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Vorwort. 

Das deutsche Schrifttum verfugt uber keine leicht zugangliche Dar­
stellung der neueren Rachitislehre. Mit der vorliegenden Sonderausgabe eines 
fUr die "Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde" bestimmten 
Sammelberichtes sollte diese Lucke nach Moglichkeit ausgefiillt werden. 

Das Ziel dieser Abhandlung war jedoch noch weiter gesteckt. Sie sollte 
jedem, der sich mit der Rachitisfrage befassen will, die umfangreiche zugehorige 
Literatur vermitteln, weiter aber auch zu den ungelosten Streitfragen kritisch 
Stellung nehmen, um auf diese Weise moglichst klar vor Augen zu fiihren, 
wie weit wir trotz den letzten unbestreitbar groBen Erfolgen von einer LOsuog 
des Rachitisratsels noch entfernt sind. 

Heidelberg, im September 1929. 

P. GYORGY. 
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Einleitung. 
Die Rachitisforschung blickt in diesem Jahre auf ein Dezennium zuriick, 

das mit seiner reichen Ernte an praktischen und therapeutischen Erkenntnissen 
fiir aIle Zeiten den Hohepunkt in der Entwicklung del' Rachitislehre bedeuten 
diirfte. WIT brauchen nur an die urn 1919 erfolgte Einfiihrung del' Strahlen­
therapie [Huldschinsky (739)], sowie an die von MeUanby (995, 995a) 
ebenfaIls etwa 1919 begonnene reichhaltige "Vitaminforschung" und an den 
vorlaufigen Schlul3stein, an die Entdeckung des Ergosterins als der Mutter-
8ubstanz des spezifischen "Rachitisschutzstoffes" zu erinnern. Wenn WIT auch 
von dem endgiiltigen Ziel, del' Lasung des Rachitisratsels in seiner Gesamtheit, 
besonders abel' in pathogenetischer Hinsicht immer noch weit entfernt sind, 
so ist heute zumindest die praktische Seite des Problems, die Behandlung und 
Verhiitung del' Rachitis und verwandter Zustande als eine vaIlig und vermut­
lich endgiiltig gegliickte anzusehen. Aber auch in mehr theoretischer Hinsicht 
hat die in den letzten 10 Jahren geleistete planmaJ3ige Kleinarbeit die Rachitis­
lehre weitgehend gefOrdert, und die Ansatze zu weiterer verheil3ungsvoIler 
Forschung gelegt. 

An dieser neuen fruchtbaren Entwicklungsphase waren die verschiedenen 
Arbeitsrichtungen der Medizin beteiligt. Rein klinische Beobachtungen, die 
Rantgendiagnose, Laboratoriumsbefunde, die Erforschung des intermewaren 
Stoffwechsels, erganzt durch bilanzstoffwechselchemische Untersuchungen, die 
Einfiihrung der Tierversuche mit ihren wechselbaren, iibersichtlichen Bedin­
gungen, sowie die kritische Beriicksichtigung der pathologisch-anatomischen 
Grundlagen haben in erfolgreicher Synthese zu dies em Aufschwung gefiihrt. 
Allerdings verdanken WIT den experimenteIl-chemischen Arbeiten die wichtig­
sten Aufschliisse und die reichsten Friichte. Die von Schmorl bereits 1909 
(1294) geaul3erte Meinung hat sich bewahrheitet: "Fragen WIT, auf welchem 
Wege WIT hoffen diirfen, weitere Aufklarung tiber das Wesen und die Ursache 
del' Rachitis zu erhalten, so glaube ich, daB uns hier morphologische For­
schungen kaum weiter bringen werden. Fortschritte diirfen WIT nur von chemi­
schen und experimenteIlen Untersuchungen an Tieren erwarten." 

Beschleunigte Arbeitsweise, oft beinahe in dramatischer Zuspitzung kenn­
zeichnet die neue Rachitisforschung. Die in friiheren Epochen geleistete Vor­
arbeit wurde vielfach kaum mehr beachtet, zu grol3em Teile, meist wohl infolge 
Unkenntnis sogar wiederholt, so dal3 die Forschung des letzten Dezenniums 
aul3er zahlreichen neuen Befunden auch alte. FragesteIlungen, wenn auch 
gelegentlich in neuem Gewand, in grol3er Anzahl gebracht hat. Dementsprechend 
~piegelt sich in ihr ein Bild wieder, das die Gesamtheit der mit der Rachitis 
in naherer oder weiterer Beziehung stehenden Probleme umfal3t, und nicht 
nul' einem Teilgebiet der Rachitislehre entspricht. 

Solche Teilgebiete sind bereits friiher wiederholt im Rahmen dieser "Ergeb­
nisse" zur Darstellung gelangt. So haben Schmorl (1294), Wieland (1518, 
1520),auch Lehnerdt (900) mehr die pathologisch-anatoU;ische: spater Orgler 
(1074), Schlol3 (1283) die bilanzstoffwechselchemische Seite des Problem­
komplexes hervorgehoben. In del' zuletzt el'schienenen Zusammenfassung 
versuchte Klotz (835) bereits auch del' neueren Betrachtungsweise gerecht 
zu werden. Sie fiel jedoch in eine Zeit, in del' die jiingste Etappe del' Rachitis-
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forschung noch zu sehr in ihren Anfangen gesteckt hat und die wichtigsten, 
erst seither gewonnenen Ergebnisse gar nicht beriicksichtigt werden konnten.. 
Wenn wir uns noch vor Augen halten, daB die Forschung der letzten Jahre sich 
nicht allein· auf die Rachitis beschrankt, sondern auch die rachitisverwandten 
Storungen, wie Osteomalacie, besondere Formen der Osteoporose, weiterhin 
auch die Beziehungen der Rachitis und verwandter Zustande zur Tetanie, 
mithin einen 'Problemenkreis umfaBt, der sein rein padiatrisches Gebiet weit 
iiberschritten hat, so kann eine Neubearbeitung· des Gegenstandes in den 
"Ergebnissen" durchaus als erwiinscht bezeichnet werden. In den vergangenen 
Jahren hat Verfasser bereits an verschiedenen Stellen (525, 533, 538, 546), 
zuletzt vor etwa 21/2 Jahren im gemeinsam mit Stepp herausgegebenen 
"Vitaminbuch" (550) iiber den gleichen Gegenstand ·berichtet. Der Aufforde­
rung der Herausgeber, eine kritische Zusammenfassung auch fiir die "Ergeb­
nisse" bereit zu stellen, glaubte Verfasser, sich trotzdem nicht entziehen zu 
diirfen. Es diinkte ibm reizvoll, auch die Ergebnisse der vergangenen 21/2 Jahre 
zu beriicksichtigen und in erster Linie zu den immer noch ungelOst gebliebenen 
Problemen, die man, in der Begeisterung iiber die erreichten Erfolge haupt­
sachlich praktischer Art, leicht auBer acht laBt, kritisch Stellung zu nehmen. 
Sosollen in der folgenden Ubersicht auBer den positiven Ergebnissen auch die 
noch vOl'handenen Liicken klar herausgearbeitet werden. 

Fragen der Begriffsbestimmung. 

a) Rachitis. 
Schon bei der Begriffsbestimmung stoBt man auf fast uniiberwindbare 

ungelOste Schwierigkeiten. Die noch von He u b n e r (674) eingefiihrte von 
uns friiher angewandte Fassung: Die Rachitis ist eine allgemeine Stoff­
wechselstorung mit besonderem Hervortreten pathologischer Kriochenveran­
derungen, ist zu wenig genau, um fUr praktische Zwecke voU 'geniigen zu 
konnen. Ihre Erganzung kann auf verschiedene Weise erfolgen, je nachdem man 
sich nach pathologischen, klinischen, therapeutisch -pharmakologischen, atio­
logischen Gesichtspunkten richtet. 

Unzweifelhaft am besten gesichert diirfte die pathologisch-anatomische, 
d. h. morphologische Betrachtungsweise sein. Wir miissen uns nur z. B. an 
die von Schmorl; StOltzner (1379, 1380, 1384) u. a. angegebene Definition 
halten: Die Rachitis besteht letzten Endes in einer vermehrten Bildung von 
osteoidem Gewebe, das kalkfrei bleib,t. Besonders charakteristische Verande­
rungen dieser Art treten an den Wachsiumszonen der Knochen, d. h. im Gebiet 
der endochondralen Ossifikation in Erscheinung. Nach dieser Anschauung 
gehoren sowohl osteoporotische wie durchgreifende, mit Steigerung der Osteo­
klasie und mit fibroser Umwandlung einhergehende Markveranderungen nicht 
zur Rachitis. Andererseits bietet diese auch in anatomisch-histologischer Hin­
sicht etwas schematisierende Auffassung die Moglichkeit, die Spatrachitis und 
die Osteomalacie nur als altersbedingte Variationen der Rachitis aufzufassen. 
Die Osteomalacie ist die Rachitis des ausgewachsenen Skelets. 
Dieser unitaristische Standpunkt, der in der Rachitis, Spatrachitis, Osteo­
malazie eine nosologische Einheit erblickt, wird heute ganz aUgemein auch von 



60 P. Gyorgy: 

den Pathologen geteilt [Looser (925), Pommer (1l32), Schmorl (1294), 
v. Recklinghausen (1l65), M. B. Schmidt (1289, 1290) u. a.). Der alte 
Streit zwischen dem Dualisten Virchow (1456, 1457) und dem Unitaristen 
Trousseau (1435, 1436) hat, selbst yom Standpunkt der Anatomie, mit dem 
Sieg des Klinikers iiber den Anatomen geendet. Chris teller (220) bezeichnet 
die Rachitis und die Osteomalacie als die achalikotischen Malacien und trennt 
sie scharf von den ebenfalls mit Erweichung, jedoch gleichzeitig mit fibrosen 
Markumwandlungen einhergehenden sog. metaplastischen Malacien mit ihrem 
Hauptvertreter der Ostitis fibrosa abo Ein noch deutlicherer Trennungsstrich 
wird zwischen den 2 Hauptgruppen der Malacien und den rein rarefizierenden 
progressiven Knochenatrophien, den Osteoporosen gezogen. 

Bei dieser Einstellung waren die Rachitis und Osteomalacie pathologisch­
anatomisch scharf umrissen und gut charakterisierbar. Allein es solI nicht 
verschwiegen werden, daB - soweit Verfasser als Nichtanatom die Sachlage 
iiberblicken kann - eine voIIige Einmiitigkeit in der Annahme der obigen 
Begriffsbestimmung selbst bei den Anatomen nicht besteht. So bestreiten 
V. Recklinghausen (1l65), besonders Lang (876, 877) u. a. die vollige Selb­
standigkeit der Ostitis fibrosa. Nach Lang solI sogar die Ostitis fibrosa stets 
mit Osteomalacie oder Spatrachitis kombinierl zur Beobachtung gelangen, 
eine Ansicht, die von Sch morI (1295) noch in der letzten Zeit energisch be­
stritten wird. Allerdings gibt auch Schmorl zu - und verwischt dam it die 
scharfen Grenzen der friiheren Trennung -, daB nicht selten Kombinationen 
von Ostitis fibrosa mit Rachitis und Osteomalacie vorkommen konnen. 

Auch Rarefikation, Abbau des Knochengewebes, d. h. Reaktionen, die sinn­
gemaB mehr der Osteoporose eigen sein miiBten, werden heute yon einem 
Kenner der Rachitispathologie wie M. B. Schmidt (1289, 1290), als bei den 
rachitischen Malacien gesetzmaBig wiederkehrende Befunde anerkannt. Die 
Onkose und Thrypsis von Recklinghausen - friiher von den meisten Patho­
logen scharf bekampft -, gehoren nach dem letztgenannten Autor ebenfalls 
zum histologischen Bild der Rachitis. Eine voI1ig zutreffende Begriffsbestimmung 
konnte aber dann die friihere Fassung fUr die Rachitis, Osteomalacie auch von 
pathologisch-anatomischem Gesichtspunkte aus nicht abgeben. 

Indessen sprechen auch rein medizinisch -klinische Erwagungen dagegen, 
die Rachitis und verwandte Zustande pathologisch-anatomisch ausreichend 
und samtIiche Moglichkeiten umfassend definieren zu konnen. So ist es bekannt, 
daB klinisch voneinander nicht zu trennende, auch atiologisch und beziigIich 
ihrer therapeutischen BeeinfluBbarkeit zusammengehorige Osteopathien, patho­
logisch-anatomisch verschieden zu werten sind. Man kann diesen Einwand in 
erweiterter Form folgendermaBen formulieren: Der gleiche auBere und innere 
Reiz kann verschiedene anatomische Veranderungen, und umgekehrt, nicht 
zusammengehorige atiologisch-pathogenetische Bedingungen konnen den gleichen 
pathologisch-anatomischen Reizeffekt hervorbringen. Bei Greisen, oder unter 
schlecht en Emahrungsbedingungen auch bei Kindem oder Jugendlichen bewirkt 
der gleiche Reizkomplex eine reine Knochenatrophie, Osteoporose, bei gut en'~­
wickelten, rasch wachsenden Sauglingen Rachitis, in der Puberlat Spatrachitis, 
und bei Erwachsenen Osteomalacie. Die Kombination von Osteoporose mit 
Rachitis kennzeichnet dementsprechend die bei Unterernahrung, wie bei der 
Verdauungsinsuffizienz (Coeliakie) vorkommenden, oder in den Blockadejahren 
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bei Erwachsenen in Osterreich, Deutschland epidemisch aufgetretenen Osteo­
pathien. Eine klinische Abtrennung dieser Formen von der Rachitis bzw. 
von der Osteomalacie ist in den meisten Fallen nicht moglich. Man gewinnt 
den Eindruck, daB hier das auBere Bild durch die Unterernahrung und als 
deren im Knochensystem zur Frage stehendes Zeichen, durch die Knochen­
atrophie bestimmt ist. Gar nicht so selten miissen jedoch auch sogar patholo­
gisch-anatomisch die Knochenstorungen bei der Verdauungsinsuffizieuz zu 
echter Rachitis [Lehmann (898), Parsons (1097)] und die Hungerosteo­
pathien zur echten Osteomalacie [Partsch, unter Schmorl (1099)] gerechnet 
werden. Bei der sog. renalen Rachitis, dieser besonderen Rachitisform, konnen 
anatomisch echt rachitische und in anderen Fallen wiederum nur pseudorachi­
tische Knochenveranderungen bei klinisch-rontgenologisch gleichem, oder zu­
mindest nicht differeuzierbarem Bild vorkommen [Parsons (1096)]. Bei Tieren, 
wie bei Mfen, in Gefangenschaft gehaltenen Wildtieren, tritt unter den gleichen 
atiologischen Bedingungen, die bei Menschen zur Entstehung der Rachitis 
fiihren, eine reine Ostitis fibrosa auf [Chris teller (220)]. Ware es nicht ver· 
fehlt, hier in den pathologisch-anatomischen Unterschieden wesen tliche 
Trennungsmerkmale erblicken zu wollen 1 W. Miiller erzeugte (1035-1037) 
nach Resektion eines groBen Stiickes aus der Diaphyse des Radius bei jungen 
Tieren in der Ulna, die nach dem Eingriff die gauze Stiitzfunktion iiber­
nehmen muBte, typisch rachitische Veranderungen. Ist es erlaubt, diese rachi. 
tische Knochenstorung als echt zu bezeichnen 1 Und zum SahluB noch ein 
Beispiel: Die experimentelle Rattenrachitis solI nach dem einmiitigen Urteil 
der Kenner [M. B. Schmidt (1290), Aschoff, vgl. (305), Lang (875), Park­
Shipley (1322, 1326 u. a.)] der spontanen kindlichen Rachitis anatomisch­
histologisch fast in allen Einzelheiten entsprechen. In atiologischer, und nach 
den neuesten Ermittlungen Ullrichs (1441) auch in pathogenetischer Hin­
sicht bestehen jedoch zwischen beiden Rachitisarten nicht zu vernachlassigende 
Differenzen, die gegen eine, yom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus 
vielleicht sogar erlaubte Gleichstellung sprechen. 

Auch die selbstandige klinische Betrachtungsweise vermag keine brauch­
bare Begriffsbestimmung fiir die rachitische Osteopathie zu liefern. Die klini­
sche Besehreibung der Knochenstorung als eines mit Deformftaten einher­
gehenden Erweichungsprozesses wiirde sich als ebenso uuzulanglich erweisen, 
wie die entsprechende, von pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten geleitete 
Definition. Man braucht nur an die schlagenden Beispiele des sicher nicht 
rachitischen angeborenen Weichschadels und an die sich oft auch ohne be­
gleitende Rachitis einstellenden Verkriimmungen (z. B. Kyphoskoliose) der 
Jugendlichen, oder an die Restzustande, wie Genua valga, Brustkorbdeformi­
tat en usw., mit der Frage nach der Floriditat des ihnen zugrundeliegenden 
Prozesses zu erinnern, um die Undurchfiihrbarkeit einer klinischen Begriffs­
bestimmung zu beweisen. 

Eine weitere Moglichkeit, die rachitische Stoffwechselstorung zu definieren, 
besteht in der Beriicksichtigung gewisser in der letzten Zeit durch wichtige 
Ergebnisse erweiterten pathogenetischen, stoffwechselchemischen Daten. 
Ebenso wie der Diabetes durch die Befunde der Zuckerausscheidung im Urin 
und 'der begleitenden Hyperglykamie stoffwechselchemisch geniigend gekenn­
zeichnet ist, konnte man geneigt sein, die rachitische Stoffwechselstorung mit 
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der verschlechterten Ca-P-Bilanz und der veranderten Ca- und P-Verteilung 
im Elute zu umschreiben. In der Tat lassen sich diese chemischen Befunde 
bei del' Rachitis und verwandten Storungen - wie wir es bei der Besprechung 
der diagnostischen Hilfsmittel noch ausfiihrlich belegen werden - in der iiber­
wiegenden Mehrzahl der Falle erheben. Ausnahmen kommen jedoch, wenn 
auch selten, vor, so daB auch dieser vorgeschlagenen Definition eine Allgemein­
giiltigkert nichtzugesprochen werden kann. Nichtsdestoweniger diirfte sie dE:ln 
Forderungen der klinischen Praxis weitgehend entsprechen und nach Ansicht 
des Verfassers, bei genauer Kenntnis ihrer Grenzen, weniger AnlaB zu Fehl­
schliissen geben, als die iibrigen Vorschlage zur Begriffsbestimmung der rachi­
tischen Erkrankung. 

In der letzten Zeit,wohl im Hinblick auf die ·sehr eindrucksvollen prak­
tischen Ergebnisse der Rachitisforschung wurde von verschiedenen Seiten das 
atiologische, oder in reziproker Fassung· das pharmakologisch-thera­
peutische, d. h. das "ex iuvantibus"-Prinzip fiir die Definition der Rachitis 
und verwandter Zustande in Vorschlag gebracht. Auf diese Weise wiirde man 
zu einer Fassung, zu einer Erweiterung der urspriinglichen Definition gelangen, 
etwa folgender Art: Die Rachitis ist eine allgemeine Stoffwechselstorung mit 
besonderem Hervortreten pathologischer Knochenveranderungen; sie beruht 
auf einem Mangel am Rachitisschutzstoff (am D-Vitamin), an Licht und wird 
durch Behebung des Mangels, d. h. durch Zufuhr von Rachitisschutzstoff 
(D-Vitamin), Licht geheilt. Ein gewisser heuristischer Wert und eine weitgehende 
Brauchbarkeit kann dieser Formulierung, die auch dem praktisch medizinischen 
Denken Geniige leistet, nicht abgesprochen werden. Andererseits haften ihr 
jedoch schwerwiegende Mangel an. So zunachst auch in praktischer Hinsicht. 
In vielen Fallen laBt sich das atiologische Moment anamnestisch gar nicht 
scharf erfassen, ·und andererseits der Beweis "ex iuvantibus" kann sich erst im 
weiteren Verlauf, d.h. nur katamnestisch erbringen. Auch die notwendige weitere 
SchluBfolgerung, daB eine Knochenerkrankung, die durch "spezifisch-anti­
rachitische" Mittel nicht behoben werden kann, gar nicht zur Rachitis gerechnet 
werden darf, braucht nicht immer zu stimmen. So ist z. B. durchaus moglich, 
daB die in del' letzten Zeit von Fanconi (350) gegen den rachitischen Charakter 
der bei der Verdauungsinsuffizienz zur Beobachtung gelangenden -Knochen­
veranderungen ins Treffen gefiihrte "Beweis": ihre UnbeeinfluBbarkeit durch 
die gewohnlichen antirachitischen Verfahren, darauf beruht, daB hier an der 
Entstehung der rachitischen Ossifikationsstorung auBer einem Mangel am 
Rachitisschutzstoff noch eine zweite erganzende Bedingung, etwa die mangel­
hafte Ca- und P-Resorption mitbeteiligt ist. In diesem Falle miiBte aber die 
Osteopathie als eine in ihrem Kern echt rachitische und der ablehnende Stand­
punkt als ein logisch fehlerhafter bezeichnet werden. 

Ein weiterer, mehr prinzipieller Einwand befaBt sich mit der Frage, ob es 
erlaubt sei, trotz der vielen aus der Xtiologie und der Therapie· geschopften 
Beweise die Rachitis zu einer "Avitaminose" oder "Anaktinose" sensu strictiori 
zu stempeln, wobei wir zunachst von der Angreifbarkeit der Bezeichnung der 
Avitaminose absehen mochten. Die Praxis, auch die engere Vitaminlehre, 
wiirden diese Fragen bejahen. Von einem mehr rein erkenntnistheoretischen 
Standpunkte aus muB jedoch zugegeben werden, daB der Rachitisschutzstoff 
trotz der bedeutenden Rolle, die er in der. Atiologie und der Therapie der 
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Rachitis spielt, dem KrankheitsprozeB nicht unbedingt ubergeordnet sein muB. 
So bewirkt z. B. bei Ratten Mangel am Rachitisschutzstoff nul' dann rachitische 
Veranderungen, wenn gleichzeitig das Ca- und P-Angebot, ;richtiger de;r Quotient 
Ca p in del' Nahrung innerhalb eines bestimmten "rachitogenen" Bezirkes liegt. 

v. Pfaundler (H20) hat diesem Einwand folgende zut;reffende grundsatzliche 
Fassung gegeben: "Wenn sich herausgestellt hat, daB das Fehlen eines Faktors x 
in del' Nahrung zum Auftreten einer bestimmten K;rankheitserscheinung K 
fUhrt, dann wird gefolgert, daB x-Mangel die wahre Ursache von K sei, und daB 
die Atiologie des letzte;ren Zustandes damit aufgeklart erscheint. Dabei ist 
offenbar ubersehen, daB es auch anderssein konnte, daB namlich del' Faktor x 
lediglich einen (beispielsweise infolge Anlagefehlers odeI' infolge peristaltischer 
Schaden) in Gang oder in Vorbereitung befindlichen oder drohenden Krank­
heitszustand K in seiner Manifestation behindert. Del' x-Mangel hatte dann 
mit den wahren Urquellen des Ubels nichts zu tun." 

Wir sehen somit, auch das atiologische und das "ex iuvantibus"-Prinzip 
kann die Rachitis beim heutigen Stand del' Forschung nicht einwandfrei und 
logisch vollig zutreffend definieren. Nu;r die klinische Empirie und abwagende 
Uberlegung im Zweifelsfalle, bei Berucksichtigung del' verschiedenen Betrach­
tungsweisen vermag uns heute tiber die Schwierigkeiten der Begriffsbes"timmung 
hinwegzuhelfen. 

b) Tetanie. 
Bei gleichem klinischen Bild stellt die Tetanie atiologisch und patho­

genetisch - hier weniger in den End- als in den Anfangsreaktionen des inter­
mediaren Stoffwechsels - einen vielgestaltigen KrankheitsprozeB dar. Mit 
allem Nachdruck muB betont werden, daB die Tetanie auch in ihren letzten, 
die nervosen Merkmale auslosenden Bedingungen eine Stoffwechselstorung 
besonderer Art ist. Ihre auch heute noch in Lehrbiichern iibliche Einreihung 
unter die Nervenkrankheiten geht auf die einseitige Beriicksichtigung des 
auBeren Bildes zuriick. Eine rein klinische Definition wiirde jedoch bei keiner 
del' vielen Tetaniearten - auch in unserem speziellen Falle nicht - das Wesen 
der Krankheit erfassen. 

In klinischer Hinsicht wird del' tetanische Zustand du;rch die galvanische 
und mechanische Ubere;rregbarkeit del' peripherischen Nerven und durch 
die klonischen und tonischen lokalen und allgemeinen Krampfe geniigend 
gekennzeichnet. Gewisse diagnostischen Schwierigkeiten, auf die wir. im 
entsprechenden Abschnitt noch naher einzugehen haben werden, beriihren 
nicht den Kern diesel' Definition. Du;rch Zufiigen der wichtigsten spezifischen 
pathogenetischen Daten laBt sich die Gultigkeit diesel' klinischen Definition 
auf die besondere Tetanieform abstimmen, die fiir uns im Zusammenhang 
mit den- rachitischen Osteopathien von Bedeutung ist. Hier entsteht die 
Tetanie auf dem Boden del' Rachitis und zeichnet sich, in Analogie 
zur unkomplizierten Rachitis, durch eine Storung in del' Blut-, Ca- und 
·P-Verteilung, im besonderen durch eine Hypocalcamie und relative 
odeI' absolute Phosphatstauung, mit ihren weiteren stoffwechselchemischen 
Folgen, aus. Die iibergeordnete Bedingung des tetanischen Ubererregbarkeits­
zustandes stellt bei allen Tetanieformen, auch bei del' mit der rachitischen 
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Sto;rung kombinierten, die Ca-Ionenverminde;rung, he;rvorgerufen und unter­
stiitzt durch eine besondere Ionenverschiebung in der nachsten Umgebung der 
Nerven, richtiger gesagt, ihrer zentralen und peripherischen Reizstellen dar. 
In dieser Gestalt erfiiIlt die Definition der Tetanie ihren Zweck vollauf. Aller­
dings blieb dabei die Frage der Atiologie, die letzten Endes hier wiederum mit 
der rachitischen Grundsto;rung in Verbindung steht, unberiicksichtigt. 

Diagnose. 
a) Rachitis. 

Die Fragen der Begriffsbestimmung eignen sich nicht nur zur Befriedigung 
des Hanges zur Systematik, sie stehen auch mit dem wichtigsten Problem der 
Praxis, mit der Diagnose in engstem Zusammenhang. 

Bei der Diagnose der Rachitis stiitzen wir uns: 
I. Auf die auBeren klinischen Symptome des pathologischen Skelets. 
2. Auf die Rontgenoskopie. 
3. Auf gewisse chemische Daten aus dem intermediaren Stoffwechsel. 
Erst die Kombination diese;r drei sich wechselseitig kontrollierenden Er-

hebungen erlaubt uns einen klaren SchluB auf das Vorhandensein, auf die 
Floriditii.t, Starke, eventuell Heilungstendenz der Rachitis beim jeweils vor­
liegenden FaIle zu ziehen. 

KUnik. Hierher gehoren zunachst in erster Linie die Kraniotabes, der Rosen­
kranz, die Epiphysenauftreibungen, im spateren Stadium - auch bei der 
Spat;rachitis, Osteomalacie und bei den hierher gehorigen Formen der Osteo­
porose - noch die verschiedenartigen Verkriimmungen am Brustkorb, Becken, 
an den Extremitaten, wie auch die Infraktionen, Frakturen, Umbauzonen. 
Einige mit diesen klinischen Symptomen zusammenhangende Streitfragen 
konnen nutzbringend und iibersichtlich erst nach Besprechung der rontgeno­
skopischen und der stoffwechselchemischen diagnostischen Verfahren erortert 
werden. 

Rontgenoskopie. Fiir die Diagnose, so in erster Linie fur die Beantwortung 
der Frage nach der Floriditat eines rachitischen Prozesses leistet die Rontgeno­
skopie wertvoIle, oft sogar (gemeinsam mit den blutchemischen Daten) ent­
scheidende Dienste. Das groBe Verdienst Huldschinskys (739, 740, 742) 
bei der Einfiihrung der Strahlentherapie besteht unseres Erachtens eben in der 
Verwendung des zu der Zeit bereits geniigend entwickelten rontgenoskopischen 
Verfahrens, das die eingetretene Heilung objektiv zu verfolgen und zu beurteilen 
gestattete. Es ist sehr lehrreich zu erfahren, daB HeB und Unger (615), die 
mit der Quarzquecksilberdampflampe bereits 2 Jahre vor Huldschinsky 
therapeutische Versuche ausgefuhrt hatten, mangels dieser objektiven ;rontgeno­
skopischen KontroIle, allein nach dem subjektiven klinischenEindruck sich 
kein giinstiges Urteil bilden konnten. 

Park - Howland (1091), ebenso Wimberger (1537) haben sich spii.ter 
der Rontgenoskopie auch zum Nachweis der antirachitischen Lebertranwirkung 
mit Erfolg bedient. 

Die Rontgenoskopie eignet sich bestens auch fiir die Diagnose der experi­
mentellen Rachitis und sie liefert auf diese Weise die praktisch brauchbarsten 
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Grundlagen zur Prufung und biologischen Auswertung antirachitischer Mittel 
an Tieren. 

Die rontgenoskopischen Skeletbilder bringen sowohl die makro- wie auch 
die mikroskopischen Knochenveranderungen zur Darstellung. In diesem Sinne 
sind sie gewissermaBen auch als histologische und histochemische Praparate 
zu betrachten. Sie verdanken ihre Entstehung der Undurchlassigkeit der 
Kalksalze und somit auch der verkalkten Knochenteile fUr Rontgenstrahlen 
[vgl. Wimberger, hier auch Literatur (1537), Weech. Smith (1495)]. Da 
das anatomisch-histologische Korrelat der rachitischen Stoffwechselstorung 
hauptsachliGh in einer mangelhaften Knochenapposition besteht, die bei der 
endochondralen Ossifikation besonders stark in Erscheinung tritt, so diirften 
auch die Rontgenbilder an den Epi-, Dia- (richtiger gesagt Meta- )physenenden 
die starksten und charakteristischen Veranderungen aufweisen. Unter normalen 
Verhaltnissen ist das Rontgenphotogramm der Epimetaphysenenden durch eine 
haarscharf abschlieBende, homogene, kalkdichte Linie abgegrenzt, die im histo­
logischen Praparat der sog. provisorischen Verkalkungszone entspricht. Dia­
physenwarts folgt eine hellere, ganz schmale Querzone (der primordiale Mark­
raum) mit einer undeutlichen Strukturierung, aus der das feingegitterte Balken­
werk der fertigen Spongiosa hervorgeht. Die Diaphysen sind gleichmaBig 
kalkhaltig, ihre Corticalis schlieBt gegen die Weichteile mit einer scharfen Kontur 
abo Die rachitische Osteopathie beginnt im Rontgenbild zunachst mit einer 
Verminderung des Kalkgehaltes in den 'Knoch en. Auch die schade AbschluB­
linie der provisorischen Verkalkungszone erfahrt groBere und kleinere Defekte. 
Sie erscheint im Rontgenbild unscharf, oft wie durchsiebt, kann sogar in spateren 
Stadien vollig verschwinden. Die angrenzende Spongiosa verliert allmahlich 
ihre feine regelmaBige Struktur. Infolge Osteoidwucherung nimmt die Ent­
fernung zwischen der Gelenkspalte (dem Epiphysenende) und dem freien, 
unscharf begrenzten Metaphysenende stetig zu. 1m weiteren Verlauf tritt 
dann die Vergroberung und die Kalkverarmung der Spongiosa und der Corticalis 
immer starker in Erscheinung. Die kalkarme oft gespaltene Corticalis hebt sich 
nicht mehr so scharf von den umgebenden Weichteilen ab, wie in der Norm. 
Zum Bilde der schweren Rachitis gehort auch ein freier, mehr oder weniger 
breiter Schattensaum auf der Corticalis einzelner Diaphysen. Dieser wird 
aber in der Regel erst bei beginnender Heilung, infolge frischer Einlagerung 
von Kalksalzen sichtbar (Osteophyt). In seltenen Fallen trifft man solche 
osteophytare, kalkhaltige, periostale Auflagerungen auch im floriden Stadium 
an, im besonderen an verkriimmten, geknickten, deformierten und mechanisch 
stark beanspruchten Rohrenknochen, so z. B. an der Fibula, an den Vorder­
armlrnochen. 

Die provisorische Verkalkullgslinie oder das freie Metaphysenende konnen 
auch bei schwerster Rachitis ihre urspriingliche Form behalten, so besonders 
bei Kindern, die sich korperlich wenig bewegen ("passive Form", Wim berger). 
In einer weiteren groBen Anzahl der Falle, und zwar bei korperlich und geistig 
regen Rachitikern ("aktive Form", Wim berger) kommt es im Verlaufe des 
fortschreitenden rachitischen Prozesses zu starken Ausfransungen der Ver­
kalkungslinie (des Metaphysenendes) in ihren zentralen Partien und gleich­
zeitig zu einer Kalk a p position in den peripherischen Teilen. So entsteht dann 
die bekannte Becherform der Epimetaphysengrenze als ein sekundares Knochen-
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symptom [Frankel, Reyher, Wimberger (1537)]. Die Ausbildung der 
Becherform hangt auBer den mechanischen Momenten, der Agilitat, Beweglich­
kei"b des Kindes, auch noch vomAlter und Grade der· rachitischen Sti:irung, 
sowie yom Charakter des betreffenden Metaphysenendes abo So lassen manche 

A.bb. 1. Schwere floride Rachitis. H. K., 
11 Monate. 20. Marz 1922 (H. Wimberger, 
1537.) Schwer florid'rachitisches Skelet mit 
hochgradiger Kalkarmut und Knickungen ein­
zeiner Schafte. Die Spongiosa ist sehr grob 
strukturiert, die Corti calis is t wie in Lamellen 
zerlegt. Die Metaphysenenden zeigen statt des 
normalen linearen Querschattens der prapara­
torischen Verkalkungszone eine A.uffaserung, 
tiber der keine Spur einer Reparation zu sehen 
ist. Einzelnen Schaften sind zarte Osteophyt­
saume abgelagert, am breitestens an den 
Einknickungen (Humerus distal, Ulnamitte, 

Fibulamitte lateral). 

Abb. 2. Beginnende Heilung unter Lebertran. 
28.Marz 1922. (H. Wimberger, 1537.) 1Jber 
allenMetaphysen werden in mehr-minder grol3er 
Distanz als Ausdruck der beginnenden Heilung 
zarte Quersaume sichtbar (neue praparatorische 
Verkalkungszone). Auch das reichliche Osteo­
phyt erscheint nun deutlieher an den Diaphysen. 

Knochen, wie z. B. das distale Femur- und das proximale Tibiaende diese Kon­
kavitat der Verkalkungslinie stets vermissen, wahrend sie bei der distalen 
Ulnametaphyse oft schon in einem frischen Stadium der Erkrankung be­
obachtet wird. 

Dies ist das Bild der floriden Rachitis im Rontgenogramm (Abb. 1). Auch 
Verkriimmungen, Infraktionen und Frakturen gelangen dabei in gegebenen 
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Fallen zur Darstellung. Ihre differentialdiagnostische Bedeutung soil weiter 
unten noch ausfiihrlich erortert werden. 

Bei der Reilung der Rachitis tritt zunachs-t eine neu praparatorischeVer­
kalkungszone in der gewucherten kalkarmen Epiphyse, und zwar in einein 

Abb. 3. Fortschreitende Heilung. 11. April 1922. 
(H. Wimberger, 1537). Durch Kalkeinlage· 
rung in die wahrend des floriden Stadiums zu· 
gewachsene racWtische Wucherungszone zwi· 
schen altern Schaftende und der neuen pra· 
paratoriscben Vcrkalkungslinie werden erst die 
klinisch als "Epipbysenauftreibungen" impo· 
nierenden verdickten Metaphysen rontgen· 
darstellbar. Das kri.iftige Osteophyt iiberbriickt 
aile Unregeimalligkeiten (Schaftenden) und 
Knickungen (Fibula) . Zunahme des Kalk· 
gehaltes, besonders in den Knochenkernen 

erkennbar. 

Abb. 4. Wei teres Reparationsstadium. 10. JUDi 
1922. (H. W im b erge r, 1537.) Die Reparation 
ist nahezu vollendet. Die Zonen der endo· 
chondralen Ossification schliellen etwas un· 
gleichmallig, aber glatt gegen die Epipbyse abo 
Die Schafte haben durch reicblicben Umbau 
wieder fast normale Formen angenommen, das 
Osteophyt ist meist in der Corticalis auf· 
gegangen. Kalkgehalt normal. Auller der 
Biegung der Fibula lallt aber die grobe Struk· 
tur der alten vorrachitisch angewachsenen 
Schaftteile noch eindeutig die iiberstandene 

RacWtis erkennen. 

gewissen Abstand vom Diaphysenende auf (Abb. 2-4). Zwischen dieser neuen 
Verkalkungslinie und der verkalkt gebliebenen Diaphyse liegt ein kalkfreier 
osteoider Saum, der urn so breiter ist, je starker und alter der rachitische 
ProzeE war. Die fortschreitende Verkalkung fiihrt dann bald zu einer Ver­
schmelzung der neuen Verkalkungslinie mit der Spongiosa der Diaphysen. 
Die friihere· Becherform verschwindet, die neue Verkalkungszone ist jetzt gegen 
die Epiphyse zu wiederum haarscharf abgegrenzt. Die osteophytaren Raume 
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werden jetzt ganz allgemein sichtbar. Mit der Restitution der Epidiaphysen­
grenze geht eine verstarkte Kalkeinlagerung auch in die Diaphysen, in die 
Corticalis parallel. Die Epidiaphysenenden zeigen aber zunachst eine viel 
dichtere kompakte Struktur, sind viel kalkreicher als normale Knochen oder 
die iibrige Diaphyse [Manschettenform, Goettche (46la)]. Eine abgelaufene 
Rachitis ist aus diesem Symptom im Rontgenbild bisweilen iiber Jahre hinaus 
noch zu erkennen. 

Auf die Entwicklung und das Auftreten der Knochenkerne bleibt die leichte ~hitis 
ohne EinfluB. Bei mittelschwerem ProzeB ka.nn die Ka.lka.blagerung verzogert sein, so 
da.B bei rontgenologischer Untersuchung die Knochenkerne, obgleich histologisch vollig 
vorgebildet, trotzdem unsichtbar bleiben. Nur bei schwerer Rachitis, in Gegenwa.rt ander­
weitiger Knochensymptome, kann cine Entkalkung vorher im Rontgenbilde sichtbarer 
Kerne oder aber eine wirkliche Verzogerung in der Entwicklung der Knochenkerne boob­
achtet werden [Plaut (1130), Goldberger - Mellion (465)]. 

Die Rachitis befiWt das Skeletsystem nicht gleichzeitig in allen seinen 
Teilen. Es besteht eine bestimmte Reihenfolge im zeitlichen Auftreten der 
einzelnen Knochensymptome. So auBert sich die Rachitis bei jungen Saug­
lingen zunachst in der Kraniotabes, erst spater (meist erst vom 2. halben Jahr 
an) treten die Epiphysenschwellungen auf. An Hand der rontgenologisch fest­
stellbaren Veranderungen der Epimetaphysengrenze ergibt sich hierfiir die 
folgende Reihenfolge (Wimberger): 1. Die sternalen Rippenenden der oberen 
Brustwirbel (Rosenkranz), 2. Femur, Ulna distal, 3. Radius distal, Fibula 
proximal und distal, Tibia proximal, Humerus distal und 4. Ulna, sowie Radius 
proximal. Diese Reihenfolge, wie iiberhaupt das zeitlich ungleichmaBige Befallen­
sein der verschiedenen Knochenpartien hangt wohl in erster Linie mit der 
Wachstumsgeschwindigkeit dieser Skeletteile zusammen. Die schneller wach­
senden Knochen (Knochenenden) erkranken friiher und werden von der Rachitis 
schwerer in Mitleidenschaft gezogen. Diese in der letzten Zeit von verschiedenen 
Autoren als neu hingestellte Erkenntnis finden wir schon bei Elsasser (329) 
in seinem beriihmten im Jahre 1843 erschienenen Buche, "Der weiche Hinter­
kopf" klar angegeben: ,,1m allgemeinen schlagt sie (die Rachitis) in denjenigen 
Partien vorzugsweise ihren Sitz auf, wo Vegetation und Funktion gerade in 
rascher vorherrschender Entwicklung und Energie begriffen sind". 

1m Rontgenogramm der spatrachitisch veranderten Knochen iiberwiegen 
die Kalkverarmung, die Atrophie und die Rarefizierung. Die breite Osteoid­
schicht und die becherformige Auffransung der provisorischen Verkalkungs­
zone in den dafiir in Betracht kommenden Epiphysenenden gehoren durchaus 
zum normalen Bild der Erkrankung [Tobler (1432), Wieland (1520) u. a.]. 
Als fiihrendes Symptom kommen sie jedoch nicht mehr in Betracht. So bildet 
die Spatrachitis einen Ubergang zur Osteomalacie oder auch zu entspre3henden 
Formen der Osteoporose, bei denen von seiten der endochondralen Ossifikation 
keine Symptome mehr zu erheben sind, und atrophische, porotische Verande­
rungen an den Diaphysen, an den platten Beckenknochen das Bild vollig 
beherrschen. Die bekannte Erklarung fiir diese altersbedingten Unterschiede 
liefert uns die Physiologie des Wachstums. Das Langenwachstum erfolgt mit 
Hille der endochondralen Ossifikation. Mit vollendeter Pubertat erfolgt aber 
kein Wachstum mehr, d. h. der endochondrale Mechanismus schwindet und 
so konnen wir bei der Osteomalacie und der senilen Osteoporose, die erst 
spater in Erscheinung treten, an den gleichen Stellen keinen pathologischen 
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ProzeB, und auch bei der Spatrachitis nur weniger intensive Veranderungen 
erwarten. 

Die klinische Verwendung del' Rontgenoskopie fiir die Diagnose del' Rachitis 
und verwandter Osteopathien stoBt zunachst auf zwei Schwierigkeiten: 1. Bei 
ganz leichter Rachitis wie auch stets im Beginn des ]uankheitsprozesses -
hier wohl auch bei Spatrachitis, Osteomalacie - fehlen rontgenologisch sichel' 
feststellbare SWrungen an den Rohrenknochen [HeB, Unger (628), Marfan 
(977-979), Ferri (357), WiJil berger (1537), eigene Erfahrungen]. 2. Die 
Begutachtung del' Rontgenbefunde laBt stets eine gewisse sUbjektive Note 
zu, 'irisbesondere wiederum im Beginn del' Krankheit oder abel' del' Heilung. 
Die von Eliot (325); auch von Wilson (1534) mit Hille einer besonders "ver­
feinenen" Rontgendiagnose festgestellte sehr hohe Rachitisfrequenz bei pro­
phylaktisch mit Lebertran und Bestrahlung behandelten Sauglingen, eine Fest­
stellung, die mit den allgemeinen Erfahrungen und Literaturangaben in scharfem 
Gegensatze steht, diirfte nach Gerstenberger, Nourse (446), auch nach 
unserem Empfinden in del' Zuweisung physiologischer Varianten im Knochen­
bild zur rachitischen Storung ihre Erklarung finden. 

Trotz der erwahnten Mangel diirften wi;r in del' Rontgenoskopie, die sich 
heute in del' Klinik und del' Praxis einer weiten Verwendung erfreut, ein bei 
entsprechender Kritik iiberaus wertvolles Hillsmittel zur Erkennung von florider 
und heilender (wie auch geheilter) Rachitis, sowie zur Beurteilung antirachiti­
scher Heilverfahren erblicken. In diesem Zusammenhang soli auch an die 
926 Rachitisfalle umfassenden Vergleichsuntersuchungen von Groover - Chri­
stie - Marritt (511) erinnert werden, die eine sehr gute Ubereinstimmung 
der getrennt durchgefiihrten klinischen und rontgenoskopischen Begutachtung 
ergeben haben. 

Chemische Diagnostik. ,Mit der Ausbildung del' mikrochemischen Blut­
analyse war die Moglichkeit gegeben, den intermediaren Stoffwechselvorgangen 
bei der Rachitis naher zu kommen. Ein weiterer V orteil dieser Mikroanalysen 
liegt darin, daB sie haufig wiederholt werden konnen und wir somit in del' Lage 
sind, den ganzen Verlauf der Krankheit, in unserem Faile den del' Rachitis, 
genau chemisch analytisch zu verfolgen und den jeweiligen Zustand stets mit 
reproduzierbaren Zahlen zu belegen. 

Schon in den alteren Bilanzuntersuchungen [Schabad (1245-1254), 
SchloB (1279-1283) u. a.] konzentrierte sich die Aufmerksamkeit am das 
Schicksal der wichtigsten Knochensalze, auf das Ca- und das Phosphat-Ion. 
Auch in den neueren Blutanalysen traten die gleichen Ionen in den Mittelpunkt 
del' Forschung. 

Del' normale Ca-Gehalt des Sauglingserums wird in neueren Untersuchungen 
auf recht genau 10 mg% Ca angegeben [Howland-Marriott (728), J. Han­
dowsky (571), Howland-Kramer (729, 730), ,Gyorgy (521), Jul. HeB­
Calvin-Wang-Felcher (673), Kneschke (839) u.a.]. Die Schwankungsbreite 
liegt zwischen 9-11 mg%. Diese Konstanz besteht aber nul' bei Analysen 
im Serum (Plasma). Wegen del' fast volligen Kalkfreiheit del' Erythrocyten 
ist del' BI u tkalkwert eine von der Zahl del' roten Blutkorperchen abhangige, 
und somit auch iiberaus schwankende GroBe. Vergleichswerte kann uns dem­
nach allein die Serum- (Plasma-) Analyse liefern. Bei del' Rachitis bewegt sich 

GyBrgy, Rachitis uud Tetanie. 6 
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nun del' Serumkalkspiegel meist an der unteren Grem;e des normalen Schwan­
kungsbereiches. Sehr haufig begegnet man aber sowohl vollig normalen, wie auch 
pathologischen, wenn auch nur leicht gesenkten (bis 8 mg%) Zahlen. Eine 
stiirkere Erniedrigung deutet fast ohne Ausnahme auf eine Komplikation mit 
Tetanie hin. Erhohungen wurden bisher bei unbehandelter Rachitis der Saug­
linge und Kleinkinder, zumindest nach den iibereinstimmenden Angaben der 
Autoren, die die ausgedehntesten Erfahrungen besitzen, vermiBt [Gersten­
berger (445-446), sowie personliche Mitteilung, Gamble (432), eigenes Mate­
rial von iiber 2000 Bestimmungen]. Gegenteilige Angaben diirften auf fehler­
hafter Methodik beruhen, besonders dann, wenn man ihnen so gehauft begegnet, 
wie z. B. bei Gil (455), der iiber Ca-Werte von 18-27 mg% (! I), bei Scheer­
Rosenthal (1260), die iiber Ca-Werte von 12,6-13,8 mgfJ/o bei einer groBen 
Anzah! von unbehandelter Sauglingsrachitis betichten. Die praktische Ver­
wertbarkeit chemischer Daten setzt naturgemaB - dies kann nicht geniigend 
stark gefordert werden - eine fehlerfreie Untersuchungstechnik voraus. 

Es soIl scbon an dieser Stelle damuf bingewiesen werden, daB nach iibermaBig hohen 
Dosen von bestrahltem Ergosterin bei langer behandelten rachitischen oder normalen 
Kindern Hypercalcamie, bis 17 mg% und dariiber, beobachtet wurde [HeB-Lewis (670), 
Bamberger (57), Gyorgy (556)]. 

Die diagnostische Bedeutung der Serumkalkzahl diirfte nach dem Gesagten 
- mit Ausnahme der mit Tetanie komplizierten Falle, sowie gewisser Kranio­
tabesarten, besonders bei Friihgeburten - eine nur· beschrankte sein. Auch 
bei einem schwersten floriden FrozeB kann das Serum normale Kalkwerte 
zeigen. Die Kalkverarmung der Knochen greift also nicht auf das Blut zuriick. 

Bei der Spatrachitis und bei del' Osteomalacie sind wir iiber die Storungen 
des Blutchemismus bishel' nur sehr mangelhaft unterrichtet. Es liegen nur 
vereinzelte einschlagige Befunde vor, nach denen allerdings bei der Spat­
rachitis und bei der Osteomalacie eine Abweichung der Serumkalkzahl von der 
Norm haufiger zu sein scheint, als bei der Friihrachitis. Hypocalcamische 
Werte bei Spatrachitis geben Hottinger (720), bei Osteomalacie Miles und 
Feng Chi Tung (1012) an. 1m Gegensatz zur Friihrachitis soll bei Osteo­
malacie nach Hottinger (720) auch Hypercalcamie vorkommen konnen. Es 
ist moglich, daB sich diese Beobachtungen Hottingers auf Storungen, die in 
der letzten Zeit von verschiedener Seite [Mandl (973), Gold (464), Ker I (816), 
Barr, Bulger, Dixon (64), Aub 1, Snapper (1347a)] bei Jugendlichen und 
bei Erwachsenen als generalisierte Ostitis fibrosa, in der Regel mit cystischen 
Veranderungen beschrieben wurden, beziehen. Die Knochenveranderungen stehen 
in diesen Fallen mit Epithelkorperchentumoren in kausalem Zusammenhang. 
Die verstarkte Epithelkorperchentatigkeit bewirkt ihrerseits eine Hyper­
calcamie (Barr - Bulger - Dixon, Aub, Snapper), in Analogie zur kiinst­
lichen mit hohen Epithelkorperchenhormongaben bei Gesunden erzeugten 
voriibergehenden Erhohung des Serumkalkspiegels. Vermutlich gehort auch 
die von Duken (295) bei einem 14jahrigen Madchen beobachtete Ostitis fibrosa 
cystica generalisata mit dem hohen Kalkspiegel von 16-20 mg% hierher. 
In einem Falle unserer eigenen Beobachtung wurden normale Kalkwerte erhoben. 
Demnach braucht anscheinend nicht jede Ostitis fibrosa generalisata gleicher 

1 Personliche Mitteilung. 
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Genese zu sein. Wir kommen auf diese in pathogenetischer Hinsicht sehr auf­
schluBreichen FaIle in einem weiteren Abschnitt noch ausfiihrlich zuriick. 

Der Phosphor befindet sich in der Blutfliissigkeit in organischer und 
anorganischer Bindung. Elektrochemisch different wirken und durch Phosphat 
fallende Mittel direkt erfaBbar sind allein die anorganischen freien Phospha­
tionen. Diesen P-Anteil nennt man den "anorganischen Phosphor". Die Menge 
dieser vorgebildeten Phosphate ist ill Blutserum unter normalen Bedingungen 
eine relativ konstante GroBe und betragt ill Sauglings-, Kindesalter bis zur Voll. 
endung der Pubertat etwa 5 mg%. Nach abgeschlossenem Wachstum im 
Alter von 18-22 Jahren stellt sich die Serumphosphatzahl auf 3 mg% [Tisdall­
Harris (1428), Gyorgy. Wilkes (534)]. Dieser Wert wird dann in der Folge 
konstant beibehalten, und kennzeichnet gewissermaBen das "Erwachsenen­
alter". Die Kongruenz zwischen den altersbedingten Wachstums- und Serum­
phosphatkurven ist so auffallend, daB wir - besonders ill Hinblick auf die ahn­
liche Rolle der Phosphate fiir die Pflanzenwelt - ill Phosphat wohl mit Recht 
das "anorganische Wachstumshormon" vermuten diirfen [Verfasser (528)]. 

Die Phosphathestim1p.ung kann im Gegensatz zum Kalk auch im Gesamtblut erfolgen. 
Der anorganische Phosphor verteilt sich ziemlich gleichmaBig auf da.s Plasma und auf 
die Zellen. 1m menschlichen Blut scheinen aber die Formelelemente doch etwas weniger 
Phosphate in praformiertem Zustande zu enthalten als die Blutfliissigkeit (Mittelwert na.ch 
eigenen Untersuchungen im Gesamtblut 4,0-4,5 mg%, im Serum 5,0 mg% Pl. Es diirfte 
mithin empfehlenswert sein, sich an die Serumzahlen zu halten, dies um so mehr, weil die 
in den Blutkorperchen befindlichen organischen P-Verbindungen extravasal rasch zero 
fallen, und durch die Neubildung von Phosphaten eine Erhohung des organischen Phosphors 
vortauschen konnen. Es geht z. B. nicht an, das zur Phosphatbestimmung entnommene 
Blut erst nach 3stiindigem Wu.rten zu zentrifugieren (722). Manche in der ne<leren Literatm 
angegebenen hohen Phosphatzahlen diirften durch diese Fehlerquelle erklart werden. Die 
von Ulmer, Hillenberg, Schimmelpfeng (1444) neuerdings erhobene Forderung zur 
Phosphatbestimmung nur Niichternblut zu verwenden, ist eine natiirliche und wohl auch 
friiher schon stets bea.chtet gewesene Voraussetzung. 

Bei der Rachitis ergibt die Serumanalyse stark gesenkte Phosphatzahlen 
[Hypophosphatamie, Iversen - Lenstrup (773), Howland - Kramer (729), 
Verfasser (521)]. Allein bei einer mit Tetanie komplizierten Rachitis konnen 
normale, sogar erhohte Phosphatwerte erhoben werden [Kramer - Tisdall­
Howland (855), Verfasser (521), Scheer - Salomon (1257), Nourse - Smith­
Hartmann (1069)]. In diesen Fallen hilft uns auBer den k1inischen Symptomen 
die Hypocalcamie, die fiir die Tetanie ebenso charakteristisch ist, wie die 
Hypophosphatamie fiir die Rachitis, die richtige Diagnose zu stellen. 

Die Menge des organisch gebundenen Phosphors weist auch im Blute ra.chitischer 
Kinder keine Abweichungen von der Norm auf [Zucker - Gutman (1569), Verfasser 
(542)]. Das Verbaltnis des organischen P zum anorganischen P ist somit bei der Rachitis 
zu Ungunsten der vorgebildeten Phosphate verschoben, die auch absolut vermindert 
gefunden werden. 

Die Hypophosphatamie fallt ill Sauglingsalter eine erhebliche, oft aus­
schlaggebende diagnostische Bedeutung zu. In Abwesenheit von tetanischen 
Komplikationen entscheidet der Befund einer erniedrigten Phosphatzahl fast 
gesetzmaBig fiir floride Rachitis. Gewisse akute Zustande, wie z. B. Pneumonie, 
fieberhafte Erkrankungen [Gerstenberge r-Burhans-Smith- Wetzel (445)], 
Narkose [Jeans - Tallerman (781)], die ebenfalls mit einer Hypophosphatamie 
einhergehen konnen, sind schon klinisch leicht auszuschlieBen und bieten somit 
keine differentialdiagnostischen Schwierigkeiten. Es muB jedoch zugegeben 
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werden, daB besonders bei Nichtsauglingen, etwa vom vollendeten 2. Lebens­
jahr an, d. h. in einem Alter, das fUr die Friihrachitis in der Regel kaum mehr 
in Betracht kommt, leicht erniedrigte Serumphosphatwerte bis zu 3,5 mg unter 
anscheinend normalen Bedingungen, zumindest sicher ohne begleitende rachi­
tische Merkmale, weIin °auch sehr selten doch vorkommen konnen [eigene 
Beobachtungen, auch Fanconi (350)]. Auch bei stark dystrophischen, klinisch, 
rontgenologisch rachitisfreien Sauglingen kann gelegentlich Hypophosphatamie 
beobachtet werden (eigene Beobachtungen). Hier besteht jedoch die Mogiich­
keit, daB bei rachitisch verandertem Stoffwechsel die Knochenveranderungen 
aus lokalen Griinden, etwa infolge des darniederliegenden Wachstums nicht in 
Erscheinung treten konnen ["Rachitis sine rachitide", Ve rf ass e r (550)]. Anderer­
seits wird bei klinisch rachitischen, nosologisch jedoch nicht iiber jeden 
Zweifel als echt rachitisch zu bezeichnenden Symptomen, z. B. mancher Kranio­
tabes junger Sauglinge - wie wir es no'ch sehen werden - die Hypophosphatamie 
und iiberhaupt jede Storung der Blut-, Ca- und P-Verteilung vielfach vermiBt. 
Trotz diesen ungeklarten, iibrigens nur sehr selten vorkommenden Ausnahmen 
muB man sich heute auf den Standpunkt stellen, daB die Serumphosphat­
(und Kalk-) Bestimmung ebenso den iiblichen klinischen Laboratoriumsmethoden 
zuzurechnen ist, wie etwa die Blutzuckerbestimmung bei Diabetes, Reststick­
stoff bei Nephritis usw. FUr die klinische Diagnose der floriden Rachitis bringen 
neben den in dieser Hinsicht oft weniger zuverlassigen auBeren Symptomen 
allein die blutchemischen Daten, sowie die Rontgenoskopie die letzte Ent­
scheidung. Die Hypophosphatamie tritt meist sogar noch friiher auf, als die 
rontgenoskopisch wahrnehmbaren Knochenveranderungen, so daB we Er­
inittlung auch die Friihdiagnose zu erleichtern vermag [HeB - Unger (628)]. 
Mit der Heilung geht eine Hebung des Serumphosphatspiegels 
parallel. Der Beginn der Heilung ist indessen nicht an die Riickkehr der 
Serumphosphat- (und Kalk-)zahlen zur Norm gebunden: dieser kann noch 
bei erniedrigtem, wenn auch bereits gehobenen Wert en stattfinden [Falken­
heim (348, 349), Hottinger (722), Vollmer (1472, 1473), eigene Beobach­
tungen u. a.]. Der AbschluB der Heilung gibt sich jedoch in der volligen Nivellie­
rung der o· bei Rachitis gestorten Serum-Ca- und Phosphatverteilung kund. 
Dementsprechend laBt sich der Wert und die Wirkung eingeschlagener Methoden, 
von den erwahnten Ausnahmen abgesehen, schon aus Serienbestimmungen 
des anorganischen Serumphosphors und des Serumkalkes beurteilen. Die ver­
einzelten weniger giinstig lautenden Erfahrungen mit chemischer Rachitis­
diagnostik [Anderson (31), Goldblatt - Rosenbaum - Thoenes (472), 
Ulmer-Hillenberg (1445)] konnen neben der groBen Anzahl zustimmender 
Arbeiten [Howland - Kramer (729), Verfasser (550), HeB und Mitarbeiter 
(638,639, 640, 641, 663,670), de Buys-v. Meysenbug (258, 259), Gamble 
(432), Gerstenberger und Mitarbeiter (445, 447, 449 bis 451), Hottinger 
(720, 722), Falkenheim (1l2, 348,349), Vollmer (1471, 1473)] vernach­
lassigt werden. 

Bei Spatrachitis und Osteomalacie werden nach vorliegenden, bereits er­
wahnten, sehr sparlichen Angaben sowohl normale, wie erniedrigte Serum­
phosphatwerte erhoben. Die Kyphoskoliose der Adolescenten, die von vielen 
Autoren als spatrachitisches Symptom aufgefaBt wird, geht nach Wolf (1553) 
mit normalen Serumphosphatzahlen einher. 
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Bei Verdacht auf Tetanie, die bekanntlich eine floride Rachitis oft begleitet, 
kann die Serumphosphatzahl oft versagen. Hier bediirfen wir noch der Be­
stimmung des Kalkspiegels, der stark erniedrigt zu sein pflegt. 

Unter normalen Verhaltnissen (Ca = 9 -11 mg% anorg., P = 4,5 bis 
5,0 mg%) wiirde im Serum das Produkt Ca X P = 40 betragen. Wird nun 
ein hoherer Wert als 40 gefunden, so kann nach Howland - Kramer (730) 
eine floride Rachitis mit Bestimmtheit abgelehnt werden; betragt· der Wert 
30-40, so wird die Annahme eines akutrachitischen Prozesses immerhin schon 
wahrscheinlich, ein Produkt < 30, zeugt wiederum nach Howland-Kramer 
(730). eindeutig fiir eine floride Rachitis. Nach unseren eigenen Erfahrungen 
diirfte auch dieses Schema nur auf die unkomplizierte Rachitis Anwendung 
finden, bei einer Tetanie kann dieses "Gesetz" durchbrochen werden (z.· B. 
Ca = 7 mg%, P = 6 mg%), ebenso auch bei beginnender Heilung einer floriden 
Rachitis. Eine Allgemeingiiltigkeit kommt diesen Formeln auBerdem auch 
schon aus dem Grunde nicht zu, weil wir somit bei Erwachsenen schon unter 
physiologischen Bedingungen eine Rachitis postulieren miiBten. Die gleiche 

Ca 
Einschrankung gilt auch fiir die Verwendbarkeit des Quotienten p (aus den 

blutchemischen Daten) als differential - diagnostischen Hilfsmittels [Ve r­
fasser (521)]. Wahrend bei normalen Sauglingen dieser Quotient im Serum 
etwa 2,0 betragt, finden wir bei der floriden Rachitis einen Mittelwert von 3,5 
und bei der Tetanie einen solchen von 1,2. 

Einen fiir die Rachitis charakteristischen, indessen fUr die Bestimmung 
in. der Praxis wenig geeigneten Befund sollen auch die erhohten Diastasewerte 
im Urin darstellen [Mc Clure - Chancellor (949), Dodds (278), Adam (8), 
Hensch-Kramar (606), R. Beck (74)]. Mit der Heilung geht eine Abnahme 
der Diastaseausscheidung parallel, aber viel langsamer und weniger konstant 
(R. Beck), als die Nivellierung des Blutphosphatspiegels. Fiir die Beurteilurig 
des Heilungsvorganges diirfte demnach die Verfolgung der Urindiastase­
kurven kaum von entscheidendem Wert sein. 

Ein weiteres spezifisches, jedoch fiir die praktische Diagnostik ebenfalls 
kaum geeignetes Symptom der Rachitis fanden Freudenberg- Welcker (413) 
in der Blutglykolyse (in vitro). Diese ist bei £lorider Rachitis stark gehemmt, 
sehr oft v6llig aufgehoben. Bei heilender Rachitis erhoht sich die Blutglykolyse. 
Bei Tetanie ist sie ebenfalls vorhanden, kann sogar verstarkt sein und erniedrigt 
sich dann mit dem Schwinden der Tetanie. 

Die weiteren chemischen Merkmale der Rachitis, so die verschlechterte 
Ca- und P-Bilanz, sodann die Acidose und die mit dieser Storung in weiterem 
Zusammenhang stehenden sekundaren Veranderungen im intermediaren Stoff­
wechsel, auf die im Rahmen der Betrachtungen iiber die Pathogenese der 
Rachitis noch eingehender zuriickzukommen sein wird, kommen fiir die Dia­
gnostik teils wegen ihrer Umstandlichkeit (Ca- und P-Bilanz), teils wegen ihrer 
Unspezifitat (Acidose) nicht in Betracht. 

Eine Reihe alter Streitfragen aus der KIinik der Rachitis konnte durch d~n 
Ausbau der rontgenoskopischen und blutchemischen Verfahren einer end­
giiltigen Losung oder zumindest einer weitgehenden KIarung zugefiihrt werden. 

Wir beginnen mit der Frage der angeborenen Rachitis und des an­
ge borenen Weichschadels. 
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1m Jahre 1853 hatte sich schon Virchow dahin ausgesprochen (1456), 
"daB sich theoretisch nichts gegen die Moglichkeit einer fetalen Rachitis sagen 
laBt. Auch im Mutterleibe wachsen die Knochen, und zwar nach den gleichen 
Gesetzen wie im extrauterinen Leben, sie konnten daher in diesem Wachstum 
auch dieselben Hemmungen der Verkalkung erfahren." Praktisch blieb jedoch 
von der angeborenen Rachitis, nachdem die Chondrodystrophie, die Osteo­
psathyrosis als charakteristische klinische Einzelheiten allmahlich von der 
rachitischen Osteopathie abgetrennt werden konnten, mit der Zeit nur' der 
angeborene Weichschadel als die einzige Stiitze fUr den intrauterinen Beginn 
der Rachitis [vgl. die altere Literatur bei v. Ritter (1189), Rehn (1170)]. Fiir 
das von Ylppoe als Symptom der fetalen Rachitis gedeutete verspatete Auf­
treten von Knochenkernen in den unteren Femurepiphysen bestreitet Wi m­
berger (1537) auf Grund eingehender Untersuchungen die erforderliche Kon­
stanz und den Zusammenhang mit echt rachitischen Veranderungen. 

Es ist von besonderem Interesse, daB selbst die Kinder osteomalacischel' 
Frauen bei der Geburt frei von Rachitis sind (A. F. HeB) 1. Moglicherweise 
entwickelt sich jedoch bei dies en Kindern sehr friihzeitig eine starke Rachitis. 
Darauf deutet auch der friiheste von Dunham (297) beobachtete Fall von 
schwerer klinisch, rontgenologisch und blutchemisch sehr ausgepragter Rachitis 
bei einem 34 Tage alten friihgeborenem Kinde einer osteomalacischen Frau. 

Nur ein einziges scheinbar echt rachitisches Symptom trifft man schon bei 
Neugeborenen an, und zwar kleinere und groBere Knochenliicken meist im 
Bereich der Parietalknochen, in der Nahe der Sagitalnaht, die bindegewebig 
iiberbriickt und leicht eindriickbar sind und mithin klinisch als eine Kranio­
tabes imponieren. Ahnlich der spater entstandenen Schadelerweichung sollte 
nach Kassowitz (811, 812) auch bei diesem angeborenen Weichschadel, den 
er schon aus diesem Grunde als einen echt rachitis chen auffaBt, ein pro­
gressiver Verlauf mit stetiger Ausbreitung und mit spaterem Auftreten weiterer 
rachitischer Merkmale die Norm bilden. 

Der von Kassowitz leidenschaftlich verteidigten These vom rachitischen 
Charakter der angeborenen Weichschadel, trat dann Wieland (1518, 1519) 
im Besitze eines umfangreichen klinischen und pathologisch-anatomischen 
Materials mit Schade entgegen. Er erkennt den angeborenen Weichschadel 
- auch Kuppenerweichung, Kuppendefekt genannt - keineswegs als rachi­
tisches Symptom an, und stiitzt sich dabei hauptsachlich auf folgende Beweis­
griinde: 1. Verteilung: Die rachitische Kraniotabes bevorzugt regelmaBig die 
Hinterhauptgegend, die Kuppenerweichung hingegen die Parietalknochen in 
der Nahe der Sagitalnaht. 2. Konsistenz: Die rachitische Kraniotabes fiihlt 
sich "teigig elastisch", die Liicken des Weichschadels mehr "knitternd" an. 
3. Der Weichschadel bildet sich nach der Geburt meist in kurzer Zeit und rest­
los zuriick. Ein Ubergang in die rachitische Kraniotabes ist selten. Die letztere 
tritt auch nach dem Krankenmaterial von SchloB (1283) viel spater nach der 
Konsolidierung der angeborenen Schadelweichheit auf, als daB man ein Wandern 
des Erweichungsprozesses im Sinne Kassowitz annehmen konnte. 4. Die 
Kuppendefekte bringt Kassowitz mit der haufigen intrauterinen Schadellage 

1 Personliche Mitteilung. - Anm. b. d. Korrektur: Vgl. auch das soeben erschienene 
ausgezeichnete Sammelwerk von A. F. Hess (Rickets including Osteomalacia and tetany. 
Lea & Febiger, Philadelphia. 1929). 
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in Beziehung. Den Druck, den bei der rachitischen Kraniotabes die Unterlage 
auf die Hinterhauptsgegend ausiibt, iibernimmt beim Weichschadel intrauterin 
del' knocherne Beckeneingang. Demgegeniiber konnte aber Wieland Weich­
schadel auch bei Neugeborenen, die in SteiBlage geboren sind, etwa im gleichen 
Prozentsatz wie bei der Schadellage beobachten. 5. Das Festwerden des Weich­
schadels weist keine jahreszeitliche Abhangigkeit auf (Wieland, auch SchloB), 
wie das von Kassowitz in Analogie zur rachitischen Kraniotabes angegeben 
wurde. 6. Auch in pathologisch-histologischer Hinsicht bestehen deutliche 
Differ~nzen zwischen der angeborenen Kuppenerweichung und der rachitischen 
Kraniotabes. Bei der ersteren fehlen die breiten Osteoidschichten [Wieland, 
auch v. Recklinghausen (1l65)]. 7. Bei voll ausgebildeter rachitischer 
Schadelweichheit sind auch andere Skeletteile, wenn oft auch nul' in histologisch 
erkennbarer Weise mitbefallen [Schmorl (1294)], was aber beim angeborenen 
Weichschadel nicht der Fall ist. Dies konnte seither auch mit Hille des ront­
genoskopischen Verfahrens bestatigt werden. 

Als eine weitere Stiitze der Wielandschen Ansicht kann auch das Fehlen 
jedweder Storung in der Serum-Ca- und P-Verteilung [eigene Beobachtungen 
(528)], sowie die nicht erhOhte Diastaseausscheidung im Urin beim Weichschadel 
[Adam (8)] in Erwagung gezogen werden. Die Angabe Greiffs (508) von del' 
Neigung zur Hypophosphatamie bei angeborenem Weichschadel, besonders 
bei Friihgeburten steht mit unseren ausgedehnten Erfahrungen sowie mit den 
Befunden Hottingers (722) im Gegensatz. 

Die erdriickende Fiille der vorgebrachten Gegenbeweise fiihrte in der Padia­
trie mit wenig Ausnahmen [so nach Hochsinger (691), Marfan (982)] zu 
einer Ablehnung der Kassowitzschen These vom rachitischen Ursprung des 
angeborenen Weichschadels. Dieser diirfte viel eher auf einer Inkongruenz 
zwischen Schadel und Gehirnwachstum beruhen. Die Verknocherung des 
Schadels kann mit dem Gehirnwachstum in diesen Fallen keinen Schritt halten, 
es kommt zu einer pseudorachitischen Osteoporose [Stoeltzner (1384)]. Die 
funktionelle Bedeutung der Kuppenerweichung diirfte in ihrer Eigenschaft 
als iiberzahlige "Wachstumsventile" fiir das Gehirn erblickt werden [Wieland 
(1518)]. 

Ohne ihre Zugehorigkeit zur Rachitis ausdriicklich behaupten zu wollen, 
wird die Kuppenerweichung von manchen neueren Autoren [Abels, auch in 
Mitarbeit von Karplus (1-6), Hughes (734)] zumindest als ein Pradisposi­
tionsmoment fiir die postnatale Rachitis angesehen. Abels spricht von einer 
"prarachitischen Osteoporose", die in erster Linie durch unklare "konstitutio­
nelle Faktoren". durch eine Schwache des osteopoetischen Apparates, vielleicht 
auch durch besondere Ernahrungseinfliisse bedingt, und - hier in Anlehnung 
an die Ansichten von Kassowitz - durch mechanische Momente, durch den 
intrauterinen Druck der miitterlichen Beckenknochen bei Schadellage der 
Fetus ausge16st wird. Allein schon die Lokalisation des angeborenen Weich­
schadels soll nach Abels, Hughes (734) fiir die Bedeutung des mechanischen 
Momentes sprechen. Die Kuppenweichheit ist meist an eine bestimmte Stelle 
gebunden, namlich an einen Punkt, etwa 3 cm oberhalb der kleinen Fontanelle 
an der Sagitalnaht. Dies erklart sich nach Abels daraus, daB in dieser Gegend 
des Schadels del' Fetus in der letzten Schwangerschaftszeit bei Schadellage 
den starksten Kontakt mit dem miitterlichen knochernen Becken, insbesondere 
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mit der Linea innominata hat. Tatsii.cblich· soIl nach den erwii.hnten Autoren 
in der ersten Hinterhauptslage das rechte Scheitelbein, in der 2. Lage das linke 
Scheitelbein wesentlich hii.ufiger betroffen sein,alS· die jeweils andere Seite. 
Ein besonders eindrucksvol;les und wohl entscheidendes Beispiel betrifft ein 
Zwillingspaar aus dem ausgedehnten Beobachtungsmaterial von Abels. Hier 
wurden anstatt der Kuppenweichheit; entsprechend der besonderen intrauterinen 
Lage der Zwillinge zueinander ausgedehnte Erweichungsstellen an den SchlMen-

. beinen festgestellt. Wenn nun Hottinger (722) in Anlehnung an die friiheren 
Wielandschen Gedankengii.nge neuerdings wieder darauf hinweist, daB Kuppen­
weichheit keineswegs an Schadellage gebunden sei, sondern auch bei Becken­
endlage vorkommen kann, so sind damit die Ansichten von Abels, Hughes 
keineswegs widerlegt. Denn das mechanische Moment ist nur eine unter­
stiitzende, aber keine wesentliche Bedingung fiir das Zustandekommen des 
angeborenen Weichschii.dels. Die gleichen Verhii.ltnisse finden wir auch bei der 
Genese der spii.teren, erst nach der Geburt auftretenden Kraniotabes wieder. 

Zusammenfassend miissen wir den angeborenen Weichschii.del als eine 
nichtrachitische Osteoporose einstweilen noch ungeklii.rten Ursprungs 
bezeichnen. Sie heilt spontan, ohne antirachitische Behandlung aus, geht ohne 
Storung des Kalkstoffwechsels einher [Eckstein - Sindler (309), kann sich 
jedoch im spii.teren Verlaufe mit einer echten Rachitis kombinieren. 

Wenn auch recht rachitische Verii.nderungen, somit eine angeborene Rachitis 
iiberhaupt, bei Neugeborenen bisher nicht nachgewiesen werden konnten, so 
besteht doch die Moglichkeit, daB das fetale Skeletsystem rachitogenen Schii.di­
gungen ausgesetzt ist, diese jedoch bei der Geburt noch latent nicht in Er­
scheinung treten. Einen gewissen indirekten Beweis fiir diese Moglichkeit, 
der allerdings durch weitere Erhebungen noch gestiitzt werden miiBte, erblicken 
wir in den Hypoplasien des Milchgebisses [Abb. 17-19, M. Mellanby (1003)], 
die man sich nur durch intrauterine Einfliisse entstehen denken kann. M. Mel­
lanby zieht zur Erklii.rung vornehmlich spezifisch-rachitogene (D-Hypovita­
minose bei der Mutter), Walkhoff (14S0) mehr skorbutigene Reize (C-Hypo­
vitaminose bei der Mutter) heran. Wir kommen auf diese, iibrigens auch 
vom Standpunkt der allgemeinen Krankheitslehre wichtigen Fragen der Zahn­
hypoplasien in einem spii.teren Abschnitt noch ausfiihrlicher zuriick. 

Wii.hrend die Ansicht vom nicht rachitischen Charakter des angeborenen 
Weichschii.dels von der iiberwiegenden Mehrzahl der Pii.diater fast allgemein 
geteilt wird, hat sich die alte Streitfrage von der ZugehOrigkeit der spii.ter 
nach der Geburt auftretenden Kraniotabes zur Rachitis in der letzten Zeit noch 
verschii.rft. Sehr lehrreich sind in dieser Hinsicht die bei Friihgeburten ob­
waltenden Verhii.ltnisse. Bei reifen Neugeborenen trifft man den angeborenen 
Weichschii.del in etwa 20% (Wieland, SchloB), bei Friihgeburten viel weniger, 
in etwa 7% an [Rosenstern (1224}, Hottinger (722)]. Der Schadel der 
Friihgeburten zeichnet sich sogar durch Kleinheit der Fontanellen, Enge der 
Nii.hte aus [Wieland (151S), Rosenstern (1224)]. Erst im extrauterinen 
Leben kommt es dann zur Kuppenerweichung, spii.ter zu weiteren rachitischen 
Symptomen. Die Kraniomalacie nimmt zuweilen schon bei ihrem ersten Er­
scheinen die Hinterhauptsknochen ein. Die Erklii.rung fiir das extrauterine 
Entstehen des Weichschii.dels Iiegt nach Rosenstern im periodischen Wachs­
tum des Schii.dels, bzw. des Gehirns, das im 9. Fetalmonat eine besonders starke 
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Zunahme aufweist. Bei Friihgeburten fallt der 9. Monat schon in das extra­
uterine Leben, dahel' die vel'zogerte Entwicklung des Weichschadels, die sich 
dann mit der bei Friihgeburten besonders fruh auftretenden Rachitis kombi­
nieren kann. Allein schon die Tatsache,daB bei Friihgeburten der angeborene 
Weichschadel viel seltener beobachtet wird als bei reifen Neugeborenen, fiihrt 
zum weiteren, unseres Erachtens zwingenden SchluB, daB hier der gleiche 
nichtrachitische Weichschadel haufig erst nach der Geburt entstehen muB. 
Denn es ist kaum anzunehmen, daB die intrauterinen Lebensbedingungen 
fiir die reifen Neugeborenen ungiinstiger waren, als die Umweltfaktoren ffir die 
Friihgeburten. Das Fehlen blutchemiScher (auch sonstiger stoffwechselchemi­
scher) Veranderungen, rontgenoskopisch am iibrigen Skelet nachweisbarer 
rachitischer Zeichen [eigene Beobachtungen, Hottinger (722)], die pro­
phylaktische UnbeeinfluBbarkeit ihrer Entstehung, besonders bei stark unter­
gewichtigen Friihgeburten [Wieland (1522), Hottinger (722), J undell (800)] 
spricht hach J undell und auch nach unserer Meinung gegen den rachitischen 
Charakter dieser nicht angeborenen Kraniotabesart. Beachtenswerterweise 
treten gar nicht so selten auch bei l'eifen Neugeborenen nach der Geburt solche 
Schadelknochen-, hauptsachlich Supraoccipitalerweichungen, wiederum ohne 
blutchemische, rontgenologische Befunde und ohne die volle Mog­
lichkeit ihrer prophylaktischen Bekampfung, dagegen mit Neigung 
zur Spontanheilung auf [Tisdall (1427), Barenberg - Bloomberg (62), 
Hojer (694), Comby (236-237), JundeU (800), Fiirst (425), Klotz (838), 
Cozzolino (246), Aurnhammer - Kollmann (43), eigene Beobachtungen 
(550)]. Die Zugehorigkeit dieser Kraniotabesmalacieformen zum Symptomen­
bild der echten Rachitis wird von den erwahnten und auch von anderen Autoren 
[Abels (2,4), B. Hamilton (565-566), Lasch- Behrens (888), Pestalozza 
(1112), Reyher - Schmaucks (1179), Schiff (1270), Stoeltzner (1381, 
1384), Wilson - Seldowitz (1533)] bestritten und ihnen eine besondere 
uosologische Stellung, etwa in der Art des angeborenen Weichschadels ein­
geraumt. 

Indessen besteht gegen diese Ansicht, die in der letzten Zeit allmahlich 
durchzudringen scheint, eine energische Opposition [Wieland (1518, 1522), 
Marfan (982), Moore - Denis (1020), Haverschmidt (592), Hottinger 
(722), Rosenstern - Bruns (1225)]. Ihre Beweisfiihrung erscheint uns jedoch 
in den meisten Punkten nicht als zwingend. Insbesondere vermag sie fiir die 
Tatsache der geringen prophylaktischen UnbeeinfluBbarkeit - selbst mit sehr 
hohen Dosen von bestrahltem Ergosterin (Wieland, Hottinger, Jundell) 
- weiterhin auch fiir das Fehlen der blutchemischen Veranderungen keine 
plausible Erklarung zu geben. Die von Hottinger (722) neuerdings fUr die 
Verhaltnisse bei Friihgeburten in die Diskussion geworfene "primare Insuffi­
zienz des unterentwickelten Knochensystems" konnte und miiBte sogar ebenso 
ffir den Wielandschen angeborenen Weich schadel herangezogen werden. Auch 
ill haufigen Ubergang solcher isolierten Kraniomalacien in eine echte ront­
genoskopisch belegbare Rachitis und parallel hierzu die allmahliche Entwicklung 
einer Hypophosphatamie oder Hypocalcamie aus einer friiher normalen Serum­
Ca- und P-Verteilung [Haverschmidt (592), Hottinger (722), Rosenstern­
Bruns (1225)] konnen wir - in Ubereinstimmung mit Klotz (838) - keine 
logisch zulassige, geschweige denn bindende Stiitze fiir den rachitischen 
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Charakter der Schadelerweichung als eines regelmaBigen rachitischen Anfangs­
symptomes erblicken. Selbst den von Hottinger (722) gebrachten anatomisch­
histologischen Beweis mochten wir nicht als iiber jeden Zweifel erhaben an­
erkennen, denn auch dieser vermag nicht iiber die el"Wahnten Einwande gegen 
die rachitische Genese mancher isolierten Kraniomalacien hinwegzuhelfen. Es 
ist durchaus moglich, daB im Gegensatz zum angeborenen Weichschadel, d. h. 
zu den intrauterinen Verhaltnissen, postnatal, hier vielleicht durch das sta,rkere 
Hineinspielen mechanischer Momente oder allein durch Altersbedingtheit 
weniger eine reine Osteoporose, sondern - wir brauchen nur an die bereits 
besprochenen Versuche W. MiilIers hinzuweisen (S.61) - auch Osteoid­
wucherung in der von Hottinger an den Schadelknochen besprochenen Art 
auf "unspezifischer" Basis entsteht. Uberdies fehlen im Material Hottingers 
gleichaltrige Kontrollen zu den "rachitischen" Friihgeburten. 

Unsere zusammenfassende Ansicht geht also dahin, daB wir eine nicht­
rachitische postnatal entstandene Kraniotabes bei Friihgeburten, seltener bei 
jungen Sauglingen im ersten Trimenon, nicht in Abrede stellen, wenn wir 
auch zugeben, daB eine klare Entscheidung in dieser Streitfrage bisher noch 
nicht erbracht wurde. Fiir die Beurteilung antirachitischer, prophylaktischer 
und therapeutischer Verfahren diirfte sich demnach bei jungen Sauglingen, 
Friihgeburten das Symptom der Kraniotabes - dies ist die praktisch wich­
tigste SchluBfolgerung aus den obigen Darlegungen - n i c h t e i g n en, oder 
hochstens in Gemeinschaft mit anderen klinischen, blutchemischen, rontgenolo­
gischen Symptomen. Mit dieser Stellungnahme solI jedoch das haufige Vor­
kommen einer echtrachitischen Kraniotabes im Sinne ihrer ersten Beschreiber 
[Portal (1140), besonders Elsasser (329)] nicht geleugnet werden. Es 19t sogar 
fiir die Diagnose, besonders wenn die rontgenologischen und blutchemischen 
Hilfsmittel entbehrt werden miissen, empfehlenswert jede Kraniotabes als 
echtrachitisch 'aufzufassen, allerdings nur unter stillschweigender Vernach­
lassigung rein wissenschaftlicher Prinzipien. 

Die gemeinsame gegenseitige erganzende Betrachtung der klinischen, ront­
genologischen, blutchemischen Symptome fiihrt auBer bei der Kraniotabes 
auch bei einer Reihe anderer auf das Skeletsystem lokalisierten Merkmale 
zu wertvollen Aufschliissen. So sprechen starkere Grade einer Osteoporose, 
sofern sie rachitischen Ursprungs ist, weiterhin auch die bei solchen Osteoporosen 
haufig auftretenden Frakturen, Infraktionen, "Umbauzonen" (Looser) fiir eine 
StOrung im Blutchemismus, bei der keine oder nicht nur eine Hypophosphat­
amie, sondern allein oder vorherrschend eine Hypocalcamie besteht [Parsons 
(lO96-lO98)]. Dies laBt sich dann auch durch die blutanalytischen Daten 
helegen. Solchen "kalkarmen" Formen der Rachitis begegnet man haufig bei 
atrophischen Zustanden, wie bei der Verdauungsinsuffizienz [Lehmann (898), 
Parsons (lO97), Lehndorff - Mautner (899), Fanconi (350)], oft auch ohne 
eine klinisch und rontgenologisch sicher nachweisbare, fiir die Friihrachitis 
sonst charakteristische StOrung der endochondralen Ossification ("Rachitis 
sine Rachitide" - Verfasser). Auch die renale Rachitis liefert rontgenolo­
gische Bilder mit entsprechenden blutchemischen Daten, die im Sinne einer 
"kalkarmen" Rachitis sprechen [Parsons (lO96), Verfasser (553)]. Wir diirfen 
jetzt nachtraglich, allein schon auf Grund der iiberlieferten klinischen und 
rontgenologischen Beschreibung annehmen, daB auch hei der Kriegshunger-
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ostheopathie eine "kalkarme Form" der Rachitis vorgelegen hat. Rierfiir 
spricht die vorherrschend gewesene Osteoporose, sowie die Neigung zu Infrak­
tionen, Spontanfrakturen, die vermutlich 
mehr Loosersche Umbauzonen als echte 
Kontinuitatstrennungen darstellten [s. die 
Literatur bei Beninde (85), Blencke 
(124), Edelmann(311), Fromme (418), 
RaB (585), Looser (927), Lubarsch 
(928), Si mon (1342), Stroh mann(1388), 
W encke bach (1505) u. a.]. 

Die Osteopsathyrosis symptomatic a , 
wie wir die seItene mit zahIreichen Frak­
turen einhergehende Rachitisformnennen, 
laBt sich in erster Linie ebenfalls nur auf 
Grund rontgenologischer und blutchemi­
scher Daten von der echten idiopathischen 
Osteopsathyrosis (Lo bstein, auch Osteo­
genesis imperfecta-Vrolik - genannt) 
trennen. Bei der rachitogenen Osteo­
psathyrosis besteht meist eine rontgeno­
logisch nachweisbare Storung del' enchon­
dralen Ossification und eine veranderte 
Blut- Ca- und P-Verteilung [R. Meyer 
(1008)], wahrend die echte Osteospa­
thyrosis die enchondrale Ossification un­
gestort laBt und einen normalen Blut­
chemismus aufweist [Friedmann (417), 
Key (818)]. Die rachitische Osteopsa 
thyrosis ist einer antirachitischen Be­
handlung gut zuganglich [R. Meyer 
(1008)]; die echte Osteopsathyrosis ver­
halt sich refl'aktal'. Eine besondere von 
der rachitischen scharf zu trennende 
Form der Osteopsathyrosis symptomatica 
nur deswegen aufstellen, weil diese auf 
Rubensaft (+ Lebertran!) gut anspl'e­
chen soll [Czerny - Keller (251b)], er­
scheint Verfasser abwegig [vgl. auch 
Meyer (1008)]. 

Die Looserschen Umbauzonen, 
auch Aufhellungszonen genannt (Abb. 5), 
deren pl'aktische Bedeutung in der neue­
ren Rachitisliteratur nicht genugend be­
tont wird, und die in der Regel mit Frak­
turen, Infraktionen gleichgesetzt werden, 
sind kein spezifisches rachitisches Merk­
mal. Man trifft sie gelegentlich auch bei 
psathyrosis an [vgl. Looser (926, 927)]. 

Abb. 5. Floride Rachitis, Osteoporose und 
multipleL 0 0 se rsche "Umbau"·(Aufhellungs) 
Zonen, diese z. T. (s. proximales Ulnaende) 
mit Kallus-Bildungin einem Falle von renaler 

Rachitis (Gyiirgy, 553). 

Lues oder bei der echten Osteo­
Dies steht mit dem Wesen der 
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Umbauzonen, das Looser in einer "schleichenden langsamen Kallusbildung 
innerhalb des Knochens, unter Einwirkung mechanischer Irritationen durch 
Verbiegung und kleine lokale Infraktionen" erblickt, in guter Ubereinstimmung. 
Nichtsdestoweniger bleibt ihre Ketintnis fUr die Diagnose der rachitischen 
Osteopathie von nicht zu vernachlassigendem Wert. 

Auch fiir die Beurteilung der rachitischen Knochendeformitaten leistet 
die rontgenologische und die blutchemische Diagnose entscheidende Dienste. 
Knochenverkriimmungen zeugen· nur dann fiir eine- floride Rachitis, wenn sie 
gleichzeitig mit den entsprechenden rontgenologischen und blutchemischen 
Veranderungen vergesellschaftet sind. Sie konnen bei abgeheilter, inaktiver 
Rachitis (und Osteomalazie) langere Zeit, oft das ganze Leben hindurch bestehen 
bleiben, sich vielleicht infolge veranderter Wachstumstendenz der deformierten 
Knochen noch zum Teil verstarken, in anderen Fallen dagegen sich allmablich 
zuriickbilden: Sie gehoren dann als Restzustande in das Gebiet der Orthopadie 
und sollen im Rahmen dieses Berichts nicht behandelt werden. Andererseits 
vermogen aber gerade diese Knochendeformitaten, die Genua valga, vara, die 
Thoraxdeformitaten, die Kyphoskoliosen, das enge Becken, das sogar schon 
bei schweren Formen der Friihrachitis zur Entwicklung gelangen kann [Czerny 
(251a), Hoffa (697)] und nicht nur als ein spii.trachitisches oder osteomalaci­
sches Symptom zu werten ist, die Wichtigkeit der planmaBigen allgemeinen 
Rachitisbekampfung als ·'Cines d'er brennendsten sozialhygienischen Frobleme 
der Gegenwart am schlagendsten vor Augen zu fiihren. Liefern doch die rachi­
tischen Knochendeformitaten das reichste Material fiir die Kriippelheime und 
die Kriippelfiirsorge. 

Es darf indessen nicht auBer acht gelassen werden, daB nicht jede Knochen­
deformitat rachitischen Ursprungs sein muB. Auch die Lues, Osteopsathyrose 
konnen zu Knochendeformitaten, oft schwerster Art fiihren, ebenso auch 
besondere halbseitige Lungenerkrankungen (z. B. Empyem) zu nicht rachiti­
schen Assymetrien des knochernen Brustkorbes. Auch in bezug auf die bekannten 
Haltungsanomalien der Schulkinder und der Adoleszenten, auf die Kyphosen, 
Kyphoskoliosen gewinnt in der letzten Zeit die Anschauung an Boden, daB sie 
nicht spezifisch-spatrachitischer, vielmehr besonderer unspezifischer Natur sind 
[so die einschlagige Literatur bei Wieland (1518), Klotz (835), Rabl (1l59a)]. 
So haben sich antirachitische Verfahren bei der Therapie dieser Zustande 
als unwirksam erwiesen; auch blutchemische Veranderungen wurden bei ihnen 
bisher nicht beobachtet [J. Wolf (1553)]. Ob bei ihrer Entstehung kongeni­
talen besonderen Anomalien [Keilwirbel, Defekte, Wirbel- oder Rippenver­
schmelzung, numerische Variationen - Schultheis, Bohm siehe bei Wie­
land (1518)] oder ausschlieBlich einer unphysiologischen Belastung, gepaart 
mit verstarktem Wachstum der Wirbel [MaaB (939)], oder aber - was neuer­
dings in sehr eindrucksvoller Weise durch Rabl (1l59a) in Anlehnung an die 
in der modernen orthopadischen Literatur besonders beachteten Theorien von 
v. Meyer, Heuer, Farkas ausgefiihrt wurde - einer friiher durchgemachten 
Rachitis mit der in ihren verschiedenen Teilen stark diskongruent veranderten 
Wachstumstendenz der Wirbel, die iibergeordnete pathogenetlsche Bedeutung 
zukommt, ist· eine heute noch unentschiedene Frage. Wiirde es sich in der 
Zukunft herausstellen, daB ein rachitischer FrozeB auch nach seiner Abheilung 
in den Knochen, insonderheit in den Wirbeln, vielleicht a1;lch in den Becken-
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knochen Spuren hinterlitBt, die dann spaterzu solchen unspezifischen Defor­
mitaten AnlaB geben, so konnte sich eine erfolgrelche allgemeine Prophylaxe 
der Rachitis auch in dieset Richtung giiIiStig auswirken. Bezuglich der Zahne 
dUrlte dieser Beweis nach den Untersuchungen von M. MeUanby (1001 bis 
1005), auf die wir noch ausfiihrlicher eingehen werden, allem Anschein nach 
ala bereits erbracht gelten. 

Die Rachitis als eineallgemeine Stoffwechselstorung kann auGer dem Skelet­
system auch andere Organe und Gewebe befallen. Spezifische und diagnostische 
auf Grund der besprochenen Verfahren mit einwandfreier Sicherheit verwert­
bare Merkmale stellt jedoch nur die Storung der Ossification dar. Wir halten 
es fiir unzulassig, Merkmale wie die Muskelatonie, pathologische Abweichungen 
in def nervos-psychischen Entwicklung, die schon Elsasser 1 (329) wohl 
bekannt, neuerdings durch Czerny (25Ia), Karger (806) in ihrer Gesamtheit 
als "cerebrale Rachitis" bezeichnet wurde, eine von den Knochensymptomen 
getrennte Stellung in der KIinik der Rachitis einzl,ll"aumen. Allein die tetani­
schen Ubererregbarkeitszeichen stellen einen abgerundeten undO innerhalb 
gewisser noch naher zu erorternden Grenzen selbstandigen Symptomenkomplex 
auf dem Boden der rachitischen St6rung dar .. Nie gelingt es, weder bei der Tetanie 
noch bei den unspezifischen nervos-psychischen Symptomen der "cerebralen 
Rachitis" oder bei der Muskelatonie, die rachitische Osteopathie auf dem Um­
wege uber die el'wahnten, nicht im Skelet lokalisierten StOrungen zu heilen. 
So wird z. B. durch Massage die Muskelatonie, die mangelhafte Statik und 
Motorik, d. h. die "cerebrale Rachitis" im Sinne Cz ernys meist sehr giinstig 
beeinfluBt ohne Forderung der Ossification [G a 11 bra i t h (426, 427), Wi m -
berger (1536)]. Umgekehrt dagegen fiihrt jede erfolgreiche antirachitische 
Therapie nicht nur zur Behebung der KnochenstOrung, sondern auch zur Ruck­
bildung der ubrigen unspezifischen Symptome. Wir kennen kein antirachi­
tisches Verfahren, fiir das diese These nicht gelten wiirde. Wir halt en dem­
entsprechend, auch mit Rucksicht auf die Beurteilung einer eingeleiteten anti­
rachitischen Therapie, unsere auf dies Skeletsystem und den Blutchemismus 
bezogenen diagnostischen Kautelen als zuverlassig und vollig ausreichend. 
Wenn in der letzten Zeit von verschiedener Seite darauf hingewiesen wird 
[Reyher (1179), Aron (38)], daB mit der Heilung der OssificationsstOrung die 
Rachitis noch nicht geheilt ist, sondern auch der allgemeine Korperzustand, 
die Resistenz, die psychische Entwicklung eine vollkommene Restitutio ad 
integrum aufweisen muB, so mochten wir uns dieser Ansicht nicht anschlieBen. 
Unseres Erachtens ist mit der volligen Heilung der Knochenveranderung 
der rachitische ProzeB als solcher restlos behoben. Die allgemeinen unspezifi­
schen Symptome, die Resistenzschwache usw. gehoren ebensowenig zur rachi­
tischen Erkrankung, wie z. B. die Rekonvaleszenz mit ahnlichen Merkmalen 
nach einer langdauernden, jedoch selbst schon anatomisch abgeheilten Pneu­
monie. 

Eine Reihe weiterer haufiger Begleitsymptome der Rachitis, wie z. B. die 
Storung der Hamatopoese [Benj amin (86, 87), Dick (274), Marfan (977 bis 
979, 981), Stransky - Wittenberg (1386)] die Lymphdrusen-, Tonsillen-, 

1 "Sie fangenspater anzu la.chen, mit Augen und Omen awzumerken, mit anderen scher­
zen, ihre Hande zum Greifen und Ha.lten zu gebrauchen, allein zu sitzen, selbstandig zu 
spielen" (Elsasser im Jahre 1843). 
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Milzschwellungen, die v. Jaksch - Hayemsche Anamie, stehen mit dem rachi­
tischen Krankheitsprozesse in keiner direkten Beziehung. Eine antirachitische 
Behandlung laBt diese Veranderung unbeeinfluBt.· Auch hier erweisen sich 
unsere diagnostischen Methoden als ausreichend und zuverIassig. 

b) Tetanie. 
Die Tetanie, soweit sie ein Teilproblem der Rachitis dal'stellt, entsteht "auf 

dem Boden der Rachitis. In dieser Hinsicht stiitzt sich die Diagnose der Tetanie 
indirekt auf die erorterten rachitischen Merkmale. Nur in verhaltnismaBig 
seltenen Fallen, so hauptsii.chlich bei ganz jungen Sauglingen in den ersten 
4 Lebensmonaten kann die Tetanie, meist in Form von eklamptischen Krampfen 
["Friiheklampsie" - Finkelstein (364), Nassau (1043, 1044), Rosenstern 
(1223)] die rachitische Stoffwechselstorung gewissermaBen einleiten, so daB 
klinisch, rontgenologisch wahrnehmbare Knochenveranderungen zu diesem 
Zeitpunkt gar nicht vorliegen konnen. Diese folgen dann der ersten Krampf­
manifestation in weitem Abstande. FaBt man die auch noch durch blutchemi­
sche Daten gestiitzte tetanische Friiheklampsie als das sichere Zeichen einer 
floriden rachitischen Grundstorung auf, so stellt sie nicht nur eine "Tetania 
sine rachitide", sondern auch eine "Rachitis sine rachitide", wie wir sie z. B. 
bei del' Verdauungsinsuffizienz kennen gelernt haben, dar. Tatsachlich begegnet 
man tetanischenKrampfmanifestationen oft auch bei dieser letzterenKrankheit, 
ohne sichere rachitische Begleitsymptome [Vollmer - Sere brij ski (1466)]. 

Die Tetanie kann sich nicht nur mit der Friihrachitis, sondern ebenso auch 
mit spatrachitischen und osteomalacischen Zustanden kombinieren [v. Frankl­
Hochwarth (390), neuerdings Krajewska (854), Hutchison (761), Hutchi­
son - Stapleton (763) u. a.]. Das haufig beobachtete Auftreten von Tetanie 
bei den Kriegs- und Hungerosteopathien [Schlesinger (1278)] konnte in diesem 
Sinne als eine weitere, wenn auch nicht unbedingt stichhaItige Stiitze fUr die 
echt rachitisch-malacische Natur dieser Knochenveranderung gewertet werden. 

Bei der langen Latenzzeit der Spatrachitis, insbesondere der Malacie, konnen 
hier tetanische Manifestationen haufiger als bei del' infolge des starken Knochen­
wachstums viel rascher mit sichtbaren Veranderungen einhergehenden Friih­
rachitis ohne sichere Knochensymptome verIaufen. So halten wir es fUr mog­
lich, daB die behauptete idiopathische Tetanie der Schuster, Schneider, Tischler 
u. a. diese sog. Arbeiter- (Handwerks-) Tetanie, die sich in wen atiologischen 
Bedingungen mit denen der Rachitis gut deckt, rachitischen Ursprungs ist. 

Bei der direkten Diagnose der Tetanie als einer in wer auBeren Erschei­
nungsform selbstandigen nosologischen Einheit bedient man sich der zugehorigen 
spezifischen klinischen und blutchemischen, sowie der elektrophysiologischen 
Merkmale. Wichtig ist die Trennung in die Krampfbereitschaft (Spasmophilie) 
mit ihren latenten Zeichen der nervosen Ubererregbarkeit (latente Tetanie), 
und, in die manifeste Tetanie, die sich durch das Auftreten von Krampf­
symptomen auBert. 

Die blutchemischen Daten der verschiedenen Tetanieformen sind keines­
wegs vollig identisch. Rei der mit der rachitisch-malacischen Stoffwechsel­
storung in Beziehung stehenden Tetanie stellt die Hypocalcamie die dia­
gnostisch brauchbarste blutchemische Veranderung dar [Howland-Marriott 
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(728), Brown- Mc Lachlan-Simpson (178), Kramer - Tisdall- Howland 
(855), Verfasser (521), Bliihdorn, Thyssen (142), Nourse - Smith-Hart­
man (1069), Woringer (1554), Drucker (290) u. a.]. Sowohl das 
latente, wie auch das manifeste Stadium gehen mit einer Abnahme 
des Serumkalkgehaltes einher. In einer gro13eren Untersuchungsreihe 
kam Verfasser (550) zu folgenden Mittelwerten: 

Manifeste Teto.nie . Co. = 5,9 mg% 
Latente Tetanie ...... Co. = 6,8 mg% 
Normo.le Siiuglinge .... Clio = 10,2 mg% 

Durch eine besondere Konstanz sind indessen nur die Normalwerte aus­
gezeichnet, bei der tetanischen Stoffwechselstorung bewegen sich dagegen die 
stets erniedrigten Serumkalkwerte von Fall zu Fall innerhalb wei tel' Grenzen. 
Wir konnen bei manifester Tetanie ebenso hohe Kalkzahlen im Serum nach­
weisen wie im latenten Stadium und umgekehrt bei latent tetanischen Saug­
lingen werden haufig auffallend niedrige Kalkwerte beobachtet. Wenn auch 
im Durchschnitt die Hypocalcamie bei manifester Tetanie - wie dies auch 
aus den obigen Mittelwerten eindeutig hervorgeht - viel starker ausgepragt 
zu sein pflegt, als im latenten Stadium, so diirfte als Kriterium fiir den Intensi­
tatsgrad der tetanischen Storung die Rohe des Serumkalkspiegels nur mit V or­
behalt zahlreicher Ausnahmen gelten. 

Die definitive Heilung der Tetanie setzt stets eine Riickkehr der Kalk­
werte zur Norm, d. h. eine Ausgleichung des gestorten Blutchemismus voraus. 
Die tetanische Hypocalcamie ist somit mit der rachitischen Hypophosphat­
amie auf die gleiche Stufe zu setzen und stellt - obgleich zunachst nul' in Form 
eines Symptoms - den ersten sicherIich stichhaltigen Beweis fur unsere Aus­
gangsthese dar: Die Tetanie ist eine allgemeine Stoffwechselstorung. 

Auch bei der "idiopathischen" und die malacischen Knochenveranderungen 
begleitenden Tetanie der Erwachsenen besteht nach den vorliegenden, allerdings 
noch sparlichen Berichten eine Hypocalcamie . [Miles - Chi - Tung Feng 
(1012), eigene Beobachtungen]. 

Nicht jede Form der genetisch verschiedenen Tetanien geht mit einer 
Hypocalcamie einher. So vermi13t man die Serumkalkerniedrigung, wie wi;r es 
noch sehen werden, bei der sog. Hyperventilationstetanie und bei der Magen­
tetanie. In au13erordentlich seltenen Ausnahmefallen, uber die Z. B. wir im 
eigenen sehr reichhaltigen Material nicht verfiigen, kann auch bei der Sauglings­
tetanie die Hypocalcamie ausbleiben oder nur sehr wenig ausgepragt sein 
[Anderson- Graham (33), Griffith (509), Scott-Usher (1306)]. Moglicher­
weise gehoren diese FaIle gar nicht in die Gruppe der "rachitogenen" Tetanien, 
die fiir uns im Zusammenhang mit den rachitischen Osteopathien allein von 
Interesse sind. Eine Hypercalcamie schlie13t unter allen Umstanden iiberhaupt 
jede Tetanie ein. Die durch Duken bei einem Fall von renaler Rachitis beob­
achteten (296), klinisch latent tetanischen Symptome mit einer gleichzeitig 
gehobenen Serumkalkzahl von 16 mgOfo (!) sind nur so zu erklii.ren, da13 sie ent­
weder nicht echt tetanischer Natur waren, oder aber die Serumkalkbestimmung 
eine fehlerhafte war. 

Die von. Collip und Clark (232) bei d1l!ch EpitheIkorperchenhormoniiberdosierung 
erzielter Hyperco.lcamie beschriebene Guo.nidinvergiftung diirfte nicht mehr eine Guanidin­
~etanie, wie wir sie nach Guanidingaben zu sehen gewohnt sind 1, sondern nul' noch eine 

1 Siehe auch S. 125. 



84 P.Gyorgy: 

spezifische Guanidinintoxikation gewesen sein. Auch durch andere antitetanische 
Mittel konnen die.tetanischen Begleitsymptome nach Guanidingaben zum Verschwinden 
gebracht werden, ohne jedoch dadurch die eigentliche todliche Vergiftung giinstig booin· 
flussen zu konnen [Gyorgy-V~llme'r (526)]. 

Der analytisch bestimmte Gesamtkalk umfaBt verschiedene Fraktionen; 
neben dem freien, ionisierten, auch einen inaktiven Anteil. Yom physikochemi. 
schen Standpunkte aus kommt eine physiologische Wirkung nur den aktiven 
Kalkionen zu. Da wir eine brauchbare, leicht ausfiihrbare Methode zur ·Be· 
stimmung dieser Fraktion zur Zeit noch nicht haben, miissen wir uns in der 
KIinik mit der Erfassung der Gesamtkalkzahl begniigen. 

Bei der Beziehung der' Tetanie zur Rachitis diirften Serumphosphatana. 
lysen ein besonderes Interesse fiir sich beanspruchen. An Stelle der zu erwarten· 
den rachitischen Hypophosphatamie findet man bei infantiler Tetanie in der 
Regel normale Werte [Iversen.Lenstrup (773), Kramer .Tisdall· How· 
land (855), Verfasser (521), Scheer. Salo mon (1257) u. a.]. Der Mittel· 
wert betrug in eigenen Untersuchungen bei der manifesten Tetanie 5,0 mgo/o, 
im latenten Stadium 4,5 mgOfo gegen 5,10f0 in der Norm. In etwa 20% der 
Faile wurden auch niedrigere Phosphatzahlen nachgewiesen, die aber im 
Mittelwert durch einen entsprechenden Prozentsatz an Fallen mit erhohtem 
Serumphosphatgehalt kompensiert werden und so nicht mehr in Erscheinung 
treten. Die Zunahme der Serumphosphate ist nach den obigen Zahlen im 
inanifesten Stadium starker ausgeprait als im latent en Stadium. Gehen wir 
von der Annahme aus, daB die Tetanie auf dem Boden der Rachitis entsteht, 
so konnte man bei der Tetanie von einer allmahlich fortschreitenden, gegeniiber 
der Norm nur relativen Phosphatstauung sprechen [Verfasser (521)]. 
An Stelle der rachitischen Hypophosphatamie treten normale, oft sogar leicht 
erhohte Phosphatzahlen. Gegeniiber den urspriinglich rachitischen Wert en 
konnte iibrigens auch ein erniedrigter Phosphat spiegel schon eine Erhohung 
bedeuten. In den seltenen Fallen von infantiler Tetanie, bei denen die Tetanie 
die rachitische Stoffwechselstorung gewissermaBen einleitet, die also klinisch 
nachweisbare rachitische Symptome nicht zeigen, werden fast gesetzmii.Big 
erhOhte Serumphosphatwerte ermittelt [Powers (1149), Freudenberg· 
Gyorgy (414), Tezner (1420)]. 

Bei der idiopathischen Tetanie der Erwachsenen so bei der Arbeits-, Gravi­
ditats-, Maternitatstetanie besteht nach Elias - Spiegel, Elias·WeiB (320) 
gleichfalls eine meist starke Erhohung der sog. saurelOslichen Phosphatfraktion 
im Serum, die zum groBten Teile auf die anorganischen Phosphate bezogen 
werden muB. Bei klinisch deutlich entwickelter Begleitosteomalacie besteht 
auch bei der Tetanie der Erwachsenen meist keine a b sol ute Phosphatstauung 
[Miles - Chi - Tung Feng (1012)]. 

Ca 
Der Quotient p' den wir aus den Serumkalk- und Phosphatzahlen bilden 

[Verfasser (521)], nimmt, wie wir es schon angedeutet haben, bei Tetanie 
gegen die Norm ab (von 1,95 auf 1,2), bei florider unkomplizierter Rachitis 
dagegen deutlich zu. In der ProduktgroBe Ca X P [Howland-Kramer (730)] 
verwischt sich der Unterschied zwischen Rachitis und Tetanie: Sie zeigt sowohl 
bei Rachitis, wie bei Tetanie in der Regel erniedrigte Werte. Nur bei absolut 
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erhohten P-Zahlen kann diese Abnahme, trotz des gleichzeitig gesenkten Kalk­
spiegels, ausbleiben (s. auch S.73). 

Die iibrigen blutchemischen und stoHwechselchemischen Mel'kmale del' 
Tetanie eignen sich entweder wegen technischer Schwierigkeiten ihrer Aus­
fiihrung, oder aber - und dies vielmehr - wegen ihrer geringen Spezifitat 
kaum fur praktisch-diagnostische Zwecke. 

FUr die Diagnose del' Tetanie geniigen in del' Regel allein schon die klini­
schen und elektrophysiologischen Daten. Die Serumkalk- und Phosphatzahlen 
brauchen nul' in Zweifelsfallen zur Erganzung der klinischen und elektrophysio­
logischen Befunde herangezogen werden. 

Unter dem elektrophysiologischen Befund verstehen wir 'die zahlenmaBige 
Feststellung del' elektrischen Nervenerregbarkeit, des bekannten Erbschen 
Phanomens. Bei tetanischen Zustanden, sowohl im latenten wie im manifesten 
Stadium, besteht eine erhohte elektrische Erregbarkeit der peripherischen 
Nerven. Diese auBert sich in einer mehr oder minder starken Senkung der 
Reizschwelle fUr samtliche Werte, d. h. sowohl fUr die Kathoden- wie die Anoden­
schlieBungs- und bffnungszuckungswerte. Die kausale Beziehung dieser Erreg­
barkeitssteigerung zur Tetanie geht schon aus der Tatsache hervor, daB bei 
Heilung die "Zuckungsformel" sich rasch wieder der Norm nahert. 

FUr diagnostisch klinische Zwecke eignet sich die Bestimmung der K. b.z. 
am besten [Thiemich, s. (1422)]. Werte, die unter 5 M.A.liegen, zeigen eindeutig 
die tetanische Krampfbereitschaft an. Hier hat sich diese scharle Grenzziehung 
bei 5,0 M.A. in del' Praxis gut bewahrt. Bei der weiten Entfernung, die 
die K. b.Z.-Werte fUr Norm und Krankheit trennt, ist die Entscheidung, 
ob im gegebenen Faile eine wahre Erregbarkeitssteigerung anzunehmen sei, 
viel leichter zu treHen, als bei den anderen Zuckungswerten, die eine Trennung 
zwischen Norm und Krankheit nicht mit der erforderIichen Eindeutigkeit 
erkennen lassen. 

Die erhohte elektrische Erregbarkeit ist ein meist ausreichendes, aber kein 
unerHWIiches Kriterium der Tetanie. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Faile 
ist sie konstant, wahrend der ganzen Krankheitsdauer vorhanden; in anderen 
seltenen Fallen weist sie dagegen unregelmaBige Schwankungen mit vollig 
norm,alen Werten auf, so z. B. meist bei der sog. "Friiheklampsie". In der 
Regel besteht jedoch ein durchgreifender Parallelismus zwischen der Schwere 
der klinischen Manifestationen einerseits und der Erhohung der elektrischen 
Erregbarkeit andererseits. Bei schwerer Tetanie sind K. b.z. = 1,0-2,0 M.A. 
die Norm. Die gegensatzIichen Beobachtungen Ulmers (1442) sind als Aus­
nahme zu betrachten. 

Das Fehlen des Erbschen Symptoms, zumindest bei einer einmaligen 
Untersuchung, gibt uns keine Berechtigung, die Tetaniediagnose a limine ab­
zulehnen. Hier miissen die weiteren spezifischen kIinischen und blutchemischen 
Symptome, wie auch Wiederholungen der elektrischen Erregbarkeitspriifung 
zur Klarung herangezogen werden. 

Die unkontrollierba.ren Veranderungen des Hautwidersta.ndes, die bei der iiblichen 
Versuchsanordnung die a.bsolute Hohe der erhaltenen "Zuckungswerte" sta.rk zu beein­
flussen pflegen, la.ssen sich durch Einscha.ltung groBer Widerstande in den auBeren Strom­
kreis und durch Untersuchung bei hoher Klemmenspannung, wie es zuerst von Gartner, 
dann von Gildemeister a.ngegeben wurde (vgl. a.uch Salge) in weitgehendem MaBe a.us· 
scha.lten (Freise-Schimmelpfeng). Man erhalt da.nn bei dieser Versuchsanordnung 
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den wahren Wert fiir die K.S.Z. Diese etwas komplizierte Untersuchungsmethode hat sich 
jed.och bisher nicht eingebiirgert. 

Die elektrophysiologischen Grundlagen des Erbschen Symptoms sind in 
neuerer Zeit von fl'anzosischer Seite einer scharien kritischen Analyse unter­
zogen worden. So beruht nach WeiB, Lapique u. a. [s. Tlirpin(1439)] 
die Pfliigersche Zuckungsformel auf falschen Voraussetzungen, well sie die 
Einwirkungszeit vernachIassigt. Die von La piq ue eingefiibrte Zeitkonstante 
(Chronaxie) gestattet einen tieferen Einblick in das Wesen veranderter Erreg­
barkeit. Bestimmt man die Chronaxie, so erhii.lt man die Zeit, die ein 'Strom 
von der Intensitat del' doppelten Rheobase (Rheobase-KathodenschlieBungs­
zuckungsschwelle) benotigt, um eben eine sichtbare Zuckung hervorzubringen. 

Tabelle nach Gyorgy-Stein (555). 

Serum- Chronaximetrische Untersuchung 
Datum Name, Klinlsche 

I P 
IRheo-1 Chronaxie 

Be-
Alter, Symptome der Ca (an- K.O.Z. handlung (1928) Geschlecht Tetanie mg% org.) Nerv, Muskel br:e In ",ooosek. 

mg% Volt (a) 

1 27. I. Limbeck Krii.mpfe, 6,414,3 2,1 N. uIna.ris 28 0,3 Be-
d" 8 Mon. Laryngospasmen M. flexor. ca.rpi uIn. 52 0,4 strahlte 

Fac. ++, Milch 
Per. ++ 

29. II. 0 10,8 4,8 >5,0 N. uma.ris 32 0,2 
M. inteross. II 68 0,25 

M. flexor. carpi uIn. 60 0,2 
- ----
2 28. II. Schmitt Tetanische 5,6 5,6 1,3 N. ulnaris 22 1,4 Viga.n. 

:f2 Jahre Krampfe M. flexor. carpi uIn. 20 1,7 tol 
Fac. +, Per. + M. flexor. dig. sub. 20 1,7 

10,81 5,5 
N. facialis, ob. A'!t 24 2,0 

27. IV. 0 >5,0 N. uma.ris 56 0,18 
M. flexor. ca.rpi uIn. 48 0,18 

- --
3 16.Ill. Seel Q Fa.c. +, Per. + 7,6 3,0 0,6 N. uInaris 44 0,38 Vigan. 

21 Mon. Keinemanifesten M. flexor. ca.rpi uln. 44 0,4 tol 
Symptome N. ra.dia.lis 46 1,0 

1. V. 0 - - >5,0 N. ulnaris 72 0,2 
M. flexor. carpi uln. 72 0,16 

- --
4 27.III. Moser Q Fa.c. +, Per. + 7,8 2,2 1,9 N. uInaris 50 0,8 Vigan. 

8 Mon. Eklamptische M. <Ldd. policis 54 1,0 tol 
Krampfe (Spas. M. flexor. ca.rpi uIn. 48 0,6 

mus nutans) 
1. V. 0 10,5 5,1 >5,0 N. uInaris 60 0,24/0,2 

M. add. policis 
i 80 0,3 

M. flexor. ca.rpi uln. - 0,26 
.. 

-I 1--
5 I 4. V. Fleck Q Tetanische 7,6 I 3,6 4,6 N. uIna.ris 38 0,1- Viga.n. 

19 Mon. Eklampsie M. flexor. carpi uln. 44 0,6 tol 

124. V. 
Fac. +, Per. + I 

0 11,0 6,5 >5,0 N. ulnaris 64 0,19 
M. flexor. carpi uIn. 70 0,19 

'-----
6 12. V. FreiseisQ Laryngospasmus 6,5 4,5 1,0 N. ulnaris 22 0,9 Vigan. 

3 Mon. Fac. +, Per. + M. flexor. carpi uIn. 28 1,0 tol 
28. VI. 0 10,7 5,3 >5,0 N. ulnaris 70 0,16/0,20 

M. flexor carpi uIn. 76 0,16 
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Die Chronaxie ordnet die verschiedenen Muskeln, deren elektrische Erreg­
barkeit den gleichen Gesetzen wie die der Nerven unterliegt, und Nerven in 
bestimmte Gruppen ein. Die Synergisten, wie iiberhaupt Muskeln gleicher 
Funktion weisen die gleiche Zeitkonstante auf. Der Muskel und sein Nerv 
haben unter physiologischen Verhaltnissen die gleiche Chronaxie (loi de l'isochro­
nisme), was man auch so ausdriicken kann, daB zwischen Muskel und zugehorigem 
Nerv Resonanz bestehen muB. Bei Neugeborenen und noch im ersten Lebens­
monat ist die Chronaxie im Verhaltnis zu den bei Erwachsenen gefundenen Nor­
malwerten auf das 11/2 bis !Of ache verlangert. Die Werte fallen etwa bis zum 
sechsten Monat schnell, dann langsam zu denen der Erwachsenen herab und 
erreichen an den Nerven im 8.-9. Lebensmonat ihren Endwert [Bour­
guignon (160)]. Dieser Zeitpunkt ist jedoch individuell sehr verschieden 
[Gyorgy-Stein (555)]. Kinder, die sich langsam entwickeln, die spat an­
fangen sich aufzurichten und koordinierte Bewegungen auszufiihren, haben 
einen spateren Zeitpunkt dieser Umwandlung, in der sich demnach zu einem 
Teil die ganze Entwicklungsgeschwindigkeit ausspricht. 

Die zu tetanischen Krampfen neigende Muskulatur weist sowohl im 
latenten, wie noch starker im manifest en Stadium einen erhohten Zeit­
bedarf, eine verlangerte Chronaxie auf [Bourguignon (160, 162), Lesne­
Turpin-Guillaumin (909, 910), Gyorgy-Stein (555)]. Man konnte auch 
sagen, sie ist imstande, von dem ihr dargebotenen Reiz mehr auszunutzen. 
Die letztere Ausdrucksweise charakterisiert die biologische Eigentiimlichkeit 
im Faile der Tetanie besonders treffend und macht die Krampfkontraktion 
als Effekt iibermaBiger Nutzung eines Reizes verstandlicher. Gleichzeitig findet 
man verminderte Intensitatsschwellen (niedrige Rheobasen). Denn nun kann, 
weil ein Reiz iiber langere Zeit wirksam ist, an Intensitat gespart werden. AuBer 
dem Steigen der Chronaxie und einem Fallen der Rheobasenwerte besteht bei 
Tetanie auch ein Heterochronismus zwischen Muskel und zugehorigem Nerv, 
der jedoch meist innerhalb enger Grenzen bleibt, und die Relation 1: 2 nie iiber­
steigt. Bei Heilung der Tetanie erreichen die Chronaxie und die Rheobase 
wieder normale Werte. Die genaue Bestimmung der Rheobase ist infolge zahl­
reicher moglicher Fehlerquellen mit viel groBeren Schwierigkeiten verbunden 
als die der Chronaxie. Auch aus diesem Grunde diirfte die Chronaxie ein sichereres 
Zeichen der veranderten Erregbarkeit sein, als die Schwelle der K.S.Z. oder der 
K. b.z. Dies geht auch aus den in der vorstehenden Tabelle mitgeteilten 
Daten hervor [Gyorgy- Stein (555)]. Mi~ Vereinfachung der heute noch 
fiir den gewohnlichen klinischen Betrieb wenig geeigneten chronaximetri­
schen Methode wird ihr praktischer Wert fiir die Tetanie-Diagnose erheblich 
zunehmen. Ihre ausfiihrliche Besprechung diirfte indessen jetzt schon im Hin­
blick auf ihre theoretische, in klinischen Kreisen noch nicht geniigend gewiir­
digte Bedeutung gerechtfertigt sein. 

Die tetanische Ubererregbarkeit der Nerven kann nicht nur elektrisch, 
sondern auch rein mechanisch, durch Beklopfen gepriift werden. Dieser geringe 
Reiz geniigt, urn nicht nur im manifest, sondern bereits im latent tetanischen 
Stadium das zugehorige Muskelgebiet in Kontraktion zu bringen. Die bekannte­
sten hierher gehorigen Symptome sind das Facialis- (Ch vostek), Peroneus­
(Lust), Radialis-, das Schlesinger- Pooische Bein- und das Trousseausche 
Armphanomen. Wahrend beim Facialis-, Peroneus- und Radialisphanomen 

7* 
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die mechanische Ubererregbarkeit der Nerven in der Form von kurzdauernden 
Zuckungen erscheint, gehen das Trousseausche und das Schlesinger- Pool­
sche Beinphanomen bereits mit Dauerspasmen einher. Die zwei letzteren 
Symptome stellen auch einen hoheren Grad von Ubererregbarkeit darund werden 
seltener bei latenter Tetanie ala bereits mit verschiedenen manifesten Er­
scheinungen vergesellschaftet beobachtet. 

Fiir die Diagnose eines latent-tetanischen Zustandes reicht die Bestimmung 
der elektrischen und mechanischen Ubererregbarkeit meist vollkommen aus. 
In gewissen Fallen mussen jedoch auch die blutchemischen Daten zur sicheren 
Entscheidung herangezogen werden, denn es gibt auch Zustande von unspezi­
fischer mechanischer und elektrischer Ubererregbarkeit der Nerven. So trifft 
man sehr haufig bei alteren Kindern, meist im Schulalter oder bei Erwachsenen 
ein mehr oder minder starkes Facialisphanomen, noch haufiger und auch schon 
frillier ein positives Peroneusphanomen an, mit oder ohne Zeichen elektrischer 
Ubererregbarkeit bei gleichzeitig vollig normalem Serumkalk- [J. Handowsky 
(571), Anderson- Graham (33), Mosse (1029), Lombardi (924) u. a.] und 
Phosphatspiegel [Graham- Anderson (33)]. Mit der Mehrzahl der Autoren 
[Escherich (340), G6tt (478), Aschenheim (39), Lust (938), Nassau (lO44), 
Anderson- Graham (33), Verfasser (550) u. a.] m6chten wir dieses Spat­
facialisphanomen, in Abwesenheit sonstiger spezifischen, insbesondere blut­
chemischen Begleitsymptome einer besonderen abwegigen ("tetanoiden") Kon­
stellation im Gesamtnervensystem, die mit der Tetanie nichts gemein zu haben 
braucht, unterstellen [vgl. in erster Linie Behrendt" Freudenberg (76), 
Behrendt - Hopmann (78)]. 

Eine unspezifische elektrische und mechanische Ubererregbarkeit der Nerven 
und Muskeln wird auch bei Neugeborenen sehr haufig beobachtet. Die bereits 
erwahnte, entwicklungsgeschichtlich sehr bemerkenswerte verla.ngerte, sozusagen 
"pseudotetanische" Chronaxie bei normalen Neugeborenen macht uns bereits 
verstandlich, daB bei Neugeborenen "tetanoide" Symptome vorkommen k6nnen. 
Wir sind geneigt, diese von mancher Seite als echte angeborene Tetanie [Kehrer 
(813), Niderehe (lO50), Peiper (1110)] gedeuteten Zustande als unspezifische 
aufzufassen. Eine sichere e c h t e, blutchemisch kontrollierte "angeborene Tetanie" 
ist bisher nicht beobachtet worden. Sogar die neugeborenen Kinder tetanischer 
Mutter konnen sowohl klinisch, wie auch blutchemisch normale Verhaltnisse 
aufweisen [Netter, Ribadeau - Dumas - Fouet, (1183)]. 

Ebenso wie die rachitische Grundstorung tritt auch die Tetanie meist nach 
dem Ablauf des ersten Trimenons, nur gelegentlich frillier, so auch schon im 
2. Lebensmonat in Erscheinung [B. Wolf (1550, 1551), Nassau (lO43), Powers 
(1149), Tezner (1420)]. 

1m manifest-tetanischen Stadium kommt es zu krisenhaften, rasch 
vorubergehenden tonisch-klonischen Krampfen (Eklampsie, Laryngospas­
mus, Atmungskrampfe, Herztetanie) oder aber auch zu Dauercontracturen 
(Carpopedalspasmen, Contracturen im Bereich des Verdauungstraktes, der 
Harnblase, Dauerspasmen der mimischen Gesichtsmuskulatur, die zum sog. 
Tetaniegesicht filliren usw.). Diese manifest-tetanischen Symptome sind in der 
Regel so charakteristisch (z. B. die Carpopedalspasmen, Geburtshelferhand), 
daB sie die Diagnose der Tetanie auch ohne Berucksichtigung der im manifest­
tetanischen Stadium naturgemaB weiter bestehenden latent-tetanischen Merkmale 
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der mechanischen und elektrischen Ne;rveniibererregbarkeit oder der blut­
chemischen Daten gestatten. In gewissen AusnahmefiHlen diirfte aber eine 
Erganzung der diagnostisch verwertbaren Daten erwiinscht sein. So konnen 
im Verlaufe einer Keuchhustenerkrankung bei Sauglingen Krampferscheinungen 
auftreten, die, wie z. B. das "Ziehen", an tetanische Manifestationen erinnern. 
Auch bei organischen Hirnerkrankungen, so bei M. Little und Hydrocephalus 
kommt nichttetanischer Laryngospasmus vor [Thiemich (1422)]. Gleich­
zeitig bestehen aber· dann meist noch andere Bulbar- und Pseudobulbarsym­
ptome (Schluckstorungen, Storungen der Zungenbewegung, bestandiges Vor­
strecken der Zunge) und fast regelmaBig tiefe Idiotie. Hier beruht der Spasmus 
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vermutlich auf Storungen der Kehlkopfinnervation. Der Blutchemismus und 
die mechanisch-elektrische Erregbarkeit der peripherischen Nerven weisen keine 
Abweichung von der Norm auf (eigene Beobachtungen). 

Indessen konnen gelegentlich auch bei einer spezifisch-tetanischen Krampf­
auBerung, so fast ausnabmslos bei der bereits besprochenen "Friiheklampsie", 
die latent-tetanischen Zeichen fehlen. Sie treten dann oft erst nach Abklingen 
der manifesten Tetanie, nach Tagen und Wochen in Erscheinung (Abb. 6). 
Hier kann dann die richtige Diagnose meist nur auf Grund der regelmaBig 
nachweisbarenHypocalcamieals Begleitsymptom gestellt werden (Powers, 1143, 
Vollmer - Serebrijski, 1466, eigene Beobachtungen). Die wahre Natur 
mancher spastischen Zustande im Bereiche der glatten Muskulatur (Darmtrakt, 
Bronchialmuskulatur) kann ebenfalls oft nur mit Hille der chemischen Blut­
analyse erkannt werden. FUr die sichere Beurteilung und Bewertung 
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antitetanischer Verfahren ist die Beriicksichtigung der latent-tetanischen und 
der blutchemischen Daten unerlaBlich. 

Atiologie. 
Da die Tetanieform, die fiir uns im Zusammenhang mit der Rachitis von 

Interesse ist, auf dem Boden der Rachitis entsteht, oder anders ausgedr~ckt, 
nur eine besondere Phase der iibergeordneten rachitischen Stoff­
wechselstorung darstellt, so darf daraus logisch gefolgert werden, daB sich 
die Atiologie dieser Tetanie mit der der rachitisch-malacischen Osteopathien 
zumindest in den Hauptbedingungen decken muB. 

Untersucht man die geographische Verteilung der Rachitis (Osteomalacie) 
und Tetanie in unseren Zeiten, so gelangt man zu sehr beachtenswerten und 
vom Standpunkt der atiologischen Forschung auch zu sehr aufschluBreichen 
Ergebnissen. So weist schon Escherich (340) auf die auffallende Tatsache hin, 
daB die Tetanie fast nur in Gegenden beobachtet wird, in denen auch Rachitis 
heimisch ist. Iwamura [zit. nach Aschenheim (39)] fand im von Rachitis 
fast vollig verschonten Japan nur im kleinen Bezirk von Toyokamen, wo auch 
Rachitis vorkommt, echte Tetanie mit katodischer Ubererregbarkeit. Die starkste 
Rachitismorbiditat finden wir zwischen dem 40. bis 60. Breitengrad der nord­
lichen Erdhalfte, d. h. in den Erdteilen, die in die maBige klimatische Zone fallen. 
In tropischen, sowie in arktischen Gebieten kommt Rachitis entweder iiberhaupt 
nicht, oder aber nur selten - in den Tropen dann meist nur wahrend der 
Regenperiode [Brooke (174), Caspari (206)] - und in milder Form vor. 
Sowohl quantitativ wie auch qualitativ am starksten befallen sind groBe Indu­
striestadte in England, in Deutschland, in Amerika usw. So sieht man in den 
Oststaaten Nordamerikas mit vorwiegender Industrietatigkeit viel mehr Rachitis 
als in den weniger besiedelten, mehr landwirtschaftlichen Bezirken der mittleren 
Staaten. 1m Westen bliiht dann die Rachitis wieder auf. Es ware aber durch­
aus verfehlt, diese Vorkommnisse zu verallgemeinern und daraus eine Rachitis­
immunitat der ackerbautreibenden Landbevolkerung postulieren zu wollen. 
In manchen Teilen Europas sieht man bei den Landkindern haufig sehr schwere 
rachitische Veranderungen. In Siiditalien, in Spanien, in der Tiirkei, d. h. 
in Gebieten, die schon unterhalb des 40. nordlichen Breitengrades liegen, wird 
die Rachitis meist wiederum nur in den Stadten (z. B. Neapel, Konstantinopel) 
beobachtet. In der siidlichen Erdhalfte kommt der Rachitis keine besondere 
Bedeutung zu. Vielleicht liegt das daran, daB hier die bewohnten Gebiete 
[z. B. Brasilien - Figueira (359)] noch in der Nahe der tropischen Zone 
liegen. 

In Indien sind die Verhaltnisse besonders lehrreich. Hier sind die Kinder 
der niedrigen Stande frei von Rachitis, in den hoheren mohammedanischen 
Standen hingegen tritt uns die rachitische Osteopathie haufig in den schwersten 
Formen entgegen. Neuere eingehende und seither sehr bekannt gewordene 
Untersuchungen, die wir Hutchinson (761, 762) aus dem Nasikbezirk ver­
danken, bringen diese auffallende Statistik mit den religiosen Gewohnheiten 
der dortigen vornehmlich mohammedanischen Bevolkerung in Beziehung. In 
den hoheren Standen wird noch das dem Haremsystem ahnliche, vielleicht 
aber noch strengere Purdahsystem gewissenhaft durchgefiihrt. Sowohl die 
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Mutter, wie auch die Sauglinge halten sich in verdunkelten, meist auch un­
geliifteten Zimmern auf. In der Schwangerschaft, wie auch noch spater, wahrend 
der ganzen Stillperiode, die sich oft jahrelang hinzieht, wird dieses GelObnis 
streng eingehalten, so kommen dann auch die Kinder in den ersten 2---3 Lebens-. 
jahren meist uberhaupt nicht an die Sonne. Die niederen "dienenden" Stande 
konnen dieses religiose Gesetz schon aus wirtschaftlichen Grunden nicht ein­
halten. Die stillenden Mjitter schleppen ihre Sauglinge mit sich; spater spielen 
die Kinder drauBen in Luft und Sonne. 

DaB Neger in den Tropen und Suditaliener in ihrer Heimat frei von Rachitis 
bleiben, dad nicht als eine Rasseeigenschaft gewertet werden. So treten 
bei Kindern von italienischen Einwanderern schon in der Schweiz (Basel -
Feer) und noch viel mehr in Nordamerika die schwersten rachitischen Ver­
anderungen auf. Ebenso zeigen in den Vereinigten Staaten oft gerade die 
Negerkinder das klassischste Bild der Rachitis. 

Die besprochene geographische Bedingtheit der Rachitismorbiditat deutet 
auf die uberragende atiologische Bedeutung klimatischer Faktoren hin. 
In dieser Hinsicht ist es von besonderem Interesse, daB auch die Meereshohe 
einen EinfluB auf die Entstehung der Rachitis ausubt. So schreibt bereits 
1844 Maffai 1 (965): "Die Rachitis erscheint in umgekehrtem Verhaltnis zur 
Meereshohe der Gegenden, d. h. je hoher die Lage, desto geringer die Zahl der 
Rachitischen. Bei einer Hohe von 3000 FuB und dariiber sah ich keine Rachitis 
mehr." Gerade diese Tatsache, die in weiterer Folge von verschiedener Seite 
bestatigt werden konnte [s. Neumann (1049)] spricht dafiir, daB der spezi­
fisch-antirachitische Klimafaktor nur in der Sonnenstrahlung liegen kann. 
Diesen SchluB hat zuerst Palm (1083) gezogen; die gleichen Uberlegungen 
finden wir spater bei Peiper, v. Raczynski (1160) u. a. Das SchluBglied 
in der Kette der Beweise lieferten aber erst die therapeutischen Versuche 
Huldschinskys in den Jahren 1919-1920, dem es gelungen ist, mit Hille 
der Quarzquecksilberlampe die Rachitis in kurzer Zeit zur Heilung zu bringen 
(739-742). Lehrreich ist auch die erst vor kurzem mitgeteilte Beobachtung 
v. Pfaundlers (1121) betreffs der Verbreitung der Rachitis in einem Alpental, 
an dessen Westhangortschaften die Sonne im Oktober mittags untergeht und 
im Winter einige Wochen lang iiberhaupt nicht aufgeht. Der starker besonnte 
Osthang zeigt eine viel geringere Rachitisfrequenz als der Westhang. 

Die atiologisch wichtige Rolle der Sonnenstrahlung geht auch aus der 
bekannten Tatsache hervor, daB die Rachitis eine typische Saisonkrank­
heit ist. Sie tritt spontan im Spatherbst, Winter auf, nimmt an Intensitat 
bis zum Friihjahr zu, und zeigt dann oft ohne besondere therapeutische MaB­
nahmen eine Spontanheilung. 

In Analogie zur Rachitis weist auch die Tetanie eine ausgesprochene Saison­
bedingtheit auf, die sogar eine klinisch-praktische Bedeutung besitzt. In 
den Sommermonaten kommt die Tetanie nur ganz vereinzelt zur Beobachtung; 
die ersten Faile treten meist im Herbst auf, im Winter erfolgt ein weiterer 
Anstieg, der dann im Friihjahr einen steilen Hohepunkt erreicht ["Friihlings­
gipfel" - Moro (1024), Abb. 7]. Bei im Friihjahr auftretenden KrampfauBe­
rungen der Sauglinge liegt so der Verdacht auf Tetanie besonders nahe. Am 

1 Vgl. auch Hirsch (682). 
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Zustandekommen des "Friihlingsgipfels" der Tetanie sind nicht allein der 
winterliche Sonnenmangel, wie bei der Rachitis, sondern - wie wir es noch 
sehen werden - auch andere klimatische Faktoren beteiligt. 

Die geographische Verteilung, sowie die Saisonbedingtheit der Rachitis 
.fiihrten zur "Lichttheorie": Die Rachitis wurde als eine Lichtmangelkrankheit 
aufgefaBt. Allein nicht einmal die geographische Verteilung, geschweige denn 
die Atiologie der Rachitis in ihrer Gesamtheit laBt sich mit der Lichttheorie 
restlos erklaren. Man braucht nur an die geringe Rachitismorbiditat der arkti­
schen Volker hinzuweisen. Lange Monate hindurch halten sich nicht nur die 

1.925 

Abb.7. Die Morbiditatskurve der Tetanie in den Jahren 1920 bis 1925 auf Grund der in der 
Heidelberger Kinderklinik beobachteten Flille (Moro, 1026). 

Kinder, sondern auch die Mutter wahrend der kalten dunklen Winterperiode 
in den schlecht belichteten Rutten usw. auf, sie bleiben trotzdem rachitisfrei. 
FUr diese Verhaltnisse liegt es am nachsten, an besondere Ernahrungsfaktoren 
zu denken. Als solche kamen in erster Linie die verschiedenen Fischspeisen, 
meist aus Dorscharten, wie auch der sozusagen an Stelle eines Speisefettes 
verwendete Lebertran in Betracht. Diese Annahme gewinnt dadurch schon 
an Beweiskraft, weil der Lebertran (gewonnen aus der Leber verschiedener 
Dorscharten) - wie wir es noch sehen werden - schon seit langem bei der 
Kustenbevolkerung Nordenglands, Norwegens, spater auch in Deutschland, 
Frankreich, England als eine beliebte Volksmedizin und heute sogar auch vom 
Standpunkt der wissenschaftlichen Pharmakologie und der Klinik als ein Spezi­
ficum gegen die rachitische Stoffwechselstorung angesehen wird. Selbst in Fallen, 
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wo die Rachitis nachweisbar auf Lichtmangel bezogen werden muB, gelingt 
es mit Lebertran die Storung zur Heilung zu bringen, mit anderen Worten 
das fehlende Licht zu ersetzen. Der gleiche Effekt, jedoch in geringerem Grade 
kommt nur noch dem Eigelb, weiterhin, viel weniger, auch nicht ganz konstant, 
dem Milchfett, der Butter zu. Diese Fette enthalten einen spezifischen Rachitis­
schutzstoff, der in den ersten Untersuchungen von E. Mellanby (995a) mit 
dem antixerophthalmischen Vitamin A gleichgesetzt und erst spater, haupt­
sachlich auf Grund ausgedehnter tierexperimenteller Studien von diesem scharf 
getrennt und als Vitamin D bezeichnet wurde. Die Lichttheorie bekam 
somit eine Rivalin in der Vitamintheorie, die die Rachitis fiir e-inen 
Nahrschaden, im besonderen fiir eine Avitaminose erklarte. Die 
atiologische Bedeutung des Lichtes und besonderer Ernahrungsfaktoren geht 
auch aus Betrachtung der Osteomalacie und der dazu gehorigen "idiopathi­
schen" Tetanie der Erwachsenen hervor. Gleichzeitig liefert die Gleichheit 
der atiologischen Faktoren bei der Rachitis und der Osteomalacie einerseits 
und der idiopathischen Tetanie der Kinder und der Erwachsenen andererseits 
die beste Stiitze fiir die Richtigkeit unserer Annahme von der nosologischen 
Einheit dieser Krankheiten. 

Die Kriegs- und Nachkriegserfahrungen haben hier zunachst den Ernah­
rungsfaktor in den Vordergrund des Interesses gestellt. Denn allein die 
Beriicksichtigung der quantitativen, oder vielmehr der qualitativen Unter­
ernahrung weiter Bevolkerungsschichten in Osterreich (Wien), Deutschland, 
zum Teil auch in Polen kann uns die schlagartige eruptive Verbreitung einer 
friiher in den gleichen Gegenden so gut wie unbekannten Erkrankung wie 
Osteomalacie dem Verstandnis naher bringen [s. Literatur bei Alwens (29), 
Beninde (85), Blencke (124), Dalyell- Chick (252), Fromme (418), 
Higier (681), H ume - Nirenstein (749), Schlesinger (1277-1278)]. Das 
quantitative Moment diirfte hier keineswegs den Ausschlag geben. AIle 
Autoren sind darin einig, daB osteomalacische Storungen bei relativ gut ernithrten, 
in ihrem Ernahrungszustand nur maBig reduzierten Individuen vielleicht sogar 
noch haufiger zur Beachtung gelangten, als "bei vollig ausgehungerten kachek­
tischen Personen. Eine q u ali t a ti v e Insuffizienz der Nahrung lieB sich dagegen 
ohne Ausnahme nachweisen und diirfte somit fiir die Kriegs- und Hunger­
osteopathien wohl generell als iibergeordneter Faktor gelten. Sie bestand 
hauptsachlich im Mangel an Eiern, Milch, Butter, Kase, Fleisch (auch Fisch), 
mithin an Nahrstoffen, die als Quelle fiir das praformierte D-Vitamin in unserer 
Diat wohl einzig und allein in Betracht kommen. Bei dieser einseitigen, nicht 
vollwertigen Ernahrungsweise muBte der Organismus allmahlich an Rachitis­
schutzstoff verarmen. In den sonnenreichen Sommermonaten vermochte der 
Strahleneffekt 1m Sinne der Lichttheorie dieses Defizit noch wettzumachen; 
in den sonnenarmen Wintermonaten wurde dann aber fiir die Entstehung osteo­
malacischer (achalikotischer) Storungen Tiir und Tor geoffnet. Tatsachlich 
war diese Hungerosteopathie eine ausgesprochene Winterkrankheit (Abb.8). 
Die ersten Beschwerden traten regelmaBig in den Winter -Friihjahrsmonaten 
auf, zuweilen erfolgte dann in den Sommermonaten eine Spontanremission, 
die die Patienten auch subjektiv als solche schilderten. 1m nachsten Winter 
flammte die Krankheit meist von neuem wieder auf, oder sie verschlimmerte 
sich zusehends. Dieser wellenformige, uns auch von der Rachitis bekannte 
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Verlauf gehorte zu den charakteristischen Kennzeichen der Kriegsosteopathien, 
iibrigens auch fiir die anderen Formen der Osteomalacie. 

1m Hinblick auf die atiologisch-nosologische Einheit der Rachitis und der 
Osteomalacie besonders lehrreich sind die schon langer zuruckliegenden Er­
hebungen Ogatas aus Japan (1071, 1072). In den Provinzen Toyama und 
lschikawa kommen nicht nur Osteomalacie, sondern auch Friih- und Spat­
rachitis endemisch vor. Schon das Klima allein diirfte hier die Entstehung 
rachit.sch-malacischer Knochenerkrankungen begiinstigen; der Winter ist lang, 
kalt, sonnenarm, dagegen sehr schneereich. "FUr die Bewohner der Gegend 
ist es unmoglich, im Winter drauBen zu arbeiten." Die Wohnungen sind sehr 
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dunkel, von besonderer Bauart. Die Er­
nahrung ist sehr einseitig, sie besteht vor­
nehmlich aus Reisbrei mit MehlkloBen und 
aus gewissen Bohnenarten. Milch, Eier, 
Fleisch werden nie, auch Fische nur selten 
gegessen. Die zu Beginn des 20. Jahrhun­
derts beobachtete Haufung der Rachitis 
und der Osteomalacie in diesen Gegenden 
hangt hOchstwahrscheinlich eben mit der 
Verschlechterung der Emahrungsverhalt­
nisse zusammen. 

In lndien nimmt der Lichtfaktor von 
vornherein die erste ubergeordnete Stelle 
unter den atiologischen Bedingungen der 
hier mancherorts ebenfalls sehr weit ver-

o I. JlI. IT. Ji!IL. JL XL I. III. IT..li7L 
1.919 1920 Mal/at breiteten Osteomalacie ein. Hut chi son 

Abb.8. Die jahreszeitliche VerteiIung der 
bei der Wiener Hungerosteopathie-"Epi­
demie" beD bachteten Faile. (N ach H U ill e -

Nierenstein, 749.) 

und Stapleton (763) haben neuerdings in 
ausgedehnten Untersuchungen an der Be­
volkerung des Nasik-Delhi-Distriktes zeigen 
konnen, daB fur die Entstehung dieser 

Knochenstorung der Erwachsenen das gleiche religiose Purdahsystem verantwort­
lich sei, wie fiir die rachitischen Veranderungen bei Kindem. Mutter und Kinder 
leben oft jahrelang in dunklen Zimmern eingeschlossen, kommen iiberhaupt 
nicht ins Freie; die antirachitisch (antimalacisch) wirksamen Sonnenstrahlen 
erreichen sie wohl nie. Der uberragende EinfluB des "Purdahlebens" fiir die 
Atiologie der Osteomalacie geht aus der statistischen Zusammenstellung 
Stapletons (1355) besonders instruktiv hervor: Gegenuber 63 Osteomalacie­
fallen, die diesem System unterworfen waren, stehen nur 10 andere. Neben 
dem Lichtmangel spielt die Ernahrung in lndien keine oder hochstens nur eine 
untergeordnete Rolle. Hiermit steht auch die Tatsache in gutem Einklang, 
daB die achalikotischen Osteopathien - wie bereits fiir die Rachitis hervor­
gehoben - bei den hoheren Standen weit haufiger sind, als bei den armeren 
Schichten. 

Vollkommen analoge Beobachtungen, wie die von Hutchison und 
Stapleton (763) aus lndien, hatte Krajewska (854) schon 1900 an der moha­
medanischen Bevolkerung Bosniens gemacht, mit dem Unterschiede, daB die 
Osteomalacie hier hauptsachlich in den schlecht ernahrten, gleichzeitig aber 
auch in ihren religiosen Gewohnheiten besonders konservativen, armsten 
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Schichten angetroffen wurde. In der christlichen Bevolkerung der gleichen 
Gegenden Bosniens kommt die Osteomalazie nicht vor. Diese auffallende 
Tatsache fiihrte bereits Krajewska vornehmlich auf die religiosen Sitten der 
Mohammedaner, in erster Linie auf das Haremsystem zuriick. "Die Mohamme­
danerin ist seit der Zeit der Pubertat so wenig wie moglich dem EinfluG der 
Sonne und der freien Luft ausgesetzt. Sie lebt im Schatten, auf der StraGe 
stehen dem EinfluG der Sonne der dicke Tuchmantel und die Tiicher im Wege, 
im Hofe ihres Hauses die hohen Zaune, im Zimmer die holzernen Fenster­
gitter." 

Unter der einheimischen Bevolkerung Nord- und Westchinas ist die Osteo­
malacie ebenfalls weit verbreitet. So fand Wampler (1485) in der Provinz 
Shansi (Nordchina) besonders hohe Morbiditatsziffern: In den Stadten auf 
45, in der Provinz auf 173 Einwohner je einen auch klinisch ausgepragten Osteo­
malaciefall. Oft aber noch mehr bis zu 10% (!) der Einwohnerzahl. Die Diat 
im chinesischen Haushalt der betreffenden Bezirke ist sehr einseitig [Miles 
und Chi - Tung Feng (1012)]: Mehlfriichte, etwas Gemiise, weder Milch 
noch Fleisch oder Eier, Butter. Die Hauptnahrung besteht aus einem "Wasser­
hirsebrei" mit Zwiebel oder Knoblauch, dazu "Salzgemiise", eine Riiben- oder 
Rettichart in Salzlake, dann "Sauerkraut" aus griinen, fermentierten Bohnen­
blattern. Reiche Leute benutzen Weizenmehl zu einer Art Kuchen. Die Zufuhr 
an Rachitisschutzstoff ist somit fast Null; auch das Kalkangebot liegt unter 
der Norm. Frauen, die ihre Wohnung, besonders wahrend der Schwangerschaft, 
in der Lactationsperiode, aber auch sonst oft monatelang kaum verlassen, leiden 
auBerdem auch noch an Strahlenmangel. Die Grundbedingungen einer osteo­
malacischen Storung sind mithin in vollem MaBe gegeben. Die starke "Durch­
seuchung" dieser Bevolkerurig ist nur die natiirliche Folge ihrer besonderen 
Lebensweise. Bei Frauen, die Feldarbeit verrichten und somit der Besonnung 
ausgesetzt sind, tritt Osteomalacie relativ selten auf. 

Die von verschiedener Seite hervorgehobene Syntropie zwischen Psychosen 
und Osteomalacie in Irrenanstalten [so bei V. d. Scheer (1263)] fiihren wir 
ebenfalls auf einen Lichtmangel [vgl. bereits Bleuler (125)], in manchen Fallen, 
so hauptsachlich bei fortschreitender Demenz, auch auf die nicht nur quanti­
tativ, sondern - oft infolge "elektiver" Verweigerung "antirachitisch" wirk­
samer Nahrstoffe - auch qualitativ verschlechterte Ernahrung solcher Patienten 
zuriick. Wichtig ist noch die von uns bereits kurz gestreifte Beobachtung, daB 
die sog. Arbeiter- (Handwerks-) Tetanie ausschlieBlich bei solchen Individuen 
zur Entwicklung gelangt, die Lichtmangel besonders stark ausgesetzt sind. 
So berichtet V. Frankl- Hochwarth (390) aus Wien iiber 399 Falle von 
Arbeitertetanie, darunter: 

Schuster . 
Schneider. 
Tischler 
Schlosser . 
Drechsler. 

174 
95 
26 
20 
19 

und sonst nur vereinzelte Falle. Der hohe Anteil der Schuster, Schneider usw. 
an der Gesamtmorbiditatsziffer der Arbeitertetanie (daher auch Schuster- oder 
Schneidertetanie genannt) erklart sich wohl ungezwungen aus dem Umstande, 
daB gerade diese Art von Beschi.i.ftigung - friiher nur in eigenen Werkstatten 
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als Hausindustrie betrieben - zumindest wahrend der Wintermonate, aber 
in den schlechten unhygienischen Wohnungen auch noch im Sommer, not­
gedrungen mit einem fast wie durch ein Experiment erzielten Lichtmangel 
verkniipft zu sein pflegt. 

Fassen wir das bisher schon iiber die Atiologie der achalikotischen Osteo­
pathien Gesagte noch einmal zusammen: Die geographische Bedingtheit 
der Erkrankung, sowie charakteristische Einzelbeispiele (z. B. die 
Auswirkung des Purdahsystems in Indien) und zuletzt auch die Erfolge 
der Strahlentherapie haben uns gelehrt, im Lichtfaktor ein iiber­
ragendesatiologisches Prinzip zu erblicken. Riner volligen Ver­
allgemeinerung dieser Anschauung standen aber gewisse schwer­
wiegende Einwande im Wege. Die Kriegs- und Nachkriegsosteo­
pathien in Mitteleuropa, weiterhin die Seltenheit der Rachitis bei 
der arktischen Bevolkerung u. a. m. verlangten gebieterisch die 
Beriicksichtigung rein alimentarer Einfliisse. Der wirksame Er­
nahrungsfaktor - der Rachitisschutzstoff, das Vitamin - D, kommt 
im Lebertran und auBerdem noch, wenn auch in geringen Mengen 
im Eigelb (inkonstant auch im Milchfett) vor. 

Mit dem hauptsa.chlich von A. F. HeB und Steenbock (mit ihren Mit­
arbeitern) gefiihrten Nachweis,' daB eine ganze Reihe antirachitisch inaktiver 
Nahrgemische durch Bestrahlung mit der Quarzquecksilberlampe antirachitische 
Eigenschaften gewinnt, und durch den weiteren Ausbau dieses Phanomens 
gelang es in neuerer Zeit eine Synthese zwischen Licht und Rachitisschutzstoff, 
diesen beiden auf den ersten Blick so heterogen erscheinenden atiologischen 
Faktoren herbeizufiihren. Die Einzelheiten dieses wichtigen Entwicklungs­
ganges sollen in einem anderen Zusammenhang erortert werden. Hier begniigen 
wir una mit der Feststellung, daB nach der heute allgemein geltenden Ansicht 
die antirachitisch wirksamen Strahlen ebenso wie in vitro, auch in vivo, bei der 
direkten Bestrahlung, den Rachitisschutzstoff, das D-Vitamin photochemisch 
zu erzeugen vermogen. Licht und Rachitisschutzstoff erganzen sich 
gegenseitig, der spezifische Rachitisschutzstoff kann als induzierte 
Strahlenenergie aufgefaBt werden. Von einem mehr chemischen Stand­
punkte aus geht die Lichttheorie der Rachitis in der umfassenden 
"Vitaminlehre" auf. Auch das direkte Licht wirkt nur mit Hille des in der 
Haut entstandenen Rachitisschutzstoffes. 

Fallt auch dem Rachitisschutzstoff bzw. dem Licht eine wichtige, bei 
mancher und sicher nicht seltener Konstellation sogar ausschlaggebende Bedeu­
tung zu, so diirfen auch weitere, mehr sekundare, nur begiinstigende 
exogene und endogene Faktoren nicht auBer acht gelassen werden. Solche exo­
gene, atiologisch mehr oder minder wirksame Momente - die endogenen sollen 
erst spater, gemeinsam mit den Vorgangen des intermediaren Stoffwechsels 
besprochen werden - iassen sich wiederum a) in allgemein hygienische und 
b) in ern8.hrungsphysiologische zergliedern. . 

Die allgemein-hygienische Bedingung faBte Kassowitz (811, 812) unter 
dem Sammelbegriff des "Stubenklimas" zusammen. Er dachte dabei haupt­
sachlich an die "Riech- und Ekelstoffe", an gewisse "respiratorische Noxen" 
in schlecht geliifteten, ungepflegten W ohnungen des Proletariats (" Geruch 
der armen Leute"), die durch die Sauglinge mit eingeatmet werden, und im 
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Organismus infolge ihrer Toxicitat die rachitischen Knochenveranderungen 
erzeugen sollen. Ein experimenteller Beweis konnte indessen fiir diese Annahme 
bisher nicht erbracht werden. Noel Paton (1104, 1105) und Findlay (362) 
hoben mehr die Raumbeschrankung als solche, dann den Mangel an Muskel­
bewegung, die allgemein schlechten Pflegeverhaltnisse hervor. Die Auswirkung 
der sozialen hygienischen Verhaltnisse lieB sich in den statistischen Unter­
suchungen Fergusons (355) 80zusagen zahlenmaBig fassen, wie das auch in 
der folgenden Zusammenstellung der entsprechenden Mittelwerte mit nicht zu 
verkennender Deutlichkeit in Erscheinung tritt. 

Gesundheit der Mutter . 
Miitterliche Pflege gut . 
Wohnung sauber, hell 
Kommt ins Freie . . 
Kopfzahl der Familie 
Zimmer bewohnerzahl 

Bei nichtrachitischen Bei rachitischen 
Kindern 

80% 
80% 
84% 
96% 

51% 
44% 
46% 
55% 

Verfiigbarer Luftraum pro Person 

3,2% 
3 

625 

4,27% 
3,9 

422 

Uber ahnliche Erfahrungen hat bereits friiher Gindes (458) berichtet. 

Bei all diesen allgemein-hygienischen Bedingungen kommt die Fiihrung, 
oft vielleicht nur indirekt, dem Lichtfaktor zu. Wenn Noel Paton, Findlay 
(1. c.) sich in Tierexperimenten (bei Runden) von der rachitogenen Wirkung 
der Bewegungsbeschrankung, der mangelhaften Muskeltatigkeit iiberzeugt zu 
haben glauben, so darf nicht auBer acht gelassen werden, daB in diesen langer 
zuriickliegenden Versuchen der heute so wichtig gewordene Lichtfaktor mog­
licherweise nicht in gebiihrendem MaBe beriicksichtigt wurde. Jedenfalls ist 
es auffallend, daB Muskeliibung, forcierte Muskelbewegung bei der Therapie 
der Rachitis und zwar sowohl der spontanen menschlichen [Galbraith (426, 
427), Wimberger (1536)] wie der experiment ellen tierischen Rachitis [Frost 
(379), Ullrich (1441), Webster - Rill (1492)] versagen. Es besteht jedoch 
die Moglichkeit, daB sie, ebenso auch die iibrigen erwahnten unspezifischen 
hygienischen Faktoren, die Entstehung und die Therapie der Rachitis begiin­
stigenund unterstiitzen, wennauch nicht, wieder Lichtfaktor, bestimmen. 

Die gleiche Einschrankung gilt auch fiir gewisse Ernahrungsfaktoren, wobei 
wir in diesem Zusammenhang vom spezifischen Rachitisschutzstoff absehen. 
Als ein solches besonders wirksames Moment wurde schon von Galen (!), 
Glisson die Uberernahrung erkannt. In letzter Zeit lenkten dann besonders 
Czerny (251 a, b) und jiingst noch Jundell (796-798) von neuem die Auf­
merksamkeit auf diese in Vergessenheit geratene Erfahrungstatsache. Uber­
ernahrung, Mastung begiinstigt den Ausbruch der Rachitis, wahrend 
Unterernahrung, oder eine eben ausreichende Erhaltungsdiat, der Erkrankung 
eher entgegen zu arbeiten pflegt. Czerny (1. c.) beschuldigt hauptsachlich 
die Fettkomponente der Nahrung, wahrend Mellanby (998) hauptsachlich 
auf Grund seiner tierexperimentellen Studien mehr in den KohlenhydratElll, 
und zwar in bestimmten Mehlarten, so besonders im Rafermehl den - und 
sogar einen spezifischen - schadlichen Diatfaktor erblicken mochte. Wir 
kommen auf diese interessanten Untersuchungen im folgenden Abschnitt noch 
ausfiihrlicher zuriick. 
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AuBer der Uberel'llahrung sind auch noch weitere Ernahrungsfaktoren aus 
der Gruppe der sekundaren, nur allgemein begiinstigenden, atiologischen 
Bedingungen in Betracht zu ziehen. So erkranken Brustkinder seltener 
und auch in leichterem Grade an Rachitis als Flaschenkinder. Die 

. Rachitis der Brustkinder beschranktsich haufig nur auf kraniotabische Ver­
anderungen; sie nimmt aber auch bei weiterer Ausbreitung in der Regel nicht 
die schweren Formen an, die wir allein bei kiinstlich ernahrten Kindern zu sehen 
gewohnt sind. Diese Bemerkung gilt aber nur fiir die jetzigen durchschnittlichen 
Verhaltnisse. In friiheren Zeiten bis zum 19. Jahrhundert wurden die Sauglinge 
stets mit Frauenmilch (von der Mutter oder von einer Amme) ernahrt; die kiinst­
liche Ernahrung war bei Sauglingen sozusagen noch vollig unbekannt und 
trotzdem beobachtete man damals, wie dies schon von Glisson betont wird, 
die schwersten rachitischen Veranderungen bei diesen Kindern, die aus Angst 
"vor den Miasmen" viele Monate lang nicht ins Freie gebracht worden sind. 
FUr die Annahme einer kausal schiitzenden Wirkung der Frauenmilch fehlt 
jeglicher Anhaltspunkt; auch bei der therapeutischen Anwendung tritt - wie 
wir es noch sehen werden - unter gewohnlichen Bedingungen ein solcher 
spezifischer EinfluB nicht in Erscheinung. Der Rachitisschutzstoffgehalt der 
Frauenmilch ist nach neueren Feststellungen [Lesne - Vagliano (906), HeB­
Weinstock (665), Outhouse - Macy - Brekke (1081), Macy - Outhouse 
(964)] sogar viel germger als der der Kuhmilch. Auf welche Weise die Frauen­
milch trotzdem eine gewisse unspezifische begiinstigende Wirkung auszuiiben 
vermag, bleibt eine heute noch ungelOste Frage, die um so wichtiger ist, da sie 
auf eine, wenn auch nicht sehr erhebliche Liicke in der Licht-Vitamintheorie 
hindeutet. 

Die im vorhergehenden ausfiihrlich besprochenen primaren und sekundaren 
atiologischen Bedingungen der Rachitis, d. h. den Licht-Vitaminmangel, wie 
auch die anderweitigen Milieuschiiden (Bewegungsbeschrankung, Verminderung 
des Lebensraumes, einseitige Erniihrung mit haufig denaturierten, kOIlEer­
vierten, gelagerten Nahrstoffen, oft auch Mastung) fassen wir nach v. Hanse­
mann (573) unter dem heute schon allgemein verbreiteten Namen "Domesti­
kation" zusammen. In erweitertem, mehr spezifischem Sinne konnte die Rachitis 
als eine Domestikationserscheinung bezeichnet . werden. Von vergleichend 
physiologischem und veteriniir-medizinischem Interesse ist es sicherlich von 
groBem Interesse, daB unter den Bedingungen der "Domestikation" bei "gefangen 
gehaltenen Wildformen, wie auch gelegentlich bei Haustieren aber nur bei 
Mast - und nicht im Hunger - eine Zustandsanderung der Knochen auf­
tritt, die man unmedizinisch, aber doch das Hauptsachliche des Erscheinungs­
komplexes charakterisierend, als Knochenweichheit bezeichnen konnte" 
[Weidenreich (1499)]. Auch echt rachitische oder vielmehr rachitisahnliche 
Symptome, Krankheitsbilder werden bei solchen domestizierten Tieren beob­
achtet. Schon die auBere Erscheinungsform und die gemeinsamen iitiologischen 
Bedingungen sprechen fUr eine nahe Verwandtschaft del' gewohnlichen mensch­
lichen Rachitis und dieser bei Tieren spontan auftretenden Osteopathien, die 
in neueren eingehenden histologischen Untersuchungen von Chris teller (220) 
- wie bereits erwahnt - zur Ostitis fibrosa gerechnet werden. 

Die bereits frUber von verschiedener Seite geiiuBerten Vermutungen, die 
Rachitis auf eine bakterielle Infektion zuriickzufiihren, haben auch heute noch 
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an Beweiskraft nichts gewonnen. Wenn Morpurgo (1023a) und Koch (843) 
bei experimentell mit Bakterien infizierten Ratten bzw. Hunden rachitisahnliche 
Zustande auftreten sahen, so ist damit zunachst der kausale Zusammenhang 
zwischen dem Reiz und der darauf erfolgten Reaktion noch nicht iiber jeden 
Zweifel erhaben. Man konnte auch daran denken, daB diese Infektion die all­
gemeine Resistenz des Organismus so weit beeintrachtigt hat, daB nun die 
spezifisch-atiologischen Faktoren (Licht-Vitaminmangel) bei einer erniedrigten 
Reizschwelle in Aktion treten. In diesem Sinne konnten Infektionskrankheiten 
oder besondere Toxamien, auch bei der menschlichen Spontanrachitis die Rolle 
eines mittelbar wirkenden sekundaren atiologischen Faktors ausfiillen. 

Die bisher absichtlich zuriickgestellte Frage, wie weit die mit der Nahrung 
zugefiihrten Knochensalze - hauptsachlich Ca und P - in quantitativer Hin­
sicht an der Entstehung der Rachitis Anteil nehmen, wird zweckmaBiger­
weise erst nach der Besprechung der Verhaltnisse bei der experimentellen Rachi­
tis, im Zusammenhang mit der Pathogenese der rachitischen Stoffwechselstorung 
behandelt. 

ExperimenteUe Rachitis. 
Durch Einhaltung bestimmter Versuchsbedingungen gelingt es bei Tieren, 

rachitische oder zumindest sehr rachitisahnliche Knochenveranderungen zu 
erzeugen. Die Moglichkeit, die Rachitis in solchen experimentell-biologischen 
Modellen zu erforschen, hat die Rachitislehre seit den erst en ausgedehnten, 
etwa 10 Jahre zurUckliegenden Untersuchungen Mellanbys (995, 995a) bis 
zum heutigen Tage weitgehend - man kann sogar die Behauptung wagen -
entscheidend befruchtet. 

In den ersten Versuchen Mellanbys wurde als der spezifische Rachitis­
schutzstoff - entsprechend dem damaligen Stand der Vitaminlehre - das 
fettlOsliche Vitamin A angesehen. Wurden Hunde auf einer Vitamin A lilld 
iiberdies auch kalkarmen Kost gehalten, so entstanden bei ihnen schwere 
rachitische Veranderungen, die dann durch Zufuhr von Vitamin A, hauptsach­
lich von Lebertran, diesem besten Vitamin-A-Trager, geheilt werden konnten. 
Fur kurzfristige Serienversuche ist indessen der Hund nicht geeignet. Schon 
aus diesem Grunde hatte die Mellanbysche Versuchsanordnung eine groBere 
Verbreitung wohl nie erfahren. 

Einen bedeutenden Fortschritt hat die experimentelle Rachitis erst durch 
die Ausarbeitung der Methode zur Erzeugung der Rachitis bei Ratten erfahren 
[Mc Collum und Mitarbeiter (950-952, 1322-1324), Sherman - Pappen­
heimer (1320--1321)]. Es war somit die Moglichkeit gegeben, in kurzer Zeit 
(4 Wochen) an einer groBen Anzahl von Tieren mit reichlichen Kontrollen 
Versuche zur Atiologie, Pathogenese und Therapie der Rachitis auszufiihren. 
Gewisse schwerwiegende Fehlschlusse aus den Mellanbyschen Versuchsreihen 
konnten zunachst eliminiert werden. So erwies sich die von Mellanby an­
genommene Identitat des antirachitischen und sog. "fettloslichen" (antixer­
ophthalmischen) Prinz ips (Faktor A genannt) als ein solcher FehlschluB. 1m 
Gegensatz zum Lebertran war das Butterfett bei der Therapie der experimen­
tellen Rattenrachitis meist fast vollig unwirksam. ZahlenmaBig entsprachen 
etwa 200 Teile Butterfett, 1 Teil Lebertran [Shipley - Park - Mc Collum-
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Simmonds (1326), Zilva - Miura (1566), Jones - Steenbock-N elson (793)]. 
Nach starker Erhitzung (bei Sauerstoffzutritt) buBten sowohl die Butter, wie 
auch der Lebertran we antixerophthalmische Wirkung vollig ein, wiihrend 
die antirachitische Heilkraft des Lebertrans unter gleichen Bedingungen un­
vermindert weiter bestehen blieb [Me Collum - Simmonds-Beeker-Shipley 
(958), Steenbock - Nelson (1357), Steenbock - Hart - Jones - Black (1358) 
- vgl. auch Wagner-Wimberger (1477)]. Auch in anderen Substanzen 
gehen die antixerophthalmische und die antirachitische Wirkung keineswegs 
miteinander parallel. So hat sich dann Mc Collum (956) entschlossen, den 
bekannten antixerophthalmischen Faktor, das Vitamin A, von einem 2. spezi­
fischen fettloslichen Faktor, vom Rachitisschutzstoff - auch D-Vitamin -
genannt, scharf zu trennen. 

Als ein weiteres bedeutendes Ergebnis der Studien uber die Rattenrachitis 
Ca 

durfte wohl die Berucksichtigung des Quotienten pinder Nahrung gelten. 

In diesem Zusammenhang, gleichsam als eine geschichtliche Vorbemerkung, 
mochten wir zuerst auch noch an die Hi.nger zuruckliegenden Versuche von 
Aron (37a), Dibbelt (272, 273) u. a. erinnern, denen es gelang, bei kalkarm 
erniihrten Hunden rachitisahnliche Knochenstorungen zu erzeugen. Seitdem 
aber Stoeltzner (1384) auf Grund umfangreicher anatomisch-histologischer 
Untersuchungen die These aufstellte, daB dieser rachitisiihnliche Zustand von 
der echten Rachitis scharf zu trennen und als eine Osteoporose aufzufassen sei, 
drang die Auffassung durch [vgl. Lehnerd t (900)], daB ein exogener Kalk­
mangel wohl zu einer Osteoporose, aber nie zu einer Rachitis fiihren kann. 
Die gleiche Uberlegung wurde auch auf die experimentell hervorgerufenen 
Knochenveranderungen, die W. Heu bner und Lipschutz (919) bei phosphat­
arm ernahrten Hunden beobachten konnten, und die von Schmorl ebenfalls 
zur Osteoporose und nicht zur echten Rachitis gerechnet wurden, angewandt. 
Einen weiterenerheblichen Unterschied zwischen diesen osteoporotischell und 
den echten rachitischen Zustanden glaubte man auch aus ihrer verschieden­
artigen therapeutischen BeeinfluBbarkeit ableiten zu mussen; Osteoporose 
heilt auf Zufuhr von Knochensalzen (Ca bei der kalkarmen, Phosphate bei der 
phosphatarmen Form) aus, wahrend die echte Rachitis bei der gleichen Medi­
kation unbeeinfluBt bleibt. 

Hauptsachlich unter dem autoritativen EinfluB der pathologisch-anatomi­
schen Forschungsrichtung galt es somit gewissermaBen als Dogma, daB exogen 
bedingter Mangel an Knochensalzen in der Atiologie nie eine kausale Bedeu­
tung gewinnen kann. Dieser strenge Standpunkt wurde nun in den neueren 
Beitragen zur Frage der experimentellen Rachitis erheblich gelockert. So 
wies zunachst Mellanby (995a) darauf hin, daB Kalkmangel die Entstehung 
der experimentellen Hunderachitis begunstigt. Eine besonders klare Vorstellung 
uber die Rolle der Ca- und P-Salze fiir die Atiologie der experimentellen Rachitis 
(bei Ratten) finden wir aber erst in den neueren Arbciten Me Collums und 
seiner Mitarbeiter (950-953, 1322, 1323), wie auch in denen von Sherman­
Pappenheimer [(1320, 1321), auch Pappenheimer - Me Cann - Zucker 
(lO87)]. Die Erzeugung der experimentellen Rattenrachitis geht letzten 
Endes auf eine Verschiebung im gegenseitigen Verhaltnis der mit de'r Nahrung 
zugefiihrten Ca- und P-Salze zueinander, auf eine Abweichung des Quotienten 
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Ca p von der Norm, allerdings ilUr bei gleichzeitigem Vitamin-D- und Lichtmangel, 

zuruck. Bei einem bestimmten optimalen Verhaltnis der zugefiihrten Kalk­
lind Phosphatmenge bleibt auch bei volligem Rachitisschutzstoffmangel die 
Rachitis aus, wahrend eine starke relative Abnahme der Ca-, und noch mehr 
eine entsprechende Abnahme der P-Zufuhr, so z. B. einfach durch Erhohung 
der Kalkquote in der Nahrung [Goldblatt (470), Stepp (1369)], mit anderen 

Ca 
Worten, eine starke Zu- oder Abnahme des Quotienten p bei gleichzeitig 

mangelhaftem D-Vitaminangebot, eine rachitische Ossificationsstorung ver­
ursacht. So wies hauptsachlich die "P-arme" Diat [Zunahme des 

Ca 
Quotienten p mit einem als besonders geeignet befundenen Wert 4: 1, 

Mc Collum, Simmonds - Shipley - Park (952)] histologische Knochen­
veranderungen auf, die mit der menschlichen Rachitis, auch nach 
dem heute bereits erwahnten Urteil der Pathologen, fast vollig gleich­
zusetzen sind. Auch die "Ca-arme" Diat bewirkt bei Ratten rachitisahnliche 
Knochenveranderungen, jedoch mit gewissen Abweichungen von der "P-armen" 
Form [Mc Collum - Simmonds - Shipley - Park (953), Pappenheimer, 
Mc Cann, Zucker (1087)]. So treten bei Ca-armer Diat neben "echt-rachiti­
schen" auch mehr oder n:rinder rein osteoporotische Veranderungen in Er­
scheinung, ahnlich wie wir es von der "Ca-armen" Form der rachitisch-mala­
cischen Spontanosteopathien bei Kindern und Erwachsenen her kennen (S.78). 

Ca 
Durch Ausgleichung des Quotienten p [Zusatz von Phosphat en oder von 

Kalksalzen - Shipley - Park - Mc Collum - Simmonds (1325), Sherman­
Pappenheimer (1321) - auch bei parenteraler Verabreichung - Pappen­
heimer (1088)] oder aber durch Zufuhr von D-Vitamin, durch BestrahhlUg 
der Versuchstiere oder der verabreichten Nahrung gelingt es ausnahmslos, diesen 
Diatformen ihre rachitogene Eigenschaft zu nehmen. 

Diese an Ratten gewonnenen Versuchsresultate stehen demnach mit den 
schon erwahnten friiheren, an Runden erhobenen Befunden, in deutlichem 
Gegensatz. Was hier vor kurzem noch allgemein scharf bekampft wurde, daB 
namlich quantitative Verhaltnisse im Angebot der Knochensalze eine Bedeutung 
fur die Entstehung der Rachitis besitzen konnten, trifft nun fUr die Experimente 
an Ratten, sogar vom Standpunkte der pathologischen Anatomie vollkommen 
zu. Eine ungleiche Reaktionsfahigkeit der verschiedenen Tierarten(Rund und 
Ratte) auf eine gemeinsame Ursache diirfte uns diesen Wechsel in den An­
schauungen noch am ehesten verstandlich machen. Allerdings soIl nicht ver­
schwiegen werden, daB man in den friiheren Versuchen an Runden mit einem 
absoluten und nicht nur einem relativen Minderangebot an Kalk oder Phosphor 
gearbeitet hat. Trotzdem glauben wir nicht, daB die erst in der letzten Zeit 

Ca 
erfolgte Einfiihrung des Quotienten P' d. h. die Betrachtung des relativen 

Verhaltnisses in der Salzzufuhr einen prinzipiellen Unterschied zu den alteren 
Versuchen, auch was ihren Ausfall anlangt, bedeutet. Denn bei einer Ca- oder 
P-armen Ernahrung bestand sicherlich schon in den friiheren Versuchen eine, 

Gyorgy, Rachitis und Tetanie. 8 
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Ca. 
wenn auch zahlenma6ig nicht gefa6te Verschiebung des besagten Quotienten p 
zugunsten des Nenners bzw. des Zii.hlers. Bedauerlicherweise sind in diesen 
alteren Versuchsreihen spezifisch-antirachitisch wirksame therapeutische Ver­
fahren, wie Zufuhr von Lebertran, Bestrahlung, nicht zur Anwendung gekommen. 
Die Richtigkeit unserer obigen "ih>erlegungen ware aber letzten Endes nur 
durch diesen Beweis "ex iuvantibus" zu erbringen. 

Geeignete und heute allgemein gebrauchte Kostformeln zur Erzeugung 
von der menschlichen Rachitis pathologisch-histologisch besonders nahe­
stehenden, "P-armen" Rachitis bei Ratten haben in wen bereits erwahnten 
Arbeiten Mc Collum und seine Mitarbeiter, Sherman - Pappenheimer 
und neuerdings Steenbock - Black (1363) angegeben: 

Mc Collum - Kost Nr.3143: 
Ganze Weizenkorner 33,0 
Ganze Maiskorner 33,0 
Gelatine. . . 15,0 
Weizenkleber 15,0 
Kochsalz 1,0 
Calciumcarbonat 3,0 

Sherman - Pappenheimer - Kost Nr. 84: 
Weizenmehl (00) 95,0 
Calc. lact. 2,9 
NaCI . . . . . . . . 2,0 
Ferr. citro . . . . . . 0,1 

Steen bock - Black - Kost Nr. 2965: 
Maiskorner 
Weizenkleber 
Kochsalz 
Calciumcarbonat 

76,0 
20,0 
1,0 
3,0 

Junge Ratten - moglichst aus derselben bekannten Zucht - die im Alter 
von 4-6 W ochen und mit einem Gewicht von 40-60 g bei Lichtabschlu6 
und bei guter Wartung (in zweckentsprechenden Kafigen) auf eine dieser 
rachitogenen Diaten gesetzt werden, zeigen nach Ablauf von 3--4 W ochen 
schwere rachitische Veranderungen. Die Diagnose dieser experimentellen 
Rachitis kann auf verschiedene Weise erfolgen. Besonders geeignet und prak­
tisch sehr brauchbar ist die rontgenoskopische Kontrolle. Die Breite des kalk­
freienEpi-Diaphysenbandes (Abb. 9,10) gibt sogar einen guten Ma6stab fur die 
Beurteilung der Schwere der Rachitis abo Heilung au6ert sich im Auftreten 
von Kalkeinlagerungen und zuletzt in der Verkleinerung oder im Verschwinden 
dieser kalkfreien Osteoidschicht. So la6t sich auch beginnende Heilung ront­
genologisch gut verfolgen. Die Abwesenheit oder die Gegenwart von Kalkein­
lagerungen in der provisorischen Verkalkungszone, mithin die Floriditat oder 
die Heilung des rachitischen Prozesses kann auch histochemisch, mit Hille 
des v. Kossaschen Silberimpragnierverfahrens, an Langsschnitten der Rohren­
knochen (Tibia, Femur usw.) schon mit bl06em Auge oder mit Lupenvergro6e­
:rung gut beurteilt werden. Einlagerung von Kalksalzen in die rachitische 
Knorpelwucherungszone tritt in Form einer durch Silber schwarz gefarbten 
Linie in Erscheinung: Mc Collum und seine Mitarbeiter (951, 957, 1322) 
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sprechen von einer Linien pro be ("line. test"), die bei florider Rachitis negativ, 
bei heilender Rachitis positiv ausfii,llt. Die Kalkfreiheit der Knorpelwucherungs­
zone laBt sich meist auch ohne Silber­
vorbehandlung an den Knochenlangs­
schnitten gut erkennen. Bei der Sek­
tion konnen dann noch der innere 
Rosenkranz, sowie weitere Deformi­
taten am Brustkorb gut verwertet 
werden [s. Kihn (1372)]. 

Auch der Blutchemismus liefert fUr 
die Diagnose der experimentellenRatten­
rachitis brauchbare Befunde. Bei der 
"Ca-armen" Formfindet manerniedrigte 
Serum-Ca- und bei der "P-armen", all­
gemein mehr angewandten Form da­
gegen stark gesenkte Serumphosphat­
werte [anstatt 7-8 mg wie bei Ratten 
in der Norm, 2-5 mg% anorg. P­
Kramer-Howland. (857), Steen­
bock - Hart - Jones - Black (1358) 
u. a.]. Heilungsvorgange gehen 
mit einer Erhohung dieser patho­
logisch verminderten Zahlen ein­
her. In Analogie zur spontanen kind­
lichen Rachitis kann eine Heilung bei 
noch verminderten, wenn auch bereits Abb. 9. Schwere floride experimentelle Rachitis 
etwas gehobenen Serumphosphatzahlen der Ratte (Schultz, 1302). 

stattfinden. Nur in sehr sel­
tenen Ausnahmefallen [J 0 b -
ling - Pappenheimer - HeB 
(787), Koch - Cahan (845), 
V. Bosanyi (153), MaBlow­
Shelling-Kramer (988),auch 
eigene Beobachtungen], die den 
praktischen Wert der blut­
chemischen Kontrolle keines­
wegs zu beeintrachtigen ver­
mogen, solI der Serumphos­
phatspiegel bei fortschrL'i.ten­
der Heilung auf einer stark 
gesenkten Hohe beharren. Fiir 
die Praxis diirfte die Verlol­

gung des gestorten Blutchemis- Abb. 10. Rachitisfreie Kontroll-Ratte. (S c h ul tz, 1302). 

mus eine zweckmaBige Ergan-
zung der iibrigen diagnostischen Verlahren bedeuten (s. auch die neuesten 
Veroffentlichungen von Adams - Mc Collum (14), Schultz (1302a)]. 

Neben den makroskopischen, rontgenoskopischen und blutchemischen Ver­
fahren spielen weitere, ebenfalls noch vorgeschlagene diagnostische Methoden 

8* 
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eine untergeordnete, oder eine wenig zuverlassige Rolle. So korinte in neueren 
Untersuchungen [Oser (1080), Shohl - Bing (1339)] gezeigt werden, daB die 
zuerst von Zucker - Matzner (1572) nachgewiesene und seither von ver­
schiedener Seite [Grayzel- Miller (494), J ephcott - Bacharach (784, 785), 
Redman-Willimott-Wokes (1166), Tisdall- Price (1429), L. Yoder (1561)] 
als pathognomonisch bezeichnete Sauerung der Faeces bei sich anbahnender 
Heilung der Rattenrachitis, und umgekehrt die stark alkalische Reaktion ,der 
Faeces und des Darminhaltes bei florider Rachitis kein konstantes, geschweige 
denn ein spezifisches Symptom ist. So kommt z. B. eine Sauerung der Faeces 
bei Ratten, die an der Steenbockschen Kost Nr. 2965 gehalten und durch 
Zufuhr von bestrahlten Nahrgemischen oder von Alkaliphosphaten geheilt 
worden sind, nicht zustande. Der Vorschlag von J ephcott - Bacharach (785), 
die dieses Phanomen zur quantitativen Auswertung antirachitisch wirksamer 
Stoffe empfehlen zn konnen glanbten, entbehrt demnach der exakten Grundlage. 

Auch die von Steenbock und seinen Mitarbeitern (1357), spater auch von anderen 
Autoren [Soames und Leigh - Clare (348a)] demonstrierte wachstumsferdernde Wirkung 
des D-Vitamins oder der direkten Bestrahlung ist zu wenig spezifisch, um fiir die sichere 
Erkennung der eingetretenen Heilung bei der experimentellen Rachitis der Ratten IIlit 
Nutzen verwenden zu kennen. So bewirkt iiberstarke Bestrahlung nicht nur keine Wachs­
tumsfiirderung, sondern eher-sogar eine erhebliche Wachstumshemmung [Leigh - Clare 
(902)]1. 

1m floriden Stadium der experimentellen Rattenrachiits besteht eine stark verschlech­
terte Ca- und P-Bilanz, die mit einsetzender Heilung schlagartig gebessert wird [We bster­
Hill (1492), Schultzer (1303), Karelitz - Shohl (804), Shohl- Benett - Weed (1338)]. 
Ahnliche Verhaltnisse trifft man auch bei anderen Tierarten an [Hart - Steenbock­
Elvelyem (577), Orr - Magee - Henderson (1079), Henderson (603), Henderson­
Mc Gee (604), Maynard - Goldberg - Miller (992)]. Infolge technischer methodischer 
Schwierigkeiten laBt sich jedoch diese GesetzmaBigkeit fiir diagnostische Zwecke allgemein 
nicht nutzbar machen. 

Mit der verschlechterten Ca- und P-Bilanz und mit der Ossificationsstorung 
in kausalem Zusammenhang steht die Verarmung des Skelets an Ca und P 
im florid rachitischen Stadium. Der Ca- und P-Gehalt der Knochen ist dem­
entsprechend im florid rachitischen Stadium niedriger als bei gesunden Tieren 
oder nach eingetretener Heilung. So durfte die Ermittlung der Ca- und P­
Zahlen in der Knochenasche auch diagnostischen Zwecken dienen [Steenbock­
Jones - Hart (1359), Mellan by (998)]. Die Empfindlichkeit dieser Methode 
ist indessen keine erhebliche: Der Heilungsvorgang muB bereits stark vor­
geschritten sein, urn dies auch in der Knochenasche quantitativ nachweisen 
zu konnen. Fur allgemeinen Gebrauch eignet sich demnach auch diese Methode 
als diagnostisches Hilfsmittel nicht [Adams - Mc Collum (14)], hOchstens 
zur Unterstutzung anderer, empfindlicherer Verfahren (eigene Beobachtungen). 

Die experimentelle Erzeugung der Rachitis gelingt - bei gleichzeitiger 
Ca 

Berucksichtigung des Quotienten p - nicht nur bei Ratten, sondern auch 

bei einer Reihe von anderen Tieren, so bei Hunden [MelIanby (995a, 998)], 
weniger gut bei Kaninchen [Goldblatt - Moritz (4'71)], und dann wiOOerum 
bei einer fUr Serienversuche sehr geeigneten Tierart, bei jungen Hiihnchen. 
Das bei Huhnchen so experimentell hervorgerufene Bild deckt sich klinisch 

1 Vgl. in diesen Zusammenhang das Symptomenhild der D-Hypervitaminose (S. 189). 
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vollig mit der Spontanrachitis dieser Tiere, mit dersog. Beinschwache ["leg 
weakness", Steenbo·ck - Hart - Jones - Black (1358), Hughes - Nitcher­
Titus (735), Hughes - Payne - Titus - Moore (736), Bethke - Kennard­
Kik (103)], vielleicht von nebensachlichenhistologischen Abweichungen in der 
Ossificationsstorung abgesehen [Pappenheimer - Dunn (1089)]. Die Ca­
und P-Verteilung im Blut, die BeeinfluBbarkeit des Zustandes durch Anti­
rachitica zeigen bei der spontanen und experimentellen Beinschwache der 
Hiihner das gleiche bereits erorterte Verhalten [Hughes - Titus (737), Acker­
son - BliB - Mussehl (7)], wie bei der experimentellen Rattenrachitis, und auch 
bei der spontanen menschlichen Rachitis. 

Die verschiedenen fiir die menschliche Rachitis spezifischen antirachitischen 
Verfahren konnten im Tierexperiment unter ganz bestimmten, wechselnden 
Bedingungen einer eingehenden Analyse unterzogen werden. Die erhaltenen 
vielgestaltigen Ergebnisse sollen im Zusammenhang mit der Therapie und der 
Prophylaxe der mensch lichen Rachitis erst spater behandelt werden. In diesem 
Abschnitt soli nur uber therapeutische Verfahren berichtet werden, die im Gegen­
satz zur experimentellen Rattenrachitis auf die menschliche Rachitis bisher 
nicht oder nur bedingt ubertragen werden konnten. Hierher gehort in erster 
Linie die bereits erwahnte antirachitische Wirkung von Phosphatsalzen [auch 
von Hexosephosphat, Mark (985)] bei der P-armen und von Kalksalzen bei 
der "C-armen" Rattenrachitis. Weitere bei der experimenteHen Rattenrachitis 
therapeutisch wirksam befundene Stoffe, wie Galle [Kapsinow - Jackson 
(803)], Knochenmark, wasseriger Knochenmarkextrakt [v. Bosanyi (151, 152), 
Fuchs - Priesel (422), durch Nitzescu - Popoviciu - Ungureanu (1059) 
nicht bestatigt)], Hamatoporphyrin [van Leersum (896), v. Bosanyi (153)], 
Hamoglobin in groBen Mengen [v. Bosanyi (153)], Piperidin [Ederer (314)], 
Arginin, Cystin, Pilokarpin [v. Bosanyi (153)] sind bezuglich ihrer antirachi­
tischen Wirkung gegenuber der menschlichen Rachitis bisher noch nicht, oder 
nur sehr ungenugend [Hamoglobin, v. Bosanyi (153)] und mit mehr negativem 
Ergebnis [Knochenmark, Schonberger (1296)] gepriift worden. Eine Uber­
tragung auf die menschlichen Verhaltnisse laBt aHein noch der bei der experi­
menteHen Rattenrachitis erhobene Befund von der antirachitischen Wirkung 
des Hungers zu [Mc Collum - Simmonds- Shipley - Park (955), Cavins 
(209), Shohl- Benett-Weed (1335), Wilder (1524)]. Denn Unterernahrung, 
Hunger vermogen - wie wir es bereits erortert haben - auch bei der mensch­
lichen Rachitis spezifisch antirachitische Verfahren unspezifisch zu unter­
stutz en. Die Heilwirkung des Hungers beschrankt sich jedoch bei der experi­
mentellen Rachitis auf die "P-arme" Form, und geht mit einer Erhohung des 
gesenkten Serumphosphatspiegels [Cavins (209), Shohl- Benett - Weed 
(1335), Wilder (1524)] vermutlich infolge intermediarer Abspaltung von Phos­
phaten aus organischen Phosphatbindungen [Cavins (209), Gamble - Tisdall 
(431)] und infolge Ausbleibens des alimentaren auslOsenden Fl1ktors, des gestorten 

Ca . 
Quotienten P' der bei Hunger nicht in Wirkung treten kann, einher [Ver-

f asser (550)]. 
Mit Hille der experimenteHen Rattenrachitis konnten auch weitere Nahr­

stoffe, Nahrungsbestandteile auf ihren Rachitisschutzstoffgehalt gepriift werden. 
Ausgedehnte Re'llienexperimente sind der klinisch wichtigen Frage nach der 
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antirachitischen Wirkung von Obst-, Gemiisearten gewidmet. Merkliche Mengen 
von Rachitisschutzstoff, die fiir die prophylaktische und therapeutische Be­
kampfung der menschlichen Spontanrachitis ins Gewicht fallen wiirden, konnten 
unter gewohnlichen Bedingungen in den untersuchten Gemiise-, Obstarten, 
wie Spinat, in frischem oder trockenem Zustande [Mc Clendon- Shuck (947), 
Zucker - Barnett (1571), Boas (145), Chick - Roscoe (219), Goldblatt­
Zilva (467)] auchimAther-Alkohol- undAcetonextrakt ausSpinat [Willimott­
W okes (152S)], aus Spinat, Salat, Sellerie, Tomaten, Kartoffeln, Karotten 
[Shipley - Mc Kinney - Mc Collum (1329)], weiterhin im Karottensaft 
[Glanz mann (459)], in Orangen [Willimott (1529)], in Weizen-, Gersten-, 
Maiskornern, in Bohnen, bei allen vor oder nach der Keimung [Stepp (1370), 
Gyorgy - Schall (557)] nicht ermittelt werden. Die teilweise entgegengesetzt 
lautenden Angaben von Voltz - Kirsch (1462) und von Schittenhelm­
Eisler (1273, 1274), die beim KeimungsprozeB, auch wenn dieser im Dunkeln 
stattgefunden hat, die Entstehung von Rachitisschutzstoff beobachtet zu 
haben glauben, beruhen entweder auf ungeniigender Beachtung des Quotienten 
Ca 
pinder verfiitterten Nahrung [Voltz -Kirsch (1462)] oder aber [bei Schitten-

helm - Eisler (1273, 1274)] auf ungeklarten Fehlerquellen 1. Sommergemiise, 
auch Grasarten wie Klee, Alfalfa, die den Sonnenstrahlen direkt ausgesetzt 
sind, konnen [brauchen aber nicht, ReB -Weinstock (636), Bethke -Kennard­
Kek (103)] das D-Vitamin in merklichen Mengen [Chick - Roscoe (219), 
Roscoe (1205), Shipley - Mc Kinney - Mc Collum (1329), Steenbock­
Black (1360), Soames - Leigh - Clare (134Sa)], die jedoch fUr praktische 
Zwecke immer noch zu vernachlassigen sind, enthalten. 

Fiir die Verhaltnisse im Sauglingsalter von besonderer Wichtigkeit ist die 
Kenntnis des Vitamin-D-Gehaltes in der Milch, im besonderen in der Frauen­
milch und in der Kuhmilch. Auch diese Frage konnte exakt erst durch Zuhilfe­
nahme der experimentellen Rattenrachitis beantwortet werden. Wir wissen 
heute, daB der Vitamin-D-Gehalt der Kuhmilch sicher hoher ist als der der 
Frauenmilch [Lesne-Vagliano (906), ReB -Weinstock (665), Outhouse­
Macy- Brekke (lOS1), Macy-Outhouse (964)], wenn auch immer noch so 
gering, daB er fiir die Bekampfung der kindlichen Spontanrachitis bei Ver­
meidung von einseitiger Milchiiberfiitterung ni c h t in Betracht gezogen werden 

Ca 
kann. Wurde der Quotient -p in der Nahrung, auch nach Zusatz von Kuh-

oder Frauenmilch, wie es erforderlich ist, durch entsprechende Ca- bzw. p­
Mengen jeweils auf konstanter Rohe gehalten, so erwies sich in den Versuchen 
von Outhouse - Macy - Brekke (lOS1) ein tagliches Angebot von 30 cm Kuh­
milch bei experimentell rachitischen Ratten, therapeutisch und prophylaktisch 
wirksam, wahrend 40 ccm Frauenmilch unter gleichen Bedingungen die Rachitis 
unbeeinfluBt lieBen (Tabelle S. 107). Durch Bestrahlung der Milch oder der 
stillenden Frau und der milchspendenden Kuh kann dann der Vitamin-D-Gehalt 
der Milch - wie wir es noch sehen werden - innerhalb gewisser Grenzen 
angereichert werden. 

1 Anm. b. d. Korrektur: Laut personlicher Mitteilung halt Herr Schittenhelm die 
Frage noch nicht fiir entschieden und kiindigt die Veroffentlichung !leuer Versuche an. 
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Tabelle nach Outhouse - Macy - Brekke (lOS1). 

Die rachitogene Vor- Die "Heilperiode" "Linienprobe" Knochen-
bereltungsperlode (7 Tage) analyse 

-
" 1j" ~ :2 .=. "-5 Unter· ~~e 

0"3 ~ ~SS Verkal- ROntgen-suchte ~~ ~ 
~i3 

Milch Dauer il'!!1 Milch ..,<:1 i3.c:~ Knorpelwuche- kung der befund 
Asche Ca p 

e~ -:ll" provisori-.=it -5~ -" ita-5 rungszone 
:g~a .4 ~ ! schen 
~ ~~ O! Zone 

Tage g g ccm Tropt. g g % % % 

Frauen- 35 8 45 breit, unregelm. negativ floride R. 28,1 110,1 14,5 
milch 28 10 48 25 0 30 9 breit, unregelm. negativ floride R. 27,7 9,7 4,1 

28 9 43 25 5 29 2 breit, weniger positiv heil. R. 28,2 9,9 4,4 
unregelmii.Big 

21· 28 10 49 breit, unregelm. negativ floride R. 30,5 lO,8 4.8 
21 11 51 30 0 34 9 breit, uni'egelm. negativ floride R. 29,7 10,2 4,6 
21 10 49 30 5 31 7 breit, regelmii.J3. positiv heil. R. 33,5 11,3 5,1 

21 - 28i 9 44 breit, unregelm. negativ floride R. 32,8 11,6 5,2 
21 ' 11 50 40 0 30 

I 
4 breit, unregelm. negativ floride R. 32,9 11,4 5,2 

21 I 9 55 40 5 24 3 breit, regelmii.J3. positiv heil. R. 35,3 lO,9 5,1 
------'----------

10,~ 14,8 Kuh- 32 
I 

2 27 breit, unregelm. negativ Rachitis 30,4 
milch 32 12 39 lOl 0 breit, unregelm. negativ Rachitis 30,6 lO,6 4,9 

32 10 35 10 1 5 eng, regelmaBig positiv normal 47,5 17,3 8,5 
16 - 28 8 43 - - - - breit, unregelm. negativ - 30,7 11,1 5,1 
16 - 28 10 I 43 30 0 26 14 breit, regelmii.J3. positiv - 40,8 15,1 7,1 
16 - 21 8 I 41 30 I 5 26 8 breit, regelmii.J3. positiv - 39,8: 15,3 7,3 

I , 

E. Mellanby (998, 495) und im AnschluB an ihn neuerdings Holst (702, 703) 
nehmen neben einem spezifischen kalkansatzfordernden Vitamin auch einen 
ebenfalls spezifischen rachitogenen Faktor, ein sog. "Toxamin" [Mellanby 
(999)] an. Dieser schadliche, die Entstehung der Rachitis begiinstigende Stoff, 
der allerdings keille unbedingt notwendige Bedingung der experimentellen 
Rachitis darstellt, solI nach den Tierexperimenten der erwiilinten Autoren 
hauptsachlich in Cerealien und zwar in erster Linie im Hafermehl, vorkommen. 
Kochen mit Salzsaure zerstort ihn und nimmt somit den Cerealien ihre rachi­
togene Wirkung [Green - Mellanby (495)]. Der Wert dieser Feststellungen 
wird erheblich dadurch beeintrachtigt, daB sie sich nur auf die als Testobjekt 
in vieler Hinsicht weniger geeignete "Ca-arme" Rachitisform beziehen. Aller­
dings lieBen sich in eigenen noch nicht abgeschlossenen Versuchen die Angaben 
von Mellanby und Holst, wenn auch einstweilen nicht mit der erforderlichen 
Exaktheit, auch fiir die "P-arme" Rachitis der Ratten reproduzieren. Erst 
mit der Einfiihrung geeigneter an Cerealien reicher, rachitogener Diatformen, 
iiber die wir zur Zeit noch nicht verfiigen, wird dieses in seiner Bedeutung nicht 
zu unterschatzende Problem, genau bearbeitet werden konnen. 

Die bisher ausfiihrlich erorterte experimentelle Rachitisform wies, auBer 
in dem klinischen Bilde, auch in ihrem Blutchemismus und in ihrer prophy­
laktisch-therapeutischen BeeinfluBbarkeit einen beachtenswerten Parallelismus 
zur spontanen menschlichen Rachitis auf. Es besteht jedoch die Moglichkeit 
bei Tierell unter Zuhilfenahme besondere.r Faktoren eine rachitisiilinliche Storu.ng 
zu verursachen, die diese Analogien nicht mehr erkennen laBt. So bewirken 

1 "Prophylaktische" Versuche. 
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Strontium [Stoeltzner (1384), Lehnerdt (900), Shipley - Park-Me Collum­
Simmonds - Mc Kinney (1328), Prottl (1153)], Thallium [Buschke­
Peiser (191), Buschke - Klopstock - Peiser (192), Eckstein (307)], groBe 
Mengen von Eisen [Waltner (1483)] bei Tieren (Runden, Ratten, Riihnern) 
schwere, durch Lebertran, Bestrahlung nicht beeinfluBbare rachitische, rachitis­
ahnliche Veranderungen, auffallenderweise mit gleichzeitiger Storung der 
Blut-Ca- und P-Verteilung, hier also in Ubereinstimmung mit der bisher be-
sprochenen experimentellen Rachitisform. . 

Bei Tieren liiBt sich eine "porotische Malacie" der Knochen auch durch Anlegung einer 
Gallenfistel, oder aber durch Ableitung der Galle in die Harnblase [Dieterich (275), 
Tammann (1406), hier auch Literatur)], d. h. durch langdauernde Gallenverluste er­
zielen. Diese Form der experimentellen Rachitis wird durch Bestrahlung, Zufuhr von 
Rachitisschutzstoff giinstig beeinfluBt, besitzt jedoch keine praktische Bedeutung 1. 

Bei jungen Kaninchen, ebenso bei jungen Ratten (15-29 Tage alt) fiihrt 
auch Thyreodektomie zu einer klinisch und histologisch rachitisahnlichen und 
durch D-Vitamin unbeeinfluBbaren Ossificationsstorung [Kunde-Williams 
(870)]. Urn ein rein thyreoprives Symptom diirfte es sich dabei wohl kaum 
handeln, wissen wir doch, daB angeborene Athyreose beiID Saugling eine rachi­
tische Stoffwechselstorung sozusagen ausschlieBt [Siegert (1340)]. Uns er­
scheint es wahrscheinlicher, daB diese nach Thyreodektomie bei jungen Tieren 
auftretende Rachitis mit einer beim operativen Eingriff kaum vermeidbaren 
Verletzung der Epithelkorperchen und dem so erzielten latent-tetanischen 
Zustand in kausalem Zusammenhang steht. Denn die latente Tetanie bewirkt 
die gleiche Storung im Blutchemismus, wie die "Ca-arme" Form der alimentar 
bedingten experimentellen Rattenrachitis, konnte demnach auch zu den gleichen 
rachitisahnlichen Knochenveranderungen fiihren. 

ExperimenteUe Tetanie. 
Der einfachste und iiblichste Weg, Tetanie bei Tieren experimentell zu 

erzeugen, besteht in der operativen Entfernung der Epithelkorperchen. In­
dessen weicht diese parathyreoprive Tetanie in vieler Hinsicht von der "idio­
pathischen", mit der rachitischen Stoffwechselstorung verwandten Tetanie der 
Kinder und der Erwachsenen abo Sie laBt sich nicht oder in nur ungeniigendem 
MaBe durch den spezifischen Rachitisschutzstoff prophylaktisch und therapeu­
tisch bekampfen. Auch fiihrt sie nicht zu sehr ausgepragten "rachitischen" 
Knochenveranderungen, wobei allerdings vermerkt werden muB, daB die Epithel­
korperchenexstirpation in der Regel bei ausgewachsenen, nicht mehr im Rachitis­
alter stehenden Tieren ausgefiihrt wird. Die erwahnteil Versuche von Kunde­
Williams (870) deuten schon darauf hin, daB bei inkompletter und somit 
nicht rasch todlich endender Parathyreodektomie rachitische Storungen bei 
ganz jungen Tieren beobachtet werden konnen. Die schon vor langerer Zeit 
von Erdheim (337-339) beschriebenen Knochen-, Zahnveranderungen, die 
mangelhafte. Kallusbildung [Dieterich (276)] bei' parathyreodektomierten 
Tieren geh6ren ebenfalls hierher. Wie dem auch sei, die UnbeeinfluBbarkeit der 
Epithelkorperchentetanie durch Antirachitica raumt dieser Tetanieform eine 

1 Sie diir£te vermutlich auf die sehr verschlechterte Kalk- und D-Vitamin- (Provitamin-) 
Bilanz, die sowohl die Resorption, wie die Ausscheidung (durch die Galle geht viel Kalk 
und mit Cholesterin auch Ergosterin - Provitamin - verloren) betrifft, beruhen. 
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gesonderte Stellung ein. Trotzdem bestehen zwischen Epithelkorperchen und 
den malacischen, achalikotischen Knochenerkrankungen vielfache pathogene­
ti~che Beziehungen, die noch ausfiihrlich im Zusammenhang mit der Patho­
geneseder Tetanie, behandelt werden sollen. Zur Vermeidung von Wieder­
holungen erubrigt sich die weitere Besprechung der Epithelkorperchentetanie 
an dieser Stelle. 

Die "Ca-arme", exogen durch Vitaminmangel und entsprechende Ver-
Ca 

schiebung des Quotienten pinder Nahrung, erzeugte experimentelle Ratten-

rachitis, diirfte als biologisches Modell der idiopathischen Tetanie des Kindes 
ebenso nahe stehen, wie die "P-arme" Form der unkomplizierten Spontan­
rachitis. Man konnte sogar die Rachitis als die "P-arme" und die Tetanie als 
die "Ca-arme" Rachitis, d. h. als 2 verschiedene scharf getrennte Rachitisarten 
auffassen [Shipley - Park - Mc Collum - Simmonds (1327)] eine SchluB­
folgerung, die - wie wir es noch sehen werden - einen nur sehr beschrankten 
Wert hat, da sie mit dem haufig zu beobachtenden Ubergang von Rachitis 
in Tetanie, und umgekehrt, beim' Menschen nicht rechnet. Tatsache bleibt 
jedoch, daB bei der "Ca-armen" Form der Rachitis tetanische Ubererregbar­
keitssymptome [Stoltenberg (1385)] und fUr die Tetanie charakteristische 
blutchemische Werte (Hypocalcamie mit normalem Phosphatspiegel) zur Regel 
gehoren und daB mit Heilung der Rachitis auch diese Symptome verschwinden. 
Zufuhr von Phosphaten, und zwar von alkalischen oder neutralen, nicht aber 
von sauren Gemischen fiihrt bei "P-arm" ernahrten raGhitischen Ratten haufig 
schlagartig einen echten tetanischen Zustand herbei [Karelitz - Shohl (804), 
Shohl-Benett -Weed (1334, 1335), Shohl-Bing (1337)]. Die endogen bedingte 
Phosphatstauung im Blut bei Hunger kann bei einer P-armen Rachitis, nicht 
aber bei gesunden Ratten mit ihrem zah verteidigten normalen Blutchemismus, 
ebenfalls plotzlich eine starke Hypocalcamie und tetanische Manifestationen 
erzeugen [Cavins (209), Wilder (1524)]. Diese akute Tetanie fiihrt bei den 
Ratten gar nicht so selten in einem charakteristischen tetanischen Krampf 
zu Tode [Karelitz - Shohl (804)]. 

Pathogenese. 
Die Analogisierung der experimentellen Rattenrachitis mit der menschlichen 

Spontanrachitis lieB sich im vorhergehenden in vielen Einzelheiten durch­
fiihren, so hauptsachlich in bezug auf die therapeutischen Verfahren. Beide 
konnen durch D-Vitamin bzw. Licht bekampft werden, ebenso erwies sich bei 
beiden eine knappe Ernahrung von giinstigem EinfluB. Es fragt sich nun aber, 
ob der ausschlaggebende Faktor fUr die Entstehung der Rattenrachitis: die 

Ca 
pathologischen Werte fur den Quotienten pinder Nahrung, auch fur die 

menschliche Spontanrachitis angewandt werden kann. 
Die schon erwahnte klinische Erfahrungstatsache, daB die kindliche Rachitis 

weder durch Kalk-, noch durch Phosphatzufuhr zur Heilung gebracht werden 
kann, spricht sowohl gegen einen rein absoluten, wie auch relativen Salzmangel 
als atiologischen Faktor. Die spezifische Hypophosphatamie muBte - in Ana­
logie zur experimentellen Rattenrachitis - einer Verschiebung des Quotienten 
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Ca 
pinder Namung zugunsten des Ziihlers ihre Ursache verdanken. Wir finden 

Ca Ca, 
nun in der Frauenmilch p = 1,31, in der Kuhmilch p = 0,79, d. h. wir 

miiBten viel eher bei den Brust-, als bei den Flaschenkindern mit dem Auftreten 
der rachitischen Hypophosphatamie rechnen, was aber durchaus nicht der Fall 
ist. Freilich konnte man auch noch die Moglichkeit beriicksichtigen, daB diese 

Ca 
Mittelzahlen, deren wir uns zur Berechnung des Quotienten p bedient haben, 

in bestimmten Einzeliallen vollig versagen. Hier konnte dann auch ein ent­
sprechender "rachitogener" Quotientwert zustande kommen. Solche Analysen 
sind in der letzten Zeit, besonders in der Frauenmilch ausgefiihrt worden, in 
der iiberwiegenden Mehrzahl mit vollkommen negativen Ergebnissen [v. Meysen­
bug (1011), de Buys - v. Meysenbug (258), Burhans - Smith (189), Telfer 
(1412)], Wenn nun aber schon fiir die Frauenmilch die aus der Lehre der experi­
mentellen Rachitis postulierte Forderung einer entsprechenden, wenn auch 
vielleicht nur fallweise auftretenden Verschiebung (Erhohung) der Werte des 

Ca . 
Quotienten p nicht erbracht werden konnte, so ist sie fiir die Kuhmilch mit den 

schon urspriinglich fast nur die Halite niedrigeren Quotienten (~ ). kaum zu 

erwarten. Ebensowenig lieBen sich jahreszeitliche Schwankungen im Werte 
Ca 

der Quotienten p- in der Kuhmilch, die man dann mit der Morbiditatskurve 

der Rachitis hatte in Beziehung bringen konnen, nachweisen [Lenstrup s. 
(550)]. 

Der geringe Ca-Gehalt der Frauenmilch gewinnt hochstens nur fiir Friih­
geburten mit ihrem hohen Kalkbedarf eine atiologische Bedeutung. Es 1st 
nicht ausgeschlossen, daB an der Entstehung der Friihkraniotabes, deren rachi­
tische Natur noch nicht einwandfrei feststeht, bei Friihgeburten dieses aliment are 
Kalkunterangebot eine ausschlaggebende oder zumindest unterstiitzende Rolle 
spieIt [Schabad (1248), Stoeltzner (1384), Hamilton (565, 566), Muhl 
(1040)]. 

Als die iibergeordnete Bedingung der experimentellen Rattenrachitis haben 
Ca 

wir den exogen (alimentar) gestorten Quotienten p kennen gelernt. Es liegt 

nahe, die bei der "P-armen" Form nachweisbare Hypophosphatamie mit dem 
Ca 

entsprechend veranderten Quotientwert p in Beziehung bringen zu wollen. 

Sie diirfte ihren Ursprung der "unteleologischen" AbwehrmaBnahme des 
Organismus verdanken, sich des durch die N ahrung zugefiihrten Kalk­
iiberschusses auf Konto seiner eigenen P - Bestande zu ent.ledigen. 
Denn der Kalk kann mit wenigen Ausnahmen nur in Form von Kalkphosphat 
durch die Faeces ausgeschieden werden. 

Wie haben wir uns nun die Entstehung der Hypophosphatamie bei der 
menschlichen Spontanrachitis vorzustellen 1 Der rein exogene Faktor eines 
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gestorten Verhaltnisses des Ca zu Pinder Nahrung fallt hier nach dem Gesagten 
weg. Konnte vielleicht dieses atiologische Moment dadUlf}h in Erscheinung 

Ca 
treten, daB sich der Quotient p erst im Darm sekundar V'el'l:!Chiebt.1 Das eine 

Knochensalz (Ca oder P) muBte dann im UbermaB, das andere wenig oder gar 
nicht zur Resorption gelangen. Einen solchen oder mindestens ahnlichen 
Mechanismus nehmen nun im AnschluB an die friiheren Vorstellungen Dibbelts 
(272,273), zum Teil SchloB' (1283), auch jetzt noch besonders englische [Findlay 
(363), Parsons (1098), Telfer (1409-1411, 1413)], amerikanische [How­
land (732), Orr-Holt-Wilkins-Boone (1076, 1077)] Autoren an. Den Aus­
gangspunkt dieser Anschauungen bilden die besonderen Verhaltnisse der Ca­
und P-Ausscheidung bei der menschlichen Spontanrachitis. 

1m floriden Stadium der Rachitis besteht eine stark verschlechterte Ca­
und P-Bilanz, die in seltenenFallen sogar negativ werden kann. Mit der Heilung 
geht eine erhohte Ca- und P-Retention parallel. Dies lieB sich sowohl fUr den 
Lebertran [Schabad (1245-1254), SchloB (1279-1283), Orgler (1074), 
Birk (121)], wie auch fUr die Bestrahlung [Lasch-Wertheimer (885-886), 
Orr-Holt-Wilkins-Bonne (1076, 1077), vgl. auch Degkwitz (261), v. Rac­
zynski (1160)], fUr bestrahltes Olivenol [Steenbock - Daniels (1362), Brahm­
Mende (167)], fUr bestrahlte Milch [Kramer (859)], fUr bestrahltes Ergo­
sterin [Verfasser (554), Hottinger (723)] experimentell beweisen. 

Die Kalk- und Phosphorverluste erfolgen bei florider Rachitis hauptsach­
lich durch die Faeces [Schabad (1245-.1247), seither allgemein - auch fUr 
die Osteomalacie - Miles - Chi Tung - Feng (1012) bestatigtl Der 
Drinkalkwert bewegt sich stets innerhalb normaler Grenzen, wahrend die 
Phosphatausscheidung im Drin eher erhoht gefunden wird. Da aber der "Stuhl­
phosphor" die im Drin eliminierten P-Mengen trotzdem noch stark ubersteigt, 
so konnte man - nach dem Vorschlage Schab ads - immerhin noch von einer 
"relativen" Hypophosphaturie sprechen. Bei der Heilung wird hauptsachlieh, 
ja fast ausschlieBlich der Stuhlkalk und Phosphor eingespart. Der Drin-P 
kann in manchen Fallen leicht zunehmen, ebenso auch der Drinkalk .. Diese 
Zunahmen sind jedoch keineswegs so konstant, wie das neuerdings von Telfer 
(1413), Findlay (363) u. a. behauptet wird. Wir finden in der Rachitisliteratur 
zahlreiche und sicher zuverlassige Angaben [Orgler (1074), SchloB (1280), 
Hensch - Kramar (606), Rupprecht (1230), Hoag-Rivkin-Weigele­
Ber liner (689)], die beim HeilungsprozeB nicht nur keine Zunahme der Drin­
phosphor- und Kalkwerte, sondern eher eine Abnahme erkennen lassen. Bei 
Brustkindern gehort sogar Ab£all der erhohten Drinphosphatausscheidung bei 
heilender Rachitis zur Regel [SchloB (1283)l Hiermit entfallt aber ein wich­
tiges Argument, dessen sich die Anhanger der Lehre von der verhinderten 
Ca- und P-Resorption bei der Rachitis mit Vorliebe zu bedienen pflegen. Nach 
der Deutung dieser Autoren lauft der Kalk- und P-Stoffwechsel bei der Rachitis 
in folgender Weise ab: Aus unbekannten Grunden entgehen der Nahrungskalk 
und Phosphor im Darm der Resorption, sie werden im Stuhl als tertiares Calcium. 
phosphat ausgeschieden. Bei der Heilung konnen nun Kalk und Phosphor 
die Darmwand. wiederum normal p~ssieren, werden als Knochenbausteine 
retiniert, erscheinen zum Teil aber .auch im Drin. Gerade diese Erhohung der 
Drin-, Kalk- und Phosphorwerte soll die Richtigkeit dieser Anschauungen 
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beweisen. Demgegeniiber diirlten nicht allein die Inkonstanz dieser letzt 
erwahnten Befunde oder die Schwierigkeiten, mit denen die Reproduzierbarkeit 
von Kalk- und Phosphatstoffwechseluntersuchungen im allgemeinen zu kampfen 
hat, sondern auch gewisse experimentelle Daten, und vielleicht noch mehr 
rein theoretische Uberlegungen die Giiltigkeit der These von der Behinderung 
der Ca- und P-Resorption als einem wichtigen genetischen Faktor der Rachitis 
stark einschranken, vielleicht sogar vtillig in Abrede stellen. 

Wir miissen zunachst von der experimentell eindeutig bewiesenen Tatsache 
ausgehen, daB die Phosphat- und in erster Linie die Kalksalze hauptsachlich 
im Dickdarm zur Ausscheidung gelangen und somit vom unresorbiert geblie­
benen Ca- und P-Anteil iiberhaupt nicht getrennt werden ktinnen. Die Annahme 
Telfers, daB der durch den Stuhl ausgeschiedene Kalk ausschlieBlich aus dem 
Nahrungskalk stammen wiirde, diirlte dernnach den tatsachlichen Verhaltnissen 
kaum entsprechen. So fand Grosser (515) bei Kindern auch nach Kalkinjek­
tion erhtihte Ca- und P-Werte in den Faeces. Die in manchen, wenn auch 
seltenen Fallen zutage tretende negative Kalkbilanz setzt - von den mini­
malen Kalkmengen im Urin berechtigterweise abgesehen - ebenfalls eine 
erhtihte Ca-Ausscheidung in den Darm voraus, denn eine reine Resorptions­
storung ktinnte nur eine Bilanz ± 0 hervorrufen. Zur Erklarung der rachi­
tischen Hypophosphatamie miiBte man iibrigens folgerichtig fiir den Phosphor 
eine relativ starker behinderte Resorption postulieren, als fiir den Kalk. Hiermit 
stehen aber wiederum die tatsachlichen Befunde in auffalligem Gegensatz. 
Man ktinnte eher fiir den Kalk, der im Urin fast vtillig fehlt, mit der Annahme 
einer mangelhaften Resorption auskommen, als fiir den P, der bei Rachitis 
im Urin haufig sogar in die Norm iibersteigenden Mengen zur Ausscheidung 
gelangt. In diesem letzteren Sinne wiirde auch der relative Phosphorreichtum 

der Kuhmilch (niedriger Quotientwert ~) sprechen. Wenn nun daraus Findlay 

(363) tatsachlich die richtige Konsequenz zieht und fiir den Kalk starkere 
Resorptionsverluste als fUr den Phosphor in Rechnung zu stellen glaubt, so 
gibt et damit gleichzeitig die von seinem Standpunkte aus einzige Erklarungs­
mtiglichkeit fiir die rachitische Hypophosphatamie auf und vermag allein die 
seltene tetanische Hypocalcamie dem Verstandnis naherzubringen. Andererseits 
stellt sich aber Howland (732), der um die Hypophosphatamie erklaren zu 
ktinnen, den Findlayschen Satz umkehrt und die relativ starkere Resorptions­
behinderung fiir den Phosphor in Anspruch nimmt, mit den gegebenen experi­
mentellen Daten in Widerspruch. Auch der in der letzen Zeit erhobene Befund 
[Warkany (1487, 1488)] von der erniedrigten "phosphatamischen" Kurve 
bei florider Rachitis, der beim ersten Eindruck die Howlandsche These zu 
stiitzen schien, erwies sich spater - abgesehen von den vtillig negativen Er­
gebnissen Murdochs (lO41) - als in diesem Sinne nicht stichhaltig. War­
kany beobachtete nach peroraler Phosphatzufuhr, bei in kurzen Zeitabstanden 
wiederholten Blutanalysen im florid rachitischen Stadium einen viel geringeren 
Anstieg der Phosphatzahlen als bei heilender Rachitis oder in der Nonn, d. h. 
eine erniedrigte "phosphatamische" Kurve. Nach Heymann (679) wird jedoch 
die gleiche erniedrigte Kurve auch nach parenteraler Phosphatzufuhr, also nach 
Ausschaltung der Darrnresorption gefunden. Demzufolge kann nur eine starke 
Phosphatausscheidung aus dem Blut und nicht eine Resorptionshemmung die 
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Ursache dieses eigenartigen Symptoms sein. 1m Hinblick auf all diese Uber­
legungen und Befunde erscheint es uns wahrscheinlicher und begrundeter, die 
Genese der Hypophosphatamie und ebenso auch der Hypocalcamie nicht in 
exogenen Faktoren, zu denen wir auch noch die behinderte Darmresorption 
rechnen mochten, sondern in Vorgangen des intermediaren Stoffwechsels 
des inneren Zellebens zu suchen. Dafur spricht auch die UnbeeinfluBbarkeit 
der menschlichen Spontanrachitis mit exogen erhohtem Kalk- oder Phosphat­
angebot im Gegensatz zu der experimentellen Rattenrachitis. Denn selbst wenn 
die Storung in der Blut-Ca- und Phosphatverteillmg erst infolge der verschlech­
terten Resorptionsverhaltnisse im Darm entstanden sein wiirde, muBte ein er­
hohtes Phosphat- oder Kalkangebot noch kompensierend wirken konnen. Fur 
eine vollige Resorptionssperre fehlt jeglicher Anhaltspunkt. 

In neuerer Zeit wurden - wie schon bei der Besprechung der experimentellen Ratten­
rachitisdargetan - auch die Reaktionsverhaltnisse im Darm,hauptsachlich zur Erklarung 
von gewissen therapeutischen MaBnahmen, herangezogen. So erwahnte s.chon Sc hlo B (1283), 
daB bei raehitischen Kindern die Stuhlreaktion meist stark alkalisch ist, und beim Heilungs­
prozeB, so aueh insbesondere unter LebertraneinfluB in saure Werte umschlagt. Ahnliche 
Beobaehtungen wurden spater von verschiedenen Autoren (s. S. 104) auch bei der experi­
mentellen Rattenrachitis gemacht. Man wollte dann die alkalische Stuhlreaktion dafiir 
verantwortlich machen, daB die Kalksalze im Diinndarm (!) nicht resorbiert bzw. in diesem 
alkalischen Chymus in Form des Kalkphosphates prazipitiert werden. Jones berichtet 
sogar iiber, allerdings sehr angreifbare, therapeutische Versuehe mit HCl-Gaben, die der 
Sauerung des Diinndarmchymus dienen soUten, bei Kindern (791). iller weitere "Erfolge" 
mit diesem Verfahren ist seither nichts bekannt geworden, nur HeB - Matzner teilten vollig 
negative Ergebnisse mit (633). Abgesehen davon, daB es sieher unstatthaft ist, aus der 
Stuhlreaktion Schliisse auf die im Diinndarm herrschenden Verhaltnisse zu ziehen, erweist 
sich auch die Voraussetzung dieser "Sauretherapie", die Konstanz der hohen Stuhlalka­
lescenz und die Sauerung der Faeces mit beginnender Heilung keineswegs als konstant 
[SchloB (1283), Redman (1167)]. 

Mehrere Autoren [Telfer (1413), Klinke (829), Parsons (1098)] glauben aueh die 
Gallensekretion als einen die Kalkresorption regulierenden Faktor, mit der vermeintlichen 
Resorptionsstorung in Verbindung bringen zu diirfen. Sie weisen darauf hin, daB die 
Ca· Resorption bei fehlender Kalksekretion, so bei Gallengangatresie, bei Stauungsikterus 
[Schlesinger (1276), Telfer, Parsons 1. c.] stark gehemmt ist, und daB bei Tieren Chole­
doehusunterbindung [Buchbinder - Kern (183-185), Emerson (334] zu einer Hypo­
caleamie, d. h. tatsaehlich zu einer Storung der Blut-Ca- und P-Verteilung fiihrt. Hierzu 
ist jedoch zu vermerken, daB ein volliges Versiegen der Gallenabsonderung in den Darm 
so selten ist, daB sie fiir die sehr verbreitete rachitische Erkrankung kaum in Betracht 
gezogen werden kann, wie wir dies bereits beziiglich der experimentell bei Tieren erzeugten 
Knochenveranderungen bei Gallenfistel (s. S. 108) betont haben. Andererseits ist die 
Hypoealcamie bei Choledochusunterbindung oder bei Gallengangatresie, also bei Zustanden 
ohne jegliche Gallensekretion in den Darm weder bei Tieren [Snell - Green - Rown tree, 
Walters-Bowler, King-Stewart, King-Bigelow- Pearce, Lee-Vincent - zit. nach 
Brougher (176)] noch bei Sauglingen so konstant, daB wir die tetanische Hypoealcamie 
einer vielleicht auch nur partiell gestorten Gallensekretion in Beziehung bringen diirften. 
In 4 untersuehten Fallen von Gallengangatresie (bei Sauglingen im Alter von 6 W ochen 
bis 9 Monaten) fanden wir folgende Serum-Ca- und P- Werte: 1. Ca: 10,2: 10,4; 9,6; 
8,8 mg% und 2. P == 4,1; 5,0; 3,1; 1,7 mg%, mithin nur ein einziges Mal (beim 9 Monate 
alten Kind) eine fast noch innerhalb des normalen Bezirkes liegende leichte Serumkalk­
verminderung. Auch Hertz stellte bei einem Fall von Gallengangatresie normale Kalk­
und Phosphatzahlen im Serum fest (610). 

Nicht nur fiir den Ursprung der rachitischen Hypophosphatamie und der 
tetanischen Hypocalcamie, sondern auch fur die Wirkung der antirachitischen 
Verfahren, wie fur den Lebertran, fur die direkte und indirekte Bestrahlung 
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mochten wir den Angriffspunkt vornehmlich :in den :intermediaren Stoffwechsel 
verlegen. Den besten und e:indeutigsten Beweis fiir die Richtigkeit dieser These 
lieferten erst die neueren Versuche mit Uberdosierung von stark wirkenden 
Antirachiticis. Langdauernde Zufuhr von hohen Dosen bestrahlten Ergosterins 
bewirkt bei Tieren und bei Kindern - wie es ausfiihrlich :in e:inem anderen 
Zusammenhang dargetan werden SOlll - eine starke Erhohung des Kalk-, 
viel seltener des Phosphatspiegels, oft weit uber die Norm hinaus, und gelegent­
lich eine deutliche Kalkverarmung der Knochendiaphysen mit sekundar ver­
schlechterter Kalkbilanz: Veranderungen, die allein durch Darmvorgange, 
insbesondere durch eine erhohte Resorption von Knochensalzen nicht zu erklaren 
waren und gebieterisch auf den intermediaren Stoffwechsel als Angriffsort 
hinweisen. 

Die Frage, wie so es aber dann bei florider Rachitis zu dem besonderen 
Ausscheidungsmodus, mit Bevorzugung der Darmwege fUr den Kalk und Phos­
phor kommt, wird am besten unter Zuhilfenahme der bekannten, bei der Rachitis 
obwaltenden blutchemischen Storungen beantwortet. Sicherlich hangt die 
Phosphatausscheidung durch die Nieren, anscheinend vielmehr als die durch 
den Darm, vom Blutphosphatspiegel abo Bei bestehender Hypophosphatamie 
entsteht dann leicht eine, zumindest relative Hypophosphaturie. Bei heilender 
Rachitis, mit dem gleichzeitigen Anstieg der Serumphosphatwerte wird die 
Phosphatausscheidung durch die Nieren wieder erleichtert. Die gebesserte 
Phosphorretention kann dann nur oder hauptsachlich durch Einsparung des 
Faecesphosphors in Ersche:inung treten. Was nun die Kalkausscheidung anlangt, 
so wissen wir, daB der Kalk stets, auch in der Norm, uberwiegend durch den 
Darm ausgeschieden wird. Durch die Nieren kann der Kalk in groBeren Mengen 
nur als saures Kalkphosphat ausgeschieden werden. Bei der Rachitis sind diese 
Bed:ingungen jedoch nicht gegeben, in erster Linie - wie bereits erwahnt -
wahrscheinlich schon wegen der bestehenden Hypophosphatamie. Der inter­
mediar nicht verwendete Kalk, vermehrt mit dem der Resorption entgangenen 
Anteil, dessen Existenz wir auch nach dem Gesagten nicht leugnen mochten, 
wird demnach bei florider Rachitis hauptsachlich in den Faeces erscheinen 
mussen. Auch eine gebesserte Retention wird dann folgerichtig nur im Faeces­
kalk zum Ausdruck kommen konnen. 

Die gestorte Blut-Ca- und P-Verteilung, der wir in Analogie zur experimen­
tellen Rattenrachitis auch fur die menschliche Spontanrachitis eine besondere 
Rolle zugesprochen haben, fiihrt sowohl bei der Rachitis wie bei der Tetanie 
zu einer Reme weiterer sekundarer Stoffwechselveranderungen. Betrachten 
wir zunachst die entsprechenden Verhaltnisse bei Hypophosphatamie, d. h. 
bei der unkomplizierten Rachitis. Hier ist in erster Linie die Storung des Saure­
basenhaushaltes zu nennen .. Die schon physiologisch etwas gesenkte CO2-

Kapazitat, die Alkalireserve des Blutes im Sauglingsalter erfahrt bei der Rachitis 
eine weitere Abnahme [BurgeB - Osman (188), Verfasser - Kappes - Kruse 
(547), Blum und seine Mitarbeiter (131-133), Leenhardt-Chaptal (894,895)]. 
Auch bei der Osteomalacie [Novak-Porges (1069a), Blum - Delaville­
van Caulaert (131-133)] und bei der Spontanrachitis der Tiere besteht eine 
Verminderung der Alkalireserve. Eine Anderung in der aktuellen Reaktion 
des Blutes konnte bisher nicht festgestellt werden [Verfasser - Kappes-

1 S. S. 189. Hier auch Literaturangaben. 
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Kruse (547)]. Da eine Verminderung der Alkalireserve nach unseren heutigen 
Kenntnissen ebenso bei Acidose, wie bei Alkalose - hier infolge erhohter Erreg­
barkeit des Atemzentrums vorkommen kann - so ist sie nicht als sicheres 
Zeichen einer Acidose aufzufassen. Erst nachdem im Urin florid rachitischer 
Kinder eine gegen die Norm stark erhohte Saureausscheidung gefunden wurde 
[Verfasser (529), Hodgson (692), BurgeB - Os man (188), Hottinger (714)], 
hat die Annahme einer "acidotischen Stoffwechselrichtung" [Freudenberg­
Gyorgy (406)] als gesichert zu gelten. Bei der Rachitis besteht also eine 
erhohte intermediare Bildung von sauren Stoffwechselprodukten, 
die dann auch den bekannten Neutralisationsmechanismus mit Hilfe inter­
mediarer Ammoniakbildung in Gang bringen. Die Ammoniakausscheidung 
kann im Urin oft so starke Grade annehmen, daB die Reaktion des Urins gegen 
die alkalische Seite verschoben ist (Hodgson, Verfasser). 

Die rachitische Acidose hat ihren Ursprung in den Geweben, in den Zellen 
[Freudenberg - Gyorgy (406)]. Eine Anhaufung von sauren Stoffwechsel­
produkten, die einer solchen Acidose zugrunde liegt, setzt eine veranderte 
"Stoffwechselintensitat" voraus. Je schneller eine Reaktion verlauft, um so 
weniger Zwischenprodukte treten auf, je langsamer um so mehr. Bei einer 
Stoffwechselverlangsamung muB demnach die Entstehung der Endprodukte 
gegeniiber den Zwischenprodukten von saurem Charakter relativ stark ver­
zogert sein. Der Einwand, daB auch die Kohlensaure als Endprodukt eine Saure 
ist, diirfte schon deswegell nicht anschlagen, weil sich der Organismus gegen die 
Kohlensaure mit Hille der Puffersysteme erfolgreich schiitzen und sie auch 
rascher (durch die Lungen, aber auch die Zellen sind fUr die Kohlensaure 
besonders permeabel) eliminieren kann, als die ebenfalls sauren (oft auch noch 
starker sauren, z. B. Milchsaure) Zwischenprodukte. 

Stoffwechseltragheit ist in gewissem Sinne mit einer verschlechterten Gewebs­
atmung gleichzusetzen. Zustande, die durch herabgesetzte trage Oxydations­
vorgange charakterisiert sind, miissen demnach eine Acidose aufweisen, so 
tatsachlich bei der Narkose, bei der alimentaren Intoxikation, Atrophie der 
Sauglinge usw. 

In diese Gruppe von acidotischen Zustanden mochten wir nun auch die 
Rachitis eingerechnet wissen [Freudenberg - Gyorgy (406), Pritchard 
1151-1152)]. Die Spezifitat der rachitischen Acidose beruht zum groBten 
Teil, wenn nicht ausschlieBlich auf der Hypophosphatamie. Yom Phos­
phation wissen wir nun, daB es an den intracellularen Oxydations­
prozessen in erheblichem MaBe mitbeteiligt ist, nicht nur im Muskelgewebe 
(Embden, Meyerhof, Thunberg, Warburg), sondern in samtlichen Korper­
zellen [Verfasser (520, 528) - hier Literatur]. Die Verbrennungsvor­
gange werden durch das Phosphation stark gefordert. 

Die Annahme einer besonderen Stoffwechseltragheit bei Rachitis gewann in neueren 
Experimenten stark an Beweiskraft. So konnte schon friiher Niemann zeigen (1052), 
daB Rachitiker auf Fettzulagen mit einem viel intensiveren Emporschnellen des Ammoniak­
koeffizienten im Urin antworten als normale Kontrollkinder. Lands berger (873) verfolgte 
die Ausscheidung der Ketonkorper. Unter normalen Verhaltnissen wurden bei Rachi­
tikern und bei gesunden Kindern durchschnittlich gleiche Werte gefunden. Ersetzte man 
dagegen die Nahrung isodynam durch eine fettreiche Kost, so kam es nur bei Rachitikern 
- in Konsequenz der postulierten Stoffwechselverlangsamung - zu einer gesteigerten 
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Ausscheidung von Ketonkorpern. Der von Hottinger (714) gebrachte Nachweis, daB rachi­
tische Kinder organische Sauren im Urin in erhohten Mengen ausscheiden, gehort als 
Symptom der "Stofiwechseltragheit" ebenfalls hierher. Von Interesse - wei! in erster 
Linie wohl auch von der rachitischen Acidose abhangig - ist weiterhin auch der Befund 
einer besonders stark ausgepragten lang anhaltenden alimentaren Hyperglykamie in Fallen 
von florider Rachitis [Baranski - Popowski (58), Konig. Lenart (846a), Lands­
berger. Silber (874)]. Die in vitro verlangsamte Glykolyse [Freudenberg-Welcker 
(413), Brock-Welcker (173), Hentschel- Zoeller (607, 608)] im Blute undin den 
Geweben rachitischer Kinder, bzw. experimentell.rachitischer Ratten, und ebenso, die 
Tendenz zur Abnahme der Blutmilchsaurewerte bei kindlicher Rachitis [Brehme - Gyorgy 
(172)], stehen mit der Hypophosphatamie mehr direkt und nicht auf dem Umwege liber den 
gestorten Saurebasenhaushalt in Beziehung. 

Die Stoffwechseltragheit lieB sich bei der experimentellen Rattenrachitis 
auch am Grundumsatz nachweisen, der im florid-rachitischen Stadium erniedrigte 
und mit beginnender Heilung allmahlich zunehmende Werte zeigte [Baldwin­
Nelson - Mc Donald (53), Se~l (1308)]. 

Es ware durchaus verf!=lhlt, die rachitische Acidose nur deswegen als ein 
Symptom zweiter Ordnung zu betrachten, weil sie moglicherweise sekundar 
entstanden ist. Hiergegen spricht z. B. schon der Umstand, daB jede acido­
tische Storung bekanntlich mit starken Phosphatverlusten einhergeht [G a m b le­
Tisdall- RoB (429), Scheer - Muller - Salomon (1259), bei der Narkose 
J eans-Tallermann (781)] und daB, - allerdings erst nach einer anfanglichen 
Hyperphosphatamie mit verstarkter Phosphatausscheidung - bei langdauern9.er 
Saureverabreichung (NH4 Cl) auch zu einer Hypophosphatamie [Haldane­
Wigglesworth-Woodrow (563)] kommen kann. Hier besteht demnach ein 
Circulus viti03US, der im gegebenen Falle oft vielleicht gar nicht die Entscheidung 
zulaBt, war die Acidose oder die Hypophosphatamie das ubergeordnete Prinzip. 
Jede acidotische Umstimmung des Stoffwechsels wird die Entstehung der 
Rachitis mindestens begunstigen mussen, so auch - nur mit anderen 
Worten - jede Stoffwechselverlangsamung. Auch bei der rachitogenen Uber­
ernahrung (Luxuskonsumption, Grafe) diirfte eine Acidose (unvollstandige 
Verbrennung der im UbermaBe angebotenen Nahrstoffe) zur Regel gehoren 
[Pritchard (1151-1152)]. Interessant ist in dies em Zusammenhang auch 
die im AnschluB an groBe Phosphor- [PhoSph9rol- Kassowitz (812)), Stron­
tium [Lehnert (900)], Thallium- [Buschke - Peiser (191), Eckstein (307)], 
Eisengaben [Waltner (1483)]beobachtete experimentelle Rachitis bei Hunden 
und Ratten. Wir mochten der Auffassung Ausdruck geben, daB in diesen 
Fallen Phosphor, Strontium, Thallium, Eisen als schwere Zellgifte gewirkt 
haben; der oxydationshemmende EinfluB von groBen Phosphordosen (Phos­
phorvergiftung), auch von Schwermetallen ist schon seit langem bekannt. Der 
Einwand [z. B. SchloB (1283)], daB Saurezufuhr wohl eine Knochenatrophie 
aber keine Rachitis erzeugen kann, wie andererseits Alkaligaben die Rachitis 
nicht zu heilen vermogen, entbehrt einer Berechtigung schon aus dem Grunde, 
weil Blut- und Gewebsreaktion nicht nur nicht miteinander parallel zugehen 
brauchen, sondern sich sehr haufig gegenseitig kompensieren [Freudenberg­
Gyorgy (402-406), Beumer - Soecknick (107), Schiff (1271)]. 

Wenn wir trotzdem der rachitischen Acidose nur in Gemeinschaft 
mit der Hypophosphatamie eine Bedeutung fUr die Rachitisgenese zu­
sprechen, so liegt die Ursache dieser Einschrankung 1. in der Kenntnis acido­
tischer Zustande, die ohne Rachitis verlaufen (Dystrophie, Diabetes usw.), 
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2. in der Tatsache, daB die experimentelle "P-arme" Rattenrachitis allein 
durch einen relativen Phosphatmangel bedingt ist und 3. daB eine rachitische 
Malacie auch bei fehlender Acidose, so bei der Tetanie, bei der "Ca-armen" 
Rattenrachitis vorkommen kann. Gerade im Hinblick auf diesen letzten Ein­
wand mochten wir uns den sehr eindrucksvollen Uberlegungen Ullrichs, 
der in der rachitischen spezifischen Acidose die iibergeordnete Bedingung 
der rachitischen Ossificationsstorung ansieht, als einer allgemein fiir aIle achali­
kotischen Malacien giiltigen Thesen nicht ausschlieBen. Allerdings muB anderer­
seits zugegeben werden, daB eine anacidotische, alkalotische Stoffwechsel­
richtung - wie wir sie bei der Tetanie kennen lernen werden - den Ver­
knocherungsprozeB oft - aber wie gesagt keineswegs gesetzmaBig - giinstig 
zu beeinflussen, oft einzuleiten pflegt. 

Auf die weitere Frage, durch welchen besonderen Mechanismus der inter­
mediare Stoffwechsel, die veranderte Blut-Ca- und P-Verteilung mit der Ossi­
ficationsstorung selbst in Beziehung steht, miissen wir die Antwort heute noch 
schuldig bleiben. 1m Rahmen dieser Ubersicht soIl auch die Besprechung des 
in den letzten Jahren von verschiedener Seite eingehend bearbeiteten Ossifi­
cationsproblems unterbleiben. Trotz emsiger Arbeit ist ein definitives, all­
gemein giiltiges Ergebnis nicht erzielt worden. Wir wissen nicht, ob der Ver­
knocherungsvorgang bloB ein physikalisches Ausfallungsphanomen ist [H 0 w Ian d­
Kramer (729), Holt-La Mer-Chown (704), Holt (705), Hastings-Murray­
Sendroy jr. (587), Kleinmann (822, 823), Kramer- Shear (861), Shear­
Kramer (1315)] oder ob aber an ihm auch chemische Reaktionen etwa in Form 
besonderer Knochensalz-EiweiBverbindungen [v. Pfaundler (1118), Freuden­
berg - Gyorgy (394-401, 408), Eden (313), Klinke (829)] Anteil haben. 
Soviel diirfte jedenfalls feststehen, daB rein cellulare, lokal von den Zellen der 
verkalkenden Gewebe ausgehende Einfliisse [Freudenberg - Gyorgy 1. C., 

Shipley - Kramer - Howland (1331, 1332), Watt (1490), Ullrich (1440, 
1441)] bei der Knochenentwicklung nicht zu vernachlassigen sind. Vermutlich 
spielen dabei auch besondere fermentative Vorgange [Phosphatase, Robison 
(1191-1192), Dehmuth (264-266), Verfasser (554), Klinke (829), Ull­
rich (1441)] eine in ihren Einzelheiten bisher nicht klargestellte Rolle. Von 
Bedeutung ist der neuerdings von Ullrich (1441) nachgewiesene Unterschied 
im chemischen Verhalten, im Phosphatbindungsvermogen rachitischer Knochen, 
je nachdem, ob sie rachitischen Kindem oder experimentell rachitischen Ratten 
entstammten: Ein Befund der auf gewichtige biochemische Differenzen zwischen 
Spontan- und experimenteller Rachitis - trotz histologischer Identitat -
hindeutet. 

Ebensowenig wie wir iiber den Ossificationsvorgang und iiber seine Be­
ziehungen zum intermediaren Stoffwechsel unterrichtet sind, fehlen uns sichere 
Kenntnisse iiber den Weg, der zur gestorten Blut-Ca- und P-Verteilung, dieses 
von uns in den Vordergrund gestellten rachitischen Merkmals fiihrt. Einige 
Moglichkeiten, auf die uns in erster Linie neuere Forschungsergebnisse hin­
weisen, sollen erst nach Besprechung der blut- und stoffwechselchemischen 
Veranderungen bei der mit Tetanie komplizierten Rachitis, d. h. bei der Tetanie 
im engeren Sinne erortert werden. 

Die Storung in der Blut-, Ca- und P-Verteilung auBert sich bei der Tetanie 
III einer der rachitischen reziproken Veranderung, in einer Abnahme des 

Gyorgy, Rachitis und Tetanie. 9 
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Ca 
Quotienten p' hervorgerufen hauptsachlich durch eine Hypocalcamie. 

Diese Reziprozitat tritt nun auch bei all den sekundaren Stoffwechselver­
anderungen in Erscheinung, auf die wir bei der Rachitis ebenfalls den gestorten 

Ca 
Quotienten p bezogen haben. Angesichts dieser eigenartigen Verhaltnisse 

kann man sogar die Folgerung wagen: "Die Tetanie stellt in ihrem Sto"ff­
wechsel das Spiegelbild, das "Negativ" [Freudenberg-Verfasser (406)] 
der Rachitis dar. Man konnte hier sogar geneigt sein, zwischen beiden 
Prozessen einen wahren Antagonismus anzunehmen, wenn nicht allein schon 
das haufige, fast gesetzmaBige Zusammentreffen von Rachitis und Tetanie 
beim gleichen Kinde und die Tatsache, daB die Tetanie die Rachitis nicht auf­
zuheben vermag, gegen diese Vermutung sprechen wiirden. 

Die Verhaltnisse, sofern sie bisher bekannt sind, werden durch die folgende 
Tabelle beleuchtet: 

Serumkalk 

Anorg. Serum P. 
CafP 

Ammoniakausscheidung im Urin 

Gesamtsaureausscheidung 
Alkalireserve 

Blut PH 
Glykolyse (im Blut) in vitro 

Blutmilchsaurespiegel 

Alimentare Glykamie 

Adrenalinblutzuckerkurve 

Rachitis 
normal oder wenig 

erniedrigt 
erniedrigt 
etwa 3,5 

erhOht 

deutlich erniedrigt 
normal 

gehemmt 

Tetanie 
stark erniedrigt 

relativ, bisweilen absolut erhoht 
etwa 1,2 

erniedrigt (relativ oder absolut) 

maBig erniedrigt 

Tendenz zur Erhohung 

normal, selten erhoht 
normal oder verstarkt [Freuden­

berg-Welcker (413)] 
Tendenz zur Erniedrigung 
(Gyorgy - Brehme 548) 

normal 
(Landsberger - Silber (874)] 

hypoglykamisch 

verlangert 

hyperglykamisch 

Der Befund, daB die Alkalireserve bei der Tetanie ebenso, wenn auch meist in 
nicht so starkem MaBe wie bei der Rachitis erniedrigt ist [Freudenberg (409), 
Verfasser - Kappes - Kruse (547), Falkenheim - Kruse (347), Calvin­
Borovsky (198), af Klercker - Odin (824), Rohmer-W orringer (1195), 
Drucker - Faber (288-290)], widerspricht scheinbar unserer Ausgangsthese 
von der Reziprozitat im stoffwechselchemischen Verhalten der Rachitis und der 
Tetanie. Da aber eine verminderte Alkalireserve nach unseren heutigen Kennt­
nissen - wie bereits erwahnt - auch bei Alkalose vorkommen kann, so besteht 
die Moglichkeit, daB die Abnahme der Alkalireserve, die wir bei der Rachitis 
als Zeichen einer Acidose gedeutet haben, bei der Tetanie doch noch als die 
reziproke Storung, als Alkalose zu werten ist. Die Entscheidung ist hier wieder­
um entweder .aus der Bestimmung der wahren Blutreaktion, oder indirekt 
aus der Verfolgung der Saureausscheidung im Urin, aber auch noch durch 
weitere Analogieschlusse zu fallen. Tatsachlich besteht in einigen, allerdings 
- nach den bisherigen Beobachtungen - eher seltenen Fallen von manifester 
Tetanie eine wahre Blutalkalose mit verminderter H-Ionenkonzentration [Ver­
fasser - Kappes - Kruse (547), Hollo-WeiB (699)]. Die Angabe Turpins 
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(1439), der ausnahmslos alkalische Blut-PH-Werte beobachtete, diirfte auf 
einer fehlerhaften Methode beruhen. In der Mehrzahl der FaIle weicht die 
aktuelle Blutreaktion bei der Tetanie von der Norm nicht ab [Verfasser­
Kappes - Kruse (547), Drucker - Faber (288-289), Drucker (290), Roh­
mer-Worringer (1196), Hollo-WeiB (699)]. Auch hier wird jedoch die bei 
der Rachitis beobachtete erhohte Saureausscheidung im Urin stets, sogar in 
Gegenwart florid-rachitischer Knochenveranderungen vermiBt. Die zugehorigen 
Faktoren [Saure, Ammoniak, Verfasser (522), Hottinger (714), organische 
Sauren, Hottinger (714)] zeigen sogar eine Herabsetzung. Gegenteilige Berichte 
[Zehnter -Foncin (1562), Tezner (1417), Drucker (290)] beruhen entweder 
auf Unzulanglichkeiten der befolgten Methodik (1562, 1417) oder aber auf 
falscher Deutung [(290) - vgl. die Kritik dieser Versuche bei Freudenberg­
Verfasser (414)]. Zusammenfassend laBt sich demnach der Saurebasenhaushalt 
bei Tetanie als eine kompensierte, seltener inkompensierte Alkalose bezeichnen, 
die mit leicht verminderter Alkalireserve einhergeht. Diese setzt eine erhohte 
Erregbarkeit des Atemzentrums voraus: Eine Forderung, deren ErfiiIlung bei 
der fUr den tetanischen Zustand spezifischen allgemein nervosen Ubererreg­
barkeit nicht wunder nehmen kann. 

Bei mit klonischen Krampfen verbundenen Entladungen des tetanischen Ubererreg­
barkeitszustandes kann durch die starke endogene Saurebildung das Gleichgewicht vorii ber­
gehend gegen die acidotische Seite gedrangt werden. 

Einen indirekten Beweis fUr das entgegengesetzte Verhalten des Saurebasen­
haushaltes bei Rachitis und Tetanie liefert uns die Ermittlung der Adrenalin­
blutzuckerkurve in beiden Zustanden. Bei Rachitis finden wir einen hyperglyk­
amischen, d. h. normalen, vielleicht sogar leicht erhohten, bei Tetanie dagegen 
einen hypoglykamischen, paradoxen Verlauf [Petenyi - Lax (1113), Ver­
fasser - Herzberg (531), Beumer - Schafer (106)]. DaB fiir diese Unter­
schiede wirklich in erster Linie der intermediare Saurebasenhaushalt verant­
wortlich zu machen ist, geht daraus hervor, daB die gewohnliche hyperglyk­
amische Adrenalinblutzuckerkurve nicht nur bei der Tetanie, sondern auch 
bei einer experimentellen Alkalose, so nach Vorbehandlung mit Bicarbonat 
[Underhill und Mitarbeiter, Verfasser - Herzberg (531), Gottschalk­
Pohle, Elias (324) 1] mit sekundarem, aber nicht mit primarem (saurem) 
Phosphat [Tatum, Beumer - Schafer (106), Verfasser-Wilkes (534), 
Fuyinaki - im Gegensatz zu Elias und seinen Mitarbeitern (324) 1], dann 
auch kurz nach einer vorangehenden Bestrahlung mit ultravioletten Strahlen, 
die ebenfalls alkalotisch wirken [Verfasser (529), Kroetz (866)] gewinnt die 
friihere hyperglykamische Adrenalinblutzuckerkurve einen stark gesenkten, oft 
sogar negativen, d. h. hypoglykamischen VerIau£. Demgegeniiber bewirkt das 
Adrenalin bei experimenteller Acidose, so nach Zufuhr von CaC~ [Beumer­
Schafer (106)], NH4Cl [Verfasser - Herz berg (531)] oder sauren Phosphaten 
[Verfasser-Wilkes (534)] eine noch starkere Erhebung des Blutzuckerspiegels, 
als unter normalen Bedingungen (Abb.ll). 

Die gestorte Ca- und P-Verteilung im Blut mit mren sekundaren Folge­
erscheinungen im intermediaren Stoffwechsel laBt sich bei der Tetanie - wenn 
wir von der auch hier bestehenden Ossificationsst6rung absehen - viel exakter 

1 Hier Literaturangaben. 
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als das bei der Rachitis moglich ist, mit dem krankhaften Geschehen als solchem, 
d. h. mit der tetanischen Ubererregbarkeit und den tetanischen Manifestationen 
in direkten Zusammenhang bringen. In dieser Hinsicht bietet die Tetanie 
heute ein bereits viel besser abgerundetes Bild als die Rachitis. Die Be­
sprechung dieser pathogenetischen Beziehungen ist auch fiir das richtige Ver­
staIidnis der bei der Tetanie ublichen therapeutischen und prophylaktischen 
Verfahren von besonderem Wert. 

1m Hinblick auf die in der Tetanieliteratur standig, auch noch in der neuesten 
Zeit, wiederkehrenden MiBverstandnisse soll diesen Ausfiihrungen eine fUr die 
Pathogenese der Tetanie besonders treffende Bemerkung Krehls 1 voraus­
geschickt werden: "Es ist j a in der Patho logie viel haufiger, als wir 
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Abb.11. --_._-_ ... _._._- Normale Adrenalin-Blutzuokerkurve (auoh tiei Raohitis). x- x- x Adrenaiin­
zuokerkurve naoh Bioarbonat-Vorbehandlung. Adrenalin -Blutzuokerkurve naoh Salmiak­
Vorbehandlung. - - - Adrenalin-Blutzuokerkurve naoh Kalkvorbehandlung. -. -. - Adrenalin-

Blutzuokerkurve bei Tetanie. - a - a - Adrenalin-Blutzuokerkurve naoh Bestrahlung. 
[Naoh Verfasser-Herzberg, (531).] 

gewohnlich annehmen, daB erst ein ganz bestimmtes Zusam­
mentreffen mannigfachster Bedingungen eine krankhafte Er­
scheinung nach sich zieht". 

Noch vor etwa einem Dezennium [vgl. Aschenheim (39)] hat man die 
tetanische Ubererregbarkeit als klinische Erscheinung ganz allgemein mit einer 
Kalkverarmung der Safte und Gewebe, und in einer etwas weiteren Fassung 

mit einer Erhohung des bekannten Loebschen Quotienten cNa +! aus-
a + g 

reichend erklart zu haben geglaubt. Mit dem analytisch erbrachten Nachweis 
der Hypocalcamie hat diese Anschauung an Uberzeugungskraft erheblich 
gewonnen. Unter normalen Verhaltnissen betragt der Loebsche Quotient 
im Serum 27,6, bei der infantilen Tetanie dagegen etwa 44,5 [Kramer - Tisdall­
Howland (855)]. Gegen diese Berechnung konnte jedoch der Einwand erhoben 
werden [Freudenberg-Verfasser (402)], daB fur den Kalk die analytisch 
bestimmbare absolute GroBe unter den im Organismus herrschenden Bedingungen 
nicht mit dem physiologisch aktiven (ionisierten) Anteil identisch ist. FUr die 
Ermittlung des letzteren miissen vielmehr die lonisationsverhii.ltnisse des Kalkes 

1 v. Krehl: Pathologische Physiologie 12. Aufl., S. 240. 
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beriicksichtigt werden. Wenn trotz zahlreicher sehr eingehender theoretischer 
und experimenteller Untersuchungen auch aus der neueren Zeit [Mond -Netter 
(1019), Marrack - Thacker (986), Holt - La Mer Chown (704), Holt (705), 
Hastings-Murray- Sendroy jr. (587), E. J. War burg (1486), Klinke (829)] 
die Frage der Kalkionisation noch keineswegs als geklart angesehen werden 
kann, und wir somit glauben yom Standpunkte des Klinikers auf die Wieder­
gabe der noch nicht einheitlich herauskrystallisierten Anschauungen verzichten 
z u konnen, so diirfen wir wohl andererseits an der schematischen Formel des 

H 
Verfassers (523, 538): Ca =f HCOa, HPO, dennoch festhalten, die die physio-

logisch wichtigsten Faktoren der Ca-lonisation in Erweiterung der bekannten 
H 

Rona-Takahashischen Gleichung (Ca = k HCO' (1202)] fiir unsere Zwecke, 
a 

auch in Anbetracht der neueren Forschungen, sehr zweckmaBig zur Darstellung 
bringt. Sie dient indessen nur qualitativen Zwecken, und um diese Ein­
schrankung auch auBerlich erkennbar zu machen, gaben wir der Gleichung 
den Charakter einer mathematischen Funktion. Eine Aufstellung von Glei­
chungen, die die Starke der Ca-lonisation im Blut und in den sonstigen Korper­
fliissigkeiten jeweils genau quantitativ zu errechnen gestatten wiirden, ist nach 
unserem Dafiirhalten [so auch Freudenberg (409)] heute noch unzulassig. 
Wir sind noch zu wenig unterrichtet iiber die chemischen und physikalischen 
Faktoren der Ca-lonisation innerhalb des Organismus - so Z. B. iiber die 
genaueren Forderungen der Lehre von der "lonenaktivitat", auch iiber die 
Wirkung der Blutstromung auf chemische .Gleichgewichte usw. -, um sie liicken­
los erfassen zu konnen. Folgerungen, die auf Grund solcher Berichte zustande 
gekommen sind [z. B. bei Klinke (829, 832)] raumen wir dementsprechend eine 
Beweiskraft nicht ein. Unsere obige Formel setzt uns in die Lage, die wichtig­
sten Bedingungen der Ca-lonisation in der Blut (Gewebs-) Fliissigkeit zumindest 
einer qualitativen Analyse zu unterziehen. Erhohung der Bicarbonat-, oder 
Phosphat-, sowie Erniedrigung der H-lonenkonzentration bewirkt eine Ver­
minderung der Ca-lonen. Beziiglich der Phosphationen kommt eine Ca-ent­
ionisierende Wirkung vornehmlich dem sek. (basischen) Phosphat zu; beim 
sauren Phosphat miiBte nach der Formel der Ca-entionisierende Effekt durch 
die gleichzeitige Zunahme der H-lonen mehr oder minder vollstandig kompen­
siert werden. Mit unserer qualitativen Gleichung solI auch keineswegs eine 
quantitative Gleichwertigkeit der in ihr enthaltenen Komponenten beziiglich 
ihrer Kalkaviditat zum Ausdruck gebracht werden, wie dies noch neuerdings 
irrtiimlich angenommen wurde [Baar (46)]. Die Aviditat des Phosphations 
zum Ca ist z. B. sicher viel hoher als die des Bicarbonats. Dies geht sowohl 
aus den niedrigeren Loslichkeitsprodukten der Kalkphosphatverbindungen, als 
auch aus weiteren biologischen, noch zu erorternden Beispielen klar hervor. 

Erblickt man in der Verminderung der freien Ca-lonen die wichtigste aus­
losende Bedingung des tetanischen Ubererregbarkeitszustandes, so miissen wir 
allein schon im Hinblick auf die erweiterte Rona-Takahashische Formel 
mit der Existenz mehrerer pathogenetisch verschiedener Tetanieformen rechnen, 
so 1. bei einer wahren Alkalose, 2. bei einer Erhohung der Bicarbonat-, oder 
3. der Phosphatkonzentration. All diese Moglichkeiten konnen nun in der Tat 
auch durch klinische Erfahrungen bestatigt werden. 
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1. Die Erniedrigung der H·lonenkonzentration als auslosender Faktor der Tetanie 
tritt besonders instruktiv bei der sog. Atmungstetanie (Hyperventilations-, Decarbo­
nisationstetanie) in Erscheinung. Willkiirliche Uberventilation in Korperruhe erzeugt bei 
jedem gesunden Menschen nach kiirzerer oder langerer Zeit ein spezifisch-tetanisches Krank­
heitsbild [Grant - Goldmann (488), CoUip - Backus (224), Freudenberg-Verfasser 
(402), Porges-Adlers berg (1138-1139) U. a.]. Bei Encephalitis, Hysterie, bei akuten 
Erkrankungen wie Influenza, Cholecystitis, kann die Atmungstetanie auch spontan auf­
treten ["neurotische Atmungstetanie" - Adlers berg - Porges (19), Goldmann (475), 
Bar ker - Sprunt (63), Curschmann (251)]. Bei der chemisch-analytischen Untersuchung 
der Atmungstetanie konnten folgende Befunde erhoben werden [Grant - Goldmann (488), 
Collip - Backus (224), Verfasser-Vollmer (530), Gollwitzer - Meier (481), Peters­
Bulger - Eisenmann-Lee (1114), Duzar - Hollo-WeiB (301)]: 

1. Die alveolare CO2-Spannung, die Alkalireserve des Blutes sind wahrend des teta­
nischen Zustandes stark herabgesetzt. 2. Die wahreReaktion des Blutes ist nach der alkali­
schen Seite verschoben, es herrscht eine Alkalose [so auch schon Winterstein (1547)], 
die sich auch in der Ausscheidung von alkalischem Urin und in der Abnahme des NHa-
Quotienten kundgibt. 3. Die Menge des Blutkalkes ist eher leicht erhOht. Der Phosphat­
spiegel neigt zu einer leichten Abnahme. Die Ca - Entionisierung erfolgt allein 
durch Abnahme der H - Ionenkonzentration. Wir stellen uns vor, daB bei der 
forcierten Atmung das Blut rasch an Kohlensaure, sekundar auch an Bicarbonat verarmt; 
die Erniedrigung der freien Kohlensaure kann nach einer gewissen Zeit (bei fortgesetzter 
Hyperventilation) durch Alkaliausscheidung nicht mehr kompensiert werden, und das 
Saurebasengleichgewicht verschiebt sich gegen die alkalische Seite. Nach Aufhoren der 
verstarkten Atmung oder nach intravenoser HCI-Infusion (Tezner, 1414) verschwinden 
die tetanischen Symptome schlagartig, worin wir weitere - wenn auch indirekte - Beweise 
fiir die iibergeordnete pathogenetische Bedeutung der Alkalose bei dieser Tetanieform 
erblicken mochten. 

2. Bicarbonattetanie. Die Erhohung des Bicarbonatgehaltes kann entweder endogen 
oder exogen bedingt sein. Eine endogene Bicarbonatstauung tritt im AnschluB an einen 
Pylorus- (oder Diinndarm-) VerschluB auf. Unter den gleichen Bedingungen werden bei 
Erwachsenen - bei Sauglingen aus noch zu erorternden Griinden nicht - haufig tetanische 
Symptome, oft sogar das voll entwickelte Bild einer schweren Tetanie beobachtet (Magen. 
tetanie - KuBmaul, S. bei v.Frankl-Hochwarth (390)]. Auch experimenteller Pylorus­
verschluB fiihrt zur Tetanie [Mc Callum und Mitarbeiter (946), Felty - Murray (354)]. 
Mit der Zunahme des Bicarbonatgehaltes geht meist, insonderheit bei 3chwerer Tetanie, 
eine Erniedrigung der H-Ionenkonzentration im Blut - eine wahre Alkalose - parallel 
[Felty - Murray (354), Gollwitzer - Meier (482)]. Stets wird der Blut- (Serum-) CI­
Gehalt stark vermindert gefunden [vgl. Steinitz (1367)]. Infolge gehauften Erbrechens, 
dasdasKrankheitsbild des Pylorus (Diinndarm-) Verschlusses zu beherrschen pflegt, verliert 
der Organismus viel Magensalzsaure und somit Chloride. Diese CI-Verarmung tritt uns 
im Blut als Hypochloramie entgegen. Zur Wahrung der Isoionie spart der Organismus 
Bicarbonat ein, daher die Erhohung des Blutbicarbonatgehaltes - und bei hohen Salz­
saureverlusten - auch die wahre Alkalose. Der Gesamtserumkalk ist unverandert oder 
sogar leicht erhOht [Hastings - Murray (586), Gollwitzer - Meier (482)]. Die Be­
dingungen der erweiterten Rona-Takahashischen Formel werden auch bei dieser Tetanie­
form erfiillt. Auch die bei diesem Zustande iiblichen therapeutischen MaBnahmen -
Zufuhr von Chloriden, wie NaCI, NH40I oder HOI - stimmen mit den hier skizzierten 
Anschauungen gut iiberein. 

Eine exogen bedingte Erhohung der Serumbiearbonate nach peroraler oder intra­
venoser Zufuhr von Bicarbonatsalzen kann - ebenso wie endogen beim PylorusverschluB 
- eine Ca-Entionisierung und in der Folge manifest tetanische Symptome herbeifiihren 
[Howland - Marriott (722), Harrop (576), Healy (594), Chace (210) u. a.]. Gleich­
zeitig besteht in diesen Fallen eine Hyperosmose, bei der Magentetanie dagegen eher eine 
Hyposmose im Blut und in den Gewebssaften. 

3. Phosphattetanie. Nach der erweiterten Rona-Takahashischen Formel miiBten 
auiler den Bicarbonaten auch die Phosphate, sowohl bei endogen wie bei exogen 
bedingter Storung, auf dem Umwege iiber die Ca-Entionisierung tetanigen wirken. Freilich 
muB bei Phosphaten eine weitere physikalisch-chemische Bedingung erfiillt sein; eine kalk-
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fallende kalkinaktivierende Wirkung kommt weit mehr dem sekundaren, basischen als dem 
primaren, sauren Salz zu, bei dem die saure Reaktion der Ca·Entionisierung entgegen 
arbeitet. In der Tat haben Binger (120a), auch Greenwald (497), Tisdall (1426), Under· 
hill- GroB - Cohen (1448) bei normalen Tieren, neuerdings Shohl und Mitarbeiter (804, 
1334, 1335, 1337) bei rachitischen -Ratten, und Frank - Nothmann - Gutmann (389, 
1066), Verfasser-Wilkes (534), Adlersberg - Porges (17) [vgl. auch Jeppson (786)], 
bei Kindern und Erwachsenen fiir die experimentelle Phosphattetanie den Beweis 
geliefert, daB tetanische Symptome nur nach Zufuhr von alkalischen oder wenigstens in 
ihrem Sii,uregrad stark abgestumpften Phosphatsalzen auftreten konnen. Wenn in 
seltenen Fallen auch saure Phosphate eine tetanische Reaktion herbeifiihren [Elias­
Kornfeld (322), Salvesen - Hastings - Mc Intosh (1240), af Klercker - Odin (824), 
Drucker (290)], so beruht dies darauf, daB saure Phosphate in der Blut-(Gewebs-) Fliissig­
keit bei normaler Pufferung und nicht-acidotischer Stoffwechselrichtung rasch ihren sauren 
Charakter verlieren, wahrend die Phosphatstauung noch langer fortbesteht und ihre tetani­
gene Wirkung entfalten kann. Eine endgiiltige, allerdings meist wenig beachtete Ent­
scheidung in diesem umstrittenen Fragekomplex brachten therapeutische Versuche mit 
saurem Ammonphosphat [Adlersberg - Porges (16)]. Trotz reichlicher Resorption von 
Phosphatanionen iibt der starke saure Charakter des Salzes einen erregbarkeitshem­
menden Effekt aus. 

Den Untersuchungen iiber die experimentelle Phosphattetanie ver­
danken wir noch einen weiteren bedeutungsvollen, fiir die Pathogenese der 
Tetanie aufschluBreichen Befund. Zufuhr (peroral oder intravenos) von Phos­
phaten, einerlei ob in Form von freier Phosphorsaure, sauren oder aIkalischen 
Phosphaten verursacht sowohl bei Tieren, wie auch beim Menschen eine deut­
liche Senkung des GesamtkaIkspiegels im Serum, eine Hypocalcamie [Binger, 
(120a), Tisdall, (1426), Verfasser-Wilkes, (534), Greenwald, Salvesen 
(1241), af Klercker-Odin, (824), Gates - Grant (437) u. a.]. Bei schon vor­
handener Tetanie nimmt der SerumkaIkgehalt unter PhosphateinfluB haufig noch 
starker ab, als in Fallen mit normaler Erregbarkeit des Nervensystems 
[Rohmer-Woringer (1193) af Klercker- Odin (824)]. Trotz dieser Hypo­
calc amie tritt nach dem Gesagten in der Regel Tetanie meist allein 
nach Verabreichung von alkalis chen Phosphaten auf. Wir erblicken 
in diesen Versuchsergebnissen eine weitere Stiitze unserer Ausgangsthese: 
Nicht die Hypocalcamie, sondern die Erniedrigung der Ca - Ionen 
beherrscht die Pathogenese der tetanischen Reaktion. 

Die erweiterte Rona-Takahashische Formel gilt sinngemaB nur bei Kon­
stanz des GesamtkaIkgehaltes. Da wir nun aber wissen, daB die Abnahme 
des GesamtserumkaIkes allein schon eine Verminderung der Ca-Ionen [so Freu­
denberg (409)] bedeutet, so muB in dieser Hinsicht auch der Hypocalcamie 
als solcher, in der Pathogenese der manifesten Tetanie eine deutliche unter­
stiitzende Rolle zukommen. Bei unverandertem Serumkalkgehalt 
bedarf es des Hinzutretens einer stark ausgepragten Alkalose (z. B. 
bei der Hyperventilationstetanie), einer starkeren Stauung an neutralen 
oder besser alkalis chen Phosphaten, urn die Tetanie herbeizufiihren, 
bei einer Hypocalcamie geniigt schon ein geringer alkalotischer 
Reiz, eine geringe Phosphatstauung zur Manifestierung der Tetanie. 
Diese Differenzierung ist keineswegs entscheidend: sie beriihrt nur das q uan­
titative, nicht aber das qualitative AusmaB der notigen tetanigenen Be­
dingungen. 

4. Ein sowohl in symptomatischer wie auch in pathologisch-chemischer Hin­
sicht mit der infantilen Tetanie fast vollig analoges Krankheitsbild stellt sich bei 
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Tieren und Menschen nach Exstirpation der Epithelkorperchen ein. Wir sprechen 
in diesen Fallen von postoperativer parathyreopriver Tetanie [so bei 
Rudinger (1229), Mc Callum (942), Turpin (1439)]. Gerade im Hinblick 
auf die weitgehende Ubereinstimmung in der auBeren Erscheinungsform und 
im Verlauf der experimentellen parathyreopriven Tetanie einerseits und der 
Spontantetanie der Sauglinge und der Erwachsenen andererseits, diirften die 
gut verfolgbaren chemischen Veranderungen bei der experimentellen Tetanie 
ein besonderes Interesse erwecken. 

Das fiihrende Symptom im pathologisch veranderten Chemismus stellt 
auch bei der parathyreopriven Tetanie die Hypocalcamie dar [Mc Callum 
und Mitarbeiter (940-944), schon im Jahre 1909, dann in neuerer Zeit Sal­
vesen (1241), Hastings - Murray (586), Greenwald (496, 500), Behrendt 
(81), de Geus (453), Inouye (772), Brougher (175) u. a., vgl. auch Trende­
lenburg - Goebel (1434)]. In Analogie mit der infantilen Tetanie finden wir 
auch bei der parathyreopriven Tetanie im latenten Zustande meist hohere, 
nur leicht gesenkte, im manifesten Stadium dagegen st ar k herabgesetzte 
Serumkalkwerte. Eine Allgemeingiiltigkeit diirfte aber dieser Regel fiir die 
parathyreoprive Form nicht zukommen; sogar im manifesten Stadium konnen 
verhaltnismaBig hohe, obgleich natiirIich gegeniiber der Norm immer noch 
erniedrigte Serumkalkwerte registriert werden [Greenwald (500)]. Die Starke 
der Hypocalcamie ist also auch hier kein absolut sicherer MaBstab 
fiir den Intensitatsgrad des Krankheitsprozesses. 

Die Analogisierung zwischen der spontanen infantilen und der experimen­
tellen parathyreopriven Tetanie laBt sich auBer der Hypocalcamie auch noch 
auf weitere Veranderungen des gestorten Blutchemismus ausdehnen. So besteht 
auch bei der parathyreopriven Tetanie eine Phosphatstauung [Greenwald 
(496, 500), Salvese·n (1241), Inouye (772), Pincus - Peterson - Kramer 
(1128), Urechia - Popociciu (1449), eigene Beobachtungen], die stets eine 
absolute ist, und in anfallsfreien Zeiten; hauptsachlich dicht vor dem Anfall, 
eine Verschiebung des Saurebasengleichgewichtes im Blut gegen 
die alkalische Seite zu [Cruickshank (249-250), hier Literatur]. Wenn 
in diesem letzteren Punkte die Literaturangaben zum Teil nicht vollig gleich­
maBig lauten, so liegt der Grund dafiir teilweise in der UnzulangIichkeit der 
verwendeten Methoden, oder noch mehr in der versaumten Trennung der 
krampfreichen und der krampffreien Stadien voneinander [Wenner - M un t­
wyler (1508)]. Die Alkalose kommt allen Anschein nach nicht primar, sondern 
erst sekundar, infolge verstarkter Atmungstatigkeit, d. h. infolge erhohter 
Erregbarkeit des Atemzentrums zustande. Dies tritt auch durch eine Senkung der 
alveolaren CO2-Spannung in Erscheinung (Cruickshank 1. c.). Die tetaruschen 
Krampfe fiihren dann leicht eine Acidose herbei, so daB im Verlaufe der Krank­
heit Alkalose und Acidose ofters miteinander abwechseln.. Dies laBt sich nicht 
nur im Blut, sondern vielleicht noch eindrucksvoller im Urin durch Verfolgung 
der Saureausscheidung demonstrieren [Greenwalq (496), Wilson und Mit­
arbeiter (1530-1532)]. 

Da aIkalotiBche Zustande bekanntlich gesetzmaBig mit einer Besserung des Kalk­
und PhoBphatstoffwechsels einherzugehen pflegen, so konnte in Analogie hierzu die erhiihtc 
Ca- und P-Retention kurz nach erfolgter Parathyreodektomie [Greenwald - GroB (501)] 
gleichfalls alB Zeichen einer Alkalose gedeutet werden. 
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Mit dem Zusammentreffen von Hypocalcamie und Phosphatstauung und 
alkalotischer Stoffwechselxichtung konnen jedenfalls bei der parathyreopriven 
Tetanie, die durch die erweiterte Rona-Takahashische Formel gestellten 
Bedingungen einer Ca-Entionisierung als erfiillt betrachtet werden. 

5. Der gleiche Mechanismus diirfte nach den bereits besprochenen stoff­
wechselchemischen Daten auch fiir die "idiopathische" Tetanie der Kinder 
und der Erwachsenen gelten,' allerdings mit der Einschrankung, daB bei 
Sauglingen an Stelle der absoluten oft nur eine relative Phosphatstauung tritt. 
Der Einwand, daB mit dem Fehlen absolut erhohter Phosphatzahlen, mit der 
bei kompensierter Alkalose im venosen (!) Blut unveranderten Wasserstoffzahl 
und mit der sogar leicht verminderten Alkalireserve die Sauglingstetanie gar 
nicht so selten eine Anwendbarkeit der erweiterten Rona-Takahashischen 
Formeln gar nicht zulaBt [Schiff (1271)] und pathogenetisch ausschlieBlich 
auf der' Hypocalcamie beruht [Drucker (290)], trifft nicht zu. Denn auch 
bei einer kompensierten Alkalose muB, entsprechend ihrem Wesen im arteriellen 
Blut eine, wenn auch nur leichte, im Capillarsystem der Lunge, Nieren, vielleicht 
auch der ubrigen Gewebe kompensierbare Verschiebung gegen die alkalische 
Seite zu stattfinden. Sehr zu beachten ist hier weiterhin der allgemein wenig 
beriicksichtigte Umstand, daB die manifeste Tetanie - mit Ausnahme der 
Carpopedalspasmen - kein Dauerzustand ist, sondern nur in einzelnen 
Spontankrisen in Erscheinung tritt, und daB die latenten Symptome erst 
durch mechanische und elektrische Einzelreize nur vorubergehend ausgelost 
werden konnen. 

6. Guanidintetanie. Die Annahme ursachlicher Beziehungen zwischen 
intermediarer Guanidinbildung und Tetanie geht auf Analogien im Krankheits­
bild der Guanidinvergiftung und der Tetanie zuruck [Noel-Paton (1106,1107), 
Biedl (116), Frank - N othmann und Mitarbeiter (387, 1063, 1064), Herx­
heimer (611-612)]. Diese in der auBeren Erscheinungsform zutage tretende 
Ahnlichkeit laBt sich jedoch beziiglich des Chemismus dieser Zustande - trotz 
mancher Ubereinstimmung - nicht in dem AusmaBe weiter verfolgen, daB 
wir eine ldentifizierung dieser verschiedenen Tetanieformen als berechtigt 
ansehen konnten, So fehlt bei der Guanidintetanie in der Regel die Hypocalc­
amie [Nelken (1045), Behrendt (81), Collip-Clark (232)]; nur in seltenen 
Fallen kommt es, besonders bei chronischer Vergiftung [Behrendt (81)], 
zu einer leichten Abnahme des Serumkalkspiegels [Gollwitzer - Meier (480), 
Verfasser-Vollmer (526), vgl. auch Bayer (71)]. lndessen fehlt es auch 
an analogen chemischen Symptomen nicht. Hierzu gehoren die Alkalose 
[Gollwitzer - Meier (480)] und die Phosphatstauung [Watanabe (1489), 
Verfasser-Vollmer '(526), N elken (1045), Collip - Clark (232)]: Befunde, 
mit denen die Bedingungen der Rona-Takahashischen Formel als erfiillt 
erachtet werden diirfen. 

In unseren bisherigen Erorterungen haben wir die Pathogenese der Tetanie 
allein aus der Verarmung des Serums und moglicherweise auch der iibrigen 
Gewebsfliissigkeiten an freien Ca-Ionen ableiten zu konnen geglaubt. Es erhebt 
sich nun die Frage, ob die Anwendbarkeit des urspriinglichen Loe bschen 
Quotienten auf die Tetanielehre durch dieses eine Glied seines Nenners als 
erschopft betrachtet werden darf, oder aber daB auch seinen anderen Kompo­
nenten, so dem Na, K und Mg eine pathogenetische Bedeutung zugesprochen 
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werden miiBte. Dies wiirde in erster Linie dann zu fordern sein, wenn man 
eine erregbarkeitssteigernde Wirkung des Na und K, sowie eine erregbarkeits­
hemmende Wirkung des Mg auch experimentell nachweis en konnte. Fiir das 
Na war dieser Beweis noch nicht mit Sicherheit zu erbringen, weder 
in Experimenten bei Tieren [Denis-v. Meysenbug (270), im Gegensatz zu 
Greenwald (497, 499), Tisdall (1426), de Geus (453)], noch bei gesunden 
Kindern [Jeppson (786)]. Auch bei latenter Tetanie bleibt eine Manifestierung 
nach Zufuhr von Na-Salzen aus [Lust (938), Zybell (1573)], vorausgesetzt, 
daB es zu keinem begleitenden Fieberanstieg (Kochsalzfieber) kommt [Rosen­
stern (1222)]. Kochsalzfieber geht aber mit Alkalose einher [Verfasser (532)], 
so daB eine spezifische Na-Wirkung auch in diesen Fallen kaum anzunehmen 
ist; eine solche wird nur durch die Alkalose vorgeta.uscht. GroBe NaCl-Dosen 
konnen - falls kein Fieber auftritt - im manifesten Stadium sogar einen 
antitetanischen, symptomatisch therapeutischen Effekt a.usiiben 
[Mc Callum, Joseph - Meltzer (795), Verfasser (550), Baar (46)]. Die 
Eliminierung des Na aus der Loebschen Formel wiirde somit, freilich nur im 
Hinblick auf die Tetanielehre, keinem bisher vorliegenden experimentellen 
Ergebnis widersprechen. 

Anders steht es aber mit dem Kalium! Kalkfallende Anionen wirken in 
Form ihres Kaliumsalzes stets viel starker tetanigen alB die entsprechenden 
Na-Salze [Jeppson (786), Frank - Nothmann-Wagner (388, 1065) af 
Klerker - Odin (824)]. Dies tritt besonders auffallend bei den Phosphaten 
in Erscheinung. 1m latent tetanischen Stadium verursacht Zufuhr von Kalium­
salzen in der Regel eine starke Erregbarkeitserhohung, sowohl bei Tieren 
[Mc Callum-Voegtlin (941)], wie auch bei Kindern [Lust (938), Zybell 
(1573), Wernstedt (1511)]. Intraarterielle Injektion (in die A. radialis) von 
KCl begiinstigt die Entstehung des Carpalkrampfes bei der Hyperventilations­
tetanie [Behrendt - Freudenberg (76)]. Durch perorale Zufuhr von nicht 
kalkaviden K-Salzen laBt sich dagegen bei normalen Kindern, auch bei Tieren 
keine Tetanie erzeugen. In Anbetracht all dieser Tatsachen ist es unwahr­
scheinlich, daB dem Kalium in der Pathogenese der "idiopathischen" Tetanie 
mehr alB ein unterstiitzender Effekt zukommen wiirde. Mit dieser Annahme 
stimmt iibrigens auch der selbst im manifesten tetanischen Stadium unver­
anderte Serum-K-Gehalt [Nourse - Smith - Hartmann (1069)] gut iiberein. 
Unter den verschiedenen Tetanieformen wurde nur bei der Guanidintetanie 
ein erhOhter Serumkaliumspiegel gefunden [Behrendt (81)]. 

Das Magnesium, dieses letzte Glied des Loebschen Quotienten zeichnet 
sich durch eine starke antitetanische, erregbarkeitshemmende Wirkung aus 
[Berkeley - Beebe (92), Frouin (419), Luckhardt-Waud - Brannon (936), 
Wenner (1509) - bei der parathyreopriven Tetanie; Berend (88) - bei der 
infantilen Tetanie], die bei peroraler Zufuhr weniger gut, besser bei parenteraler 
Applikation demonstriert werden kalin. 

Der erweiterte Rona-Takahashische und der urspriingliche Loe bsche 
Quotient lassen sich in folgender vereinfachter Formel zusammenfassen: 

K, Phosphate, H C03 

Ca, Mg, H. 



Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie. 127 

Nicht allein die in das Gebiet der Pathologie gehorigen tetanischen Reak­
tionen, sondern auch der physiologische Erregbarkeitszustand der Nerven und 
der Nervenzentren werden durch diesen Quotienten bestimmt: Die im Zahler 
befindlichen Ionen erniedrigen, die im Nenner dagegen erhohen die 
Intensitatsschwelle des Reizminimums [so auch Gollwitzer - Meier 
(479)]. 

Einwande, die gegen die im vorhergehenden ausfiihrlich erorterten An­
schauungen von V'erschiedener Seite erhoben wurden [Bliihdorn (143), Ockel 
(1070), Tezner (1415), Rohmer und seine Mitarbeiter (1195-1198, 1562), 
Drucker (290), Mainzer (970), Klinke (829, 830, 832), Duken (296), Baar 
(46)] beruhen - abgesehen von einzelnen methodischen Unzulanglichkeiten -
fast ausnahmslos auf falschen Voraussetzungen, da sie die Komplexitat des 
Problems nicht geniigend beachten. So ist es unstatthaft - wie dies in den 
Kritiken fast ausnahmslos geschehen ist - nur eine Teilkomponente, die Alka­
lose, herauszugreifen und bei negativem Befund auf die Unhaltbarkeit unserer 
These zu schlieBen. Denn an der Ca-Ionisation, die wir als die wichtigste, so­
zusagen iibergeordnete Bedingung der tetanischen Reaktion bezeichnet haben, 
sind auch - wie wir dies stets betont haben - auch noch die anderen Faktoren 
des erweiterten Loe bschen Quotienten beteiligt. Es wiirde mit unserer obigen 
Fassung durchaus im Einklang stehen, wenn im gegebenen Falle eine starkere 
Phosphatstauung ebenso wirken wiirde, wie eine· starkere Verschiebung des 
Saurebasenhaushaltes gegen die alkalische Seite zu, zeichnet sich doch das 
Phosphation nach dem Gesagten durch eine besonders starke Aviditat zum 
Ca-Ion aus. Tatsachlich wird in der neueren Literatur iiber mehrere einschlagige 
Beobachtungen berichtet [Mainzer (970), Duken (296), Klinke (832)] oder 
iiber Falle, bei denen eine Phosphatstauung, die analytisch nicht bestimmt 
wurde, auch a posteriori sehr wahrscheinlich ist, da es sich bei ihnen um Ne­
phritis, Pyelonephritis gehandelt hat [Gravinghoff (483), Rohmer - Gery 
(1l98)], die bekanntlich sehr haufig mit einer Phosphatstauung einhergehen. 
So kann es uns auch nicht wunder nehmen - es steht vielmehr mit den Forde­
rungen unserer erweiterten Formel in bester tibereinstirnmung - wenn die 
einzigen Ausnahmen, bei denen im anfallsfreien Stadium latent-tetanische 
Symptome mit leichter Acidose vergesellschaftet waren, diese Beobachtungen 
betreffen. Hier kann die Phosphatstauung so stark gewesen sein, daB die leichte 
Acidose die latent tetanischen Symptome nicht vollig zu unterdriicken ver­
mochte. Almliches sehen wir beinahe regelmaBig im Laufe der Behandlung 
der gewohnlichen idiopathischen Tetanie, bei der latente Symptome unter dem 
EinfluB acidotisch wirkender Mittel (z. B. CaC~, NH4Cl) noch eine Zeitlang 
bestehen bleiben konnen, wie denn iiberhaupt fUr die latente Tetanie als ein 
tibergangsstadium von der unkomplizierten Rachitis in die manifeste Tetanie, 
die Gegenwart einer Alkalose von Freudenberg und Gyorgy nie gefordert 
und auch nicht angenornmen wurde (406). Bei der krisenhaften spontanen 
Manifestierung tetanischer Krampfe diirfte jedoch ein zukommender alkalo­
tischer Reiz - was wir noch zumindest durch Analogieschliisse zu belegen 
versuchen werden - die Regel sein. So halten wir es auch fUr unstatthaft, 
gerade angesichts der Ausnahmefalle mit Phosphatstauung und leichter Acidose 
im anfallsfreien Stadium, die sehr gut fundierte These von der pathogeneti­
schen Bedeutung der Alkalose fUr die Tetanie in Zweifel zu ziehen, wie dies 
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neuerdings Rohmer (1198), Duken (296), Klinke (832) mit einer auch sonst 
sehr angreifbaren Beweisfiihrung tun 1. 

Bei der Aufstellung der erweiterten Lo'e bschen Formel gingen wir von der 
Annahme aus, daB die Ca-Ionisation im Serum nur yom Gesamtkalk und von den 
kalkaviden korpereigenen Anionen, wie HC03 und HP04 abhangt. Die bekannte 
Tatsache, daB ein Teil des Serumkalkes in inaktiver Form an die SerumeiweiB­
korper gebunden ist und daB durch Ab- und Zunahme dieser Fraktion die Zahl 
der Kalkionen ebenfalls beeinfluBt werden kann, lieB sich in dieser Formel 
nicht zum Ausdruck bringen. Es ist durchaus moglich, daB dieser Mechanismus 
in gewissen Fallen in Tatigkeit tritt [Freudenberg-Verfasser (402)]. 

In Dialyseversuchen lieB sich jedoch dies nicht demonstrieren [v. Meysen­
bug - Mc Cann (1010), Brehme - Gyorgy (169), Reed (1168), auch Cruick­
shank (248), der bei parathyreopriver Tetanie sogar eine Erhohung des aktiven, 
diffusiblen Anteils beobachtete, und Kirk-King (819), die bei Ikterus ohne 
tetanische Symptome eine Verminderung des dialysablen Kalkes fanden]. 
Demgegeniiber soll nach Pincus - Peterson - Kramer (1128), sowie nach 
Liu (919a) bei Tetanie die durch Ultrafiltration bestimmte, an die Serum­
eiweiBkorper gebundene Kalkfraktion relativ erhoht, und der ultrafiltrierbare 
Anteil dementsprechend vermindert sein. Auch diese Befunde konntenindessen 
in ausgedehnten Untersuchungen durch Hertz (610) nicht so weit bestatigt 
werden, daB man ihnen eine Beweiskraft ohne weitere Nachpriifung zusprechen 
diirfte. Shelling undMaslow (1319) fanden bei der Citrattetanie, die nachintra­
venoser Verabreichung einer CitratlOsung bei Tieren (Kaninchen) auf tritt, den 
Serumkalk sogar vollig ultrafiltrierbar, d. h. eine Abspaltung und keine 
Zunahme des an die SerumeiweiBkorper gebundenen, sonst nicht ultrafiltrier­
baren Kalkes. Wenn nun also Klinke (829, 831) allein auf Grund theoretischer 
und auch in dieser Hinsicht nicht unwidersprochen [Kleinmann (823), 
Nitschke (1053)] gebliebener Uberlegungen ohne eigene einschlagige experi-

dialysabler Serumkalk 
mentelle Befunde das Verhaltnis d' I bl als den patho-

un la ysa er Serumkalk 
genetisch wichtigsten Faktor beim Zustandekommen der Tetanie bezeichnet, 
so konnen wir ihm nicht beipflichten. Eine mehr als unterstiitzende Rolle, 
die iiberdies noch durch weitere Untersuchungen erhartet werden muB, ver­
mogen wir diesem Quotienten nicht zuzuerkennen. Insbesondere sind wir 
nicht in der Lage, den erweiterten Loebschen Quotienten zugunsten dieser 
Formel in seiner Anwendbarkeit einzuengen, geschweige denn ihn aufzugeben. 
Die Gegenwart eines besonderen nach Klinke adsorptiv an die Serum-

1 Klinke berichtet (832) iiber seine Beobachtungen unter dem miBverstandlichen 
Titel "Nephrose und Tetanie". Indessen betrifft sein Fall eine Nephrose, die infolge 'einer 
Erysipelerkrankung eine grtiBere Streptokokkenseruminjektion erhielt und im AnschluB 
daran an manifester Tetanie erkrankte. Nun wissen wir aber [Kling (825), Hopmann 
(713)], daB parenterale EiweiBzufuhr oft zu tetanischer Erregbarkeitssteigerung und zu 
Alkalose [! - Hopmann (713)] £iihren kann. So diinkt es uns wahrscheinIicher, die von 
Klinke (825) beobachtete tetanische Krise bei einem friiher tetamefreien Nierenkranken 
mit der Seruminjektion und nicht mit der chronischen Nephrose in Beziehung zu bringen. 
BedauerIicherweise unterblieb eine genaue Analyse des Saurebasenhaushaltes; die mit­
geteilten Alkalireserve- und Urin-PH-Werte allein ktinnen - bei einer nephritischen Er­
krankung mit der Niereniunktionssttirung - eine sichere Deutung nicht zulassen. 
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eiweiBkorper gebundenen Kalksalzes, das von der eigentlichen chemischen 
KalkeiweiBverbindung verschieden sein und fiir die Pathogenese der Tetanie 
eine groBe, Verfasser nicht klar gewordene Bedeutung haben soIl, halten wir 
in Ubereinstimmung mit Kleinmann (823) fiir noch unbewiesen und fiir 
auBerst wenig wahrscheinlich. 

Wenn wir in unseren bisherigen Erorterungen dem veranderten B 1 u t­
chemismus fiir die Pathogenese der Tetanie einen gewissen V orrang eingeraumt 
haben, so miissen wir andererseits dessen eingedenk bleiben, daB die tetani­
schen Reaktionen in den Geweben (Nerven, Muskeln) selbst stattfinden und 
daB sie nicht von einer veranderten Ionenzusammensetzung des Blutes, sondern 
allein von der Ionenkonstellation, die an q.er Grenzflache Gewebe: Gewebs­
fliissigkeit herrscht, abhangig sein diirften. Eine Reihe von bisher absichtlich 
auBer acht gelassener Einwande, die mit der erweiterten Loe bschen Formel 
tatsachlich kaum in Einklang zu bringen waren, verliert ihre Schlagkraft bei 
Beriicksichtigung des Gewe bsstoffwechsels. 

Als solche, unserem obigen Schema scheinbar widersprechende Befunde, 
erwahnen wir das Fehlen tetanischer Symptome, trotz unkompensierter 
Blutalkalose, beimPylorusspasmus junger Sauglinge [Vollmer - Sere brijski 
(1468), Freudenberg (412)], dann nach peroraler oder sogar intravenoser 
Zufuhr von groBen Natriumbicarbonat- [auch Carbonat - Elias (319)] oder 
NaOH-Mengen [Holt - Striegel- Perlzweig (706)]. Die gleiche erniedrigte 
H-Ionenkonzentration lOst bei Hyperven tila tion schwerste tetanische 
Krampfe aus [Tezner (1415)]. Es liegt nahe, diese Unterschiede auf die 
hyperosmotische Wirkung des Natriumbicarbonats oder beim Pylorus­
spasmus auf die Anhydramie zuriickzufiihren. Die schon erwahnte Abschwachung 
der manifest tetanischen Symptome durch hohe NaCI-Gaben riickt somit 
ebenfalls dem Verstandnis naher. Vermutlich erfolgt unter dem EinfluB der 
Hyperosmose eine-imFalie derNaOH-Zufuhr vielleicht sogar spezifische­
Umstimmung des Gewebstoffwechsels bei der H-Ionen in groBerer Zahl in Frei­
heit gesetzt werden, die dann die Ca-Entionisierung an der GrenzfHi.che Gewebe : 
Gewebsfliissigkeit zu kompensieren helfen [vgl. auch Winterstein (1548)]; 
wissen wir doch, daB Salzzufuhr tatsachlich eine erhohte Saurebildung ver­
ursacht [Verfasser (532)]. Die Tatsache, daB der Pylorusspasmus der Saug­
linge - mit Ausnahme seltener eklamptischer Anfalle [Hartmann - Smith 
(581)] - ohne tetanische Symptome verlauft, wahrend die gleiche Krankheit 
mit gleich starker Alkalose und mit anscheinend auch sonst identischem Blut­
chemismus bei Erwachsenen fast gesetzmaBig zu Tetanie (Magentetanie) fiihrt, 
findet ihre Erklarung wahrscheinlich ebenfalls in Besonderheiten des Gewebs­
stoffwechsels im wachsenden und erwachsenen Organismus [Gyorgy - Brehme­
Brahdy (548)]. Die starkere glykolytische Fahigkeit der Gewebe im Sauglings­
alter wird besonders unter dem fordernden EinfluB der Alkalose, eine viel erheb­
lichere Milchsaurebildung nach sich ziehen mit der Moglichkeit, die Alkalose 
an der Grenzflache Gewebe: Gewebsfliissigkeit zu kompensieren, als dies beim 
erwachsenen Organismus der Fall ist. 

Schon in unseren Betrachtungen iiber die Pathogenese der Rachitis haben 
wir auf Beziehungen zwischen Gewebsacidose und verlangsamter Zellatmung 
hingewiesen. Die Beeinflussung der Zellatmungdurch Elektrolyte, die uns 
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im Zusammenhang mit dem Tetanieproblem besonders interessieren, laBt sich 
im folgenden Schema zusammenfassen: 

Aktivierung K, Phosphate, OR 
Verlangsamung Ca, Mg, Schwermetalle, Ryperosmose 

[Warburg, Meyerhof, Thunberg, Ph. Ellinger, Verfasser (520), hier 
auch Literatur]. Auffallend ist zunachst die vollige Ubereinstimmung zwischen 
diesem Schema und der erweiterten Loebschen Formel. Die als "tetanig~n" 
erkannte Elektrolytkonstellation fordert nicht nur die Erregbar­
keit, sondern auch die Zellatmung, und umgekehrt, die antiteta­
nisch wirksamen Ionen erniedrigen auch die normale Gewebsstoff­
wechselintensitat. Die Reziprozitat zwischen Rachitis und Tetanie 
ist demnach auch in dieser Hinsicht eine vollkommene. 

Da eine zellatmungshemmende und sekundar acidotische Wirkung samtlichen 
mehrwertigen Kationen, in erster Linie auch den Schwermetallen zukommt, 
so ware nach der obigen Zusammenstellung zu erwarten, daB diese Kationen 
imstande seien, die tetanischen Symptome abzuschwachen, oder auch vollig 
zu unterdriicken. Mit dieser zunachst rein theoretischen Forderung stehen 
Befunde iiber giinstige Beeinflussung der Tetanie durch Strontium bei Tieren 
[Berkeley - Beebe (92), Canestro (203), Swin"gle-Wenner (1398), Drag­
stedt - Sudan (286)], auch bei Tetanie der Erwachsenen [Alwens (27-30), 
Hirsch (684)] und bei infantiler Tetanie [Freudenberg (411), Tezner (1420)], 
fernerhin bei Tieren durch Lantham, Thorium, Cer (Frouin), sowie durch 
Uran [Swingle (1400)] in bestem Einklang. Ohne die Beriicksichtigung 
des Gewebsstoffwechsels ware die therapeutische Wirkung dieser Ionen 
kaum zu erklaren. 

Bei der von uns vorgenommenen Erweiterung des Loe bschen Quotienten 
haben wir uns auf die korpereigenen Ionen beschrankt. Nach den letzterwahnten 
Angaben konnten jedoch in diesen und zwar in den Nenner auch die Schwer­
metalle und ganz allgemein auch die Hyperosmose Aufnahme fi.'lden. FUr den 
Zahler miiBten dann noch andere korperfremde kalkfallende Salze beriick­
sichtigt werden, denen wir schon a priori eine tetanigene Wirkung zuschreiben 
diirfen. Tatsachlich wird in der Literatur von zahlreichen Autoren iiber Tetanie 
im AnschluB an Citrat- [Salant-Wise (1236), Salant - Swanson (1237), 
Gates - Meltzer (435), Shelling - Maslow (1319)], noch mehr an Oxalat­
zufuhr [Trendelenburg - Goebel (1434), Mc Callum-Vogel (944), GroB 
(512)] berichtet. 

Wenn nun auch die erweiterte Loebsche Formel unter der Voraussetzung 
einer kombinierten Betrachtung humoraler und cellularer Bedin­
gungen das auslosende Moment im "physiko-chemischen Mecha­
nismus" der tetanischen Reaktionen allem Anschein nach richtig 
wiedergibt, so ist damit das Tetanieproblem noch keineswegs als gelOst zu 
betrachten. Wir miissen vielmehr bestrebt sein, auch die Art der Wechsel­
beziehungen zwischen der veranderten humoralen Ionenkonstellation (an den 
Grenzflachen Gewebe: Gewebsfliissigkeit) und den darauffolgenden cellularen 
Stoffwechselvorgangen, die nach auBen als die bekannten tetanischen Sym­
ptome klinisch in Erscheinung treten, kennen zu lernen. 

Die schon erwahnte, freilich nur theoretisch postulierte, in vivo am Gesamt­
stoffwechsel noch nicht bestatigte Atmungssteigerung, mit der ein erhohter 
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L 0 e b scher Quotient einhergehen sollte, ist als V organg zu uncharakteristisch, 
um d urch sie die Genese des spezifisch tetanischen Ubererregbarkeitszustandes 
als eindeutig bestimmt zu betrachten. Viel eher konnte man, in Anbetracht der 
bekannten entquellenden Wirkung der Ca-Ionen, von der verminderten Ca­
Ionisation, diesem fiihrenden Faktor unter den auslosenden Bedingungen auf eine 
Quellung derZellmembran bei Tetanie schlieBen [Freudenberg- Gyorgy(402)]. 
Aufgelockerte Zellmembran bedingt nach Ho ber stets eine gesteigerte Erreg­
barkeit. Die verdichtende Wirkung des Calciums und den antagonistischen 
Effekt des KaHums auf Nervenfasern konnte neuerdings Mackuth (963) sogar 
histologisch demonstrieren. Trotzdem haften diesem Erklarungsmodus erheb­
Hche Mangel an. 1. Die entquellende Wirkungsetzt nach Loeb [vgl. auch 
Freudenberg-Verfasser (394--401)] eine Bindung des Kalkes an die Gewebs­
eiweiBkorper voraus. Nerven-, Muskelzellen sind jedoch sehr kalkarm, in ihren 
peripherischen Teilen sogar praktisch kalkfrei; eine Kalkbindung an sie lieB 
sich in vivo bisher nicht nachweisen. 2. Auch die sicher vorhandene Kalium­
wirkung ist mit der Annahme einer Gleichgewichtsstorung zwischen dem Ionen­
gehalt der umspiilenden Fliissigkeit und den cellularen MetalleiweiBverbindungen 
nicht zu vereinbaren, denn K-EiweiBverbindungen sind bis jetzt weder im Serum 
noch in den Zellen mit Sicherheit nachgewiesen worden. 

Sieht man jedoch von der Loe bschen Theorie ab, die die Quellungsvorgange 
an den Zellmembranen, und mehr oder weniger auch innerhalb der Zelle, aus­
schlieBHch auf Schwankungen im Bestande der ZellmetalleiweiBverbindungen 
(z. B. KalkeiweiB) zuriickfiihrt, so wiirden auch die erwahnten Einwande ihre 
Giiltigkeit verlieren, und die Frage nach der Bedeutung der Quellungsvorgange 
fUr die Pathogenese der Tetanie auch weiterhin noch offen bleiben. Die be­
jahende Antwort Baars aus letzter Zeit (46) vermogen wir unsjedoch trotzdem 
nicht zu eigen zu machen. Baar begriindet seine Stellungnahme mit folgender 
experimenteller Beweisfiihrung: 1. Die verschiedenen Anionen wirken ent­
sprechend ihrer Stellung in der Hofmeisterschen Reihe, d. h. entsprechend 
ihrem quellungsfordernden Effekt, tetanigen. 2. Diuretica, die im Sinne der 
bekannten Ellingerschen Theorie eine Entquellung der ZelleiweiBkorper 
herbeifiihren, wirken gleichzeitig antitetanigen, so in erster Linie des Theocin, 
und auch der Harnstoff in hohen Dosen. Hierzu ist jedoch zu bemerken: 
ad 1. Die von Baar aufgestellte Reihe der Anionen, die iibrigens nicht der 
urspriinglichen Hofmeisterschen Reihe, sondern einer in der Kolloidchemie 
bekannten sog. Ubergangsreihe entspricht, ordnet die Anionen nach ihrer kalk­
fallenden Wirkung. Dementsprechend liegt es wohl naher, ihren tetanigenen 
Effekt nicht der Entquellung, sondern der durch sie bedingten Ca-Entionisierung 
zuzuschreiben. Ad 2. Eine Reihe von Diureticis (z. B. Novasurol usw.) versagt 
auch nach den Angaben Baars. Selbst das von ihm geriihmte und auch fiir 
die Therapie der Tetanie empfohlene Theocin scheint nach unseren eigenen 
Erfahrungen und nach der personlichen Mitteilung Freudenbergs ein sehr 
ullZuverlassiges, wenn iiberhaupt wirksames antitetanisches Mittel zu sein. 
In 3 Fallen von manifester Tetanie unserer Beobachtung versagte es vollig 
und nur in einem FaIle von latenter Tetanie konnte eine maBige Wirkung fest­
gestellt werden. In den 3 Fallen von manifester Tetanie konnte man eher von 
der Aktivierung, als von einer Abschwachung der Tetanie sprechen. Das 
giinstige Urteil Baars erklart sich wahrscheinlich dadurch, daB in seinen Fallen 
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das Theocin - im Gegensatz zu unseren eigenen Beobachtungen - einen starken 
Gewichtssturz, eine Anhydramie mit sekundarer und nach unserer erweiterten 
Loe bschen Formel antitetanigenen Acidose [Schiff (1271)] erzeugt hat. Hierauf 
deutet allein schon das von Baar erwahnte Vergiftungsbild nach hohen Theocin­
dosen, die der klinischen Erscheinungsform der Exsiccose in allen Einzelheiten, 
so auch in der Acidose entspricht. Die antitetanigene Wirkung hoher Harn­
stoffgaben kann man ebensogut mit ihrem hyperosmotischen Effekt erkla,ren, 
wie die hoher NaCI-Dosen. Auch hier kann man also die Entquellung als 
pathogenetischen Faktor durch die entsprechende Komponente des erweiterten 
Loe bschen Quotienten ersetzen. Auch die weiteren Beweise, die Baar zur 
Stutzung seiner Quellungstheorie anfiihrt, kann man leicht mit dem erweiterten 
Loebschen Quotienten in Einklang bringen: Sie fullen keine Lucke aus. 

Viel eher lieBen sich die Komponenten des erweiterten Loebschen Quo­
tienten mit der fermentativen Spaltung besonderer organischer Phosphat­
verbindungen, die die oxydative Spaltung der Kohlenhydrate in der Zelle 
einzuleiten pflegt, in Beziehung bringen. Dieser Abbau erfolgt mit Hille 
-der Phosphatasen, deren Tatigkeit - wie jeder fermentative Vorgang - durch 
Ionen entscheidend mitbeeinfluBt wird. Bei besonderer Berucksichtigung der 
fiir das Tetanieproblem wichtigsten Ionen lassen sich die vorliegenden, einst­
weilen noch sparlichen Versuchsergebnisse in folgendem Schema zusammen­
fassen: 

Forderung der Spaltung durch K, OH, Phosphate, 
Hemmung der Spaltung durch Ca, Mg, H, Hyperosmose, 

[Embden und seine Mitarbeiterfur die Muskelphosphatase (331-333), Demuth 
fur das Blut (264-266), Verfasser fiir Blut, Herz, Leber, Niere, Gehirn (539)]. 
Erneut kehren in diesen Zusammenstellungen die Faktoren der Loebschen 
Formel in der gleichen Gruppierung wieder. Dieselbe Zweiteilung gilt 
auch, wie wir es gesehen haben, bezuglich der Zellatmung. Es ist sogar moglich, 
daB die Atmungsaktivierung, bzw. Hemmung indirekt auf dem Umwege uber 
die Phosphataseforderung bzw. Inaktivierung erfolgt. In gleichem Sinne spricht 
die erwahnte Hemmung der Glykolyse bei Rachitis, ihre Steigerung bei Tetanie. 
Die humorale spezifisch-tetanigene Ionenkonstellation, wie sie in 
einer entsprechenden Anderung der Loebschen Formel in Erschei­
nung tritt und die zugehorigen cellularen Stoffwechselvorgange 
haben aller Wahrscheinlichkeit nach in der Phosphatasetatigkeit 
das gesuchte gemeinsame Bindeglied erhalten. 

Bei einem verstarkten Zerfall von organischen Phosphatverbindungen 
konnen die in Freiheit gesetzten und aus der Zelle herausdiffundierenden 
Phosphate in Gegenwart geeigneter Reaktionsbedingungen eine Ca-entioni­
sierende, kalkfallende Wirkung entfalten. Dieser Vorgang durfte auch am 
Zustandekommen des Trousseauschen Phanomens, wie auch uber­
haupt bei den Merkmalen der mechanischen Ubererregbarkeit mitbeteiligt sein 
[Verfasser (539)]. Die schon im latent tetanischen Stadium vorhandene 
leichte Ca-Ionenverminderung reicht noch nicht aus, urn den Dauerspasmus 
oder die Zuckung auszulOsen: Durch den mechanischen Druck auf die zu­
gehorigen Nervenfasern erfolgt eine beschleunigte Abspaltung von Phosphaten 
(ubrigens auch von K), die dann an der myoneuralen Junktion mit den 
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Ca-Ionen der umspiilenden Fliissigkeit zusammentreffen, und hier infoIge Summie­
rung die zur Kontraktion notwendige Verschiebung des Quotienten 
K 
Ca in die Wege leiten. Mit dieser Annahme kombinierter eellulii.rer und 

humoraler Faktoren konnen samtliche in der Literllttur niedergelegten Beobaeh­
tungen iiber das Verhalten des Tro ussea uschen Phanomens unter verschiedenen 
und experimentell umgestalteten Bedingungen ihre volle Erklii.rung finden. 
So in erster Linie die ErhOhung der elektrischen Erregbarkeit der zugehOrigen 
Nerven kurz nach Absehniirung des Oberarms [Geigel (441), Tezner (1416), 
Elias - Kornfeld (322)]. Bei langerer Kompression nimmt die Inten­
sitat der Spasmenab, und die K.O.Z.-Werte steigendeutlieh an [Me Callum 
(942), Behrendt - Freudenberg (76), Behrendt - Klonk (77)]. Der Phos­
phateffekt der ersten Phase wird in diesem zweiten Stadium durch die CO2-

Anhaufung, d. h. durch eine lokale Acidose im abgeschniirten GefaBgebiet 
nieht nur neutralisiert, sondern auch iiberkompensiert. In manehen Fallen 
tritt kurze Zeit naeh Losung der Absehniirungsbinde spontan ein neuer Karpal­
spasmus auf [Eseherieh (340), Behrendt - Freudenberg (76)], vermutlieh 
infolge EinschieBens frischen alkalischen Blutstromes an Stelle der gestauten 
sauren Gewebsfliissigkeit. 

Die durch die Abschniirung entstandene Anamie solI auf die Entstehung des Troussea u­
schen Phii.nomens ohne EinfluB sein [v. Frankl- Hochwarth (390), Tezner (1419)]. 
Andererseits gelang es nun aber A. Cambell bei einer Reilie alkalotischer Zustande (so 
bei der Hyperventilations-. Guanidintetanie, nach Zufuhr von groBen Bicarbonatgaben usw.) 
eine erniedrigte 02·Spannung in den Geweben nachzuweisen (20l, 202). Nach dem gleichen 
Autor, sowie Mor ris (1027) solI dieser Gewebsanoxamie in der Pathogenese der tetanischen 
Reaktionen eine besondere Bedeutung zukommen. Auch Greenwald (498) bezieht die 
Hyperventilationstetanie auf eine paradoxe Anoxamie; auf die erhOhte Stabilitat des Oxy­
hamoglobins: eine Annahme, die experimentellnicht bestiitigt werdenkonnte [Grant, (490)]. 
Auch die Einatmung von Sauerstoff blieb in den Versuchen von Behrendt - Freuden­
berg (76) ohne Wirkung, vermochte jedenfalls die Entstehung der Atmungstetanie nicht 
zu verhindern, oder in erheblichem MaBe hinauszuschieben. 

Nieht allein die versehiedenen Krampferseheinungen, aueh die Symptome 
der elektrisehen Ubererregbarkeit und die veranderte Chronaxie konnen mit 
der Erhohung des Loe bsehen Quotienten in kausale Beziehung gebraeht werden. 
Dies laBt sieh unter giinstigen Konzentrationsverhaltnissen aueh experimentell 
am isolierten Nerven demonstrieren. K-UbersehuB erhoht die Chronaxie und 
fiihrt gleiehzeitig erne Senkung der Rheobase herbei, reproduziert somit die 
entspreehenden tetanisehen Symptome. Ca-UbersehuB bedingt demgegeniiber 
eine vollige Umkehr dieser Verhaltnisse: Der K-Ca-Antagonismus kommt 
demnach aueh in diesen Reagenzglasversuehen deutlich zum Vorschein 1 

[Blumenfeldt (138, 139)]. 
Unter den eellularen Bedingungen der tetanisehen Reaktionen, die in der 

erweiterten Loebsehen Formel nieht zum Ausdruck gebraeht werden konnten, 
muB auch noeh der autonomen Nerven, als unterstiitzender, aber niehtent­
scheidender pathogenetiseher Faktoren gedaeht werden. Das "vaguslii.hmende" 
Atropin setzt naeh intramuskularer Injektion die indirekte elektrisehe Erreg­
barkeit der Muskeln, und bei der Atmungstetanie aueh die Krampfbereitschaft 

1 Vgl. auch die alteren ahnlich lautenden Versuchsergebnisse von E. ReiB (1171) 
iiber die diimpfende Wirkung des Calciums auf die elektrische Erregbarkeit isolierter 
Nerven. 

Gyorgy. Rachitis und Tetanie. 10 
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derselben herab (Behrendt - Freudenberg, 76) Auffallenderweise wird die 
Intensitat der Muskelkrampfe bei der Atmungstetanie auch durch das "Sym­
pathicusgift" Ergotamin - trotz Steigerung der elektrischen Erregbarkeit 
[Biedl (116)] - stark geschwacht [Brehme - Popoviciu (170), Brahdy­
Brehme (166)], durch das Adrenalin dagegen deutlich verstarkt [Duzar (302), 
Golant - Ratner (463), B·rehme - Popoviciu (170)]. In Fallen von Assy­
metrie der sympathischen Innervation treten die tetanischen Symptome .bei 
Hyperventilation zuerst auf der Seite des erhohten "Sympathicotonus" auf und 
bleiben daselbst auch viel starker ausgepragt [Golant - Ratner und Ratner 
(462)]. Die seltenen Falle von spontaner Hemitetanie [Kehrer (814)] beruhen 
in ihrer Genese vermutlich auf einer ahnlichen Assymetrie der autonomen 
Innervation. Trotz der im Blut fiir den Gesamtkorper gleichma.Big gegebenen 
tetanigenen Bedingungen (Hypocalcamie usw.) gestattet der hinzutretende 
cellulare Faktor nur auf der einen Seite die Auslosung tetanischer Reaktionen. 
Auf der anderen Seite sind nur latente Symptome nachweisbar. Eine voll­
kommene Hemitetanie existiert nicht. 

Nicht allein die Auslosung der latenten Symptome durch mechanische 
oder elektrische Reizung, sondern auch die einzelnen, zeitlich getrennten Krampf­
anfalle der manifesten Tetanie setzen besondere Impulse voraus. Es erhebt 
sich nun die entscheidende Frage, ob die unter dem EinfluB dieser auslosenden 
Momente erfolgten Verschiebungen im Chemismus des intermediaren Stoff­
wechsels mit der erweiterten L 0 e b schen Formel so zu vereinbaren seien, wie wir 
das von tetanigenen Reizen zu gewartigen hatten. Die Kenntnis dieser Zu­
sammenhange diirfte auch das Verstandnis fiir die bei der Tetanie erfolgver­
sprechenden therapeutischen und prophylaktischen Verfahren erheblich fordern. 
Ihre ausfiihrliche Besprechung erscheint uns auch von diesem praktischen 
Gesichtspunkt aus durchaus gerechtfertigt. 

Unter den tetanigen wirkenden Reizen, die die Entstehung von laryngo­
spastischen Anfallen, von Atmungskrampfen begiinstigen, mussen in erster 
Linie psychische Vorgange, wie "Gemiitseffekte, Furcht, Leidenschaft" [Mar­
schall Hall (987), Barthez - Rilliet (65)], jede respiratorische Anstrengung, 
zumal Schreien [Henoch (605)], "Erschrecken, Erwachen aus dem Schlaf, 
Schreiweinen, Schmerz usw." [Escherich (340), Kassowitz (811)] hervor­
gehoben werden. Die gleichen Reize haben aber bekanntlich stets auch eine 
Erregbarkeitserhohung des Atemzentrums zur Folge [H. Straub und seine 
Schule (1387)], die dann ihrerseits eine erhOhte Atmung, eine Uberventilation 
verursacht. Beim Schreiweinen besteht ebenfalls eine Uberventilation [Eck­
stein - Rominger (304)]. Der Gesamtkohlensauregehalt nimmt ab, die wahre 
Blutreaktion kann gegen die alkalische Seite verschoben sein [Verfasser­
Kappes - Kruse (547)]: Der erweiterte Loebsche Quotient erfahrt also eine 
Veranderung im Sinne einer Tetaniebegiinstigung. Bei normaler Ionenzusammen­
setzung der Gewebssafte, bei normaler Erregbarkeit des Atemzentrums und der 
Nerven wird erst eine langer dauernde Uberventilation tetanische Symptome 
hervorrufen. Bei veranderten Bedingungen kann es dagegen schon nach kurzer 
Zeit zur Atmungstetanie kommen. Bei manifester Tetanie wird dann 
die Auslosungsdauer ein Minimum erreichen [vgl. auch Adlersberg­
Porges (18, 19) und W esth ues (1516)]. Mit diesen Uberlegungen stehen Beob­
achtungen [Ulmer (1442), eigene Untersuchungen] an Tetanikern iiber eine 



Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie. 135 

plotzlich auftretende Steigerung der elektrischen Erregbarkeit peripherischer 
Nerven wahrend stii.rkererSchreianfii.lle in bestem Einklang. 

Schwere dyspnoische Anfalle mit maximaler Hyperventilation haben ebenso wie in 
der Norm auch bei Tetanie [sowohl bei der idiopathischen Form - Popper (1134) -
wie auch bei der experimentellen Tetanie - E,scherich (340), Cameron. Moorhouse 
(200)] naturgema.B schwere allgemeine Spasmen zur Folge. 

Die Auslosbarkeit von Laryngospasmus durch einfache Racheninspektion oder Druck 
auf den Kehlkopf [Barthez. Rilliez (65), Henoch (605), Thiemich (1422)] hangt -
in Analogie zum schon erorterten Mechanismus des Trousseauschen Phanomens - wahr­
scheinlich mit der Vagusreizung und mit der auf diese Weise erzielten lokalen "Phosphat­
stauung" zusammen. 

Die apnoischen Zustii.nde, die man wohl auf eine tonische Koritraktion 
der Atmungsmuskulatur beziehen muB, konnen bei Iangerer Dauer zu einer 
echten 02-Verarmung des Blutes und der Gewebe (Cyanose), spii.ter auch zu 
einer CO2-Stauung fiihren. 1m Moment der voll ausgeprii.gten Kohlensii.ure­
vergiftung tritt unter dem EinfluB der vermehrten H-Ionenkonzentration eine 
Losung der Spasmen, eine allgemeine Erschlaffung ein, der kurz danach erneut 
schwere, diesmal nicht tetanische, sondern echte Erstickungs- (Kohlensii.ure-) 
Krampfe [Thiemich (1422) zu folgen pflegen. Die tetanischen Symptome 
der elektrischen und mechanischen Ubererregbarkeit sind in diesem .Stadium 
der Acidose nicht mehr auslosbar. 

Die Uberventilationsalkalose gilt auch fiir die bekannte tetani. 
gene Fieberwirkung als auslosender Faktor. Schon bei einfacher physi­
kalischer Wii.rmestauung (in heiBem Bad, in Schwitzpackung) besteht eine 
verstii.rkte Atmungstii.tigkeit; gleichzeitig verschiebt sich die aktuelle Blut­
reaktion gegen die alkalische Seite zu, unter Abnahme der alveolaren CO2-
Spannung, der Alkalireserve, des Gesamtkohlensii.uregehaltes im Blut [Bazett­
Haldane (70), Cajori - Crouter - Pemberton (197)], genau wie bei der spon­
tanen Uberventilation. Mit diesen chemischen Befunden stimmt die Warnung 
Finkelsteins (364) vor heiBen Bii.dern und Schwitzpackungen bei Tet!!nie 
bestens iiberein. Auch bei chemisch bedingter Temperaturerhohung, so beim 
Kochsalzfieber [Verfasser (532)] oder beim toxisch infektiosen Fieber [Kohler 
(846), Verfasser· Kappes - Kruse (547), Hollo-WeiB (699), Schiff (1271), 
Akiij a (26)] besteht in der Regel- zumindest im ersten Anstieg - eine wahre 
Alkalose, die man angesichts der gleichzeitig erniedrigten alveolaren CO2-

Spannung und der Abnahme der Alkalireserve, des Gesamtkohlensa.uregehaltes 
im Blut wiederum als Hyperventilationssymptom auffassen muB. 

Wie aber auch nicht jede fieberhafte Erkrankung mit einer Erregbarkeits­
steigerung mit der Manifestierung einer latenten Tetanie einhergehen muB, 
und ausnahmsweise - worauf Finkelstein hinweist - die tetanischen Er­
scheinungen mit dem Eintritt einer fieberhaften Infektion sogar verschwinden 
konnen, so besteht auch der Befund einer Fieberalkalose nicht ganz allgemein. 
In seltenen Fallen kann auch eine echte Fieberacidose zur Beobachtung 
gelangen [Kohler (846), Verfasser· Kappes - Kruse (1547), Beck, Schiff 
(1271)]. Dies geschieht aber nur unter der Mitwirkung bestimmter acidotisch 
wirksamer Komplikationen, die dann den urspriinglichen, charakteristischen 
Befund zu verwischen helfen, so z. B. durch die Hungeracidose, die stoffwechsel­
lii.hmende Wirkung gewisser Toxine [Verfasser (532)], die Anhydrii.mie bei 
Exsiccose [Schiff (1271)] usw. In der Mehrzahl der Fieberfii.lle bleibt 

10'" 
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die Alkalose mit einer Erregbarkeitssteigerung die Regel. Bei mani­
fester Tetanie wird wiederum schon eine geringgradige AIkalose aUSfeichen, 
um eine Manifestation herbeizufiihren. Eine stark ausgesprochene Fieber­
alkalose wirdauch ein latent tetanischer ("akzidentelle Tetanie"), vielleicht 
sogar auch eine frillier gesunder Organismus mit tetanischen Krampfen beant­
worten konnen. Diese "Fieberkrampfe" ("InitiaIkrampfe") bei Gesunden, die 
oft auch mit einer erhohten elektrischen Erregbarkeit vergesellschaftet sind 
[Gebhardt (438)], gehOren dann in das Gebiet der Atmungstetanie, nicht aber 
zum Symptomenbild der echten, idiopathischen Tetanie. In bezug auf die Fieber­
wirkung diirfte weiterhin auch an das bekannte physiko-chemische Gesetz 
erinnert werden, wonach mit steigender Temperatur die Konzentration der 
OR-Ionen starker zunimmt, als die der H-Ionen: Das Blut wird demnach 
relativ alkalischer. 

Eine plotzliche Manifestierung der Tetanie kann auch im AnschluB an eine 
kurz dauernde Bestrahlung mit ultravioletten Strahlen [Ruldschinsky (741), 
Verfasser - Falkenheim (345), R. Stern (1373), Karger (807), vgl. auch 
Loning (921)], ebenso nach Zufuhr von bestimmten Organextrakten wie 
Adrenalin [Falta - Rudinger s. (1229), Duzar - Hensch (302), PituglandoI, 
Thymoglandol [Verfasser-Vollmer (537), auch Behrendt - Hopmann (79)], 
besonders aber nach Insulin beobachtet werden [Behrendt - Hopmann (79), 
Baar (45), Waltner (1481)]. Da nun aber Bestrahlung mit kurzwelligen 
Strahien [Verfasser (529), Kroetz (866)], sowie die erwahnten Organprapa­
rate - oft nur in einer besonderen Phase ihrer Wirksamkeit - eine "aIkalotische" 
V erschiebung der inneren SaurebasimgIeichgewichtslage verursachen, so wird 
uns d!;lr durch sie - allerdings nicht gesetzmaBig - ausgeloste tetanigene Effekt, 
zumal bei den labilen Ionisationsverhaltnissen eines 'manifest tetanischen Zu­
standes, leicht verstandlich. Der normale Organismus wird die Gefahr einer 
Ca-Ionenverminderung in diesen Fa.nen stets neutralisieren konnen. 

Nicht allein betreffs der Uberventilation oder sonstiger alkalotischer Reize, 
auch in bezug auf die kalkfallenden SaIze (Bicarbonat, Phosphat) ist bei mani­
fester und latenter Tetanie der Schwellenwert, in volliger Ubereinstimmung 
mit der erweiterten Loebschen Formel, deutlich erniedrigt. Hier konnen 
ganz geringe Bicarbonat-, Phosphatgaben, denen gegeniiber sich der gesunde 
Organismus vollig refraktar verhalt [so bei Henderson (602)], schwere teta­
nische Krampfe auslOsen [Freudenberg-Verfasser (402), Johannsen (789), 
Adlersberg - Porges (18), Hottinger (719) u. a.]. 

Das Auftreten lebensbedrohIicher tetanischer Manifestationen, auch von 
plOtzlichem Herztod (Herztetanie), in direktem AnschluB an eine reichliche 
.Mahlzeit, an "starke Fiillung des Magens" [Finkelstein (364), auch Thiemich 
(1422), Ibrahim (767), Goett (478)], findet in der bekannten Verdauungs­
alkalose [Literatur bei H. Straub (1387)], bzw. in der dadurch bedingten 
Verschiebung des erweiterten Loebschen Quotienten seine Erklarung. Die 
fehiende oder nur schwache Magensalzsauresekretion nach Frauenmilchmahl­
zeiten, die dementsprechend auch keine AIkalose nach sinh zieht, gibt uns auch 
fiir die antitetanigene Wirkung der natiirlichen Ernahrung einen wichtigen 
Hinweis [Verfasser - Kappes - Kruse (547), Bratusch - Marrain (168)]. 

Unter den Beziehungen des Ernahrungszustandes zur manifesten 
Tetanie mochten wir nur noch das Zusammentreffen steiler Gewichtsanstiege 
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mit einem plotzlichen Ausbruch schwerer tetanischer Krampfe hervorheben 
[Finkelstein (364), Nassau (1044), Bossert (157), Ulmer (1442), Baar (46), 
Verfasser (550)]. Da nun aber die echte Wasserbindung, wie auch das Wachs­
tum selbst, nur bei einer erhohten Stoffwechselintensitat, bei einer alkalotischen 
Stoffwechselrichtung zustande kommen kann [Freudenberg-Verfasser (406), 
Freudenberg (407)], so fiigt sich auch diese Beobachtung gut in unser Schema 
ein. Der Hinweis Bosserts, daB das alkalotische wirksame Na. citricum zu 
steilen Gewichtsanstiegen und gleichzeitig zu schweren tetanischen Krampf­
auBerungen fiihren kann, deckt sich ebenfalls mit dieser Annahme. 

Die Rolle klimatischer Faktoren in der Pathogenese der Tetanie umfaBt nicht allein 
das manifest-tetanische Stadium, sondern greift viel tiefer in das Tetanieproblem hinein. 
Wir wollen uns mit ihr erst spater befassen 1. 

Der Beweis fUr die Richtigkeit der bisher erorterten Anschauungen und 
SchluBfolgerungen laBt sich auch ex iuvantibus, d. h. auf einem mehr indirekten 
Wege mit Hille einer absichtlich herbeigefiihrten Umkehr der physiko-chemi­
schen tetanigenen Bedingungen erbringen. 

Die antitetanigene Wirkung des Ca- und Mg-Ions entspricht noch den Forde­
rungen des urspriinglichen Loebschen Quotienten. Nach der neuen, er­
weiterten Loebschen Formel miiBte jedoch auch jede endogene oder exogen 
bedingte acidotische Umstimmung des intermediaren Stoffwechsels 
antitetanigen wirken. 

Als Beispiel fiir eine endogen bedingte Acidose sollen angefiihrt werden: 
1. Die Saurestauung im AnschluB an schwere eklarnptische Muskelkrampfe, 
auch an starke Muskelarbeit, 2. die alimentare Intoxikation der Sauglinge, 
3. Nephritis, 4. Hungeracidose. Tatsachlich vermogen nun aber alle diese Zu­
stande, wie dies aus zahlreichen klinischen Beobachtungen eindeutig hervor­
geht, die tctanische Krampfbereitschaft zu unterdriicken, oder 
zumindest erheblich abzuschwachen. Von der antitetanischen Wirkung 
der Hungeracidose [hierher gehort auch die Mehltherapie Fischbein (365), 
Finkelstein (364) u. a.)], wird auch in der Therapie ausgedehnter Gebrauch 
gemacht. 

Die gehetzte Atmung nach korperlichen Anstrengungen, sowie bei der alimentaren 
Intoxikation, im diabetischen, auch uramischen Koma flihrt nie zu spontan tetanischen 
Reaktionen und dlirfte auch schon aus diesem Grunde als ein Symptom der Acidose zu 
werten sein. In Zweifelsfallen (so in 2 Fallen unserer eigenen Beobachtung bei Uramie 
mit cerebraler Dyspnoe) kann dieser SchluBfolgerung bei Verzicht auf mlihselige Blut­
analysen eine differential-diagnostische Bedeutung zukommen. 

Die alimentare Intoxikation und die Nephritis weisen in ihrem pathologisch 
veranderten Blutchemismus einen weiteren beachtenswerten Befund auf: Eine 
haufig stark ausgepragte Hypocalcamie bei gleichzeitig erhohten Serumphos­
phatwerten [Greenwald (496a), Marriott - Howland (986a), Zondek­
Petow- Siebert (1567a), Salvesen - Linder (1238), Fettler (357a), Denis­
Hobson (269a), de Wesselow (1515a), Boyd- Courtney-Mc Lachlan (163a), 
Parsons (1096), Verfasser (553)]. Die gleichen blutanalytischen Daten 
begegnen uns aber auch bei der infantilen idiopathischen und der experimen­
tellen parathyreopriven Tetanie. Sie wurden sogar von rnancher Seite - zurn 
Teil immer noch [fiir die Hypocalcarnie von Bliihdorn (143), Rohmer-

1 Siehe S. 151ff. 
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Woringer (1195, 1196), Salvesen (1241), ~e Geus (453), fiir die Phosphat­
stauung von Greenwald (498), Elias (324)] - als die auslosenden Bedingungen 
der tetanischen Reaktionen aufgefaBt. Durch die erwahnten Beispiele der 
Nephritis und der alimentaren Intoxikation wird uns nun die Unzulanglichkeit 
dieser Beweisfiihrung besonders augenfal1ig demonstriert. Ob bei Nephritis 
an der verstarkten Ca-Ionisation trotz Hypocalcamie, neben der Acidose auch 
noch eine Verminderung, und dadurch Aktivierung des sonst an die Serum­
eiweiBkorper gebundenen, inaktiven Kalkanteils teil nimmt, ist noch nicht 
sicher erwiesen [Pincus Peterson - Kramer (1128), Liu (919a), Hertz 
(610) 1]. 

Exogen bedingte Acidose verdankt ihre Entstehung der Zufuhr von acido­
tisch wirkenden Stoffen, hauptsachlich von Salzen. Eine solche acidotische 
Umstimmung des Stoffwechsels haben Freudenberg und Verfasser (404) 
mit Hille des Salmiaks (NH,OI) zu erreichen versucht. Die Wirkung des Sal­
miaks beruht nach Haldane [(561) - vgl. auch schon Salkowski, Porges­
Leimdorfer - Markovici (1135, 1136)] auf seinem Zerfall in NH3 und HOI, 
von denen jener teilweise zur Harnstoffsynthese verwendet wird, wahrend diese 
unter Entzug fixer Alkalien das Saurebasengleichgewicht gegen die acidotische 
Seite zu verschiebt. Die Acidose laBt sich in den entsprechenden blut- und 
urinanalytischen Werten: im erniedrigten Blut-PH [Verfasser - Kappes­
Kruse (547), Turpin (1439), Drucker (290)], in der ebenfalls gesenkten 
Blutalkalireserve, Gesamtkohlensauregehalt, alveomre 002-Spannung, in der 
erhOhten Saureausscheidung im Urin [Haldane (561), Verfasser (522)] auch 
zahlenmaBig feststellen. Fiihrt man nun tetanischen Sauglingen Salmiak in 
Dosen von 3-6 g pro die (0,6--0,8 pro kg Korpergewicht) zu, so gelingt es 
tatsachlich, die erhohte Nervenerregbarkeit regelmaBig herabzusetzen. Die 
giinstige antitetanigene Wirkung des Salmiaks konnte von samtlichen Nach­
untersuchern bestatigt werden [Bliihdorn (143), Johannsen (789), Gamble­
RoB (430), Anderson - Graham (33), Lindberg (918), Turpin (1439), 
Drucker (290) u. a., auch bei der parathyreopriven Tetanie - Turpin 
(1439), Boyd-Austin - Ducey (163), Wenner (1507)]. 

Prinzipiell die gleiche Bedeutung wie die Salmiaktherapie besitzt die von 
Porges und Adlersberg (16,18) eingefiihrte Behandlung mit saurem Ammon­
phosphat. Der Geschmack dieses Praparates ist besser als der des Salmiaks, 
fiir die Sauglinge hat jedoch Ammonphosphat den Nachteil, daB es bisweilen 
starke Diarrhoen verursacht (Phosphatwirkung). Wahrend nach Salmiak­
behandlung [Freudenberg-Verfasser (404), Bliihdorn-Thyssen (142), 
Woringer (1554)] parallel mit dem Schwinden der tetanischen Symptome, 
der gesenkte Serumkalkspiegel sich in der Regel allmahlich stark hebt und gleich­
zeitig der anorganische Serumphosphor abnimmt, so daB man zunachst geneigt 
sein konnte, mit Bliihdorn, W oringer den therapeutischen Salmiakeffekt 
mit der Auffiillung des Serumkalkdepots in Beziehung zu bringen, versagt dieser 
Erklarungsmodus fiir das saure Ammonphosphat. Die mit Ammonphosphltt 

1 Hypocalcamie ohne Tetanie begegnet man bei Tieren bei Gallenstauung nach Chole­
dochusunterbindung. Hier £iihrt auch eine Parathyreodektomie, trotz sich noch verstarken­
der Hypocalcii.mie zu keiner oder zu einer nur maBig ausgeprii.gten Tetanie [Buchbinder­
Kern (183-185), Brougher (176)]. Der Saurebasenhaushalt wurde in diesen Fallen bisher 
nicht untersucht. 
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erfolgreich behandelten Falle lieBen in den Versuchen des Verfassers (535) 
nicht nur eine Erhohung des Serumkalkgehaltes vennissen, sondern im GBgenteil, 
die schon vor der Ammonphosphatzufuhr ausgesprochene Hypocalcamie nahm 
trotz Behebung der tetanischen Symptome meist noch weiter abo Dies diirfte 
im Sinne des schon bei der Phosphattetanie GBsagten als Phosphatwirkung 
zu deuten sein [Verfasser 535)]. 

Mittelwerte {vor der Behandlung mit. (NH4)HzP04 • 

nach der Behandlung mIt (NH4)HzP04 

Mittelwerte { vor der Behandlung mit. NH4CI ... 
nach der Behandlung mIt NH4CI . . . 

Ca 
6,2 
5,5 

6,6 
8,9 

P 
4,9 
5,6 

4,9 
3,9 

Auch diese Befunde bestatigen unsere Ausgangsthese, daB in der Patho­
genese der Tetanie nicht dem GBsamtkalk, sondern der Hohe der Ca-Ionen­
konzentration die entscheidende Bedeutung zukommt. 

Eine noch einfachere Art Acidose zu erzeugen, wiirde in der Zufuhr von reiner 
HCl bestehen. Diesen Weg haben schon frillier Wilson - Stearns - Janney 
(1531) fur die parathyreoprive und neuerdings Scheer (1256) fiir die infantile 
Tetanie beschritten. 1m GBgensatz zu den amerikanischen Autoren, die an die 
HCI-Medikation die Hoffnung einer kausalen gegen die Blutalkalose gerichteten 
MaBnahme gekniipft haben, ging Scheer zunachst von einem vollig anderen 
Gesichtspunkt aus. Der SaIzsaurezusatz zur Milch sollte nach ihm dem Nahrungs­
kalk bessere Loslichkeitsbedingungen verleihen und somit im Darm die Ca­
Resorption erleichtern. Das Beispiel des Salmiaks, eines NeutralsaIzes, das seine 
Wirkung erst jenseits des Magen-Darmtraktes im intermediaren Stoffwechsel 
entfaltet, beweist wohl am besten, daB wir auch in der von Scheer inaugu­
rierten SaIzsauretherapie der infantilen Tetanie ebenfalls nur ein Mittel zur 
acidotischen Umstimmung des Saurebasengleichgewichtes im Blut und in den 
Gewebssiiften zu erblicken haben. 

Auch mit Hille einer exogen bedingten Kohlensaurestauung (nach CO2-

Inhalation) liiBt sich eine Acidose und gleichzeitig ein therapeutischer Nutzen 
erzielen [Adlersberg - Porges (18), Lindberg (918), Westhues (1516): 
auch bei der experimentellen parathyreopriven Tetanie, Swingle-Wenner­
Stanley (1399)]. 

Neben ihrer spezifischen erregbarkeitshemmenden Wirkung kommt den 
Kalk-, Magnesium-, StrontiumsaIzen - ebenso wie den Schwermetallen - auch 
eine acidotische Wirkung zu 1 . So fand man nach Zufuhr dieser Ionen - aber 
nur bei Verwendung ihrer anorganischen SaIze - ein starkes Emporschnellen 
der H-Ionenkonzentration, der Saure- und Ammoniakausscheidung im Drin 
eine Senkung der Alkalireserve im Blut, eine Abnahme der alveolaren Kohlen­
saurespannung, oft sogar eine Erhohung der wahren Blutreaktion (eine un­
kompensierte Acidose), mithin Veranderungen, wie sie sich sonst nur nach 
Verabreichung von echten Sauren (z. B. HCI) einzustellen pflegen [Literatur 
bei Verfasser (523), Haldane - Hill- Luck (562), Gamble - RoB - Tisdall 
(429), HolIo-WeiB (698)]. IgCa~, peroral gegeben, setzen Gamble-RoB­
Tisdall 75 ccm NJlO HCI gleich. 

1 Demgegeniiber sollen Kaliumsalze im intermediaren Stoffwechsel eine alkalotische 
Wirkung entfalten [Bena tt - Handel (83), Hollo-WeiB (698)]. 
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Bei Verwendung organischer Erdalkaliverbindungen kann die Acidose, 
infolge Verbrennung des organischen Anions im intermediaren Stoffwechsel 
zum Bicarbonat, verdeckt, sogar iiberkompensiert werden [Verfasser (523)]. 
Durch diesen Befund wird uns auch die geringere antitetanische Wirk­
samkeit organischer Kalksalze [Finkelstein (364), Bliihdorn (141), 
Tezner (1418), Graham-Anderson (33) u. a.] verstandlich. Beianorganischen 
Kalksalzen wird der spezifische Kalkeffekt noch durch die acidotische WirkWlg 
dieser Stoffe unterstiitzt, bei organischen Kalkverbindungen durch die "alka­
lotische" Wirkung dagegen vermindert. Nichtsdestoweniger konnen auch 
organische Kalksalze, bei hohen Dosen, allein entsprechend ihrem Kalk­
gehalt einen sicheren antitetanigenen Effekt entfalten. 

Nicht nur die Elektrolyte, auch organische Stoffe vermogen die durch die 
Loe bsche Formel gekennzeichnete Ionenkonstellation im jeweils gewiinschten 
Sinne zu verandern. Hierzu gehoren die verschiedenen schon erwahnten Organ­
extrakte, dann verschiedene Narkotica. Ebenso auch der pharmakologisch 
sonst wenig aktive Zucker, dessen antitetanigene Wirkung [Wernstedt 
(1513-1515), Finkelstein (364), Adam (9), Ellis (328)] - sofern wir nur 
den intermediaren Stoffwechsel und nicht bestimmte intestinale Vorgange, die 
erst spater erortert werden sollen, in Betracht ziehen - vermutlich auf seinen 
Beziehungen zum intermediaren Phosphatstoffwechsel beruht. Denn schon 
unter normalen Bedingungen setzt Zufuhr von Zucker den Serumphosphat­
spiegel herab und verursacht gleichzeitig eine Phosphatretention. Die Intensitat 
der antitetanigenen Zuckerwirkung ist jedoch zu gering, um diese Reaktion 
in akuten Fallen fUr therapeutische Zwecke nutzbar machen zu konnen, 
hochstens nur in Kombination mit schneller wirkenden Mitteln. In der Pro­
phylaxe der Tetanie, besonders im schon latenten Stadium, kommt dagegen 
dem Zuckergehalt der Nahrung sicherlich eine wichtige Rolle zu. So beobachtete 
Finkelstein (364) nach Einschrankung der Zuckerzufuhr haufig ein Wieder­
erscheinen bereits geschwundener laryngospastischer Anfalle. 

Narkotica setzen den Zellstoffwechsel herab, verursachen dadurch eine 
starke acidotische U mstim mung des inneren Saurebasengleichgewichtes 
[so Verfasser (538)]. Der durch sie, z. B. auch durch das Chloralhydrat [Voll­
mer - Sere brij ski (1466)], ausgeiibte antitetanische Effekt wird uns somit 
ebenfalls leicht verstandlich. 

Nach frillier allgemein herrschenden Anschauungen wurde die Tetanie als eine Auto­
intoxikation aufgefaBt. Diese Betrachtungsweise gewann durch Beobachtungen an 
mit Fleisch gefiitterten parathyreopriven Tieren eine besondere Stiitze. Wahrend nam­
lich bei einer Milch-Broternahrung partiell (auch komplett) parathyreodektomieIte Tiere 
haufig noch lange Zeit nach der Operation symptomenlos bleiben, fiihrt bei den gleichen 
Tieren eine einzige Fleischmahlzeit (auch Fleischextrakt) einen starken, haufig todlichen 
tetanischen Krampfanfall herbei [so neuerdings Luckhardt - Goldberg (934), Drag­
stedt und Mitarbeiter (285, 286), Sinelnikoff (1344), Salvesen (1241)]. Gleichzeitige 
Verabreichung von Milchzucker - freilich ebenEO auch von Kalk, Sauren usw. - vermag 
diesen deletaren Fleischeffekt erheblich abzuschwachen, meist voIlig aufzuheben. Da dies 
aber allein nach peroraler, nicht aber nach parentaraler Lactosezufuhr gelingt [Inouye 
(772)], so miissen fiir diese antitetanigene Milchzuckerwirkung Vorgange im Magen­
darmtrakt selbst, nicht aber solche im intermediaren Stoffwechsel den Ausschlag geben. 
Bei Fleischnahrung nehmen bekanntlich im Darm, unter dem EinfluB der Darmflora, die 
Faulnisvorgange iiberhand. Moglicherweise befinden sich unter den Faulnisabbauprodukten 
des Fleisches Stoffe mit besonderen tetanigenen Eigenschaften, die dann nach erfoIgter, 
vieIleicht infoIge besonders erhohter Permeabilitat erleichterter [Luckhardt - Compere 
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(935), Dragstedt (282), Spadolini (1353)] Resorption eine Manifestierung der Tetanie 
auszulOilen in der Lage sind. Durch den garungsfordernden Milchzucker werden diese Faulnis· 
vorgange antagonistisch beeinfluJ3t: daher die antiteta.nigene Wirkung peroral verab· 
reichter La.ctosegaben. Bis zu diesem Punkte kOnnten wir mit der gegebenen Erklarung 
vollig einverstanden sein. Die .Annahme, daJ3 diese "Faulnisbasen" im intermediii.ren 
Stoffwechsel direkt tetanigen wirken, halten wir jedoch fiir vollig unbewiesen. Vielmehr 
erscheint es uns, auch im Hinblick auf das bisher Gesagte, wahrscheinlicher, daJ3 diese 
Faulnisbasen nur indirekt auf dem Umwege iiber die Loe bsche Formel wirken. In diesem 
Zusammenhang ist es auch von Interesse, daJ3 Krampfgifte verschiedener Art nur bei 
Alkalose (Anacidose) die entsprechende Krampfrea.ktion auszulosen vermogen, wahrend 
Sauren den Effekt aufheben [Frohlich - Sole (420), auch Anderson - Graham (33)]. 
Mit Recht weisim iibrigens Beumer (Ill) und Greenwald (504) auch auf den besonderen 
Phosphatreichtum des Fleisches als einen tetanigenen Faktor hin. Wie weit bei der Tetanie 
eine Leberfunktionsstorung angenommen, und dementsprechend der Fleischeffekt bei der 
Teta.nie mit der sog. "Fleischintoxikation" bei Tieren mit Eckscher Fistel in Parallele 
gestellt werden darf [so bei Fischler (369), Verfasser - Kleinschmidt (551)] ist noch 
unentschieden. 

An Stelle des Fleischeffektes tritt bei der infantilen Tetanie die bekannte tetanigene 
Wirkung der Kuhmilch. Es ware aber durchaus verfehlt aus der Tatsache, daJ3 die gleiche 
Milchdiat, die bei Sauglingen die Teta.nie zu aktivieren, auch vorzubereiten vermag, sich 
bei Tieren und auch bei Erwachsenen, im Gegensatz zur Fleischkost, sogar therapeutisch 
verwenden laJ3t, einen im pathogenetischen Geschehen wurzelnden wesentlichen Unter­
schied zwischen der infantilen bzw. der parathyreopriven und der Erwachsenentetanie 
konstruieren zu wollen. Unseres Erachtens liegt es viel naher, aus dieser Beobachtung 
wiederum nur auf art- und altersbedingte Differenzen in der Ernahrung und Verdauungs­
physiologie des Menschen und der Tiere zu schlieJ3en, denen zufolge ein direkter Vergleich 
zwischen Tier und Menschen oder Erwachsenen und Saugling schon a priori unstatthaft 
sein muJ3. So wissen wir, daJ3 bei Kuhmilchernii.hrung der Sauglinge der Stuhl in der Norm 
eine alkalische Reaktion aufweist und daJ3 in den unteren, mit Bakterien besiedelten 
Darmabschnitten "Fii.ulnisvorgii.nge" vorherrschen. Bei Frauenmilchernii.hrung stehen 
dagegen Gii.rungsprozesse im Vordergrund, und entsprechend weist die wahre Stuhl­
reaktion saure Werte auf. Nach den heute herrschenden Anschauungen werden diese Unter­
schiede einerseits auf den relativ hohen EiweiJ3- und Puffergehalt der Kuhmilch, anderer­
seits auf das relativ starke Milchzuckerangebot in der Frauenmilch zuriickgefiihrt. Der 
Milchzucker wirkt bei Sii.uglingen im Prinzip ebenso wie bei d.er Fleischdiat der Erwachsenen 
und der Tiere oder umgekehrt, die Kuhmilch entfaltet bei Sauglingen vermutlich die gleiche 
Wirkung wie bei Erwachsenen und Tieren eine reine Fleischdiii.t. Mit dieser .Annahme 
stehen die experimentellen Befunde Wernstedts (1513-1515) iiber die antitetanigene 
Wirkung des Milchzuckers, in der auch er schon - im Hinblick auf das Tetanieproblem 
- den wichtigsten Unterschied zwischen der Frauen- und Kuhmilchernahrung vermutet 
hatte, in gutem Einklang. Ein weiterer Angriffspunkt des Zuckers (z. B. des Rohr-Trauben­
zuckers, der Dextrinmaltoseprii.parate) liegt noch - wie bereits erwahnt - im intermediii.ren 
Stoffwechsel. 

1m Falle eines anfangIich normalen Stoffwechselstatus stellt sich nach Ab­
kIingen eines tetanischen Reizes, so z. B. bei der experimentellen Hyperventi­
lations-, Phosphat-, Biearbonat-, Guanidintetanie der urspriingIieh normale 
Zustand wieder ein. Aueh bei der parathyreopriven Tetanie und den spontanen 
Tetanieformen (hierzu gehoren die "idiopathisehe" Tetanie der Kinder und 
der Erwaehsenen, aueh die Magentetanie) vermogen aktivierende und thera­
peutisehe MaBnahmen der besproehenen Art keine naehhaltige Verschiebung 
der intermewaren Stoffweehsellage herbeizufiihren. Ihre Wirkung bleibt zeit­
lieh begrenzt. Der Stoffweehsel kehrt naeh Aufhoren des Reizes in seine ur­
spriingIiehe, diesmal aber pathologisehe Lage zuriick. Daraus ergibt sich 
die wiehtige SehluBfolgerung: Die Kalk-Salmiak-HCl-Mg-Medikation, die Ver­
abreiehung von Narkotieis stellt nur eine symptomatisehe aber keine kausale 
Therapie der Tetanie dar. 
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Eine endgiiltige Heilung der Tetanie lieBe sich nur durch Behebung der ersten 
auslOsenden, oder richtiger gesagt, vorbereitenden Bedingungen erzielen. Als 
die iibergeordnete Stoffwechselstorung bei der idiopathischen Tetanie haben 
wir eine Storung des Blutchemismus mit dem hervorstechendsten Zeichen 

Ca 
des verminderten Quotienten p kennen gelernt. Diese Verschiebung in der 

Blut-Ca- und P-Verteilung erfolgt auf dem Boden einer rachitischen Grund­
storung, ebenso wie die reziproke Veranderung bei der unkomplizierten tetanie-

. Ca 
freien Rachitis: die Zunahme des Quotienten p im Blut. In der Rachitis 

und der Tetanie erblicken wir nur zwei verschiedene Phasen einer 
Stoffwechselkrankheit, d. h. den verschiedenen Reaktionsablauf 
auf sozusagen die gleiche Ursache bei "entsprechender KonsteHation 
der notwendigen Bedingungen". Es gelingt nun in der Tat mit Hilfe 
der iiblichen antirachitischen therapeutischen Verfahren in der 
gleichen Zeit wie bei der unkomplizierten Rachitis auch bei der 
Tetanie eine Heilung herbeizufiihren. Dies auBert sich nicht nur im 
Verschwinden der manifesten und auch der latenten spezifisch - tetanischen 
Symptome, sondern in der Herstellung des gestorten Blutchemismus und in 
der Behebung der Ossificationsstorung. Mit dieser indirekten Beweisfiihrung 
ex iuvantibus erhalt unsere Ausgangsthese von der "Identitat" der Rachitis 
und der "idiopathischen" Tetanie eine besonders eindrucksvolle Stiitze. 

In der Pathogenese der Rachitis und der Tetanie, insonderheit bei der 
Entstehung der intermediaren Stoffwechselstorung, haben wir rein exogene 
Faktoren, wie mangelhaftes Kalkphosphatangebot, oder behinderte Ca-P­
Resorption aus dem Darm zugunsten endogener Momente vernachlassigen zu 
konnen geglaubt. Allein diese endogenen Faktoren genauer zu umschreiben, 
sind wir heute noch nicht in der Lage. 

Eine sicherlich wichtige Rolle bei der Entstehung der rachitischen Stoff­
wechselstorung spielt der Wachstumsvorgang als solcher. Schon in Tierversuchen 
konnte gezeigt werden [MeHan by (995a)], daB man im allgemeinen Wachstums­
impuls eine wichtige endogene Bedingung der Rachitis zu erblicken hat. Ohne 
Wachstum keine Rachitis [vgl. auch Bloch (127, 128)]. In der Tat sehen 
wir z. B. beim Myxodem, einer typischen Wachstumshemmung keine Rachitis 
[Siegert (1340)]; in behandelten leichten Fallen treten dann gelegentlich, 
parallel mit dem kiinstlich geweckten Wachstumsimpuls, doch noch rachitische 
Symptome in Erscheinung [Frick - Uffenheimer (416)]. Die besonders hohe 
Rachitisfrequenz im Sauglingskleinkindesalter, das Abflachen der Morbiditats­
kurve bis zur Pubertat, dann das Wiederauftreten der Erkrankung als Rachitis 
tarda im Pubertatsalter, und die Seltenheit der rachitisch-malacischen Knochen­
erkrankung im Erwachsenenalter stehen ebenfalls in erster Linie mit dem 
Wachstum und mit den verschiedenen Wachstumsperioden in Zusammenhang. 
Die starke Neigung der Friihgeburten zur Rachitis findet hauptsachlich auch 
im starken relativen und absoluten Wachstum dieser untergewichtig geborenen 
Kinder ihre Erklarung. Fiir die andere Moglichkeit, und zwar fiir fehlende 
angeborene Vitamin-D-Depots im Korper (in der Leber) der Friihgeburteu 
vermochten HeB-Weinstock (667) keinen experiment ellen Beweis zu liefern. 
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Bei der starken Abhangigkeit des Wachstums, ebenso des normal en Blut­
chemismus yom endokrinen Apparat, liegt es nahe - dieser SchluB wurde 
bereits auch vor langem gezogen [So Aschenheim (39, 40)] - die Quelle der 
endogenen pathogenetischen Bedingungen sowohl fiir die unkomplizierte Rachitis, 
wie fUr die Tetanie in den endokrinen DrUsen zu suchen. Wir kennen kaum eine 
endokrine DrUse, die in diesem Zusammenhang im Laufe der Zeit nicht genannt 
wurde. So hat man die Rachitis der Reihe nach mit einer Thymushypo­
funktion [Basch (66), Klose (833); durch Park-Mc Clure (1090), Pappen­
heimer (1084, 1085) nicht bestatigt], mit einer Nebennierenhypofunktion 
[Bossi (158,159), Stoeltzner (1381)], mit einer PankreasstOrung [Dodds (278), 
Adam (8), Waltner (1482)] in Beziehung gebracht. Eine Allgemeingiiltigkeit, 
oder auch nur eine weitere Verbreitung konnten indessen diese Theorien mangels 
geniigend gesicherter Grundlagen nicht erlangen. Ob der von Nitschke (1054 
bis1056a) in neuerer Zeit erhobene Befund einer besonderen serumkalksenkeilden 
und einer zweiten serumphosphatherabsetzenden Substanz, die im Thymus 
aber auch inder Milz, in den Lymphdriisen (d. h. im "lymphocytogenen" Gewebe) 
vorkommen sollen, die pathogenetische Bedeutung des Thymus und mit ihm 
die des ganzen "lymphocytogenen" Gewebes fiir die Tetanie und Rachitis 
erneut in den Vordergrund zu riicken in der Lage sein wird, kann heute noch 
nicht entschieden werden. Wir miissen vielmehr zunachst noch mit der Moglich­
keit rechnen, daB es sich bei den durch Nitschke dargestellten Stoffen um 
Kunstprodukte, etwa um Abbauprodukte aus Nucleoproteiden und nicht um 
echte physiologische Substanzen handelt. Auch die Tatsache, daB diese Sub­
stanzen nur auf Kaninchen, d. h. auf eine fiir die experimentelle Priifung der 
Rachitis und Tetanie wenig geeignete Tierart zuverlassig einwirken, muB bedenk­
lich stimmen. Andererseits entbehrt der Befund Nitschkes, daB das vermeint­
Hche serumkalkherabsetzende "Inkret" nur aus dem Urin Tetaniekranker, 
nicht aber aus dem Urin gesunder dargestellt werden konnte, nicht einer gewissen 
Beweiskraft. Zu einer endgiiltigen Stellungnahme muB wohl noch die Furt­
setzung der Untersuchungen abgewartet werden. 

Im Zusammenhang mit der Pathogenese der Osteomalacie wurde lange 
Zeit der Ovarialtatigkeit eine wichtige pathogenetische Rolle zuerkannt. 
Man wies auf die bekannte Tatsache hin, daB Graviditat und Lactation die 
Entstehung der Osteomalacie stark begiinstigende Momente darstellen. Nach 
Hanau (569, 570) soll sogar bei schwangeren Frauen stets eine anatomisch 
nachweisbare "physiologische" Osteomalacie bestehen, die uns dann in ihren 
starksten Graden und in einer chronisch verlaufenden Form als die pathologische 
echte Osteomalacie entgegentritt. So neigte man allgemein der Ansicht zu, 
daB der Osteomalacie eine Hyperfunktion der Ovarien zugrunde liegt. 
In gradliniger, logischer Weiterfiihrung dieser Annahme lag dann die von 
Fehling empfohlene operative Behandlungsmethode der Osteomalacie: die 
Kastration. Von verschiedener Seite wurde dann auch iiber ausgezeichnete 
Heilerfolge im AnschluB an die Exstirpation der Ovarien berichtet. Die experi­
mentellen Grundlagen des Verfahrens blieben jedoch auch weiterhin noch durch­
aus liickenhaft. Die Verfolgung des Kalk- und Phosphorstoffwechsels vor und 
nach der Kastration ergaben weder im Tierexperiment, noch bei kastrierten 
Osteomalacischen eine sichere Aufklarung iiber den Wirkungsmodus dieser 
Operation. Ebensowenig vermochte die wiederholte pathologische Untersuchung 
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exstirpierter Ovarien die hyperovarielle Genese der Osteomalacie genugend zu 
stutzen. Hierzu kommt dann noch der weitere wohl allein schon entscheidende 
Einwand, daB osteomalacische Storungen nicht nur bei Frauen, sondern auch 
bei Mannern beobachtet werden konnen, und selbst bei Frauen nicht immer 
mit der Graviditat oder Lactation in Beziehung stehen mussen [Miles und 
Feng Chi-Tung (1012), Hutchison-Stapleton (763), Stapleton (1355)]. 
InAnbetracht dieser Einwande und derTatsache, daB dieFehlingscheKastra­
tion, selbst bei scheinbar gegebener Indikation als Heilmethode (auch nach 
eigener Beobachtung) haufig versagen kann, war die These von der "hyper­
ovariellen" Genese der Osteomalacie unhaltbar geworden. Indessen soli eine 
gewisse begunstigende Wirkung der Graviditat und der Lactation auf die 
Entstehung der Osteomalacie nicht vollig in Abrede gestellt werden. 

Nicht nur die allgemein als endokrin bezeichneten Drusen bilden Inkrete, 
oder regulieren den Stoffwechsel, den Blutchemismus, sondern auch andere 
Organe und Organsysteme. Dementsprechend konnte man bei der Rachitis 
auch eine besondere Funktionsveranderung des Knochenmarkes [Marfan 
(978), v. Bosanyi (152) u. a.] oder des gesamten Knochensystems [Hottinger 
(722), Ullrich (1441), zum Teil auch Verfasser (550)] bei der Genese der 
rachitischen Stoffwechselstorung in Erwagung ziehen. Direkte Beweise fur 
die Richtigkeit dieser Annahme besitzen wir jedoch noch nicht. Als mehr 
indirekte Stutzen konnen erwahnt werden: 1. Die Erhohung des Serum­
phosphatspiegels bei Erwachsenen nach Knochenfrakturen [Tisdall- Harris 
(1428), Verfasser- Sulger (540), Rudd (1228)], bei gleichzeitigem Auftreten 
verstarkter Phosphatasetatigkeit im neugebildeten Callus [Ullrich (1441)]. 
Der Reiz zur Erhohung der Serumphosphatzahl muB hier letzten Endes VOID 

Knochen (Callus) ausgehen. 2. Die Tatsache, daB bei beginnender Rachitis 
und Osteomalacie die Storung in der Blut-Ca- und P-Verteilung nicht ganz 
selten noch wenig, oder uberhaupt nicht in Erscheinung tritt. FUr eine end­
giiltige Klarung der verwickelten Verhaltnisse mussen auch hier noch weitere, 
mehr direkte Beweise abgewartet werden. 

Auf Grund eines ausgedehnten, in neuerer Zeit besonders stark erweiterten 
klinischen Materials mussen wir unter den endokrinen Drusen die Epithel­
korperchen in den Mittelpunkt der Diskussion uber die endogenen Fak­
toren der rachitisch-tetanischen Stoffwechselstorung stellen. 

Die Bedeutung der Epithelkorperchen flir die Pathogenese 
der Rachitis und del' "idiopathischen" Tetanie. 

Bis vor kurzem hat man die Epithelkorperchen in Analogie zur parathyreo­
priven Tetanie vornehmlich mit der tetanischen Ubererregbarkeit, weniger mit 
der rachitischen Ossificationssttirung in Beziehung zu bringen versucht [Pineles, 
Escherich (340), Erdheim (337, 338), J eandelize (780)]. 

Der erste Versuch einer Identifizierung der spontanen' infantilen (und der Erwachsenen-) 
Tetanie mit einer Epithelkorperchenschiidigung nahm zunachst von der auffallenden klini­
schen Ahnlichkeit der "idiopathischen" und der experimentellen-parathyreopriven Tetanie 
seinen Ausgang. Der begriindeten Forderung einer unmittelbaren Beweisfiihrung glaubte 
man erst spater, mit Hilfe besonderer anatomisch-histologischer Untersuchungen entsprechen 
zu konnen. So fand zuerst Erdheim (337, 338), spater unter seiner Leitung Yanase 
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[(1560), an der Escherichschen KIinik] bei Kindern, die entweder an Tetanie gestorben 
waren, oder aber weiter zuriickliegende Manifestationen durchgemacht hatten, :Blutpigment 
und sonstige histologisch nachweisbare Reste einer parenchymatosen Blutung in 
einem oder auch mehreren Epithelkorperchen. Dieser Befund wurde dann alB 
das gesuchte histologische Aquivalent der gestorten Epithelkorperchenfunktion gedeutet 
[Escherich (340)]. Die ersten positiven Befunde Erdheims und Yanases konnten 
indessen nicht von allen Nachuntersuchern bestatigt werden. Positiven Ergebnissen steht 
eine Reihe von negativen gegeniiber [s. Literatur bei Turpin (1439), Verfasser (550)]. 
Noch wichtiger und wohl von entscheidender Bedeutung sind die Beobachtungen von 
BliB (126), Grosser - Bethke (514), Rarvier (584), Rartwich (583), Danisch (255) 
iiber (baufig recht ausgedehnte) Epithelkorperchenblutungen bei vollig normalen, nie 
tetanisch gewesenen Kindern. 

In Anbetracht dieses Tatsachenmaterials wurde die urspriingliche Annahme 
Escherichs (340) von der pathogenetischen Bedeutung solcher alteren Epithel­
korperchenblutungen wohl allgemein fallen gelassen. Dies, sowie das negative 
Ergebnis weiterer histologischer Untersuchungen berechtigen uns aber noch 
keineswegs zu einer Ablehnung der Verwandtschaft zwischen der parathyreo­
priven und der idiopathischen Tetanie. Funktionelle Storungen im Zellgetriebe 
brauchen nicht unbedingt mit sichtbaren morphologischen Veranderungen 
einherzugehen. Wir konnen auch auf einem anderen, mehr indirekten Wege 
Beweise fiir diese vorausgesetzte Verwandtschaft zu erbringen trachten. 

Am ansprechendsten wird die Annahme von der Zusammengehorigkeit 
der parathyreopriven und der infantilen Tetanie (iibrigens auch der der Erwach­
senen) durch chemische Befunde gestiitzt, die bei diesen Tetanieformen - im 
Gegensatz zu allen anderen - vollig identische Stoffwechselvorgange erkennen 
lassen. So stellt die Hypocalcamie mit nur auBerst seltenen Ausnahmen ein 
k ons tan te s Symptom beider besprochenen Tetaniearten dar. Bei beiden Tetanie­
arten besteht auch eine Phosphatstauung, die bei der parathyreopriven und der 
idiopathischen Erwachsenentetanie stets absolut bei der infantilen idiopathi­
schen Tetanie jedoch sehr haufig nur relativ ist. Auch im Hinblick auf das Ver­
halten des Saurebasenhaushaltes ist die Kongruenz zwischen parathyreopriver 
und idiopathischer Tetanie eine vollkommene. 

Angesichts dieser auffallenden Parallele diirfte die Beantwortung der Frage, 
worin eigentlich die physiologische Funktion der Epithelkorperchen besteht und 
wieso ihre Entfernung eine so verhangnisvolle, allgemeine Stoffwechselstorung 
verursacht, auch fiir die Kenntnis des Wesens der "idiopathischen" Tetanie 
von Interesse sein. Erblickt man in den Nebenschilddriisen ein endokrines 
Organ, so liegt wohl die Annahme am nachsten, in ihm die Ursprungsstatte 
eines "spezifischen Hormons", ahnIich dem Thyroxin, Insulin usw. zu ver­
muten. Diesem Hormon sollte dann die Regulierung des Kalk- und Phosphat­
stoffwechsels, in erster Linie auch die eines normalenBlutchemismus unterliegen. 
Nach vielen ergebnislosen friiheren Versuchen einer groBen Reihe von Forschern 
gelang es erst neuerdings, etwa gleichzeitig und unabhangig voneinander 
ColIip (226-235), sowie Hanson (568a), Hjort - Robison - Tendrick (686) 
und Berman (93, 94) das gesuchte Epithelkorperchenhormon in konzentrierter, 
stark aktivierter Form zu erhaIten. Collip hat sein Verfahren auch handels­
technisch ausgebaut. 1m sog. "Parathormone" (Eli, Lilly & Co, Indianopolis 
U.S.A.) besitzen wie eine nach dem Collipschen Originalverfahren dargestellte 
und genau titrierbare Epithelkorperchenhormonlosung; man spricht dem­
gemaB allgemein von einem Colliphormon. 
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Zu den bereits von CoUip und seinen Mitarbeitern erkannten und nach­
gewiesenen Folgeerscheinungen einer wirksamen Epithelkorperchenhormon­
dosis gehort, sowohl bei parathyreopriven, wie bei normalen Hunden eine mehr 
oder minder starke Erhohung des Serumkalkspiegels [so auch Stewart - Per­
cival (1377), Cantarow -Caven - Gordon (204), Greenwald - GroB (503), 
Herxheimer (613, 614), ReiB (1172)]. Bei normalen Tieren nimmt unter 
dem EinfluB des Hormons der Serumkalkwert ii bernormale Werte an, besonders 
leicht nach wiederholten, in kurzen Intervallen nacheinander erfolgten hohen 
Dosen [Collip (227)]. Erreicht der Serumkalkspiegel besonders hohe Werte 
(15-20 mg %), so treten schwere Vergiftungserscheinungen auf, der so­
genannten "hypercalcamische Symptomenkomplex" : Blasse, Erbrechen, Apathie, 
Schlafrigkeit, mangelhafte Zirkulation, Appetitlosigkeit, NierenstOrung, Be­
wuBtseinstriibung bis BewuBtlosigkeit, schlieBlich Exitus. Bei der Sektion 
solcher an Hypercalcamie verendeten Tiere (Hunde) werden Blutungen in 
der Darmschleimhaut, Kalkeinlagerungen im Myokard und in der Niere 
[CoUip (235)], zumindest Nekrosen in der Herzmuskulatur [Hueper (733)] 
gefunden. 

Eine Hypercalcamie kann nach Uberdosierung des Hormons nicht nur 
bei normalen, sondern auch bei parathyreopriven, vorher also hypocalcamischen 
Tieren auftreten, in letzterem Falle naturgemaB erst nach Uberschreitung 
des Normalbezirkes. Die Hypercalcamie spielt bei der Uherdosierung des 
Epithelkorperchenhormons die gleiche Rolle wie die Hypoglykamie bei der des 
Insulins. Eine fortlaufende Kontrolle des Serumkalkspiegels oder die biolo­
gische Standardisierung einer Epithelkorperchenhormonlosung in bezug auf 
ihre serumkalkerhohende Wirkung diirfte uns bei der Verwendung des Mittels 
vor dem Eintritt schwerer Vergiftungserscheinungen ebenso schiitzen, wie 
die Verfolgung des Zuckerspiegels und der bekannte Titerwert des verwandten 
Praparates im Beispiel des Insulins. Das "Parathormone" wird nach dem V or­
schlage von Collip - Clark (229) nach Kalkeinheiten dosiert, Ulid zwar ist eine 
Kalkeinheit der hundertste Teil der Dosis, die bei einem Hunde von 20 kg 
Gewicht injiziert, nach 15 Stunden den Kalkspiegel des Serums um 5 mg% 
erhoht. Durch Bicarbonat d. h. durch alkalische Valenzen kann die Hormon­
wirkung auf den Serumkalk, insonderheit auch der "hypercalcamische Sym­
ptomenkomplex" verhindert werden [Collip (227), Stewart - Perci val (1377)]: 
Wiederum ein, wenn auch indirekter Hinweis auf den Antagonismus: Tetanie­
Acidose. Tatsachlich fanden Taylor (1407) an Tieren, sowie Brehme-Ver­
fasser (172) an gesunden Sauglingen unter dem EinfluB des Colliphormons 
eine stark gesteigerte Saureausscheidung im Urin, die letzteren Autoren, sowie 
Hastings - Sendroy (587) haufig auch eine inkompensierte Acidose im Blut. 
Die von Greenwald - GroB beobachtete Erhohung der Kalk- und Phosphat­
ausscheidung- im AnschluB an Parathyreoidhormoninjektionen (503) stimmt 
mit diesen Befunden ebenfalls gut iiberein, gehen doch bekanntlich acidotische 
Zustande - wie bereits erwahnt - stets mit Kalk- und Phosphatverlusten 
einher [so auch Brehme - Gyorgy (172), Hunter - Aub (760)]. 

AuBer der Serumkalkerhohung, der acidotischen Umstimmung des Stoff­
wechsels bewirkt das Colliphormon auch eine allerdings oft nicht sehr aus­
gepragte Abnahme des Serumphosphatgehaltes: Hiermit werden aber die 
3 wichtigsten Bedingungen der parathyreopriven Tetanie eliminiert. 
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Den gleichen Effekt wie bei Hunden ruft das Epithelkorperchenhormon 
auch bei Kindern, Erwachsenen - sowohl unter normalen Bedingungen, wie 
bei Tetanie - hervor. Die Wirkung des Hormons ist jedoch beim Menschen 
keine so zuverlassige und konstante, wie beim Hunde. Das gleiche Praparat, 
das bei einer Person eine starke Serumkalkverminderung erzeugt, kann bei 
einem anderen Individuum volligversagen [Brehme-Verfasser (172), Hunter­
Aub (760), Hoag und Mitarbeiter (689), Shohl-Wakeman - Shorr (1336), 
Gibson (454)]. Bei Pflanzenfressern, wie Meerschweinchen, Kaninchen kommt 
der Hormoneffekt nur schwer, der ,;Uberdosierungskomplex" iiberhaupt nicht 
zustande [Taylor (1407)]. 

Nach Blum solI das Epithelkorperchenhormon auch im Blut in aktiver Form kreisen 
(134-137). Den Beweis fiir diese Annahme erblickt er in der giinstigen antitetanigenen 
Wirkung einer Blut-, Milchdiat bei parathyreopriven Tieren und - nach vereinzelten 
Angaben [Fiinfgeld (423a), Graf (484)] - auch bei tetanischen Erwachsenen. MiBerfolge 
[Beumer - Falkenheim (110, Ill), Greenwald (506)] fiihrt er auf ungeniigende Dosie­
rung zuriick. Allein selbst wenn wir den antitetanigenen Effekt hoher Blutdosen als gegeben 
erachten wiirden, auch dann kann die Gegenwart von Epithelkorperchenhormon im Blut 
nicht als erwiesen gelten. Man muB vielmehr mit der Moglichkeit rechnen, daB das Blut 
als ein in sehr hohen verabreichten Mengen durchaus unphysiologischer Nahrungsbestand­
teil den intermediaren Stoifwechsel auf unspezifische Weise antitetanigen umzustimmen 
in der Lage ist. Als einen Mangel empfinden wir auch, daB mit dem Blut tetanischer Tiere 
das nach der Blumschen Theorie unwirksam sein miiJ3te, geniigend gesicherte Unter­
suchungen bisher nicht ausgefiihrt wurden. Fiir die Praxis konnen wir die Bl u msche 
Kost mangels exakter Unterlagen und in Anbetracht ihrer leichten Entbehrlichkeit nicht 
empfehlen. ' 

In friiheren Zeiten schrieb man den Epithelkorperchen eine entgiftende Wirkung 
zu, die in der Neutralisation gewisser, auch im normalen Stoffwechsel stets gebildeten, 
toxischen Substanzen bestehen sollte. Als solche Verbindungen wurden auf Grund chemisch­
analytischer Untersuchungen das Guanidin, und Guanidinderivate genannt [Noel- Paton 
(1106), Findlay - Sharpe (360), Sharpe (1314), Jacobson (775), Nothmann - Ktihnau 
(1068), Ellis (328)], die sowohl bei der parathyreopriven wie bei der idiopathischen Tetanie 
vermehrt sein sollen. Man stellte diese beiden Tetanieformen mit der experimentellen 
Guanidinvergiftung gleich [vgl. auch Biedl (116)]. Gegen diese SchluBfolgerung lassen 
sich jedoch zahlreiche Einwande erheben. So soIl nach Greenwald (500) die bisher 
in den betreffenden Untersuchungen befolgte Methodik der chemischen Guanidinanalyse 
nicht als einwandfrei zu betrachten sein. Eine Reihe von Autoren fanden bei der para­
thyreopriven Tetanie tatsachlich auch keine Vermehrung der Guanidinkorper [Green­
wald (500,504), Raida - Liegmann (1161), N oether (1061), Maj or - Orr-We ber (971)]. 
Auch in bezug auf die iibrigen chemischen Befunde und die symptomatologische Therapie 
fehlt die vollige Ubereinstimmung zwischen der Guanidintoxikose und der parathyreo­
priven, sowie der idiopathischen Tetanie. So ist die Hypocalcamie bei der Guanidin­
vergiftung in der Regel nicht nachweisbar oder nur eben angedeutet; auch im Gewebs­
chemismus fand Behrendt (81) prinzipielle Unterschiede zwischen guanidinvergifteten 
und parathyreodektomierten Tieren. Wahrend weiterhin auch der schwerste manifeste 
Zustand bei der parathyreopriven und der idiopathischen Tetanie mit Hilfe symptomatisch­
therapeutischer MaBnahmen (wie Kalk, Salmiak, Narkotica usw.) bei zweckentsprechender 
Verwendung stets in das gefahrlose latente Stadium iibergefiihrt werden kann, bleibt die 
Wirkung der gleichen Mittel im Falle einer schweren akuten Guanidinvergiftung nur auf 
die Bekampfung der tetanischen Ubererregbarkeit beschrankt und laBt eine Reihe weiterer 
'Begleitsymptome unbeeinfluBt [Noel- Paton (1106-1107), Verfasser-Vollmer (526), 
Herxheimer (611), Kiihnau - Nothmann (869)]. Mit derCa-Ionenverminderung allein 
scheint demnach die akute Guanidinvergiftung - im Gegensatz zu den echt tetanischen 
Manifestationen - nicht restlos zu erklaren sein [Verfasser (1372)]. 

DaB bei Tieren, die infolge Entfernung der Epithelkorperchen latent tetanisch geworden 
sind, geringe, schon unterschwellige Guanidingaben schwere tetanische Erscheinungen 
bedingen, diirfte noch keineswegs - wie das von mancher Seite angenommen wurde [N 0 el-
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Paton (1106, 1107), Herxheimer (613, 614), Dragstedt - Phillips - Sudan (284), 
Dragstedt - Sudan (286)] - als Beweis fiir die neutralisierende Wirkung der Epithel­
kiirperchen, die' nach der inkompletten Parathyreodektomie nicht mehr voll in Erscheinung 
treten kann, gelten. Es diirfte sich dabei eher nur um eine Summation von verschiedenen 
Reizen handeln; das Guanidin wiirde dann nur die Aktivierung einer latenten Tetanie 
veranlassen, ahnlich anderen Bchon besprochenen MaBnahmen. 

Wiirde die Funktion der Epithelkorperchen in der Neutralisation eines 
Tetaniegiftes, im besonderen der Guanidine oder seiner Derivate bestehen, 
so miiBte sich bei einer experimentellen Guanidintoxikose das Epithelkorper­
chenhormon als das natiirliche Antidotum therapeutisch wirksam erweisen. 
Nachdem nun aber Colli p - Clar k (229), Herxheimer (613), SiiB mann (1390) 
- im Gegensatz zu N othmann - Kiihnau (869) - in einschlagigen Ver­
suchen an guanidinvergifteten Tieren wohl die tetanischen Erscheinungen, 
nicht aber den letalen Ausgang bekampfen konnten, ist die Unhaltbarkeit 
der These von der entgiftenden Wirkung der Epithelkorperchen, 
wenigstens beziiglich der Guanidine endgiiltig bewiesen. Die Moglichkeit einer 
Uberdosierung mit charakteristischen Symptomen nach hohen Epithelkorper­
chenhormongaben zeugt ebenfalls eindeutig gegen die reine Neutralisations­
theorie. 

Am wahrscheinlichsten erscheint uns heute die Annahme, daB das Epithel­
korperchenhormon seinen Angriffspunkt im Knochen selbst hat, und durch 
Storung des Gleichgewichtes zwischen den Knochensalzen und den entsprechen­
den Serummineralien die Regulierung des Serumkalkspiegels zu besorgen hat. 
Beim hypercalcamischen Symptomenkomplex wird der Kalk aus den Knochen 
ausgelaugt, der Knochen verarmt an Mineralien, wird porotisch, bei entsprechen­
der Verschlechterung der Kalk- und Phosphorbilanz [Greenwald - GroB (503), 
Stewart - Percival (1377), Brehme-Verfasser (172), Hunter - Aub (760)]. 

Die weitgehende Ubereinstimmung in den blutchemischen Daten bei der 
parathyreopriven und der infantilen Tetanie, erganzt durch die, obgleich in­
konstanten, therapeutischen Erfolge mit Epithelkorperchenhormon wiederum 
bei beiden Tetanieformen, konnte man zunachst als eine indirekte Stiitze der 
Epithelkorperchentheorie der infantilen Tetanie auffassen. Eine zwingende 
Forderung mochten wir jedoch in diesen Analogien nicht erblicken. Wir miissen 
vielmehr seIber den Einwand bringen, daB die gleichen blutchemischen Ver­
anderungen, die das Colliphormon bei der parathyreopriven und der infantilen 
Tetanie hervorruft, auch bei nichttetanischen Kindern, d. h. bei sicher normaler 
Epithelkorperchenfunktion beobachtet werden konnen. Dementsprechend deutet 
auch die Riickkehr des Blutchemismus zur Norm bei der infantilen Tetanie 
nicht unbedingt auf eine vorhergehende Funktionsstorung der Epithelkorper­
chen hin. Eine Entscheidung in der Frage nach der pathogenetischen Bedeutung 
der Epithelkorperchen fiir die infantile Tetanie laBt sich somit auf diese Weise 
nicht erbringen. Eine Reihe neuerer Forschungen iiber Unterschiede in den 
therapeutischen Bekampfungsmoglichkeiten der parathyreopriven Tetanie einer­
seits und der gewohnlichen Sauglingstetanie andererseits scheint sogar dieser 
volligen Analogisierung beider Tetanieformen durchaus zu widersprechen. 
Wahrend namlich die idiopathische Tetanie der Sauglinge und der Erwachsenen 
durch antirachitische MaBnahmen regelmaBig in kurzer Zeit kausal und end­
giiltig behoben werden kann, gelang es Swingle - Rhingold (1397), Pincus­
Peterson - Kramer (1128), Jones (794), HeB - Sherman (656), Greenwald-
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GroB (307), Urechia. Popoviciu (1450), Brougher (175,176), HeB-Wein­
stock - Rivkin (672a) in ausgedehnten Versuchen an parathyreodektomierten 
Tieren, und Dennig (271) auch in einigen Fallen von menschlicher parathyreo­
priver Tetanie, nicht, mit Hilfe von Ultraviolettbestrahlung oder nach Zufuhr 
von Lebertran und von bestrahltem Ergosterin den Serumkalkgehalt zu erhohen 
oder den klinischen Status weitgehend zu bessern. Die in manchen Fallen 
zutage tretende Milderung des klinischen Bildes [Swingle - Rhinhold (1397), 
Jones (794), Urechia - Popoviciu (1450), Jung (802a, 802b), Brougher 
(175, 176)] bewegte sich innerhalb enger Grenzen und ging stets ohne Erhebung 
des Serumkalkspiegels einher. Das Bestehenbleiben der Hypocalcamie trotz 
intensiver, antirachitischer Behandlung ist wohl der beste Beweis dafiir, daB 
Epithelkorperchentetanie und idiopathische Tetanie in patho­
genetischer Hinsicht nicht als vollkommen identisch betrachtet 
werden diirfen. DaB jedoch gewisse, heute noch nicht genau faBbare Be­
ziehungen zwischen beiden Tetaniearten doch bestehen miissen, hierfiir sprechen 
einige in neuerer Zeit erhobene oder zumindest erweiterte altere Befunde. Diese 
deuten sogar nicht allein auf Zusammenhange zwischen Epithelkorperchen­
funktion und Tetanie, sondern auch auf solche zwischen Epithelkorperchen 
und rachitischer GrundstoffwechselstOrung hin. 

Hier sind in erster Linie die schon seit langem [Erdheim (339)] bekannten, 
seither, auch in der letzten Zeit, des ofterenbestatigten Befunde von vergroBerten 
Epithelkorperchen, von echten Epithelkorperchenhyperplasien bei spontaner 
menschlicher und tierischer und bei experimenteller Rachitis zu erwiihnen 
[Pappenheimer - Minor (1015, 1086), Hartwich (583), Ritter (1l88)]. 
Diese Veranderungen werden seit Erdheim allgemein als Kompensations­
erscheinungen aufgefaBt [s. Hammett (568)]. Mit dieser Annahme steht auch 
die durch mangelhaftes Kalkangebot [Luce (930)] oder durch Lichtmangel 
[Sorour (1352), Higgins - Sheard (680), N onidez - Goodale (1062)] bei 
Tieren experimentell erzeugte Hyperplasie und die reziproke Schrumpfung 
Verkleinerung der Epithelkorperchen nach Bestrahlung, nach Lebertranzufuhr 
[Higgins - Sheard (680), N onidez - Goodale (1062)] in auffallend guter 
Ubereinstimmung. Die entgegengesetzt lautenden Arigaben von Gates - Grant 
(437, 491) und Humphris (758), die nach Bestrahlung bei Kaninchen eine 
VergroBerung der Epithelkorperchen beobachtet zu haben glaubten, verlieren in 
Anbetracht der sehr ausgedehnten und exakten eindeutigen Untersuchungen 
von Higgins - Sheard an Beweiskraft. 

Eine gewisse Schwierigkeit bereitet .die bei Rachitis auftretende VergroBerung 
der Epithelkorperchen mit der rachitischen Hypophosphatamie in Verbindung 
setzen zu wollen, wissen wir doch, daB- das als aktive Prinzip der Epithelkorper­
chen angesehene Colliphormon den Phosphatspiegel nicht zu heben vermag. 
Eine kompensatorische Hyperplasie wiirde demnach bei einer Hypophos­
phatamie ihren Zweck kaum erfiillen konnen, wollte man nicht in den Epithel­
korperchen eine zweite bisher unbekannte Substanz mit entsprechender Wirk­
samkeit annehmen. 

Echte Adenome, Epithelkorperchentumoren bewirken ebenfalls Knochen­
veranderungen, hier aber besonderer Art, in der Regel eine Ostitis fibrosa. 
Gleichzeitig besteht eine ErhOhung des Serumkalkspiegels, ahnlich wie nach 
hohen Epithelkorperchenhormongaben [Serum-Ca bis 15-20 mg% - Barr-

Gyiirgy, Rachitis nnd Tetanie. II 
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BulgElr - Dixon (64), AubI, Snapper (1347a); weitere zugehOrige FaIle 
bei Mandl (973), Silberberg (1341), Kerl (816), Hartwich (583)]. Operative 
Entfernung der Tumoren beeinfluBt giinstig den KnochenprozeB, kann aber 
sekundar zu parathyreopriver Tetanie fiihren. Jedenfalls lehren auch diese 
seltenen Beobachtungen, daB zwischen Epithelkorperchenfunktion und Ossi­
fication enge Beziehungen obwalten. 

Der erst in der letzten Zeit gegliickte Nachweis, daB langdauernde ZufUhr 
von bestrahltem Ergosterin in hohen Dosen bei Tieren und beim Menschen -
wie wir es noch ausfiihrlich zu erortern haben werden 2 -, einen toxischen Sym­
ptomenkomplex herrufen kann, der sich in fast allen Einzelheiten (klinisch, 
blut- und stoffwechselchemisch) mit dem hypercalcamischen Vergiftungsbild 
nach hohen Colliphormondosen auffallend gut deckt, hat die Aufmerksamkeit 
erneut auf die mogliche Verkniipfung zwischen Epithelkorperchentatigkeit 
und Rachitis gelenkt. Diese Uberdosierungserscheinungen treten nach exor­
bitant hohen Dosen erst nach einer mehr oder minder langen Latenzzeit, 
nicht wie beim Colliphormon sofort, in Erscheinung. Auch diese Tatsache 
kann zur Stiitzung der Annahme dienen, daB das bestrahlte Ergosterin nur 
auf dem Umwege iiber die angefachte Epithelkorperchentatigkeit seine Stoff­
wechselwirkung oder zumindest seinen toxischen Uberdosierungseffekt ent­
faltet. Mit dieser Annahme wiirde auch die UnbeeinfluBbarkeit der para;: 
thyreopriven Tetanie durch antirachitische Mittel, im besonderen durch bestrahl­
tes Ergosterin dem Verstandnis naher riicken: Bei fehlenden Epithelkorper­
chen fehlt der Angriffsort fUr das bestrahlte Ergosterin [HeB und seine Mit­
arbeiter (670, 672a), Verfasser (556)]. Allein auch gegen diese zunachst sehr 
plausibel . erscheinende These sind schwerwiegende Einwande moglich. Am 
wichtigsten erscheinen mir in dieser Hinsicht folgende Unterschiede in der 
Wirkung des Epithelkorperchenhormons einerseits und des bestrahlten Ergo­
sterins andererseits: 1. Kaninchen sind gegeniiber bestrahltem Ergosterin sehr 
empfindlich [Pfannenstiel (1116, 1117), Kreitmair - Moll (862) u. a.], 
wahrend bei der gleichen Tierart Uberdosierungserscheinungen durch das Colli p­
hormon iiberhaupt nichtzu erzielen sein sollen (Taylor, (1407)). 2. Zufuhr 
von Rachitisschutzstoff bewirkt bei Tieren, wie wir es gesehen haben, nicht nur 
keine Hyperplasie, Hypertrophie der Epithelko;rperchen als Zeichen der ver­
mehrten Aktivitat, sondern eher eine Verkleinerung, Atrophie. 3. Bei fiber­
dosierung mit bestrahltem Ergosterin kommt es nicht selten auch zu einer 
Hyperphosphatamie, wahrend eine solche nach Epithelkorperchenhormongaben 
- von der agonalen Serum-Phosphatsteigerung abgesehen - nicht beob­
achtet wird. 

Zusammenfassend miissen wir die Beziehungen zwischen Epithelkorper­
chentatigkeit und der rachitischen Stoffwechselstorung trotz einer Reihe wert­
voller Hinweise als heute noch nicht geniigend geklart ansehen, und die Losung 
dieses Problems der zukiinftigen Forschung vorbehalten. 

1 Personliche Mitteilung. 
2 Siehe S. 189 ff., dort auch Literatur. 
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Die Wechselbeziehungen zwischen Rachitis und Tetanie. 
Sowohl die Rachitis wie die Tetanie zeichnen sich stoffwechselchemisch 

durch eine - im einzelnen reziproke - Storung der Blut-Ca- und P-Verteilung 
aus. Man konnte sogar die spontane menschliche Rachitis in Analogie zu den 
2 Axten der experimentellen Rattenrachitis als die "P-arme", die Tetanie 
dagegen als die "Ca-arme" Form auffassen [Shipley - Park - Mc Collum­
Simmonds (1327)], wenn nicht der mogliche und sogar sehr haufige Ubergang 
von Rachitis in Tetanie beim Menschen eine scharfe, bei der experimentellen 
Rattenrachitis im Hinblick auf die Xtiologie zulassige Trennung dieser Zustande 
verbieten wiirde. 

Wieso kommt denn aber diese Umstimmung des Stoffwechsels bei der mensch­
·lichen Spontanerkrankung von der Rachitis in die Tetanie zustande ~ 

Hier geben uns die Betrachtungen Moros (1024, 1026) iibe;r die Ursache 
des Friihjahrsgipfels der Tetanie einen Hinweis. Moro fiihrt die Haufung der 
Tetaniefalle im Spatwinter und V orf;riihling auf eine funktionelle Anderung 
im Organismus zuriick, die auf verstarkter "Hormonwirkung", auf einem 
erhohten Erregbarkeitszustand des gesamten vegetativen Nervensystems beruht. 
Man konnte in diesem Zusammenhang von einer "hormonalen Friihjahrskrise" 
sprechen [Freudenberg-Verfasser (406)]. 

Eine jahreszeitliche Periodizitat ist nicht allein den Pflanzen, sondern allem Anschein 
nach auch den hoheren tierischen Organismen eigen. Wir brauchen nur an die jahreszeit­
liche Schwankungen im Verlaufe des Wachstums zu erinnern. Aus den sehr instruktiven 
rontgenometrischen Untersuchungen Wi m bergers (1535) miissen wir schlieBen, daB die 
Wachstumsimpulse wohl schon im Januar, spatestens im Februar-Marz zur Wirkung 
gelangen; das verstarkte Langenwachstum halt dann aber nur bis Juni an. In der zweiten 
HaUte des Jahres yom Juli bis Dezember besteht eine Stoffwechselverlangsamung 
[Gustafson - Fr. Benedict (518)] mit relativ herabgesetzter Wachstumsintensitat. 

Der Parallelismus zwischen der Pflanzen- und Tierwelt ist zum mindesten in diesem 
Punkte ein vollkommener. Das "biologische Friihjahr" [Moro (1026)] falIt nicht 
mit dem anatomischen zusammen. Das erstere beginnt schon am 23. Dezember, 
am Tage der kiirzesten Sonnendauer, und endigt am 23. Juni dem Tage der langsten Sonnen­
scheindauer, umfaBt somit 2 astronomische Jahreszeiten, den Winter und den Friihling. 
Das "biologische Spatjahr", die Periode der relativen Ruhe, der Vorbereitung, setzt sich 
dagegen aus dem astronomischen Sommer und Herbst zusammen. 

Die hormonale Friihjahrskrise kann bei einer rachitischen Stoff­
wechselstorung eine Umkehr, eine "eruptive Umstimmung" des 
Gesamtstoffwechsels bedingen; an Stelle der "rachitischen" Hypo­
phosphatamie tritt die "tetanische" Hypocalcamie und relative 
Phosphatstauung. Wir stellen uns vor, daB diese hormonalen Einfliisse 
mit den eben besprochenen, im Friihjahr schlagartig zu;r Wirkung gelangenden 
"Wachstumsimpulsen" identisch sind oder mindestens in die gleiche Gruppe 
von hauptsachlich klimatisch bestimmten Reizen gehoren. 

Fiir die reale Existenz einer "ho;rmonalen Friihjah;rskrise" zeugen auch 
stoffwechselchemische Veranderungen zu Beginn des Friihjahrs schon im nor­
malen O;rganismus. So weist die Jahreskurve der Serumphosphate - nicht nur 
bei Sauglingen und Kindern [HeB - Lundagen (627), Verfasser -·Brehme­
Brahdy (548), Bruun (182), Williams (1527)], sondern auch bei Erwachsenen 
[Pucher (1154), Havard - Hoyle (591), vgl. auch Heinelt (597)], sowie die 
des titrierbaren Alkalis [Falkenheim - Kruse (347), Straub (1387)] und der 

11* 
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Blut-Milchsaurewerte [Verfasser - Brehme - Brahdy (548)] ~ einen krisen­
haft en Anstieg im Friihjahr auf, gleichsam als Zeichen des beschleunigten 
Stoffwechsels. 1m Zusammenhang mit dem Tetanieproblem diirfte das Ver­
halten der Serumphosphate, dieses "anorganischen Wachstumshormons" [Ver­
fasser (528)] ein besonderes Interesse fiir sich beanspruchen. 

Fassen wir die Rachitis und Tetanie als zwei verschiedene Phasen einer im 
Grunde identischen Stoffwechselstorung auf, und fiihren wir in dieses Schema den 
angesichts der besprochenen Daten auch experimentell gut fundierten Begriff der 
"hormonalen Friihjahrskrise" ein, so wird uns auch die Tatsache verstandlich, 
warum die als rachitogen bekannten atiologischen Faktoren und Bedingungen 
auch die Entstehung der Tetanie indirekt begiinstigen miissen. In dieser 
Hinsicht deckt sich demnach die Atiologie der Rachitis mit der der Tetanie. 
Auch die Frage, warum die "hormonale Friihjahrskrise" nur bei Rachitikern 
tetanigen wirkt, wiirde sich bei dieser Betrachtungsweise eriibrigen: Denn nur 
hier -ist die erforderliche Labilitat der Blut-Ca und P-Verteilung gegeben. Man 
konnte sich bildlich so ausdriicken': Der Pendel der bei Rachitis stark gegen die 
eine Seite ausschlagt, kehrt bei Tetanie nicht in die Ruhelage zuriick, sondern 
schlagt entsprechend stark in die entgegengesetzte Richtung aus. Hier liegt 
fiir . die Entstehung der Tetanie die weitere Bedeutung der rachitischen Stoff­
wechselstorung. 

In Ausnahmefallen begegnet man der Tetanie auch bei Kindern, die weder klinisch, 
noch rontgenologisch Zeichen einer rachitischen Ossificationsstorung erkennen lassen, so 
wenn die hormonale Friihjahrskrise bei bereits beginnender Rachitis noch vor der sicht­
baren Ausbildung der rachitischen Knochenveranderungen zur Auswirkung gelangt. Erst 
spater, sofern der tetanische Zustand und die damit verbundene Ca-Ionenverminderung 
langer anhalten, konnen dann die Symptome der rachitischen Ossificationsstorung, diesmal 
als Ausdruck eines echten intermediar entstandenen Ka lk de f i zit s, zum Vorschein kommen. 
In anderen Fallen dagegen stellen sich Merkmale der Rachitis trotz der chronisch verlaufen­
den. oft sogar rezidivierenden Tetanie, auch spaterhin nicht ein. So begegnet man z. B. 
bei Kindern mit Verdauungsinsuffizienz (Coeliakie) als Komplikation hiiufig der Tetanie. 
DaB sie nun trotzdem des ofteren rachitisfrei bleiben, hangt vermutlich mit ihrem schlechten 
Ernahrungszustand zusammen: Die "Rachitisresistenz" der Dystrophiker ist eine all­
gemein bekannte, auch von uns schon gewiirdigte klinische Tatsache. Wir sprechen in 
diesen Fallen von einer "Rachitis sine rachitide". Rei Erwachsenen diirften solche Vor­
kommnisse schon aus dem Grunde besonders haufig sein, da bei ihnen infolge des bereits 
abgeschlossenen Korperwachstums die Latenz der Ossificationsstorung eine viel langere 
ist, als im Kindesalter, und kann sich oft iiber mehrere Jahre erstrecken. 

Mit den erwahnten Einschrankungen gilt die These vom gesetzmaBigen 
Zusammentreffen der Rachitis und der Tetanie ganz allgemein 
gesichert. Viel schwieriger ist dagegen die weitere Frage zu beantworten, 
warum die hormonale Friihjahrskrise nicht in jedem Faile von 
Rachitis tetanigen wii'kt .. Die Seltenheit der Tetanie als Komplikation 
bei den schwersten Graden von Rachitis [dies ist eine allgemein anerkannte 
E;rfahrungstatsache, S. auch Aschenheim (39)] lieBe sich noch am ehesten 
erklaren: In diesen Fallen vermag auch die "hormonale Friihjahrskrise" nicht 
die eruptive Umstimmung aus dem einen Extrem in das andere zu bewerk­
stelligen. In dieser Beziehung bieten die leichten Rachitisfalle die giinstigsten 
Bedingungen. Sie liefern auch tatsachlich das Hauptkontingent der Tetaniker. 
Die Mehrzahl bleibt aber selbst in dieser Gruppe von der Tetanie verschont. 
Hierfiir miissen andere Erklarungsmoglichkeiten in Erwagung gezogen werden. 
Eine solche vermuten wir zunachst in den klimatischen Faktoren der 
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"hormonalen Friihjahrskrise" selbst .. Schon aus der geographischen Verbreitung 
der Tetanie scheint zu entnehmen zu sein, daB die Qualitat und Quantitat dieser 
klimatischen Bedingungen in der AuslOsung der Tetanie eine erhebliche Rolle 
spielen miissen. So weisen gewisse scharf umschriebene Bezirke, Stiidte eine 
auffallend hohe Tetaniemorbiditat auf, wahrend in anderen Gegenden mit der 
gleichen Rachitisfrequenz Tetanie nur selten beobachtet wird. 

Welcher Art jedoch die klimatischen Einfliisse sind, und welche von den 
zahlreichen Komponenten, die das Klima zusammensetzen, nicht allein beziig­
lich der Auslosung der Tetanie, sondern auch fiir ihre geographische Verbreitung 
den Ausschlag geben, diese Fragen sind vorUiufig kaum zu beantworten. Moro 
(1026) denkt an das Zusammenwirken jener Komponenten, die dem wohl­
bekannten klimatischen Charakter des "Vorfriihlings und der ersten warmen 
Friihlingstage seine Eigenart verleihen". In der Tat tritt Tetanie gehiiuft in 
solchen, meist, aber keineswegs gesetzmiiBig warmen, sonnenreichen Friih­
jahrstagen auf, die gleichzeitig mit einer Luftdruckerniedrigung einher­
gehen und somit einen Fohncharakter aufweisen. Wichtig, besonders betreffs 
der geographischen Bedingtheit der Tetanie erachten wir das plotzliche 
schlagartige Auftreten solcher Wetterumschlage aus kalten frostigen Winter­
tagen in dim warmen, schwiilen "Vorfriihling". Der im Friihjahr eintretenden 
Verlangerung der Sonnenscheindauer kommt dabei sicherlich keine iiber­
geordnete Bedeutung zu, denn erstens ist die Sonne keine obligate Kompo­
nente des "Tetaniewetters" und zweitens konnen auch Kinder, die friiher nicht 
an die Sonne gebracht und stets in geschlossenen Zimmern gehalten worden 
sind, an manifester Tetanie erkranken. Andererseits konnen aber auc,h, die kurz­
welligen Strahlen der natiirlichen (wie auch der "kiinstlichen" Hi;>hen-) Sonne 
eine Aktivierung der Tetanie herbeifiihren [Huldschinsky (741), Falken­
heim-Verfasser (345), R. Stern (1373), Karger (807)J;im Gesamtkomplex 
der klimatischen Komponenten diirfte ihnen somit die Rolle eines "unter­
stiitzenden" atiologischen Faktors zukommen, Die gleiche Einschriinkung 
besteht wohl auch fiir die Erhohung de;r AuBentemperatur, denn in geschlossenen 
und gleichmaBig temperierten Riiumen, zumal bei den stets warm eingehiillten 
Sauglingen, kann diese Komponente kaum zur Wirkung gelangen. Ob nun da­
gegendie' Erniedrigung des Barometerdruckes an der Entstehung des Tetanie­
wetters regelmiiBig teilnimmt, gilt heute mangels ausreichenden zugehorigen 
Materials noch keineswegs als gesichert. 

Es ist durchaus moglich, daB auBer den erwahnten noch andere bis jetzt noch wenig 
erforschte und schwer registrierbare klimatische Faktoren am Zustandekommen der hor­
monalen' Friihjahrskrise mitbeteiligt seien. So miiBten auch die Luftelektrizitat und das 
natiirliche elektrische Feld der Erde - besonders im Hinblick auf gewisse jahreszeitliche 
Schwankungen - ebenfalls beriicksichtigt werden, obgleich man sich iiber die Art ihrer 
physiologischen Wirkung einstweilen noch keine Vorstellung machen kann. Tatsachlich 
weist eine ganze Reihe von Konstanten der Luftelektrizitat regelmaBige Jahresschwankungen 
auf, die mit der entsprechenden Morbiditatskurve der Tetanie auffallend konformverlaufen 
[so Verfasser (550)]. 

Ein schlagartig einsetzender Wetterumschlag mit dem Charakter des "Tetanie­
wetters" ist nicht allein auf die ersten Friihjahrsmbnate (Januar bis April) 
beschrankt, schon im letzten Jahresviertel (Oktober-Dezember) pflegen solche 
Vorfriihlingstage den Winter des ofteren zu unterbrechen. Da nun aber 
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gleichzeitig bei einer Reihe yon Kindern die rachitische Stoffwechselstorung schon 
yoll ausgepragt sein kann, so sind damit wohl samtliche Bedingungen der 
tetanischen Reaktionen gegeben. In der Tat gehort die Tetanie in diesen 
Spatjahrmonaten keineswegs zu den Seltenheiten. In welch en Monat des 
Jahres dann der "Friihlingsgipfel" derTetanie fallt, hangt demzufolge yon 
den entsprechenden von Jahr zu Jahr wechselnden klimatischen Bedingungen 
ab (Abb.7). 

In den spateren Friihjahrsmonaten (April bis Juni) erfahrt die 
tetanigene Wirkung der klimatischen Faktoren eine starke Ab­
schwachung, denn die Zunahme der Sonnenscheindauer und noch 
mehr die Vermehrung der ultravioletten Strahlen im Sonnenspek­
trum erhoht infolge endogener Bildung oder exogener Zufuhr (von 
bestrahlten Nahrstoffen) den D-Vitamingehalt des Organismus, und ver­
mag somit die erste, jeder weiteren iibergeordneten Bedingung der rachitisch­
tetanischen StoffwechselstOrung: das gestorte Gleichgewicht Ca: P, im inter­
mediaren Stoffwechsel und im Blut herzustellen. Nur wenn der tetanigene 
Reiz relativ starker ist als die diesem entgegengesetzte Wirkung des gleichzeitig 
entstandenen (oder zugefiihrten) Rachitisschutzstoffes, dann wird eine Mani­
festierung der Tetanie immer noch moglich. Der Endeffekt hangt demnach 
in diesem Fane yom relativen Verhaltnis dieser beiden Komponenten zu­
einander abo 

All die erwahnten klimatischen Faktorenhaben in ihrer physiologischen 
Wirkung gemeinsam, daB sie den Stoffwechsel in alkalotischer Richtung ver­
schieben und (oder) den Phosphatstoffwechsel im Sinne einer endogenen Stauung 
beeinflussen. Diesen Stoffwechselveranderungen kommt jedoch nicht nur eine 
tetanigene, sondern auch eine antirachitische Wirkung zu, siemiiBten dement­
sprechend mit Heilungsvorgangen an . den rachitisch veranderten Knochen 
einhergehen. Diese Forderung trifft tatsachlich in vielen Fallen von Tetanie zu 
"[Gerstenberger (449,450), Ullrich (1441)], aber keineswegs generell [Ver­
fasser (528)], denn die gleichzeitig in Erscheinung tretende Hypocalcamie 
wirkt als innerer Kalkmangel und verhindert die Einlagerung von Kalk in die 
Knochen: die Rachitisbleibt florid. Eine a bsol u te Phosphatstauung, die bei 
Sauglingstetanie nur sehr selten beobachtet wird, vermag bei einer gleichzeitig 
alkalotischen Stoffwechselrichtung einen so starken ossificationsfordernden Effekt 
auszuiiben [Freudenberg-Verfasser (408), Ullrich (1441)], daB hier auch 
die Hypocalcamie noch kompensiert werden kann. Das Fehlen rachitischer 
Veranderungen bei der parathyreopriven Tetanie und bei der idiopathischen 
Tetanie der Erwachsenen, auch in seltenen Fallen von Sauglingstetanie riickt 
so dem Verstandnis naher. 

AuBer dem Klima kann die Ausli:isung der Tetanie auch durch andere 
"tetanigene Faktoren" bedingt sein. Wirken mehrere Reize gleichzeitig auf 
den Organismus ein, so erfolgt eine gegenseitige Unterstiitzung und Summa­
tion. In dieser Hinsicht ist das Fieber besonders hervorzuheben. In Fallen, 
in denen der yom "Tetaniewetter" ausgehende Reiz unter dem erforderlichen 
Schwellenwert geblieben ist, kann dann die Tetanie im AnschluB an eirie hinzu­
tretende Temperaturerhohung, einen fieberhaften Infekt, doch noch manifest 
werden. Auch mit Hilfe dieses Mechanismus findet demnach eine gewisse Auslese 
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.statt, denn solchen Summationsreizen wird wohl nie die Gesamtheit, sondern 
nur ein gewisser Bruchteil der Rachitiker im Verlaufe der Krankheit ausgesetzt 
sein ktinnen. 

Einen weiteren besonders wichtigen unterstiitzenden tetanigenen Faktor 
haben wir in der "kiinstlichen Erniihrung" zu erblicken. Ihre Rolle beschrankt 
sich nicht allein auf die Ausltisung der manifesten Tetanie - mit Hille der 
vonder Verdauungsalkalose, von der alkalischen Faecesreaktion, vom relativen 
Phosphatreichtum der Kuhmilch ausgehenden tetanigenen Reize - und auf 
-die Begiinstigung der rachitischen Stoffwechselsttirung, vielmehr diirfte die 
Kuhmilch auch schon an der Ausbildung der fiir die Tetanie charakteristischen 
Ionenkonstellation beteiligt sein Denn wenn auch die Gleichgewichtssttirung 
zwischen dem Blutkalk- und Phosphatgehalt bei der Rachitis und auch der 
Tetanie vornehmlich auf das Versagen der inneren Regulationsmechanismen 
beruhenmag, so ktinnen sich die Zusammensetzung der Nahrung und mtiglicher­
weise gewisse mit der Verdauung zusammenhangeride Vorgange in derGenese 
dieser Krankheitszustande als un t e r s t ii t zen d e Faktoren doch noch Geltung 
verschaffen. Bei der Rachitis ist dies viel weniger der Fall als bei 

Ca . 
. der Tetanie. Gehen wir namlich vom Quotienten p aus, so weist dieser -

wie bereits erwahnt - in der Kuhmilch einen viel niedrigeren Wert (0,79) auf, 
als in der Frauenmilch (1,31); d. h. in der Kuhmilch besteht ein relativer 
Pho.sphatiiberschuB. Phosphate erniedrigen aber den Serumkalk, 
verstarken somit die Hypocalcamie, besonders leicht bei einer durch 
die Rachitis bereits gesttirten Blut-Ca- und P-Verteilung. Dementsprechend 
wird die Kuhmilch bei der Tetanie die Entstehung der Hypocalcamie erleichtern. 
Es liegt uns jedoch vtillig fern, dieser exogenen atiologischen Komponente 
bei der Tetanie einen Vorrang zuschreiben zu wollen. Ebenso wie die Rachitis 
ist auch die Tetanie in erster Linie als eine interinediare endogen 
be~ingte Stoffwechselsttirung aufzufassen. 

Es ist sogar fraglich, ob die erwahnten klimatischen Faktoren oder die 
kiinstliche Ernahrung eine unkomplizierte, d. h. tetaniefreie Rachitis direkt, 
ohne Zuhillenahme besonderer, bisher unbekannter endogener Momente in 
das Iatent-tetanische Stadium iiberfiihren ktinnen, mit anderen Worten, ob 
sich ihre Wirkung - wie es den Anschein hat - nicht allein auf die Aktivierung 
einer bereits latent vorhandenen Tetanie beschrankt. Diese fiir die Pathogenese 
der Tetanie wichtige Frage muB heute noch als unentschieden bezeichnet werden. 
DaB jedoch solche Ubergange aus einer im engeren Sinne rachitischen ("P­
armen") in die tetanische ("Ca-arme") Phase· tatsachlich vorkommen, kann 
heute im Hinblick auf die zahlreichen einschlagigen klinischen Beobachtungen 
[Freudenberg-Verfasser (414)], und angesichts der gar nicht so seltenen 
Kombination einer "rachitischen" Hypophosphatamie mit einer "tetanischen" 
Hypocalcamie nicht mehr angezweifelt werden. 

Die Entstehungsbedingungen der Rachitis und Tetanie lassen sich nach 
dem Gesagten in das folgende vereinfachte Schema [Verfasser (550)] zu­
sammenfassen, ·wobei es noch zu beachten bleibt, daB zur Ausbildung der 
Tetanie nicht unbedingt samtliche Zwischenstadien durchlaufen werden 
miissen. 
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D -Vimminmangel (Dome­
stikation) 

..j.. 
Dito + be80ndere endo­

krine Konstellation ( ? ), 
klimatische Faktoren, 
"kiinstliche" oder kalk­
arme Emiihrung . 

..j.. 
Dito + starker wirksame 

klimatische Faktoren. 

"-
Dito + hormonale Friih­

jahrskrise, Fieber, steiler 
Gewichtsanstieg. 

..j.. 
Dito + alka.lotisch wir­

kende allgemeine oder 
lokalisierte (z. B. beim 
Trousseau - Phano­
men) Reize. 

P. Gyorgy: 

Rachitis I 

Rachitis II 

Latente Temnie 

Manifeste Tetanie 

Temnische Krampf­
auBerungen 

-+ Hypophosphatamie, nor­
maIer Kalkspiegel. 

Hypophosphatamie, leicht 
-+ gesenkter Kalkspiegel. 

Allmahliche Hebung des 
-+ Phosphatspiegels, wei­

tere Senkung des Kalk­
gehaltes. 

Normaler oder erhohter 
Phosphatgehalt, starke 
Hypocalcamie. 

Sowohl die Hypocalcamie wie auch die Hypophosphatamie werden, sobaold 
schon vorhanden, unter dem EinfluB besonderer intermediarer Vorgange vdn 
der Art eines "Circulus vitiosus", dessen Erorterung im einzelnen hier viel JJu 
weit fiihren wiirde, allmahlich an Intensitat zunehmen miissen, oder zumindeEit 
bestehen bleiben. So erklart sich auch die Tatsache, daB der Ubergang von 
der unkomplizierten Rachitis in die Tetanie (ebenso oder vielleicht noch mehr 
auch in umgekehrter Richtung) mit Schwierigkeiten verbunden ist, und des 
Hinzutretens besonderer Impulse ("hormonale Friihjahrskrise" usw.) bedarf. 
Bei der latenten Tetanie mit erniedrigtem Serumkalk- und Phosphatspiegel 
besteht sogar ein zweifacher ""Circulus vitiosus". Der weitere Verlauf hangt 
dann in erster Linie von der Resultante einerseits der rein rachitogenen, 
andererseits der tetanigenen Reizfaktoren ab, die im gegebenen Faile zur 
Auswirkung gelangt sind. 

Besondere Formen der Rachitis nnd der Tetanie. 
Als die iibergeordnete Bedingung der experimentellen Rattenrachitis haben 

wir die alimentii.r bedingte Storung der Blut-Ca- und P-Verteilung kennen 
gelernt, die durch Zufuhr von Rachitisschutzstoff oder durch Nivellierung des 

Ca 
Quotienten pinder Nahrung behoben werden kann. Bei der menschlichen 

Spontanrachitis sind die Verhaltnisse verwickelter. Die auch hier im Blut­
chemismus nachweisbare Abweichung von der Norm laBt sich wohl drirch 
Vitainin-D-Angebot bekainpfen, allein der Versuch, diese Salzstoffwechsel~ 
storung auf exogene Momente zuriickzufiihren" oder sie - in Analogie zur 
experimentellen Rattenrachitis - durch Salzzufuhr (Phosphat oder Kalk) 
nachhaltig zu beeinflussen, miBlang bisher. Neuerdings mehren sich sogar die 
Stimmen, die fiir die menschliche Spontanrachitis die iibergeordnete patho­
genetische Bedeutung des gestorten Ca- und P-Gleichgewichtes" in Abrede 
stellen und dieses Symptom mehr als ein sekundares ansehen wollen. Das primare 
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pathogenetische Moment wird nach dieser Anschauung - wie bereits dargetan 
- direkt in dasKnochensystem verlegt. Eine Entscheidung in diesem Frage­
komplex konnte bisher, wie wir es gesehen haben, nicht gefii.llt werden. Nichts­
destoweniger besitzen wir im Beispiel einer besonderen, von der iiblichen 
Rachitis verschiedenen Rachitisform, in der sog. renal en Rachitis, den besten 
Beweis dafiil', daB die gestOrte Blut-Ca- und P-Verteilung als primarer atiolo­
gischer Faktor auch beim Menschen gegebenenfalls eine gewichtige Rolle zu 
spieleD in del' Lage ist. Die Kenntnis der l'enalen Rachitis diirfte somit fiir die 
Pathogenese der rachitischen Osteopathien iiberhaupt von Interesse sein. 

Die Zahl der einschlagigen Beobachtungen ist nicht sehr groB, sie diirfte 
heute noch kaum 100 iibel'steigen. Auffallenderweise begegnen wir solchen 
VerOffentlichungen fast ausschlieBlich in der auslandischen padiatrischen Lite­
ratur [Parsons (1094, 1906), Miller (1013), Miller-Parsons (1014), Barber 
(59-61), Paterson (1100-1102), Shipley - Park - Mc Collum - Simmonds 
(1327), Sutherland (1395), M. Fletcher (376), Fairbank (344), Page (1082), 
Ogilvie (1073), Porter (1141), Roth (1226), Hutinel (764-766), Jacob­
Durant (774), Hunt (759), Apert (34), Lathrop (890)], in del' deutschen 
Literatur haben sich bisher nur 2 Arbeiten mit dem Problem befaBt [Verfasser 
(553, 554), Duken (296)]. 

Die Berichte schildern die Klinik und Symptomatologie der Krankheit als eine ein­
tonige. Nach stets schleichendem Beginn sind haufig die Wachstumshemmung oder aber 
das plotzliche Auftreten und die rasche Verschlimmerung von rachitischen Knochen­
veranderungen, so Genua valga, die ersten auffallenden auBeren Merkmale einer bisher 
nicht erkannten Erkrankung. Der Ausbildung der auBerlich sichtbaren rachitischen 
Knochendeformitaten geht die iibergeordnete Nierenstorung langere Zeit, meist mehrere 
Jahre voraus. In dieser ersten, meist nicht erkannten Phase der Krankheit, klagen die 
Kinder haufig iiber starkes Durstgefiihl, haufigen Harndrang: Symptome, die uns die 
haufige Fehldiagnose eines Diabetes insipidus verstandlich machen. Dies um so mehr, 
weil der Urinbefund in der Regel ein sehr wenig ausgepragter ist. Die Albuminurie ist 
geringgradig, kann zeitweise sogar vollig fehlen; Zylindet werden ebenfalls oft vermiBt, 
oder finden sich hochstens in sehr geringer Anzahl. Das haufige, DItch Barber sogar fiir 
die Mehrzahl der FaIle (auch in den eigenen Beobachtungen) charakteristische Fehlen von 
kardiovascularen Symptomen (erhohter Blutdruck, Herzhypertrophie, rigide Arterien), 
die bei Erwachsenen die essentielle Schrumpfniere regelmaBig begleiten, erhoht nur die 
Schwierigkeit einer richtigen Diagnose. Hier ermoglicht allein eine Nierenfunktionspriifung, 
verbunden mit Bestimmung des Serumreststickstoffgehaltes die notige Entscheidung, 
auch die differential-diagnostisch oft nicht leichte Abtrennung gegen einen Diabetes insipidus. 
Es besteht eine mehr oder minder ausgepragte Hyposthenurie, mit sehr schlechter Kon­
zentrierungsfahigkeit, stark verzogerter Indigocarmin-, Harnstoffausscheidung und erhohtem 
Reststickstoffgehalt im Blutserum. Kopfschmerz, Erbrechen, Augensymptome, Schlafrig­
keit usw. deuten auf eine drohende Uramie hin, an der nach den Literaturangaben die 
Kranken mit geringen Ausnahmen schlieBlich auch enden. 

Ebenso wie die Klinik der Krankheit, weist auch der Autopsiebefund bei den zur 
Sektion gelangten und in der Literatur ausfiihrlich erorterten, zahlreichen Fallen eine nur 
sehr geringe Abwechslung auf. Der Nierenstorung liegt stets eine progressive Fibrosis 
mit cystischer Degeneration der Tubuli, meist "mit geringerer Tendenz sekundarer syste­
matischer GefaBveranderungen als bei anderen bekannten Formen einer interstitiellen 
Nephritis" [Barber (60)] zugrunde. Die Nieren sind in der Regel auBerordentlich klein. 
Die Genese dieser Nierenveranderung ist unklar. Ein Teil der Autoren faBt sie als eine 
Art von MiBbildung, als eehte Aplasie, und die Fibrosis als Folgezustand auf. In manchen 
Fallen laBt sich die interstitielle Nephritis mit sekundaren Schrumpfungen einwandfrei 
auf eine aufsteigende Infektion der Harnwege zuriickfiihren (so in einem FaIle unserer 
Beobachtung). Die Ossificationsstorung wird als eine echt-rachitische oder zumindest 
der rachitischen auBerordentlich ahnliche bezeichnet [Parsons (1096), Shipley - Park-
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Mc Collum· Simmonds (1327)]. Die Annahme einer Pseudorachitis ist demnach vom 
anatomisch.histologischen Standpunkte aus nicht gerechtfertigt. 

Fragen wir nach der· Ursache der Ossificationsstarung bei der renalen 
Rachitis, so liegt es am nachsten, in Ubereinstimmung mit samtlichen Autoren 
(allein Duken ausgenommen), den veranderten Blutchemismus zur Erklarung 
heranzuziehen. In jedem FaIle von renaler Rachitis besteht eine Verschiebung 
der Blut·Ca· und P·Verleilung, und zwar in der Regel eine sehr starke absolute 
Phosphatstauung, ahnlich wie dies bei fast jeder chronischen Nephritis infolge 
der Behinderung der Phosphatausscheidung durch die -kranken Nieren, auf· 
zutreten pflegt, sowie eine sekundare Hypocalcamie und eine konstante, meist 
sogar wahre Acidose. 1m Gegensatz zur experimentellen Rattenrachitis kommt 
hier diese Starung im Blutchemismus endogen, und zwar nephrogen zustande. 
, Ca 
Mit dem veranderten Quotienten p im Blut und mit der begleitenden Acidose 

sindnun aber die im vorhergehenden besprochenen Bedingungen einer rachiti· 
schen Knochenerkrankung voll erf-lillt. Die Ausbildung der entsprechenden 
spezifischen Symptome stellt nur das Endergebnis dieser Forderung dar. FUr 
die Richtigkeit dieser vorerst allein durch Uberlegungen und Analogieschliisse 
gestiitz'ten Folgerung spricht der Umstand, daB nach verschiedenen Beob· 
,achtungen [Parsons (1096), Verfasser (553)] eine, wenn auch nur unvoll· 
kommene Normalisierung des gestarten Ca· und P.Gleichgewichts im Blut, 
wie sie im Verlaufe der Nierenerkrankung oft auch spontan einzutreten pflegt, 
stets mit Heilungsvorgangen an den Knochen einhergeht. Fiir die besondere 
Stellung der renalen Rachitis zeugt weiterhin ihre fast regelmaBige Un· 
beeinfluBbarkeit durch spezifische antirachitische Mittel und der 
chemische Blutstatus, der noch am ehesten an Tetanie erinnerl. Die starke, 
in der Regel inkompensierte Begleitacidose bedeutet jedoch eine entscheidende 
Abweichung, die gleichzeitig auch das Auftreten tetanischer Symptome ver· 
hindert. Die in einigen seltenen Fallen nachweisbare giinstige Wirkung anti· 
rachitischer Mittel bei der renalen Rachitis [Verfasser (553)] muB wohl als 
ein rein symptomatischer Effekt gedeutet werden. 

Ob die bei der Verda u ungsins uffizienz (Coeliakie) gelegentlich auftretende 
Rachitis - wie dies Fanconi (350) vermutet - ehenfalls als eine besondere 
Rachitisart aufzufassen sei, erscheint uns wenig wahrscheinlich oder zumindest 
noch nicht geniigend begriindet. Fanconi stiitzt seine Ansicht allein auf die 
Tatsache, daB spezifisch.antirachitische Verfahren bei der die Coeliakie beglei. 
tenden Rachitis haufig versagen. Selbst wenn dies zutreffen wiirde, was nach 
Parsons (1097) und nach eigenen unverOffentlichten Beobachtungen genel'ell 
sicher nicht behauptet werden darf, ist damit noch nicht gesagt, daB die rachi. 
tische Osteopathie bei der Coeliakie von der gewahnlichen Spontanrachitis 
grundsatzlich zu trennen sei. Vielmehr kannte man sich vorstellen, daB bei der 
Coeliakie mit den chronischen Durchfallen die Kalkphosphatretention so stark 
gestart ist, daB der Rachitisschutzstoff mangels der notwendigen Knochensalze 
als Bausteine seine Wirkung nicht entfalten kann, obgleich die rachitische Starung 
letzten Endes der iiblichen Spontanrachitis entspricht. Auch der Blutchemis· 
mus bei del' Coeliakie weist keine Eigentiimlichkeiten auf, die fiir den spezifischen 
Charakter der Osteopathie sprechen wiirden. In del' Regel, aber (nach eigenen 
Erfahrungen) keineswegs - wies dies von Fanconi behauptet wird - aus-
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nahmslos, herrscht bei der Coeliakie, oft auch ohne begleitende Rachitis ("rachitis 
sine rachitide") eine' Hypophosphatamie, haufig auch eine Hypocalcamie, 
dann mit tetanischen Symptomen vor: mithin ahnliche Veranderungen wie 
bei der gewohnlichen Spontanrachitis. 

Uber eine weitere eigentumliche Rachitisart berichte-t neuerdings Boyd (164). 
Es handelt sich hier umFalle mit schwerer £lorider Rach;tis, sehr starker Hypo­
phosphatamie und normalem Kalkspiegel, die durch Zufuhr von Vitamin-D 
oder durch Kalk,- Phosphatangebot fiich t geheilt werden konnen. Der Saure­
basenhaushalt ist stets, wenn auch in wechselndem MaBe im Sinne einer Aci­
dose (!), eines relativen Basendefizits gestort. Bei einem Kinde bewirkten sogaT 
3 X I g NaHCOa taglich. eine deritliche Besserung. Die Besonderheit dieser 
FaIle besteht - auBer ihrer therapeutischen UnbeeinfluBbarkeit - darin, daB 
sie stets mit eigentumlichen endogenen Storungen vergesellschaftet sind, so in 
erster Linie mit einem atypischen Diabetes mellitus, mit Diabetes insipidus (wobei 
eine renale Komponente im Sinne der renalen Rachitis nicht in Betracht kommt). 
Einen vermutlich in die gleiche Gruppe gehorigen Fall haben vor kurzem Schier 
und Stern (1269) beschrieben, der sich auBer der rachitischen Grundkrankheit, 
und der sehr starken Hypophosphatamie mit Acidose, durch einen atypischen 
Diabetes mellitus und durch sein refraktares Verhalten auch den sonst zuverc 

lassigsten spezifischen antirachitischen Verfahren gegenuber ausgezeichnet hat. 
Uber die Pathogenese dieser "unheilbaren", anscheinend auBerst seltenen 
Rachitisart besitzen wir noch keine verwertbaren Befunde. 

Von mancher Seite wird versucht [so Alwens (29)], auch die "Hunger­
osteopathien" von der Rachitis-Osteomalaciegruppe abzutrennen und ihneneine 
eigene Stellung einzuraumen. AIlein die Beweisfuhrung fur diese Absonderung 
erscheint uns - wie wir bereits erortert haben - nicht stichhaltig. Das Vor­
wiegen osteoporotischer Veranderungen bei der Hungerosteopathie konnen wir 
uns auch durch das Hineinspielen der Unterernahrungskomponente, auch vom 
pathologisch-histologischen Standpunkte aus, zur Genuge erklaren. Auch der 
von Loll (922, 923) als wichtiges Unterscheidungsmerkmal gebrachte Befund 
der relativ sehr starken Phosphatverarmung in den Knochen bei Hungerosteo­
pathien kann als Beweis nicht anerkalmt werden, da nach neueren Unter­
suchungen [Medes (994), Howland - Marriott - Kramer (731), Chick­
Korenchevsky - Roscoe (218)] ahnlich verminderte P-Werte auch in den 
Knochen rachitischer Ratten und auch bei der kindlichen Spontanrachitis 
(731) nachgewiesen werden konnen. Atiologisch-klinisch und bezuglich ihrer 
therapeutischen BeeinfluBbarkeit stehen die Hungerosteopathie und die engere 
Gruppe der "rachitisch-malacischen" Storungen miteinander sogar in bestem 
Einklang. 

Nicht nur bei der Rachitis, auch bei der Tetanie erheischen vereinzelte 
FaIle eine besondere Betrachtung und mussen als von der groBen Gruppe der 
gewohnlichen "idiopathischen" Tetanie verschieden angesehen werden. So 
mussen wir die postoperativen Tetanien, diese rein parathyreogene Tetanieart, 
die durch antirachitische Mittel nicht beeinfluBt werden, nach dem heutigen 
Stand der Tetanielehre 1 als eihe besondere Gruppe ansehen. Nicht ohne Berech­
tigung kann auch die sog. puerile Tetanie, die sich bei Kindern uber das 

1 Siehe S. 148ff. 
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eigentIiche Rachitisalter, d. h. iiber das Kleinkindesalter hinaus iiber viele 
Jahre ersi;feckt, als eine ebenfalls rein parathyreogene Tetanie aufgefaBt werden: 
Denn auch in diesen Fallen ve;rsagen die spezifisch-antirachitischen Mittel 
meh;r oder minder vollkommen, lassen zumindest den Serumkalkspiegel und 
die absolute (!) Phosphatstauung unbeeinfluBt, bewirken hochstens - ebenso 
wie bei der experimentellen parathyreopriven Tetanie - eine leichte kIinische 
Besserung [Brehme-Verfasser (172), Schlack (1275)]. Rier diirfte also 
eine endogene Schwache [Fehlen, mangelhafte Ausbildung, sekundare Zer­
storung - vgl. auch die Beobachtung von Bottiger-Wernstedt (165), bei 
einem an Tetanie verstorbenen SaugIing] der Epithelkorperchen vorIiegen. 

All diese besonderen Formen der Rachitis und de;r Tetanie sind jedoch 
nur Ausnahmen, die man neben der groBen Anzahl der echten Rachitis- und 
Tetaniefalle vernachlassigen kann. 

Zahne und Rachitis. 
Als eine besondere Form nicht der Rachitis, sondern der rachitischen Mani­

festationen stellen Veranderungen an den Zahnen dar. Wie im ganzen Skelet­
system, so leidet bei Rachitis die Kalkeinlagerung auch in den Zahnen not, 
was sich dann nach dem spateren Durchbruch der Zahne in Form von Rypo­
plasien auBert. Unter solchen Rypoplasien hat man friiher nach auBen sichtbare 
Veranderungen im Schmelzaufbau verstanden. Der haufigste Sitz dieser Schmelz­
hypoplasien, Schmelzdefekte ist an den Kauflachen oder in deren Nahe, meist 
in gii.rtelformiger Anordnung. Nu;r in seltenen Fallen verschiebt sie sich gegen 
den Zahnhals zu. Die leichteste Form tritt durch diskontinuie;rIiche, seichte, 
griibchenformige Vertiefungen in Erscheinung, wahrend die schwereren FaIle 
durch starkere stufenformige Einsenkungen, oft mit freiliegendem Dentin, 
gekennzeichnet sind. Neuere Untersuchungen, die wir in erster Linie Walk­
hoff (1480) und M. Mellanby (1001-1005) verdanken, haben die Aufmerk­
samkeit auf die inneren, nach auBen unsichtbaren Hypoplasien gelenkt, die 
schon aus dem Grunde ein besonderes Interesse fiir sich beanspruchen diirften, 
da sie das Pradispositionsmoment fiir spatere cariose Zahnveranderungen 
abgeben. 

Die Gesamtheit der auBeren und inneren Hypoplasien, die Walkhoff unter dem Namen 
Odontegenesis imperfecta zusammenfaBt, auBert sich nach ihm "durch mangelhafte Ver­
kalkung kleinerer oder groBerer Gruppen von Schmelzprismen, in ihrer Liingsachse durch 
starkere Ausbildung bzw. geringere Verkalkung der Corticalisschicht der Schmelzprismen, 
duich Querstreifung der Prismen, schlechte Verkalkung derselben Bowohl an der Dentin­
grenze, wie in den peripheren Schichten in mehr oder minder groBen unregelmaBigen 
Bezirken, durch Streifen des Retzius von der geringsten Andeutung bis zur starksten 
Ausbildung, durch schlechte Verkalkung der Schmelzelemente in den Fissuren der Molaren. 
und wenn auch seltener, durch auBere Hypoplasien des Schmelzes. 1m Zahnbein trifft 
man sowohl auf einzeIne Interglobularraume, wie auf durch diese gebildete Konturlinien, 
und zwar nicht nur in den Kronen, sondern auch in den Wurzeln, auf Gruppen von mangel­
haft verkalkten Dentinkanalchen; ferner auf gewaltige Interglobularraume an der Dentin­
zementgrenze, selbst Durchsetzungen der ganzen· Dentindicke ·eines fertigen Zahnes mit 
solchen, endlich auf irregulares Dentin in sonst ganz· normalen, gesund aussehenden 
Zahnen." 

Die Verkalkung der Zahne im zweiten GebiB fallt zeitlich mit dem Auf­
treten der floriden Rachitis im Sauglingsalter zusammen (Abb. 12). Die 
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Entstehung der auBeren und inneren Hypoplasien muB man dementsprechend 
auch in das Sauglingsalter zuriickverlegen. 
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Nach der friiher allgemein herr­

schendenAnschauung, insbesondere 
auf Grund derErdhei mschen (337), 
neuerdings durch Korenchevsky 
(849), Cohen (22~) u. a. bestatigten 
Untersuchungen sollten dieseZahn­
defekte ausschlieBlich rachitisch­
teta,nischen Ursprungs sein. Dieser 
Ansicht wurde dann spater von 
verschiedener Seite [s. bei Klotz 
(835), K. Kassowitz (81211,)] mit 
guten Griinden entgegengetreten. 
Es wurde darauf abgehoben, alIer­
dings nicht durch die neueren 
strengeren diagnostischen Kautelen 
erhartet, daB man haufig Schmelz­
defekten in verschiedenster Aus­
bildung bei Kindern begegnet, die 
weder Rachitis noch Tetanie durch­
gemacht haben. Nach K. Kasso­
witz (81211,) sollte jede auch nur 
voriibergehende Stoffwechselsto­
rung, Z. B. eine akute Infektions­
krankheit, AnlaB zu einer rasch 
ausgeglichenen Ossificationsstorung 
geben, die dann bei den Zithnen 
in Form der Hypopla,sien in Er­
scheinung tritt. Schwe>'wiegend ist 
auch der von Mc Collum (961) 
erwahnte Einwand, wonach die geo­
graphische Verteilung der Rachi­
tis sich mit der der cariosen Zahn­
veranderungen in der Bevolkerung 
nicht vollig deckt. Hierzu kommt 
noch, daB nach m~hreren Autoren 
[Zilva-Wells (1563), Hojer (693, ~ 
696), Toverud (1433), Howe ~ ~ 

10- e~ I 
(725-727), Reyher - Walkhoff ~ .E' 
(1182), W alkhoff (1480)], auch ~ 
ein Unterangebot an Vitamin-C, - ""..,... ~ 
allerdin.gs nach den vorliegenden ~ ".; 
experimentellen Ex:gebnissen bisher ..:. I:: ... 

tj'" • 

nur fiir das Meerschweinchen ein- ~ii .,g 
deutig erwiesen - Zahnhypopla- ~ ~ 
sien der erwahnten Art verursachen kann.· Andererseits verfiigen wir aber 
aus der letzten Zeit iiber ausgedehnte experimentelle Befunde [M. Mellanby 
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Abb. 13. Gebisse von 3 Hunden des gleichen Wurfes. 
Die Hunde erhielten in gleich langen Versuchsperioden 

die gleiche Grunddiat mit folgenden Zusatzen: 
a) Lebertran - normales Gebill, 
b) OlivenOl und CaCO" 
c) OlivenOl. 

Sowohl b) und c) zeigen schlecht verkalkte (hypo­
plastische) Zahne. Durch Kreidezusatz konnte nur eine 
mallige therapeutische Wlrkung erzielt· werden, die 

weit hinter der des Lebertrans (a) zurtickblieb. 
(M. Mellan bry 1004). 

(1001-1005)], die der friiheren Lehrmeinung von der rachitischen Genese der 
Zahnhypoplasien erneut eine sichere Grundlage zu verleihen imstande sind. 
Hiermit soli jedoch nicht der Eindruck erweckt werden, daB wir nun wiederum 

I) 
Abb. H. 

Abb. 16. 
Abb. 14-16. Langsschnitte von den unteren Eckzahnen bei 3 Hunden des gleichen '''urfes. Die 
Hunde erhielten in gleich langen Versuchsperioden die gleiche Grunddiat mit folgenden Zusatzen. 
Abb. 14. Lebertran und Hafermehl. Zement und Dentin sind breit; keine Interglobularraume: 

Die Zahne sind normal. 
Abb. 15. Olivenol, Zement und Dentin sind schmal. Pigmentation des Zements, 

Interglobularraume im Dentin: Hypoplasie. 
Abb. 16. Olivenol und Hafermehl. Zement und Dentin sind sehr schmal und schlecht verkalkt. 

Der Znsatz von Hafermehl hat die Verkalkung der Zahne besonders stark beeintrachtigt. 
(l\{. Me Han by, 1003.) 

C Zement, D Dentin, P Pulpa, IInterglobularraunie. 

jede Zahnhypoplasie unbedingt auf eine rachitische Grundstorung zuriick­
fUhren: Die Moglichkeit einer nichtrachitischen Genese mochten wir vielmehr 
auch weiterhin noch ausdriicklich offen lassen. 
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Die Beweisfiihrung von M. Mellanby ist eine v6llig eindeutige. Es gelang 
ihr der Nachweis zu erbringen, daB Unterangebot an Rachitisschutzstoff, beson­
ders bei gleichzeitig reichlicher Zufuhr von "rachitogen" wirkenden Cerealien 
(Hafermehl) 1 bei Hunden schwere Zahnhypoplasien erzeugt, und daB in KontroU­
versuchen eine an Rachitisschutzstoff reiche Diat die Entstehung von solchen 
Hypoplasien verhindert (Abb. 13, 14,15,16). Diese in Tierexperimenten gewon­
nenen Ergebnissekonnte Mellanby auch auf die menschlichen Verhaltnisse 
ii bertragen. A uch bei Kindern konn te die En tsteh ungder Hypoplasien 

Abb. 17 Abb. 18. 

Abb. 17-19. Photogramme von 3 Backzahnen aus kindlichen Milchgebissen. ztnn Nachweis fur die 
Existenz angeborener Hypoplasien (M. Mellanby, 1003). 

Abb. 17. L Molar. Fast normale Struktur, geringe, fast fehlende Pigmentation im Zement. Reine 
Interglobularratnne. 

Abb. 18. 2. Molar. Schwere Hypoplasie. Starke Pigmentaticn des Zements. Zahlreiche Inter­
globularrii.tnne. 

Abb. 19. 2. Molar. Eberualls starke Hypoplasie. Sehr unregelmiUliges. mangelhaft angelegtes' 
Zement. Zahlreiche Interglobularratnne. Die Verkalkung des Dentins weniger gestort als bei 

Abb.18. 
P Pulpa, D Dentin, C Zement. 

und in weiterer Folge.oauch die von sekundaren carlOsen Verande­
rungen mit Hilfe einer energischen Rachitisprophylaxe (Lebertran, 
bestrahltes Ergosterin) zahlenmaBig feststellbar bekampft werden. 
Praktisch wichtig ist die Beobachtung, daB selbst bei bereits bestehender Hypo-· 
plasie die Widerstandsfahigkeit der Zahne gegeniiber Caries begiinstigenden 
Reizen durch Zufuhr von Rachitisschutzstoff erhoht werden kann. So betrug 
die Zahl der kariosen Zahne bei einer Gruppe von unbehandelten Schulkindern 
im Mittel 5,1 und bei der antirachitisch behandelten Kontrollgruppe nur 1,4 
(1004). 

1 Siehe S. 107. 
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Von prinzipieller Bedeutung ist weiterhin der nicht nur von Mellanby 
an Hunden, sondern auch von Walkhoff an Meerschweinchem erbrachte 
Nachweis von Hypoplasien in Milchziihnen, im AnschluB an eine Vitamin-D­
bzw. Vitamin-C-arme Ernahrung der Muttertiere. Dieser Befund, dessen Trag­
weite man sehr hoch einschatzen muB, kann nur in dem Sinne gedeutet werden, 
daB di.e Zahne des ersten Gebisses gegeniiber alimentaren Schaden viel empfind­
licher sind, als das iibrige Skelet sowohl des miitterlichen wie des kindliehen 
Organismus. Die in den Milchzahnen lokalisierten Hypoplasien" miiBte "man 
dementsprechend folgerichtig als Zeichen einer angeborenen Avitaminose, 
im FaIle des Vitamin-D-Unterangebotes als ein "rachitisches" Symptom werten. 
Werden diese Befunde und ihre Deutung einer Nachpriifung in der Zukunft 
standhalten, so wiirde auch das Problem der angeborenen Rachitis, das biS vor 
kurzem noch als entschieden galt, von neuem an Akualitat gewinnen (Abb. 17 
bis 19). Nach den bisher vorliegenden Untersuchungen von Mellanby werden 
auch die Hypoplasien der Milchzahne durch eine vitamin·D-reiehe Erniihrung 
erfolgreich bekampft. Ein Hinweis auf die Wichtigkeit der miitterlichen Er­
niihrung fUr die normale fetale Entwicklung 1. 

Die spezifisch antirachitischen Verfahren. 

a) Die direkte Bestrahlung. 
Die von Huldschinsky (739, 740, 742) eingefiihrte Bestrahlungstherapie 

der Rachitis wurde zuerst aligemein mit Skepsis aufgenommen, konnte jedoeh 
in ihrerWirksamkeit bald [mit einer einzigenAusnahme, Reyher (1178-1180)] 
von allen Nachuntersuchern bestatigt werden [Putzig (1155), Erlacher (339a), 
Riedel (1185), N oeggerath (1060), Blencke bei der Hungerosteopathie (124), 
L.F.Meyer (1009)u.a.; inFrankreichLesne-de Gennes (911), Dorleneourt­
Fraenkel (280), Ribadeau - Dumas -Debray - Saidmann (1184) bei einer 
rachitischen Osteopsathyrose; in England Carter - Braine - Osman (205), 
in Amerika HeB - Unger (617), Kramer - Casparis - Howland (856), in 
Italien Manfredi (974), in Danemark Bloch - Faber (129), in Belgien Miiller 
(1039) usw.]. Die Beweisfiihrung Reyhers mit der er trotz der aligemeinen 
Zustimmung das Bestrahlungsverfahren ablehnt, muG als unhaltbar bezeichnet 
werden, und konnte auch durch entsprechende klinische Experimente widerlegt 
werden [Schmitt (1292, 1293), Vollmer (1467)]. Wenn er neuerdings (1181), 
besonders im Hinblick auf die noch zu erarternden Ergebnisse der "indirekten 
Bestrahlungsmethode" seine Kritik gemildert hat und zur Annahme neigt, 
daB die antirachitische Wirkung der Bestrahlung sich nur alif die Verkalkung 
beschrankt, und die weiteren aligemeinen Merkmale def rachitischen Stoffweehsel­
starung unbeeinfluBt lassen soIl - eine Ansicht, der friiher auch Karger (806) 
Ausdruck gegeben hat - so iibersieht er, daB nach wiederum iibereinstimmenden 
Angaben zahlreicher Forscher unter dem EinfluG der Strahlentherapie nicht 
nur die Ossificationsstarung, sondern auch die spezifisehen blutchemisehen 
Veranderungen [Verfasser (521), Kramer - Casparis - Howland (856), 
Woringer (1554), Hottinger (715) u. 'ft..], sowie ebenso sieher die weniger 
faGbaren statiseh-motorischen Symptome und was von besonderer Bedeutung 

1 Siehe auch S. 212ff. 
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ist,auch die tetanische Begleiterkrankung, wiederum mit ihrem gestorten Blut­
cheniismus, behoben werden [Sachs (1233, 1234), Huldschinsky (741), 
Falkenheim-Verfasser (345), Woringer (1554), R. Stern (1373), Flesch 
(372), Casparis - Kramer (208), Hoag (687), Lestoq uoy (913), Mouriquand­
Bertoye (1030, 1031), Fonteyne (378), Lesne - Turpin - Guillaumin (910), 
de Micheli (268) u. a.]. DaB die Bestrahlung die Mamie und angeblich auch 
die allgemeine Korperresistenz unbeeinfluBt laBt, spricht unseres Erachtens 
weniger gegen die spezifisch antirachitische Wirksamkeit des Verfahrens -
wie es Reyher deuten will - sondern viel eher fiir die unspezifische Natur 
dieser mit der Rachitis haufig vergesellschafteten Symptome. Hierfiir spricht 
allein schon der Umstand, daB z. B. die sog. "rachitische" Anamie auch durch 
kein anderes antirachitisches Verfahren [L. F. Meyer (1009), Rosenbaum 
(1208), Verfasser (542), Wieland (1521-1523)], sondern in der Regel erst 
durch Eisenzufuhr [Baumann (69), auch eigene Beobachtungen], oder durch 
eine andere gegen die Anamie gerichtete Therapie geheilt. werden kann. 

Die Tatsache, daB bei Tetanie die Bestrahlung nicht nur auf die sekun­
dare tetanigene Ionenkonstellation, sonde;rn in erster Linie auf die iiber­
geordnete, "rachitische" Grundstorung und demzufolge - in Analogie zur 
unkomplizierten Rachitis - auch auf die rachitische Qssificationsstorung ein­
wirkt, ist als ein wichtiger, wennauch indirekter Beweis fUr die Richtigkeit 
unserer These von der zweiphasischen und trotzdem einheitlichen Natur der 
Rachitis-Tetanie zu werten. Der gleiche Wirkungsmodus zeichnet iibrigens auch 
die weiteren, noch zu besprechenden antirachitischen Verfahren aus. 

Zur Wahl der Quarzquecksilberlampe wurde Huldschinsky durch den 
Reichtum dieser "kiinstlichen Hohensonne" an ultravioletten Strahlen ver­
anlaBt, denen bekanntlich eine starke, fast ausschlieBlich chemische Wirkung 
zukommt. Von der chemischen Beeinflussung der krankhaften Stoffwechsel­
vorgange bei der Rachitis erwartete Huldschinsky die AuslOsung des Resti­
tutionsprozesses. Da das gleiche Verfahren auch bei der Therapie der experi­
mentellen Rattenrachitis mit Erfolg verwendet werden konnte [Powers­
Park - Shipley -,Mc Collum - Simmonds (1145, 1146), HeB - Unger­
Pappenheimer (622), Lesne - Turpin - Zizine (908), Eckstein (305, 306) 
u. a.], so war damit die Moglichkeit gegeben, eine nahere Analyse der wirksamen 
Lichtbestandteile unter exakten stets reproduzierbaren Bedingungen, wie sie 
in solcher Reinheit b~i Kindern nie erzielt werden konnen, an ';l'ieren (Ratten) 
durchzufiihren. So gelang es zuerst A. F. HeB (619, 621, 629) durch ein gepaues 
Filtrationsverfahren die urspriingliche Annahme Huldschinskys, daB der 
Lichteffekt auf den chemisch wirksamen, ultravioletten Strahlen beruhe, und 
den ebenfalls noch von Huldschinsky gefiihrten Nachweis, daB das an Ultra­
violettstrahlen arme "Blaulicht" antirachitisch und antitetanisch kaum oder 
nur sehr schwach wirksam sei, nicht nur experimentell zu bestatigen, sondern 
sie auch in wichtigen Punkten zu erganzen. Die genaue Analyse fiihrte namlich 
zu dem beachtenswerten SchluB, daB die antirachitische Wirkung bloB einem 
schmalen Abschnitt im Spektrum der kurzwelligen ultravioletten Strahlen 
eigen ist. Dieser Abschnitt beginnt bei 313 mp, das Wirkungsmaximum liegt 
bei etwa 297 mp (302-290 mp), die untere Greme nach den ersten Feststellungen 
von A.F.HeB und seinen Mitarbeitern (619,621,629) bei etwa 280 mp; hohere 
Wellenlangen als 313 mp sind unwirksam. Mit dies en B{lfunden stimmt auch 
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die Angabe von Hausser-Vahle (589) gut uberein, die ffir den gleichen Bezirk 
eine starke Absorbierbarkeit durch tierische Gewebe (Haut) nachgewiesen 
haben. Die ersten Feststellungen von A. F. HeB konnten durch weitere Unter­
suchungen bestatigt [Peemoller - Dannmeyer (H09) , Maughan (990), 
Griffith-Taylor-Wilson(51O), HeB-Weinstock (662)] und erweitert werden 
[Sonne - Rekling (1351), HeB-Anderson (659)]. Sonne und Rekling, 
sowie HeB-Anderson behandelten mit Hille eines besonders konstruietten 
Quarzspektralapparates Ratten, die an rachitogener Kost gehalten worden sind, 
mit einzelnen "Linien" des ultravioletten Hg-Spektrums, d. h. mit monochro­
matischem Licht. Dabei zeigte sich, daB der antirachitisch aktive Abschnitt 
wohl bei 313 mp, beginnt, aber nicht bei 280 mp, aufhort, sondern - besonders 
nach den Untersuchungen von Sonne - Rekling - sicherlich mindestens 
bis 253 mp, reicht,. also einen breiteren Abschnitt umfaBt, als es nach den ersten 
Befunden von HeB den Anschein hatte. Auch das Wirkungsmaximum scheint 
tiefer zu liegen, als zuerst vermutet, und zwar in einem Bezirk um etwa 280 mp, 
(HeB-Anderson), der im Spektrum der natiirlichen Sonne gar nicht mehr 
enthalten ist. Das Sonnenspektrum schlieBt auf der ultravioletten Seite mit 
den Wellenlangen von 302-297 mp, ab, das Bandenspektrum der kiinstlichen 
Hohensonne reicht bis zu einer Wellenlange von 230 mp" mit einem besonders 
starken Strahlenbiindel im wirksamen Bezirk. Aus der Tatsache, daB das Sonnen­
spektrum antirachitisch wirksame Strahlen, wenn auch in viel geringerer Inten­
sitat und aus einem weniger wirksamen, langwelligen Abschnitt enthalt, als 
das Spektrum des Quarzquecksilberlichtes, darf folgerichtig geschlossen werden, 
daB eine schwache antirachitische Wirkung auch die Sonnenstrahlen entfalten 
miiBten. Ebenso auch andere Lichtquellen, vorausgesetzt, daB sie antirachi­
tisch aktive Strahlen - die man nach dem Vorschlag von Dannmeyer­
Kestner - Peemoller (256) im Hinblick auf ihre antirachitische Wirkung 
auch Ra-Strahlen, oder nach dem Vorschlag Huldschinskys (745) mit Riick­
sicht auf die allgemein biologische Wirkung auch B-Strahlen nennen konnte 1 -

aussenden. Tatsachlich erwies sich das Sonnenlicht sowohl bei der spontanen 
menschlichen, wie bei der experimentellen Rattenrachitis, wenn auch in geringe­
rem MaBe als das Quarzlampenlicht, antirachitisch wirksam [HeB- Unger 
(616, 617, 624), Shipley-Park-Powers-Mc Collum - Simmonds (1324), 
HeB - Gutman (626), Kramer - Boone (858), Armand - Delille (35-37), 
Jaubert (779), Feer (352), Rosenbaum (1208), Woringer (1555), Fischer 
(366)]. Auch das Kohlenbogenlicht (Jupiterlampe mit Ultrastift, Kohlsche 
Lampe und andere Modifikationen) enthii.lt geniigend antirachitisch aktive Wellen­
langen, urn einen therapeutischen Effekt ausuben zu konnen [HeB - Unger­
Pappenheimer (622), HeB - Unger (625), Eckstein (305, 306), Huld­
schinsky (744), Goldblatt - Rosenbaum - Thoenes (472)]. Die Wirk­
samkeit des natiirlichen Sonnenlichtes und der Kohlenbogenlampe bleibt ent­
sprechend dem relativ geringen Gehalt dieser Lichtquellen an Ultraviolett­
strahlen weit hinter der der kiinstlichen Hohensomle, d. h. der Quarzqueck­
silberlampe zuriick. Einen noch schwacheren, als das direkte Sonnenlicht, 
aber einen immerhin noch nachweisbaren therapeutischen Effekt vermag auch 
reflektiertes Sonnenlicht, d. h. die sog. Himmelsstrahlung auszuiiben [Tisdall-

1 In der letzten Zeit scheint sich fiir diesen Strahlenbezirk die Bezeichnung "Dorno. 
Strahlen" einzubiirgern. 
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Brown (1430)]. Sowohl dem direkten wie dem indirekten Sonnenlicht miissen 
wir bei der natiirlichenProphylaxe der Rachitis eine wichtige (wenn auch in 
der Regel meist nur im Sommer ausreichende) Rolle zuerkennen, wie das 
schon lange vor H uldschinsky besonders eindringlich von Palm betont wurde 

1000 
sqo 
800 

t: 700 
.~ 600 
~500 
.'S.W10 
IijJOO 

200 
100 

a 

Jan. 

H-
I 

I' .. ~ 

V 

Fe/;_ Hiirz Apr. 

_-.:1 
, -, 

,'l-
,- / , .' / 

r4-'" / 

~BI , 
, .. -- (JV 

Moi JUnI Jut; Auq. J"ept Olrf: Nov. 

r-..; ~- ~.", , 
I .......... V' 1'-: ... 

I '~ " ,- '~ '''-: 
" 

,'. 
.... ~ .... '. " 

I~ ..... , 
\ , ........ 

" 

Abb. 20 • .Tahreszeitllohe Sohwa.nlrongen des Sonnensprektrmns: H W!l.rme, VL siohtba.res Lioht, 
BV blauviolette Strahlen, UV ultraviolette Strahlen. (Zitiert naoh A. F. HeB, 639.) 

(1083). Palm hat .auch schon die pla.nmii.Bige Benutzung von sonnigen Spiel­
plii.tzen, Sonnenbii.dern als sehr heilsame Einrichtungen fiir die Behandlung 
der Rachitis empfohlen. 

Die Identifizierung der antirachitisch wirksamen Strahlen mit bestimmten 
Bezirken des mtraviolettspektrums erleichtert auch daB Verstandnis fiir die 
Besonderheiten der geographischen Vertei-
lung der Rachitis. Die ultravioletten Strah- ~fs ':?-'6' 7-8 S-10 11-1Z ~ot'3' q. 5 6 
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dieser Abschnitt (bis zu etwa 296 mp.) 
reichlich vertreten ist [Abb.20, siehe HeB 
(639)]. Diese jahreszeitliche Schwankung 
tritt besonders dann in Erscheinung, wenn 

Abb. 21. .Jahreszeitllohe und tilgllohe 
Sohwankungen 1m .. antiraohltisohen Be­

zirk" des Sonnenspektrnms. 
(Naoh A. F. HeB, 639.) 

wir die maximal wirksamen Strahlen des natiirlichen Sonnenspektrums mit den 
Wellenlii.ngen 302 bis 296 mfl gleichsetzen (Abb_ 21). Nicht die Gesamt­
Bonnenscheindauer, d. h. die Strahlungsquantitii.t, Bondern die Qua­
litii.t, die Gegenwart ultravioletter Strahlen (mit der Wellenlange 
um etwa 300 mfl) bestimmt den Heileffekt der Sonne. InfoIge der ge­
ringen Penetrationskraft, dieser bekannten physikalischen Eigenschaft der ultra­
violetten Strahlen konnen diese auch durch RuB, Rauch, Nebel, lauter Momente, 
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die man als spezifische hygienische Mangel der groBen Industriestiidte be­
zeichnen konnte, zuruckgehalten werden. Dies verstarkt dann nur den 
winterlichen "illtrawolettmangel" in den Stiidten, im Gegensatz zu den Ver­
haltnissen auf dem Lande. 

HeB - Unger - Pappenheimer (619, 622) sprechen auch dem Hautpigment 
eine gewisse Schutzwirkung gegen das Licht zu und leiten aus entsprechenden 
Versuchsresultaten, die sie bei der experimentellen Rattenrachitis gewonnen 
haben, die groBe Empfanglichkeit der amerikanischen Negerkinder fur Rachitis 
abo Die starke Besonnung in den Tropen vermag den Stoffwechsel kotz der 
schwarzen Pigmentierung der Haut im gewiinschten Sinne uIDZustimmen, 
oder vielmehr eine Storung uberhaupt fernzuhalten. Ebenso heilt Bestrahlung 
mit kunstlicher Hohensonne die Rachitis auch bei Negerkindern [Kramer­
Casparis - Howland (856), Levinsohn (914)]. 

FUr eine erfolgreiche Prophylaxe reicht daS natiirliche Sonnenlicht in unseren 
geographischen Breiten nicht nur wegen der relativ geringen Intensitat des 
in ihrem Winterspektrum enthaltenen antirachitischen Strahlen nicht aus, sondern 
auch aus dem Grunde nicht, weil die Sii.uglinge, Kleinkinder im Winter das 
Zimmer nicht zu verlassen pflegen und die wenigen im Winterspektrum der 
Sonne noch vorhandenen illtraviolettstrahlen durch die Fensterglaser abgefangen 
werden. So konnte auch experimentell gezeigt werden, daB Zwischenschaltung 
von nicht sehr dunnen Fensterscheiben zwischen der Lichtquelle und rachiti­
schen Ratten die antirachitische Wirkung der illtraviolettstrahlen aufhebt 
[Tisdall- Brown (1430), Wyman-Holmes- Smith - Stock barger-Pigott 
(1559)], da das gewohnIiche Fensterglas WellenIangen unterhalb von 330 
mfl- vollig absorbiert [Maughan (990), Sheard - Higgins (1317)]. Nur bei 
Verwendung dunner Scheiben und starker Lichtquellen lii.Bt sich noch ein 
geringer antirachitischer Effekt an rachitischen Ratten auch bei Zwischen­
schaltung der Scheiben nachweisen [Fuchs - Priesel (423)]. Zur Ausnutzung 
der antirachitischen Sonnenenergie auch in geschlossenen Raumen wurde in 
der letzten Zeit von verschiedener Seite der Ersatz der gewohnlichen Fenster­
glaser durch ultraviolett durchlassige Glaser empfohlen. Als zuverlii.ssig wirk­
sam, d. h. bis zu einem hohen Anteil ultraviolett-durchlassig erwiesen sich bei 
der Priifung in Amerika, England das Corningglas [Tisdall- Brown (1430), 
Wyman (1558a), Luce (932), Sheard (1316), Sheard - Higgins (1317), 
Wyman - Holmes - Smith - Stockbarger - Pigott (1558, 1559), das Vioray­
glas [Tisdall- Brown (1430)], das CeI-O-GIas [Russel- Massengale (1231)], 
weniger das Vitaglas [Wyman (1558a), Tisdall- Brown (1430), Sheard 
(1316)] in Europa (Osterreich) das Uviolglas, das Pollopasglas [Fuchs-Priesel 
(423)]. In Deutschland ist eine ganze Reihe weiterer physikalisch zuverlassig 
befundener, biologisch bisher jedoch 'nicht oder nicht genugend gepriifter ultra­
violettdurchlassiger GIassorten im Handel [vgl. Sander (1242), Zimmer­
mann (1567)]. Was nun die praktische Verwendbarkeit dieser ultraviolett­
durchlassigen GIassorten anlangt, so mochten wir dieRe trotz ihrer unzweifelhaft 
liohen biologischen Wertigkeit doch nicht sehr hoch veranschlagen. Im Winter 
ist der Gehalt des Sonnenspektrums an "aktiven" illtraviolettstrahlen ein so 
niedriger, in den Stadten mit den erwahnten hygienischen Mangeln (RuB, 
Nebel usw.) sogar' ein praktisch verschwindend geringer - wenn auch selbst 
in unseren geographischen Breiten ein noch nachweisbarer [Tisdall- Brown 



Die Behandlung und V,erhiitung der Rachitis und Temnie. 169 

.(1430)] - daB hier sogar 'bei unbehindertem Zutritt der antirachitisch wirksamen 
Wellenlangen in geschlossene Raume, d. h. bei voll, ultraviolettdurchIassigen 
Glassorten ein prophylaktisch-therapeutischer Effekt kaum zu erwarten ist. 
Andererseits kann im Sommer der jahreszeitbedingte Ultraviolettreichtum der 
Sonne direkt im Freien ausgenutzt werden. Freilich bei keinem oder einem 
nur sehr geringen Preisunterschied zwischen gewohnlichem Fensterglas und 
ultraviolettdurchlassigem Glas wiirde man selbstverstandlich das letztere vor­
ziehen. Dies ist jedoch zur Zeit noch nicht der Fall. 

Bis vor kurzem, bis zur Einfiihrung der "indirekten" Strahlentherapie 
hat die direkte Bestrahlungsmethode - zumindest in Deutschland - un­
zweifelhaft die Fiihrung in der Behandlung und Bekampfung der Rachitis 
und der Tetanie inne gehabt. Sie galt als die Therapie der Wahl, mit der auch 
die schwersten FaIle sicher zu beheben sind. Als Lichtquelle verwendet man, 
nach dem ersten Vorschlag Huldschinskys die an den aktiven ultravioletten 
Strahlen besonders reiche Quarzquecksilberlampe. Die Bestrahlung wird in 
der Regel aus einer Entfernung von etwa 80-90 cm und zur Vermeidung von 
plOtzlicher starkerer Erythembildung mit jeweils steigender Expositionsdauer 
(2-5-10-30-40 Minuten) vorgenommen: Da eine volle Wirkung auch bei 
Bestrahlung kleiner umschriebener Hautbezirke erzielt werden kann [HeB­
Unger (616, 617), Falkenhei m (349) u. a.] ist es nicht notig, immer den Gesamt­
korper den Strahlen auszusetzen; meist werden die Kinder in der ersten Halfte 
der Bestrahlungszeit in Bauchlage, in der zweiten Halfte in Riickenlage gehalten. 
Bei der therapeutischen Verwendung des Bestrahlungsverfahrens gilt im all­
gemeinen die Huldschinskysche Regel, nach der die in Monaten aus­
gedriickte Heildauer mit der Zahl der Le bensj ahre der Kinder gleich­
zusetzen ist. Bei der Tetanie deckt sich die Heilungsdauer mit der 
der Rachitis bei der gleichen Therapie. Auch diese Tatsache weist darauf 
hin, daB die ultravioletten Strahlen bei der Tetanie nicht auf die sekundare 
tetanigene Ionenkonstellation, sondern auf die iibergeordnete "rachitische" 
Grundstorung einwirken. Denn wiirde die Bestrahlung die Ca-Entionisierung 
a ufheben, so miiBte mit einer ahnlichen schlagartigen Wirkung gerechnet werden, 
wie durch die rein symptomatisch wirkenden Mittel, z. B. durch Kalksalze 
usw. Dies ist aber nicht der Fall. Samtliche Autoren, die in der letzten Zeit 
iiber Erfolge der Bestrahlungstherapie der Tetanie berichtet haben, geben zu, 
daB eine definitive Heilung erst nach einer Reihe von Einzelbestrahlungen 
zu erzielen ist. Auch die Nivellierung des gestorten Ca-P-Gleichgewichtes 
erfolgt erst nach einigen Wochen, dies sowoh!. bei der Tetanie wie bei der un­
komplizierten Rachitis. 

Bei der Strahlenbehandlung der Tetanie miissen wir uns vor Augen halten, 
daB eine kurzdauernde leichte Bestrahlung - wie bereits erwahnt - zu einer 
Alkalose fiihrt, und sie somit eine manifeste Tetanie verschlimmern und eine 
latente Tetanie aktivieren kann [Huldschinsky (741), Verfasser gemeinsam 
mit Gottlieb (527) und Falkenheim (345), R. Stern (1373)]. Dieser keines­
wegs sehr haufige tetanigene Effekt der ultravioletten Strahlen beschrankt 
sieh auf die ersten Tage der Behandlung, denn er kann sich spater bei schon 
gehobenem Serumkalkspiegel nieht mehr durehsetzen.Die dXohende Gefahr 
der Aktivierung der Tetanie in den ersten Bestrahlungstagen kann und solI 
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durch Zufuhr symptomatisch wirkender Mittel verhindert werden [Falken­
heim-Verfasser (345)]. 

Beim bis heute ublich gewesenen Bestrahlungsmodus werden Dosierungs­
fragen nicht oder nur kaum beachtet. Erst neuerdings wurde auf Grund aus­
gedehnter klinischer Untersuchungen darauf hingewiesen, daB eine tagliche 
Bestrahlung mit Einzelexpositionszeiten bis 40 Minuten .sicher eine lJberdosie­
rung bedeutet, die man heute im Hinblick auf die noch zu besprechenden Er­
fahrungen mit hohen Dosen bestrahlten Ergosterins ala unerwiinscht bezeichnen 
muB. So haben Wyman-Weymuller (1557) fur die Bestrahlungskur an Stelle 
der tii.glichen Bestrahlung. eine 3mal wochentliche empfohlen. In letzter Zeit 
schlugen Gerstenberger - Hartmann (451) sogar eine Imal wOchentliche 
Bestrahlung vor, die sie noch physikalisch· genau dosieren, indem sie fiir jede 
Einzelexposition 1 Erythemdosis von Rost - Keller [vgl. bei Bach (47)] 
als die erforderliche Strahlenmenge bezeichnen. Die Methode zeitigte in einer 
Reihe genau (klinisch, rontgenologisch, blutchemisch) kontrollierter FaIle so 
einwandfrei giinBtige Ergebnisse, daB wir diesen Beobachtungen eine volle 
Beweiskraft zuerkennen mochten und nehmen keinen Anstand, das friihere 
Bestrahlungsschema als uberflussig intensiv zu bezeichnen. Einige Daten, die 
wir der Mitteilung von Gerstenberger - Hartmann entnehmen, Bollen das 
Gesagte illustrieren.· 

1. R. L. Negerkind 9/12. Starke Rachitis: 
Vorperiode: 8 Wochen 
Ohne Behandlung 
Bestrahlungsperiode (wochentlich 

1 Bestrahlung) 

In der 1. Woche Ca: 8,9, P: 2,3. 
In der 8. Woche Ca: 10,0, P: 1,6, K.O.Z. 5,0. 
In der 3. Woche Rontgen: Beginnende Heilung. 

Ca: 10,2, P: 3,2. 
In der 8. Woche Rontgen: Komplette Heilung. 

Ca: 10,1, P: 5,0. 

2. C. C. Negerkind 10/12. Leichte Rachitis, Tetanie: 

Vorperiode: 5 Wochen 
Ohne Behandlung 
Bestrahlungsperiode (wochentlich 

1 Bestrahlung) 

In der 1. Woche Ca: 6,1, P: 5,4, K.O.Z. = 4,0. 
In der 4. Woche Ca: 6,3, P: 4,5. 
In der 2. Woche Rontgen: Beginnende Heilung. Ca: 9,2, 

P: 6,0, K.O.Z. 5,0. 
In der 5. Woche Rontgen: Komplette Heilung. Ca: 9,5, 

P: 6,1. 

Angesichts der Tatsache, daB man mit der Zahl der Bestrahlungen weit heruntergehen 
kann, ohne dabei den Heilerfolg zu beeintrachtigen, miissen friihere Bestrebungen die 
Strahlenwirkung noch zu verstarken, wie dies mit Eosinzusatz zur Nahrung versucht wurde 
[Verfasser - Gottlie b (527), vgl. auch Pilling (1126), Hottinger (715), Laksche­
witz (872)], als entbehrlich bezeichnet werden. Das Eosin sollte als Sensibilisator photo­
chemisch wirken, eine Annahme, die beziiglich der anti. achitisch aktiven Ultraviolett­
strahlen noch umstritten ist [Lakschewitz (872)]. 

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daB eine sachgemaB angewandte Strahlen­
behandlung nicht nur fUr die Therapie, sondern auch fiir die Prophylaxe der 
Rachitis und der Tetanie giinstiges zu leisten vermag. Vor der Einfiihrung 
der indirekten Strahlentherapie deren praktische Vorzuge auch fiir eine all­
gemeine Rachitisprophylaxe in einem anderen Zusammenhang noch ausfiihr­
lich zu erortern sein werden, hat man dafur vielenorts. auch von direkten 
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Bestrahlungsmethoden Gebrauch gemac ht. Die Ausnutzung der natiirlichen 
Sonnenenergie fiir die Bekampfung der Rachitis erachten wir auch noch beim 
heutigen Stand der Rachitisforschung nicht allein fiir zweckmaBig, praktisch 
leicht, auch ohne besonderen Kostenaufwand durchfiihrbar, sondern, aller­
dings ausschlieBlich in den Sommermonaten, auch fiir meist ausreichend. Wir 
miissen fordern, daB Kinder im Sommer moglichst haufig ius Freie gebracht 
und so der direkten Einwirkung der Sonnenstrahlen ausgesetzt werden. Allein 
wollte man sich auch im Winter des direkten Bestrahlungsverfahrens bedienen, 
so kamen hierfiir ausschlieBlich kiinstliche Lichtquellen, in erster Linie wiederum 
die Quarzquecksilberlampe in Betracht. Die zuverlassige antirachitisch-pro­
phylaktische Wirkung wiederholter Quarzlampenbestrahlung - iiber mehrere 
Monate, oder mit kurzen Unterbrechungen den ganzen Winter hindurch - steht 
angesichts einer groBen Anzah1 vertrauenswiirdiger Literaturangaben [Bosch 
(155), Birk - Schall (123), Gamgee (433), Selkirk - Greenebaum - Mit­
chell (1309), Huldschinsky (747, 748), Aengenendt (20)] auBer jedem 
Zweifel. Sie lii.Bt sich besonders eindrucksvoll an Friihgeburten demonstrieren 
[L. F. Meyer (1009), Mengert (1006)], die sonst bekanntlich fast ausnahmslos 
und sehr friihzeitig an schwerer Rachitis zu erkranken pflegen. Eine maBige 
Kraniotabes, die bei stark untergewichtig geborenen Friihgeburten (mit einem 
Geburtsgewicht von etwa unter 2000 g) trotz der Bestrahlungsprophylaxe in 
einzelnen Fallen zur Beobachtung gelangt, ist kein sicheres rachitisches Zeichen, 
sondern - wie wir es bereits ausgefiihrt haben - moglicherweise nur eine 
"pseudorachitische Osteoporose". 

FUr eine groBziigige allgemeine Prophylaxeeignet sich indessen das 
direkte Bestrahlungsverfahren nicht. Es erfordert viel zu viel Miihe, Eiusicht 
von seiten des Publikums, leicht erreichbare Bestrahlungsstellen, was zumindest 
auf dem Lande kaum iiberall der Fall sein diirfte, und letzten Endes relativ viel 
Kostenaufwand, um es iiber andere Methoden zu stellen, die ihm gegeniiber 
eine Reihe von gewichtigen Vorziigen aufweisen. 

In logischer Folge der tierexperimentellen und klinischen Ergebnisse diirften 
Strahlen, die auBerhalb des antirachitisch wirksamen Bezirkes liegen, so auch 
Rontgenstrahlen, keine antirachitischen Eigenschaften besitzen. Dies konnte 
von HeB - Unger - Steiner (623) fiir die Rontgenstrahlen, von Chick­
Tazelaer (216) fiir die Radiumemanation an der experimentellen Ratten­
rachitis auch bewiesen werden. Demgegeniiber berichtet H uldschinsky von 
einem 3jahrigen Kinde mit schwerer Rachitis, bei dem er durch 18 Rontgen­
bestrahlungen in 2 Monaten vollstandige Heilung erzielen konnte. Auch nach 
Winkler (1546) und Findlay (363) kommt den Rontgenstrahlen bei der Rachitis 
ein erheblicher therapeutischer Effekt zu. Diese klinischen Beobachtungen 
stehen demnachin scharfem Gegensatz zu den Erfahrungen von HeB und 
seinen Mitarbeitern an Ratten. Eine kIare Entscheidung konnen wir erst von 
weiteren ausgedehnten kIinisch-therapeutischen Versuchsreihen erwarten 1 • 

1 Die geschichtlich interessanten, da ersten Versuche von Buchholz (186) zumNach­
weis einer antirachitischen StraWenwirkung konnen heute nachtriiglich keine Beweiskraft 
fjir sich beanspruchen, da sie mit einer Lichtquelle (Gliihbirnen) ausgefiihrt wurden, die 
woW sichtbares Licht und Warmestrahlen, aber praktisch keine UItraviolettstrahlen aus­
senden. 
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b) Indirekte Strahlentherapie. 
Unter indirekter Strahlentherapie verstehen wir die Verwendung. durch 

Bestrahlung aktivierter, vor der Bestrahlung jedoch antirachitisch inerter 
Substanzen, wie dies am Beispiel der experiment ellen Rachitis gleichzeitig 
und unabhangig voneinander im Jahre 1924 von A. F. HeB - Weinstock 
(636, 638) und Steenbock - Black (1360) gezeigt und inauguriert wurde. 
Schon frillier glaubten Chick, Dalyell und we Mitarbeiterinnen (213, 214) 
den direkten Strahleneffekt mit der rein hypothetischen Annahme einer photo­
synthetischen Bildung des antirachitischen Vitamins innerhalb des bestrahlten 
Organismus erklaz:en zu konnen, vermochten jedoch diese These durch experi­
mentelle Belege nicht zu stiitzen. Die Moglichkeit einer gewissenindirekten 
Strahleneinwirkung wurde dann kurz danach experimentell durch Hume­
Smith (751) wahrscheinlich gemacht. Bekanntlich erfolgt bei Ratten, die an 
einer rachitogenen Kost gehalten werden, durch Bestrahlung mit Ultraviolett­
Licht nicht nur eine Heilung der Ossificationsstorung, sondern gleichzeitig auch 
eine mehr oder minder starke Wachstumsbeschleunigung [Hume (750), Gold­
blatt-Soames (466)]. In der erwii.hnten neuen Arbeit konnten nun Hume und 
Smith den Nachweis erbringen, daB diese WachstumsfOrderung auch dann zu­
stande kommt, wenn nicht die Ratten selbst, sondern nur die Kafige bestrahlt 
werden, und die Ratten erst nach Bestrahlung der Kafige in diese zuriickgesetzt 
werden. Diese Aufsehen erregenden Angabenkonnten durch Webster-Hill (1491) 
nich t bestatigt werden, wobei jedoch zu beachten ist, daB die letzteren Autoren 
die urspriingliche Versuchsanordnung von Hume - Smith modifiziert haben, 
und an Stelle von Kafigen mit Sagespanen als Unte;rlage, leere Kafige ve;r­
wendet haben. Bei diese;r Sachlage muBte gefolgert werden, daB die von Hume­
Smith beobachtete Wachstumsbeschleunigung nicht durch den bestrahlten 
Kafig, sondern vermutlich ausschlieBlich durch die bestrahlten Sagespane 
ausgel6stwurde. Inder Tat gelang es Hume - Smith (752,753) in Fortsetzung 
ihrer Studien zu zeigen, daB ihre ersten Versuche nicht zu rep;roduzieren waren, 
sobald sie in Dbereinstimmung mit der von Webster - Hill verwendeten 
Anordnung,· Kafige ohne jeglichen Inhalt und nicht Kafige mit Sagespanen­
unterlage den Strahlen ausgesetzt· haben. 

In dieses Stadium der Forschung fielen die ersten Veroffentlichungen von 
HeB und Steenbock (mit ih;ren Mitarbeitern). Sie konnten zeigen, daB eine 
ganze Reihe von antirachitisch-inaktiven Nahrgemischen durch 
Bestrahlung mit der Quarzquecksilberlampe - nach spateren Angaben 
von Steenbock - Black (1363)auch durch Kohlenbogenlampe, natiirliches 
Sonnenlicht - antirachitogene Eigenschaften gewinnt, die in Ratten­
experimenten objektiv feststellbar waren. Diese Strahlenwirkung lieB sich 
zunachst an oligen Produkten tierischen und pflanzlichen U;rsprungs, dann auch 
am Weizenmehl, griinen Gemiisearten (Salat, Spinat) nachweisen. Reine Neut;ral­
fette, Fettsauren, reines Eiphosphatid blieben durch Bestrahlung in ih;rer 
biologischen Inaktivitat unbeeinfluBt. Durch die Bestl'ahlung nahmen die Ole 
(z. B. Olivenol) einen unangenehmen, ranzigen Geschmack an, der etwas sogar 
an Lebertran erinnert [HeB-Weinstock (636), Verfasser (541)]: Eine Tat­
sache, die im Hinblick auf die neugewonnenen antirachitischen Eigenschaften 
dieser Ole zunachst ein berechtigtes Aufsehen erregte. Schon die ersten Unter-



Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie. 173 

sucher [Steenbock - Black (1360), etwas spater HeB-Weinstock (642)] 
konnten zeigen, daB die Aktivierung der Ole auch bei LuftabschluB in N1- oder 
CO2-Atmosphare, auch im Vakuum erlolgt, und somit Oxydationsvorgange 
dabei keine Rolle spielen konnen. Tatsa.chlich konnte durch Oxydationsmittel, 
wie durch ~02 (aber auch z. B. durch Radiumemanation) die Ultraviolett­
strahlenwirkung nicht ersetzt werden. Kochen auf lOoo verminderte nicht die 
Aktivitat der antirachitisch-aktivierten Ole, die diese einmal erworbene anti­
rachitische Fiihigkeit lii.ngere Zeit, schon nach den ersten Veroffentlichungen 
[HeB-Weinstock (636), Steenbock - Black (1360, 1363)] mindestens 6 bis 
lO Monate lang, nach n~ueren Befunden viele Jahre hindurch unvermindert 
beibehalten. V er~che mit bestrahlter Milch, Sahne ergaben zunii.chst wenig 
klare Verhii.ltnisse [H e B -Weins t 0 ck (636)]: 0,5 ccm bestl'ahlter Frischmilch 
war im Rattenexperiment unwirksam. Erst spii.ter mit bestrahltem Milchpulver 
el'hielten HeB-Weinstock (644), mit bestrahlter Frisch-, Kuh- und Ziegen­
milch Steenbock - Hart - Hoppert - Black (1365) eindeutig positive Ergeb­
nisse. Die Minimaldosis der bestrahlten Milch lag auch in diesen Versuchen 
bei und iiber 0,5 ccm Frischmilch pro die [iihnlich auch Falkenheim (349)]. 

Mit dem gegliickten Nachweis der "induzierten", d. h. der indirekten Strahlen­
wirkung konnte eine Anzahl von Unklarheiten aus friiheren Befunden leicht einer 
Losung entgegengebracht werden. So war es schon seit langem bekannt, daB 
das CocosnuBOl haufig, abel' nicht absolut konstant antirachitisch wirken kann 
(958a). 1m Hinblick auf die Aktivierbal'keit der Ole diirlte dies vermutlich 
darauf beruhen, daB das CocosnuBOl in den Tropen in der Sonne gebleicht 
und so dUl'ch die intensive ultraviolette Strahlung der tropischen Sonne anti­
rachitisch aktiviert wil'd. 1m Laboratorium hergestelltes CocosnuBol ist anti­
rachitisch unwirksam [Steenbock - Daniels (1362)]. Auch das Rii.tsel del' 
erwiihnten Versuche von Hume - Smith lieB jetzt eine Klarung zu. So haben 
Rosenheim-Webster (1212) die sehr hohe antirachitische Wirksamkeit 
bestrahltel' Sagespane, die durch die Ratten sicher, wenn auch nur in sehr 
geringen Mengen aufgenommen werden und so ihren Heileffekt entfalten konnen, 
nachgewiesen. Noch beweisender sind die von Nels on - Steen b oc k angefiihrten 
Versuche (lO47). Hier wurden Ratten bei rachitogener Kost in Doppelkii.figen 
gehalten, die so beschaffen waren, daB der obere Teil von dem unteren Teil 
durch den Siebboden, eine 1,5 cm breite Luftschicht und den Siebdeckel des 
unteren getrennt war. Waren im oberen Teil belichtete Ratten untergebracht, 
dann trat auch bei den Bewohnel'n des unteren Teiles keine Rachitis auf. Waren 
die belichteten Tiere dagegen unten, so wurden die Ratten im oberen Stock­
werk rachitisch - ein Zeichen, daB es nicht Strahlen, sondel'll der Schwere 
folgende Massenteilchen, die Exkremente der Tiere sind, die die. antirachitische 
Wirkung vermitteln. 

Mit diesem Versuch war auch die bald im AnschluB an die Entdeckung des indirekten 
Bestrahlungsverfahrens eifrig diskutierte Erklii.rungsmiiglichkeit, nach der die Wirkung 
der bestrahlten antirachitisch aktiven Stoffe rein physikalisch [Steenbock - Daniels 
(1362)] sein und auf der Aussendung irgendwelcher sekundii.ren Strahlen beruhen solIte, 
recht unwahrscheinlich geworden. Tatsii.chlich erwies sich die zuerst fiUschlich ala echte 
Photoaktivitat gedeutete Wirkung bestrahlter Stoffe auf photographische Platten,· deren 
Nachweis zuerst die Richtigkeit der Ausgangsthese zu stiit2en schien, als ein sog. Russel­
effekt, d. h. rein korpuskularer Natur (bedingt in erster Linie durch fliichtige Peroxyde) 
und keine Strahlenwirkung. Unter LuftabschluB bestrahlte Stoffe, z. B. Ole, vermiigen 
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die photographische Platte nicht mehr zu schwarzen, sind demnach nicht mehr "photo­
aktiv" und dennoch stark antirachitisch wirksam [Literatur bei Haxthausen (593), 
Vollmer (1470), Niederhoff (1051), Rekling (1174, 1175), Swenson - Mollerstrom 
(1396) u. a.]. 

Aus der Aktivierbarkeit von Gemuseanen [Salat, Spinat, auch von sogar 
etiolierten Pflanzen, HeB-Weinstock (636, 642), Steenbock - Black (1360)] 
durch das Quarzquecksilberlicht, und bei langer Exposition auch durch die 
natiirliche Sonne [Steenbock - Black (1363)] war sinngema.B zu folg~rn, 
daB das gleiche Phii.nomen auch unter naturlichen Bedi.ngti.ngen stattfinden 
kann. 1m Freien den Sonnenstrahlen ausgesetzte Gemuse-, Grasarten mussen 
im Sommer - ebenso wie das fUr das CocosnuBol nachgewiesen werden konnte 
- antirachitische Fahigkeiten gewinnen. In direkten Fiitterungsversuchen 
wurde dieser SchluB durch Steenbock - Hart - Elvelyem - Kletzien (1364) 
fiir das Heu auch experimentell bestatigt. Sonnenbestrahltes Heu zeigte im 
Rattenexperiment im Gegensatz zu dunkel behandeltem Heu eine deutlich 
antirachitische Wirkung. Zu ahnlichen Ergebnissen fiihrten auch Versuche, 
die dem Zwecke dienen sollten, die antirachitische Kraft der Milch durch 
besondere Fiitterung der Muttertiere zu erhohen. Wir kommen auf diese Fragen 
in einem eigenen Abschnitt noch ausfiihrlich zuruck. Die Aktivierung von Gras-, 
Gemusearten durch die natiirliche Sonne ist jedoch nie eine sehr erhebliche, 
sie kann oft auch vollig ausbleiben, entweder weil die Strahlen durch Begleit­
farbstoffe, so z. B. durch das Carotin elektiv absorbi~t werden, und so eine 
spezifische antirachitische Wirkung nicht mehr entfalten konnen, oder weil 
die Strahlen nicht oder nur ungenugend in die _ Pflanzenzellen einzudringen 
vermogen [A. F. HeB (640)]. 

In Anbetracht ihrer ersten Versuchsergebnisse, die in weiterer Folge von 
verschiedener Seite eine volle Bestii.tigung erfahren hatten [Verfasser-Popo­
viciu(544), Serebrijski-Vollmer - Zadek (1312), Levy - Solal, Christou, 
Dalsace (915), Rondoni (1203), Griffith - Taylor-Wilson (510)], haben 
schon A. F. HeB und Steenbock, wiederum etwa gleichzeitig und unabhii.ngig 
voneinander, die Vermutung ausgesprochen, daB der therapeutische Effekt 
der direkte n Bestrahlung letzten Endes ebenfalls auf die antirachitische 
Aktivierung der bestrahlten Haut zuruckzufiihren seL Beim geringen Pene­
trationsvermogen der ultravioletten Strahlen ist es unwahrscheinlich, daB 
hierfiir auGer der Haut noch andere tiefer liegende Organe in Betracht ka.men. 
Wenn man das Phii.nomen des indirekten Strahleneffektes mangels rein physi­
kalischer Losungsmoglichkeiten mit der chemischen (photochemischen) Bildung 
yom spezifischen Rachitisschutzstoff gleichsetzt, so diirfte das in der Haut 
bei der direkten Bestrahlung in vivo erzeugte "Vitamin" im intermediii.ren 
Stoffwechsel di~ gleiche Wirkung entfalten, wie wenn es in bestrahlten oder in 
nativ aktiven (Lebertran u. a.) Substanzen per os zugefiihrt worden ware. 
In der Tat erwies sich in vitro bestrahlte Haut [Kalbshaut oder .Raut von 
menschlichen Leichen, A. F. HeB-Weinstock (642), Rattenhaut, Verfasser­
Popoviciu (544) --'- ubrigens auch Muskel, Leber, BOgar in gekochtem, pulveri­
siertem Zustande - Steenbock - Black (1360)], bei Ratten auch nach Ver­
futterung ala einwandfrei antirachitisch wirksam, wii.hrend sich bei den mit 
unbestrahlter Haut gefutterten Kontrolltieren stets schwere rachitische 
Storungen entwickelten. Werden bei rachitischen Ratten nur kleine um­
schriebene Hautbezirke in vivo bestrahlt, so beschrii.nkt sich die antirachitische 
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Wirksamkeit in Fiitterungsversuchen nicht nur auf di.ese bestrahlten Stellen, 
sondern sie kann auch an der Haut in ihrer ganzen Ausdehnung, ebenso auch 
an den, bei den Kontrolltieren antirachitisch inaktiven' inneren Organen, unter 
denen der Leber allem Anschein nach die Rolle eines Speicherungsorganes 
zukommt [Falkenheim (349)], demonstriert werden. Aus all diesen Versuchs­
ergebnissen, die an Eindeutigkeit nichts fehIen lassen, diirfte die prinzipielle 
ldentifizierung des direkten und indirekten Bestrahlungseffektes als erwiesen 
gelten. 

Die Lehre von der "induzierten StrahIenenergie" hat durch den, wiederum 
etwa gleichzeitig und unabhangig voneinander, von HeB-Weinstock - Helman 
(643, 646), HeB-Weinstock (644), 645), Steenbock - Black (1363), Steen­
bock-Daniels (1362) und Rosenheim-Webster (1209) gefiilirten Nachweis, 
wonach die Aktivierung tierischer und pflanzlicher, w1e auch rein chemischer Pro­
dukte ausschlieBlich von ihrem Gehalt an Cholesterin, Phytosterin abhii.ngt und 
ohne Gegenwart dieser Sterine nicht zustande kommt, einen machtigen Impuls 
erfahren. Man war so in der Lage, an moglichst chemisch reinen Praparaten 
die photochemische Reaktion und die durch diese erzeugten Veranderungen 
im Cholesterinmolekiil, ebenso auch die Bedingungen der Aktivierung, unter 
Zuhilfenahme der biologischen Rattenexperimente, einer genauen Priifung zu 
unterziehen. Aus der groBen Fiille der meist in sehr kurzem zeitlichem Nach­
einander von verschiedenen Autoren gebrachten Befunde sollen nur die wichtig­
sten erwiihnt werden. 

Die photochemische Aktivierung eines Cholesterinpraparates erfolgt durch 
die Ultraviolettstrahlen der gleichen Wellenlange « 313 mp,), die auch bei 
der direkten Bestrahlung in vivo den spezifisch antirachitischen Effekt auszu­
iiben vermogen [HeB-Weinstock (648)]. 

FUr die Kenntnis der photochemischen Umwandlung des Cholesterins in ein anti­
rachitisches Produkt ist es von Bedeutung, daB das Cholesterin-Molekiil nach der haupt­
sii.chlich von Windaus ermittelten Strukturformel mehrere reaktionsfahige Stellen auf­
weist: 

Als 80lche reaktionsfahige Gruppen diirften die Alkohol- (Hydroxyl-) Gruppe, dann 
die Doppelbindung und moglicherweise auch noch die offene Seitenkette gelten. Es gelingt 
jedenfalls schon in vitro, durch bestimmte chemische Eingriffe eine Esterverbindung des 
Cholesterins herzUBtellen, BOwie eine Aufloaung der Doppelbindung, d. h. eine Hydrierung 
und zuletzt, am schon hydrierten Cholesterin auch eine Aboxydation der Gruppe 

CH/CHa 

. 'C~ 
in der Seitenkette zu erzielen. In der Weiseentstehen die bekanntenFettsaurecholesterinester, 
dann die verschiedenen Cholestanole und die Gallensauren (oder ihre lBOmerverbindungen). 
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Unter diesen Cholesterinderivaten sind nun allein die Cholesterinester [HeB- Wein" 
stock-Sherman (654), Verfasser-Jenke-Popoviciu (545), Rosenheim­
We bster (1211), Hottinger (716)], nach Rosenheim-We bster auch erst nach voraus­
gehender, noch unter dem EinfluB der Strahlen erfolgter Spaltung aktivierbar. Cholestanole, 
Dibromcholesterin, Cholsaure, d. h. hydrierte, ihrer Doppelbindung beraubte Cholesterin­
produkte lassen sich durch Bestrahlung nicht mehr alrtivieren [HeB-Weinstock (648), 
Verfasser - Jenke - Popoviciu (545), Verfasser - Jenke (549), Rosenheim -Webster 
(1211)]. Nach dieser Feststellung lag die Annahme nahe, daB bei der Aktivierung des Chole­
sterins die ultravioletten Strahlen an der Doppelbindung angreifen. Da nach den bisherigen 
.Anschauungen die Wirkung von Licht auf chemische Substanzen mit Doppelbindungen 
hauptsachlich auf einer Oxydation beruht, so miiBte man zunachst auch bei der photo­
chemischen Umwandlung des Cholesterins nach Oxydationsvorgangen fahnden. Tatsach~ 
lich nimmt ein an der Luft bestrahltes Cholesterinpraparat erhebliche Mengen von Sauerstoff 
a~, wahrend hydriertes Cholesterin auch nach Bestrahlung keine Anderung seiner chemi­
schen Zusammensetzung aufweist. Bemerkenswerterweise lassen sich jedoch Oxydations­
produkte des Cholesterins nicht mehr aktivieren, und sind auch in unbestrahltem Zustande 
antirachitisch unwirksam [a - und tI-Oxycholesterin, Cholestantriole, Carbonsauren aus 
Cholesterin usw. - Verfasser - Jenke (549), HeB Windaus (660), Schlutz - Ziegler­
Morse (1287)]. 

Mit dem gegliickten Nachweis [A.F. H e B -Wei n s to c k- She r man (647), 
Rosenheim.-Webster (12II), Verfasser - J enke (549)], daB das Cholesterin 
auch bei Bestrahlung unter volligem LichtabschluB in N2 oder CO2-Atmosphare, 
in ParaffinOl, genau in der gleichen Weise, sogar intensiver aktiviert werden kann, 
als bei Luftzutritt, war indessen der Vermutung, die Cholesterinaktivierung 
mit Oxydationsvorgangen in direkte Beziehung zu bringen - wie dies iiberhaupt 
fUr das Phanomen des induzierten Strahleneffektes von Kohl und seinen Mit­
arbeitern (847), sowie - obgleich mit gewissen Vorbehalten - auch vqn 
Tiede - Reyher (1423) vertreten wurde - jede berechtigte Grundlage entzogen. 
Man konnte viel eher, auch schon ill Hinblick auf die Daten der Elementar­
analyse in unter Luftzutritt bestrahlten Cholesterinpraparaten vorstellen, daB 
die Entstehung des antirachitisch wirksamen Cholesterinderivates und jene von 
Oxydationsprodukten unter dem EinfluB von ultravioletten Strahlen lediglich 
nebeneinander verlaufen und miteinander nicht direkt verkoppelt sind. 

Mit dieser Annahme stimmen auch gewisse chemische Befunde an bestrahlten Chole­
sterinpraparaten gut iiberein. So lieB es sich zeigen [Beumer (109), Poulsson (1142), 
HeB-Weinstock - Sherman (647), Hottinger (719) u. a.], daB ein bei Luftzutritt 
bestrahltes Cholesterinpraparat seine Digitoninfallbarkeit zu einem groBen Teile (5-10% 
und darunter) einbiiBt, wahrend bei einem in Stickstoff, in CO2-Atmosphare oder im Vakuum 
bestrahlten Cholesterinpraparat nur ein verschwindend geringer Anteil [etwa 0,5% und 
noch darunter - Beumer (109), Pohl (1131), Windaus - Holtz (1539)], diese Um­
wandlung mit Verlust seiner Digitoninfallbarkeit aufweist. Die nach Bestrahlung bei 
Luftzutritt in reichlichen Mengen entstandenen nichtdigitoninfallbaren Derivate diirften 
vornehmlich Oxydationsprodukte darstellen, da sie bei Bestrahlung unter LuftabschluB 
in solchen Mengen nicht angetroffen werden. 

Oxydationsvorgange iiben beill Aktivierungsphanomen nicht nur keinen 
fordernden, sondern einen hemmenden, zerstorenden EinfluB aus. Schon ill 
Laufe wer ersten Studien stellten A. F. HeB und Steenbock (mit wen 
Mitarbeitern) die wichtige Tatsache fest, daB langdauernde Bestrahlung sowohl 
die antirachitische Fahigkeit des bereits ill nativen Zustande aktiven Lebertrans 
[vgl. auch Adam (II)], als auch die der erst durch Ultraviolettstrahlen akti­
vierten Substanzen (Pflanzenole, Cholesterine usw.) in weitgehendem MaBe 
abzuschwachen, ja zu vernichten vermag. In Ubereinstimmung mit diesen 
Befunden zeigten sich auch in eigenen, gemeinsam mit J enke ausgefiihrten 
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Untersuchungen (549) 18 Stunden lang bestrahlte Oliven-', Lebertran- und 
Cholesterinproben entweder iiberhaupt nicht, oder nur kaum antirachitisch 
wirksam.· Erfolgte jedoch die Bestrahlung unter volligem LuftabschluB, so 
trat keine Abschwachung der Aktivitat ein. Die 'so bestrahlten Proben von 
Lebertran, Olivenol und Cholesterin erwiesen sich im Rattenexperiment als 
unvermindert aktiv. Dieses Versuchsergebnis,zu dem gleichzeitig auch Rosen­
heim-Webster (1211) gelangt waren, kann nur so gedeutet werden, daB die 
Zerstorung der antirachitischen Eigenschaften einer Substanz bei 
langdauernder Bestrahlung auf einer Oxydation beruht, die yom 
urspriinglichen aktivierenden Strahleneffekt vollig unabhangig 
verlauft. Zur Vermeidung von solchen sekundaren Reaktionen miiBte die 
"Strahlenaktivierung" stets unter L u ft a b s c hI u B vorgenommen werden. N ur 
auf diese Weise wiirde man Produkte erhalten, die in praktischer Beziehung 
fiir eine hohe und -konstante Wirksamkeit biirgen, und auch im Rinblick auf 
die chemische Analyse die bestmoglichim Versuchsbedingungen bieten diirften. 

Auch beim Aufbewahren aktivierter antirachitischer Substanzen konnen Oxydations­
vorgange bei ~uftzutritt eine sekundare Zerstorung, d. h. eine Abnahme der antirachitischen 
Wirksamkeit verursachen. So wird es uns ohne weiteres verstandlich, daB im Wasser 
suspendierte oder im trockenen,krystallinischen Zustande aufbewahrte bestrahlte Chole­
sterinpraparate, die dem Luftsauersto£f besonders geeignete Angriffsflachen bieten, ihre anti­
rachitische Kraft allmahlich, oft sogar in ganz kurzer Zeit, in Tagen, Wochen verlieren, 
wahrend bestrahltes Cholesterin in oliger Losung Jahrelang keine Abschwachung ihres 
antirachitischen Titers erleidet [HeB-Weinstock -Sherman (647), Hottinger (719)]. 

Eine geringe Abnahme der Digitoninfallbarkeit, die fast noch innerhalb 
der Fehlergrenzen der chemisch-analytischen Cholesterinbestimmungsmethoden 
liegt, findet sich nach dem Gesagten auch beim unter volligem Sauerstoff­
abschluB bestrahlten Cholesterin. Die dann noch durch Digitoninfallbare Fraktion 
entspricht in ihren Eigenschaften einem chemisch unveranderten, rachitisch 
inaktiven Cholesterin, wahrend der in Losung verbleibende Anteil das aktive 
Prinzip infolge der Einengung in entsprechend hoherer Konzentration beherbergt 
[N itzescu -Popovici u - Denes - Goetz (1058), ReB -W einstock- Sherman 
(655), Rosenheim-Webster (1211), Kramer - Shear - Shelling (860)]. Die 
unterste therapeutische Dosis eines sachgemaB in N2-Atmosphare bestrahlten 
Cholesterinpraparates betragt 0,1 mg taglich pro Ratte [Rosenheim-Webster 
(1209)], wah rend die nicht digitoninfallbare, amorphe Fraktion bereits in tag­
lichen Gaben von 1/100 mg voll wirksam befunden wurde [Rosenheim-Web­
.ster (1211)]. 

Nicht nur in einem bestrahlten Cholesterinpraparat, auch im Lebertran 
kommt die antirachitische Wirkung nur der nicht digitoninfallbaren Fraktion 
:zu. Das digitoninfallbare Cholesterin des Lebertrans ist vollig unwirksam 
[N elson - Steenbock (1046)], wie dies bereits frUher fiir die menschliche 
Rachitis von Rosenbaum (1207) gezeigt wurde. Dieses identische Verhalten 
·des antirachitischen Prinzips im bestrahlten Cholesterin und im Lebertran 
,darf wohl auch als eine indirekte Stiitze fiir die Annahme einer Einheit des 
Rachitisschutzstoffes in nativ rachitischen und in photochemisch aktivierten 
Substanzen gewertet werden. 

Die Art, Natlli' der photochemischen Reaktion, die die Umwandlung des 
.cholesterins begleitet, blieb zunachst auch im Besitze der bisher besprochenen 
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Forschungsergebnisse in Dunkel gehiillt. Erst spektrophotometrischen Unter­
suchungen. blieb es vorbehalten, diesen komplizierten photochemischen Vor­
gang naher zu beleuchten. Schon HeB-Weinstock (645) gelang es zu zeigen, 
daB die Strahlenaktivierung des Cholesterins mit einer Anderung seines Spek­
trums, ill besonderen mit einer erhohten Durchlassigkeit ill Ultraviolettlicht 
einhergeht. Langere Bestrahlung, die zu Inaktivierung des vorher aktivierten 
Cholesterins fiihrt, bewirkt ill Spektrum eine weitere einschneidende Verande­
rung. Diese zuniichst mehr qualitativen Feststellungen konnten spater in 
genaueren quantitativen Untersuchungen von mehreren Autoren bestatigt 
werden [Schlutz - Ziegler (1285, 1286), Pohl (1131), Heilbron - Kamm­
Morton (595), Fabre - Simonnet (343)]. In unbestrahltemZustande weist 
das Cholesterin ill Ultraviolettspektrum 3 scharfe Maxima bei 293, 280, 
270 mft auf [Pohl (1131), Heilbron - Kamm - Morton (595)], denen nach 
weiteren eingehenden Untersuchungen noch zwei weitere bei 262 mft [Bills­
Honeywell- Mc Nair (118), Heilbron - Morton - Sexton (596)] und bei 
232mft [Smakula (1346)] zuzurechnen sind. Aus derTatsache, daBder Absorp­
tionskoeffizient des Cholesterins bei280 mft schon nach kurzer Bestrahlung 
auf weniger als die Halfte zuriickgeht [Pohl (1131)], wahrend· gleichzeitig 
etwa 99,5 des urspriinglichen Cholesterins chemisch unverandert wiederzufinden 
ist, muBte man annehmen, daB die beobachtete Abnahme des Absorptions­
koeffizienten nicht das Cholesterin selbst betrifft, sondern vielmehr eine Bei­
mengung. Und tatsachlich gelang es Pohl (1131), Windaus - HeB (661, 1538), 
sowie Rosenheim-Webster (1210, 1216) in gemeinsamer Arbeit zu zeigen, 
daB ein isomeres Cholesterin, sowie ein Cholesterinpraparat, das nach dem 
Vorschlag von Rosenheim-We bster zuerst bromiert, und dann durch Brom­
abspaltung regeneriert wurde, durch die Vorbehandlung ihrer Beillengung 
beraubt werden konnte. So gereinigtes Cholesterin zeigte nicht mehr das charak­
teristische Absorptionsspektrum des unvorbehandelten Praparates und es lieB 
sich durch Ultraviolettbestrahlung nicht mehr aktivieren. Die fremde Bei­
mengung, die dem Cholesterin nach den spektralanalytischen Feststellungen 
Pohls etwa in einer Menge von 1/20-1/50 % anhaftet und allem Anschein 
nach die aktivierbare Muttersubstanz des antirachitischen Prinzips darstellt, 
hat Windaus als Provitamin bezeichnet (1538). Beziiglich des chemischen 
Charakters dieses Provitamins war man zunachst nur auf MutmaBungen an­
gewiesen. 1m Hinblick auf die bereits fUr die Aktivierbarkeit des Cholesterins 
festgestellten unerlaBlichen Bedingungen, die naturgemaB auch fUr die Bei­
mengung gelten muBten, war der SchluB berechtigt, sogar zwingend, dem 
Provitamin Sterincharakter zuzuschreiben. Wir brauchen nur an die Digitonin­
fallbarkeit, an die Anwesenheit von Doppelbindungen, von Alkoholgruppen, 
lauter Charakteristica von Sterinen, zu erinnern. Bei dieser Sachlage war es 
nicht iiberraschend, sondern folgerichtig, daB Windaus ill Laufe seiner aus­
gedehnten Versuchsreihen auch das Ergosterin, ein in besonderen Hefearten, 
so ill Mutterkorn (hier zuerst durch Tanret entdeckt), in der gewohnlichen 
Backer- und Bierhefe, auch in Pilzen [z. B. im in Japan einheimischen eBbaren 
Shiitakepilz, Cortinellus Shiitake, Sumi (1391)] vorkommendes Sterin in den 
Kreis seiner Untersuchungen einbezogen hat. In gemeinsamer Arbeit mit 
HeB (664), Rosenheim-Webster (1213) und Verfasser (552) konnte er 
dann zeigen, daB das bestrahlte Ergosterin eine viel starkere antirachitische 
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Aktivitat besitzt als das bestrahlte Cholesterin 1. In Versuchen an rachitischen 
Ratten geniigten nach den ersten Verofientlichungen [HeB-Windaus (664), 
HeB -Anderson (657), Rosenheim - Webster (1213), Verfasser (552), 
Holtz (707, 709)], 1/1000' nach den spateren Arbeiten [Rosenheim -Webster 
(1214, 1215, 1217), Windaus - Holtz (1539), Hottinger (720) u. a.], 1/10000' 

ja 1/1000000 mg bestrahltes Ergosterin als Tagesgabe, um eine rasche und sichere 
Heilung herbeizufiihren, oder der Entstehung der Rachitis vorzubeugen. - Die 
Minimaldosen von bestrahltem Cholesterin und bestrahltem Ergosterin stehen 
demnach in einem VerhaItnis von etwa 1: 4000. Tatsachlich ist nun auch das 
deJ;ll Ergosterin zukommende charakteristische Absorptionsspektrum, d.as vollig 
dem des ungereinigten Cholesterins gleicht, etwa 4000ma1 so stark als das des 
Cholesterins [Pohl (1l31)]: Ein wichtiger Beweis fiir die Identitat des Ergo­
sterins mit dem "Provitamin", d. h. mit der in den iiblichen Cholesterinpraparaten 
vorkommenden Beimengung. 

Unter giinstigen Versuchsbedingungen eneicht das Ergosterin bereits nach 
einer Bestrahlungsdauer von 30 Minuten seine hochste antirachitische Wirk­
samkeit [Rosenheim-Webster (1214), Hottinger (719), Bills - Honeywell­
Cox (1l9), J endrassik - Kemenyffi (783)]. Weitere Bestrahlung, vomehmlich 
bei Luftzutritt, geht dann mit einer allmahlichen, spater auch schnelleren 
Zerstorung der antirachitischen Kraft einher. Die Zu- und die Abnahme des 
antirachitischen Titers werden durch vielfache Anderungen im Spektrum und 
in den chemischen Eigenschaften (Digitoninfallbarkeit!) des Ergosterins be­
gleitet, ebenso wie im Falle des Cholesterins. Mit fortschreitender Bestrahlung 
nimmt die DigitoninfaIlbarkeit des Ergosterins stetig ab, bei voller Umwandlung 
des Ergosterins, etwa nach einer Bestrahlungsdauer von 10-20 Stunden, 
entsteht eine braune, amorphe, syrupose Masse, der allerdings meist iiberhaupt 
keine antirachitische Kraft mehr anhaftet. Die Veranderungen des IDtraviolett­
spektrums wurden in bestrahlten Ergosterinproben von verschiedener Seite 
einer eingehenden Analyse unterzogen. In den darauf gerichteten Unter­
suchungen gelangte Pohl (1l31), sowie Heilbron - Kamm - Morton (595) 
zu dem Ergebnis, daB die Aktivierung des Ergosterins an die Abnahme des 
Absorptionskoeffizienten bei 280 ml-' und an das Neuauftreten eines starken 
Absorptionsbandes bei etwa 240 IDf' gebunden ist. Dieses neue Absorptions­
maximum wurde von den gleichen Autoren mit dem neu entstandenen Rachitis­
schutzstoff in direkte Beziehung gebracht. Weitere eingehende Forschungen 
haben -jedoch diese Annahme nicht zu stiitzen vermocht. Durch Vergleich 
des biologischen Aktivitatsgrades mit dem Spektrum in verschieden lang 
bestrahlten Ergosterinpraparaten lieB sich vielmehr ze.gen, daB das Reaktions­
produkt mit dem Absorptionsmaximum bei 240 ml-' sicher antirachitisch inaktiv 
ist [Bills - Honeywell- Cox (1l9), Webster - Bourdillon (1493)]. Wenn 
bei langdauemder Bestrahlung des Ergosterins das Absorptionsband bei 270bis 
280 ml-' abgebaut ist und gleichzeitig die urspriingliche negative Drehung 
positiv geworden ist, zeigt das Bestrahlungsprodukt keine antirachitische 
Wirkung mehr [Windaus-Westphal- v. Werder - Rygh (1545)]. Schon 
aus dieser Tatsache muBte geschlossen werden, daB die Absorptionslinien des 

1 Die hohe Wirksamkeit des bestrahlten Ergosterins ist ooreits friiher durch Rosen­
heirn-Webster (1211) betont, aoor nicht weiter beachtet worden. 
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antirachitischen Prinzips vermutlich ebenfalls in der Niihe von 280 ml-' liegen 
werden [vgl. auch Webster-Bourdillon (1493), Smakula(I346)]. Die 
letztenForschungsergebnisse haben die Richtigkeit dieser Annahme endgiiltig 
erwiesen [Bourdillon - Fischman - Jenkins-Webster (159a)]. Danach solI 
die photochemische Aktivierung des Ergosterins mindestens zu 3 verschiedenen 
Produkten (oder Gruppen von Produkten fiihren). Das antirachitische Prinzip 
zeichnet Bich durch eine dem nativen Ergosterin iihnliche, jedoch noch viel 
(etwa2roal) starkereAbsorption, mit demMaximum bei280ml-' aUB (Abb. 22u.23) . 
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Abb. 22. Anderung des Absorptionsspek­
trums des Ergosterins bei verschieden langer 

Bestrahiungsdauer. 
(Bourdillon, Fischman. Jenkins 

und Webster. 159&.) 
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Abb. 23. Das Absorptionsspektrum der 
Substanz A, die vermu,tlich mit dem aktiven 
Rachitisschutzstoff identisch ist. im Ver­
gleich zu dem des inakti ven Ergosterins. 
(Bourdillon. Fischman, Jenkins 

and Webster. 159.a.) 

Die Menge des antirachitisch wirksamen Produktes bei htichster AUBbeute 
wurde schon friiher durch Rosenh~im-Webster (1214) auf etwa 10% des 
Ergosterins geschatzt, wiihl'end die iibrigen Derivate antirachitisch inaktiv 
sind. 

Dem Versuch, daB Bpektroskopisch leidlich gut charakterisierbare anti­
rachitische Prinzip deB bestrahlten Ergosterins chemisch genauer zu um­
schreiben, blieb bisher der Erfolg versagt. Das unbestrahlte Ergosterin, 
mit der Bruttoformel ~7H420 ist ein Sterin mit 3 Doppelbindungen und einer 
Alkoholgruppe. Man weill heute, daB fur die Aktivierung des Ergosterins in 
Analogie zu der des Cholesterins die Doppelbindungen, wahrscheinlich auch die 
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Alkoholgruppen 1 [Windaus - Holtz (1539), Windaus - Rygh (1544)] erforder­
lich sind, daB Erhitzung auf etwa 200 0 die· antirachjtische Fahigkeit des be­
strahlten Ergosterins nicht beeintrachtigt [Hottinger (719), Vollmer (1472, 
1473), vgl. auch Verfasser-Jenke (549)] und daB die photochemische 
·Umwandlung des Ergosterins selbst bei Temperaturen von-180 0 stattfinden 
kann [Bills-Brickwedde (120), Webster - Bourdillon (1494)]. Auf Grund 
dieser letzteren Tatsache, sowie im Hinblick auf die Molekularbestimmungen 
.und auf das sonstige chemische Verhalten des bestrahlten Ergosterins muB 
gefolgert werden, daB chemische Vorgange wie Oxydation, Polymerisation bei 
der Aktivierung nicht stattfinden, sondern vermutlich nur eine Isomerisation 
[Windaus - Linsen (1543)]. Die weitere Klii.rung dieser anscheinend sehr 
verwickelten Verhaltnisse muB der zukiinftigen FOfschung vorbehalten bleiben. 

1m bestrahlten· Ergosterin besitzen wir heute ein besonders stark konzen­
triertes antirachitisches Praparat, und im unbestrahlten Ergosterin das spezifi­
sche Provitamin. So ist es bisher nicht gelungen auBer dem Ergosterin, andere 
ehemisch reine Substanzen, Sterine (z. B. auch das noch in der Hefe, neben dem 
Ergosterin vorkommende Zymosterin, Fungisterin) oder Isomere des Ergo­
sterins UBW. zu aktivieren [Rosenheim-Webster (121S-1220), Hume­
Smith - Smedley - Me Lean (755)].' Auch die Angabe von der Aktivierbar­
keit des Digitalig~ilin [Windaus - Holtz (1539)] erwies sich bei der spateren 
Nachpriifung [Rosenheim-Webster (1219)] als ein FehlschluB. Mit Riick­
sicht auf diese ex.perimentellen .Ergebnisse miissen wir auch die direkte Strahlen­
wirkung als einen Aktivierungsvorgang ausschlieBlich am Ergosterin in den 
den Strahlen ausgesetzten Zellen und Geweben, vornehmlich in der Haut an­
sehen. Der Ergosteringehalt in verschiedenen Geweben ist ein verschiedener, 
dies sogar mehr oder minder unabhangig von ihrem Bestand an Cholesterin, 
dem das Ergostetin als fremde Beimengung in wechselnden Mengen fest an­
haftet. Das Ergosterin ist im tierischen Korper bisher nur in der Haut und 
im Blut nachgewiesen worden [Rosenheim-Webster (1214), Kiister-Horth 
(871), vgl. auch Dejust, van St·olk, Durellil (267)] . 

. WenD. die heute allgemein herrschende Meinung mit dem bestrahlten Ergo­
sterin das Ratsel der direkten und indirekten antirachitischen Strahlenwirkung 
als gelOst ansieht, so iibersieht man dabei die groBen Liicken, die hier trotz 
der unbestreitbar erzielten Forlschritte noch klaffen. So gelang es immer noch 
nicht, 1. den Rachitisschutzstoff aus dem bestrahlten Ergosterin zu 
isoiieren und chemisch zu definieren und 2. - was uns besonders wichtig 
diinkt - die Strahlenwirkung bei der Aktivierung des Ergosterins 
durch "rein ehemische" Einfliisse zu ersetzen, und somit das photo­
ehemische Phanomen in ein gewohnliches chemisches zu verwandeln. 
Bis zur kiinstlichen Herstellung eines ohne StrahleneinfluB aktivierten Ergo­
sterinpraparates oder bis zur Erhringung des strikten Nachweises, daB in NatUl'­
produkten der Rachitisschutzstoff autochthon, d. h. ohlle auch nur indirekte 
Strahlenwirkullg entstent, konnte man das D-Vitamin letzten Endes auch noch 

1 In den Versuchen von Windaus - Rygh (1544) erwiesen sich die Ester nach Be-
1!trahlung biologisch schwach oder gar nicht aktiv, gingen jedoch nach Verseifung in Produkte 
von hoher antirachitischer Wirksamkeit tiber. Fiir die physiologische Aktivitii.t erscheint 
demnach das Vorhandensein der unversehrten sekundii.ren Alk:oholgruppe notwendig. 

Gyorgy, Rachitis und Tetanie. 13 
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als "substanzierte Strahlen" auffassen 1. Auch der Umstand, daB fiir die kiinst­
liche photochemische Aktivierung des Ergosterins in erstf;lr Linie der Spektral­
bezirk um 280 mfl in Betracht kommt, dieser aber im Spektrum der natiirlichen 
Sonne nicht mehr vertreten ist, bietet noch unge16ste Schwierigkeiten bei der 
Erklarung der antirachitischen direkten Sonnenwirkung [so auch HeB (666)]. 

Wie dem aber auch in theoretischer Hinsicht sei, praktisch hat sich das 
indirekte Bestrahlungsverfahren ausgezeichnet bewahrt. Die zunachst nur in 
Rattenexperimenten gewonnenen Ergebnisse konnten bald nach dem Bekarillt­
werden der ersten experimentellen Angaben von HeB, Steenbock und wen 
Mitarbeitern auch auf die Verhaltnisse der menschlichen Rachitis iibertragen 
werden. Verfasser (541, 542) bestrahlte zu diesem Zwecke Milch und Milch­
gemische, die florid rachitischen Sauglingen z:ur Nahrung dienten. Thm schwebte 
die Moglichkeit vor mit Hille der bestrahlten Milch eine natiirliche, "stumme", 
da nicht an medikamentose Zusatze gebundene Therapie und Allgemeinpro­
phylaxe zu treiben. Die Bestrahlung der Milch erfolgte stets in der Gesamt­
tagesmenge, zunachst bei Luftzutritt in offenen Schalen: Die Expositions­
dauer betrug eine Stunde, die Entfernung der Lichtquelle etwa 30-40 cm. 
Die Milch nahm einen schwer definierbaren, etwas ranzigen, muffigen Geruch 
und einen unangenehmen Geschmack an, wurde aber von den Kindern meist 
ohne den geringsten Widerwillen genommen und stets gut vertragen. Die 
bestrahlten Gemische, die noch nachtraglich aufgekocht werden durften, kamen 
in den nachsten 24 Stunden zur Verwendung. Bei 16 unter 18 florid rachiti­
schen (zum Teil auch tetanischen) Sauglingen gelang es Verfasser inder Tat, 
allein mit Hilfe der den ultravioletten Strahlen ausgesetzten Milch, 
deren Wirkung bei der experimentellen Rattenrachitis damais noch nicht, 
erst spater einwandfrei bewiesen wurde (HeB2), die kindliche Rachitis ill 
Winter (Januar-Marz) bei vollig gieichbleibender Ernahrung zur Heilung zu 
bringen. Stets wurde der GenesungsprozeB auBer der Verfolgung des klinischen 
Status durch Rontgenaufnahmen und insbesondere durch fortlaufende bIut­
chemische Analysen kontrolliert. So betrug z. B. bei einem 61/2 Monate alten 
Saugling P. H. vor der Behandlung das Serum-Ca: 8,4 mg%, der anorg. Serum­
P: 3,4 mg%, in der 4. Woche der Milchtherapie Ca: 9,1 mg%, P: 4,1 mg% 
und nach 6 Wochen Ca: 10,3 mg%, P: 5,9 mg%. Die ausgesprochene rachitische 
Hypophosphatamie und die geringe Erniedrigung des Serumkalkspiegels wurden 
in diesem FaIle unter dem EinfluB der bestrahlten Milch in 6 W ochen auf die 
normale Hohe gebracht; mit der Anderung des blutchemischen Status ging die 
Heilung auch in klinischer und rontgenologischer Hinsicht parallel. Die Milch 
nahm unter dem EinfluB der ultravioletten Strahlen die Eigen­
schaften des Le bertrans an, wir diirften von einer "jecorisierten" (aus 
01. jecoris Aselli) Milch, von einem "JecorisationsprozeB" [Moro (541)] sprechen. 
Die Geruch- und Geschmackveranderung, die die Milch bei offener langdauernder 
Bestrahlung erleidet und die entfernt auch an den Lebertran erinnert, hat 
bei dieser Namengebung - was wir zur Vermeidung von MiBverstandnissen 

1 ~ie Aktivierung des Cholesterins [Knudson - Coolidge (841)] und des Ergosterins 
[Kn udson -Moore (842)] durch Kathodenstrahlen ist, wenn auch keine Ultraviolett-, 
so doch ebenfalls einephysikalische Strahlenwirkung, die iibrigens an Intensitiit die der 
Ultraviolettstrahlen anscheinend nicht zu erreichen vermag (Knudson" Moore). 

~ Siehe S. 173. 
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[z. B. Aron (38)] ausdrucklich betonen mochten - keineswegs eine entscheidende 
Rolle gespielt. Heute wissen wir sogar, daB diese unerwtinschten Geruch- und 
Geschmacksveranderungen bei der Milchbestrahlung die Foige von Oxydations~ 
vorgangen in der Milch [Verfasser - Jenke (549), Tiede-Reyher (1423)] 
vornehmlich im Milcheiweill [Schultz (1299, 1300)] unter dem EinfluB des 
bei der Quarzlampenbestrahlung aus dem Luftsauerstoff entstandenen Ozons 
sind. Eine bei SauerstoffabschluB, in N2- oder CO2-Atmosphare bestrahlte Milch 
bleibt in ihrem Geruch und Geschmack fast vollig unverandert und weist 
trotzdem eine sem hohe antirachitische Wirksamkeit auf [Verfasser - J enke 
(549)], ist also "jecorisiert". 

Etwa gleichzeit~g jedoch unabhangig vom Verfasser gelangten Cowell 
in England (244), Kramer in Amerika (859) und in weiteren Nachunter­
suchungen, mit der gleichen Methode auch Hottinger (715), Aurnhammer 
(42,43), Gottche-Tolnai (461), Falkenheim (349), Mouriquand - Leulier­
Schoen (1032) zu sem gtinstigen Ergebnissen. 

Nicht allein der nativen flussigen Frischmilch und der mit ihr hergestellten 
Namungsgemischen lal3t sich durch Belichtung die antirachitische, im besonderen 
auch bei der menschlichen Rachitis nachweisbare Strahlenwirkung induzieren, 
auch das Milchpulver (Trockenmilch) gewinnt unter dem EinfluB kurzwelliger 
ultravioletter Strahlen antirachitische Eigenschaften [A. F. HeB (640, 663), 
Verfasser (543), Mackay - Shaw (962), Wieland (1521-1523)]. FUr die 
Praxis von groBer, wohl ausschlaggebender Bedeutung ist die Tatsache, dal3 
das einmal bestrahlte Milchpulver die induzierte Strahlenenergie langere Zeit 
wenigstens 4-6 Monate [Hel3 (640), Verfasser (543) in ungeschwachter 
Form beibehalt. Die sichere therapeutische Wirkung des bestrahlten Milch­
pulvers als Antirachiticum steht angesichts der erwahnten ersten Veroffent­
lichungen, die in weiterer Folge vielfach bestatigt werden konnten [so Falken­
heim (349), Orgler (1075), Buschmann (194)] aul3er jedem Zweifel. Aus­
gedehnte Erfahrungen des Verfassers bei einer grol3eren Anzahl von jungen 
Sauglingen in Wintermonaten lassen in der bestrahlten Trockenmilch auch ein 
zuverlassiges Prophylaktikum erblicken. 

Einerweiteren Verbreitung dieser Methode stand zunachst in erster Linie 
ihre Kostspieligkeit im Wege, sollte doch 1 Liter bestrahlte Trockenmilch auf 
etwa 80 Pfennig zu stehen kommen, eine Vervierfachung des Preises fur unvor­
behandelte Frischmilch. Bei dieser Sachlage war es zu begruBen, daB kurz nach 
dem Bekanntwerden des Milchbestrahlungsverfahrens mehrere Apparate - wir 
nennen die von Scheidt (1264), von Scholl, von Wamoscher, von Gillern­
Hussa (456), den Vita-Ray-Apparat - in Handel gebracht wurden, die die 
Bestrahlung der flussigen Frischmilch fur praktische Zwecke ermoglichten. 
Denn nur so war es zu hoffen, dal3 durch fortschreitende Verbesserung und 
rationalisierte Herstellung der Apparate, und infolge des starken Wettbewerbes­
der Preisaufschlag bei der bestrahlten Milch innerhalb der Grenzen bleibt, die 
das Verfahren fUr den allgemeinen Gebrauch, fUr eine allgemeine Volkspro-

. phylaxe geeignet machen. Dieses Entwicklungsstadium ist indessen bisher: 
nicht erreicht worden: Immer noch beansprucht die Milchbestrahlung haupt­
sachlich infolge der aul3erordentlich hohen, oft unberechtigt schweren Lieferungs-, 
bedingungen der Herstellerfirmen so viel Kostenaufwand, daB die berechtigte. 

13* 
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Forderung nach einer moglichst billigen bestrahlten Frischmilch [vgl. De g k -
wi tz (262, 263) heute nicht als erfiillt gelten kann. Wir zweifeln jedoch nicht 
daran, daB sobald das Milchbestrahlungsverfahren den Reiz d,er Neuheit, seinen 
modischen Charakter verloren hat, bei gesunkenem Interesse auch der wirt­
schaftliche Gesichtspunkt mehr zum Durchbruch gelangen wird. 

;Betrachten wir zunachst die Arbeitsweise der Milchbestrahlungsapparate 
und die mit ihnen bisher erreichten Ergebnisse. Die Aufgabe dieser Apparl,l.te 
bestand darin, groBe Milchmengen in relativ kurzer Zeit ausreichend zu akti­
vieren. Eine langere Bestrahlungsdauerwiirde fUr jeden Apparat einen sehr 
schlechten Nutzeffekt bedeuten und bei Bedarf angroBen Mengen bestrahlter 
Milch, so in Molkereien mit groBem l!msatz entweder die. gleichzeitige unwirt­
schaftliche Verwendung zahlreicher Apparate oder aber ein Hinausschieben 
der Milchausgabe, d. h. ein unerwiinschtes "Altern" der Milch erfordern. Die 
Zwischenschaltung des Bestrahlungsprozesses sollte keineswegs die "Umlauf­
zeit" der Milch in den Molkereibetrieben verlangern. Dieses Ziel konnte nur 
in der Weise erreicht werden, daB die Milch in bewegten, fein zerteilten, den 
Ultraviolettstrahlen der Lampen breite Flachen bietenden Stromen, d. h. einem 
Rohrensystem mit besonderer Konstruktion und bei bestimmter Durchlaufzeit 
bestrahlt wrirde. Tatsachlich beruhen samtliche bereits genannten im Gebrauch 
stehenden Apparate auf diesem Prinzip. Die kwze Bestrahlungszeit, die fiir 
ein einzelnes Milchpartikelchen in der Regel nur Sekunden betragt, sowie die 
moglichst peinliche Fernhaltung von Luft, friiher auch durch Bestrahlung in 
einer CO2- oder N-Atmosphare, bringen es rillt sich, daB die so bestrahlte Frisch­
milch in ihrem Geruch, Geschmack, vermutlich auch in sonstiger Beziehung 
keine wesentliche Verschlechterung erfahrt. FUr die nicht in solchen Apparaten 
bestrahlte Frisch- und Trockenmilch ist dies bereits vor der Einfiihrung der 
Apparate gezeigt worden [Verfasser - J enke (549), Supplee - Dow (1393), 
Eddy (3lO)]. Auch der von verschiedener Seite [Reyher (1180, 1181), Krekeler 
(865)] erhobene Vorwurf, daB die Milchbestrahlung lebenswichtige Vitamine 
dei' Milch, so in erster Linie' das Vitamin C zerstort, gilt nur fUr Bestrahlung 
u~ter Luftzutritt und mit langerer Expositionsdauer, da es nur einen Ozoneffekt 
darstellt [vgl. bereits Zilva (1564,1565), Spinka (1354), neuerdings Hottinger 
(718)]. Bei Bestrahlung unter LuftabschluB und bei moglichst kurzer Dauer 
wird der Vitaminbestand der Milch praktisch nicht gefahrdet [Bamberger­
Degkwitz (55)]. Die Schadigungen, die im AnschluB an Verfiitterung von 
bestrahlter Milch bei besonders empfindlichen Tierarten beobachtet wurden, 
sind wohl hauptsachlich die Folge einer heute nirgends mehr geiibten falschen 
Bestrahlungsweise (lange Expositionsdauer bei Luftzutritt) gewesen. Auch die 
von Aurnhammer (42, 42a) mitgeteilten Zwischenfalle (toxische Durchfalle) 
1;>ei Friihgeburten nach Verwendung von unter Luftzutritt lange offen bestrahlter 
Buttermilch gehoren hierher, wobei jedoch zu beachten ist, daB sie vermutlich, 
zumindest nach eigenen Erfahrungen, hatten vermieden werden konnen, wenn 
man die V ofsichtsmaBnahmen, wie langsam einschleichende Dosierung, sofortiges 
Absetzen bei auftretender Storung, genau befolgt hatte. Wie dem aber auch 
sei, bei der he ute iiblichen verbesserten Bestrahlungstechnik, so auch bei' 
Verwendung von durch Bestrahlungsapparate gelieferter Milch sind bisher 
bei Kindern iiberhaupt keine Falle von Schadigungen nach GenuB von bestrahlter 
Milch, in welcher Quantitat auch immer, nachgewiesen worden. 
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Hier erhebt sich allerdings dann die Frage, ob dieser Milch vielleicht auch 
keine geniigend antirachitische Wirkung zukommt 1 Die ersten Berichte, so 
die von Halac - Nassau mit der von der Scheidtlampe (560, 1264) gelieferten 
Milch, weiterhin die von Scheer und seinen Mitarbeitern (1260, 1262), von 
Degkwitz (262, 263), von Rietschel- Szego - Prinke (1187) mit der Scholl­
schen Apparatur der Hanauer Quarzlampengesellschaft lauteten zunachst 
auBerordentlich zufriedenstellend. Es wurde sogar von verschiedener Seite 
·(Scheer, Degkwitz) erwogen, nicht die gesamte Tagesmenge der Milch in 
bestrahltem Zustande, sondern - ebenso wie man dies friiher auch schon fiir 
die bestrahlte Trockenmilch empfohlen hat [Mackay - Shaw (962), Wieland 
(1522), der allerdings nicht unter 300 gMilch taglich heruntergehen w611te, 
Supplee - Dow (1393)] - eine Verschnittmilch mit 10--30--50% bestrahltem 
Anteil zu verabreichen. Durch die Mischung der bestrahlten, denaturierten, 
mit der nativen unvorbehandelten Milch wiirden dann etwa irn Laufe del' 
Bestrahlung entstandene Mangel der Milch zweckmaBig·abgeschwacht und weit­
gehend erganzt werden. 

Allein schon das Studium der ersten Veroffentlichungen, so einige Faile 
in der Arbeit von Scheer - Rosenthal (1260) lassen Zweifel iiber die geniigend 
zuverlassige Wirkimg der mit dem Schollschen Apparat· 'bestrahlten Milch 
aufkommen. Auch die Angabe Scheers, daB von der so bestrahlten Milch 
bereits 0,03 ccm ausreichen soll, um die experirnentelle Rachi.tis der Ratte zu 
heilen, stimmt bedenklich, weill man doch aus bereits erwiihnten friiheren 
Angaben [ReB (636, 642), Steenbock (1365) und ihre Mitarbeiter, Falken­
heim (349)], daB die unterste wirksame Dosis der unter giinstjgsten Bedingungen 
bei langer Expositionsdauer bestrahlten Milch etwa 0,5 ccm betragt. Von In­
teresse ist in diesem Zusammenhang auch eine kiirzlich von v. Pfaundler 1 auf­
gestellte Berechnung. Da nach Windaus das VerhiiJtnis Ergosterin: Gesamt" 
sterine in der Milch 1: 500 bis 1: 5000 betragt, so ergeben sich bei Zugrunde­
legung eines Gehaltes der Kuhmilch von etwa 170 mg Cholesterin [Denis~ 
Minot (269), Beumer (104,105), Gamble-Blackfan (428), Wacker - Beck 
(1475, 1476), Fox - Gardener (382, 383)] 0,34 mg = 340 Y Ergosterin pro Liter 
Milch. Bei voller Aktivierung - die allerdings nur cum grano salis zu verstehen 
ist, da sie auch irn Faile des reinen Ergosterins nur 10 0/ 0 des Gesamtergosterins 
betrifft2 - befande sich also in 0,03 ccm Milch etwa 0,01 r aktives Ergosterin, 
eine Dosis, die mit bestrahltem Ergosterin bei hochster Aktivitat, erzielt durch 
eine Bestrahlungsdauer von mindestens 30 Minuten (bei volligem Sauerstoff­
abschluB in bewegter, strahlendurchlassiger, alkoholischer, atheriger Losung) 
nur sehr selten, und in der komplexen kolloidalen Milchfliissigkeit innerhalb 
weniger Sekunden sicher nicht erreicht werden kann. Ubertragen wir die obige 
Berechnung auf die Verhaltnisse beirn Kinde, so erscheint uns schon a priori 
unwahrscheinlich, daB eine Verschnittmilch die therapeutisch und prophylak­
tisch erforderliche Menge an aktivem Ergosterin enthalten konnte. Bei hochster 
Aktivitat miiBte man mit taglich 500 ccm bestrahlter Milch und dariiber als der 
notwendigen Dosis rechnen. DaB diese Berechnung wirkllch auch zutrifft, 
beweisen die mit bestrahlten (bei langer Expositionsdauer) Trockenm.iich-

1 Bisher nicht veroffentlicht. 
2 Siehe S. 180. 
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praparaten (illtractina in Deutschland, Ravix in der Schweiz, Dryco in Amerika 
usw.) gesammelten und von uns bereits besprochenen Erfahrungen. Bei einer 
Bestrablungsdauer von wenigen Sekunden diirfte jedoch dieser Wirkungsgrad 
kaum erreicht werden, demzufolge auch nicht mit der durch die erwahnten 
Apparate aktivie.rten Milch. Entsprechend dieser nicht sehr hoch geschraubten 
Erwartung wird nun neuerdings die Verschnittmilch tatsachlich nicht mehr 
empfohlen, vielmehr sollte die gesamte tagliche Milchzufuhr aus hestrahlter 
Milch bestehen(Degkwitz 1 ). Auch dann sind jedoch MiBerfolge sowohl in the­
.rapeutischer wie in prophylaktischer Hinsicht nicht sehr selten (v. Pfaundler), 
so daB bei der heute iiblichen Bestrahlungstechnik die Behand­
lung der Rachitis mit bestrahlter Frischmilch nicht so aussichtsvoll ist, wie die 
mit Hohensonne oder mit bestrahltem Ergosterin. Ob man sich andererseits 
der Bequemlichkeit der Zufuhr von bestrahlter Milch, trotz ihrer nicht vollig 
sicheren und zuverlassigen Wirkung, fiir die Prophylaxe, insbesonders fUr die 
allgemeine Bekampfung der Rachitis auch noch in der Zukunft bedienen soli 
und wird, ist heute noch nicht endgiiltig zu entscheiden. Die Methode hat 
unzweifelhaft ihre Vorziige: sie bedeutet eine lautlose, stumme, bei zentralisierten 
Milchbetri~ben, die naturgemaB nur in Stadten mit groBen Molkereien, Milch­
kiichen bestehen, eio.e sogar beinahe zwangslaufige Prophylaxe,. die iiberdies sehr 
billig gestaltet werden konnte, wenn sie es heute auch noch nicht ist. Sie hat 
aber auch ihre erheblichen Nachteile. Sie ist nicht absolut zuverlassig, sie laBt 
keine iibersichtliche Dosierung zu, rechnet nicht mit dem wahrscheinlich 
wechselnden Gehalt der Milch an aktivierbarem Ergosterin, kann bei Brust­
kindern nicht durchgefiihrt werden, erhoht die Gefahr der einseitigen Milch­
fiitterung, sie bedeutet auch eine Denaturierung der Milch, die man moglichst 
vermeiden sollte. AuBerdem hangen heute auch noch den Apparaten ver­
schiedene Fehlerquellen an, die die Uberwachung dariiber erschweren, daB die 
Milch dauernd von der vollen, zu ihrer Aktivierung notwendigen Strahlen­
energie erreicht werde. Ein solcher Verlust konne auf verschiedene Weise ein­
treten: 1. Die Strahlenquelle als solche konne sich ahschwachen. 2. Es sei 
aber auch moglich, daB bei ungeschwachter Strahlenquelle zwischen ihr und 
der Milch eine Schicht von Fett oder koaguliertem EiweiB, meist infolge starker 
Erwarmung der Quarzrohre entstehe, die den Bestrahlungseffekt wesentlich 
beeinflussen oder aufheben konne. Dies tritt besonders leicht bei den Apparaten 
ohne Wasserkiihlung, so bei der Vita-Ray-Lampe oder der Scheid t -Apparatur 
ein. 3. Auch die DurchfluBgeschwindigkeit der Milch, dementsprechend auch 
die Belichtungszeit konne sich in den Apparaten heute noch unkontrollierbar 
andern. Nach den ausgedehnten Erfahrungen von Degkwitz sei die Vita­
Ray-Lampe an sich schon schwach und verliere heim Gebrauch sehr schnell 
an Wirksamkeit. Die Scheidtsche Apparatur sei bei standiger Aufsicht und 
Eliminierung der zahlreichen Fehlerquellen zwar ausreichend, jedoch sei die 
Wirkung der mit der Schollschen Apparatur der Hanauer-Werke bestrahlten 
Milch rascher, sicherer und augenfalliger, jedoch auch nicht vollig zuver­
lassig. 

Trotz der vielen der Milchbestrahlung anhaftenden Mangel wiirden wir die 
Zukunft dieser Methode fiir die Bekampfung der Rachitis - vielleicht nach 

1 Noch nicht vertiffentlicht. 
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entsprechendem Aushau der Apparate und nach Verbilligung 1 - hoher ein­
schatzen, wenn nicht andere ebenso bequeme und zuverlassige Verfahren, mit 
Dosierungsmoglichkeit, zur Verfugung stehen wiirden. So konnte man auBer 
der Milch andere Nahrungsbestandteile antirachitisch aufladen. Auch dieser 
Weg wurde von verschiedener Seite beschritten. N acheinander wurden be­
strahltes Eigelbpulver, spater auch unter dem Namen Pleosoma im Handel 
[Brehme (171), auch Schultz - Rohr (1201), Buschmann (194), Jundell 
(800)], bestrahltes Milchfett [Schultz. Maurmann (1301), Rohr - Schultz 
(1200)], bestrahlter Fleischextrakt [v. Hahn (559)], bestrahlter Orangensaft 
[Maslow - Shelling - Kramer (988)], bestrahltes Cholesterin [HeB (663), 
Hottinger (716), Parsons (1095), Vollmer (1471), Edelstein (312)] und 
mit Rucksicht auf ihren Cholesterin bzw. Ergosterinreichtum bestrahltes Hirn­
pulver [HeB (663)], bestrahlte Trockenhefe [HeB (663), Kirsch (820)], be­
strahltes Hefefett [Hume - Smith - Smedley - Mac Lean (755, 756)],als 
zuverlassige, schon in kleineren Mengen, als Zusatznahrung - von tgl. 2 g 
(Cholesterin) bis etwa 10 g fUr die anderen Stoffe - wirkende Antirachitica 
empfohlen 2. Eine groBere praktische Bedeutung haben indessen aile diese Pra­
parate bisher nicht erlangt. 

Mit der Entdeckung des Ergosterins als des spezifischen Provitamins war 
die Moglichkeit gegeben, ein besonders stark konzentriertes, sehr hoch aktives 
Praparat darzustellen. Dieser Weg wurde dann bald beschritten, und das 
bestrahlte Ergosterin, ausgehend von den bereits erwahnten tierexperimentellen 
Feststeilungen, auch bei der menschlichen Rachitis und Osteomalacie angewandt. 
Diese ersten therapeutischen Versuche [Verfasser (552), kurz danach Beumer­
Falkenheim (112)] sind nach Vereinbarung mit Windaus, der etwa 3 mg 
als die therapeutische Dosis bei Sauglingen ansah, mit Dosen von 1-4 mg 
ausgefiihrt worden. Bei Verwendung eines, wie man heute sagen darf, unvoll­
standig, weil in trockenem Zustande zu kurz (30-60 Minuten) bestrahlten 
eigenen Ergosterinpraparates stellte sich jedoch in den Versuchen des Ver­
fassers schon bei einer Dosis von 1 mg taglich der gewiinschte Heileffekt nicht 
mit der e:rforderlichen Sicherheit ein. Daher sah sich Verfasser (522) genotigt, 
die Dasen ffir das Sauglings- und Kleinkindesalter mit 2-4 mg, ffir Erwachsene, 
auf Grund einer gunstig verlaufenen Beobachtung bei einer Osteomalacie­
kranken, mit 10 mg taglich anzugeben. Diese nur fur das besondere eigene 
Praparat giiltigen Dosen sind dann in weiterer Folge von allen Nachunter­
suchern auch ffir die Handelspraparate angewendet und anerkannt worden. 

Die Zahl der einschlagigen Arbeiten und der diesen zugrunde liegenden 
Beobachtungen ist in den vergangenen Jahren eine fast unubersehbar groBe 
geworden [bei Friihrachitis und Tetanie Prinke (1150), Hottinger (717, 720), 
Beck (73), Sachs (1235), Knopfelmacher (839a), Vollmer (1472, 1473), 
Falkenheim (348), Volckers - Blum (1459), Conti (240), Lasch - Behrens 
(888), Strate (1389), Buschmann (194), Gehrt (440), Flesch (375), Wiedow 

1 Die zuverlassige Trockenmilch scheidet wegen ihrer Kostspieligkeit aus. 
2 Unbestrahlte Hefe ist in der Regel antirachitisch inaktiv [Pappenheimer. Me 

Cann - Zucker (1087)]. Dagegen scheint unvorbehandeltes Mutterkorn bei seinem Wachs­
tum im Freien allein schon durch die Sonnenstrahlen aktiviert zu werden [Compes (239), 
Mellan by. Surie . Harrison (1000)]. Hefe und Mutterkorn sind die besten Ergosterin­
trager. 
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(1517), HeB - Lewis (670), Bahl (48, 49); Aengenendt (21), Goldschmidt 
(476), Wiskott (1549), Langstein (883), Wurzinger (1556), Langer (879), 
Mansbacher (975), Cowell (245), Huguenin (738), Rohmer-Woringer­
Andersen (1199), Genoese - Zallocco (443), Schippers (1272), Wilkes­
Follett - Marples (1525), Karelitz (805), Aidin (25), Jundell (800), 
Schaferstein (1255), Aurnhammer - Kollmann (43), Sobel- Claman 
(1349); bei Spatrachitis und Osteomalacie - auBer dem Verfasser (552).­
Star linger (1356), Hottinger (717, 720), Strote (1389), Knoflach 
(840), Goldstein (477), Sternberg (1375), Lasch (889); bei spontaner Bein­
schwache des Huhnes v. d. Plank (1l29)]. Es kamen verschiedene Praparate 
in Handel, unter denen in der Literatur hauptsachlich das Vigantol, ein deut­
sches, dann auch das Radiostol, ein englisches Erzeugnis zu nennen sind. Ver­
einzelt wurde auch iiber das deutsche Praformin, iiber das amerikanische 
Acterol und andere bestrahlte Ergosterinpraparate berichtet. Die einmiitige 
SchluBfolgerung samtlicher Autoren - ohne Ausnahme - geht dahin, daB 
das bestrahlte Ergosterin in den verschiedenen Handelspraparaten, zumindest 
sicherlich im meist gepriiften Vigantol und im Radiostol, eine zuverlassige und 
rasche therapeutische und prophylaktische Wirkung bei der Rachitis und der 
Tetanie besitzt. Sie ist samtlichen weiteren spezifisch-antirachitischen Ver­
fahren iiberlegen, vielleicht nur die direkte Bestrahlungsmethode ist ihr gleich­
wertig. Der Heilungsvorgang in seiner Symptomatologie und in seiner zeitlichen 
Dauer entspricht bei der Ergosterinmedikation den besten Erfolgen der direkten 
Bestrahlung. Als notwendige Dosen, hauptsachlich fUr das Vigantol wurden 
- wie erwii.hnt - 2--4 mg, oft aber auch dariiber [Vollmer (1473), Degk­
witz und Mitarbeiter (55, 57), Gehrt (440), Mans bacher (975) bis 10 bis 
20mg], fiir das Radiostol etwas weniger (1-2mg, Mansbacher u. a.) bezeichnet. 
Bei der Osteomalacie der Erwachsenen wurden in Ubereinstimmung mit der ersten 
Beobachtung des Verfassers (552) 5-10 mg bestrahltes Ergosterin taglich 
als die erforderlichen und auch hier zuverlassig wirkenden Gaben angegeben. 

Das bestrahlte Ergosterin wird in verschiedener Form, in der Praxis bisher ausschlieB­
Hch peroral verabreicht. Experimentell ist auch eine parenterale Wirkung erwiesen 
[Vollmer (1473)], ebenso wie auch fiir die anderen spezifischen antirachitischen Mittel 
[Lebertran, Soames (1348), Stepp (1371), Eigelb, HeB (631,632); bestrahltes Cholesterin, 
HeB-Weinstock (644), Vollmer (1471)]. Die parenterale Wirkung zeigt sich nicht nur 
bei subcutaner, sondern auch nach percutaner Zufuhr [Hume - Lucas - Smith (754), 
im Gegensatz zum nicht genugend begrundeten ablehnenden Standpunkt von Vollmer 
(1473)]. 

Die perorale Zufuhr des bestrahlten Ergosterins erfolgt in oliger Losung 
oder in Pastillen, in Pillen (hier mit Kakaobuttergrundlage), denn nur in diesen 
Formen kann die schadliche zerstorende Wirkung des Luftsauerstoffes auf 
das antirachitische Prinzip des bestrahlten Ergosterins verhindert werden. 

Nicht nur fiir die Therapie der Rachitis und verwandter Krankheiten, sondern 
auch fiir die Prophylaxe e:gnen sich die bestrahlten Ergosterinpraparate vor­
ziiglich [Aengenendt (21), Hottinger (722), Aurnhammer - Kollmann 
(43), eigene Beobachtungen]. Zur Erzielung einer "unmerklichen", "arztlosen" 
Prophylaxe (Rietschel, Degkwitz) kann das bestrahlte Ergosterin an Stelle 
der iiblichen, mehr als Medizin gewerteten Praparate, auch der Milch und zwar 
schon in den Vertriebsstellen, d. h. in den Molkereien, Milchkiichen, die auch 
fiir die Milchbestrahlung in Betracht gekommen sind, zugesetzt werden [Adam 
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(13) u. a.]. Auch konstante Nahrungsbestandteile lassen sich durch Zusatz 
yon bestrahltem Ergosterin antirachitisch aufladen, so Mehl [Degkwitz (263)], 
Keks [Vollmer (1474)], Margarine (FI ury, allerdings nur in Tierexperimenten, 
377). Die bisher vorliegenden Ergebnisse mit diesen Methoden sind noch nicht 
geniigend zahlreich, auch zu wenig gesichert, um sich ein klares Bild iiber ihren 
Wert machen zu konnen. Hier miissen noch weitere Erfahrungen abgewartet 
werden. Als eine besonders aussichtsvolle Methode erscheint uns der Zusatz 
von bestrahltem Ergosterin zur Milch. Allein hier sind noch zahlreiche Schwierig­
keiten zu beheben. Das bestrahlte Ergosterin muB mit der Milch gleichmaBig 
vermischt und ein Aufrahmen, insonderheit eine nachtragliche Konzentrierung 
des zugesetzten bestrahlten Ergosterins in der Rahmschicht unbedingt verhindert 
werden. Olige Losungen von bestrahltem Ergosterin sind hierfiir ungeeignet, 
da sie sich in der Milch nicht gleichmiiBig verteilen lassen. Mit wasserigen 
oder kolloidalen Aufschwemmungen von bestrahltem Ergosterin, so mit dem 
gerade als Milchzusatz empfohlenen bestrahlten Ergosterinpraparat [Adam (13), 
Kleinschmidt], dem Praformin (einer Lecithinsuspension) lassen sich diese 
Ubelstande wohl beheben, allein sie sind nich t geniigend halt bar. Eine 
Konstanz Un antirachitischen Titer der mit Praformin behandelten Milch, 
was fiir die Praxis unbedingt zu erforp.ern ware, ist so iiber langere Zeit mit der 
gleichen Stammlosung nicht gewahrleistet. Nach Behebung dieser Schwie­
rigkeiten konnte die mit bestrahltem Ergosterin versetzte Milch bei der Pro­
phylaxe der Rachitis, zumindest in groBeren Stadten mit mehr oder minder 
zentralisiertem Molkereiwesen, eine noch wichtige Rolle spielen und dann auch 
die Milchbestrahlungsmethode vollig verdrangen, wohl allein schon aus dem 
Grunde, da sie die Milch in ihrem natiirlichen, frischen Zustande belaBt und in 
keiner Weise denaturiert. 

Angesichts der zahlreichen, auch in den Einzelheiten fast vollig iiberein­
stimmenden Urteile darf heute die prophylaktische und therapeutische Heil­
wirkung des bestrahlten Ergosterins bei der Rachitis, Osteomalacie und ver­
wandten Zustanden als vOllig gesichert gelten. Nichtsdestoweniger scheint 
sich in der letzten Zeit auch bei dem bestrahlten Ergosterin der iibliche, aus 
der Geschichte der Heilkunde sattsam bekannte (vgl. Salvarsan) wellenfomige 
Entwicklungsgang eines neueingefiihrten, mit groBen Erwartungen umgebenen 
Mittels zu wiederholen. Nach dem erst en Wellenberg, nach der erst en meist 
uneingeschrankten Begeisterung, stellt sich zur Zeit die absteigende Linie, 
vielleicht sogar schon das Wellental ein. Die hohe, in der GroBenordnung der 
verwandten Dosen an Hormone erinnernde Wirksamkeit des bestrahlten Ergo­
sterins wird auch heute nicht in Abrede gestellt. Die Kritik richtet sich vielmehr 
gegen die drohende Gefahr von Schadigungen, der nach Zufuhr von be­
strahltem Ergosterin auf Grund experimenteller Untersuchungen der tierische 
und nach vereinzelten Beobachtungen auch der kindliche Organismus, dieser 
sogar bei therapeutischer Dosierung des bestrahlten Ergosterins, ausgesetzt 
sein soil. Hiermit beriihren wir 

die Frage der Hypervitaminose. 

Als erster berichtete im Juli 1927 Pfannenstiel (1116) iiber Gewichts 
abnahme, schwere allmahlich zum Tode fiihrende kachektische Erscheinungen 
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bei halbwiichsigen Kaninchen, die mit bestrahltem Ergosterin in Form des 
Handelspraparates Vigantol behandelt wurden. Nach einer spateren Ver­
offentlichung (1117) tritt dieses von Pfannenstiel bereits als Hyper­
vitaminose bezeichnete Vergiftungsbild bei Kaninchen auch schon nach geringen 
Dosen von Vigantol (taglich 1-2 Tropfen) ein. Die Erkrankung der Tiere 
auBerte sich nach Pfannenstiel zunachst in einem Nachlassen der FreBlust, 

Abb. 24. Schwer sklerotisch veranderte 
GefaJ3e bei Dberdosierung mit b e­
strahltem Ergosterin. (K rei t m air-

Hintzelmann. 864.) 

in Abmagerung und Gewichtsabnahme" das 
Fell der Kaninchen wurde struppig und es 
stellten sich zuweilen schwere Durchfalle 
ein. Wurde die Vigantoldarreichung ausge­
setzt, so verschwanden aIle dieseKrankheits­
symptome wieder nach Ablauf von etwa 
1 Woche. Erneute Verabreichung von Vigan­
tol lieB sie jedoch wieder in Erscheinung 
treten. Kontrollversuche mit unbestrahltem 
Ergosterin oder mit gewohnlichem 01 ver­
liefen negativ. Als das konstanteste Symptom 
der Hypervitaminose bezeichnet Pfannen­
stiel die Gewichtsabnahme. 

Ub~r besonders eingehende Untersu­
chungen zur Frage der Uberdosie;rung mit 
bestrahltem Ergosterin haben Kreitmair­
Moll (862) sowie Kreitmair-Hintzel­
mann (864) noch vor der 2. ausfiihrlichen 
Mitteilung Pfannenstiels berichtet. Als 
Versuchstiere wurden verwendet weiBe Maus, 
weiBe Ratte, Meerschweinchen, Kaninchen, 
Katze, Hund, Ziege, Huhn und Axolotl. 
1m Laufe dieser Versuche konnte zunachst 
in Bestatigung der BeobachtungenPfannen­
stiels gezeigt werden, daB aktiviertes Er­
gosterin in fur die verschiedenen Tiere je­
weils charakteristischen Minimaldosen zu 
einer Allgemeinschadigung, zu fortschreiten­
der, todlicher Kachexie , sowie - dies be­
deutete einen vollig neuen Befund und er­
regte allgemein groBes Aufsehen - zu mehr 
oder minder starken sklerotischen Organ­

veranderungen, d. h. zu Kalkablagerungen in den verschiedenen Organen, 
so in den Arterien, Nieren, in der Leber usw. fiihren kann. Am empfindlichsten 
erwies sich die Katze, aber auch weiBe Maus und weiBe Ratte, sowie Kanin­
chen, Hund, reagierten schon auf relativ geringe Gaben von bestrahltem 
Ergosterin (Vigantol) mit toxischen Erscheinungen. Beim Huhn konnte 
keine Reaktion gesehen werden, ebensowenig beim Kaltbluter (Axolotl). 

Die pathologisch-anatomischen Organveranderungen bestanden nach Kreitmair und 
seinen Mitarbeitern(862, 864) vor allem "in einer au13erordentlich reichIichen Ablage­
rung von Kalk an disponierten Stellen, besonders an und in der GefaBwand, der Herzmusku­
latur, der Magenwand, den Lungen, den Nieren und der Interkostalmuskulatur. Die groBen 
Gefa13e, aber auch kleine waren haufig zu starren Rohren umgewandelt (Abb. 24). 
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Besonders verandert war meistens der Arcus aortae mit zahlreichen Verdickungen der Intima 
(Abb.25). Die Karotiden waren oft mit vielen plattenartigen Einlagerungen durchsetzt. 
Die Aorta abdominalis, kleinere und groBere BauchgefaBe, Nierenarterien usw. waren 
sklerotisch. .. Es ist jedoch nicht immer eine universelle Verkalkung zu finden. Sehr haufig 
ist die Aorta abdominalis ohne Befund, wahrend sich in der Aorta thoracalis Verkalkungen 
finden." In den Venen kommen Kalkablagerungen nicht vor. Histologisch besteht die 
erste Veranderung der GefaBsklerose in einer herdformigen Auflockerung der iuneren Media 

Abb. 25. Sklerose des Arcus aortae bei einer mit hohen Dosen bestrahlten Ergosterins gefiitterten 
Katze. (Kreitmair ·Hi ntzelm ann, 864.) 

mit spaterer Kalkeinlagerung, d. h. weder eine Nekrose einzelner Wandabschnitte wie beim 
Typ der Adrenalinarteriosklerose, noch eine primare Fettansammlung unter der Intima 
wie bei der Cholesterinarteriosklerose [vgl. auch Wenzel (1510)] .. Beziiglich der iibrigen 
Organe neigen besonders die, deren Gewebssafte durch Ausscheidung saurer Substanzen 
cine alkalische Reaktion haben oder die sonst funktionell disponiert erscheinen, zu Kalk· 
ablagerungen, so die Lungen, die Magenschleimhaut, die Nieren u. a. - in Analogie zum 
Verhalten dieser Organe beim bekaunten Vorgang der Kalkmetastase [Virchow (1457)]. 
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Die Kalkansammlungen in der Magenschleimhaut konnen derart an Ausdehnung gewinnen, 
daB von den Driisen nichts mehr zu erkennen ist (Abb.26). Die Nieren sind meistens 
geschrumpft; Verkalkungen finden sich nicht nur urn die Tubuli contorti angelagert, sondern 

Abb.26. Kaikansammlung in der Magenschieimhaut. (Kreitmair·Hintzeimann, 864.} 

auch relativ haufig in den Glomerulis (Abb. 27). Die Milz ist haufig atrophisch, die Neben­
nieren mit Kalkherden, die Leber mit nekrotischen Bezirken durchsetzt. Die Schleimhaut 

Abb.27. Kaikeiniagerungen in der Niere. (Kreitmair-Hintzeimann, 864.} 

des Diinndarms ist oft hamorrhagisch entziindet und zeigt Geschwiirbildung. Von beson­
derem Interesse ist auch das Verhalten des Knochensystems nach langdauernder Behand­
lung mit sehr hohen Gaben von Vigantol. Hier kann gar nicht selten eine ech te 
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Erweichung der Knochen, besonders der Rippen, wohl aus Ausdruck der metastatischen 
Verlagerung des Kalkes von den Knochen in die anderen Organe, nachgewiesen werden 
(vgl. wiederum Virchow). Geringe Dosen von bestrah1tem Ergosterin fiihren 
demnach bei Rachitis zu Ka1kein1agerung in die Knochen, hohere Dosen bei 
N orma1en zu Ka1kmo bilisierung aus dem Ske1et. 

Die therapeutische Wirkunsgbreite des bestrahlten Ergosterins ist bei Tieren 
sehr groB: so geniigt z. B. zur Heilung der Rachitis bei der Ratte in der Regel 
0,1 r, wahrend die toxische Dosis hoher als 1000-5000 i' ist; die Beinschwache 
der Hiihner wird schon durch 1/100 mg geheilt, wahrend eine Vergiftung auch 
mit 50 mg noch nicht zu befiirchten ist. Hier erhebt sich indessen die weitere 
wichtige Frage, ob die bei diesen tierexperimentellen Studien als toxisch er­
kannten Minimaldosen bei einer rechnerischen, rein auf die Gewichtseinheit 
bezogenen Ubertragung auf den kindlichen oder erwachsenen Organismus dafiir 
sprechen wiirden, daB die beim Saugling, Kind und Erwachsenen verwendeten 
prophylaktischen und therapeutischen Gaben von bestrahltem Ergosterin von der 
zunachst rechnerisch· ermittelten toxischen Schwellendosis doch nicht mehr sehr 
entfernt seien. Kreitmair und Moll mochten diese Frage verneinen, indem 
sie die Dosis (5 mg), die zur "Hypervitaminose" der besonders empfindlichen 
Katze fiihrt, auf das Gewicht des erwachsenen Menschen iibertragen und auf 
diese Weise zu dem Ergebnis kommen, daB mehr als 100 mg bei taglicher Ver­
abreichung zur Vergiftung notig waren. Die iibliche Heildosis betragt 5-10 mg. 
Wiirde man jedoch, wie dies auch von Wiskott (1549) mit Recht gegen Kreit­
mair und Moll eingewendet wurde, die fiir die Katze giiltige toxische Schwellen­
dosis von 5 mg auf den Saugling, das Kleinkind iibertragen und zu den fiir 
diese Altersklassen gebrauchlichen Vigantolgaben (1-5, sogar 10 mg pro die) 
in Beziehung bringen, so diirfte fast die volle Wirkungsbreite aufgehoben sein. 
Die Heildosen wiirden sich nach dieser Berechnung unmittelbar in der Nahe 
der toxischen Schwellendosis bewegen. 

Degkwitz und seinen Mitarbeitern (55, 56) gebiihrt das Verdienst, un­
abhangig von den tierexperimentellen Befunden zuerst die Aufmerksamkeit 
auf die Moglichkeit von Schadigungen nach Zufuhr von bestrahltem Ergosterin 
auch beim kindlichen Organismus hingelenkt zu haben. 

Leichte nnspezifische Zwischenfalle; wie Durchfalle, Erbrechen nach Verabreichung 
von Viganto1 sind schon friiher von mancher Seite gemeldet worden [v. Pfa nnd1er (1122), 
Wiskott (1549)]. Degkwitz nnd seine Mitarbeiter berichten aber iiber spezifische, schwerer 
wiegende Viganto1schadigungen, die sie bei einer Reihe mit Viganto1 behande1ter tuber­
kn10ser Kinder zn beobachten Ge1egenheit hatten nnd die sich nach ihrer Ansicht vor­
nehmlich in Form einer besonderen Nierenstorurig gezeigt hatten. Hyaline, granulierte 
Zylinder, inkonstant EiweiB, Lenkocyten im Urin, eine mitte1s Funktionspriifnng nach­
weisbare komplexe Schadigung des vascu1ar-g1omeru1aren Anteils, sowie der Tubuli, weiter­
hin Erbrechen, Appetitlosigkeit, Gewichtsabnahme, znnehmende Blasse, als durch die 
Nierenstorung verursachte allgemeine Symptome zeichneten das von Degkwitz nnd seinen 
Mitarbeitern beobachtete Krankheitsbild der Vigantolschadigung ans. Die toxische Neben­
wirknng des Vigantols muB nach Ansicht dieser Autoren auf Zersetzungsprodukte ans 
aktiviertem Ergosterin oder seinem Losungsmittel (Ol) nnd nicht auf den spezifischen, 
die tnberku10sen Veranderungen sogar giinstig beeinflnssenden Rachitisschutzstoff zuriick­
gefiihrt werden. Bei Durchsicht der Protokolle fallt jedoch auf, daB die von Degkwitz, 
Ba mberger und Spranger (55,56) beobachteten sicheren Vigantolschadigungen nur nach 
iibermaBig hohen Vigantoldosen (20-30 mg tag1ich bei Kindern im Alter von 1-11 Jahren) 
oder wenn nach k1einen Dosen, (5-10 mg), so nur bei bereits mit hohen Dosen vor­
behande1ten Kindern zur Beobachtung gekommen sind, und somit die Moglichkeit einer 
Hypervitaminose d. h. einer spezifischen, durch Uberdosierung erzeugten Vergiftung mit 
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bestrahltem Ergosterin als solchem nicht a limine abgelehnt werden kann. Allerdings 
hat schon Degkwitz gegen diese Annahme einen zu.nachst sehr plausibel erscheinenden 
Einwand erhoben: Eine echte ,.Hypervitaminose" kann nach seiner Meinung nicht vor­
iiegen, denn bei Verwendung des engIischen bestrahlten Ergosterinpraparates, des Radiostols, 
sind Zwischenfalle auch bei tuberkuliisen Kindern nie vorgekommen. Da hierzu indessen 
Protokolle bisher nicht mitgeteilt wurden, so ist es nicht ersichtIich, ob die verwendeten 
Radiostoldosen in ihrer Hiihe den toxisch wirkenden Vigantolgaben tatsachlich entsprochen 
haben: Nach neueren Feststellungen sind die dazu erforderlichen 20-30 mg bestrahlten 
Ergosterins erst in 25-40 cern (!) Radiostol enthalten_ 

Die letztere Einschrankung gilt auch fiir die Behauptung Adams (13), wonach das 
Praformin im Gegensatz zu Viganto), das auch nach seiner Behauptung gelegentIich zu 
Nierenreizung, Erbrechen, AnlaB geben kann, keinen toxischen Nebeneffekt aufweist. 
Auch hier fehlt zunachst die Feststellung, ob die verwendeten Vigantol- und Praformin­
gaben biologisch gleichwertig waren. 

Eine neue entscheidende Note in die Diskussion tiber die Frage der toxischen 
Wirkung des bestrahlten Ergosterins brachten die Untersuchungen von A. F. 
ReB. Dem verdienten amerikanischen Forscher gelang es in Gemeinschaft 
mit Lewis (670) zu zeigen, daB das bestrahlte Ergosterin sowohl in Form des 
Vigantols wie des amerikanischen Praparates Acterol bei Kindern bereits bei 
einer bisher als die Norm geltenden Dosierung und sogar darunter, bei 0,5 bis 
5,0 mg taglich, schon in kurzer Zeit (in 50-80, ja gelegentlich in 7-lO Tagen) 
zu einer Rypercaldi.mie fiihren kann, bei nicht rachitischen, prophylaktisch 
behandelten Sauglingen sogar ausnahmslos zu einer mehr oder minder starken 
Rypercalcamie fiihrt. Diese Rypercalcamie bleibt in der Regel zunachst 
latent, tritt klinisch nicht in Erscheinung. In anderen Fallen - ReB und 
Lewis haben 2 solche Zwischenfalle beobachtet - konnen jedoch im weiteren 
Verlauf Symptome manIfest werden, die in ihrer Gesamtheit vollig dem Ver­
giftungsbild gleichen, das man bei der durch hohe Epithelkorperchenhormon­
gaben (eollip) erzeugten Rypercalcamie antreffen kann: Appetitlosigkeit, 
Blasse, Erbrechen, Gewichtsabnahme sind die Kardinalsymptome, die Nieren­
reizung in der von Degkwitz und seinen Mitarbeitern beschriebenen Art ist 
nur eine sekundare, inkonstante Begleiterscheinung. 

Rier liegt auch der Rauptunterschied in den Anschauungen von Degkwitz 
und ReB. Wahrend Degkwitz die Vigantolschadigung auf eine toxische 
unspezifische Nierenreizung mit allgemeinen Sekundarsymptomen bezieht, 
erblickt ReB in ihnen den Ausdruck einer iibergeordneten Kalkstoffwechsel­
storung, der Rypercalcamie, mit manifest en Allgemeinsymptomen und mit 
einer inkonstanten Nierenreizung. Angesichts der engen Zusammenhange 
zwischen Rachitisschutzstoff und Kalkhaushalt glaubt ReB die Rypercalc­
amie als das Merkmal einer echten Hypervitaminose auffassen zu miissen 
und neigt somit zu der Ansicht von Pfannenstiel, Kreitmair - Moll und 
Kreitmair - Hintzelmann_ Es mutet in der Tat unwahrscheinlich an, daB 
unspezifische toxische Zersetzungsprodukte des Ergosterins, oder - wie dies 
von vielen Seiten diskutiert wurde - allein des Losungsmittels, des Oles eine so 
charakteristische und spezifische Stoffwechselstorung', wie die Hypercalcamie 
verursachen sollen. 

Mit den Feststellungen von Degkwitz, insbesondere von HeB, hat me 
Frage nach dem Wesen der VigantoIschadigung eine erhebliche praktische 
Bedeutung gewonnen. Denn wiirden bereits Dosen von taglich 0,5-1,0 mg 
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bestrahlten Ergosterins, wie dies von ReB und Lewis behauptet wird, beim 
Saugling gesetzmaBig zu einer Rypercalcamie, d. h. zu einem auch ohne klini­
sche Manifestationen unerwiinschten pathologischen Zustand fUillen, so diirften 
diese Dosen, die die im Gebrauch stehenden erheblich unterschreiten, weder 
fUr die Prophylaxe noch fiir die Therapie mehr in Betracht kommen. Die heute 
iibliche Dosierung des bestrahlten Ergosterins miiBte sogar nicht nur als iiber­
fliissig, sondern als gefahrlich hoch bezeichnet werden. Die Gegeniiber­
stellung der in den ersten Versuchen des Verfassers mit dem eigenen Praparat 
festgestellten therapeutischen Minimaldosis von 1/500-1 /1000 mg pro die und 
Ratte, zu den spater bei stark verbesserter Bestrahlungstechnik erreichten 
Grenzdosen von .1/10000' ja 1/100000 mg lieB es tatsachlich nicht unwahr­
scheinlich erscheinen, daB die vermutlich gleichfalls unter sehr glinstigen 
Bedingungen bestrahlten Randelspraparate infolge der mechanischen Uber­
nahme der vom Verfasser fiir ein vollig anderes Praparat ermittelten Dosen 
in der Kinderpraxis wahrscheinlich ii berdosiert werden. 

FUr die Verwendung des bestrahlten Ergosterins bei der Rachitistherapie 
und Prophylaxe war es somit unumganglich notwendig, die unterste toxische 
Dosis des bestrahlten Ergosterins festzustellen und 1m besonderen die Angaben 
von ReB und Lewis von der schadlichen Wirkung bereits so niedriger Gaben 
wie 0,5-1,0 mgan einem groBeren Material zu iiberpriifen. In zu diesem 
Zwecke angestellten eigenen Versuchen (556) lieB es sich zeigen, daB selbst bei sehr 
langdauernder Zufuhr von niedrigen Dosen (1-3 mg bestrahltes Ergosterin 
in Form des Vigantols oder der Vigantoldragees) Sauglinge Schadigungen 
oder auch nur die Andeutung einer solchen nicht zeigten. 1m Gegensatz zu 
ReB und Lewis konnte auch in keinem FaIle eine Serumkalkerhohung, gleich­
sam als Zeichen einer latenten Schadigung beobachtet werden. Diese Dosen 
diirften demnach unterhalb der toxischen Schwelle liegen. Erst bei Zufuhr 
hoherer Dosen (5-10 mg bestrahltes Ergosterin) in Form des Vigantols konnte 
sich Verfasser von der Richtigkeit der Angaben von Degkwitz und von ReB 
(und ihren Mitarbeitern) iiberzeugen. 

1m folgenden sollen einige beigefUgte Kurven die Klinik solcher FaIle 
illustrieren [Verfasser (556)]. 

Die Kurve 1 (Abb. 28) ist besonders eindrucksvoll. Hier handelte es sich um einen jungen 
Saugling, der entweder in den allerersten Lebenstagenoder - beinicht nachweisbarem Lungen­
befund - noch ante partum von der tuberkulosen Mutter infiziert und kurz nach der Geburt 
in die Klinik eingeliefert wurde. Bei normaler Ernahrung gedieh das Kind erst monatelang 
aufierst zufriedenstellend; die Tuberkulose machte auBer einer wiederholt positiven Tuber­
kulinreaktion keine Erscheinungen. Taglich 2,0-3,0, ja 4,0 mg bestrahltes Ergosterin 
(Vigantolol) wurden ebeufalls ohne die geringste Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens 
lange Zeit ausgezeichnet vertragen. Erst bei einer weiteren Erhohung der Vigantolgaben 
auf taglich 8 mg traten nach kurzer Zeit bedrohliche Symptome auf: Appetitlosigkeit, 
Erbrechen, Blasse, kontinuierlich starke Gewichtsabnahme ohne Durchfalle, positives 
Urinsediment (Leukocyten, Zylinder), kein Fieber, mithin ein Komplex, der vollig dem von 
Degkwitz und seinen Mitarbeitern beschriebenen gleicht. Allerdings beherrschte in diesem 
FaIle weniger die Nierenreizung, als die allgemeine Schadigung das Krankheitsbild. Aus· 
setzen der Vigantolmedikation fiihrte in ganz kurzer Zeit vOllige Heilung herbei. 

Die Kurve 2 (Abb. 29) zeigt zunachst ein ungestortes Bild: Zufriedenstellende Gewichtszu­
nahme, normaler SerunIkalkspiegel in den ersten 2 Monaten der Vigantolbehandlung, bei der 
hohen taglichenZufuhr von 10 mg bestrahltes Ergosterin_ Nach Ablauf von 2 Monaten bleiben 
Gewichtszunahmen aus, die Gewichtskurve weist sogar eine leichte aber deutliche Neigung 
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zur Senkung auf. Gleichzeitig scheint der Serumkalkspiegel sehr labilgeworden zu sein . 
.Am 17. IX. 12,4 mg% Ca, spater wieder normale Ca-Zahlen. Nach weiteren 2 Monaten 
treten verschiedene charakteristische Symptome auf. Erbrechen, Appetitlosigkeit, Blasse, 

I'1l Ylll lL I. Xl ZlI L JL DI. fY. 17. W. I71l ll1l/. lI.1928 
OoIum: III 5. 121!1.2B.J. 1(J.f7.211.Jf.7. 111, 2'-28.:' 12.1!l 16. 2. !I. f6.ZUJ. 7. 11.21.26. 9.1f.16.25. 1. 8. 1S.22.2!I. 7. fl2f. 21. 5. 12.f!l.I6.J. 10.17.211.31. 7. fll.lt21. 5. f2.f!l.2B.2.!I. ~2J.JO.fi 11 

'/ 
/ 

Ef'b/'echen +++tH+ 

Abb.28. 

Nierenreizung und diesmal eine besonders starke Hypercalcamie von 14,8 mg. Aussetzen 
der Vigantolzufuhr bewirkte wiederum eine rasche Restitution ad integrum, auch die 
Hypercalcamie wich rasch normalen Werten. 
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Almliche Verhaitnisse jedoch ohne Zeichen einer Nierenreizung fandensich auch bei den auf 
denKurven3 (Abb.30) und4 (Abb. 31) wiedergegebenenFallen. DaB auch hierdie Gewichtsab­
nahma und die iibrigen Allgemeinsymptome mit Recht als Zeichen einer Vigantolschadigung 
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aufgefaBt werden muBten, beweist am schlagendsten das rapide Ansteigen der Gewichts­
kurve, bei gleichzeitiger Besserung des Aligemeinzustandes, nach Aussetzen der Vigantol­
medikation. 

Die bereits von verschiedenen Seiten geauBerte Vermutung [s. Degkwitz (55, 56), 
Wiskott (1549) u. a.], wonach die Vigantolschiidigung in erster Linie auf die toxische 
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Abb.30. 

Wirkung von aus dem 01 sekundar entstandenen Zersetzungsprodukten beruhen sollte, 
hatte Verfasser in der Weise gepriift, daB in den Fallen 3 und 4 (Abb. 30 und 31) nach 
dem Aussetzen des Vigantoltils und nach Zwischenschaltung einer kurzen vigantolfreien 
Periode die Vigantolmedikation in Form von Dragoos neu aufgenommen wurde. Da nach 
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Abb.31. 

den Angaben der Herstellerfirmen 2 pragoos 8 mg bestrahltem Ergosteri;n (etwa 20 Tropfen 
Vigantoliil) entsprechen sollten, lieB Verfasser in dieser 2. Periode den Kindern taglich 
2 Dragoos, d. h. eine der Ergosterinzufuhr der 1. Periode etwa aquivalente Menge bestrahltes 
Ergosterin verabreichen. 1m Falle 3 stieg die Gewichtskurve im Gegensatz zu ihrem Ver­
halten in der 1. Vigantolperiode trotz der Zufuhr von Vigantoldragoos stetig an: auch die 
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iibrigen Befunde einer Vigantolschiidigung kehrten nicht wieder, der Serumkalkspiegel 
blieb dauernd innerhalb der normalen Grenzen. Nicht ganz so im Fall 4. Hier erfolgte 
nach einer aruanglich giinstigen Beeinflussung des Allgemeinzustandes auch in der "Dragees­
periode" eine allerdings verhaltnismafiig sehr spat eintretende Abflachung der Gewichts­
kurve mit leichter Hebung des Serumkalkspiegels und mit angedeuteter Nierenreizung. 

Der Fall 3 (Abb. 30) und weitere ahnliche Fiille, zum Tell auch der Fall 4 
(Abb. 31) sprechen dafiir, daB die Vigantoldragees auf den gleichen deklarierten 
Gehalt von bestrahltem Ergosterin bezogen - zumindest in der yom Verfas'ser 
verwandten Serie - weniger toxisch waren, als das Vigantol in oliger 
Losung. Diese unterschiedliche Wirkung der Vigantoldragees und des Vigantol­
ols schien zunachst in Ubereinstimmung mit der von Degkwitz verfochtenen 
These, fiir die Gegenwart unspezifischer toxischer Zersetzungsprodukte im 01 zu 
sprechen. Genaue Titerbestimmungen fiihrten jedoch zu einer viel einfacheren 
und eindrucksvolleren Erklarung. Die biologische Wertigkeit der Vigan­
toldragees erwies sich in Rattenversuchen geringer als man es nach 
ihrem deklarierten Gehalt an aktiviertem Ergosterin erwarten 
m uBte. Die Vigantoldragees der verwandten Serie waren etwa 5-lOmal 
schwacher als die Vigantololproben. So wird uns we schwachere und nicht 
vollig negative Wirkung bei Uberdosierung verstandlich. Wiirden die Ver­
giftungserscheinungen nach Vigantolzufuhr allein durch toxische Zersetzungs­
produkte des Olvehikels beruhen, so diirfte eine Vergiftung mit Vigantol­
dragees, die kein 01 enthalten, auch bei starkster Uberdosierung nicht auf­
treten, was jedoch nicht zutrifft. 

Zusammenfassend geht aus den bisher ausfiihrlich erorterten Untersuchungen 
des Verfassers in Ubereinstimmung mit Degkwitz und HeB und wen 
Mitarbeitern hervor, daB Schadigungen nach Zufuhr von bestrahltem 
Ergosterin auch bei Kindern vorkommen konnen. Sie zeichnen sich 
jcdoch weniger durch eine Nierenstorung, als durch Allgemeinsymptome 
aus, unter denen der Gewichtsstillstand, oder sogar die Gewichts­
abnahme (meist ohne begleitende Durchfalle) als Prodormalerscheinungen 
die groBte Bedeutung besitzen. Die von HeB und Lewis in solchen 
Fallen beschriebene Hypercalcamie als iibergeordnete Bedingung des Ver­
giftungsblldes, das in seiner Gesamtheit an den von den Uberdosierungen mit 
dem Collipschen Epithelkorperchenhormon her bekannten hypercalcamischen 
Zustand erinnert [so Brehme-Verfasser (172)], konnte auch Verfasser in 
einigen Fallen, einmal mit 17,8 mg Ca ebenfalls feststellen. Die erwahnten 
klinischen Allgemeinsymptome als Prodromalerscheinungen ver­
mogen indessen, auch in volliger Analogie zu den Tierversuchen von Pfannen­
stiel, Kreitmair und seinen Mitarbeitern, diagnostisch mindestens die 
gleichen Dienste zu leisten, wie die schwerer zu ermittelnde Hyper­
calcamie. FUr die Gegenwart unspezifischer toxischer, sekundar entstandener, 
yom antirachitischen Prinzip unabhangiger Zersetzungsprodukte, erbrachten 
die Versuche des Verfassers keine verwertbare Stiitze. Anderseits gestatten 
sie aber auch eine strikte eindeutige Ablehnung dieser Annahme als einer 
neben der erwiesenen Hypervitaminose bestehenden Moglichkeit nicht. Eine 
weitere Klarung kann nur von der Fortfiihrung der tierexperimentellen Reihen­
untersuchungen erwartet werden, dies um so mehr, als in der Klinik nach dem 
Aufdecken der Gefahrquellen eine Uberdosierung mit bestrahltem Ergosterin 
im Interesse der Kinder unbedingt vermieden werden muB. 
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Schadigungen mit bestrahltem Ergosterin kamen bei Kindern auch bei der 
bisher iiblichen Dosierung nur selten vor. Auch bei hohen Gaben - wir erinnern 
nur an die Arbeiten von Gehrt, Vollmer, Mans bacher - brauchen Uber­
dosierungssymptome nicht gesetzmaBig aufzutreten. Ein Hinweis auf die 
konstitutionell verschiedene Empfindlichkeit verschiedener Kinder. AuBer den 
Arbeiten von Degkwitz, HeB und ihren Mitarbeitern, von Adam (13), vom 
Verfasser, finden wir noch bei Langstein (883), bei Bernheim - Karrer­
Zaruski (99) 1 vereinzelt Angaben iiber Vigantolschadigungen. Gleichzeitig 
und unabhangig von HeB hat iibrigens bereits Lasch (889) iiber Serumkalk­
steigerungen, auch Hypercholesterinamie nach Zufuhr von bestrahltem Ergo­
sterin bei osteomalacischen oder knochengesunden Erwachsenen berichtet. 
Die zur Verwendung gelangten Vigantoldosen waren jedoch wiederum auBer­
gewohnlich hoch. Uberdies war die Zahl der beobachteten Serumkalkerhohungen 
eine anteilmaBig sehr geringe; Schadigungen kamen iiberhaupt, auch bei erhOhtem 
Serumkalkspiegel, nicht zur Beobachtung. Aus dem Umstand, daB er unter 
2 Fallen von kIinischer Vigantolschadigung eine Hypercalcamie nur in einem 
FaIle feststellen konnte, glaubt Bamberger unter Aufrechterhaltung der 
Degkwitzschen Theorie von der unspezifischen Vergiftung, die "Hypercalc­
amietheorie" und damit auch den Hypervitaminosecharakter der Vigantoliiber­
dosierung ablehnen zu konnen. Gegen diese Stellungnahme laBt sich jedoch 
einwenden, daB I. der spezifische Charakter der Vigantolschadigung in dem einen, 
ohne Hypercalcamie verlaufenden Fall von Bamberger-Verfasser nicht iiber 
jeden Zweifel erhaben erscheint, und 2. daB die Hypercalcamie bei Uberdosierung 
mit bestrahltem Ergosterin nur das letzte, augenfalligste Glied in der Kette 
verschiedener mit dem intermediaren Kalkstoffwechsel zusammenhangender 
Reaktionen darstellt. Auch nach Zufuhr von Epithelkorperchenhormon konnen 
Allgemeinsymptome wie Blasse, Appetitlosigkeit, Erbrechen, Durchfall 
noch ohne begleitende Hypercalcamie, aber bei hereits nachweisbarer Ver­
anderung des Kalkstoffwechsels beobachtet werden [Br e h m e -V erf as s er (172)]. 
Die gleichen Verhaltnisse konnten auch bei Vigantoliiberdosierung obwalten. 
In diesem Sinne diirften auch die Stoffwechselversuche von Kroetz (867), 
Hottinger (723) an gesunden Erwachsenen und Kindern gedeutet werden: 
Zufuhr von bestrahltem Ergosterin in relativ hohen Dosen bewirkt bei Gesunden, 
im Gegensatz zu Rachitikern, eine stark erhohte Kalkausscheidung, vornehmlich 
durch die Nieren, noch ohne nachweisbare Serumkalkerhohung. Diese ver­
schlechterte Kalkbilanz diirfte, ebenso wie beim Colliphormon auf einer 
Kalkausschwemmung aus den Knochen beruhen [HeB-Weinstock - Rivkin 
(672 a)]. Fehlen der Hypercalcamie spricht somit nicht gegen die spezifische 
Wirkung des bestrahlten Ergosterins auf den Kalkstoffwechsel. 

Die letzte, wenn auch indirekte Stiitze fiir die Richtigkeit der Anschauung, 
daB die Schadigungen mit bestrahltem Ergosterin in erster Linie, wenn nicht 
ausschlieBlich Uberdosierungserscheinungen darstellen, erblicken wir in dem 
Parallelismus zwischen schadigender Wirkung eines bestrahlten Ergosterin­
praparates einerseits und seiner biologischen Wirkung andererseits. Dies wurde 
bei Kindern am Beispiel der Vigantoldragees und des VigantolOls gezeigt 

1 Nach Feer (353) und Bernheim - Karrer (98, 99) sollen hohe Vigantoldosen zu 
Pigmentierungen in der Haut fumen. 

14'* 
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[Verfasser (556)]. Die weitere Priifung der Frage erfolgte dann durch Tier­
experimente. 

Die ersten Feststellungen von Pfannenstiel, Kreitmair - Moll, Kreit­
mair - Hintzelmann wurden zunachst von einer Reihe weiterer Autoren 
[Wenzel (15lO), Selye (1311), Fischl- Epstein (368), Collazo - Rubino­
Varela (223)] bestatigt. Klein (821) sah nach hohen Dosen bestrahlten Ergo­
sterins auch bei Ratten Hypercalcamie, Behrendt - Berberich (82), Hl,l,n­
dovsky (572) Hypercholesterinamie auftreten. Die von Selye (13lO) be­
schriebene blutgerinnungsfordernde Wirkung des bestrahlten Ergosterins diirfte 
ebenfalls mit der Hypercalcamie zusammenhangen. 

Die Angabe von Dixon - Clifford Hoyle (277), 'daB das englische be­
strahlte Ergosterinpraparat das Radiostol, auch bei hohen Dosen keine sklero­
sietende Wirkung und mit Ausnahme von Wachstumshemmungen auch keinen 
stark toxischen Effekt entfaltet, konnte in der Folge widerlegt werden [Harris­
Moore (574, 575, 575a), Scheunert- Schie blich (1268), Heubner-Hol tz 
(676a)]. Nach hohen Radiostoldosen trat bei Tieren das gleiche Vergiftungs­
bildin Erscheinung, wie nach anderen bestrahlten Ergosterinpraparaten. Auch 
das von Ada m (13) als ungefahr befundene Praformin vermag bei entspre­
chender Dosierung bei Tieren Schadigungen, Sklerose hervorzurufen [Heu bner 
(675), Scheunert - Schie blich (1268)]. Sehr wichtig und fur unsere Frage­
stellung als entscheidend zu bezeichnen sind die Feststellungen dieser Autoren, 
daB die sklerosierende Fahigkeit dieser Praparate geringer sei, als die des 
Vigantols, daB aber anderseits auch ihre antirachitische Heilkraft hinter der 
des Vigantols etwa in derselben GroBenordnung zuruckbleibe [so auch Ver­
fasser (556)]. Die Erzeugung von Schadigungen, von sklerotischen Ver­
anderungen durch ein bestrahltes Ergosterinpraparat scheint demnach mit 
seinem GehaIt an aktivem Rachitisschutzstoff in direkter Proportion zu 
stehen. 

Dieser nach dem Gesagten auch experimentell gut gestutzten Anschauung 
·wurde vonHottinger (724) sowievonSimonnetund Tanret (1343) entgegen­
gehalten, daB ubermaBig lange, bis zur Inaktivierung bestrahlte Ergosterin­
praparate noch toxisch und zwar nicht sklerosierend, sondern bloB unspezifisch 
kachektisierend wirken. Allein die von Simonnet-Tanret angefiihrten experi­
mentellen Belege erweisen sich bei einem genaueren Studium kaum als stich­
haItig; Hottingers Angabe erfolgte bisher nur im Rahmen einer nicht detail­
lierteri Diskussionsbemerkung. Demgegenuber gelang es Harris - Moore (575, 
575a) in eingehenden Untersuchungen zu zeigen, daB "uberbestrahlte" Ergosterin­
praparate wenn antirachitisch, so auch toxikologisch inaktiv sind. Da bei 
langdauernder Bestrahlung des Ergosterins in erster Linie Oxydationsprodukte 
(Ergosterinperoxyd usw.) entstehen, so ist auch der Befund von Heubner­
Holtz (676) von Wichtigkeit, wonach einem bestrahIten oder unbestrahlten 
Ergosterinperoxyd weder eine antirachitische noch eine toxische Wirkung 
zukommt. Wir sehen also, all diese tierexperimentellen und klinischen Unter­
suchungen lassen sich auf den gleichen Nenner bringen: Der Rachitisschutz­
stoff vermag bei hohen Dosen eine toxische Wirkung zu entfaIten und auf 
diese Weise dasKrankheitsbild einer spezifischenHypervitaminose zuerzeugen. 

Diese Theorie trifft nicht allein fiir die bestrahlten Ergosterinpraparate, 
sondern auch fur samtliche antirachitische Mittel und Verfahren zu. Die bereits 
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von Takahashi (1402-1405) und seinen Mitarbeitem lange VOl' del' Entdeckurig 
des bestrahlten Ergosterins als Vitamin-A-Schadigung gedeuteten toxischen 
Symptome bei mit einem Lebertrankonzentrat behandelten Tieren, ebenso 
die von Agduhr (22-24), Jundell (802), [vgl. auch Hojer (695)] bei Tieren 
und die von Mal m bel' g (972) sogar bei Kindem (bei 2 Friihgeburten) 
nach relativ hohen Lebertrandosen beobachteten Gewebe-Organschadigungen 
(Nekrosen, vol'nehmlich in del' Hel'zmuskulatur, Leber, auch beginnende Skle­
rosen) mussen heute als zur Hypervitaminose gehol'ig bezeichnet werden. 
J undell (802) berichtet neuerdings auch uber Schadigungen an weiBen Mausen 
nach langdauemder Zufuhr von Eigelb. Reyher und Walkhoff (1181) haben 
auch bei Verwendung bestrahlter Nahrstoffe (Milchpulver, Eigelb) "Vel'giftungs­
el'scheinungen" bei verschiedenen Tierarten gesehen [vgl. jedoch auch Degk­
witz (263)]. HeB (670) glaubt sogar auch bei intensiver direkter Bestrahlung, 
bei del' eine Dberdosierung schon wegen del' Verbrennungsgefahr kaum zu 
befiirchten ist, gelegentIich eine typische Hypervitaminose beobachtet zu 
haben [vgl. auch Jundell (802)]. Anbetl'acht all diesel' Befunde kann an 
del' realen Existenz del' Hypervitaminose nicht mehr gezweifelt 
werden, wahrend fiir die Annahme unspezifisch toxischel' vom Rachitisschutz­
stoff una bhangiger Begleitstoffe del' bundige Beweis immer noch fehlt. 

Die MogIichkeit del' Hypervitaminose macht uns zur PfIicht bei del' thera­
peutischen Verwendung des Rachitisschutzstoffes, richtiger gesagt, rachitis­
schutzstoffhaltiger Prapal'ate oder Nahrungsbestandteile die Frage del' Dosierung 
nicht auBer acht zu lassen. Fiir die direkte Bestrahlung und fiir eine Reihe 
weiterer antirachitischer Mittel (z. B. bestrahlte Milch, bestrahItes oder un­
bestrahltes Eigelb) braucht nach den bisher vol'Iiegenden Erfahrungen bei der 
allgemein ubIichen Verwendungsart die Gefahr nicht sehr hoch eingeschatzt 
zu werden. Nichtsdestoweniger mussen wir heute als einen Mangel bezeichnen, 
daB fiir diese Verfahren eine Dosierung schon aus auBeren Grunden meist nicht 
durchfiihrbar ist. Fur das bestrahlte Ergosterin, ebenso auch fur den 
Lebertran ist die Kenntnis einer genauen Dosiel'ung, eine Standal'­
disierung der Praparate unbedingt erforderlich. Denn nur im Besitz 
del' notwendigen Daten laBt sich eine zielsichere Prophylaxe und Therapie 
mit Erfolg durchfiihren und das Auftreten von Dberdosierungsel'scheinungen 
mit Sichel'heit vermeiden. Bei dem heutigen Stand der Forschung kommen fiir 
die Standal'disierung chemische, physikalische [spektrophotochemische, s. 
Heilbron - Kamm - Morton (595), auch Webster - Boul'dillon (1493)] 
Verfahren nicht, sondem ausschlieBlich das biologische Tierexperiment in 
Betracht. Ungeachtet der Schwierigkeiten, die auch dieser Methode anhaften 
[Adams - Mc Collum (14)] Iiefert sie bei strikter Einhaltung bestimmter 
Kautelen doch die gewiinschten Ergebnisse und laBt eine zuverlassige Schatzung 
der antirachitischen Kraft einer Substanz zu. 

1m Gebrauch stehen zur Zeit die Methoden von Poulsson - Lowenskiold 
(1143), Coward (243), Schultz (1302), Scheunert - Schieblich (1267) 
[vgl. auch Verfassel' (556)]. Den ersten 31iegt das "therapeutische", del'letzten 
das "pl'ophylaktische" Prinzip zugrunde, d. h. bei den ersten 3 Verfahren wird 
die untel'ste Heildosis, beim letzten Verfahren die niedrigste Gabe, die die 
Rachitis bei einer groBen Anzahl von Ratten zu verhuten imstande ist, ermittelt. 
Del' antirachitische Effekt wird bei Coward in erstel' Linie mit Hille der sog. 
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Linienprobe, bei den iibrigen Methoden rontgenologisch gepriift. Serumphos­
phatbestimmungen [Adams - Mc ColI um (14), Verfasser (556)] odar Knochen­
aschenanalysen [Bethke - Steenbock- Nelson (102), Chick- Korenchevsky­
Roscoe (218), Dutcher - Creighton - Rothrock (298), Howland-Mar­
riott - Kramer (731), Green - MelIanby (495)] 'tfu'den sich mit einigen 
Ausnahmen zur Kontrolle der Heilwirkung ebenfalls gut eignen, konnen aber 
in dar Praxis entbehrt werden. 

FUr die Wertbestimmung einer raohitissohutzstofihaltigen Substanz dient bei der 
Cowardsohen Methode ein bestrahltes Ergosterinpraparat von soloher Wirksamkeit, daB 
an Raohitis sohwer erkrankte Ratten duroh 10tii.gige Verfiitterung von taglioh 0,1 r voll­
kommen geheilt werden. Diese Menge von 0,1 r wird als eine antiraohitisohe Einheit 
bezeiohnet; sie ist in England als Einheit fiir die Titerbestimmung der Vitamin-D-Praparate 
angenommen worden. Auoh die englisohen Radiostolpraparate werden naoh dieser Methode 
ausgewertet und auf einen Titer von 10000 antiraohitisohen Einheiten in 100m 01 bzw. 
von je 5000 antiraohitisohen Einheiten in den Dragees eingestellt. 

Bei der Poulssonsohen Methode wird die antiraohitisohe Kraft der zu priifenden 
Substanzen mit einem Standard-Lebertranpraparat vergliohen, das bei raohitisohen Ratten 
nooh in Mengen von 2 mg taglioh naoh einer 25tagigen Vorbereitungsperiode innerhalb 
von 6 Tagen eine deutliohe Kalkeinlagerung in die rachitisohen Metaphysen - beurteilt 
duroh Vergleioh der vor und naoh der Behandlung verfertigten Rontgenbilder - hervor­
ruft. Die Anzahl der nooh wirksamen untersten Dosen in 100m oder g der gepriiften Sub­
stanz gibt ihre biologisoheEinheit an: so enthii.lt z. B. der von Poulsson verwendeteLeber­
tran (mit der untersten wirksamen Dosis von 2 mg) 500 Einheiten. 

Sohultz will den antiraohitisohen Titer in wieder anderen antiraohitisohen Einheiten 
ausdriioken. Eine D-Vitamineinheit (D.V.E.) ist die kleinste Menge eines antiraohitisoh 
wirksamen Stoffes, die in der Lage ist, innerhalb von 21 Tagen eine naoh 14tagiger Diiit­
fiitterung entstandene ++++ Raohitis in eine - Rachitis zu verwandeln. Unter ++++ 
Rachitis ist eine Rachitis zu verstehen, bei der der Spalt der aufgehellten Metaphyse 
(Abb. 9) mindestens 2,0, hOohstens 2,5 mm betragt. Die weitere Bereohnung kann dann 
in Analogie zum Poulssonsohen Verfahren erfolgen. 

1m Gegensatz zu den bisher besproohenen Methoden beruht die von Soheunert­
Sohieblioh angegebene auf dem prophylaktisohen Prinzip. Sie besitzt eine besondere 
praktisohe Bedeutung, da sie auoh bei der Herstellung des Vigantolpraparates in Verwendung 
steht. "Naoh Feststellung der ungefahr wirksamen Grenzverdiinnung im Tastversuoh 
werden Versuohsreihen mit versohieden gestaffelten Dosen des betreffenden Praparates 
angestellt und diejenige Dosis ermittelt, welohe gerade junge waohsende Ratten, die 14 Tage 
auf der Raohitiskost naoh Mo Collum gehalten werden, vor Rachitis sohiitzt. Die Dia­
gnose, ob Sohutz erfolgt ist, wird mit der Rontgenmethode gestellt. Es laBt sioh am Bilde 
des Kniegelenkes sehr genau feststellen, ob am SohluB des 14tagigen Versuohes Raohitis 
oder Sohutz besteht, also normale Entwioklung erfolgt ist. FUr jede Dosis, welohe gepriift 
wird, werden 10 Ratten im Anfangsgewioht von etwa 35 g verwendet. Gleiohzeitig laufen 
zu jeder Versuohsreihe 10 Kontrollen, die keine Zugabe erhalten. Von diesen Kontrollen 
miissen am Ende des Versuohes 90%, also 9 Tiere deutlioh raohitisoh sein. Sie geben 
daduroh die Sioherheit, daB auoh die Tiere der Versuohsgruppen raohitisoh geworden 
waren, wenn sie kein wirksames Praparat erhalten hatten. Als gesohiitzt wird eine Gruppe 
dann anerkannt, wenn mindestens 80%, also 8 Tiere, sioh einwandfrei als gesohiitzt er­
weisen. Die niedrigste Dose, die dies erzielt, wird als MaBstab der Wertbestimmung zugrunde 
gelegt. Diese Dose enthiilt dann eine antiraohitisohe Sohutzeinheit (abgekiirzt SED. = 
Sohutzeinheit fiir Vitamin-D). Auf dieser Einheit kann sioh eine Bereohnung klinisoher 
Einheiten aufbauen. Die das Vigantol herstellenden Firmen bezeiohnen als eine klini­
ache Einheit die Menge, die das 100faohe der biologischen antiraohitisohen 
Schutzeinheit darstellt. Naoh dieser Bereohnung enthalten das Vigantolol friiher in 
1 ocm 250, in der neuen verdiinnteren Form 50, 1 Dragee frUber 50, jetzt 10, das Radiostol 
in 1 ccm 20, das Priiformin in 1 com 8-10 solcher Einheiten, oder in mg ausgedriiokt, 
1 mg bestrahltes Ergosterin entsprioht etwa 20-25 klinisohen Einheiten. 
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Die heute aIs gegliickt zu bezeichnende Standardisierung, die man nicht nur 
fiir bestrahlte Ergosterinpraparate, sondern auch fiir die anderen haltbaren anti­
rachitischen Mittel (Lebertran, bestrahlte Substanzen) einfiihren sollte, bietet 
die Gewahr einer genauen gefahrlosen Dosierung. Hierzu ist nur noch die 
Kenntnis der untersten wirksamen Dosis erforderlich. FUr die Ratten wurde 
diese Grenze auf Grund mehr theoretisch-physikalischer Uberlegungen, physi­
kalischer Messungen bei Berucksichtigung der Quantentheorie, von Fosbinder­
Daniels - Steenbock (381) auf 10-8 g Rachitisschutzstoff angegeben: eine An­
nahme, die spater durch Coward (242) auch experirnentell bestatigt werden 
konnte. Beirn Menschen sind ahnliche Reihenversuche nicht ausfiihrbar; hier 
miissen die klinischen Erfahrungen, die man nur allmahlich sammeln kann, 
den Ausschlag geben. Die irn vorhergehenden ausfiihrlich besprochenen FaIle 
von VigantoIschadigungen bei Kindem, ebenso auch die Ubertragung der von 
Kreitmair - Moll (862) in Tierexperirnenten erbrachten Feststellungen auf 
den Menschen sprechen dafiir, daB man sich mit den friiher ala Norm geltenden 
Dosen von 1--4 mg beirn Saugling und Kleinkind (25--100 klinische Einheiten) 
bedenklich nahe an der toxischen Grenze bewegt hat. Es unterliegt heute keinem 
Zweifel, daB man bis in die letzte Gegenwart hinein das bestrahlte Ergosterin, 
besonders in Form des urspriinglich in Handel gebrachten Vigantols erheblich 
iiberdosiert hat. Wenn Vergiftungserscheinungen mit dem Radiostol bisher 
nicht zur Beobachtung gelangt sind, so liegt es sicherlich daran, daB dieses 
in weniger konzentrierter Form gebrauchte Praparat allgemein in viel geringeren 
Dosen verabreicht wurde. Da aber eine Heilwirkung auch bei diesen niedrigen 
Gaben zuverlassig eintrat, muBte gefolgert werden, daB eine Senkung der Dosen 
auch beirn biologisch mindestens gleichwertigen, vielleicht sogar etwas starkeren 
[Scheunert - Schieblich (1267)] Vigantol auch ohne Beeintrachtigung seiner 
antirachitischen Wirkung moglich und zulassig sei. Dies konnten dann Ver­
hsser (556) und unabhangig von ihm in bisher unveroffentlichten Versuchen 
Bessau, Rietschel tatsachlich unter Beweis stellen. Ais therapeutische 
Maximaldosis hat fur das Sauglings- und Kleinkindesalter 1 mg 
(= 25 klinische Einheiten, 12 Tropfen VigantolOl, 30 Tropfen Radiostolol, 
2 Vigantol- oder Radiostoldragees) fur das Erwachsenenalter 5 mg pro 
die zu gelten, die fur eine sichere, wenn auch vielleicht langsamere 
Heilung verburgt, als die bisher ublichen hoheren Dosen. Bei mani­
fester Tetanie und schwerer Rachitis konnen ausnahmsweise zu 
Beginn der Behandlung voriibergehend 2-3 mg verabreicht werden. 
Fiir die Prophylaxe diirften vermutlich 0,1-D,5 mg bestrahltes Ergosterin 
(2-10 klinische Einheiten, 1-5 Tropfen VigantolOl, 2-10 Tropfen RadiostolOl 
usw.) pro die voll ausreichen. iller, wie uberhaupt hinsichtlich der Moglichkeit 
bestrahlte Ergosterinpraparate fUr die Allgemeinprophylaxe zu verwenden, 
muB jedoch noch groBeres Material gesammelt werden. Mit einer Verminderung 
der hier angegebenen Dosen kann bei Sammlung weiterer Erfahrungen auch 
noch gerechnet werden. 

c) Lebertran. 
Wahrend die direkten und die indirekten Bestrahlungsverfahren neueren 

Ursprungs sind, stellt der Lebertran eine alte Volksmedizin dar. 
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Als solehe wurde der Lebertran zuerst [vgI. Guy (519)J in Irland, Sehottland, Skan­
qinavien verwendet, Ende des 18. Jahrhunderts sogar schon in die englische Pharma­
kopoe als Mittel gegen den Rheumatismus aufgenommen. Bardsley [so Guy (519)] betonte 
bereits 1807, daB der Lebertran besonders gegen "rheumatische Attacken nach Geburten" 
(Osteomalacie?!) wirksam sein solI. Naeh Holland und Deutschland kam der Lebertran 
erst Anfang des 19. Jahrhunderts und wurde vorerst ebenfalls als ein Mittel gegen Rheu­
matismus, Gicht bezeiehnet [Schenk (1265)]. Die ersten ausfiihrlichen Mitteilungen 
iiber den sicheren therapeutischen Wert des Lebertrans gegen die kindliehe Rachitis stammen 
von Schiitte (1298), spater von Schenk (126~). Seither blieb dann der Lebertran gegen 
all diese Krankheiten langere Zeit weiter im Gebrauch, nicht nur in den erwahnten Landern, 
sondern seit 1836 auch in Frankreich, wo Bretonnea u, Troussea u (1435) ihn vornehmlich 
gegen die Osteomalacie, Scrophulose empfohlen haben. Seit Ende des 19. Jahrhunderts 
wurde der Lebertran hauptsachlich auf Grund der bekannten Kassowitzschen An­
schauungen, als ein gut emulgierendes Fett mehr zur Losung von Phosphor, in Form des 
Phosphorlebertrans verwendet. Als spezifisches Antirachiticum, als Trager eines besonderen 
Rachitisschutzstoffes wurde der Lebertran erst neuerdings seit den tierexperimentellen 
Studiens Mellan bys wieder anerkannt. 

Der Lebertran 1 ist das fliissige Fett des groBen Seedorsches, Gadus Callarias, eines 
im nordliehen Atlantischen Ozean und den angrenzenden Teilen des nordlichen Eismeeres 
im Tiefwasser lebenden Grundfisehes. 1m Januar begibt sieh der Dorsch auf seine Wande­
rung siidwarts, Anfang Februar erreicht er die Westkiiste Norwegens, u. a. die Lofoten, 
wo er auf den groBen Banken, die vor der Kiiste liegen und bis zu 40-80 m unter die 
Meeresoberflache reichen, passende Laiehplatze findet, sowie die Temperatur, die zur Ent­
wicklung der Eier notwendig ist. Diese Fischschwarme sind sehr gleichmaBig zusammen­
gesetzt und bestehen nur aus den gesehlechtsreifen Exemplaren des Gadus Callarias. Die 
gesehlechtliche Reife tritt ein, wenn der Fisch 7 Jahre alt ist und halt wahrseheinlieh bis 
zum 20. Jahre an. 

In den Lofoten geht das groBe Fischen im Februar und Marz vor sich. Dort liegen 
aueh die meisten groBen Fabriken, die einrasches Verarbeiten der gefangenen Fische 
ermogliehen. Ende Marz oder Anfang April ist das Laichen fertig. Der Dorsch wandert 
dann nordlieh der Kiiste entlang bis Finnmarken und weiter bis zur nordlichen Kiiste 
RuBlands. In Finnmarken trifft er die ungeheuren Massen des kleinen der Laehsfamilie 
zugehorigen Fisehes Mallotus villosus, der von seinem arktischen Winteraufenthalt nach 
Finnmarken kommt, um dort im Sommer zu laichen. In dessen Gefolge befinden sich 
Scharen jiingerer geschlechtlieh noeh nicht reifer Dorsche (Gadus Callarias), sowie zwei 
verwandte Arten: Gadus vireus und Gadus Aegefinus. Sowohl diese Arten wie die jiingere 
Jahresklasse des Gadus Callarias liefern einen antirachitiseh stark wirksamen Tran. 

Dorsehfischereien und Tranbereitungsstellen gibt es auch in anderen Landern an der 
Kiiste des Atlantischen Ozeans, so in Sehottland, Neu-Fundland, doeh hat bisher kein 
anderes Land eine so groBe Ausbeute an Dampftran erzielt wie Norwegen. Die Dampf­
tranausbeute aller anderen Lander mit Dorsehfisch betragt nur knapp ein Fiinftel der 
norwegisehen Ausbeute in den letzten Jahren. Die norwegisehe Ausfuhr nimmt sogar in 
der letzten Zeit stetig zu. 

Der Raehitissehutzstoff kommt auBer in den versehiedenen Dorseharten, auch noch 
in anderen Fischen vor, so in der Leber des "Pufferfisehes" (Spheroides maeulatus) HeB­
Weinstock, in der Leber und im Rogen von Kabeljau, Flunder, Karpfen, Stint uSW. 
[HeB - Bills - Weinstock - Honeywell- Rivkin (669), V. Bosanyi (154)]. Eine prak­
tische Bedeutung haben jedoeh diese Tranbefunde bisher nicht erlangt. 

Ebenso wie in Norwegen werden aueh in anderen Teilen des atlantischen Ozeans die 
Dorscharten hauptsaehlieh vor und wahrend der Laichzeit, in den Friihjahrs- und Sommer­
monaten gefangen. Zu dieser Zeit ist die Dorsehleber besonders fettreich, auch sehr volu­
minos, ihr Gewicht betragt nach Angaben aus Sehottland [Johnstone - Scott -Smith 
(790)] 1/36 des Gesamtkorpergewichtes mit etwa 48% Fett. 1m Herbst nimmt die Leber 
an Gewicht und Fettgehalt ab: Die entsprechenden Mittelwerte sind dann 1/66 bzw. 32 0/ 0 

1 Eine Reihe wertvoller Aufklarungen, Angaben verdanke ich der Liebenswiirdigkeit 
des Herm Prof. Poulsson, Direktor des staatliehen Vitamininstitutes in Oslo, dem ieh 
auch an dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank aussprechen mochte. 
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Der Fischfang im Friihjahr und in den ersten Sommermonaten ist demnach viel wirtschaft­
licher, denn er liefert viel mehr Tran. Allein der Vitamin-D-Gehalt der Leber geht mit 
ihrer GroBe keineswegs parallel. 1m Gegenteil. "Eine kleine und fettarme Leber liefert 
woW wenig, aber einen besonders aktiven Tran" [HeB- Bills - Honeywell (671), im 
Gegensatz zu friiheren Angaben von Drummond (291, 292)]. Der antirachitische Titer 
einer Tranprobe aUB einer kleinen Leber kann den aus einer fettreichen, groBen Leber 
um das 1000fache iibersteigen. 

HerBtellung des Le bertrans. Friiher hat man die frischen Lebern in groBen Kesseln 
ohne irgendwelche auBere Einwirkung belassen, bis schlieBlich die Leberzellen geplatzt 
sind, und der ausgeschiedene Tran sich dann an der Oberflache gesammelt hat. Das 
gewonnene Erzeugnis, der rohe Medizinalle bertran, ist von abschreckendem Geruch 
und Geschmack (infolge seines reichlichen Gehaltes an verschiedenen Fettsauren, Faulnis­
basen), wird heute meist nur zu technischen Zwecken, als Medizin nur noch von den 
Volkern des Mittelmeeres verwendet (sogar bevorzugt), die wahrscheinlich die neuen Sorten 
fiir weniger wirkungsvoll halten. Obwohl der Tran bei diesem Herstellungsverfahren 
wochen- und monatelang der Luft ausgesetzt ist, solI er kaum weniger Vitamin enthalten, 
als die jetzt modernen Sorten. Infolge ihres viel besseren Geruches und Geschmackes 
werden heute die nach der Mollerschen (1017) Methode bereiteten Dampftranpraparate 
dem rohen Medizinallebertran vorgezogen. Hier gibt es verschiedene Modifikationen in 
der Herstellungsweise. Nach der "indirekten Dampfmethode" werden die von der Gallen­
blase und groBeren BlutgefaBen befreiten, moglichst frischen Lebern in doppelwandigen 
mit Deckel und Sicherheitsventil versehenen Behaltern durch Dampf bei etwa 900 erhitzt. 
Das Ausschmelzen des Trans beansprucht einige Stunden. Bei der "direkten Dampf­
methode" wird Wasserdampf in die Lebermasse hineingeleitet. Die Temperatur ist etwas 
hoher als bei der vorgenannten Methode, das Ausschmelzen erfolgt etwas schneller, in etwa 
1/2 Stunde. Nach der Abkiihlung wird der obenschwimmende Tran abgeschOpft, bleibt, 
bis er ganz gekiihlt ist, zum Klaren stehen und wird filtriert. Eine letzte gebrauchliche 
Herstellungsart besteht in der Erhitzung der Lebem in Kohlensaureatmosphare. Zum 
ScWuB werden die Transorten raffiniert. Dies besteht darin, daB der Tran in Winter­
kalte oder kiinstlicher Kalte bis auf einige Grad unter Null abgekiihlt wird. Die hOher 
schmelzenden Fette werden auskrystallisiert und der Tran filtliert, wodurch man erreicht, 
daB sich der Tran nachher auch im Winter klar erhalt [vgl. auch Holmes (700), Holmes­
Wyman - Smith - Pigott (701)]. Dieser ProzeB ist jedoch irrationell, da die abfiltrierten 
Sterine auch Vitamine enthalten. Der antirachitische Titer der durch verschiedene Ver­
fahren gewonnenen Tranarten weist keine besonderen Unterschiede auf, allein im Geruch, 
Geschmack, Aussehen bestehen gewisse Differenzen. 

Die QueUe des Rachitisschutzstoffes im Lebertran und iiberhaupt im Orga­
nismus der Dorsch- und der iibrigen genannten Fischarten kann heute noch 
nicht genau angegeben werden. VermutIich entstammt er kleinen Fischen, 
die den Dorsch- und den anderen erwahnten Fischarten zur Nahrung dienen, 
letzten Endes aber dann dem Seeplakton, hier in erster Linie besonderen Spalt­
algen, Diatomeen, die in den oberflachIichen Seewasserschichten durch die 
reichIichen Ultraviolettstrahlen der Polarkreissonne in antirachitischem Sinne 
aktiviert werden [so Wejdling (1500, 1502)]. 1m Laboratorium bei Ultra­
violettabschluB gewachsene Spaltalgenkulturen, so die Nitzschia Closterium, 
weist keine antirachitische Wirkung auf [Leigh, Leigh - Clare (903)]. Die im 
Lebertran befindliche antirachitische Substanz ist aUem Anschein nach mit 
dem durch Bestrahlung im Ergosterin entstandenen antirachitischen Prinzip 
vollig identisch. Hierfiir sprechen die spektroskopische Identitat, die Inakti­
vierbarkeit durch langdauernde Bestrahlung mit Ultraviolett, ihre Absorbier­
barkeit durch Tierkohle [Adam (12)]. Sie ist durch Digitonin nicht faUbar 
[Nelson - Steenbock (1046)] und befindet sich in der sog. unverseifbaren 
Fraktion [Zucker - Pappenheimer - Barnett (1568), Zucker - Barnett 
(1570), Poulsson (1143), Steen bock- J ones- Hart (1359), Du bin (294)]. Die 
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unverseifbare LebertranIraktion enthalt demnach den Rachitisschutzstoff ent­
sprechend stark konzentriert. Sie kann sowohl bei der experimentellen tierischen 
wie der spontanen menschlichen Rachitis, z. B. in Form des Handelspraparates 
Ostelin, mit Erfolg verwendet werden [Behrendt (80), Fischer (366), Koch­
Cahan - Gustavson (844), Sabatini (1232), Wilkins - Kramer (1526), 
Wagner (1479)]. 

Der Lebertran ist das am Rachitisschutzstoff reichste Naturprodukt. Schon 
geringe Mengen (2-5--7 mg taglich) eines zuverlassigen Tranpraparates geniigen, 
die experinientelle Rattenrachitis zur Heilung zu bringen [Goldblatt - Zilva 
(467), Dubin (294), Poulsson (1143), Holmes-Wyman - Smith - Pigott 
(701)]. Einen Unterschied in der Intensitat und der Sicherheit der Heilwirkung 
zwischen Lebertran einerseits und den ultravioletten Strahlen andererseits 
lassen diese Rattenexperimente nicht erkennen. Demgegeniiber wurde die 
spezifisch-therapeutische Lebertranwirkung bei der menschlichen Rachitis noch 
bis vor kurzem von einer ganzen Reihe Forscher und Kliniker [auch Heubner 
(674), Czerny (251a) u. a.] in Abrede gestellt. Nach den neuesten Erfahrungen, 
die sich auBer der klinischen Beobachtung auch auf objektive Merkmale des 
Genesungsprozesses (Rontgenogramm, Blutchemismus) stiitzen konnen, diirfte 
solche Skepsis prinzipiell kaum mehr zulassig sein. Mit Hille einer planmaBig 
durchgefiihrten Lebertranmedikation (mit einem zuverlassigen Praparat) laBt 
sich diese spezifische therapeutische Wirkung gewissermaBen experimentell 
demonstrieren. So konnte Verfasser (521) bei einem 41/2 Monate alten Saug­
ling schon am 18. Tage der "Lebertranperiode" sowohl klinisch, wie auch 
rontgenologisch den Heilungsbeginn deutlich feststellen. Gleichzeitig stieg der 
Serumkalkwert von 8,8 mg% auf 10,5 mg% und die Phosphatzahl von 
2,9 mgO/o auf 5,4 mg%; der normale Blutchemismus wurde demnach unter dem 
EinfluB des Lebertrans schon in so kurzer Zeit vollig hergestellt. Analoge 
Beispiele wiirden sich in groBer Anzahl aus der neueren Literatur anfiihren lassen 
[Park - Howland (1091), Howland - Kramer (729), Wimberger (1537), 
Hottinger (715) u. a.]. Nach D. Gal brai th (426) (unter Findlay) brachte 
Lebertran 91 % der behandelten Fane im Winter zur radiologisch festgestellten 
Besserung und Heilung. Auch Jundell berichtet iiber eine groBere Anzahl 
genau verfolgter und kontrollierter Fane, die una die zuverlassige therapeutische 
Wirkung eines guten Lebertranpraparates eindringlich vor Augen fiihren (796, 
797, 799, 801). Ebenso wie bei der kindlichen Rachitis bewahrt sich der Leber­
tran auch bei der kindlichen Tetanie [Rosenstern (1221) und seither zahlreiche 
andere Forscher] und bei der Osteomalacie [vgl. noch Trousseau (1435), 
Latzko (891, 892)], neuerdings bei Hungerosteopathie [Rume - Nirenstein 
(749)]. Diirfte demnach auch an der spezifischen Lebertranwirkung 
[stoffwechselchemisch besonders durch Schabad (1245--1254), SchloB (1279 
bis 1283) gepriift] kein Zweifel mehr bestehen, so miissen wir anderseits zugeben, 
daB die Lebertranmedikation bei der menschlichen Rachitis nicht mit der 
Sicherheit und meist auch nicht in der Kiirze den Erfolg ze~tigt, wie wir es bei 
der direkten oder indirekten Strahlenwirkung zu sehen gewohnt sind. Auch 
einige vollige Versager miissen zugegeben werden [so bei Rachitis der Brust­
kinder, SchloB (1280), de Buys - v. Meysenbug (259)]. Bei der Ratten­
rachitis tritt diese unterschiedliche Wirkung der beiden therapeutischen Fak­
toren - Licht (direkt oder indirekt) und Lebertran - nicht zutage. 
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Auch in del' prophylaktischen Bekiimpfung der Rachitis hat sich del' Leber­
tran nicht nur bei Tieren (Ratten), sondern auch bei Kindern gut bewa.hrt. 
Ala Vorbedingung miissen zunachst naturgemaB erfiillt sein: 1. Die Zuverlassig­
keit des Praparates; 2. die tatsachlich eingehaltene Verordnung (bei mangel­
ha:fter Aufsicht sind Zweifel in diesel' Hinsicht besonders bei ambulanter Behand­
lung, aber auch in Kinderheimen auBerst berechtigt.) und 3. ungeBtorte Ver­
dauungs- und Resorptionsvorgange im Darm. Bei eiakter Durchfiihrung 
scheint die Lebertranprophylaxe durch einen fast konstant einsetzenden Erfolg 
begleitet zu sein. So konnte Findlay bei 85% seiner Versuchskinder einen 
prophylaktischen Rachitisschutz nach Lebertranverabreichung feststellen. HeB­
Unger (615) berichteten iiber ahnliche, an Negerkindern in New-York aus­
gefiihrten Versuche mit folgender tabellarischer Zusammenstellung del' erhaltenen 
Resultate: 

Gesamtzufuhr Dauer der Zahl der- I Keine Rachitis I Nicht~a~tlker an Lebertran Verabrelcbung Kinder Rachitis 
im MIttel in Monaten 

1550 g 6 32 2 32 93 
655g 6 5 1 4 80 
600 g 4 12 5 7 5g 

16 15 1 6 

Ahnlich und zum Teil noah eindrucksvoller fielen die Versuche von H. Chick 
und ihren Mitarbeiterinnen an del' Wiener Kinderklinik aus (213, 214). 24 Kinder 
del' Gruppe A wurden in del' iiblichen Weise meist mit gewohnlichen Milch­
mischungen ema.hrt, wii.hrend 26 Kinder del' Gruppe B auBerdem noch taglich 
eine reichliche Lebertranzulage erhielten. 1m Sommer blieben beide Gruppen 
rachitisfrei. 1m Winter konnten bei 14 Kindern (meist bei Sauglingen im 
Alter von 4-6 Monaten) del' Gruppe A (58%) deutliche rachitische Symptome 
nachgewiesen werden, wahrend die Gruppe B vollig gesund blieb (0% Rachitis). 
Gebhart (439) fiihrte mit Hllie von geschulten Fiirsorgeschwestern in einem 
italienischen Wohnungsbezirk New-Yorks ebenfalls mit sichtbarem Erfolg die 
Rachitisprophylaxe durch Lebertran aua. 70% del' Lebertrankinder blieben 
von del' Rachitis verschont, wii.hrend von den ungeschiitzten Kindern nur 
30% frei von rachitischen Symptomen (rontgenologische Kontrolle) befunden 
wurden. Gleich giinstige Resultate teilte neuerdings Eliot (325) aus New­
Haven mit. Die klinische und rontgenologische Kontrolle, die meist sofort 
nach der Geburt begann, erstreckte sich in diesel' groB angelegten Versu~hs­
reihe auf mehrere lOO FaIle. Die prophylaktisch erfolgreich geschiitzten Kindel' 
erhielten im 1. Lebensmonat taglich 2ma1 1/ 2 Kaffeeltiffel, im 2. Monat 2mal 1 
und im 3. Lebensmonat 2mal 11/2 Kaffeeloffel Lebertran. Gerstenberger­
Nourse (446) erreichten bereits mit viel geringeren Mengen (3,5, ja 2,2 ccm 
Lebertran auf 1 Liter Milchmischung) bei sehr friihzeitigem Beginn del' Medi­
kation eine zufriedenstellende vorbeugende Wirkung. In Anbetracht del' 
erdriickenden Fiille des Tatsachenmaterials diirften wir die prophylaktische 
Lebertranwirkung als gegeben erachten. Sie ist jedoch auch hier nicht ganz 
so zuverlassig wie die direkten und indirekten Bestrahlungsmethoden. Ver­
sager konnen gelegentlich vorkommen [Wilson (1534), Birk - Schall (123), 
Klotz (835)], so in erster Linie bei Friihgeburten [Garland (434), Wyman 
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(1558a)], bei denen es allerdings fraglich ist, ob z. B. eine Kraniotabes tatsachllch 
stets echt rachitischer Natur ist. Denn ffir diese monosymptomatische Kranio­
malacie der Friihgeburten versagen haufig auch die iibrigen, sonst sichereren 
I.Lntirachitischen Verfahren. 

Die Tatsache, daB man in Deutschland auch noch in der letzten Zeit gar 
nicht so selten unbefriedigendere Resultate mit der Lebertranprophylaxe und 
Therapie erhalten hat [Birk - Schall (123), Klotz (835), L. F. Meyer (1009), 
Rosenbaum (1208) u. a.], als in Amerika oder in England, findet wahrschein­
Iich darin ihre Erklarung, daB in Deutschland vielfach nur minderwertiger Tran 
im Handel ist. Eine zuverlassige antirachitische Wirkung kann nur durch 
hochwertige standardisierte Praparate, deren Haltbarkeit - nach den Unter­
suchungen Poulssons - iiber viele Jahre gesichert zu sein scheint, gewahr­
leistet werden. Auch zur Vermeidung einer Uberdosierung, die auch beim 
Lebertran zu befiirchten ist 1, sind standardisierte Lebertranpraparate als sehr 
erwiinscht zu bezeichnen. Solche Standardisierung findet jetzt schon im Osloer 
staatlichen Vitamininstitut statt. So konnte man fordern, daB nach 
Deutschland nur amtlich im Ursprungsland standardisierte·Leber­
transendungen zugelassen werden. Dieses Standardisierungsverfahren 
solI ill Norwegen in der Zukunft sogar gesetzlich geregelt werden. Nach dem 
einschlagigen Gesetzentwurf haben die Exporteure ihren Tran in groBen Be­
haltern zu sammeln, denen die Proben durch offentliche sog. "Probenehmer" 
entnommen werden und die dann zu versiegeln sind. Das Abfiillen des unter­
suchten Tranes aus den Behaltern in Fasser, Flaschen oder andere GefaBe 
muB ebenfalls unter offentIicher Aufsicht erfolgen. Auf diese oder ahnliche 
Weise, eventuell auch erst in Deutschland kontrollierte und standardisierte 
Lebertranpraparate sind in den entsprechenden Dosen fiir die Rachitisprophy­
laxe und Therapie durchaus brauchbar. Allerdings sind die zu verabreichenden 
Mengen besonders bei der therapeutischen Verwendung, recht betrachtIich. 
Wenn die niedrigste erforderIiche Dosis von einem hochaktiven bestrahlten 
Ergosterinpraparat fiir die Ratte 1/20000 von einem ebenfalls stark wirksamen 
Lebertran etwa 2 mg betragt, so wiirden die entsprechenden Lebertrandosen 
fiir den Saugling etwa 20 ccm fiir die Rachitistherapie, und 2-3 ccm (pro die) 
fiir die Rachitisprophylaxe betragen 2 • Von einem weniger aktiven Lebertran­
praparat miiBten entsprechend mehr verabreicht werden. Auch schon dieser 
Umstand verbietetes, dem Lebertran zukiinftig ffir die allgemeine Rachitis­
prophylaxe eine groBere Rolle zuerkennen zu wollen. Fiir die individuelle 
Rachitistherapie und Prophylaxe ist der Lebertran auch weiterhin zu empfehlen. 

AuBer dem nativen Lebertran konnen auch Lebertranemulsionen, sowie 
mit Zusatzen versehene Lebertranpraparate [Phosrachit - Korte, Goldblatt­
Rosenbaum-Thoenes (472), Maltosellol, Jochims (788) u. a.] - voraus­
gesetzt, daB sie antirachitisch wirksam sind [das Jemalt fand Hottinger 
unwirksam (715)] - verwendet werden. 

Stets solI der Lebertran vor der Mahlzeit auf leeren Magen gegeben werden 
[Gerstenberger (448)]. 

1 Siehe S. 201. 
2 Eine Berechnung auf das Kilogramm Korpergewicht ist weder fur die bestrahIten 

Ergosterinpraparate [v. Pfaundler (1122)] noch fiir den Lebertran zu empfehlen. 
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Eine besondere Bedeutung in der Rachitistherapie kam in f;riiheren Zeiten, 
seit den 80er J ahren, dem mit gewohnlichen Elementaqlhosphor versetzten 
Lebertran, dem sog. P-Lebertran zu. Auf Grund der bekannten Wegnerschen 
Untersuchungen (1498) glaubte Kassowitz (809, 810) und im AnschluB an ihn 
eine Reihe anderer Autoren 1 mit Hilfe eines "Phosphorols" bei Rachitis eine 
"Sklerosierung", "Verkalkung" der r~chitisch veranderten, kalklos gebliebenen 
Knochen erzielen und auf diese Weise eine Heilung der Rachitis herbeifiihren 
Zu konnen. Das 01, so auch der mehr oder minder nur durch Zufall haufig 
verwendete Lebertran sollte nur die Rolle eines geeigneten Vehikels, Suspen­
sionsmittela erfiillen [Hochsinger (690)]. Ungeachtet der Tatsache, daB 
sowohl Kassowitz, wie seine zahlreichen Anhanger, die Annahme von der 
spezifischen antirachitischen Wirkung des Phosphors hauptsachlich nuro indirekt 
mit den Wegnerschen tierexperimentellen Befunden, und direkt aUsschlieBlich 
dur$lh, beim damaligen Stand der Rachitislehre (ohne Rontgenoskopie, ohne 
blutchemische Daten) sehr anfechtbare, "klinische Eindriicke", die iibrigens 
auch nicht unwidersprochen geblieben sind [s. z. B. die eingehenden Unter­
suchungen Rosensterns (1221)] zu stiitzen vermochten, hat sich die Phosphor­
therapie mit der Zeit allgemein eingebiirgert und stand, zumindest in Deutsch­
oland, bis vor kurzem noch stark im Schwange. Allein schon Schabad (1247), 
Frank - SchloB (384) gelang es zu zeigen, daB in der Kombination von Phos­
phor und Lebertran eine spezifische antirachitische Wirkung auf den Kalk­
phosphatstoffwechsel nur dem Lebertran zukommt. Ein Lebertranpraparat 
ohne Phosphor iibt auf die Kalk- und Phosphatretention keine schwachere 
Wirkl~ng aus, als ein Lebertran gleicher Provenienz mit P-Zl;lsatz. Nachdem 
nun neuerdings HeB-Weinstock (652) in eingehenden Studien zeigen konnten, 
daB elementarer Phosphor bei rachitischen und bei gesunden Ratten wohl 
die schon von Wegner beschriebene subepiphysare Phosphorschicht zu erzeugen 
imstande ist [vgl. auch Phemister (1124)], jedoch die epiphysare Osteoid­
veranderung bei Rachitis unbeeinfluBt laBt, und auch sonst in keiner Beziehung 
einen Heileffekt auf die rachitische Knochenveranderung entfaltet, konnen wir 
keinen einzigen stichhaltigen Grund anfiihren, der uns berechtigen wiirde, 
den Phosphor ala spezifisches Antirachiticum weiter zu verwenden 2. Aber selbst 
als unspezifisches Mittel, sei es als Stoffwechselstimulans [K. Engel (335), 
Seel (1307, 1308)], sei es als Aktivator des Ergosterins - eine von Stoeltzner 
geauBerte (1383) seither von Weese (1497), widerlegte Ansicht ~ oder als 
Konservierungsmittel des Rachitisschutzstoffes im Lebertran, worauf vor 
kurzem Haase - Koeppe (558) allerdings ohne biologische Kontrollen hin­
gewiesen hat, ist der Phosphor von so zweifelhafter Bedeutung, daB man auf 
ihn fiirderhin in der Lebertrantherapie ~nd Prophylaxe ruhig verzichten 
kann. 

1 Eine ausfiihrliche Literaturzusammenstellung findet sich in der neueren Arbeit von 
Haase - Koeppe (558). 

B Die unbestatigt gebliebene, selbst von den Autoren noch nicht als endgiiltig angesehene 
Angabe von Phemister - Miller - Bonar (1125) iiber giinstige Beeinflussung der kind­
lichen Rachitis durch Phosphor betrifft nur 2 FaIle aus Sommermonaten (? I). 
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Sonstige Behandlungsmethoden der Rachitis. 
Mit der direkten und indirekten Strahlentherapie sowie mit der Lebertran­

medikation ist die Reihe der sicher und rasch wirkenden spezifisch-antirachi­
tischen Verfahren bereits erschopft. Sowohl bei einer individuellen wie auch 
bei einer allgemeinen Rachitisprophylaxe, ebenso auch bei der Rachitistherapie 
sollten jedoch gewisse diii.tetische, allgemein-hygienische oder unspezifisch­
the;rapeutische MaBnahmen nicht vollig auBer acht gelassen werden. Nicht 
als ob die fii;r die Prophylaxe in Frage kommenden neueren stark und zuverla.ssig 
wirksamen anti;rachitischen Verfahren allein schon einen vollen Erfolg nicht 
in sichere Aussicht stellen wiirden, sondern mehr zu ihrer Unterstiitzung, gleich­
sam als Sicherheitsventile. Der scheinbar nii.chstliegende Weg, eine reichhaltigere 
Ausstattung des Kostzettels mit natiirlichen Nahrungsstoffen, die reich an 
Rachitisschutzstoff sind, kommt hierfiir nur wenig in Betracht. Dies haupt­
sii.chlich aus dem Grunde, weil das sog. D-Vitamin, mit Ausnahme des Leber­
trans in stii.rkerer Konzentration nur noch im Eigelb vorkommt. Der Nachweis 
dafiir lieB sich sowohl in Tierexperimenten wie auch in therapeutischen Versuchen 
an Kindern [Casparis - Shipley - Kramer (207), HeB (631), HeB-Wein­
stock (632), Tso (1438a), Jundell (797-799), Rohr-Schultz (1201)] eindeutig 
erbringen. Die rontgenologisch kontrollierte Kalkeinlagerung· in die Diaphysen­
grenze, sowie d,ie Zunahme des anorganischen Serumphosphors konnten bei 
Kindern bereits in der 3. Woche der Eiermedikation (ta.glich 1-2 Eier) ein­
wandfrei festgestellt werden. Die bisher besonders in Deutschland vorherrschende 
Lehrmeinung, die auch in Laienkreise stark durchgesickert ist, von der schad­
lichen Wirkung der Eifiitterung im Sa.uglingsalter (Verschlimmerung einer 
"exsudativen Diathese" oder einer Neuropathie usw.) lieB aber eine ausgedehnte 
Verwendung von Eiern in der Therapie und Prophylaxe der Rachitis zunii.chst 
nicht zu. Wissen wir doch, daB auch kzte im Banne dieser theoretischen 
Voraussetzung Kindern in den ersten2 Lebensjahren Eier auch heute noch 
ohne jegliche individualisierende Beweisfiihrung vorzuenthalten pflegen. DaB 
bei manchen Kindern eine alimenta.re Uberempfindlichkeit gegen Eier besteht, 
soIl keineswegs geleugnet werden; doch ware es ve;rfehlt, diese Ausnahmen 
schematisch zur Regel stempeln zu wollen. Uberzeugt man sich in einer "V or­
probe" yom Fehlen jeglicher anaphylaktischen Reaktionssymptome nach Ei­
zufuhr, so halten wir es fiir iiberaus begriiBenswert, in den ta.glichen Speise­
zettel solcher Sa.uglinge yom 4.-5. Lebensmonat an, auch das Eigelb - haupt­
sa.chlich schon wegen seines Gehaltes an Rachitisschutzstoff - aufzunehmen 
[Moro (1025), Still (1378)]. HeB - Matzner (633) haben zu diesem Zwecke 
sogar eine besondere Milchmischung, die in 1 Liter Milch 21~28 g Orangen­
oder Zitronensaft und 1 Eidotter enthii.lt, empfohlen. Immerhin miissen wir 
dessen eingedenk bleiben, daB das Eigelb als eine nur ma.Bige Vitamin-D- Quelle 
die intensiveren antirachjtischen Verfahren nicht zu ersetzen, hochstens zu 
unterstiitzen vermag. 

Das aus der unverseifbaren Fraktion des Eidotters dargestellte Antirachiticum Steudels 
(1376) diirfte wohl das antirachitische Prinzip bereits in stark konzentrierter Form enthalten, 
indessen fiir die Rachitisprophylaxe und Therapie schon aUB wirtschaftlichen Griinden 
ausscheiden. 

Sehen wi;r yom Eigelb und der auBerordentlich Vitamin-D-armen, wenn 
auch nicht vollig Vitamin-D-freien Milch und den Milchprodukten als konstanten 
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Bestandteilen der Sauglings- und Kindernahrung ab, so ist gleichzeitig 
auch die Reihe der Vitamin-D-haltigen Nahrungsprodukte fast iiberhaupt 
erschopft. Gemiise-Obstarten sind nach neueren bereits besprochenen 1 Befunden 
entweder vollig £rei yom Rachitisschutzstoff oder enthalten diesen nur im Sommer 
und auch dann nur in verschwindend geringen, selbst fiir die Unterstiitzung 
der Prophylaxe kaum in Betracht kommenden Mengen. Andererseits sind 
aber Gemiise-, Obstzulagen und eine gemischte Kost so wichtige Forderungen 
der allgemeinen Sauglingsdiii.tetik, daB man sie auch bei der Rachitisprophylaxe 
und Therapie nicht vollig auBer acht lassen soll. Sie erleichtern auch die V er­
meidung von einseitiger Milchiiberfiitterung, deren unspezifischerachi­
togene Wirkung bereits Glisson bekannt war. Umgekehrt konnte erst vor 
kurzem Jundell (796--799) in ausgedehnten Versuchsreihen den heilsamen 
Effekt einer leichten Unterernahrung (bOchstens 60-70 Calorien pro kg) 
bei der Therapie der Rachitis, allerdings natiirlich nur in Kombination mit spe­
zifischen antirachitischen Mitteln, erneut eindrucksvoll vor Augen fwen. 

Da eine gewisse Schutzwirkung der natiirlichen Ernahrung, zumindest 
in bezug auf die Abschwa.chung rachitogener Reize nicht in Abrede gestellt 
werden kann, diirfte bei einer allgemeinen, und ebenso auch bei einer individuellen 
Ra.::hitisprophylaxe die Stillpropaganda, die Brusternii.h.rung einen nicht zu 
unterschii.tzenden Faktor abgeben. . 

Altere und neuere Erfahrungen sprechen dafiir, daB die rachitische Stoff­
wechselstorung, im besonderen die Hypophosphatamie und die "Stoffwechsel­
tragheit" auch durch bestimmte Organextrakte, Hormone in maBigen Grenzen 
giinstig beeinfluBt werden kann. So konnten schon friiher Stoeltzner (1381), 
Bossi (158, 159) zeigen, daB wiederholte Adrenalininjektionen auf die Rachitis 
und die Osteomalacie mildernd einwirken [vgl. auch Lehnerdt-Weinberg 
(901), Edelmann (311)]. Mit der Verwendung von Adrenalin venolgt man 
jedoch keine Ersatztherapie: Der gleiche giinstige Effekt kann nach den Unter­
suchungen von Verfasser-Vollmer (537) auch durch andere Organextrakte 
(Pitu-Thymoglandol usw.) erreicht werden. Auch die percutane Hormontherapie 
Langsteins und Vollmers (880-882) [so auch Buschmann (193), Flesch 
(373), Rosenbaum (1208, 472)] gebOn hierher. Fragen wir nach dem prak­
tischen Wert dieser unspezifischen therapeutischen Venahren, so glauben wir 
nicht, daB ihnen neben dem Licht und D-Vitamin eine groBere Bedeutung 
beschieden sei. Hierzu ist schon die Zahl derVersager, insbesondere bei schweren 
Fallen viel zu groB, was uns bei einer unspezifischen und nicht kausalen Medi­
kation auch gar nicht wunder nehmen kann. Als ebenso gering, wenn nicht 
noch weniger [so Wimberger (1536), Galbraith (426)] schatz en wir die 
therapeutische Wirkung der in der Praxis immer noch weit verbreiteten physi­
kalischen Verfahren, wie Massage, Salzbader ein. 

Die mit der Heilung der Rachitis schlagartig einsetzende VerkaIkung, beansprucht 
groBe Kalkmengen, die meist aUein durch den Nahrungskalk gedeckt werden. Auch mit 
Sonderkalkzulagen [Calcium phosphoricum tribasicum, nach SchloB (1283) 10 g auf 100 g 
Lebertran, oder aber mit organischen KaIkpraparaten z. B. mit milchsaurem, essigsaurem 
Kalk - Schabad (1251) -kann man den gesteigerten Anspriichen der heilenden Rachitis 
entgegenkommen. 

FUr die osteoporotische Form der rachitisch·malacischen Erkrankungen empfiehlt 
Alwens (29, 30) die kombinierte Verabreichung von Strontium-Kalksalzen mit einem spezi-

1 Siehe S. 206. 
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fischen Antirachiticum. Das' Strontium soll, im SinneLehnerdts (900), Stoeltzners 
(1384), die Bildung von Osteoid, von Knochengrundsubstanz fordern, die sich dann mit 
denKalksalzen, unter demEinfluB desAntirachiticums rasch impragnieren (verknochern). 

Die Frage, ob ein Rachitiker seine Knochen belasten, Bewegungen aus­
fiihren darf, wurde in friiheren Zeiten strikte verneint, aus Angst, die Knochen­
de£ormitaten dadurch zu ford61.'n. Auch wurden au.llerdem noch eine Reihe 
von VerhaltungsmaBnahmen angegeben, um die drohende Ausbildung dieser 
Verkriimmungen nach Moglichkeit zu verhindern. Heute, wo wir die aktive 
Rachitis in kurzer Zeit, meist in einigen Wochen heilen konnen,·haben diese 
Methoden an Aktualitii.t stark v61.'loren, denn in dieser kurzen Zeit ist die Ent­
stehung von schweren Deformitaten usw. nicht zu befiirchten. Da die Knochen­
verbiegungen meist auf eine mangelhafte Ausbildung der Innervationsvorgange 
beruhen, diese sich aber durch Ubung nur bessern konnen, so halten wir es 
sogar fur geboten [worauf in letzter Zeit Czerny (251a) mit Nachdruck hin­
wies], daB dem normalen Bewegungsdrang der im Heilun.gsstadium befindlichen 
Rachitiker keine Schranken gesetzt werden sollen. Auch die AusfUh;rwig 
besonde].'er Ubungen [so z. B. bei Sitzkyphose Bauchlagerung, Schaukeln im 
Epsteinschen Schaukelstuhl, "Kitzelbewegungen" der Wirbelsaule in Bauchlage 
usw. - Engel (336)], Tumen, Massage [s. Dresel (287)] sind durchaus anzu­
raten. Eine unnaturliche Forcierung der Statik und Motorik solI aber bei der 
Rachitistherapie stets vermieden werden. 

Die Knochendeformitaten .als Restzustande haben mit dem rachitischen 
KrankheitsprozeB als solchem nichts mehr gemeinsam. Ihre Therapie gehort 
in daS Gebiet der orthopadischen Chirurgie [vgl. auch die neueren Arbeiten 
von Magnus - Duken (967), Rabl (1158, 1159)]. 

Die Beeinftussung der Rachitis auf dem Umwege 
iiber den miitterlichen Organismus. 

Die kindliche Rachitis kann nicht allein durch die direkte Einwirkung spezi­
fisch-antirachitischer Verfahren, sondel'll auch mittelbar, auf dem Umwege 
uber den mutterlichen Organismus beeinfluBt werden. Die Grenzen dieses 
"indirekten" Verfabrens sind jedoch nicht sehr weit gesteckt; zumindest beim 
heutigen Stand del' Forschung vermag es keine del' sichel', rasch zuverlassig 
wirkenden direkten Methoden zu ersetzen. 

FUr die allgemeine Rachitisprophylaxe von Wichtigkeit ist die Tatsache, 
daB auch die Resistenz des kindlichen Organismus rachitogenen Reizen gegen­
uber, scheinbar also die Konstitution des Kindes, von der seine Anfalligkeit 
auch der rachitischen Erkrankung gegenuber nicht in letzter Linie abhangt, 
dumh prii.natale ii,uBere Einflusse, allerdings nicht in sem starkem MaBe, 
verandert wird. So konnte in ausgedehnten Rattenexperimenten gezeigt werden, 
daB bei Wiirfen mit Lebertran [Korenchevsky - Carr (850-851), Gold­
blatt (469), Byfield - Daniels (196), Grant (492), Grant - Goettsch (493), 
Weech (1496), Mc Collum - Simmonds - Becker - Shipley (960), van 
Leersum (897)], mit bestrahltem Ergosterin [Guggisberg (517)] ernahrter 
Muttertiere eine rachitische Erkrankung auf experimentellem Wege viel schwerer 
zu erzielen ist, als bei Vitamin - D -arm gehaltenen Kontrolltieren. Die ver~ 
einzelt gebliebenen negativen Befunde von ReB-Weinstock (630, 635), sowie 
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von Macy - Outhouse (964) beweisen nur, daB Ausnahmen, wahrscheinlich 
hauptsachlich infoIge unzureichender Vitamin-D-Zufuhr, vorkommen konnen, 
vermogen aber keineswegs die Stichhaltigkeit der obigen sehr reichhaltigen 
positiven Ergebnisse zu erschiittern. 

Besonders eindrucksvoll sind auch noch die im Prinzip hierher gehorigen Versuche 
an Hennen. So fiihrt direkte Bestrahlung oder Lebertran zu einer verstarkten Legefahigkeit 
der Hennen und zu einer erheblichen Erhohung der Bebriitbarkeit und des Vitamin-D­
Gehaltes der Eier [Hart- Steenbock-Lepkovsky-Kletzien -Halpen - Johnson 
(578), Hughes - Payne - Titus - Moore (736), HeB - Russell- Weinstock - Rivkin 
(668)]. 1m LaU£e der Entwicklung der Kiicken werden diese Vitamin-D-Vorrate vollig 
aU£gebraucht. 

Durch Zufuhr von hohen Dosen bestrahlten Ergosterins an trachtige Ratten 
lassen sich Uberdosierungssymptome, wie schwere Wachstumshemmungen, 
Verkriimmungen, Osteoporose mit Frakturen auch beim jungen Wurf ex­
perimenteil erzeugen [Kreitmair-Hintzelmann (863), Selye (1311), 
Schoenholz (1296a)]. 1m Hinblick auf diese, wenn auch bisher nur an Ratten 
erwiesene Moglichkeit und Gefahr, ist bei der heute ailgemein iiblichen Ver­
abreichung von bestrahlten Ergosterinpraparaten an schwangere Frauen, eine 
vorsichtige, moglichst niedrige Dosierung dringend geboten. Zwischen­
faile brauchen dann nicht gefiirchtet zu werden. 

Auch im postnatalen Leben kann der kindliche Organismus indirekt, 
auf dem Um'wege iiber den miitterlichen Organismus therapeutisch und pro­
phylaktisch wirksame antirachitische Reize empfangen. Fiir Brustkinder 
kommt hierfiir die Anreicherung der Frauenmilch an Rachitisschutzstoff und 
zwar durch Zufuhr desselben an die Mutter in Betracht. Dies laBt sich sowohl 
durch direkte Bestrahlung der Mutter [HeB-Weinstock - Sherman (658), 
Gerstenberger - Hartmann - Smith (447, 450)] oder durch innere Gaben 
von bestrahltem Ergosterin [Aurnhammer - Kollman (43), vgl. auch 
Guggisberg (517) und Eufinger-Wiesbader - Focsaneanu (342)], aus rein 
quantitativen Griinden weniger oder kaum durch Lebertran [HeB -Weinstock 
(637), Gerstenberger - Hartman - Smith (447)] erreichen. Die antirachiti­
sche Kraft der Frauenmilch bleibt ailerdings auch dann noch eine recht maBige. 
Eine sichere Rachitisprophylaxe und Therapie wird durch dieses 
Verfahren nich t gewahrleistet. 

Bei kiinstlich ernahrten Sauglingen, ebenso auch im spateren Alter konnte 
die Steile der durch antirachitische Behandlung der Mutter an Rachitisschutz­
stoff angereicherten Frauenmilch, die Milch von ahnlich behandelten Tieren 
(Kuh, Ziege) einnehmen. Dieser Weg wurde dann in der letzten Zeit vielfach 
beschritten. So weiB man heute, daB die direkte Bestrahlung bei laktierenden 
Ziegen [Steenbock - Hart - Hoppert - Black (1365)], weniger - aber noch 
deutlich - bei Kiihen [Voltz - Kirsch - Falkenheim (1460, 1461), Falken­
heim (349), Bruck - Bresok - Pirquet-Wagner (181)] mit der Quarzqueck­
silberlampe die antirachitische Kraft der gelieferten Milch zu erhohen vermag. Die 
Anreicherung der Milch an D-Vitamin bleibt bei diesem Vorgehen geringer als bei 
der direkten Bestrahlung der Milch, aber immer noch deutlich ausgepragt (s. 
folgende Tabelle). DaB auch die natiirliche Sonnenstrahlung bei Tieren zu einer 
am Rachitisschutzstoff, wenn auch gegeniiber der Norm nur sehr maBig [Hart­
Steenbock-Elvelyem - Scott - Humphry (579), Steenbock -Hart -Rii­
sing - Hoppert (1366)] angereicherten Milch fiihren kann, beweist die Tatsache, 
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daB die Milch der Kiihe auf dem Weidegang starker antka.chitisch aktiv zu 
sein pflegt, als die der am gleichen Griinfutter, jedoch in einem dunklen Stall 
gehaltenen Kontrollen [Luce (931), Boas - Chick (144), Chick - Roscoe (217), 
Supplee-Dow (1392)1. Fiir die Praxis haben sich aIle diese im engeren Sinne 
indirekten Methoden, auch die Milch ultraviolett bestrahlter Kiihe nich t 
bewa.hrt. Sie konnen fiir eine allgemeine Rachitisprophylaxe und Therapie 
nicht empfohlen werden und besitzen mehr eine theoretische Bedeutung. 

Tabelle nach Steen bock - Hart - Hoppert - Black (1365). 

Milch elner Ziege, die taglich SO' bestrahlt wurde 
Mllchmenge Milch Milch Die Milchzufuhr beginnt am tlLgllch unbestrahlt SO' bestrahlt 4. Tage I 9. Tage I 17. Tage 

com der Bestrahlung 

0,2 -
0,5 +1 
1,0 - * ++ - - -
2,0 - +++ + +1 -
4,0 - ++++ ++ + ++ 
6,0 - ++ + +++ 
8,0 -1 ++++ +++ ++++ ++++ 

12,0 + ++++ ++++ ++++ 
• Die Zelohen - und + bedeuten die Wirkung der Milch a.uf die experimentelle Ra.ttenra.chitls. 

Die symptomatische Behandlung der Tetanie. 
In der Genese der idiopathischen Tetanie haben wir zwei verschiedene, 

voneinander scharf getrennte Vorgange zu unterscheiden. 1. Die vorberei­
tende, iibergeordnete, "rachitische" Stoffwechselstorung, und 2. die Ver­
schiebung der normalen inneren Ionenkonstellation im Sinne der Ca-Entioni­
sierung, die dann die tetanischen Reaktionen auslOst. Es ist zweckmaBig, 
diese Zweiteilung auch in unserem auf die Therapie und die Prophylaxe gerich­
teten Bestreben einzuhalten. 

Eine erfolgversprechende kausale Therapie und Prophylaxe wird nur 
durch die Bekampfung bzw. \ erhiitung der Grundstorung zu erreichen sein. 
Die MaBnahmen, die die Rachitisprophylltxe und die Therapie beherrschen, 
so in erster Linie die direkte Bestrahlung oder Zufuhr von bestrahltem Ergo­
sterin, bestrahlten Nahrstoffen und vom Lebertran, gelten ebenso auch fiir 
die Tetanie. 

Die therapeutische Wirkung dieser direkt auf die rachitische Grundstoff­
wechselstorung gerichteten Vedahren tritt erst nach Ablauf von mehreren Tagen, 
meist W ochen, jedenfalls aber nicht sofort in den ersten Behandlungstagen 
in Erscheinung. Bei vollentwickelter Tetanie mit schweren KrampfauBerungen 
(Apnoe), eklamptischen Krampfen usw. konnen und diiden wir uns demnach 
mit der Einleitung der antirachitischen Therapie nicht begniigen. Hier miissen 

1 Zufuhr von Lebertran ist bei Kiihen unwirksam [Wagner·Wimberger (1478), 
da er in nativem Zustande bei Herbivoren gar nicht oder nur wenig. erst in Emulsions­
form resorbiert wird [Viiltz. Kirsch - Falkenheim (1461)]. 
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zumindest in den ersten Tagen, bis die Storung des Kalk- und Phosphatstoff­
wechsels wieder behoben ist, zur Abwendung der Lebensgefahr auch sympto­
matisch wirkende Mittel, die die zweite, die auslOsende Bedingung, die 
Ca-Entionisierung zu bekampfen helfen, zur Anwendung gelangen. Die bereits 
erwahnte anfangliche tetanieverschlimmernde Wirkung der ultravioletten 
Strahlen ist dabei ebenfalls zu beriicksichtigen. 

Die theoretischen Voraussetzungen und Moglichkeiten der symptomatischen 
Bekampfung der Tetanie haben wir schon bei der Besprechung der Patho­
genese ausfUhrlich erortert. An dieser Stelle sollen aus den vielen Einzelheiten 
nur noch die praktischen Folgerungen gezogen werden. 

Die Behandlung kann durch Medikamente oder aber auch - freilich eher 
nur zur Unterstiitzung der ersteren - mit Hille einer besonderen Ernahrungs­
regelung erfolgen. 

Unter den Arzneien, die den erweiterten Loebschen Quotienten im 
gewiinschten "antitetanigenen" Sinne zu verandern vermogen, sei an erster 
Stelle der Kalk genannt [Netter (1048), Goppert (460), Bliihdorn (140, 
141) u. a.]. Besonders bewahrt haben sich und trotz ihres schlecht en Geschmackes 
zu bevorzugen sind die Halogenverbindungen des Kalkes, in erster Linie das 
Calciumchlorid. Die spezifische Kalkwirkung wird hier noch durch die acidotische 
Umstimmung des Stoffwechsels verstarkt. Ein sicherer Erfolg tritt aber nur 
bei Anwendung hoher Dosen ein [Goppert (460), Bliihdorn (140, 141), 
Klose (834) u. a.]. Man gibt bei manifester Tetanie der Kinder taglich 5-6 g, 
bei Erwachsenen 10 g Calcium chloratum siccum - verteilt auf die einzelnen 
Mahlzeiten-, entweder allein, ineiner 10%igenLosung, oder aber in der folgen­
den Form (Goppert). 

Calcium chloratum sicc .. 
Liqu. ammonii anisat. 
Gummi arab. . ... . 
Syrup ad ...... . 

30,0/250,0 
3,0 
2,0 

300,0 

M.D.S. 5-8mal taglich ein Kinderltiffel. 

Das Repocal ist ein fertiges besser schmeckendes CaC~-Praparat. An Stelle 
des CaC~ kann auch das CaBr2 in gleichen Dosen verwendet werden [Wolff 
(1552)]. 

Die anorganischen KaIksalze diirfen nur mit der Nahrung (Milch) vermischt verabreicht 
werden. Die unverdiinnte, stark dissoziierte Salzlosung kann sonst leicht zu einer Veratzung 
der Magenschleimhaut fiihren, die sich dann klinisch in einem schweren, vergiftungsahn. 
lichen Krankheitsbild kundgibt [blutiges Erbrechen, Herzschwache, Kollaps, erschwerte 
dyspnoische .Atmung usw. - Verfasser (550)]. Diesen lokalen Salzeffekt (Atzung) 
vermogen nur die EiweiBkorper der Milch - vielleicht ebenso noch andere Schutzkolloide 
- aUBzuschalten. 

Durch die weniger wirksamen 1 organischen Kalkverbindungen (Calcium 
lacticum, aceticum) konnen Erfolge nur bei Verwendung sehr groJ3er Salzmengen 
15-30 g pro die, erzielt werden. 

Bei peroraler Applikation tritt der gewiinschte Kalkeffekt erst nach Stunden, 
meist sogar nur nach den ersten 24 Stunden ein. In dringenden Fallen (Status 
eclampticus, schwere gehaufte apnoische Krampfe) kann auch der parenterale 

1 Siehe S. 140. 

]5* 
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Weg beschritten werden: 2-5 ccm einer lO%igen CaC~-Losung oder 1/2 bis 
I Ampulle Menil beheben bei intravenoser Zufuhr momentan samtliche 
tetanische Symptome. Das gluconsaure Kalksalz ["Sandoz" - Rothlin (1227)] 
kann auch intramuskular, ohne die Gefahr von Gewebsnekrosen gegeben werden. 

Die antitetanigene Kalkwirkung klingt sowohl nach peroraler wie auch 
nach inpravenosen Gaben in einigen Stunden wieder abo Zur Verhinderung 
des stets drohenden Riickfalls muB die Kalkzufuhr so lange fortgesetzt werden, 
bis die parallel dazu eingeleitete kausale Therapie diese Gefahr vollauf 
beseitigt1. Die parenterale Applikation kann auch auf eine einzige Injektion 
beschrankt bleiben, sofern nur gleichzeitig auch schon mit der peroralen Zufuhr 
begonnen worden ist. 

Auf indirektem Wege, allein durch Erzeugung einer Acidose, laBt sich -
wie schon ausfiihrlich erortert - bei der Tetanie ebenfalls leicht eine sympto­
matische Heilung erzielen. So wirkt peroral verabreichtes Salmiak (NH4CI) 
in auf die einzelnen Mahlzeiten verteilten Dosen von 4--6 g pro die prompt 
und zuverlassig antitetanigen [Freudenberg-Verfasser (404), Bliihdorn 
(143), Johannsen (789), Lind berg (918), W oringer (1554), Ga m ble­
RoB (430), auch bei der Erwachsenentetanie Dennig (271)]. 

Die lO%ige NH,Cl-StammlOsung muB ebenso wie die CaCI2-Losung zur Abschwachung 
der Atzwirkung stets mit Milch vermischt verabreicht werden. ToxischeNebenerscheinungen, 
die bei der SaImiakmedikation in seltenen Fallen zur Beobachtung gelangen, beruhen 
entweder auf einer doch nicht volIig verhiiteten Veratzung der Magenschleimhaut oder 
auf einer unvollstandigen Neutralisation des NH4-Radikals in der Leber (durch Harnstoff­
synthese) und somit auf einer Ammoniakvergiftung. 

Das wegen seines besseren Geschmackes anstatt des Salmiaks empfohlene sa ure 
Ammoniakphosphat [Adlersberg - Porges (16)] kann bei der Tetanie der Erwach­
senen (in Dosen von 15-20 g taglich) mit ErfoIg verwendet werden, scheidet jedoch 
fUr die Therapie der Sauglingstetanie wegen seiner darmgarungsfordernden abfiihrenden 
Eigenschaften aus [Verfasser (536)]. 

Der gleiche indirekte Effekt wie durch Ammoniaksalze wird auch durch eine 
mit Salzsaure versetzte Milch erreicht ["Salzsauremilch" - Scheer (1256)]. 
Zu diesem Zwecke werden 600 ccm Vollmilch mit 400 ccm n/l0 oder aber, falls 
eine so starke Verdiinnung nicht erwiinscht ware, mit 40 ccm nil HCI verriihrt 
und dann in der iiblichen Weise mit Zucker gesuBt. Zur Vermeidung starker 
Gerinnsel muB die Saure der vorher schon aufgekochten und abgekiihlten 
Milch tropfenweise unter standigem Riihren beigefiigt werden [Scheer - Muller­
Salomon (1259)]. 

1m VerIaufe der Salzsauremilchtherapie, wie iiberhaupt nach Zufuhr von acidotisch 
wirkenden Mitteln kann es gelegentlich zu einer mehr oder minder starken Cylindrurie 
kommen, der jedoch keine pathologische Bedeutung zukommt [Freudenberg (412), 
Feuchtwanger - Lederer (358), V. Bernuth - Duken (100)]. 

Die geforderte Umstellung der tetanigenen Ionenkonstellation an der Grenz­
flache Nerv: Gewebssaft fiihren auch subcutan oder intramuskular verabreichte 
Magnesiumsalze herbei [Berend (88)]. Zur Beseitigung schwerer manifester 
Erscheinungen bedarf es etwa 0,2 g Magnesium sulfuricum pro Kilogramm 
Korpergewicht aus einer 8%igen Losung. Die Wirkung tritt danach rasch ein, 
klingt aber nach einigen Stunden wieder abo 

1 Diese SchluBfolgerung gilt fiir die Gesamtheit der symptomatisch wirkenden Mittel. 
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Auch Strontiumsalze haben sich sowohl nach peroraler wie auch nach intravenoser 
Zufuhr Dei der Tetanie der Erwachsenen und der Sauglinge gut bewahrt [Hirsch (684), 
Freudenberg (411), Tezner (1420)]. Sie schmecken fast so schlecht wie die Kalksalze 
undverlangen gleich hohe Dosierung. 

Das sehr teure und neben den erwiiJmten MitteIn durchaus entbehrliche 
Parathyreoidhormon eignet sich ebenfalls zur symptomatischen Therapie der 
Tetanie [CoUip - Leitch (230), Leitch (905), Petty - Stoner - Schaffer 
(1115), Hoag - Rivkin (688, 689), Beumer - Falkenheim (110), Brehme­
Verfasser (172), Gibson (454), Moll (1018), Shohl-Wakemann - Shorr 
(1336)] versagt jedoch nach unseren eigenen Erfahrungen [vgl. auch Hoag­
Rivkin, Gibson, Shohl-Wakemann - Shorr u. a.], auch in dieser Hinsicht 
gar nicht selten. AuBerdem fiihrt es gelegentlich, auch ohne ausgepragte Hyper­
calcamie zu unangenehmen toxischen Symptomen (Erbrechen, Blasse, Durch­
fall - Brehme-Verfasser). 

Bei akuter Lebensgefahr oder bei besonders schweren KrampfauBerungen 
konnen auch echte N ar kotica oder sedativ wirkende Mittel mit Erfolg ver­
wendet werden. Freilich einer tiefen Ather- oder Chloroformnarkose braucht 
man sich heute, im Gegensatz zu friiher, in keinem FaIle mehr zu bedienen. 
Schon Chloralhydrat (per os 0,25-0,5 g, als Verweilklysma 0,5-1,0 g), Urethan 
(1,0 g per os oder in Klysma), auch Luminal (0,06-0,1 g per os oder subcutan 
0,08-0,12 als ltisliches Luminalnatrium in 20% der Losung) leisten bei der 
symptomatischen Bekampfung der Tetanie zur Unterstiitzung der gleichzeitig 
eingeleiteten Kalk- oder Salmiaktherapie vortreffliche Dienste. 

Bei schweren apnoischen Anfallen mit Atemstillstand oder drohender Herz­
tetanie empfehlen Kassowitz (811) "kraftiges Anblasen des Gesichtes 
aus unmittelbarer Nahe oder klatschendes BegieBen mit Wasser", Heubner 
(674) die kiinstliche Atmung, wieder andere die Herzmassage, intrakardiale 
Adrenalin-, Atropin- [CorsdreB (241)] und intravenose Kalkinjektionen. 

Die Ernahrungstherapie der Tetanie besteht in einer zweckentsprechenden 
Regelung der Ernahrung, mit dem Ziele tetanigen wirkende Komponente aus 
der Nahrung tunlichst fernzuhalten. Dies laBt sich - wie schon dargetan -
am sichersten durch den Uhergang von der kiinstlichen zur natiirlichen Ernahrung 
erreichen. Die Frauenmilch spielt sogar auch schon in der Prophylaxe der 
Tetanie eine gewisse Rolle, denn sie verhindert, trotz vielleicht schon bestehender 
Rachitis, in der Regel die Ausbildung der tetanigenen Ionenkonstellation. 
Indes ist diese Prophylaxe haufig ebenfalls nur eine symptomatische; eine 
einmalige Zufiitterung der phosphatreichen und auch in anderer Beziehung 
tetanigenen Kuhmilch vermag bei solchen Kindern die Tetanie haufig zum Aus­
bruch zu bringen. Bei schon bestehender manifester Tetanie hilft die Frauen­
milch, zumal in Unterstiitzung einer gleichzeitig eingeleiteten medikamentosen 
Behandlung, die Ubererregbarkeit in kurzer Zeit zu unterdriicken und bei 
fortdauernder Zufuhr auch ein erneutes Aufflackern zu verhindern. 

Angesichts der groBen Reihe auBerordentlich prompt und sicher wirkender 
Arzneien hat die Anwendung der Frauenmilch in der Tetanietherapie neuer­
dings mit Recht viel von ihrer friiheren Bedeutung eingebiiBt. Wir werden 
sie mit Ausnahme sonstiger Indikationen (Ernahrungsstorungen) in keinem 
FaIle anzuwenden brauchen. Dies urn so weniger, als wir mit Hille der friih­
zeitig eingeleiteten kausaltherapeutischen Verfahren in der I.age sind, die 
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rachitisch-tetanische Stoffwechselstorung heute bereits in einigen Wochen 
restlos zu heilen. Unter diesen Umstanden werden wir aber bei deli vorher 
kiinstlich ernahrten Kindern nicht allein auf die natiirliche Ernahrung verzichten, 
sondern die Ernahrungsregelung auch sonst auf das Notwendigste beschranken 
konnen. 

Zu Beginn der Behandlung bedient man sich mit Vorliebe der erregbarkeits­
herabsetzenden Wirkung kurzer Hungerperioden (hochstens 12 Stunden) oder. 
einer Mehlnahrung [Mehlsuppe, Fischbein (365), Finkelstein (364)]. Die 
Einschrankung der Milchzufuhr in Form von gewohnlichen Milchverdiinnungen 
oder sonstigen milcharmen Gemischen [z. B. das Sahnemilchzuckergemisch 
von Wernstedt (1514, 1515), der Eimehlbrei - mit Kalk - von Klinke 
(827)], bei gleichzeitig kalorisch ausreichender Ernahrung, solI nach Moglichkeit 
wahrend der ganzen Dauer der Behandlung durchgefiihrt werden. Uber­
fiitterung mit der stark tetanigenen Kuhmilch ist stets zu ver­
meiden. Zufiitterung von Gemiise, von Fleischbriihe solI bei bedrohlichen 
tetanischen Manifestationen ebenfalls unterbleiben. Bei Einhaltung dieser 
sparlichen Vorschriften wird auch die im Hinblick auf die Tetanie besonders 
unzweckmaBige kiinstliche Ernahrung den HeilungsprozeB nicht zu storen 
vermogen. Damit hatten wir aber unseren Zweck vollauf erreicht. 
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