namlich auch bei schwerster Rontgen-
8chadigung des Hodens der germinative Anteil nicht ganzlich geschwunden ist, 
gilt auch fUr den Kryptorchismus, fUr die Befunde nach Unterbindung der 
Vasa deferentia und fUr die anderen Befunde, auf welche die Anhanger der 
BOUIN-STEINAcHschen Hypothese ihre Argumente stiitzen. 

Auch hinsichtlich des Ovariums ist die Pubertatsdriisenfrage nicht als rest­
los geklart zu betrachten. BOUIN und ANCEL sowie LIMON charakterisierten das 
interstitielle Gewebe des Eierstockes als aus epitheloiden Zellen bestehend, die 
sich bei einer Reihe von Tierklassen aus atretischen Follikeln entwickeln. Diese 
fanden sich innerhalb des Ovars teilsin Strangen angeordnet, teils vereinzelt 
liegend. Die Zellen sollen bindegewebigen Ursprungs sein und sich aus der Theca 
interna nach dem Zugrundegehen des Eies entwickeln. 

Diese Befunde wurden von vielen anderen Forschern bestatigt (F. COHN, 
L. FRAENREL), jedoch mit der Einschrankung, daB der beschriebene eigenartige 
Zellkomplex sich im wesentlichen bei Nagern vorfinde, daB bei anderen Tier-

Zondek, Endokrine Driisen. 2. Aufl. 22 
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klassen die Befunde sehr inkonstant seien, ja uberhaupt Anhaltspunkte fUr das 
Vorhandensein einer interstitiellen Druse vermissen lassen (nach L. FRAENKEL 
bei 500/ 0 aller untersuchten Tiere). Uns interessiert hier vor allem die Frage, 
wie die Verhiiltnisse beim Menschen liegen. Gibt es im Ovarium Zellen, die 
als den Leydigschen Zwischenzellen des Rodens entsprechend angesehen werden 
konnen? Eine Reihe von Forschern hat die aus atretischen Follikeln, d. h. 
die aus der Theca interna gebildeten Luteinzellen als das interstitielle Gewebe 
angesprochen. Demgegenuber hat L. FRAENKEL schon fruher betont, daB gerade 
bei den hochstehenden Saugern, z. B. beim Wolf oder beim Runde, das inter­
stitielle Gewebe nur sehr inkonstant sei und haufig sogar fehle. ASCHNER hin­
gegen, der die FRAENKELschen Untersuchungen wegen der Altersdifferenz der 
Vergleichstiere nicht fUr beweiskraftig halt, halt die Existenz einer interstitiellen 
Druse auch innerhalb des Ovariums fUr erwiesen. Je hoher die Entwicklungs­
stufe innerhalb der Tierreihe sei, um so mehr werde die interstitielle Druse bio­
logisch durch das Corpus luteum ersetzt. Beim Menschen liegen die Dinge so, 
daB in den ersten Lebensjahren eine verhaltnismaBig gut entwickelte Puber­
tatsdruse vorhanden sei, die jedoch mit dem Eintritt der Geschlechtsreife merk­
lich abzunehmen und mit dem Beginn des Menstruationsalters unter Bildung 
des Corpus luteum auf ein auBerst geringes MaB zUrUckzugehen pflege. 

Die Quelle der inneren Sekretion innerhalb des Eierstockes sieht ROBERT 
MEYER, einer der grundlichsten Kenner dieser Frage, im Ovulum selbst (s. unten). 
Zugleich gehort er zu denjenigen Autoren, die die Existenz einer biologisch selb­
standigen Pubertatsdruse innerhalb des weiblichen Ovariums ablehnen. Die 
Wucherung der Thecazellen wird lediglich durch das Ei ausgelOst und verschwin­
det wieder, wenn dieses zugrunde geht. Was in der Literatur als interstitielle 
Druse beim Weibe bezeichnet wird, sind zuruckgebildete kernlose Zellreste, 
deren Lipoidgehalt nur als Ausdruck der schweren Resorbierbarkeit, nicht aber 
als der irgendeiner besonderen Funktion zu betrachten seL Wir kommen hier auf 
Vorstellungen zuruck, denen wir bereits oben bei der Besprechung der Leydig­
schen Zwischenzellen des Rodens begegnet sind, denen von manchen Seiten ledig­
lich trophische Funktionen zugeschrieben werden. 

Neuere Arbeiten haben die Frage, welche Elemente innerhalb des Ovariums 
die Quelle der inneren Sekretion darstellen, einer Klarung nahe gebracht (B. ZON­
DEK U. ASCHHEIM). Wahrend der Eireifung ist die Produktion des Ovarialhor­
mons offenbar an die Thecazellen gebunden. 1st das Ei aber gereift, so gehen die 
Thecazellen in der Entwicklung zuruck, jetzt proliferieren die Granulosazellen 
sehr stark. 1m Corpus luteum der Blute mussen die Granulosazellen als Statte 
der Hormonbildung angesehen werden, denn die Thecazellen sind jetzt stark re­
duziert. Theca- und GranulosazellElll sind also beide an der Hormonproduktion 
beteiligt. Mit diesen Feststellungen ist auch auf die Frage der weiblichen 
Pubertatsdruse neues Licht geworfen. Man braucht im Grunde nicht von einer 
besonderen interstitiellen Druse zu sprechen, sondern nlJr von dem Hormon 
produzierenden follikularen Apparat. 

c) Das Verjiingungsproblem. 
Die Sehnsucht, jung zu werden, stellt einen alten Lieblingswunsch der Mensch­

heit dar. In der bekannten Veroffentlichung STEINACHS wurde dem alternden 
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Menschen ein verlockender Weg gewiesen, um auf relativ einfachem Wege dem 
ersehnten Ideal naherzukommen. Wenn man von Verjiingung spricht, so muB 
man zwischen zwei .Axten unterscheiden: einer allgemeinen Verjiingung und 
einer Teilverjiingung (PUTTER). Wahrend unter ersterer das Wiederauftreten 
alJer Kennzeichen jugendlicher Frische und Elastizitat sowie aller sonstigen fiir 
das jiingere Lebensalter charakteristischen Merkmale zu verstehen ist, wiirde 
die etwaige Wiederbelebung des Geschlechtstriebes allein als Teilverjiingung zu 
verstehen sein. An dieser Stelle solI von einer praziseren Definition des Begriffes 
"Verjiingung" Abstand genommen, vielmehr das Problem nur von seiner prak­
tischen Seite aus gestreift werden. STEINACH geht von dem bereits erwahnten 
BOUIN-ANcELschen Unterbindungsversuch der Vasa deferentia aus, als deren 
Folge, wie wir oben gesehen haben, ein Zugrundegehen des germinativen Hoden­
anteils und eine entsprechende Wucherung der Leydigschen Zwischenzellen ein­
tritt. Da nach der STEINAcHschen Lehre von den letzteren die sekundaren Ge­
schiechtscharaktere bestimmt werden und auch die Anfachung des Geschiechts­
triebes ausgeht, solI es zu einer Neubelebung der Sexualitat, aber auch des Ge­
samtorganismus kommen. Jedem Praktiker wird bekannt sein, wie auBerordent­
lich die allgemeine Leistungsfahigkeit der Ei'anken, in besonderem MaBe die ge­
schlechtliche Potenz, suggestiv beeinfIuBbar ist. Einer unserer Kranken, bei dem 
in Wien die Unterbindung beider Vasa deferentia vorgenommen war, schrieb uns, 
dafr er sofort nach der Operation die groBten Tagestouren zu leisten imstande ge­
wesen ware. DaB hier und in ahnlichen Fallen der psychische Faktor die aus­
schlaggebende Rolle gespielt hat, ist klar. Nun kann allerdings nicht bezweifelt 
werden, daB die Unterbindung an der Grenze zwischen Hoden und Nebenhoden 
oder die der Vasa deferentia (es scheint iibrigens auch die einseitige Ligatur zu ge­
niigen) tatsachlich eine Steigerung des Geschlechtstriebes und der Potentia.. 
coeundi bei bereits geschiechtsunfahig gewordenen Leuten zur Folge haben kann .. 
In dieser Beziehung Iauten die Berichte der Autoren iibereinstimmend, und man 
kann sagen, daB hierin die Erfahrung am Menschen ganz den Befunden ent­
spricht, die STEINACH bei seinen Rattenversuchen gemacht hat. DaB die Er­
weckung von W ollustgefiihien im Greisenalter ein erstrebenswertes Ziel darstellt, 
muB in Abrede gestellt werden, und der Eingriff kann schon allein deswegen 
nicht als klinische Methode in Betracht kommen. Die Frage ist, ob bei den 
Operierten auch von Aligemeinverjiingung gesprochen werden kann. Es ist 
zwar berichtet worden, daB bei alten Leuten an Stelle des ergrauten Haares 
jugendlich schwarzes gewachsen sei, und dieses Phanomen ist als Ausdruck einer 
Verjugendlichung der Haarbildungsstatten gedeutet worden. Auch wurde nach 
der Operation allgemeines Aufbliihen des Korpers mit Anstieg des Korper­
gewichts, groBerer Arbeitsfahigkeit usw. beobachtet. Es scheint sich hierbei 
jedoch im allgemeinen um voriibergehende Erscheinungen gehandelt zu haben, 
bei denen, wie schon erwahnt, auch suggestive Einfliisse eine Rolle mitgespielt 
haben diirften. A. LOEWY und H. ZONDER haben auf Grund ihrer Unter­
suchungen die Frage der Allgemeinverjiingung als Folge des STEINACHSchen Ein. 
griffs im Prinzip bejahen miissen. Sie gingen von folgenden Erwagungen aus: 
Unter den korperlichen Funktionen, die durch das Alter beeinfluBt werden, 
tritt als leicht objektiv feststellbar eine Anderung des Gesamtstoffumsatzes, 
wie er sich im Gaswechsel darstellt, hervor. Sie besteht in einem Absinken 

22* 
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desselben. Von dieser Stoffwechselanderung gingen die Autoren aus und konnten 
feststellen, daB bei einer Anzahl von Mannern im Alter von 57-66 Jahren, die 
die verschiedensten Altersbeschwerden darboten und ein Darniederliegen ihrer 
sexuellen Funktionen zeigten, etwa 4 W ochen nach der Operation eine Steigerung 
des Gasumsatzes von 20-30% aufgetreten war, d. h. in einem MaBe, in dem der 
Umsatz voraussichtlich im Alter gesunken war. Gleichzeitig war neben einer 
Steigerung der Sexualitat, die auch dann auftrat, wenn keine Erhohung des 
Stoffverbrauchs nachweisbar war, vielfach eine Rebung des allgemeinen Krafte­
zustandes sowie der Leistungsfahigkeit eingetreten. Untersuchte man die Kran­
ken jedoch einige Wochen spater, so war der Gaswechsel wieder bis zu der Rohe 
gesunken, die er vor der Operation inne hatte, und auch das Allgemeinbefinden 
der Kranken hatte sich im allgemeinen wieder verschlechtert. Die Ergebnisse 
unserer Stoffwechseluntersuchungen sind auf der folgenden Tabelle zusammen­
gestellt. Die aus ihr ersichtlichen Folgen der Samenstrangunterbindung auf den 
Stoffwechsel erwecken im Zusammenhang mit unseren klinischen Erfahrungen 
den Eindruck, daB es sich bei den Folgen des Eingriffs um Reizwirkungen vor­
ubergehender Natur handelt. Diese sind moglicherweise auf die Resorption von 
Sekretmengen zuruckzufiihren, die sich oberhalb der Ligatur stauen. 
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Mittel 
4,OSS{ 

Le., 66 J., 54,1 kg 
A. I. 19. X. 1920 4475,0 3,165 4,926 140,67 220,13 0,640 Gewieht, 156 Lange 

Operation am 20. X. 
II. 29. X. 1920 4062,9 3,62 4,96 148,13 202,6 0,730 3,745 

III. 16. XII. 1920 5266,6 3,61 5,34 176,8 258,30 0,684 4,602 Gewieht 56,1 kg 
IV. 29. I. 1921 4239,6 3,387 4,717 144,5 199,38 0,718 Gewieht 62,4 kg 

B. 3'~7{ 
Lo., 61 J., 53,6 kg 

I. 9. XI. 1920 5618,7 2,585 3,242 144,8 185,3 0,784 168 em Lange. 
< .• Operationam13.XI. 

II. 10. XII. 1920 6970,7 2,268 2,98 158,08 200,09 0,763 3,68 Gewieht 56,2 kg 
III. 20. I. 1921 5843,9 2,245 3,23 130,96 189,6 0,693 3,176 Gewieht 59,7 kg 
IV. 18. II. 1921 6545,4 2,44 3,05 163,13 194,78 0,839 3,225 Gewieht 60,4 kg 

C. 2,408 { 
RD., 66 J., 55 kg 

I. 8. XII. 1920 3087,1 2,825 4,292 87,24 132,48 0,658 (asexuell) . 

4661,9 
Operat. am 10. XII. 

II. 19. I. 1921 2,283 3,310 106,20 105,04 0,686 2,860 Gewieht 54,2 kg 
III. 22. II. 1921 5770,8 2,29 2,86 128,54 157,97 0,820 Gewieht 54,0 kg 

D. 5274,2 2,923 { 
He., 57 J., 61,9 kg 

I. 28. XII. 1920 1,922 3,44 101,09 180,95 0,554 166 eem Lange 

II. 
Operat. am 30. XII. 

5080,6 2,64 3,66 134,67 186,53 0,684 3,093 Gewieht 60,3 kg 
III. 6135,7 2,378 2,865 145,87175,84 0,830 2,897 Gewieht 60,7 kg 

Noch hypothetischer und unsicherer als beim Manne liegt die Frage der Ver­
jungung beim Weibe. STEINACH deutet in seiner Publikation darauf hin, daB nach 
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HOLZKNECHT Rontgenstrahlen bei der Frau ahnlich wie die Samenstrangunter­
hindung beim Manne wirken sollen, indem sie die generativen Eierstockelemente 
schadigen und eine Wucherung der interstitiellen Zellen herbeifiihren. Abgesehen 
von sonstigen Bedenken bleibt zu erwagen, daB bei der Frau im Klimakterium die 
Follikel absterben und von der ganzen DrUse nur ein bindegewebiger Rest iibrig­
bleibt. Es sind also kaum interstitielle ZeJIen da, die zur Wucherung zu bringen 
sind. Auch die LIEPMANNsche Auffassung, nach der die Exstirpation des Uterus, 
wobei die Tuben unterbunden werden, zu einer Verjiingung fiihre, entbehrt 
jeglicher Begriindung. Alles in allem kann man sagen, daB die bisher zum 
Zwecke der Verjiingung angegebenen MaBnahmen wenig geeignet sind, eine wirk­
liche Wiedergeburt des alternden Menschen herbeizufiihren. Rein gefiihlsmaBig 
muB man annehmen, daB derartiges auch nicht im Organisationsplan der Na­
tur Hegt. 

d) Die Ovarialfunktion und ihre Beziehungen zur Menstruation. 
Die Ovarialfunktion tritt nach auBen hin mit dem Zeitpunkt in Erscheinung, 

da die geschlechtliche Reife beim Weibe eintritt (zwischen dem 12. und 14. Le­
bensjahre). Sie auBert sich zunachst in Form der regelmaBig auftretenden 
menstruellen Blutung. Man muB annehmen, daB die Ovarien schon von friihe­
ster Kindheit an den Organismus im oben besprochenen Sinne hormonal be­
einflussen, aber ihre eigentliche, dem Zwecke der Fortpflanzung dienende AuI­
gabe setzt erst mit dem Zeitpunkt der geschlechtlichen Reife ein. Wahrend 
man friiher den Uterus fiir ein Ausscheidungsorgan fiir die im Stoffwechsel ent­
stehenden schadlichen Stoffe, die Menstruation fiir eine Art monatlicher Reini­
gung hielt und mit ihr die mysteriOsesten V orstellungen verkniipfte, wurde es 
nach der Entdeckung des menschlichen Eies durch KARL ERNST V. BAER (1827) 
klar, daB die Menstruation in irgendeinem Zusammenhange mit der Eiberstung, 
der Ovulation, stehen miisse. Es ist hier nicht der Ort, auf die historische Ent­
wicklung der Frage des Zusammenhanges zwischen Menstruation und Ovulation 
einzugehen. lch mochte nur die Auffassung wiedergeben, die heute iiber diesen 
Gegenstand besteht (v. HITSCHMANN und ADLER, ROBERT MEYER, SCHRODER, 
LABHARDT u. a.). Zwischen Ovarialfunktion und Menstruation besteht ein endo­
kriner Zusammenhang. Der nach dem Follikelsprung sich bildende gelbe Kor­
per (Corpus luteum), ist als endokrine Driise aufzufassen, die den genitalen 
Turgor der Generationsjahre aufrecht erhalt und den vierwochentlichen menstru­
ellen Zyklus bewirkt (L. FRAENKEL). In der Mitte zwischen zwei Menstruationen 
tritt die Berstung des Follikels ein und daran schlieBt sich die Bildung des 
Corpus luteum. Von der Theca aus findet eine allmahliche Vascularisation 
der Granulosaschicht statt, die Granulosazellen proliferieren sehr stark und 
in den Zellen lagern sich Lipoide abo Jetzt steht das Corpus luteum auf 
der Rohe der Entwicklung (Corp. lut. der BHite). Wird das Ei nicht be­
fruchtet, so treten am gelben Korper regressive Veranderungen auf, indem 
die Granulosa und ThecaluteXnzellen allmahlich schwinden. So entsteht das 
bindegewebreiche Corpus albicans. "Obrigens kann sich des Corpus luteum 
auch entWickeln, ohne daB der Follikel berstet, und das Ei kann auch innerhalb 
des Follikels befruchtet werden (Corpus luteum-Schwangerschaft). DaB Schleim­
hautwucherung, Menstruation und die Veranderung des Follikelapparates nicht 
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nur nebeneinander hergehen, son· 
dem durch hormonale Korre· 
lationen miteinander verbunden 
sind, diirfte kaum einem Zweifel 
unterliegen. Das zeitliche Ver· 
haltnis der einzelnen Phasen der 
Hormonproduktion im folliku· 
laren Apparat zu denen des Men· 
struationsablaufs ist am besten 
aus dem nebenstehend wieder. 
gegebenen Schema nach B. ZON. 
DEK und ASCHHEIM ersichtlich 
(Abb.195). 

Sicher ist, daB die Hormon· 
produktion, die, wie das Schema 
zeigt, zyklisch verlauft, vom folli· 
kularen Apparat ausgeht. Die 
Anhaufung wirksamen Inkrets ist 
im Postmenstruum am gering. 
sten, steigt im Intervall zwischen 
zwei Menstruationen an und ist 
in der pragraviden Phase am 
starksten (s . auch S. 45). Ort 
der Hormonbildung scheinen, wie 
schon oben (S. 338) ausgefiihrt 
wurde, sowohl die Theca· wie 
Granulosazellen des Follikels zu 
sein. AusgelOst vom Ovarial· 
hormon spiel en sich nun an der 
U terusschleimha u t charakteri· 
stische Veranderungen abo Nach 
der Menstruation ist die Schleim· 
haut zunachst diinn, nimmt all· 
mahlich auBerordentlich an Masse 
zu, wobei man nach SCHRODER 
eine tiefe basale und eine obere 
funktionelle Schleimhautschicht 
unterscheiden kann. Die letztere 
stoBt sich nun bei jeder Men· 
struation ab, es kommt zur BIu· 
tung, die Wunde bekleidet sich 
wieder mit Oberflachenepithel; 
jetzt bildet sich allmahlich eine 
neue funktionelle Schlcht, die 

nach erfolgter Ovulation unter der Einwirkung des sich bildenden Corpus 
luteum zu sezernieren anfangt, bis die neue AblOsung oder bei Befruchtung 
des Eies der Ubergang in die Decidua erfolgt. Der Zyklus spielt sich also in der 
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Oberflachenschicht - der sogenannten funktionellen Schleimhaut - abo Den 
Hohepunkt der Schleimhautentwicklung vor der Menstruation bezeichnen ROBERT 
MEYER und LABHARDT als "pragravid". Damit ist zum Ausdruck gebracht, daB 
die Menstruation als solche nicht Selbstzweck ist, sondern daB alle Umwand­
lungen, die die Schleimhaut des Uterus erfahrt, allein dazu dienen, eine Schwanger­
schaft zu ermoglichen. Die Schleimhautveranderungen sind nichts anderes als 
die V orbereitungen fur die Aufnahme _ des befruchteten Eies. Tritt keine Be­
fruchtung ein, dann wird die Schleimhaut nekrotisch und unter Blutung = Men­
struation abgestoBen. 

e) Einflu8 von Menstruation und Menstruationsausfall auf den 
Gesamtorgauismus. 

Es ist bekannt, daB wahrend der Menstruation haufig subjektive und auch 
objektive Veranderungen in entfernt liegenden Organen beobachtet werden. Er­
wahnt seien die ziehenden Schmerzen in den Brusten und die damit einhergehende 
Verhartung der Druse. Bekannt ist ferner, daB vor Beginn und wahrend der 
Menstruation allgemeine Beeintrachtigung der korperlichen und geistigen Fahig­
keiten beobachtet wird. Bemerkenswert ist, daB wahrend der Menstruation 
ziemlich regelmaBig Veranderungen der Blutzusammensetzung gefunden wer­
den, unter denen namentlich die Verminderung der Thrombocyten hervorzu­
heb~n ist (bis unter 100000) (PFEIFFER und HOFF, HENNING). So ist zu er­
klaren, daB wahrend der Menstruation eine Art latenter hamorrhagischer 
Diathese besteht, die vermutlich beim Zustandekommen der menstruellen 
Blutung eine wesentliche Rolle spielt. In der pramenstruellen Phase ge­
sunder Frauen findet man die Zahl der Erythrocyten nicht selten wesentlich 
vermehrt. F ALTA denkt daran, hierfur den veranderten Tonus der GefaBe, wie 
er vor und wahrend der Menstruation nachweisbar ist, verantwortlich zu machen. 
Neben der Schilddruse (S. 74u.f.) und anderen endokrinen Drusen muB auch den 
Ovarien ein EinfluB auf die prozentuale Zusammensetzung des peripheren Blut­
bildes bezuglich seiner corpuscularen Elemente zugeschrieben werden, wobei 
jedoch dahingestellt bleiben muB, inwieweit Beziehungen der EierstOcke zur 
Milz bestehen und die erwahnten, wahrend der Menstruation auftretenden 
Blutveranderungen letzten Endes von der Milz aus hervorgerufen wurden. 
Bleibt die Regel aus, so kann es zu vikariierenden Blutungen in fast allen 
Organen kommen (Zahne, Nase, sogar Kehlkopf, Darm, Lunge usw.). Ja, es 
wird sogar Hyperamie der Conjunctiva sowie Herabsetzung des Sehvermogens 
mit Gesichtsfeldeinschrankung, ferner Tranentraufeln, Lichtscheu und ahnliches 
beobachtet. Hierbei ist jedoch strenge Kritik notwendig, und nur die wirklich 
zyklisch auftretenden Vorgange durfen als ovariell bedingt angesehen werden. 
Zuweilen konnen auch fluchtige Odeme auftreten. So beobachtete ich eine 
36jahrige Frau, bei der sich mit dem Beginn der Regel ein auBerst sttirendes, 
stark juckendes Odem der Augenlider (Quinckesches Odem) einstellte, das mit 
dem AufhOren der Blutung schnell wieder verschwand (s. Abb. 196). 

Besonders interessant sind die von dem Menstruationsausfall abhangigen 
Hautveranderungen. So wird berichtet, daB bei jungen Madchen vor und 
wahrend der Regel Neigung zur Bildung von Acnepusteln besteht. Auch Ery­
theme, Herpes, Hautpigmentierungen kommen in dieser Zeit haufiger als sonst 
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zur Beobachtung. Inwieweit hier ein tatsachlicher Zusammenhang vorliegt, 
mi::ichte ich nicht mit Sicherheit entscheiden, aber daB es zur Menstruation in 
Beziehung stehende Dermatosen gibt, zeigt folgender Fall (Abb. 197 u. 198, 
Beobachtung von K. FRANZ u. B. ZONDEK) , bei dem die Rautveranderungen ent­
sprechend dem 4wi::ichentlichen menstruellen Zyklus auftraten und verschwanden. 

Es handelt sich um ein 29jahriges Madchen, das seit dem 14. Lebensjahr regelmaBig men­
struiert war. Seit 1914 Menstruation unregelmaBig und sparlich, seit Oktober 1916 vollige 
Amenorrhoe. Seit Beginn der Menstruationsstorungen bemerkt Patientin einen Hautaus­
schlag, der aus pfennig- bis markstiickgroBen, an der Peripherie von papuliisen, rotlichen 
Efflorescenzen eingenommenen Plaques besteht (Abb~ 197). Der Ausschlag pflegt ca. 5-6 Tage 
vor dem Menstruationstermin zu beginnen und imponiert zunachst als Erythema exsudativum 

Abb.196. 36jiihrige Frau mit Lidiidem wahrend 
der Dauer der Menstruation. 

multiforme. Innerhalb einiger Tage entwickeln 
sich die Plaques dann bis zur hochsten Bliite 
und erstrecken sich hierbei iiber den ganzen 
Korper, auch iiber das Gesicht. Dabei zeigt sich 
ein Odem des Gesichtes sowie der Extremitaten. 
Subjektiv treten mit dem Ausschlag auf­
steigende Hitze, Kopfschmerzen, Schwindel­
gefiihl sowie starkes qualendes Brennen iiber der 
ganzen Haut auf. Auf der Hohe des Ausschlages 
steigen die eosinophilen Zellen des Blutes enorm 
an und erreichen die Hiihe von 30----40%. Es 
besteht in dieser Zeit eine starke Empfindlich­
keitgegeniiber dem Vagusreizmittel Pilocarpin. 
"Vir haben also einen ausgesprochen vagoto­
nischen Zustand vor uns. Nachdem sich die 
Veranderungen einige Tage lang auf der Hiihe 
gehalten haben, klingen sie schnell abo Die 
Plaques trocknen ein, das Odem schwindet, die 
subjektiven Beschwerden lassen nach und auch 
die Eosinophilie des Blutes senkt sich bis zu 
normalen Werten. 

Urn die Dermatose als von den Ovarien 
ausgehend zu charakterisieren, versuchte ich, 
ihr Auftreten durch Darreichung von Oophorin 
hintanzuhalten. Dies gelang mehrere Male 
hintereinander. (Die Kranke erhielt etwa 4 bis 
5 Tage vor dem vermeintlichen Auftreten des 
Ausschlages 8 Tage hindurch 3mal taglich 

20ophorintabletten.) Die Erkrankung blieb viillig aus, nur das Ansteigen der Eosinophilie 
im Blute deutete auf das latente Fortbestehen des Zustandes hin. 

Bei einer Reihe von Frauen, die niemals menstruiert gewesen waren und mehr 
weniger hochgradige Rypoplasie der auBeren und inneren Geschlechtsorgane 
erkennen lieBen, beobachtete ich etwa um das 40. Lebensjahr neben sonstigen 
endokrinen Ausfallserscheinungen (leichte Gedunsenheit und Trockenheit der 
Raut, Raarausfall, leichte Schilddrusenschwellung, Bradykardie, apathisches. 
Wesen, Achylia gastrica, Anamie, Obstipation usw.) das Auftreten auBerst hart­
nackiger und qualender urticarieller Ausschlage, die sich uber groBe Teile des 
Ki::irpers ausdehnten, jeder Therapie trotzten, dagegen durch Darreichung von 
Schilddrusen- und Ovarialpraparaten gunstig beeinfluBt wurden. 

DaB sich Menstruation und Menstruationsausfall auch am endokrinen Dru­
senapparat zu erkenne:n. geben, ist bereits in fruheren Kapiteln beschrieben 
worden. Rervorgehoben sei nur, daB wahrend der Menstruation die Schilddruse 
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haufig an Volumen zunimmt und daB auch das Klimakterium Veranderungen 
del' Funktion del' Schilddruse zeitigt. 

f) Das Klimakterium. 
Wahrend alle anderen endokrinen Drusen wahrend del' ganzen Dauer des 

Lebens ihre spezifische Sekretionsarbeit leisten, ist die Funktionsdauer del' 
Keimdrusen, wie bekannt, zeitlich begrenzt. 1m 5. odeI' 6. Dezennium, bei man­
chen Frauen schon im vierten, tritt ein Versiegen del' Ovulation auf und zu 

Abb.197. 29jahrige Pat. mit 
uniyersel!em Hautausschlag 
und Odemen zur Zeit des 

Menstruationst ermins. 

diesel' Zeit hort auch del' 
menstruelle Zyklus auf. Del' 
Vorgang vollzieht sich all­
mahlich, und zwar so, daB 
das Intervall zwischen zwei 
Blutungen langeI' wird und 
ihre Starke mehr und mehr 
abnimmt. Oft treten we­
gen mangelhafter Kontrak­
tionsfahigkeit des kleiner 
werdenden Uterus lang dau­
erude heftige Blutungen 
auf (klimakterische Blu­
tungen). Die Ovarien wer­
den atrophisch, mehr und 
mehr bindegewebig durch­
'letzt und erreichen schlieB­
lich etwa die GroBe einer 
Kirsche. 1m Gefolge del' 
regressiven Veranderung an 
den Eierstocken tritt nicht 
nm eine Schrumpfung del' 
Gebarmutter auf, deren 
Schleimhaut sich in einen 
relativ dunnen Belag von 
Z y linderepithelien verwan­
delt, die glelChen Prozesse 
vollziehen sich vielmehr 
auch an Vulva und Va-

Abb. 198. Dieselbe Patientin im 
gina, deren Schleimhaut Interval! zwischen zwei M en­

struationsterminen. atrophisch wird, indem eine 
Abflachung ihrer Papillen 

eintritt. Nicht selten kommt es zu Verklebungen odeI' Vetwachsungen del' 
Scheidenwande (Colpitis senilis). 

Neben den im Bereiche del' Sexualorgane liegenden Veranderungen auBert 
sich die Klimax auch am Gesamtorganismus. Hier sind es VOl' allem die Sto­
rungen del' GefaBregulation, die sich in Wallungen, aufsteigender Hitze, SchweiB­
ausbruchen usw. zu erkennen geben. Wie es scheint, besteht eine gewisse Labi­
lit,at im GefaBnervenzentrum und auch im Gleichgewicht innerhalb des vege-
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tativen Nervensystems. Dabei ist es weder angebracht, von Sympaticotonie 
noch von Vagotonie zu sprechen, man kann nur sagen, daB das System aus 
seiner Gleichgewichtslage geraten ist. Mit dem Nachlassen der Ovarialfunktion 
werden die Gewebe offenbar in ihrer Reaktionsfahigkeit gegenuber den Hor­
monen verandert. Nach CHRISTOPHOLETTI besteht wahrend der Klimax eine 
erhohte Adrenalinempfindlichkeit (verminderte Kohlenhydrattoleranz usw.). 
1m Zusammenhang damit muB die fast physiologische Blutdrucksteigerung 
wahrend der Wechseljahre, die nicht selten mit Oppressionen in der Herzgegend, 
Herzklopfen usw. einhergeht, erwahnt werden. Gerade die Hypertension ist es, 
die manche Arzte zu Fehlschlussen veranlaBt und sie falschlich eine GefaBsklerose 
annehmen laBt. Die mit den klimakterischen GefaBstorungen einhergehende 
Blutdrucksteigerung kann unter Umstanden betrachtlich sein (bis zu 160 und 
180 mm Hg im Maximum) und mehrere Jahre andauern. Sind trotz jahrelangen 
Bestehens der Menopause immer noch Wallungen usw. vorhanden, so ist im all­
gemeinen von vornherein nicht unwahrscheinlich, daB eine etwaige Blutdruck­
steigerung klimakterischen Ursprungs ist. Differentialdiagnostische Abgren­
zungen gegenuber del' Coronar- oder Nephrosklerose konnen unter Umstanden 
groBe Schwierigkeiten bereiten. Bemerkenswert scheint mil', daB nach Angaben 
von G. HUBERT die klimakterische Hypertonie mit Capillarschadigungen (ab­
norme Verengerung der arteriellen Schenkels und Kornelung der Stromung) 
einhergehen. 

Die Ursache del' klimakterischen Blutdrucksteigerung sehe ich in einer mit 
del' versiegenden Ovarialfunktion einhergehenden Umstimmung und Empfind­
lichkeitsanderung der Gewebe (GefaBwande!) gegenuber den den Blutdruck 
bestimmenden Substanzen (vielleicht dem Adrenalin). Ich eri11nere an die oben 
erwahnten Befunde von CHRISTOPHOLETTI. Letzten Endes liegt m. E. del' 
Hypertonie eine abnorme Art des Zusammenwirkens von Hormon und Peri­
pherie zugrunde. Die Losung des Hypertonieproblems wird nicht ohne Zu­
grundelegu11g physiko-chemischer Fragestellungen und Methoden moglich sein 
(vgl. S. 6 u. ff. und 37). 

Rein auBerlich macht sich das Versiegen del' Ovarialfunktion haufig ebe11-
falls geltend. Bekannt ist, daB Frauen, die in das klimakterische Alter gelangen, 
haufig Neigung zum Fettansatz zeigen (Matronenspeck). Wir haben bereits oben 
(Kapitel "Fettsucht") die Bedeutung der Keimdrusen fUr den Stoffwechsel ken­
nen gelernt und es ist anzunehmen, daB auch wahrend des Klimakteriums die Nei­
gung zum Fettansatz darauf zuruckzufUhren ist, daB mit dem Ausfall del' Ovarial­
tatigkeit eine Verminderung des Erhaltungsumsatzes eintritt. 

Des weiteren ware zu erwahnen, daB wahrend des Klimakteriums Neigung 
zu Ekzemen, Pruritus, Acne rosacea des Gesichtes usw. besteht. In einigen Fallen 
konnte ich eine mit dem Klimakterium einsetzende starke Tendenz zum Auf­
treten von Ernahrungsstorungen an den Fingern, speziell den Endphalangen be­
obachten, die mit Bruchigkeit del' Nagel, Parasthesien und leichteren Sensibili­
tatsstOrungen, sowie Neigung zur Eiterbildung im Bereiche des Nagelfalzes ein­
hergingen. Auch Zustande von Akrocyanose im Bereiche del' Finger und Zehen 
sind nicht selten mit Zeichen ovarieller Insuffizienz (auch auBerhalb des Kli­
makteriums) vergesellschaftet anzutreffen, wobei gelegentlich auch Odeme be­
sonders del' Beine auftreten. Bekannt ist auch das haufige Erscheinen von 
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Schnurrbartharchen (kompensatorische Hyperfunktion der Nebennierenrinde1). 
Wahrend des Klimakteriums tritt namentlich bei Frauen eine gewisse Neigung 
zum Entstehen von Gelenkveranderungen mit chronischer Verlaufsart zutage 
(Arthritis sicca destruens = endokrine Arthritis). Ihre Genese ist vollig un­
klar. Therapeutisch scheint Darreichung von Hormin, eventuell in Kombination 
mit Thyreoidin und Hypophysin zweckmaBig zu sein (s. S. 378). In einigen 
Fallen unseres Beobachtungsmaterials brachte die Transplantation eines jugend­
lichen Ovars iiberraschende Erfolge. 

Die Funktionsdauer der mannlichen Keimdriisen ist im allgemeinen eine 
langere als die der weiblichen. Manner sind zuweilen noch bis zum 70. Lebensjahr 
und dariiber hinaus zeugungskraftig. Gleichwohl pflegen auch bei Ihnen um die 
Mitte des 5. oder zu Beginn des 6. Lebensdezenniums Erscheinungen korperlicher 
und psychischer Art aufzutreten, die in vieler Beziehung an den klimakterischen 
Zustand des Weibes erinnern. In dieser Zeit kann man eine groBere seelische 
Labilitat und Empfindlichkeit sowie verminderte Receptionsfahigkeit und Pro­
duktivitat beobachten, bei manchen treten sogar ahnliche vasomotorische Er­
scheinungen wie bei der Frau auf, die kOrperliche Leistungsfahigkeit pflegt 
ebenfalls zu leiden und nicht zuletzt werden Beschwerden von seiten des Herz­
GefaBapparates in Form von Herzklopfen, Neigung zu Palpitationen und zu Op­
pressionsgefiihlen geauBert. Der Blutdruck kann' ebenfalls erhoht sein, wie­
wohl Hypeftonien starkeren Grades (also etwa iiber 160 mm Hg Maximaldruck) 
beim Manne meines Erachtens kaum auf Konto der Klimax gesetzt werden diirfen. 

Sowohl beim Manne als auch bei der Frau klingen friiher oder spater, zu­
weilen allerdings erst im VerI auf mehrerer Jahre, die klimakterischen Beschwerden 
wieder abo Man muB annehmen, daB der Ausfall der Keimdriisenfunktion durch 
erhohte Funktion im Bereiche anderer endokriner Driisen ausgeglichen wird, 
so daB schlieBlich ein neuer Gleichgewichtszustand entsteht. Es wurde obea 
(s. Allgemeiner Teil S. 25 u. 26) auf die Bedeutung des Gleichgewichtszustandes 
innerhalb des hormonalen Systems ausfiihrlich hingewiesen. 

Betreffs etwaiger therapeutischer MaBnahmen gegeniiber den Zustanden 
des Klimakteriums sei auf das Folgende verwiesen. 

g) A.uBerungen abnormer Ovarialfunktion an den weiblichen 
Sexualorganen. 

Die XuBerungen gestorter OvarialfunktioD treten im jugendlichen und pra­
klimakterischen Alter ungemein haufig in Form von Blutungen zutage. Wir 
miissen annehmen, daB eine iiberstiirzte Eireifung die charakteristischen Ver­
anderungen der Uterusschleimhaut hervorruft, daB eine Art Hyperfunktion der 
Eierstocke auf tritt, so daB der juvenile und in der Regel hypoplastische Uterus 
gewissermaBen einer verstarkten Reizwirkung gegeniibersteht. Man hat fiir diese 
Pubertatsblutungen (Menarche Blutungen) dispositionelle Momente (Chlorose) 
sowie Veranderungen in anderen endokrinen Driisen verantwortlich ~emacht, 
aber dies wohl mit Unrecht. Die eigentliche Ursache liegt im Ovarium. Ahnlich 
wie die juvenilen Blutungen miissen auch die klimakterischen erklart werden 
(s. unten). Vielleicht spielt hier noch die Arteriosklerose und die verminderte 
Elastizitat der UterusgefaBe eine Rolle. Was die Blutungen im geschlechtsfahigen 
Alter anbetrifft, die, wenn sie sich an die Regel anschlieBen, als Menorrhagien, 
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bei unregelmaBigem Auftreten als Metrorrhagien bezeichnet werden, so muB 
gesagt werden, daB die ersteren fUr gewohnlich nichts mit del' innersekreto­
rischen Wirkung des Ovariums zu tun haben. Nul' in manchen Fallen scheint 
es, als ob auch bei ihnen yom Ovarium ausgeloste Reize, die zu geringer 
VergroBerung des Uterus und zu Hyperamie seiner Schleimhaut fUhren, als 
Ursache in Betracht gezogen werden miissen. 1VIit groBerer Sicherheit sind 
die Metrorrhagien auf Storungen del' Ovarialfunktion zu beziehen. Als Ur­
sache wird ein durch Ausbleiben del' Eireifung und durch Follikelpersistenz 
ausgeli:ister Proliferationsreiz angenommen (PANKOW, SCHROEDER). DaB auch 
die bei man chen Frauen mit del' Menstruation auftretenden kolikartigen 
Schmerzen im Unterleib (Dysmenorrhoe) auf endokrine Ursachen zuriickzu­
fiihren sind, ist eine Hypothese, die del' Unterlagen entbehrt. Dagegen ist 
sichel', daB das vollige Ausbleiben del' Regel (Amenorrhoe) in Storungen del' 
Ovarialfunktion ihrer Ursache hat. Physiologisch tritt diesel' Zustand wahrend 
del' Schwangerschaft auf, haufig halt er auch wahrend der Lactationsperiode 
an. Wahrend imlerhalb der Schwangerschaft die Ovulation aufhort, ist dies 
bekanntlich wahrend del' Lactation nicht immer del' Fall. Es ist hier nicht del' 
Ort, auf diesen in erster Linie den Gynakologen interessierenden Gegenstand 
naher einzugehen. Nul' sei hervorgehoben, daB auch alle moglichen psychischen 
Einfliisse, wie Angst VOl' del' Konzeption odeI' del' iibermaBig gesteigerte 
Wunsch nach dem Kinde, Schreck, Freude u. a. ein Aufhoren del' Menstruation 
zur Folge haben konnen. Bekannt ist ferner, daB nach akuten und chroni­
schen Infektionskrankheiten (Scharlach, Typhus, Tuberkulose), bei Diabetes 
mellitus, Leukamien, chronischer Nephritis u. a. so~ie auf Grund schlechter 
Ernahrung (Kriegsamenorrhoe), ferner bei Ortswechsel und veranderten Lebens­
bedingungen Amenorrhoe auftreten kann. Worauf diese Wirkungen zuriick­
zufiihren sind, ist nicht leicht zu entscheiden. Vielfach konnen gerade starke 
psychische Chokwirkungen bei amenorrhoischen Frauen Blutungen auslosen. 

Wenn man die Literatur iiber die sich am Uterus und am weiblichen Ge­
nerationsapparat iiberhaupt abspielenden Veranderungen iiberblickt, so kann 
man sich des Emdrucks nicht erwehren, als ob die innere Sekretion haufiger als 
berechtigt ist verantworthch gemacht wird und daB man auf sie als Ultimum 
refugium zuriickgreift, wenn andere Erklarungsmoglichkeiten llicht zur Verfii­
gung stehen. So hat man unter anderen auch das Entstehen del' Uterusmyome 
auf endokrine Storungen zuriickgefUhrt. Auch del' Umstand, daB bei einer 
Anzahl von Frauen, die an Myoma uteri leiden, gleichzeitig Herzhypertrophie 
besteht, kann nicht als Grund betrachtet werden, gemeinsame wachstums­
anregende hormonale Einfliisse anzunehmen. 

h) Beziehungen der Ovarialfunktion zu den Erkrankungen des BIutes, 
insbesondere zur Chlorose. 

Die Frage del' Entstehung del' ausschlieBlich bei weiblichen Individuen vor­
kommenden Chlorose ist, obgleich eine groBe Zahl von Hypothesen iiber den 
Gegenstand vorliegt, noch nicht als restlos geklart anzusehen. Beachtet man, 
daB die Krankheit mit dem Einsetzen del' Geschlechtsreife beginnt, daB die 
Sexualorgane jedoch meist hypoplastisch und infantil gefunden werden, daB 
bei del' Mehrzahl del' chlorotischen Madchen eine Steigerung des Langenwachs-
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tums gegeniiber den nicht chlorotischen lndividuen nachweisbar ist, daB der 
Knochenbau meist kraftig ist und unter Umstanden mannlichen Charakter 
tragt, daB nicht selten auch eine VergroBerung der Schilddriise, zeitweise auch 
mit Basedowsymptomen einhergehend, gefunden wird, sowie daB vielfach ein 
abnormer Fettreichtum vorliegt, so wird man ohne weiteres dazu gedrangt, an 
Storungen im Bereiche der innersekretorischen Drusen zu denken. DaB von den 
endokrinen Driisen Einfliisse auf Blutverteilung und Blutbildung, speziell die 
Erythropoese ausgehen, ist bereits im Kapitel "Basedow" ausgefiihrt worden 
(vgl. auch S. 16 u. 17). Wir wissen auch aus den Untersuchungen NAEGELIS 
und aus seinem Hinweis auf die bei Myxodem, Addison, Osteomalacie und 
im Puerperium auftretenden Anamien, daB innersekretorische Reize die 
Erythropoese beeinflussen konnen. DaB im besonderen die innere Sekretion 
der Geschlechtsorgane Wirkungen auf die Blutbildung ausiibt (s. S. 343), 
ist zuerst von v. NOORDEN betont worden, und daB bei der Chlorose 
speziell den Ovarien eine pathogenetische Bedeutung zukommt, ist schon 
von alters her vermutet worden. Wenn wir uns nun £ragen, warum die 
mit auffalliger Hamoglobinarmut und mit Anamie einhergehende Chlorose 
in der Regel gerade um die Zeit der Pubertat aufzutreten pflegt, so wird man 
annehmen miissen, daB die Ovarialfunktion bei den betreffenden lndividuen 
nicht in normaler Weise einsetzt, so daB es zu einer Gleichgewichtsstorung im 
Korrelationsgefiige der Hormondrusen kommt. Von welchen Drusen aus hem­
mende Einfliisse auf die Erythropoese ausgehen, wissen wir nicht. Nicht von der 
Hand zu weisen ist iibrigens die Vorstellung, daB die der Chlorose eigentumliche 
mangelhafte Eisenassimilation mit dem relativen Mangel an innerem Sekret 
der Ovarien in Beziehung zu bringen ist. Wir wiirden hier eine Analogie zu den 
Vorgangen beim Stoffwechsel des Calciums vor uns haben, dessen Assimilations­
fahigkeit im Knochengefiige ebenfalls von Hormondriisen, und zwar von den Epi­
thelkorperchen aus, reguliert zu werden scheint (vgl. Kapitel "Tetanie" sowie 
S. 164 u. f.). Fassen wir das Gesagte zusammen, so miissen wir uns dariiber 
klar werden, daB in der Frage der Entstehung der Chlorose iiber die Tatsache 
hinaus, daB dem Ovarium eine gewisse Bedeutung zukommt, unsere Kenntnisse 
im wesentlichen hypothetischer Natur sind. 

Beziiglich der Symptomatologie und Therapie der Chlorose muB im iibrigen 
auf die Lehrbiicher der Hamatologie verwiesen werden. 

Es ist oben (S. 343) auf die mit dem Menstruationszyklus vor sich gehenden 
Blutveranderungen verwiesen worden, die gelegentlich durch Polycythamie, 
in erster Linie durch Veranderung der Thrombocytenzahl gekennzeichnet sind. 
Offen bar spielt auch bei manchen Formen von Purpura, nicht zuletzt den mit 
Thrombopenie vergesellschafteten, die gestorte Funktion der Ovarien eine Rolle. 
Neuerdings berichet NAGY iiber auffallig gute therapeutische Erfolge bei chro­
nisch verlaufenden schweren Fallen von Morb. Werlhofii, bei denen besonders 
zur Zeit der Menstruation lebensgefahrliche Blutungen auftraten, mittels 
Rontgenbestrahlung der Ovarien bis zur Kastrationsdosis. 

lch habe in einer groBen Reihe von Fallen bei jiingeren Madchen mit 
Hypoplasie der Ovarien, namentlich um die Zeit der Pubertat, Verlangerung 
von Blutungs- und Gerinnungszeit des Blutes beobachtet, der haufig auch 
Neigung zu hamorrhagischer Diathese entsprach. Deuten die genannten Be-
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funde auch auf gewisse Beziehungen der Purpura zur Ovarialfunktion hin, 
so muB doch mangels sicherer tatsachlicher Unterlagen vor gewagten Rypo­
thesen gewarnt werden. 

i) Die Folgen der Kastration. 
Uber die Folgen der Kastration ist das Wichtigste bereits im Kapitel "Geni­

tale Fettsucht" mitgeteilt worden. Es ist keineswegs gleichgiiltig, zu welchem 
Zeitpunkt der kOrperlichen und geistigen Entwicklung die Entfernung der Keim­
drusen erfolgt. Man muB zwischen Fruh- und Spiitkastraten unterscheiden. 
Es ist anzunehmen, daB speziell das Testishormon auch in der Kindheit 
wirksam ist. Kastriert man jugendliche mannliche Tiere (z. B. Ratten), so 
bleiben die Sexualorgane erheblich in der Entwicklung zuruck. Die Wirk­
samkeit der Rodeninkrets ist eine das ganze Leben anhaltende, besondere 
Kulminationspunkte treten in der Foetalperiode sowie zur Zeit der Pubertat 
zu Tage. Die Tatigkeit des Ovarialhormons solI keine sich uber das Leben 
gleichmaBig erstreckende, vielmehr in der Kindheit unterbrochene sein. Etwas 
AbschlieBendes hieriiber wissen wir nicht. 

Zu den wichtigsten Merkmalen des Fruhkastratentums gehort die Neigung 
zum Rochwuchs, die mit einer Verzogerung des Epiphysenschlusses, unter Um­
standen auch mit einer Verspatung der Verknocherung der Nahte am Schadel 
einhergeht. Es ist bereits auf die Neigung zum Schlankwuchs als einem Kenn­
zeichen, das differentialdiagnostisch die genitale Fettsucht gegenuber der hypo­
physaren unterscheidet, oben hingewiesen worden. Rier sei nur nachgetragen, 
daB fur den Kastraten ein Uberwiegen der Unterlange uber die Oberlange, eine 
infantile Konfiguration des Beckens charakteristisch ist. Raufig besteht auch 
Genu valgum und PlattfuB. Neben der Neigung zur Fettsucht und der typischen 
Fettverteilung sind die auffallende Zartheit, Blasse und Pigmentarmut der Raut 
die mangelhafte Entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere (Bartlosig­
keit, Fehlen der Behaarung am Genitale und am Damm, Unterentwicklung des 
Kehlkopfes, bei dem die Verknocherung ausbleibt und die kindlichen Dimensionen 
erhalten werden) bemerkenswert. Der Intellekt ist in der Regel wenig verandert. 
Manche Kastraten werden als tuckisch und grausam, ohne Mut und mannliche 
Energie bezeichnet. DaB der Verlust der Keimdrusen zu einer Rerabsetzung 
des Stoffverbrauchs fuhrt, ist ebenfalls bereits oben hervorgehoben worden. 
Wahrend wir uber die Folgen der Fruhkastration beim Menschen nur relativ wenig 
wissen, sind wir durch experimenteIle Erfahrungen uber die Verhaltnisse beim 
Tier ziemlich gut orientiert. K. FRANZ hat einige Monate alte Lammer beiderlei 
Geschlechts kastriert und sie dann 2 Jahre lang in der Rerde unter KontroIl­
tieren aufwachsen lassen. Bei den Kastraten hatten sich charakteristische 
Skelettveranderungen besonders am Becken gebildet. Mannliche und weib­
liche Becken waren einander auBerst ahnlich geworden und standen bezug­
lich ihrer Konfiguration etwa auf der Mitte zwischen mannlichem und weib-­
lichem Typ. 

Bei den Spatkastraten sind aIle oben angefuhrten Erscheinungen viel 
weniger ausgesprochen. Je fruher die Kastration beim Manne erfolgt, um so­
starker treten an den Sexualorganen regressive Veranderungen hervor. F ALTA be­
schreibt den Fall eines 49jahrigen Kranken, dem im 26. Lebensjahr beide Roden 
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wegen Tuberkulose exstirpiert worden waren. Die Folge der Kastration war ein 
Abnehmen der Libido sexualis und Nachlassen der Potentia coeundi, Ausfallen der 
Barthaare sowie der Behaarung am Genitale, erhebliche Gewichtszunahme mit 
Lokalisation der Fettmassen in der Unterbauchgegend, am Mons veneris und an 
den Briisten (vgL eigene Beobachtung S. 331). Solche Falle stellen allerdings groBe 
Seltenheiten dar, insofern als beim erwachsenen und vollentwickelten Manil die 
Beseitigung der Testes im allgemeinen nur wenig Ausfaliserscheinungen macht 
und speziell die sekundaren Geschlechtscharaktere kaum verandert. DaB die 
Kastration beim Weibe nach der Pubertat zum Ausbleiben der Menstruation, 
zur Involution von Uterus und Vagina sowie der Labien, zum Nachlassen der 
Libido sexualis, Auftreten von Wallungen, Hitzegefuhl und anderen vasomoto­
rischen Erscheinungen, Neigung zu Depressionen, Angstgefuhlen, Kopfschmer­
zen usw. fiihrt, ist bekannt. Hier treten Veranderungen ein, die wir wahrend des 
Klimakteriums als physiologisch betrachten. Bezuglich des Verhaltens des 
Stoffwechsels, speziell des respiratorischen, sei auf das im Kapitel "Genitale 
Fettsucht" AusgefuJute verwiesen. Von sonstigen im Gefolge der Kastration 
auftretenden Stoffwechselbefunden mochte ich noch hervorheben, daB im Tier­
versuch (Kaninchen) die Entfernung der Keimdriisen eine Herabsetzung der 
Traubenzuckertoleranz zur Folge haben kann (STOLPER, TSUBURA). 

k) Der Eunuchoidismus. 
Als "Eunuchoide" werden nach TANDLER und GROSS jene Menschen be­

zeichnet, die ganz den Eindruck von Kastraten erwecken, ohne daB die Keim­
drusen entfernt sind. Es handelt sich hier darum, daB die Keimdrusen (es sind in 
der Mehrzahl der FaIle Manner befallen) eine mehr oder weniger starke Hypo­
plasie zeigen, so daB sie unter Umstanden selbst bei Erwachsenen kaum mehr 
als KirschgroBe zeigen. Haufig liegt ein mehr oder weniger unvollkommener 
Descensus der Hoden vor. 

W orauf die Aplasie der Testes in diesen Fallen zuruckzufiihren ist, ist schwer 
zu sagen. Fur manche FaIle ist es wahrscheinlich, daB es sich urn primar in 
den Keimdrusen einsetzende Entwicklungsstorungen handelt, die sowohl die 
auBere als auch die innere Sekretion des Organs beeintrachtigen. Mikroskopisch 
sieht man innerhalb der Hodenkanalchen Ausbleiben der Differenzierung der 
ZeIlen, sehr sparliche Spermatogenese. Vielfach gleichen die Kanalchen denen 
von Kindern. 

Es ist wichtig, zu betonen, daB es sich in einer Reihe von Fallen kaum wird 
entscheiden lassen, ob die Hodenatrophie nicht als Sekundarerscheinung zu be­
trachten ist, die auf Funktionsanomalien im Bereiche anderer endokriner Drusen, 
insbesondere der Hypophyse (s.Kapitel "Genitale Fettsucht"), zuriickzufuhren ist. 

Symptomatologie. Die klinischen Erscheinungen des Eunuchoi­
dismus decken sich im wesentlichen mit den im Gefolge der Kastration auf­
tretenden. Sie sind bereits zum groBten Teil im Kapitel "Genitale Fettsucht" 
beschrieben. Dort wurde bereits ausgefuhrt, daB die Fettsucht mit zu den 
charakteristischen Merkmalen der Krankheit gehore, daB es sich dabei jedoch 
nicht in allen Fallen urn eine absolute, sondern haufig nur urn eine relative Adi­
positas handele, indem sich nur an gewissen Pradilektionsstellen mehr oder 
weniger groBe Fettmassen ablagerten. 
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T.ANDLER und GGOSS unterscheiden sowohl bei Kastraten als auch bei Eunu­
choiden zwischen fetten und hochwuchsigen Typen. Eine relative Fettsucht 
besteht auch bei den hochwuchsigen Individuen. Die Kranken zeichnen sich 
durch Schlankheit der Glieder sowie durch besondere Lange der Rohren­
knochen aus, wobei auffallt, daB die Finger lang und schmal sind und daB der 

Abb.199. 40jiihr. Mann mit 
Eunuchoidislnus. 

Abb. 200. 26jiihriger Eunuchoider mit starker 
tlberstreckbarkcit der Gelenke und Neigung zu 

Spontanluxationen. 

Schadelumfang verhaltnismaBig klein ist. So kommt es, daB die untere Korper­
lange die obere zuweilen erheblich uberragt (Abb. 199). In manchen Fallen 
reichen die Fingerspitzen fast bis an die Kniegelenke. Dabei gibt das Vorhanden­
sein von Genu valgum und PlattfuB dem Skelett ein sehr charakteristisches Ge­
prage. Der Schlankwuchs ist offen bar darauf zu beziehen, daB der Zeitpunkt 
der normalen Verknocherung an den Epiphysenenden hinausgeschoben ist und 
die Epiphysenfugen, ahnlich wie wir dies bereits oben bei gewissen thyreogenen 
Erkrankungen festgestellt haben, abnorm lange offenstehen. Allerdings schlieBen 
sie sich in der Regel in spateren Jahren doch. Ich kenne eine Reihe von Kranken, 
die etwa vom 30. Lebensjahre ab geschlossene Epiphysenfugen zeigten. Das 
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Becken bleibt e benialls in seiner Entwicklung zuriick und zeigt wie das der 
Kastraten kindliche Dimensionen. Haufig findet sich eine Uberstreckbarkeit 
der Gelenke mit Neigung zu Spontanluxationen (s. Abb. 200). 

Von sonstigen Symptomen muB die mangelhafte Entwicklung des Ge­
schlechtsapparates (Penis, Prostata, Samenblaschen usw.) hervorgehoben wer­
den. Die Organe zeigen haufig bindegewebige Entartung. Die EntwickIung 
der sekundaren Geschlechtscharaktere bleibt aus. Zu erwahnen ist das Fehlen 
der normalen Geschlechtsbehaarung (Barthaar, Behaarung der Achselhohlen 
und des Mons veneris), der Libido sexualis und Potentia coeundi, das Knorplig­
und Weichbleiben des Kehlkopfes, die UnterentwickIung der Briiste bei der Frau, 
das Ausbleiben des Stimmwechsels beim Manne. Ferner sei darauf hingewiesen, 
daB die Kranken eine auffallig blasse und zarte, gelegentlich fast alabasterartige 
Haut besitzen, daB die Muskulatur schwach entwickelt ist und feminine Kraft­
losigkeit zeigt. 

Das Herz Eunuchoider ist nach eigenen Erfahrungen haufig schmal und 
hypoplastisch, auch die Aorta ist in vielen Fallen auffallig eng. Der Blutdruck 
istin der Regel niedrig, es finden sich Werte bis 90 mm Hg Maximaldruck. Man 
muB hier an die Moglichkeit gleichzeitig vorhandener Insuffizienz des Neben­
nierenmarkes denken. Dafiir spricht auch der Umstand, daB der Blutzucker­
gehalt gegeniiber der Norm vielfach herabgesetzt ·ist. 

Das Blutbild ergibt im allgemeinen normale Verhaltnisse. Es besteht je­
doch, wie F ALTA und GUGGENHEIMER mitteilen, haufig eine relative Vermeh­
rung der Lymphocyten, sowie eine mehr oder weniger ausgesprochene Mono­
nucleose. 

Die Intelligenz der Kranken ist im allgemeinen normal. In einzelnen Fallen 
begegnete ich einem hohen MaB geistiger Fahigkeiten, namentlich einer groBen 
Begabung in kiinstlerischen Fragen. Zuweilen ist freilich mehr oder weniger 
ausgesprochener Schwachsinn vorhanden, in anderen Fallen ist ein gewisser 
Grad von psychischem Iniantilismus nicht zu verkennen (s. Kapitel "Iniantilis­
mus"). DaB letzteres durchaus nicht etwa fUr aIle FaIle zutrifft, sei gegeniiber 
PERITZ besonders hervorgehoben. 

Die Frage, ob die eunuchoide Degeneration haufiger als dies bei normalen 
Individuen beobachtet wird, mit psychischen Storungen einhergeht, ist in 
den letzten Jahren verschiedentlich erortert worden. DaB zwischen manchen Psy­
chosen oder psychopathologischen Formenkreisen und gewissen konstitutionellen 
Korperbautypen mancherlei Beziehungen bestehen, ist an Hand eines groBen 
Materials zuerst von KRETSCHMER angenommen worden. Neben dem pyknischen 
Korperbautyp und seiner Affinitat zum Manisch-Depressiven, ferner dem Ty­
pus des A'lthenikers und des Athletikers und seiner Beziehung zur Schizophrenie 
sind auch die durch endokrine Storungen bedingten Varianten des Korperbaues 
in den Kreis der Betrachtungen gezogen worden. Hier scheint mir der eunuchoi­
den Degeneration eine gewisse Bedeutung zuzukommen. KRETSCHMER weist 
darauf hin, daB bei Schizophrenen eunuchoide und auch iniantile Korperpro­
portionen verhaltnismaBig haufig beobachtet werden, daB bei Mannern und wohl 
noch haufiger bei Frauen (FRANKEL, GELLER) Dementia praecox mit Hypoplasie 
der Genitalien (beim Manne zuweilen Kurzstieligkeit der Hoden bis zum Kryp­
torchismus!) vergesellschaftet zutage tritt. 

Zondek, Endokrine Driisen. 2. Auf!. 23 
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Es wird del' sorgfaltigsten Nachpriifung an einem groBen Krankenmaterial 
bediirfen, ehe in del' Frage etwaiger Koinzidenz von genitaler Hypoplasie und 
Dementia praecox und dariiber hinaus von endokrinen Anomalien und psychischen 
Stofungen ein abschlieBendes Urteil moglich sein wird. Ich mochte jedoch zum 
Ausdruck bringen, daB es m.E. unter keinen Umstanden angeht, hier etwa einen 
einfachen Kausalnexus anzunehmen in del' Art, daB man nun die betreffenden 
Faile von Dementia praecox auf Mangel an Testis- bzw. Ovarialhormon zuriick­
fiihrt. Davon kann, wie ich glaube - und KRETSCMER hat dies selbst zum Aus­
druck gebracht - keine Rede sein. Man wird vielmehr annehmen miissen, daB 
sowohl del' endokrin-korperlichen, als auch del' psychischen Anomalie die gleiche, 
wahrscheinlich schon in del' Keimanlage festgelegte, degenerative Komponente 
zugrunde liegt. 

Von seiten einiger Autoren ist iibrigens darauf hing8"\viesen worden, daB bei 
einer nicht geringen Zahl von Eunuchoiden epileptische bzw. epileptoide Zustande 
angetroffen werden. Auch hinsichtlich etwaiger Komplikation des Eunuchoidis­
mus mit Epilepsie ist jeder Kausalnexus abzulehnen. 

Was das Verhalten des Stoffwechsels betrifft, so konnte ich eine nachweis­
liche Herabsetzung des Erhaltungsumsatzes bei den Fallen von Eunuchoidis­
mus nul' selten feststellen. 1m allgemeinen fanden sich normale Werte. Wie die Adi­
positas in diesem Faile zu erklaren ist, ist ein Problem, das im Kapitel "Fettsucht" 
bereits behandelt wurde. DaB im Gefolge del' Kastration des Menschen, sei es, 
daB diese operativ odeI' traumatisch hervorgerufen ist, tatsachlich eine Erniedri­
gung des Erhaltungsumsatzes eintritt, geht aus einer Beobachtung von A. LOEWY 
und KAMINER hervor, die einen im Felde infolge SchuBverletzung seiner Testes 
beraubten Soldaten untersuchten. 

Die Assimilationsgrenze fiir Kohlehydrate ist nach F ALTA und PERITZ erhoht, 
die bei Verabreichung von 200g Traubenzucker die Glykosurie vermiBten. Ob aus 
diesem Befund allgemeingiiltige Schliisse sich ziehen lassen, bleibe dahingestellt. 

Von endokrinen Driisen, die bei eunuchoiden Individuen neben den Keim­
driisen Veranderungen zeigen konnen, ist del' Thymus zu erwahnen. In einer 
Reihe von Fallen ist iiber Vorhandensein mehr odeI' weniger hochgradiger Thymus­
persistenz berichtet worden. An del' Hypophyse sind im allgemeinen keine 
Abnormitaten feststellbar. (Beziiglich def Befunde an del' Sella turcica s. S. 210.) 
Die Schilddriise fand ich gelegentlich vergroBert. Einer diesel' Falle, del' das 
typische Bild des Eunuchoidismus bot und neb en del' Keimdriiseninvolution 
und SchildclTiisenhyperplasie als interessanten, die allgemeine degenerative An­
lage beleuchtenden Befund die Zeichen hereditarer Ataxie erkennen lieB, sei in 
folgendem mitgeteilt (eigene Beobachtung): 

23jahriger Mann, bei dem von Jugend auf eine schwere hereditare Ataxie vorliegt. Vater 
an Kieferkrebs gestorben, Mutter 54 Jahre alt, leidet an Rheumatismus. Zwei Geschwister 
schwerhorig. Familienanamnese sonst o. B. Pat. hat mit 2 Jahren laufen gelernt, hat bis 
zum 14. Lebensjahr eingenaBt. Als Junge sehr still. Sprache seit jeher undeutlich, dagegen 
konnte Pat. sehr gut laufen und klettern. Hat in der Schule schwer gelernt. 1/2 Jahr Schuster, 
gab den Beruf wegen Schmerzen auf der Brust a,uf. Arbeitete dann 3-4 Jahre in einer 
Steingutfabrik. Dann fing die jetzige Erkrankung an. 1915 konnte er noch Rad fahren. 
Von da ab wurde er immer langsamer. 1920 konnte er nicht mehr seiner Arbeit nachgehen. 
Seit 1921 auf der Nervenklinik der Charite. Pat. friert leicht, schwitzt sehr wenig. Mutation 
der Stimme ist bisher ausgeblieben. 
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Status: 1,68 groBer, ziemlich kraftiger Mann. Schambehaarung mangelhaft, Achsel­
behaarung fehlt. Hoden rechts sehr klein, links unvollkommen descendiert. Penis sehr klein. 
Fettansammlung in der Mamillargegend, an den Nates, den Oberschenkeln und oberhalb des 
Mons veneris. Extremitaten sehr lang, beiderseits Genu valgum, PlattfuB. Pupillen reagieren 
auf Licht und Konvergenz prompt. Augenhintergrund o. B. 

Nervenstatus: Parese der Mundmuskulatur. Pat. hort die Taschenuhr nur bis 15 cm 
yom Ohr. Parese der Gaumensege1. Zunge ziemlich groB. Leichte Struma. Geringe Hyper­
tonie der Arme. Triceps-R. und Radius-Periostreflex sehr lebhaft, 1. starker als r. Grobe 
Kraft der Arme herabgesetzt. Feinere Fingerbewegungen sehr ungeschickt, ataktisch. 
Es kommt bei jeder Bewegung zu ataktisch-choreatischen . 
Mitbewegungen der anderen Hand. Sensibilitat intakt. 
Bauchdeckenreflex r. > 1. Lunge o. B. Herz: Tone leise, 
sonst o. B. PuIs regelmaBig 84, etwas weich. Blutdruck 
105/75 RR. Patellarreflex r > 1. Andeutung von Patellar­
klonus. Spastisch gesteigerter Achillesreflex r > 1. Ba­
binski links positiv, gelegentlich auch rechts. Mendel­
Bechterew, Rossolimo negativ. Grobe Kraft der Beine 
ausreichend, erheblicher Spasmus der Beinmuskulatur, 
starke Ataxie. Sensibilitat der Beine intakt, Bewegungs­
empfindungen intakt. Sprache verwaschen, deutliche 
Ataxie der Sprachmuskulatur. 

Rontgenologisch erweist sich das Herz als dilatiert! 
Offenstehende Epiphysenfugen an allen Extremitaten! 

BJutbiId: Hb. 75%' Ery. 4600000, Leukocyten 4000. 
Eosinophile 5%, Jugendformen 2%' Segmentformen 
74% ' Lymphocyten 15%, Gr. Mono. 4%' Blutzucker 
0,08%. 

Die Krankheit kommt, wie schon erwahnt, 
so gut wie ausschlieBlich bei Mannern vor. Wie 
es scheint, liegen die Verhaltnisse beim Weibe 
insofern anders, als wahrscheinlich hier bei etwa­
igem Ausfall der Keimdriisen andere Glieder des 
endokrinen Apparates starker als beim Manne 
kompensatorisch hervortreten. Nichtsdestoweni­
ger kommen Falle von Eunuchoidismus auch beim 
Weibe zur Beobachtung, wie dies oben (S. 206 
u. 207) beschrieben wurde. 

Die Prognose des Eunuchoidismus ist im all­
gemeinen insofern ungiinstig, als die Keimdriisen­
insuffizienz nur schwer therapeutischen Bemii­
hungen zuganglich ist. Es kommen jedoch immer 
wieder Falle zur Beobachtung, wo - und das Abb. 2~iiED2:~~c~~c~~~Ut~~~~~er mit 

sind besonders diejenigen, bei denen die Aus-
fallserscheinungen friihzeitig eingesetzt haben - von einem gev;rissen Alter ab, 
etwa um die Pubertat, das Versaumte wenigstens bis zum gewissen Grade ein­
geholt wird. 

Die eunuchoide Degeneration braucht nicht immer angeboren zu sein. Sie 
kann auch, wie zuerst LARREY, spater vor aHem FALTA mitteilten, im spateren 
Jahren einsetzen (Spateunuchoidismus) . Befallt sie den bermts ausgereiften 
Organismus, so kommt es beim Manne zur Riickbildung der genitalen Anhangs­
gebilde und des Penis, beim Weibe der Labia majora und des Uterus, ferner zu 

23* 
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regressiver Entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere, zur typischen 
eunuchoiden Fettentwicklung, nur daB die oben beschriebenen Knochen- und 
Skelettveranderungen natiirlich da, wo die Skelettentwicklung bereits abge­
schlossen ist, ausbleiben. Als Ursache der ebenfalls fast ausschlieBlich bei Man­
nern auftrttenden Erkrankung kommen in Betracht: ein Trauma, das die Hoden 
vernichttt, schwere beiderseitige, auf syphilitischer oder gonorrhoischer Grund­

Abb. 202. 36 jiihriger Kranker mit Spat­
eunuchoidismus. 

lage beruhende Erkrankungen, ferner meta­
statische Entziindungen akuter Natur, die die 
Hoden befallen (akute Infektionskrankheiten, 
z. B. Typhus, Mumps). 

Ich hatte Gelegenheit, einen 36jahrigen 
Kranken mit Spateunuchoidismus (s.Ab b .202) 
zu untersuchen, bei welchem sich im An­
schluB an ein in Marokko iiberstandenes 
Schwarzwasserfieber die ersten Zeichen von 
Aplasie der Hoden, Verkleinerung des Penis 
und Riickbildung der sekundaren Geschlechts­
merkmale eingestellt hatten. Der Kranke 
war wahrend des Krieges Soldat in Marokko, 
er gab an, daB die Truppe stark unter 
Schwarzwasserfieber zu leiden hatte und daB 
sich bei drei seiner Kameraden im AnschluB 
an die Infektion der gleiche Zustand wie bei 
ihm entwickelt hatte. 

In einzelnen Fallen kann es spontan, ohne 
daB bestimmte Ursachen verantwortlich ge­
macht werden k6nnen, zu allmahlicher Atro­
phie des gesamten Genitale und damit der 
sekundaren Geschlechtscharaktere kommen. 
Erwahnenswert scheint mir zu sein, daB eine 
Atrophie der Keimdrusen auch als Folge 
langer dauernder Inanition auftreten kann, 
wie die Untersuchungen an einem wah­
rend def russischen Hungersnot der letzten 
Jahre gewonnenen Material gezeigt haben 
(W. H. STEFKO). Die Zeitdauer, innerhalb 
welcher die regressive Entwicklung der Hoden 

vor sich geht, kann, wie F ALTA hervorhebt, eine sehr kurze sein. Die 
Krankheit kann in sehr verschiedenen Lebensaltern auftreten. Bei den FALTA­
schen Fallen lag del' Beginn zwischen dem 18. und 53. Lebensjahr. Bei den Ge­
!'amtorganismus treffenden Noxen werden naturgemaB nicht allein die Keim­
drusen, sondern auch andere endokrine Drusen befallen, so daB die Krank­
heit unter Umstanden durch etwaiges Hinzutreten sonstiger endokriner Aus­
fallserscheinungen ein komplizertes Bild annehmen kann. 

Bei del' Diagnose Spateunuchoidismus ist, falls nicht ein die Hoden betref­
fen des Trauma, ein Mumps oder eine sonstige nachweisliche Hodenschadigung 
die Atiologie des Leidens sicherstellt, Vorsicht geboten. Wir wissen, daB etwaige 
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Storungen von seiten der Hypophyse sekundar zu ahnlichen Erscheinungen 
fiihren (s. Differentialdiagnose zwischen hypophysarer und genitaler Fettsucht, 
S. 209). Die Abgrenzung gegeniiber primar von der Schilddriise ausgehenden Sto­
rung en diirfte, wie FALTA mit Recht hervorhebt, dadurch gegeben sein, daB 
es bei den Schilddriisenerkrankungen wohl zu StOrungen der Genitalfunktion, 
aber nicht zu einer sichtlichen Riickbildung der Sexualorgane kommt. 

I) Behandlung des Kastratentums, des Eunuchoidismus und anderer 
Zustande von Keimdriiseninsuffizienz. 

Die Behandlung der Z,ustande von Keimdriiseninsuffizienz ist im allgemeinen 
eine wenig dankbare. Die Hoffnung, daB es hier wie bei den durch Schilddriisen­
ausfall bedingten Zustanden gelingen wiirde, mittels spezifischer Substitutions­
therapie Erfolge zu erzielen, hat sich nur bis zu einem gewissen Grade erfiillt. 
Das mag zum Teil daran liegen, daB die uns zur Verfiigung stehenden, aus 
tierischen Keimdriisen hergestellten Praparate die spezifischen Produkte nicht 
oder in ungeniigenden Mengen enthalten. Als wenig wirksam hat sich die Organo­
therapie bisher nach eigenen Erfahrungen insbesondere bei den auf Keimdriisen­
ausfall zu beziehenden Zustanden des Weibes, wie ovarieller Fettsucht und ova­
riellen Blutungen, erwiesen. Dies gilt namentlich fiir die durch EnteiweiBung 
(Glandole) oder durch tryptisch-fermentativen Abbau (Optone) hergestellten 
Organpraparate. Wie es scheint, ist schon die Art der EnteiweiBung fiir die 
biologische Funktion des Praparates durchaus nicht bedeutungslos. Wahrend, 
wie B. ZONDER nachweisen konnte, die mittels Alkohol enteiweiBten Hypophysen-

c extrakte in kleinsten Dosen auf Uterus und Darm kontrahierend ,virken, macht 
das tryptisch abgebaute Hypophysen-Opton die Organe erschlaffen. Als vollig 
unwirksam erwies sich sowohl das Ovoglandol als auch das Ovarialopton bei 
unseren Versuchen, den gesunkenen Stoffwechsel fettsiichtiger oder myxodema­
taser Individuen odeI' kastrierter Frauen zu heben. Am differentesten sind noch 
die durch Trocknung hergestellten Praparate, wie das Novarial und Oophorin 
(3mal taglich 2 Tabletten). Das gleiche gilt etwa fUr das Ovowop, das Ovaraden 
und das Ovarin. Wenigstens konnen sie, wie A. LOEWY zeigte, unter U mstanden 
stoffwechselanregend wirken. Es ist indes fraglich, 0 b es sich hier bei um spezifische 
Wirkungen handelt oder ob eine einfache zentrale Erregung vorliegt, "ie sie auch 
durch Coffe111, Lobelin und andere zentral erregende Mittel hervorgerufen werden 
kann (s. S. 221). Gewohnlich ist Darreichung von Narkoticis, auch von Brom­
praparaten imstande, die stoffwechselsteigernde Wirkung von Ovarialpraparaten 
abzuschwachen oder aufzuheben (H. ZONDER). Hierbei sei auf die giinstige 
Wirkung von Narkoticis auf die Zustande von Hyperthyreoidismus verwiesen. 

Bei Zustanden von Amenorrhoe, namentlich wenn sie mit Frigiditat vergesell­
schaftet ist, bei Hypogenitalismus und bei dem mit Hypoplasie der Keimdriisen 
einhergehenden Infantilismus ist eine Kombination von Ovarialpraparaten mit 
Yohimbin empfohlen worden. Von solchen Praparaten seien das Telygan, ferner die 
Ovarinyohimbintabletten (HENREL) sowie die Oophorinyohimbinlecithintabletten 
(BAB) genannt. Mit Riicksicht darauf, daB die Chlorose, die, wie erwahnt, ebenfalls 
als eine von den Ovarien ausgehende Erkrankung angesehen wird, haufig mit 
Amenorrhoe vergesellschaftet ist, ist die Kombination von Ovarialpraparaten mit 
Eisen empfohlen worden in Form von Ovaradentriferrin oder Ferrovarialtabletten. 
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Des weiteren sind auch Hypophysenpraparate, insbesondere das Pituitrin, zur 
Anregung der Menstruation angewandt worden. LEOPOLD LEVY sah auch nach 
Anwendung von Adrenalin beziiglich der klimakterischen Ausfallserscheinungen 
gute Erfolge. SchlieBlich muB erwahnt werden, daB man im Hinblick auf die 
groBe Bedeutung des Corpus luteum fiir die am Uterus sich abspielenden Prozesse 
aus dem gelben Korper hergestellte Lipoide bei genitalen HypopJasien und 
Sterilitat angewandt hat. In der Tat gelang es im Tierversuch, mit Hilfe 
dieser Lipoide das Wachstum jugendlicher Genitalien anzuregen. Die bisher 
beim Menschen vorliegenden Erfahrungen reichen fiir ein abschlieBendes Ur­
teilnicht aus. Nach SCHROEDER und GOERBIG sind ,derartige Lipoidextrakte 
beim Menschen mit Vorsicht zu verwenden, da sie Nebenerscheinungen, insbe­
sondere Infiltrate machen. Offenbar ist das Ovarialhormon irgend wie an 
Lipoide gekettet, vielleicht in ihnen gelost. 

Soweit die groBe Zahl subjektiver, auf dem Boden der verminderten Sexual­
funktion entstandener Beschwerden in Frage kommt, ist bei der Beurteilung 
etwaiger nach Anwendung der bisher genannten Keimdriisenpraparate zutage 
tretender Erfolge Zuriickhaltung geboten. Aber selbst objektiv nachweisbare 
Ausfallserscheinungen, auch die Amenorrhoe, erheischen beziiglich des Wertes 
der verschiedenen Organpraparate auBerst vorsichtige Beurteilung. Eine groBe 
Zahl therapeutischer Mitteilungen laBt eine bemerkenswerte Kritiklosigkeit 
von seiten der betreffenden Autoren erkennen, indem etwaige mit Ovarialprapa­
raten gemachte Erfahrungen ohne weiteres auf die in dem Mittel vermeintlich 
vorhandenen spezifischen Produkte bezogen werden. B. ZONDEK teilt mit, 
daB er auch durch unspezifische Mittel, Z. B. durch Proteinkorper, eine seit Mo­
naten bestehende Amenorrhoe zum Verschwinden bringen konnte. Gute Erfolge 
gegeniiber klimakterischen Ausfallserscheinungen sah ich yom Transannon, einem 
im wesentlichen aus Calcium bestehenden Praparat (3mal taglich 1-2 Perlen) 
oder dem Ovotransannon. Emp£ehlenswert scheint mir auch das Menolysin 
(Kombination von Yohimbin und Strychnin) zu sein (3mal taglich 1 Tablette). 
Besonderer Erwahnung bedarf das neuerdings von B. ZONDEK und ASCHHEIM 
in wasserloslicher Form dargestellte Ovarialhormon (Follikulin). Als Ausgangs­
material der Gewinnung wird der :Follikelsaft der Kuh oder die Placenta benutzt. 
Betreffs der der Darstellung des Praparates zugrundeliegenden Testmethode 
verweise ich auf das oben (S. 45) Gesagte. Uber den therapeutischen Wert des 
Mittels liegt zwar AbschlieBendes noch nicht vor, doch sind einige vielverspre­
chende Ergebnisse mitgeteilt. Durch 3--4wochige Injektion von Follikulin 
gelang e~, wie durch mikroskopische Untersuchung der Uterusschleimhaut fest­
gestellt wurde, das £unktionelle Ruhestadium in das Sekretionsstadium iiberzu­
fiihren. Wie der Glykogennachweis zeigte, waren in der vorher atrophischen 
Schleimhaut die Nidationsbedingungen fiir das Ei geschaffen. Selbst bei einer 
kastrierten Frau konnte durch Follikulin, wie die mikroskopische Untersuchung 
ergab, der Aufbau der Uterusschleimhaut herbeigefiihrt und eine menstruelle 
Blutung ausgelost ,verden. Auch die sekundaren Geschlechtscharaktere (Brust-, 
Achsel- und Schamhaare) scheinen durch Follikulin in der Entwicklung und im 
Wachstum angeregt werden zu konnen. Ein Erfolg ist nur zu erwarten, wenn der 
Uterus nicht so hypoplastisch ist, daB eine Schleimhaut gar nicht gebildet werden 
kann. Durch Feststellung der GroBe des Uterus mittels der Sonde und durch 
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mikroskopische Untersuchung der Schleimhaut HWt sich ein Erfolg der Behand­
lung mit gewisser Sieherheit vorhersagen. B. ZONDER hat als therapeutisehe 
Follikulindosis diejenige Hormonmenge benutzt, die in einem sprungreifen 
mensehliehen Follikel enthalten ist. Das Praparat ist nach diesem Prinzip ein­
gestellt. 

Uber das Hormon des Hodens wissen wir bisher niehts Sieheres. Ieh konnte 
zwar feststellen, daB naeh Verabfolgung von Testogan (Kombination von Yo­
himbin und Stierhodenextrakt, taglieh 1 Ampulle subcutan 10-14 Tage lang) 
oder durch Thyreotestogan (Kombination mit Sehilddriisensubstanz) eine 
Steigerung der Libido sexualis eintrat. Die Wirkung war jedoeh zweifellos 
eine rein suggestive, denn es zeigte sieh, daB Injektionen von Caseosan oder 
sogar von physiologischer NaCI-Losung den gleiehen Erfolg h'1tten. Eine ob­
jektiv feststellbare Beeinflussung etwa was die GroBe der Testes, des Penis, der 
Behaarung, der Fettsueht usw. anbelangt, habe ieh weder bei Frauen noch 
bei Mannern von der Darreichung der fiir spezifiseh ausgegebenen Praparate ge­
sehen. Dagegen ist vielfach eine giinstige Beeinflussung der subjektiven und 
objektiven Merkmale speziell des Eunuehoidismus unter der Thyreoidinbe­
handlung feststellbar (H. ZONDER). AImliche Beobaehtungen liegen auch seitens 
anderer Autoren vor (PARHON und MlHAELESRO). In einer Reihe von Fallen 
sah ieh naeh mehrwoehiger Darreiehung von SehiIddriisensubstanzen nieht nur 
eine Verminderung der Adipositas, sondern auch eine VergroBerung der Testes 
und. der iibrigen Geschlechtsorgane, zunehmende Behaarung und allgemeine 
muskulOse Erstarkung des Organismus eintreten. Allerdings gesehah dies nur, 
wenn es sieh um verhaltnismaBig junge Individuen, bei denen die Keimdriisen 
einer Anregung offenbar noeh eher zuganglieh waren, handelte. Die Erfolge 
blieben meist aus, wenn die Behandlung erst spater, also etwa jenseits des 30. Le­
bensjahres, einsetzte. 

Als eine Methode der Behandlung der Keimdriiseninsuffizienz ist noeh die 
Transpl'antation funktionstiiehtiger Keimdriisen zu nennen. Soweit der Hoden in 
Frage kommt, liegen, wie bekannt, bei Tieren vielverspreehende Resultate vor, 
wobei an die bereits erwahnten STEINAcHschen Versuehe an Ratten und Meer­
sehweinehen erinnert sei. Beim Mensehen sind besonders in den letzten Jahren 
ebenfalls Hodentransplantationsversuehe vorgenommen worden (Homoiotrans­
plantationen) und es seheint sieh zu bestatigen, daB dieses Verfahren bei der Be­
kampfung abnormer sexueller Triebriehtung von Nutzen ist (MUHSAM). Ob es 
moglieh ist, aueh die Involution des Genitalapparates auf diesem Wege zu be­
kampfen, muB weiteren Versuehen vorbehalten bleiben. Die Aussiehten diirften 
zunachst nicht sonderlieh groBe sein. GroBere Transplantationserfahrungen liegen 
beim Weibe vor. Hier lehrten tierexperimentelle Erfahrungen, daB es durch Auto­
transplantation gelingt, die Involution des Uterus hintanzuhalten (KNAUER) 
und daB bei neugeborellen Meerschweinchen, bei denen die Ovarien unter die 
Haut transplantiert waren, noch nach 11/2 Jahren funktionstiichtiges Parenchym 
innerhalb des Eierstockes vorhanden war. Bei diesen Tieren hatten sich Briiste 
und Uterus in der normalen Weise entwiekelt. Beim Mensehen zeigen die Trans­
plantate oft regressive Veranderungen des Parenehyms. Trotzdem gelingt es 
zuweilen, auf dies em Wege die Involution der Genitalorgane zu vermeiden und die 
klimakterisehen Ausfallserseheinungen zu verhinderll oder zu beseitigen. Neben 
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der Autotransplantation kommt bei der Frau auch die Homoiotransplantation 
in Betracht (s. Allgemeiner Tell S. 62). Bei.l.aufig erwahnt sei, daB Wachstums­
steigerung des Uterus auch durch unspeznische Mittel (biogene Amine) hervor­
gerufen werden kann. 

Eine praktische Bedeutung besitzt die Frage, ob es moglich sei, durch Dar­
reichung von Organpraparaten die darniederliegende Milchsekretion der Frauen 
anzuregen, zumal wir ja annehmen miissen, daB auch sie (wie die Entwick­
lung der Brustdriisen iiberhaupt) vom Ovarium beeinfluBt wird. Zwar ist nicht 
sichergestellt, inwieweit nicht speziell bei der Graviditatshypertrophie der 
Brustdriisen auch die Placenta eine RoUe spielt .. Wir wissen, daB erst nach Los­
Wsung derselben die Milchsekretion in Gang kommt. So sind Placentasubstanzen 
zum Zwecke der Anregung der Milchabsonderung bei AIDmen dargereicht worden, 
wie es scheint aber nur mit geringem Erfolg. Von gleich gering em Nutzen diirfte 
das Thyreoidin sein. Nach OTT und SCOTT u. a. ist Hypophysenextrakt als 
starkstes Lactagogon anzusprechen. Allerdings soll die Wirkung nur sehr vor­
iibergehend sein, so daB sich an der Gesamttagesmenge der abgesonderten Milch 
nur wenig andert. Auch hier ist nicht sicher, inwieweit die Wirkung nicht auch 
durch unspezifische Mittel zu erreichen ist. Erwahnt sei, daB die das Hormon des 
Ovariums enthaltende Follikelfliissigkeit (s. S. 45) soweit tierexperimentelle 
Untersuchungen vorliegen, imstande ist, das Wachstum der Milchdriise anzuregen 
(VINTEMBERGER). Es steht zu hoffen, daB wir in dem Follikulin (S. 358) ein Mittel 
besitzen, drirch das in starkerem MaBe, als es mit den bisher im Handel be­
findlichen Ovarialpraparaten moglich war, die Milchsekretion der Frau angeregt 
werden kann. 

m) Hypergenitalismus (Pubertas praecox). 
Die Falle von Hypergenitalismus sind erheblich seltener als diejenigen mit 

Unterentwicklung des Genitale. Es handelt sich bei jenen um sexuelle Friih­
rene in einem Lebensalter, wo sonst die Geschlechtsentwicklung noch auf kind­
licher Stufe zu stehen pflegt. So sind Falle von 2- oder 3 jahrigen Kindem 
beschrieben worden, bei denen die Sexualentwicklung in bezug auf GroBe 
von Penis und Hoden bzw. Vulva und Uterus sowie die Behaarung am Mons 
veneris, in den Achselhohlen oder der Bartgegend Verhaltnisse zeigte, wie sie 
bei erheblich alteren oder sogar erwachsenen Individuen zu finden sind (BERN­
HA.RD-ZIEHEN, vgl. auch den S. 364 beschriebenen Fall). Meist folgt der vor­
zeitigen Entwicklung der Genitalorgane die des ganzen Korpers, so der MU!l­
kulatur und . des Knochensystems. Das Knochenwachstum ist beschleunigt, 
die Kranken sind zunachst unverhaltnismaBig groB, da aber der Epiphysen­
schiuB vorzeitig~erfolgt, bleiben sie schlieBlich im ganzen eher klein. Besonder~ 

charakteristiscki$t die schon in den ersten Lebensjahren zutage tretende abnorml 
GroBe und Entwicklung der Hand- und FuBwurzelknochen (vgl. Fall K. S. 364) 

Die Mutation der Stimme tritt ebenfalls schon friihzeitig ein. Das gleiche gil 
fiir die sekundaren Geschlechtscharaktere, bei weiblichen Individuen auch fi 
die Entwicklung der Mammae; die Menstruation tritt schon friihzeitig a 
(Menstruatio praecox). Haufig ist die Kombination mit mehr oder wenig 
ausgesprochener Fettsucht. Vielfach sind auch heterosexuelle Merkmale al 
gebildet. 



Hypergenitalismus (Pubertas praecox) . 361 

Die intellektuelle Entwicklung bleibt im allgemeinen hinter der korperJichen 
und sexuellen zuruck. Die Individuen behalten ihre kindliche Psyche, die aller­
dings durch das Vorhandensein einer unter Umstanden lebhaften Libido sexualis 
eine groteske Einstellung erfahrt. 

Solche Zustande sind in der groBen Mehrzahl der Fane endokrinen Ursprungs. 
Es kommen hier in Betracht: Prozes'le an den Keimdrusen selbst, an der Glan­
dula pinealis oder an der Nebennierenrinde (Hirsutismus nach APERT). Meist 
handelt es sich um Tumorell, die eine Funktionsstiegerung der betreffenden 
Hormondruse bedeuten. Am haufigsten diirften wolh 
Geschwiilste der Nebennierenrinde (Hypernephrome) 
verantwortlich zu machen sein. DaB von der Neben­
nierenrinde eine Beeinflussung der Genitalentwicklung 
sowie der sekundaren Geschlechtscharaktere, nament­
lich der Behaarung, ausgeht, ist auf Grund vielfaltiger 
Erfahrungsichergestellt. Bei der Zirbeldruse liegen 
die Verhaltnisse weniger klar. Das Tierexperiment 
hat hier · zu widersprechenden Resultaten gefUhrt. 
DaB . d;;r Zirbeldruse fur die Entwicklung der Ge­
schlechtsmerkmale eine Bedeutung zukame, scheint 
in erster Reihe aus dem Versuche von FOA hervorzu­
gehen, der nach Entfernung der Druse bei Hahnen 
eine fruhzeitig einsetzende genitale Entwicklung 
beobachtete. Entsprechende Befunde wurden von 
IZAwA bei Hennen erhoben. Demgegenuber ver­
mochten KOLMER und L6wy bei Ratten nach Ex­
stirpation der Zirbel weder Abweichungen im sexu­
ellen Verhalten noch in der Fettentwicklung festzu­
stellen. Ahnliches wird neuerdings durch E. HOFF­
MANN mitgeteilt. Eine Reihe von Autoren berichtet 
umgekehrt uber Veranderungen der Epiphyse im 
Sinne von Atrophie bei Katzen, Hunden, Kaninchen 
und Rindern im Gefolge der Kastration (BrAcH und 
HULLES, ASCHNER). Auch dies en Befunden stehen 
vollig negativ lautende gegenuber. Die klinischen Er­
fahrungenhinsichtlich desZusammenhanges von Zirbel 
und Keimdruse gestatten ein abschlieBendes Urteil 

Abb.203. 13jabriger Knabe mit 
Hypergenitalismns. 

zurzeit ebenfalls ' nicht. Unter 5 kiirzlich von HORRAX und BAILEY mit­
geteilten Fallen mit Tumoren der Pinealis, die vor der Pubertat erkrankt 
und bei welchen klinisch Hirndruckerscheinungen, Augenmuskellahmungen, 
mehrmals Taubheit und Kleinhirnsymptome bestanden, war bei zweien eine 
Pubertas praecox vorhanden. Die histologische Untersuchung der Zirbeldruse lieB 
keine auf eine Uberfunktion des Organs zu beziehende Veranderungen erkennen. 
Es wird angenommen, daB Veranderungen der Pinealis zu allgemeiner Pubertas 
praecox fUhren, bei welcher neben der korperlichen auch geistige Fruhreife zu­
tage trete. Gelegentlich konnen auf eine cerebrale Affektion deutende Merkmale 
bis zum gewissen Grade als diagnostische Wegweiser im Sinne der'pinealen Genese 
dienen. Als Beleg hierfur sei folgender Fall angefUhrt (eigene Beobachtung): 
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Hans B. (Abb.203), 13 Jahre alt, stammt aus gesunder Familie. Besondere Krankheiten 
weiB Pat. nicht anzugeben. In der Schule ist er nur schlecht mitgekommen. Bemerkt seit dem 
8.Lebensjahr Schwache und Ungeschicklichkeit in den Armen. Die Zunge sei allmahlich dick 
und schwer geworden und hinderte ihn beim Sprechen. Seit ca. 4 Jahren fiel der Mutter auf, 
daB das Genitale auffallig stark wurde, daB sich eine fiir das Alter ganz ungewohnliche Behaa­
rung an den Geschlechtsteilen sowie in den Achselhohlen zeigte und daB sich eine ausge­
sprochene Libido sexualis einstellte, derart, daB der Knabe gegen die eigene Mutter aggressiv 
wurde. Objektiv findet man entsprechend den Angaben der Mutter das Genitale etwa wie 

Abb. 204. Genitalc desselben Patienten. 

beim Erwachsenen entwickelt. Auch 
die sekundaren Geschlechtscharak­
tere sind ausgesprochen; auffallig 
ist die starke Entwicklung der Mus­
kulatur der Arme, des Riickens und 
des Nackens (Stiernacken). Ferner 
besteht eine 'ausgesprochene Pro­
gnathie des Unterkiefers. Die Zunge 
ist auffallig groB und breit. Sprache 
undeutlich und stolpernd. Grobe 
Kraft der Extremitaten der Musku­
latur entsprechend. Der Kranke 
fiihrt zwangsweise von Zeit zu Zeit 
einformige Bewegungen mit den 
Handen aus nach Art des sog. Tor­
sionsspasmus (Wilsonsche Krank­
heit). Reflexe ohne Besonderheiten. 
Das gleiche gilt flir das Knochen­
system. Auffallig ist hier nur am 
Schadel, wie das Rontgenbild zeigt 
(Abb. 205), die enorme GroBe der 
pneumatischen Hohlen. 

Sie sind etwa von der \Veite, 
wie man sie bei der Akromegalie 
zu find en pflegt. Epiphysenfugen 
offenstehend. Sella turcica normal, 
Schadelumfang 52 cm. Das Herz 
entspricht in bezug auf seine GroBe 
insofern nicht dem eines 13jahrigen 
Individuums, als es die im Verhaltnis 
zum Thorax relative VergroBerung 
der Herzsilhouette vermissen laBt, 
wie sie in diesem Lebensalter vor­
handen zu sein pflegt. 

1m iibrigen ist am Herzen nichts 
Abnormes festzustellen. Puis ver­
langsamt (ca. 60Schlage pro Minute). 
Blutdruck 50/97 mm Hg. Blut­

zuckergehalt: 0,105% • Zuckertoleranz scheint gesteigert (nach Zufuhr von 200 g Trauben­
zucker erfolgt keine Glykosurie). Auf Zufuhr von 1 mg Adrenalin starke Reaktion (Blut­
drucksteigerung von 97 mm Hg Maximalwert auf 150 mm Hg). Nach Atropindarreichung 
ebenfalls ausgesprochene Reaktion, nach Pilocarpin geringe. 

1m vorliegenden Faile ist vor allem die Kombination von sexueller Friihreife mit den 
Zeichen des Morbus Wilson bemerkenswert. Da die dem letzteren zugrunde liegenden cere­
bralen Veranderungen wie bekannt im Linsenkern zu lokalisieren sind, konnte man geneigt 
sein, den Hypergenitalismus hier als von der Glandula pinealis ausgehend anzusehen, indem 
man etwa einen Hydrocephalus internus als beiden Affektionen gemeinsame Grundlage an­
nimmt. (Einen gemeinsamen Herd anzunehmen, geht bei der raumlichen Entfernung zwischen 
Linsenkern und der in der Vierhiigelgegend gelegenen Glandula pinealis natiirlich nicht an.) 
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Selbstverstiindlich ist man auch in diesem Faile, was die Bestimmung der Hormon­
druse, von welcher die Krankheit ausgeht, anbelangt, nicht in der Lage, mehr als Vermu­
tungen zu auJ3ern. 

Welche der drei genannten Drusen im konkreten Fall atiologisch verant­
wortlich zu machen ist, ist meist auBerst schwer zu entscheiden. Am 
leichtesten ist naturgemaB die Feststellung etwaiger KeimdrusengeschwUlste. 
Tumoren der Nebennieren inde werden, falls sie nicht palpabel sind oder aus 
der im Rontgenbild zutage tretenden VergroBerung des Niertmschattens ver­
mutet werden (s. Fall K., S.364) in der Regel nur dann diagnostizierbar 
sein, wenn das Nebennierenmark mit ergriffen ist. In dies em FaIle "wurden die 
im Kapitel "Morbus Addisonii" erwahnten Erscheinungen von Nebennieren-

Abb. 205. Schadelrontgenogramm desselben Patientcn (abnorme Grolle der pneumatischen Hohlen i). 

insuffizienz, unter Umstanden allerdings auch Symptome von Hyperfunktion der 
Nebennieren, zu erwarten sein. Bei suprarenaler Fruhreife sollen ubrigens die Pro­
portionen des Korpers dem wirklichen Alter entsprechen, bei del' pinealen Form 
dagegen dem jeweiligen Stadium der korperlichen trberentwicklung. Einen ent­
scheidenden oder gesicherten diagnostischen Wert besitzt dieses Stigma indes 
nicht. 

1st neben dem Hypergenita.lismus und der fruhzeitigen Entwicklung der 
sekundaren Geschlechtscharaktere Fettsucht vorhanden, wird ebenfalls an 
einen ProzeB im Bereich der Zirbeldruse gedacht werden mussen, wenngleich 
Ahnliches auch bei Nebennierentumoren beobachtet wird (s. Kapitel " Fettsucht"). 

Ein instruktiver Fall (eigene Beobachtung) von Pubertas praecox, der wahr­
scheinlich suprarenal en Ursprungs ist, sei im folgenden mitgeteilt. Bei dem 
3jahrigen Kinde (Abb.206) war bemerkenswert, daB die rechte Niere sich im 
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Rontgenbild als erheblich vergroBert erwies, was im Zusammenhang mit dem 
zu schildernden Symptomenbild den Verdacht eines Nebennierentumors nahe­
legte. Bemerkenswert war hier die Kombination von Pubertas praecox mit 
Pseudohermaphroditismus sowie die iiber das Alter des Kindes hinausgehende 
Entwicklung der sekundaren Geschlechtsmerkmale sowie des Kehlkopfes, ferner 
der Handwurzelknochen u. a. Die Krankengeschichte lautete im einzelnen 
folgendermaBen: 

Kind K., 3 J abre alt. Pat. ist das erste Kind gesunder Eltern. (Eine Schwester des Vaters 

Abb.206. 3jilhriges Kind mit Pnbertas praecox. 

war schwermiitig und endete durch 
Suicid.) Zangengeburt. Geburts­
gewicht = 61/2 Pfund. Das Kind 
entwickelte sich zunachst in nor­
maIer Weise, hat mit 1 Jabr lau­
fen gelernt und mit 11/2 Jabren 
gesprochen. AuBer Keuchhusten 
hat es keine Kinderkrankheiten 
durchgemacht. Den Eltern fiel 
auf, daB das Kind sich schon sehr 
friihzeitig sauber hie It. 

lIn Beginn des 2. Lebensjabres 
bemerkten die Eltern, daB an den 
Genitalien Haarwuchs auftrat. 
Allmahlich nahm dieser stark zu, 
so daB zurzeit die Behaarung 
eines erwachspnen Madchens vor­
liegt (s. Abb. 206). Die Achsel­
hoWen sind allerdings frei von 
Haaren. 1m letzten.Jahre ist auch 
im Bereich der Arme und Beine 
Haarwuchs aufgetreten. Menstru­
iert war Pat. bisher nicht. Die 
Mammae sind unentwickelt. Die 
Stimme war seit jeher tief und 
rauh. 

Seit dem 2. Lebensjahr be­
meriden die Eltern, daB Pat. 
nachts an den Genitalien spielte 
und rieb. 

Pat. ist ein aufgewecktes und 
zutrauliches Kind, die psychische 
Einstellung entspricht etwa dem 
Alter. 

Status: Pat. ist 1,04 m groB, 
von kraftigem Korperbau. Stamm 

und Extremitaten sind ziemlich dicht behaart. Die Entwicklung des auBeren Genitale ent­
spricht der eines 14-15jahrigen Madchens. Die Hande sind etwas breit und tatzenformig. 
Die Stimme klingt tief und rauh. 

Herz und Lunge o. B. Die rechte Niere erscheint im Rontgenbild vergroBert, bzw. sehr 
tiefstehend (Nebennierentumor, der die Niere nach unten drangt ?). 

Die Augenbewegungen sind frei. Nystagmus besteht nicht. Augenfundus o. B. Cor­
nealreflexe normal. 

Reflexe und Sensibilitat sind ohne Besonderheiten. 
Die gynakologische Untersuchung ergibt: Klitoris penisartig vergroBert, dabei ist die 

Vulva ebenfalls gut entwickelt. 
Die laryngoskopische Untersuchung zeigt, daB der Kehlkopf auffallig groB und weit 
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iiber das Alter hinaus entwickelt ist (fast 3mal so groB wie del' eines gleichaltrigen Kindes) . 
Stimmlippen und Epiglottis sind fast so groB wie bei einem Erwachsenen. 

Die Randwurzelknochen (s. Abb. 208) lassen ebenfalis eine weit iiber das Alter del' Kranken 
hinausgehende Entwicklung sowohl hinsichtlich ihrer Zahl als auch ihrer GroBe erkennen. 
Die Selia turcica zeigt keine Besonderheiten. 

Drin: Alb. -. Sacch. -. Sediment o. B. 
Blutbild: Rb. 87% , Ery. 5,2 Mill., Leuko. 11500, Easino. 1% , Stab. 6%, Seg. 53%, 

Lympho. 31%, Mono. 9%. 

Abb. 207. Hand eines 3'/2jailrigen 
normalen Kindes. 

Blutzucker = 0,0798%. 

Abb. 208. Hand eines 3jailrigen Kindes (Abb. 206) 
mit Pubertas praecox. 

Ca-Gehalt des Blutes = 11,2 mg, fJ = - 0,56. 
Trockensubstanzgehalt des Blutes = 20,69%. 
Del' Durstversuch laBt die Nierenfunktion als eingeschrankt erkennen, indem die Pat. 

nicht iiber ein spezifisches Gewicht von 1018 konzentrieren kann. 

Differentialdiagnostisch kann in manchen Fallen die Abgrenzung des Hyper­
genitalismus gegenuber dem Riesenwuchs Schwierigkeiten machen, zumal del' 
erstere nicht selten auch mit beschleunigtem Langenwachstum einhergeht. 
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Beim Riesenwuchs pflegt jedoch gerade das Genitale zumeist eher unterentwickelt 
zu sein. Auch das Verhalten del' Epiphysenfugen ermoglicht haufig die differen­
tialdiagnostische Unterscheidung. Sie stehen beim Gigantismus, wie schon 
fruher erwahnt, abnorm lange offen, wahrend sie sich beim Hypergenitalismus 
entsprechend del' vorzeitig eintretenden Pubertat in del' Regel schon fruhzeitig 
schlieBen (haufig schon um das 8. bis 12. Lebensjahr). 

Hervorzuheben ist, daB es auch Falle von Pubertas praecox gibt, bei den en 
nach einer Anomalie im Bereiche del' erwahnten odeI' anderer Inkretorgane ver­
geblich gesucht wird. Hier durfte es sich entweder um angeborene, in Besonder­
heiten del' Keimanlage begrundete Anomalien handeln odeI' um Veranderungen 
del' Zellen del' Geschlechtsorgane (etwa physiko-chemischer Art), die zu abnormer 
Auswirkung del' fur die Entwicklung del' Sexuszeichen wirksamen Hormone Ver­
anlassung geben (vgl. S. 6 u. ft). 

Therapeutisch besteht nul' in den Fallen, bei denen ein von den Keimdrusen 
ausgehender Tumor del' Krankheit zugrunde liegt, Aussicht auf Erfolg. SAC CHI 
hat einen Fall diesel' Art mitgeteilt (9 1/ 2 jahriger Knabe), bei dem del' Kranke 
nach Entfernung einer Hodengeschwulst (Alveolarcarcinom) unter Ruckbildung 
del' Pubertatssymptome wieder zu einem dem Alter entsprechenden Individuum 
wurde. Ein ahnlicher Fall bei einem 6jahrigen Madchen, das an monatlich wieder­
kehrenden Blutungen und auch sonstigen Zeichen geschlechtlicher Reife litt, 
ist von v. VEREB ELY mitgeteilt worden (zitiert nach BIEDL). Hier lag ein links­
seitiges Ovarialsarkom VOl'. 

In allen anderen Fallen scheint die Therapie aussichtslos zu sein. Inwieweit 
die Bestrahlung mit Rontgenlicht Nutzen stiften kann, laBt sich zurzeit kaum 
sagen. In dem von mil' oben beschriebenen Fall (S. 362) war sie wirkungslos. 

17. Die pluriglalldulare Insuffiziellz. 
Bei del' groBen Mehrzahl del' bisher beschriebenen Krankheitsbilder war 

del' Symptomenkomplex nicht nur aus Veranderungen einer Hormondruse 
ableitbar, vielmehr handelte es sich zumeist um Storungen pluriglandularen 
Charakters. Wenn wir nun in del' Klinik von "pluriglandularer Insuffizienz" 
sprechen, so haben wir dabei nicht aile diejenigen Krankheitsbilder im Auge, bei 
denen zwar, wie z. B. beim Basedow, beim Myxodem, bei del' Akromegalie, dem 
Riesenwuchs und schlieBlich auch del' Dystrophia adiposogenitalis zwar mehrere 
endokrine Drusen beteiligt sind, bei denen es abel' doch feststeht, daB die Krank­
heit von einer Druse primal' ausgeht, und die anderen nur sekundar im Sinne 
des oben angefiihrten Korrelationsverhaltnisses mit ergriffen sind. Wir ver­
stehen vielmehr unter "pluriglandularer Insuffizienz" jene Zustande, bei denen 
schon fruhzeitig im Verlaufe del' Krankheit nebeneinander odeI' in kurzen 
zeitlichen Intervallen nacheinander Symptome auftreten, die auf mehrere endo­
krine Drusen hindeuten, ohne daB es moglich ware, eine bestimmte in den 
Mittelpunkt del' Pathogenese zu stellen. 

Die Prazisierung des Krankheitsbildes geht auf die franzosischen Forscher 
CLAUDE und GOUGEROT zuruck, die zuerst von einer "insuffisance pluriglandu­
laire endokrinienne" sprachen. Scharfer umrissen wurde das Syndrom von FALTA, 
del' zugleich als pathologisch-anatomisches Korrelat del' Erkrankung eine ent-
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zundliche Sklerose und Atrophie der unten zu nennenden Blutdrusen beschrieb. 
FALTA spricht deswegen von "multipler Blutdrusensklerose", WIESEL von "Binde­
gewebsdiathese". Der Kreis der Drusen, der bei der multiplen Blutdrusen­
insuffizienz ergriffen ist, umfaBt in der Regel Schilddruse, Hypophyse, Keim­
drusen und Nebennieren, gelegentlich auch unter EinschluB von Pankreasinsel­
apparat und Epithelkorperchen. 

Die Atiologie der Krankheit scheint eine verschiedenartige zu sein. In den 
Fallen von GOUGEROT und Gy sowie von JOSSERAND sind Infektionskrank· 
heiten dem Auftreten des Leidens vorausgegangen. PONCET und LERICRE. 
geben an, daB die Krankheit des ofteren auf tuberkuloser Grundlage beruhe. 
Der Fall von SAINTON und RATRERY war syphilitisch. CLAUDE und GOUGEROT 
haben die Vermutung geauBert, daB auch der Alkoholismus als ein atiologisches 
Moment zu betrachten sei. J. KOOPMANN will im Tierexperiment nach jodarmer 
Ernahrung das typische Bild der pluriglandularen Insuffizienz haben auftreten 
sehen. In den spater zu besprechenden Fallen (eigene Beobachtungen) konnte 
weder eine infektiose noch sonst irgendeine Noxe fUr die Entstehung der Blut· 
druseninsuffizienz verantwortlich gemacht werden. Sie entsprechen somit den 
Fallen, von denen CLAUDE und GOUGEROT annehmen, daB ihnen eine angeborene 
Schwache des endokrinen Apparates zugrunde lage. Unter Umstanden kann nach 
eigenen Erfahrungen auch ein Tumor - es handelte sich in den betreffenden Fallen 
urn Tumoren der Hypophyse, die das Organ zerstorten - die Zeichen der pluri. 
glandularen Insuffizienz zur Folge haben. In einem Faile dieser Art fand sich 
anatomisch neben dem Tumor, der den groBten Teil des Hypophysenvorder. 
lapp ens destruiert hatte, Sklerosierung und Atrophie der gesamten Nebenniere. 
DaB in der Mehrzahl der Faile von Hypophysentumor, obgleich auch Insuffizienz­
erscheinungen von seiten anderer endokriner Drusen (vor allem der Keirn· 
drusen) vorliegen, das Syndrom der pluriglanduHtren Insuffizienz nicht zutage 
tritt, ist jedenfalls aus der jeweiligen Konstellation der hormonalen Gleich· 
gewichtsstorung zu erklaren. 

Symptomatologie. 
Was die Symptomatologie des als "pluriglandulare Insuffizienz" bezeichneten 

Krankheitsbildes anbetrifft, ist es dem Charakter des Leidens entsprechend 
schwer moglich, dessen Bild scharf zu umgrenzen. Jede der genannten Drusen 
kann gewisse Ausfallserscheinungen erkennen lassen. Meist handelt es sich jedoch 
nur urn das eine oder andere Zeichen, ohne daB es etwa zu ausgesprochenem 
Myxodem, dem typischen Bilde des Addison, der hypophysaren Dystrophie oder 
des Eunuchoidismus kame. So finden wir als Ausdruck einer gewissen Schild· 
druseninsuffizienz Gedunsenheit des Gesichtes, Trockenheit und Schilferung der 
Haut, Kaltegefuhl, Haarausfall und Schutterwerden der Haare odeI' fleckweise 
Ausfall der Wimpern, Bruchigkeit der Nagel, Neigung zu Ekzemen, Zahnausfall. 
Daneben als Zeichen des Nachlassens der Keimdrusenfunktion unter Umstanden 
regressive Veranderungen im Bereiche der Sexualorgane selbst sowie Ruckbildung 
der sekundaren Geschlechtscharaktere. Kurz, es kann zum Bilde kommen, das 
FALTA als Spateunuchoidismus bezeichnet. Ferner treten vielfach Pigmentierun· 
gen von Haut und Schleimhauten, ja sogar - wenn auch nur vorubergehend­
Bronzefarbung der Haut im Sinne des Morbus Addisonii verbunden mit hoch· 
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gradigster Adynamie, Erniedrigung des Blutdrucks und des Blutzuckerspiegels 
auf. Der gesamte HerzgefaBapparat befindet sich im Zustand zum Teil hoch­
gradigster Hypoplasie. Das Herz ist auffallig klein, die Aorta eng. Ubrigens be­
steht besonders in den schwer kachektischen Fallen eine allgenieine Splanchno­
mikrie, die exorbitante Grade annehmen kann. 

Zuweilen sind auch Zeichen latenter oder manifester Tetanie feststellbar. 
Gar nicht selten kommt es nach eigenen Erfahrungen auch zu schweren Knochen-

Abb.209. Atrophie der Handwurzeiknochen und Fingerphaiangen (besonders in den 
Geienkgegenden) bei einer 53 jiihrigen Patientin mit piurigianduJ;irer Insuffizienz. 

veranderungen osteomalacischer oder osteomalacieahnlicher Art, die den Kranken 
vor allem durch Abnahme der K6rperlange auffallen. In schweren Fallen kann 
Druckempfindlichkeit sowie abnorme Weichheit und Biegsamkeit der Kno­
chen eintreten (s. unten Fall Wa.). 1m allgemeinen pflegen jedoch nur atro­
phische Veranderungen besonders an den Extremitaten nachweis bar zu sein, die 
von der Epiphysengegend ausgehen und nach der Diaphyse zu fortschreiten 
(s. Abb. 209). Auch im Bereiche der Hand- und FuBwurzelknochen sowie der 
Metakarpal- bzw. Metatarsalk6pfchen ist die Rarefizierung meist deutlich er­
kennbar. Wahrend in der Hauptsache Ausfallserscheinungen von seiten 
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der genannten endokrinen Driise zutage treten, werden zuweilen, wenn auch 
auBerst selten, Symptome beobachtet, die als Zeichen gesteigerter Funk­
tion der einen oder anderen DrUse gedeutet werden mussen. So berichten PENDE 
und PERITZ uber Fane von pluriglandularer Insuffizienz mit Zeichen von Akro­
megalie. 

mer Auftreten von Kernkugeln in der Blutbahn bei einem Fane von pluri­
glandularer Insuf£izienz, bei dem, wie die Obduktion zeigte, eine auffallige 
Atrophie der MHz (sie wog nur 40 g) vorlag, berichtet V. Schilling. Wenn ich 
nun noch bemerke, daB von sonstigen Blutveranderungen in einer gewissen 
Zahl in der Literatur beschriebener Fane uber Hyperleukocytose bis zu etwa 
12-14000 berichtet wird, daB zumeist eine Achylia gastrica, zuweilen auch 
pancreatica besteht, so glaube ich die wesentlichen Charakteristica des viel­
gestaltigen Syndroms erwahnt zu haben. Zwei Kennzeichen seien jedoch be­
sonders hervorgehoben, weil sie sowohl in differentialdiagnostischer Hinsicht 
(vor anem gegenuber dem reinen Spateunuchoidismus) als auch als Fruhsym­
ptom der Krankheit von groBer Bedeutung zu sein scheinen: Die Prasenilitat 
und die Neigung zu schwerer Kachexie. Ich muB jedoch betonen, daB statt 
der letzteren unter Umstanden auch ihr diametral gerichtetes Gegenstuck, 
namlich hochgradige Fettsucht, wenigstens in den ersten Abschnitten der 
Krankheit vorhanden sein kann. Darnach kann man m. E. zwischen zwei Typen 
von 'Kranken unterscheiden: einem fetten und einem kachektischen. Ka­
chexie und Fettsucht - die letztere soweit sie nicht Mastfett­
sucht, sondern endokrine oder nervose Fettsucht ist - stellen 
auBerlich zwei Extreme dar, die jedoch lokalistisch einheitlich 
aufzufassen sind, insofern als sie ihren Ausgang von den gleichen 
Partien des cerebralen Stoffwechselzentrums nehmen konnen, nur 
daB das letztere in beiden Fallen eine kontrar gerichtete Einstel­
lung zeigt. Ob man hier mit dem Begriff Reizung oder Lahmung auskommt, 
ist fraglich. Bei dem fetten Typ ist der Gaswechsel nach eigenen Erfahrungen 
gesteigert oder an der oberen Grenze der Norm, bei dem kachektischen hoch­
gradig herabgesetzt. Es ist denkbar, daB ein und derselbe, den Stoffwechsel­
apparat der Hypophyse destruierende ProzeB vom Stoffwechselzentrum aus zu­
nachst eine Anfachung der Verbrennungsprozesse auslOst, spater jedoch eine 
Herabsetzung derselben (vgl. auch Umkehrbarkeit der Hormonwirkung durch 
geeignete Elektrolytkombination S. 7). 

In folgendem seien als Beispiel fur die beiden Typen einige charakteristische 
Fane angefuhrt (eigene Beobachtungen): 

Frau Br. (Abb. 210), 56jahrig, war bis vor 8 Jahren gesund und in bliihendem Korper­
zustand. Pat. hatte damals ein Korpergewieht von 140 Pfund. Mit dem Eintritt der Meno­
pause geriet sie in einen Zustand sehwerer fortsehreitender Kaehexie, so daB sie heute nur noeh 
ca. 70 Pfund wiegt. In der Folgezeit verlor sie die Behaarung am Mons veneris, aueh die in den 
Aehselhohlen. Vor drei Jahren traten Pigmentierungen der beIiehteten Hautstellen, sogar 
leiehte Bronzefarbung auf, so daB der Arzt an einen Addison daehte, zumal sieh auBer­
ordentIieh hoehgradige Adynamie hinzugesellte. Die Pigmentierungen blaBten jedoeh wieder 
abo Es seheint das ein nieht ungewohnlieher Befund zu sein, der darauf sehIieBen laBt, daB 
die in Form der Nebenniereninsuffizienz zutage getretene hormonale Gleiehgewiehtsstorung 
wieder ausgegliehen worden ist. Die Kranke gibt nun ferner an, daB sie im Laufe der letz­
ten Jahre um ca. 12 bis 15 em kleiner geworden ist. 

Objektiv besteht hoehgradige Kaehexie.Die Kranke erinnert in dieser Beziehung an 
Zondek, Endokrine Driisen. 2. Auf!. 24 



370 Die pluriglandulare Insuffizienz. 

die grotesken Grade der Abmagerung, die bei der sog. Cachexia hypophysipriva zutage treten 
(s. daselbst). Als ein weiteres Zeichen gestorter Hypophysenfunktion sind mit Wahrscheinlich­
keit die betrachtliche Hyperosmose des Blutes (0,72% NaCI) sowie die voriibergehend starke 
Steigerung des Durstgefiihls zu deuten. Dauerndes KaItegefiihl, auffallige Trockenheit der 
Haut, Haarausfall, ein hochgradig erniedrigter Grundumsatz von ca. 110 cem 02-Verbrauch 
pro Minute deuten auf die Schilddriise, die schwere Adynamie, der immer noch vorhandene 
leichte Bronzeton der Haut, die Hypoplasie des Herzens, der erniedrigte Blutzuckergehalt 
von 0,06%, der Ausfall jeder Reaktion auf Adrenalinzufuhr lassen an Insuffizienz der Neben­
nieren denken. Die Abnahme der KorpergroBe weist auf Veranderungen im Bereiche der 
Knochen hin. An den Handen der Kranken finden sich hochgradig atrophische Veranderungen 
im Gebiete der Handwurzelknochen, besonders der Multangula sowie der Metatarsalkopf­
chen. Es ist schwer zu sagen, ob der KnochenprozeB in diesem Falle als Osteomalacie an­
gesprochen werden kann, zumal am Becken die typischen Veranderungen der Osteoma­
lacie fehlten. Das Kleinerwerden, die Druckschmerzhaftigkeit der Knochen und auch der 
Muskulatur laBt an Osteomalacie denken, als sicher kann jedoch nur die Atrophie und Kalk­
armut festgestellt werden. 1m Blute fand sich neben einer leichten Anamie eine Hyperleuko-

Abb.210. 56jahrige Kranke mit pluriglandularer Insuffizienz. 

cytose von II 000, ohne daB die Zusammensetzung der weiBen Blutzellen nennenswerte 
Abweichungen von der Norm gezeigt hatte. 1m Mageninhalt ·waren die Zeichen der Achylia 
gastrica vorhanden. 

2. Fall. Fritz K. (Abb. 211), 28 Jahre alt, stammt aus gesunder Familie und war friiher 
nie ernstlich krank. 1m Dezember 1900 begann er iiber Magenbeschwerden, Ubelkeit mit 
gelegentliehem Erbrechen, besonders nach GenuB salziger Speisen, zu klagen. ,Vahrend der 
Kranke friiher lebhaft und beweglich war, trat mit dem Beginn der Krankheit ein auffalliger 
Mangel an Regsamkeit auf, damit ging ein Verlust der Libido sexualis einher. Die Haare 
fielen im Bereiche der Sexualsphare, am Stamm, in den Achselhohlen und am Schnurr bart 
aus. Auch das Kopfhaar wurde schiitter. Ferner trat eine zunehmende Adynamie auf, die 
von einer langsam, aber dauernd fortschreitenden Gewichtsabnahme begleitet war. Der 
Kranke, der vor seiner Erkrankung 130 Pfund wog, wiegt jetzt 80 Pfund. 

Zurzeit sind hochgradige 0deme im Bereichedes Gesichtes und der Extremitaten vor­
handen. Ihr Auftreten datiert seit etwa zwei Jahren nach clem Beginn der Erkrankung. 
Am Herzen fand sich nichts Wesentliches auBer hochgradiger Hypoplasie und Enge der 
Aorta. Tone rein, Blutdruck sehr niedrig (50/80 mm Hg), Pulszahl normal. Harnbefund o. B. 
Spez. Gew. zwischen 1006-1008. Rest-N des Blutes = 33 mg in 100 ccm. 1m Blute Hypo­
cWoramie (NaCI-Gehalt = 0,48%) und Hydramie (17% Trockensubstanz). Es besteht Achy­
lia gastrica und pancreatica, Sella turcica abgeflacht. Augenhintergrund o. B. (Sehscharfe 
r. 5/15, lk. normal). Gesichtsfeldpriifung ergibt konzentrische Einschrankung fiir Farben 
(Griin bis Fixierpunkt, Rot bis 10°, Blau bis 20--40°). Keine Hemianopsie. Zuckerstoffwech­
sel o. B. Gaswechsel erniedrigt (150 ccm Sauerstoff pro Min.). Die Storung des Salzstoff­
wechsels offenbart sich darin (der Fall ist von P. JUNGMANN unter clem Gesichtspunkt einer 
isolierten Storung des Salzstoffwechsels besprochen worden), daB von bestimmten Mengen 
zugefiihrten Kochsalzes so gut wie nichts ausgeschieden wird. Das retinierte Salz, das 
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sekundar eine Wasserzuriickhaltung zur Folge hat, flieBt in die Gewebe abo \'Vasser- und 
Konzentrationsversuch geben ern normales Ergebnis. Zugefiihrte Wassermengen werden 
anstandslos ausgeschieden. 

Die Osmoregulationsstorung der Gewebe in Verbrndung mit erner inzwischen aufge­
tretenen, schnell fortschreitenden Kachexie lieBen in diesem FaIle auf erne Erkrankung der 
Hypophyse, genauer ausgedriickt der Verbindung Hypophyse-Zwischenhirn schlieBen. 
Das Nachlassen der Sexualfunktion, die regressiven Veranderungen der sekundaren Ge­
schlechtscharaktere, der Ausfall der GescWechtsbehaarung usw. lieBen Anomalien im Bereiche 
der Keimdriisen und vielleicht auch der Nebennierenrrnde annehmen. Die Fettstiihle mach­
ten Storungen der Pankreasfunktion, die Trockenheit der Haut, das apathische Wesen, der 
Haarausfall Funktionsherabsetzung der Schilddriise, 
die Adynamie und der Tonusmangel der GefaBe erne 
Funktionsschwache des Nebennierenmarkes wahr­
scheinlich. Damit schien der Fall als ern Zu­
stand von pluriglandularer Insuffizienz sichergestellt 
zu sein. 

Die Obduktion ergab hochgradige Atrophie und 
Sklerosierung der Hypophyse (groBe Cysten im Be­
reiche der Pars intermedia!), der Schilddriise, Hoden 
und Nebennieren. 

Ern durch Obduktion bestatigter Fall bei einem 
mannlichen Patienten ist vor einiger Zeit von 
F. HOCHSTETTER mitgeteilt worden. Es handelt sich 
um ernen 38jahrigen gesunden Bauern, der ziemlich 
plot~lich unter Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen und 
starkem Durstgefiihl erkrankte, wahrend der Ge­
schlechtstrieb nachlieB. Etwas spater trat Verkleine­
rung des Hodens auf. Nach vier Jahren traten 
Gliederschmerzen, Schwache und hochgradige Ka­
chexie hinzu. Daneben Helen Trockenheit der Haut, 
Zahnausfall, Ekzeme, Xanthelasma der Oberlider, 
Atrophie von Hoden und Prostata, Polydipsie, Po­
lyurie und Konzentrationsbeschrankung der Nieren, 
sowie niedriger Elutdruck auf. 1m Elute maBige 
Leukocytose, geringe Arramie. Cholesteringehalt des 
Blutes vermehrt, Blutzuckergehalt normal. Gegen 
Ende des Lebens krampfartige Anfalle. Die Ob­
duktion ergab eine multiple Blutdriisensklerose unter 
besonders hochgradigem Befallensein der Hoden. 
Nebennieren, Schilddriise, Hypophyse und Epithel­
korperchen (es konnte nur eines nachgewiesen werden) 
zeigten ebenfalls charakteristische Veranderungen. 

Als Beispiel fur den fetten Typus der 
Krankheit sei folgender Fall mitgeteilt, fur 
dessen Uberlassung ich C. MAA8E danke: 

Abb.211. 28jahriger Patient mit pluri­
gianduiarer Insuffizienz. 

Es handelt sich um eine 24jahrige Russin (Lea Wa), aus deren Arramnese zu erwahnen 
ware, daB der Vater an Epilepsie, die Mutter an Diabetes litt. Die Kranke war bis zum 
19. Lebensjahr gesund und nach Arrgaben der Angehorigen von ungewohnlicher Schonheit. 
Die Krankheit setzte mit etwa 19 Jahren ern und auBerte sich zunachst im Ausbleiben der 
Menstruation. Bald fiel den Eltern auf, daB die Kranke fast von Tag zu Tag plumper und 
gedunsener wurde, daB sich groBe Fettmassen am Rumpf, besonders in der Hiiftgegend 
ablagerten, wahrend die Extremitaten diinn und gracil blieben. Gleichzeitig fiel der Kranken 
das Kopfhaar sowie die Genitalbehaarung aus, wahrend sich an den Backen sowie an der 
Oberlippe ein ziemlich kraftiger Bartwuchs entwickelte. Yom Arzt wurde damals eine Gly­
kosurie festgestellt, die spater auch von uns in Hohe von ca. 3%, Harnzucker gefunden 
wurde, sich jedoch unter einer Kost von 60-80 g KoWenhydrat beheben lieB. Als sehr 

24* 
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wesentlich sei hervorgehoben, daB die Eltern von einer Verkiirzung der Korperlange berich­
teten. Es waren der Kranken alle Kleider binnen kurzem erheblich zu lang geworden. Von 
objektiven Symptomen fanden sich neb en der Fettsucht mit ihrer typischen Verteilung keine 
weiteren Symptome, die auf die Hypophyse deuteten. Die Sella turcica war normal. Augen­
hintergrund und Gesichtsfeld ohne Besonderheiten. Gaswechsel und intermediarer Wasser­
und Salzstoffwechsel wurden damals nicht untersucht. Ferner waren vorhanden: dunkle, 
zum Teil marmorierte Pigmentierungen der Haut als Ausfallserscheinungen von seiten der 
Nebennieren, Schilfrigkeit und Trockenheit der Haut sowie volliger Mangel der SchweiB­
sekretion als Schilddriisensymptome, der Menstruationsausfall sowie der virile Typ der 
Behaarung als Zeichen der gestorten Ovarial- bzw. Nebennierenrindenfunktion, die starke 
Glykosurie als Merkmal verminderter Funktion des Pankreas, kurz Erscheinungen, die 
auf die immer wieder hervortretende Kombi-
nation von Hormondriisen hinwiesen. Die 
folgenden Abbildungen lassen erkennen, daB 
bereits zu einer Zeit, wo manifeste Krank­
heitszeichen noch nicht hervorgetreten oder 
der Kranken aufgefallen waren, das oben 
besonders hervorgehobene Symptom der 
Prasenilitat bereits hervortritt (s. Abb.212.) 

Abb.212. Pat. W. 16jiihrig, vor Auftreten 
manifester Zeichen von plurigl. Insuffizienz. 

(Praesenilit1lt angedeutet!). 

Abb. 213. Dieselbe Patientin mit 19 Jahren. 

Noch deutlicher ist dies auf Abb. 213 erkennbar, wo Pat. bereits ein matronenhaftes Aus­
sehen zeigt. Abb. 214 und 215 zeigen vor allem das Kleinerwerden der Kranken und die 
hochgradige Knochenverbiegung (Skoliose). 

In den letzten Monaten der Krankheit trat bei der Pat. ziemlich unvermittelt hoch­
gradiger Gewichtssturz auf. Nicht ausgeschlossen ist, daB die Krankheit in den kachek­
tischen Typ iibergegangen ware. Die Pat. starb jedoch interkurrent an einem Erysipel. 

Pathologisch-anatomisch fanden sich zunachst an der Hypophyse makroskopisch keine 
erkennbaren Veranderungen der GroBe, dagegen eine starke Verwachsung des Organs mit 
dem Tiirkensattel bzw. dem . Clivus. Mikroskopisch zeigte sich jedoch, daB der Vorder­
lappen enorm reduziert und medianwarts bis auf eine schmale Leiste verkleinert war. Dem­
gegeniiber waren die Intermediarschicht sowie der Hinterlappen eher starker entwickelt 
als in der Norm. (Zwischen den Gliafasern des Hinterlappens fanden sich Erweiterungen 
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del' Zwischenraume, von denen nicht sichel' war, ob es sich um hydropische Erweiterungen 
odeI' um myxomatiise Entartung handelte). In del' Umgebung des verkleinerten Vorder­
lappens fand sich nun ein machtig entwickeltes fibroses Gewebe, in das die Driisenelemente 
des Vorderlappens allmahlich iibergingen. Welcher Natur del' insbesondere den Vorderlappen 
destruierende ProzeB war, konnte nicht mit voller Sicherheit entschieden werden, zumal 
in die Bindegewebsmassen Nester von adenomartigem Bau eingelagert waren. Eine Iden­
titat diesel' Zellen mit den Vorderlappendriisenzellen konnte damals nicht sichel' festgestellt 
werden, doch hat sich Geh. Rat BENDA, dem die Praparate vorlagen, mehr fiir die Diagnose 
eines vom Hypophysengang ausgehenden Tumors entschieden. 

Abb.214. Abb.215. 

Dieselbe Patientin mit 23 Jabren anf der Hohe des Leidens. 

Des weiteren fanden sich schwere Veranderungen im Bereiche del' Oval'ien, in denen 
neben ausgedehnter Follikelatresie del' ganzliche Mangel an Graafschen Follikeln und del' 
iiblichen Reifungsbilder bemerkenswert war. Das Pankreas zeigte eine starke Lipomatose 
sowie erhebliche Bindegewebsvermehrung. An del' Schilddriise fiel schon makroskopisch 
die abnorme Kleinheit auf (sie war nul' walnuBgToB) und mikroskopisch neben dem starken 
Kolloidgehalt VOl' allem del' sehr niedrige Epithelsaum del' Driisenschlauche. 

Del' Thymus war hypoplastisch, das Gewicht wul'de leidel' nicht festgestellt. 
An den Epithelkorperchen fand sich starke Blutiiberflillung del' Capillaren sowie Blut­

austritt ins Gewebe, sonst nichts Besonderes. 
Del' Knochen lieB eine abnorm diinne Corticalis und Spongiosa erkennen. Es waren 

nUl' sparliche Knochenbalkchen vol'handen, so daB man die Rippen z. B. mit den Fingern 
biegen und brechen konnte. Sie lie Ben sich ebenso wie die Wirbel mit dem Messer ohne 
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weiteres schneiden. Mikroskopisch: Enorme Atrophie der Spongiosa und Corticalis. Starkere 
osteoide Saume jedoch nicht erkennbar, dagegen an einigen Stellen Knorpelinseln, die en­
chondromartig in die Knochenbalkchen eingelagert waren. An den Wirbeln war die Spongiosa 
stellenweise fast vollig verschwunden. 

Einen weiterenFall von pluriglandularer Insuffizienz aus meinemBeobachtungs­
material fuhre ich hier an, weil er durch seine wahrscheinlich syphilitische Genese 
bemerkenswert ist. Er ahnelt im ubrigen schon rein auBerlich dem soeben be­
schriebenen so sehr, daB sich weitere Erlauterungen erubrigen. 

Abb.216. 26jiihrige Kranke mit plnriglandnliirer 
Insuffizienz (fetter Typus!). 

Martha Sch., 26 Jahre. (Abb. 216-218.) 
Die Eltern leben und sind gesund. Beide, be­
sonders die Mutter sind korpulent. AIle 8 Ge­
schwister neigen ebenfalls zur Fettsucht. 

Von Kinderkrankheiten hat Pat. Schar­
lach und Masern durchgemacht, sonst ist sie 
stets gesund gewesen. Mit 13 Jahren wurde 
sie menstruiert, die Regel trat immer sehr 
sparlich auf, zweimal blieb sie uber 1/2 Jahr 
vollig aus. 1919 aquirierte Pat. eine Lues, 
die in den Jahren 1920, 21, 22, 23 mit 
Salvarsan und Hg behandelt wurde. 1920 
wog Pat. 138 Pfund. Ende 1921 bereits 
152 Pfund. Mit der stark zunehmenden 
Adipositas traten sowohl am Stamm, wie 
an den Extrelnitaten Striae auf, ferner 
Augen- und Ruckenschmerzen. Am Kinn 
zeigte sich bald eine ziemlich ausgedehnte 
Behaarung. Sehr auffallig war der Kranken, 
daB sie seit Beginn des Leidens kleiner wurde 
und daB die Wirbelsaule, die in dem bei­
folgenden Bilde sichtbare zunehmende Ver­
krilmmung erkennen lieB. In letzter Zeit 
kann die Kranke sehr schlecht laufen und 
bekommt an den Knocheln besonders gegen 
Abend Odeme, die bei Korperruhe zuruck­
gehen. Starkes Durstgefuhl. Pat. schwitzt 
reichlich, kein FrostgefUhl. Pat. hat maBig 
stark gegessen. 

Status: 1,49 m groBe, stark fettIeibige 
und gedrungene Person, die erheblich alter 
aussieht als ihren Jahren entspricht. Die 
Fettlager sind besonders um die Huften 
herum gelagert. Das Fett ist an den Ober­
und Dnterschenkeln auf Druck stark 
schmerzhaft. 

Die Pupillen reagieren auf Lichteinfall 
und Convergenz prompt. Nervensystem o. B. 

Cor: Tone rein. Blutdruck 130/115 mm Hg. 
Leber und Milz sind nicht palpabel. 
Die Sella turcica laBt ro;ntgenologisch Abnorlnitaten nicht erkennen. 
Drin: Alb. -, Sacch. -. 
Mageninhalt: Frei HCI -, Gesamtaciditat 10, Milchsaure -. 
Grundumsatz (02-Bedarf) = 211,9 ccm O2 pro Min. 
Blutzucker: 0,105%. 
Rest-N im Blut: 44,1 mg. 
NaCI-Gehalt des Blutes = 0,5910f0. 
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Blutbild: Rb. 105%, Ery. 5,2 Mill., Leuko. 6000, Jugendf. 3%, Stable 8%, Seg. 56%, 
Lympho. 27%, Mono. 8%. 

Gerinnungszeit des Blutes 14 Min. Blutungszeit 2 Min. 
EiweiBgehalt des Blutes = 8,6 0/ 0 , 

Resistenzversuch: Spur Ramolyse bei 0,46, deutlich bei 0,41, stark bei 0,36, kom­
plett bei 0,22. 

Auf Zufuhr von 100 g Dextrose ist eine Ausscheidung von Zucker nicht nachweis bar. 

Abb.217. Abb. 218. 

Von 1000 ccm zugefiihrten Wassers (VOLHARDscher Wasserversuch) werden innerhalb 
von 4 Stunden 1348 ccm ausgeschieden. 

Der NaCl:Belastungsversuch laBt Anomalien der Kochsalzelemination nicht erkennen. 

Wahrend die oben beschriebenen Faile von pluriglandularer Insuffizienz 
immerhin Raritaten sind, kommen Fane leichteren Grades sehr haufig zur Beob­
achtung. Dies gilt besonders fUr die mit Zeichen einer verminderten Eierstocks­
und Schilddriisenfunktion einhergehendenZustande (thyreo-ovarielle Insuffizienz). 
Bei anderen treten die Symptome mehr oder weniger ausgesprochener Fettsucht 
von hypophysar-cerebralem Typus hervor. Hier besteht nicht selten Neigung zu 
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Wasser- oder Salzretention. So kommt es bei vielen zum Auftreten von Odemen, 
besonders im Bereiche der Beine, die bei Bettruhe und unter Flussigkeits- und 
salzarmer Kost leicht zum Verschwinden zu bringen sind. Gelegentlich ist ein, 
wenn auch nicht hochgradiger passager auftretender Diabetes insipidus vorhan­
den. 1m Blute konnen Osmoregulationsstorungen nachweis bar sein in Gestalt 
eines erhohten oder verminderten NaCl- oder Wassergehaltes (vgl. S. 234 Diabetes 
insipidus). Meist ist der Blutzuckerspiegelleicht erhoht (bis zu etwa 0, ... 15%). In 
einer Reihe von Fallen ist Verminderung der Zuckertoleranz vorhanden, die am 

Abb. 219. 29jahrige Kranke mit 
leichter Form von pluriglandu­

larer Insuffizienz. 

Auftreten einer Glykosurie nach peroraler Zufuhr 
von 100 g Traubenzucker kenntlich ist. Haufig 
best.ehen auch Menstruationsstorungen in Form von 
Menorrhagien, Amenorrhoe oder UnregelmaBigkeiten 
der Blutungen. Hypophyse, Pankreas und Ovarien 
sind somit die Drusen, die in diesen Fallen mit. 
leichterer plurigl. Insuffizienz Funktionsanomalien 
erkennen lassen, wahrend bei ihnen Storungen VOll 

seiten der Schilddruse, Nebenniere, Epithelkorper­
chen usw. zu fehlen pflegen. Oft schlieBt sich das 
Krankheitsbild an die Graviditat, an die Menopause 
oder die Kastration an. Gelegentlich ist es aber 
auch in den leichteren ebensowenig wie in den oben 
beschriebenen schweren Fallen moglich, eine be­
stimmte Ursache fur die Erkrankung anzugeben. Die 
Prognose quod vitam ist in solchen Fallen gut. Ge­
legentlich sah ich auch leichtere Formen von pluri­
glandularer Insuffizienz auf der Grundlage einer er­
erbten oder erworbenen Lues auftreten. Als Bei­
spiel fur eine leichtere Form pluriglandularer In­
suffizienz sei folgender Fall angefuhrt (eigene Beob­
achtung) : 

Elisabeth O. (Abb. 219), 29 Jahre alt, Familienanam­
nese: Vater verungliickt. Mutter und Schwester sind ge­
sund und normal entwickelt. Eine Schwester der GroB­
mutter soil sehr fett gewesen sein. Kein Diabetes, kein 
Basedow, keine Gicht in der Familie. 

Als Kind Scharlach, vie! Kopfschmerzen, zeitweise mit 
Fieber einhergehend. Pat. soll in der Schule gut gelernt 
haben. Mit 14 Jahren Lungenspitzenkatarrh. Mit 16 Jahren 
erkrankte sie mit Fieber und einem rotfleckigen Aus-
schlag, Erbrechen und Appetitlosigkeit, sowie Ohnmachts­

anfallen. Angeblich sollen es Magengeschwiire gewesen sein. Pat. hat bisher keine Periode 
gehabt. Mit 21 Jahren lag sie 10 Wochen in einer Nervenklinik wegen Schmerzhaftig­
keit der gesamten Muskulatur und des Fettpolsters und starker, stechender Kopfschmerzen. 
Das Gewicht betrug damals 120 Pfund. Mit 22 Jahren Grippe. Seit dem 25. Lebensjahr 
bemerkte Pat., daB sie starker wurde und zwar nahm sie im Laufe von 11/2 Jahren 90 Pfund 
an Gewicht zu. In dieser Zeit hat sie angeblich viel SiiBigkeiten gegessen. 1m April 1925 
erkrankte sie mit starken Schwellungen an FiiBen, Unterschenkeln und Handen, sowie taubem 
Gefiihl in der linken Seite. Unter Bettruhe gingen die Schwellungen immer zuriick. In den 
letzten Wochen wurde sie ohne Erfolg mit Lipolysin, Thyreoidin, Ovarienpraparaten und Diat 
behandelt. Die Pat. klagt zurzeit iiber Kopfschmerzen, starke SchweiBe, Durstgefiihl, auf-
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fallig geringe Urinmengen, an manchen Tagen laBt sie tiberhaupt nicht Urin. Ferner besteht 
Haarausfall, Pat. will in letzter Zeit trager und gleichgtiltiger geworden sein. 

Status: GroBes, blaB aussehendes Madchen, das erheblich alter aussieht als ihren Jahren 
entspricht. Knochenbau normal, starkes Fettpolster. Behaarung in den Achseln und am Mons 
veneris gering. Leichte Odeme an den Beinen. Pat. hat nie alle Zahne gehabt, im ganzen nur 26. 
Schilddrtise nicht palpabel. 

Thorax: o. B. Oor: Geringe Dilatation der 1. Kammer. Tone leise, aber rein. PuIs 
regelmaBig und gleichmaBig. Blutdruck: 105/70 mm Hg. Rontgenologisch: spitze Dila­
tation der 1. Kammer, sonst normale Silhouette. 

Lungen: o. B. Abdomen: Milz und Leber sind nicht palpabel. 
Reflexe: Pupillen reagieren auf Licht und Oonvergenz prompt. Patellar- und Achilles­

sehnenreflexe gut auslosbar. 
Magensaft: Freie HOI. - Ges. Aciditat 6. 
Wasserversuch (naeh VOLHARD): Von 1000 cem zugeftihrten 'Wassers werden 850 cem 

innerhalb von 4 Stunden ausgeschieden. Pat. vermag den Harn im Durstversuch nach 
VOLHA.RD nicht tiber 1018 zu konzentrieren. Nach einer Belastung mit 100 g Trauben­
zucker wird kein Saccharum im Urin ausgeschieden. 

Die Augenuntersuchung ergibt normale Befunde. 
Urin: Alb. -, Sacch. -, Sed. vereinzelt Leukocythen und Erythrocyten. 
Blutbild: Hb. 70%, Ery. 3790000, Leuko. 9500, Eos. 1 %, Stab. 5%, Segment. 540/0' 

Lympho. 37%, Mono. 3%. 
1m Blute: NaOI = 0,530%, Rest-N = 39,2 mg. a = - 0,57, Blutzucker = 0,168 mg-%. 

VVassermannsche Reaktion negativ. 
Gynakologischer Befund: Ovarien nicht tastbar, Uterus klein, hart, etwa kirschgroB. 

Die pluriglandulare Insuffizienz kann, wie es scheint, auch schon im Kindes­
alter in Erscheinung treten. So berichtet HASTINGS GILFORD iiber ein zwischen 
dem 14. und 18. Lebensjahre beobachtetes Indivi.duum, bei dem eine aus 
dem 2. Lebensjahre stammende Photographie zeigt, daB das Kopfhaar schon 
damals gelichtet war. Spaterhin traten starke Abmagerung, mangelnde Behaa­
rung an den Wimpern und am Stamm, verzogertes Wachstum, Trockenheit 
der Haut, Unterentwicklung des Genitale in Erscheinung. Der Obduktions­
befund laBt auBer der Angabe iiber einen groBen Thymus beziiglich der endo­
krinen Driisen nahere Daten vermissen, so daB der Fall nicht ganz geklart ist. 
Auch die iibrigen von HUTCHINSON, VARIOT UndPIRONNEAU (die Autoren sprechen 
von Nanisme type senil) mitgeteilten Beispiele sind nicht mit voller Sicherheit 
in die Gruppe der Falle von pluriglandularer Insuffizienz einzuordnen. 

FALTA stellt die Frage zur Diskussion, ob nicht fiir manche Falle von Pad­
atrophie eine multiple Blutdriisensklerose als Grundlage des Leidens angenom­
men werden darf und verweist dabei auf einen von THOMPSON beschriebenen 
Fall, bei dem sich in allen Hormondriisen sklerotische Prozesse fanden. 

Differentialdiagnostisch kann die Abgrenzung der Krankheit gegen­
iiber dem als {:achexia hypophysipriva beschriebenen Syndrom schwierig sein. 
Auch im Rahmen des auf pluriglandularer Insuffizienz beruhenden Krankheits­
bildes steht die Kachexie, wie bereits erwahnt als eines der wichtigsten Stig­
mata im Vordergrund. Von hypophysarer Kachexie zu sprechen, werden wir 
Berechtigung haben, wenn hochgradigste Abmagerung als fUhrendes Symptom 
hervortritt. Dabei ist anatomisch zweierlei moglich: Entweder es handelt sich in 
der Tat um ausschlieBlich im Bereich der Hypophyse lokalisierte, zur Funktiolls­
behinderung des Organs fiihrellde Prozesse, oder es liegen atrophisch-sklerosierende 
Veranderungen auch an anderen Hormondriisell (Keimdriisell, Nebellnieren 
Schilddriise usw.) vor, ohne daB von seitell der letzteren klinische AusfalIs-
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erscheinungen manifest werden. Fur solehe FaIle (der auf S. 228 mitgeteilte 
Fall war offenbar ein soleher) muB naeh meinem DafUrhalten die hormonale 
Gleiehgewiehtsstorung wenigstens zum Teil als ausgegliehen angenommen 
werden (s. S. 25 u. 26). 

Das betreffs der Kaehexie Gesagte gilt in jeder Hinsieht aueh fur ein zweites, 
oben als besonders wiehtig hervorgehobenes Symptom der Krankheit, namlieh die 
Prasenilitat und fUr das unter dem Namen der "prasenilen Involution" be­
sehriebene Syndrom (S. 225). 

Gegenuber dem F ALTAsehen Spateunuehoidismus werden die bei pluri­
glandularer Insuffizienz vorhandenen, auf Veranderungen der Sehilddruse, der 
Nebennieren usw. deutenden Erseheinungen, ferner die Kaehexie, die Prasenili­
tat, die Stoffweehsel- und Knoehenbefunde usw. als Unterseheidungsmerkmale 
dienen konnen. Allerdings darf nieht auBer aeht gelassen werden, daB eine in 
spateren Jahren auftretende, zum Eunuehoidismus fuhrende Insuffizienz der 
Keimdrusen sekundar Alterationen im Bereiehe anderer endokriner Drusen 
zur Folge haben kann, so daB eine differentialdiagnostisehe Unterseheidung, die 
darauf hinausliefe, zu sagen, ob die Keimdruseninsuffizienz das primare Ereignis 
darstelle oder den Storungen der sonst befallenen Hormondrusen koordiniert 
sei, groBen Sehwierigkeiten begegnet. 

Die Prognose der pluriglandularen Insuffizienz ist, soweit die sehweren, zu 
starker Fettsueht, vor allem zu Kaehexie Hihrenden Falle in Betraeht kommen, im 
allgemeinen als ungunstig zu bezeiehnen. Die als leiehte Formen gekennzeichneten 
Zustande haben eine gunstige Prognose. Sie bessern sieh haufig oder bleiben 
wenigstens stationar. Therapeutisch ist der ProzeB, der im ubrigen einen un­
gemein ehronisehen Verlauf nehmen kann, in der Regel wenig beeinfluBbar. 
Empfohlen wurde ein Versueh mit Thyreoidindarreiehung. Aueh Ovarialprapa­
rate werden anzuwenden sein (s. S. 357 u.;f.). Von franzosiseher Seite ist eine Kom­
bination mit Hypophysen-, Keimdrusen- und Nebennierenpraparaten ver­
sueht worden. Empfehlenswert erseheint mir eine kombinierte Injektionskur 
von Hypophysin und Hormin mase. bzw. fem. (letzteres stellt eine Kombi­
nation von Ovarium bzw. Testis, Glandul. thyreoid., Gland. suprarenal., Hy­
pophysis und Pankreas dar), und zwar wird von letzterem taglieh 1 Ampulle 
subeutan verabfolgt. Auf Grund dieser monatelang durehge£uhrten, von Zeit 
zu Zeit immer wiederholt en Behandlungsweise sah ieh in dem besehriebenen 
Fall B. einen bemerkenswerten Erfolg 'eintreten. Die Kranke, deren Gewichts­
kurve bis dahin dauernd absank, nahm in 6 Woehen ea. 4 Pfund an Korper­
gewieht zu. Der Tonus der Muskulatur wurde wesentlieh besser, die Kranke 
konnte wieder umhergehen und sogar kleine Spaziergange unternehmen, der 
Gasweehsel stieg auf ea. 160 eem O2 pro Min. an, das Horvermogen besserte 
siehund - was besonders erwahnenswert zu sein seheint - die seit ea. 12 Jahren 
bestehenden Gelenkauftreibungen exsudativer Art gingen in uberrasehender 
Weise zuruek. Die Besserung hielt etwa I-P/2 Jahre an. Die Kranke erlag so­
dann einer interkurrent au£tretenden Pneumonie. Die ubrigen von uns beobaeh­
teten Kranken sind ebenfalls samtlieh an interkurrenten Krankheiten zugrunde 
gegangen. 
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Anhang. 

Sklerodermie und endokrines Drusensystem. 
Als Sklerodermie bezeichnen wir jene sich schleichend entwickelnde Krank­

heit, die sich dadurch kennzeichnet, daB die Haut im Bereiche des Gesichtes, 
del' Hande, Unterarme und FuBe, unter Umstanden auch noch an anderen Stell en 
einen derben, lederartigen Charakter erhalt, del' allmahlich zu forlschreitender 
Atrophie fUhren kann. Man kann haufig drei Perioden regressiver Entwicklung 
an del' Haub verfolgen (Stadium oedematosum, Stadium 
indurativum und Stadium atrophicum). Das Gesicht, 
in dem aile Runzeln sowie die normal en Linien allmah­
lich verschwinden, erhalt einen maskenartigen Aus­
druck, so daB Affekte und GefUhlswaIlungen sich kaum 
noch auspragen konnen. Die Patienten haben im Be­
reiche del' befallenen Korperregionen uber das GefUhl 
lastiger Spannung zu klagen. Die Haut scheint fUr die 
Weichteile und Knochen zu eng geworden zu sein. Auf 
Grund des an ihr VOl' sich gehenden Schrumpfungs­
prozesses treten die Augapfel haufig scheinbar stark 
hervor, was unter Umstanden einen Exophthalmus 
vortauschen kann. Die Sklerosierung erstreckt sich ofb 
nicht nur auf die Haut, sondern auch auf die inneren 
Organe, VOl' allem auch auf das Knochensystem. Letz-

~ teres kann allmahlich in einen Zustand hochster 
Atrophie geraten. Nicht selten kommt es zu hoch­
gradiger Verkurzung del' Finger- und FuBphalangen 
und zu ausgesprochener Krallenstellung del' Hande 
und FuBe. Ich gebe nachstehend das Bild eines von 
mir lange Zeit beobachteten 35jahrigen Patienten wie­
del', bei dem ich in Gemeinschaft mit MAASE eine viele 
Monate hindurch wahrende genauere Untersuchung des 
Stoffwechsels vorgenommen habe, die jedoch, was ich 
hier besonders betonen mochte, vollig normale Verhalt­
nisse ergab. Auch bei del' Gaswechseluntersuchung 
fanden wir ebenso wie LUDWIG MAYER normale Werte 
fUr denSauerstoffverbrauch und die Kohlensaureabgabe. Abb. 220. 35jahriger Pat. mit 

Sklerodermie. 
In manchen Fallen von Sklerodermie zeigen sich 

fruher odeI' spateI' allerlei vasomotorische Symptome (lokale Cyanosen, Ab­
sterben bestimmter Teile usw.). In dies en Fallen ahnelt das KrankheitsbiId 
del' Raynaudschen Krankheit, del' gegenuber die differentialdiagnostische Unter­
scheidung zuweilen unmoglich ist, namentlich dann, wenn schmerzhafte Par­
asthesien usw. hinzutreten. Haufig gehen die vasomotorischen Erscheinungen 
dem Auftreten del' Krankheit voraus. Auch Pigmentanomarren an skleroderma­
tischen und nicht sklerodermatischen Stellen sind haufige Erscheinungen. Die 
Pigmentierungen konnen diffus, fleckig und streifenformig sein und unter Um­
standen ausgedehnte Partien del' Korperoberflache einnehmen. Es kommt auch 
Pigmentatrophie VOl'. Besonders wichtig scheint mil' del' Hinweis auf das Vor-
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kommen trophischer Storungen .. Namentlich uber den Knochenvorsprungen 
sowie an den Stellen, wo die atrophische Haut den Knochen straff uberzieht, 
kommt es nicht selten zu Geschwiirbildung. (Zwecks naherer Einzelheiten 
uber Skierodermie verweise ich auf die eingehende Darstellung des Krankheits­
biides bei R. CASSIRER, "Die vasomotorisch-trophischen Neurosen"). 

Ob es berechtigt ist, die Sklerodermie mit Veranderungen 
im Bereiche des endokrinen Drusensystems in Verbindung zu 
bringen, ist sehr fraglich. Moglich ist, daB uns hier ahnIich wie bei 
del' Paralysis agitans und ahnIichen striaren Erkrankungen die genaue 
histologische Erforschung gewisser cerebraler Zentren weiterbringen wird. 
Ailerdings fehit es gerade bei del' Skierodermie nicht an Hinweisen, die auf eine 
Beteiligung endokriner Drusen, speziell del' Schilddruse, deuten. MARINESCO 
und GOLDSTEIN haben aus del' Literatur 36 FaIle zusammengestellt, in denen eine 
Kombination von Sklerodermie mit Basedow vorhanden war. 1ch selbst ver­
fUge ebenfalls uber drei FaIle diesel' Art. Die Basedowsymptome sind jedoch 
in del' Regel bei Sklerodermischen nul' wenig ausgesprochen. Es bestehen geringe 
Kropfbildung, vasomotori.sche Symptome usw. Gelegentlich sind Merkmale 
del' Hypo- odeI' Athyreose erkennbar. Nimmt man hinzu, daB in einer Reihe 
von Fallen die Schilddrusentherapie nennenswerte Resultate zeitigt, so wird man 
gewisse Beziehungen zur Schilddruse nicht ohne weiteres in Abrede stell en konnen. 
A. KOCHER nimmt an, daB es sich bei del' Sklerodermie um einen partiellen Aus­
fall del' Schilddrusenfunktion handele. An Beweisen hierfur mangelt es ganzlich. 

Auch von Reizbestrahlungen verschiedener endokriner Drusen (Hypophyse, 
Thyreoidea) mittels Rontgenlicht wolleil einige Autoren gunstige Erfolge bei del' 
Sklerodermie gesehen haben (AscoLl und F AGIUOLI). N ach BECKER solI alleinige 
Reizbestrahlung des Thymus gunstig wirken. Eventuell kommt auch Bestrahlung 
mehrerer Drusen in Betracht. 

Neuerdings ist von BRUNING und FORSTER versucht worden, del' Krankheit 
auf operativem vVege zu begegnen. Es handelt sich um die zuerst VOil LERICHE 
angegebene periarterielle Sympathektomie. Dadurch solI eine bessere Durch­
blutung del' betreffenden Extrcmitat zustandekommen, die den sklerotischen 
ProzeB gunstig beeinfluBt. Es ist von verschiedenen Seiten uber gute Erfolge 
berichtet worden. 1ch selbst habe in 4 Fallen nach del' Operation nicht die gering­
ste Besserung auftreten sehen. 

Aile bisher bei del' Sklerodermie angewandten therapeutischen MaBnahmen 
sind nicht gecignet, das Dunkel, das uber del' Pathogenese del' Krankheit liegt, 
zu lichten. Bei diesel' Gelegenheit scheint es mir angebracht, darauf hinzuweisen, 
daB es nieht angeht, Krankheitsbilder, deren Pathogenese unbekannt ist, als 
innersekretorisch bedingt zu erklaren. Dies gilt mehr noeh als fUr die Skiero­
dermie fUr die atrophische Myotonie, die Myasthenie u. a. Beilaufig bemerkt 
sei, daB man auch die del' Sklerodermie nahestehende Raynaudsche Krankheit 
neuerdings organotherapeutisch zu beeinflussen versucht hat. B. O. PRIBRAM 
und KoPF berichten uber auffallig giinstige Resultate bei Behandlung der Kran­
ken mit Hypophysenpraparaten (Hypophysininjektionen!). Auch wenn die 
Mitteilungen del' Auioren del' Kritik standhalten, so ist hiermit natiirlich durch­
aus noch nichts im Sinne einer etwaigen Abhangigkeit des Leidens von Hypo­
physisveranderungen bewiesen. 
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Acetonitril 42, S9. 
Aborteinleitung bei Materni­

tatstetanie 16S. 
Addisonsche Krankheit 307. 
- Abortivform, gutartige 

312. 
- Achylia gastrica und 309. 
- Adynamie 30S. 
- Akut verlaufende Falle 

31l. 
- Anamie 309. 
- Angina abdominalis 31l. 
- Atiologie 313. 
- Blut 309. 
- Blutdruck 309. 
- Chromaffines Gewebe und 

sein Vorkommen 307, 
30S. 

Chronische Falle 3Il. 
- Diatetische und roborie-

rende Behandlung 31S. 
- Differentialdiagnose 316. 
- Fettstiihle 309. 
- Formcn 31l. 
- Hautbeschaffenheit 55. 
- Herz 309. 

Hypergenitalismus und 
363. 

Hypophyse und 314. 
- Kindesalter 309. 
- Knochenmetastasen 313. 
- Knochensystem und 310. 
- Literatur 396. 
- Lymphatischer Apparat 

und 309, 315. 
- Magendarmkanal 309. 
- Nebenniere und (s. u. 

. Nebenniere) 307, 314, 
315. 

- Nebennnierenexstirpation 
(bzw. Transplantation) 
bei der 317. 

'--- Nebennieren-Hyperfunk­
tion und ihre Folge­
erscheinungen 312. 

- Nervensystem 310. 
- Nieren 310. 

Sachverzeiclmis. 
Addisonsche Krankheit, 
- Osteomalacie und 310. 
- Pathogenese 315. 
- Pathologische Anatomie 

313. 
- Pigmentierungen 309,310, 

311, 315, 316. 
- Primarer Addison 313. 
- Prognose 317. 
- Pseudoperitonitis 31l. 
- Pulsvetanderungen 309. 
- Reflexe 310. 
- Regulationsst6rungen, in-

terhormonale und 314. 
- Remissionen 317. 

Schilddriise und 314. 
Sekundarer Addison 313. 
Status thymicolymphati-

cus und 315. 
Stoffwechsel 310. 
Symptomatologie 30S. 
Syphilis und 313. 

- Temperatur 310. 
- Therapie 317. 
- Thymus und 314, 315. 
- Todesfalle, p16tzliche 312. 
- Tubcrkulinkuren 317. 
- Tuberkulose und 313. 

Unklare Falle (intakte 
Nebennieren mit Addi· 
son und Nebennieren­
zerst6rung ohne Addi­
son), Erklarungsversu­
che 314. 

- Vegetatives Nerven­
system 310. 

- Verlauf 31l. 
Adenom des Hypophysen-

vorderlappens, Ent-
artung 252. 

Adipositas dolorosa (Der-
cumsche Krankheit) 
215. 

- Druckempfindlichkeit, er­
h6hte in der Menstrua­
tion 212. 

Wesen 215. 

Adrenalin, 
- Chemie 32. 

Cholin und (Antagonis-
mus) 3S. 

Darmperistaltik und 33. 
GefaBsystem und 35. 
Glykogenmobilisierung 

durch 34. 
Herz und 35. 

- Kardia und 33. 
- Magenperistaltik und 33. 
- Nachweis 32. 
- Physiologische Wirkung 

32. 
Stoffwechsel und 34. 
Sympathicotoniepriifung 

mittels 5S. 
Sympathicusreizung 

durch 52. 
- Tetallieuntersuchung 

durch Zufuhr von 156. 
Adrellalinanamie 36. 
Adrenalinmedikation, 
- Addisonscbe Krallkheit 

317. 
Basedowsche Krankheit 

97. 
Osteomalacie 302. 

Adrenalinproduktion nach 
Zuckerstich 53. 

Adrenalinversuch, Sym pa thi­
cotonie und ihre Feststel­
lung durch den 5S. 

Agomensin 45. 
Akrocyallose, Ovarialillsuf­

fizienz (Klimakterium) 
und 346. 

Akromegalie 237. 
- Allgemeines 237. 
- Atiologie und Pathoge-

nese 25l. 
- Basedowsymptome 7S, 

24S. 
Blut 247. 
Blutdruck 244. 
Diabetes insipidus und 

245. 



Akromegalie, 
- Dystrophia adiposogeni­

talis nnd 193. 
- Dystrophie, hypophysare 

nnd 247. 
- Exostosenbildnng 242. 
- Friihakromegalie 257. 
- GefaBapparat nnd Herz 

242ff. 
- GefaBsklerose bei 22. 
- Genitalapparat 244, 245. 
- Haare bei 242. 
- Hemianopsie, bitemporale 

249. 
- Hyperpitnitarismns nnd 

252, 253. 
- Hypophyse nnd 237, 25I. 
- Kasuistik 240. 
- Keimdriisen und 244, 245. 
~ Knochensystem 237. 
- Kyphoskoliose bei 237. 
- Literatur 393. 
- Lokalsymptome des Hy-

pophysentumors 193, 
- 249. 

- Mitbeteiligung verschie-
dener Hormondriisen 
bei 253. 

- Myxoedem und 248. 
- Neugeborene und 257. 
- Neuritis optica 249. 
- Operative Behandlung 

und ihre Ergebnisse 
254,255. 

Organotherapie 254. 
- Pathogenese 29. 
- Pluriglandulare Insuffi-

zienz nnd 369. 
- Psychischer Chok und 

25I. 
- Riesenwuchsnnd257,258. 
- Rontgenbehandlung 256, 

257. 
Schilddriise (Struma) bei 

248. 
Schwangerschaft und 25I. 
Sehstorungen 249. 
Splanchnomegalie (Milz, 

Leber, Him, Nerven 
usw.) 244. 

- Sprache (Stimme) 240. 
Stauungspapille 249. 
Stoffwechsel 245, 246. 
Symptomatologie 237. 
Syphilis und 251. 

- Teilakromegalie und ihre 
Ursachen 249,250,251. 

Sachverzeichnis. 

I Akromegalie, 
- Therapie 254. 
- Vegetatives Nerven-

system nnd 247. 
- Verdannngsapparat 245. 
Aktinomykose und Myx-

oedem 125. 
Alkalosis, Tetanie nnd 164. 
Alkoholismns, 
- Myxoedema congenitale 

(infantile) und 131. 
- Wachstnms beeinflussnng 

durch 264. 
Altern, vorzeitiges 226. 
- Literatnr 392. 
Altruismus der Zellen I. 
Amblyopie bei endokrlnen 

Krankheiten 56. 
Amenorrhoe 348. 
- Behandlung 357, 358. 
- Diabetes mellitus und348. 
- Ernahrungseinfliisse 348. 
- Infektionskrankheiten 

348. 
- Kriegsamenorrhoe 19, 348. 
- Leukamie und 348. 
- Nephritis chronica und 

348. 
- Psychische Einfliisse 348. 
Amine, Tetanieauslosung 

durch 163. 
Anamie, 
- Addisonanamie 309. 
- - Differentialdiagnose 

gegen perniziose An­
amie 3i6. 

- Infantilismus und 288. 
- Lymphatismus und 324. 
Anaphylaxie, Blutdriisen und 

21. 
Angina abdominalis bei Ad­

disonscher Kraukheit 3ll. 
Arsenmedikation, 
- Addisonsche Krankheit 

318. 
- Basedowsohe Krankheit 

(J od-Arsenkombi­
nation) 100. 

- Myxoedema idiopathicum 
130. 

- Status thymicolympha-
ticus 325. 

Antithyreoidin (Merck) 97. 
Arbeitertetanie 162, 165. 
- Prognose 166. 
Arrhythmia perpetua bei Ba-

sedowscher Krankheit 69. 
Zondek, Endokrine Driisen. 2. Auil. 
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Arthritis, 
- Sicca destruens (endo­

krine) 347. 
- Thyreoidea 12l. 
Aschnersches Phanomen 

(Druckversuch) 57. 
Asthma, 
- Adrenalinwirkung auf die 

Bronchien bei 33. 
- Thymicum 323. 
Ataxie, hereditare, und Eu­

nuchoidismus 354. 
Ateleiosis, hypophysare 197. 
Atheromatose, Myxoedema 

idiopathicum 108. 
Atmung (s. a. Respiration), 

Tetanie nach angestreng­
ter 164. 

Atropin, 
- Basedowbehandlung mit 

10I. 
- Parasympathicuslahmung 

durch 52. 
- Vaguslahmungmittels 57. 
Augapfel und Oberlid bei 

M. Basedow (dissoziierte 
Bewegung) 72. 

Auge, 
- Adrenalin und 33, 34. 
- Basedowsche Krankheit 

nnd 70. 
- Inkretionsstorungen und 

56. 
- Menstruation und 343. 
Augenlider, s. Lidsymptome. 
Autakoide Substanzen (Hor-

mone und Chalone) 4. 

Balneotherapie bei Basedow-
scher Krankheit IOI. 

Basedowoid 92, 96. 
Basedowsche Krankheit 66. 
- Akromegalie und 248. 
- Akuter Beginn 92. 
- Arsenmedikation 100. 
- Atiologie 85. 
- Augensymptome 70. 
- Basedowoid 92. 
- Blut 74, 89. 
- Bulbare Theorie 66, 85. 
- Cachexia thyreopriva und 

89,90. 
- Calciumtherapie 100. 
- Chlorose und 349. 
- Cholesterinstoffwechsel 

(Lipoide) und 85. 
- Chronischer Beginn 82. 

26 
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Basedowsche Krankheit, 
-- Diabetes mellitus und 84. 
- Diat 96. 
- Digitalismedikation 101. 
- Dyspnoe 73. 
- Dysthyreoidismus und 

87f£., 90. 
- Ehe und 77. 

Elektrotherapie 100. 
Ergotamin (Gynergen)­

Tabletten 100. 
Familiares Auftreten 65. 

- Fettsucht, partielle und 
172. 

Formen (Formes frustes) 
92. 

Gasstoffwechsel (Erho­
hung) 82. 

GefaBsystem 68. 
Geschlecht und Lebens­

alter (Bevorzugung des 
weiblichen Geschlechts) 
65. 

Geschlechtsapparat 77. 
Glykosurie 84. 
Harnsaurestoffwechsel84. 

- Haut 76. 
- Hemi- und Monoplegien 

73. 
Hereditat 65. 
Herz 68. 
Hustenanfalle 73. 
Hyperthyreoidismus und 

89. 
- Icterus 74. 

Infektionskrankheiten 
und 91. 

J ahreszeit und 17. 
Jodbehandlung 97. 
Knochensystem 77. 
Konstitution und 85. 
Kretinismus, endemischer 

und 143, 144. 
Kropfgegenden, Vorkom­

men von Basedow in 
dens. 144. 

Kropfherz, thyreotoxi­
sches.93. 

Lipomatiise Schwellungen 
77. 

- Literatur 385. 
- Magendarmstorungen 73. 
- Magerer und fetter Base-

dow 79. 
- Mischthyreose 81. 
- Mortalitat 95, 96. 
- Myxoedem und 88, 126. 

Sachverzeichnis. 

Basedowsche Krankheit, 
Myxomat6se Schwellun­

gen 76, 77 
Narkotica 357. 

- Nervensystem 66, 72, 85. 
Operative Behandlung 

und ihre Indikationen 
102. 

Organotherapie 97. 
Osteomalacie und 299. 
Pathogenese und Atiolo-

gie 29, 65, 66, 85. 
Periphere Theorie 86. 
Pluriglandulare Erkran-

kungen und 81, 91. 
Prognose 95. 
Psyche 73. 
Psychotherapie 101. 
Reflexe 73. 
Rezidive nach Schilddrii­

senreduktion 88. 
Schilddriise, Veranderun 

gen und mikroskopische 
Untersuchung 66, 67. 

Sehilddriisenmedikation 
(-praparate) 100. 

Schilddriisentheorie 65, 
66, 85, 87. 

Schmerzen 73. 
Sehreckbasedow 85. 
Schwangerschaft und 79. 
Sklerodermie und 380. 
Soziale Lage und ihre 

prognostische Bedeu­
tung 96. 

Spezifisch-dyna.mische 
Wirkung der Nahrungs­
stoffe 83. 

Stoffwechsel 78. 
Strahlenbehandlung (Ra-

diumtherapie) 101, 102. 
Struma 66. 
Symptomatologie 66. 
Therapie 96. 
Thymus und 86, 91. 
Thymushyperplasie 323. 

- Thymusoperationen 103. 
- Tremor 72. 
- Trophische Storungen 77. 
- Vagotonischer Sympto-

menkomplex 93. 
Varietaten im Krank­

heitsbilde und ihrc Er­
klarung 80. 

Vasomotorenapparat 70. 
Vegetatives Nerven­

system 70, 85. 

Basedowsche Krankheit, 
- Verbrennungsprozesse 83. 
- Verlanf 94. 
Basedowstoffwechsel und 

Myxoedemstoffwechsel 
1I7. 

Basedowstruma 66. 
- Chemische Beschaffenheit 

67. 
Banchspeieheldriise, s. Pan­

kreas. 
Becken, 
- Chondrodystrophisehes 

269. 
- Eunuchoidismus 353. 
- Inkretionsstorungen und 

54. 
- Kastration und 350. 

Lymphatismus und 325. 
Manner- und Frauenbek­

ken 54, 326. 
Osteomalacie 292, 293. 
Zwergwuchs,unproportio-

nierter nnd 269, 270. 
Behaarung, 
- Akromegalie 242. 
- Dystrophia adiposogeni-

talis 183. 
- Eunuehoidismus 353. 
- Hypergenitalismus 360. 
- Inkretionsstorungen und 

55. 
- Kastration und 350, 351. 
- Klimakterium und 346, 

347. 
- Myxoedema idiopathicum 

107. 
Osteomalacie 296. 
Schamhaare beim "fanne 

und beim Weibe 326. 
Beugeversueh,Erbenscher 57. 
Blut (Blutbild), 
- Addisonsche Krankheit 

309. 
- Adrenalin nnd 59, 60. 
- Akromegalie 247. 

Basedowsche Krankheit 
und 74, 89. 

Blutdriisensystem und 16. 
- Diabetes insipidus 232. 

Eunuchoidismus 353. 
- Inkretionsstorungen und 

55. 
- Kropfkrankheit 141. 
- Lymphatiseher Status 

und 324. 
- Menstruation und 343. 



Blut (BIutbiId), 
- Myxoedema idiopathicum 

60,115. 
- Osteomalacie und 295, 

296. 
- Piurigiandulare Insuffi­

zienz 369. 
- Tetanie 157. 
- Thymus(exstirpation) und 

32I. 
BIutbildung und innere Se­

kretion16, 17,75,76,349. 
BIutdruck, 
- Addisonsche Krankheit 

309. 
- Adrenalin und 36, 58, 59. 
- Akromegalie 244. 
- Eunuchoidismus 353. 
- Fettsucht, thyreogene und 

179. 
- Hypophysenhormone und 

44. 
- Infantilismus und 288. 
- Klimakterium und 346. 
- ~Lymphatismus und 324. 
- Myxoedem und 8I. 

Nebennieren und 36, 58, 
59. 

Vagatonie und 58. 
BIutdriisensklerose, mUltiple 

(s. a. "Pluriglandulare" 
Insuffizienz) 366ff. 

BIutdriisensystem s. a. In-
kretion. 

- Funktion 14. 
Blutgerinnung, 
- Basedowsche Krankheit 

76. 
- Myxoedem und 115. 
BIutkrankheiten, 
- Addisonsche Krankheit 

u. Differentialdiagnose 
316. 

Ovarialfunktion und 348, 
349. 

Blutkreisiauf, s. Kreislauf. 
Blutungen, 
- Uterusblutungen s. diese. 
- Vikariierende 343. 
Blutzuckerspiegel, s. a. Zuk­

kerstoffwechsel. 
- Basedowsche Krankheit 

84. 
- Inkretionsstorungen 6I. 
Borsaure bei Fettsucht 218. 
Bradykardie bei Myxoedem 

113. 

Sachverzeichnis. 

Bradykardische Hypotonie 
12I. 

Brom bei Morbus Basedow 
10I. 

Bronchien, Adrenalinwir-
kung auf die 33. 

Bronzekrankheit (s. a. Addi­
sonsche Krankheit) 307, 
310. 

Brustdriise bei Morbes Base­
dow 79. 

Bulbus oculi s. Augapfel. 

eachexia, s. a. Kachexie. 
Hypophysipriva (Sim­

monds, s. a. Hypo­
physioprive" 227. 

Literatur 392. 
- Strumipriva (s. a. unter 

"Myxoedem") 104. 
Calcium, Thyroxinwirkung 

auf Kaulquappen und 
2I. 

Calciumstoffwechsel, s. Kalk­
stoffwechsel. 

Calciumtherapie, 
Basedowsche Krankheit 

100. 
Osteomalacie 302. 
Status thymicolymphati-

cus 325. 
- Tetanie 167. 
Callusbildung bei Tetanie 158. 
Carpopedalspasmen bei Te-

tanie 154. 
Cerebrale ~Fettsucht 186, 189, 

190. 
- Wasserhaushaltstorungen 

186, 187. 
Chagassche Krankheit und 

Kropf 146. 
Chalone 4. 
Chlorcalci urn -Gelatine-In­

jektion bei M. Basedow 
100. 

Chlorose, 
- Infantilismus und 288. 

Ovarialfunktion und 348. 
- Pubertatsblutungen bei 

347. 
Cholesterinstoffweehsel, Base­

dowse he Krankheit 85. 
Cholin, 
- Adrenalinantagonismus 

38. 
- Chemie und physiologi­

sehes Verhalten 38. 
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Cholin, 
- Darmbeeinflussung durch 

38. 
Chondrodystrophie 267. 
- Becken bei 269. 
- Familiares Auftreten 275. 

Genitalapparat 274. 
Herz 270. 
Intellektuelle Fahigkei­

ten 275. 
- Knochensystem 268, 269, 

270. 
- Knorpel und Knorpel­

Knoehengrenze 267. 
- Nasenwurzel bei 268, 269. 
- Partielle 275. 

Pathogenese 276. 
Rachitis und, Differen­

tialdiagnose 277. 
Stoffwechsel 279. 

- Thymuspersistenz 274. 
Chromaffines Gewebe, Vor­

kommen 307, 308. 
Ch vosteksehes Facialispha­

nomen bei Tetanie 156. 
Cirrhose bronzee und Addi­

sonsche Krankheit, Dif­
ferentialdiagnose 316. 

Cocainismus, Homosexualitat 
und 333. 

Conjunctivalhyperamie bei 
Menstruationsausfall 343. 

Corpus luteum 34I. 
- Praparate (Hormone) des 

358. 
Corpus striatum, Lipodystro­

phie und 225. 

Darmkanal, 
- Adrenalinwirkung auf den 

33. 
- Tetanie und 157, 159. 
Darmstorungen s. Magen­

darmstorungen. 
Degrasintabletten 220. 
Dentition, Myxoedem, kon­

genitales (infantiles) und 
133. 

Dercumsche Krankheit (Adi­
positas dolorosa, s. a. 
diesel 215. 

Diabetes insipidus 231. 
- Akromegalie und 245. 
- Behandlung 235. 
- BIut 232, 234. 
- Echter 232, 234. 
- Familiares Auftreten 235. 
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Diabetes insipidus, 
Fettsucht, hypophysare 

und lSI. 
Flussigkeitszuiuhr, ver­

mehrte und 232. 
- Hirnkrankheiten und 233. 
- Hyper- und Hypochlor-

amische Form 234. 
- Hypophysenerkrankun­

gen (-tumorep) und 233. 
- Kochsalzbeschrankung 

bei 235. 
- Literatur 392. 
- Meningitis sYllhilitica und 

und 233, 235. 
- Niere und 232. 
- Organotherapie 236. 
- Passageres Auftreten 235. 
- Prognose 235. 
- Psychotherapie 235, 236. 

Psychotische Auffassung 
des 232. 

Symptomatischer (un­
echter, psychogener) 
232, 234. 

Wasserstoffwechselstii­
rungen bzw. Salzstoff­
wechselstiirungen, iso­
lierte bei 234. 

- Zentralnervensystem und 
232, 233, 234. 

Diabetes mellitus, 
- Addisonische Krankheit 

und, Differentialdia-
gnose 316. 

Amenorrhoe bei 34S. 
Basedowsche Krankheit 

und S4. 
Bronzcdiabetes und, Dif­

ferentialdiagnose 316. 
Fettsucht und 177. 
Insulinbehandlung, Kon­

traindikation bei gleich­
zeitigem Addison 31S. 

Diarrhoe bei lYI. Basedow 73. 
Diatetische Therapie, 
- Addisonsche Krankheit 

31S. 
Basedowsche Krankheit 

96. 
Status thymicolymphati­

cus 325. 
Digitalismedikation, Base-

dowsche Krankheit und 
101. 

Diphtherie, Nebennierenver­
anderungen bei 316. 

Sachverzeichnis. 

Diurese, s. a. Wasserhaus­
halt. 

- Adrenalinwirkung auf die 
36. 

- Thyroxin und 40. 
Druckversuch, s. "Aschner", 

"Tschermak" . 
Dunndarm, 
- Hypophysenhormone und 

43. 
Schleimhautdrusen dess. 

und ihre Auffassung als 
endokrine Organe 5. 

Duodenum, Auffassung ihrer 
Drusen als endokrine Or­
gane 5. 

Dysmenorrhoe 34S. 
- Kretinismus und 14I. 
Dyspituitarismus 193. 
Dysthyreoidism us, Basedow-

sche Krankheit und S7ff., 
90. 

Dystrophia adiposogenitalis 
179. 

- Akromegaliesymptome 
193, 247. 

- Aplasie (Hypoplasie) der 
Hypophyse und 196, 
197. 

- Atiologie und Pathogenese 
ISS. 

- Behaarung IS3. 
- Cerebrale Form IS6, 189, 

190. 
- Fettverteilung ISO. 
- Genitalapparat ISO. 
- Glykosurie IS7. 

Haut IS3. 
- Herz und GefaBsystem 

IS3. 
- Hirntumoren (nicht von 

der Hypophyse aus­
gehende) und 196. 

- Hydrocephalus und 196. 
- Hypophyse IS2. 
- - und ISS. 
- Hypophysentumoren und 

191, 192ff. 
- Infantilismus und 2S3. 
- Keimtrusenatrophie 191, 

192. 
- Knochensystem lSI, IS2. 
- Kohlenhydratstoffwechsel 

IS7. 
Migrane und 196. 
Psyche IS7, ISS. 

Dystrophia adiposogenitalis 
Spezifisch -dynamische 

Wirkung der Nahrungs­
zufuhr IS5, IS6. 

Stoffwechsel IS3, IS4. 
Symptomatologie 179. 

- Thymushyperplasie bei 
323. 

- ThyreogeneSt6rungenlS7. 
- Wachstum lSI. 
- Wasserhaushalt IS6. 
- Zwergwuchs IS2. 
Dystrophia kachektogenita­

lis 2S3. 

EiweiBkost bei Basedowscher 
Krankheit, Kontraindika­
tion 96. 

EiweiBumsatz. 
- Akromegalie 246. 
- Basedowsche Krankhei t 

und S4. 
- Inkretion(sst6rungen) und 

61. 
- Kretinismus und 142. 
- Myxoedema idiopathi-

cum 117. 
- Tetanie 159. 
Elektrokardiogramm, 
- Adrenalinwirkung und36. 
- Basedowsche Krankheit 

und 6S, 69. 
- Myxoedema idiopathicum 

111. 
- Tetanie und 157. 
Elektrotherapie bei Basedow­

scher Krankheit 100. 
Embryonalentwicklung, Hor­

mone und ihre Rolle bei 5. 
Encephalitis, Salz-W asser­

Fettsucht bei 199. 
Endokrine Drusen, s. Inkre­

tion. 
Entfettungskuren 216, 217. 
Entwicklung, s. a. Phylo­

genese, 
- Fettsucht, hypophysare 

und (Genitalsystem und 
Wachstum) ISO, lSI. 

- Hormone und 19ff., 44. 
- Myxoedem, kongenitales 

(infantiles) und 131, 
132ff. 

Eosinophilie, 
- Myxoedem und 115. 
- Thymusgehalt an Eosino-

philen 25. 



Epilepsie, 
- Eunuchoidismus und 354. 
- Tetanie und: 
- - Differentialdiagnose 

165, 166. 
- - Kombination 155,166. 
Epiphyse (Zirbeldriise), 
- Fettsucht und 176, 177. 
- Hypergenitalismus und 

361. 
EpiphysenschluB (-fugen), 
- Dystrophia adiposogeni­

talis 182. 
- Eunuchoidismus und 56, 

352. 
- Hypergenitalismus 360. 
- Kastration und 350. 
- Myxoedem, kongenitaler 

(infantiler) und 133,134. 
Epithelkorperchen 4. 
- Hormon und seine \Vir­

kungen 46, 167. 
- Knochensystem und 301. 

Osteomalacie und 297, 
298. 

Tetanie und 153, 165, 
299. 

Epithelkorperchenadenom 
bei Osteomalacie (-porose, 
Ostitis fibrosa und defor­
mans) 302, 306, 307. 

Erbrechen bei Basedowscher 
Krankheit 73. 

Erbsches Phanomen bei Te­
tanie 157. 

Ergotamin bei Basedow­
scher Krankheit 100. 

Ergotinvergiftung, Tetanie 
und 160, 162. 

Ergotoxin, Sympathicusendi­
gungen, Lahmung durch 
52. 

Ernahrung (s. a. Diabetische 
Therapie), 

- Blutdriisensystem und 18. 
- Infantilismus und 282. 
- ThymusgroBe und 320. 
Erythrocyten (s. a. Blut) bei 

Basedowscher Krankheit 
75. 

Eunuch, s. Eunuchoidismus, 
Kastration, Kastrations­
fettsucht. 

Eunuchoidismus (Eunuchen­
fettsucht, s. "Fett­
sucht", genitale) 205, 
351. 

Sachverzeichnis. 

Eunuchoidismus, 
- Ataxie, hereditare 354. 
- Atiologie 351, 354, 355. 
- Begriffsbestimmung 206, 

351. 
- Behandlung 357. 
- Blut 353. 
- Epiphysenfugenverkno-

cherung bei 56, 352. 
Genitalapparat 353. 
Geschlechtsmerkmale, se­

kundare 353. 
- Herz 353. 
- Infantilismus und (Kom-

bination und Unter­
schiede) 286, 287. 

- Inkretionsdriisen und 354. 
- ·Intelligenzentwicklung 

353. 
- Pathogenese 354, 355. 
- Pluriglandulare Insuffi-

zienz und Spateunucho­
idismus, Differential­
diagnose 378. 

- Prognose 355. 
Psyche 353. 
Schilddriisenmcdika tion 

bei 359. 
SDhlankwuchs 352. 
Spateunuchoidismus 355, 

356. 
Stoffwechsel 354. 
Symptomatologie 351. 

- Thymushyperplasie bei 
323. 

- Vorkommen bei Mannern 
und Frauen 355. 

Exophthalmus bei Basedow­
scher Krankheit 71. 

Exostosen bei Akromegalie 
242. 

Exsudative Diathese, Lym­
phatismus und 324. 

Extrasystolie bei Basedow­
scher Krankheit 69. 

Facialisphanomen bei Te­
tanie 156, 164. 

Fettkost bei Basedowscher 
Krankheit 96. 

Fettpolster, Inkretionssto­
rungen und 54. 

Fettschwund, regionarer, bei 
progressiver Lipodystro­
phie 242. 

Fettstoffwechsel, Myxoede­
rna idiopathicum 117. 
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Fettstiihle, 
- Addisonsche Krankheit 

309. 
- Basedowsche Krankheit 

73. 
Fettsucht 168. 

Borsauremedikation 218. 
- Cerebral ausgeloste Form 

der 186, 189, 190. 
- - Familiares Auftreten 

174. 
- - Kohlehydratstoff-

wechsel 187. 
- - Wasserhaushalt 186. 
- Chlorose und 349. 
- Dercumsche Krankheit 

(Adipositas dolorosa) 
215. 

- Diabetes mellitus und 177. 
- Dystrophia adiposogeni-

talis (s. a. "Dystro­
phia" adiposogenitalis) 
179. 

- Einteilung 175. 
- Endokrine (endogene, re-

gionar bevorzugte 
F.) 169, 172, 174, 
176. 

- - Atiologie 168ff. 
- - Fallliliares Auftreten 

174. 
- - Lipolllatose Tendenz 

der Gewebe 172. 
- - Lipombildungund172. 
- - N ervensystelll und 172. 
- - Therapie 216, 218. 
- Entfettungskuren 216. 
- Erhaltungsulllsatz und 

170. 
Eunnchoidismus (Eunu­

chenfettsucht) 205,351, 
352. 

Exogene 168. 
Fliissigkei ts beschrankung 

bei 217. 
Gasstoffwechsel und 172, 

173. 
Genitale (Kastrations-, 

Eunnchenfettsucht, 
Eunuchoidislllus) 
176, 205. 

- - Chirurgische Behand­
lung 221. 

- - Differentialdiagnose 
zwischen genitaler 
und hypophysarer 
F. 208, 209. 



406 

Fettsucht, Genitale, 
- - Eierstocksiiberpflan­

zung 221. 
- - Fettverteilung 207. 
- - Stoffwechsel 206, 207, 

209. 
- - Thymus und 209. 
- Hybride Fettsucht 174. 
- Hypergenitalismus 360, 

363. 
- Hypertonische 179. 
- Itypophysar-cerebral-

peripherische (s. a. Salz­
Wasser-Fettsucht) 197. 

- Hypophysare 176, 179. 
- - Atiologie 188. 
- - Differentialdiagnose 

zwischen hypophy­
sarer und genitaler 
F. 208, 209. 

Garwechsel 183, 184. 
- - Hydrocephalus und 

196. 
- - Hypophyse, pathoge­

netische Bedeutung 
ihrer Anteile fiir die 
F. 191, 192. 

Operative und Ront-
genbehandlung 221. 

- - Pathogenese 188. 
- - Pharmakawirkungl87. 
- - Psychisches Verhalten 

187. 
- - Vagusherz 183. 
- Hypophysistumor und 

193. 
- Ka~trationsfettsucht 205, 

350. 
- Klimakterium und 346. 
- Konstitutionelle Anlage 

und 174, 175. 
- Laxantion bei 218. 
- Lipodystrophia progres-

siva (s. diesel 222. 
- Lipomatose (lokalisierte 

Fettanhaufung, s. a. 
Lipomatosen) 176, 210. 

- Lipomatose Tendenz der 
Gewebe (des Bindege­
webes) 172. 

- Literatur 391. 
- Luxuskonsumption und 

171. 
- Mastfettsucht (alimen­

tare, tl'berfiitterungs­
fettsucht) 168,175,176. 

Sachverzeichnis·. 

Fettsucht, 
-. Myxoedem und (Stoff­

wechsel) 116, 117. 
- Nebennierenrinden-Fett-

sucht 176, 177. 
- Nervensystem und 172. 
- -Oligurie bei .186. 
- Organtherapie 218, 220. 
-. Osteomalasie und 300. 
- Ovarielle 205. 
- Pankreatogene 176, 177. 
- Partielle 171, 172. 
- - Basedowsche Krank-

heit und 172. 
- Pineale 176, 177. 
- Pluriglandulare Insuffi-

zienz und 369. 
- Proteinkorpertherapie 

219. 
Salz-Wasser-Fettsucht 

(s. a. diesel 197. 
Schilddriisenbehandlung 

218. 
- Schilddriisen, refraktare 

Falle 220. 
- Spezifisch-dynamische 

Wirkung der Nahrung 
und 170. 

- Temperament und 169. 
- Thyreogene 121,176,178. 
- - Diagnotische Schwie-

rigkeiten 178. 
-- Priidisposition des 

weiblichen Ge­
schlechts 178, 179. 

- Verbrennungsenergie in 
Organen (Organgrup­
pen) und 171. 

- Wasseraffinitat (Salzaffi­
nitat) der Gewebe und 
173, 174. 

Follikulin bei Keimdriisen­
insuffizienz 358. 

Frohlichsche Krankheit (s. 
Dystrophia adiposo­
genitalis) 179. 

- - Degenerationsstigmen 
bei der cerebralen 
Form 189. 

- - Formen (rein hypo­
physare und rein 
cerebrale) 189. 

Froschlarvenmetamorphose, 
Blutdriisen und ihr Ein­
fluB auf die 19ff., 44. 

Friihakromegalie 257. 
Friihkastration 350. 

Galvanisation bei Basedow­
scher Krankheit 100. 

Gasstoffwechsel, 
- Addisonsche Krankheit 

311. 
- Akromegalie 246. 
- Basedowsche Krankheit 

und 82. 
- Dystrophia adiposogeni­

talis 183, 184. 
- Fettsucht und 172, 173. 
'- Inkretion(sstorungen) und 

62. 
'-- Lipodystrophia progres­

siva 224. 
~ Lipomatose 214, 215. 
- Myxoedema idiopathi­

cum 116. 
Gastroenterostomie bei Te­

tanie 168. 
GefaBsystem, 
- Addisonsche Krankheit 

309, 310. 
- Adrenalinwirkung auf das 

35. 
- Akromegalie 242. 
- Basedowsche Krankheit 

und 68. 
- Blutdriisensystem und 22. 
- Dystrophia adiposogeni-

talis 183. 
- Fettsucht, hypophysare 

183. 
- Hypophysenextraktwir­

kung 43, 44. 
- Infantilismus 287. 
- Klimakterium und 345, 

346. 
- Tetanie 157. 
Gehirn (s. a. Hirn-) und vege-

tatives Nervensystem 50. 
Gelbsucht, s. Icterus. 
Gelenke, 
- Eunuchoidismus 353. 
- Klimakterium und 347. 
- Myxoedem, kongenitales 

und 133. 
Generationsapparat und seine 

Erkrankungen, . s. a. 
Genitalapparat, Keim­
driisen, Hoelen, Ova­
rien) 326. 

- Effeminierung 329, 330. 
- Eunuchoidismus 351. 

Geschlechtsmerkmale (s. 
a. diese) 326. 



Generationsapparat, 
- Hermaphroditismus 326,. 

327. 
- Homosexualitat (s. a. 

diesel 332. 
--c Hypergenitalismus 360. 
- K,astration und ihre Fol-

gen 350. 
- Klimakterium 345. 

Literatur 396. 
Ovarialfunktion (s. a. 

diese, ferner Ovarien, 
Keimdriisen) 341ff. 

- Phylogonese der endokri­
nen Geschlechtsdiffe­
renzierung 330. 

Pseudohermaphroditis­
mus 327. 

- Pubertas praecox 360. 
Pubertatsdriise334. 
Sekundare Geschlechts­

charaktere und ihr Ur­
sprung 326, 329, 330. 

- Verjiingungsproblem 338. 
- ... Zentralnervensystem, Be-

deutung fiir Formung 
und Entartung der 33l. 

Genitalapparat, s. a. Genera­
tionsapparat, Keim­
driisen, Hoden, Ova­
rien. 

- Akromegalie und 244,245. 
- Basedowsche Krankheit 

und 77. 
- Chondrodystrophie 274. 
- Dystrophia adiposogeni-

talis 180. 
- Eunuchoidismus 353. 

Fettsucht, thyreogene und 
178. 

Geschlechtsmerkmale, se­
kundare (s. a. Ge­
schlechtsmerkmale )326. 

Hypophysenextraktwir­
kung 42, 43, 348. 

- Infantilismus 285, 286, 
287. 

- Kastration und 350. 
- Klimakterium und 345. 
- Kropfkrankheit 14l. 

Lymphalismus und 325. 
Myxoedema idiopathi­

cum 115. 
Myxoedema, kongenitales 

(infantiles) und 135. 
Ovarialstiirungen und 347, 

348. 

E;ach verzeichnis. 

Genitalapparat, 
- Pubertas praecox und360. 
- Riesenwuchs und 258,259. 
~ Schilddriise und 268. 
- Zwergwuchs, unpropor-

tionierter und 77. 
Geschichtliches, 
- Innere Sekretion 1. 
~ Organotherapie 3. 
Gesehlechtsmer kmale (sekun-

dare) 326. 
- Begriffsbestimmung. 
- Eunuchoidismus 353. 
- Hypergenitalismus 360. 
- Inkretion und 328, 329, 

332. 
- Kastration und 350, 351. 
- Nebenniere und 332. 
Geschleehtstrieb, Keimdrii­

sensekret und 4, 35l. 
Gesiehtsausdruck, Inkre­

tionsstiirungen und 55. 
Gesichtsfeldeinschrankung 

bei innersekretischen 
Krankheiten 56. 

Gigantism us (s. a. Riesen­
wuehs) 258. 

Gleichgewichtstendenzen im 
organischen System (Kor­
relationsverhaltnis endo­
kriner Driisen) 25 ff. 

Glykosurie, (alimentare), 
- Adrenalininjektion und34. 
- Akromegalie 245. 
- Basedowsche Krankheit 

84. 
- Dystrophia adiposogeni­

talis 187. 
- Myxoedema idiopathi­

cum 119. 
- Pankreasentfernung und 

23. 
- Untersuchung auf 61. 
Grafesches Symptom bei Ba­

sedowsche Krankheit 72. 
Graviditat, s. Schwanger­

schaft. 
Grundumsatz, s. a. Gasstoff-

wechsel, Stoffwechsel. 
- Fettsucht, genitale 209. 
- Kastration und 206. 
- Myxoedem und 116. 
- Osteomalacie 297. 
Guanidin, Tetanie nach Dar­

reichung von 162, 163. 
Gynergen bei Basedowscher 

Krankheit 100. 
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Haare (Haarausfall) s. Be-
haarung. 

Hamopoese, s. Blutbildung. 
Harn(menge), 
- Hypophysentumor und 

56. 
- Myxoedema idiopathi-

cum 120. 
Harnsaurestoffwechsel, 
-'- Akromegalie 247. 
- Basedowsche Krankheit 

,und 84. 
- Myxoedema idiopathi­

cum 118. 
Haut, 
- Basedowsche Krankheit 

und 76. 
- Dystrophia adiposogeni-

talis 183. 
- Eunuchoidismus und 353. 
- Fettsucht, thyrogene178. 
- Inkretionsstiirungen und 

55. 
- Klimakterium und 346. 
- Kropfkrankheit 141. 
- Lymphatismus und 324. 
- Menstruation(sausfall) 

und 343, 344. 
- Mvxoedem, idiopathi­

• sches 105. 
- - Histologischer Befund 

107. 
- Osteomalacie 296. 
- Sklerodermie und 379. 
Hemianopsie, bitemporale, 
- Hypophysentumoren 249. 
- Inkretionsstiirungen und 

56. 
Hemmungswirkung innerer 

Sekrete 4, 6. 
Hermaphroditismus 326,327. 
Herz, 
- Addisonsche Krankheit 

und 309. 
- Adrenalinwirkung auf das 

35. 
- Akromegalie 242 ff. 
- Basedowsche Krankheit 

und 68. 
- Chondrodystrophie und 

270. 
- Dystrophia adiposogeni­

talis 183. 
- Eunuchoidismus 353. 
- Fettsucht, hypophysare 

183. 
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Herz, 
- Fettsucht, thyreogene 

und 178. 
- Infantilismus und 287. 
- Kropfherz, thyreotoxi-

sches 93, 143. 
- Lymphatismus und 324. 
- Myxoedema idiopathi-

cum 108, 121. 
- Neurohypotonisches (Va­

gusherz) 121, 122. 
- Riesenwuchs und 259. 

Salz-Wasser-Fettsucht 
und 199. 

Schilddriisenhormone und 
40. 

- Tetanie und 157. 
- Thyroxin und· 40. 
- Vagusherz 121, 199, 244, 

274. 
- Zwergwuchs, unpropor­

tionierter und 270. 
Herzdiletation (s. a. Herz) bei 

Tetanie 157. 
Herzgerausche, systolische 

bei Basedowscher Krank­
heit 68. 

Herzhypertrophie bei Base­
dowscher Krankheit 69. 

Herzstorungen (-symptome), 
- Basedowsche Krankheit 

68. 
- - Therapeutische Beein­

fIussung 100, 101. 
- Krop£ und 93, 143. 
- Schilddriisenfunktions-

steigerung und 93, 143. 
Herztone bei Myxoedem 112. 
HerzvergroBerung bei Akro­

megalie 242. 
Hirn, s. a. Gehirn. 
Hirndrucksymptome, Salz­

Wasser-Fettsucht und 
198. 

Hirntumoren, 
- Dystrophia adiposogeni­

talis bei nichthypophy­
saren 196. 

- Salz-Wasser-Fettsucht 
bei 199. 

Hoden, 
- Funktionsdauer und Fol­

gen del' Altersinvolu­
tion 347. 

- Hormone dess. und ihr 
therapeutischer Wert 
359. 

Sachverzeichnis. 

Hoden, 
- Pubertatsdriise im (s. a. 

Keimdriisen) 334ff. 
Hodensa£tinjektion (subcu­

tane) von Brown-Sa­
quard 1. 

Hodentransplantation (s. a. 
Transplantation) 359. 

- Experimentelle bei Hah­
nen 2. 

Homoiotransplantation endo­
kriner Driisen 62. 

. Homosexualitat 332. 
- Cocainismus und 333. 
- Keimdriise und 332, 333. 
- Umstimmung sexualper-

zipierender Nervenzen­
tren 334. 

Hormonal 38. 
Hormone (s. a. Inkretion), 
- Begri££ del' 3, 4. 
- Fettsucht und 172, 176. 
- Wirkungsweise und ihre 

Theorie 5, 6. 
Hormozone 5. 
Humorale Organverbindung 

2. 
Hungeroedem und Hypothy-

reose 19. 
Hungerosteomalecie 291. 
Hybride Fettsucht 174. 
Hydrocephalus, 
- Dystrophia adiposogeni­

talis und 196. 
- Salz-Wasser-Fettsucht 

bei 199. 
- Zwergwuchs und 264. 
Hypergenitalismus (Puber­

tas praecox) 360. 
- Fettsucht und 363. 
- Wilsonsche Krankheit und 

362. 
Hyperleukocytose bei plurig­

landularer InsU££izienz 
369. 

Hyperthyroidismus, Base-
dowsche Krankheit und 
89. 

Hypogenitalismus, primarer, 
und Dystrohpia adiposo­
genitalis Di££erentialdia­
gnose 184, 185. 

Hypophysare Dystrophie, 
- Akromegalie und 247. 
- Fettsucht und 134. 
Hypophysarstimmung 187. 

Hypophyse, 
- Addisonsche Krankheit 

und 314. 
- Akromegalie und 237,251. 
- Aplasie (Hypoplasie) mit 

Dystrophia adiposo­
genitalis 196, 197. 

- Dystrophia adiposogeni­
talis und 182, 188, 191. 

- Exstirpation, experimen-
telle 231. 

- Funktion 16. 
- Hinterlappen 4 . 
- Hormone der, Chemisches 

und Physiologisches 42. 
- Hormone, Auswertung, 

pharmakologische 45. 
- Infantilismus und 283. 
- Intermediaveranderungen 

182. 
- Kachexie nach Exstir­

pation der 230, 231. 
- Kastration und 24. 
- Keimdriisen und, Wech-

selbeziehungen 24. 
- Kretinismus und (stru­

mose Entartung del' H.) 
150. 

- Osteomalacieund 298, 299.· 
- Riesenwuchs und 258. 
- Salz-W asser-Fettsucht 

und 198. 
- Schilddriise und, Wech-

selbeziehungen 24. 
- Stoffwechsel und 16. 
- Vorderlappen 4. 
- V orderla ppenstruktur 

251, 252. 
- Vorderlappenveranderun­

gen 182. 
- Warmeregulation und 16, 

44. 
- Zwergwuchs und 265. 
Hypophysenerkrankungen 

(-tumoren), 
- Akromegalie und 237,251, 

252££. 
- Cachexia hypophysipriva 

( Simmonds) 227. 
- Diabetesinsipidusund233. 
- Dystrophia adiposogeni-

talis und 191, 192££. 
- Myxoedema idiopathi­

cum und 124. 
- Tumoren und ihre klini­

schen Lokalsympto­
me 193, 249. 



Hypophysenerkrankungen, 
- Tumoren, 
- - Diabetes insipidus bei 

233. 
- - Diagnose 56. 
- - Fettsucht bei 193. 
- - Formen del' Ge-

schwulst 251. 
- - Klinische Erscheinun­

gen 193. 
- R6ntgenbehandlung 

256. 
Tumorexstirpation bei 

Akromegalie und ihre 
Ergebnisse 254, 255. 

- Untersuchungsmethodik 
54 ff. , 56. 

Hypophysenmedikation( -pra­
parate, -extrakte), 

- Amenorrhoe 358. 
- Atmung und ihre Beein-

flussung durch 42. 
- Basedowsche Krankheit 

97. 
--Blutdruck und 42. 
- Fettsucht, endokrine 220, 

221. 
- GefaBbeeinflussung 43, 44. 
- Infantilismus 290. 

Osteomalacie 302. 
- Raynaudsche Krankheit 

380. 
- Uterus und 42. 
Hypophysiprive Kachexie 

227. 
- Grundumsatz 229. 
- Pluriglandulare Insuffi-

zienz und, Differential­
diagnose 337. 

Prognose 231. 
- Stoffwechsel (respiratori-

scher) 229, 231. 
- Therapie 231. 
- Ursache 229. 
- vVasserhaushalt (Salz-

haushalt) 229, 230. 
Hypothyreoidismus bei Base­

dowscher Krankheit 79, 
88. 

Hypotonie, ,bradykardische 
121. 

Hysterie, Tetanie und 165. 

Icterus, Basedowsche Krank­
heit und 74. 

Infantilismus 280. 
- Atiologie 280, 281. 

Sachverzeichnis. 

Infantilismus, 
- Begriff des 280, 281. 
- Blutdruck 288. 
- Chlorose (Anamie) 288. 
- Differentialdiagnose 288. 
- Dystrophia cachectogeni-

talis 283. 
- Dystrophischer (Typus 

Lorrain) 281, 288. 
Ernahrung und 282. 
Eunuchoidismus und, 

Kombination und Un­
terschiede 286, 287. 

- Formen 288. 
Genereller 285. 

- Genitalapparat 285, 286, 
287. 

- Herz und GefaBsystem 
287. 

- Hypophysarer 283. 
- Infektionskrankheiten 

(akute und chronische) 
und 282. 

- Inkretionsdriisen und 281, 
288, 289. 

- Intestinaler 282. 
- Juvenilismus 288. 
- Knochensystem 281. 
- Myxoedemat6ser (Myx-

infantilismus) 282. 
- Pankreatischer 290. 
- PartieIIer 285. 
- Pathogenese 284, 285. 
- Prognose 290. 
- Psyche 288. 

Schilddruse und 282, 283, 
289. 

Sym ptomatologie 285. 
- Therapie 290. 
- Thymushyperplasie bei 

323. 
- Wachstum 285. 
- Zwergwuchs und 265. 
Infektionskrankheiten (akute 

und chronische), 
- Basedowsche Krankheit 

und 91. 
- Infantilismus und 282. 
- Myxoedema idiopathi-

cum und 125. 
- N e bennieren veranderun­

gen bei 316. 
- Tetanie und 159, 165. 
Inkretion (Inkretionsdrusen) 

und ihre St6rungen 1. 
Adipositas dolorosa und 

216. 
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Inkretion (Inkretionsdrusen) 
- Altern, vorzeitiges und 

227. 
- Anaphylaxie und 21. 
- Antagonismus und Syner-

gismus del' Hormone 
28. 

- Begriff del' inneren Sekre­
tion 3. 

- Blutbildung und 16, 17, 
75, 76, 349. 

- Blutdrusensystem und 
seine Funktion 14. 

- Chemie del' Inkrete 32. 
- Diurese, und s. Diurese. 
-Entgiftungstheorie 32. 
- Ernahrung und 18. 
-'- Eunuchoidismus und 354. 
- Fettsueht und 172, 176. 
- Funktion des Blutdriisen-

systems 14. 
GefaBsystem und 22. 
Gesehichtliche Einleitung 

1. 
Gesehlechtsmerkmale, se­

kundare, und 328, 329, 
332. 

Gleichgewiehtstendenzen 
im Antogonismus der 
Drusen 25 ff. 

Hypergenitalismus 361. 
- Hypo-, Hyper- und Dys­

funktion der Drusen 29, 
30. 

- Infantilismus und 288, 
289. 

- Jahreszeit und 17. 
- Knochensystem und, s. 

dieses. 
- Konstitution und 21, 22. 
- Langenwachstum, s. 

Wachstum. 
- Lipomatosen und 214. 
- Literatur 381. 
- Menstruation (Ovulation) 

und 341, 342ff. 
- Nachweis del' Inkrete 32. 
- Organdegeneration und 

22. 
- Organotherapie 62. 
- Osteomalacie und 291, 

297, 298, 299, 300, 301. 
- Phylogenese und 14, 19ff. 
- Physiologisches Verhal-

ten del' Inkrete 32. 
Pluriglandulare Insuffi­

zienz 366, 367. 
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Inkretion (InkretiollBdriisen), 
- Rachitis und 278. 
- Regulation, interhormo~ 

nale 25ff., 27, 314. 
Regulatorische Funktion 

der Hormone 14. 
Sklerodermie und 379. 
Sklerose der Blutdriisen 

(s. a. Pluriglandulare 
Insuffizienz) 366 ff. 

- Theorie der Hormonwir­
kung 6. 

U ntersuchungsmethoden 
bei Inkretionsstorungen 
54. 

- Ursachen endokriner Er­
krankungen 28. 

- Vagus-Sympathicus-An­
tagonismus und 25. 

Vegetatives Nervensy-
stem und 25, 50ff. 

'IVachstum, s. a. dieses. 
- Wechselbeziehungen der 

einzelnen Driisen 22. 
- Wirkungsweise der Hor­

mone 5. 
- Zentralnervensystem und 

53. 
- Zwergwuchs 263,264,267. 
Inselapparat, s. Pankreas­

insclapparat. 
Insulin, 
- Chemie, Nachweis und 

physiologisches Verhal­
ten 46. 

- Kontraindikation bei 
Diabetes mit gleichzei­
tigem Addison 318. 

Vorkonwlen 47. 
Intellektuelle Fahigkeiten, 
- Chondrodystrophie 275. 
- Eunuchiodismus 353. 
- Hypergenitalismus und 

361. 
- Kropfkrankheit und 141. 
- Menstruation und 345. 
Intoxikation, s. Vergiftungen. 
Involution, praesenile 225. 
- Pluriglandulare Insuffi-

zienz und 227. 
J ahreszeit, 
- Blutdriisensystem und 17. 
- Tetanie und 162. 
Jejunum, s. Diinndarm. 
Jod, 

Basedowsche Krankheit 
und 88. 

, Sachverzeiclmis. 

Jod, 
- Ernahrungsweise und J od­

gehalt 41. 
- Kretinismus, endemi­

scher und 146, 147, 148. 
~ Schilddriise und 41. 
Jod-Arsen-Kombination bei 

Basedowscher Krankheit 
100. 

J odempfindlichkeit, geogra­
phische Unterschiede 97. 

J odmedikation, 
- Basedowsche Krankheit 

97. 
- Kretinismus, endemischer 

152. 
- Prophylaktische (gegen 

Kropfkrankheit) 144. 
Jodothyrin 41. 
Jodthyreoglobulin 41. 
Juvenilismus 288. 

Kachexie, s. a. Cachexia, 
Differentialdiagnose del' 

verschiedenen Formen 
377. 

Hypophysiprive (s. a. 
"Hypophysiprive")227. 

-- Pluriglandulare Insuffi­
zienz und 369. 

- Strumiprive 104. 
Kalium, Verstarkung del' 

Thyroxinwirkung durch 
21. 

Kalkbehandlung, s. Calcium­
therapie. 

Kalkstoffwechsel, s. a. Mine-
ralstoffwechsel, 

- Inkretionsdriisen und 298. 
- Osteomalacie 296, 297. 
- Rachitis und 278. 
- Tetanie und 164, 165. 
Kalorienbedarf, individuelle 

Verschiedenheiten 168, 
169. 

Kardia, Adrenalinwirkung 
auf die 33. 

Kardiogramm, s. Elektro­
kardiagramm. 

Kastraten, s. die folgende 
Rubrik. 

Kastration und ihre Folgen 
350. 

- Akromegalie und 251. 
- Behandlung des Kastra-

tentums 357. 
- Fettansatz, gesteigerter 3. 

Ka,stra tion, 
Folgen bei geschlechts­

reifen Frauen 206. 
Geschlechtscharaktere 

nach 350, 351. 
Grundumsatz nach 206. 

- Hochwuchs nach 350. 
- HypophysenvergroBerung 

nach 24. 
- Libido sexualis und 351. 
- Osteomalaciebehandlung 

mit 301. 
- Pluriglandulare Insuffi­

zienz nach 376. 
- Therapeutische Kastra.­

tion beim Manne 206. 
- Thymushyperplasie nach 

323. 
Zeitpunkt der Kastra­

tion (Friih- und Spat­
kastraten) 350. 

Kastrationsfettsucht (s. a. 
Fettsucht, genitale) 205. 

Katarakt, s. Starbildung. 
Kaulquappenentwicklung, 

Blutdriisenhormone und 
19ff., 44. 

Kautabletten bei Diabetes 
insipidus 236. 

Keimdriisen (s. a. Hoden, 
Ovarien) 4. 

- Akromegalie und 244,245. 
- Dystrophia adipsoogeni-

talis und 191, 192. 
- Eunuchoidismus und 35], 

354. 
- Fettsucht und 205. 
- Fortfall (Exstirpation) der 

geschlcchtsspezifischen 
K. und ihre Folgen 331. 

Funktion 16. 
- Funktionsdauer und Fol­

gen der Altersinvolu­
tion 347. 

Geschlechtsdifferenzie­
rung und 329ft. 

Geschlechtseigentiimlich­
keiten (spezifische) und 
sekundare Geschlechts­
charaktere 329ft. 

Hermaphroditismus und 
326. 

Homosexualitat und 332. 
Hormone del', Chemie. 

Nachweis nnd physio­
logisches Verhalten 45. 



Keimdrusen, 
-- Hypergenitalismus und. 

361. 
- Hypophyse und, Wechsel­

beziehungen 24. 
- Infantilismus und 286, 

287. 
- Kalkstoffwechsel und 298. 
- Osteomalacie und 299, 

301. 
Pubertatsdruse 334. 
Riesenwuchs und 258, 

260. 
Scheinzwittertum und 

328. 
Stoffwechsel und 16. 
Thcrapie von Insuffizienz-

zustanden der 357. 
- Transplantation, s. diese. 
- \Varmeregulation und 16. 
- Zentralnervensystem und 

4, 54. 
Kiefersubluxation bei Akro­

megalie 237. 
Kindertetanie 160. 

Pathogenese 165. 
- Prognose 166. 
"---- Therapie 167. 
Klimakterium 345. 

Gesamtorganismus und 
seine Beeinflussung 
durch das 345, 346. 

Greise (Manner) mit ana­
logen Zustanden 347. 

Sexualapparat im 345. 
Knochenbriichigkeit, s.Osteo­

porose. 
Knochensystem, 
- Addisonsche Krankheit 

und 310. 
- Akromegalie 237. 
- Basedowsche Krankheit 

und 77. 
- Chondrodystrophie 26S, 

269, 270. 
- Dystrophia adiposogeni­

talis lSI, IS2. 
Epithelkorperchen und 

301. 
Eunuchoidismus und 

352. 
Hypergenitalismus und 

360. 
Infantilismus 2SI. 
lnkretionsstorungen und 

56. 

Sachverzeichnis. 

Knochensystem, 
- Kastration und 350. 
- Kropfkrankheit 140. 
- Lymphatismus 325. 
- Myxoedem, kongenitales 

(infantiles) 132. 
---, Myxoedema idiopathicum 

116. 
Osteomalacie (s. a. diesel 

292, 300. 
Osteoporose, s. diese. 
Ostitis, s. diese. 

- Pluriglanduare Insufi-
zienz und 36S. 

- Sklerodermie und 379. 
~ Tetanie 158. 
- Thymus und 321. 
- Zwergwuchs und 263. 
Kochersches Symptom bei 

Basedowscher Krankheit 
72. 

Kochsalzentziehung bei Dia-
betes insipidus 236. 

Kohlenhydratstoffwechsel, 
- Adrenalin und 34. 
- Basedowsche Krankheit 

84. 
- Dystrophia adiposogeni­

talis 187. 
- Eunuchoidismus und 354. 
- Fettsucht, cerebrale und 

IS7. 
- Fettsucht, hypophysare 

187. 
- Inkretion(sstorungen) und 

61. 
- Insulin und 48, 49ff. 
- Myxoedema idiopathicum 

118. 
- Tetanie 159. 
Konstitution, 
- Basedowsche Krankheit 

und S5. 
Blutdriisensystem und 21, 

22. 
Fettsucht und 174, 175. 

Kopfschmerz, Salz-Wasser­
Fettsucht und 198. 

Korpergewicht, jahreszeit­
liche Schwankungen bei 
Basedowscher Krankheit 
(Thyreotoxikosen) 94, 95. 

Korpertemperatur, s. Tempe­
ratur. 

Krampfneigung bei Tetanie 
154. 
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Kreislauf und Kreislaufappa­
rat, s. a. Herz, GefaB­
system. 

- Fettsucht, thyreogene und 
179. 

- Inkretionsstorungen und 
55. 

- Myxoedema, idiopathicum 
und 107. 

Kretinismus, 
-Endemischer (s. a. Kropf­

krankheit) 138. 
Bporadischer (s. a. Myx­

oedem, kongenitales) 
131. 

Stoffwechsel bei endemi­
schem und sporadi­
schem 280. 

Kriegsamenorrhoe 19, 348. 
Kriegsmelanose 19. 
Kriegsschadigungen der en-

dokrinen Drusen 19. 
Kropf, s. Kropfkrankheit, 

Struma. 
Kropfdisposition, Auswir-

kung beim Aufenthalt in 
Kropfgegenden 144. 

KropfeiweiB, Jodarmut dess. 
14S. 

Kropfherz, thyreotoxisches 
93, 143. 

Kropf(krankheit) oder ende­
mischer Kretinismus 
138. 

- Aktivitat (biologische) 
der verschiedenen 
Kropfformen 148. 

- Atiologie 144. 
Basedowsche Krankheit 

und 143, 144. 
Blut 141. 

- Erworbener Kropf beim 
Aufenthalt in Kropf­
gegenden 144. 

Geni-talapparat 141. 
- Haut 141. 
- Hereditat 139. 
- Herz 142, 143. 
- Histologie des Kropfes 

149. 
- Intelligenzstorungen 141. 
- Jod und 146, 147, 148. 
- Klimatische und telluri-

sche Einfliisse 17, IS. 
- Knochensystem 140. 
- Kongenitale Struma 139. 
- Kropflose Kretins 142. 
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Kropf(krankheit ), 
- Literatur 389. 
- Myxodematoses Syndrom 

bei 151. 
- Nervose Symptome 141. 
- Pathogenese 150. 
- Pluriglandulare Entartun-

gen 150. 
- Prognose HiD. 
- Prophylaxe 152. 

Stoffwechsel 142, 280. 
- Struma (s. a. diesel 142. 
- Symptomatologie 140. 
- Tetanie und .163. 

Theorien und Untersu­
chungen iiberdieKropf­
noxe 144£f. 

Therapie 151, 152. 
- Vollkretin 141. 
- Vorkommen 138, 139. 
Kropfoperation, s. Strumek­

tomie. 
Kropfprophylaxe 152. 
Kyphoskoliose bei Akrome-

galie 237. 

Lactation, 
- Amenorrhoe in der 348. 
- Anregung durch organo-

therapeutische Mittel 
360. 

Basedowsche Krankheit 
und 77. 

- Tetanie und 160. 
Langenwachstum (s.a.Wachs­

tum) bei Basedowscher 
Krankheit 78. 

Laryngospasmus 155, 158. 
- Tetanie und 161. 
Larynx bei Myxoedem 107. 
Leber, endokrine Funktion 

del' 1, 5. 
Le bertranmedika tion, 
- Basedowsche Krankheit 

96. 
- Tetanie 167. 
Leukocytenformel (s. a. Blut) 

bei Myxoedem 60, 115. 
Leydigsche Zellen 4. 

Geschlechtsmerkmale 
(-funktion) und 334, 
335, 336. 

Libido sexualis und Kastra­
tion 351. 

Lidspaltenerweiterung durch 
Adrenalin 34. 

Lidsymptome bei Basedow­
scher Krankheit 71, 72. 

Sachverzeichnis. 

Lipodystrophia progressiva 
222. 

- Abmagerung (regionarer 
Fettschwund) 242. 

-:- Corpus striatum- Veran­
derungen bei 225. 

- Krankengeschichte 222. 
- Nervensystem und 224, 

225. 
- Stoffwechse1224. 
Lipoidextrakte bei genitalen 

Hypoplasien und Sterili­
tat 358. 

Li poidstoffwechsel, Basedow­
sehe Krankheit 85. 

Lipomatosen (lokale Fett­
anhaufung) 176, 210. 

- Basedowsche Krankheit 
und 77, 210. 

- Druckempfindlichkeit 
210, 211, 212. 

Familiare Erkrankungen 
215. 

Hormondriisen und 214, 
215. 

- Nervensystem und 214. 
Riesenwuchs und 261. 

- Stoffwechsel 212, 213, 
214, 215. 

- Thyreotoxikose und 210, 
215. 

Lipomatosis gigantea 261. 
Lipombildung, Lipomatosen 

(endogene) und 172. 
Literatur 381. 
Loewysehes Symptom bei 

Basedowscher Krankheit 
72. 

Lum bal punktion, 
- Diabetes insipidus 237. 
- Fettsucht, cerebrale 222. 
Luxuskonsumption, Fett­

sucht und 171. 
Lymphatischer Apparat, Ad­

disonsche Krankheit und 
309, 315. 

Lymphatismus 319, 324. 
Lymphocytosen bei Gesun­

den wahrend des Krieges 
75. 

]}Iagendarmstorungen, 
- Addisonsche Krankheit 

309. 
- Akromegalie und 245. 

Basedowsche Krankheit 
73. 

Magendarmstorungen, 
- Infantilismus und 282. 
- Myxoedema idiopathicum 

120. 
- Tetanie 157, 159. 
Magenperistaltik, Adrenalin­

wirkung auf die 33. 
Makrosomie 258. 
Mastfettsucht (alimentare, 

Uberfiitterungsfettsucht) 
168, 175, 176. 

Maternitatstetanie 160. 
- Aborteinleitung 168. 
- Prognose 166. 
Meningitis syphilitica, Diabe­

tes iIlSipidus bei 233. 235. 
Menorrhagien und Metrorrha­

gien 347, 348. 
Menstruation, 
- Ausfall del'S. und seine 

Folgen 343, 344. 
Basedowsche Krankheit 

und 77. 
Bl utzusammensetzung 

343. 
- Gesamtorganismus und 

343. 
- Hypergenita1ismus und 

360. 
- I nkretionsdriisen und 344. 

Ovarialfunktion und 341. 
Pluriglandulare Insuffi­

zienz und 376. 
Tetanie und 160. 

Menstrations besch werden, 
KastrationseinfluB auf 53. 

Metamorphose del' Kaulquap­
pen, s. Kaulquappenent­
wicklung. 

Metrorrhagien, s. Menorrha­
gien. 

Migrane, Dystrophia adipo­
sogenitalis und 196. 

Mikrocephalie und Zwerg­
wuchs 264. 

Mikromelie und Chondro­
dystrophie 267. 

Milchsekretion. organothera­
peutische Becinflussung 
der 360. 

Milz, 
- Endokrine Funktioll del' 4. 
- Hyperplasie bei Basedow-

scher Krankheit 75. 
.'IiIineralhaushalt, 
- Addisonsche Krankheit 

311. 



Mineralhaushalt, 
- Akromegalie 246. 

Basedowsche Krankheit 
und 84, 85. 

Cachexia hypophysipriva 
228, 229, 230. 

- Diabetes insipidus und 
232, 233, 234. 

- Fettsucht und 173, 174. 
- Inkretion und 16. 
- Kropfkrankheit 142. 
- Myxoedema idiopathicum 

ll8. 
Osteomalacie 290, 296, 

297, 301. 
Pluriglandulare Insuffi­

zienz 370. 
Salz - Wasser - Fettsucht 

und 198, 199. 
Tetanie 158, 164. 
Thymus und 321. 

MiBbildungen bei der cere­
bralen Form der Frohlich­
schen Krankheit 189. 

Mobiussches Phanomen bei 
Basedowscher Krankheit 
72. 

~Mongolismus und Zwerg­
wuchs 264. 

Mucinanreicherung bei Myx­
oedem'106. 

Muscarin, Parasympathicus-
reizung durch 52. 

Muskulatur, 
- Eunuchoidismus und 353. 
- Hypergenitalismus und 

360. 
- Myxoedema congenitale 

(infantile) 136. 
- Osteomalacie und 295. 
- Thyroxinwirkung auf die 

40. 
Mydriasis, 

Adrenalinmydriasis 33. 
- Basedowsche Krankheit 

und 72. 
Myxinfantilismus 282. 
Myxoedem, 
- Akromegalie und 248. 
- Basedowsche Krankheit 

und 88. 
Stoffwechsel bei bei­

den Krankheiten 
(Basedow und Myx­
oedem) ll6, ll7. 

Sachverzeichnis. 

Myxoedem, 
- ldiopathisches (Myx­

oedema adultorum, 
Cachexia strumi­
priva) 104. 

- - Abortivformen 120. 
- - Allgemeines 104. 
- - Arsenmedikation 130. 
- - Atheromatose 108. 
- - .Atiologie 123. 

Basedwosche Krank­
heit und 126. 

Behaarung 107. 
- - Blut 60, ll5. 
- - Blutdruck ll3. 
- - Bradykardie ll3, 121. 
- - Elektrokardiogramm 

lll. 
- - Fettsucht ll7. 
- - Fettsucht, thyreogene 

121. 
- - Formen(Forme fruste) 

120. 
Genitalapparat (Ge­

stationsvorgange 
und 115, 124. 

Glykosurie ll9. 
- - Harn(menge) 120. 
- - Haut 105. 
- - Herz 108, 12l. 
- - Hypophysenerkran-

kungen und 124. 
- - Infektionskrankhei­

ten und (akute bzw. 
chronische) 125. 

- - Knochensystem ll6. 
- - Kreislauf 107. 

Kriegseinfliisse (Ver­
mehrung der Er­
krankungen) 97. 

- - Magendarmkanal 120. 
- - Nervose Erscheinun-

gen ll4. 
- - Prognose 126, 127. 
- - Psyche ll4. 
- - Reflexe ll4, ll5. 

Rezidive nach Unter­
brechung der Thy­
reoidinzufuhr ll2. 

- - Rheumatismusthyreo­
privus chronicus121. 

Schilddriise 107. 
Schilddriiseninsuffi­

zienz und 3. 
Schilddriisenthera pie 

ll9, 121. 
- - Schleimhaute 107. 
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Myxoedem, Idiopathisches, 
Schwangerschaft und 

ll5. 
Sprache (Stimme) ll5. 
Stoffwechsel ll6. 
Strumektomie mit 

konsekutivem 55. 
Symptomatologie 105. 

- - Temperatur ll3. 
- '-- Tetanie und 163. 
- - Therapie 127. 
- - Thyreoiditis chronica 

und 126. 
- - Traumen (auch psy­

chische) und 123, 124. 
- - Vasomotorische Reak­

tionen ll3. 
- - Vegetatives Nerven­

system ll5. 
- - Verlauf 126. 
- Kongenitalcs und in-

fantiles (sporadi­
scher Kretinism us) 
131. 

- - .Atiologie 131. 
- - Epiphysenfugen 133, 

134. 
- - Gelenke 133. 
- - Genitalapparat 135. 
- - Knochensystem 132. 
- - Krankheitsbild 132. 
- - Kropf, Fehlen dess. bei 

kongenit. M. 136. 
- - Muskulatur 136. 
- - Pluriglandulare Er-

krankungen 136. 
- - Psyche 136. 
- - Stoffwechsel 280. 
- - Therapie 137. 
- Literatur 387, 388. 
- Osteomalacie und 299. 

Nagel bei 
- Myxoedcm 107. 
- Tetanie 157. 
Narkose bei Strumektomie 

103. 
Nasenwurzeleinziehung bei 

Chondrodystrophie 268, 
269. 

Natrium phosphoricum bei 
Basedowscher Krankheit 
100. 

Nebennieren, 
- Addisonsche Krankheit 

und 307, 315. 
- Chemie 308. 
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Nebennieren, 
- Endokrine Funktion 4, 5. 
- Ernahrung und 18, 19. 
- Exstirpation undihre Fol-

gen 308. 
- Fettsucht und 177. . 
- Geschlechtsmerkmale, se-

kundare und 332. 
- Hyperfunktion der, und 

ihre Folgeerscheinun­
gen 312. 

- Hypergenitalismus und 
361. 

- Infektionskrankheiten 
und 316. 

- LiJloidgehalt 308. 
- Osteomalacie und 298. 

Sekret ders. und seine 
physiologische Wirkung 
32ff. 

Struktur 307, 308. 
- Versprengte Keime der 

308. 
- Zentralnervensystem und 

53, 54. 
- Zwergwuchs und 267. 
Nebennierenrinde, 
- Cholin in der 38. 
- Geschlechtsmerkmale, se· 

kundare, und 332. 
- Hypergenitalismus bei 

Tumoren der 177. 
N ervensystem, 
- Addisonsche Krankheit 

und 310. 
- Basedowsche Krankheit 

66, 72, 85. 
- Dercumsche Krankheit 

und 216. 
- Fettsucht und 172. 
- Kropfkrankheit 141. 
- Lipodystrophia progreso 

siva und 224, 225. 
- Lipomatosen und 214. 
- Myxoedema idiopathicum 

114. 
Organverbindung durch 

das (neurale Verbindung 
der Organe) 2. 

- Osteomalacie mid 295. 
- Parasympathisches, s. 

Parasym pathicus. 
- Sympathisches, s. Sym­

pathicus. 
- Vegetatives, s. dieses. 
- Wechselbeziehungen, hor-

monale, und 2, 27. 

Sachverzeichnis. 

Nervensystem, 
- Zentralnervensystem, 

s. dieses. 
Neuritis optica bei Akro· 

megalie 249. 
N eurofibromatose, 
- Adipositas dolorosa und, 

Differentialdiagnose 
216. 

Osteomalacie und 296. 
Neurohypotonisches Herz 

(Vagusherz, s. a. dieses) 
121, 122. 

Nicotinwirkung auf das vege­
tative Nervensystem 52. 

Nieren, 
- Addisonsche Krankheit 

und 310. 
- Diabetes insipidus und 

232. 
Nierenkonzentrationsfahig­

keit bei Diabetes insipidus 
232, 233. 

Oberlid, s. Augapfel, Lid· 
symptome. 

Oligurien, 
- Cerebrale, primare 234, 

235. 
- Fettsucht und 186. 
Omophagie, rituelle 3. 
Ontogenese, Rolle der Hor· 

mone bei der 5, 6. 
Oophorin 45, 357. 
- Entfettung durch 220. 
Operation des Kropfes, s. 

Strumektomie. 
Opothyreoidin 42. 
Optone 45, 357. 
Optontherapie (s. a. Organo-

therapie) 63. 
- Keimdriiseninsuffizienz 

357. 
Organdegenerationen, Inkre­

tionsst6rungen und 22. 
Organotherapie 62. 
- Addisonsche Krankheit 

317. 
- Akromegalie 254. 
- Amenorrhoe 357. 
- Basedowsche Krankheit 

97. 
- ·Diabetes insipidus 236. 
- Eunuchoidismus 357. 
- Fettsucht, endokrine 218, 

220, 357. 
- Geschichtliches 3. 

Organotherapie, 
- Infantilismus 290. 
- Keimdriiseninsuffizienz 

(Kastratentum) 357. 
- Milchabsonderung und 

ihrE} Anregung durch 
360. 

- Myxoedema congenitale 
(infantile) 137. 

- Myxoedema idiopathicum 
127. 

- Osteomalacie 301, 302. 
- Ostitis fibrosa (deformans) 

307. 
- Pluriglandulare Insuffi­

zienz 378. 
- Raynaudsche Krankheit 

380. 
- Sklerodermie 380. 
- Substitutions- und Stimu-

lationstherapie 64. 
- Tetanie 167. 
- Uterusblutungen 357. 
Organpraparate und ihre bio­

gische Wirksamkeit 62£. 
Osmoregulation des Blutes 

und Zwischenhirn 234. 
Osteomalacie 290. 
-Addisonsche Krankheit 

und 310. 
- Basedowsymptome 299. 
- Becken 292. . 
- Begriff 290. 
- Blut 295, 296. 
- Calciumbehandlung 302. 
- Einteilung 291. 
- Endemisches Auftreten 

191. 
- Epithelk6rperadenom bei 

302. 
- Fettsucht und 300. 
- Formen 291. 
- Geographisches (Vorkom-

men) 291. 
- Haut (Haarausfall) 296. 
- Hungerosteomalacie 291. 
- Inkretionsdriisen( -st6run-

gen) und 291, 297, 298, 
299, 300, 301. 

Juvenile Form 291. 
- Kalkstoffwechsel (Phos­

phorstoffwechsel) 296, 
297, 298. 

- Kastration bei 301. 
- Kleinerwerden im Verlauf 

der Krankheit 292. 
-Knochensystem 292, 300. 



Osteomalaeie, 
- Literatur 395. 
- Mineralstoffwechsel 290, 

296, 297, 301. 
- Muskulatur 295. 
- Myxoedemsymptome 299. 
- Nervensymptome 295. 
- Neurofibromatose 296. 
- Organotherapie 301, 302. 
- Pathogenese 297. 
- Phosphorlebertran bei 

302. 
- Pluriglandulare Insuffi-

zienz und 300. 
Prognose 301. 
Puerperale Form 29l. 
Rachitis Ulid 295. 
RheUlnatisch -marastisch-

senile Form 291. 
Riintgenbehandlung 302. 
Schmerzen 293. 
Sehwangerschaft und 291. 
Stoffweehsel 296, 297. 
Symptomatologie 292. 

- Tetanie und 299. 
- Therapie 301. 
- Trophische Stiirungen 296 
- VegetativesNervensystem 

295. 
- Zentralnervensystem und 

300. 
Osteoporose, Epithelkiirper­

adenom bei 302. 
Ostitis fibrosa (deformans) 

302. 
Therapie 307. 
Epithelk6rperadenom bei 

302, 306, 307. 
- Krankenbeobachtung 

(-geschichte) 303. 
- Pathogenese und Atiolo-

gie 306, 307. 
Ovaraden 220, 357. 
Ovaradentriferrin 220, 357. 
Ovarialfunktion (Ovulation) 

341. 
- BIutkrankheiten (Chlo­

rose) und 348, 349. 
- Corpus luteum 341. 

Genitalapparat und seine 
St6rungen bei abnor­
mer 347, 348. 

- Menstruation und 341, 
342. 

Ovarialpraparate (s. a. Folli­
kulin) 45, 220, 221, 357. 

Saehverzeichnis. 

Ovarien, 
- Bestrahlung ders. bei Ba­

sedowscher Krankheit 
102. 

- Funktionen (s. a. Ovarial­
funktion) 341. 

- Inkretion und ihre QueUe 
in den 338. 

- Osteomalacie und291,300. 
- Pubertatsdruse in 337. 
- Transplantation s. diese. 
Ovarin 45. 
Ovarin-Yohimbin 357. 
Ovoglandol 45, 220. 
Ovotestis 327. 
Oxydationsprozesse, s. a. 

Stoffwechsel. 
Hormone und ihre \Vir­

kung auf 35, 44. 
Schilddruse und 15. 

Paedatrophie, Pluriglandu. 
lare Insuffizienz und 377. 

Pankreas, 
Basedowsche Krankheit 

und 48. 
Fettsucht und 177. 
Glykosurie nach Exstir­

pation der 23. 
- Zuckerumwandlung durch 

das 3. ' 
. Pankreasinselapparat, Schild­

druse und, vVechselbezie­
hungen 26. 

Pankreaspraparate bei Basc­
dowscher Krankheit 97. 

Panophthalmie bei Basedow-
scher Krankheit 71. 

Parasympathicus, 
- Funktion 51. 
- Pharmakologische Pru-

fung 52. 
Parasympathicusdriisen 25. 
Parathyreoidea (s. a. Epithel­

kiirperchen) 154. 
Parathyreoidektomie, Blut­

befund nach (Polyglobulie, 
Leukocytose) 157. 

ParathYTeoprive Tetanie 16l. 
- Calciumgehalt des BIutes 

bei ders. 164. 
Parhormone 5. 
Pellagra, Addisonsche Krank­

heit und, Differential­
diagnose 317. 

Peristaltik des Magens und 
Darms, Adrenalinwirkung 
auf die 33. 
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Phagocytose, Thyroxin und 
40. 

Pharmakologische Priifung 
(Pharmakawirkung), 

- Fettsucht, hypophysare 
187. 

- Sympathicusempfindlich-
keit 52. 

- Tetanie 155, 156. 
- Vagusempfindlichkeit 52. 
- VegetativesNervensystem 

52. 
Phlebogramm bei Myxoedem 

UO, U1. 
Phosphormedikation (Phos­

phorlebertran), 
Osteomalacie 302. 
Status thymicolymphati­

cus 325. 
Phosphorstoffwechsel, Osteo­

malacie 296, 297. 
Phylogenese, 
- Blutdriisensystem und 14, 

19ff. 
Geschlechtsdifferenzie­

rung, endokrine im 
Laufe der 331. 

Physostigmin, Parasympathi­
cusreizung durch 52. 

Pigmentierung der Haut, 
- Addisonsche Krankheit 

lind 309, 310, 3U, 315. 
- Basedowschc Krankheit 

und 76. 
- - Lidpigmentation 72. 
- Pluriglandulare Insuffi-

zicnz 367. 
- Slderodermie 379. 
- Vorkommen 316, 317. 
Pilocarpin, 
- Parasympathicusreizung 

mittels 29. 
- Tetanie und 155. 
- Vagusreizung mittels 57_ 
Piqilre, s. Zuckerstich. 
Pituglandol aus dem Hypo-

physenhinterklappen 43. 
Pituitrin aus dem Hypophy­

senhinterlappen 43. 
Pluriglandulare Insuffizienz 

366. 
- Atio]ogie 367, 376. 
- Begriff 366. 
- Ausfallserscheinungen 

und Funktionsanoma­
lien der verschicdenen 
Drusen 368 ff. 
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Pluriglandulare Insuffizienz, 
- Blutveranderungen 369. 
- Differentialdiagnose 377. 
- Fettsucht (fetter Typus) 

369, 371. 
- Hypophysar-cerebraler 

Typus 375. 
- HypophysipriveKachexie 

und, Differentialdia-
gnose 377. 

- Kachexie (kachektischer 
Typus) 369. 

- Kindesalter 377. 
- Knochensystem 368. 
- Krankengeschichten 

369ff., 376. 
- Literatur 396. 
- Menstruationsstorungen 

376. 
- Paedatrophie und 377. 
- Prasenilitat 369. 
- Prognose 378. 

Splanchnomikrie 368. 
Stoffwechsel 369, 376. 
Symptomatologie 367. 
Syphilis und 374, 376. 

- Therapie 378. 
- Thyreo-ovarielle Insuffi-

zienz 375. 
-- Tuberkulose und 367. 
- Wasser-Salz-Retcntion 

370. 
Pneumonie, Salz-Wasser-

Fettsucht bei 199. 
Polycythamie (Polyglobulie), 
- BasedowscheKrankheit75. 
- Tetanie 157. 
Polyurie wahrend des Krieges 

19. 
Praephysormon bei Cachexia 

hypophysipriva 231. 
Prasenilitat 225. 
- Literatur 392. 
- Pluriglandulare Insuffi-

zienz und 369. 
- - Differentialdiagnose 

378. 
Prognathie bei Akromegalie 

237. 
Proteinkorpertherapie, 
- Fettsucht 219,22. 
- Infantilismus 290. 
Protrusio bulbi, s. Exophthal­

mus. 
Pseudohermaphroditismus 

327. 
- Keimclriisen und 328. 

Sachverzeichnis. 

Pseudoperitonitis bei Addi­
sonscher Krankheit 311. 

Psyche (Psychische Storun­
gen), 

- Basedowsche Krankheit 
und 73. 

- Charakterunterschiede 
beim Manne und beim 
Weibe 326. 

- Dystrophia adiposogeni-
talis 187, 188. 

- Eunuchoidismus 353. 
- Hypergenitalismus 361. 
- Infantilismus und 288. 
- Kastration und 350. 
- Myxoedema congenitale 

(infantile) 136. 
- Myxoedema idiopathicum 

114. 
- Tetanie und 155. 
Psychotherapie, 
- Basedowsche Krankheit 

101. 
- Diabetes insipidus 235, 

236. 
Pubertas praecox (s. a. Hy­

pergenitalismus) 360. 
Pubertat, Thyreoideaschwel-

lung in der 77. 
Pubertatsblutungen 347. 
Pu bcrta tsdriise 334 ff. 
PuIs, s. a. Brachykardie, Ta­

chykardie, 
- Addisonsche Krankheit 

und 57, 58. 
- Vagotonie und 57, 58. 
Pupillenerweiterung, s. My­

driasis. 
Pylorus, Adrenalinwirkung 

auf den 33. 
Quinckesches Oedem, Men­

struation und 343. 
Rachitis, 

Chondrodystrophic und, 
Differentialdiagnose 
277-

- Inkretionssystem und 278. 
- Osteomalacie und 295. 
- Tetanie und 278, 299. 
Radiumtherapic s. Strahlcn­

behandlung. 
Reflexe, 
- Addisonsche Krankheit 

310. 
- Kropfkrankheit 141. 
- Myxoedema idiopathi-

cum 114,.115. 

Reflexe, 
- Osteomalacie und 295. 
Regio subthalamic a, s. Zwi-

schenhirn. 
Regulationssystem (hormo­

nales) 9. 
- Endokrine Erkrankungen 

(Addisonsche Krank­
heit) bei Storungen des­
selben 314. 

Reichmannsche Krankheit 
und Tetanie 157 .. 

Reizleitungssystem des Her­
zens, Adrenalinwirkung 
35. 

Reiztherapie 64. 
Respiration (s. a. Atmung), 

beschleunigte bei Base­
dowscher Krankheit 73. 

Rheumatismus thyreoprivus 
chronicus 121. 

Riesenwuchs 258. 
- Akromegalie und 257, 258. 
- Familiare Wachstums-

anomalien 262. 
- Hypergenitalismus und, 

Differentialdiagnose 
365, 366. 

- Infantiler 260. 
- Inkretionsstorungen( -drii-

sen) und 54. 
- Keimdriisen bei 258. 
- Literatur 394. 
- Partieller 260, 261. 
- Universeller, kombiniert 

mit partiellem 262. 
Rodagen bei Basedowscher 

Krankheit 97. 
Rontgentherapie s. Strahlen­

behandlung. 
Rontgenuntersuchung, 
- Herz bei Basedowscher 

Krankheit 69. 
Sella turcica bei Hypo­

physentumor 193, 194, 
195. 

Salmiakdarreichung bei Te­
tanie 168. 

Salzhaushalt s. Mineralhaus­
halt. 

Salz-Wasser-Fettsucht (hy­
pophysar-cerebral-pe­
ripherische Fettsucht) 
197. 

Behandlung 221, 222. 
- Fettverteilung 198. 



Salz-vVasser-Fettsucht, 
- Grundkrankheit bei 199. 
- Hirndrucksymptome 198. 
- Kasuistik 200. 
- Kopfschmerz 198. 

Lokalisation des Gnmd­
prozesses im Gehirn 204. 

Symptomatologie 198. 
Thermoregulatlonssto­

rungen 199. 
Wasser- und Salzhaus­

halt bei 198, 199. 
Samenstrangunter bindung, 

Verjiingung nach 339, 340. 
Sauerstoffverbrauch, s. Gas­

stoffwechsel, Grundum­
satz. 

Sauglingstet,anie 165. 
Saurezufuhr, Tetanie nach 

162, 164. 
Schadel, Inkretionsstorun­

gen und .56. 
Scharlach, Amenorrhoe nach 

348. 
Scheinzwittertum 327, 328. 
Schilddriise, 

Addisonsche Krankheit 
und 314. 

Akromegalie und 248. 
Basedowsche Krankheit 

und 65, 66, 85, 87. 
Bestrahlung del's. bei Ba­

sedowscher Krankheit 
101, ]02. 

Centralnervensystem und 
53,54. 

Chlorose und 349. 
- Dystrophia adiposogeni­

talis und 187. 
- Endokriner Charakter del' 

4. 
Entziindung, s. Thyreo­

iditis. 
Ernahrung und 18, 19. 

- Eunuchoidismus und 354. 
- Exstirpation (s. a. Strum-

ektomie) bei Tieren 21. 
- Fettsucht und 178. 
- Funktion 15. 

GefaBreichtum bei Base­
dowscher Krankheit 66. 

Geschlechtsapparat und 
77. 

Hormone der (s. a. Schild­
driisenhormon, Thyro­
xin) 38, 40. 

Sachverzeichnis. 

Schilddriise, 
- Hypophyse und, Wech­

selbeziehungen 23, 24. 
- Infantilismus und 282, 

283, 289. 
- Jodgehalt und seine Be· 

deutung 41. 
- Klimakterium und 345. 

Kretinismus, endemischer 
(Kropfkrankheit) und 
149, 150. 

- Menstruation und344, 345. 
- Myxoedema idiopathicum 

107, 123. 
- Osteomalacie und 298, 

299. 
- Pankreasinselapparatund, 

Wechselbeziehungen 26. 
Psychische Traumen und 

53. 
Pubertat und 77. 
Schwangerschaft und 77. 
Shlerodermie und 280. 
Stoffwechsel und 16. 
Stoffwechsel bei Erkran-

kungen del' 60, 61. 
- Temperatureinfliisse auf 

die 15. 
- Thymus und, Wechsel-

beziehungen 25, 26. 
- Transplantation 127. 
- Warmeproduktion und 15. 
Schilddriisenhormon (s. a. 

Thyroxin) 38. 
- Wirkungen 39, 40. 
Schilddriisenmedika tion 

(-praparate, s. a. Thy­
raden, Thyroxin usw.) 
41,42. 

Adipositas dolorosa 210, 
211. 

- Addisonsche Krankheit 
318. 

- Basedowsche Krankheit 
100. 

- Diuretische Wirkung (bei 
Myxoedem) 16, 120. 

- Eunuchoidismus 359. 
- Fettsucht (endokrine) 218. 
- Infantilismus 290. 
- Kretinismus, endemischer 

151, 152. 
- Myxoedema congenitale 

(infantile) 137. 
- Myxoedema idiopathicum 

119, 121,127,128. 
- Ostitis·Hbrosa 307. 

Zondek, Endokrine Drii,en. 2. Auf!. 
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Schilddriisenpraparate, s. 
Schilddriisenmedikation. 

Schleimhaute bei Myxoedema 
idiopathicum 107. 

chneidertetanie 162. 
Schreckbasedow 85. 
Schustertetanie 162. 
Schwangerschaft, 
- Akromegalie und 251. 
- Amenorrhoe in del' 348. 
- Basedowsche Krankheit 

und 79. 
- - Stoffwechselumstim­

mung 79. 
- Hypophysen-Vorderlap­

penvergroBerung bei 24. 
- Kalkstoffwechsel (Phos­

phorstoffwechsel) und 
298. 

- Myxoedem und 84. 
Osteomalacie und 291. 
Pluriglanduliire Insuffi­

zienz und 376. 
Schilddriisenschwellungin 

del' 77. 
- Tetanie und 160. 
- Zwergwuchs, unpropor-

tionierter und 268, 269. 
Schwangerschaftstetanie 160. 
Schwangerschaftszellen del' 

Hypophysc 24. 
SchweiBsekretion bei Myx­

oedem 113. 
Schwirren iiber del' Thyreo­

idea bei Basedowscher 
Krankheit 66. 

Seelenstoff in den Geweben 3. 
Sehstorungen bei 
- Akromegalie (Hypophy­

sentumoren) 193, 249. 
- Inkretionsstorungen 56. 
Sekretin im Duodenum- und 

Jejunumsekret 5. 
Sella turcica bei Hypophy­

sentumoren 56. 
- Rontgenographie 193, 194. 

195. 
Senilitat, vorzeitige (s. Pra­

senilitiit) 225. 
Sistomensin 45. 
Skelettsystem s. Knochcn­

system. 
Shlerodermie 379. 
- Addisonsche Krankheit 

und, Differentialdia-
gnose 317. 

- Atiologie (dunkle) 380. 
27 
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Sklerodermie, 
,- Begriffserklarung 379. 
- Behandlung 380. 
- Inkretionsdrusen( -sto-

rungen) und 379. 
- Literatur 399. 
- Pigmentanomalie 379. 
- Raynaudsche Krankheit 

und, Differentialdia­
gnose 379. 

Symptomalologie 379. 
Spasmophilie s. Krampfnei-

gung. 
Spatkastraten 350. 
Spermin 45. 
Splanchnomegalie, 
- Akromegalie und 244. 
- Riesenwuchs und 259. 
Splanchnomikrie bei pluri­

glandulaerr Insuffizienz 
368. 

Sprache(Stimme), 
- Akromegalie 240. 
- Hypergenitalismus 360. 
- Inkretionsstorungen und 

55. 
- Myxoedema idiopathicum 

ll5. 
Starbildung bei Tetanie 158. 
Status thymicolymphatic us 

(lymphaticus, thymi­
cus) 22, 318. 

- Addisonsche Krankheit 
und 314, 315. 

- Asthma thymi cum 323. 
- Diagnose 319, 323. 
- Diatetische Behandlung 

325. 
- Konstitutionelle Anlage 

22, 318. 
- Literatur 396. 
- Lymphatischer Status 

(Lymphatismus) 
319, 324. 

Genitalhypoplasie 325. 
- - Klinische Symptome 

324. 
- - Vulnerabilitat del' 

Haut 324. 
- Selbstmord und 320. 
-, Therapie 325. 
- Thymischer Status (Thy-

mushyperplasie, s. a. 
Thymus) 22. 

- - Klinische AuBerungen 
dess. 321. 

Sach verzeichnis. 

Status thymicolymphaticus, 
- Todesfalle, plotzliche 321, 

322, 323. 
- Vorkommen bei anderen 

endokrinen Krankhei­
ten 323. 

- Wesen 319. 
Stauungspapille bei Akro­

megalie 249. 
Steinachsche Verj ungungs­

operation beim Manne 
338, 339. 

Stellwagsches Symptom bei 
Basedowscher Krankheit 
72. 

Sternsches Basedowoid 96. 
Stickstoffumsatz (s. a. Ei­

weiBstoffwechsel), 
- Myxoedem ll7, llS. 
- Schilddrusenfunktion und 

34. 
Stimme, s. Sprache. 
Stimmritzenkram pf, Thera pie 

167. 
Stimulationstherapie 64. 
Stoffwechsel, 
- Addisonsche Krankheit 

und 310. 
- Adrenalin und 34, 60. 
- Akromegalie 245, 246. 
- Basedowsche Krankheit 

und 77. 
- Chondrodystrophie 279. 
- Dystrophia adiposogeni-

talis 183, IS4. 
- Eunuchoidismus und 354. 
- Fettsucht 169, 170. 
- Hodenzellen, germinative 

und 336. 
- Hypophysare Fettsucht 

und IS3, IS4ff. 
- Hypophyse und 16. 
- InkretionsstCirungen lmd 

60, 61, 62. 
- Insulin und 47, 4S. 
- Kastration (genitale Fett-

sucht) und 206, 207,209. 
- Keimdriisen und 16. 
- Kretinismus 2S0. 
- Kropfkrankheit 142. 
- Lipodystrophia progres-

siva 224. 
- Myxoedema idiopathicum 

ll6ff. 
- Osteomalacie 296, 297. 
- Pluriglandulare Insuffi-

zienz und 369, 376. 

Stoffwechsel, 
- Respiratorischer, s. Gas­

stoffwechsel. 
Salz-W asser-Fettsucht 

und 19S, 199. 
Samenstrangunter bin­

dung (Verjiingungsope­
ration) und 339, 340. 

Schilddriise und 16. 
Tetanie und 15S££., 163ff. 

- Thyroxin und 39. 
- Zwergwuchs und 279. 
Strahlenbehandlung (Ront­

gen-, Radiumtherapie), 
- Akromegalie 256, 257. 

Basedowsche Krankheit 
(Thymusbestrahlung) 
101, 102. 

Osteomalacie 302. 
Sklerodermie 3S0. 

Strontium bei Tetanie 167. 
Struma (s.a.Kropfkrankheit), 
- Akromegalie und 24S. 
- Aktivitat (biologische) del' 

verschiedenen Kropf­
formen 14S. 

Basedowsche Krankheit 
und 66. 

- Colloides diffusa 149. 
Experimentelle Kropfe 

bei Fischen, RaUen und 
Hunden 145. 

- Kretinismus, endemischer 
und 142, 149. 

- Myxoedem, kongenitales 
(infantiles) und (Fehlen 
del' Kropfentwicklung) 
136. 

- Nodosa 149. 
- Parenchymatosa 149. 
'- Trypanosomiasis und 146. 
Strumektomie (Kropf-

resektion), 
- Basedowsche Krankheit 

und 102, 103, 104. 
- - Prognose 103. 
- Tetanie nach 161, 162. 
Substitutionstherapie (s. a. 

Organotherapie) 62ff., 64. 
Sympathektomie bei Sklero­

dermie 3S0. 
Sympathicotonie, 
- Basedowsche Krankheit 

und 69. 
- Inkretionsstorungen und 

57. 
- Prlifung auf 5S. 



Sympathicus, 
- Adrenalin und 33. 
- Funktion 51. 
- Klimakterium und 346. 
- Pharmakologische Prii-

fung 52. 
Sympathicusdriisen 25. 
Sympathicus-Vagus-Anta­

gonismus 51, 52. 
- Korrelationen der In­

kretionsdriisen und 25. 
- Addisonsche Krankheit 

und 313. 
Symphyse der Beckenkno­

chen bei Osteomalacie 
(Schmerzhaftigkeit) 293. 

Syphilis, 
- Addisonsche Krankheit 

und 313. 
- Akromegalie und 251, 257. 
- Diabetes insipidus und 

233, 235. 
- Myxoedem, erworbenes 

und 125. 
- Myxoedem, kongenitales 

(infantiles) und 131. 
- Pluriglandulare Insuffi­

zienz und 367, 374. 
- Wachstum und 264. 

Tachykardie, 
- Adrenalininjektion und 

35. 
- Basedowtachykardie, 

Atropinbehandluilg 26. 
Tachysystolie bei Myxoedem 

Ill. 
Taubstummheit bei Kreti­

nismus 141. 
Teilakromegalie (s. a. Akro­

megalie) 249, 250, 251. 
Telygan 357. 
Temperament, Fettsucht und 

169. 
Temperatur, 
- Addisonsche Krankheit 

310. 
- Adrenalinwirkung auf die 

35. 
- Basedowsche Krankheit 

85. 
- Hypophysenextraktwir­

kung auf die 44. 
Inkretion und 15. 
Myxoedema idiopathicum 

113. 

Sachverzeichnis. 

Tetanie 153. 
- Adrenalintetanie 156. 
- Aligemeines 153. 
- Arbeitertetanie (Schu-

ster-, Schneidertetanie) 
162. 

- Atiologie 159. 
- Blutbild 157 .. 
- Blutcalciumwert 154, 159, 

164. 
- Calciumbehandlung 167. 
- Callusbildung bei 158. 
- Chvosteksches Facialis-

phanomen 156. 
- Differentialdiagnose 165. 
- Epilepsie und 165, 166. 
- Epithelkorperchen und 

153,165. 
- Erbsches Phanomen 157. 
- Ergotinvergiftung und 

162. 
- Experimentelle 162, 163. 
- Formen 159. 

Geographische Verteilung 
162. 

Guanidintetanie 162, 163. 
- Hysterie und 165. 
- Idiopathische 162. 
- Infektionskrankheiten 

und 159. 
- Jahreszeitliche Einfliisse 

162. 
- Kalkstoffwechsel und 164, 

165. 
- Kindertetanie 160. 
- Knochensystem 158. 
- Krampfbehandlung 167. 
- Krampfneigung bei 154. 
- Kropf und 163. 
- Latente 156. 
- Lebertranmedikation 167. 
- Literatur 390. 
- Magendarmkanal undl57, 

159. 
- Magenspiilung bei 168. 
- Maternitatstetanie 160. 
- - Aborteinleitung 168. 
- MineralstoHwechsel 164. 
- Myxoedem und 163. 
- Organotherapie 167. 
- Osteomalacie und 299. 
- Parathyreoprive 161. 
- Pathogenese 163. 
- Pluriglandulare Insuffi-

zienz und 368. 
- Prognose 166. 
- Psyche 155. 
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Tetanie, 
- Rachitis und 278, 299. 
- Reichmannsche Krank-

heit und 157. 
Salmiakdarreichung 168. 
Sauregefahr und 162, 164. 
Schutzkost bei 167. 

- Schwangerschaft und 160. 
- Starbildung 158. 
-,- Stoffwechsel 158. 
- Strontium bei 167. 
- Strumiprive 153, 161, 162. 
- Symptomatologie 154. 
- Tetanus und 165, 166. 
- Therapie 167. 
- Transplantation von Epi-

thelkorperchen bei 168. 
- Traumatische 162. 

- Trophische Storungenl57. 
- Trousseausches Phano-

men 156. 
- ti"berventilationstetanie 

162, 164. 
- Vegetatives Nerven­

system 155. 
- Vergiftungen und 160. 
- Witterungsumschlag und 

162. 
- Zahne bei 157. 
Tetanus, Tetanie und 165, 

166. 
Tethelin 44. 
Tetrahydronaphthylamin 

(j3-), Sympathicusreizung 
durch 52. 

Thallium, biologische Wir­
kung 21. 

Theophagie, rituelle 3. 
Thymicolymphatischer Sta­

tus (Status thymicus, s. 
a. "Status") 318. 

Thymus, 
- Addisonsche Krankheit 

und 314, 315. 
- Basedowsche Krankheit 

und 86, 91. 
- Blut und 321. 
- Chondrodystrophie und 

274. 
- Endokrine Funktion des4. 
- Ernahrungsweise (Ma-

stung) und 320. 
- Eunuchoidismus und 354. 
- Fettsucht, genitale und 

209. 
GroBenverhaltnisse (Ge­

wicht) 319, 320. 
27* 
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Thymus, 
- ,Hormone des, und ihre 

Wirkungen 46. 
- Hyperplasie (s. a. unter 

"Status" thymico­
lymphaticus) 321. 

- - Diagnose 323. 
~ - Kontraindikatorische 

Bedeutung fiir die 
Basedowoperation 
103. 

- Involution, physiologische 
und akzidentelle 319. 

- Kalkstoffwechsel und 298. 
- Knochensystem und 321. 
- Schilddriise und, Wech-

selbeziehungen 25, 26. 
Strahlenbehandlung ders. 

bei Basedowscher 
Krankheit 102. 

- Zwergwuchs und 267. 
Thymusexstirpation, 
- Basedowsche Krankheit 

103. 
- Folgen der 321. 
Thymussu bstanzdarreichung 

bei Basedowscher Krank­
heit 97. 

Thymustod 321. 
- Vorkommen 322, 323. 
Thyraden 42. 
Thyreoa plasie bei kongenita. 

lem Myxoedem 131. 
Thyreogene Fettsucht (s. a. 

unter Fettsucht) 121, 176, 
178. 

Thyreoglandin (Thyreoglan-
dol) 42. [220. 

Thyreoglobulintabletten 41, 
Thyreoidea, s. Schilddruse. 
Thyreoidin s. Schilddrusen-

medikation. 
Thyreoiditis, Myxoedema 

idiopathicum bei chroni­
scher 126. 

Thyron 42. 
Thyroxin, s. a. Schilddriisen­

medikation. 
- Chemie, Nachweis und 

physiologisches Verhal­
ten 38. 

- Kaulquappenmetamor­
phose unter Einwir­
kung von 19, 44. 

- - Calcium- und Kalium­
beeinflussung der 
Thyroxinwirkung 21. 

Sachve:r:zeichnis. 

Thyroxin, 
- Strukturbild 39. 
Tonsillen hyperplasie bei Ba-

sedowscher Krankheit 75. 
Transplantation endokriner 

Drusen 62, 63. 
- Epithelkorperchen (bei 

Tetanie) 168. 
- Homoiotransplantation 

62. 
- Keimdrusen (Hoden) bei 

Insuffizienz ders. 359. 
- Nebennieren (Addison­

sche Krankheit) 317. 
,- Ovarien (bei genitaler 

Fettsucht) 221. 
- Schilddruse (bei Myx-

oedem) 127. 
Trauma, 
- Myxoedem nach 123. 
- Thyreoideafunktion nach 

psychischem 53. 
Tremor bei, Basedowscher 

Krankheit 72. 
Trinkwassertheorie des Krop­

fes 145. 
Trophische Storungen, 
- Basedowsche Krankheit 

und 77. 
- Osteomalacie 296. 
- Tetanie 157. 
Trousseausches Phanomen 

bei Tetanie 156. 
Trypanosomiasis, Kropf bei 

146. 
Tryptophan, Ausgangspunkt 

der Thyroxinbildung 38. 
Tschermakscher Druckver­

such 57. 
Tuberkulin bei Addisonscher 

Krankheit 317. 
Tuberkulose, 
- Amenorrhoe bei 348. 
- Myxoedem und 125. 
- Nebennieren 313. 
- Pluriglandulare Insuffi-

zienz und 367. 
- W achstums beeinflussung 

durch 264 
Typhus abdominalis, 
- Amenorrhoe nach 348. 
- Salz-W asser-Fettsucht bei 

199. 

nberfutterungsfettsu~ht s. 
Mastfettsucht. 

V'berventilationstetanie 162, 
164. 

Untersuchungsmethoden bei 
Inkretionssto~gen 54. 

Uterus, Adrenallnwirkung 
auf den 33. 

Uterus blutungen, 
- Klimakterische und juve­

nile 345, 347. 
-Organotherapie 357. 
- Ovarialfunktion, abnorme 

und 347, 348. 
Uterusmyom und Inkretions­

sto~gen 348. 

Vagotonie, 
- Basedowsche Krankheit 

und 93. 
- InkretionsstOrungen und 

57. 
- Lymphatismus und 325. 
- Priifung auf (Atropin-Pi-

locarpinversuch) 57. 
Vagusdrusen 25. 
Vagusherz (s. a. Herz) 121. 
Vagus-Sym pathicus-Antago-

nismus 51, 52. 
- Korrelation der Inkre­

tionsdrusen und 25. 
Vasomotorena pparat, 
- Basedowsche Krankheit 

und 70. 
- Myxoedema idiopathicum 

113. 
Vegetatives Nervensystem 

50. 
- Addisonsche Krankheit 

310. 
- Akromegalie und 247. 
- Basedowsche Krankheit 

65. 
- Gehirnimpulse (Gehirn­

centrum) 50. 
- Hormonales System und 

25, 51. 
- Jahreszeit und ihr Ein­

fluB auf dass. 17. 
- Klimakterium und 346. 
- Myxoedema idiopathicum 

115. 
- Osteomalacie und 295. 
- Pharmakologische Pru-

fung 52. 
- Tetanie und 155. 
Venenpuls bei Myxoedem llO, 

llI. 
Verdauungsapparat s. Ma­

gendarmstorungen. 
Vergiftungen, Tetanie bei 160. 



Verjiingungsproblem 338. 
Verknocherung der Epiphy­

senfugen, s. Epiphysen­
schluE. 

Vitamine, Blutdrusensystem 
und 18. 

V olksmedizin, Organothera­
pie in der 3. 

Vorhof und seinKardiogramm 
bei Myxoedem Ill. 

W achstum (Langenwach~,-
tum), 

- Akromegalie und 237,257. 
- Basedowsche Krankheit 

und 8, 78. 
- Chlorose und 348. 
- Dystrophia adiposogeni-

talis 181. 
- Eunuchoidismus und 352. 
- Hypophyse und 44, 237, 

257. 
- Infantilismus und 285. 
- Inkretionsstorungen und 

-54. 
- Syphilis und 264. 
- Thyroxin und 40. 
- Tuberkulose und 264. 
Wachstumsanomalien, fami­

liare bei Riesenwuchs 262. 
\Varmehaushalt, s. a. Tempe­

ratur, 
Hypophysenhormone und 

44. 
Salz-W asser-Fettsucht 

und 199. 
Schilddruse und 15. 

Wasserhaushalt, s. a. Diurese, 
Mineralhaushalt. 

- Diabetes insipidus und 
232, 233, 234. 

- Dystrophia adiposogeni­
talis 186. 

- Fettsucht und 173. 
- Hypophysensubstanzen 

und 43. 
Inkretion und 16. 
Pluriglandulare Insuffi­

zienz 370. 

Sachverzeichnis. 

Wasserhaushalt, 
- Salz-Wasser-Fettsucht 

und 198, 199. 
Wasserversuch Volhards 56. 
Wechselbeziehungen der ein­

zelnen Hormondrusen 23. 
Wilsonsche Krankheit und 

Hypergenitalismus 362. 

Zahne, 
- Chondrodystrophie und 

269. 
- Tetanie und 157. 
Zentralnervensystem, s. a. 

Nervensystem, Gehirn, 
Hirn-, Zwischenhirn. 

- Basedowsche Krankheit 
und 66, 85. 

- Blutdriisen und 53. 
- Diabetes insipidus und 

232, 233, 234. 
Geschlechtscharaktere 

und 331. 
Osteomalacie und 300. 

Zeugungsfahigkeit, Keimdrii­
sensekret und 4. 

Zirbeldruse s. Epiphyse. 
Zirkulationsapparat, s. Kreis­

lauf, Herz,. GefaEsystem. 
Zuckerstich, 
- Adrenalinproduktions­

steigerung nach 53. 
- Nierenreaktion auf 233, 

234. 
Z uckerstoffwechsel( -toleranz) 
- Addisonsche Krankheit 

und 311. 
- Akromegalie 245. 
- Basedowsche Krankheit 

84. 
- Dystrophia adiposogeni­

talis (hypophysare Fett­
sucht) 187. 

- Inkretionsstorungen und 
61. 

- Insulin und 48. 
- Lymphatismus und 324. 
- ::vIyxoedema idiopathicum 

119. 

421 

Z uckerstoffwechsel( toleranz), 
- Pluriglandulare Insuffi­

zienz 376. 
Zwergwuchs 263. 
- Chondrodystrophie (s. a. 

diese) 267. 
- - Graviditat 268. 
- - Herz 270ff. 
- - Pathogenese 276. 
- Einteilung 264. 
- .Familiarer 265. 
- Fettsucht, hypophysare 

und 182. 
- Hormondrusen bei 263, 

264,267. 
- Hypophysarer 182, 265. 
- Infantile Zwerge (Infan-

tilismus, s. a. diesen) 
263, 265. 

- Knochensystem 263. 
- Lebensbedingungen, un-

gunstige und 264. 
- Literatur 394. 
- Nebenniere und 267. 
- Paltaufzwerg 263. 
- Primordiale Zwerge 263. 
- Proportionierter 264. 

Rachitis und, Differential­
diagnose 277. 

Stoffwechsel 279. 
- Thymus und 267. 
- Thymushyperplasie bei 

323. 
- Thyreogener 265. 
- Unproportionierter 264, 

267. 
- Volker, zwergwuchsige 

264. 
Zwischenhirn (Regio subtha­

lamica,· s. a. Zentralner­
vensystem, 

- Frohlichsche Krankheit 
und 189. 

- Salz-Wasseraustausch in 
den Geweben und 234. 

- Vegetatives Nerven­
system und 51. 

Zwitter 326. 
Z witterdriisen 327. 




